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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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AAP Academia Americană de Pediatrie

A/C Ventilaţie controlată-asistată  

ACOG
Colegiul American de Obstetrică şi 
Ginecologie

aEEG
Electroencefalograma amplitud-
integrată

AEM Alimentaţie enterală minimală

AGS Analiza generală de sânge

ANC
Număr absolut de neutrofile (Absolu-
te Neutrophyl Count)

AP Antero-posterior

AV Ventilaţie asistată

BAB Balanţă acido-bazică

BAV Bloc atrioventricular

BCP Boală cronică pulmonară

BDP Bronhodisplazia pulmonară

BCG Vaccin împotriva tuberculozei

BMH Boala membranelor hialine

BUN Azot neproteic

CC Criză convulsivă

CoAo Coarctaţia aotrei

CO Cordon ombelical

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

CRF
Capacitate reziduală funcţională a 
plămânilor

CT Tomografie computerizată

CV Ventilaţie mecanică convenţională

CVO Cateter venos ombilical

DAD/CAP
Duct arterial deschis / Canal arterial 
patent 

DAP/PDA
Duct arterial patent / Patent ductus 
arteriosus

DBP Displazie bronhopulmonară

DC Debit cardiac

DR Detresă respiratorie

DSV Defect al septului ventricular

ECMO
Oxigenare extracorporală mem-
branoasă

EEG Electroencefalograma

EHI Encefalopatie hipoxic-ischemică

EN Encefalopatie neonatală

EPI Emfizem pulmonar interstiţial

EUN Enterocolită ulceronecrotică

EXT Exangvinotransfuzie

FA Fontanela anterioară

FB Fenobarbital

FC Frecvenţa cardiacă

Fg Fibrinogen

FiO2 Concentraţia de O
2

FR Frecvenţa respiraţiei

GMN Greutate mică la naştere

GFMN Greutate foarte mică la naştere

GN Greutate la naştere

HbF Hemoglobina fetală

HIV Hemoragie intraventriculară

HIV Virusul imunodeficienţei umane

HFV Ventilare cu frecvenţă înaltă  

HHC Hidrocortizon

HLG Hemoleucograma

hTA Hipertensiune arterială

HTTP Hipertensiune pulmonară persistentă

ICIU Insuficienţă de creştere intrauterină

IMV Ventilaţie intermitentă obligatorie

IPPV
Intermitent positive pressure 
ventilation

IRA Insuficienţă renală acută

LCR Lichid cefalorahidian

LGA Large for gestational age

LES Lupus eritematos sistemic

LPV Leucomalacie periventriculară

MAP Presiune aeriană medie

MCC Malformaţie cardiacă congenitală

ME Masă eritrocitară

MV Minut volum

N.-n. Nou-născut

NA Noradrenalin

NPO Nimic per os

RFG Rata filtraţiei glomerulare

RDIU Retard de creştere intrauterină

RMN Rezonanţă magnetică nucleară

ROP Retinopatia prematurului

RTI Reanimare şi terapie intensivă

RVAT Retur venos anormal total

PCR Proteina C reactivă

PCV Ventilare cu control a presiunii

PiCC Cateter central cu inserţie periferică

PMI Presiune maximă la inspiraţie

PPSE
Presiune pozitivă la sfărşitul 
expiraţiei

PTI Purpură trombocitopenică ideopatică

PVC Presiune venoasă centrală

SAo Stenoza aortei

SAM Sindromul aspiraţiei de meconiu

SaO
2 Saturaţia sângelui cu O

2

SE Sonda endotraheală

S.G. Săptămâni de gestaţie

SGA Small for gestational age

SIMV
Ventilaţie sincronizată intermitentă 
obligatorie

SIV Sept intraventricular

SDR Sindromul detresei respiratorii

SNC Sistem nervos central

TA Tensiunea arterială

TAd Tensiunea arterială diastolică

TAs Tensiunea arterială sistolică

TCPL
Ventilare cu limitare pe presiune şi 
ciclică pe timp

Te Timpul expirator

TRC Timpul refacerii capilare

TET Tub endotraheal

Ti Timpul inspirator

tºC Temperatura corpului

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

TP Timp protrombinic

TPT Timpul parţial al tromboplastinei

TVM Transpoziţia vaselor magistrale

UNTI
Unitate neonatală de terapie 
intensivă

UVC Cateter venos central

VAP Ventilaţie artificială pulmonară

V.G. Vârstă de gestaţie

V/P Raport ventilare-perfuzie

VPC Vârstă postconcepţională

VR Volumul respirator

VSH Viteza de sedimentare a hematiilor

Lista abrevierilor



8 Manual “ U R G E N Ţ E  N E O N AT A L E ” 9Manual “ U R G E N Ţ E  N E O N AT A L E ”

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 detresa 

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 generalã

A. Evaluarea imediat dupã naştere, în sala de naştere:
Se vor evalua urmãtorii parametri:
1.  Coloraţia tegumentelor:
•	 roz cu cianozã la extremitãţi (normal);
•	 cianozã centralã sau periferică – necesitã oxigenoterapie;
•	 palid – necesitã evaluare pentru şoc neonatal.
2.  Efortul respirator.
3.  Frecvenţa cardiacã (normal >100 bãtãi/minut).

Toţi aceşti parametri vor decide necesitatea reanimãrii nou-nãscutului.

B.  Evaluarea adaptãrii la viaţa extrauterinã prin scorul Apgar, 
scor care cuantificã 5 elemente notate 0-2.

Tab. 1.  Elementele scorului Apgar
Parametrii 2 1 0

1. Aspectul 
tegumentelor

roz în totalitate roz cu cianozã la extremitãţi cianotice sau palide

2. Puls >100 bãtãi/ min <100 bãtãi/ min absente
3. Grimase (rãspunsul 
reflex la stimuli - ex. 
sonda de aspiraţie)

mai multe grimase la 
introducerea sondei de 

dezobstruare
o singurã grimasã

fãrã rãspuns la 
introducerea 

sondei de dezobstruare

4. Activitate muscularã 
(tonus)

hipertonie fiziologicã pe 
membrele superioare şi 

inferioare

hipotonie pe membrele 
inferioare sau superioare

hipotonie generalizatã

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 
coreleazã strâns cu vârsta de gestaţie, fiind mai mic la nou-nãscuţii prematuri.

Detalii ale examenului clinic încã din sala de naştere:
•	 se va observa şi se va comunica imediat pãrinţilor prezenţa malfor-

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

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

•	 examenul placentei evalueazã greutatea, aspectul (infarcte, trom-
boze, calcificãri etc).

C. 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-nãscutul apare eritematos sau eritematos cu cianozã 

la extremitãţi.

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 

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. Nevus flameus – 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 mongoliană – 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. În 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. Pete café-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).

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 şi 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 încălecate 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 
hemoragic 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 

indica o paralizie de facial. Dacă paralizia este simetrică, sugerează absenţa sau 
hipoplazia 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 dacã detresa nu este de cauzã strict pulmonarã. Se vor 
observa:

- frecvenţa respiraţiilor,
- amplitudinea excursiilor toracice, 
- folosirea musculaturii accesorii cu retracţii şi bãtãi ale aripilor nasului,
- manifestãri anormale: gruntingul (geamãtul), stridorul.
Înţelegerea tipului de efort respirator poate sugera o afecţiune specificã 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 
extremităţilor 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 efort 
(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

Malformaţii arteriovenoase, regurgitaţie 
tricuspidiană, tetralogie cu valvă pulmonară 
absentă, aritmie intrauterină sau cardiomiopatie. 
Mai frecvent pneumotorax, hernie diafragmatică, 
atelectazie sau emfizem lobar.

Şoc apexian Parasternal stâng

Este vizibil 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, tetralogie, atrezie de tricuspidă. Şoc 
accentuat + cianoză = transpoziţie. Freamăt → 
insuficienţă severă a valvei atrioventriculare, stenoză 
pulmonară severă.

Tensiune 
arterială

Braţ drept,
Picior drept

În 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, ritmul, sincronismul, 
panta curbei ascendente, fără diferenţe pre- şi 
postductale.

Presiunea 
pulsului

TAS-TAD

25-30 mmHg la nou-născutul la termen, 15-20 
mmHg la prematur. Îngustarea diferenţialei → 
insuficienţă miocardică, vasoconstricţie, colaps 
vascular. Creşterea diferenţialei → malformaţie 
arterio-venoasă, trunchi arterial, fereastra aorto-
pulmonară, PCA.

Zgomotul I

Marginea superioară stângă a 
sternului
Marginea inferioară stângă a 
sternului

Unic, relativ accentuat. Dedublare evidentă → 
boala Ebstein sau frecvenţă cardiacă scăzută. Scade 
în insuficienţa cardiacă congestivă sau întârzierea 
conducerii atrio-ventriculare. Accentuarea indică 
PCA, insuficienţă mitrală, DSV, întoarcere venoasă 
pulmonară totală anormală, malformaţii arterio-
venoase, tetralogie Fallot.

Zgomotul II
Marginea superioară stângă a 
sternului

Între 6-12 ore pot fi auzite dedublări. Zgomotul II 
unic → atrezie aortică, pulmonară, trunchi arterial, 
transpoziţie. Dedublare accentuată → stenoză 
pulmonară, boală Ebstein, întoarcere venoasă 
pulmonară totală anormală, tetralogie 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 severă şi 
diminuarea complianţei ventriculului stâng.

Click
Marginea inferioară stângă a 
sternului

Este benign în primele cîteva ore, anormal apoi după 
perioada de adaptare. Dilatarea marilor vase indică 
trunchi arterial, tetralogie Fallot, obstrucţia fluxului 
de ieşire ventriculară.

Murmur
Precordial, în spate, sub ambele 
axile 

Multe malformaţii nu au un suflu tipic, ci 
combinaţii de semne. Absenţa suflului nu exclude o 
malformaţie severă. Cel puţin 60% din nou-născuţi 
prezintă suflu în primele 48 ore.

Pulsul venos Vene jugulare, ficat
Unde a şi v jugulare în timpul somnului. În prezenţa 
cianozei, pulsaţiile ficatului şi jugularelor sugerează 
obstrucţii la nivelul atriului drept sau stâng.

Abdomen Ficat
Peste 5,5 cm înălţime la termen → semn tardiv 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. 

 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 endocrinologic, 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
În 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 radiologic 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. Varus equin – 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. Metatarsus adductus – 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), vestibulare (de rotaţie), alimentare (de supt).

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 
nivelul 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.
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Managementul nou-născutului prematur
Definiţii 

Nou-născutul 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, duct arterial patent);
- Neurologice: hemoragie intraventriculară (HIV), leucomalacie 

periventriculară (LPV);
- Gastrointestinale: ileusul paralitic, enterocolita ulceronecrotică (EUN);
- Hipoglicemia şi hiperglicemia;
- Hiperbilirubinemia indirectă (neconjugată) sau directă (conjugată);

- Hipoprotrombinemia;
- Dereglări ale balanţei fluidelor şi electroliţilor (hiponatriemia, hiperka-

liemia, acidoza metabolică);
- Anemia;
- Sepsisul neonatal;
- După terapia cu O2: 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 O2) umezit 
(>80%), încălzit (40ºC la copiii <800 g) în incubator, nivel de umiditate 
ridicat, pereţi dubli. Comanda cutanată reglată la 36,5ºC. Pentru resusci-
tare este necesar următorul echipament: sursă de aer comprimat, blen-
der de O2, 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 O2 
mai mici de 100%. Aprecierea CO2 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) într-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 tºC axilară care trebuie să fie 36,5ºC; 

- 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 cmH2O17, 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 
FiO2>30%, dacă însă FiO2 <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 O2 cu ajutorul pulsoximetriei 
transcutane (SaO2 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 
HIV17.

C. Transfer din sala de naştere în 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 (ºC) Temperatura (ºC)

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

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 tºC cutanată (transcutan la 
fiecare 4-6 ore).

În 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 în 
funcţie de greutatea copilului

Greutatea 
nou-născutului (g)

Temperatura incubatorului în dependenţă de vârsta nou-născutuluia

35ºC 34ºC 33ºC 32ºC

< 1500
De la 1 până la 
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

a   Dacă incubatorul are perete unic, măriţi temperatura în incubator cu 1ºC pentru fiecare 7ºC de 
diferenţă de temperatură între cameră şi incubator.

- Copilul nu trebuie ţinut în incubator fără motive întemeiate vitale. 
Copiilor care s-au aflat în incubator circa 3 zile li se ia hemocultura. 



26 Manual “ U R G E N Ţ E  N E O N AT A L E ” 27Manual “ U R G E N Ţ E  N E O N AT A L E ”

- 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 O2.

- Ventilaţia pulmonară este adesea necesară dacă copilul a fost ven-
tilat în timpul transferului;

- Dacă SaO2 este <90%, terapia cu O2 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 tºC, FC, FR, TA, glucoza şi SaO2. 

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 4 ore; 
- măsurarea tºC 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.

C. Asistenţa medicamentoasă:
1. Administrarea de fluide. Începeţi administrarea infuziei cu sol. 10% 

glucoză, care poate fi administrată în primele zece zile de viaţă. NB! 
Soluţiile care conţin glucoză pot cauza necroza ţesuturilor şi scur-
gerea lor în 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. În 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% 
KCl, care conţin 1 şi 2 mmol de potasiu la un ml, corespunzător. 
Concentraţia K 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 KCl 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-
dratarea15;

- Dacă există semne de suprahidratare (adaosul ponderal excesiv, 
ochi edemaţi sau edem progresant 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. În 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 folic 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 

(după Strok et al.)

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

La naştere 33 ± 15 39 ± 18 42 ± 20 49 ± 19

La 1 săptămână 41 ± 15 47 ± 18 50 ± 20 60 ± 19

La 2 săptămâni 45 ± 15 50 ± 18 53 ± 20 64 ± 19

La 4 săptămâni 48 ± 15 53 ± 18 56 ± 20 68 ± 19
 

Tab. 4. Tensiunea arterială medie la nou-născutul prematur 
(după Weindling),  rezultatele percentilei a 10-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 ml/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% NaCl 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 care conţine 800 mcg pe ml 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 ml/h 0,3 ml/h 0,4 ml/h 0,5 ml/h 0,6 ml/h 0,7 ml/h 0,8 ml/h 0,9 ml/h

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

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

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

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

- Diluţia dopaminei: 

6 X m (kg) X (doza mcg/kg/ 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 raspunde la o doză de 20 mcg/kg/
minut, nu se recomandă creşterea dozei peste această valoare.

- 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 transplacentar 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 C 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. În 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).

7. 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 K ≥ 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 la 
dispariţia semnelor pe ECG (unde T anormal de mari şi ascuţite). De 
asemenea, poate fi folosit ca preparat de a doua linie Salbutamolul 
i/v 4 µg/kg timp de 20 min.  

8. Tratamentul ductului 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 Ductul arterial persistent).

9. Menţineţi SaO2 la 87-92% şi PaO2 la 50-80 mmHg. Dacă SaO2 > 94%, 
presiunea arterială a oxigenului poate fi înaltă (100 mmHg) şi cauza 
dezvoltarea retinopatiei prematurului.

Măsuri generale pentru toţi copiii prematuri şi mici pentru vârsta de gestaţie
1. Monitorizaţi semnele vitale (coloraţia, tºC, 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 SaO2 şi TA.

2. Monitorizaţi nivelul de glucoză. Glucoza sangvină trebuie menţinută 
între 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 tºC medie 33-34ºC. 
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 7,9,10 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 Kangaroo 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 ½ 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);

•	 200 până la 250 g pe 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)11:

- vaccinul Hep B este administrat în prima zi de viaţă dacă copilul 
are greutatea la naştere >1500 g şi nu are următoarele complicaţii: 
SDR de gradele II-III, HIV de gradul II-III, 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, 

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 sinţitial1.

10. Suplimentele:
- La naştere: 
- vitamina K 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 folic 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 – 37,5ºC 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 O2 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 up2.

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.

1. 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 >36.50C,
- reducerea treptată a umidităţii şi temperaturii în funcţie de 

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

- din a  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 SaHbO2 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,

- 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. Imbunătăţirea supraveţuirii şi reducerea morbidităţii
• Stabilizare
• Resuscitare

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

lui mai mare de 360C,
• 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: laringoscop 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 cmH2O 

• 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 endotraheal până la marcajul corect, conectaţi-l 
la VAP, apoi reduceţi FiO2 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 

H2O)
- Ti – 0,termenul de gestaţie  (exemplu: 28 s.g. – 0,28 sec.) sau 0,3-0,35 sec
- PEEP 4-5 cm
- FR – 40-60 
- I:E – 1:2-1:3
- FiO2 – pentru a menţine SaO2 82-92
•	 Aspirarea din tubul endotraheal sau guriţă doar la necesitate, cu preoxi-

genare anterioară şi micşorarea FiO2 doar la stabilizarea SaO2
•	 Menţinerea unei FCC adecvate rămâne cel mai bun indicator în corec-

tarea MAP şi a ventilării adecvate pe parcursul resuscitării. În 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 K – 0,5 mg
•	 Volumul iniţial de lichide 80-90 ml/kg (în funcţie de severitatea detre-80-90 ml/kg (în funcţie de severitatea detre-90 ml/kg (în funcţie de severitatea detre- (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

•	 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 

< 1000 g + + + +

•   managementul ductului arterial (vezi capitolul - Ductul arterial patent)
•	 managementul durerii (vezi capitolul XIII. Durerea la n.-n.)
•	 manevrare minimă
•	 îngrijiri developmentale (poziţionarea, limitarea luminii, sunetelor, 

suptul non-nutritiv, metoda).
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Algoritmul de conduită respiratorie
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CAPITOLUL II 

TULBURĂRI DE TERMOREGLARE 
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 bazal şi a greutăţii normale a corpului.

La prematur, termogeneza 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.

Termoliza – 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 în 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.

• Evaporarea – se realizează prin evaporarea apei de pe suprafaţa cor-
pului şi din mucoasa respiratorie.

Valori normale ale temperaturii corporale la nou-născut:
• Temperatura rectală: 36,5-37,5°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 (rectală) 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 de 

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 temperatura 
corporală normală prin consumul minim de caldură 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 consume 
cea mai scăzută cantitate de energie şi oxigen pentru a menţine o temperatură 
corporală normală. Prematurii îngrijiţi în incubatoare au nevoie de temperatură 
ambientală mai înaltă decât nou-născuţii la termen.

Tab. 1.  Locaţii posibile de monitorizare a t°C

Abdomen, deasupra 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

Rectal 36,5°- 37,5° Reflectă slab schimbări
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Măsurarea temperaturii axilare 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 axilare 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

 În 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 şi 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

• 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 caldură

•  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 PaO2↓
•  Monitorizarea şi 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 supraîncalzire versus febra septică
Semne Supraîncalzire Febră septică

T°rectală  ↑  ↑
Mâini şi picioare  Calde  Reci

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

Alte semne Transpiraţie, turgor ↓ Letargie, stare gen. alterată

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 hipoxic ↔ controlul t°C la nou-născutul afectat
 Resuscitarea acestor n.-n. impune :
• Ştergere imediată pt. reducerea evaporării
• Îmbrăcare imediată (atenţie - cap !!), scutece calde
• Aşezare sub o sursă de căldură radiantă
• Lipsa curenţilor de aer în încapere
• Oxigen încălzit

Apneea prematurului
• Reducerea cu 1°C 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 în incubator în funcţie de vârsta postnatală

Vârsta
Greutatea la naştere

sub 1500 g 1501-2500 g peste 36 săptămâni de gestaţie şi peste 
2500 g

Media 0C +/- Media 0C +/- Media 0C +/-
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 33.5 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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8 zile 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 32.1 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.! Termoreglarea 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-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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CAPITOLUL III

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. 
Momentul producerii asfixiei: 50-91% antepartum şi intrapartum, în gene-

ral prin traumatism hipoxic, şi doar 9% post-partum prin tulburări ventilatorii la 
nou-născuţii cu boala membranelor hialine, malformaţii pulmonare, sindrom de 
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,

•	 procidenţă de cordon, de membru superior sau inferior,
•	 lichid amniotic meconial.

Fiziopatologia asfixiei
Din punct de vedere fiziopatologic, asfixia presupune hipoxie cu hipoxe-

mie, hipercarbie însoţită sau nu de acidoză metabolică.
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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 O2 
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.

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. În 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 
O2 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.
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Fig. 2. Apneea secundară

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

A. Fetal.

        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.

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!).

• PaO2 scăzută (hipoxie de diferite grade).
• PaCO2 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. 1. Valorile normale ale gazelor sangvine 
la nou-născutul la termen (Cloherty, 1998)

La naştere artera maternă VO AO La 10 minute La 30-60 minute La 5 ore
PaO

2
 95 27,5 16 50 54 74

PaCO
2

 32 39 49 46 38 35
pH  7,4 7,3 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 PaO2 între 50-70 mmHg şi ale PaCO2 
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 la 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. Ionograma 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.

 

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 în circulaţia 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 hipoxic 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 multifocală
2. Microinfarcte cerebrale
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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 radiologic 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
Tahicardie
Raluri pulmonare
Hepatomegalie
Suflu sistolic
Zg II accentuat
Ritm de galop

EKG: segment ST şi unda T de tip ischemic
Radiografie: cardiomegalie, congestie 
pulmonară
Ecocardiografie, Doppler : regurgitare 
tricuspidiană şi mitrală, scurtarea fracţiei de 
ejecţie şi prelungirea intervalului sistolic

ALTE MODIFICĂRI PARACLINICE

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

(după Waffarn, 1997, modificat)

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 K seric, a 
concentraţiei urinare de Na şi K 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, PaO2 şi PaCO2. Se va încerca menţinerea pH-
ului la valori între 7,30 şi 7,35, PaO2 între 50-80 mmHg şi PaCO2 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 

EB 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.

• 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 PCO2 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 (HTA, hipergli-
cemie, infecţii) decât efecte benefice

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

Hemoragia şi 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 asfixic pentru a reduce afectarea cerebrală. 

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

• vitamina E, 30 UI/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. În 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 

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 
sau exsangvinotransfuzie cu plasmă proaspătă congelată sau ser fiziologic (în func-
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 
o evoluţie favorabilă ulterioară. 

Supravieţuitorii la care asfixia a fost prelungită şi severă pot prezenta se-
chele neurologice, în proporţie de 25-45% la nou-născutul la termen şi mai mult 
la nou-născutul prematur. 

Sechelele neurologice  
• paralizie cerebrală 5-10% (diplegie, tetraplegie spastică), 
• 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

I. 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 temperaturii ambiante
• Acoperirea nou-născutului cu folie de plastic 

transparentă

II. Restabiliţi permeabilitatea căilor aerine prin:

• Poziţionarea în decubit dorsal sau lateral
• Extensie uşoară a gâtului
• Poziţia de “adulmecare”
• Poziţionarea nou-născutului astfel încât faringele, 

laringele şi traheea să fie alineate
• Se aspiră întâi gura, apoi nasul
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III. Stimularea tactilă

• Netezirea blândă a trunchiului, membrelor, 
capului 

• Lovirea tălpilor
• Fricţionarea spatelui

IV. Administrarea de O
2
 în flux liber

• Dacă nou-născutul respiră, dar este prezentă cia-
noza centrală, se administrează O

2
 în flux liber 

• O
2 

umidifiat şi încălzit (dacă se administrează mai 
mult de câteva minute) 

• Viteza de administrare – 5 litri/min
• Cantitatea necesară pentru ca nou-născutul să 

se rozeze 

După 30 secunde se evaluează respiraţia, FCC, coloraţia tegumentelor
Apnee secundară şi/sau FCC<100

Tab. 2. Pasul B – iniţierea respiraţiei – 30 secunde 
ventilarea cu presiune pozitivă cu balon şi mască

Balonul cu flux liber de oxigen

Avantajele 
• Asigură O

2
 în concentraţie 100%

• Uşor de determinat dacă masca este plasată 
etanş pe faţa copilului

• La compresiunea balonului se poate percepe 
complianţa pulmonară

• Se poate asigura O
2
 în flux liber

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

sursă de O
2

• Poate să nu posede valva de siguranţă

Balonul autogonflabil

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 util în administrarea O

2
 în flux liber pe 

mască
• Fără rezervor asigură O

2
 de 40% 

• Cu rezervor O
2
 90%-100% 

Măştile

Marginile
•  moi 
•  dure

Forma
•  rotundă
•  anatomică

Mărimea 
•  mică
•  mare

 

Masca trebuie să acopere
•  Vârful bărbiei
•  Gura 
•  Nasul

Anterior ventilării asistate cu balon

• Se alege masca de dimensiuni 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 cutiei toracice
• Respiraţie simetrică ascultător
• Îmbunătăţirea culorii tegumentelor şi FCC
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Dacă se creează impresia că inspirul nou-născutului este prea profund, poate fi din cauză că:
• se foloseşte presiune mare de compresiune
• este pericol de dezvoltare a pneumotoraxului 

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 O2 de 100%?

În acest caz:
• Trebuie luată în considerare intubaţia oro-traheală
• Trebuie suspectat un pneumotorax

La sfârşitul etapei B evaluaţi: respiraţia, FCC, culoarea pielii, 

apnee sau FCC <60 se trece la pasul C 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

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 două 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
În faza de decompresiune, degetele nu se ridică de pe locul compresiunilor.
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Coordonarea masaj: ventilare 

După 30 secunde de masaj cardiac şi 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
• În mediu steril
• Se introduce pe o lungime de 2-4 сm
• 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 

fost administrată prin sonda endotraheală 

• Concentraţia recomandată = 1:10 000 
• Calea de administrare = Endotraheal sau intravenos 
• Doza recomandată = 0,1 - 0,3 ml/kg 1:10 000 soluţie
• 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:

• 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 5-10 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

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 ET în funcţie de G şi V.G.
Mărimea sondei (mm) (dia- (mm) (dia-mm) (dia-) (dia-dia-

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

2,5 Mai mică de 1 000 Mai mică de 28

3,0 1 000-2 000 28-34

3,5 2 000-3 000 34-38

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

pentru nou-născuţi la termen
• Se verifică bateriile
• Pregătiţi balonul de ventilaţie şi masca
• Se conectează sursa de oxigen
• Pregătiţi fonendoscopul 
• Se pregăteşte banda adezivă pentru fixarea sondei 

endotraheale

• Poziţionarea copilului
• Corect – linia vizualizării este liberă (limba va fi 

ridicată de lamela laringoscopului)

• Intubarea traheii: reperele anatomice

Semnele poziţionării sondei:
• La fiecare ventilaţie cutia toracică se ridică
• Respiraţia este simetrică pe ambele arii pulmonare
• La ventilaţie nu are loc distensia stomacului
• Se formează condens pe sondă în timpul 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

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 mg/ml soluţie 

Căile de administrare recomandate = 
De preferinţă endotraheală sau intravenoasă; 
intramuscular sau subcutan acceptabil, dar acţiunea e întârziată

Doza recomandată = 0,1 mg/кg

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

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

- 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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Algoritmu resuscitării n.-n.
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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 
la termen, manifestat prin dificultatea iniţierii şi menţinerea 
respiraţiei, depresia tonusului şi reflexelor, nivel anormal al 
conştienţei şi deseori convulsii” [1]. EN se întâlneşte în aproximativ 
3,5 – 6‰ din nou-născuţii vii şi de obicei afectează nou-născuţii 
la termen. Termenul EN este mai preferabil termenului de Ence-
falopatie Hipoxic-Ischemică (EHI), deoarece nu este întotdeauna 
posibil de documentat 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 exclu-
derea acestor posibilităţi va depinde de manifestări, anamneză şi 
caracteristicile clinice ale cazului 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:

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.

Gradul III:
•  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, 

- în 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.
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 Tab. 1.  Scorul conform Sistemului Miller pentru stadiile EHI

Semnul sau simptomul Scorul = 0 Scorul = 1

Alimentaţia Normală Alimentaţie netolerată prin gavaj, tub gastrostomic, sau prin gură

Alerta Alertă Iritabilitate, 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 confirmate

Notă: Scor total = 0-6
Legendă: CPAP – continuous positive airway pressure. VAP – ventilaţia ar-

tificială pulmonară.

Profilaxia şi managementul EHI
Tratament profilactic 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

•	 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. Diureza 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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Antagonişti 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 
asfixic reduce afectarea perinatală a creierului.

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

• vitamina C – 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.

•	 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. În 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,
•  Acidoza,
•  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:

 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.

5. Prezenţa ductului 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. II 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.

•  forma asimptomatică (25-72%), fără manifestări clinice, dar cu scăderea he-
matocritului şi evidenţierea hemoragiei pe ecografia TF. 
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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 hemoragic 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,
Gradul III:  intraventriculară cu dilataţie,
Gradul IV:  intraventriculară cu dilataţie şi în parenchim.
Tomografia este superioară ultrasonografiei permiţând diferenţierea leziu-

nilor hemoragice de cele nehemoragice.

Clasificarea ultrasonografică medicală (papile, 1978) (fig.1)

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 hemoragic cu proteinorahie 1,5 g%.
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Complicaţii
Distrucţia matricei germinale 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 mmH2O). 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.

 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 sângerarea 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 Mortalitate Dilataţie ventriculară 
progresivă Sechele neurologice

Gradul I 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%.

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. În 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 subdurale cronice.

Evoluţia clinică a hemoragiei subdurale 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 subdurale uşoare, mici, sunt neurologic normali în evoluţie, în proporţie 
de 50%. Un factor de gravitate îl constituie asocierea cu leziuni hipoxic-ischemice.

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. 

Gradul III: 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.



100 Manual “ U R G E N Ţ E  N E O N AT A L E ” 101Manual “ U R G E N Ţ E  N E O N AT A L E ”

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 subdurale. 

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.

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.

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 modificari 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 obstetricale, examenul placentei).
4. Anamneza nutriţională (pentru erorile de metabolism).
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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, bilirubina, 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.

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 
fi 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 şi măsurarea glicemiei. Convulsiile 
asociate cu hipoglicemie şi hipoxie pot produce modificări neurologice cu reper-
cusiuni pe termen lung!

Managementul medical iniţial 
Poziţionare, confort termic, asigurarea respiraţiei şi circulaţiei, oxigenote-

rapie (oxigen cald, umidificat, cu menţinerea SaO2 de 90-95%), controlul TA, men-
ţinerea nivelului optim al pH-ului şi electroliţilor serului, asigurarea aportului i/v, 
recoltarea sângelui pentru investigaţii.

Tratamentul maladiei 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 la 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/m 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 în 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 

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 benzodiazepinelor în cazul convul-
siilor neonatale din cauza efectelor adverse, cum sunt depresia respiratorie, 
apneea şi 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.
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• 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 Fenobarbitalul 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.

Algoritmul convulsilor neonatale
I.

 Nou-născutul are convulsii?

     DA

                         II. 
1. Fenobarbital: 20 mg/kg i/v lent (10-15 min)  — Monitorizarea cardiorespiratorie
 (Dacă abord venos imposibil: 22 mg/kg i/m)    — Abord venos

                          III.

Bilanţul iniţial: glicemia, 

electroliţii, gazele

 Anormal

Hipoglicemie: Glucoză 10% 2,5 - Ca, Mg, FSC, CRP 5ml/kg i/v lent

 Hipocalcemie: Ca gluconat 10%  1-2 ml/kg i/v lent

 Hipomagneziemie: Mg sulfat 50%; 0,2 ml/kg i/m; 0,2 mEq/kg i/v

  Sepsis? Meningită? vezi protocoalele privind sepsisul

  
     Normal     NU  12 ore după doza de saturaţie: doza sangvină

          a) Doza terapeutică (65-150μmol/l): de întreţinere
              Convulsiile continuă?                                                   Fenobarbital: 5mg/kg/zi i/v lent, i/m sau per os  
                                       divizat în două prize
               b) Doza inferioară

    DA
          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

   după 30 min.
              Convulsiile continuă?

  
                            4. Fenitoin: 20 mg/kg i/v lent (max.0,5 mg/kgmin.)

  
                                             Convulsiile continuă?  NU   12 ore după doza de saturaţie: doza sangvină

   DA a) Doza terapeutică (20-40 μmol/l: de întreţinere
         Fenitoin: 5-8 mg/kg/zi i/v lent divizat în două prize
   b) Doza inferioară : Fenitoin: 5-10 mg/kg/zi i/v lent
5. Lorazepam: 0,05-0,1 mg/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 II, 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 este TTN. 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.

Fig. 1. Examenul radiologic 
pulmonar poate fi normal sau 
cu opacităţi liniare perihilare sau 
alveolare, aplatizarea diafragmului şi, 
ocazional, lichid pleural. 

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 SaO2 între 88-95%, prin oxigen în flux li-

ber, cort cefalic, prin metoda NCPAP şi, mai rar, ventilaţie asistată (rar FiO2 mai mare 
de 40%). Menţinerea confortului termic. Manevrare minimă. Terapie lichidiană şi 
iniţierea alimentaţiei enterale după remiterea TTN. În 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.

Greutatea la naştere Incidenţa

< 30 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 feminin

2. Expunere prenatală la steroizi 6. Rasa neagră

3. Ruptură prelungită a membranelor 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 

raportului V/P cu hipoxie, hipercarbie, acidoză, şunturi intrapulmonare, scăderea 
complianţei pulmonare şi creşterea rezistenţei pulmonare. 

Algoritmul patogeniei BMH
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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-abdominal Tiraj intercostal Bombare toracică
Batai ale aripilor 

nasului
Geamăt 

expirator

0 mişcări respiratorii sincrone absent absentă absente absent

1 mişcări inspiratorii sincrone vizibil discretă discrete
audibil cu 

stetoscopul

2
mişcări abdominale

retracţii toracice
important importantă marcate net audibil

Semne de gravitate: tulburări hemodinamice, de termoreglare, neurologice.

Examenul radiologic – 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 radiologic 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.I – imagine normală
st.II – voalare difuză
st.III – 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
•	 Ionogramă 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, PaO2 şi PaCO2. Oxigenul 

administrat va fi întotdeauna umidificat şi încălzit, menţinut la o 
concentraţie suficientă pentru a menţine PaO2 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
-     SaHbO2 sub 88%
-     PaO2 sub 50
-     PaCO2 peste 60
-     FiO2 peste 60 şi CPAP la 8-10 cm H2O
-     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 - NaCl 0,9%, 10 ml/kg pe parcurs de 30 
minute, doza maximă 20 ml/kg în primle 24 ore, pentru copii <28 s.g.

-  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 ductului arterial
-    Administrarea indometacinei doar în cazul ductului 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 
- prematurii cu termenul 
de gestaţie <27 săpt.
- prematuri 27-31 săpt. 
cu terapie antenatală cu 
streoizi incompletă sau 
absentă

Administrare curativă precoce (în primele 15-30 minu-
te după stabilizarea stării clinice)
- Prematurii cu respiraţie autonomă cu semne clini-
ce incipiente în creştere a severităţii SDR
- Prematuri cu CPAP +6 cm PEEP şi FiO

2
 >30% cu G 

>1000 g
- Prematuri cu CPAP +5 cm şi FiO

2
 >30% cu masa 

<1000 g
- Prematuri cu termenul de gestaţie <31  s.g. ce 
necesită intubaţie şi ventilaţie cu presiune pozitivă

Administrare curativă tardivă
- Nou-născuţii ce nu au 
primit tratament profilatic şi 
curativ precoce cu surfactant, 
dar cu semne clinice şi radio-
logice de SDR şi necesitate în 
ventilaţie mecanică

Complicaţii:   - precoce: infecţii, pneumotorax, hemoragia intraventriculară, PCA
             - tardive: BDP, ROP, sechele neurologice.

Resuscitatare primară: rapid, gentil, minim: păstrarea homeostazei (controlul temperaturii 
– punga de plastic, glicemia), intubare numai dacă este indicat.
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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 FiO2 (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 enterală 
- Este iniţiată la stabilizarea stării, prin metoda alimentaţiei enterale 

minim e cu lapte matern

Administrarea repetată de surfactant
- Peste 6-12 ore dacă FiO2 >30% sau MAP >7cm H2O
- Peste 6-12 ore dacă MAP > 9 cm H2O

Oxigenoterapie – în funcţie de scorul Silverman, SaO2 şi necesităţile în 
FiO2 (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

 Criterii de laborator
•	 PaCO2 > 60 mmHg
•	 PaO2 < 50 mmHg 
•	 pH < 7,25, în principal, din cauza acidozei respiratorii. 

BAB (capilar) – limitele accesibile a BAB în SDR: PaO2 38-60 mmHg, PaCO2 
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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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

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 în 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 muscular 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

• Administraţi O
2
 în flux liber

• Introduceţi laringoscopul, pentru toaleta gurii folosind 
cateter de aspiraţie 12F sau 14F 

• Introduceţi sonda endotraheală 
• Conectaţi sonda endotraheală la colectorul de meconiu, 

apoi la aspirator (Se poate de efectuat aspiraţia pe sonda 
endotraheală, cu ajutorul sondei de aspiraţie de mărime 
mai mică ca sonda endotraheală.) 

• Sanaţi pe măsura extragerii sondei 
• Repetaţi procedura la necesitate: până la micşorarea canti-

tăţii extrase de meconiu sau FCC mai mică 60’  (Fig. 1.)

Fig. 1. Aspiraţia prin sindă ET

Conduita şi tratamentul în RTI nou-născuţi
Clasificarea (Wiswel and Bent, 1993)

•	 Evoluţie uşoară – durata oxigenoterapiei < de 48 ore şi FiO2<40%
•	 Evoluţie grav-medie - durata oxigenoterapiei > de 48 ore şi FiO2 >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 radiologic 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.

Pneumonită chimică 
difuză

Atelectazii pulmonare Capcane de aer şi 
hiperexpansiune 

pulmonară

Pneumotorax pe 
stânga, cu depresia 

diafragmei şi devierea 
mediastinului

Monitorizare şi conduita terapeutică a SAM 
- Analiza gazelor sangvine, HLG completă, glicemie, ionogramă, 
- Radiografia pulmonară, determinarea extinderii procesului, a ate-

lectaziilor şi a capcanelor de aer
- Ecocardiografie
- SaO2 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 (SaO2 < 90%, PaO2 
< 50) la FiO2 - 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 PCO2 < 30 mmHg

- Surfactant
- Terapie antibacteriană - Terapie de start: ampicilină 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 hemoragic 

şi trebuie diferenţiată de o hemoragie în urma aspirării agresive din sonda endo-
traheală.

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 hemoragic 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 radiologic 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 cmH2O 

şi PIP mari peste 25 cmH2O, cu TI lung 
• Transfuzie de sânge, plasmă (10 ml/kg), vitamina K 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 cmH2O cu mărirea la nacesitate până la 10-12 cmH2O
• 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, soluţie1:10000
• În hipotensiune şi şoc – volum expander NaCl 0,9% 10-20 ml/kg sau 

masă eritrocitară O(I) 10-20 ml/kg. Transfuzia de masă eritrocitară 
repetată , în funcţie de hematocrit < 0,35

• Dacă copilul nu este hipovolemic 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)

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.

 Obiectiv: 
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. Hipoplazia pulmonară, s-m Potter.

Dignosticul paraclinic: 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 în cazul pneumotoraxului 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.

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 radiologic. 

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 radiologic: 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 buloase 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 hemoragic: HIV, hemoragii în suprarenale, hemoragii gas-

trointestinale
•	 Sindrom edematos: edeme generalizate până la anasarcă

Datele de laborator şi paraclinice
•	 BAB – primar are loc creşterea pCO2 secundară tulburărilor de 

ventilaţie, apoi are loc scăderea pO2 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 radiologic – 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 H2O 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%, 1g/kg. Pentru îmbunătăţirea 
funcţiei cardiace se administrează ionotropi în doză cardiotonică 
2-10 mcg/kg/min (vezi Şocul) sau glicozide cardiace 

•	 Digoxina 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 în 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)

≤29(s.g.) 15 20 ≤29(s.g.) 4 5 24

30-36(s.g.) 20 25 30-36(s.g.) 5 6 24

37-48(s.g.) 30 40 37-48(s.g.) 4 5 12

≥49(s.g.) 40 50 ≥49(s.g.) 5 6 12

Doza se divide în trei prize în 24 ore Doza se ajustează în funcţie de răspunsul clinic

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%3,7,8.

Tipurile HPP
1.   HPP primară – întâlnită la n.-n. cu ICIU prin suferinţă fetală cronică, 

radiologic 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 paraclinic
•	 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 (PaO2 < 55 la FiO2 100%)2

•	 Cianoză, tahipnee
•	 Diferenţa dintre SaO2 pre- şi postductală 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

•	 Examenul radiologic al pulmonilor – pentru diagnosticul diferenţial de 
HPP primară sau secundară

Tab. 1. Investigaţii diagnostice în PPHN

Testul Interpretarea 

Testul la hiperoxie (administrarea timp de 
10 minute a O2 100%)

Dacă PaO2 nu creşte la administrarea oxigenului de 100%, se confirmă 
şuntul dreapta-stânga. Poate fi secundar HPP sau unei malformaţii 
cardiace congenitale. 

Diferenţa SaO
2
 pre- şi postductale (se 

folosesc două pulsoximetre, primul se 
plasează pe mâna dreapta, al doilea pul-
soximetru se plasează pe alt membru)

Confirmă prezenţa şuntului ductal. Nu există şunt dreapta-stânga la ni-
velul canalului arterial - saturaţia la nivelul mâinii drepte este aproape 
egală cu cea de la nivelul piciorului.
În caz de rezultat negativ PPHN nu se exclude. Există şunt dreapta-
stânga la nivelui canalului arterial - saturaţia la nivelul mâinii drepte 
este cu 10% mai mare (sau mai mult) decât saturaţia la nivelul 
piciorului.
Majoritatea malformaţiilor cardiace congenitale nu sunt însoţite de 
şunt dreapta-stânga prin canalul arterial.

Hiperoxie-hiperventilare (ventilare 
mecanică cu frecvenţa 100-150/minut 
cu FiO

2
 100%)

Este un test mai sigur: pentru HPP este specifică PaO
2
 < 50 mmHg 

până la hiperventilaţie şi creşterea > 100 mmHg după hiperventilare. 

Indicatori ai evoluţiei clinice:
hipoxie refractară la tratament

• Pentru caracterizarea gravităţii evoluţiei clinice a HPP se utilizează gra-
dientul de oxigen alveolaro/arterial (GAA)

Formula de calcul:  (7 x FiO
2
) – (pCO

2
 + pO

2
)

Gradele HPP:

Gradul I - < 250 Gradul II - >250 Gradul III - > 500 Gradul IV - > 625

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:

IO = MAP x FiO
2 

x100
PaO

2

unde MAP = presiunea medie în căile respiratorii, FiO
2
 = fracţia 

oxigenului inspirat şi PAO
2
 = PO

2
 arterial.

Agravare acută atunci când la FiO
2
 = 100% PaO

2
 < 30-40 mmHg 

sau când în decurs de 4 ore PaO
2
 < 50 mmHg.
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Tab. 2. Principiile de tratament

SaO
2
 postductală (40-80%), Tahipnee

Intubaţie / Ventilaţie

PMI 
(cm/H

2
O)

PPSE 
(cm/H

2 
O)

Tinsp Тinsp/Texp FR FiO
2

Limitele BAB

10-20 5 0.3-0.5 1:1-1:2 60-120 80-100%
pH 7,4-7,6
pO

2
 ≥100

pCO
2
 30-40

Surfactant
(revedeţi anamneza: SDR, SAM, mama cu diabet zaharat)

Iniţiaţi terapie antibacteriană
Terapie de start ampicilină 100 mg/kg şi gentamicină 4-5 mg/kg

Sedare şi curarizare 
(minimum de manevrări, atmosferă liniştită, iluminare slabă)
• fenobarbital (doza de atac 10-20 mg/kg, maximum 40 mg/kg, doza de întreţinere 5-7 mg/kg 

divizată în două prize la 12 ore)
• morfina (infuzie cu doză 10 mcg/kg/oră) – se va monitoriza hipotonia
• 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).

Corecţia dereglărilor metabolice
• Deseori este utilă crearea alcalozei respiratorii de la 7,55 până la 7,6 cu PCO

2 
≈ 35 mmHg. Nu per-

miteţi scăderea PCO
2
 < 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.

Monitorizaţi şi menţineţi tensiunea arterială medie în limitele 40-60 mmHg 
(peste 30 mmHg)

Iniţiaţi suport inotrop
• Dopamina 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
• Dacă se menţine hipotensiunea se adaugă Dobutamină 5-20 mcg/kg/min
• Dacă se suspectează insuficienţă cardiacă, administraţi Noradrenalină (pentru a mări rezistenţa 

vasculară sistemică) doza - 0.05-0.5 mcg/kg/min 

 Administraţi vasodilatatoare (monitorizarea TA)
• MgSO4 25% - Doza iniţială – 250 mg/kg în soluţie de Glucoză de 5%. Durata infuziei 

30 min. (A nu se infuza cu viteza mai mare de 150 mg/min). Se continuă infuzia intra-ă infuzia intra-
venoasă 25 – 75 mg/kg/oră cu soluţie Glucoză de 5%, monitorizând nivelul Mg în sânge. (Nor-
mal, nivelul Mg 3-4,5 mmol/l) Atenţie: MgSO

4
 produce hipotonie, în special la nivelul muşchilor 

respiratori!
• Sildenafilul - Doza şi calea de administrare: 1 – 2 mg/kg per os la fiecare 6-8-12 ore. 

Atenţie: poate produce hemoragii gastrointestinale
• Tolazolin i/v 2 mg/kg, perfuzie continuă
• Pentoxifilin, 15 mg/kg, perfuzie continuă, pot produce hipotensiune, trebuind asociate cu dopa-

mina şi dobutamina

 VAP cu frecvenţă înaltă (HFOV)
- FR 6-10-15 Hz (1 Hz – 60 respiraţii/min)
- HFOV se utilizează în afectarea omogenă a pulmonilor. 
- În cazul asociării atelectaziilor şi zonelor emfizematoase FR 6-8 Hz.

• ∆P (amplitudinea) până la vizualizarea vibraţiei cutiei toracice
• PAM (presiune aeriană medie) mai mare decât în cazul CV-convenţional ventilation
• Ventilaţie cu frecvenţă înaltă şi NO
• ECMO

Indicaţiile pentru NO
- la copii cu tulburări respiratorii hipoxice severe, ce nu menţin pO2 >80 

mmHg în ciuda unui VAP cu parametri maximi.
- la copii ce necesită FiO2 >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-Bradicardia şi cianoza apar dese-

ori după 20” de apnee.
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

Monitorizare şi evaluare
1. observarea atentă a prematurului, în special în prima săptămână de 

viaţă;
2. revizuirea factorilor de risc prenatal (sângerare maternă, medicaţie, 

febră, hipoxie fetală, asfixie, traumatism obstetrical etc.);
3. revizuirea factorilor de risc neonatal (prematuritate, instabilitate 

termică, boli metabolice etc.);
4. documentare despre episoadele apneice:
•	 lungimea episodului;
•	 relaţia cu alimentaţia;
•	 poziţia n.-n.;
•	 prezenţa bradicardiei, modificările de culoare;

 Măsuri de profilaxie:
- Aşezarea nou-născutului sub unghi de 150;
- Alimentaţia din sticluţă vizavi de gavaj;
- Inhalaţie de aer de cameră cu O2 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 la 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 O2 (SpO2 93-95%). Inhalarea suplimentară de O2. La necesitate presiune 
pozitivă la inspiraţie sau ventilare adăugătoare intermitentă.

Dacă apneea continuă, treceţi la pasul II. Terapia medicamentoasă cu meti-
lxantine 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 la pasul III. Oxigenoterapia prin ventilare cu pre-
siune pozitivă (SiPAP) +4-6 cmH2O 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. În 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.  

Anexa 2
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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 posterolaterală; 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

- 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 (10F) 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%, 

pCO2 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 PaCO2, PaO2 şi pH-ului, saturaţiei sângelui cu O2

4. Monitorizarea electroliţilor din ser, glicemiei şi nivelului de Ca
5. Aplicarea monitorului PaCO2 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 

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 radiologic 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 fiecare 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 PaO2 <70 mmHg, acidoză persistentă respiratorie sau me-
tabolică în pofida încercărilor de a optimiza suportul ventilator sau circulator timp 
de 3-6 ore are un prognostic nefavorabil.

 

Managementul continuu
1. Monitorizare continuă transcutană a PaCO2, volumului tidal şi volumului-minut
2. Menţinerea nivelului optim de glucoză şi a homeostaziei calciului
3. În 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 satisfacători (FiO2 < 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

12. 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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