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Prefaţă

Specialitatea de Neonatologie s-a înfiinţat ca specialitate de sine stătătoa­
re în Republica Moldova în 1986 şi în România în 1994, mai târziu decât la nivel 
mondial, după ce multă vreme a fost considerată o„anexă"a altor specialităţi (ob­
stetrică, pediatrie). Există foarte puţine maladii ale nou-născutului care nu pot fi 
încadrate în capitolul „Urgenţe". Aceasta a fost prima premisă de la care s-a pornit 
redactarea acestui Ghid. A doua a fost paupertatea resurselor bibliografice din 
această specialitate şi, mai ales, sărăcia celor care pot fi consultate rapid, la patul 
(sau incubatorul) bolnavului.

Demersul de a scrie împreună un ghid de urgenţe a pornit de la dorinţa de 
a unifica nu doar limbajul de specialitate ci, mai ales, tehnicile, procedurile şi pro­
tocoalele de diagnostic şi tratament în diverse afecţiuni, în special cele cu răsunet 
pe termen lung.

Acest Ghid este scris după o îndelungată experienţă în secţiile de Terapie 
Intensivă Neonatală şi nu se doreşte pretutindeni să înlocuiască sursele clasice de 
documentare (manuale, monografii, internet) ci doar să constituie un sprijin la ne­
voie, aflat la îndemână, în buzunarul medicului practician. Fiecare specialitate din 
medicină trebuie să aibă o sursă de documentare rapidă şi constant îmbunătăţită, 
iar Neonatologia nu face excepţie: în nici o altă specialitate schimbările nu sunt 
atât de evidente ca în cazul neonatologiei. Personalul medical se confruntă cu o 
înşiruire ameţitoare de aplicaţii tehnologice şi cu implicaţii deontologice crescu­
te. Ca şi cum toate acestea n-ar fi fost de ajuns, este recunoscut faptul că sursele 
majore de boală în cazul nou-născuţilor şi al mamelor acestora sunt în întregime 
prevenibile: sărăcia, lipsa accesului la îngrijirea primară şi un sistem de sănătate 
incapabil să folosească la maximum resursele personalului de elită.

Această carte se doreşte a fi, deci, o primă ediţie dintr-un lung şir de ghi- 
duri, mereu în actualitate, mereu perfectibile. Din această cauză, sugestiile şi aju­
torul cititorilor în sprijinul îmbunătăţirii viitoarelor apariţii este, fără îndoială, de 
mare folos.

AUTORII
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Lista abrevierilor

AAP Academia Americană de Pediatrie
DAP/PDA

Duet arterial patent /  Patent ductus

A/C Ventilaţie controlată-asistată arteriosus

ACOfi
Colegiul American de Obstetrică şi 
Ginecologie

DBP Displazie bronhopulmonară

DC Debit cardiac

aEEG
Electroencefalograma amplitud- DR Detresă respiratorie
integrată DSV Defectai septului ventricular

AEM Alimentaţie enterală minimală
ECMO

Oxigenare extracorporală mem­
AGS Analiza generală de sânge branoasă

ANC
Număr absolut de neutrofile (Absolu­ EEG Electroencefalograma
te Neutrophyl Count) EHI Encefalopatie hipoxic-ischemicâ

AP Antero-posterior EN Encefalopatie neonatală
AV Ventilaţie asistată EPI Emfizem pulmonar interstiţial

BAB Balanţă acido-bazică EUN Enterocolită ulceronecrotică
BAV Bloc atrioventricular EXT Exangvinotransfuzie
BCR Boală cronică pulmonară FA Fontanela anterioară
BDP Bronhodisplazia pulmonară FB Fenobarbital
BCG Vaccin împotriva tuberculozei FC Frecvenţa cardiacă
BMH Boala membranelor hialine Fg Fibrinogen
BUN Azot neproteic Fi02 Concentraţia de 0,
CC Criză convulsivă FR Frecvenţa respiraţiei

CoAo Coarctaţia aotrei GMN Greutate mică la naştere
СО Cordon ombelical GFMN Greutate foarte mică la naştere

CPAP
Continous positive airway pressure 
(Presiune pozitivă continuă în căile 
respiratorii)

GN Greutate la naştere

HbF Hemoglobina fetală

HIV Hemoragie intraventriculară
Capacitate reziduală funcţională a 
plămânilor

CRF HIV Virusul imunodeficienţei umane

CT Tomografie computerizată HFV Ventilare cu frecvenţă înaltă

CV Ventilaţie mecanică convenţională HHC Hidrocortizon

CVO Cateter venos ombilical HLG Hemoleucograma

DAD/CAP
Duet arterial deschis /  Canal arterial hTA Hipertensiune arterială

patent HTTP Hipertensiune pulmonară persistentă
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IMV

IPPV

im
LCR

LGA

LES

LPV

MAP

MCC

ME

MV

N.-n.

NA

NPO

RFC

RDIU

RMN

ROP

RTI

RVAT

PCR

PCV

PiCC

PMI

PPSE

PTI

PVC

SAo

Insuficienţă de creştere intrauterină 

Ventilaţie intermitentă obligatorie 

Intermitent positive pressure 
ventilation

Insuficienţă renală acută 

Lichid cefalorahidian 

Large for gestational age 

Lupus eritematos sistemic 

Leucomalacie periventriculară 

Presiune aeriană medie 

Malformaţie cardiacă congenitală 

Masă eritrocitară 

Minut volum 

Nou-născut 

Noradrenalin 

Nimic per os

Rata filtraţiei glomerulare 

Retard de creştere intrauterină 

Rezonanţă magnetică nucleară 

Retinopatia prematurului 

Reanimare şi terapie intensivă 

Retur venos anormal total 

Proteina С reactivă 

Ventilare cu control a presiunii 

Cateter central cu inserţie periferică 

Presiune maximă la inspiraţie 

Presiune pozitivă la sfârşitul 
expiraţiei

Purpură trombocitopenică ideopaticâ 

Presiune venoasă centrală 

Stenoza aortei

Sindromul aspiraţiei de meconiu

Sa^
SE

S.G.

SGA

SIMV

SIV

SDR

SNC

TA

TAd

TAs

TCPL

Te

TRC

TET

Ti

t"C

TORCH

TP

TPT

TVM

UNTI

uvc
VAP

V.G.

V/P

VPC

VR

Saturaţia sângelui cu 0 ;

Sonda endotraheală 

Săptămâni de gestaţie 

Small for gestational age 

Ventilaţie sincronizată intermitentă 
obligatorie 

Sept intraventricular 

Sindromul detresei respiratorii 

Sistem nervos central 

Tensiunea arterială 

Tensiunea arterială diastolică 

Tensiunea arterială sistolică 

Ventilare cu limitare pe presiune şi 
ciclică pe timp 

Timpul expirator 

Timpul refacerii capilare 

Tub endotraheal 

Timpul inspirator 

Temperatura corpului 

Toxoplasma, Rubeola, Citomegalovi- 
rus, Herpes, infecţii congenitale 

Timp protrombinic 

Timpul parţial al tromboplastinei 

Transpoziţia vaselor magistrale 

Unitate neonatală de terapie 
intensivă

Cateter venos central

Ventilaţie artificială pulmonară

Vârstă de gestaţie

Raport ventilare-perfuzie

Vârstă postconcepţională

Volumul respirator

Viteza de sedimentare a hematiilor
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CAPITOLUL I

EXAMENUL CLINIC AL NOU-NĂSCUTULUI
Examenul clinic al nou-născutului va conţine iniţial o anamneză a sarcinii 

şi a naşterii.

Anamneza
• Identificarea factorilor de risc care pot fi preveniţi (ex. pentru detresă 

respiratorie, prematuritatea);
• Identificarea situaţiilor care pot influenţa evoluţia ulterioară (ex. anti­

ciparea unei naşteri laborioase care ar putea conduce la encefalopatie 
hipoxic-ischemică);

• Dacă a fost necesară efectuarea screening-ului pentru erori înnăscute 
de metabolism;

• Date socio-demografice;
• Anamneză medicală maternă şi paternă;
• Anamneză obstetricală şi ginecologică maternă;
• Patologie neonatală la copiii născuţi anterior;
• Anamneza sarcinii şi a naşterii.

Examenul clinic va cuprinde o evaluare generală, imediat după naştere, în 
sala de naştere, evaluarea adaptării la viaţa extrauterină prin scorul Apgar şi o eva­
luare ulterioară, mai complexă şi detaliată, folosind metodele clasice şi evaluând 
toate aparatele şi sistemele.

Evaluarea generală

A. Evaluarea imediat după naştere, in sala de naştere:
Se vor evalua următorii parametri;
1. Coloraţia tegumentelor:
• roz cu cianoză la extremităţi (normal);
• cianoză centrală sau periferică -  necesită oxigenoterapie;
• palid -  necesită evaluare pentru şoc neonatal.
2. Efortul respirator.
3. Frecvenţa cardiacă (normal > 100 bătăi/minut).

Toţi aceşti parametri vor decide necesitatea reanimării nou-născutului.
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8. Evaluarea adaptării la viaţa extrauterină prin scorul Apgar, 
scor care cuantifică 5 elemente notate 0-2.

Tab. 1. Elementele scorului Apgar
Parametrii 2 1 0

1. Aspectul 
tegumentelor

roz în to ta lita te roz cu cianoză la extrem ităţi cianotice sau palide

2. Puls >100 bă tă i/m in <100 bătă i/m in absente
3. G rimase (răspunsul 
reflex la stim uli -  ex. 
sonda de aspiraţie)

mai multe grimase la 
introducerea sondei de 

dezobstruare
o singură grimasă

fără răspuns la 
introducerea 

sondei de dezobstruare

4. A ctiv ita te  musculară 
(tonus)

hipertonie fiziologică pe 
membrele superioare şi 

inferioare

hipotonie pe membrele 
inferioare sau superioare

hipotonie generalizată

5. Respiraţii ample şi regulate neregulate, de tip  gasping absente

Evaluarea scorului Apgar se face la 1, 5, 10 şi 20 de minute. Valoarea sa se 
corelează strâns cu vârsta de gestaţie, fiind mai mic la nou-născuţii prematuri. 

Detalii ale examenului clinic încă din sala de naştere:
• se va observa şi se va comunica imediat părinţilor prezenţa malfor­

maţiilor congenitale vizibile.
• examenul cordonului ombilical poate evidenţia un cordon scurt, 

nod adevărat de cordon. La secţionarea cordonului se poate con­
stata prezenţa unei artere ombilicale unice cu o frecvenţă de 1 /5000 
de nou-născuţi. La 1/3 din aceste cazuri se asociază cu malformaţii 
multiple (trisomia 18, malformaţii genitourinare, cardiovasculare, 
ale sistemului nervos).

• examenul placentei evaluează greutatea, aspectul (infarcte, trom- 
boze, calcificâri etc).

С. Semnele vitale:
1. Temperatura: se va specifica dacă este vorba de temperatura axila-

ră, abdominală sau rectală.
2. Respiraţia: frecvenţa respiratorie normală: 40-60 resp/minut, efici­

entă şi regulată
3.Puls: frecvenţa cardiacă normală este între 100-180 bpm (de obicei 

120-160 în stare de veghe, dar poate scădea în somn până la 80 
bpm).

4. Tensiunea arterială: valorile normale variază în funcţie de vârsta de
gestaţie, greutatea la naştere şi vârsta postnatală.
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D. Perimetrul cranian, lungimea, greutatea, vârsta de gestaţie
E. Examenul clinic ulterior

Foloseşte aceleaşi metode clasice: inspecţie, palpare, percuţie, auscultaţie. 
Inspecţia este cea mai importantă, iar percuţia cea mai puţin semnificativă.

Spre deosebire de adult, unde există o anumită ordine în evaluarea pe apa­
rate şi sisteme, la nou-născut procedura se adaptează statusului specific, de exem­
plu, evaluarea tipului de respiraţie şi a frecvenţei respiratorii se va face înainte de 
a atinge copilul, iar asucultaţia cordului precede orice manevrare a copilului, dacă 
acesta este liniştit. Este esenţială apoi o evaluare sistematică, eficientă şi netrau­
matizantă a tuturor aspectelor.

Aspectul tegumentelor
Include evaluarea perfuziei tisulare şi a culorii tegumentelor prin prezenţa cia­

nozei, icterului, palorii, pletorei sau orice distribuţie sau tip anormal de pigmentare.
în mod normal, nou-născutul apare eritematos sau eritematos cu cianoză 

la extremităţi.

Edemele
Edemele tegumentelor pot crea o falsă impresie de nutriţie adecvată, iar 

edemele palpebrale sunt frecvente şi de multe ori se datorează iritaţiilor produse 
de aplicarea nitratului de argint.

Edemele generalizate sunt prezente în caz de:
• Prematuritate;
• Hipoproteinemia secundară eritroblastozei fetale severe;
• Hidrops non imun;
• Nefroză congenitală;
• Diverse sindroame: Hurler, Down, Noonan;
• Etiologie necunoscută.

Edemele localizate pot sugera o malformaţie congenitală a sistemului lim­
fatic; dacă este vorba de o fetiţă şi edemele sunt localizate la nivelul membrelor 
inferioare, poate fi avut în vedere un sindrom Turner.

Culoarea
1. Pletora: sugerează policitemie, dar poate apărea şi în condiţiile su­

praîncălzirii sau hiperoxigenării copilului. La orice nou-născut ple­
toric este indicat să se efectueze hematocritul şi hemoglobina.

2. Icterul, coloraţia gălbuie a tegumentelor este anormală dacă apare 
în primele 24 ore de viaţă. Semnifică de obicei incompatibilitatea 
Rh, sepsisul, sindromul TORCH. Apare când bilirubinemia este peste
5 mg%. După 24 de ore icterul poate fi datorat afecţiunilor de mai
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sus sau poate fi chiar fiziologic la nou-născutul prematur. Resorb­
ţia echimozelor extinse la un copil cu expulzie dificilă şi prelungită 
poate cauza icter precoce.

3. Paloarea se poate datora: anemiei, postmaturitaţii, asfixiei la naştere, 
şocului şi canalului arterial patent.

4. Cianoza:
a. Acrocianoza -  cianoza extremităţilor poate fi normală la un nou- 

născut, în primele ore - 3-4 săptămâni de la naştere, sau poate re­
prezenta o reacţie la frig a acestuia. Dacă apare la un nou-născut 
mai mare şi care nu suferă de frig, poate fi un semn al scăderii perfu­
ziei tisulare periferice, ca urmare a hipovolemiei (timp de recolorare 
capilară peste 3 secunde).

b. Cianoza centrală -  coloraţie cianotică a tegumentelor şi a mucoa­
selor - este cauzată de scăderea saturaţiei oxigenului în sânge şi 
poate fi asociată cu cardiopatii congenitale sau boli pulmonare.

c. Cianoza periferică - coloraţia cianotică a tegumentelor -  poate fi 
asociată cu methemoglobinemia.

5. Echimozele extinse pot fi asociate cu o naştere prelungită şi laborioasă.
6. Tegumente marmorate: nou-născutul apare cu pete roşietice răs­

pândite aleatoriu. Acestea pot apărea la nou-născutul normal, dar 
apar şi la un nou-născut cu hipotermie, hipovolemie sau sepsis.

Erupţii

1. Milium -  sunt mici chisturi ale glandelor sebacee. Se prezintă ca nişte 
elemente punctiforme, de coloraţie alb-gălbui, localizate pe tegu­
mentele aripilor nazale, bărbie, frunte şi obraji. Dispar de la sine în 
câteva săptămâni. Pot fi considerate o expresie a crizei genitale.

2. Eritema toxicum -  afectează până la 50% din nou-născuţii la termen, 
manifestându-se ca arii mici tegumentare, eritematoase, centrate 
de o leziune papulară gălbuie. Leziunea apare de obicei la 48 de 
ore, dar poate apărea şi la 7-10 zile de viaţă şi adesea este exacer­
bată de manevrare şi căldură. Examenul lichidului din papulă relevă 
eozinofilie. Eritema toxicum este distribuită pe faţă, trunchi şi mem­
bre şi se rezolvă spontan.

3. Candida albicans - apare ca placarde eritematoase, lucioase, cu o linie 
subţire de demarcaţie; leziuni pustuloase satelite pot fi observate în 
acest context. De obicei această leziune apare la nivelul pliurilor de 
flexie.

4. Acneea neonatală -  leziunea apare tipic la nivelul obrajilor, bărbiei şi
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frunţii sub formă de comedoane şi papule. Leziunea este de obicei 
autolimitată.

Nevi

1. Hemangiomul macular (nevus simplex) -  este un nev vascular care apare 
în zona occipitală, caz în care poartă denumirea populară de « muş­
cătură de barză », sau pe sprâncene şi glabelă, numindu-se în acest 
caz « sărutul îngerilor». Leziunea se accentuează la plâns sau la 
schimbarea temperaturii şi dispare în cursul primului an de viaţă.

2. Nevusflameus - pete de culoarea vinului de Porto -  leziunea este pre­
zentă de la naştere, nu dispare la vitropresiune şi nu dispare nici 
în timp. Dacă leziunea apare pe teritoriul de distribuţie a nervului 
trigemen, atunci sunt necesare investigaţii suplimentare pentru a 
exclude sindromul Sturge-Weber (pete port-wine pe frunte, buza 
superioară + glaucom + convulsii de tip Jacksonian controlaterale). 
Dacă petele apar pe membre, asociate cu hipertrofie osoasă, trebu­
ie exclus sindromul Klippel-Trenaunay.

3. Pata mongolianâ -  zonă de hiperpigmentare a tegumentelor regiunii 
sacro-lombare şi fesiere (coloraţie cenuşiu-violacee), cu dimensiuni 
variabile. Se explică prin oprirea în derm a unor melanocite prove­
nite de la nivelul crestelor neurale (embrionare) în cursul migrării 
acestora spre epiderm. Apare la 90% din populaţia neagră şi asiati­
că şi la doar 5-10% din albi. Dispare în jurul vârstei de 4 ani.

4. Hemangiomul cavernos -  se prezintă ca o masă voluminoasă roşu-in- 
tens, proeminentă, cu aspect chistic, de consistenţă fermă, care 
poate fi întâlnită în oricare regiune a corpului. Majoritatea acestor 
leziuni regresează în timp, dar sunt şi cazuri care necesită cortico- 
terapie. In cazurile severe este necesară rezecţia chirurgicală. Dacă 
leziunea este asociată cu trombopenie, atunci se încadrează în sin­
dromul Kassabach-Merrit. în acest caz sunt necesare transfuziile de 
masă plachetară şi factori de coagulare.

5. Hemangiomul plan -  este plat, roşu intens, cu o limită de demarca­
ţie subţire, cel mai adesea la nivelul feţei. De obicei are loc regresia 
spontană a leziunii (70% în jurul vârstei de 4 ani).

6. Petecafe-au-lait: dacă au diametru mai mare de 3 cm sau sunt în număr 
mai mare de 6, trebuie luată în considerare neurofibromatoza cuta­
nată (boala von Recklinghausen).
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Examenul neurocraniului
Se va observa forma generală a capului şi se va nota perimetrul cranian. 

Capul unui nou-născut pe cale naturală va fi modelat, alungit antero-posterior, ca 
urmare a trecerii prin filiera pelvi-genitală. Nou-născutul din prezentaţia pelvină şi 
cel din cezariană vor avea un aspect rotund al craniului.

Dacă naşterea a fost laborioasă, nou-născutul poate prezenta bosă sau/şi 
suturi încălecate care determină o asimetrie temporară a craniului (craniul revine 
la forma normală de obicei în cursul primei săptămâni de viaţă).

A. Fontanela anterioară ;i posterioară -  dimensiuni: de la punctiformă la 
max 4/4 cm. O fontanelă anterioară largă este indicator de hipotiro- 
idism, dar apare şi la nou-născutul S.G.A.

O fontanelă bombată poate fi asociată cu creşterea presiunii intracra- 
niene, meningită sau hidrocefalie. Fontanela deprimată apare la nou- 
născuţii deshidrataţi. Fontanela anterioară se închide la aproximativ 
16-18 luni, iar cea posterioară la 4-6 luni. Ocazional, poate apărea o a 
treia fontanelă de-a lungul suturii sagitale, la mijlocul distanţei dintre 
cea anterioară şi cea posterioară, ca semn al sindromului Down.

B. Suturile încălecat« determină o asimetrie temporară a craniului; apar 
ca urmare a unei naşteri laborioase, dar se pot observa şi la nou- 
născutul provenit din operaţie cezariană, dacă mama a avut un tra­
valiu prelungit înainte de operaţie. Craniul revine la forma normală 
de obicei în cursul primei săptămâni de viaţă.

C. Bosa sero-sangvinolentă (caput succedaneum) - reprezintă un edem 
hemoragie al ţesuturilor moi ale scalpului care nu respectă suturile. 
Apare ca urmare a exercitării presiunii intrauterine asupra scalpului 
fetal. De obicei dispare în câteva zile.

D. Cefalhematomul - reprezintă o hemoragie subperiostală care nu depă­
şeşte niciodată linia suturilor. Poate apărea ca urmare a unei naşteri 
traumatizante sau ca urmare a aplicării forcepsului. Aproximativ 5% 
din cefalhematoame se însoţesc de fracturi ale oaselor scalpului şi 
când se suspectează acest lucru se recomandă o radiografie a cra­
niului sau CT. La aceşti pacienţi trebuie urmărite şi bilirubinemia şi 
hematocritul. Cefalhematoamele se resorb de obicei în 6 săptămâni; 
rareori este necesară aspiraţia dacă a avut loc calcificarea acestora.

E. Hemoragia subaponevrotică este mai puţin comună, dar gravă. Depă 
şeşte suturile, poate ajunge până în regiunea retroauriculară sau 
supraorbitară şi poate mobiliza până la 200 ml de sânge (aproape 
jumătate din întregul volum sangvin al nou-născutului), caz în care
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este nevoie de corecţie volemică. De obicei se produce după va- 
cuum-extracţie. Mortalitatea în caz de hemoragie subaponevrotică 
atinge 20%.

F. Creşterea presiunii intracraniene -  se observă bombarea fontanelei an­
terioare, suturi dehiscente, privire "în apus de soare" şi proeminenţa 
venelor scalpului. Situaţia apare în caz de hidrocefalie, injurie hipoxic- 
ischemică, hemoragie intracraniană, hematom subdural.

G. Craniosinostoza reprezintă închiderea prematură a uneia sau mai mul­
tor suturi craniene (cel mai frecvent implicată este cea sagitală).

H. Craniotabesul (ţesut osos moale), localizat la nivelul oaselor parietale, 
se întâlneşte la nou-născutul prematur şi la nou-născutul expus la 
compresiunea uterină.

Examenul viscerocraniului
Gâtul

Dacă se efectuează reflexul de rotaţie a capului, gâtul poate fi observat 
mai uşor. Trebuie întotdeauna palpat sternocleidomastoidianul bilateral, pentru 
depistarea unui posibil hematom şi tireoglosul pentru un posibil chist ductal.

• Ca anomalii, pot fi întâlnite chisturi laterale, teratoame, hemangioame, 
leziuni ale sternocleidomastoidianului etc.

• Asinclitismul reprezintă înclinarea capului într-o parte (cel mai frecvent 
pe dreapta) ca urmare a poziţiei vicioase in utero. Se decelează prin lip­
sa paralelismului între gingia superioară şi cea inferioară.

• Torticolis congenital (faţa este întoarsă de partea opusă părţii afectate); 
dacă nu este tratat poate apărea plagiocefalie, asimetrie facială, hemihi- 
poplazie.

• Pliuri cutanate în exces, mai ales la sexul feminin, sugerează sindrom 
Turner, Noonan sau limfedem intrauterin,

• Un gât scurt se poate întâni în sindroamele Turner şi Noonan.
• Ambele clavicule trebuie palpate pentru depistarea eventualelor frac­

turi.

Faţa

Iniţial trebuie' observate malformaţiile vizibile. Trebuie notată forma gene­
rală a feţei, nasului, gurii şi bărbiei.

De la un prim examen trebuie semnalat dacă nou-născutul prezintă faci­
es dismorfic, hipertelorism, urechi jos inserate, microftalmie, modificări deseori 
asociate unor sindroame congenitale. Asimetria facială în timpul plânsului poate
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indica o paralizie de facial. Dacă paralizia este simetrică, sugerează absenţa sau 
hipopiazia nucleului nervului VII (sindromul Mobius).

Se va examina digital palatul dur şi moale pentru depistarea unei despică- 
turi labiale sau velo-palatine.

Toracele

A. Inspecţia -  întâi va fi observat dacă toracele este simetric; o asimetrie 
ar putea indica un pneumotorax în tensiune. Fracturile de claviculă 
reprezintă cel mai frecvent traumatism obstetrical, care se rezolvă 
în absenţa tratamentului. Absenţa muşchiului mare pectoral face 
parte din sindromul Poland. Nou-născutul are o respiraţie periodică, 
mai mult decât regulată. Tahipneea, retracţiile sternale şi intercos- 
tale, geamătul expirator indică un sindrom de detresă respiratorie.

Gradul efortului respirator este un indicator primar al confortului sau al 
detresei neonatale, chiar dacă detresă nu este de cauză strict pulmonara. Se vor 
observa:

- frecvenţa respiraţiilor,
- amplitudinea excursiilor toracice,
- folosirea musculaturii accesorii cu retracţii şi bătăi ale aripilor nasului,
- manifestări anormale: gruntingul (geamătul), stridorul.
înţelegerea tipului de efort respirator poate sugera o afecţiune specifică şi 

poate dirija examinarea. Cu cât severitatea simptomelor creşte, cu atât distincţia 
dintre ele se pierde.

B. Auscultaţia -  se va constata prezenţa murmurului vezicular bilateral şi
simetric. Murmurul vezicular asimetric sau absent poate semnala 
un pneumotorax sau o atelectazie pulmonară.

Cordul

Tab. 2. Aspecte ale examenului cardiovascular

Simptome Localizare Observaţii

Culoare
întreaga suprafaţă, cu excepţia 
părţii prezentate 
Mucoasa bucală

Cianoza periferică include cianoza periorală, dar 
nu şi a mucoaselor. Plexurile venoase şi capilare 
accentuate perioral pot simula cianoza. Acrocianoza 
extrem ită ţilo r dispare după încălzire. Cianoza medie 
poate apărea ca o paloare.
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Tipul de 
respiraţie

Observarea laterală a toracelui
şi abdomenului, aripioarele 
nazale

Frecvent, respiraţiile sunt regulate, cu frecvenţă 
normală. Uneori apare cianoza cu tahipnee la e fort 
(retracţii sau respiraţii laborioase), cu excepţia 
edemului pulmonar sau acidozei severe.

Frecvenţa
cordului

Şocul apexian
120-130 bpm. Creşte în săptămânile 2 -4 şi la 
prematuri (tranzitoriu şi benign).

Bombare
precordială

Compararea hemitoracelor şi 
faţă de abdomen

Malform aţii arteriovenoase, regurgitaţie 
tricuspidiană, tetra logie cu valvă pulmonară 
absentă, a ritm ie  intrauterină sau cardiomiopatie. 
Mai frecvent pneumotorax, hernie diafragmatică, 
atelectazie sau emfizem lobar.

Şoc apexian Parasternal stâng

Este vizib il între 4-6 ore de viaţă, în perioada de 
tranziţie. După 12 ore se asociază cu leziuni prin 
supraîncărcare de volum (şunt aorto-pulmonar, 
transpoziţie). Este normal vizibil la prematur, mai 
ales cel cu PCA. Este anormal dacă se observă la 1-2 
cm stânga de marginea sternului la mai puţin  de 1 
săptămână de viaţă. Prezenţa pe dreapta semnifică 
dextrocardie sau împingere prin creşterea presiunii 
intratoracice. Absenţa şocului, cu cianoză - » atrezie 
pulmonară, tetra logie, atrezie de tricuspidâ. Şoc 
accentuat +  cianoză =  transpoziţie. Freamăt —> 
insuficienţă severă a valvei atrioventriculare, stenoză 
pulmonară severă.

Tensiune
arterială

Braţ drept,
Picior drept

In prima săptămână, tensiunea arterială la 
membrele inferioare este egală sau foarte  puţin 
peste cea de la membrele superioare. Tensiunea 
arterială variază cu vârsta şi metoda de măsurare.

Puls
Artera brahială dreaptă 
simultan cu artera femurală

Se evaluează intensitatea, r itm u l, sincronismul, 
panta curbei ascendente, fără d iferenţe pre- şi 
postductale.

Presiunea
pulsului

TAS-TAD

25-30 mmHg la nou-născutul la termen, 15-20 
mmHg la prematur. îngustarea d iferenţia lei - >  
insuficienţă miocardică, vasoconstricţie, colaps 
vascular. Creşterea diferenţialei - >  malform aţie 
arterio-venoasă, trunchi a rterial, fereastra aorto- 
pulmonară, PCA.
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Zgomotul I

Marginea superioară stângă a 
sternului
Marginea inferioară stângă a 
sternului

Unic, relativ accentuat. Dedublare evidenţă - >  
boala Ebstein sau frecvenţă cardiacă scăzută. Scade 
în insuficienţa cardiacă congestivă sau întârzierea 
conducerii a trio-ventriculare. Accentuarea indică 
PCA, insuficienţă m itra lă, DSV, întoarcere venoasă 
pulmonară to ta lă  anormală, m alform aţii a rterio- 
venoase, tetra logie Fallot.

Zgomotul II
Marginea superioară stângă a 
sternului

In tre  6-12 ore pot f i  auzite dedublări. Zgomotul II 
unic - >  atrezie aortică, pulmonară, trunchi arterial, 
transpoziţie. Dedublare accentuată —> stenoză 
pulmonară, boală Ebstein, întoarcere venoasă 
pulmonară to ta lă  anormală, tetra logie Fallot, şunt 
S-D atrial ocazional. Zgomotul II puternic ->  HT 
sistemică sau pulmonară.

Zgomot III, 
zgomot IV

La baza cordului

Zgomot III - » flux crescut prin valvele atrio- 
ventriculare, insuficienţă cardiacă congestivă, PCA 
Zgomot IV - » insuficienţă miocardică sevetă şi 
dim inuarea complianţei ventriculului stâng.

Click
Marginea inferioară stângă a 
sternului

Este benign în primele cîteva ore, anormal apoi după 
perioada de adaptare. Dilatarea m arilor vase indică 
trunchi arterial, tetra logie Fallot, obstrucţia fluxu lui 
de ieşire ventriculară.

Murmur
Precordial, în spate, sub ambele 
axile

M ulte m alform aţii nu au un suflu tip ic, ci 
combinaţii de semne. Absenţa suflului nu exclude o 
malform aţie severă. Cel puţin 60% din nou-născuţi 
prezintă suflu în primele 48 ore.

Pulsul venos Vene jugulare, ficat
Undaa şi v jugulare în t im pu l somnului. In prezenţa 
cianozei, pulsaţiile fica tu lu i şi jugulare lor sugerează 
obstrucţii la nivelul a triu lu i drept sau stâng.

Abdomen Ficat
Peste 5,5 cm înă lţim e la termen - >  semn tard iv de 
insuficienţă cardiacă

Edeme
Presacrate, palpebrale, 
picioare şi gambe, torace= 
hidrops

Cauze noncardiace
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Abdomenul

A. Inspecţia regiunii abdominale -  pot fi observate defecte congenita­
le majore ca omfalocelul -  pătrunderea conţinutului abdominal în 
cordonul ombilical (asociat în 2/3 din cazuri cu alte anomalii con­
genitale) -  şi gastroschizisul -  exteriorizarea organelor abdominale 
(aproape niciodată ficatul) printr-un defect al peretelui abdomi­
nal, de obicei la dreapta ombilicului. Abdomenul excavat poate fi 
asociat cu hernia diafragmatică. Asocierea între absenţa muşchilor 
abdominali, criptorhidie şi anomalii ale tractului urinar reprezintă 
sindromul Prune Belly sau triada Eagle-Barrett.

Cordonul ombilical -  în mod obişnuit prezintă 2 artere şi o venă. Prezenţa 
a 2 vase (o arteră şi o venă) este mai frecventă în Europa de Est, la nou-născuţii 
din mame diabetice sau cu hipertensiune arterială. Aceasta poate indica prezenţa 
unor probleme renale sau genetice (de obicei trisomia 18), fiind necesară efectua­
rea unei ecografii abdominale. De asemenea trebuie observată orice modificare la 
nivel local: secreţie, congestie sau edem în jurul ombilicului, deoarece pot indica o 
omfalită sau persistenţa uracei.

Cordonul ombilical trebuie să fie transparent; o coloraţie galben-verzuie 
poate indica prezenţa meconiului în lichidul amniotic, secundar detresei fetale.

B. Auscultaţia -  se auscultă şi se constată prezenţa zgomotelor intes­
tinale, se poate diferenţia un ileus mecanic (zgomote intestinale 
foarte active prin peristaltică accentuată, menită să învingă obsta­
colul mecanic) de un ileus dinamic („linişte auscultatorie").

C. Palparea - abdomenul poate fi palpat cel mai uşor când copilul 
este liniştit. Se va verifica dacă există distensie abdominală, puncte 
dureroase sau mase abdominale. La nou-născut ficatul se palpea­
ză la 1-2 cm sub marginea costală, rar se poate palpa polul splinei. 
Hepatomegalia apare în -caz de insuficienţă cardiacă congestivă, 
hepatită, sepsis, izoimunizări, iar splenomegalia este asociată cu in­
fecţia cu citomegalovirus, virusul rubeolei, sepsis sau izoimunizări.

Anusul şi rectul

Se vor verifica permeabilitatea anusului şi poziţia acestuia. Meconiul trebu­
ie să apară în decurs de 48 de ore de la naştere. 99% din nou-născuţii la termen şi 
95% dintre prematuri au scaun meconial în primele 48 ore de la naştere. Imper- 
foraţia anală nu este întotdeauna vizibilă şi necesită excluderea diagnosticului fie 
prin tuşeu rectal, fie după trecerea unei sonde. Dacă diagnosticul este incert, se 
indică radiografie.
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Organele genitale externe
La orice nou-născut cu ambiguitate genitală nu trebuie trecut sexul în foa­

ia de observaţie până nu se efectuează un examen endocrinologie, genetic (cro- 
matina Barr, cariotip). La nou-născutul de sex masculin cu hipospadias nu trebuie 
practicată circumcizia.

A. Masculin -  se va verifica prezenţa testicolelor în scrot, a unei eventu­
ale hernii inghinale (mai frecventă pe stânga), poziţia meatului ure- 
tral. Lungimea normală a penisului la naştere este > 2 cm. Băieţeii 
prezintă la naştere fimoză. Se va verifica prezenţa şi locul meatului 
urinar. Hidrocelul este comun şi dispare la vârsta de 1 an.Testiculele 
necoborâte la naştere nu sunt o raritate şi de obicei coboară până la 
vârsta de 1 an sau poate fi nevoie de orhidopexie.Testiculii retractili 
apar ca rezultat al unui reflex cremasterian puternic.

B. Feminin - vor fi examinate labiile şi clitorisul. Se întâlneşte frecvent o 
secreţie vaginală mucoasă, albicioasă sau sangvinolentă, secundară 
hiperestrogeniei transplacentare. Dacă labiile sunt fuzionate şi clito­
risul mărit, se suspectează o hiperplazie congenitală de suprarenală.
Un clitoris mărit mai poate fi asociat cu ingestia maternă de droguri.

Membrele
in examinarea extremităţilor trebuie observate consecinţele posturii fetale 

in utero, pentru a putea explica familiei cauza şi caracterul tranzitoriu al acestora. 
Trebuie căutate următoarele anomalii:

A. Sindactilia - fuziune anormală a degetelor.
B. Polidactilia - degete supranumerare la mâini sau/şi picioare; trebuie 

efectuat un examen radiologie pentru a vedea dacă nu există struc­
tură osoasă; dacă nu există, se poate efectua o ligatură în jurul de­
getului supranumerar până când acesta cade. Dacă există structură 
osoasă, se impune excizia chirurgicală. Degetele supranumerare în 
axul membrului sunt asociate cu anomalii cardiace.

C. Creastă simiană (pliu palmar transvers unic) de obicei se observă în 
sindromul Down, dar poate apărea şi la nou-născuţii normali.

D. Varusequin - mai frecvent la sexul masculin -  antepiciorul este plasat 
în adducţie şi supinaţie (varus), retropiciorul în supinaţie şi equin. 
Dacă poate fi redus cu blândeţe, deformaţia se poate corecta de 
la sine; dacă nu, tratamentul ortopedic şi urmărirea ulterioară sunt 
necesare.

E. Metatarsusadductus - adducţia antepiciorului cu retropiciorul în pozi­
ţie normală; de obicei se corectează spontan.
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Efectuarea manevrelor Ortolani sau Barlow trebuie să se facă de rutină pen­
tru depistarea luxaţiei congenitale de şold; acestea se efectuează prin plasarea 
nou-născutului pe spate, cu picioarele în poziţie de broască, apoi coapsele sunt 
aduse fie în abducţie (manevra Ortolani), fie în adducţie (manevra Barlow). Prezen­
ţa unui click la reducere şi la dislocare indică luxaţia congenitală de şold -  impune 
controlul ortopedic şi examenul ecografic.

Examenul neurologic
Nu se face de rutină după naştere, dar prima examinare a nou-născutului 

trebuie să conţină şi nişte repere neurologice, urmând ca examinarea să fie com­
pletată după perioada de tranziţie, când nou-născutul este stabilizat.

Prematuritatea şi imaturitatea afectează în grade diferite răspunsul reflex şi 
tonusul muscular, de aceea vârsta gestaţională constituie un element important 
în evaluarea neurologică a nou-născutului.

A. Mişcările spontane: în primele zile de viaţă nou-născutul poate prezen­
ta fine tremurături, în special însoţind stimularea externă, plânsul sau 
perioada de adormire (mioclonii).

• Tremurăturile pot fi de asemenea un prim semn de hipoglicemie, 
de aceea este necesară de fiecare dată evaluarea nivelului glicemiei. 
Atunci când acompaniază o patologie neurologică, tremurăturile pot 
indica o serie de anomalii.

B. Postura se apreciază prin inspecţia copilului în decubit dorsal. La 28 de
săptămâni copilul este complet hipoton, la 32 săptămâni cele patru 
membre sunt în extensie, la 34 săptămâni aspectul este de batracian, 
tonusul muscular se dezvoltă la membrele inferioare, bine flectate, în­
aintea membrelor superioare care sunt puţin active.

C. Tonusul muscular creşte cu vârsta de gestaţie, se dezvoltă cranio-cefalic,
la 40 de săptămâni toate membrele sunt în flexie datorită hipertoniei 
muşchilor flexori.

• Tonusul pasiv este apreciat de examinator, determinând la nou-născut 
diferite mişcări.

■ Tonusul activ se studiază punând nou-născutul într-o situaţie activă şi 
urmărind amplitudinea acesteia.

D. Caracteristică pentru perioada neonatală este prezenţa reflexelor arhai­
ce, care pot fi: reflexe de poziţie şi mişcare (Moro, reflexul tonic al cefei, 
reflexul de apucare palmară sau plantară, reflexul de păşire, reflexul 
de atitudine statică), reflexe auditive (de clipire, de orientare), optice 
(reflexul tonic optic), vestibuläre (de rotaţie), alimentare (de supt).
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E. Evaluarea reflexelor osteotendinoase se face la nou-născut prin punerea
în evidenţă a 3 dintre acestea: reflexele bicipital, rotulian şi achilean.

F. Evaluarea nervilor cranieni.
G. Evaluarea nervilor periferici.
Paralizia Erb-Duchenne implică afectarea nervilor V şi VI ai plexului cervical. 

Apare adducţia şi rotaţia internă a braţului, cu antebraţul în pronaţie şi flexie la 
nivelui articulaţiei pumnului (poziţia "chelnerului care ia bacşiş"). Reflexul de apu­
care este intact. Se poate asocia cu paralizia diafragmului.

Paralizia Klumpke implică afectarea nervilor cervicali VII, VIII şi a primului 
nerv toracic. Nu există mişcări voluntare ale mâinii, iar reflexul de agăţare este 
abolit.

Bibliografie
1. Ellen PTappero, Mary Hellen Honeyfîeld. Physical Assessment o f the Newborn, 1993

2. Gillian M Gandy. Examination o f the Neonate, Including Gestational Age Assessment in Textbook o f Neo­
natology, 2nd ed., NRC Roberton, 1992, Churchill Livingstone, 199-217

3. Gomella TL. Newborn physical examination in Tricia Lacy Gomella: Neonatology -  Management, Proce­
dures, On-Call Problems, Diseases and Drugs, 5,h in ted ., Mcgraw Hill, 2004,29-38

4. Holmes J, Magiera L. Maternity Nursing, 1987, MacMillan, New York

5. LissauerT. Physical Examination o f the Newborn in Martin RJ, Fanaroff AA, Walsh MC: Neonatal-Perinatal 
Med icine -  Diseases o f the Fetus and Newborn, 8Л ed., Elsevier-Mosby, 2006

6. Lowe MC, Woolridge DP. The Normal Newborn Exam, or Is It? in Emerg. Med. Clin. N. Am., 2007; 25:921-946

7. McDonald S. The practical examination o f the newborn in Examination o f the Newborn and Neonatal 
Health -  A Multidimensional Approach, Davies L, McDonald S (editors), Churchill Livingstone Elsevier, 
2008,7-38

Manual "U R G EN ŢE  NEO N ATALE



Managementul nou-născutului prematur
Definiţii

Nou-nâscutul prematur este copilul născut la termene mai mici de 37 săp­
tămâni de gestaţie.

Copil mic pentru vârsta de gestaţie (MVG) (Small for Gestational Age) este co­
pilul a cărui greutate este mai mică decât centila 10 pentru gestaţie şi sex. Acest 
termen adesea este folosit în calitate de echivalent al retardului de creştere intra­
uterină a fătului (RDIU), deoarece este dificil de a determina „greutatea anticipată 
pentru vârsta de gestaţie şi sex".Totuşi, unii copii MVG pot să nu prezinte RDIU, dar 
pur şi simplu sunt mici prin ereditate şi, de regulă, sunt sub centila 10.

Copiii prematuri, copiii cu RDIU născuţi la termen şi cei născuţi înainte de 
termen intră în grupul copiilor cu greutate mică la naştere (GMN) şi se mai numesc 
„copii mici".

- Copil cu greutate mică la naştere (GMN) este copilul cu greutatea 
mai mică de 2500 g la naştere (cauzată de RDIU şi/sau naştere 
prematură).

- Copil cu greutate mică intermediară la naştere (se mai numeşte şi 
GMN moderată) - greutatea la naştere egală cu 1500-2499 g.

- Copil cu greutate foarte mică la naştere (GFMN) este copilul cu greu­
tatea mai mică de 1500 g la naştere.

- Copil cu greutate extrem de mică la naştere (GEMN) este copilul cu 
greutatea mai mică de 1000 g la naştere.

Copiii prematuri pot fi categorisiţi în neînsemnat prematuri (37-35 săptă­
mâni), moderat prematuri (34-32 săptămâni) şi sever prematuri (sub 32 săptămâni).

Cele mai frecvente complicaţii la copilul prematur sunt:
- Asfixia perinatală;
- Hipotermia;
- Dereglări respiratorii (sindromul detresei respiratorii (SDR) din cauza 

deficitului de surfactant şi apneea);
- Dereglări cardiovasculare (hipotensiune, duet arterial patent);
- Neurologice: hemoragie intraventriculară (HIV), leucomalacie

periventriculară (LPV);
- Gastrointestinale: ileusul paralitic, enterocolita ulceronecrotică (EUN);
- Hipoglicemia şi hiperglicemia;
- Hiperbilirubinemia indirectă (neconjugată) sau directă (conjugată);
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- Hipoprotrombinemia;
- Dereglări ale balanţei fluidelor şi electroliţilor (hiponatriemia, hiperka­

liemia, acidoza metabolică);
- Anemia;
- Sepsisul neonatal;
- După terapia cu 0 2: retinopatia prematurului (ROP) şi boala cronică 

pulmonară;
- Dizabilităţile neuro-developmentale;
- Problemele psihosociale.

Managementul
A. înainte şi după naştere: incubator încălzit prealabil şi echipament 

adecvat pentru terapia intensivă în sala de naştere. Aer (nu 0 2) umezit 
(>80%), încălzit (40°C la copiii <800 g) în incubator, nivel de umiditate 
ridicat, pereţi dubli. Comanda cutanată reglată la 36,5°C. Pentru resusci­
tare este necesar următorul echipament: sursă de aer comprimat, blen­
der de (X, pulsoximetru.

B. Resuscitare adecvată în sala de naştere (vezi capitolul III):
- Majoritatea copiilor cu GEMN (<1000 g) vor necesita intubaţie la 

naştere (pentru a facilita adaptarea cardiovasculară la viaţa extrauterină) 
şi ventilaţie pe o perioadă prelungită. Nu se recomandă aspiraţia de 
rutină a căilor respiratorii la prematur. Se vor utiliza concentraţii de 0 2 
mai mici de 100%. Aprecierea C02 exhalat este efectivă pentru confir­
marea plasării tubului endotraheal la copiii cu GEMN17;

- Pentru asigurarea controlului termic prematurii cu vârsta de gestaţie 
până la 28 săpt. (greutatea la naştere sub 1500 g) sunt înveliţi (până la 
gât) intr-un sac de polietilenă care se închide pentru a preveni pierderile 
de căldură şi apoi plasaţi sub sursa de lumină radiantă17. îmbrăcaţi pe 
cap o bonetă. Dacă este disponibilă, se poate folosi salteaua portabilă. 
Monitorizaţi t°C axilară care trebuie să fie 36,5°C;

- Tuturor copiilor prematuri cu V.G. < 28 s.g. şi la copiii mai mari la necesi­
tate (sindrom de aspiraţie a lichidului amniotic) li se administrează sur­
factant endotraheal din cauza deficitului de surfactant şi riscului crescut 
de insuficienţă respiratorie;

- Dacă este nevoie de ventilaţie cu presiune pozitivă imediat după naştere, 
cea mai efectivă metodă la prematuri este presiunea pozitivă la sfârşitul 
expiraţiei (CPAP, vezi protocolul respectiv) care protejează împotriva 
lezării plămânilor şi ameliorează complianţa pulmonară şi schimbul 
de gaze17. Evidenţele arată că majoritatea prematurilor apneici trebuie
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ventilaţi cu presiunea iniţială la inspiraţie 20-25 cmH20 ’7, iar dacă nu se 
obţine o creştere a FC şi mişcărilor toracelui -  chiar mai înaltă;

- Pentru profilaxia SDR se iniţiază CPAP precoce în sala de naştere dacă 
Fi02>30%, dacă însă Fi02 <30% după administrarea de surfactant se 
trece la VAP în prima oră după naştere (vezi capitolul Presiunea pozitivă 
continuu în căile respiratorii (CPAP));

■ Monitorizaţi saturaţia sângelui arterial cu 0 2 cu ajutorul pulsoximetriei 
transcutane (Sa02 87-92%);

- Dacă pentru resuscitatea medicamentoasă a prematurului se folosesc 
volum expanderii, atunci viteza de administrare a lor trebuie să fie mai 
joasă, deoarece infuziile rapide sau volumele mari sunt asociate cu 
HIV’7,

C. Transfer din sala de naştere in secţia de terapie intensivă:
- Dacă este disponibil, se utilizează incubatorul de transport. Dacă nu, co­

pilul plasat în sacul de polietilenă este învelit în pânză încălzită înainte de 
transfer;

- Dacă respiraţia copilului este inadecvată, menţineţi copilul intubat şi 
ventilaţi-l cu sacul Ambu cu oxigen în timpul transferului.

D. Admiterea de rutină în secţie:
- Asiguraţi un mediu cu temperatura neutră pentru copilul cu vârsta de 

gestaţie <36 săptămâni (Tab. 1), care trebuie plasat în incubator sau pe
o masă cu lumină radiantă cu posibilitatea determinării temperaturii 
pielii. Temperatura în incubator se setează la un mediu termic neutru 
corespunzător greutăţii şi vârstei gestaţionale ale copilului (în care con­
sumul caloric şi de oxigen sunt cele mai joase). încălziţi incubatorul la 
temperatura dorită înainte de a pune copilul în interior.

Tab. 1. Temperatura neutră a mediului conform vârstei şi greutăţii la naştere

Greutatea (g) <1500 1501 -2500

Vârsta, zile
Temperatura (°C) Temperatura (°C)

Medie +/- Variaţiile Medie +/- Variaţiile

1 33,4 0,4 33,4 0,6

2 33,7 0,5 32,7 0,9

3 33,5 0,5 32,4 0,9

4 33,5 0,5 32,3 0,9
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5 33,5 0,5 32,2 0,9

6 33,5 0,5 32,1 0,9

7 33,5 0,5 32,1 0,9

8 33,5 0,5 32,1 0,9

9 33,5 0,5 32,1 0,9

10 33,5 0,5 32,1 0,9

E. îngrijirea în secţie. Utilizaţi pentru îngrijirea prematurului cu vârsta de 
gestaţie 27-31 săptămâni "poziţia de liniştire". Poziţionaţi copilul în condiţii con­
fortabile de poziţionare, cu spaţiu suficient pentru mişcare, utilizând culcuşurile. 
Utilizaţi blana de miel sau artificială care uşor se curăţă pentru asigurarea confor­
tului termic al copilului. Este necesar de a monitoriza t°C cutanată (transcutan la 
fiecare 4-6 ore).

In tab. 2 este arătată temperatura recomandată pentru incubator în corela­
ţie cu greutatea copilului şi durata de aflare a copilului în incubator.

Tab. 2. Temperaturile recomandate pentru incubator şi durata aflării în incubator in 
funcţie de greutatea copilului

Greutatea 
nou-născutului(gj

Temperatura incubatorului în dependenţă de vârsta nou-născutului1

35°C 34°C 33“ C 32“ C

<1500
De la 1 până !a 
10 zile de viaţă

De la 11 zile până la 3 
săptămâni de viaţă

De la 3 până la 5 
săptămâni de viaţă

Mai mare de 5 
săptămâni

1500-2000 -
De la 1 până la 10 zile 

de viaţă
De la 11 zile până la 4 

săptămâni de viaţă
Mai mare de 4 

săptămâni

2100 - 2500 -
De la 1 până la 2 zile 

de viaţă
De la 3 zile până la 3 
săptămâni de viaţă

Mai mare de 3 
săptămâni

>2500 - -
De la 1 până la 2 zile 

de viaţă
Mai mare de 2 zile

* Dacă Incu batoru l a re  p ere te  un ic , m ă riţi te m p e ra tu ra  în  in cu b a to r  cu  1 °C  p en tru  f ie ca re  7 °C  d e  

diferenţă de tem p era tu ră  în tre  ca m eră  ţi incu bator.

- Copilul nu trebuie ţinut în incubator fără motive întemeiate vitale. 
Copiilor care s-au aflat in incubator circa 3 zile li se ia hemocultura.
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Dacă starea copilului este stabilă şi el menţine temperatura 
constantă normală atunci chiar având greutatea < 1500 g trebuie 
îmbrăcat şi plasat pe o blană de miel.
Transferaţi copilul prematur împreună cu mama imediat după ce au 
fost stabilizate funcţiile vitale ale lui (FR, FC, indicii metabolici etc.) 
şi nu are nevoie de suport de 0 2.
Ventilaţia pulmonară este adesea necesară dacă copilul a fost ven­
tilat în timpul transferului;
Dacă SoO, este <90%, terapia cu 0 2 trebuie asigurată;
Măsurarea perimetrului capului şi taliei poate fi omisă;
Examinaţi repede şi cu acurateţe copilul şi cântăriţi-l;
Evaluaţi vârsta de gestaţie cu ajutorul scorurilor Dubowity sau 
Ballard, când starea copilului este stabilă;
Monitorizaţi t°C, FC, FR/ТА, glucoza şi Sa02

Asistenţa imediată pentru prematurii simptomatici
A. Investigaţiile necesare includ:

Gazele şi glucoza sângelui fiecare 4 ore timp de 24 ore; 
Hemoleucograma cu diferenţierea elementelor sângelui alb şi ra­
portului imature / totale;
Hemocultura;
Radiografia organelor cutiei toracice.

B. Monitoringul de rutină include:

măsurarea perimetrului cranian / taliei fiecare 24 ore la nou-născuţii
cu greutatea la naştere <1000 g;
măsurarea circumferinţei abdominale fiecare 4-8 ore;
auscultarea abdomenului fiecare A ore;
măsurarea t°C fiecare 2-4 ore;
efectuarea testului la sânge ocult în scaun (nu meconial) la nou- 
născuţii cu greutatea la naştere <1500 g;
cântărirea la fiecare 12 ore a copiilor cu greutatea <1000 g, iar a 
celor <750 g - fiecare 8 ore;
examenul ochilor la 4 săptămâni la nou-născuţii cu greutatea la 
naştere <1500 g.
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С Asistenţa medicamentoasă:

1. Administrarea de fluide. Începeţi administrarea infuziei cu sol. 10% 
glucoză, care poate fi administrată în primele zece ziie de viaţă. NB! 
Soluţiile care conţin glucoză pot cauza necroza ţesuturilor şi scur­
gerea lor in ţesutul subcutanat trebuie evitată. în prima zi de viaţă 
volumul de lichide la copiii prematuri constituie 80-100 ml/kg/zi în 
dependenţă de termenul de gestaţie, însă la copiii cu GEMN vo­
lumul de lichide trebuie să fie mai mare (100-125 ml/kg/zi). Sunt 
evaluate atent lichidele administrate şi eliminate, o dată la 12 ore în 
primele câteva zile.

2. Echilibrul hidro-electrolitic. In prima zi nu se administrează Na* şi 
K*. în a patra zi de viaţă, dacă eliminarea de urină este stabilizată, 
administraţi soluţie de glucoză de 10% cu minimum 3 mmol/kg 
masă corp de natriu şi 2 mmol/kg masă corp de potasiu. Pentru a 
evita hipocalcemia se începe administrarea Ca gluconat 200 mg/ 
kg/zi. Se monitorizează electroliţii sangvini. Pierderile de săruri aso­
ciate cu prematuritatea tubulară rămân excepţionale, de exclus în 
cazul Na-urezei > 40 mEq/l şi hipoNa-emiei. Scăderea creatinine- 
miei este cu atât mai lentă cu cât copilul este mai prematur. Nivelul 
la naştere: 80-100 mmol/l. Deficitul aportului de Na poate fi respon­
sabil de o stagnare ponderală (Na-emia 130-140 şi Na-ureza < 10 
mEq/l). Aportul normal este 2-3 mEq/kg/zi şi poate fi mai mare dacă 
V.G. este mai mică. Suplimentarea cu potasiu a soluţiei fiziologice 
este necesară atunci când copilul nu se poate alimenta o perioadă 
îndelungată de timp. Preparatele cele mai frecvente sunt de 7,5% 
KCI, care conţin 1 şi 2 mmol de potasiu la un ml, corespunzător. 
Concentraţia К trebuie să fie de 1% în soluţia introdusă (sau în ra­
port 1:10). Atunci când suplimentaţi cu potasiu, adăugaţi 2 ml/kg 
de soluţie de 7,5% de KCI la volumul total de lichid infuzat în fiecare 
zi.

3. Apreciaţi hidratarea zilnică:
- Dacă există semne de deshidratare (cum ar fi ochi sau fontanelă 

înfundaţi, scăderea turgorului pielii sau limba şi membranele mu­
coase uscate), măriţi volumul de lichid infuzat cu 10% din greutatea 
corpului nou-născutului din prima zi în care a fost observată deshi­
dratarea’5;

- Dacă există semne de suprahidratare (adaosul ponderal excesiv, 
ochi edemaţi sau edem progresam al părţilor declive ale corpului),
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reduceţi volumul soluţiei cu jumătate timp de 24 de ore după ce a 
fost depistată suprahidratarea.

4. înregistraţi când copilul urinează (cântărirea scutecelor, pamper- 
sului, colectorul de urină). Diureza normală 1-4 ml/kg/oră (75-300 
mOsm/l). Dacă eliminarea de urină este mică sau lipseşte în timp 
de 24 de ore în absenţa asfixiei, măriţi volumul zilnic administrat 
cu 10%, la fel ca în caz de deshidratare (vezi mai sus)15.

5. Măsuraţi zilnic greutatea copilului. Dacă pierderea zilnică în 
greutate este >5%, măriţi volumul total de lichid cu 10 ml/kg 
masă/corp pentru timp de o zi pentru a compensa administra­
rea inadecvată de lichid. Nou-născuţii cu greutatea <1000 g vor fi 
cântăriţi fiecare 12 ore, iar cei mai mici de 750 g - fiecare 8 ore.

6. Corecţia anemiei. Toţi copiii cu GEMN şi mulţi cu GFMN necesită cel 
puţin o transfuzie de masă eritrocitară. Se obţine acordul părinţilor 
din timp, se discută opţiunile posibilului donator. In caz de posi­
bilitate se începe administrarea eritropoietinei. Se reduc la maxi­
mum prelevările de sânge la prematur (masa sangvină la un copil 
cu greutatea 1200 g este 100 ml). Se administrează Vitamina E (de 
asemenea scade incidenţa retinopatiei), acidul folie din săptămâna 
a 3-a de viaţă. Copilul prematur necesită suplimentare cu fier pe 
parcursul primului an de viaţă. Cei care sunt alăptaţi în primul an de 
viaţă, necesită suplimentare de 2-4 mg/kg fier pe zi. Screening-ul de 
laborator la anemie a copilului născut prematur se recomandă la 6 
şi luni şi 2 ani.

7. Corecţia hipotensiunii (menţineţi tensiunea arterială (TA) medie > 
vârsta de gestaţie în săptămâni).TA medie se calculă prin adunarea 
TA sistolice + TA diastolice / 2.

Tab. 3. Tensiunea arterială medie + Interval de încredere 95% în dependenţă de 
greutatea la naşetre şi vârsta copilului

(dupăStroketal.)

Greutatea (g) <1000 1000-1500 1500-2500 >2500

La naştere 33 ± 1 5 39 ±  18 42 ± 2 0 49 ± 1 9

La 1 săptămână 41 +  15 47 ± 1 8 50 ± 2 0 60 ± 1 9

La 2 săptămâni 45 ± 1 5 50 ± 1 8 53 ± 2 0 64 ± 1 9

La 4 săptămâni 48 ±  15 53 ± 1 8 56 ± 2 0 68 ± 1 9
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Tab. 4. Tensiunea arterială medie la nou-născutul prematur 
(după Weindling), rezultatele percentilei a W-a (medie)

Ore de viaţă

Greutatea, g 3 12 24 48 72 96

500 23(35) 24(36) 25(37) 28(39) 30(42) 33 (44)

600 24(35) 25(36) 26(37) 28(40) 31 (42) 33(45)

700 24(36) 25(37) 26(38) 29(42) 31 (43) 34(45)

800 25(36) 26(37) 27(39) 29(41) 32(44) 34(46)

900 25(37) 26(38) 27(39) 30(42) 32(44) 35(47)

1000 26(38) 27(39) 28(40) 31 (42) 33(45) 35(47)

1100 27(38) 27(39) 29(40) 31 (43) 34(45) 36(48)

1200 27(39) 28(40) 29(41) 32(43) 34(46) 37(48)

1300 28(39) 29 (40) 30(41) 32 (44) 35 (46) 37 (49)

1400 28(40) 29(41) 30(42) 33(44) 35(47) 38(49)

1500 29(40) 30(42) 31(43) 33(45) 36(48) 38(50)

Evaluarea TA este o componentă importantă a evaluării pacientului, 
dar decizia de tratament a şocului trebuie să se bazeze pe istoric, 
examen fizic şi de laborator, precum şi pe starea pacientului, nu nu­
mai pe valoarea TA. De asemenea trebuie evaluate PS şi perfuzia. 
Trebuie evaluate tensiunea sistolică, diastolică şi cea medie. Pentru 
aceasta copilul trebuie să fie liniştit şi folosită o manjetă de dimen­
siuni adecvate. Dacă dimensiunea manjetei e prea mică, aceasta 
supraestimează TA, iar dacă este prea mare, mult subestimează 
TA. Tensiunea pulsului reprezintă diferenţa dintre tensiunea 
arterială sistolică şi tensiunea arterială diastolică, la prematuri ea 
alcătuieşte 15-25 mmHg. O presiune a pulsului mică poate indica 
vasoconstricţie periferică, insuficienţă cardiacă sau debit cardiac 
scăzut. O presiune a pulsului mare poate indica şunt aortic crescut 
(canal arterial mare) sau o malformaţie arteriovenoasă importantă.
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- Dacă copilul este hipotensiv pentru optimizarea TA se efectuează iniţial 
corecţia cu volum cu 10 mi/kg circa 20-30 minute prin administrarea:

• serului fiziologic 0,9%, poate fi repetat o dată, apoi cu trecere la amine;
• albuminei 5% {dacă dispuneţi de sol, 25% utilizaţi 2-4 ml/kg, diluînd-o 

cu 0,9% NaCi până la 20 ml/kg);
• sângelui proaspăt, dacă copilul este anemic.

- Ulterior administraţi inotrope în infuzie (Dopamina hidroclorid). 
Indicaţia către administrare este contractilitatea cardiacă slabă. Calea 
de administrare: perfuzie continuă i/v (cu pompa). NB! Nu administraţi 
pe cale arterială sau pe sondă endotraheală.
Pentru dozarea dopaminei la nou-născut se foloseşte tabelul care 
conţine doza dorită a preparatului.

Tab, 5. Dozele de dopamină la n.-n.

Doza dorită (mcg/kg/min)
Folosind o soluţie de dopamină tare conţine 800 mcg pe m l de soluţie pentru administrare intravenoasă

Greutatea, g
5

mcg/kg/
min

7,5
mcg/kg/

min

10
mcg/kg/

min

12,5
mcg/kg/

min

15
mcg/kg/

min

17,5
mcg/kg/

min

20
mcg/kg/

min

25
mcg/kg/

min

500 0,2 m l/h 0,3 m l/h 0,4 m l/h 0,5 m l/h 0,6 m l/h 0,7 m l/h 0,8 m l/h 0,9 m l/h

1000 0,4 m l/h 0,6 m l/h 0,8 m l/h 0,95 m l/h 1,1 m l/h 1,3 m l/h 1,5 m l/h 1,9 m l/h

1500 0,6 m l/h 0,8 m l/h 1,1 m l/h 1,4 m l/h 1,7 m l/h 2 m l/h 2,3 m l/h 2,8 m l/h

2000 0,8 m l/h 1,1 m l/h 1,5 m l/h 1,9 m l/h 2,3 m l/h 2,6 m l/h 3 m l/h 3,8 m l/h

2500 0,95 m l/h 1,4 m l/h 1,9 m l/h 2,3 m l/h 2,8 m l/h 3,3 m l/h 3,8 m l/h 4,7 m l/h

- Diluţia dopaminei:

6 X m (kai X (doza meg/ка/ min) -  mg de diluat în 100 ml sol. glucoză 5% 
Debitul dorit în ml/oră

- Dopamina se administrează de obicei începînd cu 2-5 mcg/kg/min. 
La copiii prematuri se pot observa efecte presorii la doze mici ale 
dopaminei. Monitorizaţi TA şi frecvenţa cardiacă la 1 - 2 minute 
timp de 15 minute, apoi la 2 - 5 minute în funcţie de răspunsul la 
medicaţie. Dacă nou-născutul nu răspunde la o doză de 20 mcg/kg/ 
minut, nu se recomandă creşterea dozei peste această valoare.
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- Nu se administrează lichide în bolus în caz de „perfuzie scăzută", 
acidoză, sau hipotensiune. Excesul de lichide înrăutăţeşte funcţia 
pulmonară şi dă exces de Na+. Mai rar se folosesc: Hidrocortizon 1 
mg/kg/doză, i/v fiecare 12 ore, 3 zile în caz de hipotensiune arterială 
care nu se corijează cu inotropi sau Epinefrina (diluţia 1/1000 = 0,1 
mg/ml) doza iniţială 0,05 mcg/kg/min în perfuzie i/v continuă; doza 
maximă 1 mcg/kg/min în perfuzie i/v continuă.

8. Profilaxia infecţiei. Pasajul transpiacentar al gamaglobulinelor are 
loc de la 32 săptămâni de gestaţie din care cauză prematurii sunt 
foarte susceptibili către infecţie. Evaluaţi copilul pentru infecţie, 
clinic şi prin teste de laborator. Printre testele utile se numără: a) he­
mograma (completă cu formula leucocitară), b) proteina С reactivă 
după 12 ore de viaţă, c) calculul ANC (număr absolut de neutrofile) 
care reprezintă numărul total de leucocite înmulţit cu procentul to­
tal de neutrofile. care sunt ulterior figurate pe graficul Monroe con­
form vârstei copilului de la naştere la 60 ore. Dacă este < 1800 la co­
pilul prematur este anormal. Alt test util este d) raportul neutrofilelor 
imatute /  neutrofile totale, care dacă este >0,25 ridică suspiciunea de 
sepsis, iar >0,8 - risc înalt de deces prin sepsis. Până la administrarea 
antibioticelor în condiţii sterile se recoltează hemocultura în volum 
nu mai mic de 1 ml. (vezi cap. XI)

Există câteva reguli de administrare a antibioticelor la prematuri:

- Eliminarea urinară a antibiotocilor este cu atât mai lentă cu cât este 
mai mare prematuritatea

- Este necesară reducerea intervalelor de administrare a antibioticelor 
şi supravegherea concentraţiei celor mai toxice: aminoglicozidele şi 
vancomicina!

- Intervalele de administrare în prima săptămână de viaţă sunt:
• 28 săpt. -  24 ore
• 30 săpt. -  18 ore
• 32 săpt. -  16 ore
• 34 săpt. -  12-14 ore
• >37 săpt. - 12 ore

- La toţi prematurii cu V.G.<34 săpt. pentru excluderea sepsisului 
prezumtiv se începe administrarea i/v a antibioticelor după preleva­
rea culturilor. Antibioticele de linia întâi sunt Ampicilina 100 mg/kg 
(5 min când se administrează i/v) şi Gentamicina (3 mg/kg la co­
piii cu V.G. <34 S.g,; 4 mg/kg >34 S.g.; 4 mg/kg <2 luni de vârstă
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postconcepţională), încet timp de 30 min o dată la 12-24 ore, în 
funcţie de vârsta de gestaţie şi funcţia renală.

4. Profilaxia EUN. In acest scop se folosesc probiotici.
5. Profilaxia infecţiei fungice. Flucanazol profilactic i/v la copiii cu 

greutatea < 1000 g în primele 42 zile de viaţă. Dozele recomandate: 3 
mg/kg în zilele 0-14, o dată la 72 ore; în zilele 15-28 o dată la 48 ore 
şi în zilele 28-42 o dată la 24 ore. Cultură fungică la copiii cu greuta­
tea <1500 g (ETT+rect) se prelevează în ziua 42.

6. Profilaxia apneei. în scop profilactic copiilor cu V.G. < 34 săpt., în 
caz de apnee şi bradicardie - şi la copiii cu V.G. > 34 săpt se înce­
pe administrarea cafeinei în doza de atac 20 mg/kg (50 mg în 2 ml 
în fiolă) i/v încet timp de o oră şi ulterior doza de întreţinere pes­
te 24 ore 5 mg/kg, o dată pe zi, i/v sau per os. în caz de eşec se 
administrează doxapram (vezi Apneea prematurului).

1. Profilaxia hiperkaliemiei. Hiperkaliemia severă, independentă de 
insuficienţa renală acută (IRA) şi acidoză se întâlneşte în 30% cazuri 
la prematurii cu greutatea sub 1000 g. Este datotară disfuncţiei bru­
tale a ATP-azei Na-K din membrana eritrocitară. Se diagnostichează 
când К > 6,8 meq/l (în sângele venos sau arterial) în absenţa hemo- 
lizei şi acidozei (scăderea pH-ului cu 0,1 unitate „sporeşte" kaliemia 
cu 0,6 meq/l). Se administrează gluconat Ca i/v 2-10 ml lent până ia 
dispariţia semnelor pe ECG (undeT anormal de mari şi ascuţite). De 
asemenea, poate fi folosit ca preparat de a doua linie Salbutamolul 
i/v 4 ng/kg timp de 20 min.

8. Tratamentul duetului arterial persistent. Restricţie hidrică 60-80 
ml/kg, asociată cu Lazix 0,5-1 mg/kg, sub supravegherea ionogra- 
mei. Tratamentul curativ cu Indometacină sau Ibuprofen (vezi capi­
tolul Duetul arterial persistent).

9. Menţineţi SaO, la 87-92% şi Pa02 la 50-80 mmHg. Dacă Sa02 > 94%, 
presiunea arterială a oxigenului poate fi înaltă (100 mmHg) şi cauza 
dezvoltarea retinopatiei prematurului.

Măsuri generate pentru toţi copiii prematuri şi mici pentru vârsta de gestaţie

1. Monitorizaţi semnele vitale (coloraţia, t°C, bătăile apexului şi FR). 
Observaţi pentru semnele de SDR (cianoză, grunting, tahipnee, 
antrenarea aripioarelor nazale în respiraţie, tiraj al cutiei toracice 
şi apnee). Copiii cu GFMN şi toţi copiii bolnavi obligatoriu vor fi 
monitorizaţi la Sa02şiTA.
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2. Monitorizaţi nivelul de glucoză. Glucoza sangvină trebuie menţinută 
intre 2,8-6,0 mmol/l (vezi capitolul Hipoglicemia nou-născutului). Unii 
copii cu GEMN pot deveni hiperglicemici şi să necesite modificarea 
concentraţiei sol. de glucoză sau vitezei de administrare a ei.

3. Menţineţi copilul în căldură (copiii prematuri asimptomatici tre­
buie îmbrăcaţi chiar şi în incubator în bonetă şi şosete). Marii pre­
maturi trebuie îngrijiţi în incubatoare închise cu t°C medie 33-34°C. 
Temperatura camerei unde se află un copil cu GMN trebuie să fie 25- 
28°C. Asemenea copii nu trebuie scăldaţi în maternitate, dar spălate 
locurile murdare. Pentru ei este importantă respectarea igienei. 
Pentru a preveni hipotermia există câteva metode: a) folosirea 
"lanţului cald" după naşterea copilului; b) folosirea tehnolo­
giilor adecvate de menţinere a temperaturii corespunzătoare; 
c) măsurarea temperaturii copilului cu termometre cu marcaj 
mic; d) încălzirea copilului hipotermic (vezi capitolul III. Hipoter­
mia).

Metodele de protecţie termică, expuse mai jos, contribuie la încălzirea copilului:

- Contactul piele-la-piele (Metoda Kangaroo) este îngrijirea copi­
lului cu GMN, care se află permanent în contactul piele la piele 
cu mama şi este alăptat exclusiv şi poate fi utilizată cu succes atât 
în maternitate, secţiile de îngrijire continuă a nou-născuţilor bol­
navi şi, în special, a prematurilor cât şi la domiciliu. Mai multe stu­
dii au demonstrat siguranţa şi efectul acestei metode 7XK asupra 
sănătăţii copiilor prematuri, inclusiv creşterea, adaosul ponderal 
şi alăptarea, risc redus al infecţiei nosocomiale şi maladiilor se­
vere 7'10.

- Un şir de metode pot fi folosite numai în condiţii de staţionar: saltelele 
umplute cu apă; încălzitorii cu raze şi incubatoarele încălzite cu aer. 
Condiţiile de aplicare a metodei Kangaroo: a) vârsta de gestaţie > 30 
săptămâni; b) greutatea la naştere > 1100 g; c) condiţii satisfăcătoare 
ale sănătăţii în genere; d) capacitatea de a suge la copil16.
Copiii pot fi îngrijiţi prin utilizarea metodei Ka ngaroo până ce ating 
greutatea de aproximativ 2,5 kg sau vârsta de 40 săptămâni de ges­
taţie.

4. Profilaxia icterului. Icterul prematurului poate fi precoce şi intensiv, 
cu un potenţial neurotoxic agravat din cauza hipoalbuminemiei. Se 
iniţiază fototerapia precoce, continuă sau discontinuă (vezi capito­
lul Icter n.-n.). Pentru copiii prematuri se recomandă transfuziile de
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albumină pentru menţinerea nivelului seric de 20-30 g/l în perioada 
de risc nuclear; de obicei în doza 1-2 g/kg în 2-3 ore, sol. 20%, diluată 
în Vi cu sol. 5% glucoză (dacă hipoalbuminemia < 30%).

5. Alimentaţia enterală, vezi capitolul Alimentaţia enterală.
6. Alimentarea trofică parenterală, vezi capitolul Alimentaţia 

parenterală.
7. Controlul creşterii. Apreciaţi adaosul ponderal de două ori pe 

săptămână (reţineţi că măsurarea greutăţii în aceleaşi două zile ale 
săptămânii va crea o obişnuinţă care este uşor de respectat) până 
când adaosul ponderal va fi pozitiv la trei măsurări consecutive, iar 
apoi săptămânal atât timp cât copilul se află în spital (cu excepţia 
cazurilor când sunt indicaţii pentru măsurări mai frecvente din alt 
punct de vedere):

- Este de dorit un adaos ponderal de minimum 15 g/kg greutate pe zi 
(optimal 20-30 g/zi), timp de trei zile după o perioadă iniţială de pier­
dere a greutăţii;

- După ce s-a recăpătat greutatea de la naştere, adaosul ponderal pe 
parcursul primelor trei luni de alimentare trebuie să fie:

• 150 până la 200 g pe săptămână pentru copiii cu greutatea la naştere 
<1500 g (adică, de la 20 până la 30 g pe zi);

• 200până la 250gpe săptămână pentru copiii cu greutatea la naştere 
între 1500 - 2500 g (adică de la 30 până la 35 g pe zi).

7. Consilierea părinţilor şi permiterea accesului liber al lor.
8. Controlul infecţios: observarea practicilor stricte de spălare pe 

mâini.
9. Vaccinarea copilului prematur rămâne o componentă critică a 

asistenţei preventive şi trebuie efectuată corespunzător vârstei cro­
nologice (nu ajustate)":

- vaccinul Hep В este administrat în prima zi de viaţă dacă copilul 
are greutatea la naştere >1500 g şi nu are următoarele complicaţii: 
SDR de gradele ll-lll, HIV de gradul ll-lll, pneumonie congenitală, 
etc. Copiilor născuţi de mamele purtătoare de HbsAg vaccinul se 
administrează în primele 6 ore de viaţă în lipsa stărilor menţionate;

- vaccinarea BCG se efectuează intradermal în zilele 4-5 de viaţă, 
dacă copilul are greutatea la naştere >1500 g şi nu are complicaţiile 
sus-menţionate;

- în prezenţa maladiilor acute imunizarea este amânată. Unica 
contraindicaţie către vaccinarea BCG este infectarea simptomatică 
HIV, care de obicei niciodată nu se manifestă în perioada neonatală,
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de aceea BCG se efectuează tuturor copiilor până la externarea lor 
din maternitate;

- imunizarea de rutină împotriva difteriei, tetanosului, pertusisului, 
poliomielitei rămân neschimbate;

- în ţările economic dezvoltate copiilor prematuri li se administrează 
imunoglobulina împotriva virusului respirator sinţitial'.

10. Suplimentele:
- La naştere:
- vitamina К dacă greutatea la naştere >800 g -  1 mg i/m; <800 g

- 0,5-1 mg i/v încet8;
- vitamina A 5000 UI IM X 3 ori/săpt, X 4 săpt. (la copiii cu greutatea 

<1000 g + necesitate suport respirator 24 ore după naştere).
- Din ziua 8 de viaţă dacă volumul de alimentaţie enterală este circa

2 ml/oră şi copilul nu se află la alimentaţia parenterală se adaugă 
multivitaminele 0,5 ml şi acidul folie 0,1 mg;

- Din ziua 30 de viaţă se adaugă Fe elementar 2-3 mg/kg/zi, durata 
administrării 3-4 luni.

11. Externarea. Nou-născutul prematur este externat în următoarele 
cazuri:

- are o evoluţie clinică normală;
- respiră fără dificultăţi şi nu are alte probleme care nu pot fi menaja­

te la domiciliu;
- temperatura corpului lui se menţine în limitele 36,5 -  37,5°C 3 zile 

consecutive;
- mama are abilităţi de a îngriji copilul;
- copilul suge bine la sân;
- copilul adaugă bine în greutate 3 zile consecutive;
- a atins greutatea 1800 g şi / sau V.G. cel puţin 34 săptămâni.
12. Examinări obligatorii
A. USG craniului pentru copiii prematuri < 30 s.g. este recomandată:
- în primele 72 ore;
- în ziua 7 pentru excluderea HIV;
- în ziua 28 pentru excluderea LPV;
- dacă este indicată clinic.
B. Screening-ul defectelor vederii include retonopatia, strabismul şi 

erorile semnificative de refracţie. Screening-ul ROP la 34-36 s.g. 
SAU la 4-6 săptămâni de viaţă este recomandat:

- tuturor prematurilor cu V.G. < 32 săpt. la naştere sau greutatea la 
naştere < 1250 g;
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- tuturor prematurilor cu V.G. < 36 săpt. care au primit 0 2 în funcţie de 
riscul individual, după decizia medicului.

C. Screening-ul la surditatea neurosensorie se efectuează la toţi 
prematurii, în special, la cei care au avut factori de risc, de dorit în 
săptămâna 36 de viaţă sau la externare. Deoarece deficitul auditiv 
se poate manifesta mai târziu, a doua evaluare trebuie garantată, în 
special când există îngrijorări privitor la vorbire sau auz.

13. Prognostic. Mortalitatea şi morbiditatea se află în legătură inversă 
cu V.G. şi greutatea la naştere. Complicaţiile includ: ROP, boala 
cronică pulmonară sau bronhodisplazia pulmonară, apneea şi 
bradicardia, criptorhismul, refluxul gastroesofagian, sindromul de­
cesului subit, ventriculomegalia, herniile, retardul neurodevelop- 
mental şi mental, retardul de creştere, paralizia cerebrală, epilepsia, 
cecitatea şi surditatea2.

14. Suportul familiei. Planificarea externării din secţie la domiciliu tre­
buie să includă şase componente critice: a) educaţia părinţilor; b) 
implementarea asistenţei primare; 3) evaluarea problemelor medi­
cale nerezolvate; 4) dezvoltarea planului de îngrijire la domiciliu; 5) 
identificarea şi mobilizarea supravegherii şi serviciilor de susţinere; 
6) determinarea şi desemnarea îngrijirii de follow up-2.

15.Evaluarea creşterii după externare. Măsurările antropometrice 
ce includ talia, greutatea şi perimetrul cranian depind de nutriţia 
copilului. Pentru evaluarea creşterii prematurilor se folosesc curbe 
speciale comparativ cu copiii născuţi la termen (curbe pentru copiii 
cu greutatea la naştere sub 1500 g), în special când parametrii se 
află sub percentila 3 pe curbele de creştere standarde. La prematuri 
atingerea indicilor ponderostaturali pentru copiii născuţi la termen 
are loc în primul rând pentru perimetrul cranian, ulterior pentru 
greutate şi, în ultimul rând, talie. Curbele de creştere standarde pot 
fi folosite când copilul prematur atinge vârsta de 2 ani2.
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Managementul prematurului <  28 s.g.
Obiectivele în conduita prematurului <28 s.g.

- reducerea pierderilor transepidermale de lichid şi îmbunătăţirea 
controlului termic,

- minimizarea lezării epidermului şi păstrarea integrităţii tisulare,
- scăderea ratei infecţiilor,
- îmbunătăţirea supraveţuirii şi reducerea morbidităţii.

7. Reducerea pierderilor transepidermale de lichid şi îmbunătăţirea controlului 

termic
- utilizarea incubatorului cu pereţi dubli,
- menţinerea umidităţii aerului la 75-85% în primele 7 zile după 

naştere,
- acoperirea incubatorului,
- temperatura ambientală uzuală în primele 3 zile de viaţă >36.5°C,
- reducerea treptată a umidităţii şi temperaturii în funcţie de 

toleranţă. Menţinerea umidifierii în limitele 50-70% pe parcursul 
primelor 3 săptămâni,

- dina 21 zi de viaţă (dacă temperatura corpului se menţine stabilă)
- reducerea lentă a umidităţii la 60% până la atingerea greutăţii de 
1500 g,

- schimbarea zilnică a apei în umidificator pentru a preîntâmpina co­
lonizarea microbiană,

- după stabilizarea copilului şi montarea liniei de infuzie, se aplică 
zilnic pe pielea nou-născutului vaselină simplă sterilă, timp de 14 
zile.

2. Minimalizarea lezării epidermului şi păstrarea integrităţii tisulare
- de preferinţă până la 14 zi de viaţă este monitorizarea SaHb02 cu 

setarea alarmelor la 82-92% -  nivelul ţintă 85-95%,
- exclusiv pentru primele 10 zile de viaţă accesul venos central (vena 

ombilicală) pentru copiii cu vârste gestaţionale mai mici de 26 
săptămâni,

- vena subcutanată centrală de la 7-10 zi de viaţă pentru alimentaţie 
parenterală,

- înainte de montarea electrozilor, pe locurile respective vor fi aplica­
te geluri,

- linia vasculară ombilicală, tubul endotraheal, sonda gastrică vor fi 
fixate cu adezive hipoalergenice,
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- pulsoximetrul se fixează prin benzi elastice (nu adezive),
- accesul periferic în caz de transfuzie de masă trombocitară sau 

eşecul liniei centrale,
- protecţie nazală la nou-născutul pe CPAP şi masajul regiunii nazale 

la fiecare 3 ore cu creme pe bază de hidrocortizon.

3. Micşorarea ratei infecţiilor
- Păstrarea integrităţii cutanate este componentul esenţial în mana­

gementul reducerii infecţiei nosocomiale în grupa aceasta de copii
- Aplicarea cutanată a vaselinei simple sterile pe parcursul a 14 zile

Controlul infecţiei
- Spălarea pe mâini
- Mănuşi sterile
- Echipament steril

4. îmbunătăţirea supraveţuirii şi reducerea morbidităţii
• Stabilizare
• Resuscitare

Controlul termic in timpul resuscitării
• Pe parcursul resuscitării este necesar de a menţine temperatura corpu­

lui mai mare de 36°C,
• La copii cu termenul < 28 s.g. acest obiectiv poate fi realizat prin 

micşorarea mecanismului de evaporare cu plasarea nou-născutului în 
folie de plastic,

Des. 1. N.-n. învelit în folia de plastic şi cu căciuliţa pe cap

Suportul respirator în timpul resuscitării a copilului prematur:
• La naşterea unui copil cu termenul < 28 s.g. este necesară prezenţa a 

două persoane ce cunosc resuscitarea neonatală
• Cu cât copilul este mai mic, cu atât este mai mare necesitatea intubaţiei
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acestuia. Nu se recomandă intubaţia de rutină a„tuturor"copiilor prematuri 
Dacă aşteptaţi naşterea unui copil cu greutate foarte mică, asiguraţi- 
vă cu: iaringoscop cu lama scurtă (mărimea 0), aparatul CPAP, apara­
tul VAP, canule nazale mărimea -  M, mască facială mărimea -  0, sondă 
endotraheală - 2,5, sonda gastrică, aspirator electric sau pară nr. 0 
Pentru o ventilare cu balon şi mască de succes este necesară dezob- 
struarea căilor aeriene
Dacă copilul respiră bine, ajutaţi-l să expansioneze plămânii cu ajutorul 
măştii şi CPAP + 5 cmH20
Ventilarea cu balon şi mască a copilului prematur se efectuează gentil, 
mai ales în cazul nou-născuţilor cu vârstă de gestaţie mai mică de 29 
săptămâni. Dacă FCC este bună, rozarea tegumentelor va apărea peste 
1-2 minute.
Introduceţi tubul endotraheai până la marcajul corect, conectaţi-l 
la VAP, apoi reduceţi Fi02 asigurându-vă că nou-născutul rămâne roz. 
Transportaţi copilul în incubator prevăzut cu VAP.

Parametrii de start

PIP - pentru a observa o excursie adecvată a cutiei toracice (17-18 cm 
H20)
Ti - 0,termenul de gestaţie (exemplu: 28 s.g. - 0,28 sec.) sau 0,3-0,35 sec 
PEEP 4-5 cm 
F R -40-60 
hE- 1:2-13
Fi02 -  pentru a menţine Sa02 82-92
Aspirarea din tubul endotraheai sau guriţă doar la necesitate, cu preoxi- 
genare anterioară şi micşorarea Fi02 doar la stabilizarea Sa02 
Menţinerea unei FCC adecvate rămâne cel mai bun indicator în corec­
tarea MAP şi a ventilării adecvate pe parcursul resuscitării. Tn absenţa 
răspunsului cardiac, observarea excursiilor toracice este un criteriu se­
cundar adecvat unei ventilaţii eficiente
în cazul lipsei efectului la ABCD-ul reanimării excludeţi hipovolemia şi 
începeţi terapia cu inotropi 
Administrarea i/m a Vitaminei К -  0,5 mg
Volumul iniţial de lichide 80-90 ml/kg (în funcţie de severitatea detre- 
sei), Dextroză-10%, aminoacizi 1,5 g/kg (maxim 3,5 g/kg), calorii 150 
kcal/zi
Alimentaţia enterală prin sonda gastrică din prima zi de viaţă câte 10 
ml/kg, în 12 prize, crescând zilnic cu 20 ml/kg
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La internare obligatoriu: hemocultura, glicemia, echilibrul acido-bazic 
Antibioterapie empirică (la nou-născuţii din grupul de risc pentru sepsis 
neonatal), antibioterapia se anulează după rezultatele hemoculturii la a
3-a zi
ampicilin 200 mg/kg (sau amoxiciliă) 
gentamicin 3 mg/kg
monitorizarea tensiunii arteriale la fiecare 30 minute (vezi capitolul Hi­
potensiunea)
menţinerea TA medii egale cu vârsta de gestaţie (de ex. 26 s.g. TA medie 
= 26). Este necesară menţinerea TA mai mare decât vârsta de gestaţie în 
săptămâni
Hipovolemia nu este cauza frecventă a hipotensiunii la nou-născuţii foarte 
prematuri. (Volum expander în cantitate mare poate fi cauza decesului). 
Reducerea fluctuaţiilor TA scade riscul hemoragiilor intraventiculare

Recomandările pentru ecografie transfontanelară

Greutatea
VÂRSTA (zile)

3-5 7-14 21-28 La externare

< 1 0 0 0 g + + + +

managementul duetului arterial (vezi capitolul - Duetul arterial patent) 
managementul durerii (vezi capitolul XIII. Durerea la n.-n.) 
manevrare minimă
îngrijiri developmental (poziţionarea, limitarea luminii, sunetelor, 
suptul non-nutritiv, metoda).
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Algoritmul de conduită respiratorie
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CAPITOLUL II

TULBURĂRI DETERMOREGLARE
Termoreglarea este un mecanism adaptativ la viaţa extrauterină care con­

stă în menţinerea unui echilibru între producerea (termogeneză) şi pierderea de 
căldură (termoliză).

Mecanisme de producere şi pierdere de căldură

La nou-născut producerea de căldură se realizează prin procese chimice, 
prin lipoliza grăsimii brune.

- Grăsimea brună este localizată la nivelul cefei, mediastinal, intersca 
pular şi perirenal şi reprezintă 2-6% din greutatea corporală a nou- 
născutului.

- Utilizarea substanţelor energetice exogene, folosite iniţial pentru asi­
gurarea metabolismului bazai şi a greutăţii normale a corpului.

La prematur, termogeneză este limitată din cauză că grăsimea brună este în 
cantitate insuficientă, rezervele de glicogen sunt scăzute, producţia de NA este insu­
ficientă, aportul de substanţe nutritive este redus şi necesarul de oxigen este mare.

La nou-născutul la termen, capacitatea de termogenză este bună, dar mai 
redusă decât la adult.

Termoliză -  pierderea de căldură se poate realiza în două moduri:
- din interiorul corpului către suprafaţă - gradient intern. Pierderile prin 

gradient intern sunt favorizate la nou-născut de: suprafaţă cutanată 
mare raportată la greutate, ţesut celular subcutanat redus, epiderm 
subţire.

- de la suprafaţa pielii in mediul extern -  gradient extern.
Se realizează prin patru mecanisme: conducţie, convecţie, radiaţie şi 

evaporare.
• Convecţia - pierderea de căldură la un nou-născut într-o cameră rece, 

în care există curenţi de aer.
• Radiaţia -  prin transferul căldurii către suprafeţe reci: ferestre, pereţii 

incubatorului.
• Conducţia - transferul de căldură spre suprafeţele solide reci cu care 

vine în contact corpul nou-născutului: mâinile examinatorului, ste­
toscop, cântar.
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• Evaporarea -  se realizează prin evaporarea apei de pe suprafaţa cor­
pului şi din mucoasa respiratorie.

Valori normale ale temperaturii corporale la nou-născut:
• Temperatura rectaiă: 3 6 ,5 -3 7 ,5 °C
• Temperatura axilară: 36,5-37,3°C
• Temperatura cutanată abdominală: 36,2-37,2°C
• Temperatura plantară: 34,5-35°C

Hipotermia
Definiţie

Hipotermia - scăderea temperaturii corpului sub 36°C. Temperatura cen 
trală normală (rectaiă) este între 36,5 si 37,5°C (97,7 si 99,5°F).

Clasificarea

Organizaţia Mondială a Sănătăţii defineşte nivelele uşor, moderat şi sever di 
hipotermie la nou-născut, după cum urmează:

• Hipotermia uşoară: temperatura centrală este între 35,5 şi 36°C (96,8 şi
97,6°F).

• Hipotermia moderată: temperatura centrală este între 32 şi 35,5°C
(89,6 şi 96,6°F).

• Hipotermia severă: temperatura centrală este sub 32°C (sub 89,6°F).
O temperatură termic neutră este temperatura corpului la care nou-năs 

cutul cheltuieşte cantitatea minimă de energie pentru a menţine temperaturi 
corporală normală prin consumul minim de căldură în condiţii de repaus.

Un mediu termic neutru este un set de condiţii termice (temperatura am 
biantă, curenţi de aer, umiditate relativă) care permite nou-născutului să consumc 
cea mai scăzută cantitate de energie şi oxigen pentru a menţine o temperaturi 
corporală normală. Prematurii îngrijiţi în incubatoare au nevoie de temperaturi 
ambientală mai înaltă decât nou-născuţii la termen.

Tab. J, Locaţii posibile de monitorizare a t°C

Abdomen, deăsupra ficatului 36,0°-36,5° Servocontrol

Axilar 36,5°-37,0° Aprox. noninvazivă a t° centrale

Sublingual 36,5°-37,5° Reflectă rapid schimbări

Esofagian 36,5°-37,5° Reflectă corect schimbări

Recta! 36,5“ - 37,5° Reflectă slab schimbări
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Măsurarea temperaturii axiiare este mai indicată

Monitorizarea temperaturii:
• continuu -  nou-născutul prematur sub 1500 g, nou-născutul la termen 

cu temperatură centrală sub 34° până la normalizare, asfixie la naştere, 
hemoragii intracraniene, şoc septic.

• dicontinuu, intermitent -  nou-născutul normal, din oră în oră până la sta­
bilizarea temperaturii centrale, ulterior la 12 ore.

• măsurarea continuă se face prin aplicarea unui senzor la nivel abdomi­
nal. Cea discontinuă se poate face prin măsurarea temperaturii intra- 
rectal, axilar. Măsurarea temperaturii axiiare este cea mai indicată, este 
neinvazivă şi nu prezintă risc de infecţie.

Cauzele hipotermiei 
La naştere

- Camera rece, curenţi de aer
- Scutece, cântar rece
- Sursa de reanimare neîncalzită
-  Oxigen rece pe faţa copilului "  .
- N.-n. ţinut rece, reanimat fără o sursă de încălzire radiantă

h  secţia de nou-născuţi

Baie înainte de stabilizarea termică (peste 6 ore)
- t* încăperii < 22°C
- N.-n. manipulat dezbrăcat în incubator, în încăpere neîncălzită
-  Curenţi de aer rece
-  Incubator deschis sau închis defect
- Alterarea mecanismelor de reglare a temperaturii (malformaţii SNC, 

hemoragie meningocerebrală, infecţii grave etc.)

Semnele clinice

• Tegumente ţi mucoase: de obicei piele roşie şi rece secundară 
insuficienţei disociaţiei a oxihemoglobinei

-  "Aură" a răcirii dinspre trunchi spre periferie (Mann si Eliott)
-  Cianoză centrală sau paloare, edeme sau sclerem la faţă sau membre

• Respiraţie:
-  Bradipneică, neregulată, superficială, geamat expirator
-  Apnee recidivantă la prematurul cu GMN
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Cord: bradicardie
• Abdomen: distensie abdominală, vărsături 

Rinichi; oligurie de cauză prerenală
• Comportament
- Refuzul alimentaţiei
- Plâns slab, "jalnic"
-  Depresie SNC, letargie cu răspuns slab la durere
-  Tremurături rar observate la n.-n.
• Tulburări metabolice:
-  Hipoglicemie
- Acidoză metabolică
-  Hiperpotasiemie
- Ureii şi azotului
• Modificări de crază sangvină
Complicaţii: hemoragia digestivă şi pulmonară, HTPP

Atitudine terapeutică
• încălzire lentă în incubator închis sau deschis cu servocontrol cu un

grad pe oră
•~-t°C incubatorului setată cu 1,5“C > faţă de t°C cutanată
• Prematur foarte mic îngrijit în incubator deschis -» prin servocontrol 

trebuie să creştem mult puterea de încălzire -> pierderi mari de apă prin 
evaporare evitate suplimentar prin:
-Folie de aluminium
- Folie subţire de plastic (monitorizare riguroasă risc de 
supraîncălzire)

- Lipsă incubator incălzire în paturi calde sau cu surse suplimentare 
de căldură

• T° cutanată monitorizată din 15 în 15 min. sau continuu până la norma- 
lizare se va lua în considerare

• umplerea patului vascular cu Ser fiziologic 0,9% -10 -  20 ml/kg
• corecţia acidozei cu Bicarbonat de sodiu corecţia acidozei în 

funcţie de AGS
• Oxigenare adecvată cu oxigen încălzit şi umidifiat dacă PaO^i
• Monitorizarea ţi corecţia glicemiei
• Alimentaţie parenterală până când T  corpului > 35°C
• Antibioterapie - numai dacă sunt semne clinice de infecţie
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Hipertermia
Definiţie. Creşterea t°C corpului > valorile admise (rectal > 37,8 °C)

Cauze
• Supraîncălzire excesivă a mediului:
- îmbrăcare excesivă
-  Aer cald
- Dereglarea incubatorului, radiantului, patului încălzit sau a lămpii 

de fototerapie
• Infecţie locală sau sistemică
• Deshidratare
• Alterarea mecanismelor termoreglării asociate unor afecţiuni (asfixie 

severă, malformaţii, medicamente)
• Hipermetabolism

Răspunsul organismului la supraîncălzire

• Vasodilataţie
• Tahicardie
• Tahipnee
• Mărirea suprafeţei cutanate prin deflectare
• Transpiraţie (când t° ambiantă >36°C)

Hipertermia prin supraîncălzire
Manifestări clinice

• tegumente roşii şi fierbinţi în principal la nivelul trunchiului şi
extremităţilor

• febră, agitaţie, geamăt, iritabilitate, apnee (Perlstein, Belgaumkar)
• diaree, CID, insuficienţă hepatică şi renală (Bacon)
• convulsii -> letargie —» comă
• şoc termic -> modificări metabolice majore -> boală hemoragică 

generalizată —> hemoragie pulmonară -» deces
• moarte subită prin hipertermie (Stanton, 1980)

Tab. 2. Hipertermie prin supraîncălzire versus febra septică
Semne Supraîncălzire Febră septică

T°rectală T t
Mâini şi picioare Calde Reci

Diferenţa dintre t°С abdomenului si a mâinilor <2°C <3°C
Culoare tegumente Roşie Palide cu extremităţi cianotice

Alte semne Transpiraţie, turqor 4- Letargie, stare gen. alterată
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Managementul hipertermiei

■ Scăderea lentă a t°C
• îndepărtarea cauzei iatrogene:
- lampă de fototerapie
- incubator supraîncălzit
- servocontrol defect
- hainele în exces
• Hidratare suplimentară per os sau parenteral
• Anticonvulsivante de protecţie
• Febra infecţioasă:
- culturi centrale
-  antibioterapie

Asfixie neonatală

■ N.-n. asfixiat şi hipoxie <-> controlul t°C la nou-născutul afectat 
Resuscitarea acestor n.-n. impune:
■ Ştergere imediată pt. reducerea evaporării
• Imbrăcare imediată (atenţie - cap!!), scutece calde
■ Aşezare'sub o sursă de căldură radiantă
• Lipsa curenţilor de aer în încăpere
• Oxigen încălzit

Apneea prematurului

• Reducerea cu ГС  a temperaturii la servocontrol reduce episoadele 
de apnee

• Menţinerea t°C cel mai aproape de punctul de neutralitate termică
• Fluctuaţii de t°C reduse la minim

Tab. 3. Temperatura in incubator in funcţie de vârsta postnatală

Vârsta
Greutatea la naştere

sublSOOg 1501-2500g peste 36 săptămâni de gestaţie şi peste 
2500 q

Media ‘C + / - Media °C + / - Media "C + / -
1 zi 34.3 0.4 33.4 0.6 33.0 1.0

2 zile 33.7 0.5 32.7 0.9 32.4 1.3
3 zile 3 3 Î 0.5 32.4 0.9 31.9 1.3
4 zile 33.5 0.5 32.3 0.9 31.5 1.3
5 zile 33.5 0.5 32.2 0.9 31.2 1.3
6 zile 33.5 0.5 32.1 0.9 30.9 1.3
7 zile 33.5 0.5 32.1 0.9 30.8 1.4
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Szile 33.5 0.5 32,1 0.9 30.6 1.4
9 zile 33.5 0.5 32.1 0.9 30.4 1.4
10 zile 33.5 0.5 32.1 0.9 30.2 1.5
11 zile 33.5 0.5 32.1 0.9 29.9 1.5
12 zile 33.5 0.5 32.1 0.9 29.5 1.6
13 zile 33.5 0.5 32.1 0.9 29.2 1.6
14 zile 33.4 0.6 32.1 0.9
15 zile 33.3 0.7 32.0 0.9

4 săptămâni 32.9 0.8 31.7 1.1
5 săptămâni 32, i 0.7 31.1 1.1
6 săptămâni 31.8 0.6 30.6 1.1
7 săptămâni 31.1 0.6 30.1 1.1

N.B.iTermoreglarea este subiect de importanţă majoră pentru:
• Toţi medicii şi asistentele din orice maternitate indiferent de nivelul ei
• Medicii şi asistentele de pe ambulanţa ce asistă la naşterea unui co­

pil sau îl transportă
• Părinţii şi medicii de familie ce au în îngrijire un nou-născut la 

domiciliu
• Impact asupra morbidităţii si mortalităţii prin hipo- sau hipertermie. \
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CAPITOLULUI

ASFIXIE PERINATALĂ. REANIMAREA NEONATALĂ
Asfixie perinatală

Asfixia perinatală complicată cu leziuni hipoxic-ischemice cardiace, renale, 
digestive, neurologice şi respiratorii reprezintă cea mai importantă cauză de mor­
biditate şi mortalitate perinatală la nou-născutul la termen şi prematur.

Recunoaşterea asfixiei perinatale a fost definită mult timp după valoarea 
scorului Apgar şi lipsa instalării respiraţiei în primele 2 minute de la expulzie, dar 
acest criteriu nu poate fi corelat cu asfixia, deoarece lipsa instalării respiraţiei şi 
un scor Apgar sub 7 pot fi date şi de o serie de alte cauze (droguri administrate 
mamei, malformaţii de căi respiratorii superioare, prematuritate, malformaţii de 
cord etc).

Definiţia
Actual (după AAP şi ACOG) se face indirect cu ajutorul a 4 parametri:
1. pH-ul din sângele din cordon < 7;
2. Apgar 3 la 1 minut care se menţine sub 3 la 5 şi 10 minute;
3. Semne de encefalopatie hipoxic-ischemică (tulburări de tonus şi 

reflexe);
4. Modificări la nivelul altor organe (cord, rinichi, ficat, intestin).

N.B.: Nou-născutul cu asfixie trebuie diferenţiat de nou-născutul cu depre­
sie la naştere, la acesta din urmă, scorul Apgar scăzut nu este însoţit de alterarea 
gazelor sangvine şi a pH-ului. Un nou-născut cu scor Apgar sub 7 la 1 minut, care 
creşte ulterior, este un nou-născut depresat şi nu va avea alterări ale pH-ului.

Scorul Apgar este un element orientativ şi subiectiv al asfixiei, necorelân- 
du-se cu pH-ul din cordonul ombilical, ci doar cu vârsta de gestaţie a nou-născu­
tului.

Incidenţa
Este invers proporţională cu vârsta de gestaţie: 6% la nou-născutul la ter­

men şi mult mai mare la nou-născutul prematur sub 36 săptămâni de gestaţie, 
j Momentul producerii asfixiei: 50-91% antepartum şi intrapartum, în gene-
I ral prin traumatism hipoxie, şi doar 9% post-partum prin tulburări ventilatorii la 
Щ nou-născuţii cu boala membranelor hialine, malformaţii pulmonare, sindrom de
I  aspiraţie de meconiu etc.
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Factori de risc

1. Boli materne:
• diabet matern gestaţional sau anterior sarcinii,
• hipertensiune arterială maternă şi toxemie gravidică,
• boli cardiace ale mamei,
• boli pulmonare ale mamei,
• infecţii materne,
• anemia,
• epilepsia,
• droguri administrate mamei {morfină, barbiturice, tranchilizante, 

rezerpină, sulfat de magneziu, alcool).

2. Factori utero-placentari:
• placenta praevia,
• compresiuni pe cordonul ombilical,
• malformaţii uterine,
• infarcte, fibrozări placentare,
• abruptio placentae,
• procidenţa de cordon.

3. Factori fetali:
• anomalii congenitale şi genetice,
• prematuritate,
• întârziere în creşterea intrauterină,
• postmaturitate,
• sarcina multiplă,
• anemie hemolitică prin izoimunizare,
• infecţii fetale,
• poli/oligohidramnios,
• nou-născutul macrosom,
• hidropsul fetal,
• gemelaritate.

4. Factori legaţi de naştere:
• prezentaţii anormale: transversă, facială, pelviană,
• naştere laborioasă,
• travaliu precipitat prin administrare de ocitocice sau prostaglandine,
• aplicări de forceps,
• operaţie cezariană,
• sedare maternă în timpul travaliului,
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• procidenţă de cordon, de membru superior sau inferior,
• lichid amniotic meconiai.

Fiziopatologia asfixiei

■ Din punct de vedere fiziopatologic, asfixia presupune hipoxie cu hipoxe-
mie, hipercarbie însoţită sau nu de acidoză metabolică.

ASFIXIE PERINATALĂ

|A T P ^ Activităţi enzimatice Vasoconstricţie arterială:

Nivelul extracelular 
de K.+ creşte

>  Pat vascular periferic
>  Pat vascular mezenteric cu EUN
>  Pat vascular renai

Necroză tisulră acută
>  Pat vascular pulmonar

Sinteza de surfactant *  
scade

Acumularea intracelulară 
de СО»

1
Acidoză intra - şi extracelulară 

Disfuncţie miocardică

1
Insuficienţă cardiacă
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Forme clinice de asfixie
Exprimarea clinică a asfixiei depinde de severitatea şi durata hipoxiei şi de 

asocierea hipoxiei cu hipercarbie şi acidoză metabolică. Literatura clasică încadra 
formele de asfixie în funcţie de scorul Apgar:

• Asfixie uşoară (scor Apgar 6-7) care necesită doar stimulare tactilă 
pentru reluarea respiraţiilor.

• Asfixia medie (scor Apgar 4-5) în care pentru reluarea respiraţiei era 
necesară ventilaţia cu presiune pozitivă cu balon şi mască cu 0 2 
100%.

•  Asfixie severă (scor Apgar 0-3) în care alături de ventilaţia cu presiune 
pozitivă cu balon şi mască era necesară şi administrarea medicaţiei 
pentru reluarea respiraţiei şi îmbunătăţirea perfuziei tisulare.

Datele recente din literatură demonstrează că nu există o corelare între sco­
rul Apgar la 1 minut şi severitatea asfixiei, scorul Apgar putându-se corela doar 
cu vârsta de gestaţie a nou-născutului şi nu cu gradul de acidoză din sângele din 
cordon (vezi definiţia asfixiei). Unii autori (Gilstrap şi Cunningham, 1989, Ramin şi 
Colab, 1989) au demonstrat că la prematurii cu scor Apgar 6 la 1 minut raportaţi 
cu asfixie medie, pH-ul din cordon nu a fost mai mic de 7,25. De asemenea, la un 
Apgar sub 3 la 1 minut doar 8% din nou-născuţii prematuri au avut acidemie baza­
tă pe un pH sub 7,20. Aceste rezultate susţin că un scor Apgar de 7 la prematur ar 
trebui considerat normal şi că mai importante pentru definirea asfixiei ar fi gazele 
din cordon. Modificările date de hipoxie, hipercarbie şi acidoză produse fie intrau­
terin fie intra- sau post-partum au o secvenţă bine definită:

1. APNEE PRIMARĂ: lipsa oxigenării la făt sau nou-născut determină 
în prima fază apariţia respiraţiilor neregulate, rapide, urmate de 
gasping şi oprirea completă a respiraţiilor pe o perioadă de apro­
ximativ 1 minut însoţită de scăderea frecvenţei cardiace la aproxi­
mativ 100 bătăi pe minut. Nou-născutul este cianotic, cu prezenţa 
pulsaţiilor la nivelul cordonului ombilical, cu prezenţa unor mişcări 
spontane la nivelul buzelor şi pleoapelor, cu tensiune arterială 
normală sau uşor crescută. O simplă stimulare prin introducerea 
sondei de aspiraţie sau/şi stimulare tactilă poate produce gaspuri 
sau reluarea respiraţiei. în literatura clasică această formă de asfixie 
se numea asfixie albastră.
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(Respiraţie rapida)

М Ж  js
200-

Ritm cardiac
1 5 0 -

1 0 0 -

0
Tim p

Presiune sanghina

20-
O

Timp

Fig. 1. Apneea primară

2. APNEEA SECUNDARĂ: dacă hipoxia continuă, apar gaspuri profunde, 
respiraţiile devin din ce în ce mai slabe, copilul prezintă un ultim gasp 
şi intră în apnee secundară. In această perioadă frecvenţa cardiacă 
scade chiar până la 0, la fel şi tensiunea arterială, nou-născutul 
prezintă tegumente palid-cenuşii, hipotonie marcată, pulsaţii slabe 
la nivelul cordonului ombilical sau absente, nu răspunde la stimuli şi 
trebuie iniţiată ventilaţia cu presiune pozitivă cu balon şi mască cu
0 2 100% şi, uneori, este necesară şi administarea medicaţiei pentru 
îmbunătăţirea perfuziei tisulare. în literatura clasică acest tip de asfi­
xie se numea asfixie albă.

Diagrama apneei primare şi secundare după Academia Americană de 
Pediatrie.

Respiraţie 0
rapida Ф

A pne e
secundata

Naştere ♦
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Respiraţi© Apnee Respiraţie 
rapida primara neregulata Apnee

secundara

2 0 0 -  
1 5 0  -  
100 -

Ritm cardiac

o

i
Presiunea sanghina

4 0
20O

Fig. 2. Apneea secundară 

Diagnosticul asfixiei

Asfixia perinatală poate fi decelată atât prenatal cât şi intra- sau post-partum:

Evidenţierea suferinţei fetale
a. modificarea bătăilor cordului fetal,
b. meconiu în cantitate crescută în lichidul amniotic,
c. anomalii ale echilibrului acido-bazic fetal.

B. Perinatal: se referă la factorii de risc perinatali.

C. Postnatal:

1. Evidenţierea apneei la naştere
a. absenţa instalării primei respiraţii
b. scor Apgar scăzut

2. Evaluarea stării de conştienţă a nou-născutului -  poate varia de la hiperexci

tabilitate la obnubilare, letargie, stupor şi comă.

3. Evidenţierea perturbării la nivelul altor organe şi sisteme:

Renal:
> Oligoanurie,
> Modificarea ureei, creatininei, azotului neproteic.

Cardiac:
> Miocardopatie posthipoxică cu diferite manifestări clinice până la 

insuficienţă cardiacă.

A. Fetal.
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Ficat:
> Alterarea enzimelor hepatice

4. Explorări paraclinice:
a. pH-ul din cordon,
b. presiunea gazelor sangvine,
c. electroencefalogramă anormală.
Progresele recente ale medicinei, ca ultrasonografia, monitorizarea 

electronică a bătăilor cordului fetal, posibilitatea recoltării de sânge din scalpul 
fetal, permit medicului să anticipeze statusul fetal înainte de naştere.

Modificări paraclinice post-partum
1. Modificarea echilibrului acido-bazic în sângele din cordon:

• PH-ul scăzut sub 7 - acidoză metabolică cu exces de baze peste -11, 
bicarbonaţii scăzuţi sub 18 mmol/l (atenţie, valoarea bicarbonatului se 
stabilizează după 24-48 ore!).

• Pa02 scăzută (hipoxie de diferite grade).
• PaC02 poate fi crescută (hipercarbie).

Determinările ulterioare ale echilibrului acido-bazic din sânge arterial 
sau sânge capilar „arterializat" (prin încălzirea locului de recoltare) pot stabili 
gravitatea asfixiei.

Tab. 7. Valorile normale ale gazelor sangvine 
la nou-născutul la termen (Cloherty, 1998)

La naştere artera maternă VO A0 La 10 m inu te La 30-60 m inute La 5 ore

PaO, 9527 ,5 1 6 50 54 74

PaCO, 3 2 3 9 4 9 46 38 35

pH 7,47 ,3 7,24 7,21 7,29 7,34

La nou-născutul prematur pot fi acceptate valori ale pH-ului în primele 
24 de ore între 7,25 -7,30, valori ale Pa02 între 50-70 mmHg şi ale PaC02 
între 40-55 mmHg.

2. Monitorizarea transcutană a gazelor sangvine,
3. Monitorizarea saturaţiei hemoglobinei, care trebuie a fi menţinută între

92-98% (valori acceptate la prematur 89%).
4. Monitorizarea tensiunii arteriale. Valori normale la nou-născutul la termen 

între 60-90 mmHg, iar ia nou-născutul prematur între 40-80 mmHg, cu 
tensiunea medie (MAP) peste 30 mmHg, indiferent de vârsta de gestaţie 
sau postnatală. Postasfixic, frecvent se poate întâlni hipotensiune (sub 30 
mmHg media - cea mai fidelă determinare pentru definirea hipotensiunii).
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5. Determinarea glicemiei: în general se atestă hipoglicemie (sub 40 mg%
(2,6 mmol/l) indiferent de vârsta de gestaţie şi vârsta postnatală), care 
poate accentua leziunile cerebrale.

6. Determinarea calcemiei: în general întâlnim hipocalcemie nivelul calciu­
lui seric sub 7 mg% (1,75 mmol/l) şi nivelul calciului ionic sub 3 mg% 
(0,62-0,75 mmol/l).

7. lonograma sangvină poate arăta hiperkaliemie, hiponatriemie, hiperclo-
remie.

8 . Dozarea ureei, creatininei şi azotului neproteic pot fi crescute (azot 
neproteic BUN peste 15 mg% şi creatinina peste 1,50 mg%), arătând 
suferinţa renală în cadrul asfixiei.

9. Determinări hematologice: hemoglobină şi hematocrit, care pot fi modi­
ficate în cadrul suferinţei hematologice postasfixice.

10. Determinarea transaminazelor poate arăta suferinţa hepatică 
postasfixică.

11. Alte investigaţii:
• Radiografia cardiopulmonară poate specifica modificări caracteristice 

bolii membranelor hialine, aspiraţiei de meconiu, cu mărirea de volum a 
cordului în cadrul suferinţei posthipoxice cardiace.

• Electrocardiograma poate prezenta modificări de repolarizare datorită 
fenomenelor ischemice cardiace.

• Electroencefalograma este utilă doar în condiţiile existenţei unui spe­
cialist în explorări funcţionale la nou-născut, deoarece la această cate­
gorie de copii, şi mai ales, la prematur, modificările normale fiziologice 
pentru această perioadă pot fi interpretate ca modificări patologice.

• Ecografia transfontanelară, computertomografia şi RMN sunt necesare 
pentru depistarea complicaţiilor neurologice postasfixice (edem, leuco- 
malacie, infarcte cerebrale, hemoragii etc.).

Diagnostic pozitiv

1. Anamneză maternă: factori de risc prenatali.
2. Diagnostic antepartum prin metodele menţionate.
3. Tabloul clinic cu formele clinice de apnee primară şi secundară, 

modificările neurologice, modificările cardiace, renale, scor Apgar sub 
3 la 5 şi 10 minute.

4. Modificări paraclinice: cea mai importantă modificare care pune diag­
nosticul de asfixie este pH-ul din cordon sub 7.
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Diagnosticul diferenţial include

a. efecte ale drogurilor şi anestezice administrate mamei,
b. sângerări acute la nou-născut,
c. hemoragii intracraniene,
d. malformaţii ale sistemului nervos central,
e. boli neuromusculare,
f. boli cardiopulmonare,
g. factori mecanici: obstrucţii ale căilor aeriene superioare, pneumotorax, 

hidrops fetal, efuziuni pleurale, ascită, hernie diafragmatică etc,
h. infecţii neonatale.

Diagnosticul diferenţial este dificil de efectuat, deoarece toate acestea se 
pot asocia. De exemplu, posmaturul cu asfixie poate prezenta sindrom de aspira­
ţie de meconiu, hipertensiune îrTcirculaţia pulmonară, pneumotorax, sau prema­
turul cu asfixie poate prezenta boala membranelor hialine, hemoragie intracrani- 
ană, infecţie.

Tratament 
Profilactic:

• monitorizarea corectă a sarcinii şi, mai ales, a sarcinii cu risc,
• evitarea traumatismului la naştere, atât celui hipoxie cât şi mecanic,
• diagnosticarea precoce a suferinţei fetale cronice sau acute şi rezolvarea 

naşterii prin operaţie cezariană,
• resuscitare promptă în sala de naşteri.

Tratamentul curativ include:
• Terapie respiratorie,
• Terapie circulatorie,
• Corectarea dezechilibrelor acido-bazice,
• Corectarea complicaţiilor postasfixice (creier, cord, rinichi),
• Tratamentul convulsiilor.

Tratamentul în sala de naşteri: vezi capitolul de reanimare neonatală.

Tratamentul în secţia de terapie intensivă depinde de complicaţiile asfixiei. 

Complicaţiile asfixiei -  Sindromul postasfixic
A. La nivel cerebral

1. Necroză corticală focală sau multifocaiă
2, Microinfarcte cerebrale

Manual " U R G E N Ţ E  N EO N A T A L E "



3. Necroză neuronală selectivă
4. Necroză la nivelul nucleilor talamici şi/sau a ganglionilor bazali
5. Encefalopatie hipoxic-ischemică ce are un spectru de manifestări 

clinice de la mediu la severe, exprimate prin tulburări de tonus, de 
reflexe, respiraţii neregulate, convulsii tonico-clonice. Copiii sever 
afectaţi pot prezenta deteriorare progresivă a funcţiilor cerebrale 
cu apnee prelungită şi comă.

B. Cardiovasculare
Nou-născuţii cu asfixie severă pot prezenta ischemie tranzitorie miocardică cu 

semne clinice de detresă respiratorie progresivă de la naştere, cu eventuala instalare 
a insuficienţei cardiace congestive în primele 24 ore. Semnele clinice includ cianoză 
centrală, tahipnee, raluri pulmonare, hepatosplenomegalie discretă, iar simptomul 
caracteristic este suflul sistolic pe marginea stângă a sternului. în formele severe se 
dezvoltă hipotensiune sistemică şi creşte presiunea venoasă centrală. în stările cri­
tice poate apare şoc rapid progresiv, exprimat prin puls slab la extremităţi, timp de 
recolorare capilară peste 3 secunde, importantă hepatomegalie, raluri pulmonare, 
ritm de galop. Suspiciunea clinică de cardiomiopatie poate fi confirmată prin exa­
men radiologie ce ne va arăta Cardiomegalie, electrocardiograma care ne va arăta 
modificări ischemice, iar ecocardiografia şi, mai ales, ecocardiografia Doppler vor 
detecta regurgitarea tricuspidiană şi mitrală în cadrul disfuncţiei miocardice.

Tab.2. Modificări cardiovasculare la n. -n. cu asfixie severă

CLINIC LABORATOR

Hipotensiune EKG: segment ST şi unda T de tip  ischemic
Tahicardie Radiografie; cardiomegalie, congestie
Raluri pulmonare pulmonară
Hepatomegalie Ecocardiografie, D opp le r: regurgitare
Suflu sistolic tricuspidiană şi m itra lă , scurtarea fracţie i de
Zg II accentuat ejecţie şi prelungirea in terva lu lu i sistolic
Ritm de galop

ALTE MODIFICĂRI PARACLINICE

Creşterea creatinkinazei.
Acidoză metabolică,
Hipoxemie,
Hipoglicemie,
Hipocalcemie,
Policitemie

(după Waffarn, 1997, modificat)
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C. Complicaţii pulmonare
1. Creşterea rezistenţelor pulmonare,
2. Hemoragie pulmonară, de obicei masivă, necorelată cu tulburările 

de coagulare,
3. Edem pulmonar secundar insuficienţei cardiace congestive,
4. Inhibarea secreţiei de surfactant de către acidemia persistentă, cu 

instalarea bolii membranelor hialine,
5. Aspiraţie de meconiu.

D. Complicaţii renale
1. Necroză tubulară acută,
2. Necroză corticală sau/şi medulară acută, tromboză de venă renală. 

Iniţial, insuficienţa este prerenală şi se rezolvă de obicei în 4-5 
zile după sindromul postasfixic, dacă se intervine prompt, sau se 
transformă în insuficienţă renală cu proteinurie şi mioglobinu- 
rie. Nou-născutul poate prezenta oligoanurie pe o perioadă de 
24 de ore, foarte rar după 24 de ore. Persistenţa oliguriei peste 
această perioadă este însoţită de multiple injurii organice. Moni­
torizarea azotului neproteic, a ureei şi creatininei, a Na şi К seric, a 
concentraţiei urinare de Na şi К sunt explorările, ce ne vor confirma 
insuficienţa renală acută.

E. Complicaţiile hepatice

1. Focare de necroză hepatică,
2. Tulburări ale proceselor enzimatice hepatice,
3. Deficienţe ale factorilor de coagulare vitamino-K dependente, ne­

reversibile prin tratamentul cu vitamină K.

F. Complicaţii hematologice
1. Poliglobulie,
2. Anemie,
3. Fenomene de coagulare vasculară diseminată.

G. Complicaţii gastrointestinale
1. Ischemie intestinală care se poate complica cu enterocolită ulcero- 

necrotică.

H. Tulburări de termoreglare
Hipoxia are acţiune inhibitorie asupra centrilor termoreglării, făcând difici­

lă adaptarea la mediul termic extern al acestor nou-născuţi (hipertermie, dar mai
ales hipotermie).
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Tratamentul în secţia de terapie intensivă 

Se vor monitoriza
A. Funcţia cardiorespiratorie:

• Tensiunea arterială,
• Frecvenţa cordului,
• Frecvenţa respiratorie.

B. Diureza: minimum 1-2 ml/kg/oră. Instalarea diurezei este un semn
de prognostic bun.

C. Saturaţia hemoglobinei în oxigen (se va menţine între 85-95% la 
nou-născutul prematur şi peste 90% la nou-născutul la termen).

D. Gazele sangvine prin metode non-invazive -  monitorizare 
transcutană.

E. Echilibrul acido-bazic.
Măsuri generale

• Confort termic în incubator,
• Evitarea fluctuaţiilor de tensiune prin manevrări minime şi administarea 

cu prudenţă a volumului expander,
• Oxigenoterapie - în flux liber, cort cefalic, pe mască, CPAP sau ventilaţie 

mecanică în funcţie de pH, Pa02şi РаСОг. Se va încerca menţinerea pH- 
ului la valori între 7,30 şi 7,35, Pa02 între 50-80 mmHg şi PaC02 sub 60 
mmHg (hipercapnie permisivă).

• Corectarea acidozei dacă pH-ul este sub 7-7,20 şi excesul de baze pe­
ste -11, corecţie care se va face cu bicarbonat de Na 4,2% în doză de 2 
mEq/kg sau după formula

ЕВ X G (kg) X 0,03

Administrarea bicarbonatului se face în perfuzie lentă (30 min-1 oră) cu 
monitorizarea parametrilor Astrup.

• Corectarea hipoglicemiei dacă nivelul de glucoză serică este sub 40 
mg% (2,6 mmol/l). Se recomandă 4-6 mg/kg/min de glucoză 10% (rata 
de metabolizare hepatică). Rar este necesară o rată de 8 mg/kg/min.'

• Combaterea hipocalcemiei dacă valoarea calcemiei este sub 8 mg% (2 
mmol/l) prin administrare de gluconat de Ca, 200 mg/kg în 10 minute, 
urmată de 400 mg/kg/zi în perfuzie. Atenţie! Introducerea rapidă a cal­
ciului poate produce bradicardie.

• Antibioterapie de obicei cu antibiotice cu spectru larg (Ampicilină şi 
Gentamicină). Antibioterapia se poate întrerupe după 24 de ore dacă 
nu există factori de risc pentru infecţie şi culturile sunt sterile.
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• Alimentaţie parenterală pe o perioadă între 3-5 zile pentru a evita 
apariţia enterocolitei ulceronecrotice din cauza ischemiei intestinale.

Terapia specifică a complicaţiilor

Cea mai comună este terapia edemului cerebral, a convulsiilor şi hemora­
giei cerebrale.

Tratamentul edemului cerebral
• restricţia de lichide 50-60 ml/kg/zi
• inducerea alcalozei prin hiperventilaţie sau administrarea de bicarbo­

nat până la un pH sub 7,60 şi PC02 între 22-30 mmHg
• folosirea glucocorticoizilor este controversată, majoritatea autorilor 

remarcă ineficacitatea glucocorticoizilor în tratamentul edemului cere­
bral, aceştia putând produce mai multe efecte secundare (1/ГА, hipergli- 
cemie, infecţii) decât efecte benefice

• administrarea agenţilor osmotici, cum este manitolul, este controversată.

Hemoragia f i  infarctele cerebrale sunt rezultate catastrofale ale insultei asfixice 
şi pentru prevenirea acestora s-a încercat administrarea fenobarbita- 
lului în doză unică de 40 mg/kg imediat după insulta asfixică, datorită 
efectelor antioxidante atribuite fenobarbitalului în aceste situaţii.

N.B. Fenobarbitalul se va administra doar dacă nou-născutul este intubat.

Alţi antioxidanţi
• acidul ascorbic ce inhibă receptorii NMDA în doză de 100 mg/kg, timp de 7 zile.
• alopurinolul (un eliminator al radicalilor liberi) 160 mg/kg. Palmer şi 

colab. demonstrează că tratamentul cu alopurinol trebuie administrat 
înaintea evenimentului asfixie pentru a reduce afectarea cerebrală.

• indometacina, 0,1 mg/kg, în primele ore de la episodul asfixie, până la 4 
ore, inhibă producerea de radicali liberi.

• vitamina E, 30 Ul/kg/zi timp de 3 zile.
• hipotermia cerebrală sau generală (în stadiu de studiu) -  scăderea cu 2 

grade faţă de normal imediat după insulta asfixică, menţinută timp' de 
48-72 de ore ar inhiba producerea de ROS şi ar minimiza leziunile neuro­
nale. Hipotermia are însă şi efecte secundare: HTPP, acidoză metabolică.

• blocanţi ai canalelor de calciu, MK 801, care administrat după injuria 
asfixică, asigură protecţia creierului în 95% din cazuri, dar acest produs 
are toxicitate ridicată.

• sulfatul de magneziu are un situs receptor în interiorul canale­
lor pentru Ca şi protejează creierul de injuria hipoxic-ischemică
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printr-un mecanism similar compuşilor MK 801, dacă sulfatul de Mg se 
administrează până la 1 oră de la asfixie.

Tratamentul convulsiilor
Convulsiile pot apărea imediat după naştere sau în primele 24 de ore 
după asfixie. Ca medicament anticonvulsivant de primă intenţie se fo­
loseşte fenobarbitalul sodic administrat i/v în 20 mg/kg doză de atac, 
putându-se repeta doza până la o doză totală de 40 mg/kg, urmată de
o doză de întreţinere de 3 mg/kg la 12 ore sau chiar la 24 ore. In lipsa 
fenobarbitalului sodic se utilizează fenobarbital cu administrare i/m 
Fenitoinul, utilizat ca a doua intenţie, 20 mg/kg doză de atac, urmată de
o doză de întreţinere de 10 mg/kg.

Alte anticonvulsivante
• clonazepam, 100 mg/kg în doză de atac, urmată de perfuzie i/v continuă 

cu 10 mcg/kg/oră.
• diazepam 0,1-0,3 mg/kg doză de atac, cu risc de a produce stop cardio- 

respirator.
Anticonvulsivantele se întrerup dacă examenul neurologic este normal 
şi electroencefalograma nu arată modificări.

Tratamentul afectării renale
Insuficienţa renală acută este comună şi este cauzată de necroza 
medulară acută, necroza corticală sau medulară sau tromboza de 
venă renală. Terapia cu fluide şi corecţia electrolitică sunt de obicei 
suficiente, alături de administrarea unei singure doze de furosemid 
de 1 mg/kg/doză, după corecţia volemică şi eventual dopamină 2-3 
mcg/kg/min, cu rol de a restabili fluxul renal. Foarte rar se ajunge la 
dializă peritoneală.

Tratamentul sechelelor cardiace
Impune restricţie lichidiană, administarea de oxigen, combaterea aci­

dozei şi rar administrarea de agenţi cardiotonici de tipul dopaminei şi 
dobutaminei. Se începe cu doze de 5-10 mcg/kg/min dopamină, ajun- 
gându-se la 15-20 mcg/kg/min şi foarte rar la doze de 30 mcg/kg/min 
necesară pentru suportul tensiunii arteriale. Uneori se impune folosirea 
dobutaminei în perfuzie continuă, între 5-20 mcg/kg/min, în asociere 
cu dopamină. Se mai poate folosi izoproterenolul ca beta-1 şi beta-2 
agonist în tratamentul cardiomiopatiei posthipoxice la nou-născutul 
prematur, în doză de 0,05-0,50 mcg/kg/min. în cazurile de hipotensiune 
refractară se recurge la epinefrină în doză de 0,05 -  0,50 mcg/kg/min. în
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situaţia când cardiomiopatia este însoţită de hipertensiune în circulaţia 
pulmonară se poate recurge la nitroprusiat de Na. în situaţiile cu insufi­
cienţă cardiacă congestivă se poate administra digoxin în doză de 20-25 
mcg/kg (50% din doză la prima administrare, urmată de două adminis­
trări a câte 25% din doză la interval de 8 ore), şi apoi de doza de întreţi­
nere care reprezintă 20% din doza de atac. Digoxinul este contraindicat 
la nou-născutul cu asfixie la care se pune în evidenţă cardiomiopatie 
hipertrofică (nou-născutul din mamă diabetică).

Complicaţiile pulmonare 

Includ hipertensiunea pulmonară, pneumotorax, boala membranelor hiali- 
ne, aspiraţia de meconiu necesită tratamente specifice.

Tratamentul complicaţiilor hematologice 

Poliglobulia, o complicaţie comună a asfixiei, este asociată frecvent cu creş­
terea rezistenţei pulmonare. Terapia poate fi făcută cu administrare de lichide i/v 

I sau exsangvinotransfuzie cu plasmă proaspătă congelată sau ser fiziologic (în func-
I ţie de valorile hematocritului) pentru a menţine hematocritul venos la 45-50%.

}
Prognosticul asfixiei

Prognosticul pe termen lung depinde de severitatea şi durata hipoxiei şi de 
precocitatea iniţierii manevrelor de reanimare.

Aproximativ 25% din aceşti nou-născuţi decedează în primele ore sau zile 
de la naştere. Dintre supravieţuitori, chiar cei care au prezentat convulsii pot avea 

I o evoluţie favorabilă ulterioară.
> Supravieţuitorii la care asfixia a fost prelungită şi severă pot prezenta se-
t chele neurologice, în proporţie de 25-45% la nou-născutul la termen şi mai mult
s la nou-născutul prematur.
I
; Sechelele neurologice

I • paralizie cerebrală 5-10% (diplegie, tetraplegie spastică),
I  • retard mental sever,

• cecitate,
• tulburări de auz,
• convulsii recurente.
• sechele minore, cum sunt problemele de adaptare şcolară şi socială, 

tulburări de vorbire, modificări care pot apărea pe o perioadă de 2-3 ani.
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Resuscitarea neonatală
Pregătirea personalului pentru efectuarea manevrelor de reanimare

• La fiecare naştere trebuie să existe personal pregătit pentru efectuarea 
manevrelor de reanimare. De aceea este necesară prezenţa a minimum 
un specialist ce cunoaşte bine măsurile de reanimare a nou-născutului.

• Dacă se studiază minuţios factorii de risc, se poate anticipa nevoia 
de reanimare în cazul a jumătate din numărul naşterilor. Dacă este 
suspectată necesitatea măsurilor de reanimare, atunci pot fi necesare:

• Solicitarea personalului suplimentar;
• Controlul echipamentului de reanimare;
• Pregătirea echipamentului necesar;
• Asigurarea confortului termic;
• Conceptul de echipă.

Tab. 1. Pasul A - etapele iniţiale ale reanimării -30 secunde

1. Evitarea pierderilor de căldură

■ Plasarea copilului sub sursă radiantă de căldură
• Uscarea copilului
• Aruncarea scutecului umed
• Prematurii

- Probleme specifice
- Pielea subţire
- Ţesutul adipos slab dezvoltat
- Suprafaţă cutanată mare

• Paşii suplimentari
• Creşterea tem peraturii am biante
• Acoperirea nou-născutu lui cu fo lie  de plastic 

transparentă

II. Restabiliţi perm eabilitatea căilor aerine prin:

• Poziţionarea în decubit dorsal sau lateral
• Extensie uşoară a gâtu lu i
• Poziţia de "adulmecare"
• Poziţionarea nou-născutu lui astfel încât faringele, 

laringele şi traheea să fie  alineate
• Se aspiră întâi gura, apoi nasul

f f £ T \ ___ —
/ '

Incorect Incorect 
(hiperextensle) (flexle)
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III. Stimularea tactila

• Netezirea blândă a trunch iu lu i, membrelor, 
capului

• Lovirea tă lp ilo r
•  Fricţionarea spatelui

IV. Administrarea de 0 , în  flux  liber

• Dacă nou-născutul respiră, dar este prezentă cia­
noza centrală, se administrează 0 , în flux  liber

■ 0 , um id ifia t şi încălzit (dacă se administrează mai 
m u lt de câteva m inute)

• Viteza de administrare -  5 litr i/m in
• Cantitatea necesară pentru ca nou-născutul să 

se rozeze

După 30 secunde se evaluează respiraţia, FCC, coloraţia tegum ente lo r 
Apnee secundară şi/sau FCC<100

Tab. 2. Pasul В -  iniţierea respiraţiei -30 secunde 
ventilarea cu presiune pozitivă cu balon şi mască

Balonul cu flux  liber de oxigen

Avantajele
• Asigură 0 2 în concentraţie 100%
• Uşor de determ inat dacă masca este plasată 

etanş pe faţa copilu lui
• La compresiunea balonului se poate percepe 

complianţa pulmonară
• Se poate asigura Oj in  flux liber 

Dezavantajele
• Este necesar contact etanş pe faţa copilului
• Pentru umplerea balonului este necesară o 

sursă de 0 ;
• Poate să nu posede valva de siguranţă

Balonul autogonflab il
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Avantajele
• Se umple în absenţa sursei de oxigen
• Prezentă valva de siguranţă 

Dezavantajele
■ Se umple în absenţa etanşeităţii pe faţa copi­

lului
• Necesită rezervor
■ Nu este u til în administrarea 0 2 în flux liber pe 

mască
■ Fără rezervor asigură 0 ; de 40%
• Cu rezervor 0 ,90 % -100%

1. Air inle t (w ith окуут  6. Рпкюиге-гЫеме 
retervoir a ttached) (pop-off) valve

Л, Vaive assembly

5. Oxygen reservoir

2. Oxygen inlet

7. Pressure m anom eter ___
attachm ent sit« У
(opMonei)

Măştile

Anterior ventilării asistate cu balon

• Se alege masca de dim ensiuni necesare
• Se permeabilizează căile respiratorii
• Se poziţionează corect capul
• Reanimatorul se plasează lateral sau la capul 

copilului

Efectul pozitiv a presiunii de compresiunea 
balonului

• Ridicarea şi coborârea vizibilă a cutie i toracice
• Respiraţie simetrică ascultător
• îm bunătăţirea cu lorii tegum ente lo r şi FCC
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Dacă se creează impresia că inspirai nou-născutului este prea profund, poate fi din cauză că:
• se foloseşte presiune mare de compresiune
• este pericol de dezvoltare a pneumotoraxului

inspir........... ...... ..doi.......................... inspir
(corn presaţi) (relaxaţi...... . (compresaţi)

/ '  ■ ~ ..
i4 "-v v

Lipsesc excursii adecvate ale cutiei toracice
Cauzele posibile

• Lipsa etanşeităţii cu faţa pacientului
• Lipsa de permeabilitate a căilor aeriene
• Presiune de compresiune scăzută

Semnele de ameliorare
• Creşterea FCC
• îmbunătăţirea culorii tegumentelor
• Respiraţie autonomă şi eficientă

Ventilare cu balon şi mască de lungă durată (peste 2 minute)
• Este necesară introducerea unei sonde orogastrice pentru a preîntâm­

pina distensia gastrică.
• Distensia gastrică ridică diafragmul, ceea ce va duce la expansionarea 

incompletă a pulmonilor
• Este posibilă regurgitarea şi aspirarea

Echipament
• Sonda gastrică 8F
• Seringă de 20 ml

Starea generală nu se ameliorează
• Se controlează oxigenul, balonul şi fermitatea contactului, presiunea
• Sunt adecvate mişcările cutiei toracice?
• Se asigură 0 2 de 100%?

In acest caz:
- Trebuie luată în considerare intubaţia oro-traheală
• Trebuie suspectat un pneumotorax
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La sfârşitul etapei В evaluaţi: respiraţia, FCC, culoarea pielii, 

apnee sau FCC <60 se trece la pasul С masaj cardiac extern

• Temporar măreşte circulaţia sangvină
• Trebuie să fie însoţit de ventilaţie cu presiune pozitivă
• Comprimă cordul spre coloana vertebrală
• Măreşte presiunea intratoracică
• Asigură vascularizarea organelor de importanţă vitală

Pentru efectuarea masajului cardiac sunt necesare 2 persoane
• O persoană efectuează masajul cardiac
• Altă persoană efectuează ventilaţia cu balon şi mască I

Tehnica policelor
• Mai puţin obositoare
• Permite controlul adâncimii compresiunii sternului
• Compresiunile toracice sunt efectuate de ambele police

Celelate degete susţin spatele
• Presiunea trebuie îndreptată pe stern şi nu pe coaste, sau pe articulaţiile 

condrocostale

Poziţionarea degetelor
• Se aplică presiune în treimea inferioară a sternului
• Se evită apendicele xifoid

Tehnica celor doua degete
• De preferat în cazul prezenţei unui singur reanimator
• Mai comod pentru persoanele cu palme mici
• Permite acces la ombilic pentru administrarea medicaţiei
• Vârfurile falangelor distale ale degetelor 2 şi 3 sau 3 şi 4 ale unei mâini 

comprimă sternul
• Altă mână susţine spatele

Presiunea şi adâncimea compresiunilor
Se comprimă sternul cu o treime din diametrul antero-posterior al cutiei toracice 
Durata compresiunii este mai scurtă decât durata decompresiunii 
fn faza de decompresiune, degetele nu se ridică de pe locul compresiunilor.
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Coordonarea masaj: ventilare

ventilare cu PP S*

Person 1:
masaj cardiac 
extern

: , Й ’

u

Person 2: -
ventilare ctl P P  '

După 30 secunde de masaj cardiac 51 ventilare cu presiune pozitivă se evaluează: respiraţia, FCC, culoarea pielii 
Apnee sau FCC <60

Dacă FCC mai mică de 60 în pofida VPP şi masajului cardiac extern 

timp de 30 de secunde, treceţi la pasul D - preparatele medicamentoase

Pasul D - Preparatele medicamentoase

• Adrenalina: indicaţii
• Frecvenţa cardiacă mai mică de 60 după:

30 secunde de ventilaţie auxiliară şi
30 secunde de masaj cardiac indirect cu ventilaţie auxiliară

Căile de administrare
Prin sonda endotraheală

• Introducerea pe sonda endotraheală
■ Folosirea sondei gastrice 5F
■ După introducere, asiguraţi ventilaţia cu presiune pozitivă 

Prin vena ombilicală
• Cateter cu orificiu la vârf 3,5F sau 5F
• In mediu steril
• Se introduce pe o lungime de 2-4 cm
• La aspiraţie se observă scurgerea liberă a sângelui
• La prematuri adâncimea e mai mică
• Introducerea în ficat poate duce la lezarea acestuia 

Efectele
• Măreşte forţa şi frecvenţa cardiacă
• Provoacă vasoconstricţia periferică
• Se poate repeta doza la fiecare 3-5 minute
• Doza repetată va fi introdusă prin vena ombilicală, dacă prima doză a
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fost administrată prin sonda endotraheală

• Concentraţia recomandată = 1:10 000
• Calea de administrare = Endotraheal sau intravenos
• Doza recomandată = 0,1 -0,3 ml/kg 1:10 000soluţie
• Prepararea recomandată = Soluţie 1:10 000 în 1 ml seringă
• Viteza de introducere = în jet -  rapid
• Reacţie adversă la adrenalină: hipovolemia

Semnele hipovolemiei
• Paloarea tegumentelor după oxigenare
• Puls slab (frecvenţă cardiacă crescută sau scăzută)
■ Reacţie neadecvată la manevrele de reanimare
• Tensiune arterială scăzută/perfuzie neadecvată 

Volum expanderi
• Ser fiziologic
• Soluţie Ringer lactat
• Sânge proaspăt congelat gr. 0 (I) Rh negativ 

Semnele aşteptate la restabilirea volumului circulant:

Se verifică eficacitatea
•  M asaju lu i card iac extern
•  Intubaţiei o ro-traheale
•  V entilaţiei
•  A dm inistrării adrenalinei 

Se reconsideră
•  H ipovolem ia
•  A cidoză m etabo lică gravă

•  F C C  <60 F C C  0

• Se iau în considerare:

•  Pneum otoraxul

•  H ernia d iafragm aticâ

• M alform aţia cardiacă congenitală

în tre ruperea  m ăsurilo r de reanim are

• Creşte tensiunea arterială
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• Pulsul devine puternic
• Tegumentele se rozează

• Soluţia recomandată = Ser fiziologic
• Doza recomandată = 10 ml/kg
• Calea de administrare = Vena ombilicală
• Prepararea recomandată = Volumul calculat se colectează în seringă mare
. Viteza de administrare -  Mai mult de S-10 minute___________________________

Acţiunea în caz de hipovolemie persistentă
• Se repetă administrarea preparatului volemic

Reanimarea îndelungată: consecinţe fiziologice
• Acumularea acidului lactic
• Frecvenţă cardiacă nesatisfăcătoare
• Scăderea fluxului pulmonar
• Presupunerea acidozei metabolice
• Se contraindică bicarbonatul de sodiu
• Acesta va fi administrat numai după ce este asigurată ventilaţia 

adecvată

Medicamentele au fost administrate, dar lipseşte îmbunătăţire
• Se verifică eficacitatea
•  M asajului cardiac extern
•  Intubaţiei oro-traheale
•  Ventilaţiei
•  Administrării adrenalinei
• Se reconsideră
•  H ipovolem ia

Acidoză m etabolică gravă

• FC C  <60 FC C  0

• Se iau în considerare: întreruperea m ăsurilor de reanimare

•  Pneumotoraxul

•  Hernia diafragmatică

•  Malformaţia cardiacă congenitală
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Intubarea oro-traheală
Indicaţii

• Este prezent meconiul şi copilul nu este viguros
• Este necesară ventilare cu PP timp îndelungat
• Ventilare ineficientă cu balon şi mască
• Este necesar masajul cardiac extern
• Este necesară administrarea adrenalinei
• Indicaţii speciale: prematuritatea, administrarea surfactantului, hernie 

diafragmatică

Echipamentul şi materialele utilizate
• Echipamentul trebuie să fie curat
• Protejat de contaminare
• Sunt preferabile sondele endotraheale de unică folosinţă cu diametru uniform

Caracteristicile sondei endotraheale
• Sterilă,
• De unică folosinţă
• Diametru uniform
• Utile sunt marcajul centimetric şi re­

perul pentru coardele vocale
• Se alege diametrul sondei pe baza 

greutăţii la naştere şi vîrstei gestaţi- 
onale

• Se taie sonda după introducere la 
lungimea de 13-15 cm

• Mandrenul nu este obligatoriu

Tab. 4. Mărimea sondei f Tîn funcţie de 6 şi V.G.
Mărimea sondei (mm) (dia­

metrul intern)
Greutate (g) Vârsta de gestaţie (s.g.)

2,5 Mai mică de 1000 Mai mică de 28

3,0 1 000-2000 28-34

3,5 2000-3000 34-38

3,5-4,0 Mai mare de 3 000 Mai mare de 38
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Pregătirea laringoscopuiui
• Se alege dimensiunea lamei № 0 pentru prem aturi, № 1 

pentru nou-născuţi ia termen
■ Se verifică bateriile
• Pregătiţi balonul de ventila ţie  şi masca
• Se conectează sursa de oxigen
• Pregătiţi fonendoscopul
• Se pregăteşte banda adezivă pentru fixarea sondei 

endotraheale

•  Poziţionarea copilului
• Corect -  linia vizualizării este liberă (lim ba va fi 

ridicată de lamela laringoscopuiui!

• Intubarea traheii: reperele anatomice

E s o p h a g u s Vocal

S e m n e le  p o z i ţ i o n ă r i i  s o n d e i:
• La fiecare ventila ţie  cutia toracică se ridică
• Respiraţia este simetrică pe ambele arii pulmonare
• La ventila ţie  nu are loc distensia stomacului
• Se formează condens pe sondă în tim p u l expirului

Adâncimea de introducere a sondei 
Greutatea (kg) (cm de la buza sup.)

1* 7 
2 8
3 9
4 10

*  Copii cu masa mai mică de 750 g - 6 cm

Consideraţii speciale
- Probleme specifice, ce complică reanimarea
- Urmărirea pacientului după reanimare
- Consideraţiile etice
- Reanimarea în afara perioadei de nou-născut sau în afara sălii de 

naştere a staţionarului

Fără rezultate pozitive după reanimare: categoria de nou-născuţi
- încercări nereuşite de respiraţie autonomă
- Oxigenarea neadecvată în ventilaţia cu presiune pozitivă
- Copilul rămâne cianotic sau se menţine bradicardia indiferent de VPP

76 I Manual " U R G E N Ţ E  NEONAT AL E '



Lipsa instalării respiraţiei autonome
- Afectarea sistemului nervos central (encefalopatia hipoxic- 

ischemică)
- Sedarea repetată din cauza administrării substanţelor narcotice 

mamei

Antagoniştii substanţelor narcotice: naloxona hidroclorid

Concentraţia recomandată =  1,0 m g/m l soluţie

Căile de adm inistrare recomandate =
De preferinţă endotraheală sau intravenoasă; 
intram uscular sau subcutan acceptabil, dar acţiunea e întârziată 

Doza recomandată = 0 ,1  т д /к д

Ventilaţia artificială cu presiune pozitivă nu asigură ventilaţie adecvată 

Obstrucţia mecanică a căilor respiratorii
- Dop meconial sau mucos
- Atrezia coanelor
- Anomalii de dezvoltare ale căilor respiratorii
- Malformaţii rare

Obstrucţia mecanică a căilor respiratorii: atrezia coanelor
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Obstrucţia mecanică a căilor respiratorii: anomaliile de dezvoltare a căilor respiratorii 

Secvenţa Pierre-Robin

n.-n. norm al n.-n. cu  sindrom ul 
Robin

îm pinsă
spre
faringele
posterior

maxilar 
toarte mic

lim ba

Ventilaţia artificială cu presiune pozitivă nu asigură ventilaţie adecvată

Tulburarea funcţiei pulmonare
- Pneumotorax
- Exsudat pleural
- Hernie diafragmatică congenitală
- Hipoplazie pulmonară
- Prematuritate extremă
- Pneumonie congenitală

Copilul rămâne cianotic sau se menţine bradicardia
- Convingeţi-vă că cutia toracică se mişcă la ventilaţie
- Primiţi confirmare în administrarea oxigenului de 100%
- Gândiţi-vă la blocada cardiacă înnăscută sau la o malformaţie . 

cardiacă cianogenă (rar)

Problemele postreanimare
- Hipertensiunea pulmonară
- Pneumonia, aspiraţia sau infecţia
- Hipotonia
- Echilibrul hidro-electrolitic
- Convulsii, apnee
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- Hipoglicemia
- Alimentaţia dificilă
- Menţinerea temperaturii corporale

Problemele postreanimare: prematurii
- Menţinerea temperaturii corporale
- Imaturitate pulmonară
- Hemoragii intracraniene
- Hipoglicemia
- Enterocolita ulcero-necrotică
- Retinopatia de prematuritate

Principiile etice: începutul şi sfârşitul reanimării
- Nu se deosebesc ca atare de copii mari sau maturi
- Suportul amânat, treptat sau parţial superioritate nu-i
- Procesul de reanimare poate fi încetat şi după ce a fost începută
- Argumentaţi deciziile pe baza informaţiei (pot fi inaccesibile în sala 

de naştere)
- După posibilitate, vorbiţi cu familia până la începerea proceselor de 

reanimare

Principiile etice: renunţarea la efectuarea reanimării
- Confirmarea vârstei de gestaţie <23 săptămâni sau greutatea la 

naştere <400 g
- Anencefalie
- Confirmarea trisomiei 13 (sdr. Patau) sau 18 (sdr. Edwards)

Principiile etice: renunţarea la efectuarea reanimării
- Convingeţi-vă că procesele de reanimare sunt adecvate
- Puteţi să vă opriţi după 15 min de asistolie
- în caz de prognostic neclar e necesară evaluarea continuă a stării, 

se impun discuţii cu părinţii şi echipa
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30 
se

cu
nd

e 
30 

se
cu

nd
e

Algoritmii resuscitării n.-n.

Sunt urme de meconiu ? 
Respiră sau ţipă ? 
Tegumentele roze ? 
Vârsta de gestaţie ?

Asigurarea confortului termic 
Poziţionarea corectă, aspirarea căilor 
respiratorii (la necesitate)*
Uscarea, stimularea nou-născutului, 
poziţionarea corectă________________

3E
Evaluaţi respiraţia, FCC, culoarea 
tegumentelor

(^Respir , FCC» 100, cianoză
1 Oferiţi 0 2_______ _______
U  Cianoză persistentă

I Asiguraţi ventilarea cu presiune
FCC<60i r ~  FCC>60 fr
Asiguraţi ventilarea cu presiune 
Începeţi m asaju l cardiac 

FCC<60

*gîndiţi-vă Ia 
posibilitatea intubâril

Controlaţi repetat 
eficacitatea:
* Ventilării
• Masajului 

cardiac
* Intubării traheei
• Administrării 

adrenal inei
Gândiţi-vă la 
hipovolemie

FCC<60, cianoză persistentă 
sau este imposibil de 
a  asigura ventilare__________
Suspectaţi:

• Anomalie de dezvoltare a 
sistemuui respirator

• Probleme pulmonare: 
pneumotorax, hernie diafragmatică

• MCC

Bibliografie
1. American Academy o f Pediatrics/American Heart Association. Neonatal Resuscitation Program. 2006; 5'1 edition.
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CAPITOLUL IV

AFECŢIUNI NEUROLOGICE PERINATALE»

Encefalopatia neonatală

Introducere

în literatura veche, se foloseau pe larg ca sinonime termenele de 
encefalopatie hipoxic-ischemică (EHI) a nou-născutului şi asfixie 
perinatală. Semnele clinice ale EHI sunt deseori greşit considerate 
ca rezultate ale asfixiei intranatale. în realitate, stabilirea relaţiei în­
tre afectarea cerebrală perinatală şi hipoxie/ischemie este deseori 
dificilă. Deoarece relaţia între asfixie şi EHI nu întotdeauna poate fi 
stabilită, a fost propus termenul de encefalopatie neonatală (EN) ca 
alternativă ce elimină implicaţiile medico-legale ale EHI [10].

Definiţie

Encefalopatia neonatală (EN) este „un sindrom definit clinic prin 
funcţii neurologice afectate în primele zile de viaţă la nou-născuţii ia 
termen, manifestat prin dificultatea iniţierii şi menţinerea respiraţiei, 
depresia tonusului şi reflexelor, nivel anormal al conştienţei şi de­
seori convulsii" [1]. EN se întâlneşte în aproximativ 3,5 - 6%o din 
nou-născuţii vii şi de obicei afectează nou-născuţii la termen. Ter­
menul EN este mai preferabil termenului de Encefalopatie Hipo­
xic-ischemică (EHI), deoarece nu este întotdeauna posibil de docu­
mentat o afectare hipoxi-ischemică semnificativă [2] şi există alte 
etiologii posibile [3,4]. în special, este important de exclus afectarea 
metabolică, infecţia, expunerea la droguri, malformaţia sistemului 
nervos şi insulta neonatală drept cauze posibile ale encefalopatiei. 
Necesitatea investigaţiilor pentru excluderea acestor posibilităţi va 
depinde de manifestări, anamneză şi caracteristicile clinice ale ca­
zului individual.
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Factorii de risc

Factorii de risc asociaţi cu EHI includ:
• Diabet matern
• Hipertensiunea indusă de sarcină
• Retard al dezvoltării intrauterine (RDIU)
• Şoc hipotensiv matern
• Hemoragie severă
• Insuficienţă placentară
• Abruptio placentae
• Prolabarea cordonului ombilical
• Expulzie prelungită sau precipitată
• Aplicarea de forceps
• SDR
• MCC
• Distocie de naştere

Particularităţile clinice

Particularităţile clinice depind de vârsta de gestaţie:
1. Nou-născut la termen: multiple manifestări clinice ale EHI sunt 

nespecifice; de aceea diagnosticul trebuie stabilit cu precauţie 
şi numai după examinarea atentă a datelor anamnestice, fizico- 
neurologice şi de laborator. EN este un sindrom clinic definit 
prin dereglarea funcţiilor neurologice la nou-născuţi la termen. 
Conform rezultatelor prezentate de NCPP (The National Colla­
borative Perinatal Project), acesta include scăderea activităţii 
după prima zi de viaţă, necesitatea îngrijirii în incubator după 
3 zile, probleme de alimentaţie, dificultăţi de supt şi dificultăţi 
respiratorii.

2. Nou-născut prematur: anamneza este esenţială pentru diag­
nostic. Leucomalacia periventriculară (LPV) este cea mai tipică 
manifestare a leziunii EN la prematuri.

Semne clinice

Ca manifestări clinice, nou-născuţii expuşi asfixiei prezintă alterări 
ale activităţii, tonusului, reflexelor, respiraţiilor, manifestări clinice 
care pot fi severe şi care pot debuta la naştere. Sarnat şi Sarnat au 
stadializat gradele de severitate ale EHI după cum urmează:
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Gradul I:
• Agitaţie,
• Tonus normal,
• Supt slab,
• Reflex Moro diminuat,
• Midriază,
• Absenţa convulsiilor.

Gradul II:
• Letargie sau obnubilare,
• Hipotonie moderată,
• Supt slab sau absent,
• Moro slab,
• Mioză,
• Convulsii focale sau multifocale.

Gradullll:
• Stupor ce răspunde doar la stimuli puternici,
• Placiditate,
• Decerebrare intermitentă,
• Supt absent,
• Moro absent,
• Reflex pupilar la lumină diminuat,
• la care Volpe a adăugat stadializarea EEG. Astfel,

- in forma uşoară (gradul I) EEG este normală şi durata simptomelor este 
sub 24 ore,
- în forma medie (gradul II) EEG arată microvoltaj delta şi theta, cu durata 
simptomelor între 2-14 zile,
- în forma severă (gradul III) apare supresie electrică cerebrală, cu durata în 
săptămâni a simptomelor.

Scorul conform Sistemului Miller: Miller şi colab. au elaborat un sistem 
simplu de stadializare bazat pe semnele tipice şi simptomele EN. Scorul maxim din 
primele 3 zile de viaţă este folosit pentru prognostic.

NB! Scorul nu se face când copilul este sedat sau paralizat.

i
!
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Tab. 7. Scorul conform Sistemului Miller pentru stadiile EHI

Semnul sau sim ptom ul Scorul =  0 Scorul =  1

Alimentaţia Normală Alim entaţie  netolerată prin gavaj, tu b  gastrostom ic, sau prin gură

Alerta Alertă Iritab ilita te , răspuns slab, sau comatos

Tonusul Normal Hipotonie sau hipertonie

Statut respirator Normal Detresă respiratorie (necesitate în CPAP sau VAP)

Reflexele Normale Hiperreflexie, hiporeflexie, sau absenţa reflexelor

Convulsii Lipsă Convulsii clinice suspectate sau confirm ate

Notă: Scor to ta l=0-6
Legendă: CPAP -  continuous positive airway pressure. VAP -  ventilaţia ar­

tificială pulmonară.

Profilaxia şi managementul EHI

Tratament prafilactk este tratamentul de bază.
Prevenirea asfixiei intrauterine:

• Recunoaşterea factorilor de risc,
• Monitorizare fetală antepartum şi în travaliu,
• Reanimare promptă în sala de naştere.

Tratament suportiv:
• Ventilaţie adecvată,
• Prevenirea hipoxemiei, hipercapniei, hiperamoniemiei,
• Menţinerea unei perfuzii optime,
• Menţinerea glicemiei în limite normale,
• Controlul convulsiilor,
• Evitarea supraîncărcării cu fluide.

Managementul iniţial

1. Resuscitare adecvată trebuie să fie instituită rapid la naştere. Scopul 
este a menţine saturaţia de oxigen >95% la nou-născuţi la termen.

2. Trebuie să fie colectate gazele din cordonul ombilical, înaintea înce­
perii resuscitării.

3. Scorul Apgar la 1,5,10,20 minute: scorul Apgar scăzut indică condiţii 
anormale la naştere, dar nu este un indicator obiectiv de asfixie. Poa­
te fi scăzut şi în cazul expunerii materne la droguri, traumă, hipovole- 
mie, infecţie sau în anomalii congenitale care trebuie să fie excluse.

4. Trebuie să fie notate:
• momentul instalării respiraţiei şi
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• restabilirea tonusului, deoarece pot indica severitatea afectării.
• de asemenea reluarea lentă a bătăilor cordului şi prezenţa 

impregnării meconiale a cordonului ombilical şi a tegumentelor 
care sugerează expunere prelungită la meconiu (>3 ore).

Managementul ulterior

După ce oxigenarea este stabilizată se trece la managementul de suport.

NB! Dacă evoluţia clinică nu este tipică pentru afectare hipoxic-ischemică, 
trebuie luate în considerare alte cauze: boli metabolice, infecţii, expunere la dro­
guri, malformaţii SNC şi insult neonatal.

1. Monitorizarea gazelor sangvine, glucozei, ureei şi electroliţilor, cre- 
atininei şi balanţei lichide.

2. Dacă acidoza metabolică este severă sau persistentă, este necesar 
de administrat sodium bicarbonat, dar se recomandă admnistrarea 
cu precauţie, deoarece infuzia rapidă creşte osmolaritatea serică şi 
alcalinizarea poate descreşte circulaţia sangvină cerebrală.

3. Inotropele şi creşterea volumului pot fi folosite cu precauţie pentru 
menţinerea presiunii sangvine şi circulaţiei sangvine renale. Hipo­
tensiunea şi circulaţia cerebrală scăzută pot fi asociate cu reacţii 
neurologice adverse, dar pierderea autoreglării cerebrale fac hiper­
tensiunea la fel de periculoasă.

4. Necroza tubulară acută sau prezenţa secreţiei inadecvate a ADH 
afectează excreţia lichidelor şi această suprasolicitare cu lichide este 
un risc distinct, dar evitabil. Diureză trebuie să fie atent măsurată şi 
cateterizarea urinară trebuie să fie luată în considerare.

5. Afectarea altor organe, precum şi circulaţia fetală persistentă 
necesită investigaţii specifice. Ecocardiograma va ajuta diagnosti­
carea maladiei cardiace şi va facilita evaluarea funcţiei cardiace.

6. Convulsiile necesită tratament urgent, deoarece utilizarea oxigenu­
lui cerebral creşte aproape cu o cincime în timpul convulsiei.

7. Folosirea manitolului sau steroizilor pentru edemul cerebral sau 
tensiunea intracerebrală crescută nu este dovedită de niciun studiu 
de control.

8. Toţi copiii trebuie să fie evaluaţi periodic prin examen clinic neurologic.
9. Pentru copiii cu Stadiul 2 sau Stadiul 3 al EN, trebuie efectuate 

investigaţii pentru obţinerea prognosticului.
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Antagonici ai radicalilor liberi:

• indometacină 0,1 mg/kg în primele 4 ore după insulta asfixică inhibă 
producerea de radicali liberi.

• alopurinolul 160 mg/kg este un eliminator al radicalilor liberi. Pal­
mer a arătat că administrarea de alopurinol înaintea accidentului 
asfixie reduce afectarea perinatală a creierului.

• vitamina E 30 Ui/zi în primele zile. Atenţie la efectele secundare ale 
vitaminei E (enterocolită ulcero-necrotică).

• vitamina С -  antioxidant, 100 mg/kg/zi, 7 zile.
• fenobarbital în doză unică 40 mg/kg,
Sulfatul de magneziu merită o reconsiderare în tratamentul postasfixic.
Experimental: hipotermia generală sau la nivelul capului, instituită în pri­

mele ore post-asfixie, prin scăderea treptată a temperaturii corpului sau capului 
cu 1-2 grade, scădere menţinută timp de 72 ore.

N.B.: Tratamentul encefalopatiei hipoxic-ischemice rămâne în final la expe­
rienţa clinicianului, neexistând o conduită unanim acceptată.

• Utilizarea aEEG (Cerebral Function Monitoring (CFM)) pentru ca perso­
nalul neantrenat să interpreteze mai uşor EEG simplificat şi să detecteze 
prezenţa convulsiilor şi evoluţiei afecţiunii.

• La necesitate trebuie efectuat EEG standardă în aproximativ a 7-a zi de viaţă.
• Trebuie efectuată imagistica cerebrală [6] pentru a diagnostica hemora­

gia sau alte anomalii intracerebrale.
• Ecografia transfontanelară -  determinarea localizării şi gradului ische­

miei. Furnizează informaţie adiţională în privinţa prognosticului. Stu­
diile Doppler sugerează că indexul rezistenţei mai mic de 0,5-0,6 este 
concordat cu diagnosticul de EHI.

• Tomografia Computerizată (TC) -  depistează leziunile focale, multifo- 
cale sau generalizate. Scanarea prin TC poate fi utilă pentru excluderea 
hemoragiei şi poate ajuta la prognostic.

• Rezonanţa Magnetică Nucleară (RMN) poate oferi informaţii despre 
prognostic. Anomaliile talamusului şi ganglionilor bazali sunt asociate 
cu un risc crescut pentru sechelele de dezvoltare ulterioare.
- Deoarece RMN oferă informaţie similară TC şi are un acord interob- 

servator mai mare, se pare că RMN este un test superior TC în deter­
minarea anomaliilor cerebrale la nou-născuţii la termen [7].
Mai mult, deoarece RMN elimină utilizarea radiaţiei ionizante, o 
cauză probabilă a malignizării, trebuie să fie standardizată în imagis­
tica cerebrală neonatală.
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• Proceduri de precizare a diagnosticului:
- Puncţie lombară pentru excluderea altor etiologii, cum sunt menin­

gita sau hemoragia. în plus, ajută la detectarea HIC.

Supravegherea de lungă durată

Nou-născuţii la termen care au suferit encefalopatie de Gradul 2 sau 3 au 
un risc crescut pentru afecţiuni neurologice. O supraveghere sistematică a acestor 
copii este necesară. Pentru a obţine informaţii TOŢI NOU-NĂSCUŢII LA TERMEN CU CONVUL­
SII CLINICE SAU STADIUL 3 AL ENCEFALOPATIEI trebuie să fie evaluaţi psihometric la 2 ,3,6,9, 
12,18 şi 24 luni în unitatea de Supraveghere a nou-născuţilor cu risc.

Părinţii copiilor născuţi la termen care au prezentat encefalopatie neona­
tală sau convulsii clinice trebuie să posede cunoştinţe despre procesul de supra­
veghere, preferabil la externare pentru stabilirea planului de reevaluare. In funcţie 
de statutul clinic şi decizia consultantului, aceşti copii trebuie să fie evaluaţi psiho­
metric la 18 luni de viaţă, în unitatea de supraveghere a copiilor cu risc. Scrisoarea 
medicală/biletul de externare trebuie trimisă consultanţilor în supraveghere, cu 
planificarea reevaluării, cu numele, adresa şi numărul de telefon al părinţilor copi­
lului şi al persoanei de contact. Reevaluările se efectuează în centrele de nivel III.

Prognosticul encefalopatiei hipoxic-ischemice este greu de determinat 
pentru că nu se cunosc durata şi extinderea insultei şi injuriei cerebrale.

Factorii utili pentru prognostic:
• Date de monitorizare fetală şi pH-ul din cordon.
• Apgar la 5,10 şi 15 minute.
• Sindroame neurologice neonatale:

1. severitatea,
2. durata peste 1-2 săptămâni,
3. convulsii cu debut precoce sub 12 ore,
4. dificultate în tratament.

• Semne de hipertensiune intracraniană,
• Date imagistice,
• Electroencefalograma.
• Markerii biochimici.
Cel mai util pentru determinarea prognosticului este severitatea şi durata 

sindromului neurologic precum şi apariţia convulsiilor.
Complicaţii pe termen lung: hemipareze, retard intelectual.
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Hemoragia intracraniană
Hemoragia intracraniană reprezintă o patologie frecventă a nou-născutu- 

lui şi poate fi localizată în:
• matricea germinativă şi în ventricule,
• la nivelul fosei posterioare (hemoragia subdurală),
• hemoragie subarahnoidiană,
• hemoragie în parenchimul cerebral.

Hemoragia intraventriculară
Hemoragia în matricea germinativă şi în ventriculele cerebrale este cea mai 

frecventă formă de hemoragie intracraniană şi apare aproape exclusiv la nou-năs- 
cutul prematur.

Incidenţă: 13-65% în diferite centre şi este invers proporţională cu VG.
Factorii de risc pentru hemoragia intraventriculară sunt atât prenatali cât şi 

postnatali şi numeroşi autori speculează că fiziopatologia debutului precoce în 
primele 8-12 ore este diferită de cea a debutului tardiv.

Factorii care sunt asociaţi cu debutul acut al hemoragiei sunt:
• Resuscitare prea energică,
• Sindromul de detresă respiratorie,
• Hipoxemia,
• Acidoză,
• Administrarea de bicarbonat,
• Pneumotoraxul,
• Convulsiile.
• Administrarea precoce de surfactant, după unii autori ar putea duce la 

debutul acut al hemoragiei intraventriculare din cauza modificărilor pe 
care le produce la nivelul fluxului cerebral, date ce nu au fost suficient 
demonstrate. Din contră, administrarea surfactantului, diminuând hi­
poxemia şi hipercapnia, ar contribui la scăderea incidenţei hemoragiei.
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Secvenţa evenimentelor care ar putea duce la instalarea hemoragiei poate 
fi următoarea:

Asfixia

T ” ”
Scăderea fluxului cerebral

Leucom alacie periventriculară
Atac ischemic

Resuscitare (adm. vol. expander/ substante vasopresoare)

I
C reşterea TA

Hipoxemie
Hipercarbie

Flux sangvin cerebral crescut 

i
Hemoragie intraventriculară

Consecinţele neuropatologice ale hemoragiei sunt:
• Distrugerea matricei germinale,
• Hemoragia şi infarctul periventricular,
• Hidrocefalia posthemoragică.

Patogeneza hemoragiei din matricea germinativă este multifactorială şi 
constă în asocierea unor factori extravasculari, intravasculari şi vasculari. Mai exis­
tă şi alţi factori implicaţi în producerea hemoragiei, cu importanţă relativă de la 
caz la caz.

Factori intravasculari

1. Fluctuaţii ale fluxului sangvin cerebral,
2. Creşterea fluxului sangvin cerebral,
3. Scăderea fluxului sangvin cerebral,
4. Tulburări plachetare şi de coagulare.
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5. Prezenţa duetului arterial,
6. Apneea,
7. Convulsii,
8. Manevrări ale nou-născutului,
9. Infuzii de soluţii hiperosmotice,
10. Hipertensiunea şi ECMO,
11. Sindromul de detresă respiratorie,
12. insuficienţă cardiacă congestivă,
13. Pneumotorax,
14. CPAP,
15. Naşterea.

Factori vasculari

1. Integritatea tunicilor vasculare,
2. Involuţia normală a vaselor matricei germinale,
3. Flux sangvin relativ mare pentru structurile cerebrale profunde (în 

trim, li şi III de sarcină),
4. Insulte hipoxic-ischemice în matricea germinativă şi vase.

Factori extravasculari

1. Suport perivascular slab al vaselor matricei germinative,
2. Prezenţa enzimelor fibrinolitice,
3. Prezenţa diatezelor hemoragice.

Semne clinice

90% din hemoragii se produc în primele 3 zile postnatal, dar se pot produce 
şi în zilele 7,14,21 de viaţă.

Trei forme:
• forma catastrofală, cu degradarea bruscă a stării clinice, DR severă, hipo­

tonie, letargie, convulsii, şoc, comă. Alte semne: bombarea fontane- 
lei, modificări ale reflexului pupilar, instabilitate termică, somnolenţă 
excesivă, apnee, icter/paloare, scăderea brutală a TA şi Ht.

• forma săltătorie, cu deteriorare graduală a statusului neurologic, iniţial 
cu tulburări minore, silenţioase, ulterior modificări de tonus, motilitate, 
respiraţii.

• formaasimptomatică (25-72%), fără manifestări clinice, dar cu scăderea he- 
matocritului şi evidenţierea hemoragiei pe ecografiaTF,
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Examene paraclinice

Ecografia transfontanelară trebuie făcută în ziua a 3-a, a 4-a de viaţă, urmată 
de o a 2-a ecografie la 7 zile, pentru a stabili extensia hemoragiei. Mai mult, în cazul 
fenomenelor clinice severe ecografiile ar trebui efectuate săptămânal pentru a supra­
veghea dimensiunile ventriculare. Ultrasonografia poate identifica întregul spectru 
de severitate al hemoragiei, de la hemoragie izolată la hemoragie majoră cu distruc- 
ţie parenchimatoasă întinsă. De asemenea prin ultrasonografie se pot vizualiza două 
complicaţii majore ale hemoragiei intraventriculare: ventriculomegalia posthemora- 
gică şi infarctul hemoragie periventricular (leucomalacie periventriculară).

Limitele examinării ecografice sunt legate de:
• Examinator,
• Limitele aparatului,
• Dificultatea de recunoaştere a unei hemoragii mici în matricea 

germinativă,
• Dificultatea recunoaşterii hemoragiei subdurale primare şi a hemora­

giei de fosă posterioară.

Clasificarea hemoragiei

Prima clasificare a fost făcută în 1987 de către Volpe după imagini ecotransfontanelare 
şi tomografice:

Gradul I: hemoragie în matricea germinativă şi/sau hemoragie intraventri­
culară minimă (mai puţin de 10% din suprafaţa ventriculară în secţiune parasa- 
gitală).

Gradul II: hemoragie intraventriculară mai puţin de 50% din suprafaţa ven­
triculară.

Gradul III: hemoragie intraventriculară mai mult de 50% din suprafaţa ven­
triculară.

Clasificarea actuală, tot după studii ecografice şi tomografice, este următoarea:
Gradul I: subependimară,
Gradul II: intraventriculară fără dilataţie,
Gradullll: intraventriculară cu dilataţie,
Gradul IV: intraventriculară cu dilataţie şi în parenchim.
Tomografia este superioară ultrasonografiei permiţând diferenţierea leziu­

nilor hemoragice de cele nehemoragice.
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Clasificarea uitrasonografică medicală (papile, 7 978) (fig. V

1 I!

Fig. 1. Gradele hemoragiei după Papile, prezentare schematică

Fig. 2. Corespondenţe sonografice

Laborator 

Hematologie:
• Scăderea hematocritului şi a hemoglobinei la aproximativ 75% din copii, 

fără simptomatologie clinică,
• Trombocitopenie, cu prelungirea TP şi TPT.

Echilibru acido-bazic: Acidoză metabolică
• Gaze sangvine: hipoxemie, hipercarbie şi acidoză respiratorie.
• Hiperbilirubinemie,
• Puncţia lombară: Lichid hemoragie cu proteinorahie 1,5 g%.
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Complicaţii
Distrucţia matricei germinaie cu organizarea chistică secundară se întâlneşte 

destul de frecvent după hemoragia în matricea germinativă. Leucomalacia peri­
ventriculară acompaniază frecvent hemoragia intraventriculară sau de matrice 
germinală, este o leziune simetrică a substanţei albe şi ultrasonografic apare ca
o leziune chistică.

Hidrocefalia posthemoragică apare după o hemoragie moderată sau severă. 
Ea reprezintă o combinaţie între ventriculomegalie şi creşterea presiunii intracra­
niene (peste 140 mmH20). Hidrocefalia presupune un blocaj la nivelul foramen 
Lushka sau Magendi în fosa posterioară (forma comunicantă) şi este secundară 
unei resorbţii defectuoase a LCR-ului, fapt ce conduce la arahnoidită obliterantă în 
fosa posterioară. Hidrocefalia obstructivă poate apare secundar în urma blocajului 
LCR la nivelul apeductului lui Sylvius de către cheaguri de sânge. De asemenea, 
dilatarea ventriculară rapidă poate să apară în cursul hemoragiei în matricea ger­
minativă şi intraventriculară iniţială ca urmare a acumulării unei cantităţi excesive 
de sânge în sistemul ventricular. Este important de recunoscut semnele clasice de 
hidrocefalie:

- creşterea rapidă a circumferinţei craniene (măsurarea zilnică a perime­
trului cranian),

- bombarea fontanelei,
- dehiscenţa suturilor craniene,
care pot apărea în câteva zile sau săptămâni de la instalarea hemoragiei.
Un procent redus de copii pot avea hidrocefalie noncomunicantă, cu bloc 

la nivelul apeductului Sylvius, secundar unei reacţii ependimale. Tratamentul este 
chirurgical în această situaţie.

Hemoragia şi infarctul periventricular se întâlnesc la 20% din copiii cu hemo­
ragie intraventriculară de gradul IV.

Tratament 

Tratamentul profilactic, prenatal este ideal:
• Evitarea travaliului şi a naşterii premature; dacă aceasta nu poate 

fi evitată, se preferă transportarea nou-născutului in utero la un 
centru de perinatologie specializat, datorită faptului că transportul 
nou-născutului după naştere poate influenţa statusul neurologic 
ulterior.

• Administrarea de betametazonă cu 48 de ore înainte de naştere se 
pare că ar avea consecinţe directe asupra diminuării incidenţei he­
moragiei intraventriculare.

• Tocoliză cu sulfat de magneziu.
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Tratament postnatal:
- resuscitare rapidă şi blândă pentru a preveni hipoxia şi hipercarbia
- suportul circulator, prevenirea sau corectarea tulburărilor hemodi- 

namice majore incluzând fluctuaţiile de flux cerebral şi creşterea 
presiunii venoase cerebrale au o valoare deosebită în reducerea 
incidenţei hemoragiei. Astfel, trebuie evitate:
1. manevrarea excesivă a prematurului,
2. aspirarea excesivă,
3. infuzia rapidă de sânge sau alte substanţe coloide,
4. trebuie menţinută o ventilaţie adecvată pentru a evita hipercap- 

nia şi pneumotoraxul.
5. paralizia musculară cu Pancuronium la copiii pe ventilator pre­

vine fluctuaţiile periculoase ale fluxului sangvin cerebral şi 
creşterea presiunii venoase.

Agenţi farmacologici:
• Fenobarbitalul: administrat pre- şi postnatal cu efectul prezumtiv de 

scădere a fluxului cerebral şi a tensiunii asociate cu activitatea motorie a 
nou-născutului sau cu manevrarea nou-născutului. Studiile însă au fost 
neconcludente în majoritatea cazurilor.

• Indometacinul este responsabil de scăderea nivelului de bază al fluxului 
sangvin cerebral şi inhibă formarea de radicali liberi. Administrarea de 
indometacin în primele 4-6 ore de la naştere în doză de 0,1 mg/kg, la 
nou-născuţii cu greutate sub 1500 g s-a corelat cu o scădere a incidenţei 
hemoragiei intraventriculare.

• Administrarea de vitamină K1 prenatal sau postnatal poate fi benefică. în 
prezent nu sunt însă formulate concluzii pertinente.

• Administrarea de plasmă proaspătă congelată a arătat o scădere a incidenţei 
totale a hemoragiei, dar studii recente au demonstrat că folosirea pla­
smei şi albuminei umane 5% ca şi volum expander la aceşti nou-născuţi 
poate induce hemoragie intraventriculară.

• Etamsilatul şi vitamina E au o valoare teoretică în stabilizarea vaselor fragile 
din matricea germinală. Astfel, etamsilatul determină polimerizarea aci­
dului hialuronic din membrana bazală a capilarelor şi influenţează ade- 
zivitatea plachetară, inhibând sângera rea capilară. Pentru că traversează 
placenta administrarea etamsilatului prenatal ar scădea incidenţa he­
moragiei. Doza postnatală este de 12 mg/kg, până la o doză totală de 
300-400 mg.
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Vitamina E, cu proprietăţile sale antioxidante este considerată a fi un inhi­
bitor al eliberării radicalilor liberi, protejând astfel celulele endoteliale de injuria 
hipoxică. Studiile sunt contradictorii în ceea ce priveşte efectele benefice ale vi­
taminei E, ţinând cont şi de efectele secundare ale acesteia (enterocolita ulcero- 
necrotică, risc crescut de sepsis).

Terapia hidrocefaliei comunicante:
- puncţii lombare seriate,
- diuretice de tip furosemid 1 mg/kg, acetazolamidă 20 mg/kg/doză, până 

la maxim 100 mg/kg/zi, divizate în 2 prize,
- şunt ventriculo-peritoneal, ventriculostomie cu/fără rezervor subcutanat.

Nu se cunoaşte perioada optimă de timp pentru efectuarea drenajului LCR, 
deoarece nu se cunoaşte semnificaţia exactă a dilatării ventriculare în geneza le­
ziunilor cerebrale.

Hidrocefalia noncomunicantă necesită tratament chirurgical.

Tab. 1. Evoluţia şi prognosticul HIV

Severitate M ortalitate
Dilataţie ventriculară  

progresivă
Sechele neurologice

Gradul 1 5 5 5

Gradul II 10 20 15

Gradul III 20 55 35

Gradul IV 50 80 90

Complicaţiile pe termen lung ţin de extinderea hemoragiei în parenchim şi 
de existenţa leziunii cerebrale hipoxic-ischemice care însoţeşte frecvent hemora­
gia intraventriculară.

Sechelele motorii sunt reprezentate de diplegie spastică, hemipareză şi, rar, 
tetrapareză spastică. Mulţi dintre copiii cu diplegie spastică au prezentat leucoma­
lacie periventriculară, dar numai 50-60% dintre aceştia prezintă handicap la vârsta 
de 3 ani.

Mulţi autori pun la îndoială existenţa unei relaţii între prognosticul neuro­
logic şi gradul hemoragiei.

Retard mental

Prognosticul cognitiv (după unii autori) este cu atât mai rău cu cât gradul 
hemoragiei este mai ridicat. Astfel, în hemoragia gr. I şi II retardul mental este în 
proporţie de 10-12%, în hemoragia de gradul III şi IV este de până la 90%.
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Hemoragia subdurală
Este aproape în exclusivitate o leziune traumatică a nou-născutului.
Incidenţa este mică, de 5-10% din totalul hemoragiilor intracraniene, dato­

rită îmbunătăţirilor din practica obstetricală şi scăderii corespunzătoare a trauma­
tismului obstetrical.

Patogenie
Factorii majori legaţi de producerea hemoragiei includ:
- relaţia între dimensiunea capului şi diametrul filierei genitale,
- rigiditatea canalului genital,
- durata travaliului,
- manevra naşterii.
Hemoragia apare la nou-născutul la termen precum şi la prematur şi este 

rezultatul rupturii unor vene mari şi sinusuri venoase, asociată cu ruperea durei mater 
de pe o emisferă cerebrală sau cerebeloasă. Apare mai ales în disproporţiile făt-bazin 
când structurile pelvine sunt extrem de rigide, ca la primipare în vârstă, când durata 
travaliului este fie scurtă fie nu permite dilatarea suficientă a structurilor pelvine, fie 
prea lungă supunând capul fetal la compresiune prelungită. In aceste condiţii se pro­
duce o alungire verticală excesivă a capului cu elongaţie fronto-occipitală.

Există 3 varietăţi majore de hemoragie subdurală:
1. dilacerări tentoriale cu ruptura sinusului drept, venei lui Gallen, si­

nusului lateral.
2. dilacerări ale cortului cerebral, cu ruptura sinusului inferior sagital,
3. ruptura venelor cerebrale superficiale.

Clinic
Semnele clinice sunt în funcţie de varietăţile de hemoragie. Dilacerările din 

teritoriul tentorial, cu hemoragie masivă intratentorială sunt asociate cu pertur­
bări neurologice încă din momentul naşterii.

Iniţial, nou-născutul de obicei la termen dezvoltă un sindrom pontin cu:
• stupor,
• comă,
• deviaţii oculare,
• pupile inegal dilatate,
• răspuns pupilar la lumină inconstant,
• afectarea respiraţiei,
• rigiditate sau opistotonus, care pot fi semne iniţiale de diagnostic.

Pe măsură ce cheagul devine mai mare, coma devine mai profundă, pupile­
le devin fixe şi dilatate, iar în final poate surveni stopul respirator cu exitus.
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La cei ce supravieţuiesc deteriorarea clinică din primele ore se poate pre­
lungi şi nou-născutul poate dezvolta hidrocefalie ulterioară.

Hemoragia subdurală deasupra convexităţii cerebrale se asociază cu cel puţin 3 grade
clinice:

Gradul I: grad minor de hemoragie fără semne clinice aparente,
Gradul II: pot apărea semne de leziuni cerebrale, în special convulsii ce pot fi 

focale şi deseori se asociază cu hemipareză, cu devierea ochilor de 
partea hemiparezei sau ochi „de păpuşă".

Gradul III: faza clinică ar putea fi reprezentată de apariţia unei hemoragii sub- 
durale în perioada de nou-născut, cu puţine semne clinice (tahip­
nee, copil suferind), care dezvoltă în următoarele câteva luni efu­
ziuni subduraie cronice.

Evoluţia clinică a hemoragiei subduraie poate fi influenţată şi de leziunile 
hipoxic-ischemice cerebrale care se pot asocia unui traumatism obstetrical.

Diagnostic paraclinic

Tomografia computerizată este tehnica de elecţie şi trebuie făcută la toţi 
nou-născuţii suspectaţi. De altfel, leziunile mici sunt dificil de diagnosticat şi prin 
tomografie.

Ultrasonografia craniană nu poate decela hemoragiile mici de fosă posteri­
oară localizate pe convexitatea cerebrală, dar poate diagnostica o hemoragie mare. 
Radiografia craniană poate diagnostica diastaza occipitală şi fractura craniană.

Tratament

Hemoragia de convexitate cerebrală poate fi decomprimată prin puncţie 
subdurală şi prin craniotomie, mai ales dacă sunt semne clinice de agravare sau de 
hernie transtentorială, cum ar fi pupilă fixă unilaterală.

Hemoragia masivă de fosă posterioară poate necesita craniotomie sau 
aspirare de cheaguri, dar studii recente sugerează că intervenţia chirurgicală poa­
te să nu îmbunătăţească prognosticul pe termen lung în absenţa unor semne neu­
rologice majore.

Complicaţii şi prognostic

Prognosticul nou-născutului cu distrucţii majore tentoriale sau ale crosei 
cerebrale este grav. Decesul apare în 45% din cazuri, iar supravieţuitorii prezintă 
în cea mai mare. parte hidrocefalie sau alte sechele neurologice. Nou-născuţii cu 
hemoragii subduraie uşoare, mici, sunt neurologic normali în evoluţie, în proporţie 
de 50%. Un factor de gravitate îl constituie asocierea cu leziuni hipoxic-ischemice.
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Hemoragia subarahnoidiană primară

Se referă la spaţiul subarahnoidian, hemoragie care nu este secundară ex­
tinderii unei hemoragii subdurale, intraventriculare sau în parenchim.

Patogeneză

Este legată de hipoxie şi asfixia la naştere, dar şi de traumatismul obstetrical. 
Neuropatologic, hemoragia este localizată în spaţiul subarahnoidian de 

deasupra convexităţii cerebrale, sau din fosa posterioară. Sursa sângerării este 
venoasă sau din mici vase din plexul leptomeningeal, motiv pentru care hemora­
gia nu este la fel de dramatică ca şi la adult, unde sursa sângerării este arterială.

Clinic

Este foarte dificil de a stabili simptomele datorate hemoragiei, deoarece le­
ziunile sunt deseori asociate cu traumatismul, hipoxia şi alte forme de hemoragie 
intracraniană. S-au definit 3 sindroame majore:

Gradul I: cel mai frecvent -  grad minor de hemoragie fără semne clinice şi este 
mai frecvent la prematur.

Gradul II: cu apariţia convulsiilor în ziua a 2-a de viaţă, în rest nou-născutul este cu 
stare generală bună (copil bun cu convulsii), iar evoluţia este normală 
în 90% din cazuri.

Gradullll: mai rar, este hemoragia subarahnoidiană masivă, cu evoluţie rapid fatală. 
Aceşti nou-născuţi au avut de cele mai multe ori o injurie asfixică severă, 
uneori cu traumatism la naştere. Puţini dintre ei au o leziune vasculară 
majoră, cum sunt anevrismele şi malformaţiile vasculare.

Diagnosticul paraclinic

• LCR sangvinolent,
• CT scaner.

Tratament

• Terapia convulsiilor,
• Terapia hidrocefaliei.

Prognostic

în absenţa asocierii cu leziuni hipoxic-ischemice şi a traumatismului, pro­
gnosticul este favorabil.
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Există o corelaţie strânsă între starea clinică în perioada de nou-născut şi 
prognostic. La nou-născutul numai cu convulsii dezvoltarea ulterioară este nor­
mală în 90% din cazuri. în cazuri rare cu hemoragie subarahnoidiană masivă evo­
luţia este spre hidrocefalie masivă sau exitus.

Hemoragia intracerebeloasă primară

Apare la nou-născutul prematur cu o incidenţă de 12-15% la cei cu vârsta 
de gestaţie sub 32 săptămâni sau/şi cu greutate sub 1500 g. O incidenţă mai mică 
este raportată la nou-născutul la termen.

Neuropatologie: mai multe cazuri de hemoragie intracerebeloasă includ 
dilacerarea traumatică a cerebelului sau/şi ruptura vaselor mari, sau a sinusurilor, 
secundar fracturii de occipital, infarctului venos, extensiei unei hemoragii masive 
intraventriculare sau subduraie.

Factorii patogenici includ

- integritatea tunicilor vasculare,
- deformări ale craniului,
- autoreglarea cerebrovasculară defectuoasă cu leziuni hipoxic-ischemice şi

hemoragie din matricea germinală externă de-a lungul cerebelului.

Semne clinice
Aproape invariabil există un istoric de asfixie perinatală sau de sindrom de 

detresă respiratorie. De cele mai multe ori apare o deteriorare catastrofală, cu ap­
nee, bradicardie şi scăderea hematocritului, semne care apar în primele 2 zile de 
viaţă, până la 3 săptămâni.

La nou-născutul la termen există de obicei un istoric de naştere dificilă în 
prezentaţie pelvină, care ulterior dezvoltă semne neurologice de compresiune pe 
trunchiul cerebral;

- stupor,
- comă,
- afectare de nervi cranieni,
- apnee,
- bradicardie,
- opistotonus.

Diagnostic
CT scaner seriat şi echo.
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Tratament
Diagnosticarea precoce prin CT scaner şi echo este esenţială privind decizii­

le de terapie chirurgicală (în hematoamele cerebeloase) sau conservatoare.
Terapia de susţinere în formele fără semne de hipertensiune intracraniană 

este suficientă.

Prognostic
La cei cu hemoragie masivă prognosticul este prost, cu exitus. Supravieţui­

torii, toţi prezintă handicapuri neurologice:
• Tetraplegie şi retardare mentală.
• Hemipareză şi retardare mentală.
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Convulsiile neonatale

Introducere

Convulsiile neonatale constituie o urgenţă medicală ce reflectă o afectare 
potenţială semnificativă a creierului imatur. Sunt cea mai frecventă manifestare 
a dereglărilor neurologice la nou-născuţi. Multiple etiologii pot coexista în con­
vulsiile neonatale, astfel se propune o abordare multilaterală a managementului 
convulsiilor neonatale. Este importantă stabilirea cu siguranţă a recunoaşterii, de­
terminării etiologiei convulsiilor neonatale şi intervenţiei terapeutice.

Definiţie

Convulsiile sunt definite clinic ca manifestare paroxistică cauzată de des­
cărcarea hipersincronă a unui grup de neuroni cu alterarea funcţiilor neurologice, 
cum sunt, funcţiile motorii, comportamentale şi/sau autonome.

Incidenţă

S-a raportat o incidenţă ce variază de la 0,7 -  2,7 % la 1000 de nou-născuţi 
vii, de la 0,5% la nou-născuţi la termen la 20,2% la prematuri. Incidenţa este mai 
mare la prematuri, variind de la 57,5 la 132 la 1000 de naşteri vii (< 1500 g greutate 
la naştere). Incidenţa convulsiilor electroencefalografice fără manifestare clinică 
nu se cunoaşte.

Etiologia convulsiilor

A. Cauze perinatale
1. EHI - 40% din totalul convulsiilor cu debut în primele 12-24 ore, cu 

prognostic prost.
2. Hemoragia intracraniană -  12,5% din totalul convulsiilor ca rezul­

tat al naşterii în prezentaţie bregmatică sau al aplicării de forceps.
3. hemoragia subarahnoidiană - convulsiile debutează în a doua zi 

de viaţă, între episoadele convulsive nou-născuţii au stare generală 
bună 90% prognostic favorabil.

4. hemoragia intraventriculară - convulsiile apar la prematur, de obi­
cei în ziua a treia de viaţă.

5. hemoragia subdurală -  debut în primele 24 ore.
B. Malformaţii vasculare cerebrale -17%: anevrisme, MAV, hidrocefalie
C. Tulburări de dezvoltare a SNC -  disgenezie cerebrală, facomatoze -  b.

Sturge-Weber, neurofibromatoză.
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D. Tulburări metabolice -  hipoglicemie, hipocalcemie, hipomagneziemie, 
hipo/hipernatriemie, piridoxino-dependenţă sau piridoxino-rezistenţă, 
tulburări ale metabolismului aminoacizilor: fenilcetonurie, acidoză 
lactică congenitală, intoleranţă la fructoză.

E. Infecţii -  10%: bacteriene, virale, sindrom TORCH.
F. Convulsii asociate cu medicamente administrate mamei (narcotice, 

barbiturice, hipnotice, alcool, cocaină, anestezice locale prin injectare 
accidentală în scalpul fetal în timpul naşterii) sau nou-născutului

G. Convulsii neonatale familiale de etiologie neprecizată, pot fi autozo- 
mal-dominante.

H. Convulsii neonatale benigne, care apar în ziua a 5 a, la un nou-născut 
sănătos şi dispar după 24 ore.

I. Convulsii idiopatice, 3-25%.

Tipurile de convulsii

Manifestările clinice ale convulsiilor neonatale diferă de cele la copiii 
mai mari. Sunt descrise cinci tipuri:

1. subtile -  echivalenţe convulsive, 50% din convulsiile n.-n. la termen 
şi prematur, au origine corticală, nu sunt asociate cu modificări EEG 
şi nu sunt ameliorate de tratamentul anticonvulsivant. Ex: mişcări 
oculare anormale, mişcări de sucţiune, masticaţie, mişcări anormale 
ale membrelor (de pedalare, înot, vâslire) apnee, de obicei fără bra- 
dicardie, hiperpnee, tahicardie. Sunt de origine subcorticală, sunt 
asociate cu modificări pe EEG şi sunt ameliorate de tratament anti­
convulsivant.

2. tonice generalizate
3. clonice multifocale
4. clonice focale
5. mioclonice
6. starea de rău convulsiv - persistenţa sau repetitivitatea convulsiilor 

clionice şi electrice timp de mai mult de 30 minute.

Abordarea diagnostică

1. Anamneza convulsiei (caracteristica, momentul apariţiei)
2. Anamneza antenatală (maternă). O creştere bruscă a mişcărilor fe­

tale ne poate sugera convulsiile intrauterine
3. Anamneza perinatală (scor Apgar; pH-ul sângelui cordonului ombi­

lical; base deficit; manevre obstetricele, examenul placentei).
4. Anamneza nutriţională (pentru erorile de metabolism).

«anual " U R G E N Ţ E  N EO N A T A L E "



5. Anamneza familială (maladii metabolice, endocrine, epilepsie).
6. Anamneza socială (utilizarea drogurilor).

Monitorizarea nou-născutului
1. Semnele vitale (FCC, FR, TA, timp de recolorare capilară, t°C).
2. Examenul general (vârsta de gestaţie, greutatea la naştere pot fur­

niza informaţie despre etiologia convulsiilor).
3. Examenul neurologic (bombarea FA, conştienţa, tonusul, reflexe, 

oftalmoscopia).
4. Examenul mişcărilor anormale (diferenţierea mişcărilor nonepilep- 

tice de convulsii).
5. Examinarea sistemică (hepatosplenomegalie, a pielii pentru marke- 

ri neurocutanaţi).

Teste de laborator şi paraclinice
1. Investigaţii obligatorii: glicemia, hematocrit, calcemie, magnezie- 

mie, amoniemie, electroforeza aminoacizilor, bilirubină, electroliţi 
serici, gazele sangvine, hemocultura, examinarea LCR, USG 
transfontanelară şi EEG.

NB! Trebuie efectuate toate investigaţiile, deoarece multiple etiologii pot 
coexista.

2. Investigaţii specifice (pentru nou-născuţii ce nu răspund trata­
mentului):

• Imagistica: ecografie transfontanelară -  obligatorie la toţi nou- 
născuţii în prima şi a 3-a zi de viaţă; CT în prima săptămână de viaţă
-  pentru depistarea etiologiei în terapia antiepileptică rezistentă şi 
malformaţii cerebrale şi RMN cu scop prognostic.

• Analiza infecţiilor congenitale (TORCH) -  în prezenţa hepatosple- 
nomegaliei, trombocitopeniei, retardului de creştere, mic pentru 
vârsta gestaţională şi corioretinită.

• Analiza metabolică (erorile congenitale de metabolism) -  include 
pH-ul sângelui şi urinei, uremia, aminoacidograma urinei.

• EEG: are rol diagnostic şi prognostic în convulsii. EEG trebuie efectuată:
• La toţi nou-născuţii cu activitate convulsivă clinică.
• La toţi nou-născuţii cu risc înalt pentru convulsii.
• La toţi nou-născuţii farmacologic curarizaţi.

EEG este greu de interpretat la nou-născut, de preferat EEG continuă, pen­
tru mai mult de 24 ore.
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Diagnostic diferenţial
Este obligatorie diferenţierea convulsiilor de tremurături. Acestea 
din urmă nu sunt însoţite de mişcări oculare, sunt ritmice, egale ca 
amplitudine, pot fi provocate prin stimularea nou-născutului, pot 
fl oprite prin flexia pasivă a membrului afectat, nu sunt însoţite de 
fenomene autonome (creşterea tensiunii, tahicardie, bradicardie), 
nu sunt asociate cu anomalii EEG şi se repetă cu o rată de 2-3/sec.

Tratament
NB! Se va folosi terapie anticonvulsivantă dacă convulsiile se repetă de trei 

sau mai multe ori pe oră, sau dacă convulsia durează trei sau mai multe minute.
NB! Convulsiile neonatale necesită tratament urgent pentru prevenirea 

afectării cerebrale. Terapia anticonvulsivantă se administrează numai după asi­
gurarea ventilaţiei adecvate şi perfuziei ţi măsurarea glicemiei. Convulsiile 
asociate cu hipoglicemie şi hipoxie pot produce modificări neurologice cu reper­
cusiuni pe termen lung!

Managementul medical in iţ ia l
Poziţionare, confort termic, asigurarea respiraţiei şi circulaţiei, oxigenote­

rapie (oxigen cald, umidificat, cu menţinerea Sa02 de 90-95%), controlul TA, men­
ţinerea nivelului optim al pH-ului şi electroliţilor serului, asigurarea aportului i/v, 
recoltarea sângelui pentru investigaţii.

Tratamentul m aladiei de bază
ex: meningită, edem cerebral etc.
Corecţia dereglărilor metabolice (vezi capitolul IX)

Stare piridoxindependentă
Se administrează intravenos 100 mg de piridoxină. încetarea convulsiilor 

este un test de diagnostic.

Terapia anticonvulsivantă
Se indică dacă după corecţia dereglărilor metabolice, convulsiile se repetă.

Anticonvulsivante utilizate la nou-născut
1. Fenobarbital (Fb).
• Doza de atac: 20 mg/kg, diluat în volum egal de ser fiziologic, i/v 

timp de 5-10 minute, nu mai rapid de 1 -2 mg/kg pe minut (pentru 
evitarea depresiei cardiopulmonare). Creşterea dozei cu 5 mg/kg 
fiecare 5 minute până la 40 mg/kg - doza maximă.
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• Doza de întreţinere: de la 3 ia 5 mg/kg/zi, administrate în două prize. 
Doza de întreţinere se introduce nu mai repede de 12 ore de la doza 
de atac. Nivelul terapeutic este de la 15 la 30 mg/kg.

• Dacă convulsiile nu se repetă, se poate folosi abordul i/m sau per 
os; doza la administrarea i/'rn trebuie să fie cu 10 - 15% mai mare 
decât doza i/v.

• Administrarea per os trebuie evitată în cazul pacienţilor cu convulsii 
frecvente sau în stare gravă.

• Fb poate fi administrat parenteral pentru controlul iniţial al convul­
siilor, apoi administrat per os pentru terapia de întreţinere.

• Doza de atac de 20 mg/kg produce nivel terapeutic la nou-născuţi 
prematuri.

• Dacă convulsiile reapar în timp de 2 zile, administraţi Fb 5 mg/kg o 
dată pe zi per os până când nu se va manifesta nicio convulsie timp 
de 7 zile.

• Dacă convulsiile reapar peste 2 zile de lipsă a convulsiilor, repetaţi 
administrarea Fb precum este descris mai sus.

• Dacă se administrează Fb zilnic -  continuaţi Fb timp de 7 zile de la 
ultima convulsie,

• Dacă se întrerupe administrarea Fb, supravegheaţi copilul timp de 
3 zile de la întrerupere.

• Se recomandă folosirea monoterapiei pentru controlul convulsii­
lor.

2. Fenitoin (Ft) - este indicat dacă doza maximă de Fb nu stopează con­
vulsiile sau mai precoce, dacă Fb induce depresia respiratorie, hipo­
tensiunea sau bradicardia, sau dacă convulsiile reapar peste 6 ore.

• Administrarea se efectuează sub monitorizarea cardiacă şi a tensiu­
nii arteriale.

• Doza de atac: de la 5-10 mg/kg până la atingerea 20 mg/kg i/v timp 
de 30 minute. Se diluează in 15 ml de soluţie salină normală (de 
evitat diluarea cu alte lichide din cauza precipitării şi cristalizării) 
cu rata de infuzie de 0,5 ml pe minut timp de 30 de minute. Doza - 
de menţinere: de la 4-8 mg/kg/zi în două sau patru prize. Nivelul te­
rapeutic este de la 6-15 mg/kg.

• Ft trebuie administrat în infuzie nu mai rapid de 1 mg/kg pe minut 
(pentru evitarea aritmiei cardiace sau hipotensiunii).

• Se recomandă numai administrarea i/v.
• Administrarea per os trebuie evitată din cauza absorbţiei intestina­

le scăzute la nou-născuţi. Nivelul terapeutic la administrarea per os
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este obţinut prin doze foarte mari de 30 - 40 mg/kg/zi.
NB! Este necesară monitorizarea strictă a depresiei respiratorii, apneei 

şi bradicardiei.
NB! Monitorizarea EEG continuă este "standardul de aur" de eficienţă a te­

rapiei anticonvulsive.
3. Benzodiazepine utilizate:
• Diazepam: 0,25 mg/kg i/v în bolus (0,5 mg/kg rectal); se poate repe­

ta 1 -2 ori.
NB! Nu se recomandă la nou-născuţi.
• Lorazepam: 0,05 mg/kg i/v în bolus 2-5 minute; se poate repeta. 

Lorazepam se foloseşte cu succes, dar poate induce mioclonii la 
nou-născuţi cu greutate mică la naştere.

• Midazolam: 0,15 mg/kg i/v în bolus, urmat de infuzie de la 0,1 la 0,4 
mg/kg/oră.

• Clonazepam: 0,1-0,2 mg/kg i/v în bolus, urmat de infuzie 10-30 
mg/kg/oră.

NB! Nu se recomandă administrarea benzodiazepineior în cazul convul­
siilor neonatale din cauza efectelor adverse, cum sunt depresia respiratorie, 
apneea $i bradicardia, durata scurtă de acţiune şi indexul terapeutic scăzut.

NB! în cazul administrării dozelor multiple de medicamente anteconvulsi- 
vante este necesară prezenţa echipamentului de resuscitare şi ventilaţie asistată 
lângă incubatorul nou-născutului.

întreruperea medicaţiei anticonvulsivante

• Durata optimă a terapiei este legată de probabilitatea repetării convulsii­
lor la întreruperea medicaţiei şi riscul ulterior de dezvoltare a epilepsiei.

• Durata optimă a terapiei trebuie ghidată după examinarea neurologică 
neonatală, etiologia de bază a convulsiilor şi EEG.

• Se recomandă întreruperea medicaţiei dacă convulsiile sunt controlate 
şi examinarea neurologică este normală.

• Se recomandă întreruperea medicaţiei înainte de externare la domiciliu 
dacă examenul clinic neurologic este normal.

• Trebuie evitată terapia de lungă durată din cauza posibilelor efecte 
adverse ale medicaţiei anticonvulsivante asupra SN în dezvoltare,

• Nu există dovezi că terapia anticonvulsivantă de lungă durată scade ri­
scul dezvoltării epilepsiei în copilărie.

• Pentru cei ce sunt externaţi la domiciliu cu terapie anticonvulsivantă, 
întreruperea medicaţiei se recomandă la normalizarea statusului neu­
rologic.

Manual " U R G E N J E  NEONATALE



• La persistenţa tulburărilor neurologice, terapia anticonvulsivantă 
poate fi continuată timp de 6 luni, dar în această perioadă trebuie 
efectuată o încercare de întrerupere a Fenobarbitalului, dacă con­
vulsiile reapar, trebuie introdus un alt anticonvulsivant potrivit 
(valproat de sodiu).

Criteriile de externare a copiilor cu convulsii

• Activitatea convulsivă controlată
• Dacă copilul nu a manifestat convulsii timp de 3 zile de la întreruperea 

DAE
• Dacă mama este capabilă să alimenteze copilul
• Nu există alte tulburări ce necesită spitalizare

Managementul copiilor externaţi la domiciliu

• Dacă examinarea neurologică este anormală la externare, copilul se 
evaluaeză la 1 lună după externare.

1 lună după externare:
• Dacă examinarea neurologică este normală şi convulsiile nu s-au repe­

tat 1 lună, Fenobarbital este exclus după 2 săptămâni.
• Dacă examenul neurologic este în continuare anormal, efectuaţi EEG.
• Dacă traseul EEG nu prezintă activitate convulsivă sau nu există paroxi­

sme, se întrerupe renobarbitalul după 2 săptămâni.
• Dacă activitatea convulsivă este paroxistică, se continuă Fenobarbitalul 

până la 3 luni de viaţă şi se reevaluează în acelaşi mod şi apoi la fiecare
3 luni până la 1 an.
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Algoritmul convulsilor neonatale
I.

Nou-născutul are convulsii?

I da

I i i . I
1. Fenobarbital: 20 mg/kg i/v  lent (10-15 min) —  Monitorizarea cardiorespiratorie 
(Dacă abord venos imposibil: 22 mg/kg i/m ) — >■ —  Abord venos

I  m.

Bilanţul in iţia l: glicemia, -------- ► Hipoglicemie: Glucoză 10% 2,5 -  Ca, Mg, FSC, CRP 5m l/kg i/v  lent

electroliţii, gazele -------- >■ Hipocalcemie: Ca gluconat 10% 1-2 m l/kg i/v  lent

- — ►  Hipomagneziemie: Mg sulfat 50%; 0,2 m l/kg i/m ; 0,2 mEq/kg i/v  

---------►  Anormal --------->■ Sepsis? Meningită? vezi protocoalele privind sepsisul

I
Normal ^  NU ^  12 ore după doza de saturaţie: doza sangvină

^  a) Doza terapeutică (65-150pmol/l): de întreţinere
Convulsiile continuă? Fenobarbital: 5m g/kg/zi i/v  lent, i/m  sau per os

divizat în două prize 
b) Doza inferioară

Ida
IV.

Dacă cauza este necunoscută
2. Piridoxin: 100 mg i/v, dacă este posibil sub controlul EEG
3. Fenobarbital: 5-10 mg/kg i/v  lent. De repetat la necesitate, doza maximă totală 40 mg/kg

T  după 30 min.
Convulsiile continuă?

I
4. Fenitoin: 20 mg/kg i/v  lent (max.0,5 mg/kgmin.)

I
Convulsiile continuă? ---------NU--------------►  12 ore după doza de saturaţie: doza sangvină

^  DA a) Doza terapeutică (20-40 gm ol/l: de întreţinere
Fenitoin: 5-8 mg/kg/zi i/v  lent divizat în două prize 

b) Doza in ferioară: Fenitoin: 5-10 m g/kg/zi i/v  lent
5. Lorazepam: 0,05-0,1 m g/kg i/v  lent (1-2 min). De repetat la necesitate o dată.
* Această schemă este propusă pentru a  fi de ajutor şi nu ca regulă strictă . Fiecare situaţie este considerată individual.
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CAPITOLUL V

PATOLOGIA PULMONARĂ

Tahipneea tranzitorie a nou-născutului
Tahipneea tranzitorie a nou-născutului (sindromul detresei respiratorii 

tip H, sindromul plămânilor umezi, întârziere în resorbţia lichidului pulmonar) -  ca­
racterizată prin detresă respiratorie ce necesită oxigenoterapie, cu semne clinice 
radiologice specifice (desen vascular accentuat, hiperaerare, Cardiomegalie relati­
vă), la baza căruia stă retenţia de lichid fetal în pulmoni după naştere, ameliorarea 
sau rezoluţia se produce pe parcurs de 24 ore.

Incidenţă. Aproximativ 1% din nou-născuţii vii prezintă detresă respirato­
rie, din care la 33-50% cauza detresei respiratorii esteTTN. Este caracteristic copii­
lor la termen sau prematuri. Perioada de rezoluţie 24-72 ore.

Factori de risc
• Operaţia cezariană la rece,, pe naştere nedeclanşată sau naşterea rapidă
• Astmul bronşic la mamă şi fumatul?
• Sedarea excesivă a mamei?
• Asfixia perinatală?
• Sexul masculin
• S.G.A
• Diabet matern

Fiziopatologie: Secundar întârzierii absorbţiei lichidului pulmonar fetal, 
având ca rezultat scăderea complianţei pulmonare, volumului tidal şi creşterea spa­
ţiului mort pulmonar.

Semne clinice 

Debut în primele 24 ore
■ Tahipnee peste 100 resp.min, bătăi ale aripilor nazale, retracţii inter- 

costale, geamăt expirator, în cazuri rare cianoză atenuată cu minim de 
oxigen, în concentraţii sub 40%

• De obicei, tahipneea este fără efort respirator important
• Evoluţie favorabilă în 24 ore.

Datele paraclinice
Analiza gazelor sangvine arată hipoxie de diferite grade, hipercarbia şi 

acidoza sunt neobişnuite.
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4 Fig. 1. Examenul radiologic
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Diagnosticul diferenţial
Dificil de stabilit între TTN şi BMH, trăsătura TTN este recuperarea spontană 

a nou-născuţilor şi absenţa imaginilor radiologice reticulo-nodulare şi bronhogra- 
mei aerice. Alte diagnostice diferenţiale: pneumonie congenitală, SAM, septicemie 
neonatală, pneumomediastin, pneumotorax, afectare cerebrală la care, pe lângă 
detresă, apar şi semnele bolii de bază.

Tratament
Oxigenoterapie - pentru a menţine Sa02 între 88-95%, prin oxigen în flux li­

ber, cort cefalic, prin metoda NCPAP şi, mai rar, ventilaţie asistată (rar Fi02 mai mare 
de 40%). Menţinerea confortului termic. Manevrare minimă. Terapie lichidiană şi 
iniţierea alimentaţiei enterale după remiterea TTN. In perioada acută alimentaţie 
parenterală totală. Alimentaţia enterală iniţiată la stabilizarea respiraţiei.
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Boala membranelor hialine (BMH)
DEFINIŢIE: BMH este o boală cu plămâni imaturi şi deficit biochimic de 

surfactant.

Etiologie

Maladia membranelor hialine are la origine un deficit al cantităţii de sub­
stanţă activă la interfaţa aer-lichid a plămânului secundară unui defect de matu­
ritate.

Incidenţa este invers proporţională cu vârsta de gestaţie, nefiind influenţa­
tă de greutatea la naştere.

G reu ta tea  la naştere In d d e n ţa

< 3 0  săptămâni 70%

< 26 săptămâni 90%

Copii maturi 0,5-1%

Factorii predispozanţi

1. Prematuritate
2. Cezariană înainte de travaliu
3. Asfixie perinatală acută severă
4. Diabet zaharat matern
5. Abruptio placentae
6. Sexul masculin
7. Geamănul al doilea
8. Rasă albă
9. Izoimunizare Rh
10. Şoc

Factori care scad riscul de BMH

1. HTA indusă de sarcină sau preexistentă sarcinii 5. Sexul fem in in

2. Expunere prenatală la steroizi 6. Rasa neagră

3. Ruptură prelungită a m em branelor 7. întârziere în creşterea intrauterină

4. Asfixie intrauterină cronică 8 . Abuz de narcotice la mamă (heroină)

Fiziopatologie: deficitul de surfactant, de producere sau secreţie scăzută 
este cauza primară. Deficitul primar la prematur, cel secundar din cauza hipoxi- 
ei, acidozei, hipotermiei, infecţiei şi SAM sau deficitul calitativ la nou-născutul din 
mamă diabetică duc la scăderea presiunii intraalveolare, colaps alveolar, alterarea
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raportului V/P cu hipoxie, hipercarbie, acidoză, şunturi intrapulmonare, scăderea 
complianţei pulmonare şi creşterea rezistenţei pulmonare.

Algoritmul patogeniei BMH

(modificată după Respiratory Care o f  the Newborn and Child, 2nd Edition, 
Clare A. A loan. Thomas V. Hill, cap. 9, pg. 149, 1997)
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Tabloul clinic

Tabloul clinic clasic debutează în primele 1 -10 ore de viaţă, cu SDR de di­
ferite grade, simptome ce cresc în severitate în următoarele 24-72 ore, cu evoluţie 
fie spre regresie, fie spre agravare, cu deces sau sechele ulterioare.

Simptomele clasice sunt:
• Tahipnee (mai mult de 60 respiraţii pe minut)
• Geamăt expirator (grunting)
• Tiraj inter- şi subcostal, generalizat
• Bătăi ale aripilor nasului
• Cianoză -  la aerul atmosferic
• Apnee
• Auscultaţia pulmonară pune în evidenţă raluri crepitante în ploaie pe 

ambele arii pulmonare, uneori diminuarea MV
• Efortul respirator este cuatificat prin scorul SILVERMAN

Tab. 1. Scorul Silverman

Balans toraco-abdom inal Tiraj intercostal Bombare toracică
Batai ale a rip ilo r 

nasului
Geamăt

expirator

0 mişcări respiratorii sincrone absent absentă absente absent

1 mişcări inspiratorii sincrone vizibil discretă discrete
audib il cu 

stetoscopul

2
mişcări abdominale 

refracţii toracice
im portan t im portantă marcate net audibil

f i 1 % ' i f.l
(^Tu Q? f i r& ~ i я

f;î r g h /; Л  (>• 1
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Semne de gravitate: tulburări hemodinamice, de termoreglare, neurologice. 

Examenul radiologie - pulmonii pot avea imagine caracteristică, dar nu pa- 
tognomonică, care include granulaţii fine reticulare la nivelul parenchimului şi bron- 
hogramă aerică care apare mai frecvent în lobul inferior stâng, din cauza suprapune­
rii umbrei cardiace. în 10% din cazuri examenul radiologie poate fi normal, modifică­
rile tipice putând apărea după primele 6-12 ore, observându-se corelaţii minore între 
imaginile radiologice şi severitatea clinică a DR. Sunt descrise 4 stadii de afectare: 

st.l -  imagine normală 
st.ll - voalare difuză
st.lll -  desen reticulo-granular cu aspect de geamăt
st.IV- geamăt, bronhogramă aerică, ştergerea umbrei cordului

Datele de laborator
• AGS (în cazul suspecţiei la infecţie +hemocultura, PCR)
• BAB (hipercarbie, hipoxemie, acidoză iniţial respiratorie, apoi metabolică 

sau mixtă)
• Glicemie
• lonogramă sangvină, uree, creatinină, necesare precizării complicaţiilor 

metabolice
• HLG completă
• Culturi periferice şi HC pentru evaluarea riscului infecţios
• ECG necesară pentru evaluarea afectării cardiace
• ETF ţinând cont că una din complicaţiile bolii este hemoragia 

intraventriculară.

Diagnosticul diferenţial
1. Tahipneea tranzitorie a n.-n. în formele uşoare de BMH
2. Pneumonie congenitală cu streptococ de grup B, în care manifestările 

clinice asemănătoare şi radiografia toracică poate fi identică, dar fără 
bronhogramă aerică

3. SAM -  rar la prematur
4. HPP
5. Pneumotorax spontan
6. Pleurezii
7. Proteinoză alveolară congenitală -  boală rară familială care se prezintă 

frecvent ca o formă gravă de membrană hialină
8. SDR de cauză cardiacă - simptomatologie insidioasă, puţin severă, cu 

cianoză refractară la tratament
9. DR de cauză neurologică -  însoţită de tulburări de tonus, convulsii, comă
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Tratament:

profilactic -  prevenirea naşterii premature prin tocoliză
administrare de corticosteroizi de tip betamatazonă (Celestone*) 
12 mg, 2 doze la interval de 24 ore, cu 48 ore înaintea naşterii sau
dexametazonă, 6 mg divizate în 4 doze la 12 ore interval, cu 48 ore
înaintea naşterii. Administrarea preferată este cea intramusculară la 
toate femeile care prezintă probabilitatea de a naşte în săptămânile 
24 şi 34.

curativ- tratament suportiv
- manevrarea blândă a prematurului şi doar la nevoie
- menţinerea echilibrului termic prin folosirea incubatoarelor cu ser-

vocontrol
- menţinerea oxigenării

oxigenoterapie în funcţie de saturaţie, Pa02 şi PaC02. Oxigenul 
administrat va fi întotdeauna umidificat şi încălzit, menţinut la o 
concentraţie suficientă pentru a menţine Pa02 între 55-70 mmHg. 
Oxigenul se poate administra pe mască, sub cort cefalic, prin NCPAP 
sau ventilaţie mecanică, în funcţie de severitatea DR.

Criterii pentru ventilaţie mecanică

- pH sub 7,25
- SaHb02 sub 88%
- Pa02 sub 50
- PaC02 peste 60
- Fi02 peste 60 şi CPAP la 8-10 cm H20
- Apnee recurentă la nou-născutul aflat pe CPAP
- Alimentaţie parenterală cu corectarea tulburărilor EAB şi restricţie

lichidiană
- Combaterea acidozei metabolice cu bicarbonat de Na 4,2 % în doză 

de 1-2 ml/kg în perfuzie lentă, 30 minute cu monitorizarea EAB la 
30 minute după administrare

- Antibioprofilaxie, antibiotice cu spectru larg (ampicilină 100-200 mg/ 
kg, gentamicină 5 mg/kg sau CFS cu amikacină sau netilmicină)

- Trasfuzie de masă eritrocitară (la nevoie. Este necesară menţinerea 
Ht peste 40%)

- Prevenirea hTA Volum expander - NaCI 0,9%, 10 ml/kg pe parcurs de 30
minute, doza maximă 20 ml/kg în primle 24 ore, pentru copii <28 s.g.
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Inotrope - Dopamina doza de start 5 mcg/kg/min cu mărirea 
ulterioară a dozei până la 20 mcg/kg/min. Dacă timp de 5 minu­
te pe parcursul administrării inotropelor TA nu se măreşte doza 
se măreşte cu 5 mcg/kg/min. Dacă se menţine hipotensiunea 
administraţi dobutamină 5 mcg/kg/min cu mărirea ulterioară a do­
zei până la 20 mcg/kg/min.
Corticosteroizi - dacă TA se menţine joasă, Hidrocortizon 2 mg/kg 
intravenos, urmat de 1 mg/kg intravenos la fiecare 8-12 ore timp de 
2-3 zile, sau dexametazon 0,1-0,25 mg/kg/doză.

Managementul duetului arterial

Administrarea indometacinei doar în cazul duetului arterial simpto­
matic (în lipsa dereglărilor renale, trombocitopeniei, EUN) 

Monitorizarea nou-născutului: FC, FR, TA, EAB, gaze sangvine, elec- 
troliţi, glicemie, Hb, Ht, diureză, temperatură 

Tratament etiologic: administrarea de surfactant exogen, natural (de 
origine porcină sau bovină) sau sintetic se poate face profilactic în 
sala de naşteri sau curativ în TI

Tab. 2. Terapia cu surfactant

Administrarea profilactică
- prem aturii cu termenul 
de gestaţie < 2 7  săpt.
• prematuri 27-31 săpt. 
cu terapie antenatală cu 
streoizi incom pletă sau 
absentă

Adm inistrare curativă precoce (în prim ele 15-30 m inu­
te  după stabilizarea stării clinice)
- Prematurii cu respiraţie autonomă cu semne clin i­
ce incip iente in  creştere a severităţii SDR
- Prematuri cu CPAP + 6  cm PEEP şi Fi02 > 3 0 %  cu G 
>1000g
- Prematuri cu CPAP + 5  cm şi И 0г > 3 0 %  cu masa 
<1000 g
-  Prematuri cu term enul de gestaţie <31 s.g. ce 
necesită in tubaţie  şi ven tila ţie  cu presiune pozitivă

Adm inistrare curativă tardivă
- Nou-născuţii ce nu au 
p rim it tra ta m en t profila tic şi 
curativ precoce cu surfactant, 
dar cu semne clinice şi radio- 
logice de SDR şi necesitate în 
ventila ţie  mecanică

Complicaţii: - precoce: infecţii, pneumotorax, hemoragia intraventriculară, PCA
- tardive: BDP, ROP, sechele neurologice.

Resustitatare primară: rapid, gentil, minim: păstrarea homeostazei (controlul temperaturii
-  punga de plastic, glicemia), intubare numai dacă este indicat.

anual " UR G E N Ţ E  N EONAT AL E



Regimul de îngrijire
• Regim de temperatură optim respectiv termenului de gestaţie şi în 

funcţie de termoreglare
• Evitaţi hipoxia: minumum de manipulaţii (analize, aspiraţie traheală, 

cântărire, schimbul scutecelor)
• Cu 3' înainte de efectuarea manipulaţiilor se măreşte Fi02 (90- 

100%), peste 5' după sfârşitul manipulaţiilor se reduce la nivelul 
precedent

Aportul de lichide şi substanţe energetice

• volumul de lichid administrat reieşind din necesităţile fiziologice 
strict individual (termenul de gestaţie, diureza, prezenţa edeme­
lor)

• în caz de hipovolemie/anemie cauzată de pierdere de sânge - trans­
fuzie de masă eritrocitară când hematocritul <0,35

Prevenirea infecţiei
• Iniţiaţi precoce tratamentul antibacterian -  ampicilină 200 mg/kg şi 

Gentamicină 4 mg/kg (este greu de diferenţiat SDR de clinica sepsi- 
sului precoce)

Alimentaţia enteralâ

- Este iniţiată la stabilizarea stării, prin metoda alimentaţiei enterale 
minim e cu lapte matern

Administrarea repetată de surfactant

- Peste 6-12 ore dacă Fi02 >30% sau MAP >7cm H20
- Peste 6-12 ore dacă MAP > 9 cm H20

Oxigenoterapie -  în funcţie de scorul Silverman, Sa02 şi necesităţile în 
Fi02 (vezi algoritmul)

Criterii clinice pentru VAP
• Apnei frecvente (mai multe de 4/oră), apnei frecvente la copilul 

aflat la NCPAP (necesar VAP balon cu mască) refractare la tratament 
cu metilxantine

• Retracţii dispneice, respiraţie dispneică, tahipnee chiar şi în lipsa 
hipoxemiei şi hipercapniei

• Hipotonie arterială, paloare şi scăderea perfuziei periferice
• Convulsii generalizate
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Criterii de laborator
• PaC02 > 60 mmHg
• Pa02 < 50 mmHg
• pH < 7,25, în principal, din cauza acidozei respiratorii.

B A B  ( c a p i l a r )  -  limitele accesibile a B A B  în SDR: Pa02 38-60 mmHg, PaC02 
35-60 mmHg, pH 7,20

Evoluţie:

1. debut la naştere sau cu puţin timp după
2. agravarea cu creşterea necesităţii de oxigen în timp de 24-48 ore în 

cursul cărora poate surveni decesul
3. convalescenţa de la 48-72 ore
4. lipsa necesităţii suplimentare de oxigen după o săptămână
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Algoritmul de conduită în caz de SDR
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Sindromul de aspiraţie de meconiu
Incidenţa

• 5-15% din nou-născuţii la termen sau postmaturi
• SAM complică 10% din toate naşterile cu coloraţia meconială a lichidului amniotic
• Mortalitatea constituie 20% pe contul patologiei pulmonare şi HPP
• Alte complicaţii sunt sindromul blocului de aer (pneumatorax, pneumome­

diastinum, pneumopericardium) şi emfizemul interstiţial pulmonar (EPI).

Grupele de risc
• copiii născuţi la termen cu suferinţă fetală acută
• postmaturi
• nou-născuţi cu greutatea mică, care au suferit de stres intrauterin. 

Mecanisme patogenice - obstrucţia căilor respiratorii cu meconiu, distrugerea
sistemului de surfactant, pnemonita chimică

MECANISME PATOGENICE
hipoxie intrauterina acută/ cronică 

ischemie intestinală -

aspiraţie de meconiu in utero

obstrucţie a  căilor 
aeriene distale

I
completă 

atelectazie

I
perturbare 
ventilaţie/ perfuzie

I  \
HTP 4

prăbuşirea P a C 0 2

parţială 

efect de valvă 

1
air trapping 
em fizem  obstructiv 
pneumotorax 
pneumomediastin

peristaltism crescut cu 
relaxare sfincteriană

aspiraţie de meconiu

pneumonie chim ică şi 
inflamaţie ^

INF 
edem alveolar

colaps alveolar

alterarea perfuziei 
a nivelul altor organe

hipoxie

ţ P a C 0 2

hipercapnie 

■acidoză respiratorie

-  acidoză metabolică
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Conduita în sala de naştere
După naştere, necesitatea în sanare a căilor respiratorii va depinde de:
1. prezenţa de meconiu
2. gradul de activitate al nou-născutului

Conduita in sala de naşteri, pentru nou-născuţii cu risc de aspiraţie de meconiu

Termenul„viguros"include:
- Mişcări respiratorii eficiente,
-Tonusul muscular satisfăcător,
- Frecvenţa cardiacă peste 100 b/min.

Managementul nou-născutului cu asfixie şi aspiraţie de meconiu 

Măsuri imediate:
Dacă la copil este prezentă respiraţia diminuată, tonusul muscuiar diminu­

at şi/sau FCC100 b/min, este indicată efectuarea aspiraţiei directe a conţinutului 
traheei, imediat după naştere, până la instalarea respiraţiei de sine stătătoare.
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Nou-născutul va fi plasat sub o sursă de căldură; se va evita 
ştergerea sau stimularea tactilă ; se va poziţiona cu capul 
în uşoară extensie 
Adm inistraţi 0 , în flux liber
Introduceţi laringoscopul, pentru toale ta gurii folosind
cateter de aspiraţie 12F sau !4F
Introduceţi sonda endotraheală
Conectaţi sonda endotraheală la colectorul de meconiu,
apoi lâ aspirator (Se poate de efectuat aspiraţia pe sonda
endotraheală, cu a juto ru l sondei de aspiraţie de m ărim e
mai mică ca sonda endotraheală.)
Sanaţi pe măsura extragerii sondei 
Repetaţi procedura la necesitate: până la micşorarea canti­
tă ţii extrase de meconiu sau FCC mai mică 60' (Fig. 1.)

Conduita şi tratamentul in RTI nou-născuţi
Clasificarea (Wiswel and Bent, 1993)

• Evoluţie uşoară -  durata oxigenoterapiei < de 48 ore şi Fi0,<40%
• Evoluţie grav-medie - durata oxigenoterapiei > de 48 ore şi Fi02 >40%
• Evoluţie gravă -  necesitate în VAP

Tabloul clinic

Simptomatologia apare de obicei la n.-n. postmatur a cărui lichid amniotic 
conţine meconiu.

Pot fi 2 variante ale debutului clinicii SAM -  precoce (de la naştere) şi tardiv 
(este prezent intervalul bunăstării)

- insuficienţă respiratorie gravă de diferit grad (detresă respiratorie 
cu tahipnee, geamăt respirator, retracţii intercostale, cianoză)

- Raluri bronşice umede multiple de diferit calibru pe aria 
pulmonară

- Bombarea antero-superioară a cutiei toracice (emfizemul), torace în 
butoi

Examenul radiologie pulmonar
• Opacităţi interstiţiale cu zone de condensare pulmonară pe ambele 

arii, diametrul AP crescut, aplatizarea diafragmului.
• Se mai pot vizualiza: emfizem pulmonar, atelectazii, pneumotorax, 

pneumomediastin.
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P neum onită  ch im ică A te le ctaz ii pu lm onare  
d ifuză

Capcane de aer şi P neu m otorax pe 

hipe rexpansiune stânga, cu depresia
p u lm onară  d ia fra g m e i şi devierea

m e d ia s tin u lu i

Monitorizare şi conduita terapeutică a 5AM

- Analiza gazelor sangvine, HLG completă, glicemie, ionogramă,
- Radiografia pulmonară, determinarea extinderii procesului, a ate- 

lectaziilor şi a capcanelor de aer
- Ecocardiografie
- Sa02 şi TA, FR, FCC
- Corecţia policitemiei, hipovolemei, anemiei (menţineţi Ht 0,4), hi­

poglicemiei, hipocalcemiei, hipotermiei
- Manevrare minimă
- Sedare, analgezie şi curarizare - fenobarbital (doza de atac 10-20 

mg/kg, maxim 40 mg/kg, doza de întreţinere 5-7 mg/kg divizată în 
două prize la 12 ore) sau morfină (infuzie cu doză 10 mcg/kg/oră)
- se va monitoriza hipotonia, sau fentanil (2 mcg/kg în bolus lent, 
doza poate fi repetată peste 2-4 ore sau perfuzie continuă cu viteza 
de 0,5-1 mcg/kg/min)
Monitorizarea şi menţinerea tensiunii arteriale medii peste 30 
mmHg, utilizând Dopamina doza de start 5 mcg/kg/min cu 
creşterea ulterioară până la 20 mcg/kg/min. Dacă TA medie rămâne 
sub 30 mmHg se poate administra volum expander 10 ml/kg. Dacă 
se menţine hipotensiunea, se asociază Dobutamina 5-20 mcg/kg/ 
min. Dacă sunt semne de insuficienţă cardiacă se poate administra 
Noradrenalină (pentru a mări rezistenţa vasculară sistemică) - doza
-  0,05-0,5 mcg/kg/min

- îmbunătăţirea oxigenării prin oxigenoterapie în cort cefalic, NCPAP 
sau ventilaţie mecanică (IPPV, SIMV, ventilaţie cu frecvenţă înaltă şi NO)

- Intubare şi VAP. Indicaţiile intubaţiei - hipoxemie (Sa02 < 90%, Pa02 
< 50) la Fi02 - 100%, acidoză respiratorie cu pH < 7.20. Regimul
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ventilării - hiperventilare, hiperoxie, cu presiune aeriană medie 
minimă şi Ti scurt. Nu permiteţi scăderea PC02 < 30 mmHg 
Surfactant
Terapie antibacteriană - Terapie de start: ampicilina 100 mg/kg şi 
gentamicină 4-5 mg/kg.
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Hemoragie pulmonară

Definiţie
Hemoragie acută din căile respiratorii sau prin sonda endotraheală cu mo­

dificări clinice şi radiologice, cauzată de dereglări cardiorespiratorii severe.
Hemoragia pulmonară este specifică pentru edemul pulmonar hemoragie 

şi trebuie diferenţiată de o hemoragie în urma aspirării agresive din sonda endo- 
traheaiă.

Incidenţa
1-4:1000 nou-născuţi vii. La autopsie hemoragia pulmonară este prezentă 

în 7-10% cazuri, din care în 80% la copii cu greutate foarte mică. Dacă hemoragia 
este obiectivată şi afectarea pulmonilor este mai mare de 1/3 din volumul total, 
atunci riscul decesului creşte.

Letalitatea: 30-40%
Factorii de risc:

• Ventilarea mecanică
• Prematurii
• SDR
• PDA
• Utilizarea excesivă a volum expanderilor ( > 20 ml/kg) în primele 24-48 

ore la copii <28 s.g.
• Coagulopatii
• Sepsis
• RDIU
• Terapia cu surfactant sintetic
• EHI gradul III
• Boala hemoragică a nou-născutului
• SAM, erori înnăscute de metabolism, hipertermie

Semne clinice:

- Termenul apariţiei - a 2-4 zi de viaţă
- Lichid hemoragie în trahee cu DR, cu alterarea bruscă a stării gene­

rale şi, în hemoragie masivă, cu semne de colaps vascular (tahicar­
die, hTA)

- Apnee, detresă respiratorie, scăderea saturaţiei
- Tahicardie >160/min
- Bradicardie, hipotensiune, şoc, semnele DAP
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- Crepitaţii difuze răspândite, micşorarea spaţiului aeric
- Eliminări spumoase roze/roşii sau sânge evident în orofaringe sau 

prin sonda endotraheală

Datele de laborator:
• BAB -  hipoxie, hipercarbie cu acidoză mixtă,
• AGS, coagulograma,
• Examenul radiologie pulmonar pune în evidenţă pulmon opac, cu 

opacităţi al căror aspect şi extindere depind de gradul hemoragiei.

Conduita de urgenţă:
• Intubaţie şi ventilaţie mecanică în sistem IPPV, cu PEEP între 6-12 cmH20  

şi PIP mari peste 25 cmH20, cu TI lung
• Transfuzie de sânge, plasmă (10 ml/kg), vitamina К în doză terapeutică
• Transfuzie de ME în caz de hemoragie severă (10-20 mg/kg), care se 

poate repeta pentru a menţine Ht peste 35%
• Adrenalina pe sonda de intubaţie
• Corecţia acidozei metabolice cu bicarbonat de Na, în funcţie de echili­

brul acido-bazic
• Corecţia hTA
• Dopamină
• ABC-ul reanimării, stabiliţi accesul vascular
• Intubare şi ventilare (în regim de IPPV sau HFOV)
• Sedare şi paralizare a copiilor aflaţi la VAP
• PPSE 6-8 cmH20  cu mărirea la necesitate până la 10-12 cmH20
• PMI de dirijat până căpătăm excursia adecvată a cutiei toracice şi BAB 

compensată
• Ti lung - 0,5 sec
• Aspirarea din sonda endotraheală numai dacă este prezentă obstrucţia
• Administrarea adrenalinei prin sonda endotraheală 0,1 ml/kg dizolvat 

în 0,5 ml de ser fiziologic, soluţiei :10000
• în hipotensiune şi şoc -  volum expander NaCI 0,9% 10-20 ml/kg sau 

masă eritrocitară O(l) 10-20 ml/kg. Transfuzia de masă eritrocitară 
repetată, în funcţie de hematocrit < 0,35

• Dacă copilul nu este hipovolemie şi sunt semne ale insuficienţei inimii 
stângi - Furosemid 1-2 mg/kg

• în caz de coagulopatii - tratamentul de substituţie (plasmă proaspătă 
congelată, administrarea vit.K, trombocite)

• în caz de hipotensiune administraţi inotropi (vezi capitolul VI. Şocul)
• Corecţia acidozei (vezi capitolul IX. Afecţiuni metabolice)
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Conduita ulterioară:
• în caz de suspiciune de sepsis -  hemocultura şi administrare de anti­

biotice
• Dacă este prezentă hipoxemia severă şi indicele de oxigenare >20, se 

administrează următoarea doză de surfactant natural
• în caz de suspiciune de PDA se efectuează Doppler cardiac (vezi proto­

colul PDA).
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Pneumotorax
Definiţie

Pneumotoraxul este caracterizat prin prezenţa aerului în cavitatea pleurală.

Incidenţa
Factori de risc:
1-2% din nou-născuţi pot prezenta pneumotorax asimptomatic, de obicei 

unilateral, şi doar 10-20% din aceştia prezintă semnele clinice caracteristice. Este
o consecinţă a bolilor pulmonare neonatale, apare la nou-născuţii cu resuscitare 
agresivă, VAP cu presiuni inspiratorii ridicate. Poate fi spontan, uni - sau bilateral,

BMH, SAM, HDC cu hipoplazie pulmonară, ventilaţie mecanică prelungită.

Tabloul clinic
Simptomatologia poate apărea brusc sau gradat şi poate deveni rapid o 

stare critică a nou-născutului. Pneumotoraxul simptomatic se caracterizează prin 
tulburări respiratorii care variază de la creşterea ritmului respirator la dispnee se­
veră cu cianoză. Iritabilitatea şi apneea pot fi semne precoce.

Obiecţii/:
Asimetria cutiei toracice cu împingerea cordului şi mediastinului de partea 

opusă, cu diminuarea sau absenţa MV, cu semne de şoc (tegumente palide, tahi­
cardie) şi vârful cordului deplasat.

Diagnosticul diferenţial. Hipopiazia pulmonară, s-m Potter. 

Dignosticul paradi nie: transiluminare

Fig. 1. Radiografia toracică -  pune în evidenţă hipertransparenţă pulmonară, 
creşterea diametrului AP, lărgirea spaţiilor intercostale de partea afectată, cord 
deplasat către partea neafectată şi diafragm deplasat în Jos. Se va efectua obliga­
toriu şi radiografia de profil.

Tratamentul in cazulpneumotoraxului simptomatic

1. VAP fără evacuarea pneumotoraxului, cu scăderea PIP şi PEEP şi 
creşterea frecvenţei (ventilaţie convenţională sau cu frecvenţă 
înaltă)

2. în caz de pneumotorax tensionat -  evacuarea aerului din plămâni şi 
drenaj continuu.
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Pneumomediastin
Incidenţă

20-25% din cazurile cu pneumotorax se complică cu pneumomediastin. 
Dacă pneumomediastinul a apărut izolat, de cele mai dese ori el este asimptoma­
tic, şi se depistează doar radiologie.

Tabloul clinic

Tahipnee, tahicardie, zgomo­
tele cardiace asurzite, cianoza feţei, 
dilatarea venelor gâtului, hipotensi­
une, uneori crepitare subcutanată la 
palparea gâtului.

Fig. 2. Pneumomediasten

Tactica de tratament 

VAP cu oxigen 100%, VAP cu frecvenţă înaltă.

Emfizemul pulmonar
Emfizemul pulmonar apare mai des la prematurii aflaţi la VAP pentru BMH. 

Incidenţa

La aceşti copii este 5-10%.

Semnele clinice

Pot fi insidioase: diminuarea respiraţiei, bombarea cutiei toracice, diminu­
area excursiilor costale (în caz de afectare unilaterală semnele acestea se dezvoltă 
pe partea afectată), hipotensiunea arterială şi bradicardia.
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Paraclinic

Hipercapnie, hipoxemie, acidoză metabolică.

Diagnosticul

Se stabileşte radiologie: hipertransparenţa ţesutului pulmonar, cu linii pro­
eminente şi spaţii chistice care radiază dinspre hil, cu zone alungite de transparen­
ţă, formând un desen asemănător unei "plase". Procesul deseori este unilateral, dar 
poate fi şi bilateral.

Tratamentul

Poziţionarea pe partea afectată.
VPP cu PIP şi PEEP mici şi VR mic şi frecvenţă crescută.
VAP cu frecvenţă înaltă FR-900'
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Edemul pulmonar
Definiţie

Edem pulmonar -  acumulare anormală a lichidului în spaţiul alveolar şi in- 
terstiţial al pulmonilor.

Etiologie
•  SDR
• hidrops fetal
• hiperhidratare, alimentaţie neadecvată, embolie pulmonară, pier­

deri mari de proteine
• pneumonie, septicemie
• insuficienţă cardiacă
• hipoxie gravă
• hiperoxie
•  PDA
• bronhodisplazie pulmonară, hipoplazie pulmonară, emfizem 

interstiţial pulmonar congenital
• limfangiectazie pulmonară congenitală

Tabloul clinic

Edemul pulmonar se caracterizează prin detresă respiratorie medie sau
severă.

• Detresă respiratorie (cianoză, episoade de apnee, retracţie sternală, 
respiraţie periodică, respiraţie superficială)

• Tabloul auscultator: raluri bronşice, raluri crepitante buioase medii 
şi mici, pe fond de MV diminuat, expir prelungit

• Eliminări hemoragice spumoase până la hemoragie masivă din cavi­
tatea orală (poate declanşa semnele şocului hipovolemic)

• Dereglări cardiovasculare: tahicardie, puls slab, zgomotele cardiace 
asurzite, limitele matităţii relative a cordului neclare, hepatomegalie

• Sindrom hemoragie: HIV, hemoragii în suprarenale, hemoragii gas­
trointestinale

• • Sindrom edematos: edeme generalizate până la anasarcă

Datele de laborator şi paraclinice

• BAB - primar are loc creşterea pC02 secundară tulburărilor de 
ventilaţie, apoi are loc scăderea p02 secundară tulburărilor procese­
lor de ventilare-perfuzie rezultat al acumularii lichidului în alveole.
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• Dozarea proteinelor serice cu electroforeză poate pune în evidenţă 
hipoalbuminemie

• Examen radiologie -  în stadiul precoce plămâni supraexpansionaţi 
cu acumularea lichidului în spaţiul extraalveolar ce se extinde de 
la hilurile pulmonare spre periferie şi lichid în incizurile pulmona­
ri, dacă edemul pulmonar progresează, imaginea este de plămân 
opac, deoarece are loc acumularea lichidului în alveole.

• Ecocardiografie Doppler în cazul suspiciunii de PCA.

Tratament

Tratamentul edemului pulmonar începe prin corecţia cauzelor.
• Combaterea hipoxiei - CPAP sau VAP cu PEEP 6-8 cm H20  şi PIP 

mare, TI lung, 0,5 secunde
• Sedare şi curarizarea copiilor aflaţi la VAP (vezi VAP)
• Restricţie lichidiană 30-40 ml/kg/zi + diureza zilei precedente

• Corecţia hipoproteinemiei (dacă proteinele serice sunt mai mici de 
40 g/l) cu soluţia de albumină 20%, 1 g/kg. Pentru îmbunătăţirea 
funcţiei cardiace se administrează ionotropi în doză cardiotonică
2-10 mcg/kg/min (vezi Şocul) sau glicozide cardiace

• Digoxină se administrează i/v (în bolus lent timp de 5-10 minute, 
după administrare imediat se administrează cu altă seringă ser 
fiziologic sau glucoză de 5%, 10% în volum de 4 ori mai mare ca 
volumul digoxinei administrate) sau per os (doza este mai mare cu 
25% de doza i/v)(Tab. 1).

Tab. 1. Dozele digoxinei de atac şi întreţinere in dependenţă de vârsta de gestaţie

Doza de atac Doza de întreţinere

Termenul de 
gestaţie

i/v
(mcg/kg)

Per os 
(mcg/kg)

Termenul de 
gestaţie

i/v
(mcg/kg)

Per os 
(mcg/kg)

Interval
(ore)

s29(s.g.) 15 20 s29(s.g.) 4 5 24

30-36(s.g.) 20 25 30-36(5.g.) 5 6 24

37-48(s.g.) 30 40 37-48(s.g.) 4 5 12

â49(s.g.) 40 50 >49(s.g.) 5 6 12

Doza se divide in trei prize in  24 ore Doza se ajustează în func ţie  de răspunsul clinic
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Apariţia efectelor toxice pe ECG - bradicardie pronunţată, aritmie ventricula­
ră, bloc sino-atrial. Doza de digoxină în ultimul caz trebuie să fie scăzută cu 50%,

• în caz PDA se efectuează tratamentul conform protocolului (vezi PDA).
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Hipertensiunea pulmonară 
persistentă la nou-născuţi (HPP)

Definiţie
Hipertensiunea pulmonară persistentă (HPP) este un sindrom complicat, 

caracterizat prin creşterea rezistenţei vasculare pulmonare, conducând la hipoxe- 
mie severă secundară şuntului drept-stâng prin canalele fetale persistente, în ab­
senţa unei boli cardiace structurale. Această noţiune este utilizată la nou-născuţii 
cu cianoză generalizată în primele 5 zile de viaţă în lipsa patologiei structurale 
cardiace şi a hemoglobinopatiilor.

Incidenţa

0.43.- 6.8/1000 de nou-născuţi vii, mortalitatea fiind 10-20%ЗЛ8.

Tipurile HPP
1. HPP primară -  întâlnită la n.-n. cu ICIU prin suferinţă fetală cronică, 

radiologie ţesutul pulmonar normal
2. HPP secundară patologiei pulmonare - SDR, hipoxia cronică 

intrauterină ce duce la îngroşarea stratului muscular al vaselor 
pulmonare, diabet zaharat matern, sindromul Down, SAM

3. HPP secundară hipoplaziei ţesutului pulmonar -  hernie diafrag- 
matică, sindromul Potter, oligoamnios

Caracteristicile clinice şi diagnosticul paradi nie

• Caracteristică copiilor născuţi la termen sau postmaturi; HTPP poate 
apărea la nou-născuţii S.g.A, postmaturi, SAM, cu depresie perinatală, 
hipoxie postnatală, hipoglicemie, hipotermie, policitemie, infecţii, HDC, 
BMH

• Debut de la naştere sau după 5-10 ore după naştere
• Diagnosticul clinic se bazează pe prezenţa hipoxemiei refractare la 

oxigenoterapie sau alte strategii terapeutice ce implică recrutarea 
pulmonară (Pa02 < 55 la Fi02100%)2

• Cianoză, tahipnee
• Diferenţa dintre Sa02 pre- şi postductaiă mai mare de 10% indică un 

şunt dreapta-stânga. Dacă ambele saturaţii sunt mari, prezenţa HPP 
este puţin probabilă, iar dacă ambii sunt mici -  HPP nu se exclude.

• Diagnosticul EcoCG - prezenţa şuntului drept-stâng prin comunicaţiile 
fetale, regurgitare tricuspidală în absenţa dereglărilor pulmonare pa- 
renchimatoase4-5 Presiunea în artera pulmonară mai mare de 25 - 30 
mmHg6. Se vor exclude MCC
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• Examenul radiologie al pulmonilor - pentru diagnosticul diferenţial de 
HPP primară sau secundară

Tab. 1. Investigaţii diagnostice in PPHN
Testul Interpretarea

Testul la hiperoxie (administrarea tim p  de 

10 m inute a 0 2 100%)
Dacă P a 0 2 nu creşte la administrarea oxigenului de 100%, se confirmă 
şuntul dreapta-stânga. Poate fi secundar HPP sau unei m alfo rm aţii 
cardiace congenitale.

Oiferenţa'SaOj pre- şi postductale (se 
folosesc două pulsoximetre, prim u l se 
plasează pe mâna dreapta, al doilea pul- 
soximetru se plasează pe a lt membru)

Confirmă prezenţa şuntu lu i ductal. Nu există şunt dreapta-stânga la ni­
velul canalului arteria l - saturaţia la nivelul mâin ii drepte este aproape 
egală cu cea de la nivelul p iciorului, 
în caz de rezultat negativ PPHN nu se exclude. Există şunt dreapta- 
stânga ia nivelui canalului arteria l - saturaţia la nivelul m âin ii drepte 
este cu 10%  mai mare (sau mai m u lt) decât saturaţia la nivelul 
p iciorului.
M ajoritatea m alfo rm a ţiilo r cardiace congenitale nu sunt înso ţite de 
şunt dreapta-stânga prin canalul arterial.

Hiperoxie-hiperventilare (ventilare 
mecanică cu frecvenţa 100-150/m inu t 
cu FiO, 100%)

Este un test mai sigur: pentru HPP este specifică РаОг <  50 mmHg 
până la h iperventila ţie  şi creşterea >  100 mmHg după hiperventilare.

Indicatori ai evoluţiei clinice:
h ipox ie  refracta ră  la  tra tam ent

• Pentru caracterizarea gravităţii evoluţiei clinice a HPP se utilizează gra- 
dientul de oxigen alveolaro/arterial (GAA)

Formula de calcul: (7 x Fi02) -  (pC02 + p02)

Gradele HPP:

Gradul 1 - <  250 Gradul I I -> 2 5 0 Gradul i i i - > 5 0 0 Gradul IV - > 6 2 5

GAA >  610-620 pentru 8-12 ore =  risc crescut de deces

• Indicele de oxigenare (IO) -  Valoarea IO - 40 la 3-5 analize a BAB în sân­
gele arterial cu interval de 30-60 minute indică un risc crescut de deces; 
pe când IO - 25 indică necesitatea terapiei cu NO.

Formula de calcul: un|k  MAP= presiunea medie în căile respiratorii, Fi0;  =  fracţia
oxigenului inspirat şi РА0г =  P02 arteria l.

I0 =  МАР к Fi0; x100 Agravare acută atunci când la Fi02 =  100% Pa0; <  30-40 mmHg
Ра0г sau când în decurs de 4 ore PaO <  50 mmHg.
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Tab. 2. Principiile de tratament

Sa02 postductală (40-80%), Tahipnee

Г
Intubaţie /Ventilaţie

PMI
(cm/HjO)

PPSE
(cm/H?0)

Tinsp Tînsp/Texp PR Fi02 Limitele BAB

10-20 5 0.3-0.5 1:1-1:2 60-120 80-100%
pH 7,4-7,6 
p0 2>100 
pC03 30-40

Surfactant

(revedeţi anamneza: SDR, SAM, mama cu diabet zaharat)

T I
Iniţiaţi terapie antibacteriană

Terapie de start ampicilină 100 mg/kg şi gentamicina 4-5 mg/kg

I   
Sedare şi curarizare 

(m in im u m  d e  m a n e v ră r i, a tm o sfe ră  l in iş t ită , i lu m in a re  slab ă)

• fe n o b a rb ita l (doza de atac 10-20 mg/kg, maximum 40 mg/kg, doza de întreţinere 5-7 mg/kg 
divizată în două prize fa 12 ore)
m o rfin a  (infuzie cu doză 10 mcg/kg/oră) -  se va monitoriza hipotonia

• fe n ta n il (2 mcg /kg în bolus lent, doza poate fi repetată peste 2-4 ore, sau perfuzie continuă cu 
viteza de 0,5-1 mcg/kg /m in).

I ........-Z
Corecţia dereglărilor metabolice

Deseori este utilă crearea alcalozei respiratorii de la 7,55 până la 7,6 cu PC02= 35 mmHg. Nu per­
m iteţi scăderea PC02 < 30 mmHg (22 mmHg). Reţineţi:pH-ul alcalin contribuie la ameliorarea 
spasmului vaselor pulmonare.
Administrarea bicarbonatului de natriu (dizolvat 1:1 sau 1:2) cu scopul obţinerii alcalozei metaboli­
ce (pH >  7,55, dar <  7,7), viteza 0,5-1 mEkv/kg/oră.

________________________ t ________________________
Monitorizaţi şi menţineţi tensiunea arterială medie în limitele 40-60 mmHg 

(peste 30 mmHg)

Iniţiaţi suport inotrop

Dopa mina doza de start 5mcg/kg/min cu mărirea ulterioară a până la 20 mcg/kg/min
Dacă TA medie rămâne scăzută se administrează volum expander 10 ml/kg
Daca se menţine hipotensiunea se adaugă Dobutamină 5-20 mcg/kg/min
Dacă se suspectează insuficienţă cardiacă, administraţi Noradrenatină (pentru a mări rezistenţa
vasculară sistemicâ) doza -  0.05-0.5 mcg/kg/min

I
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±
Administraţi vasodiiatatoare (m onitorizarea TA)

•  M g S 0 4 2 5 %  - Doza iniţială -  250 m g/kg in  soluţie de Glucoză de 5%. Durata infuziei 
30 m in. (A nu se infuza cu viteza mai mare de 150 m g /m in ). Se continuă infuzia intra­
venoasă 2 5 - 7 5  m g/kg/oră cu soluţie Glucoză de 5%, m onitorizând nivelul Mg în sânge. (Nor­
mal, n ivelul Mg 3-4,5 m m o l/l) Atenţie: MgS0( produce hipotonie, în special la nivelul muşchilor 
respiratori!

• S ildenafilu l - Doza şi calea d e  ad m in is tra re : 1 - 2  m g /k g  p er os la fieca re  6 -8 -1 2  ore. 
A ten ţie : poate  produce hem o rag ii gas tro in tes tin a le

• Tolazolin i/v  2 m g/kg, perfuzie continuă
• Pentoxifilin, 15 m g/kg, perfuzie continuă, pot produce hipotensiune, trebu ind asociate cu dopa- 

m ina şi dobutamina

I
VAP cu frecvenţă înaltă (HFOV)

-  FR 6-10 -15  Hz (1 Hz -  60 re sp ira ţii/m in )

-  HFOV se utilizează în  afectarea om ogenă a p u lm o n ilo r.
-  In  cazul asoc iaţii a te le c ta z iilo r şi zone lo r em fizem atoase FR 6 -8  Hz.

■ AP (am plitudinea) până la vizualizarea vibra ţie i cutie i toracice
• PAM (presiune aeriană medie) mai mare decât în cazul CV-convenţional ventila tion
• Ventilaţie cu frecvenţă înaltă şi N0
• ECM0

Indicaţiile pentru HO

- la copii cu tulburări respiratorii hipoxice severe, ce nu menţin p02 >80
mmHg în ciuda unui VAP cu parametri maximi.

- la copii ce necesită Fi02 >50% şi semne ecocardiografice de hiperten­
siune pulmonară, în special dacă există dovezi ale debitului cardiac 
scăzut (< 150 ml/kg/min).

Doza
• Nou-născuţi la termen: start 10 ppm cu mărirea ulterioară la 40 ppm în 

funcţie de răspuns. (în medie 20 ppm)
• Nou-născuţi prematuri: Start 2 ppm cu mărirea ulterioară la maximum 

10 ppm în funcţie de răspuns.
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Apneea nou-născutului

Definiţie

Oprirea respiraţiei pentru 20" şi mai mult. Bradicardia şi cianoza apar dese­
ori după 20"deapnee.

Trebuie diferenţiată de respiraţia periodică care reprezintă perioade de 
oprire a respiraţiei de 5”-10" urmate de perioade de respiraţie timp de 10"-15", 
care nu se însoţeşte de bradicardie şi cianoză.

Incidenţă

• invers proporţională cu vârsta de gestaţie;
• 84% din n.-n. cu G. < 1000 g;
• 50% din n.-n. cu V.G. < 34 săpt.

Clasificare
I. Centrală

• Absenţa totală a vehiculării aerului şi a efortului respirator;
• Cauză necunoscută;

Factori adiţionali: - oboseală diafragmatică;
- alterarea diferitelor niveluri ale neurotransmiţătorilor;

II. Obstructivă -10%  dintre toate apneele.
• Absenţa fluxul aerian, cu continuarea efortului respirator;
• Asociată cu blocajul căilor respiratorii;
• Factori asociaţi: -flexia gâtului;

- malformaţii congenitale faciale (secvenţa Pierre-Robin).

III. Mixtă -  50% dintre toate apneele.
• Pauză centrală precedată sau urmată de obstrucţia căilor respiratorii;
• Combinaţie de centrală cu obstructivă.
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Etiologie

INFECŢII
-Sepsis
-meningita
-EUN

INSTABILITATE
TERM ICA

ALIM ENTAŢIE

DURERE

SCADEREA cantităţii de 0 2  delivrat 
-hipoxemie 
-anemie

-soc 
-PC A 

-obstructie

-postextobatie

APNEE '
* \A F E C T I l )N I  ale SNC

-asfixie/edem cerebral 
-hemoragie intraventriculara 
-convulsii 
-malformaţii 

MEDICATIE 
-adm. mamei (M gS04, anal­
gezice, blocante antihipertensive)

-adm. n.n. (fenobarbital, analgezice)

TULB M ETA BO LICE
-hipoglicemia 
-hipocalcemia 
-hipomagneziemia 
-hipo/hiper natriemia 
-hipoamoniemia.

Monitorizare şi evaluare

observarea atentă a prematurului, în special în prima săptămână de 
viaţă;
revizuirea factorilor de risc prenatal (sângerare maternă, medicaţie, 
febră, hipoxie fetală, asfixie, traumatism obstetrical etc.); 
revizuirea factorilor de risc neonatal (prematuritate, instabilitate 
termică, boli metabolice etc.); 
documentare despre episoadele apneice; 
lungimea episodului; 
relaţia cu alimentaţia; 
poziţia n.-n.;
prezenţa bradicardiei, modificările de culoare;
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Măsuri de profilaxie:

- Aşezarea nou-născutului sub unghi de 15°;
- Alimentaţia din sticluţă vizavi de gavaj;
- Inhalaţie de aer de cameră cu 02 0,25 l/min;
- Contactul piele-la-piele, dacă permite starea copilului (lipsa SDR gr. III-IV, HIV 

gr, III-IV, convulsii, comă);
- Stimularea olfactorie;
- Reducerea ia minim a transfuziilor de sânge (în 55% poate provoca accese de 

apnee);
- Utilizarea doxopramului reduce rata apneei cu 50%;
- Folosirea SiPAP reduce apneea obstructivă şi stabilizează volumul pulmonar.

Management. Măsuri generale de tratament

Pasul I include poziţionare, stimulare tactilă, gavaj prin sonda gastrică, ad­
ministrarea 0 2 (Sp02 93-95%). Inhalarea suplimentară de 0 2 La necesitate presiune 
pozitivă la inspiraţie sau ventilare adăugătoare intermitentă.

Dacă apneea continuă, treceţi la pasul II. Terapia medicamentoasă cu meti- 
ixantine se iniţiază când nou-născuţii nu răspund în timpul apneei / bradicardiei la 
stimularea tactilă. Se va începe cu administrarea cofeinei. Există 2 remedii de bază 
ale cofeinei - benzoatul şi salicilatul. Se administrează, ca regulă, per os, intrave­
nos sau intramuscular, din tractul digestiv se absoarbe repede. Doza de saturaţie a 
cofeinei - 20 mg/kg i/v sau per os, doza de susţinere - 5 mg/kg se introduce după 
24 de ore, după doza de saturaţie. Doza poate fi divizată în 2 prize peste 12 ore.

Când se va stopa tratamentul? De obicei tratamentul cu metilxantine se 
opreşte în cazul când nu sa apreciat timp de 1 săptămână nici un acces de apnee/ 
bradicardie.

Dacă apneea continuă, treceţi ia pasul III. Oxigenoterapia prin ventilare cu pre­
siune pozitivă (SiPAP) +4-6 cmH20  prin canule nazale micşorează severitatea apneii.

Dacă apneea continuă, treceţi la pasul IV. Doxopram este un analeptic 
ce se foloseşte în apneea rezistentă la acţiunea metilxantinelor şi ca alternativa a 
intubării cu VAP. Stimulează respiraţia prin activarea chemoreceptorilor periferici 
ai carotidei. La creşterea dozei se stimulează centrul respirator.

Efectele adverse

Mărirea FR şi FCC, hiperexcitare, convulsii, glucozurie, dereglări de asimi­
lare a hranei. Doza -  infuzia cu doza maximală 2,0-2,5 mg/kg/oră. Se poate de 
folosit prin 2 căi;

a) doza 0,5 mg/kg/corp/oră cu majorarea treptată până la maximum
b) doza maximă de 2,5 mg/kg/oră la efect treptat se micşorează.
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Dacă apneea continuă, treceţi la pasul V. Intubaţi copilul şi treceţi-l la ven­
tilaţie mecanică, utilizând parametrii corespunzători, în caz dacă apneea se mani­
festă prin accese frecvente. Una din metodele de tratament a apneii este utilizarea 
oxigenului prin ventilare oscilatorie cu frecvenţă înaltă.

Monitorizarea apneii la domiciliu 

Mama va fi instruită să supravegheze copilul pentru repetarea acceselor de 
apnee. In caz de oprire a respiraţiei mama va fi instruită să stimuleze copilul, prin 
mişcări uşoare a spatelui timp de 10 secunde. Se va utiliza metoda Kangur care 
reduce accesele de apnee, iar mama mai bine va supraveghea copilul.
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Anexa 2

Algoritm de conduită in caz de apnee 

Pasul I

_______________________ 1________________________
a) Poziţionare
b) Gavaj gastric vizavi de cateter orogastric în alimentaţie

Administrarea 0 î (SP02-93-95%)
Apneea continuă 

Pasul II

________________ I________________
Administrarea cofeinei

- doza de atac - 20 mg/kg i/v sau peros, doza de întreţinere -  
5 mg/kg se introduce după 24 de ore, doza poate fi divizată în 2 

prize peste 12 ore, /11 zile

Apneea continuă 
Pasul III

_______________________ i ________________________
SiPAP

(oxigenoterapie prin ventilare cu presiune pozitivă + 4-6 cm. 
col. H20  prin canule nazale)

Apneea continuă 
Pasul IV

_______________________ I _______________________
Doxipram

(doza -  20 mg/kg per os sau i/v timp de 30 min.) /11 zile 
Apneea continuă 

Pasul V

_______________________ 1________________________
Intubare şi ventilaţie mecanică
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Hernia diafragmatică congenitală

Introducere

Hernia diafragmatică congenitală este o anomalie congenitală gravă aso­
ciată cu: a) hipoplazie pulmonară şi, ca urmare, hipertensiune pulmonară, care 
este mai gravă dacă hernia este situată în regiunea posteroiaterală; b) imaturitate 
structurală şi funcţională a plămânului, c) reducerea ariei cros-secţionale a patului 
vascular şi disfuncţia sistemului de surfactant; d) hiperplazia musculară a arterio- 
lelor pulmonare rămase; e) asociere în circa 20% de cazuri cu alte anomalii majore, 
cromozomiale şi non-cromozomiale.

Graţie examinării ultrasonore în trimestrul II al sarcinii, mai mult de 85% din 
cazuri sunt actualmente detectate prenatal.

Definiţie

Hernia hiatală (Bochdalek) reprezintă hernia congenitală a cupolei diafrag­
mei, localizată preponderent în partea stângă (90% cazuri), permiţând astfel orga­
nelor abdominale să pătrundă în torace.

Incidenţa

1:2000-4000 şi reprezintă 8% din anomaliile congenitale majore. Riscul de 
repetare a acestei anomalii la urmaşi este de 2%. Ca manifestare a sindromului 
Fryns, maladie autozomal recesivă, se poate asocia cu cheilopalatoschizis şi hipo­
plazie digitală distală.

Mortalitate/Morbiditate

Rata de supravieţuire în toate cazurile diagnosticate este 50-60%. în cazul 
asocierii cu o altă anomalie semnificativă rata supravieţuirii scade la 10%. Supra­
vieţuirea raportată pentru copiii nou-născuţi este de 50-90%. Supravieţuirea în 
cazul defectelor izolate este mai mare.

Sex, vârstă

Majoritatea studiilor arată o preponderenţă a băieţilor pentru herniile post- 
erolaterale comparativ cu fetele (raportul între băieţi şi fete constituie 1,5:1). Her- 
nia congenitală este tipică pentru perioada de nou-născut, dar în 10% cazuri este 
identificată în perioada copilăriei sau chiar la adulţi, în aceste cazuri mortalitatea 
este foarte scăzută.
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în herniile situate în stânga cavităţii toracice pătrund intestinul subţire şi 
gros, precum şi organele parenchimatoase ale cavităţii abdominale. în herniile si­
tuate pe dreapta pătrund numai ficatul şi o porţiune a intestinului gros. Herniile 
bilaterale mari nu sunt obişnuite şi adesea fatale. Organele viscerale comprimă 
plămânii şi duc la hipoplazia plămânilor.

Situaţia ideală este planificarea naşterii şi transportarea “in utero" a 
unui asemenea nou-născut.

I. Principiile de îngrijire prenatală
- Sarcina adesea decurge cu polihidramnios
- îndreptarea gravidei spre un centru de nivelul III de asistenţă 

perinatală pentru examenul ultrasonografic obstetrical
- Consultaţia specialiştilor obstetrician, neonatolog, chirurg pediatru

Obiective

1. Stabilirea unei descrieri cât mai precise a anomaliei prezente
2. Specificarea constatărilor ulltrasonografice relevante pentru hernia 

diafragmatică: poziţia stomacului/ficatului; raportul plămân: cord; 
volumul de lichid

3. Efectuarea ecocardiogramei de către specialistul cardiolog pedia­
tru, dacă se suspectează o malformaţie cardiacă congenitală

4. Stabilirea cariotipului fetal, în cazul obţinerii acordului informat din 
partea părinţilor

5. Furnizarea unei consilieri comprehensive familiei care ar cuprinde 
descrierea anomaliei, diagnosticul cel mai adecvat, opţiunile tera­
peutice disponibile şi rezultatele posibile

6. Planificarea naşterii şi transferul „in utero" la un centru de nivelul III

Management

1. Supraveghere obstetricală sistematică a mamei
2. Examene ultrasonografice mai frecvente decât de obicei, şi anu­

me: la 24,30 şi 34 săptămâni de gestaţie pentru a evalua creşterea 
fătului şi a supraveghea constatările ultrasonografice ale herniei 
diafragmatice menţionate mai sus

Intervenţia

Terapie prenatală cu corticosteroizi conform recomandărilor. Studiile 
clinice randomizate nu recomandă acest tratament la copiii la termen
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Intervenţia chirurgicală la făt se consideră un mijloc terapeutic nefon­
dat pe dovezi şi nu se recomandă de studiile clinice randomizate.

Strategia pentru conduita naşterii

1. Atingerea termenului de maturitate; se recomandă ca travaliul să fie 
început spontan şi naşterea să fie vaginală

2. Dacă gravida locuieşte la o distanţă de circa o oră de la centrul peri- 
natologic de nivelul III, ea este încurajată să se interneze în maternitate la 35-36 
săptămâni de gestaţie. Acestor femei li se propune inducerea naşterii la 38-39 săp­
tămâni de gestaţie.

3. Operaţia cezariană efectuată pe membrane intacte, în afara travaliului 
nu este recomandată, numai dacă nu are indicaţii medicale.

II. Principiile de îngrijire neonatală
Dacă naşterea unui copil cu hernie diafragmatică are loc pe neaşteptate 

într-o maternitate de nivelul I sau II, resuscitarea trebuie să fie efectuată de o echi­
pă din cel puţin 2 persoane în frunte cu medicul neonatolog.

Diagnosticul precoce

După naştere anomalia poate fi suspectată la apariţia foarte rapidă a urmă­
toarelor semne clinice: a) detresă respiratorie severă cu agravare rapidă, b) ciano­
ză, c) auscultaţia peristaltismului intestinal la nivelul toracelui. La examinarea copi­
lului atrage atenţia abdomenul «suplu», scafoid, lărgirea cutiei toracice pe partea 
afectată şi auscultaţia bătăilor cardiace pe partea dreaptă a cutiei toracice.

Resuscitarea

1. Resuscitarea trebuie să fie individualizată, în funcţie de starea copi­
lului şi cu răspunsul lui la paşii iniţiali ai resuscitării

2. Folosirea măştii şi balonului trebuie redusă la minim, deoarece 
ventilaţia duce la destinderea stomacului şi intestinului cu aer şi 
compromite şi mai mult funcţia pulmonară

3. Dacă intubaţia traheală este necesară, aveţi grijă să nu introduceţi 
tubul prea profund

4. Intubaţia endotraheală şi ventilaţia mecanică sunt necesare pentru 
toţi copiii cu hernie congenitală severă care se manifestă din prime­
le ore de viaţă

5. Ventilaţia cu presiune pozitivă trebuie să fie însoţită de presiune la 
ventilaţie sau monitorizarea volumului, când este disponibil
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6. Se vor evita peak-urile de presiune înaltă la inspiraţie şi supradis- 
tensia. Consideraţi ventilarea cu frecvenţă înaltă, dacă presiunea 
inspiratorie înaltă este necesară

7. Un tub nazogastric sau orogastric larg (1 OF) trebuie introdus în sto­
mac după stabilizarea stării copilului în sala de naştere cu asigura­
rea unei aspiraţii continue pentru a preveni distensia abdominală şi 
compresiunea pulmonară ulterioară

8. Administrarea de surfactant în sala de naştere sau la puţin timp 
după internarea în secţia de TI este opţională, dar poate fi utilă. Unii 
copii cu hernie diafragmatică tolerează cu greu această procedură.

9. Transferul copilului trebuie asigurat împreună cu mama; dacă sta­
rea mamei nu permite atunci părinţilor trebuie să li se permită un 
contact fizic cu copilul până la transferul lui la centrul de referinţă

10. Monitorizarea stării copilului, în special a saturaţiei, trebuie 
efectuată în timpul transferului.

Stabilizarea -  prioritate imediată

1. Transferul în secţia de terapie intensivă neonatală pentru stabiliza­
rea respiratorie şi hemodinamică

2. Obţinerea unui echilibru acido-bazic acceptabil: saturaţia >75%, 
pC02 la nivelul la care pH ar fi >7,20, minimizarea şanselor de a in­
duce afectarea plămânului sau scurgerea de aer

3. Monitorizarea frecventă a gazelor sângelui arterial pentru evalua­
rea PaC02, Pa02 şi pH-ului, saturaţiei sângelui cu 0 2

4. Monitorizarea electroliţilor din ser, glicemiei şi nivelului de Ca
5. Aplicarea monitorului PaC02 transcutan
6. Menţinerea permanentă a copilului în poziţie ridicată în decubit 

lateral, pe partea herniei
7. Evacuarea conţinutului de aer gastric şi intestinal cu sondă 

nazogastrică permanentă şi tub evacuator
8. Evitarea spălăturii gastrice, se recomandă numai aspirarea 

conţinutului gastric
9. Consultul cu serviciul de chirurgie pediatrică
10. Efectuarea intervenţiei chirurgicale numai după stabilizarea cardio- 

respiratorie

Stabilizarea -  paşii următori

1. Dacă starea copilului este alterată, iar circulaţia compromisă, se va 
instala rapid o linie venoasă (în caz de necesitate accesul la vena

I Manual " U R G E N Ţ E  N EO N A T A L E "



ombilicală sau femurală, dar se va ţine cont că, din cauza hernierii 
intestinului şi ficatului, accesul venei ombilicale este compromis)

2. Se va măsura tensiunea arterială şi va fi evaluată circulaţia pentru 
a determina necesitatea suportului de volum. Pentru a susţine TA 
folosiţi volum expanderii şi inotropele (dopamina 2-5 mcg /kg i/v în 
infuzie continuă)

3. Va fi efectuată o radiografie toracică în incidenţă postero-anterioară 
care va arăta imagini hidro-aerice în hemitoracele stâng şi deplasa­
rea ariei cardiace în dreapta. Se va introduce un tub orogastric în 
stomac înainte de această examinare pentru a determina poziţia 
stomacului. Va fi examinat clişeul radiologie pentru semne de 
pneumotorax.

Fig. 1. Imagine anteroposterioară a cutiei toracice la n.-n. 
cu hernie congenitală diafragmatică

4. Sedarea copilul (Fentanil 1-5 mcg/kg i/v, peste 2 ore, în bolus încet;în 
infuzie continuă 1-10 mcg/kg/min i/v) şi administrarea preparatelor 
care ar asigura o relaxare musculară copilului dacă starea acestuia 
nu se ameliorează în pofida ventilării optime (Pancuronium 0,05-0,15 
mg/kg i/v în bolus SAU Vecuronium 0,05-0,15 mg/kg i/v la flecare 1-2 
ore, dar se poate utiliza şi în infuzie continuă). Relaxanţii musculari 
trebuie luaţi în considerare în particular dacă copilul necesită presiu­
ne înaltă IPPV (presiunea medie în căile respiratorii > 14).
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Nou-născutul cu Pa02 <70 mmHg, acidoză persistentă respiratorie sau me­
tabolică în pofida încercărilor dea optimiza suportul ventilator sau circulator timp 
de 3-6 ore are un prognostic nefavorabil.

Managementul continuu

1. Monitorizare continuă transcutană a PaC02, volumului tidal şi volumului-minut
2. Menţinerea nivelului optim de glucoză şi a homeostaziei calciului
3. In primele ore de îngrijire se menţine saturaţia >85%
4. Evaluarea semnelor de dismorfism şi consultul geneticianului în cazul 

prezenţei lor, precum şi evaluarea cariotipului din cauza asocierii frecvente 
a herniei diafragmatice cu anomaliile cromozomiale (trisomiile 13 şi 18, pre­
cum şi tetrasomia 12p mosaicism)

5. Efectuaţi examenul ecocardiografic pentru a exclude malformaţiile cardiace 
congenitale (se întâlnesc în 25% cazuri), ultrasonografia rinichilor pentru a 
exclude anomaliile genitale şi ecografia transfontanelară pentru excluderea 
hemoragiilor intraventriculare sau anomaliilor intracraniene

6. în cazul acidozei metabolice, la apariţia căreia se poate suspecta ischemia mio­
cardului, sepsisul sau ocluzia intestinală, se administrează bicarbonat de sodiu

7. Utilizarea miorelaxanţilor şi sedativelor (vezi mai sus)
8. Ventilare sincronă cu monitorizarea tidal/minut-volumului
9. Ventilaţie cu frecvenţă înaltă/inhalări cu oxid nitric, dacă sunt disponibile
10. Intervenţia chirurgicală poate fi considerată, dacă au fost obţinuţi parametrii 

ventilatori şi circulatori satisfăcători (Fi02 < 0,4 şi presiunea medie în căile 
respiratorii < 14).Timpul ideal pentru intervenţia chirurgicală nu este cunos­
cut. Unii sugerează că momentul 24 ore după stabilizarea stării este ideal, dar 
există opinii că o întârziere cu 7-10 zile este adesea bine tolerată. Chirurgii 
preferă actualmente să opereze nou-născuţii cu evidenţe ecocardiografice 
de menţinere a presiunii arteriale pulmonare pe o durată de cel puţin 24-48 
ore

11.Transferul în serviciul neonatal este posibil în cazul stabilirii nutriţiei totale 
enterale cel puţin o săptămână şi obţinerii unei stabilităţi a parametrilor res­
piratori

32. Deoarece incidenţa refluxului gastroesofagian este semnificativ crescută, 
intervenţia chirurgicală de fundoplicatură după Nissen şi Thal este uneori 
necesară

13. Dacă este posibil, se efectuează audiograma la copil cu repetare peste 6 luni
14. După externare este necesară o supraveghere neurologică, a componentei 

neurosenzoriale a auzului, pe termen lung (timp de 3 ani).
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CAPITOLUL VI

AFECŢIUNI CARDIOCIRCULATORII 

Hipertensiunea arterială

Definiţie»

90/60 mmHg (Avery), prematur 80/40 mmHg.

Cauzele hipertensiunii arteriale

1. Renale

Tromboza, stenoza, compresiunea arterei/venei renale 
Patologia parenchimului renal -  boală polichistică renală 
Obstrucţia tractului urinar (uropatii obstructive)

2. Cardiovasculare

Coarctaţia, hipoplazia aortei 
întreruperea arcului aortic 
Tromboza distală a aortei 
Supraîncărcare lichidiană

3. Endocrine

Hiperplazia congenitală adrenală 
Hiperaldosteronism
Hipertiroidie
Hemoragie în suprarenale 
Hipercalcemie
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4. Patologia cronică pulmonară - BDP

5. Medicamentoase

• Dexametazona
• Agenţi adrenergici
• Cafeina

6. Neurologice

• Durerea
• Convulsiile
• Hipertensiune intracraniană
• Sindrom de abstinenţă (utilizarea de către mamă de heroină sau cafeină)
• Hematom subdural
• Tumori ale crestei neuronale

7. Alte cauze

• închiderea unui defect al peretelui abdominal
• Ecmo
• asfixie perinatală
• alimentaţie parenteraiă totală.

Manifestări clinice absente în numeroase cazuri, hTA descoperită 
întâmplător în timpul monitorizării sau se poate manifesta prin IC, şoc cardiogenic 
ameninţător de viaţă.

în HTA fără debut acut, deseori manifestările sunt nespecifice: dificultăţi de 
alimentaţie, tahipnee, apnee, letargie, convulsii, iritabilitate.

Examenul clinic general mai poate evidenţia dismorfism, sindroame gene­
tice sau anomalii ale OGE în hiperplazia adrenală congenitală.

Examen clinic

1. repetaţi examenul clinic:
- excludeţi formaţiune de volum în abdomen, palpaţi rinichii (anomalii 

de dezvoltare a rinichilor)
- palpaţi pulsul femural şi brahial (coarctaţia aortei)
- palpaţi fontanelele şi suturile craniene (hipertensiune intracraniană)
2. determinaţi TA la membrele superioare şi inferioare (excludeţi coarctaţia aortei)
- stabiliţi diagnosticul coarctaţiei aortei prin Doppier cardiac (excludeţi

MCC)
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3. ionograma, ureea, creatinina în plasma sangvină
4. analiza generală a urinei
5. ecografie renală
6. radiografie toracică în caz de suspecţie la MCC

Determinările TA la membrele superioare şi inferioare, palparea pulsului fe­
mural şi brahial, palparea suturilor şi fontanelelor, palparea abdomenului pentru a 
exclude prezenţa unor mase intraabdominale.

Investigaţii paraciinice
• ionogramă,
• uree,
• creatinina,
• ech. acido-bazic,
• examen de urină,
• radiografie toracică,
• ecocardiografie Doppler, în caz de suspiciune de MCC,
• ecografie abdominală,
• urografie intravenoasă,
• angiografie,
• scintigrafie renală (foarte rar).

A doua linie de investigaţii

1. activitatea piasmatică a reninei -  stabileşte cauza renală a hipertensiunii
arteriale

2. nivelul plasmatic al cortizolului, aldosteronului sau tiroxinei
3. USG cranială sau RMN în caz de suspecţie la cauze craniale
4. examenul radionucleic al rinichilor

Tratament

- corecţia cauzelor iatrogene (supraîncărcare de volum, durere, medicaţie 
vasoactivă),

. - controlul fluidelor şi electroliţilor
- în tromboza de arteră renală acută, heparină, terapie fibrinolitică, chi­

rurgie -  nefrectomie
în hipertensiunea severă şi susţinută:
- diureticele nu sunt întotdeauna utile
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- lECA (enalapril i/v) se administrează cu prudenţă, putând produce hTA 
şi IRA oligurică

- perfuzie cu nitroprusiat de Na, labetalol, esmolol
- nicardipină

In HTA moderată:
- la nou-născuţii la care nu se poate administra medicaţie per os, admi­

nistrarea i/v de hidralazină, labetalol, enalapril.
în HTA stabilizată după tratament i/v, pentru întreţinere se recomandă oral 

captopril, cu doze mai mici la prematuri.

Tab. 7. Tratament intravenos

Medicament Mecanism de acţiune Doză
Diazoxide vasodilatator arteriolar 5 m g/kg/dz, rapid i/v în  bolus; poate produce hTA severă

Enalapril lECA 15 m cg/kg/dz i/v  adm in 5-10 m in la 8 ore

Esmolol Beta-blocant 100-300 mcg/kg/min p.i/v; acţiune de foarte scurtă durată

Hidralazină Vasodilatator arterio lar
0,15-0,6 m g/kg/dz în bolus, adm inistrat la 6 ore 
0,75-5 m cg/kg/m in, p.i/v

Labetalol A lfa- şi beta-blocant
0,2-1 m g/kg/dz în bolus i/v  
0,25-3 m g/kg/oră p.i/v

Nicardipină Blocant deCa 1 -3 m cg/kg/m in, p.i/v; e fect advers -  tahicardie reflexă

Nitroprusiat de Na
Vasodilatator arterio lar 
şi venos

0,5-10 m cg/kg/m in p.i/v; e fect advers prin administrare 
prelungită -  toxicitate prin tiocianaţi

Tab. 3. Tratamentul per os

Preparatele Categoria Doza Comentarii
Propranolol Beta-blocant 0.5-1 m g/kg/dz de 3 

ori pe zi
Doza maximă depinde de FCC, poate fi administrat 
în doză mai marede8-10mg/kg/dzîn lipsa 
biadicardiei, este contraindicat copiilor cu greutate 
foarte mică la naştere.

Captopril Inh ibitor al enzimei 
de conversie

< 3  luni: 0.01-0.5 
m g/kg/doze de 3 
ori pe zi, in 24 ore 
nu mai m u lt de 2 
mg/kg

Monitorizarea creatininei şi potasiului

Manual " U R G E N Ţ E  N EO N A T A L E "



Hydralazine
Vasodilatator
(arteriolar)

0.25-1 mg/kg/doze 
3 -4  ori pe zi; nu 
mai m u lt de 7.5 
m g/kg/z i

Este în formă de suspensie şi poate fi 
adm inistrat copiilor în prima săpt. de viaţă, 
efectele adverse sunt tahicardia şi retenţia 
de lichide

Minoxidil
Vasodilatator
(arteriolar)

0.1-0.2 mg/kg/doze 
b id-tid

Cel mai e fectiv vasodilatator oral în hiper­
tensiunea refractară.

Amlodipine
Blocant al canalelor 
de calciu

0.1-0.3 m g/kg /d  de 
2 ori pe zi, nu mai 
m u lt de 0.6 m g/kg / 
zi sau 20 m g/zi

Mai rar manifestă reacţie adversă ca h ipo­
tensiunea în comparaţie cu isradipine

Spironolactone
Antagonist al 
aldosteronului

0.5-1.5 mg/kg/doze 
de 2 ori /z i

Diuretic care reţine Na, monitorizarea elec­
tro liţilo r, pentru obţinerea efectului pozitiv; 
este necesar de adm inistrat câteva zile.

Hydrochloro­
thiazide

Thiazid diuretic
2-3 m g/kg/dz P0 de 
4 ori sau în 2 prize

Monitorizarea e lectroliţilor

Chlorothiazide Thiazid diuretic
5-15 m g/kg/doze de 
2 ori/z i

Monitorizarea e lectroliţilor
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Hipotensiunea arterială
Tensiunea arterială este un rezultat al fluxului sangvin şi rezistenţei vascu­

lare. Pentru copii prematuri este dificil de a aprecia valoarea normală a TA. Pentru 
copii prematuri TA normală este definită prin a 10-ea percentilă a TA medii în pri­
mele 24 de ore. De fapt, hipotensiunea la prematur, indiferent de VG şi GN, este 
definită ca fiind situată sub valoarea de 30 mmHg (MAP). în cazul nou-născuţilor la 
termen, TA normală= 90/60 mmHg.
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Tab. J. Normele TA la n.-n.

Greutatea la naştere, g A 10-a percentilă pentru TA medie, mmHg

500-750 26

750-1000 28

1000-1250 29

1250-1500 30

Cauzele
• Hipovolemia
• Sepsisul
• Asfixia
• HPP 
.  CPAP
• Pneumotoraxul
• Ventilaţia cu presiune aeriană medie (MAP) înaltă
• Insuficienţă adrenocorticală la prematuritatea extremă

Principiile generale  de tra ta m e n t:
- se menţine TA medie mai mare decât valorile normale pentru vârsta de 

gestaţie, cel mai bine peste 30 mmHg
- dacă TA medie nu este apreciată sau tensiunea pulsatilă este mare, se 

menţine TA sistolică mai mare decât valorile normale pentru vârsta de 
gestaţie

• se menţine TA medie înaltă în caz de HPP, 40-60 mmHg

Monitorizarea nou-născutului
1. se determină TA, MAP, din 15 în 15 minute, până la normalizare, ulterior 

la 3-6-12 ore, în funcţie de starea nou-născutului
2. ecocardiografie Doppler -  fluxul în vena cavă superioară < 50 ml/kg/ 

min şi/sau debitul cardiac al ventriculului drept <150 ml/kg/min
3, monitorizarea semnelor perfuziei tisulare (diferenţa t°C >2°C, diureză 

<1ml/kg/oră, BE <-10, lactatul >2,5 mmol/l)
4, Radiografie toracică In caz de:

Suspiciune de pneumotorax 
Intubaţie
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5. BAB
6. Asiguraţi administrarea efectivă a medicamentelor (volum expanderi, 

inotrope, volumul de lichide indicat şi infuzat):
- Controlaţi la fiecare oră volumul lichidelor în seringă
- Controlul scurgerilor din sistemul de perfuzie
- Asiguraţi poziţia corectă a cateterului ombelical pe parcursul 

administrării inotropelor

Tratamentul de urgenţă
- Volum expander: ser fiziologic (în caz de pierdere de lichide), albumină 

umană, plasmă proaspătă congelată (în caz de hipotonie cauzată de septicemie cu 
semne clinice de SCID), ME (în caz de semne de pierdere de sânge)

° Indicaţiile: în cazul prezenţei semnelor de hipovolemie cauzate de pier­
derea de lichide sau sânge.

- Doza 10 ml/kg timp de 20-30 minute (în caz de urgenţă, hipotensiune 
acută, se administrează în bolus timp de 5 10 minute)

° Particularitate la copiii foarte prematuri - Hipovolemia nu este cauza 
frecventă a hipotensiunii la nou-născuţii prematuri extrem de mici. (Volum 
expanderul în cantitate mare poate fi cauza decesului).

° Corecţia hipovolemiei: 10 ml/kg, maximum 20 ml/kg în primele 24 ore 
de viaţă la copii mai mici de 28 săpt. Dacă TA este foarte mică sau mama 
a primit antenatal tratament antihipertensiv, se indică inotrope numai 
după administrarea de volum expander. Este necesar de menţinut TA 
mai mare decât termenul de gestaţie în săptămâni

° Reevaluaţi copilul la fiecare 30 minute după fiecare bolus
- Inotrope

o Indicaţiile: dacă starea generală este gravă sau TA este foarte joasă 
după administrarea de volum expander, sau mama a primit tratament 
antihipertensiv.

° Doza: Dopamina doza de start 5 mcg/kg/min cu creşterea ulterioară 
până la 20 mcg/kg/min. Dacă timp de 5 minute pe parcursul 
administrării inotropelor TA nu se măreşte doza se creşte cu 5 mcg/kg/ 
min. Dacă se menţine hipotensiunea se administrează Dobutamină 5 
mcg/kg/min cu mărirea ulterioară a până la 20 mcg/kg/min.

Corticosteroizi: se indică în caz de răspuns negativ la administrarea a
2 preparate inotrope. Hidrocortizon. Dacă TA se menţine joasă după administrarea 
de volum expanderi şi terapie cu presori, se indică hidrocortizon 20-30 mg/m2/24
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ore i/v, doza se repartizează în 2-3 prize, sau aproximativ 1 mg/kg/doză la fiecare 
8 ore, 2-3 zile.

Tab. 2. Raportul greutăţii (kg) la suprafaţa corpului (m2)

Greutate(kg) Suprafaţa corpului (m2)
0,6 0,08
1 0,1

1,4 0,12
2 0,15
3 0,2
4 0,25

- Dexametazon 0,1-0,25 mg/kg/doză.
-  In cazu l în care co p ilu l este  in a cid o ză  severă  cu  h ip o ten siun e , d a r  nu  este  

hipovo lem ie  se iniţiază infuzia cu Adrenalin 0,1 mcg/kg/min cu mărirea 
dozei la fiecare 5 minute cu 0.1 ml/hr, doza maximă 0,5 mcg/kg/min.
♦ Asiguraţi administrarea efectivă a medicamentelor (în caz de lipsă de 

efect după administrarea medicaţiei)
- Controlaţi la fiecare oră volumul lichidelor în seringă
- Controlul scurgerilor din sistema de perfuzie
- Asiguraţi poziţia corectă a cateterului ombilical pe parcursul 

administrării inotropelor

C o n d u ita  u lte r io a ră

- Revedeţi dozele preparatelor ce duc la hipotensiune (morfină, fentanil, 
magneziu sulfat, sildenafil)

- Ventilaţi cu presiune aeriană medie mai scăzută
- Doppler cardiac - pentru excluderea MCC şi a disfuncţiei miocardului,

CAP
- în cazul stabilizării TA se micşorează doza inotropelor cu 5 mcg/kg/ 

min.
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Algoritmul de tratament al hipotensiunii arteriale
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Şocul

Definiţie
Şocul -  reducerea volumului circulant având drept consecinţă reducerea 

perfuziei şi oxigenării tisulare.

Etiologie
ŞOC HIPOVOLEMIC -  cea mai comună cauză la n.-n. cauzată de pierderi de 

sânge, plasmă sau lichid extracelular care are ca rezultat scăderea volumului sangvin 
(tab. 1):

Tab. 1. Cauzele şocului hipovalenic

1 . Pierderi de sânge 
antenatal

3. Cauze obstetricale

•  transfuzie feto-ma- 
ternă,
•  transfuzie feto-fetalâ 
la gemeni

•  placentă praevia
•  abruptio placentae
•  hematom retroplacentar 
secţionarea accidentală a placentei în 
tim pul operaţiei cezariene

•  hemoragia vaselor ombilicale din 
cauza varicelor, anevrismelorşi inserţiilor 
vilamentoase ale cordonului
•  desfacerea accidentală a ligaturii 
cordonului om bilical

2. Pierderi de sânge postnatal
4. Pierderi de plasmă 

şi lichide
o traumatism obstetrical, 
o hematomsubcapsularhepatk, 
o ruptură de splină, 
o hemoragie cortkosuprafenală, 
o hemoragie cerebrală,

o  hemoragie gastro-intestinală, 
o boala hemoragică a n.-n.,
0  EUN,
o  hemoragie pulmonară 
o cauze iatrogene prin recoltări de 
sânge repetate

•  deshidratare prin diaree sau 
vărsături
•  fuga lichidelor în spaţiul III

ŞOCUL CARDIOGENIC -  din cauza modificărilor de contractilitate a mio­
cardului ca rezultat al unor insulte perinatale, MCC sau aritmiilor.

Cauze
• asfixie perinatală,
• disfuncţii miocardice din cauza unor agenţi infecţioşi, tulburărilor me­

tabolice (hipoglicemie sau hipercalcemie) sau în cardiopatia n.-n. din 
mamă diabetică,
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• obstrucţii în fluxul sangvin, asociate cu MCC: retur venos pulmonar 
anormal total, atrezia valvei mitrale, stenoza şi atrezia arterei pulmona­
re, stenoza sau atrezia aortei, aritmii prelungite

ŞOCUL DISTRIBUTIV - debit cardiac crescut şi rezistenţă periferică scăzută:
• şocul septic, endotoxinic,
• şocul anafilactic, medicamentos (indus de vancomicină, penicilină, 

anestezice), şocul neurogen.

Semne generale  caracteristice pentru  şoc:

• Tegumente palide, cu extremităţi reci, cianotice, marmorate
• TRC (timpul refacerii capilare) peste 3 secunde
• Diferenţa între temperatura rectală şi cea cutanată de 4-6 grade Celsius
• Tahicardie, puls periferic slab perceptibil
• Tahicadia poate indica scăderea debitului cardiac, insuficienţă cardiacă 

congestivă (faza de decompensare)
• Bradicardie (faza de decompensare)
• Tensiunea arterială - se evaluează TA sistolică, diastolică, medie, pulsativă
• Poate fi normală în caz de şoc. La început TA creşte (tranzitor), iar 

apoi scade. înainte de scăderea TA poate fi observată constricţia 
semnificativă a vaselor periferice, oxigenarea tisulară scăzută şi acidoza 
metabolică

• Creşterea efortului efectuat în timpul respiraţiei / retracţiei, tahipnee, 
apnee, gasping

• Afectare cerebrală - obnubilare, iritabilitate, convulsii, comă
• Afectare pulmonară -  edem pulmonar, crize de apnee, creşterea efor­

tului respirator
• Afectare renală - reducerea RFG cu oligurie sau anurie, uremie, tulburări 

electrolitice, hipotensiune
• Afectare digestivă -  diaree, sepsis, hemoragii şi perforaţii digestive

Tab. 2. Clasificarea şocului

Clasificarea
şocul hipovolemie Hipovolemia în şocul de distribuţie
sala de naşteri, hipovolemia -  în secţia -  Sepsisul 
de reanimare a nou-născuţilor

şocul cardiogen -  Dereglarea func­
ţie i de pompă a in im ii asfixia/hipo- 
xia in trapartum  sau post-partum
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• Tulburări de termoreglare: hipo- sau hipertermie
• Componenţa gazoasă a sângelui pH < 7,25 provoacă nelinişte, mai ales 

în combinaţie cu o perfuzie insuficientă, tahicardie şi / sau hipotensiu­
ne. pH < 7,10 indică o criză severă

NB: scăderea TA este un semn tardiv în stadiul de şoc decompensat!!!

Investigaţiile de laborator:

- AGS
- lonogramă
- BAB
- Glicemia
- Hemocultura
- Radiografie toracică
- Doppler cardiac
- ECG
- Presiunea venoasă centrală
- Urmărirea diurezei
- Ureea şi creatinina
- Osmolaritate serică şi urinară
- Teste de coagulare -  timpul protrombinei, timpul parţial de 

tromboplastină, fibrinogen

Măsuri generale

• Asigurarea permeabilităţii căilor respiratorii
• Cateterizarea venei şi arterei ombilicale
• Plasarea sondei gastrice pentru aspirarea secreţiilor
• Poziţie declivă în şocul septic şi hipovolemie şi proclivă în şocul cardiogen
• Asigurarea conforului termic
« Monitorizarea presiunii gazelor sangvine
• Monitorizarea presiunii venoase centrale (normal 5-8 cm H20)
• Monitorizarea tensiunii arteriale (sistolică, diastolică, medie, pulsatilă)
• Monitorizarea pulsului central, periferic, saturaţiei
• Abordul venos. Abordul central (v. sau a. ombilicală) şi o venă periferică
• Medicaţia în funcţie de tipul şocului
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Tratament etiologic

Şocul hipovolem ic

Obiectivul tratamentului-creşterea volumului se sânge circulant 
Măsuri specifice: dacă nu sunt pierderi acute de sânge:

■ Se începe cu infuzia rapidă de cristaloizi (ser fiziologic, Ringer lactat)
■ Doza - 10 ml/kg. Calea de administrare: i/v, CVO. Interval de timp 10 

min.
Notă: durata administrării depinde de severitatea«situaţiei şi poate fi mai 

rapidă. Pentru tratamentul şocului sever poate fi necesară administrarea a două, 
trei şi mai multe bolusuri de volum-expander, după care se evaluează răspunsul 
copilului la tratament (modificarea FCC, perfuziei tisulare şi TA) după fiecare ad­
ministrare.

Alţi volum-expanderi: albumină umană 20%, plasmă proaspătă congelată, 
ME sau sânge in situaţia în care există pierderi acute de sânge (10-20 ml/kg, iniţial în 
30 minute până la acoperirea pierderilor, ulterior 2-3 ore).

Şocul cardiogen

1. Volum-expander (ser fiziologic, Ringer lactat). Indicaţii - creşte volu­
mul circulator. Doza -10 ml/kg, în bolus

2. Bicarbonatul de sodiu. Indicaţii - pentru corecţia acidozei metabolice 
la pH < 7,2 asiguraţi ventilaţie adecvată. Doza -1-2 mEq/kg (2-4 ml/kg 
de soluţie de 4,2%), timp de 30-60 min.

3. Dopamină. Indicaţii - contractilitate cardiacă slabă. Doza - 5-20 mcg/ 
kg/min, perfuzie continuă.

4. Dobutamină. Indicaţii - în cazul lipsei efectului dopaminei la doza de 20 
mcg/kg/min. Doza se începe de la 5 mcg/kg/min până căpătăm efect cli­
nic pozitiv.

5. Adrenalina. Indicaţii -  în hipotensiune cu bradicadie, creşte efectul 
cronotrop şi inotrop al inimii cu mărirea rezistenţei periferice vasculare. 
Doza - 0,1-0,3 mcg/kg/min. Doza maximă - 0,5 mcg/kg/min, perfuzie 
continuă.

6. Milrinona. Indicaţii -  utilizarea vasodilatatoarelor este efectivă pentru 
a creşte debitul cardiac. Doza de atac -  75 mcg/kg/h timp de o oră, 
imediat se continuă cu doza de întreţinere 0,5-0,75 mcg/kg/min, perfu­
zie continuă. La prematuri <30 s.g. doza de atac 0,75 mcg/kg/min timp 
de 3 ore, apoi doza de întreţinere 0,2 mcg/kg/min
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8. Izoproterenol 0,05-0,5 mcg/kg/min intravenos (contraindicat intraar- 
terial)

NB: glicozizii cardiaci trebuie evitaţi în afecţiunile acute 
din cauza variabilităţii instalării acţiunii şi toxicităţii miocardice!

Şocul d istributiv /septic
• De obicei se tratează combinaţia dintre şocul hipovolemie şi cardio- 

gen.
• Antibioticele se încep cu perfuzia i/venoasă: schema empirică 

ampicilină cu gentamicină (dacă nu este cunoscut agentul patogen), 
sau se poate asocia ampicilina cu cefatoxina

1. Volum-expander (ser fiziologic, Ringer lactat). Indicaţii - creşte volu­
mul circulator. Doza -10 ml/kg, în bolus

2. Bicarbonatul de sodiu. Indicaţii - pentru corecţia acidozei metabolice 
la pH < 7,2 asiguraţi ventilaţie adecvată. Doza -1-2 mEq/kg (2-4 ml/kg 
de soluţie de 4,2%), timp de 30-60 min

3. Dopamină. Indicaţii -  contractilitate cardiacă slabă. Doza - 5-20 meg/ 
kg/min, perfuzie continuă.

4. Dobutamină. Indicaţii - în cazul lipsei efectului dopaminei la doza de 
20 mcg/kg/min. Doza se începe de la 5 mcg/kg/min până căpătăm 
efect clinic pozitiv.

5. Adrenalină. Indicaţii - în hipotensiune cu bradicadie, creşte efectul 
cronotropşi inotropal inimii cu mărirea rezistenţei periferice vasculare. 
Doza - 0,1-0,3 mcg/kg/min. Doza maximă - 0,5 mcg/kg/min, perfuzie 
continuă.

6. Milrinană. Indicaţii -  utilizarea vasodilatatoarelor este efectivă pentru 
a creşte debitul cardiac. Doza de atac -  75 meg/kg/h timp de o oră, 
imediat se continuă cu doza de întreţinere 0,5-0,75 mcg/kg/min, perfu­
zie continuă. La prematuri <30 s.g. doza de atac 0,75 mcg/kg/min timp 
de 3 ore, apoi doza de întreţinere 0,2 mcg/kg/min.

7. Noradrenaline. Indicaţii - în caz de hipotensiune refractară la tratament 
cu dopamină şi dobutamină se indică noradrenalină. Doza - 0,05-0,5 meg/ 
kg/min (50-500 nanogram/kg/min). Infuzie continuă prin cateter venos 
central.

8. Sânge proaspăt sau plasmă în tulburările de coagulare şi, în cazuri 
excepţionale, exsangvinotransfuzie.
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Algoritmul conduitei in caz de şoc
Verificarea acuratotii Istor ic :

— sangerari
— asfixie.

Semn« clinice :
-- tahicardie,
— tahipnee,

-  circulaţie periferica deficitara,
- leziuni maculare de culori si forme diferite, 

-- puls slab,
— paloare,
— cianoza,

-  debit urinar scăzut,

VO LU M  EX P A N D E R
( 1 0 -  15  ml/Kgcorp)

Monitorizarea răspunsului 
Corectarea oricăror anomalii acido - 

bazice şi de PO2

p is a is d  ,d< Mnge MU VMHliPBfPiţ
ulasroa Disfunctie
- sangerari (evidente sau miocardica (asfixie)
oculte) Cauze cardiace :
- pierderi in spaţiul 3 simţuri
Ţaţtiţa obstrucţie de
înlocuire« olerderilor : adm is ie sau
- sânge integral ejectie
-coloizi si/sau
- cristaloizi Tactici

--------------------- D roturi inotrooe

Soc seDtic Alte cause
Explorarea - hipnotice,
septicemiei - sedative.

- relaxante
Г actka musculare
-inlocuitori de • vasodilatatoare
plasma Tactica
-droguri inotrope Ajustarea dozelor
-steroizi sau terapie
(controversai) discontinua
-EXT Eventual plasrna-
-antibiotice expanderi
-tratament
suportiv
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Malform aţiile cardiace congenitale

Definiţie
Malformaţiile cardiace congenitale sunt consecinţele acţiunii diferitor 

factori nocivi în perioada embrionară de dezvoltare a fătului de la 2 săptămîni 
până la 3 luni de gestaţie.

incidenţă
Cauza de baza a manifestăriolor clinice cardiovasculare în perioada 

neonatală o constituăe MCC (1,2), 1% din nou-născuţi suferă de MCC (3), in fiecare 
an aproximativ 40.000 de copii se nasc cu MCC (5), 13.000 (1/3) necesită suport 
terapeutic şi chirurgical la naştere. (4,5)

Etiologia
Cauza genetică şi ereditară (10): trisomia 21 (sindromul Down), triso- 

mia 18 (sindromul Edvards), trisomia 13 (sindromul Patau), sindromul Turner - se 
asociază cu MCC în 35 - 80% cazuri.

Antecedentele prenatale: Infecţii virale la mamă (sindrom TORCH), folosi­
rea substanţelor toxice, medicamentelor cu rol teratogen de mamă, boli cronice 
la mamă, vârsta mamei.

Tab. 7. Clasificarea MCC

Nonductodependente Ductodependente
MCC cu cianoză Boala Fallot 

Trunchi arterial comun 
Retur venos anormal tota l 
Boala Ebstein

Transpoziţia vaselor mari
Atrezia valvei tricuspide
Atrezia valvei pulmonare
Boala Fallot cu atrezia arterei pulmonare
Boala Ebstein severă

MCC fără cianoză Defectul septului ven­
tricular
Defectul septului atrial 
- persistenţa orificiului 
Botallo
Comunicarea atrioven- 
triculară
Fereastra aorto-pu l- 
monară

Coarctaţia aortei 
Stenoza aortei 
întreruperea arcului aortic 
Hipoplazia in im ii stângi
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Manifestările clinice
în primele 3 zile de viaţă se manifestă: transpoziţia vaselor mari cu septul 

ventricular intact, sindromul inimii stângi hipoplazice, atrezia arterei pulmonare 
izolată, retur venos total anormal, stenoza aortică majoră

La 4-14zile.: duetul arterial persistent la prematuri, boala Fallot, transpoziţia 
vaselor magistrale cu defectul septul ventricular sau atrial, coarctaţia aortei, 
trunchi arterial comun, ventricul unic, defectul septal interventricular în partea 
membranoasă

La II - IV săptămâni: canal atrioventricular deschis, boala Fallot cu stenoza 
mică a arterei pulmonare, cele enumerate mai sus (12).

MCC se manifestă prin următoarele semne clinice (14)
Cianoza, sufluri cardiace, detresă respiratorie, tulburări de ritm, insuficienţă 

cardiacă congestivă.

Tab. 2. Cianoză -  apare la valori mai mari de 5 g% ale Hb reduse in sângele arterial

Cianoză Periferică Centrală

Culoare (mucoase, trunchi) Roz Albastră

Extremităţi Reci Calde-reci

Perfuzie Scăzută Normală-scăzută

PaO„SaO, Normale Scăzute

Prognostic De obicei favorabil Tratament de urgenţă

Factori ce afectează detecţia cianozei (Th. R.Thomson, 2001):
- Concentraţia Hb: 20 g% - cianoză la 85% Sa02, 9 g% - cianoză la Sa02 67%
- Procentul de HbF din Hb totală: adult cianoza la Pa02 42-53 mmHg 
fetal cianoza la Pa02 32-42 mmHg,
-Ţipăt

Etiologia cianozei neonatale (Pomerace JJ, 1993):
a. cianoză periferică: expunere la frig, scăderea fluxului sangvin sistemic,

creşterea valorilor Hb
b. cianoză centrală:

- cauze respiratorii (perturbarea rap. V/P, cauze parenchimatoase -  ate- 
lectazie, extraparenchimatoase -  pneumotorax, pneumomediastin, 
pleurezie, extrapulmonare - hernie diafragmatică)
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- MCCcu şunt dreapta-stângă: 1. atrial - atrezie pulmonara cu SIV intact,
stenoză pulmonară critică, atrezie tricuspidiană, boala Ebstein, retur
venos pulmonar anormal total obstructiv
2. ventricular -  tetralogie Fallot cu obstrucţie severă a fluxului pul­

monar, atrezie pulmonară şi DSV şi circulaţie colaterală pentru 
supleerea circulaţiei pulmonare, ventricul sistemic cu dublă ieşire 
şi obstacol în circulaţia pulmonară, ventricul unic şi obstrucţie a 
fluxului pulmonar

3. vase mari - TVM şi DSV, trunchi arterial comun
- persistenţa circulaţiei fetale - HTPP

Tab. 3. Diagnostic diferenţial al cianozei neonatale in funcţie de etiologie

Cauze cardiace Cauze pulmonare
Ţipăt Accentuarea cianozei Reducerea cianozei

Detresă respiratorie Tahipnee redusă, izolată Tahipnee, apnee, tira j

PaCO, Normală sau scăzută Adesea crescută

FiO, crescut Răspuns m inim Adesea reduce cianoza

Examenul clinic cardiac Adesea anormal, sufluri Normal

Radiografie toracică Mărimea, forma cord, vascularizaţie pulmona­
ră redusă sau staza pulmonară

Afectare pulmonară

ECG Adesea anormală Normală

Ecocardiografie Patologică Normală

Cianoza neonatală - cauze (Cloherty, 1991)
a. tranzitorie postnatală, centrală sau periferică
b. MCC - TVM, RVPAT, boala Ebstein, atrezie tricuspidiană, AT cu SIV intact,

stenoză pulmonară severă, tetralogie Fallot severă
c. boli pulmonare - TTN, SDR idiopatic, SAM, aspiraţie de lichid amniotic,

pneumonie, pleurezie, pneumotorax, HDC, HTPP
d. malformaţii ale căilor aeriene superioare - atrezie coanală, secvenţă 

Pierre-Robin, macroglosie, inele vasculare, mase cervicale
e. alte cauze: apnee, asfixie, hemoragii acute sau cronice
f. cianoză cu Pa02 normală -  methemoglobinemie, policitemie, 

vasoconstricţie
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CIANOZA

Centrală 4 Periferică

Test hiperoxie (diferenţierea cauzelor cardiace de cele extracardiace) -  Fi02 

100% timp de 5-10 minute. Atenţie: este periculos în cardiopaţiile ductodependente, 

poate induce închiderea canalului arterial, necesita monitorizare clinica şi ecografica

PaC>2< 75 mmHg 
(cauze cardiace)

Radiografie
cardio-toracica
ECG

Echocardiografie

PaC>2 variabilă 

HTPP
Creştere flux pulmonar: TVM 

Scădere flux pulmonar: b. Ebstein 
Staza venoasă pulmonară: RVPAT, 

hipoplazia inimii stângi

Pa02> 150 mmHg 
(cauze extracardiace)

Alterarea rap.V/P 
Hb anormală 
Hipoventilaţie 
alveolara 
de etiologie SNC

Algoritm de diagnostic în сагиI unui nou-născut cu cianoză (Lieh-Lai W.M., 2001)

2. Suflul sau murmurul cardiac

Caracteristica suflurilor
• Sistolic apare între zgomotul 1 şi 2
■ Diastolic apare între zgomotul 2 şi 1
• Suflu continuu - începe în sistolă şi continuă în diastolă

Intensitatea suflului (1,14) - 6 grade după Levine.
în general, suflurile apar la naştere, sau la câteva zile postnatal, iar suflurile 

de intensitate mare sunt atribuite unor anomalii congenitale cardiace.
3. Detresă respiratorie -  poate apărea prin congestie venoasă pulmonară, 

ca rezultat al perturbărilor hemodinamice induse de cardiopatia congenitală, al 
bolii pulmonare, sau ambelor. Diferenţierea este dificilă, mai ales la nou-născutul 
care poate prezenta atât afectare primară pulmonară, cât şi MCC. De obicei, nou- 
născuţii cu cianoză datorată MCC nu prezintă detresă, dar dacă aceasta există, gra­
dul detresei nu concordă cu gradul cianozei.
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4. Tulburările de ritm sau de conducere sunt deseori asociate MCC
5. Insuficienţa cardiacă congestivă, manifestată prin tahicardie, Cardio­

megalie, tahipnee, ritm de galop, puls slab, edeme, hepatomegalie.

Radiografia - schimbarea formei, poziţiei şi dimensiunilor cordului, 
creşterea indexului cardiotoracic: (1,14)

ICT =  A +B =60%  С
A- conturul lateral drept -  linia mediană 
B- conturul lateral stâng -  linia mediană 
C- diametrul cutiei toracice 
ICT -60-65- majorare uşoară
ICT-6 5 -7 0 -moderată 
ICT -75 j i  mai mult-marcată
ECG-semne de h ipertrofie, devierea axei şi schimbări de repolarizare.

ECG - modificări specifice pentru fiecare tip de leziune în parte. Unele as­
pecte ECG pot fi sugestive pentru anumite malformaţii: axa QRS sub 30 grade este 
întotdeauna patologică, fiind întâlnită în HVS din obstrucţiile de ejecţie ale VS 
(SAo, CoAo). Axa QRS peste 180 grade semnifică hiperdeviaţie la dreapta şi poate 
fi întâlnită în b. Ebstein.

Evaluarea gazelor sangvine arteriale şi echilibrul AB -  hipoxie refractară, 
acidoză metabolică.

Ecocardiografia - permite de a determina dimensiunile şi localizarea de­
fectului.

Manifestările paraclinice
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• Doppler - ecocardiografia determină gradientul de presiune
• Doppler -  ecocardiografia în culori -  direcţia fluxului sangvin

Cateterismul cardiac şi angiografia
IRM -  dacă există posibilitate

Tratament
Monitorizarea saturaţiei în oxigen pre- şi post ductale. (1,15)
Saturaţia preductală se monitorizează la mâna dreaptă, iar gazul sangvin 

preductal se recoltează la nivelul arterei radiale drepte. Saturaţia postductală se 
monitorizează la oricare picior, iar gazul sangvin postductal se recoltează la nivelul 
arterelor ombilicale sau tibiale posterioare.

Nu există şunt dreapta-stânga la nivelui canalului arterial-saturaţia la 
nivelul mâinii drepte este aproape egală cu cea de la nivelui piciorului.

Există şunt dreapta-stânga la nivelul canalului arterial - saturaţia la ni­
velui mâinii drepte este cu 10% mai mare decât saturaţia la nivelui piciorului.

Şunt dreapta-stânga la nivelul canalului arterial ţi foramen ovale - 
valorile saturatiei la nivelui mâinii drepte şi al piciorului sunt aproape egale, dar 
ambele sunt scăzute faţă de normal.

Şunt dreapta-stânga la nivelul foramen ovale - valorile saturaţiei la nivel 
mâinii drepte şi al piciorului sunt aproape egale, dar ambele sunt scăzute faţă de 
normal.

Transpoziţie de vase mari - când canalul arterial este deschis, saturaţia 
la nivelui mâinii drepte poate fi mai mică decât saturaţia la nivelui piciorului (de 
obicei cu 10% sau mai mult)

Confirmarea precoce a MCC
în prezenţa cianozei centrale, detresei respiratorii şi suflului sunt indicate 

R-grafia cardio-toracică, Ecocardiografia cu Doppler şi ECG. (1,7,14,15)

Stabilizarea iniţială

MCC nonducto-dependente cu cianoză
• La nevoie intubarea endotraheală sau CPAP cu 02 -100% cu menţinerea S02 -  75-85%,
• Corecţia BAB cu restricţie lichidiană 40-50 ml/kg,
• Administrarea inotropelor - dopamina (5-20 mcg/kg/min) în perfuzie conti­

nuă i/v cu pompa,
• Corecţia tulburărilor de ritm cardiac.
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MCC ducto-dependente cu cianoză
• Majorarea fluxului sistemic şi pulmonar - tratamentul de infuzie în volum 

deplin,
■ Administrarea de 0 2 de 100% pentru menţinerea Sa02 -  80%,
• Administrarea PGE1 pentru menţinerea deschisă a canalului arterial,
• Doza iniţială 0,05-0,1 mcg/kg/Mmin în caz că efectul nu este cel scontat doza 

până la 0,2-0,4 mkg/kg/min,
• Corecţia tulburărilor de ritm.

MCC ducto-dependente fără cianoză
• Suportul respirator pentru menţinerea Sa02 între 75-85%,
• Administrarea PGE1 pentru menţinerea duetului arterial deschis,
• Administrarea inotropelor după necesitate, dopamină şi dobutamină. în caz 

de ICC se poate administra digoxin. Doza de atac 0,035 mg/kg/24 ore, doza 
de întreţinere 1/4 din doza de atac,

• Corecţia tulburărilor de ritm.

MCC nonducto-dependente fară cianoză
• Suportul respirator, pentru menţinerea Sa02 -  80%,
• Corecţia dereglărilor de ritm,
• Pentru închiderea precoce a duetului arterial la prematuri (sub 2500 g) este 

indicată administrarea indometacinei i/v sau iboprufenului per os,
• în toate MCC este necesară consultaţia chirurgului cardiovascular pentru 

aprecierea conduitei chirurgicale.

Profilaxia
1. Consultarea genetică a cuplurilor ce au cazuri în familie de boli cromo- 

zomiale şi ereditare
2. Aprecierea a-fetoproteinei de minimum 3 ori pe perioada sarcinii
3. Aprecierea la USG a malformaţiilor congenitale pe perioada sarcinii cu 

determinarea tacticii ulterioare a conduitei sarcinii.
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Conduita în duetul arterial persistent

Definiţie
Persistenţa circulaţiei fetale la copilul nou-născut prin duetul arterial pa­

tent.

In c id e n ţă
Duetul arterial patent se întâlneşte până la 40% în primele 3 zile de viaţă. 

Prevalenţa persistenţei duetului arterial la nou-născuţi este direct proporţională 
cu vârsta de gestaţie. Lipsa administrării steroizilor antenatal şi utilizarea ventilaţiei 
prezintă risc pentru PDA, 40% - la nou-născuţii cu greutatea < 1000 g şi 20% -la cei 
cu G 1000 -1500 g. In SUA 0,02-0,06 la mia de nou-născuţi la termen.

Factorii de risc

• Utilizarea profilactică a surfactantului, în special celui sintetic
• Folosirea terapiei respiratorii invazive
• Sepsisul
• Prematuritatea sub 1500 grame
• Infecţia rubeolică maternă (60-70% din sindroamele rubeolice conge­

nitale asociază PCA)
• Hipoxia de diferite cauze

Clasificare

1. Duet arterial patent hemodinamic persistent
2. Duet arterial patent hemodinamic nesemnificativ

Fiziopatologie
Hemodinamica la nou-născutul la termen: şuntul prin CA este stg-dr, ceea 

ce duce la creşterea debitului sangvin care se întoarce la cordul stâng prin ve­
nele pulmonare, deseori cu dilatarea cordului stâng. Şuntul realizează supleerea 
circulaţiei sistemice prin scurtcircuitare. Rezultatul este creşterea TA diferenţiale 
şi clinic pot apărea semne similare insuficienţei aortice. Importanţa şuntului de­
pinde de dimensiunile canalului, iar direcţia acestuia, de raportul dintre presiunea 
din aortă şi cea din pulmonară. Aspecte particulare ale canalului la nou-născutul 
prematur cu 8MH: ameliorarea oxigenării —► scăderea presiunii arteriale pulmona­
re, dar canalul arterial rămâne totuşi deschis din cauza răspunsului imatur la oxi­
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gen a canalului la prematur -» şunt masiv stg-dr -» supraîncărcare pulmonară -» 
împiedicarea scoaterii nou-născutului de pe ventilator şi creşterea concentraţiei 
oxigenului administrat.

T a b lo u l c lin ic

7. Semnele precoce:

Pulsul şi tensiunea arterială sunt normale
Se auscultă un suflu cardiac persistent, murmur în zona de auscultaţie a 

spaţiului intercostal II parasternal stâng.

2. Semne tardive:
• Puls cu volum crescut (puls „plin", săltăreţ, palmar)
• Suflu sistolo-diastolic caracteristic parasternal stâng în regiunea 

superioară şi medie, cu iradiere pe vasele gâtului şi chiar posterior.
• Hiperactivitaţe precordială (vizualizarea şocului apexian)
• TA diferenţială mare
• Insuficienţă cardiacă congestivă manifestată prin: 

o Deteriorare clinică respiratorie
o Hepatomegalie 
o Cardiomegalie 
o Edeme

Examen paraclinic: gazele sangvine pot fi normale sau PaC02 poate fi crescut.

D ia g n o s tic
1. Diagnostic ecocardiografic. Diagnosticul precoce al DAP poate fi sta­

bilit prin examenul ecocardiografic în primele 3-4 zile de viaţă. La exa­
menul ecocardiografic cu examen Doppler se depistează şunt arterial 
persistent în artera pulmonară, confirmat la un diametru a PDA > 1,5 
mm.

2. Monitorizarea saturaţiei 0 2 pre- şi postductale. Cu ajutorul a două 
pulsoximetre se apreciază saturaţia 0 2 la nivelul mânii drepte (pre- 
duct), iar sensorul al doilea al pulsoximetrului este plasat la unul din 
picioruşe (postductal). Dacă diferenţa de saturaţie este mai mare de 
10%, semnifică şunt prin canal.

3. ECG -  normală, la asocierea insuficienţei cardiace pot apărea modificări
caracteristice acestei complicaţii.
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4. Radiografia cardiotoracică este normală în şunturile mici, iar în cele 
mari apar Cardiomegalie şi hipervascularizaţie pulmonară.

Conduită/Management/Tratament (vezi algoritm 1)

Managementul copiilor cu duet arterial deschis hemodinamic persistent
include:

1. Tratamentul de închidere medicamentoasă a PDA
2. sau închiderea (ligaturarea) chirurgicală.

7. Tratamentul de închidere medicamentoasă a PDA:
A. Managementul PDA la nou-născuţii ventilaţi mecanic cu greutatea la 

naştere < 1000 g:
1. La nou-născuţii cu greutatea la naştere < 1000 g se efectuează ecocar­

diografia la ziua 4-a de viaţă dacă prezintă suflu la auscultaţie sau alte 
semne clinice aparente de duet arterial patent.

2. Orice nou-născut cu greutatea la naştere < 1000 g la care sunt prezente 
date de şunt stânga-dreapta sau bidirecţional la ziua 3-4 de viaţă, chiar 
dacă este minim sau asimptomatic, necesită tratament.

3. în scopul scăderii riscului DBP (bronhodisplaziei pulmonare) asociat 
cu PDA, la toţi nou-născuţii din această categorie care au fost trataţi cu 
indometacină trebuie să li se efectueze examen ecocardiografic la vârsta de 
48-72 ore după sfârşitul curei pentru documentarea închiderii duetului.

4. Nou-născuţii cu flux rezidual luminai după terapia cu indometacin, 
trebuie să primească a doua cură, dacă nu pezintă indicaţii pentru 
corecţie chirurgicală.

5. Nou-născuţii extrem de mici cu greutatea la naştere <800 - 850 g 
sunt mai puţin predispuşi de a răspunde la tratamentul repetat cu 
indometacină şi prezintă un risc înalt de a dezvolta DBP; acestor copii 
li se indică ligaturarea chirurgicală dacă la Ecocardiac nu este răspuns 
după prima cură cu indometacină; copiii cu masa < 800-850 g cu un 
răspuns moderat la indometacină (fluxul mai scăzut, dar nu este închis 
complet) sunt candidaţi pentru o terapie prelungită (se continuă 0.1 
mg/kg/24 ore, în total 7 zile).
B. Managementul PDA la copiii cu greutatea la naştere 1000-1250 g ventilaţi 

mecanic:
1. Orice copil cu PDA hemodinamic semnificativ tebuie să primească 

tratament; PDA hemodinamic semnificativ se defineşte ca PDA însoţit
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de 2 sau mai multe din semnele clinice specifice: suflu cardiac, puls cu 
volum mărit (puls săltăreţ, puls palmar), hiperactivitate precordială (vi­
zualizarea şocului apexian), la radiografia cutiei toracice este accentuat 
desenul pulmonar, nevoia de creştere a presiunii medii in căile respiratorii 
(MAP), în special prin PEEP, sau eşecul de sistare de la ventilator.

2. Examenul ecocardiografic trebuie efectuat înainte de tratamentul pri­
mar pentu excluderea malformaţiilor cardiace congenitale (VCC).

3. Nou-născuţilor cu greutate la naştere 1000-1250 g, care rămân 
dependenţi de ventilator, cu semne de duet hemodinamic semnificativ 
după tratamentul cu indometacina se indică închiderea chirurgicală a 
duetului.

Tab. 1. Dozele de indometacina şi ibuprofen utilizate 
in închiderea medicamentoasă a duetului arterial patent

Denumirea
preparatului

Doza
iniţială

Doza ulterioară

Indomethacină 0,2 mg / kg • <  2 zile -  0,1 mg / kg/doză la 12 ore, 2 doze
• 2-7 zile - de 0,2 mg / kg doză la 12 ore, 2 doze
• >  7 zile - 0,25 mg / kg / doză la 12 ore, pentru 2 doze 
N.B.: eficacitatea Indometacinei scade dacă se adminis­
trează după 7 zile şi este probabil ineficientă după 14 zile

Ibuprofen 10 mg /kg 5 mg / kg / doză la 24 ore, în 2 doze

Indometacina 

Mecanismul de acţiune: inhibarea ciclooxigenazei.
Contraindicaţiile tratamentului cu indometacina:

-  Hemoragie activă (depinde de circumstanţe, unii copii cu hemoragie 
sau trombocitopenie pot fi trataţi cu masă trombocitară înainte de tra­
tamentul cu indometacină);

-  EUN activă
-  Insuficienţă renală (creatinina > 1,8)
-  Deoarece nu s-a demonstrat că Indometacina creşte riscul de HIV sau 

agravează starea deja existentă, hemoragia intracraniană nu trebuie 
să fie o contraindicaţie.
Se foloseşte aceeaşi schemă pentru a doua cură dacă este începută până la 

24 ore de la ultima doză, în acest caz se foloseşte schema 0,1/0,1/0,1 mg/kg/doză.
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Indometacina se va infuza timp de 30 min. Din cauza efectului vasocon­
strictor cerebral Indometacina nu se administrează niciodată i/v în bolus!

în caz că persistenţa fluxului luminai este asociată cu aportul de fluide cre­
scut, este necesar de minimizat volumul de fluide, inclusiv al celor administrate 
în bolus. înaintea administrării indometacinei se va aprecia creatinina. Din 
cauză că Indometacina provoacă scăderea perfuziei gastrointestinale, se exclude 
alimentaţia enterală timp de 48 ore după finalizarea tratamentului.

Tratament profilactic: administrarea indometacinei în primele 6 ore de 
viaţă copiilor din grupul de risc nu este recomandată! Profilactic indometacina se 
administrează doar pentru prevenirea HIV în doză de 0,1 mg/kg/zi, administrată 
în doză unică, în primele ore postnatal. Doza se infuzează timp de 20-30 minute. 
Trei studii mari randomizate recomandă administrarea a câte 0,1 mg/kg/zi timp 
de 6 zile.

Ibuprofenul:

Mecanismul de acţiune - un inhibitor de sinteză a prostaglandinelor. Are 
o eficacitate egală în comparaţie cu indometacina, dar cu mai puţine efecte se­
cundare.

Monitorizarea următorilor parametri: creatinina, electroliţii, diureza.
Consideraţii speciale: 

o !!! Se recomandă reducerea volumului de lichide până la 60 ml/kg/zi
copii > 1000 g şi 80 ml/kg/zi < 1000 g 

o Infuzia rapidă intravenoasă poate scădea fluxul cerebral, 
o Există date că deja după prima doză timp de 24 ore se poate închide

duetul.
Eficacitatea indometacinei: închiderea este de o rată de 80%.

2. Tratament chirurgical:
Indicaţiile pentru tratamentul chirurgical sunt:
• contraindicaţiile pentru administrare medicamentoasă
• terapia de eşec după 1 -2 cure de indometacină.
Ligaturarea chirurgicală se efectuează prin toracotomie sau thoracoscopie 

asistată.
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Managementul DAP la copii prematuri
A lgoritm  1

Manual  " U R G E N Ţ E  N E O N A T A L E "



Bibliografie
1. Chu J, Clemonts JA, Cotlon EK, Klaus MH, Sweet AY, Tooley WH., Neonatal pulmonary ischemia. Pediatrics 1967;40:709-766.

2. Walther FJ, Benders MJ, Leighton JO., Persistent pulmonary hypertension in premature infants with severe respiratory 
distress syndrome. Pediatrics 1992;90:899-904.

3. Morales WJ, Angel JL, O'Brien WF, Knüppel RA., Use of ampicillin and corticosteroids in premature rupture of mem­
branes: a randomized study. Obstet Gynecol 1989;73:721-6.

4. Evans N, Archer LNJ„ Postnatal circulatory adaptation in healthy term and preterm neonates. Arch Dis Child 
1990;65:24-6.

5. Skelton R, Evans N, SmytheJ., A blinded comparison of clinical and echocardiographic evaluation of the preterm infant 
for patent ductus arteriosus. J Paeds Child Health 1994;30:406-11.

Insuficienta cardiacă la nou-născut»

Definiţie
Sindrom clinic caracterizat prin imposibilitatea cordului de a asigura de­

bitul sangvin necesar metabolismului tisular fără intervenţia mecanismelor com­
pensatorii, din cauza afectării componentelor performanţei cardiace sistolică şi/ 
sau diastolică, deşi întoarcerea venoasă este normală sau crescută.

Cauze de IC la n.-n.
in funcţie de vârsta postnataiâ (după Park MK, 2002):

1. la naştere sau imediat postnatal:
- hipoplazia cordului stâng
- supraîncărcare circulatorie prin regurgitări tricuspidiene sau pulmonare
- fistule A-V sistemice cu şunt important

2. prima săptămână:
- TVM
- PCA la prematurii mici
- hipoplazie de cord stâng, în formele mai puţin severe
- retur venos pulmonar anormal total, mai ales obstructiv
- stenoze de aortă sau pulmonară
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3.1a 1-4 săptămâni:
- coarctaţia de aortă cu anomalii asociate
- stenoză aortică
- şunturi importante stânga-dreapta
- DSV
- PC A la prematur.

4. cauze posibile la toate vârstele:
- tumori miocardice
- boli de stocaj
- ischemie
- anomalie de origine a arterei coronare stângi
- tulburări de ritm cardiac (TSPV, flutter atrial, fibrilaţie, BAV gr.lli conge­

nital)

5. cauze extracardiace:
- asfixia la naştere -  cardiomiopatia postasfixică
- metabolice: hipoxie, hipocalcemie, acidoză, hipoglicemie
- anemie severă
- sepsis
- transfuzii de sânge în cantităţi mari.

Semne clinice:
Frecvent debutul şi severitatea simptomelor sunt determinate de 

modificările relaţiei între rezistenţa vasculară pulmonară şi cea sistemică.
Debutul este de obicei acut şi se agravează rapid spre şoc cardiogen:

- tahicardie
- tahipnee
- cianoză
- edeme
- hepatomegalie
- semne nespecifice: alimentaţie insuficientă, curbă ponderală staţionară, 

iritabilitate, cu scăderea perfuziei periferice, transpiraţii reci la nivelul 
extremităţilor.

Examenul obiectiv:

- cianoză
-. puls periferic slab perceptibil până la absent, sau amplu, bine bătut în 

PCA. Pulsul slab, filiform orientează spre hipoplazia cordului stâng
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- ritm de galop
- prezenţa suflurilor de intensitate crescută, atribuite de obicei MCC
- tulburări de ritm sau conducere, deseori asociate cu MCC
- TA cu diferenţe între membrele superioare şi cele inferioare
- apariţia semnelor de şoc sau colaps cardiovascular

Examene paraclinice:

- gaze sangine arteriale
- radiografia cardiopulmonară (imaginea radiologică a cordului poate fi 

normală chiar în malformaţiile cardiace cu risc vital, dar vascularizaţia 
pulmonară poate fi scăzută/ normală/ crescută, ceea ce va contribui la 
definirea tipului malformaţiei) - măsurarea ICT

- ECG - modificări specifice pentru fiecare tip de leziune în parte
- Ecocardiografie Doppler
- cateterism cardiac şi angiografie
- IRM

T r a ta m e n t

Măsuri generale:

- oxigenoterapie
- restricţie de sodiu şi apă
- măsurarea zilnică a greutăţii
- eliminarea unor cauze agravante (febră, anemie, infecţie)
- tratamnul cauzei declanşatoare: HTA, aritmii, tireotoxicoză
- sedare cu morfină 0,1-0,2 mg/kg/dz, la 4 ore sau fenobarbital 2-3 mg/

kg/dz

Terapie m edicam entoasă:

- medicaţie diuretică
• diuretice de ansă: furosemid 1 mg/kg/dz, repetat la nevoie, acid etacri- 

nic 1 mg/kg/dz
• diuretice tiazidice: hidroclorotiazidă, 2-4 mg/kg/zi, în 2 doze
• antagonişti aldosteronici: spironolactonă 2-3 mg/kg/zi, în 2-3 prize

- inotropicele pozitive: cu acţiune rapidă -  catecolamină (dopamină,
dobutamină), cu acţiune de scurtă durată sunt mai utile decât digo-
xin.
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Doze (Park, 2002):
• dopamină: 5-10 mcg/kg/min, p.i/v
• dobutamină: 5-8 mcg/kg/min, p.i/v
• adrenalină: 0,1 mcg/kg/min, p.i/v
• izoproterenol: 0,1-0,5 mcg/kg/min
• digoxin: doză de atac 15 mcg/kg, repartizată în 3 prize: '/г la prima ad­

ministrare, apoi câte un sfert la 6-8 ore interval. Atenţie la intoxicaţia cu 
digitală! Se însoţeşte de monitorizare ECG continuă şi dozarea digoxi- 
nemiei la nevoie. Nivelul optim al digoxinemiei: 0,2-2 nanograme/ml. 
Doza de întreţinere 1/4 din doza de atac şi trebuie începută la 12 ore 
după terminarea dozei de atac.

- reducerea postsarcinii:
• hidralazină i/v 0,1 -0,2 mg/kg/dz, la 4-6 ore,
• nitroprusiat de Na 0,5-8 mg/kg/min, p.i/v,
• enalapril 0,1-0,2 mg/kg/dz, 1-2 doze/zi, p.o.
• beta-blocante cardioselective: metoprolol - utilizat excepţional în pe­

rioada neonatală
- ECMO (dacă există posibilităţi)

T r a t a m e n t c h i r u r g i c a l ,  paliativsau corector,în funcţie de tipul malformaţiei, 
chiar şi în prima lună de viaţă, cu administrare de PG-1, pentru menţinerea deschisă 
a CA, în malformaţiile ducto-dependente.
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Tulburările de ritm la nou-născuţi

Definiţie
Disritmiile sunt dereglările de iniţiere a impulsului electric cardiac şi condu 

cerea acestui impuls prin căile de conducere.

Valorile normale (vn) ale FC la nou-născut sunt diferite faţă de copilul 
mare şi adult, trebuind interpretate ca atare. VN -  110-150 bpm, în funcţie de 
starea de somn şi activitate, variază între 80 şi 190 bpm. (Park, 2002). în perioa­
da neonatală, aritmiile survin cu o frecvenţă mai mare în cursul primelor zile de 
viaţă, mai frecvent la prematuri, din cauza imaturităţii anatomice a cordului. De 
obicei, nu au semnificaţie patologică, dar investigarea lor este necesară.

Patogenia

Tulburarea form ării im pulsurilor, m odificarea a u tom atism ulu i sinusal

Creşterea pantei depolarizării diastolice a acestor celule produce tahicardie 
sinusală, scăderea ei poate provoca bradicardie sinusală.

Scăderea autom atism ulu i nodulu i sinusal prin:

1. stimularea vagală;
2. tratament digitalic;
3. hiperpotasiemie sau hipercalcemie poate conduce la o activitate 

ectopică, adică la o tahiaritmie atrială

Stim ularea beta-adrenergică

1. creşterea nivelului de catecolamine endogene sau exogene;
2. ischemia sau hipoxia miocardică;
3. hipopotasiemia,
4. hipocalcemia, în anumite condiţii automatismul nodului atrio-ventricu- 

. Iar sau a sistemului His-Purkinje poate fi exagerat.

Printr-un astfel de mecanism sunt generate extrasistole, tahicardii 
joncţionale şi ventriculare.
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Tab. 1. Clasificarea disritmiilor

I.Tulburărl în formarea impulsului

A. Dereglarea automatismului sinusal B. Dereglarea autom atism ului heterotop
1.Tahicardia sinusală 1 .Extrasistoliile atriale, nodale, ventriculare
2.6radicardia sinusală 2. Tahicardia paroxistică supra- şi ventriculară
3. Aritm ia sinusală 3. Tahicardia
4.Centrul intrasinusal aberant 4 .Flutter şi fib rila ţie  atrială
5. Sindromul nodului sinusal bolnav 5. Flutter şi fib rila ţie  ventriculară

II. Tulburări de conducere a impulsului

1. Bloc sinoatrial 4. Bloc gr. II M obitz 1 şi Mobitz II
2. Bloc interatrial 5. Bloc gr. III
3. Bloc gr. I 6. Bloc interventricu lar de ram

I I I . Tulburări asociate în formarea şi conducerea Impulsului

1 .Disociaţia atrioventriculară
2. Parasistolia
3. S indromul de preexcitaţie

IV. Disritmii familiale izolate

V. Disritmii ca rezultat al MCC sau consecutive chirurgiei cardiace

Manifestări clinice
în perioada postnatală precoce un rol patologic au semnele auscultatorii (3,4,6):
S  bradi- şi tahicardia sinusală 
S  tahiaritmia ventriculară şi supraventriculară 
S  blocul atrioventricular congenital.
Destul de frecvent la nou-născuţi dereglările de ritm sunt asociate MCC 

(DSA, DSV, TVM, CAV etc.).

1, M etode de diagnostic:
• Electrocardiograma în 15 derivaţii (12 derivaţii standard, plus V3R, V4R, V7)
• Determinarea frecvenţei (pe traseul ECG, se determină numărul com­

plexelor QRS în 6 secxl 0) şi în unele cazuri monitorizare Holter.
• Determinarea tensiunii arteriale (invazivă sau indirectă)
• Ecocardiografia9
• Existenţa unei maladii genetice (3,5,7)
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2. Tratam entul: Electric (vezi m ai jo s  terapia m ed icam entoasă)

• Stimularea artificială:
- Stimularea transvenoasă temporară
- Stimularea esofagiană
• Cardioversia:
- 0,5-2,0 Joules/kg
- Modul: sincron pentru complexe QRS înguste; asincron pentru 

fibrilaţie ventriculară

Tab.2. Modificările ECG in disritmii

Aritmla sinusală
ECG: constat, T-P variabil 
T ra ta m en t-n u  necesită

Д л _ Д / \ ____,1

Bradiaritmia sinusală
FC-80-110/min 
P-sinusală
QRS şi PR -  normală, S-T m ărit, ST subdinivelat 
Tratamentul maladiei de bază

j  I

Tahicardia sinusală
FC175-180 
P-Sinusaiă 
QRS neschimbat 
Tratamentul maladiei de bază

_ j rA  - Ц .Л ~  j  A ...

Extrasistoliile atriale 
ECG: unde premature ectopice, P- prematură diferă 
de ritm u l de bază
P-R scurtat, crestat, bifazic, QRS identic cu cel de 
bază
Tratamentul maladiei de bază nu necesită tratam ent 
specific, în cazuri rare digoxină 0,035 mg kg/24 ore 
ch in id ină-15-35 mg/kg.(3,9,10)

Extrasistoliile nodale
ECG: p- Negativă R-R mai mic de cel de bază 
Tratametul bolii de bază

Extrasistoliile ventriculare
ECG P-absentă, QRS -  prematur, deformat, R-R 
preextrasistolic dublu R-R postsistolic 
Tratamentul
Extrasistoliile benigne nu necesită tratam ent 
Extrasistoliile maligne -  lidocaină 1 m g/kg în bolus 
cu repetarea dozei de 3 ori la fiecare 5 min, în perfu­
zie 10-30 m g /kg / min.
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Extrasistoliile ventriculare Tahiaritmia atrială,
ECG P-absentă, QRS -  prematur, deformat, R-R 
preextrasistolic dublu R-R postsistolic 
Tratamentul
Extrasistoliile benigne nu necesită tratament 
Extraistoliile maligne - lidocaină 1 mg/kg în bolus 
cu repetarea dozei de 3 ori la fiecare 5 min. In perfu­
zie 10-30 mg/kg/min.

de obicei, apare prin mecanismul de reintrare, fiind 
legată de căile de conducere accesorii (fasciculele 
Kent).

Tahiaritmia ventriculară conduce rapid la insuficienţă cardiacă. Tahiaritmia ventriculară se întâlneşte mai 
rar şi, de regulă, apare rezultat al hipoxiei severe grave, afectării miocardului, SNC.
ECG QRS normal, posibil cu unda P retrogradă. în 90% cazuri tahiaritmiile ventriculare prezintă complexul 
QRS dilatat patologic, unda P retrogradă şi disocierea atrio-ventriculară.

M anevrele  vagale (1,5,7)

Stimularea nervului vag încetineşte transmiterea impulsului prin atrii şi no­
dului atrioventricular şi prelungeşte perioada de refracţie a noduiului sinusal şi 
atrioventricular.

La  copii m ici:

> Se aplică un şerveţel umed şi rece sau o pungă cu gheaţă pe frunte şi 
nas pe 30 secunde

> Se provoacă excitarea rădăcinii limbii
> Compresiunea la nivelul fontanelei anterioare
> N.B.: stimularea vagală la nou-născut poate avea consecinţe nefaste şi 

se face cu mari precauţii!

Tahiaritm ia  supraventriculară

Adenozina este un agent antiaritmic care este preparatul de elecţie în tra­
tamentul tahicardiilor supraventriculare.

Tratamentul tahiaritmiilor
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Efectele secundare sunt m in im e  (hiperemia feţei, dispnee) (1,4,7)

Doza iniţială este de 100 mcg/kg în jet rapid i/v -  1 -2 sec.
Se repetă în absenţa efectului peste 2 minute în doza de 50 mcg/kg cu în­

trerupere de 2 min - doza maximă este de 2500 mcg/kg

Tab. i .  Dozele de administrare a adenozieiin tratamentul tahiarutmieisuprqventriculare

Greutatea
(kg)

Doza (mcg) Doza totală
Cantitatea 
de soluţie

1 X 100 = 100 0.33 ml
1.5 X 100 = 150 0.5 ml
2 X 100 = 200 0.67 ml

2.5 X 100 = 250 0.83 ml
3 X 100 = 300 1 ml

3.5 X 100 = 350 1.17 ml
4 X 100 = 400 1.33 ml

4.5 X 100 = 450 1.5 ml
5 X 100 = 500 1.67 ml

Pentru administrare la nou-născuţi adenozina se constituie 3 mg/ml (3000 
mcg/ml) se diluează 1:10 cu ser fiziologic (1 ml de adenozină şi 9 ml ser fiziologic) 
ce va constitui 300 mcg/ml.

in tahiaritmiile refractare la digoxină se administrează i/v sol. novocaină
0,25% - 5 ml, dacă nu se obţin rezultatele scontate se adaugă P-adrenolitice
- obzidan - i/v timp de 10 min în doză de 0,025 mg/kg (0,25 ml/kg), administra­
rea poate fi repetată de 4 ori, până când frecvenţa contracţiilor cardiace va fi < 
160 bătăi pe minut. E necesar de menţionat că ß-adrenoblocantele scad puterea 
contracţiilor cardiace, fapt ce poate duce la scăderea tensiunii arteriale, cu nece­
sitatea administrării dopaminei - 2-8 mcg/kg/min. Este necesară menţinerea 
nivelului glucozei în sânge, fiindcă administrarea ß-adrenoliticelor poate pro­
voca hipoglicemie.

Blocantele canalelor Ca++ (verapamil, izoptin) în aritmii la nou-născuţi în pe­
rioada neonatală precoce sunt contraindicate!

in cazul tahiaritmiilor ventriculare digoxină e contraindicată!

Remediul antiaritmic de bază în aceste cazuri e lidocaina - i/v doza 
iniţială 1 mg/kg (poate fi repetată de 3 ori) cu administrarea ulterioară a dozei 
de întreţinere 1 mg/kg/oră.
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Tab. 4. Modificările ECG in derepläri de automatism şi de conducere a impulsului

Fibrilaţia atrială
- Oscilaţii rapide şi neregulate
- Lipsa a doua intervale RR la fel 
unda P dificil de văzut, bizară şi haotică
- Instabil: Cardioversie electrică
- Stabil: Verapamil sau propanolol digoxină pentru reducerea FC

Fibrilaţie ventriculară
- ECG oscilat de formă şi amplitudine 
neregulată
Ritmul complet haotic, rapid şi neregulat
1) lidocaină + cardioversie asincronă
2) cardioversie asincronă 2 j/kg

Flutterul atrial
- Unde de flutter (F), aspect de„dinţi de fierăstrău"Unda F în raport cu QRS 2:1,3:1,4:1
- Blocul AV nu ontrerupe ritmul atrial
- La nou-născuţi frecvenţa atrială până la 500 bătăi/min 
Variabilitatea conducerii AV este comună
- Instabil: stimularea transesofagiană sau cardioversie electrică
- Stabil: digoxină, propranolol, sau digoxină + procainamidă

Blocul atrio-ventricular gr.l
ECG. Unda P de origine sinusală. 
Aiungirea intervalului P-Q 
(PR),mai mare de 0,14. Comple­
xul QRS neschimbat

Blocul AV gr. II
Mobitz 1 - aiungirea treptată a intervalului P-Q (PR) cu înregistrarea 
unui complex QRS după care urmează un complex neschimbat. 
Mobitz II - absenţa complexului QRS după 1-2 impulsuri

Blocul A V gr. III
1. lipseşte legătura între undele P atriale şi complexul QRS ventricular
2. prezenţa a două ritmuri independente (ritmul atrial şi ritmul ventricular mai încet).
Prognostic nefavorabil prezintă frecvenţa contracţiilor ventriculelor: contracţiile mai puţin de 55/min, semne 
de insuficienţă cardiacă în asociere cu bradiaritmie imediat la naştere, cu MCC.
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Tratamentul bradiaritmiei cuprinde folosirea atropinei sau izadrinei (izo- 
proterenol). La nou-născuţi în prezent (frecvent) se foloseşte conductorul extern 
de ritm şi doar centrele specializate antiaritmice descriu încercări unice de implan­
tare în miocard a conductorilor de ritm permanenţi.

Tab. 5. Lista preparatelor medicamentoase utilizate in aritmii

Medicamentele Doza/modul de administrare

1. Soi. Procainamidă 
10% - 5ml

1 -4 mg/kg i/v în perfuzie până la efectul pozitiv.
Nu mai mult de 17 mg/kg/zi de la 120 mg până la 500 mg.

2. Sol. Propranolol 
hydrochloride (obzidan, 
anaprilin) - 0,25%

Doza 0,025 mg/kg (0,25 ml/kg) i/v timp de 10 min., administrarea poate fi re­
petată de 4 ori, până când frecvenţa contracţiilor cardiace va deveni < 160 bătăi 
pe minut.

3. Amiodoronă (cor- 
daron)

Doza de saturaţie 10 mg/kg/zi -1-2 zile, apoi doza de întreţinere 5 mg/kg/zi, 
zilnic"per os'o dată pe zi

4. Sol. lidocaină 2%-1,0 1,0-1,5 mg/kg i/v - în bolus cu repetarea dozei, apoi 0,5-0,75 mg/kg

5. Sol. atropină 0,1% 
-1,0 ml

50-100 mcg/kg (0,5) în bolus, de repetat la fiecare 3-5 minute până la efect 
pozitiv. Nu mai mult de 1,5-2,0 mg.

6. Digoxină 20 - 35 mcg/kg -  doza de atac (1/2 apoi câte 1/4 din doza de atac la fiecare 6-8 ore)

7. Verapamil 0,1 -0,2 mg/kg i/v în bolus 1 -2 min peste 15 min de repetat

8. ATF (adenozină) 3 mg i/v în bolus cu soluţie fiziologică

Tab. 6. Efectele adverse ale preparatelor medicamentoase utilizate in aritmii

Drog
Mod de 
admin.

Doza
Efecte adverse, 
contraindicaţii

Adenozină 3 mg/ml i/v 50 mcg/kg i/v, bolus rapid, urmat de 
administrare rapida de SF. Se poate 
repeta la 1-2 minute, crescând doza 
până la 250 mcg/kg

Bradicardie tranzitorie, 
prelungeşte intervalul PR, 
poate produce bloc complet 
tranzitor în fibrilaţie şi 
flutter atrial, hipotensiune 
tranzitorie. T/2=9,3 sec
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Amiodaronă 
50 mg/ml (fiole), 
20 mg (tablete)

i/v
PIV

PO

Urgenţa: încărcare 1 mg/kg în 5-10 
minute, 5 doze. Se poate repeta la 30 
de minute.
Alternativ: 10-15 mg/kg/zi sau 5 
mg/kg i/v in 30 minute, urmată de piv 
5-10 mcg/kg/min 
5-10 mg/kg/zi in 2 prize, 10 zile

Hepatotoxicitate, greţuri, 
vărsături, microdepozite 
corneene, hTA, BAV, foto- 
sensibilitate, hipo/hiper- 
tiroidism

Atropină 1%o i/v 0.01-0.03 mg/kg/doză Tahicardie, retenţie urinară, 
hipertermie

Chinidină 200 mg 
(comprimate)

PO 5-15 mg/kg/zi in 4 prize, la 6 ore Creşte durata PR, QRS. 
Toxicitatea apare când QTc 
creşte cu mai mult de 30%. 
Creşte digoxinemia

Disopiramidă 100 mg 
(comprimate)

PO 1-3 mg/kg/doză la 6 ore Creşte durata PR, QRS. 
Toxicitatea apare când QTc 
creşte cu mai mult de 30%. 
Creşte digoxinemia

Esmolol 100 mg/10 ml i/v Iniţial: 100-500 mcg/kg într-un 
minut. Se poate creste doza cu câte 
50-100 mcg/kg/min la fiecare 5-10 
minute, până când FC scade cu mai 
mult de 10%

Poate masca semnele de hi- 
poglicemie acută sau hiper- 
tiroidism care se agravează 
dacă se opreşte brusc

Fenitoin i/v încărcare: 10-15 mg/kg lent în 5 Depresie cardiacă, rash, sin­
50 mg/ml (fiole),
30,100 mg (capsule)

PO minute
întreţinere: 3-5 mg/kg/zi.

drom lupus-like, neuropatie 
periferică

Flecainide 100 mg 
(comprimate!

PO 50-200 mg/m2 în 2 prize, la 12 ore sau 
Doza iniţială 1-3 mg/kg/zi sau 50-100 mg/ 
rrf/zi po în 2 prize. Doza poate fi aescutaă 
ai 50 mg/nV/zi, dar nu se va depăşi 200 
mg/mVzi. întreţinere: 3-6 mg/kg/zi sau 
100-150 mg/rtf/zi po in 2/3 prize.

Creşte durata PR şi QRS. 
Rareori blocuri cardiace. 
Poate agrava unele aritmii 
ventriculare.

Lidocaină 2% i/v încărcare: 1 mg/kg în 5-10 min. 
întreţinere prin piv 30 mcg/kg/min

Disritmie, agitaţie sau 
depresie SNC

Mexiletin 150,200,250 
mg (comprimate)

PO Iniţial 6-8 mg/kg, apoi 2-5 mg/kg la 
6-8 ore.

Greţuri, vărsături, rash, 
disfuncţie hepatică

Manual  " U R G E N Ţ E  N E O N A T A L E ”



Procainamidă
100.500 mg/dl (fiole),
250.375.500 mg 
(tablete, capsule)

i/v

P0

încărcare: 7 mg/kg i/v în 1 ora, apoi 
3,5 mg/kg la 4 ore sau 3-6 mg/kg/ 
doză în 5 minute, fără a depăşi 100
mg/doză
întreţinere: piv 20-80 mcg/kg/min 
15-50 mg/kg/zi la 3-6 ore fără a 
depăşi 4 g/zi

Greţuri, vărsături, hTA, 
sindrom lupus-like

Propafenonă 
3,5 mg/ml (fiole), 
150,300 mg (tablete)

i/v
P0

încărcare: 0,5-1,5 mg/kg în 3 minute 
întreţinere: 4-7 mcg/kg/min sau 8-15 
mg/kg/zi in 3-4 doze

Creşte durata PR, QRS şi
aQTc

Propranolol 1mg/ml, 5 
mg/ml (fiole),
10,40,80 mg (tablete)

i/v

P0

0,01-0,15 mg/kg/doză lent i/v în 10
minute la 6-8 ore
0,5-1 mg/kg/doza la 6-8 ore

Scăderea severă a debitului 
cardiac

Sotalol 80,160 mg
(comprimate)

P0 2-4 mg/kg/zi în 2 prize sau iniţial: 200 
mg/m’/zi în 2 prize, fără a depăşi 160 
mg/zi, întreţinere: 2-8 mg/kg/zi (40- 
350 тд/т7п)!п2рпге

Hipotonie, deprimarea
funcţiei cardiace, bradîcar- 
die, torsada vârfurilor

MgS04 20%, 10 ml i/v 25-50 mg/kg/doză, foarte lent Prelungeşte timpul de 
conducţie. Precauţie în
insuficienţă renală

Verapamil 
5 mg/2 ml (fiole), 
40,80 mg (tablete)

P0 Nu se administrează sub 
vârsta de 6 luni! (risc de hTA 
severă)

Algoritmul managementul imediat al aritmiilor

у Tahiaritmia

Q RS îngust
tahicardiile

supraventricular«

Q R S lărgit
tahicardiile 

ventriculară şi 
supra vcnaiculanl

Manevrele vagaie 
Adenozini, 
Verapamil 
Propranatof’ * 
Sau digoxină'*

Cardioversie ABC

Cardioversie
sincronă Procainamidă“ '*,

sincronă

♦

reanimare*, 0 2 
Atropină

Lidocaină în TV F ără răspuns 
i

Modul asincron

izoproterenol.
Stimulare
trans-venoasă

*A, В, С, căile respiratorii, respiraţia, circulaţia. 
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**în majoritatea cazurilor nu se utilizează dacă este sindromul WPW.
*** Deseori va fi utilizat în caz de WPW după terapia iniţială cu Digoxină.
**** Este dificil de dozat din cauza unei farmochinetici rapide.
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CAPITOLUL VII

AFECŢIUNI HEMATOLOGICE
*

Anemia

Definiţie
Anemia neonatală este definită printr-o scădere a concentraţiei de Hb sau 

Ht cu minim 2 DS sub limita specifică limitei postnatale. Volumul sangvin al nou- 
născutului suferă unele schimbări în primele zile de viaţă. Variaţiile volumului se 
datoresc creşterii masei eritrocitare imediat după naştere şi creşterii volumului 
plasmatic în primele 72 ore post-partum. Volumul sangvin al nou-născutului se 
stabilizează după a treia zi de viaţă la 80-95 ml/kg. Pierderea volumului sangvin se 
poate produce în timpul sau după naştere, reprezentând aproximativ 5-10% din 
cazurile de anemie neonatală severă. Dacă pierderea de sânge ajunge la 20% din 
totalul volumului sangvin apar semne şi simptome de şoc hipovolemic.

Vârsta Hb (g/dl) Ht (%) MCV(|i3) Reticulocite (%)

VG (săptămâni)
18-20 11,5+/-0,8 36+/-3 134+/-8,8 N/A

21-22 12,3+/-0,9 39+/-3 130-i-/-6,2 N/A

23-25 12,4+/-0,8 39+/-2 126+/-6,2 N/A

26-27 19+/-2.5 62+/-S 132+ /-14 .4 9.6+/-3.2

28-29 19,3-17-1,8 60+/-7 13 1-17 -13 ,5 7,5+/-2,5

30-31 19 ,1+/-2,2 60+/-8 12 7 + /-12 ,7 5,8+/-2,0

32-33 18.5+/-2 60+/-8 123-17-15,7 5,0+/-1,9

34-35 19,6+/-2,1 6 1+/-7 12 2+ /-10 3,9+/-1,6

36-37 19,2-17-1,7 64+/-7 1 2 1 + /-12 ,5 4,2 + /-1,8
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38-40 19,3+7-2,2 6 1+/-7 119+/-9 ,4 3,2+/-1,4

Postnatală (zile)
1 19+/-2.2 6 1+ /-7 119+/-9 ,4 3,2+/-1,4

2 19 + / -1 ,9 60+/-6 115 + /-7 3,2+/-1,3

3 18,7+/-3,4 62+Z-9 116 + /-5 ,3 2,8+/-1,7

4 18,6+/-2,1 57+/-8 114+ /-7 ,5 1,8 + /-1,1

5 17 ,6 + /-1,1 57+/-7 114+ /-8 .9 1,2+/-0 ,2

6 17,4+/-2,2 54+Z-7 113 + / - 10 0,6+/-0,2

7 17,9+/-2,5 S6+/-9 1 18 + / - 1 1,2 0,5+/-0,4

Postnatală (săptămâni)
1-2 17 ,3+/-2,3 S4+/-8 112 + / - 19 0,5+/-0,3

2-3 15,6+/-2,6 46+/-7 111+ /-8 .2 0,8+/-0,6

3-4 14 ,2+/-2,1 43+/-6 10 5+/-7,5 0,6+/-0,3

4-5 12 ,7+ /-1,6 36+/-5 10 1+ /-8 ,1 0,9+/ 0,8

5-6 11,9 + 7-1,5 36+/-6 102+/-10 .2 1 +/-0,7

6-7 12 + /-1.5 36+/-5 10 5+ /-12 1,2+/-0 ,7

7-8 1 1 , 1+ / - 1 , 1 33+/-4 10 0+ /-13 1,5+/-0,7

8-9 10,7+/-0,9 3 1+ /-3 9 3+ /-12 1,8 + /-1

9-10 11,2+/-0,9 32+/-3 91+/-9,3 1,2+/-0,6

10 -11 11,4+/-0,9 34+/-2 9 1+/-7,7 1,2+/-0 ,7

1 1 - 1 2 11,3+/-0,9 33+/-3 88+/-7,9 0,7+/-0,3

12 -14 11 ,9 37 86,8 0,9

Cauze
I. Pierderi de sânge:
a. prenatal: feto-maternă, feto-placentară, feto-fetală
b. intrapartum: malformaţii ale СО (inserţie vilamentoasă а СО, vas pra­

evia, hematoame, anevrisme), malformaţii placentare (placenta pra­
evia, abruptio placentae), complicaţii obstetricale (incizia placentei, 
amniocenteză traumatică, ruptură а СО)

c. post-partum: cefalhematom, hemoragie subaponevrotică, hemoragie 
intracraniană (subdurală, subarahnoidiană, intraventriculară), ruptură 
de ficat, splină, glande SR, rinichi, hemoragie pulmonară
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d. iatrogenă -  prin recoltări excesive de sânge.

II. Producţie eritrocitară scăzută
a. afecţiuni ale măduvei osoase: anemie Diamond-Blackfan, Fanconi, 

congenitală diseritropoietică
b. infecţii cu parvovirus, HIV, sifilis, rubeolă, sepsis viral/bacterian
c. deficit nutriţional de fier, acid folie, vit. B12
d. leucemie congenitală

III. Distrucţie eritrocitară crescută
a. anemie hemolitică imună: incompatibilitate în sistem Rh şi ABO, 

afecţiuni materne autoimune, induse medicamentos (penicilină, acid 
valproic, cefalotin)

b. deficite enzimatice eritrocitare: G6PD, piruvat kinază
c. defecte ale membranei celulare a hematiilor: sferocitoză, eliptocitoză, 

stomatocitoză, poikilocitoză
d. sindroame talasemice
e. deficit al vitaminei E
f. infecţii bacteriene, virale, sindrom TORCH
g. tulburări metabolice ereditare: galactozemie, osteopetroză
h. hemoglobinopatii instabile: anemie hemolitică congenitală cu corpi 

Heintz

D ia g n o s tic u l a n e m ie i la  n o u -n ă s c u t

Anamneza amănunţită a patologiei anterioare sarcinii, a sarcinii, naşterii şi 
a perioadei post-partum:

- tulburări hematologice la mamă, deficite eritrocitare enzimatice sau 
membranare la mamă, medicamente administrate în timpul sarcinii, 
infecţii în timpul sarcinii, sângerări vaginale

- anamneză familială: afecţiuni autozomal-recesive -  anemia Fanconi, 
autozomal-dominantă -  sferocitoză ereditară sau legată de cromozo 
mul X -  deficitul de G6PD.
perioada peripartum: felul naşterii, istoricul de hemoragie maternă 
îh timpul naşterii, prezenţa sarcinilor multiple, patologia placentei 
şi СО

- anamneza nou-născutului: V.G., etnia, rasa, sexul.
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E x a m e n u l c lin ic

în pierderile acute de sânge nou-născutul prezintă semne de şoc hipovo- 
lemic - paloare, tahicardie, puls periferic slab perceptibil, TRC mai mare de 3 se­
cunde, hTA.

Nou-născutul poate fi asimptomatic, singurul semn clinic fiind paloarea te­
gumentelor, însoţită de icter.

Alte semne:
- hepatosplenomegalia (în incompatibilităţile de grup sangvin şi Rh).
- apnee (mai ales la prematur)
- curbă ponderală deficitară.

In v e s tig a ţii d e  la b o ra to r
HLG completă şi numărul de reticulocite (VN= 5% în primele 2 săptămâni 

de viaţă, după care scad la valori între 0,1-0,9%), frotiu de sânge periferic -  oferă 
informaţii despre morfologia hematiilor (sferocite, eiiptocite), incluziuni citopla- 
smatice, celule fragmentate, celule Burr

• grup sangvin şi Rh al mamei şi copilului
• test Coombs direct la nou-născut
• Fierul şi feritina serică
• puncţie medulară
• electroforeza Hb (în caz de suspiciune de talasemie)
• culturi bacteriene, teste virale
• determinarea nivelului de G6PD

N.B.; In majoritatea cazurilor cu istoric sugestiv, examenul fizic 
şi numărătoarea completă a elementelor sangvine sunt suficiente pentru 

determinarea cauzei anemiei şi iniţierea tratamentului.
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IST O R IC
(fam ilial, matern, al sarcinii şi naşterii)

Exam en fizic 
(sem ne vitale, paloare, icter, hepatosplenom egalie)

T ,.reticulocite

Scăzute'
(supresie m edulară)

N orm ale

Test Coom bs direct
's »

Pozitiv

Scăzut 
Talasemii 
Pierderi cronice 
de sînge

N
N orm al/crescut

frotiu de sînge periferic

hem oliză norm al M orfologie anorm ală
infecţii pierderi de sînge eliptocitoză
deficit enzim atic sferocitoză

deficit G6PD

Algoritm diagnostic pentru anemia neonatală

Tratam ent profilactic -  identificarea riscului pacientu lu i
(incom patib ilităţii în  sistem  Rh, in fecţii congen itale)

- stabilirea atitudinii obstetricale
- tratamentul cu eritropoietină umană recombinată pentru stimularea 

producţiei endogene de eritrocite şi suprimarea transfuziilor de sânge. 
Doza: 300-600 U/kg/săptămână, prematurii cu VG sub 32 săptămâni. 
Startul terapeutic este la 10-14 zile de viaţă postnatală, durata trata­
mentului fiind de 6 săptămâni +/- 2 săptămâni. Se obţin efecte bune 
asupra numărului de reticulocite, Hb, HT, iar ca efecte secundare se
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descriu scăderea numărului de neutrofile cu posibile consecinţe clini­
ce, fiind deci necesară monitorizarea numărului de neutrofile.
Tratament curativ -  depinde de cauza care a determinat anemia.
1. Transfuzia de ME în anemia severă sau EXT pentru înlăturarea Ac 

circulanţi sau nivelului ridicat de bilirubină în context hemolitic. Din cauza riscului 
ridicat de transmiterea unor boli prin sânge (HIV, VHB, CMV), transfuziile de sânge 
se vor limita şi vor fi stabilite după anumite criterii:

Este necesară efectuarea transfuziei la nou-născutul cu DR, dacă: 
Hematocritul < 35-40%
Există semne clinice de hipovolemie
Paloare
Tahipnee
Hipotensiune
Perfuzie inadecvată.

Este necesară efectuarea exsangvinotransfuziei la nou-născuţii fără DR
dacă:

- hematocritul <30% în prima săptămână de viaţă sau nou-născutul 
necesită intervenţie chirurgicală

- se evidenţiază tahicardie, tahipnee, episoade de apnee sau radiologie 
Cardiomegalie

- creştere ponderală insuficientă şi Ht <30%.
Riscul transfuziei poate fi minimizat prin limitarea expunerii donatorului prin 

unităţi specifice din care se extrag părţi multiple care se vor administra aceluiaşi nou- 
născut (nou-născutului i se va administra sânge de la acelaşi donator).

2. Terapia cu Fe -  deficitul sideremic în perioada neonatală este rezultatul 
unei pierderi sangvine serice sau depleţiei rapide a rezervelor de fier, mai ales la 
nou-născuţii prematuri. Tratamentul implică în primul rând identificarea cauzei 
deficitului de fier: pierderi sangvine acute sau cronice, probleme de absorbţie. 
Doza 5-6 mg Fe elemental/zi. Reticulocitoza apare după 3-5 zile de la iniţierea te­
rapiei cu fier, cu o creştere a Ht, observată înainte de 2 săptămâni.

N.B.: Anemia este corectată la 6 săptămâni după începerea tratamentului cu fier, iar tratamen­
tul trebuie continuat încă 3-4 luni pentru a permite acumularea unei rezerve suficiente de fier. 
Terapia cu fier nu este eficientă in cazurile de distrucţie eritrocitară sau producţie alterată, dar 
este benefică la nou-născuţii care au suferit hemoragii. Tratamentul cu fier in scopul corectării 
anemiei este diferit faţă de suplimentarea cu fier a sugarilor alimentaţi la sân (2-3 mg/kg).
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Trombocitopenie neonatală

Valori normale ale trombocitelor: 150-300 ООО / mmc.
Definiţie: trombocitopenia neonatală (TN) este definită ca un număr de 

trombocite mai mic de 150 x 10 V  L.

incidenţa
Incidenţa TN este de 1 -4% din toţi nou-născuţii la termen, 40-72% prematu­

ri bolnavi, 25% nou-născuţi admişi în TI. Majoritatea episoadelor de trombocitope­
nie neonatală (75%) este prezentă, în primele 72 de ore de viaţă.

Etiologie

Trom bocitopenia poate fi clasificată:

1. Uşoară (nr. trombocite 100-150 ООО)
2. Moderată (nr. trombocite 50-100 000)
3. Severă (nr. trombocite <50 000)

Există tre i fo rm e de trom bocitopen ie , în  fu n cţie  de m o m e n tu l debutu lu i:
1. Fetală
2. Debut neonatal precoce (<72 ore)
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Tab. I. Clasificarea şi cauzele trombocitopeniei

Termenul de dezvoltare Cele mai frecvente cauze Mai puţin frecvente
Fetale - Aloimune

- Infecţie congenitală (CMV, 
toxoplasma, rubeolă, HIV)
- Aneuploidie (trisomie 18, 
13,21, sau trîp lo idie)
- A utoim unâ: PTI (purpura 
trombocitopenică idiopatică), 
LES (lupus eritematos sistemic)

BHNN prin Rh incom patib ilita te forma severă 
Congenitale /  dobândite (sindrom W iskott- 
Aldrich)

Debut neonatal precoce
(<  72 ore)

- Insuficienţă placentară 
(preeclampsie, RDIU, diabet 
zaharat)
- Asfixie perinatală
- SCID
- Aloimună
- Autoimunâ (preeclampsie, 
LES)

Infecţie congenitală (CMV, toxoplasma, 
rubeolă, HIV)
Tromboză (stenoză aortică, a venelor renale) 
Leucemie congenitală 
Sindrom Kasabach-Merritt 
Boli metabolice
Congenitale /  dobândite (TAR, amegaka- 
riocitic)

Debut neonatal tardiv 
(>  72 ore)

- Sepsis tard iv
- EUN

Infecţie congenitală (CMV, toxoplasma, 
rubeolă)
Autoimunâ
Sindrom Kasabach-Merritt 
Boli metabolice
Congenitale /  dobândite (TAR, CAMT)

3. Debut neonatal tardiv (>72 de ore)

1) Trombocitopenia fetală:
Este cel mai frecvent din cauza trombocitopeniei neonatale aloimune.

Infecţia congenitală şi anomalii cromozomiale sunt alte considerente principale.

2) Trombocitopenia neonatală cu debut precoce (<72 ore):
Aceasta este specifică pentru nou-născuţii prematuri din sarcini complicate 

cu afectarea placentei sau ca urmare a hipoxiei fetale (care poate afecta produ­
cerea de trombocite a fătului/ nou-născutului). Patologia se manifestă tipic pe 
hemoleucogramă printr-un număr mic sau normal de trombocite la naştere (100- 
200 X  109/ I), cu nivele care se încadrează la o limită inferioară de 50-100 x 109/l 
către ziua 4-5 de viaţă. Poate reveni la normal în general la a 7-10-a zi de viaţă. 
Stabili din punct de vedere clinic sugarii prematuri cu acest tip au doar un foarte 
mic risc de sângerare dacă numărul de trombocite rămâne peste 50 x 10 9/ I. O
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altă cauză poate fi trombocitopenia neonatală aloimună. care prezintă un mare 
risc de hemoragie. Trombocitopenia autoimună neonatală se datorează produ­
cerii de autoanticorpi materni plachetari (deci, mamele de asemenea, prezintă risc 
pentru trombocitopenie). Nou-născuţii cu această tulburare au un risc scăzut pen­
tru hemoragie (<1 %), dar ar trebui să fie monitorizat zilnic numărul de trombocite. 
Dacă acesta scade la <30 x 10 ’ / 1, se va lua în considerare terapia intravenoasă cu 
imunoglobulină.

3) Trombocitopenia neonatală cu debut tardiv (>72 de ore):
Dezvoltarea trombocitopeniei după 3 zile de viaţă la nou-născuţi trebuie să 

fie presupusă a fi cauza sepsisul sau EUN. In astfel de cazuri, numărul de tromboci­
te scade rapid, de multe ori, şi la nivelurile de 50 x 109/1 sau şi mai jos. Aceşti suga­
ri prezintă risc semnificativ de hemoragie, deşi dreptul de a beneficia de transfuzie 
cu trombocite nu este bine stabilit (a se vedea ghidurile pentru transfuzia de masă 
trombocitară).

Riscurile trombocitopeniei:
Trombocitopenia creşte riscul de sângerare, dar acest risc este greu de 

determinat pentru fiecare nou-născut individual. Profilactic transfuzia de masă 
trombocitară nu a redus morbiditatea printre nou-născuţi.

Tabloul clinic
Trombocitopenia aloimună este considerată a fi cel mai sever tip de trombo­

citopenie fetală, se poate produce chiarîn timpul sarcinii. Astfel a fost documentată 
hemoragia intracraniană fetală (HIC) uneori, înainte de 20 săptămâni de gestaţie 
şi poate fi prezentă aproximativ 50% din cazuri de HIC, fiind diagnosticată prin 
examen USG, RMN.

Examen fizic
Nou-născuţii pot prezenta peteşii, echimoze, purpură, hematoame mai fre­

cvent decât hemoragii viscerale, gastrointestinale, hematurie.

Diagnostic
Primul pas în diagnostic este de a confirma izolat trombocitopenia, ea este 

variabilă, de obicei prezintă un număr scăzut de trombocite la naştere (<50x109/ L). 
Anemia are loc numai după o hemoragie. Este indicată investigarea imunologică 
plachetară. Testarea implică detectarea anticorpilor materni circulanţi şi identifica­
rea antigenilor trombocitari la ambii părinţi.
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Tab. 2. Caracteristicile de bază ale trombocitopeniei neonatale şi tardive

Indicii Trombocitopenie 
neonatală precoce

Trombocitopenie 
neonatală tardivă

Evoluţie Moderată
Se declanşează în câteva zile

Severă
Se declanşează în 24-48 ore

Este asociată mai 
frecvent

Sarcină patologică (sarcină complicată, 
RDIU, hipoxie fetală, diabet zaharat 
matern)

Sepsis
EUN

Tratament Rareori specific Necesită m u ltip le  transfuzii trombocitare

Mecanismul de 
declanşare

Afectată producerea de trombocite Combinat -  este afectată atât produce­
rea cât şi consumul de trombocite

M ortalitate - 10-15%

Management

HI Reţineţi că riscul de sângera re este crescut in cazul in care există:

• scădere de producţie sau distrugeri masive
• disfuncţii trombocitare, plus trombocitopenie
• un număr de trombocite <50 x 1091L

Transfuziile de masă trombocitară trebuie să fie considerate, pentru fie­
care individ, în funcţie de numărul de trombocite, de circumstanţă clinică şi de 
prezenţa sau absenţa sângerării.

Trombocitopenia în întreaga perioadă infantilă prezintă risc pentru sânge- 
rare (hemoragie) şi prin urmare, poate dezvolta HIC, de aceea este necesară mo­
nitorizarea copilului, risc pentru hemoragie este un nivel mai jos de 30x10У L  in 
primele 24 de ore de viaţă fiind indicată transfuzia de masă trombocitară.

Indicaţiile pentru transfuzie de masă trombocitară (vezi tabelul 3).

Tab. 3. Ghid pentru transfuzia de masă trombocitară

Managementul

Număr de 
trombocite

(x109)

Copilul fără 
hemoragie

Copil ce 
sângerează

Trombocitopenie neonata­
lă aloimună (suspectă sau 

confirmată)
<30 Este indicată transfuzia Transfuzie Transfuzie

Manual " U R G E N Ţ E  N E O N A T A L E



30-49 Se indică transfuzie numai in  caz de 
hemoragie
Se va lua în considerare transfuzia, 
dacă:
-  <1000 g şi < 7  zile
- Instabil din punct de vedere clinic
- Creşterea sângerării (de exemplu, 
HIV grad 3-4, hemoragie pulmonară)
- Sângerare m inoră curentă
-  Coagulopatie concomitentă
- Copiii ce necesită intervenţie chirur­
gicala sau transfuzii

Transfuzie Transfuzie

50-99 Nu este indicată transfuzia Transfuzie Transfuzie

> 9 9 Nu este indicată transfuzia Nu este indicată 
transfuzia

Nu este indicată transfuzia

2) Nou-nascuţii fără hemoragie şi un număr de plachete >30x 109/L :
Aceste cazuri necesită o monitorizare atentă, inclusiv USG, de obicei, 

transfuzia de plachete nu este necesară. în caz de scădere severă a numărului 
de trombocite, copiii vor fi supravegheaţi foarte atent. în unele cazuri, poate fi 
administrată i/v IgG (1 g/kg/zi pentru 2 zile) fiind utilizată pentru a creşte numărul 
de trombocite.

Cauza subiacentă ar trebui să fie tratată, dacă este posibil.
Volumul de trombocite recomandat pentru a fi transfuzat este de 1 0 -2 0  

ml/kg. Aceasta ar trebui să crească tranzitoriu numărul de trombocite la 50 -100 x 
10 V  L. Monitorizarea numărului de trombocite la 1 oră posttransfuzie.

Bibliografie
1. Chakravorty, S., Murray, N., & Roberts, L  Neonatal thrombocytopenia. Early Human Development, 2005,81,3541.

2. Christensen, R. D. Hematologic problems of the neonate. W.B. Saunders Company, 2000.

3. Department o f Health & Human Services, Centers for Medicare & Medicaid Services. 2008.

4. ICD-9 provider & diagnostic codes. Diagnosis and procedure codes and their abbreviated titles.

5. Roberts, I., & Murray, N. Neonatal thrombocytopenia: New insights into pathogenesis and implications for clinical 
management. Current Opinion in Pediatrics, 2001,13,16-21.

6. Wong, W., & Glader, B. Approach to  the newborn who has thrombocytopenia, NeoReviews, 2004,5, e444-e450.
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TULBURĂRI DE COAGULARE

Sindromul coagulării intravasculare diseminate (SCID)
SCID-ul este un sindrom hemoragie la baza căruia stau dereglări ale siste­

mului de coagulare şi fibrinoliză,

A. Tabloul clinic

1. Hemoragii generalizate cu diferite localizări
a. epuizarea factorilor de coagulare şi a trombocitelor
b. activarea fibrinolizei

2. Ischemia ţesuturilor şi organelor
a. potenţiala cauză a ischemiei şi necrozei unor organe, mai ales a rinichi­

lor este trombozarea vaselor

3. Anemia
1. hemoragii
2. fibrinoliză

Tab. 1. Factorii d risc ai SCID

Factorii de risc
Z. Factorii materni
a. preedapmsia, eclampsia
b. anomalii de placentă
2. Factori intrapartum
a. asfixie severă cu hipoxie şi acido­
ză metabolică
b. moartea unui geamăn
c. naştere traumatică
3. Factori neonatali
a. infecţia (bacterianâ, virală)
b. stări ce cauzează hipoxie şi aci­
doză
c. incom patibilitate severă în 
sistem Rh
d. trombocitopenie
e. hipotermie severă

Insultă Insultă a
ischem ică eritroc iţelor Şoc
tisu lar ş i hem oliză
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В. Evaluarea clinică

1. anamneza
2. semne evidente pentru hipercoagulare şi fibrinoliză

C. Exam enul fizic

1. semne caracteristice pentru patologia de bază
2. sângerări pe lângă cateterele centrale sau periferice sau la locurile de 

abord venos, arterial capilar
3. peteşii, purpură, echimoze
4. hemoragii pulmonare, gastrointestinale, cerebrale
5. zone de necroză localizată secundară trombozelor vazelor periferice

E. Diagnosticul

1. hemoleucogramă completă cu frotiu din sângele periferic şi evaluarea 
numărului de trombocite care poate arăta trombocitopenie

2. timpul de protrombină (Valoare normală 10-16 sec) prelungit
3. timpul parţial de tromboplastină prelungit (Valori normale: copiii la 

termen - 25-60 sec, prematurii -  26-80 sec)
4. fibrinogenul scăzut
5. produşi de degradare a fibrinei

F. Diagnosticul d ife ren ţia l
1. afecţiuni hepatice
2. deficienţă de vitamină К
3. microangiopatie
4. fibrinogenoliză primară
5. hemofilie

C. Complicaţii

1. tulburări organice secundare ischemiei şi necrozei, în special renală
2. hemoragii intraventriculare şi parenchimatoasă
3. decesul.

D. M an ag em entu l

1. tratamentul patologiei de bază
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2. tratament de susţinere a funcţiilor vitale

A. Transfuzii

- masă eritrocitară
- eritrocite suspendate în plasmă
- sânge proaspăt
- plasmă proaspătă congelată 10-15 ml/kg
- concentrat trombocitar 1 U/kg

Tab. 2. Indicaţiile către hemotransfuzie in funcţie de nivelul Hb (g/l) şi v.g.

Greutatea (g)
VAP

(ml/kg)
CPAP

(ml/kg)
Fără suport 

respirator (ml/kg)
Până la 1000 130 110 100

1000-1500 120 100 90

Mai m u lt 1500 110 90 80

b. M en ţinerea  TA

3. Controlul SCID 
-vitamina К
- EXT cu volum dublu.

Bibliografie
1 . Connallon М., Disseminated intravascularcoagulation. In Perez, R.H. (ed): Protocols o f Perinatal Nursing Practice. St. 

Louis, e.V. Mosby, 1981, pp 346-370

2 .  Corrigan j.J: Coagulation disorders. In Miller, D.R. and Baehner R.L.(eds): Blood diseases o f infancy and chilhood, 6th 
ed. St. Louis, C.V. Mosby, 1990b, pp 837-899

3 .  Levi M. Disseminated intravascular coagulation: What's new? Crit Care Clin. Jul 2005;21(3):449-67.

4 .  Oren H, Cingoz I, Duman M. Disseminated intravascular coagulation in pediatric patients: clinical and laboratory 
features and prognostic factors influencing the survival. Pediatr Hematol Oncol. Dec 2005;22(8):679-88.

5 .  Shirahata A, Shirakawa V, Murakami C. Diagnosis o f DIC in very low birth weight infants. Semin Thromb He- 
most. 1998;24(5):467-71.
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Tulburări hemoragice la nou-născut

P articu larită ţile  fizio logice a le  hem ostazei:

Mecanismele hemostazei implică participarea
- peretelui vascular al trombocitelor
- factorilor plasmatici de coagulare
-factorilor tisulari.

In menţinerea balanţei hemostatice coexistă factori procoagulanţi, 
anticoagulanţi, sistemul inhibitor fibrinolitic care, prin activarea lor, duc la formarea 
cheagului defibrină şi eventual dizolvarea acestuia. Adiţional, chininele şi complemen­
tul seric joacă un rol major in activarea procoagulanţilor şi a sistemului fibrinolitic.

P articu larită ţile  hem ostazei la nou-născut:

1. Integritatea peretelui vascular. Endoteliul vascular, primul mecanism 
de limitare a hemoragiei, are o fragilitate vasculară crescută la nou-născut şi, 
mai ales, la prematur, care poate fi accentuată de hipoxie, acidoză şi hipercapnie. 
Vasoconstricţia este normală, timpul de sângerare este normal (1-4 minute).

2. Trombocitele. Numărul de trombocite la nou-născut este între 150000
- 300000/mmc, mai scăzut la prematur. Agregabilitatea trombocitară poate fi 
diminuată, mai ales la prematur, jucând un rol important în patologia hemoragiei. 
Retracţia cheagului este diminuată la prematur.

3. Factorii de coagulare. Interacţionează secvenţial în cascadă, consecu­
tiv unei leziuni endoteliale (cale intrinsecă). Factorii de coagulare sunt deficitari 
la naştere, dar nu în asemenea măsură încât să provoace accidente hemoragice, 
excepţie făcând factorii vitamino-K-dependenţi (II, V, VII, IX, X), care sunt scăzuţi 
fiziologic, atât la nou-născutul la termen cât şi la prematur, conducând la hipo- 
coagulabilitate a plasmei, manifestată prin TP şi TPT crescute. De asemenea, 
nou-născuţii sănătoşi au niveluri de factori XI şi X scăzute faţă de nivelurile de 
la adult. Testele de coagulare sunt prelungite, timpul Quick între 13-20 secunde 
la nou-născutul la termen şi între 13-31 secunde la prematur. Timpul parţial de 
tromboplastină: 45-65 secunde la nou-născutul la termen şi 45-75 secunde la pre­
matur. Timpul de coagulare normal sau scăzut la nou-născutul la termen şi scăzut 
la prematur. T Howell: 2 minute şi 30 secunde.

4. Fibrinoliză. Hiperfibrinoliza tranzitorie la nou-născut şi prematur se 
datorează nivelurilor relativ scăzute de plasminogen (25 -  75% din nivelul de la 
adult) şi creşterii concentraţiei serice a activatorilor plasminogenului.
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Atât coagularea, cât şi fibrinoliză sunt menţinute într-un echilibru dinamic 
la nou-născuţii normali, echilibru care poate fi perturbat într-o serie de condiţii 
clinice (hipoxie, acidoză, infecţii, factori mecanici), care pot declanşa manifestări 
hemoragice neonatale.

Sindroam e hem oragice neonata le  

Definiţie
Stare patologică caracterizată prin apariţia spontană sau provocată a he­

moragiei în primele 3 zile de viaţă.

Incidenţă
> 1 -2% în secţiile de nou-născuţi normali.
>• 17% în serviciile de terapie intensivă neonatală.

❖  Coagulopatii: 10-25%
❖  Trombocitopenii: 21%
❖ Angiopatii: 9%
❖ Cauze neprecizate: 35-60%.

Etiologie
1. Alterarea integrităţii anatomice sau funcţionale parietale (rare),
2. Deficit al factorilor de coagulare:

a. Deficit tranzitor al factorilor vitamino-K-dependenţi, caracteristice 
perioadei neonatale, care pot fi accentuate de:

> alimentaţie parenterală, administrarea de antibiotice, lipsa profila­
xiei cu vitamină К la nou-născut.

> medicamente administrate mamei în timpul sarcinii: dilantin, feno- 
barbital, warfarină, salicilaţi, cumadin.

b. Coagularea vasculară diseminată indusă de infecţii, hipoxie, acidoză, 
şoc, accidente obstetricale, malformaţii congenitale de cord, heman- 
giom gigant Kasabach-Merritt, enterocolită ulcero-necrotică.

c. Anomalii genetice ale factorilor de coagulare:
1, Recesiv X-linkate: hemofilia A, boala Christmas;
2. Autozomal-dominante: boala von Wilebrand (scăderea factorului 

VIII şi disfuncţie plachetară), disfibrinogenemia, deficitul de factor 
XI;

Manual  " U R G E N Ţ E  N E O N A T A L E



3. Autozomal-recesiv: deficit de factor V, Vii, X, XII, XIII, deficit de 
protrombină şi fibrinogen, factor II anormal, variante ale bolii von 
Wilebrand.

3. Cauze trombocitare:
□  Boli calitative ale trombocitelor: trombastenia ca rezultat al 

administrării aspirinei la mamă;
□  Boli cantitative ale trombocitelor:

Boli imune (trombocitopenia izoimună similară aceleia din fetopa- 
tia imună Rh sau ABO, trombocitopenia autoimună prin purpură 
trombocitopenică idiopatică prin autoanticorpi materni ai nou- 
născuţilor din mame cu boli autoimune ca LES şi a nou-născuţilor 
din mame tratate cu sulfamide),

S  Boli infecţioase bacteriene sau virale,
S  Trombocitopenia congenitală,
S  Hipoplazia congenitală megacariocitară izolată sau asociată cu 

pancitopenie,
■S Hemangioame gigante,
S  CID,
•/ Sindroame de hipervâscozitate,
■S Enterocolită,
S  Tromboza venei renale,
S  Medicamente administrate mamei în ultimele luni de sarcină: 

aspirină, tolbutamid,
S  Medicamente la nou-născut: indometacina.

□  Alte cauze de sângerare:
Traumatismul obstetrical: ruptura de splină sau ficat asociate cu naşterea 

în prezentaţie pelviană.

Abordare diagnostică a sindroam elor hem orag ipare

I. Anamneză:

Anamneza bine condusă poate fi mai folositoare decât orice test de laborator, 
-anamneza familială de tulburări hemoragice: von Wilebrand, echimoze, he­

moragii la traumatisme minore.
-anamneză de boli materne: purpura trombocitopenică idiopatică, LES, pre- 

eclampsie, boli cardiovasculare.
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-medicamente administrate mamei în sarcină sau la naştere: aspirină, 
cumarină, rifampicină, izoniazidă, warfarină.

-anamneza naşterii: traumatism obstetrical,
-administarea sau nu profilactică de vitamină К la naştere. Dacă nou-născutul 

a primit lapte de mamă, antibioterapie sau alimentaţie parenterală.

II. Examenul clinic al nou-născutului:

a. Nou-născut bolnav (asfixie, acidoză, hipotensiune, hipoglicemie, con­
vulsii, prematuritate cu SDR, sepsis) hemoragia este probabil dată de 
CID, distrucţie plachetară periferică şi/sau tulburări în funcţia hepatică. 
Hepatosplenomegalia la nou-născutul bolnav poate sugera infecţii 
congenitale, leucemie, eritrobiastoză fetală.

b. Nou-născutul sănătos, născut la termen, fără SDR, etiologia sângerărilor
este cel mai posibil o boală hemoragică primară ca: hemofilia, trom­
bocitopenia imună, ingestia maternă de droguri, deficienţă de factori 
vitamino-K-dependenţi şi leziuni vasculare localizate.

III. Tipul de hemoragie:

Localizată:
1. Micropeteşii, echimoze superficiale, hemoragii gastrointestinale, la ni­

vel cerebral sunt asociate cu trombocitopenia.
2. Hemoragii localizate de natură traumatică, cum este cefalhematomul, 

hematoame la nivelul ombilicului şi la locul de puncţie venoasă sunt asociate cu 
coaoulopatii.

Generalizate:
La nivelul pielii, mucoaselor, tubului digestiv, rinichilor, SNC sunt asociate 

cu: CID, consum de trombocite, deficienţă de vitamină K, boli hepatice.

IV. Testele de laborator:

Teste screening:
□  numărul de trombocite,
□  timpul de protrombină,
□  timpul parţial de tromboplastinâ, utile atunci când există un context 

de valori normale pentru vârsta de gestaţie şi vârsta postnatală (tab.
1).

Numărătoarea trombocitelor poate fi fals scăzută din mai multe motive: 
estimarea făcută pe un frotiu dificil obţinut, plachetele aderă pe suprafaţa de sticlă 
a lamei, erori de diluţie, prezenţa de aglutinine trombocitare, agregare plachetară
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pe pereţii tubului când nu se foloseşte EDTA. Dacă nou-născutul prezintă trombo­
citopenie, trebuie numărate şi trombocitele mamei.

Timpul de protrombină evaluează calea extrinsecă.
Timpul parţial de tromboplastină măsoară coagulabilitatea intrinsecă.
Valorile TP şi TPT pot fi eronate dacă nu s-a folosit o cantitate suficientă de 

sânge în tubul cu citrat sau dacă hematocritul este mai mare de 65% din cauza 
unui raport disproporţionat de mare între citrat şi plasmă. De asemenea, valori ne­
concordante pot rezulta în urma unei puncţii venoase cu traumatism tisular care 
duce la formarea de mici cheaguri. Valori anormale ale TPT sunt considerate când 
factorii de coagulare sunt scăzuţi sub 2£)-40% faţă de normal.

Dacă numărul de trombocite şi TPT sunt anormale, se indică măsurarea Fg 
şi a produşilor de degradare a fibrinei (tab. 2, fig. 1)

Tab. 1. Valori normale ale factorilor de coagulare

Procoagulanţi
Unit.
de

măsură
Sinonim Adult

N.-n. la 
termen

32-36
săptă­
mâni

28-31
săptă­
mâni

Factori m g/d l Fibrinogen 150-400 246.55 244,55 270,85

Factor II % Protrombină 100 45.15 35,12 30,10

Factor III Factorul tisu lar de 
tromboplastină

100

Factor IV Ca 100

Factor V
%

Proaccelerina (fac­
to r instabil)

100 100,5 8,9 76,7

Factor VI Nu se mai foloseşte 100

Factor VII
%

Proconvertina
(factor stabil)

100 56,16 40,15 38,14

Factor VIII % Factor antihem ofilic 100 105,34 98,40 70,30

Factor IX
%

Comp. plasmatică a 
tromboplastinei, F. 
Christmas

100 28,8 NA 27,10

Factor X % F. Stuart Prower 100 56,16 40,15 38,14
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Factor XI
%

Precursorul plas­
matic al trom bo- 
plastinei

100 29-70 NA 5-18

Factor XII % F. Haggeman 100 25,70 30-100 NA

Factor XIII
%

F. destabilizarea 
fibrinei

100 100 100 100

Prekalikreina PK F. Flechter 100 33,6 NA 27

Kininogen cu GM 
mare HMKK

F. Fitzgerald 
F. Williams 
F. Flaujac

100 56,12 NA 28

Nr. trombocite # /m m t 150-400 150-400 150-400 100-400

PT sec T. de protrombină 12-14 13-17 12-21 23

APPT
sec

T. activat parţial de 
tromboplastină

44 55,10 70 NA

FSP mcg/
m l

Prad. de degradare 
ai fibrinei

0-7 55 48 33,9

Trombină sec 10 10-16 11-17 16-28

După Pramanik, Pediatrics in Review, 1992, 13:5,164 
Diagnosticul diferenţial (tabel 2):

Tab. 2. Diagnosticul diferenţial al celor mai frecvente sângerări

Test CID B. hepatică Def. de vit. К Hetnofilia A şi В
Nr. trombocite 1 4 N N

PT t t t N

PTT t t N / t t

Fibrinogen 4 N N

FSP + + + Negativ Negativ

Factor VIII N/4 N / t N 4 (hemofilia A)

FactorV N 4 N N

FadorVII N 4 4 N

Factor IX N N 4 4 (hem ofilia B)
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Fig. 1. Tulburările de coagulare mai frecvente la nou-născut
Sângerare

Nr, trombocite 
ГР 

TPP

Tr. -  N Tr.
TP -  N TP
TPT TPT
• Hemofilia
• Von Wilebrand
• Anticoag. circulanţi

Heparină

Tr Tr. -  N
TP -N TP
TPT -  N TPT -  N
• Tromboze
• Trombocitopcnie • * Dcficil de

ereditarii factor VII
• Sdr.TAK

Timpul de (ronibină
T T -N ТГ
* Def de vit. К •  Heparină
•  Adm. de cumadinft •  СШ precoce
» Anticoag. circulanţi •  B. hepatică

• Disfibrinogenemie

Tratament
Tratamentul bolii de bază (sepsis, EUN, şoc, hipovolemie, hipoxie, acidoză, 

purpură trombocitopenică).
Obiectivul principal al terapiei este restabilirea stării generale a nou- 

născutului şi corectarea testelor de laborator.
în acelaşi timp este importantă administrarea de produse de sânge în mod 

judicios din cauza potenţialelor efecte secundare: infecţia cu CMV, virus hepatitic, 
HIV. (tab. 3).

Tab. 3. Tratamentul în săngerările neonatale

Produsul Doză Indicaţii Comentarii

1. Concentrat plachetar 10-20 m l/kg -  Trombocitopenie Creşte n r.de trom bocite 
la 75000-100000/mmc

2. Plasmă proaspătă 10-15 m l/kg - CID
- Boli hepatce
- Boala hemoragică a N.-n.

3. Crioprecipitat 1U/3 kg - Hipofibrinogenemie
- B. von Wilebrand
-  Hemofilia A

Cresc Fg cu 100 mg% şi F 
VIII cu 5 U/l

4. Vit K1 (5 mg/doză) 0,5-1 m l i/m  sau i/v - Deficit de Vit. К
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Boala hemoragică a nou-născutului
Boala apare la nou-născuţi din cauza imaturităţii hepatice enzimatice ceea 

ce conduce la sinteză insuficientă de factori vitamino-K-dependenţi.

Incidenţă
1/200-400 de nou-născuţi dacă nu se administrează profilactic vitamină K. 

Incidenţa a scăzut după administrarea profilactică de vitamină K.
Vitamina К este necesară pentru sinteza factorului V, VII, IX şi X şi proteinei 

С care este un anticoagulant.
Procoagulanţii dependenţi de vitamina К sunt în raport de vârsta de 

gestaţie şi la nou-născuţii sănătoşi ajung de la 30-60% la valoarea adultului abia la 
6 săptămâni după naştere (tab. 4).

Administrarea vitamiei К la naştere previne deprimarea ulterioară a acestor 
factori. Timpul de protrombină, timpul parţial de tromboplastină şi trombtestul sunt 
prelungiţi la naştere, reflectând scăderea fiziologică a procoagulanţilor dependenţi de 
vitamina K. Absorbţia vitaminei К se face prin mecanism de transport activ, mai ales la 
nivelul intestinului subţire şi necesită prezenţa acizilor biliari şi colonizarea intestinului 
cu unele specii de bacterii, cum este Bacterioides fragilis şi £ coli. Dieta nou-născutului 
este o sursă importantă de vitamină K, majoritatea formulelor de lapte conţin 50 mcg/ 
I de vitamină K. Laptele de mamă conţine sub 5 mcg/l. Deci, un nou-născut alimentat 
la sân şi care a primit antibiotice şi nu a primit profilactic vitamină K1 este mai suscep­
tibil la boala hemoragică a nou-născutului.

Tabel 5. Valorile factorilor vitamino-K-dependenţi

Procoagulanţi
Nou-născut la termen 

U/ml (val. medie)
Nou-născut prematur 

U/ml (val. medie)
Factorul II 52(25) 45(18)
Factorul VII 57(35) 59(24)
Factorul IX 35(15) 41 (17)
Factorul X 45(30) 44(20)

Anticoagulanţi
Proteina С 40

Nu sunt disponibile
Proteina S 42
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Semne clinice
Langa şi Hathaway au propus clasificarea bolii hemoragice în 3 forme clini­

ce în funcţie de momentul debutului:
1. forma precoce,
2. forma clasică,
3. forma tardivă.
1. Forma precoce apare în timpul travaliului şi naşterii şi în primele 24 ore 

de la naştere. Deşi există cazuri idiopatice, boala apare mai ales la copiii ale căror 
mame au primit anumite medicamente (barbiturice, fenitoin, aspirină, izoniazidă) 
care afectează metabolismul vitaminei K. Manifestările clinice pot varia de la 
sângerări mici sau mari la nivelul cordonului ombilical, până la hemoragii întinse, 
catastrofale intracraniene, pulmonare sau la nivelul altor viscere. Se poate manife­
sta şi cu cefalhematoame masive, sângerări la nivelul locurilor de puncţie venoasă. 
Mortalitatea este variabilă între 10-50%.

2. Forma clasică apare în ziua a 2-a a 5-a de viaţă cu o incidenţă de 1,7% 
la nou-născutul la termen. Nou-născuţii sunt normali la naştere, ulterior dezvoltă 
echimoze sau sângerări gastrointestinale, hemoragia intracraniană este mai rară, 
sângerări nazale sau la nivelul circumciziei.

3. Forma tardivă apare după 3 săptămâni şi manifestările variază de 
la sângerări prelungite la locurile de puncţie venoasă până la hemoragie 
intracraniană şi moarte. Poate fi idiopatică sau secundară diareei cronice, fibrozei 
chistice, atreziei de căi biliare, deficitului de alfa-1-antitripsină, boală celiacă sau 
expunere cronică la warfarină (rară) (tab. 5).

Tab. 5. Semnele clinice şi cauze in boala hemoragică a nou-născutului

Simptome Debut Locul sângerării Cauze
Precoce 0-1 zi Cefalhematom

Hemoragie la locul de injecţie 
Hemoragie intracraniană 
Hemoragie digestivă

Medicaţie administrată mamei

Clasică 0-7 zile Hemoragie gastrointestinală 
Circumcizie

Lipsa profilaxiei cu vit.K

Tardivă 1-6 luni Hemoragie gastrointestinală 
Hemoragie intracraniană 
Hemoragie la nivelul tegum entelor

Primară -  legată de alim entaţia naturală 
Secundară -  după antibioterapie 
prelungită
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Tratament
Profilactic:
Administrarea de vitamină К 0,5 -  1 mg la toţi nou-născuţii.
Administrarea de vitamină K1 10 mg la mamă, cu 24 de ore înainte de 

naştere dacă mama a fost tratată cu fenitoin, barbiturice, aspirină.
Tratament curativ:
Administrarea i/v rapidă a 1 mg vit. K1. Dacă nou-născutul prezintă sân- 

gerare masivă-plasmă proaspătă congelată 10 ml/kg monitorizându-se timpul de 
protrombină, timpul parţial de tromboplastină şi numărul de trombocite.

Bibliografie
1. Saxonhouse MA, Manco-Johnson MJ. The evaluation and management of neonatal coagulation disorders. Semin Pe­

rinatol 2009; 33:52-65

2. Puckett RM, Offringa M. Prophylactic vitam in К for vitam in К deficiency bleeding in neonates. Cochrane Data­
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3. Thornburg C, Pipe S: Neonatal thromboembolic emergencies. Semin Fetal Neonatal Med 11:198-206,2006

4. Albisetti M, Andrew M, Monagle P: Hemostatic abnormalities, in de Alarcon P, Werner E (eds): Neonatal Hematology. 
Cambridge, Cambridge University Press, 2005, pp 310-348

5. Chalmers EA: Neonatal coagulation problems. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 89:F475-F478,2004

6. American Academy o f Pediatrics Committee in  Fetus and Newborn: Controversies concerning vitam in К and the new­
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Pediatr Blood Cancer 50:1075-1077,2008
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CAPITOLUL VIII

INSUFICIENŢA RENALĂ ACUTĂ LA NOU-NĂSCUT

Definiţie
Insuficienţa renală neonatală -  este un sindrom caracterizat printr-o redu­

cere bruscă a filtraţiei glomerulare şi a funcţiei tubulare, şi nivelul seric a creati- 
niei mai mare de 0,15 mmol/l necătând la diureză. Incapacitatea rinichiului de a 
menţine homeostazia apei şi electroliţilor, secundară scăderii acute şi brutale a 
filtrării glomerulare şi a funcţiei tubulare. Insuficienţă renală anurică -  diureză mai 
puţin de 0,8 ml/kg/zi, oligurică 0,8-1 ml/kg/h şi non-oligurică diureză 1-5 ml/kg/h, 
poliurică diureză peste 5 ml/kg/h.

Diureză normală la n.-n. depinde de VG şi vârsta postnatală şi se situează în 
jurul valorii de 1 -5 ml/kg/h.

Incidenţa
de la 8-24% de nou-născuţi internaţi in secţiile de terapie intensivă.

Tab. 7. Cauze de IRA la nou-născuţi

Prerenale Renale Postrenale/
obstructive

A.Scăderea volumului siste- 
mic renal intravascular
a.H ipovo lem ie - hemoragie 
antepartum, neonatală
- deshidratare prin diaree acută 
sau iatrogenă, prin depleţie de 
fluide şi exces de diuretice
- fugă în spaţiul III (sepsis, 
traumatizarea ţesuturilor, en- 
terocolită ulceronecrotică,
- pierderi gastrointestinale 
peritonite, ileus
- hipoproteinemie
b. Scăderea volumului sang­
vin circulant

Necroză tubulară acută
- asfixia perinatală
- insult hipoxic/ischemic
- medicamente nefrotoxice
- aminoglicozide
- subst. de contrast i/v
- antiinfiamatorii nesteroidiene
- inhibitorii enzimei de conversie
- amfotericina
A. Boli renale ale parenchimului 
renal şi congenitale: 
agenezie renală, hipoplazie renală, 
rinichi polichistic de tip  infantil sau 
adult, reflux ureteral bilateral, SN 
congenital

Nefrită interstiţială 
Leziuni vasculare 
-tromboza arterei/venei 
renale
- necroză corticală 
Cauzele infecţioase
- sepsis
- pielonefrită
- toxoplasma
- candida

- Obstrucţia ureterală în 
rinichiul unic
- Obstrucţia ureterală 
bilaterală
intrinsecă: cheag de sânge, 
calculi, hidronefroză prin 
obstrucţia joncţiunii uretero- 
pelvice sau uretero-vezicale, 
disfuncţii primare neuroge- 
nice: sindromul Prune-belly, 
megaureter
extrinsecă: tum ori, neuro- 
blastom, teratom, chist mez- 
enteric, hemoragie adrenală, 
ligatură chirurgicală
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-  status edematos, sindrom 
hepato-renal
с. Vasodiiataţie — şoc, sepsis, 
iatrogen prin utilizarea 
intempestivă deantihiper- 
tensive şi vasodilatatoare
B. Hipoperfiuzie renală 
izolată
a. redistribuirea fluxului 
sangvin renal -  hipoxie, asfi­
xie, SDR, chirurgie neonatală, 
stres, anestezie
b. compromiterea directă a 
aportului sangvin -  obstrucţii 
anatomice, tromboză bilate­
rală de venă sau arteră renală 
sau obstrucţii iatrogeneîn 
dam pa rea crasei aortei şi 
circulaţie extracorporeală
C. scăderea debitului cardiac 
cu volum normal intravas­
c u la r -  insuficienţă cardiacă 
congestivă, tamponadă 
cardiacă, suferinţă miocardi­
că, hipoxie

B. Boli ale parenchimului renal 
secundare insultei ischemice 
primare: NTA, necroză medulară 
sau corticală acută
C. Boli ale parenchimului secun­
dare procesului microangiopatic 
primar:
a. CID acută, primară sau în 
sepsis
ft. tumori Wilms, angioame 
f.G N prinC I primare
d. nefrită intestiţială indusă de 
medicamente (indometacin, 
diuretice -  furosemid, amino­
glicozide, anticonvulsivante, 
amfotericină}
e. nefrită interstiţială infecţioasă 
(toxoplasmoză, infecţie urinară 
înaltă)
f. nefrită interstiţială produsă
prin nefrotoxine -  exogene 
(IECA, subst. de contrast radio- 
opaca, tolazolin, indometacin, 
vitamina E, metale grele) şi en­
dogene (mioglobină -  in jurii ale 
creierului şi traumatisme, hemo­
globina -  reacţii posttransfuzio- 
nale, acid uric, xantine)________

-Obstrucţia u retra lă-va lve 
posterioare sau anterioare 
uretrale, fimoză, imperforaţie 
prepuţială, diverticul uretral
- Obstrucţii vezica le -  cheag 
de sânge, calcului, iatrogene 
prin obstrucţia cateterului 
urinar
-Vezica neurogenă

Tabloul clinic şi datele de laborator
Formele de manifestare a IRA sunt diferite, în tabloul clinic predomină sem­

nele procesului patologic ce se complică cu afectarea funcţiei rinichilor (asfixia, 
SDR, SCID, şoc, sepsis, hipoxie).

Tab. 2. Semnele clinice generale: edeme, oligurie, tulburări de alimentaţie, vărsături, convulsii

Hipervolemie Hipovolemie Aritm ie cardiacă Semne renale
- tahipnee - extrem ităţi reci - la  ECG unda T - rinichii sau vezica urinară palpabilă
- edeme - tim p de recolorare înaltă Semne extrarenale:
-  creşterea masei capilară prelungit -edem pulmonar; -pleurezie; -ascită;
corporale - tahicardie -pericardită; -anemie; -purpură prin disfuncţii
- hipertensiune -o lig u rie  (<1 m l/ plachetare; -hemoragii gastro-intesti na le;
arterială kg/oră) sau anurie -encefalopatie hipertensivă sau metabolkă; -
- ritm  de galop tulburări ale sistemului imunitar prin supresie
- hepatomeqalie uremică -  in fedii cu aermeni oportunişti
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Monitorizare Examenul urinii Analiza sângelui Semnele de labora­ Studii imagistice:
-cântărire la 12 ore -  măsurarea diurezei - Na, K, ureea, to r specifice pentru radiografie abdo­
- TA la 3 ore zilnice prin cântări­ creatinina, azot IRA minală
-  AV, ECG continuu rea scutecului uscat nepro te ic-z iln ic - creşterea ureii, pentru determinarea
Dacă greutatea ră­ şi după m icţiune - BAB - zilnic creatininei, K, P, azo­ poziţiei cateterului
mâne neschimbată, - Sumarul de urină: -G lic e m ia - la  4 ore tu lu i neproteic ombilical arterial
poate fi vorba de hematurie (3-5 cel - Ca, Mg, P, albumina -  scăderea Na, Ca, (să nu fie s ituat la
aport excesiv de roşii/cîmp) în suspi­ - la 2 zile - acidoză metabolică nivelul L1)
lichide ciunea de m alforma­ - acid uric - creşterea creati­ Echografie renală
Ideal pierderea ţie  renală sau trom - - a lbumină serică ninei serice cu mai pentru excluderea
zilnică trebuie să boză de venă renală, - HLG- zilnic m u lt de 0,2 m g/zi şi cauzelor conge­
constituie 1% din cristale de acid uric In caz de sindrom a azotului neproteic nitale, postrenale
greutate (urina are culoare hemoragic-coagu- cu mai m u lt de 10 şi tromboza venei

roz) infecţie cu 
Serratia marcescens, 
proteinurie normal 
0,15m g/kg/h după a 
treia zi de viaţă, le- 
ucociturie -  normal 
2-5 leucocite/câmp, 
glicozurie,
-  Urocultura
- Na, ureea, creatini­
na, osmolatitatea

lograma m g/zi este indicator 
clasic de IRA

renale
Cistouretrografie 
Pielografie intrave- 
noasă -  rareori indi­
cată la nou-născut

Echografie renală +

Hidronefroză, 
hidroureter, vezica 
urinara dilatată

IRA postrenală

ALGORITM UL DIAGNOSTICULUI IRA NEONATALE  
C REA TININAf/O LlG URIE

EFNa>2,5% IIR>3 
i

IRA intrinsecă

AGS, BAB, biochimia sîngelui, analiza 
generală de urină, osmolaritatea urinei, 
N a şi creatinina în urină, urocultura,

Calculaţi 
E F N a ş i l l R '

EFNa<2,5%  IIR<3 

IRA prerenală
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Tab. 3. Diagnosticul diferenţial a IRA prerenale şi renale

Criterii Prerenală Renală

Osmolalitatea urinei (mosm [m m ol]/kg) >400 <400

Sumar de urină Normal > 5  eritrocite

Na în urină (mEq/L) [m m ol/L ] 31±19 63±35

Raportul creatinina serică/ cr urinară 29±16 10±4

Excreţia fracţionată a Na (%)(EFNa) <2.5 >2.5

Indicele insuficienţei renale (IIR) <3.0 >3 .0

Natriu in urina X > Na urma/Na seric
- — —— : — —  EFNa (% )=  — — — - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - г т ; - - - - - - - - - - г-:--------- г г
Creatinina in urma 100 Creatinina urina/creatinina serica

Tratam entu l IRA prerenale
- volum expander NaCI 0,9% 10-20 ml/kg (in hipovolemie, hipotensiune)
- în caz de hemoragie evidentă sau suspectă -  masă eritrocitară timp de 

30-60 minute
- dacă hipotensiunea nu este cauzată de hipovolemie -  dopamină 2-5 

mcg/kg/min, care determină creşterea fluxului sanguin renal şi relua­
rea diurezei; dacă nu este acces central dobutamină 10 mcg/kg/min

- administrarea de diuretice de ansă, dacă TA este normală
- dacă nu este răspuns la administrarea de volum expanderi (±inotrope), 

treceţi la tratarea IRA intriseci

Tratam entu l IRA intriseci
- Stopaţi administrarea medicamentelor nefrotoxice
- Monitorizaţi strict lichidele administrate şi eliminate
- Limitaţi volumul administrat la lichide minimale de menţinere = pier­

deri insensibile + diureza+pierderi Gl + 30% la nou-născuţii îngrijiţi sub 
radiant. Pierderile insensibile: masa <1500 g = 50-80 ml/kg/zi; masa 
>1500 g = 15-35 ml/kg/zi (40-50 ml/kg/zi). Nou-născutul la termen în 
prima zi de viaţă: 60 ml/kg/zi, după prima săptămână 120-150 ml/kg/ 
zi. Prematurul 80 ml/kg/zi în prima zi, 150-180 ml/kg/zi după prima 
săptămână, cu monitorizarea greutăţii de două ori pe zi.

- Dopamina în doza 1-3 mcg/kg/min
- Furosemid 1-2 mg/kg/doză
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- Monitorizarea şi corecţia hiperkaliemiei când К este peste 6 mEq, per­
fuzie cu bicarbonat de Na (atenţie: poate produce hipernatriemie), 
glucoză hipertonă + insulină (care produce intrarea К în celulă), salbu- 
tamol, Ca gluconic. Răşinile schimbătoare de ioni -  kayexalate, nu se 
utilizează de rutină, fiind asociate cu EUN. se poate recurge la dializă 
peritoneală, hemofiltrare, hemodializă, transplant renal.

- Monitorizarea BAB la 8 ore, dacă pH-ul <7,2, administraţi NaHC03 1 
mmol/kg, i/v, în infuzie continuă (0,5 ml/l mmol NaHC03 - 4,2%)

- Monitorizarea hiponatriemiei. Dacă Na seric <120 mmol/l şi este aso­
ciat cu semne clinice (convulsii) -  administraţi soluţie hipertonă salină 
3% - 4 ml/kg pe parcurs de 15 minute, doza poate fi repetată după 
repetarea Na seric

- Monitoringul şi corecţia hipocalcemiei -  administraţi calciu gluconat 
10% 2 ml/kg i/v timp de 10 minute, apoi administraţi 2,5 ml/kg/zi pe 
parcurs de 48 de ore

- Necesar caloric zilnic 100 kcal/kg/zi, 1-2 g/kg proteină
- Dacă anuria persistă APT şi dializă
- Monitorizarea glicemiei fiecare 4 ore. Dacă este hipoglicemie măriţi 

concentraţia glucozei infuzate

Tratam entu l IRA postrenale

- consult urologic

In d ic a ţ i i le  p e n tru  d ia liz ă

• suprasolicitarea cu lichid ± edem pulmonar, semne de ICC
• hipertensiune severă şi necontrolată
• encefalopatie uremică
• hiperkaliemie refractară (>7 mEq/L), cu modificări pe ECG
• azotemie rapid progresivă (peste 100 mg%)
• hiperuricemie
• hiperfosfatemie
• hipercalcemie refractară
• coagulopatie uremică
• acidoză metabolică severă refractară (HC03 <12 mmol/L)
• ultrafiltrare pentru suport nutriţional, transfuzii
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Tab. 4. Efecte nefrotoxice ale medicamentelor:

Substanţa
Efecte renale

Medicamente

1. Aminoglicozide Proteinurie, creşterea excreţiei urinare de Na, Mg, glucoză; sdr. Fanconi, scăderea 
capacităţii de concentrare, scăderea fluxu lu i sangvin renal, IRA poliurică; necro­
ză tubulară acută, nefrită in terstiţia lă.

2. Meticilina Nefrită interstitială

3. Amfotericina В Hiperkaliurie, hipostenurie, d iabet insipid nefrogenic, h ipernaîriuria, ATN (ne­
croză tubulară acută), o ligurie, acidoză tubulară renală, nefrocalcinoză.

4. Acyclovir Cristalurie, nefropatie obstructivă

5, Indometacin Scăderea fluxu lui sangvin renal, ATN, oligoanurie, hiponatrem ie, hiperkaliemie, 
disgenezie nefronică in utero, oligohidramnios.

6. Tolazolina Hipotensiune şi hipoxemie rezultând scăderea GFR, ATN, oligurie, hematurie.

7. Agenţi alfaadrenergici Scăderea fluxu lui sangvin renal, ATN

8. Inhibitori ACE Hipotensiune, scăderea fluxului sangvin renal, ATN, disgenezie nefronică in utero

9. Substanţa radioopacă Scăderea fluxu lui sangvin renal, ATN oligurică, proteinurieTamm-Horsfall, 
nefromegalie cu echografie similară cu cea din boala chistică renală autosomal 
recesivâ, creşterea excreţiei urinare a acidului uric.

10, Cydosporina Vasoconstricţie renală, scăderea fluxului sangvin renal şi GFR, nefrită interstiţială

11. Diuretice de ansă Nefrocalcinoză, nefrolitiază.

Toxine

1. Hemoglobina ATN

2. Mioglobina ATN

3. Oxalatul Nefrocalcinoză, nefrolitiază, oxaloză cu IRA

4. Benzilalcool Colaps cardiovascular, ATN

5. Acid uric Cristalurie, ATN

б-Solvenţi organici Sdr. Fanconi, aminoacidurie, acidoză hipercloremică

7. Alcool (in utero) Acidoză tubulară renală distal

Bibliografia
1. Drukker A, Guignard JP. Renal aspects o f the term and preterm infant: a selective update. Curr Opin Pediatr. 

2002;14:175-182
2. Hentschel R, Lodige B, Sulla M. Renal insufficiency in the neonatal period. Clin Nephrol. 1996;46:54-58
3. Andreoli SP. Acute renal failure in the newborn. Semin Perinatol. 2004;28:112-123
4. Mathew OP, Jones AS, James E, e t al. Neonatal renal failure: usefulness o f diagnostic indices. Pediatrics.

1980;65:57-60
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CAPITOLUL IX

AFECŢIUNI METABOLICE»

Tulburări ale echilibrului acido-bazic
D e fin iţ ie

Dereglările echilibrului acido-bazic cu manifestă prin acidoză şi alcaloză. 
Acidoză se manifestă prin surplus absolut sau relativ de acizi, iar alcaloza - prin 
exces absolut sau relativ de baze (HC03).

Acidoză
60—, -Ш

HCOf” pH ; p c O j
Mi-. 
ÎS —•

—te R
W 30~i -r,e t
e —7.T -20 s
T - 7Я -as p
A
H

T.s
—30 к

O 1S— —7Л A
L -.7.1 ^ T
1
С 10-

—7.0
- t * -ea Oft9- 6B
1-6.7

-со У
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1 - -АО

G az sangvin  normal

J Fffi

Tab. 1. Valorile gazelor sangvine la nou-născuţi

Parametrii Arterial Capilar Venös
pH 7,30-7,45 7,30-7,45 7,35

PCO, 35-45 mmHg 35-50 mmHg 38,2

PO, 50-80 mmHg 35-45 mmHg 29,2
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HCOj 19-26 mEq/l 19-26 mEq/l 20,4

BE -4 la+4 -4 la + 4

Acidoză ■ tulburare a echilibrului acido-bazic manifestată prin exces de acizi (H+). 

Tab. 2. Regalele principale ale acidozei
Regula 1 - Gândiţi-vă la C02 ca la un acid.

- С0г reflectă componenta respirato­
rie a echilibrului acido- bazic.
- 1  pCO (hipercarbie) duce la scă­
derea pH-ului - acidoză 
4  pCOj duce la creşterea pH-uiui
- alcaloză

Regula 4 - Dacă pH 4  (acidoză).
- Bilanţul acido-bazic este decompensat 
secundar unei acidoze metabolice şi/sau 
respiratorii.
Compensat: schimbări în pC03 sau HC03 
pentru a ajuta corecţia acidozei, pH-ul totuşi 
rămâne mai scăzut fată de normal

Regula 2 - Gândiţi-vă la HC05 (bicabonat) ca 
la o bază.
- Bicarbonatul reflectă componenta 
metabolică a echilibrului acidobazic.
- 4HC0, duce la scăderea pH-ului
- acidoza
t  HCOj duce la creşterea pH-ului
- alcaloză

Regula 5 - Acidoză metabolică decompensată
- Dacă pH- ul 4, HC034 şi pC0; este normal 
sau 4 .

Regula 6 - Dacă pH-ul 4, HCO este normal sau t  şi 
pC0; 1\
- Acidoză respiratorie decompensată

Regula 3 - Dacă pH-ul este normal.
- Gazele sangvine sunt normale sau 
a avut loc compensarea
- pH-ul este normal datorită com­
pensării

Regula 7 - Acidoză m ixtă decompensată (metabolică 
şi respiratorie)
- Dacă pH-ul 4 şi HC03 4 şi pC021 .

Tab. 3. Clasificarea acidozei
1. acidoză respiratorie compensată
2. acidoză respiratorie decompensată

1. acidoză metabolică compensată
2. addoză metabolică decompensată

1. acidoză m ixtă compensată
2. acidoză m ixtă decompensată

Acidoză metabolică compensată -  când pH-ul mai mic de 7,3, pCO - <45, HC03 <19.

Acidoză metabolicii şi respiratorie 
compensata Acidozâ metabolica decompensată
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Tab. 4. Cauzele addozei

Addoză metabolică: pH-ul sub 7,35, HC03 mai mic de 19 Addoză respiratorie: pH-ul sub 7,35, PC02 peste 45

- asfixia perinatală, şoc
-  sepsis
-detresă respiratorie
-  hipovolemia, hipotensiunea, anemia
- hipotermia severă
- hipoglicemia severă
-  pierderi renale ale bicarbonaţilor
- malform aţii cardiace/insuficienţă cardiacă
- erori înnăscute de metabolism
-  alimentaţia parenterală cu exces de proteine
- acidoză falsă, prea multă heparină sau aer în serin­
gă poate da un deficit crescut de baze
-  acidoză lactică congenitală

-  obstrucţia căilor respiratorii
- scăderea ventilaţiei alveolare cu scăderea m inut- 
ventilaţiei şi creşterea spaţiului m ort respirator 
(detresă respiratorie, bronhodisplazie pulmonară, 
pneumonie, hipertensiune pulmonară persistentă, 
duet arterial deschis, emfizem pulmonar, SAM)
- m aladii restrictive (pneumotorax, hidrotorax, 
meteorism)
-  afectarea neurologică şi depresia centrilor respira­
to ri (incapacitatea musculaturii ce participă în actul 
de respiraţie)
- asincronizarea copilu lu i cu aparatul de ventilare
-apnee severă

Tab. 5. Semne clinice ale acidozei

Efecte cardiovasculare Efecte respiratorii Efecte metabolice Efecte cerebrale
- scăderea contractilităţii 
cardiace;
- vasodilataţie arteriolară, va- 
soconstricţie venoasă, centrali­
zarea volumului sangvin;
- creşterea rezistenţelor vascu­
lare pulmonare;
- scăderea debitului cardiac, a 
tensiunii arteriale, a fluxului 
sangvin hepatic şi renal;
-risc crescut de aritmie prin 
reintrare si recurenţă;

- hiperventilaţie;
- scăderea tonusului mus­
culaturii respiratorii;
-dispneea.

creşterea nevoilor me­
tabolice;
rezistenţă crescută la
insulină;
inhibarea glicolizei 
anaerobe;
scăderea sintezei deATP; 
creşterea degradării 
proteice

inhibarea reglării 
metabolismului şi a 
volumului celular;
obnubilare;
comă
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- scăderea pragului fib riia ţie i 
ventriculare;
- atenuarea răspunsului cardi­
ovascular la catecolamine.

D ia g n o s tic

- anamneză obstetricală -  evaluarea sarcinii şi naşterii: factorii de risc 
pentru sepsis, prematuritatea

- examenul clinic -  detresa respiratorie, malformaţii cardiace, perfuzie 
periferică scăzută, paloare (anemie), hipotensiune,

- ionogramă
- acidul lactic
- screening-ul metabolic: urina şi sânge - electroforeza aminoacizilor
- hemoleucogramă - septicemie, anemie
- hemocultura -  sepsis
- Doppler cardiac - pentru a determina debitul cardiac

Tab. 6. Tratamentul acidozei

Tratamentul acidozei metabolice 
Identificaţi şi trataţi cauzele acidozei!!!

Hipoxia -  îm bunătăţiţi oxogebarea/ventilarea
Hipotensiunea -  trataţi agresiv şocu l-w ra lum
expanderi, terapie cu inotropi
Hipotermia
Hipoglicemia
Insuficienţa cardiacă
Aritm ii
Infecţiile
Boli congenitale de metabolism

- Corecţia cu NaHC03 de 4,2% - când pH-ul <7 ,15  şi 
sunt semne de acidoză metabolică, condiţia princi­
pală ventilare adecvată.
- Formula de calcul a NaHCOj de 4,2% (m l)=(BE-5) x 
m(kg) X 0,3. Durata 30-60 m inute
-  Echivalentul 2-4 m l/kg de NaHC03 -  4,2% (în caz de 
lipsa pos ibilită ţiii de apreciere a BAB)
N.B. bicarbonatul de sodiu 4,2% este o soluţie ex­
trem  de hipertonă şi administrarea sa rapidă poaîe 
duce la hemoragie intraventriculară la prematuri.

Tratamentul acidozei respiratorii 
Identificaţi şi trataţi cauzele acidozei!!!

-  Compensarea renală (retenţia bicarbonatului) a unui pC0; crescut este un proces lent.
-  în cele mai multe cazuri administrarea de presiune continuă în căile aeriene (CPAP) sau VAP vor corecta 
rapid o acidoză respiratorie.
-  Micşorarea pC02 se poate obţine prin creşterea frecvenţei respiratorii ş i/ sau mărirea volum ului tida l (creş­
terea PIP sau micşorarea PEEP) sau creşterea FR.
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Riscurile terap ie i cu bicarbonat

Perfuzia preparată obişnuit (semimolar sau echimolar) nediluat, poate ge­
nera hipernatriemie şi hiperosmolaritate, motiv pentru care se indică diluarea cu 
ser glucozat 5% sau apă distilată pentru a realiza o soluţie aproape izotonă. Alca- 
linoterapia conduce la hiperîncărcare volemică extracelulară, mai ales la pacienţii 
cu insuficienţă cardiacă congestivă şi/sau insuficienţă renală, la care administrarea 
diureticelor de ansă poate preveni sau trata aceste complicaţii. Dacă această tera­
pie nu restabileşte o diureză adecvată se indică hemofiltrarea sau dializa.

Alcaloza care poate apărea la trecerea bruscă de la acidoză la alcaloză este 
prost tolerată şi poate fi foarte violentă. Ea poate fi consecinţa supraîncărcării alca­
line agresive şi a hiperventilaţiei.

Alcaloza

Alcaloza - dereglarea echilibrului acido-bazic (EAB), cu exces absolut sau 
relativ de baze (HC03).

Alcaloza se constată atunci când parametrii echilibrului acido-bazice sunt: 
pH-ul mai mare de 7,45 şi BE mai mare de +5 mmol/l.

Tab. 7. Clasificarea alcalozei

1. alcaloză respiratorie compensată
2. alcaloză respiratorie decompensată

1. alcaloză metabolică compensată
2. alcaloză metabolică decompensată

Tab. 8. Cauzele alcalozei

Alcaloza respiratorie: micşorarea pC02 din cauza eliminării 
crescute de C03

Alcaloza metabolică apare în urma creşterii concentraţiei 
plasmatice a bicarbonatului (HCOJ

-hiperventilaţie pulmonară la nou-născutul ventilat mecanic
- afectarea SNC: (traumatisme cranio-cerebrale, tumori)
- hipertermie, sindrom dureros, hiperamonemie,
-  anemie, infecţii (encefalită, sepsis, pneumonii), tireotoxi- 
coză tranzitorie,
- excitarea centrului respirator prin administrarea (salicilaţi- 
lor, sulfanilamide, analeptice centrale)
- dispnee neurogenă

- hipodoremică sensibilă la tratamentul cu clorură de sodiu, 
condiţionată de pierderi extrarenale a clorurilor (piloro- 
spasm, vomă, diaree de secreţie, mucoviscidoza, sindromul 
posthipercapnic, medicamentoasă (furosemid, carbenicilină, 
penicilină), diaree doremică congenitală)
- hipodoremică rezistentă la tratamentul cu clorură de 
sodiu: pierderea doriz ilorcu urina (aldosteronismul primar, 
sindromul Cushing, stenoza arterei renale, hiprtensiunea 
hiperreninemică, sindromul lidd i, sindromul B artter), 
administrarea diureticelor (saluretice)
-  alcaloza hipoproteinemică: hidrops fetal, edem congenital, 
afectarea ficatului, alimentaţie parenterală neraţională, 
hipoproteinemia de diluţie
- alcaloza iatrogenă: administrarea unei cantităţi mari de 
natriu bicarbonat
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Etiologia alcalozei metabolice-datele sunt prezentate în tabelul precedent 
(hipodoremică sensibilă la tratamentul cu clorură de sodiu, hipocloremică 
rezistentă la tratamentul cu clorură de sodiu:)

Alcaioza metabolică poate fi:

clor-dependentă, 
clor-rezistentă.

1. Alcaioza clor-dependentă:

2. Alcaioza clor-rezistentă:

3-Alcaloză datorată ingerării de substanţe alcaline

Tab. 9. Cauzele alcalozei respiratorii

1. Creşterea ventilaţiei alveolare a. Stimulare ventilatorle datorată chemoreceptorilor medulari (an­
xietate, durere, boli sistemice) sau a chemoreceptorilor de la nivelul 
corpusculilor carotidieni (acidoză arterială hipoxemică).

b. Ventilaţie mecanică
II. Scăderea producţiei de C0? a.Sedare

b. Paralizie
c. Hipotermie

Tab. 10. Datele clinice ale alcalozei

Cardiovasculare: Respiratorii: Metabolice: Cerebrale:
-vasoconstricţiearte-
riolară
- scăderea fluxului sang­
vin coronar
-  predispoziţia la a ritm ii 
refractare (ventriculare 
sau supraventriculare) 
-micşorarea TA
- scăderea contractilită ţii 
cardiace
-pu ls  mic

-  h iperventilaţie cu 
hipercapnie şi hipoxemie 
secundară.

- stimularea glicolizei 
anaerobe şi producerea 
de acizi organici,
-  hipopotasiemia
- scăderea calciului ionic 
plasmatic
- hipomagneziemia
- hipofosfatemia 

semne de deshidratare

- scădera fluxu lu i sang­
vin cerebral
- convulsii
- letargie 
-d e lir  
-com ă

Tratamentul - identificaţi şi trataţi cauzele alcalozei!!!

asociată cu scăderea volumului circulant 
asociată cu o hipersecreţie a hormonilor mineralo- 
corticoizi.
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Tab. П. Corecţia parametrilor VAP

- Corecţia parametrilor VAP (hipoventilare 
dirijată, micşorarea PIP sau volumul tidal, 
apoi FR)

- Diuretice în exces (furosemid) -  micşorarea dozei, 
restabiliţi deficitul de К şi Ci
- In pierderi gastrointestinale- restabilirea deficitului 
de lichid şi electroliţi
- în caz de alcaloza prematurului (exces de alcali in
formule de lapte) şi exces de acetat în alimentaţia 
parenterală -  corecţie cu KCI___________________

Bibliografie
1. Sinclair JC, Engel К, Silverman WA. Early correction o f hypoxemia an acidemia in infants o f low birth weight. A 

controlled trial o f oxygen breathing, rapid alkali infusion and assisted ventilation. Pediatrics. 1968; 42:565-589.
2. Usher R. Comparison o f rapid versus gradual correction of acidosis in RDS o f prematurity. Pediatr Res. 1967; 3:221
3. Simmons MA, Adcock EW, Bard H et al. Hypernatremia and intracranial hemorrhage in neonates. N Eng I Med. 1974; 

291:6-10.
4. Papile L, Burstein J, Burstein R et al. Relationship o f intravenous sodium bicarbonate administration and cerebral 

intraventricular hemorrhage. J Pediatr. 1978; 93:834-836.
5. Parry W.H &Zimmer J. (2000). Acide-base homeostasis and oxygenation. In G.B. Merenstein &S.L. Gardner (Eds) 

Handbook o f neonatal intensive care (5* ed., pp.179-190). St. Louis: Mosby
6. Durand DJ. Phillips B.&BolokerJ. (2003): Blood gases: Technical aspects and interpretation. In J.P.Goldsmith&E.

H.Karotkin(Eds) Assisted ventilation of the neonate (4® ed„ pp. 279-292). Philadelphia: Saunders
7. Karlsen K. Programul STABLE, 2007

TULBURĂRI ALE METABOLISMULUI GLUICIDIC 

Hipoglicemia nou-născutului

D e fin iţ ie

Glucoza serică sub 40 mg% (2,6 mmol/l) în primele zile de viaţă, indife­
rent de V.G. S-a demonstrat că nivelurile sub 50 m g %  sunt asociate cu întârziere 
în dezvoltarea neurologică a nou-născutului, motiv pentru care este indicat să se 
monitorizeze cu atenţie nou-născuţii cu valori ale glicemiei sub 50 mg%.

Hipoglicemie severă - glucoza plasmatică în sângele venos mai mică de 
1,1 mmol/l (D. Mitanchez)
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In c id e n ţă

Incidenţa acestei stări la nou-născuţii LGA este estimată la 8%, pentru cei 
SGA la 15%, iar pentru cei la termen cu greutate corespunzătoare vârstei de gesta- 
tie (AGA) este de aproximativ 2%.

Nou-născuţi cu risc pentru hipoglicemie: prematurul, SGA, postmaturul, 
LGA, din sarcină gemelară (cel mai mic dintre gemeni), IDM, toxemie gravidică, 
izoimunizare Rh, asfixie perinatală, hipotermie, sepsis, policitemie;

Riscul mare de hipoglicemie este în primele 24 ore, iar riscul minim după 72 
ore, dacă nu intervine o etiologie multifactorială

Tab. I. Etiologia hipoglicemiei

1. Producere/ II. Hiperinsulinism/ III. Producere scăzută şi /sau
rezerve scăzute utilizarea crescută a glucozei utilizare sporită
RDIU -Copii din mame diabetice 1. Stres perinatal

-Prematuritate -LGA -Şoc
-Aport caloric ina­ -Eritroblastoză (hiperplazia insulelor Lan- -Sepsis
decvat gergans) -Asfixie
-Debut tardiv al -Hiperplazia celulelor insulare, hiperfuncţia, -SDR
alimentaţiei hiperinsulinism total sau difuz -Hipotermie (utilizare crescută)

-Sindromul Beckwith-Wiedemann 2. Defecte ale metabolismului carbohidraţilor
-Tumori producătoare de insulina -Intoleranţa la fructoză
-Tratament matern tocoliticcu ß-simpatomime- -Galactozemie
tice (terbutalină) -Maladia stocului de glicogen
-Terapia maternă cu doropropamid sau diureti­ 3. Deficit endocrin
ce tiazide (dorotiazidă) -Deficit hipotalamo-hipofizar
-Malpoziţia cateterului arterial ombilical la T II -Insuficienţă adrenală
sauT12 pentru infuzia glucozei de concentraţie -Deficienţa glucagonului
înaltă -Nanism hipofizar congenital
-întreruperea bruscă a infuziei cu sol. concen­ -Deficienţa epinefrinei
trată de glucoză 4. Defectele metabolismului aminoacizilor 

-Tirosinemia
-Boala siropului de arţar 
-Acidemia metilmalonică 
-Acidemia propionică 
-Acidemia glutaricâ tip  I
5. Policitemia
6. Utilizarea de mamă a p-blocanţilor (propa- 
nolol, labetalol)
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Tab. 2. Evaluarea n.-n. cu hipoglicemie

1. Anamneză familială / a sarcinii/ naşterii 2. Examenul fizic al copilului

a. Anamneză fam ilială /  maternă 
-Diabet matern
-Tabagism
-Ruperea prelungită de membrane 
-Lipsa asistenţei prenatale 
-Incom patibilitate în sistemul Rh 
-Medicaţia maternă
-Antecedente de deces in fa til inexplicate 
-Infecţie prenatală 
-Hipertensiune indusă de sarcină 
-Terapie cu tocolitice
-Utilizarea drogurilor de mamă (cocaină, amfeta­
mine)

b. Travaliu şi naşterea 
-Corioamnionită/febră maternă 
-Depresie fetală
-Aspiraţia de meconiu 
-Stres hipotermic 
-Patologia placentei

1. Greutatea copilului (SGA sau LGA)
2. Prematuritate
3. Patologie malformativă
4. Inabilitate de a se alimenta 
5 .90% asim ptom atic i
6. Manifestări clinice 
-plâns strident
-d ificu lta ti de alim entaţie /  vărsături 
-paloare
-instabilita te termică (hipotermie)
-iritab ilita te / trem ură tu ri/ h iperexcitabilitate/
-letarg ie/ hipotonie/apatie
-convulsii
-reflex Moro exagerat 
-SDR/apnee
-insuficienţă cardiacă congestivă /stop cardiores-
pirator
-cianoză
-comă
-m oa rte  subită

N.B.: Simptomatologia nu este specifică hipoglicemiei şi trebuie diferenţiată de:
- boli ale SNC
- sepsis
- alte tulburări metabolice.

D ia g n o s tic  d e  la b o ra to r

Monitorizarea glicemiei - screening pentru grupul de risc se face la 2-3 ore 
de la naştere, cu excepţia nou-născuţilor din: mamă diabetică, SGA, ale căror mame 
au primit perfuzii cu glucoză, nou-născuţilor simptomatici, la care glicemia trebuie 
efectuată la naştere, ulterior cu monitorizare la 2 ,4 ,6 ,9  şi 12 ore şi monitorizare la 
30 minute până la normalizare la nou-născuţii simptomatici şi cu tratament. 

Nou-născuţilor din grupul de risc pentru hipoglicemie nivelul gluco­
zei li se măsoară la 1-2 ore după naştere. Screening-ul următor depin­
de de etiologia hipoglicemiei şi valorile glucozei.

- Metode semicantitative cu bandelete tip Chemstrip/Dextrostix pot fi 
folosite numai pentru controlul nivelului iniţial al glucozei (nivelul este
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cu 15% mai jos decât cel determinat în plasmă). Ulterior glucoza se va 
determina numai prin măsurarea nivelelor plasmatice.

- Tehnica Chemstrip/Dextrostix: dezinfecţia cu alcool a degetului mâi­
nii sau piciorului sau a călcâiului, evitând zona mediană. Eliminarea pri­
mei picături, aplicarea următoarei picături pe bandeletă, fără atingerea 
pielii. Se aşteaptă un minut, după care se spală sub apă rece şi se citeşte 
rezultatul:
o sub 50 mg/dl - risc potenţial, necesită supraveghere, alimentaţie 

precoce (din sala de naşteri dacă este posibil) 
o < 40 mg/dl (0,40 g/l), sau 2,6 mmol/l -  risc evident: monitorizare, 

alimentaţie precoce 
o <30 mg/dl (0,30 g/l), sau 1,6 mmol/l -  risc evident: tratament obliga­

toriu
o <20 mg/dl (0,20 g/l), sau 1,1 mmol/l - risc imediat şi sever.

Management şi tratament

I. T ra tam ent profilactic
1. Alimentaţie precoce, în prima 1/2 oră -  o oră după naştere la toţi nou-

născuţii şi mai ales la nou-născuţii din grupele de risc
2. Administrare orală de glucoză 5%
3. Monitorizarea glicemiei la 4 ore în primele 24 ore la nou-născuţii cu risc

II. T ra tam ent curativ

1. Asigurarea accesului venos

Tab. 3. A. Nou-născut asimptomatic la termen cu risc pentru hipoglicemie

Severi­
tate

Glucoza plasmatică Obiectivul tratamentului este creşterea concentraţiei gluco­
zei plasmatice la 50-120 mg/dl (2,8-6,6 mmol/l)

Uşoară < 40 mg/dl 
(2,2 mmol/l)
Monitorizarea glucozei plasma­
tice fiecare 30 min-1 oră până la 
stabilizare

Tratamentul preventiv este asigurat prin alimentare pre­
coce! Dacă copilul poate fi alimentat oral şi starea clinică 
permite (fără detresă respiratorie semnificativă), oferiţi 
lapte matern sau formula de lapte adaptat sau permiteţi 
alăptarea la sân, la cerere. Dacă nu este posibilă alimentaţia 
enterală, trataţi parenteral.
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Severă < 20 mg/dl Parenteral: bolus de sol. Glucoză 10% 1-3 ml/kg sau 100-
(1,1 mmol/l) 300 mg/kg sol. 10% glucoză, urmat de infuzie IV de glucoză

cu tata de administrare 6-8 mg/kg/min, ca şi pentru nou-
născuţii "simptomatici"

NB! mg/dl X 0.05555I = mmol/l 
Gavajul cu glucoză nu este recomandat!

Terapia IV trebuie luată in considerare pentru copilul asimptomatic sau orice copil 
cu nivel al glucozei plasmatice persistent mai jos de 1,6 mmol/l (<30 mg/dl).

B. Nou-născut simptomatic
- Bolus IV imediat: 2-4 ml/kg de soluţie 10% de glucoză, administrată 

în 1-2 minute. (Nu folosiţi soluţie 25% sau 50 % - risc de hipoglicemie 
secundară severă reacţională).
Infuzie continuă prin pompă seringă electrică ce urmează bolu- 
sul: 6-8 mg/kg/min SAU 6-8 g/kg/zi (SAU ~3 ml/kg/oră) folosind sol. 
glucoză 10%; echivalent cu 90-120 ml/kg/zi cu soluţie de Glucoză 10% 
plus electroliţi - vezi figura 1. Verificaţi nivelul glucozei la 15-30 min 
după administrarea bolusului.

- în hipoglicemia refractară se poate administra HHC 10 mg/kg/24 ore, 
divizat în 2 prize la 12 ore, după ce se recoltează probe de sânge pentru 
determinarea insulinemiei şi cortizolului plasmatic.

- Glucagonul poate fi utilizat în caz de hiperinsulinism (la copiii din 
mame diabetice şi / sau macrosomi) IM sau SC 0,25 -  0,50 mg/kg (nu 
va depăşi 1 mg) la naştere, de repetat în caz de necesitate cu interval 
de 10 min, maxim de 3 ori. De supravegheat fiecare 3 ore (minimum) în 
primele 24 ore.

- Diazoxid -  efect direct de inhibiţie a secreţiei de insulină. Se începe cu 
o doză de 10 mg/kg, divizată în 3 prize la 8 ore, ajungându-se la o doză 
maximă de 25 mg/kg/zi. Poate produce hipertensiune!

Ghid pentru monitorizarea glucozei plasmatice la nou-născuţii cu hipoglicemie:
- La nou-născutul hipoglicemie asimptomatic, testarea valorilor glucozei 

plasmatice trebuie repetată la 1-2 ore după iniţierea tratamentului,
- Dacă copilul este simptomatic, testarea valorilor glucozei plasmatice 

trebuie efectuată la 20-30 minute,
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- Dacă semnele de hipoglicemie persistă, reapar, sau glucoza plasmatică 
determinată în laborator rămâne sub 40 mg/dl (2,2 mmol/l) al doilea 
bolus se repetă, dacă nivelul glucozei nu se stabilizează se repetă al 
treilea bolus şi se creşte rata de infuzie a glucozei la 10-12 mg/kg/mi­
nut Şl / SAU se creşte concentraţia glucozei,

- Concentraţiile sol. glucoză mai mari de 12,5% necesită inserarea liniei 
centrale venoase (UVC) sau cateter central cu inserţie periferică (PICC),

• Dacă hipoglicemia persistă, se iau în considerare alte metode de diag­
nostic şi tratament (HHC),

- După menţinerea glicemiei normale timp de 24 de ore şi după începe­
rea nutriţiei enterale, se descreşte treptat ritmul perfuziei cu glucoză 
i/v cu câte 1-2 mg/kg/min la fiecare 4-8 ore, în funcţie de toleranţă 
(Aceasta poate însemna scăderea concentraţiei de glucoză în fluidele 
i/v folosite),

- Aportul de glucoză i/v nu se poate reduce de obicei sub nivelul de 6-8 
mg/kg/min înainte de începerea alimentaţiei enterale.
Se continuă administrarea de HHC până când glicemia este normală peste 

o perioadă de 48 ore. De obicei, este nevoie de 5-7 zile.

Greutatea Ia naştere, kg

Fig. I  Flata de administrare a infuziei de glucoză

N.B. Dacă se administrează glucoză 5%, se multiplică rata de infuzie a glucozei 
10% cu 2, pentru a obţine aceeaşi rată de infuzie a glucozei în mg/kg/min. Nu se 
administrează glucoză 5% în hipoglicemie decât ca ultimă resursă!!!
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Acest grafic poate fi utilizat în managementul nou-născuţilor ca instrument 
pentru determinarea:

- ritmului de perfuzie necesar pentru a atinge o anumită rată de infuzie 
în mg/kg/min aşa cum este necesar pentru redactarea prescripţiilor; 
sau

- determinarea ratei de infuzie a glucozei dintr-o perfuzie deja existentă 
pentru a determina aportul caloric.

De exemplu, un copil de 2,5 kg la care se doreşte administrarea a 6 mg/kg/ 
min de glucoză, trebuie să primească 9,5 ml/ora de glucoză 10% (echivalent cu 90 
ml/kg/zi de fluide i/v).

Tratam ent ad iţional:

- corectarea acidozei metabolice
- tratamentul bolii de bază
- tratament chirurgical în caz de nesidioblastoză şi adenom izolat de celule

beta-pancreatice.

Persistenţa hipoglicem iei

Poate evoca o patologie asociată: hemoragie cerebro-meningiană; infecţie, 
anoxie; hipocalciemie.
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Algoritmul pentru abordarea diagnostică şi terapeutică a hipoglicemiei
Nou-născuţi cu risc (prematuri, SGA)

I
Factori de risc intrapartum

Alimentaţie precoce în prima jumătate de oră 
Asigurarea confortului termic 

Monitorizarea glicemiei pe stix

Glicemie sub 40 

^Asimptomatic 

Nu se administrează bolus 

Perfuzie i/v ci^4-5 mg/kgc/min G10% 

Glicemie normală

Se continuă perfuzia cu scăderea continuă 
a ratei de glucoză

Simptomatic 

Bolus de glucozei0% 2-4 ml/kgc 

Perfuzie^ontinuă 6-8 mg/kgc/min 

Hipoglicemie

Se creşte rata de infuzie a glucozei 
până 1^12,5 mg/kgc/min

HipogUcemie

Se reconsideră administrarea hidrocortizonului, 
glucagonului, diazoxidului

Hipoglicemie 

tic etiologic alDiagnostic etiologic al hipoglicemiei refractare
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Hiperglicemia

D e fin iţ ie

Glicemia serică > 125 mg% (6,9 mmol/l) la nou-născutul la termen şi > 150 
mg% (8,3 mmol/l) la prematur.

In caz de hiperglicemie întrebările care trebuie puse sunt:
- care este valoarea glicemiei dată de laborator sau pe Dextrostix?
- există glicozurie?
- ce cantitate de glucoză primeşte nou-născutul în alimentaţia parenterală?

(rata de metabolizare hepatică a glucozei de către nou-născut este 5-8 
mg/kg/min).

- există semne de sepsis? (sepsisul poate induce hiperglicemie ca răspuns
la stres).

Manual " Ü R G E N J E  N E O N A T A L E "



A. Administrarea în exces a glucozei. •
B. Intoleranţa la glucoză: prematuritate, sepsis, stres.
C. Hipoxia.
D. Ingestia de formule hiperosmolare
E. Diabet zaharat neonatal tranzitoriu.
F. Medicamente: diazoxid la mamă, cafeină, teofilină, corticosteroizi, feni- 

toin la nou-născut.

Examen clinic
Se vor evalua semnele de sepsis (paloare cu marmorare, termolabilitate, 

instabilitate circulatorie periferică, TRC peste 3 secunde, reziduu gastric bilios), 
sderedem etc.

-examen clinic complet,
-anamneza medicamentelor primite de nou-născut sau mamă.

Paradinie:

- glicemie serică,
- glicozurie,
- hemoleucogramă completă cu formulă,
- hemo- şi uroculturi,
- electroliţi serici,
- insulinemia: scăzută în diabetul tranzitoriu,
- radiografia toracică: ocazional, în suspiciunea de sepsis.

Tratament
Individualizat în funcţie de cauza generatoare de hiperglicemie:

A. A dm inistrarea în  exces a glucozei

1. glicozurie prezentă: se scade rata sau/şi concentraţia de glucoză, sub 
controlul glicemiei la 4-6 ore şi al glicozuriei la fiecare micţiune.

2. glicozurie absentă: verificarea ratei de 6 mg/kg/min sub controlul gli­
cozuriei.
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6. In to leranţa  la glucoză

Se explorează sepsisul şi, în prezenţa semnelor clinice şi a leucogramei sus­
pecte se tratează 3 zile cu ampicilina şi gentamicina, întrerupte dacă hemocultura 
este negativă.

în prima fază, se scade rata sau/şi concentraţia de glucoză până când gli­
cemia redevine normală. ATENŢIE! Nu se administrează concentraţii sub 4,7% care 
sunt hipoosmolare, produc hemoliză şi hiperpotasiemie. Dacă totuşi se folosesc, 
trebuie monitorizat nivelul electroliţilor.

Insulinoterapia: nu se recomandă de obicei la nou-născut, din cauza 
răspunsului variabil al acestora la insulină. Studiile nu au ajuns la un consens. Se 
impune monitorizarea potasiemiei. Se poate administra doar pe două căi:

-în pev continuu: 0,02 - 0,1 U/kg/h, sub monitorizarea glicemiei la fiecare 
30 minute.

-subcutanat: 0,1 U/kg la fiecare 6 ore, cu dozarea glicemiei pe dextrostix la 
fiecare 30-60 minute până când glicemia revine la normal.

C. Com baterea hipoxiei

D. în  cazul h iperglicem iei secundare fo rm u le lo r hiperosm olare

Se întrerupe alimentaţia cu aceste formule şi se rehidratează copilul.

E. DZ neonatal tranzito r

1. administrarea de fluide oral sau în pev, sub controlul diurezei, pH-ului, 
ionogramei.

2. insulină: 1-2 U/kg/zi sub controlul glicemiei la 4-6 ore.
3. controlul insulinemiei pentru excluderea DZ patent.

F. H iperglicem ia secundară

-teofilinei: dozarea teofilinemiei, semne de toxicitate (tahicardie, 
tremurături, intoleranţă la alimentaţie, convulsii) -  ajustarea sau între­
ruperea terapiei.

-diazoxidului la mamă: nou-născutul poate prezenta tahicardie, hipoten- 
siune, hiperglicemie. Toxicitatea este de obicei autolimitată şi este 
suficientă doar observarea atentă a copilului.

-cafeina, steroizii, fenitoinul: întreruperea drogului.
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Nou-născutul din mama diabetica

In tro d u c e re

Diabetul zaharat matern frecvent este asociat cu morbiditate şi mortalita­
te maternă şi perinatală. Astăzi, 3-10% din femeile gravide prezintă tulburări ale 
metabolismului glucozei la examenul de rutină al glucozei serice. Dintre acestea, 
80% sunt legate de tulburări de glicemie în screening-ul efectuat în sarcină sau 
diabet zaharat gestational. Nou-născuţii proveniţi din aceste sarcini sunt suscep­
tibili de a se naşte prin operaţie cezariană din mai multe motive, printre care ma- 
crosomia cu complicaţii ca distocia de umăr cu potenţial risc pentru traumatism 
al plexului brahial. Este important pentru aceste mame de a fi monitorizate atent 
pe parcursul sarcinii. Dacă este prevăzut volumul optim de îngrijiri, atund fata 
mortalităţii perinatale. cu excepţia cazurilor de malformaţii congenitale, 
este aproape echivalentă cu cea observată în timpul unei sarcini normale. 
Complicaţiile nou-născutului din mamă diabetică sunt în relaţie cu controlul glice­
mic al mamei. Acest concept a fost introdus de Pedersen, care a afirmat că hiper- 
glicemia maternă are ca rezultat hiperglicemia fetală din cauza trecerii glucozei 
prin bariera feto-placentară.

Factori care in fluenţează  nou-născutul
Factori materni: Gradul de severitate al bolii la nou-născutul din mamă 

diabetică este asociat cu durata, severitatea şi controlul medical al diabetului ma­
tern. De aceea, punctele esenţiale în anamneza maternă sunt:

A. Clasa de diabet după clasificarea White (severitate crescândă de la A-R):
B. Tratamentul (dieta, insulina, hipoglicemiante orale, etc)
C. Timpul scurs de la ultima injecţie cu insuliă înainte de naştere, întrucât

aceasta influenţează glicemia maternă şi ulterior pe cea neonatală
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Algoritmul modificărilorpatogeneice la fătul /n.-n. din mamă diabetică

HIPERGLICEM1A MATERNĂ 

1
hiperglieemie fetală------- ► hiperinsulinism fetai- hipergiicemie cu hiperinsuiinism

1. anomalii congenitale 1. hipoglicemie neonatală 1, M acrosomie

2. diminuarea creşterii precoce 
(0-20 săptămâni)

3. hiperinsulinism

2. deficit de surfactant asfixie perinatală 
cardiomiopatie 
TTN

3. metabolism hepatic imatur 2. Hipoxie fetală {> 30 sg)

1 I '
policitemie

AVC

\
Anomalii mamaie

------------------------► Prognostic neurodevelopmental prost

D. Cantitatea şi tipul de fluide i/v administrate în travaliu şi expulzie
E. Vârsta gestaţională estimată
F. Gradul de control al glicemiei in timpul sarcinii, prin HbAl С şi/sau mo­

nitorizarea glicemiei pe termen lung, la domiciliu
G. Polihidramniosul
H. Gravitatea bolii reno-vasculare (ceto-cetoza severă).

Nu influenţează nou-născutul cantitatea de insulina administrată mamei 
şi vârsta mamei.

In toate studiile epidemiologice s-a demonstrat asocierea strânsă între con­
trolul glicemic matern la momentul concepţiei şi în perioada iniţială a gestaţiei şi 
incidenţa anomaliilor congenitale. Anomaliile congenitale majore pot fi anticipate 
dacă HbA1C este crescută în primele 14 săptămâni de gestaţie. Dacă HbAIC este 
peste 10 %, riscul de apariţie a malformaţiilor este 22%.
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Com plicaţiile nou-născutului din m am ă d iabetică
Nou-nascuţii din mame cu intoleranţă de glucoză sunt la un risc crescut de 

apariţie a morbidităţii şi mortalităţii legate de următoarele:
• Detresă respiratorie
• Anomalii de creştere (mare pentru vârsta de gestaţie [LGA], mic pentru 

vârsta de gestaţie [SGA])
• Hipervâscozitate secundară pentru a produce o policitemie
• Hipoglicemie
• Malformaţii congenitale
• Hipocalcemie, hipomagneziemie

7. Macrosomie fetală (> 90 de percentile pentru vârsta de gestaţie sau > 
4500 g).

2. Dereglările electrolitice şi metabolice: aceşti copii pot dezvolta hipergli- 
cemie, hipoglicemie, hipercetonemie, la sugarii cu risc crescut pentru hipoglice­
mie, în special în primele ore după naştere.

a) Anomalii ale metabolismului glucidic (hipoglicemia). Mai comune la 
nou-născutul macrosom sau la cel cu retard de creştere. Definirea hipoglicemiei 
rămâne controversată, dar se recomandă screening constant la nou-născutul 
cu glicemia sub 40 mg/dl. Incidenţa hipoglicemiei la nou-născuţii din mame dia­
betice a fost raportată ca fiind în jur de 50% de către unele studii. Nou-născutul 
prezintă simptomatologie nespecifică: hiperreactivitate, tremurături, iritabilitate, 
apatie, alimentaţie diminuată, ţipăt slab, hipotonie, convulsii. Optimă este efec­
tuarea de urgenţă a glicemiei din sângele din cordonul ombilical. Cu cât este mai 
mare nivelul glicemiei din cordon, cu atât mai mare este probabilitatea ca 
nou-născutul să dezvolte hipoglicemie în primele ore de viaţă. Incidenţa hi­
poglicemiei este maximă la 1 - 4 ore de viaţă, după scăderea glucozei plasmatice 
consecutivă opririi aportului matern de glucoză (vezi algoritmul). La nou-născuţii 
asimptomatici nivelul plasmatic real trebuie monitorizat la 1 ,2 ,4 ,6 ,9 ,12 , şi 24 
de ore. Utilizarea testelor tip Chemstrip este recomandată pentru monitorizarea 
glicemiei cu controlul laboratorului atunci când rezultatele se menţin constant 
scăzute. Hipoglicemia nou-născuţilor din mame diabetice este de obicei tran­
zitorie si uşor tratabilă.

b) Hipocalcemia cu sau fără hipomagneziemie, de asemenea, poate fi 
prezentă în 50% din cazuri, apare în primele 72 ore şi este considerat a fi secundară 
suprimării hormonului paratiroidian. Răspunsul parathormonului postnatal la co­
piii cu fetopatie diabetică este scăzut. Hipomagneziemia maternă se poate reflecta 
şi la făt. Simptomele includ tremurături, tahipnee, iritabilitate şi convulsii.

3. Tulburări ale statusului hematologic
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a. Policitemia - definită de creşterea Hb peste 20 g% şi a Ht peste 65% 
este prezentă la 20-30% din nou-născuţii din mamă diabetică. Este cauzată de 
creşterea eritropoiezei, fiind declanşată de hipoxia cronică fetală, poate prezenta 
din punct de vedere clinic aspect intens eritematos, cu DR, sau nou-născut letargic. 
Hiperglicemia materno-fetală este un stimul puternic pentru eritropoietina fetală 
ulterioară de a produce şi de a creşte concentraţia hemoglobinei fetale la hipoxie 
in utero cronică secundară, care poate fi asociată la un copil din mamă diabetică. 
Hiperviscozitatea din cauza policitemiei poate creste riscul pentru accident 
vascular cerebral, convulsii, enterocolită ulceronecrotică. insuficienţă renală 
si tromboză venoasă.

b.Trombocitopenia: trombopoieza poate fi inhibată din cauza unui exces 
de precursori ai globulelor roşii din sânge în măduva osoasă, ca urmare a hipoxiei 
cronice intrauterine, asfixiei.

4. Tulburări ale metabolismului fierului -  65-95% din nou-născuţi pot pre­
zenta tulburări ale metabolismului fierului la naştere cu scăderea concentraţiei de 
feritină. Această anomalie a fierului este în strânsă legătură cu hiperglicemia fetală 
şi controlul glicemic matern. Deficitul perinatal de fier creşte riscul de hipoxemie 
acută sau cronică cu creşterea riscului de leziuni cerebrale perinatale.

5. Hiperbulirubinemie - în special în asociere cu policitemia se datorează 
eritropoiezei crescute şi imaturităţii hepatice de conjugare şi excreţie a bilirubinei. 
Incidenţa hiperbilirubinemiei este 30% la această categorie de nou-născuţi şi poa­
te fi prezentă încă de la naştere.

6. Detresa respiratorie de diferite grade. Nou-născuţii din mame diabeti­
ce prezintă risc mai mare de a dezvolta sindrom de detresă respiratorie prin de­
ficit calitativ sau cantitativ de surfactant, tahipnee tranzitorie a nou-născutului, 
hipertensiune pulmonară persistentă, decât majoritatea copiilor din mame non- 
diabetice cu vârste gestaţionale comparabile. în timpul primelor ore de viaţă, cei 
mai mulţi nou-născuţi din mame diabetice trebuie să fie observaţi atent pentru 
această afecţiune şi trataţi prompt. Aceşti sugari pot prezenta în primele câteva 
ore după naştere tahipnee, retracţie nazală sau intercostală şi hipoxie!!! Operaţia 
cezariană creşte riscul pentru tahipnee tranzitorie a nou-născuţilor. în timp 
ce policitemia predispune către hipertensiune pulmonară persistentă a nou- 
născutului.

7. Anomalii cardiace funcţionale sunt prezente în 30% din cazuri şi includ: 
hipertrofia SIV şi cardiomiopatia, acestea fiind în relaţie directă cu gradul de hiper- 
glicemie maternă şi fetală şi concomitent cu hiperinsulinemia fetală. 10% din aceşti 
nou-născuţi pot prezenta insuficienţă cardiacă.

8. Patologie malformativă: anomalii cardiace (TVM, DSA, DSV, cord stâng 
hipoplazic, stenoză aortică, coarctaţie de aortă), renale, intestinale, scheletice, ale
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SNC. întrucât incidenţa anomaliilor congenitale este crescută la copiii din mame 
diabetice, este esenţial un examen fizic amănunţit. Dimensiunile cordului si 
forma trebuie să fie examinată cu atenţie. Este mai crescută, în special incidenţa 
anomaliilor congenitale cardiace şi ale SNC, cum ar fi anencefalia, spina bifida, 
microcefalia, sindromul de regresie caudală (această recunoaştere are implicaţii 
importante în consilierea femeilor diabetice care au născut sau a adolescentelor 
cu diabet).

Malformaţiile SNC sunt de 16 ori mai frecvent întâlnite printre aceşti nou- 
născuţi. în special, riscul de anencefalie este de 13 de ori mai mare, iar riscul de 
spina bifida este de 20 de ori mai mare. Riscul de sindrom caudal este de până la 
600 de ori mai mare la aceşti sugari.

• Malformaţii renale: hidronefroză, agenezie renală, rinichi polichistic,
• Malformaţii intestinale: atrezia duodenală şi rectală

Investigaţiile  antenata le :

1. Screening glicemic la mamă, cu dozarea HbAIC
2. Ecografia uterului gravid în primul trimestru de sarcină, pentru depista­

rea eventualelor malformaţii
3. Dozarea alfa-fetoproteinei la 16 şi 18 săptămâni de gestaţie

Investigaţii postnatale:
1. Glicemia din cordonul ombilical şi monitorizare ulterioară din 30 în 30

minute până la stabilizare.
2. Hb, Ht - policitemia, frecvent definită cu un hematocrit mai mare de 

65% sau mai mare decât concentraţia hemoglobinei 20 g/dl.
3. Numărul de trombocite.
4. Calciul total ţi ionic, magneziul seric.
5. Gazele sângelui arterial. Evaluarea este esenţială la nou-născuţii cu 

semne clinice de insuficienţă respiratorie.
6. Radiografia toracică. Dovezile clinice de insuficienţa cardiopulmonară 

face necesitatea de o evaluare detaliată, care mereu trebuie să includă 
o radiografie toracică. Caracterul adecvat al expansiunii pulmonare, 
dovezile pentru atelectazie, prezenţa de lichid interstiţial, semne de 
pleurezie, aer liber în spaţiile interstiţiale, precum şi constatările pentru 
pneumonie ar trebui să fie investigate cu atenţie. Posibilitatea de a 
depista malformaţii pulmonare, de asemenea, ar trebui să fie luată în 
considerare. în cazul unui copil macrosom cu o anamneză de distocie 
de umăr, este indicat examenul radiologie al claviculei.
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7. Radiografia abdominală, pelvină, a extremităţilor inferioare, in caz
de displazie caudală. La fel poate include anomalii ale extremităţilor 
inferioare (femur hipoplastic, defecte de tibie şi peroneu, contractură 
de flexiune a genunchiului sau şoldului, picior strâmb, aghenezia sa­
crului).

Diagnosticul diferenţial
• Sindromul Wiedemann-Beckwith

Screening/Management^atament
Algoritm 1

1. Recomandări pentru testarea glicemiei la nou-născuţi

0-24 ore 1-3 zile
4-7 zile (dacă 
nou-născutul 

este la AP)

> 4  zile 
(nou-născut 
alim entat 
enteral)

>  7 zile 
(nou- 

născutul 
este la 

AP)

Hipoglicemie

Screening

Nou-născuţi cu risc 
pentru AP*

de 5 ori zi 
1 ,2 ,4 ,8  şi 24 
ore (inclusiv 
nou-născuţi 
a lim entaţi şi 
fără i/v)

de 3 ori zi 
(inclusiv 
nou-născuţi 
a lim entaţi)

1 dată în zi 
(doarnou-năs- 
cuţi la AP)

Pentru cei cu 
semne clinice

X 2 ori în 
săptămâ­
nă (doar 
nou- 
născuţi la 
AP)

Nou-născuţi fără risc 
aflaţi la AP

de 2 ori zi 
1 -4  ore, 8 
-16 ore

X 1-2 ori în zi X 1 dată în zi Pentru cei cu 
semne clinice

X 2 ori în 
săptă­
mână

Nou-născuţi fără risc 
alimentaţi

Pentru cei cu 
semne clinice

Pentru cei cu 
semne clinice

- Pentru cei cu 
semne clinice

-

Glicemie <40  m g/d l confirmată

Asimptomatic La fiecare 1/2 ore până la normalizare, apoi reluaţi 
screening-ul

Simptomatic La flecare 30 m inute până când copilul devine asimptomatic 
sau glicemia > 4 0  m g/d l, apoi reluaţi screening-ul.

Manual " U R G E N Ţ E  N E O N A T A L E " 253



Hiperglicemia

Screening La fei ca pentru risc crescut sau scăzut de hipoglicemie

Hiperglicemie confirmată > 2 0 0 m g /d l Lafiecare 1-4 ore până glicemia <  150 m g/d l în funcţie
severitate_____________________________________________

* -  nou-născuţi cu risc include: nou-născuţi din mame diabetice, nou-născuţi din mame cu diabet gestaţio- 
nal (în special cei a căror mame au p rim it tratam ent antidiabetic oral), LGA (> 9 0  percentile), SGA («RCIU»: 
<10  percentile, nou-născuţi cu asfixie perinatală, APGAR < 5  la 5 m inut, policitemie, boala hemolitică 
imună, cu suspiciune pentru sepsis, hipoterm ie (temperatură rectală <35°C), anomalii congenitale, sindrom 
Beckwith-Weidman, prematuri < 3 6  VG, postmaturii >42  VG şi nou-născuţi a căror mame au p rim it o canti- 
tate im portantă de glucoză i/v  înainte de naştere._____________________________________________________

Tratament
Comunicarea între membrii echipei în perioada sarcinii şi naşterii este de o 

importanţă crucială pentru a identifica nou-născuţii, care sunt la cel mai înalt risc 
de complicaţii materne de la diabet. Un cost-eficient screening pentru hipo- 
glicemie in timpul primelor ore de la naştere este necesar pentru a detecta 
hipoglicemia.

M an ag em entu l hipoglicem iei (vezi Hipoglicemie):
Nivel mai mic de 40 mg/dl (2,2 mmol/l): supravegherea nivelului glucozei. 

Este nevoie de tratament dacă glicemia plasmatică rămâne sub acest nivel, dacă 
nu creşte după o alimentare sau în cazul în care prezintă simptome de hipoglice­
mie.

Nivelul mai mic de 20-25 mg/dl (1,1-1,4 mmol/l): administrarea 
intravenoasă de glucoză trebuie să fie iniţiată, pentru creşterea glicemiei la nivelul 
mai mare de 50 mg/dl (2,5 rnmol/l). Acest obiectiv de 45 mg/dl este accentuat de
o marjă de siguranţă, în cazul în care copilul are simptomatologie semnificativă, cu 
hipoglicemie hiperinsulinemică, apoi atingerea unui nivel mai mare de 60 mg /dl 
(3,3 mmol / 1) poate fi mai adecvată.

M an ag em entu l electrolitic:
Hipocalcemia şi hipomagneziemia complică evoluţia clinică. Pentru a 

reduce hipocalcemia ea nu poate fi corectată în prezenţa hipomagneziemiei, 
corectarea nivelului scăzut de magneziu este un pas iniţial în tratamentul hipo- 
calcemiei. Tratamentul hipomagneziemiei se face prin administrarea i/v lentă a 
unei soluţii de MgS04 5% în doză de 0,5-2,5 ml/kg, cu monitorizarea continuă a 
magneziemiei, deoarece există riscul de bradicardie refractară şi hTA. în tulburările
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electrolitice de calciu, de magneziu sunt necesare măsurările frecvente în primele 
ore după naştere în mod ideal, nivelul ionizat a electroliţilor ar trebui să fie obţinut 
şi folosit pentru a gestiona în mod corespunzător aceste tulburări electrolitice.

Hipocalcemia simptomatică este extrem de rară la aceşti nou-născuţi. 
în cele mai multe cazuri, simptomele interpretate sunt cauzate de nivelul scăzut 
de calciu sau de magneziu, datorită nivelului scăzut de glucoză asociat cu asfixia 
perinatală sau cu o varietate de probleme ale sistemului nervos central.

Conduită: când aceste niveluri sunt scăzute se administrează gluconat de 
calciu în doză de 2 ml/kg în perfuzie de 10%, administrat lent, în 5 minute, cu mo­
nitorizarea cordului (18 mg/kg de calciu elementar).

M anagem entu l detresei respiratorii (vezi detresa respiratorie):

Managementul respirator este individual în funcţie de semne şi simptome.
> concentraţiile crescute de oxigen, pot fi necesare pentru a menţine 

saturaţia oxigenului mai mare de 90%, oxigenul transcutan la tensiu­
nea la 40-70 mm Hg.

> atunci când o concentraţie de oxigen inspirat (Fi02) mai mare de 40% 
este necesară, cea mai importantă sarcină este de a stabili cu precizie 
diagnosticul şi cauza hipoxemiei.

M an ag em entu l a fecţiun ilo r cardiace (vezi capitolul V I):

Dacă sunt semne de insuficienţă cardiacă congestivă sau/cu cardiomegalie, 
cardiomiopatie, hipotensiune arterială, este necesar un examen ecocardiografic 
de evaluare, esenţial pentru a distinge anomaliile cardiace septale, hipertrofia şi/ 
sau cardiomiopatia.

Odată ce un diagnostic precis este disponibil, managementul tulburărilor 
cardiace nu este diferit pentru nou-născutul din mamă diabetică faţă de orice 
alt nou-născut, cu o patologie similară cardiacă. Este imperativă prudenţa în 
utilizarea cardiotonicelor, în cardiomiopatia hipertrofică. Beta-blocante, cum 
ar fi propranololul, pot fi utilizate pentru a ameliora obstrucţia fluxului din hi­
pertrofie septală.

Anomalii congenitale. Un diagnostic precis şi complet este o condiţie 
prealabilă esenţială pentru o mai bună îngrijire.

//.' Toţi nou-născuţii fără detresă respiratorie trebuie alimentaţi la sân sau prin ga- 
vaj in primele 2 ore. Dacă starea clinică a acestor copii nu permite sau daca ei nu 
tolerează alimentaţia enterală până la vârsta de 2 ore, se consideră iniţierea unei 
perfuzii cu glucoză 10%.

Manual " U R G E N J E  N E O N A T A L E "



Bibliografie
1. Boney CM, Verma A, Tucker R, Vohr BR. Metabolic syndrome in childhood: association w ith  birth weight, maternal 

obesity, and gestational diabetes mellitus. Pediatrics. Mar 2005;115{3}:e290-6.

2. Bromiker R, Rachamim A, Hammerman C. Immature Sucking Patterns in Infants of Mothers w ith  Diabetes. Journal 
o f Pediatrics. 2006;149:640-643.

3. Cornblath M, Hawdon JM, Williams AF, et al. Controversies regarding definition o f neonatal hypoglycemia: sug­
gested operational thresholds. Pediatrics. May 2000;105{5):1141-5.

4. DeBoer T, Wewerka S, Bauer PJ, et al. Explicit memory performance in infants o f diabetic mothers at 1 year of 
age. Dev Med Child Neurol. Aug 2005;47(8):525-31.

5. Greco P, Vimercati A, Scioscia M, e t al. Timing o f fetal growth acceleration in women w ith insulin-dependent 
diabetes. Fetal DiagnTher. Nov-Dee 2003;18(6):437-41.

6. Nold JL, Georgieff MK. Infant of diabetic mothers. Pediatric Clinics o f North America. 2004;51:619-637.

7. Siddiqui F, James D. Fetal monitoring in type 1 diabetic pregnancies. Early Human Development. 2003;72:1-13.

TULBURĂRI ALE METABOLISMULUI CALCIULUI 

Hipocalcemia

D e fin iţ ie

- Ca total < 6 mg% (sau < 7 mg% în prezenţa simptomelor clinice)
- Ca ionic < 2,5-3 mg%, sub 0,9 mmol/l

F o rm e  c lin ice
A. Hipocalcemia cu debut neonatal precoce: de obicei la nou-născutul 

prematur, nou-născutul la termen cu asfixie la naştere, nou-născutul SGA şi nou- 
născutul din mamă diabetică. Are loc prin întreruperea aportului placentar masiv 
de Ca în trimestrul III de sarcină (140 mg/kg/zi). Este autocorectat la nou-născutul 
la termen alimentat oral, dar la prematur şi nou-născutul bolnav, în primele 3 zile 
calcemia poate scădea sub 6-7 mg%.

După 48-72 ore PTH imunoreactiv (iniţial scăzut la naştere) creşte şi 
corectează hipocalcemia. Se indică suplimentarea parenterală a Ca în primele 3 
zile la aceşti nou-născuţi.

B. Hipocalcemia cu debut tardiv se asociază de obicei cu
1. Aport oral scăzut de Ca: în general prematurul necesită formule 

îmbogăţite în calciu, cu 1,2-1,4 g/l şi Ca/P de 2/1, sau la cei cu nutriţie parenterală 
totală trebuie suplimentat Ca parenteral.
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2. Diabet matern: din cauza hiperinsulinemiei, sintezei crescute de 
calcitonină şi nivelelor de PTH persistent scăzute aceşti copii pot avea intoleranţă 
relativă la fosfaţi şi risc crescut de hipocalcemie.

3. Prin stres perinatal: sepsis, asfixie, infecţii în cadrul TORCH, flux placentar 
sangvin compromis, aspiraţie de meconiu -  secundar corticosteroizilor şi cateco- 
laminelor eliberate în stres.

4. Alcaloză -  Ca ionizat este invers proporţional cu pH-ul
5. Exangvinotransfuzie cu sânge citrat.
6. Terapie prelungită cu furosemid (efect calciuric).
7. Aport insuficient de Mg.
8. Hipoparatiroidism, hiperpotasiemie secundară hipoparatiroidismului matern.
9. Insuficienţă renală
10. Sindrom DiGeorge.

Aspecte clinice
A. Hipocalcemia acută: apnee, iritabilitate, tremurături fine, convulsii, 

stridor, tetanie, ţipăt ascuţit, scăderea contractilităţii miocardice cu hipotensiune 
şi scăderea debitului cardiac, prelungirea intervalului QT pe ECG, aritmii.

B. Hipocalcemia cronică: apariţia rahitismului, demineralizare osoasă, 
fosfatază alcalină crescută, fracturi costale şi de oase lungi.

Diagnostic paradinic:

-Ca ionic < 3 mg%.
-Ca total < 6 mg% (sau < 7 mg% în prezenţa simptomelor clinice). 
-Magneziemie < 1,5 mg%.
-Fosfatază alcalină > 225 Ul/I.
-Calciurie > 4 mg/kg/24 ore.
-Ca/creatinina urinară > 0,21-0,25.

Radiologie: doar pentru depistarea apariţiei demineralizării din rahitism, 
sau a fracturilor.

ECG: aritmii sau/şi prelungirea intervalului QT.

Tratament
N.B.: Tratamentul parenteral cu Ca trebuie iniţiat doar in momentul când sunt 
prezente semnele clinice de hipocalcemie, deoarece administrarea de calciu este 
asociată cu efecte secundare nedorite, cum ar fi:
- nefrolitiaza,
- aritmii cardiace,
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- depozite subcutanate de Ca care pot afecta motilitatea în articulaţii,
- calcificări metastatice la copiii foarte bolnavi.

1. D ebut precoce al hipocalcem iei neonatale:
❖ Dacă tratamentul este necesar, bazat pe nivelele serice ale calciului, se 

administrează i/v. Gluconat de Calciu 10% (care conţine 9 mg Ca ele- 
mental/1 ml sol.) în cantitate suficientă (200 mg/kg = 2 ml/kg) pentru 
a menţine un nivel seric normal al calciului. Administrarea calciului se 
face în perfuzie lentă, infuzia rapidă putând produce bradicardie.

❖  Tratamentul în exces poate supresa PTHi şi de aceea trebuie evitat.
❖  Nu există un beneficiu real pentru a administra continuu sau în exces 

Ca.

2. H ipocalcemia secundară unui a p o rt en tera l scăzut

❖ Odată cu nutriţia parenterală trebuie începută şi administrarea Ca şi fosfa­
tului. O doză i/v de 45 mg/kg/zi de calciu elemental, cu un raport Ca:P de
1,3/1 -  2/1 este optim pentru retenţia atât a Ca cât şi a fosfatului.

❖  Este necesară suplimentarea cu vitamină D 400 Ul/zi.
❖  Administrarea suplimentară a Ca şi P poate produce precipitarea în 

soluţia de nutriţie. Factorii care pot creşte riscul de precipitare sunt pH- 
ul crescut ai soluţiei, concentraţia scăzută de aminoacizi, temperatura 
crescută a soluţiei.
C. Hipocalcemia secundară diabetului matern -  se impune monitorizarea 

nivelului calcemiei serice.
O.HiDocakemia secundară stresului perinatal -  criteriile de tratament sunt 

aceleaşi ca la punctul A, cu excepţia nou-născutului care este alcalotic.
E. Hipocalcemia secundară alcaloze i - terapia cu Ca trebuie începută când 

pH-ul ajunge la 7,5.
F. Hipocalcemia secundară transfuziei de sânae - cantitatea de citrat 

perfuzată odată cu sângele transfuzat de obicei nu conduce la hipocalcemie; în 
cazul unei transfuzii masive se poate administra profilactic gluconat de Ca.

G. Hipocalcemia secundară terapiei cu furosemid.
Aceşti copii pot prezenta pierderi urinare crescute (demonstrate prin 

măsurarea raportului Ca/creatinină urinară), şi se indică înlocuirea furosemidului 
cu un diuretic tiazidic (de obicei clorotiazida). Dacă furosemidul este absolut ne­
cesar, se administrează o doză mică în combinaţie cu clorotiazida (1 mg furosemid 
cu 10 mg clorotiazida, de 3 ori pe zi). Tiazidele pot provoca retenţie de Ca, dar 
în combinaţie cu furosemidul acest efect este contrabalansat. Combinaţia poate
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provoca o diureză crescută şi pierderi crescute de K, de aceea trebuie monitorizate 
aportul lichidian şi electrolitic -  cu o suplimentare corespunzătoare a K-ului; se 
poate recurge la administrarea spironolactonei.

Prognostic
Hipocalcemia poate fi eficient controlată prin monitorizarea Ca, P, vitaminei 

D şi a pierderilor urinare de Ca.
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Hipercalcemia

Definiţie
Ca seric total >11-12 mg%, dar mai ales Ca ionizat > 5 mg% (1,5 mmol/l).

Cauze
1. Hiperparatiroidism primar congenital (rar),
2. Hiperparatiroidism congenital secundar hipoparatiroidismului matern,
3. Adiponecroză subcutanată severă,
4. Sindrom Fanconi,
5. Hipercalcemie familială benignă,
6. Hipercalcemie iatrogenă,
7. Hipervitaminoză D,
8. Hipoproteinemie,
9. Administrare excesivă de tiazide,
10. Hipertiroidism,
11. Insuficienţa adrenală,
12. Sindrom Williams.

Aspecte clinice:
-alimentaţie dificilă şi creştere nesatisfăcătoare,
-hipotonie,
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-letargie,
-poliurie,
-scurtarea intervalului QT pe ECG,
-convulsii în cazurile severe,
-vărsături.

D ia g n o s tic

❖ Biochimic:
J  Ca seric total > 11 mg%, dar mai ales Ca ionizat > 5 mg% (copii acido- 

tici sau hipoproteinemici pot avea Ca ionic >5 mg% cu Ca total < 10 
mg%).

S  Aportul de Ca/fosfaţi trebuie să fie 2/1, iar vit D 400-800 Ul/zi.
S  Proteinemia serică totală şi raportul albumină/giobuline.
■S Resorbţia tubulară a fosfatului este de obicei scăzută în hiperparatiroi- 

dism.
■J PTH imunoreactiv (în hiperparatiroidism).

❖  Radiologie: demineralizare osoasă tipică şi osteoscleroză în hipervita- 
minoza D şi hiperparatiroidism.

T e ra p ie

1. Generală. în funcţie de cauză.
corecţia cauzei 
hidratare adecvată

2. Formele simptomatice:
- furosemid (efect calciuric) cu monitorizarea aportului de fluide şi •

electroliţi.
- calcitonina nu se recomandă ia nou-născut.
- consult endocrinologie.

Bibliografie
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TULBURĂRI ALE METABOLISMULUI MAGNEZIULUI 

Hipomagneziemia

Definiţie
Se stabileşte în cazul când nivelul de magneziu în serul sangvin sau plasmă 

este mai mic de 0,62 mmol/l (1,5 mg%). Indicele normal este de 0,74 -1,15 mmol/l 
(1,8 - 2,8 mg%). Clinic hipomagneziemia apare când concentraţia de magneziu în 
plasmă sau serul sangvin este mai mică de 0,5 mmol/l (1,2 mg%).

Cauze principale
Anam neza şi factorii de risc:

!. Aport redus de magneziu:
- deficit de magneziu la mamă, deficit de magneziu în laptele matern
- malabsorbţia de magneziu din tractul gastrointestinal (familială, diare- 

ea, insuficienţa secretorie a pancreasului)
- dereglarea transportului de magneziu prin placentă în caz de 

insuficienţă placentară (gestoze îndelungate, suprapurtare, prematu- 
ritatea şi alte dereglări)

- lipsa de magneziu la o AP îndelungată

2. Pierderea masivă de magneziu prin urină
- acidoza tubulară 

hipercalcemia
- terapia cu diuretice osmotice (furosemid), unele peniciline (carbenicili- 

na), amfotericina B, aminoglicozide

3. Legarea magneziului in sânge
- transfuzie îndelungată
- activarea lipolizei, ce duce la mărirea concentraţiei acizilor graşi liberi 

în sânge, acizi care leagă calciul, magneziul.

Determinarea hipomagneziemiei
- Datele anam nestice şi factorii de risc:

- datele clinice:
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■ distonie musculară
■ hiperexcitabilitate
■ convulsii locale sau generalizate, tonice sau tonico-clonice
■ edeme
■ ţipăt cu componentă de frecvenţă înaltă
■ tremor
■ hipotonie sau rigiditate musculară
■ oprirea respiraţiei

Particularităţile la prematuri:
■ lipsa comunicabilităţii
■ apatie
■ întunecarea culorii tegumentelor
■ edeme
■ simptomatologie oculară
■ tonus muscular redus
■ oprirea respiraţiei
■ bradicardie.

In v e s t ig a ţ i i le  p a ra d in ie e

1. aprecierea magneziul în ser
2. ECG - inversarea undei T
- micşorarea sau alungirea intervalului S -T
- mărirea intervalului P - R şi S - T
- unda T lărgită şi aplatizată
în hipomagneziemie îndelungată pot fî depistate extrasistole ventriculare, 

tahicardie, fibrilaţie.

T actica

1. Administrarea i/m a soluţiei de magneziu sulfat 25% în doză de 0,4 mi/kg, în 
primele zile la fiecare 8-!2 ore şi apoi 1 dată pe zi.

Este foarte periculos de administrat preparate de magneziu intravenos 
din cauza posibilităţii apariţiei hipermagneziemiei, opririi cordului şi a respiraţiei, 
hipotensiunii arteriale. Este posibilă administrarea intravenoasă numai a sol. de 
magneziu sulfat 2% (în picături).

Bibliografie
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3. Lupea Iulian. Neonatologie. Editura Dacia. Cluj-Napoca, 1994, p. 573.

4. Marcova l/v, Şabalov N.P. Farmacologia clinică a nou-născuţilor, Sanct-Petersburg, 1993.

5. Richarde Behrnan M.D., Victor С Vaughan, Nelson Text Book o f Pediadrics, 1983.

6. Popescu V, Arion C, Oragomir D. Convulsiile hipomagneziemice. în: Popescu V (eds.): Convulsiile şi epilepsia la copil, 
p. 136-138, Editura Medicală, Bucureşti, 1989.

TULBURĂRI ALE METABOLISMULUI SODIULUI 

Hiponatriemia

Definiţie
Hiponatriemia se stabileşte în cazul când nivelul de natriu în plasma 

sangvină este mai mic de 127 mmol/l.

Cauzele principale
• asfixia sau sindromul detresei respiratorii, forma gravă este rezultatul 

secreţiei necorespunzătoare de hormon antidiuretic ceea ce duce la pierderea de 
natriu prin urină

• intoxicaţia cu lichide
• unele stări oligurice
• diareea
• insuficienţa corticosuprarenalelor
• folosirea de către mamă a diureticelor.

Determinarea hiponatriemiei
- Anamneza şi factorii de risc:
- datele clinice: simptomele de bază:

• scăderea greutăţii corporale şi a turgescenţei cutanate
• deshidratare
• tahicardie
• agitaţie
• hiperexcitabilitate
• hipotonie combinată cu convulsii tonico-clonice
• colaps
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• edemul cutanat şi subcutanat
- Investigaţiile de laborator:

• Monitorizarea greutăţii corporale
• Monitorizarea diurezei
• Aprecierea nivelului de Na+ în ser şi urină după 2 ore de la infuzie până 

la normalizarea indicelui
• Osmolaritatea serului şi urinei
• Homeostazia acido-bazică: se exprimă prin acidoză metabolică:

- Subcompensată {pH, BE şi pC02 mai mic ca N)
- Decompensată (pH mai mic decât normal, pC02 - N)

• scăderea minut-volumului cardiac şi a tensiunii arteriale
• diureza scăzută mai mică de 0,5 ml/kg/oră
• densitatea crescută a urinei mai mare de 1010
• azotemie mai mare de 332 mmol/l (normal 249-332 mmol/l)

Tactica

1. Se recom andă adm in is trarea  i/v  soluţii concentrate de  natriu:

Deficitul de natriu se calculează după formula:
(nivelul dorit de Na* - nivelul de Na* în plasma bolnavului) x  greutatea 

corporală (kg) x 0,6
Jumătate sau 1/3 din acest volum se administrează i/v în jet, restul se 

adaugă la terapia de infuzie în decurs de 24 ore. Un mmol de natriu conţine 1 
ml 5, 85% soluţie de clorură de sodiu sau 6,5 ml soluţie izotonică de natriu clorid
(soluţie 0,9%).

2. H iponatriem ia condiţionată de sindrom ul secreţiei inadecvate  
de horm on antid iuretic

Limitarea volumului de lichid administrat până la 40 - 60 ml/kg/zi.

3. H iponatriem ia condiţionată de adm in is trarea  m ed icam ente lo r
Acestor nou-născuţi li se poate administra o cantitate de NaCI suplimentar per 

os. Se indică începând cu 1 mmol de 3 ori în 24 ore, iar doza se schimbă la nevoie. La 
unii nou-născuţi este necesară administrarea până la 12 -15 mmol/24 ore.
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4. H iponatriem ia condiţionată de adm in is trarea  în  exces de lichide  
(h iponatriem ia de d ilu ţie )

Se va limita volumul de lichid administrat. Volumul total poate fi micşorat 
până la 20 ml/kg/zi, la fiecare 6 - 8 ore se controlează nivelul natriului în serul san­
gvin.

Hiponatriemia cu diureză păstrată va necesita mărirea aportului de na­
triu, în cazul acesta trebuie suspectat un diagnostic de insuficienţă suprarenală 
acută (hipertrofia clitorisului la fetiţe) şi să întreprindeţi un tratament hormonal 
subtitutiv, fără a aştepta rezultatele examenelor hormonale de confirmare (corti- 
coizi şi mineralocorticoizi).
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Hipernatriemia

Definiţie
Criteriul hipernatriemiei se stabileşte în cazul când nivelul de natriu în pla­

sma sangvină depăşeşte 150 mmol/l.

Cauzele principale
• administrarea în exces a Na+, în special a bicarbonatului de natriu, în 

timpul terapiei de resuscitare şi al terapiei acidozei
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• administrarea insuficientă de lichide
• deshidratarea ca rezultat al pierderilor crescute de lichid la prematuri 

sau ca rezultat al hipertermiei, diareei.

Determinarea hipernatriemiei

A nam neza şi factorii de risc

- Datele clinice:

- Simptomele de bază
• hiperexcitabilitate ca rezultat al stimulării

• letargie
• HIV şi alte hemoragii cerebrale la nou-născuţii prematuri
• diureza micşorată
• densitatea urinei şi nivelul de uree în sânge este crescut
• crize convulsive
• pierderea masivă în greutatea corporală
• hipotensiune arterială.

- Datele paradi nice:
• Monitorizarea curbei ponderale
• Monitorizarea diurezei
• Aprecierea nivelului de Na+ în ser şi urină
• Osmolaritatea serului şi urinei

Tactica
Terapia de infuzie cu scopul administrării cantităţii suficiente de lichid (mai 

mult de 10% din masa corporală) în primele 24 ore, în special soluţie glucoză 5% cu 
adaosul de clorură de sodiu până la 2-3 mEq/kg/zi. Astfel, administrarea de soluţie 
de glucoză intensifică edemul cerebral şi lezarea vaselor cerebrale.

Bibliografie
1. Ghid de neonatologie. P. Stratulat. 1998.302 pag.

2. Froncoua Christine. I et a l." Pediatrie en Maternite" (Medecine -  Sciences, Paris, 1989,622 paj.

3. DiGeorge Am. Inapropiate secretion o f antidiuretic hormone (hypersecretion o f vasopresin). In: Berhman RE (ed.):
Nelson textbook o f Pediatrics fourteeth edition, pp. 1405, WB Saunders Co, Philadelphia, London, Toronto, Mont­
real, Sydney, Tokyo, 1992.

4. Feld IG, Kaskel FJ, Schoeneman MJ -  Approach to, fluid and electrolyte terapy in pediatrics. Adv Pediatr, 1988,35,
497.
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5. Gonzales R. Nefrogenic diabetes insipidus. In: Berhman RE (ed.):Nelson textbook o f Pediatrics fourteeth edition, pp. 
1347-1348, WB Saunders Co, Philadelphia, London, Toronto, Montreal, Sydney, Tokyo, 1992.

TULBURĂRI ALE METABOLISMULUI POTASIULUI 

Hipokaliemia

Definiţie
Hipokaliemia se stabileşte în cazul în care nivelul de potasiu în serul san­

gvin este mai mic de 3,5 mmol/l.

Cauze principale
• introducerea insuficientă de kaliu
• pierderi patologice de kaliu (diaree, vărsături, pierderi de lichid prin 

sonda nazogastrică)
• introducerea preparatelor ce duc la elimentarea kaliului prin urină (fu­

rosemid, acidul etacrinic, diacarb, glucocorticoizi, prednisolon, şi hidro- 
cortizon)

• acidoza metabolică (în hiperaldosteronism)
• intoxicare cu glicozide cardiace, introducerea insulinei
• hipokaliemie însoţită de deficit de clorizi şi alcaloză metabolică

Determinarea hipokaliemiei

D ate anam nestice şi factorii de risc 

Date clinice:
• tahicardie
• extrasistolie
• creştere insuficientă în greutate
• reducerea tonusului musculaturii scheletice
• atonia intestinului cu tranzit intestinal încetinit
• poliurie.
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Investigaţiile paraclinice:
• nivelul kaiiului în serul sangvin şi urină
• starea acido-bazică
• radiografia abdomenului
• schimbările pe ECG:

- alungirea intervalului Q -T
- scurtarea segmentului S -T
- unda T negativă sau joasă şi lărgită
- prezenţa undei U şi mărirea amplitudinii ei (ea devine egală sau mai 

mare decât unda T).

Tactica
Formula pentru determinarea deficitului de kaliu
(concentraţia K* normală -  concentraţia K* la nou-născutul bolnav) x greu 

tatea corporală (kg) x 0,35
Dacă copilul se află la alimentaţia parenterală este necesar de introdus în 2̂  

de ore volumul deficitului de kaliu calculat după formula de mai sus plus necesaru 
fiziologic în kaliu, începând cu ziua a doua de viaţă. Pentru îmbunătăţirea fixări 
kaiiului în celulă în soluţie se adaugă glucoză de 10%.

- în situaţii urgente se poate introduce kaliu în doză de 0,5 mmol/kg în 
decurs de 1 oră. Se va avea în vedere că injectarea i/v directă a sării 
de potasiu este "interzisă" şi că debitul maxim autorizat în hipokaliemii 
severe este de 0,3 mEq/kg/oră.

- în caz de diaree - se înlătură cauza, se întrerupe alimentaţia per os şi se 
administrează soluţii i/v

- alcaloza metabolică -  se determină cauza şi se înlătură:
• Corecţia parametrilorVAP
• în pierderi extrarenale de clor - se introduce soluţie izotonică de natrii 

clor
• în alcaloza metabolică -  se indică şi diacarb intern (doza 25-50 mg/kg)
• clorură de arginină 21,07% în perfuzie câte 0,5-1,5 ml/kg/zi
• acidul clorhidric diluat (2,5 ml/kg/oră) se dizolvă cu soluţie de glucoz;

de 5% per os
- la administrarea diureticelor este necesară monitorizarea kaiiului şi admi­

nistrarea lui suplimentară.
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Hiperkaliemia

Definiţie
Hiperkaliemia se defineşte în cazul în care nivelul de kaliu în serul sangvin 

depăşeşte 5,5 mmol/l.

Cauze principale
- Insuficienţa renală acută.
- Insuficienţa suprarenală acută (sindromul adrenogenital, hemoragii în su­

prarenale etc.) se asociază cu hiponatriemia.
- Pierderea masivă a kaliului intracelular (acidoză gravă, ligaturarea tardivă a 

cordonului ombilical, SCID, hemoliza intracelulară).
- Complicaţii iatrogene - introducerea kaliului în surplus.

Determinarea hiperkaliemiei 

Anamneza şi factorii de risc

- datele clinice:
• hipotonie
• regurgitaţii
• constipaţii
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• vărsături
• apatie
• bradicardie
• aritmii cardiace
• ocluzie intestinală
• diminuarea reflexelor

Investigaţii paraclinice:
• Aprecierea kaiiului în serul sangvin
• Densitatea urinei
• Calciul ionizat şi total
• pH-ul sangvin
• concentraţia azotului ureii şi creatininei în serul sangvin
• ECG: unda T înaltă, ascuţită, mărirea intervalului PQ, depresia segmen­

tului S -T, lărgirea complexului QRS, alungirea intervalului P-R, blocadă 
cardiacă, stop cardiac

• Examenul radiologie

Tactica
• Se întrerupe administrarea de kaliu.
• Controlul regulat al nivelului de kaliu în serul sangvin (la fiecare 6 ore).
• Dacă funcţia rinichilor nu este dereglată, se admite administrarea de furose- 

mid (Lasix) -  1-3 mg/kg.
• Se poate administra polistirensulfat de natriu ce leagă kaliul -1 g/kg intern la 

fiecare 6 ore sau rectal 2-6 ore, doza de 1 g micşorează kaliul cu 1 mEq/l.
• Dacă nivelul înalt de kaliu în serul sangvin este însoţit de schimbări ale cordu­

lui, se adoptă următoarele măsuri:
1. Administrare de Na hidrocarbonat -  1 mmol/kg, care scade kaliul în 

ser cu 1 mmol/l
2. Administrare de calciu gluconat -  1-4 ml/kg/doză până la normali­

zarea indicilor
3. Se poate administra glucoză cu insulina cu scop de îmbunătăţire a 

transportului kaiiului în celulă
4. Se începe administrarea de polistirensulfat de natriu. 1 g/kg intern la 

fiecare 6 ore sau rectal 2-6 ore, doza de 1 g scade kaliul cu 1 mEq/l.
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CAPITOLUL X

AFECŢIUNI DIGESTIVE»

Urgenţe malformative digestive 
Atrezia esofagiană

Definiţie
Atrezia esofagiană (AE) se defineşte ca fiind absenţa continuităţii esofa­

gului, cu sau fără comunicare cu traheea.

incidenţă
1 ia 3000-5000 nou-născuţi vii, cu preponderenţă mai mare la sexul ma­

sculin.

Etiologie
De obicei, necunoscută. Se poate asocia cu anomalii vertebrale, cardiace, 

renale, ano-rectale şi ale extremităţilor în cadrul sindromului VACTERL. S-au rapor­
tat cazuri cu agregare familială şi incidenţă crescută la gemeni.

Aspecte clinice
- atrezia esofagiană cu fistulă eso-traheală pe capătul distal (85-90%)
- atrezie esofagiană fără fistulă] (5-10%)
- fistulă eso-traheală izolată fara atrezie (5%)
- atrezie esofagiană cu fistulă pe ambele capete (3-5%)
- AE cu fistulă pe capătul proximal al esofagului (1-2%).
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Manifestări clinice
Semnul caracteristic este exteriorizarea unei secreţii spumoase, aerate din 

cavitatea orală a nou-născutului.

Altele
- detresă respiratorie prin aspirarea secreţiilor
- cianoză care poate impune intubaţia.

Diagnostic antenatal
De obicei sarcina evoluează cu polihidramnios (prezenţa acestuia nu este 

specifică pentru AE). Prin ecografia uterului gravid nu se vizualizează umbra sto­
macului.

Diagnostic postnatal
Verificarea permeabilităţii CAS în sala de naşteri, prin introducerea unei 

sonde Ch8 sau Ch 10 în stomac, care ar trebui să înainteze 15-20 cm, prin care va 
trebui aspirat suc gastric. Dacă sonda se opreşte la 8-10 cm de arcada gingivală, 
există o mare probabilitate de AE.

Fig. 7. Atrezie esofagiană 

Examenul radiologie, faţă şi profil va confirma poziţia sondei şi poate arăta
o pneumatizare excesivă a anselor intestinale în primele 6 ore postnatal dacă AE

Manual " U R G E N Ţ E  N E O N A T A L E "  I 273



este cu fistulă pe capătul distal. Dacă atrezia este pură, fară fistulă, abdomenul este 
opac pe radiografie.

Este contraindicată examinarea cu substanţă de contrast.

Tratament
In sala de naşteri, plasarea unei sonde pentru aspirarea continuă a secreţiilor, 

combaterea hipotermiei prin îngrijirea şi transportul în incubator, oxigenoterapie 
până la ventilaţie mecanică, abord venos periferic pentru susţinere volemică, mo­
nitorizarea funcţiilor vitale.

Transportul ia unitatea de chirurgie pediatrică unde va fi efectuat trata­
mentul chirurgical.

Atrezii şi stenoze duodenale

Incidenţă
1 la 10000 nou-născuţi.

Clasificarea obstrucţiilor
- obstacole intrinseci: atrezie, stenoză diafragmatică
- obstacole extrinseci: pancreas inelar, malrotaţie intestinală

Asociază de obicei alte malformaţii între 20-75% (sdr. Down, malformaţii 
cardiace, urogenitale, anorectale).

Diagnostic antenatal
50% asociate cu polihidramnios. Ecografia poate pune în evidenţă imagi­

nea de dublă-bulă pe secţiunea transversală a duodenului.

Diagnostic postnatal
Nou-născuţii sunt de obicei prematuri şi SGA. La verificarea permeabilităţii 

digestive superioare se poate observa o cantitate mai mare de 20 ml lichid ga­
stric.
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- vărsături precoce, constante, care pot fi şi alimentare sau bilioase, în
funcţie de localizarea obstacolului

- absenţa eliminării meconiului
In stenoza duodenală, simptomatologia este mai frustă, cu vărsături inter­

mitente, alimentaţie dificilă. In acest caz, meconiul poate fi eliminat.
Examenul radiologie (radiografie toraco-abdominală pe gol) relevă 

prezenţa imaginii de dublă bulă în partea superioară a duodenului de la un flanc la 
celălalt, cu abdomen opac în rest. In stenoza duodenală, imaginea de dublă-bulă 
este însoţită de aerarea anselor intestinale.

Tratamentul este chirurgical.

Atrezia intestinală este una din cele mai frecvente cauze de obstrucţie 
congenitală, însumând 2/3 din ocluziile intestinale ale nou-născutului. Sunt rar 
asociate cu alte malformaţii, se pot asocia cu mucoviscidoza, omfalocel şi gastro- 
schizis.

D ia g n o s tic  p re n a ta l
Modificări ale alfa-fetoproteinei în serul matern şi lichidul amniotic. Exame­

nul ecografic poate evidenţia atrezia.

D ia g n o s tic  p o s tn a ta l

Vărsături alimentare sau bilioase, distensie abdominală importantă, absenţa 
eliminării meconiului.

D ia g n o s tic  ra d io lo g ie

Aspectul caracteristic este de 4-5 niveluri hidroaerice plasate supraombili- 
cal, cu o opacitate subombilicală.

T r a ta m e n t

In sala de naţteri: plasarea sondei de aspiraţie, confort termic, corecţia 
tulburărilor hidroelectrolitice şi transportul la secţia de chirurgie pediatrică.

Malform aţii ano-rectale
Sunt caracterizate prin deschiderea anormală a porţiunii terminale a tu­

bului digestiv (anus, rect).
Clasificare (Pena) în funcţie de sex:
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- masculin: atrezie rectaiă / fistulă perineaiă / fistulă recto-uretrală / 
fistulă retro-vezicală / anus imperforat fără fistulă

- feminin: cloaca (42%) / atrezie rectaiă / fistulă perineaiă / fistulă recto- 
vestibulară / fistulă recto-vaginală / anus imperforat fără fistulă.
Sunt asociate cu alte leziuni malformative în proporţie de 85% (VACTERL, 

anomalii ale tractului urinar).
Diagnosticul este în principal clinic: absenţa orificiului anal trebuie 

observată din sala de naşteri. Este obligatorie controlarea permeabilităţii orifi­
ciului anal cu o sondă sau un termometru. în cazul cloacei există un singur orificiu 
de deschidere la perineu, iar cateterizarea cu ajutorul unei sonde exteriorizează 
meconiu şi urină. Se'mai pot observa: clitoris mărit, dezvoltare insuficientă a labii- 
lor mici, testiculi necoborâţi în scrot, ambiguitatea organelor genitale. 

Diagnosticul radiologie va evidenţia fistula.
Tratamentul este chirurgical.

Omfalocelul
Reprezintă o malformaţie a peretelui abdominal al abdomenului, 

caracterizată prin lipsa de închidere a acestuia. Omfalocelul reprezintă o evisceraţie 
a conţinutului abdominal, acoperită de o membrană translucidă.

A sp ect c lin ic

La naştere se pune în evidenţă o formaţiune tumorală care ocupă re­
giunea ombilicală, de volum variabil, de regulă sesilă. Alteori poate fi o tumoră 
pediculată.

Malformaţii asociate: 10-90% (cardiace, digestive de tub neural, renale 
sau cromozomiale).

Diagnostic prenatal: ecografia uterului gravid.
Diagnostic postnatal: vizualizarea defectului, cu excepţia cazurilor de 

ruptură a pungii, caz în care poate fi confundat cu gastroschizisul.

T r a ta m e n t

în sala de naşteri - clamparea cordonului la distanţă de sacul omfalocelului, 
acoperirea omfalocelului cu comprese sterile îmbibate în ser fiziologic călduţ, 
confort termic, oxigenoterapie adecvată în funcţie de necesităţi, monitorizarea 
funcţiilor vitale, transfer în secţia de chirurgie.
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Gastroschizisul

D e f in iţ ie

Este un defect în structura peretelui abdominal anterior, plasat aproape 
întotdeauna la dreapta ombilicului, defect prin care se exteriorizează ansele inte­
stinale. Nu este acoperit de membrană, cordonul ombilical este intact cu bază de 
implantare normală. Se asociază mai rar cu alte malformaţii (16%), în general cu 
anomalii gastrointestinale, atrezii sau stenoze.

Diagnostic antenatal: ecografic
Diagnostic postnatal: în sala de naşteri -clamparea cordonului la distanţă 

de sacul omfalocelului, acoperirea omfalocelului cu comprese sterile îmbiba­
te în ser fiziologic călduţ, confort termic, oxigenoterapie adecvată în funcţie de 
necesităţi, monitorizarea funcţiilor vitale, transfer în secţia de chirurgie.
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AFECŢIUNI DIGESTIVE PERINATALE*

Enterocolita ulcero-necrotică la nou-născut

D e f in iţ ie

Enterocolita ulcero-necrotică (EUN) este una din cele mai frecvente urgenţe 
gastrointestinale ale nou-născutului, fiind o stare inflamatorie severă ce se prezintă 
ca o necroză a mucoasei sau a stratului submucos al peretelui intestinal. Cel mai 
frecvent este afectat ileusul distal şi colonul proximal, dar poate fi afectat tot inte­
stinul, inclusiv stomacul.

In c id e n ţă

Incidenţa la nivel mondial este situată între 0,3-3%o. Boala este mai 
prevalentă la nou-născuţii prematuri SGA, dar este raportată a fi prezentă şi la 
nou-născuţii la termen cu asfixie perinatală sau cu maladie congenitală de cord. 
Incidenţa descreşte după vârsta de gestaţie de 35-36 săptămâni. Debutul bolii este 
în relaţie inversă cu greutatea la naştere şi vârsta de gestaţie (după 3 săptămâni 
postnatal la copiii cu vârsta de gestaţie mai mică de 30 săptămâni; 2 săptămâni 
ia vârsta de gestaţie 31-33 săptămâni, 5 zile la vârsta gestaţională mai mare de 
34 săptămâni, 2 zile ia copiii născuţi la termen). Rata mortalităţii este situată între 
10% şi 50% la nou-născuţii VLBW, în funcţie de severitatea bolii şi între 0-20% la 
nou-născuţii care cântăresc mai mult de 2500 grame. Nou-născuţii ELBW sunt în 
mod particular vulnerabili, cu rate ale mortalităţii între 40-100%.

Patofiziologia EUN este multifactorială şi implică următorii factori: a) 
ischemia intestinului cu dereglări ale reperfuziei; b) flora intestinală anormală 
(Klebsiella, E. coli, Clostridia, Stafilococii coagulazo-negativi, Staphylococcus, rotavi­
rus şi coronavirus); с) imaturitatea mucoasei intestinale; d) răspuns imun imatur.

H is to lo g ic

Cel mai frecvent afectate zone sunt ileosul terminal şi colonul ascendent 
proximal. Poate fi vizualizată o singură leziune sau pot exista multiple leziuni 
discontinui. Zonele afectate pot fi parţial acoperite de exsudat. Diagnosticul hi­
stologic în stadiile precoce se asociază în mare parte cu leziuni limitate la stratul 
mucos, incluzând necroza de coagulare cu inflamaţie activă sau cronică, ulceraţie 
mucoasă, edem, hemoragie şi pneumatoză submucoasă. în stadiile avansate, poa-

278 Manual " U R G E N J E  N E 0 N A T A



îe apărea necroza în profunzimea peretelui intestinal, ceea ce reprezintă indicaţia 
de rezecţie a porţiunii respective. In cazurile grave apar modificări regenerative 
epiteliale, formare de ţesut de granulaţie, fibroză. Acestea indică un proces înde­
lungat şi alternează cu arii de inflamaţie. •

Fa c to ri d e  risc

a) prematuritatea, b) prezenţa unor antecedente grave la nou-născuţii 
la termen şi cei aproape de termen (hipoxie, asfixie, anomalii intestinale); c) 
stări legate de sindromul de ejecţie cardiacă scăzută în malformaţiile cardiace 
cianogene sau administrarea cocainei la mamă; d) alimentaţia enterală (for­
mule hiperosmolare, introducerea precoce a alimentaţiei enterale, pregătirea 
formulei în condiţii nesterile); e) sepsisul (30% copii cu EUN au hemocultu­
ra pozitivă ce reflectă o bacteriemie primară sau sepsis secundar EUN); f) 
insuficienţa placentară; detresa respiratorie / hipoxemia / hipotensiunea; g) 
stresul; h) administrarea unor medicamente (metilxantine, vit. E, antibiotice, 
blocanţi ai receptorilor histaminici H.,, indometacina în cazul curelor pe ter­
men lung (circa 7 zile) sau în combinaţie cu inotrope); i) policitemia / hipervâ- 
scozitatea; j) exangvinotransfuzia.

D ia g n o s tic

1. Clinic, este nespecific şi poate fi subtil:
- Distensie abdominală / tensionare / împăstare /  eritemul peretelui ab­

dominal; anse intestinale palpabile; diminuarea zgomotelor intestinale; 
abdomen cu tegumente cianotice; crepitaţii ale peretelui abdominal.

- Intoleranţă alimentară
- Reziduu gastric/vărsături cu sau fără conţinut bilos
- Sângerări oculte în scaun / absenţa scaunului, pot fi precedate de 

creşterea frecvenţei scaunului şi / sau lipsa lui
- Semne de sepsis/şoc: letargie, hipotensiune / perfuzie insuficientă; ins­

tabilitate termică, apnee, bradicardie / tahicardie.
2. Radiologie (cea mai bună metodă de diagnostic). Se efectuează imagini 

în serie (la fiecare 6-8 ore) ale toracelui şi abdomenului anteroposterioare şi latera­
le, precum şi în decubit lateral stâng al copilului (ultima pentru vizualizarea aerului 
liber în cavitatea peritoneală).

- Stadiile precoce ale bolii nu se vizualizează radiologie.

S e m n e  sp ec ifice
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Pneumatoza intestinală în formă de „bule de săpun" este datorată acumulării 
gazelor (în principal hidrogen) în stratul submucos în urma fermentării substratului 
de bacterii. Este prezentă în 70-80% cazuri. Există două tipuri de pneumatoza: forma 
chistică şi cea lineară. Forma chistică apare spumoasă din cauza acumulării submucoa- 
se de aer şi este de regulă observată prima. Forma lineară se datorează acumulării sub- 
seroase de aer. Pneumatoza intestinală nu este specifică EUN. Aceasta poate apărea şi 
în boala Hirschprung, diareea severă sau intoleranţa la carbohidraţi.

- Aer în vena portă (în 1/3 cazuri) reprezintă pătrunderea embolilor în 
sistemul venei porte din peretele intestinal necrozat (cu pneumatoză) 
sau se produce în capilare în urma pătrunderii bacteriilor anaerobe 
în acestea. Demonstrează un proces avansat ce necesită intervenţie 
chirurgicală. Este frecvent un semn tranzitoriu şi demonstrat la doar 
10-20% dintre nou-născuţii cu EUN. Aerul portal poate fi observat cu 
mai multă uşurinţă cu ajutorul ecografiei abdominale.

- Pneumoperitoneu sau prezenţa de aer liber în caz de necroză / perforaţie 
a unui organ cav, gazele intraluminale / intramucoase sunt eliberate în 
cavitatea peritoneală, adesea se acumulează subdiafragmatic.

U rm ătoarele  sem ne sunt m ai puţin  specifice:
- Distensia abdominală.
- Nivele de lichid în anse, lărgirea anselor abdominale (lărgimea > LI) şi 

edemul/îngroşarea peretelui intestinal, absenţa totală a aerului (anse = 
lichid), se întâlneşte la 55% bolnavi.

- Ansă intestinală fixată (sau multiple) poate fi văzută la o privire la 
distanţă a clişeului radiologie în cazul examenelor în serie (peste 6-8 
ore) şi indică prezenţa unei arii de necroză.

- Ascita (semn tardiv) apare la 11% bolnavi, este un semn nefavorabil, 
îndeosebi în combinare cu acumularea gazului în vena portă.

- Rect vid de aer.
- Lichid peritoneal (anse în centru separate de lichid).

Radiografia cu substanţă de contrast nu este indicată de rutină în cazul nou- 
născuţilor cu suspiciune de enterocolită ulcero-necrotică.Totuşi, un studiu radio­
logie al tractului digestiv superior poate diferenţia EUN de malrotaţia intestinală 
cu volvulus. Se recomandă utilizarea substanţelor de contrast solubile în apă, pen­
tru a evita extravazarea bariului prin peretele intestinal perforat. Semnele de EUN 
pe radiografia cu substanţă de contrast includ: mucoasă neregulată sau ulcerată, 
pneumatoză intestinală, anse dilatate.
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Fig. 1. Semnele radioiogice ale EUN

3. De laborator.
- Hemoleucograma cu prezenţa ieucopeniei / leucocitozei, neutropeniei, 

trombocitopeniei şi anemiei.
- Creşterea reactanţilor de fază acută
- Culturile. Hemocultura şi urocultura pozitive, se recoltează înaintea 

iniţierii antibioterapiei. Cultura lichidului peritoneal trebuie efectuată 
în caz de paracenteză.

- Acidoză, adesea metabolică în urma hipoperfuziei / hipovolemiei sau 
respiratorie în caz de status respirator compromis.

- Hipoxie sau hipercapnie
- Hiperglicemie/hipoglicemie
- Tulburări electrolitice/ale funcţiei renale. Se manifestă prin hiponatrie- 

mie, hiperkaiiemie şi hipoalbuminemie
- Tulburări ale crazei sangvine. Trombocitopenie. în caz de progresie a 

bolii se dezvoltă CID (timp protrombinic prelungit, timp de activare 
parţială a trombinei prelungit, micşorarea fibrinogenului etc.)

Clasificarea dinico-radiologică după Bell, modificată de Walsh şi Klieg-
mann pentru descrierea severităţii EUN:

/. StadiulI. EUN suspectată la copilul cu semne clinice sugestive (unul sau 
câţiva factori anamnestici asociaţi cu stresul perinatal, semne gastroin­
testinale şi sistemice nespecifice), dar în lipsa celor radioiogice.

2. Stadiul II. EUN definită: IIA - forma uşoară şi IIB -  moderată cu acidoză, 
trombocitopenie, ascită asociată cu hemoragie Gl ocultă sau evidentă, 
distensie abdominală evidentă. Radiologie se manifestă prin distensie
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semnificativă, ansă intestinală fixată, pneumatoză intestinală, gaz în 
vena portă.

3. Stadiul III. EUN avansată (severă). IHA critică fără perforaţie şi IIIB cu 
perforaţie demonstrată. Se caracterizează prin aceleaşi semne clinice 
ca şi stadiile precedente în asociere cu tulburări ale semnelor vitaie, 
evidenţă de sepsis / şoc, hemoragie Gl marcată; radiologie similar sta­
diului II + pneumoperitoneu.

Diagnostic diferenţial
- Anomalii ale intestinului: a) blocaj parţial/complet de-a lungul intesti­

nului (atrezii, stenoza pilorului); b) boala Hirschprung / anus imperfo­
rat; c) dop de meconiu, ileus meconial (fibroză cistică); d) sindrom al co­
lonului stâng scurt; e) hernie inghinală, inclusiv încarcerată; f) volvulus 
/malrotaţii; g) diverticul Meckel

- Colite, gastrite
- Perforaţie gastrică, perforaţie intestinală izolată spontană
- Reflux gastroesofagian
- Sepsis, meningită bacteriană
- Maladii endocrine
- Maladii neurologice /ictus.

Tratament
1. Profilactic

Există dovezi că antibioticii administraţi per os reduc incidenţa EUN la copiii 
cu GFMN. Utilizarea ior de rutină, însă, nu este recomandată din cauza rezultatelor 
adverse, în particular dezvoltarea tulpinilor de bacterii rezistente.

Evidenţele stiintifice existente sugerează că probioticele pot avea un rol de 
control sau prevenire a EUN prin reducerea colonizării intestinale cu organisme 
patogene, fortifică bariera intestinală şi atenueazăa inflamarea intestinală. Ase­
menea funcţii ca promovarea fermentării pentru producerea acizilor organici şi 
producerea bacteriocinelor antimicrobiene şi acizilor graşi reprezintă un support 
theoretic al rolului lor îri protecţia de la EUN.

2 . M edicam entos, în  to a te  s tadiile
- Nutriţie. Suspendarea alimentaţiei enterale. Decompresiune gastrică 

efectivă şi precoce prin tub nazogastric, cu aspiraţie frecventă a
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conţinutului gastric. Regim de hiperalimentare cu necesitatea instalării 
liniei centrale.

- Creşterea necesităţilor fiziologice la 150% (din cauza pierderilor în 
spaţiul 3), înlocuirea pierderilor de Na; în caz de acidoză metabolică, se 
administrează bicarbonat Na, după corecţia hipotensiunii.

- Alimentare parenterală totală precoce cu furnizarea adecvată a protei­
nelor / caloriilor / lipidelor.

- Plasare in incubator cu evitarea hipotermiei.
- Antibiotice cu spectru larg, de obicei ampicilină + cefalosporină SAU 

aminoglicozid (dacă 5. epidermidis -  vancomicina), + clindamicină sau 
metronidazol pentru acoperirea florei anaerobe: în stadiul I - 3 zile; în 
stadiul IIA - 7-10 zile, IIB şi III -14 zile.

- Menţinerea volemiei /  perfuziei mezenterice. Monitorizarea perfuziei 
extremităţilor (culoarea, temperatura, timpul de reumplere capilară) şi 
debitului urinar (nu mai puţin de 1-2 ml/kg/oră). Pentru ameliorarea 
perfuziei mezenterice - doze mici de dopamină (2-3 mcg/kg/min).

- Cu excepţia cazurilor uşoare, din cauza insuficienţei respiratorii şi acido- 
zei progresive este necesară intubaţia şi ventilaţia pulmonară mecanică. 
Dacă copilul se află la CPAP, el trebuie trecut la ventilaţie mecanică 
pulmonară pentru a permite o decompresiune intestinală efectivă şi a 
scădea riscul apneei prin medicaţia durerii.

- Controlul durerii este esenţial; se administrează fentanil 2-4 mcg/kg/oră 
la copiii intubaţi şi ventilaţi. Manevrarea minimă a copilului, adminis­
trarea dozelor adiţionale de fentanil înaintea efectuării unor proceduri.
Se poate utiliza morfina sau midazolam.

- Transfuzii. In caz de SCID - plasmă proaspătă congelată sau crioprecipitat; 
masă eritrocitară dacă Ht<35%; sol. albumină 5% 1 g/kg la necesitate.

3. Chirurgical

Tratamentul chirurgical rămâne controversat. Este necesar consultul chirur­
gului în cazul nou-născuţilor cu EUN stadiile II şi III. Intervenţia chirurgicală este 
indicată dacă perforaţia intestinală este suspectată (pneumoperitoneu la exame­
nul radiologie) sau în prezenţa unei deteriorări clinice progresive în pofida unui 
management medicamentos sau la paracenteză există semne de peritonită şi 
gangrenă a intestinului. Include: a) laparotomia cu rezecţia intestinului şi entero- 
stomie sau b) plasarea drenajului peritoneal (metodă alternativă mai ales în cazul 
nou-născuţilor VLBW) ce permite decompresiunea abdominală, controlul infecţiei. 
Alegerea tipului de intervenţie chirurgicală trebuie făcută în funcţie de datele ra-
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diologice. Astfel, pacienţii cu pneumoperitoneu, fără pneumatoză intestinală au 
de obicei EUN limitată la un singur segment intestinal şi deci vor beneficia în urma 
drenajului perintoneal, iar pacienţii cu pneumatoză au atingere intestinală mai 
extinsă şi vor fi mai bine trataţi prin intermediul laparotomiei însoţită de rezecţie 
intestinală

Complicaţii
- Stricturi până la obstrucţii complete în ileusul terminal şi colonul des­

cendent
- Sindromul intestinului scurt
- Infecţii de plagă/dehiscenţa plăgii
- Infecţie a liniei centrale
- Insuficienţa anastomozei intestinale
- Colestază din cauza alimentaţiei parenterale prelungite şi 

hiperalimentaţiei cronice
- Nutriţie insuficientă / malabsorbţie
- Abces / aderenţe peritoneale
- EUN recurent (rar), fistule intracutanate.

Rezultate
- Risc crescut de HIV
- Rezultate neurodevelopmentale scăzute - retard mental
- Displazie bronhopulmonară
- Creştere şi dezvoltare inadecvată.
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Peritonita neonataiă

Peritonita meconială - perforaţia intestinală prenatală, cu meconiu în ca­
vitatea abdominală.

Poate fi:
1. peritonită primară, hematogenă: bacteriană sau virală
2. peritonita secundară: transudat (în EUN, volvulus), sau perforaţie 

intestinală
3. peritonita abacteriană, chimică, prin: meconiu, bilă, suc gastric steril,

sânge, corp străin, ascită.

Incidenţă
1/15.000 naşteri.
Cauza este în general perturbarea de tranzit: volvulus, atrezie sat 

stenoză intestinală, ileus meconial prin mucoviscidoză şi foarte rar perforaţii 
intestinală se datorează obstrucţiei prin ischemie mezenterică, diverticuloză 
angioame, etc.

Semne clinice
Antenatal: polihidramnios, tahicardie fetală, hipotrofie fetală.
Imediat după naştere se observă: 
o Distensie abdominală importantă.
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o Vărsătură bilioasă 
o Absenţa eliminării meconiului
Radiografia abdominală -  epanşament liber de meconiu în cavitatea 

abdominală şi calcificări.

Prognostic şi evoluţie
Peritonita meconială reprezintă un risc vital pentru nou-născut - 90% din 

cazuri pot evolua spre deces.
Peritonita bacteriană -  infecţie intraabdominală severă, cu instabilitate 

termică şi şoc septic.

Semne clinice
o Vărsături bilioase
o Lipsa eliminării meconiului sau a scaunului, sau scaunul apare cu mu­

cus

Diagnostic de laborator:

O Hemoleucogramă 
O Trombocite 
O Orosomucoid 
O CRP 
O VSH 
O Fg
3  Produşi de degradare ai fibrinei (PDF)
O Factori de coagulare 
3  Ureea, creatinina 
Э  Glicemia 
O lonograma 
O Transaminaze
O Gaze sanguine.

Evoluţia şi prognosticul depind de localizarea perforaţiei,

a. în perforaţiile stomacului şi duodenului se produce pneumoperitoneu 
rapid, încât este necesară puncţia abdominală pentru a evita degrada­
rea bruscă a stării clinice, cu detresă respiratorie severă prin ascensiu­
nea diafragmului.
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b. Din contră, perforaţia intestinală evoluează insidios şi este diagnosticată 
tardiv, în 3-5 zile, cu simptomatologie digestivă.

c. Perforaţia colonului se produce totdeauna brutal, prin eliberarea de 
endotoxine.

Tratament
► Combaterea hiper- sau hipotermiei
► Oxigenoterapie în funcţie de starea clinică şi de gradul de detresă res­

piratorie
► Corecţie hidro-electrolitică
► Corecţia acidozei
► Plasarea unei sonde de aspiraţie gastrică şi aspirarea continuă
► Tratamentul şocului cu plasmă, sânge, dopamină sau/şi dobutamină
► Tratament antibacterian
► Intervenţie chirurgicală de urgenţă în peritonita secundară.
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CAPITOLUL XI

INFECŢII NEONATALE»

Septicemia neonatală

Definiţie
Septicemia reprezintă răspunsul imun la Infecţie, la constituirea căruia iau 

parte, într-o succesiune constantă:
• factorii etiologici,
• poarta de intrare,
• focarul septic primar,
• migrarea agentului patogen în circulaţia generală,
• apariţia determinărilor septice secundare, terţiare, etc,
• realizând un context clinic grav, cu evoluţie imprevizibilă ca durată şi 

prognostic.

Epidemiologie
Incidenţa:

• 1 -8% din nou-născutii vii (Cloherty, Stark -1998),
• 1 -4% din nou-născutii vii (Avery -1997),
• 1/3 din aceştia dezvoltă şi meningită.

Infecţia neonatală este a treia cauză de mortalitate în lume, incidenţa 
mortalităţii prin infecţie ajungând şi la 50%.
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Tab. 1. Factori favorizanti

Neonatali Materni Condiţii de îngrijire
- imaturitate imunologică
- greutatea la naştere
- vârsta gestaţională 
-sexul masculin

- infecţia maternă 
-ruptura prematură a 
membranelor
- naşterea prematură
- administrarea ante- 
natală de steroizi

- în sala de naşteri (reanimare, protezare respiratorie)
- în terapie intensivă (supraaglomerare, puncţii 
venoase, alimentaţie parenterală, protezare respi­
ratorie)
- personalul de ongrijire
- întrebuinţarea abuzivă a antibioticelor
- condiţii inadecvate de transport

Tab. 2. Etiologia sepsisului

Bacterii Virusuri Fungi

Streptococul de grup В

Bacterii Gram negative (E. coli tip K1, Klebsiella pneumo­

niae, Salmonella, Pseudomonas aeruginosa, Proteus).

Alţi germeni (stafilococi coagulazonegativi, S. aureus, S. 

epidermidis, enterococi, Haemofilus influenzae, Citrobac­

ter diversus, bacterii anaerobe)

Herpes simplex 

Enterovirusuri 

ECHO 

Coxsackie

Candida albicans

Tab. i .  Caracteristicile infecţiilor în funcţie de perioada debutului şi germenii implicaţi

Caracteristici Debut precoce Debut tardiv

Infecţie la domiciliu Infecţie nosocomială

Debut primele 72 ore 1 săpt. -1 lună 1 săpt.-externare dinTI

VG 50% sunt prematuri n.-n. la termen de obicei prematur

Factori de rise corioamniotită 

ruptura prematură a 

membranelor 

febra maternă

-catetere venoase,
-protezare respiratorie, 

-interventie chirurgicală, alimen­

taţie parenterală (Intralipid)

Calea de transmitere verticală orizontală

verticală

orizontală

Agenţi patogeni

comuni:

E. Coli

Streptococ grup В

Klebsiella

Listeria

Enterococi

Pneumococi

H. influenzae

Streptococ grup В tip 3 

E. coli K1 

Listeria 

Enterovirus 

S. epidermidis

Stafilococ coag.-negativ

S. aureus

Candida

Pseudomonas

Klebsiella

Serratia

E.coli

Proteus
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Elemente clinice 

caracteristice

rash (Listeria) 

Pneumonie 35-55% 

Septicemie 25-40% 

Meningită 5 -15%

rash, vezicule (meningite 

bacteriene)

Septicemie 40-50% 

Meningita 30-40% 

Osteoartrita 5-10%

candidoză bucală 

dermatită candidotică 

pustule 

abcese

Mortalitate 10-15% 2-6%

Mecanismul de producere:
1) Infecţie ante - şi perinatală:

• calea hematogenă (Listeria, T. pallidum),
• calea ascendentă (corioamniotită -  infecţia produsului de concep­

ţie): Streptococ de grup B, E.coli, Listeria.
• în momentul naşterii, prin trecerea fătului prin canalul pelvigenital 

(colonizare vaginală cu E.coli).
2) Post-partum: infecţiile nosocomiale reprezintă o problemă, mai ales în 

secţiile de terapie intensivă unde infecţia poate ajunge la 5% şi peste.

Factori im plicaţi în  producerea In fecţie i nosocomiale:

• durata mare de internare în secţiile de terapie intensivă,
• manevre, catetere, tuburi endotraheale,
• manevrări frecvente ale nou-născutului,
• tratamente prelungite cu antibiotice cu spectru larg.

Stafilicocul coagulazonegativ este un germene recent implicat în bacte- 
riemiile nosocomiale. 40-80% sunt tulpini meticilin-rezistente. Factorii de risc 
esenţiali pentru acest agent sunt:

-abordarea liniilor venoase centrale 
-administrarea de intralipid.

Poarta de in trare la nou-născut este greu de obiectivat:

-respiratorie,
-digestivă,
-cutanată,
-ombilicală.
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Tab. 4. Semne de septicemie neonatală

Generale -aspect general de n.-n. „ce nu evoluează bine" 

-tulburări de reglare termică (hipotermie/febră)

Neurologice -apatie,

-iritabilitate,

-ţipăt strident,
-hipotonie,

-hiporeactivitate,
-convulsii,

-comă

Respiratorii -apnee,
-tahipnee,

-cianoză,
-geamăt,

-semne de retractie toracică

Digestive şi abdominale -dificultăţi de alimentare,
-reflex de supt slab,

. -meteorism abdominal,
-stază gastrică, vărsături,

-diaree/constipaţie,

-hepatosplenomegalie

Cardiovasculare -paloare,

-cianoză.

-tegumente marmorate,
-alungirea timpului de recolorare capilară,

-tahicardie/bradicardie,
-aritmie,

-tegumente umede şi reci,

-hipotensiune,
-edeme

Cutanate -purpură,
-peteşii,

-omfalită,
-celulita,

-pustule,
-eriteme,

-sderem
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Hematologice -icter,

-hemoragii,

-purpura

Musculo-scheletice -pseudoparalizie,
-poziţii ciudate ale membrelor,

-durere la mobilizare.

Tab. 5. Diagnosticul sepsisului

Semne de suspiciune Semne de certitudine
Prelevări bacteriologice din sânge, urină, LCR, secreţie 

gastrică, scaun, faringe, ombilic, tegumente, conduct 
auditiv extern.

Hemoleucogramă:

‘ leucocitoză: >33000/mmc,

*leucopenie: <5000/mmc,

*nr. de neutrofile <1000/mmc 

*neutr. imature/neutr. tot. >  0,2.

Asocierea de anemie cu trombopenie.

CRP >  2mg% (uneori rezultate fals pozitive). 

Haptoglobină crescută.

Fibrinogen >  4,5 g%în primele 8 ore 

>  3,5 g% în primele 2 zile.

Orosomucoid crescut.

VSH >  15  mm/h în prima oră deviată.

Valori fals crescute: anemia hemolitică; fals scăzute: 
CID.

lg M din cordon >  20 mg% - indică Infecţie intrauterină. 
Hiper/hipoglicemie,

Acidoză metabolică greu reductibilă, 

Hiperbilirubinemie mixtă,

Alterarea factorilor coagulării.

Culturi din secreţia gastrică

Semne radiologice: afectări ale parenchimului sau

modificări ale siluetei cordului

Hemocultura:

- este bine să se facă 2 prelevări cu câte 0,5 ml 

sânge/mediu, imediat după naştere, de preferat 

din sângele periferic sau din vasele ombilicale 

(dar manevra trebuie să fie foarte sterilă). Prele­

varea din vena femurală are pericolul contamină­

rii cu coliformi din zona perineului.

- 20% din hemoculturi pot fi negative.

Culturile din urină au valoare scăzută în perioada 

neonatală, dar pot avea valori crescute în sepsisul 

neonatal după a 7-a zi.

Culturile din LCR - în suspiciunea de meningită. 

Cultura negativă nu exclude meningita.

Punctia lombară: se practică în cazul asocierii 

semnelor de meningită. Numărul de elemente în 

LCR poate fi:

• 8-32 elem/mmc la un n.-n. cu risc crescut fără 
să fie infectat

• 60% din elemente sunt polinucleare

• după 1 săptămână celularitatea se reduce

• poate rămâne crescută la n.-n. prematur, 

-proteinorahia crescută (> 1,70  mg%),
-glicorahia scăzută.

Detectarea antigenilor

Dinamica num ăru lu i absolut de neu tro file  în  prim ele  60  ore de  v ia ţă  (diag.Monroe) 
Numărul absolut de neutrofile ANC
Absolute Neutrophil Count (ANC) se determină prin formula:
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(N segmentate + N bastonaşe/linii) x N leucocite 
100

Indicii ce se află sub limita de jos a graficului sunt semnificativi pentru se­
psis.

Graficul Monroe. Interval normal pentru numărul absolut de neutrofile 
în primele 60 ore de viaţă. Valori sub 1800 vor fi anormale pentru nou-născuţii 
la termen şi prematuri. Valorile în declin progresiv ar fi de asemenea o cauză de 
îngrijorare.

Raportul i/t > 0.25 indică suspiciunea de sepsis, înseamnă că 25% din neu­
trofile sunt imature

.J™tuM U raporm
Total (T)

Criterii cu valoare predictivă pentru infecţia sistemică neonatală: neutro­
penia e un semn nefavorabil al sepsisului, mai jos de 5000 mm3; în cifre absolute
-  mai jos de 1750 mm3; hemocultura pozitivă; Indicele neutrofilic -  raportul for­
melor tinere către neutrofile - mai mare de 0.2; Raportul i/t > 0.25 măreşte suspi­
ciunea de sepsis; IU mai mare de 1,24; raportul bastonaţe către segmentate 
mai mare ca 0,3; Leucopenie/leucocitoză <5000 >20 000 mmc; PCR>10 mg/l;
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VSH >15 mm/oră; neutr.<5000 mm3; în cifre absolute ANC<1750 mm3. Dacă 3 
criterii sunt pozitive probilitatea de infecţie sistemică este de 90%.

Sepsisul precoce: a IV-a zi şi mai devreme; infecţie în anamneză la mamă; 
căile de infectare -  ascendent şi descendent; Evoluţie fulminantă, se includ organe 
şi sisteme. Mai des se atestă pneumonii: dereglări de respiraţie -  tahipnee, polip- 
nee; Letalitatea -15 - 50%.

Sepsisul tardiv: a V-a zi şi mai târziu; Căile de transmitere -  descendent şi 
dobândit; Evoluţia - încet progresivă, cu focare purulente, mai des e meningită. 
Dereglări cardio-respiratorii mai puţin pronunţate; Letalitatea -10-20%.

Sepsisul fulminant:
I fază: dispnee; tahicardie; manifestări ale hipovolemiei; TA scăzută; te­

gumentele colorate obişnuit; temperatura corpului obişnuită; excitabilitate, 
nelinişte; hiperkinezie, tremor; apărare abdominală; înrăutăţirea stării generale în 
dinamică.

Faza a ll-a: accentuarea tahicardiei şi dispneei; dilatarea limitelor matităţii 
relative a cordului; zgomote cardiace atenuate; suflu sistolic; acrocianoză; edeme, 
păstozitate (spate, abdomen); hepatomegalie; se accentuează indolenţa, pasivi­
tatea; hipotonie; convulsii; paliditate cu "pete" şi (sau) cu nuanţă surie; purpura 
sau alte manifestări ale SCID: hemoragii intestinale, pulmonare, sângerare la locul 
injecţiilor; oligurie sau anurie; tulburări neurologice progresive; dezvoltarea sin­
dromului Waterhouse - Friedricksen.

Sepsisul la copiii prematuri: evoluţie subacută (trenantă); în primele zile 
sau săptămâni de viaţă; manifestat ca detresă respiratorie, pneumonie; dispnee cu 
perioade de apnee şi bradipnee; bradicardie; lipsa reflexului de sugere; hipotonie 
musculară sau distonie; indolenţă; nou-născutul nu menţine căldura; hiporeflexie; 
Dereglări digestive: distensie abdominală; sindromul edematos; paliditate sau 
icterul tegumentelor; sclerem; semnele afectării infecţioase ale intestinului: EUN; 
sindromul hemoragie; simptomul "ombilic spart".

O precauţie importantă: Niciodata nu se va întârzia tratamentul cu anti­
biotic la un nou-născut bolnav, cu detresa respiratorie, pe baza unei HLG normale, 
în perioada de început a infecţiei, HLG (şi Proteina C-reactiva - CRP) pot fi complet 
normale. Timpul dintre apariţia infecţiei şi prima modificare a HLG poate fi de4-6  
ore. Timpul dintre apariţia infecţiei şi creşterea CRP poate fi de 12 ore. în această 
"perioadă latentă", nou-născutul este infectat şi necesită tratament cu antibiotic, 
dar are o HLG normală şi PCR normal.
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T r a ta m e n t

Profilactic:

• Evaluarea şi tratamentul sepsisuiui neonatal încep în in utero în cazul 
identificării factorilor obstetricali pentru risc infecţios.

• Se recomandă program de screening pentru depistarea colonizării 
cu Str. grup В şi E. Coli la toate femeile gravide cu VG între 35-37 
săptămâni:
1. culturi din secreţii vaginale;
2. uroculturi sistematice - pentru identificarea unor infecţii urinare.

• Antibioprofilaxie pentru cele care au culturi pozitive cu streptococ В 
până în momentul naşterii, cu Penicilină G sau Ampicilină, sau profila­
xie cu antibiotice dacă nu avem rezultatul culturilor până în momentul 
naşterii la următoarele grupe de risc:
-naştere prematură,
-membrane rupte > 18 ore,
-febră maternă > 38°C.
Administrarea în travaliu a 4 a ampicilină i /v scade riscul de Infecţie cu str.

grup В
Curativ, postnatal:
A) Antibioterapie: alegerea antibioticelor se va face în funcţie de germenii 

cei mai des întâlniţi. Semnele şi simptomele de sepsis sunt nespecifice şi de aceea 
infecţia trebuie initial avută în vedere la orice copil cu:

• detresă respiratorie,
• scor Apgar < 5 la 1 minut,
• factori de risc.

Antibioterapia se va adapta în funcţie de rezultatul antibiogramei.

Tab. 6. Terapia cu antibiotice în sepsisul nou-născutului

Agent patogen Antibioticul Doza

1 . Streptococ grup В 

Streptococ grup D

Penicilina G

Ampicilină

100-150 000 Ul/kg/zi în 2 prize la 12  h (1 săpt) şi 

la 8 h (după 1 săpt)

50-150 mg/kg/24 h în 2 prize la 12  h (1 săpt) şi la

6-8 h (după 1 săpt)

2. Listeria Ampicilină 50-150 mg/kg/24 h în 2 prize la 12  h (1 săpt) şi la 

6-8 h (după 1 săpt)
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3. Stafilococ coagulazo 

pozitiv (aureus, epidermi- 

dis)

Stafilococ coagulazo- 

negativ

Nafcilină

Oxacilină

Netromicină

Vancomicină

50-100 mg/kg/zi la 12  h 

50-100 mg/kg/zi la 12  h 

7,5 mg/kg la 12  ore

15  mg/kg/doză la 12  h la prematur, la 8 h la n.-n. 
la termen

4. Enterobacteriacee

• E.coli

■ Klebsiella

• Enterobacter

• Serratia

Ampicilina

+

Aminoglicozid

(gentamicina

sau

amikacină)

+

Cefalosporină

(cefatoxim)

Meropenem

Imipenem

7,5 mg/kg/doză, doză unică sau la 12  h

50-100 mg/kg/zi la 12  h în I săpt. şi la 8 h după 

aceea

40 mg/kg/zi la 12  ore 

40-50 mg/kg/zi la 12  ore

5. Anaerobi Giindamicină

Metronidazol

15-20 mg/kg/zi la 12  h în prima săpt. şi ia 8 h 

după aceea

15-35 mg/kg/doză, la 12  h, sau la 24,48 h

6. Pseudomonas Ceftazidim

sau

Gentamicina +  Ticarcilină

70-100 mg/kg/doză la 12  h, apoi la 8 h 

150-225 mg/kg/zi la 12  h

7 .Candida Amfotericină 25-35 mg/kg -doză globală 

0,5 mg/kg/zi

8. Herpesvirus Acyclovir 30 mg/kg/zi la 18-20 h

Durata tratamentului:
-10-14-21 zile, funcţie de atingerea meningeeană 
-4-6 săptămâni - în afectarea osteoarticulară.

B) Tratament simptomatic, suportiv:
• Menţinerea confortului termic (incubatoare)
• Aport hidroelectrolitic şi nutritiv adecvat, până la hidratare, apoi ali­

mentare parenterală.
• Monitorizarea:

-  FC
-  FR

Manual " U R G E N Ţ E  N E O N A T A L E "



-  ТА

-  Diureza
-  SaHb02
-  Gazele sangvine,

• lonogramă
• Creatininâ, uree.
• Oxigenoterapie în funcţie de Pa02.

O  Tratamentul şocului septic:
-cu soluţii macromoleculare, plasmă, albumină umană 5%, 10-20 mi/kg 

sau soluţii electroliticle (Ringer lactat), 10-30 ml/kg.
-droguri vasoactive şi/sau inotrop +: dopamină/dobutamină (5-20 mcg/ 

kg/min).

D) Terapia CID: plasmă proaspătă congelată sau exsangvinotransfuzie cu 
sânge proaspăt, 50-80 ml/kg.

E) Imunoterapia:
-imunoglobuline: 500-1000 mg/kg/doză la 2 săptămâni (mai indicată la 

prematurul mic);
-gamainterferon uman - în infecţiile virale;
-transfuzia de granulocite;
-transfuzie cu sânge proaspăt (opsonine, ac. Anti Str. B, neutrofile); 
-exsangvinotransfuzia cu volum dublu - duce la eliminarea toxinelor bac­

teriene şi reducerea încărcării cu bacterii, îmbunătăţirea perfuziei pe­
riferice şi pulmonare, susţinerea sistemului imunitar. Nu se foloseşte în 
mod curent în sepsis. Este indicată mai ales în neutropenia severă, la 
care metodele clasice de terapie au eşuat.

-administrarea orală de lg A, E exogene poate reduce sau preveni simp­
tomatologia gastrointestinală la prematuri. Laptele de mamă poate 
contribui la creşterea imunităţii nou-născutului şi la dezvoltarea struc­
turilor mucoasei intestinale, scăzând riscul infecţiilor nosocomiale. 
în infecţiile nosocomiale profilaxia este cheia tratamentului.
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INFECŢIA TORCH»

Infecţia herpetică (Herpes infecţia)

Etiologie
Infecţia este produsă de virusul herpetic, care este un ADN virus. Există 2 

tipuri de virusuri, cel mai incriminat în infecţia perinatală fiind tipul II.
Incidenţă: 1/2000 - 1/5000 de naşteri pe an.
Căi de transmitere:

- intrauterină -  rară (5% din totalul infecţiilor perinatale)
- intrapartum, cea mai frecventă, la trecerea prin filiera pelvi-genitală

infectată a mamei.
Infecţia genitală cu virus herpetic este complexă, deoarece: multe 

infecţii sunt asimptomatice, virusul se reactivează periodic de-a lungul vieţii, 
infecţia primară şi cea recurentă nu pot fi diferenţiate clinic, riscul de con­
taminare neonatală este mai mare la infecţia primară 30-35% decât la cea 
secundară 5%.

Manifestări clinice

In fecţia  in utero:

a) nou-născut mort;
b) prematuritate;
c) afecţiuni ale SNC (microcefalie, hidrocefalie, calcificate în creier);
d) cicatrici cutanate;
e) microoftalmie, coriretinită;
f) hepatosplenomegalie;
g) trombocitopenie;
h) aspect septicemic neonatal;
i) erupţii cutanate foarte rare.

Cazurile pot evolua fatal, iar supravieţuitorii pot prezenta sechele neurolo­
gice severe, cu defecte auditive şi oculare.
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In fecţia perinata lă  are tre i e n tită ţi clinice:

- localizată la nivelul pielii, ochilor, gurii - 42%. Erupţii herpetice cuta­
nate, mucoase, keratită, keratoconjunctivită, corioretinită, cataractă, 
atrofia nervului optic.

- localizată la nivelul SNC -  35%. Apare la 3 săptămâni de viaţă cu simp­
tomatologia unei encefalite, la un copil cu erupţii veziculare specifice, 
în proporţie de 20-50%

- diseminată, cu afectare multiorganică - 23%. Forma diseminată 
mimează clinic sepsisul bacterian, cu iritabilitate, instabilitate termică, 
crize de apnee, icter, CID, şoc, hepatomegalie, convulsii.

D ia g n o s tic u l
- hemoleucogramă
- proteina С reactivă
- PAa
- nivelul imunoglobulinei M > 0,03g/l, IgA
- transaminaze
- bilirubină indirectă crescută
- LCR prezintă pleiocitoză, proteinorahie crescută, glicorahie uşor 

scăzută
- ecografia transfontanelară;
- teste serologice de tip ELISA pot fi negative dacă infecţia maternă este 

primară, Ac transplacentari fiind prezenţi doar în infecţia recurentă; 
apariţia IgM în I săptămână de viaţă » infecţie intrauterină;

- imunofluorescenţa, cel mai rapid test diagnostic, este posibilă doar în 
prezenţa leziunilor cutanate;

- cultura virală, cea mai sensibilă metodă, cu obţinerea rezultatelor între 
18ore-3 zile;

- patologia placentei (20% semne clinice placentită).

T r a ta m e n t  

Profilactic:

- Educaţie sanitară a populaţiei pentru evitarea transmiterii sexuale a 
herpesului;

- Tratamentul infecţiilor urogenitale ia femeilor de vârstă fertilă până la
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apariţia sarcinii;
- La femeile cu infecţie herpetică de tip II rezolvarea naşterii prin operaţia 

cezariană (până la ruperea membranelor amniotice!);
- Lipsa manifestărilor clinice cu 6 săptămâni până la naştere -  naştere 

prin căile naturale; se indică Aciclovir în doze supresive de la 36 
săptămâni de gestaţie;

- Profilaxia nespecifică - vaccinarea antiherpetică a femeilor cu herpes 
genital până la sarcină;

- Până în prezent nu este demonstrată eficacitatea terapiei locale cu pre­
parate antiherpetice;

- Izolarea nou-născutului infectat de cei sănătoşi.

Etiologic:
- terapia specifică: Aciclovir (acicloguanozin, ziviroxi, virolexi) 30 mg/kg/ 

corp i/v 10 mg/kg/doză, lent 1-2 ore, apoi restul dozelor la 8 ore timp 
de 14 zile, prematur cu greutate < 1500 g -  15 mg/kg/corp în perfuzie 
timp de 12 ore, cură de tratament 14 zile; în meningoencefalite durata 
tratamentului este de 21 zile;

- afecţiunea herpetică a ochilor -  soluţie de iododioxiuridin 1 %, vida- 
rabin 3%, trifluridin 1-3% câte 2 picături la fiecare 2 ore prima zi, apoi 
câte 2 picături 3-4 ori pe zi timp de 7 zile;
Interferon.

Prognostic:
- vital, în absenţa meningoencefalitei - favorabil;
- pentru însănătoşirea completă, fără sechele -  prognosticul pe termen 

lung este neclar, după suportarea infecţiei intrauterine herpetice, vi­
rusul persistă în organismul copilului luni-ani şi predispune la patolo­
gii severe (afecţiunile ţesutului conjunctiv, rinichilor etc, microcefalie, 
tetraplegie spastică, corioretinită, convulsii recurente, întârzieri în de­
zvoltarea psiho-motorie).

Infecţia cu citomegalovirus (citomegaloviroză)
Citomegalovirusul (CMV) - un ADN virus din grupul Herpes, fiind cea mai 

răspândită infecţie congenitală perinatală din lume. Afectează aprox. 1% din nou- 
născuţii vii. CMV - ubicvitar în populaţia umană şi este cea mai frecventă cauză de 
întârziere în creşterea intrauterină la nou-născuţi, homotrop (infectare exclusiv de
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la om), posibil are peste 1000 de serovariante. Este cea mai cunoscută cauză de 
retard mental şi printre primele cauze de surditate. în ţările slab dezvoltate sero- 
pozitivitatea la femeile fertile este între 40-100%, 50-85% în Europa de Est şi peste
90% în Africa.

Primoinfecţia cu CMV este frecvent asimptomatică la 90%, iar la 10% se 
poate manifesta ca o infecţie respiratorie virală acută, pneumonie, hepatită formă 
uşoară.

Căile de transm itere:
- transplacentar. Gravitatea injuriilor fetale este mai mare în cadrul 

infecţiilor primare şi în infecţia din prima jumătate a gestaţiei;
- intrapartum, prin secreţii cervicale;
- post-partum, prin lapte de mamă şi produse din sânge.

M anifestări clinice: cel mai frecvent, nou-născutul este asimptomatic. Mai rar, 
poate apărea un sindrom asemănător mononucleozei infecţioase. 10% din nou- 
născuţi sunt simptomatici în perioada neonatală. Cele mai frecvente semne clinice 
sunt:

- hepatosplenomegalie
- trombocitopenie (purpură)
- hepatită
- icterul nou-născuţilor cu bilirubină directă crescută;

Semne clinice rare:
hernie inghinală 
corioretinită 
atrofie optică.

Semne de severitate:
microcefalie 
calcificări intracraniene

- IUGR
prematuritate.

D iagnostic  paraclin ic: izolarea virusului din urină -  pentru confirma­
rea contaminării intrauterine, culturile trebuie să fie pozitive în primele 2 
săptămâni, după această perioadă se consideră că infecţia s-a produs intra- 
sau post-partum.
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Teste nespecifice: IgM din cordon peste 20 mg%, iimfocitoză, transaminaze peste 80 
unităţi, bilirubină directă crescută, trombocitopenie, proteinorahie peste 120 mg%.

Tratament
Profilactic:

- măsuri de igienă a gravidei şi personalului sanitar
- vaccinarea anti-CMV
- controlul sângelui donat pentru CMV.

Curativ:

Ganciclovir (civemin) i/v 5 mg/kg/corp x 2 ori/zi, cura terapeutică 14-21 zile, 
apoi per os 5 mg/kg/corp în zi. Acest medicament poate produce efecte secunda­
re de la moderate la severe la nou-născut.

Alţi agenţi: idoxuridin, citozin-arabinozid, alfa-interferon, imunoglobulină
anticitomegalovirus.

Prognostic
25% din copiii simptomatici decedează în primii ani de viaţă prin afecta­

re neurologică gravă, disfuncţii hepatice, suprainfecţii bacteriene, hemoragii, 
fenomene de CID. Prognosticul pe termen lung: 90% din copiii asimptomatici 
evoluează bine, 5-10% din aceştia putând prezenta deficit auditiv, microcefalie, 
corioretinită, retard psiho motor, defecte dentare. 50-60% din copiii simptomatici 
prezintă deficit auditiv sever după primul an de viaţă.

Toxoplasmoza congenitală
Infecţia este produsă de T. gondii, un parazit intracelular, ce parazitează mai 

multe specii de animale, gazda definitivă este pisica.
Incidenţa infecţiei la gravide variază în diferite zone ale globului între 1,5 şi 

12,5%o. incidenţa infecţiei congenitale variază între 0,5-6 %o nou-născuţi vii.
Mecanismul de transmitere este transplacentar de la mama cu infecţie 

acută în evoluţie la făt. Ca regulă, infecţia congenitală nu rezultă din activarea unei 
infecţii ulterioare. Transmiterea prin transfuzii sau transplant de organe este foarte 
rară.

Patogenie
40% din gravide pot transmite infecţia la făt, riscul infecţiei fetale fiind în 

relaţie cu VG la care s-a produs infecţia: riscul este mai mic când infecţia maternă
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apare în prima parte a sarcinii. Severitatea infecţiei fetale este invers proporţională 
cu vârsta gestaţională la care se produce infecţia. Toxoplasma prezintă tropism 
evident pentru SNC şi ochi, dar se mai poate localiza şi la nivelul mastoidei, pulmo­
nar, miocardic, renal, splină, tub digestiv, tiroidă, organe genitale, muşchi.

Semne clinice
60-70% din infecţii neonatale nu prezintă semne clinice. Cei asimptomatici pot 

prezenta pleiocitoză, proteinorahie, corioretinită, calcificări intracraniene sau se pot 
observa deficite neurologice cu debut tardiv, mai ales tulburări de vedere după luni- 
ani de la naştere sau hidrocefalie după 7 ani la copiii cu infecţie subclinică.

Infecţia simptomatică prezintă simptome nespecifice, de gravitate medie: 
icter precoce şi prelungit, hepatosplenomegalie, anemie, hidrocefalie, microcefa- 
lie. 10% din nou-născuţi prezintă manifestări severe, cu evoluţie uneori fatală prin 
asocieri diverse: naştere prematură, febră, hepatosplenomegalie, hidro/microce- 
falie, icter cu bilirubină directă crescută, corioretinită, anemie, limfoadenopatie, 
anomalii ale LCR, convulsii, calcificări intracraniene.

Diagnostic
1. matern şi prenatal aparţine obstetricianului.
2. postnatal:

a. serologie -  detectarea în sânge a Ac specifici de tipul IgM, IgA,
IgG, IgE prin reacţia Sabin-Feldman, reacţia de imunoflurescenţă 
indirectă, ELISA. Test de diagnostic pentru infecţia acută: determi­
narea IgM prin ELISA dublu-sandwich şi repetarea la 15 zile, 1,2,4,
6, 8 luni, cu compararea nivelului IgG cu probele mamei şi probe­
le anterioare. IgM este pozitiv în 70% din cazurile de toxoplasmă 
congenitală: titru crescut peste 4000 U şi titru scăzut sub 300 U. 
Detectarea IgG este un indicator de infecţie cronică. PCR are sensi­
bilitate în 90-100% din cazuri.

b. izolarea parazitului - diagnostic de certitudine, se poate izola parazi­
tul din fragmente de placentă, cordonul ombilical sau la necropsie 
din fragmente de ţesut, creier, muşchi scheletic.

c. nespecific -  ecografia transfontanelară, pentru evidenţierea calcifi-
cărilor sau hidrocefaliei.
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Tratament
Profilactic

1) Prevenirea toxoplasmozei acute dobândite pe perioada sarcinii de gra­
vida seronegativă;

2) Prevenirea transmiterii congenitale de la mamă la făt (profilaxie 
secundară)

3) Screening la gravide.

Tratam ent la nou-născut
Drogurile cele mai cunoscute folosite în tratamentul nou-născutului:
• Pirimetamină: 2 mg/kg/zi;
• Sulfadiazină: 50 mg/kg/zi;
• Spiramicină: 100 mg/kg/zi în 2 prize, oral.
Medicamentele, doza, durata tratamentului nu sunt bine stabilite.

Experţi din SUA şi Franţa (J. Couvreur) recomandă:

1. Infecţie simptomatică Pirimetamină + sulfadiazină 6 luni
apoi Spiramicină 1 lună
apoi Pirimetamină + sulfadiazină 1 lună alterna­
tiv cu Spiramicină 1 lună până la 1 an sau 1,5 ani

2. Infecţie subdinică Pirimetamină + sulfadiazină 6 săptămâni 
apoi Spiramicină 6 săptămîni alternativ cu 4 săp­
tămâni Pirimetamină + sulfadiazină până la 1 an.

3. N.-n. sănătoşi, seronegativi, din mame cu infecţie 
dovedită

Pirimetamină + sulfadiazină 1 lună

4. Nou-născuţi sănătoşi, din mame cu titru serologic 
înalt, fără infecţie dovedită

Spiramicină 1 lună
apoi Pirimetamină + sulfadiazină 1 lună

Schema terapeutică u tiliza tă  curent (1 9 8 8  F. Daffos, M . Forestier):
• Pirimetamină 2 mg/kg/zi în primele 2 zile, apoi 1 mg/kg/zi timp de 6 luni, 

urmată de 1 mg/kg/zi 3 zile pe săptămână până la 1 an sau 1,5 ani.
• Sulfadiazină 50 mg/kg/ de două ori pe zi, 1 an.
• Leucovorin (acid folinic)10 mg de 2 ori pe săptămână pe toată durata trata­

mentului cu pirimetamină şi 1 săptămână după.
• Corticosteroizi 1 mg/kg/zi -  1,5 mg/kg/zi în prezenţa proceselor inflamatorii, 

când LCR prezintă >1 g% proteine sau când nou-născutul prezintă corioreti- 
nită severă, pînă la rezoluţia semnelor oculare şi inflamatorii.
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Agenţi antitoxipiasm ici de viitor:

Antibiotice macrolide:
• Aziîromicina
• Claritromicina.

Rubeola congenitală

Epidem iologie şi patogeneză

Consecinţa infecţiei cu virus rubeolic este sindromul rubeolei congenitale 
care poate apărea când virusul rubeolei se transmite in utero în timpul infecţiei 
primare materne.

Incidenţa acestui sindrom nu este bine cunoscută, dar se pare că a scăzut 
mult în unele ţări (SUA) datorită introducerii vaccinării antirubeolice în 1969. 
Numărul actual de cazuri de rubeolă congenitală este însă estimat a fi mai mare 
decât numărul raportat; aprecierea riscului de infecţie fetală şi a defectelor conge­
nitale variază de la un studiu la altul. într-un studiu pe 1000 de gravide, Miller a 
arătat că rata infecţiei fetale a fost de 85% dacă infecţia s-a produs în primele 12 
săptămâni. A scăzut la 25% în trimestrul I şi a crescut la 100% în trimestrul III. Când 
infecţia s-a produs în primele 11 săptămâni de sarcină nou-născuţii au prezen­
tat malformaţii cardiace şi surditate, iar între săptămâna 13-16 numai surditate. 
Când infecţia s-a produs după 16 săptămâni nou-născuţii nu au prezentat nici un 
defect congenital. Deci patologia fetală este frecventă când infecţia apare în pri­
mele 16 săptămâni de sarcină.

Mecanismele patogenice ale efectului teratogen indus de rubeolă nu sunt 
bine cunoscute, cea mai frecventă ipoteză este cea care sugerează implicarea 
directă a replicării virale în clonele celulare fetale în timpul organogenezei.

M anifestări clinice

Virusul rubeolic poate infecta unul sau toate organele fetale şi persistă pen­
tru o lungă perioadă de timp, de aceea rubeola congenitală ar trebui considerată 
o boală cronică cu un spectru larg de manifestări clinice, de la nou-născut mort la 
nou-născut cu multiple malformaţii congenitale sau nou-născut aparent sănătos.

M anifestările  clinice sunt g rupate  în  3 categorii:

A. Fenomene tranzitorii:
Trombocitopenie,
Hepatită.

B. Defecte structurale permanente:
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- Malformaţii congenitale de cord
- Cataractă.

C. Defecte apărute în timp:
- Surditate
- Diabet zaharat.

in perioada neonatală pot apărea şi infecţii fără semne clinice şi acestea nu 
se observă mai devreme de luna a 2-a de viaţă.

Tab. 1. Incidenţă semnelor şi simptomelor rubeolei

Semne şi simptome incidenţa
1.IUGR T.C.
2. purpură trombocitopenică T.C.

3. hepatosplenomegalie T.C.

4. meningoencefalită T.C

5. leziuni osoase (Rx) T.C.

6. fontanelă anterioară largă T.R.

7. adenopatie generalizată T.R.

8. hepatită T.R.

9. cornee mată T.R.

10. anemie hemolitică T.R.

1 1 .  pneumonie cu VR T.R.

12 . miocardită cuVR T.R.

13 . surditate senzorială PC/DR

14. tulburări de vorbire de origine centrală PDC
15 . retardare mentală PDC

16. tulburări de comportament PDC

17. diplegie spastică PC

18. persistenţă de canal arterial PC

19. stenoză de AP PC/DR

20 cataractă ji microftalmie PC

21. retinopatie PC

22. glaucom PR/DR
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23. miopie severă PDR

24. hernie inghinală PR

25. criptorhidie PR

Legendă: P =  permanentă, C=comună, R=rară, D=dezvoltare, T=tranzitorie 

(După Cooper LZ: Rev Infect Dis (suppl 1) : SS, 1985)

Sindromul de rubeolă congenitală este în accepţiunea clasică o triadă 
formată din:

• Cataractă
• Surditate
• Malformaţii cardiace.

Cataracta şi microftalmia apar la 1/3 din cazuri.
Surditatea senzorială sau centrală este cea mai frecventă sechelă (80% din 

copii infectaţi). Este singura care poate apărea ca o manifestare izolată a rubeolei 
congenitale.

Malformaţiile congenitale de cord apar la cel puţin 50% din copiii infectaţi 
în primele 8 săptămâni de gestaţie şi include:

- Persistenţa canalului arterial
- Stenoza arterelor pulmonare
• Stenoză de vene pulmonare, etc.

Sem ne clinice la naştere:

- IUGR
- Splenomegalie
- Trombocitopenie
- Semne de meningoencefalită
- Semne de pneumonie interstiţială
- Adenopatie
- Radiotransparenţă osoasă.

Meningoencefalita apare ia 10-20% din cazuri, poate determina retard 
mental şi motor şi se poate prezenta ca o encefalită cronică progresivă.

A lte sem ne m ai puţin  com une sunt:

- Prematuritatea
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- Hepatita
- Anemia
- Opacifierea corneei
- Purpura
- Peteşii
- Rash-ul.

Tulburări cronice în  evoluţie:

1. Endocrinopatii: DZID,
2. înrăutăţirea /apariţia bruscă a defectelor de auz,
3. Glaucom,
4. HTA secundară prin stenoză de arteră renală sau aortă,
5. Retard mental progresiv,
6. Tulburări de comportament.

In plus faţă de sindroamele congenitale, infecţia mamei în apropierea 
naşterii este frecvent asociată cu boli neonatale fatale, posibil din cauza expunerii 
fetale la viremia transplacentară în absenţa anticorpilor materni protectori.

Diagnostic
Diagnosticul de rubeolă congenitală trebuie suspectat pentru orice nou- 

născut din mamă cu rubeolă dovedită sau bănuită în timpul sarcinii sau la orice 
copil cu IUGR sau cu alte stigmate de rubeolă congenitală.

Izolarea virusului se face din:
- nasofaringe,
- secreţii conjunctivele,
- urină,
-LCR,
- sânge.
Diagnosticul serologic poate fi obţinut prin monitorizarea IgG. Persistenţa 

IgG specific în titru crescut la 6-12 luni de viaţă este o dovadă de probabilă infecţie 
intrauterină. Diagnosticul prin detectarea anticorpilor specifici IgM este îndoiel­
nic.

Teste nespecifice:

• Trombocitopenie
• Hiperbilirubinemie
• Anemie hemolitică
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• Transaminaze serice crescute
• în LCR - proteinorahie crescută, pleiocitoză.

A lte exam ene com plem entare:

V Radiografia oaselor lungi: hipertransparenţă metafizară
V Examen oftalmologie
V Ecografie transfontanelară
V Ecocardiografie
V Computertomografie.

T r a ta m e n t

Profilactic:

♦ Vaccinarea copiilor antirubeolică protejează de rubeolă şi elimină riscul
de infecţie primară încă din copilărie.

♦ Vaccinarea femeilor fertile care nu au prezentat rubeolă în copilărie.
♦ Imunizarea pasivă cu imunoglobuline nu garantează protecţie fetală.

Nu există o terapie virală eficientă pentru rubeola congenitală. Aceşti copii 
necesită eforturi de recuperare, monitorizare continuă a defectelor de auz precum 
şi a celorlalte defecte ce pot apărea ca urmare a infecţiilor intrauterine.

Izolarea nou-născutului trebuie instituită imediat ce infecţia a fost 
suspectată.

Copiii cu rubeolă congenitală trebuie consideraţi contagioşi în primul an de 
viaţă, cu excepţia acelora care prezintă culturi negative (culturi ce sunt foarte rar 
negative înainte de 3-6 luni).

In fe c ţ ia  cu T re p o n e m a  p a ll id u m

Agentul etiologic al sifilisului este T.pallidum, o spirochetă mobilă, 
necultivabilă, Gram-negativă, microaerofilă şi mult prea subţire pentru a fi 
observată în microscopie optică.

Mecanisme de transmitere: de la mamă la făt se face intrauterin, gene­
rând sifilisul congenital. Transmiterea in utero poate apărea cel mai devreme la 
9-10 săptămâni de gestaţie, cel mai important factor de risc pentru infecţia fetală 
este stadiul matern al sifilisului. Mamele cu sifilis primar, secundar latent, precoce 
sau tardiv prezintă un risc de cel puţin 50-40-10% de a naşte un copil cu sifilis 
congenital. Infecţia maternă concomitentă cu T.pallidum şi HIV-1 poate favoriza 
transmiterea transplacentară a celor 2 patogeni la făt.

Altă formă de transmitere este în timpul naşterii, prin contact cu leziunea
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genitală - rar. Există şi transmiterea prin produse de sânge - foarte rară, datorită 
testării acestor produse.

Manifestări clinice: cei mai mulţi nou-născuţi cu sifilis congenital sunt 
asimptomatici la naştere. Copiii care dezvoltă manifestări clinice în primii doi ani 
de viaţă sunt consideraţi cu sifilis congenital precoce, pe când cei cu manifestări 
aproape de pubertate sunt consideraţi cu sifilis congenital tardiv. Simptomele pot 
fi generale şi nespecifice: întârziere în creşterea intrauterină, prematuritate, febră, 
limfadenopatie, iritabilitate, insuficienţa creşterii şi dezvoltării, triada: rinită, pem- 
figus palmo-plantar, Splenomegalie.

Severitatea bolii clinice poate varia de la medie la fulminant.

Nou-născuţii pot prezenta:
- afectare hepatică: hepatosplenomegalie 50-90% din cazuri, icter cu bi- 

lirubinemie mixtă, hepatită sifilitică.
- afectare limfatică: limfadenopatie generalizată 20-50% din cazuri
- leziuni cutaneo-mucoase 30-60% din cazuri: erupţie veziculo-buloasă 

caracteristică, mai pronunţată pe palme şi plante, lichidul din vezicule conţine 
spirochete active şi este foarte infecţios. După ruperea veziculei rămâne o 
suprafaţă roşie, macerată, care se usucă rapid şi formează o crustă. Pot apărea 
leziuni la nivelul mucoasei, palatului, limbii, buzelor şi anusului.

- rinita apare la 10-50% din nou-născuţii infectaţi şi precede de obicei 
erupţia cutanată. Secreţia este extrem de contagioasă, iniţial apoasă, 
apoi devine consistentă, purulentă şi chiar hemoragică.

- anomalii radiologice: sunt detectate între 20 şi 95% din cazuri. Leziu­
nile sunt de obicei multiple şi simetrice. Includ: osteocondrita, perios- 
teita şi osteita. Primele modificări apar la nivelul metafizei şi constau în 
prezenţa benzilor radioopace transverse (semnul Wagner), alternând 
cu zone de radiotransparenţă ale oaselor cu osteoporoză. Osteocon­
drita devine evidentă radiologie după 5 săptămâni de la infecţia fetală.' 
Eroziunile implică tibia medioproximală. Reacţiile periostale pot cons­
ta din: un singur strat de ţesut osos, mai multe straturi„periost în foi de 
ceapă", forma lamelară severă.

Periosteita devine aparentă radiologie după cel puţin 16 săptămâni de la 
infecţia fetală. Ocazional pot fi implicate articulaţiile ce conduc la imobilitatea mem­
brului afectat - pseudoparalizia Parrot, sau se pot produce fracturi pe os patologic.

- anomalii hematologice: anemie, leucocitoză, leucopenie, trombope-
nie.
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- afectare neurologică -  în 40% din cazuri. Aceştia pot prezenta menin­
goencefalită sifilitică.

- afectare oculară: corioretinită, uveită, glaucom, şancru al pleoapei.
- afectare pulmonară: pneumonie albă, pneumonie interstiţială.
- afectare renală: sindrom nefrotic, glomerulonefrită, hidrops nonimun 

(1/6 din nou-născuţii cu sifilis congenital).
- altele: miocardită, hipopituitarism, pancreatită.

D ia g n o s tic

- screening prenatal la gravide prin VDRL şi RPR.
- postnatal la nou-născut: VDRL, RPR sunt utilizate ca teste screening la 

toţi nou-născuţii cu suspiciune de sifilis. Există şi teste specifice serolo- 
gice FTA- Abs (testul de absorbţie a Ac antitreponemici fluorescenţi). 
Dacă titrul VDRL sau RPR al nou-născutului este de 4 ori mai mare decât 
cel matern, este probabil sifilis congenital.Testul FTA- Abs IgM dă rezul­
tate fals pozitive în 35% din cazuri şi fals negative în 10% din cazuri, din 
cauza interferenţei cu factorul reumatoid.

Alte teste diagnostice: evidenţierea spirochetelor din leziunile cuta­
nate la microscopul cu câmp întunecat, radiografii osoase, hemoleucogramă 
completă, teste hepatice, Ac anti HIV1, examenul LCR, care poate arăta: pleiocitoză 
mononudeară (peste 25 celule), proteinorahie crescută (peste 160 mg%), VDRL 
pozitiv.

T ra ta m e n t
- profilactic: evitarea expunerii mamelor la sifilis, monitorizarea serologică

în timpul sarcinii, tratarea precoce a mamelor infectate cu penicilină 
sau eritromicină.

- etiologic: se vor include în tratament toţi nou-născuţii, după cum
urmează:

- criterii materne: lues netratat, Serologie pozitivă, tratament inadecvat
fără penicilină, tratament cu 4 săptămâni antepartum, tratament in­
complet.

- criterii neonatale: semne clinice de lues congenital, VDRL de 4 ori mai
mare decât cel matern, examen microscopic pozitiv.

Tratamentul se face cu penicilină G cristalină, de administrare intravenoasă, 
în prima zi 50 000 Ul/kg, în 2 prize, la 12 ore, pentru a evita reacţia Herzheimer,
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apoi 100 000 Ul/kg, în 2 prize la 12 ore în primele 7 zile, apoi la 8 ore. Durata trata­
mentul: 10-14 zile. Dacă tratamentul se întrerupe mai mult de o zi, se reia schema 
de la început.

Monitorizare: nou-născutul seropozitiv sau din mamă seropozitivă trebuie 
monitorizat clinic şi serologic, timp de 2-3 luni, până la negativarea testelor, sau 
până ce scade titrul anticorpilor.
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Antibioterapia

Administrarea antibioticelor la nou-născut va ţine cont atât de vârsta 
gestaţională a acestuia, cât şi de vârsta postnatală. în cazul nou-născutului la ter­
men, administrarea antibioticului se face intravenos la interval de 12 ore în prima 
săptămână, ulterior intervalul scăzând la 8 ore. în cazul nou-născutului prematur,
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cu imaturitate renală, administrarea antibioticelor (în special a macrolidelor) se 
face la interval de 18,24,36 ore.

Administrarea antibioticelor se va face numai ia recomandarea medicului şi 
nu la întâmplare, pentru a evita apariţia rezistenţei unor germeni la antibiotice!

N.B. înainte de administrarea de antibiotice se recoltează hemocultura, folosindu-se 
sânge periferic ţi nu din cordon, existând risc de contaminare cu sângele matern şi nici 
din artera femurală, existând risc de contaminare cu germeni din zona genitală. Canti­
tatea de sânge pentru hemocultura este 1 ml sânge la 1 ml mediu de insămânţare.

Antibioterapia iniţială până la rezultatele bacteriologice. Publicaţiile 
recente au arătat că Ampicilina este terapia de primă elecţie (în combinare cu
Amicacina sau Gentamicina) în suspiciunea de sepsis a n.-n. Ampicilina şi gen- 
tamicina (AMICACINA) sunt folosite de obicei pentru o acoperire cu spectru larg 
impotriva germenilor gramnegativi, precum şi a celor grampozitivi.

Am picilina (M arciliin , Polycillin, Principen, Totacillin)

Un antibiotic beta-lactamic, bactericid pentru organismele susceptibile ca: 
GBS, Listeria, stafilococul nesecretor de penicilinază, uneie suşe ale Haemophilus 
influenzae şi meningococi.

Dozele pediatrice:<= 29 săptămâni PMA şi 0-28 zile: 50-100 mg/kg/doză 
i/v/im q12h;<=29 săptămâni PMA şi >28 zile: 50-100 mg/kg/doză i/v/im q8h;30-36 
săptămâni PMA şi 0-14 zile: 50-100 mg/kg/doză i/v/im q12h;30-36 săptămâni PMA 
si >14 zile: 50-100 mg/kg/doză i/v/im q 8h;37-44 săptămâni PMA şi 0-7 zile: 50-100 
mg/kg/doză i/v/im q12h;37-44 săptămâni PMA şi >7 zile: 50-100 mg/kg/dozp i/v/ 
im q8h;>=45 săptămâni PMA: 50-100 mg/kg/doză i/v/im q6h. Doze mai mari pot 
fi folosite în meningite şi GBS,

Contraindicaţii: hipersensibilitate confirmată.

Gentam icina (Geramycin)

Un aminoglicozid bactericid pentru organismele gramnegative susceptibi­
le, ca E. coli şi Pseudomonas, Proteus şi speciile de Serratia. Eficient în combinare 
cu ampicilina pentru GBS si Enterococcus.

Dozele pediatrice:<=29 săptămâni PMA şi 0-7 zile: 5 mg/kg/doză iv/im q 
48 h; <=29 săptămâni PMA 8-28 zile: 4 mg/kg/doză iv/im q36 h; <=29 săptămâni 
PMA si >29 zile : 4 mg/kg/doză iv/im q24h;30-34 săptămâni PMA şi 0-7 zile: 4.5 
mg/kg/doză iv/im q36 h; 30-34 săptămâni PMA şi > 7 zile: 4 mg/kg/doză iv/im q24 
h; >=35 săptămâni PMA: 4 mg/kg/doză iv/im q24 h; Calea intravenoasă este de 
preferat, calea intramusculară poate fi folosită dacă abordul intravenos este dificil 
de efectuat.

Manual “ U R GE NŢ E  N E O N A T A L E "



Contraindicaţii: hipersensibilitate confirmată, maladii renale severe ca o 
contraindicaţie relativă.

Interacţiuni: cu administrarea altor aminoglicozide, cefalosporine, peni­
ciline, indometacine şi amphotericin В din cauza nefrotoxicităţii şi fiindcă ami- 
noglicozidele cresc efectele blocanţilor neuromusculari şi pot induce o depresie 
respiratorie prelungită, coadministrarea cu diuretice ciclice poate să mărească 
toxicitatea auditivă a aminoglicozidelor, poate surveni o posibilă pierdere sau 
scădere a auzului.

Precauţii: nou-născuţii cu imaturitate renală, boli renale, dereglări de 
auz, dereglări vestibuläre, hipocalcemie, sau cei ce primesc ECMO, monitorizarea 
concentraţiei este necesară pentru a preîntâmpina posibilele dereglări auditive şi 
renale (maxima normală 5-12 mcg/mL; minime normale 0.5-1 mcg/mL).

Antibioterapia după rezultatele anchetei bacteriologice în infecţia 
neonatală bacteriană

Tab. 1. Asocierea preparatelor antibacteriene in funcţie de factorul etiologic

Agentul patogen Preparatul antibacterian de bază Preparatele de rezervă

Staphylococcus aureus 
(penicilaza)
Stafilococi

Aztreonam;Vancomicină 40 mg/kg/24 
ore Rifampicină Meticilinâ, Oxacilină 
Dicloxacilină;Carbenicilinâ sau mezlocili- 
nă + Aminozide (2 LINIE)

Singestin 50 mg/kg/24 ore; + 
rifampicină;
+ aminoglicozide

Streptococul de grup В Amoxacilin i/v 200 mg/kg/24 ore sau Cefotaxim 200 mg/kg/24 ore 
sau Ceftriaxon în 50 mg/kg/24 ore 
+ Aminozide

Pseudomonas
aeruginosa Piperacilin, ticarcilin

Klebsiella pneumoniae Imipenem+cilastatin 
Azlocilină sau piperacilin

+ aminoglicozide (preferenţial 
-  amicacină, netilmicină, sizomici- 
nă) sau aztreonam 
+ ceftazidim, ceftriaxon, ceftizoxim

Escherichia coli Augmentin; Ampicilina ;Amoxacilin 
Cefotaxim 200 mg/kg/24 ore sau Ceftria- 
xon 50 mg/kg/24 ore + Aminozide;

Carbenicilin.Ticarcilin;

Micoplasma, Chlamidii Macrolide (eritromicină) 30-50 mg/ 
kg/24 ore + Ciprofloxacilină 20-30 
mg/kg/24 ore
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Serratia marcescens

Anaerobi, Enterobacterii 

-  Anaerobi.EUN

Unasyn, Augmentin, Cefaiosporine orale; 

Neomicin per os; Trimetoprim, sulfame- 

toxazol, cetriaxon, cefatotan, ticarcilin, 

davuianat;

Tetraciclină {a. Clavulonic) 150-200 

mg/kg +  Aminoglicozide 

Metronidazol 15  mg/kg

+  cefotaxim sau gentamicina, 

sizomicină,

amicacina sau aztreonam şi/sau 

ceftriaxon (rocefină, longacef)

Candida Amfotericină В i/v +  Micostatin per os ceftazidim (Fortum)+ aminoglicozide

Tab. 2. Dozele de antibiotice şi Frecvenţa administrării la nou-născuţi

Antibioticul Dozele în mg Dozele în ml

Zilele 1-7 Ziua 8+ Zilele 1-7 Ziua 8+

Ampicilina NUMAI in 

caz de meningită

100 mg/kg 

masă corp la 

fiecare 12  ore

1,0 ml/kg masă 

corp la fiecare 

12  ore

1,0  ml/kg masă corp 

la fiecare 8 ore

Ampiciiină în caz de 

sepsis

50 mg/kg masă 

corp la fiecare 

12  ore

50 mg/kg masă 

corp ia fiecare 

8 ore

0,5 ml/kg masă 

corp la fiecare 

12  ore

0,5 ml/kg masă corp 

la fiecare 8 ore

Benzatin benzilpeni- 

cilina pentru copilul 

asimptomatic al 

mamei netratate de 

sifilis

75 mg/kg masă 

corp (100 000 

unităţi/kg) in 

doză unică

75 mg/kg masă 

corp (100 000 

unităţi/kg) în 

doză unică

0,2 ml/kg masă 

corp în doză unică

0,2 ml/kg masă corp 

în doză unică

Benzatin benzilpeni- 

cilinaîncaz de sifilis 

congenital fără afecta­

rea SNC

75 mg/kg masă 

corp (100000 

unităţi/kg) o 

dată pe zi

75 mg/kg masă 

corp (100 000 

unităţi/kg) o dată 

pe zi

0,2 ml/kg masă 

corp o dată pe zi

0,2 ml/kg masă corp 

odată pe zi

Benzilpenicilina în caz 

de sifilis congenital 

fără afectarea SNC

30 mg/kg masă 

corp (50 000 

unităţi/kg) o 

dată pe zi

30 mg/kg masă 

corp (50 000 

unităţi/kg) o dată 

pe zi

0,25 ml/kg masă 

corp odată pe zi

0,25 ml/kg masă 

corp odată pe zi

Benzilpenicilina in caz 

de sifilis congenital cu 

afectarea SNC

30 mg/kg masă 

corp(50 000 

unităţi/kg) la 

fiecare 12  ore

30 mg/kg masă 

corp (50 000 uni­

tăţi/kg) la fiecare 

12  ore

0,25 ml/kg masă 

corp la fiecare 

12  ore

0,25 ml/kg masă 

corp la fiecare 12  ore
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Benzilpenicilina în caz 

de tetanos

60 mg/kg masă 

corp (100000 

unităţi/kg) la 

fiecare 12  ore

60 mg/kg masă 

corp (100000 

unităţi/kg) la 

fiecare 12  ore

0,5 ml/kg masă 

corp la fiecare

12  ore

0,5 ml/kg masă corp 

la fiecare 12  ore

Cefotaxim NUMAI în 

caz de meningită

50 mg/kg masă 

corp la fiecare 

8 ore

50 mg/kg masă 

corp la fiecare 

боге

0,5 ml/kg masă 

corp la fiecare

8 ore

0,5 ml/kg masă corp 

la fiecare 6 ore

Cefotaxim în caz de 

sepsis

50 mg/kg masă 

corp la fiecare 

12  ore

50 mg/kg masă 

corp la fiecare 

8 ore

0,5 ml/kg masă 

corp la fiecare 

12  ore

0,5 ml/kg masă corp 

la fiecare 8 ore

Ceftriaxonă 50 mg/kg masă 

corp în doză 

unică

50 mg/kg masă 

corp in doză 

unică

0,5 ml/kg masă 

corp în doză unică

0,5 ml/kg masă corp 

în doză unică

Antibioticul
Dozele în mg Dozele în ml

Zilele 1-7 Ziua 8+ Zilele 1-7 Ziua 8+

Cloxacilina (Ampicilină 

sulbactan) 

(administrare per os)

Greutatea mai mică de 2 kg: Greutatea mai mică de 2 kg:

50 mg/kg masă 

corp ia fiecare

8 ore

50 mg/kg masă 

corp la fiecare

8 ore

2,0 ml/kg masă 

corp la fiecare

8 ore

2,0 ml/kg masă corp 

la fiecare 8 ore

Greutatea de 2 kg sau mai mult: Greutatea de 2 kg sau mai mult:

50 mg/kg masă 

corp la fiecare 

8 ore

50 mg/kg masă 

corp la fiecare

8 ore

2,0 ml/kg masă 

corp la fiecare

8 ore

2,0 ml/kg masă corp 

la fiecare 8 ore

Cloxacilina (Ampicilină 

sulbactan) (injec­

tabilă)

Greutatea mai mică de 2 kg: Greutatea mai mică de 2 kg:

50 mg/kg masă 

corp la fiecare

8 ore

50 mg/kg masă 

corp la fiecare 

8 ore

0,5 ml/kg masă 

corp la fiecare

8 ore

0,5 ml/kg masă corp 

la fiecare 8 ore

Greutatea de 2 kg sau mai mult: Greutatea de 2 kg sau mai mult:

50 mg/kg masă 

corp la fiecare

8 ore

50 mg/kg masă 

corp la fiecare

8 ore

0,5 ml/kg masă 

corp la fiecare

8 ore

0,5 ml/kg masă corp 

la fiecare 8 ore

Eritromicina 12 ,5 mg/kg 

masă corp la 

fiecare 6 ore

12 ,5 mg/kg masă 

corp la fiecare 

боге

0,5 ml/kg masă 

corp la fiecare 

боге

0,5 ml/kg masă corp 

la fiecare 6 ore
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Gentamicina Greutatea mai mică de 2 kg: Greutatea mai mică de 2 kg:

4 mg/kg masă 

corp o dată pe zi

7,5 mg/kg masă 

corp odată pe zi 

SAU 3,5 mg/kg 

masă corp o dată 

în 12  ore

0,4 ml/kg masă 

corp o dată pe zi

),75 ml/kg masă 

orp odată pe zi SAU

3,5 mg/kg masă corp 

dată în 12  ore

Greutatea de 2 kg sau mai mult: Greutatea de 2 kg sau mai mult:

5 mg/kg masă 

corp odată pe zi

7,5 mg/kg masă 

corp odată pe zi 

SAU 3,5 mg/kg 

masă corp o dată 

în 12  ore

0,5 ml/kg o dată pe zi 0,75 ml/kg masă 

corp o dată pe zi 

SAU 3,5 mg/kg 

masă corp o dată 

în 12  ore

Procain benzilpenicili­
na în sifilis congenital 

fără afectarea SNC

100 mg/kg 

masă corp 

(100 000 uni­

tăţi/kg) o dată 

pe zi

100 mg/kg masă 

corp (100 000 

unităţi/kg) o dată 

pe zi

0,5 ml/kg masă corp 

o dată pe zi

0,5 ml/kg masă 

corp o dată pe zi

Procain benzilpeni­

cilina pentru copilul 

asimptomatical 

mamei netratate de

sifilis

100 mg/kg 

masă corp 

(100000 uni­

tăţi/kg) în doză 

unică

100 mg/kg masă 

corp (100 000 

unităţi/kg) în 

doză unică

0,5 ml/kg masă corp 

în doză unică

0,5 ml/kg masă 

corp în doză unică

Imipenem (sepsis 

nosocomial fără me­

ningită)

25 mg/kg/l 2ore 
la m<2000 g

25 mg/kg/8ore 5,0 ml/kg/12ore 5,0 ml/kg/8ore

Meropenem (sepsis 

nosocomial cu me­

ningită)

40 mg/kg/8 ore 40 mg/kg/ 8 ore 8,0 ml/kg/8ore 8,0 ml/kg/8ore

Cefurocsim acsetil 

(Zinat) (sindrom de

infectare)

15 mg/kg/12 

ore

i/m sau P 0 15  

mg/kg/12ore

10  mg/kg/8ore 

i/m sau PO10

mg/kg/8 ore

0,6 ml/kg la fiecare

12  ore

0,4 ml/kg/8ore

Cefaclor (sindrom de 

infectare)

20 mg/kg la 

fiecare 12  ore 

la m< 2000 

g, 10  mg/kg 

fiecare 8 ore la 
m>2000g

15  mg/kg/8ore 

m<2000g, 10 

mg/kg 8 ore la 

m>2000g

0,8/kg ml la fiecare 

12  ore la m<2000g, 

0,4 ml/kg la fiecare 8 

ore la m>2000g

0,6 ml/kg/8 ore 

la m<2000g, 0,4 

ml/kg la fiecare 8 

ore la m>2000g
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Claforan, Fortum (SDR 50 mg/kg/12 50 mg/kg/8 ore 0,5 ml/kg masă corp 0,5 ml/kg masă

cu infectare) ore la fiecare 12  ore corp la fiecare

боге

Schema N 1: Ampicilină 100 mg/kg/24 ore + Claforan 50-100 mg/kg/24 ore 
+ Gentamicină 5-7 mg/kg/24 ore i/v.

Schema N2: Piperacilin 50-100 mg/kg/24 ore + Fortum (sauCefobid) 50-100 
mg/kg/24 ore + Amicacină 15 mg/kg/24 ore (sau netilmicină)+ 6-7,5 mg/kg/24 ore
i/v (Gram -)

Schema Л/3: Vancomicină 40-60 mg/kg/24 ore + Amicacina sau gentamici­
nă în infecţia stafilococică iatrogenă

Schema N4: Augmentin sau Gentamicină + Metronidazol 20-40 mg/kg/ i/v 
(sau Cefalosporine de G3) în infecţia anaerobă.
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CAPITOLUL XII

ICTER NEONATAL
Hiperbilirubinemia reprezintă o problemă extrem de frecventă care apare 

în decursul perioadei de nou-născut. Etiologia icterului este destul de variată; desi 
cele mai multe cazuri sunt benigne, fiecare caz trebuie investigat pentru a exclude 
o etiologie cu o morbiditate semnificativă. Icterul reprezintă coloraţia galbenă a 
tegumentelor şi mucoaselor din cauza creşterii concentraţiei de bilirubină serică. 
Devine aparent la nou-nascut la valori ale bilirubinei serice de 5-7 mg% (87,5- 
122,5 mmol/l) în timp ce la adult se manifestă la o concentraţie a bilirubinei de 
1-2,5 mg% (17,5-43 mmol/l).

Definiţii
Icterul fiziologic. Este o entitate benignă, tranzitorie, apare la nou-născuţi 

după un interval liber de 2 -  3 zile; lipsesc semnele clinice de alertă (hepatosple- 
nomegalie), urinele sunt clare, testele funcţionale hepatice sunt normale; valorile 
Bi sunt de 70 -  120 mg/l. Durata este de maximum 14-21 zile. Valorile bilirubinei 
depăşesc rar 250 mg/l (437 mmol/l), când sunt factori asociativi diverşi: travaliu 
prelungit; hipoxie; deficit de factori antioxidanţi (vit. E). De obicei nu necesită 
niciun tratament.

Icterul patologic. Este prezent la naştere sau în prima zi de viaţă, sau după
2 săptămâni;durează mai mult de Wzile la nou-născuţii la termen şi 21 zile la pre­
maturi; se manifestă ondulant (icterul tegumentelor şi mucoaselor se intensifică); 
dinamica creşterii bilirubinei e mai mare de 0,5/oră sau 85 mmol/zi; nivelul biliru­
binei indirecte în serul sangvin ombilical e mai mare de 30-40 mg%/o naştere cu 
creştere de 0,5-1 mg/oră, valorile maxime ale bilirubinei putând să depăşească 
20 mg% (350 mmol/l).

Etiologia icteru lui neonatal (schem a 1)

1. încărcarea crescută cu bilirubină a celulelor hepatice.
2. Circulaţia entero-hepatică intensificată.
3. Scăderea clearance-ului de bilirubină din plasmă.
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SRE Metabolismul Bilirubinei

BIURUBINA FECALĂ
(stercobilirubina)
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4. Tulburări de conjugare.
5. Tulburări de excreţie.
In funcţie de aceste mecanisme, apar două tipuri de hiperbilirubinemiei:

I. hiperbilirubinemiei fiziologică
II. hiperbilirubinemiei patologică

Principalele caracteristici, din care derivă şi elementele de diagnostic sunt prezentate in Tabelul V.

Hiperbilirubinemie fiziologică Hiperbilirubinemie patologică
- Icterul debutează după 36 h, cel mai frecvent 

după 48 h.

- Icterul este cu bilirubină indirectă.

-Valorile bilirubinei nu depăşesc 12  mg% (210 

mmol/l) la nou-născutul la termen şi 15  mg% (262 

mmol/l) la nou-născutul prematur.

- Starea clinică a nou-născutului este bună

- Regresia icterului se face în 7-10 zile la nou-născu­

tul la termen şi în 21-28 zile la prematur

- Nu necesită tratament

- Icterul debutează mai devreme de 36 h.

- Bilirubină totală depăşeşte 13  mg% (227 mmol/l).

- Concentraţia serică a bilirubinei creşte cu mai mult 

de 0,5-1 mg% (8,5-17,5 mmol/l) pe oră.

- Icter clinic persistent peste 8-10 zile la nou-năs­

cutul la termen şi peste 2 1 de zile la nou-născutul 
prematur

- Hepatosplenomegalie

- Semne clinice asociate: letargie, tulburări de 

alimentaţie, tulburări neurologice

- Necesită tratament

Etiologia icterelor neonatale în funcţie de vârsta de apariţie

I. Icterul prezent la naştere sau icteru l survine în  p rim e le  2 4  h:
• eritroblastoză fetală;
• hemoragie ascunsă;
• sepsis;
• infecţie cu citomegalovirus;
• rubeola congenitală;
• toxoplasmoza congenitală.

II. Icterul apăru t în  ziua a 2 -a  sau a 3 a:

• cel mai frecvent "fiziologic"
• uneori forme mai severe: b. Crigler -  Najar, hiperbilirubinemia neonata- 

lă familială tranzitorie.

III. Icterul survenit în tre  3 şi 7 zile:

• septicemie;
• alte infecţii: lues, toxoplasmoză, citomegalovirus;
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Algoritm de diagnostic al hiperbilirubinemiei la nou născut

IC T E R  C LIN IC

i
M asoară ВТ

ВТ mai m are sau egal cu 12 
mg/dl (210 mmol/l), copil 

m ai mic de 24 ore

ВТ m ai mică decât 12 mg/di 
(210 mmol/l), copil mai m are 

de 24 ore _______

Pozitiv Negativ
....................... * .............. . .........  I

Anticorpi anti: В D
Rh, ABO, Kell, etc.

BD m ai m are sau egal
1,5 mg/dl (26 mmol/l)

i
H epatite
Infecţii in trau terine virale
sau toxoplasmă
Obstrucţie biliară
Sepsis
Galactozemie
Alfa 1 antitripsin  -  deficit
fîbroza chisticâ
Tirozinoză
Colestază
H iperalim entaţie

A norm al

Sferocitoză у /
Eziptocitozâ
ABO incom patibilitate
Deficite enzimatice
eritrocitare
Alfa talasemie
CID
D roguri (peniciline)

BD mai mica decât 
1,5 mg/dl (26 mmol/l)

H em atocrit

M orfologie e ritro c ita ra  
Reticulocite

N orm al
♦

H em oragii
C reşterea circ. enterohepatic 
L apte de mam a 
Lucey-Driscol sindrom  
C rig le r -  N ajar 
G ilbert sindrom  
Hipotiroidism  
M am e diabetice 
DRI
Asfixie, infecţii
Droguri (novobiocina)______
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• poliglobulie şi icterul secundar unor echimoze sau hematoame poate 
surveni în această perioadă, uneori mai precoce (prematuri -  prima zi).

IV. Icterul după prim a săptăm ână:

• icterul sugarului alimentat la sân;
• septicemii;
• atrezia congenitală a căilor biliare;
• hepatită;
• rubeolă, infecţie herpetică;
< galactozemie;
• hemolize corpusculare (microsferocitoze) cu anemie hemolitică post- 

medicamentoasă.

V. Persistenţa icteru lui peste o lună:

• sindromul de bilă groasă (după anemii hemolitice);
• colestaza din alimentaţia parenterală totală;
• hepatită;
• boala incluziunilor citomegalice;
• toxoplasmoza;
• ictere familiale nehemolitice;
• atrezie congenitală ale căilor biliare.

Diagnosticul etiologic al icterului neonatal

• Anamneză maternă şi a nou-născutului
• Examenul clinic al nou-născutului
• Examene de laborator

Icterul fiziologic al nou-născutului
Incidenţa este de 50-80% la nou-născutul la termen şi 90% la prematur.

Factori implicaţi în producerea icterului fiziologic
1. încărcarea crescută cu bilirubină a celulei hepatice :

a. nou-născutul are volumul sangvin crescut, dar cu durată scurtă de 
viaţă a eritrocitelor (90 de zile);

b. eritropoieză ineficientă;
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с. reabsorbţia intestinală crescută a bilirubinei datorită motilităţii in­
testinale reduse.

2. prelucrarea hepatică deficitară - proteina acceptoare are activitate 
redusă datorită aportului caloric redus

3. conjugare hepatică deficitară -  activitate scăzută a UDPGT
4. excreţia redusă
5. perfuzia hepatică inadecvată: hipoxie, MCC
6. intensificarea circulaţiei entero-hepatice

Manifestări clinice
Debutul este la 36-48 de ore de la naştere, prin icter sclerotegumentar. Ace­

sta dispare în zilele 7-10 de viaţă la nou-născutul la termen şi în zilele 21-30 la nou- 
născutul prematur. Starea clinică este bună; nu apare hepatosplenomegalia.

Examene de laborator
Valorile bilirubinei sunt crescute, fără alte modificări hematologice. La 

nou-născutul la termen valoarea normală a bilirubinei este de 5-12 mg% (87-210 
mmol/l), iar la nou-născutul prematur poate ajunge până la 15 mg%.

Conduita profilactică este reprezentată de:
a. alimentaţia precoce la sân -  colostrul conţine o cantitate crescută de 

lactoză şi are rol purgativ, eliminând bilirubină;
b. alimentaţia la sân la cerere;
c. confort termic.

Conduita curativă
Această formă de icter nu necesită tratament curativ; excepţia apare la nou- 

născuţii prematuri, la care terapia ce se aplică are drept scop prevenirea icterului 
nuclear.

Boala hemolitică a nou-născutului
Hemoliza eritrocitelor fetale este cea mai frecventă cauză de icter cu 

bilirubină indirectă, la nou-născut. Procesul de hemoliză este realizat de anticorpi 
imuni de origine maternă, care traversează placenta în cursul sarcinii. Aceşti anti­
corpi sunt specifici pentru anumiţi antigeni eritrocitari şi se produc în cazul unei 
incompatibilităţi sangvine materno-fetale.

Din cele 14 sisteme fenotipice de antigeni eritrocitari umani, 2 - siste­
mul ABO şi sistemul Rh - au importanţă practică deosebită, fiind responsabile de 
producerea bolii hemolitice.
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Boala hemolitică prin incompatibilitate 
materno-fetală în sistemul ABO

Incidenţa este variabilă. în SUA 20% din nou-născuţi prezintă boala 
hemolitică. în România, incidenţa variază în funcţie de zonă, în Moldova 30% din 
nou-născuţi prezentând incompatibilitate în sistemul ABO (studiu propriu).

Etiopatogenie
Boala hemolitică apare ca urmare a pasajului transplacentar al IgG antiA 

şi antiB, de la mamă către făt. Un grup mare de mame prezintă anticorpi antiA şi 
antiB chiar înainte de prima sarcină, ca urmare a faptului că antigenii A şi В sunt 
ubicuitari în natură.

Severitatea bolii hemolitice prin incompatibilitate în sistemul ABO nu creşte 
odată cu numărul de gestaţii.

Diagnosticul clinic se bazează pe următoarele elemente:
• icter precoce, cu o creştere rapidă a bilirubinei în primele 24 de ore, ur­

mată de o creştere mai lentă a acesteia;
• hepatomegalie (neînsoţită de Splenomegalie);
• anemie moderată, uneori tardivă, dacă icterul persistă mai multe săptămâni.

Aspecte paraclinice
• bilirubină moderat crescută, cu valori peste 12 mg% (210 mmol/l), la 

doar 20% din nou-născuţi;
• testul Coombs direct este cel mai des negativ, rar fiind pozitiv (testul pozi­

tiv nu semnifică un diagnostic de boală hemolitică în sistemul ABO);
• anemie moderată (Hb sub 13 g% sau 130 g/l).

Diagnosticul pozitiv ţi diferenţial se bazează pe următoarele elemente:
• testul Coombs;
• icter în primele 24 de ore;
• prezenţa sferocitelor în sângele periferic;
• reticulocitoză (6-40%).

Boala hemolitică prin incompatibilitate 
materno-fetală în sistemul Rh

Incidenţa variază în raport cu tipul populaţional. Fenotipul Rh negativ este 
practic absent la populaţiile chineză şi japoneză. La afroamericani incidenţa este 
de 5,5%, iar la americanii albi ajunge la 15%.
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Etiopatogenie
Pentru producerea hemolizei prin incompatibilitate materno-fetală în si­

stemul Rh este nevoie de 1 sau 2 stimulări antigenice. Stimularea antigenică la 
o femeie Rh- se realizează prin pătrunderea în sângele acesteia a hematiilor Rh+. 
Acest pasaj se realizează pe 3 căi:

a. în timpul vieţii fetale, prin trecerea hematiilor Rh+ de la mamă la fătul 
de sex feminin Rh- sau de la geamănul Rh+ la cel de sex feminin Rh- 
(eventualitate rară);

b. transfuzii cu sânge Rh+ la femei Rh- (situaţie rară, dar cu stimulare 
antigenică brutală);

c. microtransfuzii de la fătul Rh+ la mama Rh- (acest pasaj al hematiilor 
fetale apare din săptămânile 18-21 de gestaţie).

Forme clinice de boală hemolitică
Anasarca feto-placentară (hidrops imun fetal) este forma cea mai gravă 

de izoimunizare în sistemul Rh, cu prognostic neonatal extrem de sever (adesea 
deces). Nou-născutul (viu sau mort antepartum), de obicei prematur, prezintă 
următoarele aspecte:

• edeme generalizate (anasarcă);
• hepatosplenomegalie;
• ascită;
• paloare;
• Hb sub 2 g%;
• insuficienţă cardiacă;
• apnee la naştere.

Terapia se impune de urgenţă şi constă în:
• intubaţie oro-traheală;
• tratamentul insuficienţei cardiace;
• corectarea tulburărilor metabolice şi a celor hidroelectrolitice;
• exsangvinotransfuzie.

Icter accentuat de la naştere, cu anemie moderată, cu următoarele elemente:
• nou-născut aparent normal la naştere;
• icter instalat în primele ore;
• Hb mai mare de 12 g% (120 g/l);
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• bilirubină cu valori peste 3-4 mg% (52-70 mmol/l), cu un ritm de creşte­
re de peste 1 mg% pe oră;

• hepatosplenomegalie;
• edeme localizate;
• purpură.

Anemie severă de la naştere:
• nou-născutul poate fi afectat intrapartum;
• scor Apgar scăzut;
• Hb sub 12 g% (120 g/l);
• hepatomegalie;
• Splenomegalie;
• paloare;
• peteşii;
• bilirubină conjugată de 3-4 mg% (52-70 mmol/l), impune efectuarea 

exsangviotransfuziei.
Diagnosticul prenatal are la bază următoarele date:

1. Anamneza maternă (antecedente de stimulare antigenică, avorturi, 
nou-născuţi morţi, nou-născuţi vii cu icter sau anemie);

2. Grupul de sânge în sistemele ABO şi Rh pentru procreatori;
3. Determinarea titrului de Ac antiRh materni începând din săptămâna 28 

de gestaţie. Se pot obţine următoarele aspecte.
o creşterea rapidă a titrului Ac, cu prognostic rezervat pentru nou- 

născut;
o creşterea lentă, urmată de staţionarea în platou a titrului de Ac, cu 

prognostic favorabil; 
o creştere semnificativă, urmată de o scădere bruscă a titrului de Ac, 

cu prognostic sever, reprezentând fixarea Ac la nivelul ţesuturilor- 
ţintă fetale.

4. Determinarea spectrofotometrică a bilirubinei din lichidul amniotic (recol­
tat prin amniocenteză, după 28 de săptămâni de gestaţie). Indicele optic 
obţinut prin studiul fenomenului de absorbţie în lumină verde, oferă date 
despre starea fătului. Cea mai bună corelaţie între acest indice şi gradul de 
suferinţă fetală apare între săptămânile 30-34 de gestaţie.

5. Amnioscopia realizează vizualizarea lichidului amniotic, membranele 
fiind intacte. în funcţie de aspectul lichidului amniotic se poate aprecia 
starea fătului:
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o lichid amniotic clar sau uşor opalescent -  stare fetaiă normală ; 
o lichid amniotic verzui sau galben -  suferinţă fetală; 
o lichid amniotic roz - făt mort.

6. Testul Coombs la mamă - testul indirect, prin care se determină Ac 
compleţi de tip IgM, care nu traversează bariera placentară.

Semne clinice
Kramer a descris progresia cefalocaudală a icterului n.-n. Kramer a împărţit 

corpul în 5 zone (Tab. 2)

i f

/ •  2 . \
>.f /  \  /А

1  ”  * 1 2 3 4 5

1 . U ; {
Zone ^ " •'

BTS (mmol/l) 100 150 200 250 >250

BTS (mg/dL) 4-6 8-10 12-14 15-18 15-20

NB! 1 mg/dl sau 1 mg% = 17,5 mmol/l

Diagnosticul postnatal
• determinarea grupelor de sânge în sistemele ABO şi Rh, la mamă şi la nou- 

născut;
• hemograma (Hb, numărul de hematii);
• frotiu din sângele periferic;
• eritroblaşti în sângele periferic peste 25%;
• reticulocitoză peste 6%;
• creşterea nivelului Bi pe oră >8,5 mmol/l;
• ± trombocitopenie;
• afectarea factorilor coagulării;
■ bilirubină indirectă determinată în cordonul ombilical 3-4 mg%;
• examenul de urină -  urobilinogen crescut;
• testul Coombs, direct şi indirect, pozitiv în grade variabile;
• hipoglicemie;
• hipocalcemie;
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• determinarea bilirubinei directe dacă icterul persistă peste 2 săptămâni şi 
dacă nou-născutul prezintă semne de colestază (scaune decolorate, biliru­
bină în urină);

• în icterele prelungite:
o teste hepatice: TGP, TGO, Ag. HBs, C, 
o depistarea sdr. TORCH : anticorpi antiTx, CMV; 
o teste pentru infecţii bacteriene (culturi, hemoculturi); 
o dozarea T3, T4, TSH; 
o dozarea G6PD.

Stabilirea diagnosticului are la bază algoritmul pentru diagnosticul hiperbi- 
lirubinemiilor neonatale. Elementele principale sunt reprezentate de:

• datele anamnestice;
• grupul de sânge în sistemele ABO şi Rh la mamă şi la nou-născut;
• valori crescute ale bilirubinei indirecte;
• test Coombs pozitiv;
• reticulocitoză.

Diagnostic diferenţial

1. Ictere prin afectarea celu le lor hepatice:

a. icter toxic -  hiperalimentaţia la nou-născuţii cu GFMN, în special cei 
alimentaţi parenteral cu emulsii de lipide

b. infecţii
o virale: hepatită B, hepatită nonA nonB, hepatită cu celule gigante, 

infecţii cu: CMV, herpes, virus Epstein-Bar, virus Coxakie, adenoviru- 
suri

o bacteriene: Tr. Pallidum, E. coli, L. monocytogenes, bacii Koch 
o parazitare: T, Gondii

c. ictere metabolice: deficit de a-1-antitripsină, fibroză chistică, galacto- 
zemie, tirozinemie, glucogenoze, sdr. Dubin-Jonson, trisomie 18, ciroza 
idiopatică.

2. S indrom ul de bilă groasă -  apare în anemia hemolitică severă.

3. Obstrucţii a le  căilor b iliare  in tra - sau extrahepatice:
o atrezie biliară; 
o chist al canalului coledoc;

inual " U R G E N Ţ E  N EO N AT AL E"



o trisomii 13, 18; 
о angiomatoză; 
о chist pancreatic; 
o tumori;
o sdr. de bilă groasă.

Pentru diagnosticul d ife ren ţia l sunt u tile:
• evaluări pentru hepatomegalie, splenomegalie, peteşii, corioretinită, micro- 

cefalie;
• determinări ce evidenţiază funcţionalitatea hepatică: TGO, TGP, fosfataza al­

calină, timpul de protrombină, timpul parţial de tromboplastină, albumina 
serică;

• testări pentru depistarea infecţiilor bacteriene sau virale;
• dozarea a-1 antitripsinei;
• determinarea corpilor reducători în urină;
• ecografie abdominală pentru evidenţierea obstrucţiilor.

Conduita profilactică
Imunoprofilaxie antiD prin administrarea de lg antiD (300 pg) la femeia Rh-, 

în sângele căreia s-a produs pasaj de eritrocite Rh+ (după avort, naştere, manevre 
obstetricele, operaţie cezariană). Ig antiD suprimă apariţia răspunsului imunologic 
prin distrugerea eritrocitelor Rh+ pătrunse în sângele matern.

Imunoprofilaxia se recomandă în următoarele situaţii:
• nou-născuţi de sex feminin Rh-, proveniţi din mame Rh+ sau dacă unul din 

gemeni este Rh+, în primele ore de la naştere (discutabil) ;
• orice femeie Rh-, cu antecedente de avort sau sarcină ectopică;
• orice femeie Rh- cu nou-născut Rh+, în primele 72 de ore după naştere ;
• cazuri cu transfuzie feto-maternă, în săptămânile 18-21 de gestaţie.

Conduita curativă prenatală este reprezentată de transfuzia intrauterină. 
In cazurile de afectare gravă a fătului, în săptămânile 25-35 de gestaţie, în care 
indicele optic se încadrează în zona III, se cateterizează pe cale endoscopică vena 
ombilicală şi se administrează sânge. Scopul metodei este de a corecta anemia 
severă ce apare în aceste situaţii.

Conduita curativă postnatală
Fototerapia intensivă se începe imediat în izoimunizările Rh, pentru a 

menţine bilirubină indirectă sub 20 mg% (350 mmol/l).
In izoimunizările în sistemul ABO, fototerapia se aplică dacă nivelul biliru-
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binei depăşeşte 10 mg% (175 mmol/l) în primele 12 ore, 12 mg% (210 mmol/l) 
la 18 ore, 14 mg% (245 mmol/l) la 24 de ore sau 15 mg% (262 mmol/l) în orice 
moment post-partum. Dacă aceste valori depăşesc 20 mg% se impune exsangvi- 
notransfuzia.

Pentru nou-născutul normal, sănătos, Academia Americană de Pediatrie 
propune următorul protocol:

• Pentru icterul apărut după 36 de ore (icter fiziologic), dacă bilirubină este de 
25-30 mg% (437-525 mmol/l), se indică fototerapie intensivă, cu determinarea 
bilirubinei la 4-6 ore. Dacă bilirubină indirectă rămâne 25 mg% (437 mmol/l), se 
impune exsangvinotransfuzia; dacă bilirubină scade sub 25 mg%, se continuă 
fototerapia.

• Pentru icterul prin lapte matern, se indică fototerapie, alimentare disconti­
nuă la sân pentru 18 ore şi suplimentarea cu formule de lapte.

• Pentru nou-născutul prematur, icterul acestuia se tratează astfel:
- la nou-născuţii sub 1000 g se aplică fototerapie în primele 24 de ore şi ex- 
sangvinotransfuzie dacă bilirubină este peste 10-12 mg% (210 mmol/l);
- la nou-născuţii între 1000-1500 g se aplică fototerapie la valori ale bilirubinei 
de 7-9 mg% şi exsanguinotransfuzie la valori de 12-15 mg% (262 mmol/l);
- în cazurile la care greutatea este cuprinsă între 1500-2000 g se aplică foto­
terapie la valori ale bilirubinei de 10-12 mg% şi exsangvinotransfuzie la valori 
de 15-18 mg% (315 mmol/l);
- în cazurile cu greutate cuprinsă între 2000-2500 g se aplică fototerapie la 
valori ale bilirubinei de 13-15 mg% şi exsanginotransfuzie la valori de 18-25 
mg% (315-437 mmol/l).

Tehnica fototerapiei vezi capitolul XIV.

Tab. 3. A Igoritmul tratamentului hiperbilirubinemiei la nou-născuţi 
sănătoşi cu hiperbilirubinemie indirectă

Vârsta/
ore

Este
posibilă
foto­

terapia

Foto­
terapie

Fototerapie intensivă, ori 
exsangvino transfuzie 

dacă nu este fototerapia 
intensivă

EST şi 
foto­

terapie 
intensivă

EST şi FT 
intensivă

<24* * * * *

<24 2 65 >85 >100 2120 >85
25-48 a 12(170) 2 15(260) 2 20 (340) 2 25(430) 2 25(430)
48-72 a15 (260) >18(310) 2 25(430) 2 30(510) 2 30(510)
>72 217 (290) > 20(340) 2 25(430) 2 30(510) 2 30(510)
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*Nou-nâscuţii care clinic prezintă icter in 1 zi nu sunt consideraţi sănătoşi şi necesită fototerapie sau exsangvinotransfuzie cu mo­
nitorizarea bilirubinei la fiecare 6 ore. Formula de calcul pentru fototerapie: 5 x masa corporală (mg dl) x 17,5 (coeficient recalcul în 
Mcmol I); pentru exsangvinitransfuzie Sxmasa corporală (mg dl) x 17,5 (coeficient recalcul în mcmoll);

**Fototerapia intensivă (în acest caz se aplică 2 şi sau 3 lămpi de fototerapie) va duce la scăderea concentraţiei de bilirubină cu 1-2 
mg/dl timp de 4-6 ore şi concentraţia bilirubinei trebuie permanent să scadă şi va rămâne mai joasă de pragul maximal pentru EST. 
Dacă aceasta nu are loc, este vorba de fototerapie neefectivă.

Este importantă menţinerea bilirubinei la valori mai mici de 20 mg%.

Tab. 4. Recomandări pentru tratamentul hiperbilirubinemiei la nou-născutul 
la termen sănătos (mg/dL) (după Gomella TL -  Neonatology)

Vârsta
(ore)

Posibil
fototerapie

Fototerapie
EXS.fdacă fototerapie 

intensivă a eşuat)£
EXS+fototerapie

intensivă
< 2 4 * în icterul prin izoimunizare

25-48 > 1 2 > 1 5 > 2 0 > 2 5

49-72 > 1 5 > 1 8 > 2 5 > 3 0

>72 > 1 7 > 2 0 > 2 5 > 3 0

*-nou-născuţii la termen, icterici în primele 24 ore nu pot fi consideraţi sănătoşi şi necesită investigaţii suplimentare;
°-fototerapia este o opţiune care depinde de judecata clinicianului;
°-fototerapia intensivă trebuie să aibă ca urmare o scădere a bilirubinei totale cu 
1-2 mg/dL în 4-6 ore; dacă nu, se consideră un eşec al acesteia.

Exsangvinotransfuzia
Este o metodă terapeutică indicată la nou-născuţi pentru menţinerea bili­

rubinei indirecte sub 20 mg% (350 mmol/l) în cazurile cu izoimunizare în sistemul 
Rh. Sângele nou-născutului (care este parţial hemolizat şi conţine Ac. fixaţi pe eri- 
trocite şi Ac. neactivaţi) este înlocuit cu eritrocite nesensibilizate antigenic.

Pe măsură ce bilirubină este eliminată din plasmă, bilirubină extravasculară 
este rapid legată de albumina din sângele transfuzat. La jumătate de oră după 
începerea procedurii, nivelul bilirubinei ajunge la 60% din valoarea bilirubinei de 
dinainte de terapie. Creşterile ulterioare exsangvinotransfuziei sunt determinate 
de hemoliză şi de Ac. sechestraţi în măduva osoasă sau în splină.

indicaţii
■ pentru a reduce nivelul seric de bilirubină;
• corectarea anemiei şi îmbunătăţirea performanţelor cardiace la nou-născuţii 

cu hidrops;
• stoparea hemolizei şi a producţiei de bilirubină prin diminuarea nivelului de Ac.

Tehnica EXT (vezi capitolul XIV).
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Algoritmul managementul hiperbilirubinemiei

O
Coordonaţi examinarile sangvine pentru 

limitarea venepunctiilor
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19 . Varsta Ir» ore Bilirubină serica to tală , m g/d l

24-48 < 15 15 -< 2 0 20-<25 a 2 5

49-72 < 18 18-<24 25-<30 Й30

>72 <20 20-<24 25-<30 * 30

Recomandări 
d e  tratam ent

M anagement 
?mbyl?ţ9!\Sl! 

ODtiune de 
fototeraoie

Fototerapie 
lve?> B)

F<?ţ9ţţrapie 
intensă 
(v « l B)

Fţţpţerapiţ/ 
transfuzie de 

schimb

Dispoziţie Enternatl Internat! sau 
terapie la 

domicilii daci 
sunt întrunite

Internat! internat!

20. Peste 24 h Zl.Vezi ghidul clinic pentru managementul
verificaţi instituţia hiperbilirubinemiei în staţionar
medicală primară
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Alte tratamente ale icterului hemolitic prin izoimunizare Rh
a. Fenobarbital în doză de 5 - 8 mg/kg corp pe 24 ore, induce conjuga­

rea bilirubinei şi excreţia bilirubinei prin creşterea fluxului biliar. Utilizarea feno- 
barbitalului în tratamentul icterului hemolitic este discutabilă, fenobarbitalul se 
cumulează şi poate masca semnele de apariţie ale icterului nuclear. Tratamentul 
cu fenobarbital este util în icterul Kliger - Najar tip 2.

b. Albumină umană, 1 g/kg corp în concentraţie de 5 - 20 %;
c. Vitamina e administrată intramuscular 50 mg discutabil;
d. Soluţie orală de agar, scade circulaţia enterohepatică în ictere prin lap­

tele de mamă. Administratea singură de agar este la fel de eficientă ca şi fototera­
pia, însă experienţa administrării acestei terapii este limitată;

e. Metaloprotoporfirine - mezoporfhyrin şi Zn protoporfyrin inhibă pro­
ducerea de bilirubină, utilizarea fiind experimentală;

f. Inhibarea hemolizei cu doze mari de imunoglobuline intravenoase, 
mecanism necunoscut, dar se pare ca imunglobulinele pot ocupa un situs recep­
tor (Fc) din sistemul reticuloendotelial şi astfel prevenind lezarea eritrocitelor pe 
care s-au fixat anticorpii. Doza este de 500-1000 mg/kg corp, administrate 3 zile 
consecutiv, imediat după naştere la un nou-născut cu izoimunizare.

Complicaţiile icterului hemolitic prin izoimunizare Rh
Icterul nuclear - complicaţie gravă a bolii hemolitice ce se instalează de 

obicei în ziua a treia de viaţă. Icterul nuclear se produce ca urmare a trecerii bilirubi­
nei indirecte prin bariera hemato-encefalică, sau dacă bariera hemato-encefalică 
este lezată. O serie de factori cresc riscul de icter nuclear:

• prematuritatea, datorita hipoalbuminemiei;
• acidoza, hipercarbia si hipoxia, factori care cresc permeabilitatea barie­

rei hematoencefalice.

Bilirubină liberă nelegată de albumină, liposolubilă, se impregnează în 
substanţa cerebrală, mai ales în nucleii bazali, hipocampus şi nucleii cornului an­
terior al măduvei spinării. Microscopic, se evidenţiază fenomene de necroză cu 
pierderi neuronale si glioză. Important în tratamentul icterului hemolitic este să 
menţinem bilirubină indirectă sub 20 mg% (350 mmol/l), peste acest nivel consi- 
derându-se nivel de toxicitate al bilirubinei.

Sem ne clinice a le  icteru lui nuclear:

Encefalopatia acută hiperbilirubinemică apare la nou-născutul la termen 
prin compatibilitate de Rh, cu valori ale bilirubinemiei mai mari de 20 mg%. Din

Manual " U R G E N ŢE  N EO N AT AL E"



punct de vedere clinic există trei stadii clinice:
Stadiul 1: hipotonie, letargie, plâns ascuţit şi reflex de supt slab.
Stadiul 2: hipertonia muşchilor extensori, cu opistotonus, rigiditate, crize 

oculogire, febră şi convulsii, mulţi din nou-născuţi decedând în această fază sau 
dezvoltă encefalopatie cronică.

Stadiul 3: hipotonia înlocuieşte hipertonia după o săptămână. 
Encefalopatia cronică hiperilirubinemică este marcată d e :

• atetoză;
• surditate parţială sau completă;
• ataxie;
• deficit mintal mediu sau sever.

Ictere obstructive colestatice

Definiţie
Icterele obstructive colestatice sunt forme de icter cu bilirubină directă. Bi- 

lirubina directă serică cu valori peste 2 mg% sau bilirubină directă reprezentând 
mai mult de 15% din bilirubină totală, reprezintă întotdeauna colestază.

Colestaza este definită ca fiind afectarea fluxului biliar de-a lungul căilor de 
excreţie, din hepatocit până la lumenul de vărsare în duoden.

Sunt multipli termeni (colestază neonatală, hiperbilirubinemie directă, 
hepatită neonatală) folosiţi pentru a descrie un status colestatic neonatal, deter­
minat de un grup larg şi divers de cauze.

Termenul de icter obstructiv neonatal a fost de asemenea folosit pentru a de­
scrie un status colestatic la nou-născut, în ciuda faptului că bolile care determină 
colestază nu sunt cu adevărat obstructive din punct de vedere anatomic.

Termenul de hepatită neonatală a fost utilizat pentru a descrie un diagno­
stic specific de colestază la nou-născut, la care investigaţiile nu au putut preciza 
un diagnostic.

Etiologia icterelor cu bilirubină directă
• Cauze extrahepatice

• atrezie biliară
• hipoplazia biliară extrahepatică
• chistul canalului coledoc
• perforarea spontană a căilor biliare
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• litiază biliară
• neoplasme

• Cauze intrahepatice
• idiopatice

o hepatita neonatală idiopatică
o colestază intrahepatică recurentă, colestază familială recurentă 

benignă, colestază ereditară cu limfedem 
o colestază intrahepatică persistentă: displazia hepatică -  sdr. Alagil- 

le, boala Byler, sdr. Zeleweger. 
o colestază intrahepatică tranzitorie

• modificări anatomice
o fibroză hepatică congenitală cu rinichi polichistic 
o boala Caroli - dilatarea chistică a căilor biliare intrahepatice

• hepatite
o infecţioase

• sdr. TORCH
• TBC
• listerioza

o toxice
• alimentaţie parenterală prelungită
• trimetoprim
• Tulburări metabolice

o galactozemie
o intoleranţă erediatră la fructoză 
o glicogenoze: boala Gaucher 
o tirozinemia 
o deficit de a-1 antitripsină 
o fibroză chistică 
o hipopituitarism

• Sdr. cromozomiale
o Trisomiile 17,18,21 
o Sdr. Turner
o Sdr. polisplenic

• Boli sistemice
o şoc neonatal
o sdr. pdstasfixic
o insuficienţa cardiacă congestivă
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о sdr. de cord stâng hipoplazic 
o hemangiomatoza generalizată

• Alte cauze
o histiocitoza X
o ocluzia intestinală
o lupus eritematos diseminat neonatal

Circa 60-80% din nou-născuţii cu icter colestatic au fie atrezie biliară 
intrahepatică fie nu pot fi diagnosticaţi, fiind încadraţi în clasa hepatitelor neona­
tale idiopatice.
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CAPITOLUL X III

MANAGEMENTUL DURERII LA NOU-NĂSCUT

Definiţie
Asociaţia Internaţională pentru Studiul Durerii defineşte durerea ca fiind o 

experienţă senzorială şi emoţională neplăcută asociată cu leziuni tisulare prezente 
sau potenţiale.

S-a demonstrat că structurile anatomice implicate în percepţia durerii sunt 
reperabile foarte devreme în cursul dezvoltării embrionare. Astfel:
- receptorii cutanaţi ai durerii apar între 7 şi 20 săptămâni de gestaţie, cu o

distribuţie comparabilă cu cea a adultului;
- sinapsele de la nivelul cornului posterior apar la sfârşitul săptămânii a 6-a

de gestaţie;
- conexiunile între trunchiul cerebral şi cortex apar în luna a 5-a;
- mielinizarea, incompletă la naştere, începe în săptămâna 22 de gestaţie.

Chiar dacă fibrele nociceptive sunt slab mielinizate, funcţionarea lor nu 
este alterată;

- substanţa P (pain= durere) este detectată din a 12-a săptămână de gestaţie.

Durerea se c lasificăm :
- Acută - consecinţele durerii acute includ creşterea frecvenţei cardiace, 

tensiunii arteriale, presiunii intracraniene şi descreşterea saturaţiei cu 0 2.
- Repetitivă - consecinţele durerii repetate rezultă în lezarea 

developmental a sistemului algic imatur. Copiii au deficit cognitiv 
specific, comportament adaptiv insuficient, prag scăzut al durerii şi in­
capacitate de a menaja o durere nouă.

- Cronică -  apare în asemenea patologii ca boala cronică pulmonară, 
EUN, sepsis şi situaţii chirurgicale care produc durere repetată şi stresul 
nou-născutului. Un management inadecvat al durerii duce la rezultate 
neurodeveiopmentale scăzute.
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P e n tru  e v a lu a r e a  d u re r ii  a u  f o s t  v a l id a t e  şi s e  u ti liz e a z ă  c â t e v a  s c a le  d e  

în c r e d e r e . In d ic a to r ii c o m p o r t a m e n t a l i ,  f iz io lo g ic i şi c e i h o r m o n a li  p o t  fi u tili în  

e v a lu a r e a  n iv e lu lu i c o n fo r t u lu i  s a u  d is c o n fo r t u lu i  c o p ilu lu i .  în  ta b . 1 s u n t  in c lu s e  

r ă s p u n s u r ile  f iz io lo g ic e  la  d u r e r e  s a u  s tr e s  la n o u - n ă s c u t .

Tab. 1. Răspunsurile nou-născutului la durere (Mathew and Matew, 2003)

Fiziologice Comportamentale Hormonale Anatomice

Creşterea:

Ps, FR, consumului 0г 

Presiunii medii în căile aeriene 

Tonusului muscular 

Presiunii intracraniene 

Fluctuaţii ale TA 

Scade:
Autoreglarea cerebrovasculară 

Volumul tidal, SaO;, fluxul 

sangvin periferic

Schimbarea expresiei feţei: 

Grimasă

Tensionarea aripioarelor 

nazale

Accentuarea (adâncirea) 

plicei nazolabiale 

Strigătul/plânsetul 

Mişcările corpului /extre­

mităţilor

Eliberarea sporită a:

Cortizolului

Catecolaminelor

Glucagonului

Hormonului creşterii

Reninei

Aldosteronei

Hormonului antidiuretic

Endorfinei

Reducerea secreţiei:
Insulinei

Schimbări:

Midriază

Paloare

Pentru recunoaşterea durerii printre parametrii comportamentali 
se evaluează schimbarea expresiei feţei cu ajutorul Scalei de apreciere a 
expresiei feţei la nou-născut (Fig. 1).

Plică între sprâncene

Ochi închişi
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Sprâncene: coborâte, 
strânse împreună

F ru n te :  umflătură între 
sprâncene, plică verticală

Ochii: strâns închişi 

Obraji: ridicaţi 

Nas: umflat, bombat

Plica nazolabială: adâncită 
Gura: deschisă, pătrată

Fig. 7. Semne ale durerii pe faţa nou-născutului 

Instrumentele recomandate pentru evaluarea durerii
1 .  Scala de apreciere a  expresiei fe ţe i la  nou-născut /  N eo n ata l Fa­

cial Coding Scale (NFCS). S e  u ti liz e a z ă  în  t im p u l p r o c e d u r i lo r  in v a z iv e . M ă s o a r ă  

r ă sp u n su l im e d ia t  al n o u - n ă s c u t u lu i  la d u r e r e a  c u t a n a t ă  ( fig . 1 ) .

2 . Profilu l durerii (acute) la  copilul p rem atu r  /  Prem ature In fa n t Pain  
Profile (PIPP) in c lu d e  e v a lu a r e a  e x p r e s ie i  fe ţ e i  şi r ă s p u n s u r i lo r  f iz io lo g ic e  în  a s o ­

c ie r e  cu  v â r s ta  d e  g e s t a ţ ie  şi s ta r e a  n o u - n ă s c u t u lu i  (ta b . 2).

Tab. 2. Profilul durerii copilului prematur/Premature Infant Pain Profile (PIPP)

Proces Indicator 0 1 2 В Scor
Revederea registrelor 

medicale

Vârsta gestaţi- 

onală
>36s.g. 32-356/7

sg-

2 8 -3 16/7

sg.

<28 6/7 s.g.

Observarea compor­

tamentului copilului

(15 sec)

Statutul compor­

tamental
Activ/ve­

ghe, ochi 

deschişi, 

mişcări 

faciale

Calm/stare 

de veghe, 

ochi

deschişi,

mişcări

faciale

Activ/

doarme,

ochi

închişi,

mişcări

faciale

Calm/doarme, 

ochi închişi, 

mişcări faciale

Observarea stării de
bază

FCC__ Sp02____
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Observarea schimbări­ FCC, max____ 0-4 5-14 15-24 25 bătăi/min,

lor la copil (30 sec) bătăi/min, bătăi/min, bătăi/min, creşte

SpOj, min____ creşte creşte creşte 7,5% des­

Tncreţirea frunţii 0-2,4% 2,5-4,9% 5,0-7,4% creşte

inchiderea ochilor descreşte descreşte descreşte Max., >70%

Plica nazolabială Nu, 0-9% Min, 10- Mod., 40- din timp sau

din timp 39% din 69% din mai mult

Nu, 0-9% timp timp Max., >70%

din timp Min, 10- Mod., 40- din timp sau

Nu, 0-9% 39% din 69% din mai mult

din timp timp 

Min, 10- 

39% din 

timp

timp

Mod., 40- 

69% din 

timp

Max., >70%  

din timp sau 

mai mult

Scor total

S c o ru l < 6  p u n c t e  in d ic ă  l ip sa  s a u  d u r e r e a  m in im ă ; s c o ru l > 1 2  p u n c t e  in d ic ă  

d u r e r e a  m o d e r a t ă  p â n ă  la s e v e r ă

Sursa: A d ap ta t după Stevens В. Clin J Pain 1990; 12:13-22

3 . P e n tru  e v a lu a r e a  d u re r ii la  c o p ilu l  la t e r m e n  s a u  „ e x "  p r e m a t u r  în  

c r e ş t e r e  e s t e  r e c o m a n d a t ă  Scala A precierii D urerii Nou-născutu lu i (NIPS) c a r e  s e  

u tiliz e a z ă  p e n tr u  e v a lu a r e a  d u re r ii în  p r e -  şi p o s t in te r v e n ţ i i  şi u t i liz e a z ă  v a r ia b ile  

c o m p o r t a m e n t a le  şi f iz io lo g ic e  (ta b . 3 ) .

Tab. 3. Scorul Durerii Nou-născutului (NIPS)

Proces 0 1 2 Scor
Expresia facială Muşchi relaxaţi Muşchii feţei încordaţi

Strigăt/plânset Lipsă strigăt Geamăt Ţipăt continuu

Paternul respiraţiei Relaxat Schimbarea paternului respirator

Mâini Relaxate/restânse Flectate / Extinse (tensionate, 

rigide sau extindere rapidă)

Picioare Relaxate/restânse Flectate / Extinse (tensionate, 

rigide sau extindere rapidă)

Starea de trezire Somn/trezire Agitat

S c o ru l 0 - 3  p u n c t e  in d ic ă  o  a n a lg e z ie  a d e c v a t ă  

Sursa: Adaptat după Lawrence J., N eonatal Network, 1993; 12:59
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Tim pul când se evaluează durerea:

- La  a d m ite r e  în  u n ita te a  d e  t e r a p ie  in te n s iv ă

- La  e v a lu a r e a  o r ic ă ru i s e m n  v ita l

- în a in t e a  şi d u p ă  e fe c t u a r e a  f ie c ă r e i  p r o c e d u r i  d e  ru tin ă

- La 3 0 - 6 0  m in  d u p ă  a d m in is t r a r e a  a n a lg e z ic e lo r  p e n t r u  e v a lu a r e a  

e f ic ie n ţe i te r a p ie i .

In  ta b e lu l  4  s u n t  e x p u s e  p r o c e d u r i le  a s o c ia t e  c u  d u r e r e a  la  c a r e  n o u -  

n ă s c u tu l  e s t e  s u p u s  în  s e r v ic i i le  d e  t e r a p ie  in te n s iv ă .

Tab. 4. Condiţii/proceduri asociate cu durerea la nou-născut

Durerea acută Repetată Cronică

Diagnostice Terapeutice Chirurgicale Venepuncţia

înţeparea

călcâiului

Aspiraţia

EUN

Chirurgia abdo­

minală 

Sepsis

Boala cronică 

pulmonară

Puncţia arterei 

Venepuncţia 

Bronhoscopia 

Endoscopia 

Puncţia lombară 

Examenul ochiu­

lui şi retinei 

Puncţia supra- 

pubiană a vezicii 

urinare

Cateterizarea vezicii urinare 

Instalarea/extragerea liniei 

centrale

Fizioterapie cutiei toracice 

Introducerea tubului gastric 

Injecţiile i/m 

Terapia cu laser a retino- 

patiei

Cateterizarea venei pe­

riferice 

VAP

Drenaj postural 

Extragerea bandei adezive 

/suturilor

Intubarea/extubarea

traheii

Puncţia ventriculară

Circumcizia 

Incizia, drenarea 

abcesului

Ligaturarea duetului 

arterial patent 

Rezecţia intestinului 

Repararea fistulei 

traheobrorshiale 

Plăgi chirurgicale 

deschise

E x a m e n u l z iln ic  a l n o u - n ă s c u t u lu i  in c lu d e  e v a lu a r e a  n iv e lu lu i d u re r ii  şi d i ­

s c o n fo r tu lu i  şi d a c ă  c o n tr o lu l d u re r ii e s t e  a d e c v a t .  U t iliz â n d  Scara Aprecierii Durerii 
Nou-născutului s e  d e t e r m in ă  s c o ru l d u re r ii şi in t e r v e n ţ i i le  p e n t r u  m a n a g e m e n t u l  

e i c o n fo r m  g h id u lu i  in c lu s  în  t a b e lu l  5 .
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Tab. 5. Ghid pentru managementul durerii la nou-născut

Scorul durerii Ghid pentru intervenţii

0-3 Uşor Non-Farmacologice (metoda primară)

- Suzete, sucroză, suptul non-nutritiv, plasarea mânuţei copilului în guriţă

- Infăşare, poziţionare în cuib, legănare

- Schimbarea poziţiei, poziţionarea corectă pentru proceduri

- Descreşterea acţiunii excitanţilor mediului (lumină, zgomot, mişcări bruşte)

- Diminuarea manevrării în perioada dintre proceduri

- Măsuri de confort individual observate a fi efective la copil

- Vocalizare blândă

- Farmacologice: Acetaminophen (Tylenol)

4-6 Moderat Non Farmacologice: vezi mai sus 

Farmacologice (metoda primară): Narcotic în bolus

7-10 Sever Farmacologice (metoda primară)

- Narcotic în bolus intermitent

- A lua în considerare administrarea în picurătoare a narcoticului

A n a lg e z ia  p e n tr u  p r o c e d u r i le  in v a z iv e  e s t e  p r e z e n t a tă  în  t a b e lu l  6  (m in im e )  

şi ta b e lu l 7  ( fo a r te  d u r e r o a s e ) .

Ghid pentru managementul durerii
In tervenţii fiziologice. S e  f o lo s e s c  în  t r a t a m e n t u l  d u re r ii m in o r e  ( ta b . 6).

- S u c r o z a  2 4 % - 5 0 %  s a u  g lu c o z a  3 0 %  a d m in is t r a t e  PO  a p r o x im a t iv  c u  2  

m in  p â n ă  la p r o c e d u r ă . La c o p ilu l n ă s c u t  la  t e r m e n  s e  f o lo s e ş t e  0 ,5 -  

2  m l so l. 2 4 %  s u c r o z ă , la c e l  p r e m a t u r  -  0 , 1 - 0 ,4  m l. S e  a d m in is t r e a z ă  

ju m ă t a t e  d e  d o z ă  p e  p a r c u r s u l a  1 - 2  m in u t e  în a in t e  d e  s t im u lu l d u r e ­

ro s , iar d o z a  r ă m a s ă  în  t im p u l s t im u lu lu i g e n e r a t o r  d e  d u r e r e . C u  a c e la ş i  

s u c c e s  p o a t e  fi u tiliz a tă  s o l. 3 0 %  g lu c o z a  2  m l, c a r e  e s t e  la  fe l d e  e fe c t iv ă  

c a  şi s u c ro z a . In  l ip sa  lo r  s e  p o a t e  fo lo s i  o  l in g u r ă  d e  z a h ă r  la  4  lin g u r i 

d e  a p ă  s te rilă . C o n t r a in d ic a ţ i i: p r e m a tu r i i  < 3 0  s .g .  d in  c a u z a  r is c u lu i d e  

h ip e r g l ic e m ie  şi d e r e g lă r i  a le  tra n z itu lu i in te s t in a l ( e n te r o c o lită ) .

- S t im u la r e a  c o m p e t it iv ă  c o n s t ă  în  a t in g e r e a  u n e i e x t r e m ită ţ i  în a in t e  ş i/ 

ori în  t im p u l s tim u lă r ii d u r e r o a s e  a  a lte i  e x tr e m ită ţ i .

C. M an ag em ent farmacologic
A nalgezia uşoară. P a r a c e t a m o l  1 5  m g / k g  p e r  o s  f ie c a r e  6 -8  o r e  (n u  v a

d e p ă ş i  7 0  m g /k g /z i)
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A nestezia locală:
Lidocainä (Xylocainä) 0 ,5 - 1 %  s o lu ţ ie  f ă r ă  a d r e n a lin ă , d o z a  t o t a lă  t r e b u ie  

s ă  f ie  < 0 ,5  m l/k g  a  s o l. d e  1 % .

Crema EMLA s e  u ti liz e a z ă  la c o p iii  c u  V .G . d e  c ir c a  3 4  s ă p t ă m â n i .  La 

c o p ilu l c u  v â r s ta  d e  g e s t a ţ ie  3 3 - 3 7  s ă p t ă m â n i  şi g r e u t a t e a  la  n a ş t e r e  

c irc a  1 , 8  k g  s e  a p l ic ă  0 ,5  g  c r e m ă  p e n t r u  1 - 2  o r e , ia r  la c o p ilu l n ă s c u t  la 

t e r m e n  şi g r e u t a t e a  > 2 5 0 0  g  - 1 , 0  g  p e n t r u  1 - 2  o r e . E x c e s u l d e  c r e m ă  

s e  în lă tu ră . D u p ă  a p l ic a r e  s e  a c o p e r ă  c u  p a n s a m e n t  a d e z iv  t im p  d e  1 

o r ă . E fe c tu l a n e s t e z ic  a l c r e m e i d u r e a z ă  1 - 2  o r e , d e  a c e e a  n u  s e  p e r m it e  

a p l ic a r e a  r e p e t a t ă  a  e i t im p  d e  1 2  o r e . C o m p lic a ţ i i le  u tiliză rii: d e z v o l ­

t a r e a  m e t h e m o g lo b in e m ie i ,  c a r e  s e  t r a t e a z ă  c u  a lb a s t r u  d e  m e t ile n  

d i lu a t  i/v  le n t  (5  m in ) , 1 - 2  m g / k g , s e  r e p e t ă  1 d a tă .

Tab. 6. Analgezia pentru procedurile minimal invazive

Copiii intubaţi ţi ventilaţi Copiii non-intubaţi
Puncţia arterială 20% sucroză 1,5-3 ml/kg PO/PG 20% sol. sucroză 1,5-3 ml/kg PO/PG

Venepuncţia 20% sucroză 1,5-3 ml/kg PO/PG 20% sol. sucroză 1,5-3 ml/kg PO/PG

Punctarea călcâiului 20% sucroză 1,5-3 ml/kg PO/PG 20% sol. sucroză 1,5-3 ml/kg PO/PG

Instalarea liniei 

venoase
20% sucroză 1,5-3 ml/kg PO/PG 20% sol. sucroză 1,5-3 ml/kg PO/PG

Puncţia lombară

20% sol. sucroză 1,5-3 ml/kg 

PO/PG şi morfină sulfat 0,05-0,15 

mg/kg i/v sau SC sau Fentanil 2-3 

mcg/kg i/v şi /sau; Dacă > 34  S.G. 

EMLA sau Lidocaină 0,5% (max 0,5 

ml/kg) SC, numai piele

20% sol. sucroză 1,5-3 ml/kg PO/PG 

Dacă > 34  S.G.EMLA sau Lidocaină 0,5% (max 

0,5 ml/kg) SC, numai piele

Aspiraţia endotra- 

heală (ventilare 

mecanică)

morfină sulfat 0,05-0,15 mg/kg i/v 

sau Fentanil 2-3 mcg/kg i/v
Nu se aplică

Injecţia în caz de

imunizare
Inaplicabilă

20% sucroză 1,5-3 ml/kg PO/PG şi/sau 

Dacă > 34  S.G. EMLA

Analgezie narcotică  c u  m o r f i n ă ,  f e n t a n i l  SAU sedative  c u  m i d a z o l a m ,  

f e n o b a r b i t a l  în  p r o c e d u r ile  in v a z iv e  şi f o a r t e  d u r e r o a s e  ( ta b . 7).

Prem edicaţia farm acologică. C u  e x c e p ţ ia  in tu b a ţ ie i  d e  u r g e n ţ ă ,  n o u -  

n ă sc u ţ ii t r e b u ie  p r e m e d ic a ţ i  p e n t r u : a) in t u b a ţ ia  e le c t iv ă ,  b ) VAP, c) in s e r a r e a /  e x ­

t r a g e r e a  tu b u lu i  to r a c ic , d) p la s a r e a  c a te t e r u lu i  a r te r ia l  şi e)  c h ir u r g ia  la se r .
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Tab. 1. Analgezia pentru procedurile invazive la copiii la termen şi prematuri

Copiii intubaţi şi ventilaţi Copiii nonintubaţi
Intubare (urgentă) Nu Nu

Intubare Nu se aplică Fentanil 0,25-1 mcg/kg i/v (in­

fuzie circa 2 min) i/v sau Morfină 

0,025-0,05 mg/kg i/v sau SC

Ventilare mecanică 

Primele 24 ore

Fentanil 2-3 mcg/kg q 4 şi atât cât este 

necesar SAU Morfină 0,05-0,15 mg/kg q4 

şi atât cât trebuie SAU Fentanil în infuzie 

0,2-2 mcg/kg/oră (începem cu rate mici şi 

cu creşterea prn)

Nu se aplică

Ventilare mecanică 

Circa 24 ore

Fentanil 2-3 mcg/kg q 4 şi atât cât este 

necesar SAU Morfină 0,05-0,15 mg/kg q4 

şi atât cât trebuie SAU Fentanil în infuzie 

0,2-2 mcg/kg/orâ (începem cu rate mici şi 

cu creşterea prn)

Nu se aplică

Inserarea tubului toracic Lidocaină 0,5% (max 1 ml/kg) SC şi Fen­

tanil 2-5 mcg/kg q 1 SAU Morfină 0,1-0,2 

mcg/kg i/v (titraţi prn)

Lidocaină 0,5% (max 0,5 ml/kg) 

SC şi Fentanil 0,5-2 mcg/kg i/v 

SAU morfină 0,05-0,1 mcg/kg i/v

Plasarea cateterului 

ombilical

Morfină 0,05-0,1 mg/kg prn 

Fentanil 2-3 mcg/kg prn

Morfină 0,025-0,05 mg/kg i/v 

sau SC SAU

Fentanil 0,25-0,5 mcg/kg

Plasarea cateterului peri­

feric arterial

Morfină 0,05-0,1 mg/kg q2 4 ore ORI 

Fentanil 2-3 mcg/kg q2-4 SAU 

EMLAdacă >34S.G.

Morfină 0,025-0,05 mg/kg i/v 

sau SC SAU

Fentanil 0,25-1 mcg/kg i/v SAU 

EMLAdacă > 34  S.G.
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CAPITOLUL XIV

TEHNICI DE DIAGNOSTIC, 

TRATAMENT Şl ÎNGRIJIRE A NOU-NĂSCUTULUI 

Presiunea pozitivă continuă în căile respiratorii (CPAP)
Sistemul CPAP este un sistem respirator de susţinere, unde pacientul 

respiră de sine stătător şi presiunea pozitivă creată în căile respiratorii se menţine 
în timpul inspiraţiei şi expiraţiei,

Tab. 1. Efectele fiziologice ale CPAP-ului

S is te m Efecte benefice Efecte adverse

Pulmonar - măreşte oxigenarea sângelui
- măreşte capacitatea reziduală funcţională 
(CRF)
■ reduce apneea obstructivă
- reduce severitatea apneei centrale
- stabilizează frecvenţa respiratorie
-  efect protectiv asupra surfactantului
- micşorează edemul alveolelor
- reduce şuntul drept-stâng prin reducerea 
ventilării
-  scade rezistenţa în căile aeriene, prin creşte­
rea ariei faringelui (pe secţiune)

- Pneumotorax
- Pneumomediastin
-  Emfizem in terstiţia l pulmonar
- Creşte rezistenţa vasculară pulm o­
nară
- Scade complianţa statică
-  Creşte munca respiratorie

Cardiovascular - Scade returul venos
- Scade deb itu l cardiac

Altele -  Secreţie de ADH prin stimularea 
hipotalamusului
- Scade debitu l urinar
- Obstrucţia drenajului lim fa tic prin 
canalul toracic
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Tab. 2. Indicaţiile şi contraindicaţiile CPAP

Indicaţiile:
- profilaxia SDR la prematurii până la 32 sg iniţiată 
precoce în sala de naştere
- clinica sindromului detresei respiratorii indepen­
dent de vârsta de gestaţie, sc Silverman <5p
- După extubare (preferenţial copiilor < 32  sg după 
iniţierea tratam entulu i cu metilxantine)
- Atelectazii pulmonare
- Apneea prematurului după iniţierea tra tam entu­
lui cu metilxantine
- Apneea obstructivă (traheomalacia sau alte 
anomalii similare ale cailor aeriene joase)
- Sindrom de aspiraţie de meconiu (formă uşoară)
- Pneumonie.

Contraindicaţiile CPAP
- Insuficienţă cardiovasculară severă
-  Apnei frecvente cu bradicardie ce nu răspunde la 
tra tam ent cu CPAP şi cafeina
- Vicii de dezvoltare a căilor respiratorii: hernie d i- 
afragmatică, hipoplazie pulmonară, atrezie de coane 
şi fistulă traheo-esofagiană
-  Traumă nazală/deformări severe care ar putea 
înrăutăţi starea prin aplicarea canulelor nazale
- Pneumotorax, supradistensie gastrică, EUN, sep­
sis sever, neuropatie cu dereglarea d eg lu tiţie i, reflux 
gastroesofagian sever

Tab. 3. Metodele CPAP

a) prin canule 
nazale (binazale, 
mononazale)

b) prin mască (masca trebuie folosită 
când canulele nu asigură ermeticitate 
adecvată sau când este necesar să se 
„odihnească"narinele după CPAP nazal)

c) prin sondă nazală de intubaţie
plasată nazofaringian (dimensiunile 
sondei se aleg cu un num ăr mai m ic 
respectiv masei corporale)

Echipam ent necesar:

- Sursa de oxigen
- Aparat de CPAP
- Aparat de ventilaţie mecanică (CPAP-ul se poate realiza şi pe aparatele 

de ventilaţie mecanică)
- Canule nazale de diferite dimensiuni, în funcţie: de VG şi greutatea la 

naştere
-  Sistem de fixare (căciuliţe de mărimi respective)
- Măscuţe nazale de diferite dimensiuni (0 ,1,2 sau XS, S, M, L, XL)
- Sonde nazale de intubaţie de diferite dimensiuni (2,5; 3; 3,5; 4 mm)
- Sistem de aspiraţie centrală sau electrică
-  Sondă de aspiraţie gastrică de 6-8-10 Fr.

Principiile generale  de efectuare  a CPAP

1. Conectaţi umidificatorul Temperatura 35,0 -  37,0. Umiditatea 70-80%.
2. Fixaţi canulele nazale pe sistemul de tuburi unit la sistemul CPAP
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3. Dezobstruaţi căile respiratorii şi aspiraţi conţinutul gastric
4. îmbrăcaţi căciuliţa de mărimea respectivă şi fixaţi canulele nazale în 

căile nazale (aseptizaţi nările cu Lidoclor) şi de căciuliţă
5. Introduceţi sonda orogastrică în stomac şi fixaţi cu emplastru
6. Generaţi fluxul de oxigen (8 l/min) şi setaţi presiunea 4-5 cmH20  (la 

necesitate măriţi presiunea cu 1 cm)
7. Setaţi Fi02 şi menţineţi Sa02 în limitele 88-95%
8. La copii <32 sg profilactic se administrează cafeina, doza de saturaţie 

20 mg/kg i/v timp de o oră, apoi doza de întreţinere 10 mg/kg după 24 
de ore

9. Manevrele de aspirare trebuie limitate la strictul necesar 

CPAP precoce în sala de naştere
N

1. Resuscitare primară adecvată (pasul A sau A+B balon cu mască)
2 . Evaluare clinică după Silverman, monitorizarea Sa02
3 . Nou-născutul se plasează la CPAP de la presiunea +4-5 cmH20, fluxul

6-81 /min
Aplicaţia clinică: Nivelul de 4-5 cmH20  este limita de jos utilizată. Limita 

de sus utilizată 8-10 cm H20, volumul 6-8 l/min pentru copiii prematuri, 8-10 I/ 
min pentru copiii la termen. Scopul este obţinerea adecvată a oxigenării (Sa02 88- 
95%) la nivele joase (nepericuloase) de Fi02. Limita acceptabilă de Fi02 <60% cu 
menţinerea adecvată a Sa02, şi/sau Pa02 >50 mmHg, PaC02 este de 55-65 mmHg, 
a menţine pH-ul mai mare de 7.25 (Application of Continuous Positive Airway Pres­
sure to Neonates via Nasal Prongs, Nasopharyngeal Tube, or Nasal Mask—2004 Re­
vision & Update).

Dacă copilul necesită nivelul presiunii mai mare de 10 cmH20  (complianţă 
pulmonară joasă), atunci este necesar de a intuba copilul şi de a-l plasa la VAP. 
Pentru copii prematuri <32 sg conduita conform algoritmului.

P aram etrii parad in ici perm isib ili în conduita CPAP
1. limitele permisibie a PaC02 este de 55-65 mmHg -  hipercarbie 

permisivă
2. a menţine pH-ul mai mare de 7.25
3. a micşora Fi02 dacă Sa02 mai mare de 95%, a menţine saturaţia în limi­

tele 85-95%
4. dacă pH-ul este mai jos de 7.25 sau PaC02 mai mare de 65 mmHg, este 

necesar de a revedea necesitatea intubării
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NB. Determ inaţi pe cât posibil m ai rar BAB, m onitorizaţi ECG, S a02şi datele clinice. 
BAB colectaţi în caz dacă suspectaţi anum ite probleme. M inim um  de m anipulaţii, 
copii prem aturi nu trebuie stresaţi fără necesitate

Aprecierea eficacităţii p aram etrilo r indicaţi
- p0250-70 mmcol Hg, Sa02 85-95% la Fi02<30; pC02<55-60 mm col Hg; pH>7,25
- micşorarea insuficienţei respiratorii (micşorarea frecvenţei respiraţiei cu

20-40%, micşorarea tirajului)
- ameliorarea stării pacientului

M etoda de în tre ru pere  a CPAP

-  se începe la Fi02 la 21%, PEEP+3-4 cm H2Oîn caz de stabilizare clinică şi 
p02>70 mm col Hg (Sa02>88%), BAB compensată şi datele radiologice 
cu dinamică pozitivă

- pentru prematurii cu atelectazii şi/sau apnei este recomandată sistarea 
lentă (ciclică)

-  sistarea ciclică: de 2 ori pe zi cu durata câte 1 oră, mărind zilnic durata 
până la 4-6 ore maximal, apoi sistarea completă de la CPAP

Reîntoarcerea la CPAP

- dacă copilul necesită oxigen prin canule nazale >0,2 l/min şi apar semne
clinice ale insuficienţei respiratorii în creştere
Indicaţiile intubării - copii prematuri cu SDR sunt candidaţi pentru intuba- 

re şi tratament cu surfactant dacă:
- Radiologia precoce a cutiei toracice prezintă semne de SDR şi, în pofida CPAP 

ului adecvat, necesită Fi02 mai mare de 30% în prima oră după naştere
-  Apnee severă recurentă
- Respiraţie iregulată şi detresă respiratorie în creştere, scorul Silverman >5p
- Acidoză respiratorie persistentă cu pH<7,25 şi pC02>60-65 mmHg
- Dacă un nou-născut la orice termen de gestaţie necesită nivel mai 

mare de 10 cmH20  (complianţă pulmonară joasă), atunci este necesar 
de a intuba copilul şi de a-l plasa la VAP.

Postextubare şi trecere la CPAP nazal

• stabilitate clinică cel puţin 12 ore la VAP cu frecvenţa respiraţiei 10 şi 
Fi02 mai mică de 25%. CPAP-ul după extubare la valori mai mari de 5 
cmH20.
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• In cazul administrării precoce a surfactantului cu scop profilactic după 
administrarea surfactantului tubul endotraheal se extage şi copilul se 
trece la CPAP prin canuie nazale la +4-5cm (INSURE)

Algoritmul CPAP-ului

M onitoringul
- Sa02, FCC, FR, TA, BAB,
- Culoarea tegumentelor
- Tabloul radiologie în dinamică

Com plicaţiile CPAP-ului
- Scurgere de aer
- Distensie abdominală cu potenţial risc de aspiraţie (necesită sondă 

gastrică largă)
- Hiperexpansionare pulmonară - sindrom al capcanelor de aer (rar la 

CPAP < 6 mmH20), retenţie de C02, diminuarea fluxului sangvin pul­
monar cu creştere secundară a rezistenţelor vasculare pulmonare şi 
scăderea debitului cardiac. N.B! Toate aceste complicaţii pot fi genera­
te şi de CPAP, dar mai pţtin şi mai rar decât de ventilaţia mecanică.
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- Iritaţii ale mucoasei nazale cu deviere de sept mai frecvente după CPAP
> 48 h (se indică o umidifiere adecvată a aerului, pauze scurte când co­
pilul este stabil, aplicarea unui masaj uşor, protecţia cu bandă adezivă 
sau măscuţe nazale alternativ cu furculiţe nazale)
-  Obstruarea cu mucus a furculiţelor nazale -  după 48 h.

Terapii adjuvante:
1. Masarea aripioarelor nazale cu unguente de tip Bepanthen®
2. Drenaj orogastric continuu
3. Protecţie nazală
4. Aspirare din guriţă şi nas la necesitate 
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Ventilarea artificială a pulmonilor (VAP)

Definiţie
Este o metodă de tratament a diferitor tulburări respiratorii ce are ca scop 

menţinerea oxigenării adecvate a sângelui arterial (Pa02 şi Sa02) şi ventilare a 
alveolară adecvată (pH şi PaC02). Oxigenarea sângelui va depinde de 2 factori: 
concentraţia 0 2 inspirat şi presiunea aeriană medie (MAP).

Scopul ventilaţiei este menţinerea Pa02 între 50 -  80 mmHg, însă pot fi 
acceptate presiuni între 40 -  50 mmHg dacă există dovada unei furnizări adecvate 
de oxigen spre ţesuturi. Controlul rigid al PaC02 creşte riscul leziunilor pulmonare, 
de regulă nu se va încerca scăderea PaC02 sub 40 mmHg şi deseori va fi tolerată 
PaC02 între 50-80 mmHg, dacă pH-ul este peste 7,25.

Indicaţiile clinice pentru  in iţierea  VAP

• Ineficienţa CPAP-ului şi tratamentului farmacologic cu metilxantine în 
apneea prematurului

• SDR sever (FR >60-70, tegumentele palide/cianotice, participarea aripi­
lor nazale în actul de respiraţie, geamăt respirator, tirajul cutiei toraci­
ce), scorul Silvermanäs
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❖ Prematur aflat la NCPAP şi necesită Fi02 mai mare de 30%, copil matur 
aflat la NCPAP şi necesităţile în Fi02>60%

❖ Tabloul clinic al şocului şi asfixia cu hipotensiune şi hipoperfuzie

Criteriile  de laborator pentru in iţie rea  v e n tila ţie i:

❖  Acidoză respiratorie: pH-ul <7,25
❖  Hipoxemie severă: Pa02 < 50 mmHg 
•:* SaHbO,< 88% la un Fi02 de 60%
❖ PaC02 >55-60 mmHg şi pH mai mic 7,25. Unii copii cu patologii bro- 

nhopulmonare cronice (de exemplu: BDP) au acidoză respiratorie 
compensată cu PaC02 60 mmHg şi mai mult şi nu necesită indicaţie 
pentru VAP

P a ra m e tr ii

PIP: presiunea inspiratorie de vârf în căile aeriene, pe măsură ce fluxul tre­
ce de la ventilator, prin sonda endotraheală, către plămânul pacientului. Fluxul 
este constant pentru Babylog 8000®. PIP-ul iniţial va fi stabilit în funcţie de obser­
varea expansiunii toracice, auscultaţie şi SaHbO?. O expansiune bună se realizează 
la un PIP în general între 18-25 cm H20  în BMH. Ulterior stabilirea PIP-ului se face 
în funcţie de echilibrul acido-bazic şi de radiografie (observarea hiperinflaţiei prin 
evaluarea poziţiei diafragmului. Poziţia diafragmului trebuie să fie la nivelul coa­
stei 7-8). PIP prea înalt are risc de barotraumă, iar PIP prea mic -  hipoventilaţie.

PEEP: este presiunea în alveole la sfârşitul expirului. îmbunătăţeşte Pa02. 
De rutină PEEP-ul este 3-4 cmH20. PEEP terapeutic este peste 5 cm H20, mai rar în 
BMH forma severă PEEP este 6 cm H20  şi excepţional 8 în hemoragia pulmonară. 
PEEP prea mare are risc de barotraumă, scăderea returului venos, scăderea debitului 
cardiac. PEEP prea jos: instabilitate alveolară cu colaps la sfârşitul expirului.

Fluxul: între 7-12 l/min (optim -  7,5-8 l/min)
Fi02: fie 100% cu scădere rapidă la prematur, fie creşterea cu 10% faţă de 

ce primea înainte pacientul. Se recomandă cel mai mic Fi02 la care se menţin Sa02 
şi Pa02 normale.

Frecvenţa respiratorie: este determinată atât de TI cât şi de TE. FR = 60 /
TI + TE.

TI: poate fi fie timp inspirator lung (0,3 - 0,5 secunde -  FR va fi scăzută), fie 
timp inspirator scurt (0,2 - 0,3 secunde - FR crescută).

TE: poate fi calculat în funcţie de rată, în general este bine să fie cu 3 con­
stante de timp mai mare ca Ti.
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Tab. I  Nivelurile permisibile ale Sa02 in funcţie de termenul de gestaţie

Vârsta de gestaţie Limitele Sa0 ,%

1. <28 sg 82-92
2. 28-32 sg 84-93
3. 32-36 sg 86-94
4. 36-40 sg 88-95
5. >40 sg 90-96

Paw: presiunea în căile aeriene superioare afişată grafic în funcţie de timp. 
MAP: presiunea medie în căile aeriene pe parcursul ciclului respirator. Este 

dată de PEEP, PIP, TI şi Flux. 0  presiune medie de 5 cmH20  este suficientă pentru un 
plămân cvazinormal, presiuni medii până la 20 cmH20  sunt în general folosite în de- 
tresa respiratorie severă. Creşterea MAP-ului se poate face prin creşterea PIP, TI, PEEP 
şi fluxului. Pentru creşterea MAP cea mai eficace modificare este creşterea PEEP-ului 
iniţial, urmată de creşterea PIP şi TI. Creşterea MAP-ului prin creşterea TI sau PIP-ului va 
produce hiperdistensia alveolelor pulmonare normale, având ca rezultat comprima­
rea vaselor intraalveolare şi devierea fluxului sangvin prin şunturile dreapta-stânga, 
ceea ce va înrăutăţi ventilaţia. In schimb, PEEP determină o supradistensie alveolară 
mai redusă, redistribuirea fluxului sangvin din sectorul bine ventilat este mai mică, 
deci modificarea MAP-ului prin creşterea PEEP-ului determină o mai mare creştere a 
presiunii parţiale a 02. Creşterea TI de la 0,2 la 0,5 permite mai mult timp gazului să 
pătrundă în compartimentul slab ventilat, crescând presiunea alveolară a 0 2 şi deci 
presiunea parţială a 0 2 în sânge, dar există risc mai mare de supradistensie.

Rata: între 20-40 respiraţii pe minut dacă folosim IMV şi peste 60 respiraţii 
pe minut dacă folosim IPPV.

Param etrii in iţia li:
> FR: 60 în IPPV şi 20-30 în IMV.
>  Flux: 8-10 l/min.
> Fi02: fie 100% cu scădere rapidă la nou-născutul prematur cu câte 

10% din 10 în 10 minute, sau Fi02 cu 10% mai mult decât concentraţia 
folosită anterior.

> TI: 0,25 sec (TI scurt) sau >0,5 - (TI lung).
> PIP: 15-25 cmH20, în funcţie de expansiunea toracică şi Rx (în caz de 

complianţă joasă poate necesita PIP mai înalt, dar creşte riscul baro- 
traumei).

> PEEP: 5 cmH20.
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Oxigenul trebuie încălzit la 34-35°C şi umidificat la 80-90% pentru a preveni 
pierderile excesive de apă şi pentru a preveni leziunile pulmonare prin expunerea 
la aer rece şi uscat.

Tab. 2. Valori ulterioare

Pa02 PaC02 PEEP PIP

Scăzut Scăzut Creştere

Scăzut Crescut Creştere

Crescut Crescut Scădere

Crescut Scăzut Scădere

Tab. 3. Manevre pentru ameliorarea oxigenării

Manevră Efect Risc
1.Creşterea Fi02 Creşterea Pa02 SDP după expunere prelungită

2.Creşterea PEEP ♦ Recrutarea alveolelor atelectatice,
♦ Scade şuntul intrapulmonar,
♦ Creşte capacitatea reziduală funcţio ­
nală,
♦  Creşte MAP
♦  Creşte volumul curent

♦  Pierderi de aer
♦ Creşterea retenţiei de C02 cu hiperin- 
fla ţie
♦  Scăderea returului venos/C02
♦  Creşterea Pa02

3. Creşterea PIP ♦  Creşte capacitatea reziduală funcţio ­
nală,
♦  Creşte MAP

♦  Pierderi de aer,
♦  BDP

4. Creşterea Ti Creşte MAP ♦  Pierderi de aer,
♦  8DP
♦  Scăderea returului venos/CO,

5, Creşterea ratei Creşte m iriut-ventila ţia Scade pCO,

Tab. 4. Setări ale ventilatorului pentru creşterea ventilaţiei şi scăderea PaC01

Parametru Avantaje Dezavantaje

Creşterea ratei Uşor de controlat 
Minimizează barotrauma

M enţine est. rap. spaţiu m ort/vo lum  curent 
PEEP inadvertent

Creşterea PIP Ameliorează rap. spaţiu m ort/vo lum  curent Devierea la stânga a curbei complianţei
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Scăderea PEEP Scade spaţiul mort 
Scade e fortu l expirator

Scade MAP
Scade rap. oxigenare/ colaps alveolar

Creşterea
fluxului

Permite TI mai scurt şi TE mai lung Barotraumă

Creşterea TE Permite tim p  mai m u lt pentru expir pasiv Scade TI 
Scade MAP 
Scade oxigenarea

E fe c te le  v e n t i la ţ ie i

-asupra oxigenării:

□  Creşterea MAP-ului prin creşterea timpului inspirator, PIP sau PEEP 
duce la creşterea Pa02.

□  Creşterea TI duce la creşterea P.alv.02 şi la creşterea Pa02, dar riscul de 
ruptură alveolară cu scăpări de aer este mult mai mare decât dacă se va folosi PEEP 
pentru a îmbunătăţi oxigenarea. Studiile au arătat că metodele de ventilaţie ce 
utilizează TI scurţi dau o incidenţă redusă de pneumotorax.

-asupra e lim inării C02:

PaC02 este determinat de raportul dintre rata producerii C02 şi frecvenţa 
respiratorie. Ventilaţia alveolară este determinată de frecvenţa ventilatorie şi 
diferenţa dintre volumul curent şi spaţiul mort. Dacă producerea C02 şi spaţiul 
mort sunt relativ constante, PaC02 este invers proporţională atât cu frecvenţa re­
spiratorie cât şi cu volumul curent. Volumul curent este proporţional cu diferenţa 
dintre PIP - PEEP. Deci, dacă se doreşte scăderea PaC02, se va scădea PEEP, se va 
creşte PIP şi FR. Dacă se doreşte creşterea PaC02 se va creşte PEEP, se va scădea 
PIP şi FR.

în timpul ventilaţiei cu presiune pozitivă, presiunea în căile aeriene variază 
ciclic de la PEEP la PIP, producând modificări ciclice ale volumului curent. Orice 
creştere a PEEP la un PIP constant va reduce volumul curent, în timp ce orice 
creştere a PIP la PEEP constant va duce la creşterea volumului curent. Pe măsură 
ce curba volum-presiune tinde să ajungă la volume pulmonare mari, creşterea 
volumului curent prin creşterea PIP este limitată.

Dacă TI este mai mic decât 3 constante de timp, creşterea TI va creşte volu­
mul curent, dar cu costul supradistensiei mai multor unităţi pulmonare normale. 
Este posibilă scăderea PaC02 mai degrabă prin creşterea FR decâ prin creşterea PIP. 
Pe măsură ce creşte FR, timpul alocat pentru expir scade sub 3 constante de timp, 
cu risc de supradistensie alveolară şi capcane de aer.
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Tab. 5. Schimbarea parametrilor VAPin funcţie de В AB

PaCO,>55  mm.col.Hg Pa0,<50 (SpO,<88% ) ÎP IP s a u ÎF R ş iÎF iO ,

PaCO,>55 PaO, 50-80 (SpO, 90-94%) tP IPşi 4-PEEP
PaC02 35-50 Pa02<50  (Sp02<88% ) T Fi02sau TPIP şi -1-PEEP sau ÎT in sp

PaC02>55
Pa0; >70-80  (Sp02 >  95%)

t  PIP, apoi 4-PEEP (m in până la 2-3 cm/H20)
sau ÎF R  şi 4-Fi02 la 21% sau (regimul A/C) f  PIP şi 4-Fi02

PaC0235-50
Pa02 70-80 (Sp02>  95%)

4-FiOj sau 4PIP (pe 1 cmH20) şi IPEEP (pe 1 cm/H20). 
în caz de barotrauma, SAM, 4- aportu lu i in im ii este mai 
preferată scăderea FiO, şi după aceea a presiunii

PaCO, <35  Pa0,<50 (SpO,<88% ) î  FiO, şi iP IP  sau t  FiO,şi J.FR sau f  PEEP
PaC0,<35 PaO,>70-80 (SpO, >  95%) 4-PIPsauJ-FR Ş i4-F i0,

PaCO,<35  PaO,50-80 (SpO,90-94%) ÎF R  sau 4  PIP ÎF iO ,

Tab. 6. Parametrii de start ai VAP-ului în diferite patologii
(Iowa Neonatology Handbook: Pulmonary Use o f Mechanical Ventilation in the Neonate Jonathan M. Klein, MO)

Patologia FR’ PIP! cmH,Q PEEPcmH,0 FiO,

SDR 30-40 16-24 4-6 *

Apneea primară 15-25 14-20 3-4 *

VCC (edem pulmonar) 15-25 18-22 4-6 *

SAM 30-60 24-30 3-5 * *

Pneumonie 30-40 24-30 6-8 ##

(1) Ti -  pentru top nou-născuţii Ti trebuie să fie in limitele 0,3-0,5 sec, dacă FR este mai mare de 60/minute. Daca 
FR <  60, raportul № =  1:1; 1:2 ; 1 :3

(2) confirmarea corectitudinii alegerii PIP este determinată prin Sa01 j/' excursia adecvată a cutiei toracice
*  Ajustaţi Fi01 in a }fl mod ca saturaţia Ог să fie In limitele 85%-95% (Pa0150-70 mm Hg).
* *  Deoarece este riscul major al şuntului drept-stâng (PCF), pentru copiii la termen, în aceste condiţii Fi01 este 

ajustat pentru a menţiine SaO} - 95%.

Medicamentele utilizate în analgezie şi sedare
Morfina -  analgezic opioid. Acţionează asupra receptorilor opioizi din 

SNC, determinând analgezie, somnolenţă.
Posologie -  pentru copii aflaţi la VAP doza de saturaţie este 100-150 mcg/ 

kg ce se infuzează timp de 1 oră, apoi infuzie continuă cu viteza 10-20 mcg/kg/ 
oră.
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Tehnica de preparare a soluţiei de morfină: pentru administrarea unică în 
bolus se iau 0,1 ml de morfină ce se diluează cu soluţie de NaCI 0,9 % până la 1 ml, 
obţinându-se soluţia ce conţine 1 mg/ml. Pentru infuziile de lungă durată, 1 ml de 
morfină se diluează cu 9 ml de soluţie de NaCI. Se ia 1 ml/kg de soluţie diluată şi 
se dizolvă până la 50 ml în sol. glucoză 10% şi se administrează cu viteza 1 ml/oră 
(20 mcg/kg/oră)

Fentanil
• analgezic opioid, efect de analgezie, sedare, anestezie. Acţionează asu­

pra receptorilor opioizi din SNC, determinând analgezie, somnolenţă, 
mai puţin suprimă respiraţia ca morfina.

• analgezie - 2 mcg/kg în bolus lent, doza poate fi repetată peste 2-4 ore 
sau perfuzie continuă cu viteza de 0,5-1 mcg/kg /oră (se adaptează la 
răspunsul clinic),

M idazolam
preparat sedativ şi anticonvulsivant. Posologie. Pentru efect rapid 150-200 

mcg/kg timp de 5 minute. Doza pentru infuzie continuă 60 mcg/kg/oră (la copii 
mai mici 33 sg cu scopul prevenirii acumulării preparatului doza se înjumătăţeşte 
după 24 de ore de infuzie)

M iorelaxantele
(pancuroniu 100 mcg/kg/min) se utilizează în cazul în care nu se obţine 

sedare cu preparatele de mai sus. Preparatul se livrează în ampule 2 ml, în 2 mg/ 
ml. Anterior administrării 0,5 ml de pancuroniu se aspiră în seringă de îm i şi se 
adaugă 0,5 ml de NaCI 0,9%, obţinându-se soluţie 100 mcg în 1 ml.

Agravarea stării în  tim p u l VAP
Dacă în timpul efectuării VAP-ului starea generală se agravează (cianoză, 

scăderea TA, bradicardie, hipercapnie, dietresă respiratorie) trebuie:
1. Să deconectăm pacientul de la VAP şi să instalăm VAP cu ajutorul balonului

(fluxul 8-10 l/min) 0 2-100%;
2. Să asigurăm presiunea adecvată pentru vizualizarea excursiei cutiei toracice;
3. Să stabilim FR-60 pe minut;
4. Să efectuăm auscultaţia (pentru a aprecia simetricitatea suflurilor respira­

torii, prezenţa ralurilor);
5. Să comparăm adâncimea Axării sondei endotraheale cu vizualizarea 

precedentă
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Tab. 7. Cauzele agravării stării n.-n. aflat la VAP

1. Agravarea stării 
Cauzele pos ib ile  de agravare:

•  H ipoventila re  - de m ajora t VR;

•  Dereglarea in te g rită ţii conturulu i 

respirator;

•  Obstrucţie parţia lă  a sondei endo- 

trahea le  - reintubarea trahe ii, um id ita ­

te  adecvată;

•  Introducerea sondei endotraheale 

în una d in  b ronh iile  principale.

II .  Starea n u  se ameliorează 
Suflurile respiratorii lipsesc sau sunt asimetrice. 

Este necesar de efectuat radiograma.
Cauzele pos ibile  de agravare:

•  Pneum otorax (excursia cu tie i toracice este asim etrică)

-  toracocenteză, drenaj. Dacă pac ientu l se găseşte în stare 

re la tiv s tabilă, trebu ie  e fectuată rad iogram a până la to ra - 

centeză;

•  Extubarea (a apărut vocea sau exp iru l aeru lu i d in  gură, 

se auscultă ra lu ri deasupra s tom acu lu i) -  in tubarea trahe ii;

•  Obstrucţia to ta lă  a sondei endotraheale  (tahipnee, 

nelin işte , t ira ju l cu tie i toracice), după aspirare se apreciază 

perm eabilita tea  sondei endotraheale, rein tubare, u m id ita te  

adecvată.

I I I .  Starea nu se ameliorează 
Tablou auscultativ adecvat.

Cauzele posibile de agravare:

•  Hemoragie in traventricu lară ;

•  Sepsis;

•  H ipoglicem ie;

•  Şoc;

•  Pneumopericard.

IV . Starea nu se ameliorează 
In p lăm âni se auscultă raluri.

Cauzele pos ib ile  de agravare:

•  Edemul pulm onar;

•  Pneum onie;

•  CAP;

•  Hemoragie pulm onară;

•  Aspirarea c o n ţin u tu lu i d in  stomac;

•  Bronhospasm.

Monitorizarea nou-născuţilor 
în secţia de reanimare şi terapie intenivă

B ilanţ clinic a l nou-născutului in tu b at şi v en tila t:

Nou-născutul intubat şi ventilat mecanic va fi supravegheat pentru toţi pa­
rametrii (FC, FR,TA, SaOj) din oră în oră până la stabilizare, ulterior o dată la 3 ore.
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Toate modificările vor fi semnalate medicului şi notate în foaia de observaţie a 
nou-născutului.

Se vor nota:
- f c . f r ,
- temperatura rectală, cutanată şi a incubatorului,
-TA,
- Pa02 şi PaC02,
- Sa02,
- volumul perfuzat,
- medicamentele administrate continuu (dopamină, dobutamină).

Supraveghere la 1 oră:

- verificarea alarmelor,
- verificarea poziţiei electrozilor şi schimbarea la fiecare 3 ore sau de câte ori 

este nevoie,
- verificarea poziţiei sondei de intubaţie,
- reglarea temperaturii în incubator în funcţie de temperatura nou-născutului. 

poziţia manşetei de TA,
-integritatea circuitului ventilatorului, nivelul de apă din umidificator, tem­

peratura umidificatorului.
- poziţionarea bună a senzorilor,
- verificarea funcţionării pompelor de perfuzie,
- verificarea locurilor de perfuzie şi notarea eventualelor modificări (edem, 

roşeaţă etc.).

Supravegherea la 3 ore:

a. Se vor nota aspectul şi cantitatea:
- aspiratului traheal,
- diurezei,
- scaunului,
- drenajului gastric,
- alimentaţia.

b. Supravegherea poziţiei sondei endotraheale
c. Aspectul abdomenului
d. Cantitatea de lapte administrată
e. Prezenţa reziduului gastric, a regurgitaţiilor şi vărsăturilor
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f. Integritatea liniei de gavaj continuu
g. Funcţionarea pompei.

Bilanţ biologic
Pentru toţi nou-născuţii admişi în secţia de Terapie Intensivă se practică 

următoarele:
- ionograma sangvină
- hemoleucograma completă şi formula leucocitară
- grup de sânge şi Rh +/- test Coombs
- hemocultură
- gaze sangvine
- bilanţ al coagulării: timp Howell, timp Quick
- glicemie pe glucometru.

Acest bilanţ biologic poate fi diminuat sau completat cu alte investigaţii 
în funcţie de starea nou-născutului: dozarea bilirubinei dacă este prezent un su- 
bicter, proteina Creactivă la nou-născutul suspect de infecţie (membrane rupte 
de peste 24 ore, mamă colonizată, mamă febrilă), prelevări periferice: nas, faringe, 
ureche, lichid gastric, cordon, ochi, etc.

Trecerea la respiraţia spontană de la regim IPP V , IM V , S IM V

Trecerea la respiraţie autonomă se poate in iţia  după 4-8 ore de la obţinerea tab lou lu i clinic stabil cu 
următorii parametri BAB: pH >7,3, PaC02 <45-50  mmHg, Pa02> 7 0  mmHg, Sp02>94% .

Paşii de m icşorare a param etrilo r v e n tila to rii pentru  extubarea  copilului:
■lPIP<30 mmHjO,
4-Fi02<0,6-0,7, 
lPEEP<5 mmH20
4-FR <6Q' 
iF i0 2<0,4 
iPIP<20 mmH20
iFR  pînă la 5-7’, apoi trecere la CPAP 3-4 cmH20  (pe 8-12 ore) sau la aşa 

frecvenţă cu PIP <15 cmH20, apoi extubare.

Condiţiile pentru  extubare:
- Fi02<0,4
- Lipsa apneilor, convulsiilor
- TA - N, circulaţie periferică -N, diureza -N
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- FiO-, <0,4, PIP <25-30 mmH20, PEEP 2-5 mmH20  
Extubarea de ia regimul IMV (cu FR 10) la CPAP nazal optimizează şansele 

de succes
La copiii prematuri succesul extubării creşte în cazul utilizării profilactice a 

cafeinei sau metilxantinelor.

Pe parcursul VAP-ului şi transferării la 
respiraţie autonomă se ţine cont de:

- BAB
-  Tirajul cutiei toracice
-  Bătăile arip ilor nazale
-  Culoarea tegumentelor
-  Tabloul auscultativ
-  FR,FCC,TA
-  Statutul neurologic
-  Tabloul radiologie
-  Curba ponderală şi diureza

Cauzele principale ce duc la dificultăţi 
de trecere la respiraţie spontană

-  depresia SNC
-  atelectazii
-  apneea
-  duetul arterial patent
-  evoluţie latentă a maladiei principale
-  displazie bronhopulmonară
-  diametrul mic al sondei endotraheale
-  aport caloric insuficient
-  suprasolicitare lichidiană
-  bronhoree
-  bronhoplegie_____________________________

Succesivitatea m anoperelor
- Până la 4  ore de extubare planică se exclude alimentaţia enterală.
- Se înlătură conţinutul gastric.
- Se efectuează aspirarea arborelui traheobronşic.
- După aspirare se efectuează câteva ventilaţii cu balonul.
- Se înlăturară sonda endotraheală.
- Se aspiră cu sonda oronazofaringiană.
- Se aplică cortul cefalic cu 0 2 sau se iniţiază CPAP nazal (5-6 cmH20) cu 

Fi02 ce va menţine Sa02 85-95%.
- Copilul se alimentează 6-8 ore.
- Se apreciază BAB după 20-30 min.
- Se efectuează CPAP prin furculiţe nazale pentru a reduce frecvenţa 

intubărilor repetate.
- Prematuri care nu mai necesită intubare şi ventilare trebuie direct 

extubaţi şi plasaţi la CPAP nazal.
- Umiditatea 70-80%, umezirea şi încălzirea amestecului de aer şi 0 2 este 

obligatorie.
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Tab. 8. Complicaţiile VAP

Complicaţiile VAP: Complicaţiile posibile după extubare:
Cele mai m ulte sunt legate de 1. Obstrucţia căilor respiratorii superioare ca urma-
❖  intubaţia prelungită -  leziuni inflamatorii. Tra- re a edemului traheii, glotei, coardelor vocale;
heobronşita necrozantă este un proces inflamator şi 2. Edemul pulmonar;
necrozant ce cuprinde traheea şi principalele bronhii, 3. Bronhospasm;
datorită uscăciunii mucoasei endotraheale secundare 4. Atelectazii;
umidificării neadecvate, ca urmare a frecvenţelor respi­ 5. Aspiraţia;
ratorii crescute şi a concentraţiilor crescute de 0 ; . 6. Hipoventilaţia;
❖  pneumotoraxul, 7. Creşterea e fortu lui respirator;
❖  bronhodisplazia pulmonară, 8. Diminuarea musculaturii respiratorii.
❖  infecţii,
❖  retinopatia.

Managementul tubului endotraheal prin aspiraţie se va efectua 
la necesitate în cazurile prezenţei:

1. ralurilor de calibru mare
2. sputei
3. undelor pe unda flux/volum
4. şi creşterii e fortu lui respirator

Regulile principale ale aspiraţiei arborelui traheobronşic:

M ateria l:

■ masă sterilă, câmp steril
• 2 seringi de 2ml
• fiolă ser fiziologic
• sistem central de aspiraţie
• aspirator electric
• soluţie sterilă realizată din diluţia a 20 ml ser fiziologic cu 3 ml soluţie pentru 

aerosoli
• sonde de aspiraţie: nr.6Fr pentru trahee, nr. 8Fr pentru gura şi nas
• mănuşi, mască şi halat steril.

Tehnica:

• manipulaţia este efectuată de 2 persoane: una pentru a asigura aspirarea pro- 
priu-zisă în condiţii de asepsie şi una pentru a asigura rebranşarea copilului la
ventilator în cel mai scurt timp.
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• respectarea sterilităţii (mănuşi, mască şi halat steril)
• cu 1 minută înainte de procedură de mărit Fi02 cu 10-20%, de menţinut în tim­

pul procedurii. De micşorat după sanare la cifre normale a Sa02
• se deschide manometrul aspiratorului şi se verifică să fie la presiune negativă 

60-80 mmH20
• cel care aspiră poartă mănuşi sterile
• se apucă sonda sterilă prin intermediul mănuşii
• se adaptează sonda nr. 6 la sistemul de aspirare
• se debranşează copilul de la ventilator şi se administrează 0,2-0,5 ml de NaCI 

0,9% sau mucolitic
• adîncimea introducerii cateterului = lungimea SE +1 cm (maximal)
• sanarea se efectuează în timpul extragerii cateterului, prin răsucire pentru a 

desprinde cît mai multe secreţii
• durata totală a procedurii numai mult de 2-3 minute
• durata unui epizod 5-10 secunde
• a 2-a persoană va rebranşa copilul la ventilator (va fi necesar să respire copilul 

de aproximativ 20 ori pentru recuperarea respiraţiilor). Aspiraţia nu trebuie fă­
cută atunci când p02 scade sub 50 mmHg este preferabil să se aştepte un ciclu 
complet de ventilări între două aspiraţii.

• se va efectua un examen bacteriologic al sondei de aspiraţie la fiecare două 
zile în cazul secreţiilor aparent normale şi ori de câte ori este nevoie sau sunt 
aspirate secreţii purulente.

• sanarea se efectuează cît mai rar, pentru a menţine permiabilitate căilor aeri­
ene

• se aruncă mănuşile şi halatul
• se strânge masa cu materialele folosite
• se notează în foaia de ventilaţie cantitatea şi aspectul secreţiilor (trahee, nas, 

gură).

Tehnica  ce fo lo s e ş te  s is te m u l Trach C are  (s is te m  în c h is  d e  a s p ira ţ ie )

Este practicată de o singură persoană.

Avantaje:
- debranşarea copilului de pe ventilator o singură dată pe zi
- asepsie mai riguroasă
- nu întrerupe ventilaţia
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M ateria l:

- 2 doze de 5 ml ser fiziologic
- vas steril ce conţine 20 ml ser fiziologic şi 3 ml mucolitic
- sonde de aspiraţie Trach Care (există 2 modele care se adaptează la ven­

tilatoare, în concordanţă cu numărul sondei de intubaţie: nr. 5 pentru 
sonda 2,5, nr. 6 pentru sonda 3, nr. 7 pentru sonda 3,5)

Descrierea sondei Trach Care:

- suport în formă de pâlnie pentru instilaţii
- racorduri pentru adaptarea la tubulatura ventilatorului
- fereastra pentru vizualizare
- al doilea vas în formă de pâlnie pentru clătire
- valvă de siguranţă şi curăţire
- sondă gradată (în culori sau numere)
- rezervor pentru vizualizarea secreţiilor
- sistem de clampare
- material de aspirare cu manometru
- olivă taiată de 0.8 cm.
Această tehnica este utilizată la copiii ventilaţi care menţin o bună oxige­

nare. Nu este utilizată la cei ce necesită surfactant. La prima respiraţie se coboară 
sonda până când se întâmpină o rezistenţă. Se retrage Vi cm, se citeşte culoarea şi 
numărul de pe sondă, apoi se notează aceste referinţe pentru a putea fi respectate 
la aspiraţiile ulterioare.

Această tehnică este aplicată în fiecare dimineaţă, la toaletă.
- se deschide punga ce acoperă sonda
- se spală mâinile
- se lipeşte o etichetă sterilă zilnic, peste sistemul de clampaj în poziţia blocat
- se adaptează sonda corespunzătoare (nr. 2.5,3,3.5)
- se racordează sistemul Trach Care la ventilator.

Tehnica de aspiraţie:

- se spală mâinile
- se scoate obturatorul şi se păstrează pe o compresă sterilă
- se adaptează oliva la sistemul Trach Care
- se începe aspirarea
- se deblochează sistemul de clampaj
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- se menţin pâlnia şi racordurile în poziţie ridicată şi se instilează câteva 
picături de ser fiziologic

- se introduce sonda până la locul marcat anterior
- se teltaqe vncet sonda până la valvă, menţinând o presiune constantă asu-

VVfc t e
- se aşteaptă un ciclu complet de ventilaţii înainte de a efectua a doua 

aspiraţie, în condiţiile unei PO}, SaO., optime
- se poate repeta operaţiunea cu umidifiant
- pentru a clăti sonda se menţine o presiune constantă în timpul aspiraţiei 

asupra sistemului de clampaj şi se instilează ser fiziologic, încet, până când începe 
să apară în rezervor

- se obturează pâlnia de aspiraţie pentru câteva secunde
- se blochează sistemul de clampaj
- se dezadaptează oliva şi se pune la loc obturatorul
- se aspiră nasul şi gura cu sonde nr. 6,8.

Alte tipuri de v e n tila ţie  mecanică:
SIMV -  sincronă cu respiraţiile copilului;
Ventilaţia cu frecvenţă inaltă -  600 - 900 respiraţii pe minut, cu jet; 
Ventilaţia oscilatorie cu frecvenţă înaltă;
Ventilaţia cu oxid nitric;
Ventilaţia prin membrană extracorporeală;
Ventilaţia lichidiană experimentală;

T r a ta m e n t  a s o c ia t v e n t i la ţ ie i

Adm inistrarea de surfactant

Surfactantul este o lipoproteină care tapetează suprafaţa internă a alveo­
lelor şi scade tensiunea superficială alveolară. Este secretat de pneumocitele de 
tip II începând din săptămâna 17 de gestaţie şi se maturează complet după 34 
săptămâni de gestaţie.

Lipsa surfactantului va duce la colaps alveolar care va avea ca rezultat 
modificări ale schimburilor gazoase cu hipoxie şi hipercarbie. Surfactantul utilizat este 
sub formă lichidă, este natural sau sintetic şi se administrează prin instilarea pe sondă 
endotraheală cu ajutorul unor circuite disponibile fără a deconecta nou-născutul de la 
respirator sau cu ajutorul unei sonde de Ch 6 cu deconectare de la ventilator. După 
administrare, copilul nu trebuie aspirat mai devreme de şase ore.

După administrarea de surfactant se va supraveghea frecvenţa cardiacă, 
culoarea nou-născutului, gazele sangvine.
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Este important să se scadă rapid concentraţia de oxigen şi constantele venti­
latorii pentru că administrarea de surfactant va ameliora rapid mecanica respiratorie, 
existând şi riscul de hiperoxie tranzitorie, mai ales la prematurii mai mici de 1200 g. 

Doza de surfactant depinde de surfactantul disponibil.

Aerosoli cu m ucolitic (Mucosolvan) sau Salbu tam ol:

Terapia cu aerosoli 
Acest aparat conţine:

- un rezervor pentru apă sterilă şi pentru medicamentele tip aerosoli
- un nebulizator cu racord pentru intrarea gazului
- un tub plisat adaptat pentru nebulizator şi o mască adaptabilă copilului.

T eh n ică
- se umple rezervorul cu apă sterilă până la nivelul maxim
- se racordează aparatul
- se adaptează tubul ce aduce gazul, un capăt la barbotor şi celălalt capăt

la racordul de intrare a gazului
- se adaptează tubul de ieşire a gazului, un capăt la racordul încălzitorului

şi celălalt capăt la racordul cortului cefalic sau al sacului cu oxigen
- se deschide debitul de gaz între 12-151 /minut
- se reglează temperatura dorită
- se asigură buna funcţionare a aparatului şi se verifică etanşeitatea

Cortul cefalic -  se plasează cortul astfel încât să nu rănească nou-născutul, 
împrejmuind fereastra cu spumă autocolantă.

Sacul cu oxigen:

- se plasează copilul în sac, se înfăşoară cele două vârfuri ale sacului şi se
trece pe sub gâtul copilului, fără a le strânge, pentru a permite ieşirea 
C02

- se verifică regulat gonflarea sacului
- se verifică temperatura încălzitorului şi nivelul de apă
- se verifică debitul de gaz cuprins între 12-151 /minut
- se controlează concentraţia de oxigen.
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Alimentaţia parenterală (AP)

D e fin iţ ie

Metodă dealimentarecu corn pensa rea necesităţilor calorice pe cale parenterală 
în cazul dificultăţii compensării calorice prin alimentaţie enterală. Terapia de infuzie 
este o metodă de tratament al dereglărilor hemodinamice, dereglărilor homeostazei 
hidrosaline şi metabolice şi menţinerea acestor parametri în limitele parametrilor fizio­
logici. Alimentaţia parenterală determină creştere ponderală în termene mai reduse 
faţă de alimentaţia enterală tardivă. Această situaţie se întâlneşte în cazul întârzierii 
alimentaţiei enterale. Totuşi cea mai bună hrană pentru nou-născut este laptele ma­
tern. Alimentaţia enterală minimă împreună cu alimentaţia parenterală totală duce la 
toleranţă mai bună a alimentaţiei enterale şi o creştere ponderală mai satisfăcătoare 
decât în cazul alimentaţiei parenterale totale.

Scopul AP. Asigurarea cu necesarul de substanţe nutritive pentru creşterea optimă.

Tab. 1. Indicaţiile AP
•  Prematurii <32 sg şi/sau 
<1 5 0 09  _______

•  Nou-născut bolnav (detresă 
respiratorie severă, enterocolită 
ulceronecrotică, peritonită, asfixie 
hemoragie intracraniană, sepsis, 
stare gravă, convulsii, comă)

•  M alform aţii ale tractu lu i gastrointestinal (atrezie intestinală, steno­
ză, ileus meconial, gastroschizis, omfalocel, fistu lă gastro-esofagiană, 
volvulus etc., hernie diafragmatică)
•  Boli metabolice - galactozemie, mucoviscidoză

C ăile  d e  a d m in is tra re

A. a. Venă centrală -  prin cateter de silastic radioopac cu diametrul de 1,3 
mm plasat în vena cavă superioară, plasat chirurgical prin jugulara internă sau 
externă şi controlat radiologie.

b. Venă centrală - cateter de silastic introdus percutan prin vene periferice
-  preferat pentru nou-născutul sub 1000 g.

B. Venă periferică - nu se vor introduce concentraţii de glucoză >12,5%, 
atenţie la Ca.

C. Cateter ombilical venos
D. Cateter ombilical arterial -  nu este folosit în general pentru TPN, ocazio­

nal pentru nou-născutul sub 750 g.
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Tab. 2. Componentele alimentaţiei parenterale

A. Hidraţi de carbon -  glucoza S, 1012.5 20%
B. Proteine am inofuzin de uz pediatric 6%, 10%
C. Emulsie de grăsimi 10-20%,
D. Minerale,
E. Vitamine,

Fiecare din substanţele nutritive  sunt calculate în aşa fel încât să suplinească necesităţile fetale, să asigure 
nevoile calorice şi creşterea în greutate asemănătoare cu creşterea în greutate a fă tu lu i în trim estru l III de 
sarcină._____________________________________________________ _____________ _______________________

Nevoile lichidiene
Necesarul de lichide variază cu VG şi vârsta postnatală, precum şi cu 

condiţiile de mediu, incubator, tipul de boală.

Balanţa h idro-electro litică a nou-născutului
La naştere apa deţine un procent mare din greutatea corporală. La un nou- 

născut de 32 săptămâni de gestaţie apa reprezintă 80% din greutate. Procentul 
apei descreşte odată cu creşterea vârstei de gestaţie.

Naşterea are un im pact im p o rta n t asupra ba lan ţe i hidrice:

- sursele de apă şi elemente nutritive materne se opresc;
- au loc importante pierderi de apă în mediul extern prin evaporare,

convecţie, conducţie, pierderi care sunt invers proporţionale cu vârsta 
de gestaţie;

- factorii de mediu -  umiditatea crescută sau scăzută, căldura radiantă, fo­
toterapia - cresc pierderile de apă;

- pierderile renale reprezintă jumătate din pierderile totale, mai ales la
nou-născutul sub 35 săptămâni vârsta de gestaţie la care nefrogeneza 
este incompletă, iar rinichiul are capacitate redusă de a concentra sau 
dilua urina.

In  tra ta m e n tu l cu flu id e  tre b u ie  atinse urm ătoarele  scopuri:
1 . Menţinerea în limite normale a compoziţiei şi a volumului lichidelor.
2. Prevenirea deshidratării sau a hiperhidratării.
3. înlocuirea pierderilor de apă.

ATENŢIE! Este m ai periculos să da i m ai m ult şi apoi să elim ini prin administrare de 
diuretice decât să dai m ai puţin şi să m ai adaugi pe urmă!
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Nevoile hidrice vor fi stabilite pentru fiecare pacient în parte. Vor varia în 
funcţie de :

❖ Vârsta de gestaţie,
❖  Boala nou-născutului,
❖  Sistemele de încălzire,
*> Utilizarea umidificării,
❖ Fototerapie,
❖  Suportul respirator.

Se începe de obicei cu 60,80,100 ml/kg/zi şi se creşte ulterior cu 10,20 ml 
pe kgc/zi în funcţie de statusul clinic, curba greutăţii, ajungându-se până la 150
- 200 ml/kg/zi. Prematurii cu greutate foarte mică la naştere sau căldură radiantă 
şi fototerapie sau plasaţi în incubator cu umiditate radianţă pot necesita până la 
200 -300 ml/kg/zi chiar în prima săptămână, deoarece pierderile insensibile hidri­
ce sunt mult crescute la acest grup de nou-născuţi.

Pierderile insensibile de apă (Cloherty and Stark citat de Kuschel, 2001) 
sunt destinate a fi:

- 64-82 ml/kg c/zi la n.-n. între 750 - 1000 grame;
-  56 ml/kg c/zi la n.-n. între 1000-1250 grame;
-  38 46 ml/kg c/zi la n.-n. între 1251 -1500 grame
- 20-26 ml/kg c/zi la n.-n. peste 1500 grame.

Necesarul de lichide este crescut cu 10-20 % la n.-n. care primesc fotote­
rapie, care sunt îngrijiţi într-un mediu termic cu umiditate peste 50% şi n.-n. cu 
hipertermie. De asemenea se suplimentează aportul hidric dacă sodiul este peste 
150 mEq/l şi scăderea ponderală este mai mare de 5% pe zi.

Necesarul de lichide poate fi restricţionat în urm ătoarele  s ituaţii:

- Nou-născut cu detresă respiratorie severă
- Nou-născut cu edem cerebral
- Nou-născut cu insuficienţă cardiacă
- Nou-născut cu insuficienţă renală
-  Nou-născut cu persistenţă de canal arterial;
- Nou-născut cu bronhodisplazie
- Sodiu sub 130 mEq/l
- Creştere ponderală exagerată zilnic

Pierderile insensibile de lichide sunt mai crescute la prematur 50 ml/kg/zi 
faţă de n.-n. la termen unde pierderile sunt de 20 ml/kg/zi.
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Tab. J. Recomandări pentru iniţierea terapiei cu fluide la nou-născutul 
cu greutate mică la naştere

Terapia cu fluide
Greutatea la naştere (g)

600-800 801-1000 1001-1500 1501-2000

Căldură radiantă *  
Volum (m l/kg/zi)
Glucoză (%)

80-90 90 75 65

5 10 10 12,5

Incubator
Volum (m l/kg/zi) 
Glucoză (%)

90 75 65 55

7,5 10 10 12,5

Altele  cu scut de aer cald 
Volum (m l/kg/zi)
Glucoză (%)

70 55 50
45

7,5 10 12,5 12,5

(adaptat după Baumgart, et al: Clin Pediatr 21:199,1992) 
*  Se adaugă 30% dacă este şi fototerapie.

Nou-născuţii îngrijiţi în incubator pot avea nevoie numai de 65 ml/kg/zi 
lichide la început, faţă de nou-născuţii îngrijiţi pe o masă de reanimare deschisă, 
care pot avea nevoie de chiar 180 ml/kg/zi. Volumul de lichide trebuie crescut lent 
în timpul primelor zile de viaţă.

Terapia i/v cu lichide poate înlocui parţial sau total necesarul de lichide şi 
electroliţi, în funcţie de toleranţa digestivă a nou-născutului. Dacă nou-născutul 
nu prezintă toleranţă digestivă, se instituie alimentaţie parenterală totală (TPN).

Tab. 4. Volumul total de lichide mi/kg/24ore

Zi de viaţă 500-750g
Prematurii 
de la 750 g

Maturii

1 80-90 70-80 50-60

2 110-120 90-110 80

3 130-150 110-130 100

4 150-170 130-160 130

Maximum 150-160 m l/kg

Caloriile. înţelegerea corectă a nevoilor calorice este o componentă 
esenţială a alimentaţiei parenterale.
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Pentru a atinge rata de creştere intrauterină din trimestrul III de sarcină la 
un prematur, care este de 10-15 g/zi, este nevoie de un aport suplimentar caloric 
care este de 60 cal/kg/zi ca energie de metabolizare, la care se adaugă 51 cal/kg/zi 
pentru întreţinere.

Pentru a creşte nou-născuţii au nevoie de 100-120 Kcal/kg/zi. în APT sursa 
de calorii este glucoza şi lipidele (calorii nonproteice). Proteinele în APT servesc ca 
o sursă de material plastic (calorii proteice). Pentru a preîntâmpina catatbolismul 
proteinelor este necesar de a asigura o cantitate necesară de calorii (glucide şi 
lipide) pentru utilizarea lor. Caloriile nonproteice trebuie să dubleze cele proteice. 
Pentru prematuri nevoile calorice sunt mai mari decât ale nou-nascutului la ter­
men (corespunzătoare nevoilor energetice de creştere în viaţa intrauterină), ele 
pot ajunge până la 150 Kcal/kg/zi (BDP sau malformaţii cardiace) pentru a obţine 
o creştere adecvată. In comparaţie cu nou-născutul la termen, copilul prematur 
are nevoi nutritive mai mari, datorită ratei mari de creştere şi imaturităţii sale fi­
ziologice. Necesarul caloric la alimentaţia parentală e de 85 -100 cal/Kg/zi faţă de 
alimentaţia enterală unde necesarul caloric este de 105 -120 Kcal/Kg/zi.

Tab. 5. Necesarul de calorii

Nr. Masa la naştere Necesarul de calorii la sfârşitul primei săptămâni de viaţă
1. <1000 g 150
2. 1000-1500g 140
3. 1500-2000g 130
4. 2000-2500g 125
5. >2500 g 120

Neovoile nu tritive  a le  nou-născutului sunt ad a p ta te  la:

□  Vârsta de gestaţie,
□  Greutatea la naştere,
□  Metode de alimentaţie:

- enterală,
- parenterală,

□  Modificări metabolice determinate de anumite boli şi terapia acesto­
ra.

Nevoile nutritive variază în funcţie de activitatea motorie, temperatura 
corporală şi de tipul de boală şi severitatea acesteia.

Hipertemia necesită o creştere a aportului caloric cu 12% pentru fiecare 
grad С peste limita normală. Necesităţile metabolice ale nou-născutului cu sin-
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dram de detresă respiratorie de cauză pulmonară sau cardiacă necesită o creştere 
a aportului caloric de până la 30%.

Terapia nutritivă la nou-născutul cu stare alterată şi prematurul sub 1500 g 
începe imediat după naştere.

Administrarea i/v de glucoză 10% se face aproximativ pe o perioadă de 24 
de ore, după care se iniţiază nutriţie parenterală totală sau nutriţie enterală.

Deoarece necesităţile lichidiene la nou-născutul prematur sub 1000 g sunt 
crescute, se indică utilizarea de soluţii de glucoză 5-2,5% pentru a preveni hiper- 
glicemia datorată scăderii ratei clearance-ului de glucoză serică dată de scăderea 
răspunsului insulinic; pe de altă parte intervine şi creşterea nivelului de corti- 
zol mediat de stres. Aceşti nou-născuţi prematuri pot prezenta şi hipoglicemie 
datorată depozitelor scăzute de glucagon hepatic şi producerea inadecvată de 
glicogen endogen.

1. Proteinele
Necesarul exact de proteine pentru nou-născut nu este bine cunoscut, dar 

el trebuie să asigure o creştere zilnică a nou-născutului de 15 g/zi, asemănătoare 
creşterii fătului în trimestrul III de sarcină.

A  în viata intrauterină placenta joacă un rol important în nutriţie. Mai mul­
te din funcţiile placentei asigură aportul de aminoacizi pentru fătul în dezvolta­
re, totodată există un sistem de transport activ care transportă aminoacizii de la 
mamă la făt. Mai mult, placenta este implicată în metabolismul aminoacizilor.

0  serie de factori afectează transportu l placentar:

- fluctuaţii ale fluxului sangvin prin vasele ombilicale;
- alterări ale afinităţii, disponibilităţii şi competiţiei pentru transportor şi 

substrat;
- pierderi prin difuziune în interiorul sau în afara celulei;
- privarea mamei de aminoacizi - în formele severe duce la afectarea 

fătului.
Dacă metabolismul placentar este afectat, calitatea şi cantitatea aminoaci­

zilor transportaţi poate fi afectată. 10 aminoacizi sunt esenţiali pentru fătul uman: 
cisteina, histidina, izoleucina, leucina, metionina, valina, fenilalanina, tirozina, trip- 
tofanul şi lizina.

Nou-născutul cu greutate mică la naştere necesită cisteină şi tirozină (spre 
deosebire de nou-născutul mare) datorită activităţii scăzute a cistationazei hepati­
ce care transformă metionina în cisteină.
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Aportul de aminoacizi prin vasele ombilicale este de aproximativ 1,6 g/kg/ 
zi şi aportul de azot este de 1 g/kg/zi.

B. Necesarul de proteine a ! nou-născutu lu i
Trebuie să furnizeze aproximativ 12 -15% din calorii (1 gram proteine = 4 kcal).
Necesarul zilnic de P pentru n.-n. la termen este de 325 mg kgc/zi aproximativ

2 g kgc/zi de proteine. Necesităţile prematurului sunt mult mai mari, la n.-n. de 28 
săptămâni necesarul de P este de 350 mg kgc/zi, adică 3 -  3,5 gr. proteine kgc/zi. Ne­
cesarul poate fi asigurat de soluţiile de aminofuzin şi trophamine 6-10%.

S-au încercat administrări de 4-6 g/kg/zi la prematur. Rata de creştere a fost 
mai mare, dar cantităţile excesive de proteine pot fi asociate cu azotemie, hipe- 
ramoniemie, acidoză cu implicaţii pe termen lung în dezvoltarea neurologică a 
nou-născutului.

La nou-născut există mulţi factori care afectează utilizarea proteinelor:
- stresul creşte necesarul de proteine;
- sepsisul neonatal bacterian dublează excreţia urinară de azot în

comparaţie cu sindromul de detresă respiratorie şi nou-născuţii
sănătoşi -  excreţia urinară de azot poate fi 150-200 mg/kg/zi.
în cazul lipsei aportului de proteine exogene, prematurul pentru a asigura 

necesităţile metabolice catabolizează 1 g/kg/zi de proteină proprie. 1g proteine 
= 4 kcal.

Riscurile:

• Acidoză
• Uremie
• Hiperamonemia
• Holestază în cazul utilizării de lungă durată

Tab. 6. Necesarul de proteine la nou-născuţi

Termenul Doza
Prematuri Doza iniţială din 1 zi de viaţă -1 .5  g /kg/z i,

Doza de creştere -  cu >0 ,5  g /kg/z i 
Doza maximă (pentru copii care se alimentează) - 3,5 g /kg/z i 
Doza maximă (pentru copii care nu se alimentează) - 3,5 g /kg/z i 
Nu se va depasi 3,5 g/kg!

Nou-născut la termen 
(ce nu sunt alim entafi 
entetral)

Doza iniţială d in 1 zi de viaţă - 2-3 g /kg/z i,
Doza de creştre - cu >0,5  g /kg/z i
Doza maximală (pentru copii care se alimentează) -  2,5 g /kg/z i
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2 . C a rb o h id ra ţ il

Sursa principală de calorii este soluţia de glucoza 5-20%. Glucoza 
aprovizionează lg = 3,4 cal. Viteza de administrare 4-6 mg/kg/min. Necesarul de 
carbohidraţi trebuie să asigure in jur de 50% din calorii. Nivelul-ţintă de glucoză 
este necesar de menţinut în limitele 2,8-6,0 mmol/l. Copiii prematuri pot avea 
intoleranţă la glucoză (glucozurie, diureză osmotică, hiperglicemie). In acest sens 
este necesar de a micşora concetraţia de glucoză infuzată, apoi viteza de infuzie. 
Alimentaţia minimă enterală cu acţiunea sa trofică asupra hormonilor enterali de 
asemenea permite tolerarea unei concentraţii mai mari de glucoză.

Necesarul de carbohidraţi trebuie să asigure în jur de 50% din calorii.

A. Balanţa intrauterină. Hidrocarbonatele de tipul glucozei reprezintă o sursă 
predominantă de energie pentru fătul în dezvoltare, folosită pe cale oxidativă. S- 
a demonstrat existenţa unei relaţii directe între nivelul matern de glucoză şi cel
fetal.

Factorii care in fluen ţează  transportu l de glucoză de la m am ă la fă t  sunt:

❖  Nivelul matern al glicemiei,
❖  Gradientul placentar al glucozei,
❖  Secreţia fetală de insulină şi glucagon,
❖  Consumul placentar de glucoză.
La termen, fluxul ombilical matern de glucoză este de 4-7 mg/kg/min, ceea 

ce reprezintă 6-10 g/kg/zi de glucoză. Acest nivel singur nu furnizează un aport 
caloric suficient pentru nevoile fătului în dezvoltare.

80% din aportul de glucoză al fătului este consumat de creier şi musculatu­
ra striată cardiacă şi scheletică.

Sinteza hepatică de glicogen este reglată de insulină şi de axul hipotala- 
mo-hipofizo-suprarenalian fetal, deci există o acumulare de glicogen hepatic, iar 
metabolizarea acestui glicogen serveşte ca sursă majoră de glucoză pentru făt. 
Fătul nu este capabil de gluconeogeneză.

în apropierea naşterii se consolidează mari depozite de glicogen, 
condiţionate de:

S  Scăderea reglării secreţiei de insulină de către celulele beta;
S  Densitatea crescută a receptorilor pentru insulină;
S  Rezistenţa relativă a glicogenului.

B.Necesităti in alimentaţia parenterală.
La naştere glucoza plasmatică scade de la 80-100 la 40-60 mg% la 2 

ore şi 4 ore de viaţă şi mai mult la nou-născutul mic pentru vârsta de gestaţie
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şi prematur. Nivelui glucozei este legat de glicogenoliza hepatică şi de stimu­
larea gluconeogenezei prin intermediul secreţiei de catecolamine care creşte 
după naştere.

Legarea cordonului ombilical duce la creşterea glucagonului facilitând mo­
bilizarea glucozei.

O serie de autori (Sunahag) au demonstrat capacitatea de producţie a glu­
cozei chiar şi în prima zi de viaţă la prematurii mai mici de 28 săptămâni.

După naştere, reglarea i/v a homeostaziei glucozei se poate face cu o infu­
zie de glucoză de 4-6-8 mg/kg/minut pentru a evita hipoglicemia. Necesităţile de 
glucoză sunt crescute la nou-nâscuţii SGA sau nou-născuţii din mamă diabetică, 
infecţii, Sindrom Widemann -  Beckwith. Concentraţia soluţiei de glucoză depinde 
de nivelul glicemiei şi de locul infuziei. Pe venă periferică concentraţia maximă 
este de 12,5%. Soluţiile concentrate trebuie să fie administrate pe cateter central.

La nou-născuţii cu greutate mică chiar şi perfuzia la o rată minimă poate să 
nu fie tolerată şi să determine hiperglicemie şi glucozurie. Administrarea de doze 
mici de insulina 0,04 - 0,1 U/kg/h vor permite infuzia de glucoză.

. % glucozei infuzate X viteza infuzii ml/h X 0,167
Calcularea ritmului de perfuzie a glucozei (mg/kg/min)=------------------------------------------

Masa (kg)

Alimentaţia enterală precoce (din prima zi de viaţă) -  10 ml/kg, avansând 
zilnic cu 20 ml/kg.

Ritmul alimentaţiei enterale la copii cu masa mai mică 1500 g este de 12 ori 
pe zi, cei cu masă mai mare de 1500 g de 8 ori pe zi.

Riscurile:

• Hiperglicemia sau hipoglicemia
• Glucozuria şi diureză osmotică
• Colestază şi/sau steatoză hepatică.

Hiperglicem ia

- Se indică scăderea iniţială a concentraţiei glucozei administrate şi aso­
cierea insulinei în perfuzie continuă, pe cale venoasă separată sau mai 
bine (Kuschel, 2002) în flaconul cu glucoză

- Infuzie intravenoasă continuă 0,01-0,1 U/kg/oră (doza de start de obi­
cei 0,05 U/kg/oră). Viteza de infuzie o titraţi în concordanţă cu nivelul 
glucozei din sânge. Infuzia cu insulină nu trebuie inclusă în volumul to­
tal pe zi. Insulina trebuie administrată suplimentar la aportul de fluide 
zilnic.
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Infuzia de insulină în caz de hiperglicemie rezultată din APT este 
nepericuloasă şi rezultă în creşterea utilizării glucozei şi adaos ponderal mai ra­
pid.

Exemplu: 10 ml de insulină (Humulin) conţine 100 U/ml, 0,5ml de insulină 
se dizolvă pînă la 50 ml în soluţie de NaCI 0,9%, se obţine soluţia de 1 U/ml

- Doza intermitentă de insulină: 0,1-0,2 U/kg, la 6-12 ore, s/c, i/m.

Indicaţiile  adm in is trării insulinei:

- Hiperglicemie > 14-15 mmol/l la copii cu masă extrem de mică cu 
intoleranţă persistentă la glucoză, în funcţie şi de natriemie (poate fi 
crescută)

- Hiperkaliemie la copii cu masă extrem de mică cu stare gravă.

3 . L ip id e le - s o lu ţia  d e  in tr a lip id  d e  1 0 %  şi 2 0 %

- emulsiile de lipide se calculează din volumul total de lichide
- valoarea lipidelor 9 kcal/g, soluţia de 20% furnizează 2 kcal/ml
- lipidele trebuie să furnizeze aproximativ 35-40% din totalul de calorii
- soluţia de lipide se infuzează timp de 24 ore, viteza de introducere 0,15 

g/kg/oră (0,5 ml/h)
- se administrează pe linie venoasă separată sau prin catetere în Y cu filtru
- flaconul se va păstră în frigider, seringa se va feri de lumina prin învelire 

în folie de aluminiu, sau vor fi utilizate prelungitoare opace, mai ales 
dacă se află la fototerapie.

A. Balanţa lipidică intrauterină
în timpul sarcinii gravida acumulează lipide pentru a asigura necesarul fătului, 
între 26-30 săptămâni de gestaţie acumularea de grăsimi la nivel fetal este 

de aproximativ 1,8 g/kg/zi. După a 30-a săptămână rata ajunge la 90% din totalul 
aportului caloric fetal până la termen.

La termen rata acumulării fetale de lipide se situează între 1,6 şi 3,4 g/kg/zi. 
La sfârşitul gestaţiei, nivelul de trigliceride circulante materne creşte. Lipidele sunt 
transportate către făt prin difuziune simplă, utilizarea grăsimilor de către făt creşte 
mult în condiţiile de stres fetal.

B.Necesităti în alimentaţia oarenterală
Acizii graşi cu lanţ scurt sunt esenţiali pentru dezvoltarea cerebrală a 

nou-născutului. Acizii graşi esenţiali incluzând acidul linoleici şi arahidonic 
sunt deficienţi la nou-născuţii cu greutate extrem de mică la naştere, deficienţă
accentuată şi de administrarea de glucoză şi aminoacizi.
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Deficienţa de acid linoleic poate duce la o serie de dermatite ale scalpului, 
creştere insuficientă, susceptibilitate crescută la infecţii, manifestări ce pot fi evita­
te dacă 3-4% din aportul caloric este reprezentat de acidul linoleic.

Aportul de lipide exogen după naştere are importanţă capitală pentru că 
lipidele sunt implicate în formarea substanţelor neuronale şi gliale, atât din punct 
de vedere structural, cât şi funcţional.

Administrarea emulsiilor de lipide poate furniza nou-născutului acizi graşi 
esenţiali cu lanţ lung, necesari pentru dezvoltarea creierului. Aceste emulsii sunt 
izotone şi pot fi administrate pe o cale venoasă periferică.

Abilitatea nou-născutului de a dispune din punct de vedere metabolic de 
grăsimile emulsionate a fost pusă sub semnul întrebării. Hiperlipidemia blochează 
sistemul reticulo-histiocitar. De aceea este necesară monitorizarea trigliceridelor se­
rice. Soluţia de lipide de 20% determină o hiperlipidemie mai mică decât soluţia 10%, 
datorită nivelelor mai mici de fosfolipide în emulsiile de 20% decât în cele de 10%.

Pentru a asigura un aport lipidic de 40-50% din totalul de calorii se 
recomandă doza de 1-3 g/kg/zi. Emulsiile trebuie administrate cu grijă, începând 
cu 0,5 g/kg/zi şi adăugând câte 0,5 g/kg/zi la 1-2 zile, în funcţie de toleranţă.

Academia Americană de Pediatrie recomandă ca administrarea lipidelor 
la nou-născut să nu depăşească 3 g/kg/zi. Perfuzarea trebuie să se facă lent pe 
o perioadă de 24 de ore. Perfuzarea lentă a demonstrat că determină fluctuaţii 
mult mai puţine în nivelele serice de: trigliceride, acizi graşi liberi, colesterol, în 
comparaţie cu infuziile pe durate mici.

Complicaţiile infuziei de lipide pot fi evitate prin utilizarea unor doze ade­
cvate şi prin administrare lentă.

Datorită locurilor de legare comune pe albumină, acizii graşi liberi pot con­
cura cu bilirubina, dacă se administrează doze excesive.

Tab. 7. Necesarul în lipide la nou-născuţi

Termenul Masa/starea generală
Doza in iţia lă  din a ll-a  zi de viaţă,
- 0.5 g /kg/z i,
Doza de creştre
- 0.5 g /kg/z i
Doza maximă (pentru copii care se 
alimentează)
-1  g/kg/z i
Doza maximă (pentru copii care nu se

Prematuri
< 1 0 0 0 g

>1000 -1500  g (on caz de amânarea 
alim entaţiei enterale pe lungă durată)

Nou-născut la termen 
(ce nu sunt a limentaţi 
enetral)

Fără patologie pulmonară

Cu patologie pulmonară severă HPP, 
SAM

alimentează) 
-  3 g/kg/z i
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Riscurile:

• Hiperlipidemie
• Icter nuclear
• Agravarea patologiei cronice pulmonare
• Agravarea hipertensiunii pulmonare persistente
• Coagulopatii, alterează calitatea trombocitelor
• Insuficienţă hepatică
• Pot altera compoziţia membranelor eritrocitare
• Soluţiile de lipide favorizează dezvoltarea rapidă a microorganismelor
• Interferează cu oxigenarea la prematurul cu sindrom de detresă res­

piratorie. Pereira şi colaboratorii au demonstrat o scădere a Pa02 după 4 ore de 
infuzie, la o rată de 1 g/kg/zi. La doze mai mari gradientul oxigenului alveolar-arte­
rial este mai puţin afectat dacă durata de infuzie este prelungită.

M en ţiun i speciale:
- nu se indică în debutul sepsisului şi al enterocolitei ulceronecrotice 

(doar după a 3-a zi după iniţierea terapiei antibacteriene)
- în caz de hiperbilirubinemie şi cu necesitate în fototerapie, lipidele se 

reduc la 1,5 g/kg

Calcularea conţinu tu lu i caloric al a lim e n ta ţie i

Glucoză:
% glucozei recomandate cantitatea de glucoză recomandată (m l/kg /z i)

Proteine:

4 . M in e ra le le

Necesarul zilnic se stabileşte prin dozarea zilnică a electroliţilor serici, 
funcţiei renale, pierderilor de lichide.

Grame p rot/kg /z i X 4 cal/g proteină =  cal/kg/zi

Lipide:

Intra lipid recomandat (m l/kg/z i)

20% in tralip id (ml)
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Necesarul de Na este minim în prima zi de viaţă, după o săptămână nou- 
născutul are un necesar de 2-3 mEq/kg/zi. Pierderile renale de Na peste 3 mEq/ 
kg/zi, pot apărea la nou-născutul cu grad mare de imaturitate renală {VG sub 28 
săptămâni), mai ales în prima săptămână de viaţă.

Nou-născuţi cu greutate sub 1500 grame pot necesita după prima 
săptămână până la 7 mEq/kg/zi Na.

Necesarul de clor este de 2 mEq/kg/zi până la 3,4 mEq/kg/zi.
Necesarul de К este de 2-3 mEq/kg/zi. Glicozuria prin diureză osmotică poa­

te creşte pierderile urinare de Na şi K,
Ca este un factor important în hemostază, funcţia enzimatică şi activita­

tea membranelor celulare. La nou-născut 98% din Ca este depozitat în oase. 
Aportul scăzut de P sau excesul de diuretice de ansă poate duce la hipercalciu- 
rie cu nefrolitiază. Nevoile iniţiale de Ca se situează între 0,5 şi 1 mg/kg/zi pentru 
menţinerea homeostaziei calciului şi evitarea apariţiei iritabilităţii şi tetaniei aso­
ciate cu scăderea calciului ionic. Excesul de Ca poate determina depresia SNC sau 
toxicitate renală.

Necesarul de P pentru un nou-născut prematur este de 40-60 mg/kg/zi, 
depleţiunea severă de P duce la paralizie musculară, insuficienţă respiratorie şi în­
treruperea unor funcţii importante, cum ar fi disocierea oxihemoglobinei.

Mg este esenţial pentru sistemul enzimatic intraceluiar, necesarul de Mg 
fiind de 0,25-0,5 mEq/kg/zi, deficienţa de Mg mimând hipocalcemie, manifestată 
prin tremurături, iritabilitate, tetanie.

Tab. 8. Necesarul de minerale

Ziual Ziua II Ziua III Ziua IV ZiuaV

Na 0-1 mmol/kg 1-2  mmol/kg 2 mmol/kg 3-4 mmol/kg 3-4 mmol/kg

К - 1 mmol/kg 1-2 mmol/kg 2-3 mmol/kg 2-3 mmol/kg

Ca 0.45 mmol/kg/zi (0.45 mmol =  2 ml de calciu gluconat 10%)

Mg 0,25 -0,5 mEq/kg/zi

P P: 0 ,5 - 1 , 5  mEq/kg/zi

5 . V ita m in e

Fiola de m u ltiv ita m in e  conţine:

■ Vit. A: 2000 UI
■ Vit D: 200 UI
■ Vit E: 1 Ui
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■ Vit С: 100 mg
■ Folaţi: 56 mg
■ VitB1:10mg
■ Vit 62: 3 mg
■ Vit B6:3 mg
■ Niacin: 30 mg
■ Acid pantotenic: 5 mg
Doza este de 1 ml/kg/zi pentru nou-născutul la termen şi 2 ml/kg/zi la nou- 

născutul sub 2500 g.

6. Alte elemente
Zn: 100-250 mg/kg 
Cu: 20 mcg/kg
Mn: 1 mcg/kg (nu la nou-născutul cu colestază)
Cr: 0,2 mcg/kg
La soluţia de alimentaţie parenterală se adaugă heparină 0,25 Ul/ml de 

soluţie perfuzată.

Tab. 9. Necesaruri zilnice de lichid, glucide, lipide, proteine, minerale la n.-n. sub 1500g

Ziua 1 2 3 4 5 6 7 8-14 > 1 4

Apa (m l) <1000 g 70 80 90 100 120 140 150 8 0 -1 2 0 140-160

1 0 0 0 -1 5 0 0  g 60 70 80 100 120 140 150 80-120 140-160

Glucide (g) 3 - 8 6 - 8 7 - 8 9 - 1 0 9 -1 3 9 -1 4 9 -1 4 9 -1 4 9 -1 4

Lipide (g) 0,5 1,0 1,5 2,0 2,5 3 3 3

Emulsiile trebuie administrate cu grijă, începând cu 0,5 g/kg/zi şi adăugând
câte 0,5 g/kg/zi la 1 -2 zile, în funcţie de toleranţă.

Proteine (g) 1,5 2 2,5 3 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5

Na (mEq) - - - 2 - 3 2 - 3 2 - 3 2 - 3 2 - 3 3 -5

К (mEq) - - 1 - 2 1 - 2 1 - 2 1 - 2 1 - 2 2 -3

CI (mEq) - - - 2 -3 2 - 3 2 -3 2 -3 2 3 -5

Ca (mg) 40-70 40-70 40-70 40-70 40-70 40-70 40-70 40-70 40-70

P (mg) 25-45 25-45 25-45 25-45 25-45 25-45 25-45 25-45 25-45
Mg (mg) 0,5-1 0,5-1 0,5-1 0,5-1 0,5-1 0,5-1 0,5-1 0,5-1 0,5-1
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Tab. 10. Necesaruri zilnice lichid, glucide, lipide, proteine, minerale la n.-n. peste 1500g

Zi 1 2 3 4 5 6 7 > 7
Apa (m l) 70 70 80 80 90 120-150 120-150 120-150

Glucide (g) 5-10 7-11 9-12 10-13 10-14 10-14 10-14 10-14

Lipide (g) 0,5 1 1,5 2-2,5 2-3 2,5-3,5 2,5-3,5

Proteine (g) 0,5-1 1,5 2 2,5 2,5-3 2,5-3 2,5-3 2,5 -3,5

Na (m£q) - 2-4 2-4 2-4 2-4 2-4 2-4 2-4

K(mEq) - 2-4 2-4 2-4 2-4 2-4 2-4 2-4

CI(mEq) - 2-4 2-4 2-4 2-4 2-4 2-4 2-4

Ca (mg) 40-70 40-70 40-70 40-70 40-70 40-70 40-70 40-70

P (mg) 25-45 25-45 25-45 25-45 25-45 25-45 25-45 25-45

Mg (mg) 0,5-1 0,5-1 0,5-1 0,5-1 0,5-1 0,5-1 0,5-1 0,5-1

în treruperea  a lim e n ta ţie i p aren tera le

■ când aportul de volum enteral este de 70% din volumul necesar pe zi
■ când volumul de lapte este de 7tf ml/kg (<1500 g) sau 90 ml/kg (<1000 

g) se iniţiază micşorarea cantităţii de lipide şi aminoacizi cu 0,5 g/kg/zi 
unimomentan

■ la un volum de 70 ml/kg enteral se adminisrează preparate de fier 3 
mg/kg şi vitamina D3 400-500 UI

Monitorizarea alimentaţiei parenterale

A. M onitorizare clinică

Urmărirea curbei ponderale este un element simplu şi uşor de monitoriza­
re a alimentaţiei parenterale. Scăderea în greutate sau creşterea insuficientă este 
primul efect al aportului insuficient de calorii. Monitorizarea minimă a greutăţii 
cuprinde:

- cântărirea zilnică sau de 2-3 ori /zi a nou-născutului cu GFMN
- măsurarea săptămânală a taliei
-  măsurarea săptămânală a perimetrului cranian.
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В. M onitorizare biochimică
Se vor urmări proteinele totale, albumina serică, glicemia, trigliceridele, 

ureea, creatinina, transaminazele, ionograma, hemoglobina, hematocritul, trom- 
bocitele.

Tab. 11. Monitorizarea alimentaţiei parenterale

Monitorizare clinică Monitorizare biochimică
- greutatea măsurată zilnic sau 2 ori/zi, 
-PC şi PT săptămânal,
- diureză -  m inim  1-2 m l/kg/h,
- prezenţa sau absenţa edemelor.

La 12 h Zilnic Săptămânal

dextrostix pH-ul urinar 
Glucoza 
urinară 
Glicemia*
Trigliceride
serice*
Na*, K*, Ca*, '  
CI*, ureea*

Ht,
GA,
Trombocite,
Hematii
Echilibrul acido-bazic, 
Bilirubina: BT/BD 
Osmolaritate serică, 
Osmolaritate urinară, 
TGP/ ALT, TGO/AST, 
Albumină,
Proteine totale, 
Creatinină, uree

*zitnk in prima săptămână, apoi bisăptămânal

Complicaţiile a lim e n ta ţie i paren terale:
A.ComoHcatii legate de cateterizarea vaselor centrale (subclavie si 

jugulară): pneumotorax hemotorax, hidrotorax, tromboembolism, perforaţie
cardiacă sau plasarea greşită a cateterului.

Pentru cateterizare periferică infiltrarea cu soluţie la nivelul venelor periferi­
ce poate produce necroză. Injectarea de hialuronidază în interiorul injuriei reduce 
injuria.

B. Complicaţii infectioase
Sursa de infecţii este de obicei contaminarea cu microorganisme de la nive­

lul pielii n.-n. sau contaminarea soluţiilor de alimentaţie prin manevrarea de către 
asistentă.

D.Mecanice după administrarea de lipide:
-obstrucţia cateterului,
-tromboză venoasă,
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-hidrotorax.
C Comolicatii metabolice: 

o  Hipoglicemie, 
o  Hiperglicemie,
o Hiperamoniemie prin administrare excesivă de aminoacizi (Trophami- 

ne),
o  Hiperlipidemie,
o Tulburări ale balanţei hidro-electrolitice, 
o  Acidoză metabolică,
o  Tulburări hepatice şi colestază progresivă legate de administrarea ami- 

noacizilor.
Alimentaţia parenterală va fi înlocuită treptat cu alimentaţia enterală pe 

măsură ce funcţia digestivă este maturată.
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Alimentaţia nou-născutului prematur
Multe funcţii gastro-intestinale pot fi iniţiate după naştere indiferent de 

vârsta de gestaţie, cum ar fi permeabilitatea gastrointestinală, altele par să fie 
programate să apară la anumite vârste post concepţional (ex. coordonarea supt- 
deglutiţie la 33-36 săptămâni).

în ciuda disfuncţiilor anatomice şi funcţionale ale tradusului digestiv al 
prematurului se recomandă iniţierea precoce şi treptată a alimentaţiei enterale. 

Avantajele alimentaţiei enterale:
- stimularea fiziologică şi păstrarea integrităţii mucoasei intestinale.
- scăderea complicaţiilor datorate alimentaţiei parenterale.
- cost scăzut.

Condiţii de in iţiere  a a lim e n ta ţie i en tera le
• Absenţa distensiei abdominale;
■ Pasajul anterior al meconiului;
• Prezenţa zgomotelor de activitate intestinală.

Necesarul caloric la prematur
Nevoile calorice variază între 95-165 cal/kg/zi conform Societăţii Europene 

de Gastroenterologie şi Nutriţie.

Tab. 1. Necesar caloric la prematur

Consumul de energie AAP Medie Interval

Rata MB 50 52.5 45-60

Activitate motorie 15 7.5 5-10

Stresul la frig 10 7.5 5-10

Consumul pentru digestie 8 17.5 10-25

Energie stocată 25 25 20-30

Energie excretată 12 20 10-30

Total 120 130 95-165

Necesarul de proteine la prematur
Necesarul de proteine la un nou-născutul prematur este de 3 - 3,5 g/kg/zi 

faţă de nou-născutul la termen, unde necesarul este de 2-2,5 mg/kg/zi. Sursa de
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proteine pentru nou-născutul prematur este laptele propriei mame care este mai 
bogat în proteine decît în cazul nou-născutului la termen în care predomină pro­
teinele din zer, proteine în mod special bogate în aminoacizi şi cu conţinut mai 
mare de cisteină, taurină cu rol esenţial în dezvoltarea neurologică şi a retinei.

Necesarul de lipide la prematur
Necesarul de lipide la un nou-născut variază între 30-45% din necesarul 

caloric (3,3-6 g la 100 kcal, cu specificarea că acidul linoleic să reprezinte 3% din 
necesarul caloric). Laptele de mamă conţine cantităţi suficiente de acid linoleic, 
precursor al DHA şi acizi graşi cu lanţ lung necesari pentru dezvoltarea SNC.

Necesarul de carbohidraţi la prematur
Aportul de carbohidraţi trebuie să reprezinte 40-60% din necesarul caloric 

pentru a împiedica acumularea de corpi cetonici, ca în hipoglicemie. Acest nece­
sar este de obicei prezent în laptele de mamă şi în unele formule de lapte. Princi­
palul carbohidrat din laptele de mamă este lactoza pe care nou-născutul prematur 
o tolerează bine, deşi activitatea lactazei este de 30%.

Necesarul de vitamine la prematur
Vitaminele sunt substanţe esenţiale pentru metabolism. Lipsa lor în dietă 

poate duce la deficienţe ulterioare la adult.
Multe vitamine sunt absolut necesare în alimentaţia nou-născutului:
-  Vitamina C, implicată în absorbţia intestinală a fierului
- Vitamina K, implicată în prevenirea bolii hemoragice a nou-născutului
-  Vitamina A şi E implicate posibil în prevenirea bronhodisplaziei pulmo­

nare şi retinopatiei prematurului
- Vitamina D, antirahitică.

Tab. 2. Necesar de vitamine pentru prematuri

Vitamine Necesar 0-6 luni
Vitamina С (mg) 30

Riboflavina (цд) 400

B 6(цд) 300

Niacina (mg) 5

Biotina (pg) 10
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В12(цд) 0,3

Folati (pg) 25

A (UI) 1250

D (UI) 800-1000

E (UI) 30

К (mg) 0,5

Tab. 3. Necesarul de minerale la prematur

Mineral Necesar zilnic Rol biologic Deficienţe
Na 3-5 mEq/kg/zi Creştere

Balanţă hidroelectrolitică 
Energie celulară

Tulburări neurologice
Letargie
Convulsii
Tulburări lichidiene

К 2-3 mEq Creştere
Balanţă hidroelectrolitică
Energie celulară

Afectare miocardică 
Hipotonie

Ca 200 m g/kg/zi Formarea oaselor şi d inţilo r 
Absorbţia lipidelor 
Conducere nervoasă
Contractilitate musculară

Demineralizare osoasă
Tetanie
A ritm ii
Convulsii

Mg 5-10 m g/kg/zi Balanţă electrolitică celulară 
Apărarea organismului 
Sinteza ADN/ARN
Vindecarea plăgilor

Tulburări neurologice 
Anorexie
Tulburări de creştere 
Anemie
Intâziere în vindecarea plăgilor

P 100-140 m g/kg/zi Formarea oaselor şi d in ţilo r Demineralizare osoasă

Alimentul de preferat pentru prematuri este laptele matern. Laptele 
matern aduce un aport suficient de energie, proteine, lipide, carbohidraţi, mi- 
croelemente şi apă pentru creşterea unui nou-născut prematur. în plus lapte­
le de mamă conţine o serie de factori antimicrobieni cum ar fi IgA, leucocite, 
complement, lactoferină, lizozim, hormoni şi factori de creştere, factori de 
creştere insulin-like.

Laptele mamelor ce au născut prematur are o cantitate mai mare de 
proteine, calorii, sodiu şi cloruri şi o concentraţie mai mică de lactoză în 
comparaţie cu laptele de mamă matur, diferenţe care persistă 2-4 săptămâni.
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în ciuda acestor diferenţe, unele studii sugerează că laptele mamelor de pre­
maturi nu îndeplineşte nevoile nutritive ale unui nou-născut prematur în 
creştere: proteine, Ca, P, Cu, Zn, Fe şi unele vitamine, de aceea este necesară 
suplimentarea laptelui matern cu fortifianţi care îmbunătăţesc creşterea, sta- 
tusul proteic şi mineralizarea osoasă,

Substituenţi pentru laptele de mamă
în absenţa laptelui matern, cel mai bun substitut îl constituie formulele de 

lapte pentru prematuri, care asigură o cantitate crescută de proteine (2,2 -  2,4 
g%), o scădere în încărcarea cu lactoză, MCT şi o cantitate mai mare de vitamine, 
oligoelemente, minerale.

Toate formulele de lapte pentru prematur au o cantitate mai mare de calo­
rii, iar proteinele conţin proteine din zer /cazeină într-un raport 60/40, cu adaos de 
taurină, pentru maturare sinaptică şi arginină pentru creşterea intestinală.

Majoritatea formulelor pentru prematuri asigură o parte din lipide din tri- 
gliceride cu lanţ mediu şi LC-PUFA. Ca şi P sînt crescute cu un raport Ca/P=2/1. 
Alte minerale şi vitamine sunt prezente în concentraţie mai mare pentru a acoperi 
nevoile speciale ale nou-născutului prematur.

Pentru alimentaţia nou-născutului prematur sub 1500 grame, cel mai indicat 
lapte este laptele de mamă cu fortifianţi pentru lapte, de tipul FM, care se introduce în 
alimentaţie în momentul când nou-născutul prematur primeşte 120 ml/kg. Se poate 
începe cu 3 g/l 00, ulterior putându-se creşte concentraţia cu 5 %.

Tab. 4. Metode de alimentaţie enterală

Metode de 
alimentaţie

Indicaţii Complicaţii Management

Alimentaţie 
la sân

Reflexe de supt şi deglutiţie 
normale (>  34 săptămâni)

Oboseală
Consum crescut de energie

Limitarea tim pu lu i de ali­
m entaţie la 20 m inute 
Restul de alim entaţie se dă 
prin gavaj

Gavaj gastric 
in term itent

Reflex de sup t/deg lu tiţie  
inadecvat SDR (>60  
resp/min)

Vărsături
Aspiraţie
Curbă ponderală nesatis­
făcătoare

Măsurarea reziduului gas­
tric înainte de fiecare prânz 
Asigurarea necesarului 
energetic

Gavaj gastric 
continuu

Prematuritate gr. III-IV 
Ventilaţie mecanică 
Intoleranţă la gavajul gas­
tric interm itent

Vărsături
Aspiraţie

Se măsoară reziduul gastric 
la 6-8 h.
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Alimentaţie Intoleranţă la alimentaţie Perforaţie gastrointestinală Se folosesc numai tuburi
transpilorică gastrică Absorbţie deficitară a de silastic

Reflux gastro-esofagian lipidelor Formule cu MCT
Întârziere în golirea sto­ Sindrom Dumping Evitarea so lu ţiilo r hipe-
macului rosmolare

Alimentaţia la sân se recomandă la nou-născutul prematur cu vârsta de 
gestaţie peste 34 săptămîni, doar dacă reflexele de supt şi deglutiţie sunt matu­
rate şi coordonate.

Tab. 5. Efectuarea gavajului gastric

Greutatea 
la naştere, g

Intervalul de timp Volum iniţial Creştere

<1000 continuu 1 m l/h 0,5 m l X 3/zi

1000-1250
continuu 1-2,5 m l/h 0,5-0,8 m ix  3/zi

ia 2 h 1-2,5 ml 1-3 m l la fiecare prânz

1 2 5 0 -1 5 0 0 la 2-3 h 1-3 ml 1-3 m l la fiecare prânz
1 5 0 0 -20 0 0 la 3 h 2-5 ml 2-5 m l la fiecare prânz

2 0 0 0 -2 5 0 0 la 3 h 5-10ml 4-6 m l la fiecare prânz

>25 0 0 la 3 h 10-15 ml 5-10 m l la fiecare prânz

(după Pereira, 1996)

Gavajul gastric continuu se instituie la nou-născuţii cu grad mare de pre- 
maturitate din cauza volumului gastric limitat. Este indicat în:

- intoleranţă la gavajul gastric intermitent
- sindrom de detresă respiratorie sever
- reflux gastro-esofagian
- reziduu gastric persistent.
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Gavajul gastric intermitent se administrează cu volume şi frecvenţe care 
variază în funcţie de greutatea la naştere.

Alimentaţia transpilorică nu se recomandă de rutină deoarece şuntează 
stomacul unde se iniţiază digestia lipidelor. A fost asociată cu o serie de 
complicaţii:

- scăderea absorbţiei lipidelor şi vitaminei K,
- creşterea colonizării cu bacterii a tubului digestiv superior,
- sindromul Dumping,
- perforaţie intestinală.

Indicaţii
- intoleranţă alimentară prin întârzierea golirii stomacului,
- reflux gastro-esofagian sever,
- CPAP nazal (poate destinde stomacul).

Monitorizarea toleranţei digestive
Monitorizarea semnelor de intoleranţă digestivă este obligatorie, unele 

semne putând fi complicaţii minore şi pot răspunde la modificarea îngrijirilor, al­
tele pot fi semne majore şi necesită tratament medical.

A. Reziduul gastric

Măsurarea reziduului gastric la 4-6 ore sau înainte de fiecare prânz este obli­
gatorie. Un reziduu de 2 ml/kg se consideră normal şi se reintroduce în stomac. 
Un reziduu mai mare de 20% din masa anterioară poate fi semn de intoleranţă 
digestivă şi poate necesita fie scăderea necesităţii de lapte, fie întreruperea 
alimentaţiei. Prezenţa de bilă sau sânge în aspiratul gastric impune investigaţii 
amănunţite sau luarea în considerare a enterocolitei ulcero-necrotice.

B. Vărsăturile
Cauze:

• Distensie exagerată a stomacului
• Reflux gastro-esofagian
• Iritaţie gastrică de unele medicamente administrate per os
• Infecţii
• Obstrucţii
■ Supraalimentare
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Terapia constă în gavaj mai lent scăderea cantităţii de lapte, poziţionarea 
nou-născutului în decubit ventral, administrarea medicaţiei la sfârşitul alimentaţiei 
şi scăderea stresului mediului înconjurător.

C. Distensia abdominală

Palparea anselor intestinale poate releva semne de evacuare 
gastrică lentă, ileus, constipaţie, aerocolie. Dacă distensia abdominală este 
persistentă poate fi semn de obstrucţie sau infecţie şi necesită investigaţii 
suplimentare.

D. Diaree

E. Apnee, bradicardie

F. Creştere în greutate nesatisfăcătoare

Semne de gravitate

1. Reziduu gastric bilios
2. Sânge în scaun sau aspiratul gastric
3. Abdomen destins, dur
4. Edem al peretelui abdominal
Se recomandă întreruperea alimentaţiei enterale până la stabilirea etiologiei. 
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Tehnici de diagnostic

şi tratam ent utilizate la nou-născuţi

Actualitatea
• Sistematizarea manoperelor utilizate în practica neonatală;
• Cunoaşterea indicaţiilor pentru utilizarea manoperelor în neonatolo- 

gie;
• Cunoaşterea echipamentului, tehnicii efectuării, precauţiilor şi compli­

caţiilor în efectuarea manoperelor.

Testul APT pentru hemoglobina fetala
Scop: Diferenţierea sângelui fetal de sângele matern înghiţit pentru eva­

luarea hematocheziei.
M e to d a : Se amestecă proba cu 3 - 5 ml de apă curentă şi se centrifughează. 

Supernatantul va avea o culoare roz. La 5 părţi de supernatant se va adăuga o 
parte de 0,25 N (1%) NaOH.III.

In terpretare

O culoare roz persistentă mai mult de 2 minute indică hemoglobina fetală. 
Hemoglobina adultă dă o culoare roz care devine galben-brună în 2 minute sau 
mai puţin, indicând denaturarea hemoglobinei adulte.

Cateterizarea venei ombilicale
• Cateterizarea venei ombilicale este indicată numai atunci când există 

necesitatea unui abord intravenos de urgenţă, iar linia periferică nu po­
ate fi instalată rapid.

Este indicată în:

• sala de naşteri la nou-născutul cu asfixie
• pentru terapia lichidiană şi alimentaţie parenterală la nou-născuţii sub 

1200 grame în primele 72 de ore de la naştere

Echipam entul şi m ateria le le :

• mănuşi curate de examinare;
• mănuşi sterile;
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cateter ombilical steril dacă nou-născutul are greutatea mai mică de 1,5 kg, 
se va folosi un cateter 3,5-F; dacă nou-născutul are greutatea de 1,5 kg sau 
mai mare, se va folosi un cateter 5-F;
sistem steril de perfuzie cu soluţie intravenoasă (se va folosi un microinstila- 
tor dacă există unul la dispoziţie); 
seringă sterilă de 5 sau 10 ml;
meşe sau tampoane din vată îmbibate în soluţie antiseptică (alcool etilic 76°);
câmpuri sterile;
lamă de bisturiu sterilă;
benzi pentru ligaturarea cordonului ombilical sau material de sutură (pentru 
a controla sângerarea); 
pensă sterilă;
material steril de suturare, bandaj adeziv sau peliculă fină din hârtie (pentru 
a stabiliza cateterul);
soluţie de heparină 5000/ml (0,1 ml de heparină la 9,9 ml de ser fiziologic) 
pentru spălarea cateterului ombilical.

Materiale necesare
câmpuri sterile 
câmpuri despicate
material pentru sutură (fir chirurgical plus ac) 
tampoane sterile
betadină, clorhexidină 
bisturiu
trusă de denudare (foarfece, pense curbe şi drepte, stilet, pensă cu gheară) 
catetere ombilicale de 3,5 Fr pentru nou-născuţii sub 1500 grame şi 5 
Fr pentru cei mai mari de 1,5 kg 
robineţi cu trei căi
seringi de 2 ml, 5 ml, 10 ml
ser heparinat (din soluţia de heparină de 5000 U/ml se trage 0,1 ml plus 
9,9 ml de ser fiziologic) pentru spălarea cateterului ombilical 
halat steril, mască, bonetă

Tehnică
Se adună echipamentul şi materialele necesare.
Se prepară soluţia care trebuie perfuzată.
Se spală mâinile şi se pun mănuşi curate de examinare.
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• Se dezinfectează ombilicul şi pielea adiacentă printr-o mişcare pe 
spirală de la centru spre exterior cu o meşă sau un tampon din vată 
înmuiat în soluţie antiseptică. Se repetă această acţiune de încă două 
ori folosind o nouă meşă sau un alt tampon din vată de fiecare dată şi 
se lasă să se usuce pielea.

• Se scot mănuşile de examinare şi se pun cele sterile.
• Se umple cateterul ombilical cu soluţie intravenoasă folosind o seringă 

închisă (adică cu plonjorul introdus complet în interiorul cilindrului se­
ringii) ataşată la capătul cateterului.

• A s iguraţi-vă  câ nu es te  a e r în  c a te te r  şi că o  s ering ă  înch isă  este  
ataşată  d e  c ap ătu l c a te te ru lu i; dacă în  c a te te r  este aer, o  res p ira ţie  
pro fu n d ă  a n o u -n ăscu tu lu i im e d ia t d u p ă  ce a fos t in tro d u s  c a te te ru l 
se p o a te  solda cu e m b o lia  a e ria n ă .

• Se acoperă nou-născutul cu câmpuri sterile, astfel încât numai zona 
ombilicală să fie expusă.

• Se fixează o bandă pentru ligaturarea ombilicului sau materialul de su- 
turare la baza ombilicului pentru a controla sângerarea şi, folosind o 
lamă sterilă, tăiaţi bontul ombilical la o distanţă de 1 -2 cm.

• Se identifică cele două artere ombilicale, care au pereţii mai groşi şi de 
obicei sunt contractate şi o singură venă ombilicală, care, de obicei are 
lumenul mai larg şi se găseşte superior faţă de artere (mai aproape de 
extremitatea cefalică a nou-născutului).

Fig. 7. Introducerea cateterului in vena ombilicală 
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• Pe măsură ce cateterul este propulsat, se efectuează periodic acţiuni 
de aspirare cu seringa până începe să curgă înapoi sângele. Odată 
ce sângele începe să curgă liber prin cateter (de obicei, după ce ca­
teterul este introdus la 5-7 cm adâncime), nu se mai înaintează cu 
cateterul.

• Dacă se întâmpină rezistenţă la introducerea cateterului, în mod
special în primii 2-3 cm, nu se mai înaintează. Se scoate cateterul şi se
mai încearcă o dată.

NB! Niciodată nu se forţează cateterul ombilical dacă se întâmpină rezistenţă.

• Se leagă banda sau materialul de suturare în jurul bontului ombilical 
pentru a fixa cateterul pe loc şi a preveni scurgerea sângelui din una 
din artere în jurul cateterului.

• Se scoate seringa şi se conectează sistemul de perfuzie la cateter, asi- 
gurându-vă că nu există bule de aer în sistem.

• Se stabilizează cateterul cu material de sutură sau bandă adezivă pen­
tru a preveni permutarea acestuia.

Se verifică sistemul de perfuzie la fiecare oră: se va urmări să nu fie hi- 
peremie şi tumefiere în jurul ombilicului, care indică infectarea. Dacă se observă 
hiperemie sau tumefacţie, se opreşte perfuzia şi se scoate cateterul din vena 
ombilicală. Se încearcă din nou instalarea unei noi linii intravenoase şi se tratează 
infecţia ombilicului. Se verifică volumul de soluţie perfuzată şi se compară cu vo­
lumul prescris; Se înregistrează toate datele.

NB! Cateterul ombilical poate fi folosit timp de 24 ore, maximum 3 zile.

Tehnica
- cateterizarea venei ombilicale se face de către medic care va fi asistat 

de către asistentă
- asistenta are rolul de a pregăti materialele necesare, de a prepara 

soluţia care trebuie perfuzată, a imobiliza nou-născutul şi de a aşeza
câmpurile sterile
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- medicul se spală pe mâini, îmbracă halatul, îşi pune mănuşile sterile
- de asemenea, asistenta se spală pe mâini, oferă medicului tamponul cu 

clorhexidină sau betadină, pregăteşte tot instrumentarul
- se va spăla cateterul cu ser heparinat, iar medicul face cateterizarea ve­

nei ombilicale, prin introducerea lentă a cateterului pe vena ombilicală 
aproximativ 5-7 cm până se aspiră sânge pe cateter.

- Dacă se întâmpină rezistenţă la introducerea cateterului, nu se mai 
înaintează cu cateterul, se scoate şi se mai încearcă o dată

- Medicul fixează cateterul fie cu leucoplast transparent, fie cu fir chirur­
gical

- Se scoate seringa şi se conectează cateterul la sistemul de perfuzie ve­
rificând să nu existe bule de aer în sistem

- Se va efectua o radiografie pentru a vizualiza poziţia cateterului venos
- Amplasarea cateterului va fi notată în foaia de monitorizare a nou- 

născutului
- Verificarea sistemului de perfuzie se va face la fiecare oră pentru că 

există risc de hemoragie, embolie, infecţii.
- La apariţia acestor incidente se opreşte perfuzia
- Cateterul ombilical poate fi utilizat maxim 72 de ore
- Tubulatura de perfuzie este schimbată la 24  de ore, iar la 72 de ore se

va scoate cateterul şi se vor preleva probe bacteriologice.

Calcularea lungimii de introducere a CVO:
Vârful este localizat la joncţiunea venei cave inferioare cu atriul drept.
Lungimea cateterului venos (cm) = {0,5 x [(3 x GN) + 9]} + 1
Complicaţii: pot apărea în procent de 2-20% 

o Infectarea poate fi evitată prin folosirea tehnicilor corecte de asepsie şi 
prin nemodificarea poziţiei cateterului odată inserat, 

o Tromboza şi embolia pot fi evitate prin umplerea cateterului cu o 
soluţie de ser fiziologic heparinat care să nu permită intrarea aerului în 
cateter. Dacă eventual apar cheaguri, se va extrage cateterul. 

o  Necroza hepatică în caz de plasare a cateterului în sistemul port 
o  Aritmii cardiace (de obicei apar când se introduce foarte profund cate­

terul, iritând cordul), 
o Hipertensiune portală (condiţionată de prezenţa cateterului în siste­

mul venos portal).
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o Enterocolita ulceronecroticâ (apare atunci când cateterul este lăsat în 
venă mai mult de 24h). 

o Hemoragie; 
o Perforaţie-lumen fals;
o Complicaţii legate de perfuzia lichidelor, medicaţie, durata menţinerii 

cateterului, îngrijire postinserţie.

N.B. Cateterizarea arterei ombilicale respectă aceleaşi principii ca în cazul 
cateterizării venei ombilicale.

Indicaţiile cateterizării АО:
• în caz de monitorizare continuă a gazelor sângelui arterial.
• în caz de monitorizare continuă a tensiunii arteriale.
• în caz de necesitate a transfuziei sangvine.

Utilizată pentru monitorizarea gazelor sangvine şi tensiunii arteriale, tehni­
ca şi materialul sunt aceleaşi ca şi la cateterizarea venei ombilicale cu menţiunea 
că se cateterizează artera ombilicală, iar distanţa de inserare a cateterului ombili­
cal e în funcţie de greutatea nou-născutului. întotdeauna se va verifica radiologie 
amplasarea vârfului cateterului, el trebuie să fie în aorta abdominală mai jos de L3 
şi mai sus de bifurcaţia aortei.

Calcularea lungimii de introducere a CAO:
poziţie joasă: lungimea CAO (cm) = GN (kg) + 7 
poziţie înaltă: lungimea CAO (cm) = 3 x GN (kg) + 9

îngrijirea cateterului:
- se va perfuza permanent o soluţie heparinată în concentraţie de 

heparină de o unitate pe mililitru
- se vor examina zilnic membrele inferioare şi, dacă acestea îşi modifică 

coloraţia, se opreşte infuzia şi se anunţă medicul.
La complicaţii trebuie menţionate în plus: infarcte viscerale, anevrism aor- 

to-iliac, hipertensiune la poziţionare înaltă a cateterului, cianoză, ischemie a mem­
brelor inferioare la o poziţionare joasă a cateterului.
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Puncţia lombară
Puncţia lombară este utilizată pentru confirmarea diagnosticului, atun­

ci când nou-născutul are semne sugestive pentru meningită. Nu se efectuează 
puncţia lombară dacă nou-născutul are spina bifida/meningomielocel.

Indicaţii
Diagnosticul maladiilor sistemului nervos central, ca meningita sau he­

moragia subarahnoidiană; drenarea lichidului cefalorahidian în hidrocefalia 
comunicantă.

Materialele
• mănuşi curate de examinare;
• mănuşi sterile;
• câmpuri sterile;
• meşe sau tampoane din vată îmbibate în soluţie antiseptică:
■ 3 eprubete sterile;
• lidocaină 1%;
• ac spinal sau pentru injecţii intravenoase (numărul 22 până la 24);
• tuburi corespunzătoare pentru colectare;
• tampon uscat din vată;
• bandă adezivă

M ateria l:

- trocar pentru puncţie lombară
- câmp steril, tampon steril 
-clorhexidină
- halat, mască, calotă şi mănuşi sterile
- eprubete pentru prelevări biochimice şi bacteriologice din LCR.

Tehnica efectuării
• Fiţi pregătiţi să resuscitaţi nou-născutul folosind balonul şi masca, în 

caz de necesitate.
• Se adună materialele necesare.
• Se pune nou-născutul dezbrăcat sub o sursă radiantă de căldură, dacă 

este posibil.
• Se poziţionează nou-născutul astfel încât spatele acestuia să fie mai 

aproape de partea mesei din care se va efectua puncţia lombară.

inual " U R G E N Ţ E  N E O N A T A L E "



Asistentul pune o mână în partea posterioară a capului nou-născutului 
şi gâtului, iar cealaltă mână pe faţa posterioară a coapselor nou- 
născutului pentru a menţine spatele nou-născutului într-o poziţie 
flectată; gâtul nou-născutului trebuie menţinut parţial extins şi nu 
flectat spre piept, pentru a nu obstrucţiona căile respiratorii ale nou- 
născutului.
Se spală mâinile şi se pun mănuşi curate de examinare.
Se dezinfectează pielea deasupra regiunii lombare a coloanei şi 
apoi restul spatelui, spălându-l cu mişcări pe spirală de la centru 
spre exterior cu o meşă sau un tampon din vată îmbibat în soluţie 
antiseptică. Se repetă acţiunea de încă două ori, folosind o altă 
meşă sau alt tampon din vată de fiecare dată şi se lasă pielea să se 
usuce.
Se identifică locul puncţiei între apofizele spinoase lombare a treia şi 
a patra (adică, pe linia care uneşte crestele iliace; după poziţionarea 
corectă, se identifică reperele anatomice. Se palpează creasta iliacă şi 
se palpează cu degetele în jos spre coloana vertebrală (la nivelul L4
- L5). Uneori poate ajuta fixarea locului puncţiei cu unghia.

Fig. 2. Reperele anatomice şi poziţia copilului in timpul efectuării puncţiei lombare. 
Creasta iliacă (linia punctată) corespunde nivelului L4

Se scot mănuşile de examinare şi se pun cele sterile.
Se acoperă nou-născutul cu câmpuri sterile astfel încât să fie expus nu­
mai locul puncţiei.
Se înaintează uşor cu acul la o adâncime de aproximativ 1 cm (sau mai 
puţin dacă nou-născutul este mic [cu greutatea mai mică de 2,5 kg la 
naştere sau prematur]). Un uşor„trosnet"poate fi auzit atunci când acul 
intră în spaţiul subarahnoidian.
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• Dacă se foloseşte un ac spinal, se scoate stiletul.
• Dacă se întâlneşte osul, acul nu poate fi redirecţionat. Se scoate acul 

până imediat sub piele şi se reintroduce, orientându-l puţin în sus 
ţintind spre ombilicul nou-născutului

• Se recoltează lichidul cefalo-rahidian (LCR), aproximativ 0,5 până la 1 
ml (aproximativ 6-10 picături) de LCR în fiecare tub de colectare;

• Dacă LCR nu curge, se roteşte uşor acul;
• Dacă LCR totuşi nu curge, se scoate acul şi se reintroduce în spaţiul

intervertebral dintre apofizele spinoase patru şi cinci;
• Dacă LCR nu este curat, recoltaţi suficient LCR numai pentru 

însămânţare şi determinarea sensibilităţii.
• eprubeta N 1 - coloraţie Gram, însămânţare şi antibiogramă
• eprubeta N 2 - determinarea nivelului glucozei şi proteinelor
• eprubeta N 3 -  determinarea numărului de celule şi diferenţierea lor

Dacă în  eprubeta  N 1  sunt u rm e de sânge,

• dacă urmele de sânge au dispărut înseamnă că puncţia a fost efectuată 
traumatic

• dacă urmele de sânge nu au dispărut, dar se formează cheaguri, este 
posibilă puncţionarea unui vas

• dacă urmele de sânge nu au dispărut şi nu se formează cheaguri, este 
posibil ca nou-născutul să aibă o hemoragie intraventriculară

• După ce a fost colectat LCR, se scoate acul.
• Un asistent apasă uşor deasupra locului puncţiei cu un tampon uscat 

din vată până se va opri sângerarea sau scurgerea lichidului cefalorahi­
dian.

Tehn ica

Puncţia lombară reprezintă un act medical. Medicul se spală steril, ajutorul 
poziţionează corect copilul în şezut, cu capul flectat pe torace, membrele inferioa­
re aduse pe abdomen, astfel încât coloana copilului să fie întinsă la maxim, pentru 
a facilita pasajul trocarului printre două vertebre.

• se servesc mănuşile medicului
• medicul aşază câmpul steril
• se servesc tampoanele îmbibate în clorhexidină pentru aseptizarea zo­

nei de puncţie, apoi trocarul
• se aşază eprubetele sub trocar, fără a-l atinge, pentru diferite prelevări

se fixează tamponul peste locul puncţionat la sfârşitul manevrei 
se aşază copilul în decubit dorsal pe un plan drept
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se etichetează eprubetele şi se duc rapid la laborator
se notează manevra efectuată în fişa de supraveghere şi temperatură.

Complicaţii
Infecţie. în caz de nerespectare a regulilor de asepsie şi antisepsie a 

tehnicii procedurii, bacteriile pot ajunge în lichidul cefalorahidian şi pot provoca 
dezvoltarea infecţiei. în cazul puncţionării unui vas după trecerea acului prin lichi­
dul cefalorahidian infectat se poate dezvolta o bacteriemie.

Tumoare epidermală a canalului spinal. Această tumoare apare ca 
rezultat al puncţiei fără mandren.

Hernierea ţesutului cerebral in foramen occipital magnum. Această 
complicaţie rar se întâlneşte în practica neonatală, deoarece la nou-născuţi fonta- 
nelele sunt deschise.

Lezarea nervilor şi măduvei spinării. Pentru prevenirea acestei 
complicaţii puncţia lombară trebuie efectuată mai jos de a 4-a vertebră lombară.

Drenajul pneumotoraxului

Indicaţii
Pentru tratamentul pneumotoraxului cu supapă care e cauza 
insuficienţei respiratorii şi a întoarcerii venoase diminuate ce duce la 
scăderea debitului cardiac şi hipotonie.

- Drenarea cavităţii e necesară pentru tratarea pneumotoraxului care 
duce la micşorarea ventilaţiei şi creşterea efortului respirator, hipoxia 
şi creşterea PC02.

- Drenarea cavităţii pleurale e indicată în caz de prezenţă a exsudatului 
pleural şi evacuarea lui şi efectuarea probelor de laborator.

Materiale
Scutece sterile, şerveţele din tifon, aţă N=00, pense hemostatice, bistu­

riu N=15, foarfece, tub de dren: pentru nou-născuţi cu greutatea sub 2000 g se 
foloseşte cateterul 10 F, pentru nou-născuţi cu greutatea >2000 g cateterul 12F, 
mănuşi sterile, sistem de drenaj cu vacuum.
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Tehnica efectuării
A. Locul introducerii tubului de drenaj se stabileşte cu ajutorul radiografiei 

toracice în incidenţă frontală şi laterală. Aerul se acumulează preponderent în re­
giunea superioară a cutiei toracice şi regiunea inferioară. Pentru evacuarea aerului 
tubul de drenaj se introduce în porţiunile anterioare ale cavităţii toracice, iar pen­
tru evacuarea lichidului, puncţia se efectuează în regiunile posterioare şi laterale.

B. Poziţionarea copilului trebuie efectuată în aşa fel încât introducerea tu­
bului să fie disponibilă. Frecvent se foloseşte poziţia de decubit dorsal cu abducţia 
mâinii lateral sub un unghi 90 grade spre partea afectată.

C. Se apreciază locul puncţiei. La introducerea tubului, anterior locului 
puncţiei pleurale, se efectuează pe linia medioclaviculară în spaţiul intercostal 2
- 3. In regiunea posterioară puncţia se efectuează pe linia axilară anterioară în 
spaţiile 4-5-6. Punctul de orientare este mamelonul din spaţiul intercostal 4.

Fig. 3. Tehnica drenării pneumotoraxului
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Paracenteza (laparocenteza)

Indicaţii
Obţinerea exsudatului peritoneal cu scopul precizării cauzei ascitei. Extra­

gerea lichidului peritoneal şi uşurarea respiraţiei.
Utilaje. Scutece sterile, mănuşi sterile, soluţie iodată, comprese din tifon 

sterile, eprubete sterile, seringi 10 ml, cateter cu ac de mărimea 22 sau 24, acele cu 
calibru 24 sunt utilizate la nou-născuţi cu greutatea >2000 g.

Tehnica efectuării
• Nou-născutul este culcat pe spate cu picioarele fixate. Pentru limitarea 

mişcărilor în picioare ele se înfaşă în scutece şi se fixează de pat. •
• Stabilirea locului puncţiei. Nu se utilizează regiunea dintre ombilic şi 

spina iliacă anterior-superior la nou-născuţi, deoarece se poate perfo­
ra vezica urinară sau intestinul. Frecvent laparocenteza se efectuează 
în flancul drept sau stâng al abdomenului. Mai corect este trasarea 
unei linii orizontale la nivelul ombilicului. Puncţia se efectuează între 
această linie şi ligamentul inghinal.

• Pielea se dezinfectează cu soluţie iodată dinspre locul puncţiei spre periferie.
• îmbrăcaţi mănuşile sterile şi limitaţi locul puncţiei.
• Efectuaţi puncţia în locul stabilit. Pentru preîntâmpinarea scurgerii perma­

nente a lichidului după laparocenteză frecvent se aplică incizia sub forma 
"Z" Introduceţi acul perpendicular. După ce acul a fost introdus sub piele 
anterior puncţiei peretelui abdominal se deplasează cu 0,5 cm.

• Introduceţi acul, simultan trageţi pistonul seringii până când în seringă 
va apărea lichid. Apoi acul se scoate şi lent se aspiră lichidul peritoneal 
prin cateter. Pentru obţinerea lichidului în cantităţi eficiente e necesară 
schimbarea poziţionării cateterului. La obţinerea cantităţii necesare de 
lichid (3-5 ml pentru analize speciale sau pentru uşurarea respiraţiei), 
înlăturaţi cateterul.

• Plasaţi pe locul puncţiei un şerveţel steril din tifon până la întreruperea 
scurgerii lichidului.

Complicaţii
Hipotonia. Se dezvoltă la înlăturarea unei cantităţi mari de lichid sau la o ex­

tragere rapidă. în scopul evitării acestei complicaţii se extrage lent acea cantitate 
de lichid care e necesară pentru analiză sau uşurarea respiraţiei.
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Infecţia. Riscul peritonitei poate fi redus la respectarea regulilor de asepsie 
şi antisepsie în timpul procedurii.

Perforaţia intestinală. Pentru preîntâmpinarea perforaţiei intestinale se 
foloseşte un ac scurt şi se respectă topografia anatomică. La perforarea intestinală 
se indică antibiotice cu spectrul larg de acţiune.

Perforaţia vezicii urinare. De obicei nu necesită tratament special.
Scurgerea îndelungată a lichidului. Se aplică tehnica suturii "Z" care 

preîntâmpină această complicaţie.

Cateterizarea vezicii urinare

Indicaţii
A. Când este necesară urina pentru analiză, însă obţinerea ei prin puncţia 

suprapubiană este imposibilă;
B. Când este nevoie de controlul diurezei în dinamică, în caz de stază 

urinară, pentru efectuarea cistografiei şi cistoretrografiei în timpul 
micţiunii.

Materiale
Mănuşi sterile, comprese din tifon, soluţie iod-povidon, scutece sterile, ulei 

de vaselină, sticluţă sterilă, catetere urinare (pentru nou-născuţi cu G <1800 g - 
sondă gastrică 5 F, pentru nou-născuţi cu G >1800 g -  sonda gastrică 8F).

Tehnica efectuării

Băieţi

1. Culcaţi copilul pe spate cu coapsele desfăcute lateral (poziţia„de broască).
2. Dezinfectaţi penisul cu sol. iod-povidon în direcţia de la orificiul extern al uretrei 
până la semfiza pubiană. 3. îmbrăcaţi mănuşile sterile şi acoperiţi penisul cu câm­
puri sterile. 4. Ungeţi vârful cateterului cu vaselină sterilă. 5.Ţineţi penisul perpen­
dicular trunchiului cu scopul îndreptării porţiunii uretrei şi înlăturării obstacolului 
în calea cateterului. Introduceţi cateterul în profunzime până la obţinerea urinei. 
La trecerea cateterului prin sfincterul extern al vezicii urinare se simte un obstacol, 
pentru a continua mişcarea cateterului trebuie de depus un efort mai mare, dar 
foarte atent. Niciodată nu se introduce cateterul forţat.
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Colectaţi urina. Dacă este nevoie de lăsat cateterul în vezica urinară, atunci, 
la băieţi el se fixează de regiunea inferioară a abdomenului, dar nu de picior cu 
scopul profilaxiei stricturii uretrale.

Culcaţi copilul pe spate cu coapsele desfăcute lateral (poza broscuţei). 
Desfaceţi labiile şi dezinfectaţi orificiul extern al uretrei cu sol. iod Povidon în 
direcţia sus -  jos pentru a preîntâmpina contaminarea genitală. îmbrăcaţi mănuşi 
sterile şi acoperiţi labiile genitale cu câmpuri sterile. Desfaceţi labiile cu două de­
gete. Ungeţi vârful cateterului cu vaselină şi introduceţi în uretră până la apariţia 
urinei. Dacă cateterul va fi lăsat în vezica urinară, atunci el se fixează de picior.

A. Infecţia. Pentru a preîntâmpina orice complicaţie infecţioasă trebuie re­
spectate toate regulile de asepsie şi antisepsie. în caz de cateterizare unică riscul 
apariţiei infecţiei căilor urinare este foarte mic. Riscul este mai mare în cazul când 
cateterul rămâne timp îndelungat în vezica urinară.

B. Tauma uretrei (cateterizarea greţită) sau a vezicii urinare. Frecvent se 
întâlneşte la băieţi. Ea poate fi preîntâmpinată dacă se unge cateterul cu vaselină şi 
se poziţionează penisul corect pentru îndreptarea uretrei. Dacă se simte un oarecare 
obstacol în mişcarea cateterului, atunci se încetează introducerea lui cu forţa.

Fig. 4. Tehnica cateterizării vezicii urinare la băieţi şi fete

Fetiţe

Complicaţiile
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С. Hematuria. Hematuria deseori e de scurtă durată, dar uneori este nevoie 
o spălătură a vezicii urinare cu ser fiziologic. Stricture uretrei. Mai des se întâlneşte 
la băieţi, ca urmare a folosirii cateterului necorespunzător sau cateterizării trauma­
tice şi îndelungate. La băieţi fixarea cateterului la peretele anterior al abdomenului 
preîntâmpină mărirea presiunii cateterului asupra peretelui posterior al uretrei

Examenul citoba cte rio log ic prin colector

Material: - câmp steril
- tampoane sterile
- colector pentru fată/băiat sau prematuri< 1500 g
- clorhexidina 0,05%
- apă sterilă
- recipient steril.

Tehnica
se spală mâinile
se plasează un câmp steril sub copil 

S  pentru fetiţe: se spală cu tampoane sterile îmbibate în clorhexidină
0,05% din faţă în spate, labiile mari după cele mici

- se clăteşte cu apă sterilă, schimbând tamponul după fiecare pasaj
- se usucă zona cu tampoane sterile
- se aplică colectorul steril etanş
S  pentru băieţei: se spală zona peniană, aseptizând o zonă cât mai 

largă
- se decalotează şi se spală cu clorhexidină 0,05%
- se clăteşte cu apă sterilă şi se usucă cu tampoane sterile
- se aplică colectorul steril etanş.

Puncţia vezicii urinare (puncţia suprapubiană)
Indicaţii

Puncţia vezicii urinare se efectuează în scopul obţinerii urinei sterile 
colectată pentru însămânţare.

Material necesar
Mănuşi sterile, sol. iod-povidon, ac cu lungimea 2.5 cm de calibrul 23, o 

seringă de 3 ml, comprese din tifon 4 * 4 şi o eprubetă sterilă.
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Tehnica efectuării
Apreciaţi dacă nu a fost puncţia în decursul ultimei ore. Tn vezica urinară 

trebuie să fie o cantitate anumită de urină, altminteri nu are rost. O persoană tre­
buie să fixeze picioarele copilului în poziţia broscuţei. Stabiliţi locul puncţiei care 
se află aproximativ cu 0.5 cm mai sus de limita superioară a simfizei pubiene, pe 
linia medie a porţiunii inferioare a abdomenului.

Complicaţii
Hemoragia. După puncţia suprapubiană poate apărea microhematuria, 

care adeseori este de scurtă durată şi rar creează alarmă. Hemoragia apare în caz
de dereglări hemostatice.

Fig.5. Tehnica puncţiei vezicii urinare (suprapubiană) 

înainte de efectuarea puncţiei se face analiza sângelui cu determinarea
nivelului trombocitelor. Dacă nivelul este mai scăzut faţă de normal, atunci pro­
cedeul se contramandează.

• Infecţia. Complicaţiile infecţioase sunt foarte rare, deoarece efectuarea 
procedeului respectă toate regulile sterilităţii (aseptice).

• Perforaţia intestinală. Această complicaţie este foarte rară, fiindcă are 
loc un examen foarte riguros a regiunii puncţionate, ce exclude orice

412 Manual  " U R G E N Ţ E  NEONATAL E '



eroare. Dacă perforaţia a avut loc, atunci este nevoie de o supraveghe­
re în dinamică a copilului cu introducerea antibioticelor.

Puncţia suprapubiană

Acest mod de prelevare este limitat de infecţia iatrogenă şi se practică doar 
în caz de infecţie suspectată. Se execută steril.

Material: câmpuri şi tampoane sterile
- ace de diametre mici (25G/23G)
-seringă de 5 sau 10 ml
- clorhexidină 0,5%
- recipient steril
- halat şi mănuşi sterile
- leucoplast hipoalergenic.
Tehnica: se execută de către medic, la 60 minute după o micţiune. Ajutorul 

pregăteşte materialul, copilul şi serveşte medicul, 
spălarea mâinilor
aseptizarea tegumentului copilului
copilul va fi aşezat pe un câmp steril în decubit dorsal
se menţin picioarele depărtate
medicul se spală şi se îmbracă steril
se practică puncţia
se serveşte medicului recipientul steril deschis pentru recoltarea urinei 
se plasează un tampon steril peste locul puncţionat 
se notează manevra în foaia de observaţie 
se etichetează recipientul şi se transportă la laborator.

Se supraveghează micţiunile postpuncţionale pentru depistarea hematu- 
riei şi se semnalează medicului prezenţa acesteia.

Linia periferică intravenoasă 

Echipament
Mănuşi curate pentru examinare; meşă sau tampon din vată îmbibat în 

soluţie antiseptică; set steril de perfuzie cu soluţie intravenoasă (folosiţi un 
microperfuzor, dacă aveţi); set steril de fluturaşi sau cateter periferic (dacă linia 
intavenoasă este solicitată pentru o transfuzie sangvină, asiguraţi-vă că acul 
este suficient de mare astfel încât sângele să nu se coaguleze în ac în timpul
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transfuziei); bandă adezivă sau peliculă din hârtie subţire; suport pentru braţ 
(sau atelă).

Tehnica
Se pregătesc materialele necesare. Se respectă instrucţiunile privind pre­

venirea infecţiilor. Se prepară soluţia care trebuie perfuzată, asigurându-vă că în­
tregul set de perfuzie este umplut cu soluţie şi că nu există bule de aer în sistemul 
de perfuzie. Dacă este folosit un sistem flutura;, asiguraţi-vă că el este umplut 
cu soluţie.

Ш Embolia aeriană poate avea loc frecvent la copii. Este esenţial să vă asiguraţi că 
toate componentele sistemului de perfuzie sunt umplute cu soluţia de perfuzat şi 
că nu sunt bule de aer în sistem, înainte ca să începeţi perfuzia.

• Se spală mâinile şi se pun mănuşi curate de examinare.
• Se dezinfectează pielea deasupra venei folosind o meşă sau un tam­

pon din vată îmbibat în soluţie antiseptică şi se lasă să se usuce.
• Un asistent apasă deasupra pielii lângă venă pentru ca să acţioneze 

similar unui garou:
Dacă se foloseşte o venă de pe mână, picior sau braţ, asistentul

încercuieşte membrul deasupra locului ales de injectare cu indexul şi policele; 
Dacă se foloseşte o venă a scalpului, asistentul apasă deasupra venei mai jos 
de locul ales de injectare sau aplică o bandă din cauciuc (în loc de garou) în jurul 
capului nou-născutului.

Fig. 6. Folosirea unei benzi din cauciuc pentru venele scalpului
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Se introduce acul sub un unghi de 15 grade în piele, cu orificiul acului 
orientat în sus: Dacă se foloseşte un sistem fluturaş, o mică cantitate de sânge 
se va scurge în tub atunci când va fi puncţionată vena. Nu se introduce acul mai 
departe de acest loc; Dacă se foloseţte un cateter periferic, odată ce sângele va 
umple pistonul cateterului, se scoate acul parţial continuându-se înaintarea ca- 
nulei. Atunci când pistonul canulei atinge pielea la locul puncţionării, se scoate 
acul. Se aruncă acul în conformitate cu instrucţiunile privind prevenirea infecţiilor. 
Asistentul ia indexul şi policele de pe membrul nou-născutului (sau scoate banda 
din cauciuc dacă s-a folosit o venă a scalpului). Se conectează sistemul de perfuzie 
la canulă sau fluturaş. Asiguraţi-vă că nu există bule de aer în sistemul de perfuzie; 
Se perfuzează soluţia intravenos timp de câteva secunde pentru a vă asigura că 
vena a fost cateterizată cu succes. Soluţia trebuie să curgă liber şi nu trebuie să 
existe tumefiere în jurul locului unde este introdusă canula; Dacă se dezvoltă o 
tumefiere în jurul locului de perfuzie, se scoate acul din venă şi se repetă proce­
dura folosind o altă venă.

Dacă se foloseţte o venă de pe mână, braţ sau picior, se imobilizează 
membrul (adică aplicaţi un suport pentru mână [sau atelă] şi bandaj adeziv sau 
peliculă de hârtie subţire) pentru a reduce la minimum mişcările.

Imobilizarea mâinii. Se stabilizează canula sau fluturaşul în poziţia 
necesară, folosind benzi adezive sau peliculă fină de hârtie.

Fig. 7. Tehnica instalării liniei periferice i/v pe o venă de pe mână 

anual "URGENŢE NEONATALE" I 415



Se verifică locul perfuziei la fiecare oră: se urmăreşte prezenţa hipere- 
miei şi tumefacţiei în jurul locului de inserţie a canulei, care indică faptul că acul 
nu este în venă şi soluţia pătrunde în straturile subcutanate. Dacă se observă 
hiperemie sau tumefacţie, se opreşte perfuzia, se scoate acul şi se instalează o 
nouă linie intravenoasă în altă venă; se verifică volumul de soluţie perfuzată şi se 
compară cu volumul prescris; se înregistrează toate datele.

Ш Soluţiile care conţin glucoză pot cauza necrotizarea ţesuturilor şi trebuie evitată 
pătrunderea lor in ţesutul subcutanat.

Se schimbă sistemul de perfuzie şi soluţia la fiecare 24 de ore, chiar dacă 
acesta mai conţine soluţie pentru administrare intravenoasă (acestea pot servi în 
calitate de surse majore de infecţie). Soluţia perfuzată trebuie să fie la temperatura 
camerei (25-28 grade).

a. Abordul venelor epicraniene

Material:
- seringă de 2 ml şi ser heparinat
- tampoane sterile
- alcool albastru sau clorhexidină
- flexulă de 0,7, sau 0, 85 sau fluturaş de diametru variabil în funcţie de 

calibrul venei
- mănuşi sterile
- leucoplast transparent

Indicaţii:
- pentru alimentaţie parenterală
- pentru perfuzie de durată
- pentru administrarea antibioterapiei
- pentru transfuzie de sânge, plasmă

Tehnică:
- Se spală mâinile (spălare chirurgicală)
- Localizarea principalelor vene ale scalpului, cele mai potrivite fiind cele 

trei vene frontale şi cele două din spatele urechii.
- Se pun mănuşile sterile
- Venele prematurului sunt frecvent foarte superficiale. înainte de a înţepa 

vena, trebuie verificat să nu fie vorba de o arteră (pulsează). Abordul venos 
se face în condiţii stricte de asepsie, îndepărtând părul nou-născutului cu 
alcool sau clorhexidină pentru a vizualiza bine vena reperată
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- Abordul se face un pic înainte de traiectul venos şi, dacă la injectarea 
de ser heparinat se formează o pată albă, înseamnă că s-a înţepat arte­
ra, se scoate acul şi se comprimă bine artera pentru a nu sângera

- Modul de fixare este propriu fiecărei asistente, dar este necesară o buclă 
de securitate şi se recomandă a se lăsa extremitatea acului descoperită, 
pentru a putea fi supravegheată mai bine perfuzia.

- Fixarea va fi făcută cu leucoplast transparent şi steril

b. Abord a l venelor de pe p artea  dorsală a m â in ii, a n te b ra ţ, picior, plică cotului

Material necesar:
- câmp steril,
- seringă 2 mm cu ser heparinat,
- tampoane sterile,
- alcool sau clorhexidină,
- flexule de diverse dimensiuni (CH24), fluturaşi,
- prelungitor,
- robinet cu 3 căi,
- leucoplast,
- mănuşi sterile.

Indicaţii:
- Această cale de abord este utilizată pentru alimentaţie parenterală, trans­
fuzii de sânge şi plasmă, şi administrare de medicamente

- Cateterizarea venei periferice se face în condiţii de asepsie riguroasă şi de 
către două persoane

- Se alege flexula în funcţie de calibrul venei
- Se instalează copilul pe spate, cu un câmp steril sub membru
- Se dezinfectează cu alcool sau clorhexidină, se lasă să se usuce două mi­

nute
- Ajutorul aplică garoul, se introduce acul sau flexula sub un unghi de 15 
grade. La apariţia sângelui se scoate garoul, se retrage mandrenul şi se 
adaptează perfuzia.

- Se clăteşte cu ser heparinat, se fixează flexula cu un strip şi se fixează totul 
cu un leucoplast transparent în diagonală pentru a nu face stază

- Supravegherea abordului venos va fi efectuată continuu, pentru a evita 
orice incident

- Dacă apare roşeaţă, induraţie, edem, debut de necroză, se opreşte per­
fuzia şi se schimbă locul de abord cu notarea în fişa de urmărire a nou- 
născutului a acestor incidente.
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înainte de abordul venos, se va prepara soluţie care trebuie perfuzată, se 
va umple întregul set de perfuzie cu soluţie ca să nu existe bule de aer în sistemul 
perfuzat. Dacă este folosit un sistem de fluturaş sau un robinet cu trei căi, ne vom 
asigura că acesta este umplut cu soluţie pentru a evita embolia.

Seva schimba sistemul de perfuzie la 12/24 de ore, iar abordul venos peri­
feric la 72 ore cu notare în fişa de monitorizare a asistentei.

Injecţiile intravenoase la o linie intravenoasă instalată

Procedeu
Se adună materialele necesare. Se spală mâinile. Se alege locul cel mai 

apropiat de locul introducerii cateterului sau fluturaşului în perfuzor, unde poate 
fi introdusă injecţia intravenoasă (adică conectorul din cauciuc). Se curăţă locul 
injecţiei cu o compresă din tifon sau vată îmbibată în soluţie antiseptică şi se lasă să 
se usuce. Se extrage soluţia în seringă. Asiguraţi-vă că medicamentul şi doza sunt 
corecte. Dacă soluţia intravenoasă se perfuzează fără probleme: se opreşte 
perfuzia intravenoasă; Se introduce acul în linia intravenoasă şi se injectează încet 
timp de două minute, observând atent dacă nu se tumefiază zona din jurul acului. 
Dacă există dubii privind poziţionarea acului în venă: se opreşte perfuzia 
intravenoasă; se spală mai întâi linia intravenoasă cu 2 ml de soluţie intravenoasă, 
observând atent zona în jurul acului pentru ca să nu apară tumefiere. La termina­
rea injectării, se scoate acul şi se reporneşte perfuzia intravenoasă.

Injecţiile intramusculare

Principii generale

Locurile pentru injecţii IM pot fi următoarele: Grupul muscular cvadriceps 
pe suprafaţa supero-externă a coapsei. Acest loc este preferat din cauza riscului mic 
de a înţepa o venă, de a împunge femurul cu acul sau de a cauza leziuni nervului 
sciatic; grupul muşchilor fesieri. Acest grup muscular este dificil de utilizat pentru 
injecţii intramusculare din cauza cantităţii diferite de grăsime şi ţesut subcutanat 
şi din cauza pericolului de a produce leziuni nervului sciatic şi vaselor sangvine 
majore din regiune. Dacă se utilizează acest loc, injecţiile se efectuează numai în 
cadranul superior extern al muşchiului şi întotdeauna precedate de aspirare; Se 
reduce la minimum durerea cauzată de iniectie. folosind un ac ascuţit cu cel mai 
mic diametru care permite curgerea liberă a lichidului (adică numărul 22 până la 
24); Asiguraţi-vă că în ac nu este deloc soluţie injectată la momentul introducerii
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acului în piele; Se foloseşte un volum minim de injectare (adică 2 ml sau mai puţin 
pentru un singur loc de injectare); Se evită injectarea rapidă a soluţiilor; Se folosesc 
locuri alternative de injectare pentru tratament intramuscular intensiv.

Com plicaţiile potenţiale ale injecţiilor intramusculare sunt: injectarea accidentală 
intraarterială sau intravenoasă a materialului; infectarea de la materialul contami­
nat de injectare; leziune nervoasă (de regulă a nervului sciatic după injecţiile intra- 
fesiere); lezarea ţesutului local din cauza injectării unor substanţe iritante. Aceste 
complicaţii pot fi evitate dacă: se alege locul adecvat pentru injectare; se stabilesc 
reperele anatomice; se dezinfectează minuţios pielea; se alternează locurile de 
injectare pentru injecţii consecutive; se aspiră înainte de injectare; se evită intro­
ducerea medicamentului în ţesuturile superficiale; se foloseşte un ac de lungime 
corespunzătoare pentru a ajunge la locul prevăzut de injectare.

Tehnică

Se adună materialele necesare. Se spălă mâinile. Se alege locul injectării. Se 
extrage materialul de injectare în seringă. Asiguraţi-vă că medicamentul şi doza 
sunt corecte. Se prinde centrul muşchiului în care intenţionaţi să faceţi injecţia 
între police şi index, dacă este posibil. Se introduce acul sub un unghi de 90 de 
grade prin piele, printr-o singură mişcare rapidă.

Fig. 8. Injecţia intra musculară în grupul muscular cvadriceps 

După introducerea acului, se aspiră cu pistonul pentru a vă asigura că vârful 
acului nu este într-o venă (adică, în seringă nu trebuie să intre deloc sânge): Dacă 
acul este într-o venă: se scoate acul fără a injecta medicamentul; se apasă uşor 
asupra regiunii de injectare cu tamponul uscat din vată pentru a preveni apariţia
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echimozei; se repetă procedura descrisă mai sus; Dacă acul este în muşchi, se 
injectează materialul cu presiune constantă timp de trei sau cinci secunde; La ter­
minarea injecţiei, se scoate acul din muşchi şi se apasă uşor cu tamponul uscat din 
vată asupra regiunii de injectare. înregistraţi locul injectării şi selectaţi un alt loc 
prin rotaţie pentru injecţiile ulterioare.

M ateria l necesar

- tampoane sterile
- soluţie de alcool sau clorhexidină
- seringă sterilă de 1 sau 2 ml
- un ac steril de cea mai mică mărime (22/24)

Locul de injecţie
- Pe faţa antero-externă a coapsei în regiunea superioară
- în regiunea fesieră în cadranul supero-extern al muşchiului gluteal, 

pentru a evita leziunile nervului sciatic

Tehnica

- se vor spăla mâinile
- se adună materialele necesare
- se alege locul de injecţie
- se aspiră în seringă medicamentul de injectat şi se verifică corectitudi­

nea dozei
- se vor utiliza volume mici de injectare
- înainte de a injecta trebuie să ne asigurăm că nu este soluţie în ac
- se introduce acul sub un unghi de 90 de grade printr-o mişcare rapidă
- se va aspira întotdeauna înainte de injectare pentru a verifica dacă acul 

nu a intrat într-un vas de sânge
- injectarea se va face lent, pentru că produce durere
- înainte de injectare se va dezinfecta locul larg cu soluţie de alcool, sau 

clorhexidină
- după injectare se extrage acul şi se face compresiune cu un tampon 

îmbibat în alcool şi apoi un tampon uscat
- dacă sunt necesare mai multe injecţii intramusculare, se va schimba 

locul de injecţie, pentru a evita durerea

Complicaţiile in jecţiilo r intram usculare:

- injectarea într-un vas (venă sau arteră) cu sângerare
- leziunea nervului sciatic după injecţia la nivelul fesei
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- retracţii de cvadriceps după injectarea antero-externă a coapsei
- leziuni de necroză locală din cauza injectării unor substanţe iritante 

(fenobarbital)
- contaminarea cu germeni în momentul injectării putându-se ajunge la 

abcese sau flegmoane.

Prelevarea probelor sangvine
Se determină cantitatea de sânge necesară pentru a efectua toate 

investigaţiile necesare de laborator (adică nivelul hemoglobinei, glicemia, biliru- 
bina serică, precum şi grupa de sânge şi proba sangvină de compatibilitate) şi se 
recoltează o singură dată suficient sânge pentru toate testele, dacă este posibil. 
Atunci când este nevoie doar de un volum mic de sânge (de exemplu, pentru 
măsurarea glicemiei sau hemoglobinei), se foloseşte proba de sânge capilar (re­
coltat din călcâi), dacă este posibil. Dacă e nevoie de o cantitate mai mare de 
sânge decât cea care poate fi obţinută prin proba capilară (adică atunci când 
este nevoie de mai mult de 1 ml pentru un număr de investigaţii de laborator sau 
pentru însămânţare şi antibiogramă), se efectuează puncţionarea venoasă.

Puncţionarea venoasă. în primul rând, se folosesc venele mâinii şi picio­
rului. Nu se folosesc venele jugulare sau femurale pentru prelevarea de rutină a 
probelor sangvine.

Tehnica
Se pregătesc materialele necesare: Se respectă principiile de prevenire 

a infecţiilor. Se identifică vena care se doreşte a fi utilizată. Se spală mâinile şi se 
pun mănuşi curate de examinare. Se dezinfectează pielea deasupra venei folosind 
o meşă sau un tampon din vată îmbibat în soluţie antiseptică şi se lasă pielea să 
se usuce. Asiguraţi-vă că puteţi ajunge uşor la tuburile pentru colectarea sângelui. 
Un asistent cuprinde cu indexul şi policele membrul nou-născutului mai sus de 
locul ales pentru puncţie. Se poate folosi acul cu seringă - sângele fiind colectat 
direct în seringă sterilă.

Proba de sânge capilar (p re levat d in  călcâi)

- Pentru acest tip de colectare este nevoie de tuburi capilare sau alte 
tuburi corespunzătoare din sticlă.

- Punctarea se efectuează cu o lanţetă, la o adâncime de 1-2 mm. Se 
ţintesc suprafeţele laterală sau medială ale călcâiului, evitându-se 
suprafaţa din mijloc din cauza riscului infectării; Se evită puncţionarea 
locurilor utilizate anterior, dacă este posibil.

lanual " U R G E N Ţ E  N E O N A T A L E "



- Se strânge puternic călcâiul pentru a mări fluxul sangvin. Se evită st­
rângerea excesiv de puternică şi frecarea călcâiului, care poate cauza 
lezarea ţesuturilor moi şi diluţia sângelui colectat cu lichid interstiţial, 
provocând rezultate incorecte.

- O împunsătură uşoară poate fi mai neplăcută pentru nou-născut, 
deoarece va fi nevoie de mai mult timp pentru a colecta sângele şi va 
trebui mai mult timp strâns călcâiul; în unele cazuri poate fi necesară 
puncţionarea celui de al doilea călcâi.

IHTotuşi, puncţionarea foarte profundă a călcâielor poate cauza plăgi tăiate şi 
infecţie!

Complicaţii: Celulita se dezvoltă în cazul nerespectării sterilităţii în mo­
mentul executării manevrei; Osteomielita. Este afectat de cele mai dese ori calca- 
neul. Se evită puncţionarea în regiunea centrală a călcâiului şi nu se puncţionează 
adânc; Macerarea tălpii este complicaţia puncţiilor multiple în unul şi acelaşi loc. 
Pentru a o evita se refuză puncţia călcaneică folosindu-se o altă metodă de co­
lectare a sângelui, cum ar fi puncţionarea venelor centrale.

Prelevări pentru macrometode
Această tehnică este utilizată când cantitatea de sânge este importantă şi 

în general se face prin prelevări de sânge venos sau arterial.
De obicei se utilizează vena safenă sau venele de pe dosul mâinii, iar atunci 

când nu se pot puncţiona aceste vene, pot fi utilizate venele jugulare sau femu-
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rale. Dacă nou-născutul are montat cateter venos ombilical, prelevarea se face de 
pe cateter.

Materiale necesare
- câmp steril
- tampoane cu clorhexidină 0,5%
- tampoane uscate
- ac steril sau set de fluturaş sau flexula de dimensiunea cea mai mică, 

dar care să permită şi aspirarea de sânge
- seringă sterilă, tuburi corespunzătoare pentru recoltarea sângelui

Tehnica
- se spală pe mâini
- se identifică vena care se doreşte utilizată
- se dezinfectează larg locul de prelevare
- se exercită o presiune deasupra locului cu ajutorul unui garou sau un 

alt asistent cuprinde mâna nou-născutului sau piciorul mai sus de locul 
ales pentru puncţie

- se extrage cantitatea de sânge necesară, după care se scoate acul şi se
aplică compresiune cu tamponul steril pentru a evita formarea hema-
toamelor

- se reinstalează nou-născutul în poziţia iniţială
- se etichetează eprubetele şi se trimit la laborator
- se notează în foaia de monitorizare cantitatea prelevată de sânge şi ora 

prelevării
- se spală mâinile.

Prelevări pentru micrometode
- de sânge capilar sau sânge arterial
- se utilizează în general pentru ionogramă, glicemie, calcemie, 

hemogramă, pH, gaze sangvine, unde sunt necesare cantităţi mici de 
sânge
Prelevări din sânge arterial: se utilizează în general artera radială care se 

reperează prin palpare şi puncţionarea se face respectând toate regulile de asep­
sie.

Prelevări din sânge capilar: se utilizează de regulă faţa antero-externă sau 
antero-internă a călcâiului şi niciodată partea centrală pentru a evita puncţionarea 
calcaneului
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M a te r ia le  ne c e s are

tuburi capilare 
stripuri pentru glicemie 
lanţeta sterilă sau ac nr. 24 
tampoane uscate
tampoane îmbibate în soluţie antiseptică 
mănuşi sterile

Tehnica.
- se spală mâinile
- se pregătesc materialele necesare
- se încălzeşte în prealabil călcâiul
- se spală mâinile
- se dezinfectează zona de puncţionare
- se usucă cu un tampon uscat
- se puncţionează călcâiul aproximativ 1,2 mm cu o lanţetă
- se strânge puternic şi intermitent călcâiul pentru a mări cantitatea de

sânge
- se colectează sângele în capilar pentru stripul de glicemie
- se face compresiune pe călcâi pentru evitarea sângerării

Introducerea sondei gastrice
Şonda gastrică poate fi introdusă printr-o narină sau prin cavitatea orală. 

Se introduce sonda prin narină, dacă nou-născutul are respiraţia regulată, folosind 
sonda cu diametrul cel mai mic; se introduce sonda prin cavitatea orală dacă ea 
este destinată drenajului gastric, alimentaţiei nou-născutului cu detresă respirato­
rie sau dacă aveţi la dispoziţie numai o sondă relativ mare.

Indicaţii
• Aspiraţia meconiului în sala de naştere
• Excluderea atreziei esofagiene
• Alimentaţia cu sonda este indicată în caz de; prevenirea pneumoniei prin 

aspiraţie; inhibiţia reflexului de supt sau dacă alimentaţia din căniţă, serin­
gă, pipetă este imposibilă; copiii prematuri. Majoritatea copiilor prematuri în 
timpul suptului obosesc

• Cu scop de drenaj (decompresiunea gastrică).
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Alegerea mărimii sondei se face în funcţie de greutatea copilului: dacă nou- 
născutul are greutatea mai mică de 2 kg, folosiţi o sondă 5F; dacă nou-născutul are 
greutatea de 2 kg sau mai mult, folosiţi o sondă 8F.

Tehnica
Se măsoară lungimea necesară a sondei: distanţa trasată de la vârful na­

sului la tragus şi de la tragus până la apendicele xifoid. (Fig. 10. A- calea orală; 
B- calea nazală)

La introducerea sondei se flectează gâtul nou-născutului, uşor şi atent se 
introduce sonda prin cavitatea orală a nou-născutului (sau prin narină) la distanţa 
necesară. Dacă se foloseşte calea nazală; Dacă aveţi deja introdus un cateter na­
zal pentru administrarea oxigenului, se introduce sonda gastrică prin aceeaşi 
narină, dacă este posibil. Dacă sonda nu alunecă uşor prin narină, se încearcă 
în cealaltă narină. Dacă totuşi sonda nu alunecă uşor în narină, folosiţi calea 
orală/// Niciodată nu se forţează sonda gastrică ca să intre in narină dacă se 
întâmpină rezistenţă.

Fig. 10. Introducerea sondei gastrice orale
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Fig. 70 В. Fixarea sondei gastrice orale (A) şi nazale (B) cu bandă adezivă

Se confirmă amplasarea corectă a sondei; Se umple o seringă cu 1-2 ml de 
aer şi se conectează la capătul sondei. Se foloseşte un stetoscop pentru a ascul­
ta la nivelul stomacului pe măsură ce aerul este rapid injectat în sondă: Dacă se 
auscultă un sunet şuierător prin stetoscop pe măsură ce este injectat aerul, 
atunci vârful sondei este corect poziţionat în stomac; Dacă nu se auscultă un 
sunet şuierător, atunci sonda nu este corect poziţionată. Se scoate sonda şi se 
repetă procedura. O altă metodă alternativă este testarea acidităţii aspiratului 
pentru care sânt necesare testere speciale.

Precauţii: Pentru a extrage sonda, se înlătură emplastrul de pe piele, se 
comprimă sonda şi se extrage rapid. Aceasta va împiedica pătrunderea lichidelor 
în căile respiratorii. Sonda orală este preferabilă celei nazale, deoarece riscul de 
obstrucţie a căilor respiratorii este mai scăzut. Sondele gastrice trebuie schimbate 
la fiecare 3-7 zile, conform politicii instituţiei curative şi în funcţie de materialul din 
care este produsă sonda (de ex.: sondele din poliuretan sau silastic pot fi schimba­
te după câteva săptămâni; iar cele din polivinilclorid - după 1 -3 zile);

Riscurile ce ţin de introducerea sondei gastrice sunt următoarele: 
Obstrucţia parţială a căilor aeriene; Creşterea rezistenţei căilor respiratorii (mai 
ales a celor nazale); creşterea riscului de aspiraţie. Riscurile introducerii sondei ga­
strice pentru o perioadă mai lungă sunt următoarele: creşterea cantităţii secreţiilor 
nazale; creşterea colonizării cu microorganisme; ulceraţiile septului nazal

Complicaţii: Apnee şi bradicardie. Ca de obicei, acestea apar în urma re­
flexului vagal, ca regulă dispar fără tratament; Perforaţia esofagului, peretelui po­
sterior al laringelui, stomacului sau duodenului. Sonda nu trebuie introdusă forţat; 
Hipoxia. Pentru înlăturarea acestei complicaţii trebuie avut la îndemână echipa­
mentul necesar pentru ventilaţia manuală cu balon şi mască (02100%).

Cateterele centrale introduse în venele periferice (CCIV)
Asigură acces vascular extins; Sunt catetere foarte mici de silicon sau poliu­

retan; Se introduc în vena periferică cu ajutorul acului sau trocarului şi sunt avan­
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sate spre o localizare centrală. Ele nu sunt potrivite pentru aprecierea presiunii 
venoase centrale din cauza faptului că sunt moi şi au o rezistenţă înaltă la flux; 
Cateterele centrale inserate în venele periferice sunt indicate în caz de: necesitatea 
unei infuzii intravenoase continui timp de 5 -7 zile; administrarea intravenoasă a 
antibioticelor timp de peste 7 zile; Este preferabilă inserarea precoce timp de 24
-  72 ore de la naştere, în special la nou-născuţii prematuri; în caz de septicemie 
cunoscută sau presupusă se amână instalarea cateterelor centrale inserate în ve­
nele periferice cei puţin pentru 24 ore de antibioticoterapie intravenoasă.

Aspiraţia de măduvă osoasă 

Analiza cromozomiala
Pentru a evita o aspiraţie medulară nenecesară, este esenţial să se verifi­

ce dacă nu s-a făcut anterior o analiză cromozomială prenatală, prin biopsie de 
vilozităţi coriale, amniocenteză sau cordonocenteză. E posibil ca nou-născuţii cu 
multiple anomalii să fi fost evaluaţi anterior de către medicul obstetrician, inclusiv 
prin această analiză.

A. Situaţii în care s-ar putea utiliza această procedură, deşi diagnosticul se 
poate pune mai rapid decât în situaţia în care se utilizează sânge periferic (6-30 
de ore, faţă de 48-96 de ore), aspiraţia de măduvă osoasă trebuie rezervată doar 
pentru situaţiile în care se suspicionează o maladie incompatibilă cu viaţa: triso- 
mia 13,18 sau triploidie (rar). Unui nou-născut cu sindrom Down, în mod normal, 
nu i se aplică deci o astfel de procedură. Există anumite limitări tehnice:1 .Riscul de 
eşec al analizei cromozomiale după aspiraţia medulară este crescut (8-10%), faţă 
de analiza din sângele periferic (< 1 %); 2. Morfologia cromozomilor este în general 
nesatisfăcătoare, nepermiţând identificarea rearanjărilor cromozomiale minime;
3.Chiar şi în cazurile încununate de succes, există riscul de a nu putea detecta un 
mozaicism, deoarece densitatea celulelor analizabile este scăzută. în cele mai mul­
te cazuri, în timp ce se aşteaptă rezultatul, trebuie oferită alternativa terapiei de 
suport vital, după discuţia cu personalul medical şi cu familia.

B. Tehnică. 1. In zilele lucrătoare înainte de orele 15: înainte de recoltarea 
aspiratului medular, contactaţi personalul laboratorului de citogenetică, pentru ca 
pregătirile necesare pentru procesarea specimenului recoltat să poată fi făcute. în 
măsura posibilităţilor, se programează aspiraţia înainte de ora 15 în zilele de lucru, 
deoarece procesarea probei durează cel puţin 2 ore.

Pentru obţinerea aspiratului medular trebuie consultat specialistul în he­
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matologie şi laboratorul de analiză a măduvii osoase, dacă se doreşte analiza fro- 
tiului medular. Instrumentarul pentru aspiraţia medulară este furnizat de secţia de 
nou-născuţi, care trebuie să contacteze serviciul central de sterilizare. Eliberarea 
echipamentului durează în jur de ’/2 oră.

2. După-amiaza şi în weekend: Înainte de aspiraţia medulară se va contacta 
geneticianul şi citogeneticianul aflaţi de gardă la domiciliu. Nu se efectuează 
puncţia medulară înainte de contactarea Laboratorului de Citogenetică, deoarece 
nu se pot obţine rezultate dacă proba nu este analizată în decurs de 1-2 ore.

C. Procedura: Se extrag 1-3 ml măduvă osoasă şi se introduc într-un tub hepa­
rinat. De asemenea, se recoltează 2-3 ml sânge, într-un tub heparinat, pentru analiza 
cromozomială, pentru cazul în care din măduva osoasă nu se pot obţine rezultate ade­
cvate. Daca volumul de măduvă osoasă este suficient, se vor folosi ambele metode de 
prelucrare: cea care durează 2 ore şi cea care durează 24 ore. Dacă volumul de măduvă 
osoasă este insuficient, se va folosi numai metoda de prelucrare prin culturi celulare, în 
24 de ore. Rezultatele preliminare, obţinute prin bandarea cromozomilor, vor fi dispo­
nibile în 6-30 de ore. Rezultatul final este furnizat în 5-10 zile.

Trombocitopenia
De obicei nu e necesară aspiraţia de măduvă osoasă în cazul trombocito- 

peniei neonatale (număr de trombocite < 50 000). Totuşi, în cazuri dificile sau în 
trombocitopenia persistentă, este utilă consultarea unui specialist în hematologie 
pediatrică, pentru discutarea diagnosticului şi a tratamentului.

Hemocultura
Este metoda cea mai sigură pentru diagnosticul septicemiei.
Sângele se recoltează în condiţii sterile, prin flebotomie şi se introduce în 

medii speciale de cultură.

Echipament:

- flacon cu mediu de cultură (50,100 ml); există medii îmbogăţite pentru 
anaerobi, fungi, etc.

- ace, seringi;
- tampoane sterile;
- mănuşi sterile;
- alcool iodat.

Recoltare:
- recoltarea se face înainte de introducerea antibioticelor şi apoi pentru 

controlul terapiei;
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recoltarea se face din venă periferică (la recoltarea din vena sau artera 
ombilicală creşte riscul contaminării);

- se dezinfectează locul puncţiei în cercuri concentrice, dinspre centru 
spre periferie;

- se usucă locul puncţiei cu pansament steril;
- nu se atinge locul de puncţie decât cu mănuşă sterilă;
- se extrage sângele în seringă (1 ml sânge pentru 10 ml mediu de 

cultură);
- se schimbă acul seringii;
- se inoculează sângele pe mediu de cultură, după dezinfectarea capa­

cului;
- se etichetează flaconul, se trec datele nou-născutului.

Interpretare:

- 98% din hemoculturi se pozitivează în 72 ore;
- există hemoculturi fals negative;
- pentru a evita riscul contaminării, se recoltează concomitent 2 hemo­

culturi din 2 vene periferice diferite;
- izolarea aceluiaşi germene din LCR, urină, confirmă în plus diagnosticul 

de speticemie;
- rezultatul definitiv (germene şi antibiogramă) se poate cunoaşte la 7 zile.
Indicaţii de repetare a hemoculturii:
- pentru eliminarea riscului de contaminare,
- pentru cercetarea eficienţei terapiei.

Tehnici de tratament al icterului neonatal

A. Fototerapia 

Definiţie:

Aplicarea de lumină albă sau albastră cu rol de transformare a bilirubinei în 
metaboliţi care se elimină.

Există mai multe tipuri de aparate:
- fototerapie deasupra nou-născutului
- fototerapie deasupra şi din laterale
- fototerapie în tunel: lămpi de jur împrejurul copilului care este instalat 

într-un hamac
- pături cu fibră optică
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Fototerapia se bazează pe utilizarea unortuburi cu lumină albastră cu lungi­
mi de undă de 400-500 nm sau lumină albă cu lungimi de undă între 350-500 nm. 
Acţiunea luminii radiante asupra bilirubinei produce 3 tipuri de reacţii:

7. Izomerizarea structurală, proces intramolecular de transformare a bili­
rubinei indirecte în lumirubin, rapid excretat apoi, fără conjugare, prin bilă şi urină, 
este cea mai importantă modalitate de scădere a bilirubinei serice;

2. Fotoizomerizare, care are loc în spaţiul extravascular al pielii;
3. Fotooxidarea, care transformă bilirubina indirectă în produşi polari mici, 

excretaţi apoi prin urină, este cea mai puţin importantă cale de scădere a nivelului 
bilirubinei.

Tehnică:

> nou-născut dezbrăcat, instalat în incubator sau pătuţ, cu scutec pentru 
protecţia organelor genitale (în special testiculele băieţilor se pare că 
pot fi afectate de fototerapie, prin inhibarea spermatogenezei);

> se acoperă ochii pentru a preveni leziunile retiniene cauzate de inten­
sitatea luminoasă puternică;

> prevenirea conjunctivitelor prin instilarea de ser fiziologic în sacul con­
junctival;

> distanţa între nou-născut şi lampa de fototerapie trebuie să fie de 45 cm 
(dacă fototerapia se efectuează în incubator, este necesară menţinerea 
unei distanţe de 5-8 cm între cupola incubatorului şi lampă);

> durata tratamentului este în funcţie de valoarea bilirubinei: fototerapia 
continuă, pe 24 ore, cu schimbarea poziţiei la 3-4 ore, sau fototerapie 
intermitentă;

> aport lichidian cu 10-20% mai mult faţă de nevoile de bază, cu bilanţ 
electrolitic;

> uneori este necesară fototerapie cu 2-3 lămpi;
> control frecvent al temperaturii axilare şi ajustarea temperaturii din in­

cubator, existând risc de supraîncălzire;
> cântărire zilnică;
> umidifierea aerului din incubator şi depistarea eventualelor semne de

deshidratare;
> supravegherea aspectului şi frecvenţei scaunelor (fototerapia poate 

provoca accelerarea tranzitului intestinal);
> supravegherea culorii urinei (dacă fototerapia este eficace, urinele sunt 

închise la culoare);
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> fototerapia trebuie închisă în timpul derulării îngrijirilor;
> fototerapia se întrerupe atunci când nivelul bilirubinei nu este pericu­

los, când factorii de risc pentru hiperbilirubinemie (acidoză, hipoxie) 
nu sunt prezenţi, sau când nou-născutul este suficient de mare pentru 
a metaboliza bilirubina;

> după 12-14 ore de la întreruperea fototerapiei se verifică din nou nive­
lul bilirubinei serice.

Incidente:

Fototerapia poate provoca pe termen scurt:
- creşterea temperaturii
- deshidratare prin pierderi insensibile, în special la fototerapia 

continuă. Sub radiante deschise, aceste pierderi sunt mai mici. 
Când fototerapia se efectuează în incubatoare închise, pierderile de 
lichide pot ajunge la 10 ml/kg/zi la nou-născutul la termen şi la 20 
ml/kg/zi ia prematuri;

- accelerarea tranzitului intestinal cu pierderi hidrice la acest nivel, cau­
zate de creşterea sărurilor biliare şi a bilirubinei indirecte la nivel intes­
tinal, cu absenţa creşterii ponderale

- conjunctivită, leziuni retiniene în absenţa protecţiei oculare
- erupţii cutanate
- hipocalcemie la prematuri
- sindromul copilului bronzat.

Fototerapia nu induce efecte nedorite asupra evoluţiei copiilor pe termen
lung.

Supravegherea evoluţiei icterului
Culoarea pielii trebuie observată în lumină naturală:

- după vitropresiune, pielea se colorează în galben înainte de a-şi relua 
coloraţia normală

- examinarea conjunctivei pentru decelarea coloraţiei galbene la acest 
nivel, în cazul copiilor cu pielea de culoare închisă

- coloraţia tegumentelor nu reprezintă un element de ghidare, fiind o 
evaluare subiectivă; este necesară determinarea bilirubinei la fiecare 
12-14 ore.
înaintea prelevării de sânge pentru determinarea bilirubinemiei, aparatul 

de fototerapie trebuie închis cel puţin 10 minute.
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Tab. 1. Ghid de iniţiere a fototerapiei la nou-născuţii prematuri 
(după Hertz DE -  Care o f the Newborn)

Greutate(g) Bilirubinemia (mg/dl)

<1000 5 - 7

1 0 0 0 -1 5 0 0 7 - 1 0

1500 -  2000 1 0 - 1 2

2 0 0 0 -2 5 0 0 1 2 -1 5

>2500 1 5 -1 8

В. Exsangvinotransfuzia

Este o metodă de tratament utilizată pentru a menţine nivelul bilirubinei 
serice sub pragul de neurotoxicitate. Nivelul bilirubinei de la care se recurge la ex­
sangvinotransfuzie nu este încă stabilit ca o regulă, majoritatea autorilor consideră 
ca prag de toxicitate valoarea bilirubinei indirecte de peste 20 g%. 

Exsangvinotransfuzia mai este utilizată şi în caz de: 
policitemie (exsangvinotransfuzie cu plasma);

- anemie (exsangvinotransfuzie cu sânge);
- şoc septic cu fenomene de coagulare diseminată pentru epurarea de 

toxine.
In mod curent sunt utilizate trei tipuri de exsangvinotransfuzie:
1. dublu volum;
2. izovolumetrică;
3. parţială.
Aceste tehnici sunt folosite la nou-născutul bolnav, dar pot fi folosite şi în 

exsangvinotransfuzia intrauterină, în caz de eritroblastoză fetală severă la fătul 
sub 34 de săptămâni de gestaţie.

Indicaţii

1. H iperb ilirubinem ie
Valorile bilirubinei serice la care se va efectua exsangvinotransfuzia diferă în 

funcţie de starea clinică a nou-născutului şi vârsta gestaţională (vezi capitolul Ictere).

2. Boală hem olitică a nou-născutului
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tn acest caz, scopul EXT este de a înlocui eritrocitele fetale sensibilizate, cu 
hematii compatibile cu anticorpii transmişi transplacentar, prelungind astfel du­
rata de supravieţuire a eritrocitelor. De asemenea, exsangvinotransfuzia reduce 
nivelul bilirubinei şi aduce volum plasmatic şi albumină pentru legarea bilirubinei. 
In cazurile severe de boală hemolitică poate fi necesară repetarea EXT.

3. Sepsis

Sepsisul neonatal se poate asocia cu şoc cauzat de eliberarea endotoxine- 
lor bacteriene. Exsangvinotransfuzia cu dublu volum poate ajuta la eliminarea to­
xinelor, fibrinei şi poate preveni acumularea de acid lactic. De asemenea aduce un 
aport suplimentar de imunglobuline, complement şi factori de coagulare.

4 . Coagularea intravasculară d isem inată (CID)
Oricare dintre cele trei metode de EXT se poate efectua în acest caz, deoare­

ce se aduc factori de coagulare suplimentari. In cazurile mai puţin severe de C.I.D. 
transfuzia cu plasmă proaspătă congelată (10-15 ml/kg) poate fi benefică.

5. Perturbări m etabolice cauzatoare d e  acidoză m etabolică severă

- de ex. aminoaciduria cu hiperamoniemie asociată - exsangvinotransfu­
zia parţială este de obicei acceptată în acest caz. Se mai poate folosi şi dializa 
peritoneală, ca metodă de tratament.

6 . Perturbări h idroelectro litice severe

- hipematriemia, hiperkaliemia, supraîncărcarea lichidiană; este 
recomandată exsangvinotransfuzia parţială izovolumetrică pentru a preveni 
fluctuaţiile hidroelectrolitice prea mari.

7. Policitemia

In acest caz este recomandată EXT parţială, care se poate face cu plasmă 
proaspată congelată, albumină 5% şi cel mai bine cu ser fiziologic, deoarece re­
duce atât policitemia cât şi hipervâscozitatea masei sangvine circulante (plasma 
sau albumina pot reduce masa eritrocitară, dar nu pot reduce hipervâscozitatea 
din policitemie).

8 . A nem ia severă cauzatoare de insuficienţă cardiacă, ca în cazul hidropsului fetal, 
beneficiază de exsangvinotransfuzie parţială.

9. Afecţiuni care necesită ap o rt de opsonine, com plem ent sau gam ag lobu lină;
aceşti nou-născuţi pot beneficia de exsangvinotransfuzie parţială cu monitoriza­
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rea statusului lor lichidian.

Pregătirea nou-născutului pentru EXT
• determinarea bilirubinei totale, directe şi indirecte, a Hb, Ht, test de compa­

tibilitate a sângelui;
• comanda de sânge Rh negativ, 0(1) sau izogrup conservat pe citrat, sânge 

testat pentru virusul hepatitic В, С, D, citomegalovirus şi sifilis;
• încălzirea sângelui;
• imobilizarea extremităţilor nou-născutului;
• plasarea unui senzor de temperatură.

Echipament
1. radiant deschis;
2. echipament pentru resuscitare, inclusiv medicaţie;
3. echipament pentru monitorizarea frecvenţei cardiace, tensiunii arteriale, 

frecvenţei respiratorii, temperaturii, Pa02, PaC02 şi saturaţiei Sa02;
4. echipament pentru cateterizarea ombilicală;
5. tub nazo-gastric -  pentru evacuarea conţinutului gastric înainte de înce­

perea exsangvinotransfuziei;
6. sânge încălzit la 37°C, la termostat (nu este recomandată încălzirea 

sângelui cu jet de apă sau sub radiant din cauza riscului crescut de 
hemoliză);

7. prezenţa unui asistent/medic pentru a ajuta monitorizarea nou- 
născutului şi a volumului de sânge extras şi introdus;

8. fişă de exsangvinotransfuzie;
9. trusă de exsangvinotransfuzie sterilă, compusă din:

■ pensă anatomică cu o lungime de 13 cm;
■ pensă curbă cu bot rotund;
■ două pense drepte 12,5 cm;
* două pense chirurgicale fine;
* două pense oculare anatomice;
■ două pense oculare chirurgicale;
■ patru sonde butonate duble cu diametrele 1,12 şi 1,5 mm, lungime 

13 cm;
■ riglă metalică;
■ comprese sterile;
* două câmpuri;
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două catetere ombilicale.

S â n g e  fo lo s it

• Sângele folosit este testat (antihepatitic, HIV, citomegalovirus, sifilis 
etc.);

■ Se recomandă ca sângele să nu fie mai vechi de 72 ore;
■ La nou-născuţii cu incompatibilitate Rh se va folosi sânge 0(1), Rh ne­

gativ, cu titru scăzut de anticorpi antiA şi antiB, bineînţeles după ce în 
prealabil s-a efectuat probe de compatibilitate;

■ La nou-născuţii cu incompatibilitate îh sistemul ABO, se va folosi sânge
0(1) Rh compatibil cu mama şi copilul, sau Rh negativ cu titru scăzut
antiA antiB.

• Incompatibilităţi în alte sisteme (Kell, Duffy etc): se va folosi sânge de 
acelaşi tip cu cel matern pentru a evita apariţia antigenilor;

■ Hiperbilirubinemia, perturbările metabolice sau hemolizele care nu 
sunt cauzate de conflicte imunologice vor beneficia de sânge compati­
bil conform testărilor;

■ Se va prefera sângele conservat pe citrat-fosfat-dextroză, nu mai vechi 
de 72 ore (cel mai bine sub 48 de ore) - aceste două condiţii asigură un 
pH al sângelui mai mare de 7. în cazurile când este asociat hidropsul 
fetal sau asfixia, sângele trebuie să aibă 24 ore;

■ Hematocritul sângelui folosit trebuie să fie cuprins între 50-70%, iar în 
cursul manevrei de EXT, sângele trebuie periodic agitat.

■ în cazul când nou-născutul este cu asfixie sau în şoc, trebuie determi­
nat nivelul potasiului din sângele folosit; dacă este mai mare de 7 rriEq/l se 
va folosi alt sânge;

■ încălzirea sângelui la termostat, la 37°C este foarte importantă, cu atât 
mai mult dacă este vorba de nou-născuţi bolnavi sau cu greutate foar­
te mică.

T eh n ica

1. Cateterizarea venei ombilicale, cu introducerea unui cateter în vena 
ombilicală prin canalul venos Aranţius, până în vena cavă inferioară. Cateterizarea 
se face cu uşurinţă în primele 5 zile şi se va efectua de către medic. Poziţia ideală a 
cateterului este la 1 cm deasupra diafragmului.

> Lungimea cateterului introdus este în funcţie de greutatea nou- 
născutului:

• sub1000g-6cm
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• 1000-1500g-7  cm
• 1500-2000g-8  cm
• 2000 -  2500 g - 9 cm
• 2500 g -10 cm.

> Dimensiunile cateterului sunt în funcţie de greutate: 3,5 Fr la prematuri 
şi 5 Fr la nou-născutul la termen.

> Poziţionarea incorectă poate duce la necroză hepatică în caz de per­
fuzarea unor soluţii hiperosmolare, tromboză de venă portă, cu risc de 
hipertensiune portală.
2. Volumul de sânge este de 2 sau 3 ori mai mare decât volemia nou- 

născutului, până la 180 ml/kg, iar volumul pentru fiecare schimbare de sânge este 
în funcţie de greutatea nou-născutului:

• 20 ml pentru nou-născutul la termen
• 10 ml pentru cel prematur între 1500 -  2500 g
• 5 ml pentru prematurul sub 1500 g.
3. Viteza de exsangvinotransfuzie este de 125 ml/kg/h, toată procedura nu 

trebuie să dureze mai mult de 2 ore.
4. Dacă se utilizează sânge conservat pe citrat se va administra gluconat de 

calciu 10%, 2 ml la 100 ml sânge schimbat.
5. Determinarea Hb şi Ht din sângele de exsangvinotransfuzie.
6. Determinări iniţiale şi finale, la pacient, de Ht, Hb, bilirubina totală, directă 

şi indirectă.

A. Exsangvinotransfuzie cu volum  dublu

• Volumul sangvin normal la nou-născutul la termen este de 80 ml/kg. 
De exemplu, la un copil de 2 kg, volumul de sânge va fi de 160 ml, iar volumul de 
sânge necesar pentru a fi transfuzat este de 320 ml. La nou-născutul cu greutate 
foarte mică, volumul sangvin total este de 95 ml/kg, lucru care trebuie luat în con­
siderare în caz de exsangvinotransfuzie.

• Se efectuează proba de compatibilitate, grupul sangvin şi Rh-ul copilu­
lui.

• Se verifică temperatura sângelui şi modalitatea de încălzire.
• Se verifică hematocritul sângelui; sângele trebuie agitat din când în 

când pentru a menţine un hematocrit constant.
• Exsangvinotransfuzia este o manevră care necesită tehnici sterile şi va 

fi efectuată într-o unitate de terapie intensivă neonatală.
• Nou-născutul va fi plasat pe un radiant deschis, în supinaţie, imobilizat 

uşor, iar conţinutul gastric va fi evacuat înainte de manevră; se plasează
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o sondă orogastrică sau nazogastrică pentru a menţine decompresiu- 
nea gastrică şi a preveni regurgitarea şi aspirarea conţinutului gastric.

• Se plasează cateterul ombilical şi se verifică radiologie poziţia aces­
tuia;

• Se stabileşte volumul fiecărei seringi după cum urmează:

Greutatea nou-născutului (g) Volumul seringii (ml)

>3000 20

2000-3000 15

1000-2000 10

850-1000 5

<850 1-3

B. Exsangvinotransfuzia izovolum etrică
o  Metoda este preferată când orice variaţie în fluxul sângelui circulant 

ar putea produce sau agrava o insuficienţă miocardică (ex. hidrops 
fetalis);

o  Introducerea sângelui are loc prin vena ombilicală, iar extragerea 
prin arteră;

o  Tehnica este aceeaşi, cu deosebirea că în caz de insuficienţă 
cardiacă, presiune venoasă centrală va fi determinată prin cate­
terul venos care va fi plasat deasupra diafragmului, în vena cavă 
inferioară.

C. Exsangvinotransfuzia p arţia lă

■ Tehnica este aceeaşi;
■ Se foloseşte în caz de policitemie (se poate folosi soluţie de ser fizio­

logic sau alt produs de sânge) sau anemie (masă eritrocitară)
■ Volumul de sânge de transfuzat se calculează după formula: [voi. 

de plasmă/ kg (ml) x greutatea (kg) x (Ht obs.- Ht dorit)]: Ht obs.

D. Exsangvinotransfuzia pa rţia lă  izovolum etrică

• are cea mai bună indicaţie în caz de hidrops fetal sever.

E. M anevre  auxiliare necesare

=> După exsangvinotransfuzie se va verifica nivelul sangvin al Ca, Na, 
K, CI, pH-ului, statusului acidobazic, bicarbonatului, glicemiei. De 
asemenea, se vor verifica Hb, Ht, globule albe, trombocite.
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=> Unii autori recomandă efectuarea de culturi de pe cateter după 
EXT.

=> Administrarea gluconatului de calciu, dacă sângele a fost conservat 
pe citrat, este controversată; se poate produce o hipocalcemie tran 
zitorie şi de aceea unii practicieni administrează de rutină 1-2 ml de 
gluconat de Ca 10% după 100-200 ml sânge transfuzat, iar alţii nu 
administrează decât dacă hipocalcemia este documentată pe ECG, 
prin modificarea intervalului QT.

=> Fototerapia va fi efectuată atât înainte cât şi după EXT.
=> Nivelul bilirubinei va fi monitorizat la 2,4, şi 6 ore după exsangvino­

transfuzie şi apoi la 6 ore interval. Un rebound al bilirubinei este de 
aşteptat la 2-4 ore după transfuzie.

=> La pacienţii care primeau antibiotice sau anticonvulsivante înainte 
de exsangvinotransfuzie se va face o reevaluare a medicaţiei, la fel 
şi la cei care primeau digoxin.

=> Antibioterapia profilactică este controversată, dar cum infecţia este 
cea mai frecventă complicaţie, nu ar trebui neglijată.

C o m p lic a ţii

1. Infecţia. Au fost semnalate infecţii bacteriene produse printr-o tehnică 
aseptică (cauzate de obicei de stafilococ) sau infecţii cauzate de contaminarea 
sângelui introdus cu virus hepatitic, citomegalovirus, virusul HIV şi Treponema pal­
lidum.

2. Complicaţii vasculare:
> Tromboze, embolii
> Infarct visceral, vasospasm pe membrele inferioare
> HTA la poziţie prea înaltă a cateterului
> Perforaţii vasculare
> Insuficienţa cardiacă congestivă prin tromboză aortică
3. Coagulopatii prin trombocitopenie sau scăderea factorilor de coagula­

re; trombocitele pot scădea cu până la 50% după exsangvinotransfuzie.
4. Tulburări electrolitice - hiperkaliemie sau hipocalcemie
5. Hipoglicemia, în special la nou-născuţii din mame diabetice sau la cei 

din eritroblastoză fetală.
6. Acidoză sau alcaloză metabolică, din cauza produşilor folosiţi pentru 

conservarea sângelui.
7. Enterocolita ulceronecrotică. Se va scoate cateterul venos folosit la ex­

sangvinotransfuzie. De asemenea, alimentaţia enterală nu va fi iniţiată în primele 
24 ore după exsangvinotransfuzie din cauza posibilităţii apariţiei ileusului.
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