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LISTA ABREVIERI  
1,25(OH)2D  – 1,25 dihidroxivitamina D 
17-OH-progesteron  – 17 hidroxiprogesteron 
25(OH)D  – 25 hidroxivitamina D 
AAP  – Academia Americană de Pediatrie  
acil-CoA  – acil coenzima A 
ACTH  – hormon adrenocorticotrop 
ADH  – hormon antidiuretic 
AINS  – antiinflamatoare nesteroidiene 
AMH  – hormon anti-Müllerian 
APTT  – timpul de Tromboplastină Parțial Activată 
ATP  – adenozin trifosfat  
AV  – atrioventricular 
AVSD  – defect septal atrioventricular 
BCG  – vaccin antituberculos (Bacillus Calmette-Guérin) 
BCM  – boli congenitale de metabolism 
bFGF  – factor bazic de creștere fibroblastic 
BHN  – boala hemoragică a nou-născutului  
BPD/DBP  – displazie bronhopulmonară 
Ca2+  – calciu 
CCP  – concentrat de complexe protrombinice  
CCP  – concentrat de complexe protrombinice  
CID  – coagulare intravasculară diseminată 
Cl-  – clor 
CMV  – citomegalovirus 
CPAP  – presiune pozitivă continuă în căile aeriene 
CRH  – hormon eliberator de corticotropină 
CRP  – proteina C reactivă 
CT  – computer tomograf 
CXR  – radiografie cardiopulmonară 
DHT  – dihidrotestosteron  
DI  – diabet insipid 
DSA  – defect septal atrial  
DSV  – defect septal ventricular 
DZ  – diabet zaharat 
ECG  – electrocardiograma 
ECMO  – oxigenare extracorporală 
EEG  –  electroencefalogramă 
EHIP  – encefalopatie hipoxic-ischemică 
ELBW  – greutate extrem de mică la naștere 
EOM  – meningită cu debut precoce 
EOS  – sepsis cu debut precoce 
ETF  – ecografie transfontanelară 
EUN  – enterocolită ulceronecrotică 
FAL  – fosfataza alcalină 
FC  – frecventa cardiaca 
FiO₂  – fracția de oxigen inspirat 
FMS  – fortifiant de lapte matern 
FNA  – factor natriuretic atrial  
FR  – frecventa respiratorie 
FSH  – hormon foliculostimulant   
FT3  – triiodotironina liberă 
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FT4  – tiroxină liberă 
FTA-ABS  – test treponemic specific 
G6PD  – glucozo - 6 - fosfatdehidrogenază 
GBS  – streptococ de grup B 
GLUT-1  – Glucose Transporter 1  – marker imunohistochimic specific hemangioamelor 

infantile 
Hb  – hemoglobina 
HC  – hipotiroidism congenital  
HCG  – gonadotropina corionică umană 
HGMM  – heparină cu greutate moleculară mică 
HFOV  – ventilație cu frecvență înaltă oscilatorie 
HHS  – hipotalamo-hipofizo-suprarenalian 
HIV  – hemoragie intraventriculară 
HLHS  – sindromul inimii stângi hipoplazice 
HP  – hemoragie pulmonară 
HPV  – hemoragie periventriculară 
HSC  – hiperplazia suprarenală congenitală  
ICC  – insuficiența cardiacă congestivă 
ICS  – insuficiența corticosuprarenală 
IECA  – inhibitori de enzima de conversie a angiotensinei 
INR  – Raportul Internațional Normalizat 
IRA  – insuficiență renală acută 
IRC  – insuficiență renală cronică 
ISA  – injuria substanței albe 
IUGR  – restricție de creștere intrauterină 
IVC  – vena cavă inferioară 
IVIG  – imunoglobulină umană 
K+  – kaliu (potasiu) 
KHE  – hemangioendoteliomul kaposiform  
LCR  – lichid cefalorahidian  
LGA  – mare pentru vârsta gestațională 
LH  – hormon luteinizant 
LISA/MIST  – tehnici minim invazive de administrare a surfactantului 
LM  – lapte de mamă 
LOM  – meningită cu debut tardiv 
LOS  – sepsis cu debut tardiv 
LP  – lapte praf 
LPV  – leucomalacie periventriculară 
L-T4  – levotiroxina 
LVH  – h ipertrofie ventriculară stângă 
MCC  – malformație cardiacă congenitală 
Na+  – natriu (sodiu) 
NO  – oxid nitric inhalator 
NP  – nutriție parenterală 
NPO  – nil per os/repaus digestiv oral 
NPT  – nutriție parenterală totală 
OP  – osteopenia de prematuritate 
P  – fosfor 
PaO₂ / PaCO₂  – presiunile parțiale arteriale ale oxigenului și dioxidului de carbon 
PCR  – reacția de polimerizare în lanț 
PCT  – procalcitonina 
PDA  – canal arterial persistent 
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PEEP  – presiunea pozitivă la sfârșitul expirației 
PGE  – prostaglandina 
PHACE  – acronim pentru anomalii Posterior fossa, Hemangiom, Arterial, Cardiac, Eye 
PIE  – emfizemul interstițial pulmonar  
PIP  – presiunea inspiratorie maximă 
PPC  – plasmă proaspăt congelată 
PPD  – test tuberculinic 
PPHN  – hipertensiune pulmonară persistentă 
PT  – timp de protrombină 
PTH  – parathormon 
RBC  – masă eritrocitară 
RICH / NICH  – tipuri de hemangioame congenitale cu involuție rapidă / absentă 
RMN  – rezonanță magnetică nucleară 
RPG  – rata de perfuzie a glucozei 
RPM  – ruperea prematură a membranelor amniotice 
RPR  – test nontreponemic rapid 
RSV  – virus sincițial respirator 
RVH  – hipertrofie ventriculară dreaptă 
RVOTO  – obstrucție a tractului de ejecție a ventriculului drept  
SAM  – sindrom de aspirație de meconiu 
SDR  – sindrom de detresă respiratorie 
SGA  – mic pentru vârsta gestațională 
SIADH  – sindrom de secreție inadecvată de hormon antidiuretic 
SIMV  – ventilația Mandatorie Intermitentă Sincronizată 
SNC  – sistem nervos central 
SpO₂  – saturația în oxigen periferic 
STH  – hormon somatotrop 
SVC  – vena cavă superioară 
T3  – triiodotironina  
T4  – tiroxina  
TA  – tensiune arterială 
TAPVR  – retur venos pulmonar total anormal  
tcPCO₂  – presiunea parțială a dioxidului de carbon transcutanat 
tcPO₂  – presiunea parțială a oxigenului transcutanat 
TDS  – tulburări de dezvoltare sexuală 
TGA  – transpoziție de vase mari 
TINN  – terapie intensivă neonatală 
TOF  – tetralogie Fallot 
TPHA  – test treponemic 
TPN  – nutritie parenterala totala 
TPSV  – tahicardie supraventriculară  
TRC  – timp de umplere capilară 
TRH  – hormon eliberator de tireotropină 
TSH  – hormon stimulator tiroidian 
TTN  – tahipnee tranzitorie neonatală 
VDRL  – test nontreponemic serologic 
VEGF   – factor de creștere endotelial vascular 
VG  – volum garantat 
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I. AFECȚIUNILE APARATULUI RESPIRATOR 

I.1. DEZVOLTAREA EMBRIOLOGICĂ. PARTICULARITĂȚI 
Aparatul respirator reprezintă ansamblul structurilor implicate în schimbul gazos între organism 

și mediul extern. La nou-născut, acesta este unul dintre cele mai fragile și imature sisteme, iar 
adaptarea sa imediată la viața extrauterină este o etapă critică. Dezvoltarea embriologică a plămânului 
este un proces complex, care se desfășoară între săptămânile 4 și 38 de gestație, cu etape bine definite, 
fiecare corespunzând unei maturări structurale și funcționale progresive. 

A. Etapele dezvoltării embriologice a plămânului 
• Perioada embrionară (săptămânile 4–7) 
Formarea plămânului începe în săptămâna a 4-a de viață intrauterină, când apare un diverticul 

respirator (mugurele pulmonar) din peretele ventral al intestinului anterior. Acest mugure se divide 
în două evaginări simetrice – viitorii lobi pulmonari. În acest stadiu se formează traheea, bronhiile 
principale și segmentarea primară a arborelui bronșic. Defectele de separare în această perioadă duc 
la malformații precum fistula traheoesofagiană. 

• Perioada pseudoglandulară (săptămânile 7–17) 
Plămânul capătă aspect glandular, format din bronhiole terminale, dar fără alveole. Este o 

perioadă de proliferare intensă, dar imatură din punct de vedere al schimbului gazos. Întreruperea 
dezvoltării la acest nivel este incompatibilă cu viața extrauterină. 

• Perioada canaliculară (săptămânile 17–26) 
Se diferențiază bronhiolele respiratorii și apar primele canale alveolare. Epiteliul se subțiază, iar 

rețeaua capilară începe să se apropie de lumenul alveolar. Încep să apară celulele pneumocitare de tip 
II, responsabile de secreția surfactantului pulmonar, o substanță esențială pentru stabilitatea 
alveolelor. De la 24–26 săptămâni, plămânul devine potențial viabil, cu suport ventilator 
corespunzător. 

• Perioada saculară (săptămânile 26–36) 
Se formează sacii alveolari primari și se definitivează contactul între epiteliul alveolar și capilare. 

Cantitatea de surfactant crește semnificativ, reducând tensiunea superficială alveolară. Nou-născuții 
născuți după 32 de săptămâni pot respira spontan, deși cu dificultăți. 

• Perioada alveolară (de la 36 săptămâni – până la 2–3 ani postnatal) 
După naștere, alveolele se multiplică rapid – de la aproximativ 20 milioane la naștere la peste 250 

milioane la vârsta de 2 ani. Procesul de alveolarizare și maturare pulmonară continuă în copilăria 
timpurie. 

B. Surfactantul pulmonar 
Surfactantul este un complex de fosfolipide (în special dipalmitoil-fosfatidilcolină) și proteine 

specifice (SP-A, SP-B, SP-C, SP-D) secretat de pneumocitele de tip II. Funcția sa principală este de 
a reduce tensiunea superficială alveolară, prevenind colabarea alveolelor în expir. Deficitul de 
surfactant, caracteristic prematurilor, determină sindromul de detresă respiratorie (SDR). Secreția 
începe în jurul săptămânii 24, dar atinge niveluri funcționale abia după 34 de săptămâni de gestație. 
Sinteza sa este stimulată de cortizol, tiroxină și catecolamine — motiv pentru care administrarea 
prenatală de corticosteroizi accelerează maturarea pulmonară. 

C. Circulația fetală și adaptarea la viața extrauterină 
În viața intrauterină, plămânii sunt colabați și nu participă la oxigenare. Circulația fetală este 

orientată prin șunturi fiziologice: 
• ductul venos (shunt între vena ombilicală și vena cavă inferioară); 
• foramen ovale (comunicație interatrială dreapta–stânga); 
• ductul arterial (leagă artera pulmonară de aortă). 
După naștere, expansiunea pulmonară și creșterea presiunii de oxigen determină vasodilatație 

pulmonară rapidă și închiderea acestor șunturi. Această tranziție trebuie să se producă armonios; orice 
perturbare (asfixie, hipoxie, infecție) poate genera hipertensiune pulmonară persistentă. 
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D. Particularități respiratorii neonatale 
Respirația nou-născutului diferă profund de cea a adultului, atât structural, cât și funcțional: 
• Căile aeriene sunt înguste, cu rezistență crescută; 
• Cutia toracică este compliantă, iar mușchii respiratori slab dezvoltați; 
• Spațiile alveolare sunt reduse numeric, iar pereții alveolari groși; 
• Respirația este predominant diafragmatică și instabilă; 
• Rezervele de oxigen sunt mici, ceea ce explică vulnerabilitatea la hipoxie; 
• Controlul neurologic al respirației este imatur, favorizând apneea de prematuritate. 
La naștere, primele respirații necesită presiuni mari (≈40–60 cmH₂O) pentru a deschide alveolele 

colabate și a elimina lichidul pulmonar fetal. Ulterior, lichidul este reabsorbit activ prin canale de 
sodiu din epiteliul alveolar. 

E. Factori care influențează tranziția respiratorie 
Tranziția de la respirația intrauterină la cea extrauterină este influențată de: 
• vârsta gestațională (maturitatea pulmonară); 
• tipul de naștere (cezariană vs. naturală); 
• statusul metabolic și acidobazic al fătului; 
• prezența infecțiilor materne sau fetale; 
• expunerea la corticosteroizi antenatali; 
• tratamente perinatale (oxigen, ventilație, surfactant). 
Nou-născuții prematuri, cei născuți prin cezariană fără travaliu sau cei proveniți din sarcini 

complicate (diabet, asfixie) sunt predispuși la dificultăți respiratorii. 
F. Prognostic și importanța maturității pulmonare 
Maturitatea pulmonară este principalul determinant al prognosticului respirator neonatal. 

Prematurii sub 28 de săptămâni au risc crescut de sindrom de detresă respiratorie, displazie 
bronhopulmonară și apnee. Intervențiile preventive (corticosteroizi antenatali, tocoliză, management 
perinatal specializat) au redus semnificativ mortalitatea respiratorie neonatală în ultimele decenii. 

G. Puncte cheie 
• Dezvoltarea pulmonară parcurge cinci etape, de la mugurele respirator la alveolă matură. 
• Surfactantul este esențial pentru stabilitatea alveolară; deficitul său determină SDR. 
• Tranziția respiratorie postnatală depinde de expansiunea alveolară și de vasodilatația pulmonară. 
• Prematuritatea rămâne principalul factor de risc pentru insuficiența respiratorie neonatală. 
• Înțelegerea embriologiei pulmonare este fundamentul diagnosticării tuturor afecțiunilor 

respiratorii neonatale. 

I.2. SINDROMUL DE DETRESĂ RESPIRATORIE 
I.2.1. DEFINIȚIE 

Sindromul de detresă respiratorie (SDR) este o afecțiune acută a nou-născutului, determinată de 
deficitul de surfactant pulmonar și imaturitatea alveolo-capilară, care duce la colabarea alveolelor, 
hipoxemie și insuficiență respiratorie. Este cea mai frecventă cauză de detresă respiratorie la 
prematur, dar poate apărea și la nou-născuții la termen cu tulburări de sinteză sau inactivare a 
surfactantului. 

I.2.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
Incidența SDR este invers proporțională cu vârsta gestațională. Aproximativ: 

• 60–80% dintre nou-născuții sub 28 de săptămâni dezvoltă SDR; 
• 30–40% între 28–32 de săptămâni; 
• <5% peste 37 de săptămâni. 
Boala este mai frecventă la băieți, la prematurii proveniți din sarcini gemelare și la nou-născuții 

proveniți din mame diabetice. Mortalitatea a scăzut dramatic în ultimele decenii datorită administrării 
antenatale de corticosteroizi, utilizării surfactantului exogen și ventilației moderne. 
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I.2.3. FIZIOPATOLOGIE 
SDR este consecința directă a lipsei de surfactant. Surfactantul, produs de pneumocitele de tip II, 

reduce tensiunea superficială la nivel alveolar, permițând expansiunea uniformă a alveolelor în timpul 
inspirației și prevenind colabarea acestora la expir. 
În absența sa: 

• Alveolele se colabează (atelectazie difuză); 
• Scade complianța pulmonară (plămânul devine rigid); 
• Crește efortul respirator și consumul de oxigen; 
• Apare hipoventilația, hipoxemia și acidoza; 
• Se declanșează vasoconstricția pulmonară, menținând șunturile fetale (foramen ovale, ductus 

arteriosus). 
Se creează astfel un cerc vicios al hipoxiei și acidozei, care agravează imaturitatea pulmonară. În 

formele severe, apar leziuni hialine — depozite de fibrină și debris celular care acoperă alveolele, 
dând aspectul histologic de „boală a membranei hialine”. 

I.2.4. FACTORI DE RISC 
• Prematuritatea – principalul determinant; 
• Sexul masculin; 
• Diabetul matern (întârzie sinteza surfactantului); 
• Nașterea prin cezariană fără travaliu (absența eliberării catecolaminelor fetale); 
• Asfixia perinatală; 
• Hemorragia pulmonară sau hipotermia; 
• Predispoziție genetică (mutații SP-B, ABCA3) – forme rare, severe. 

I.2.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Manifestările apar de obicei imediat sau în primele 6 ore de viață: 

• Tahipnee (>60 respirații/min); 
• Gemete expiratorii („grunting”); 
• Retracții intercostale și subcostale; 
• Cianoză și semne de hipoxie; 
• Utilizarea musculaturii accesorii. 
Se utilizează scorul Silverman–Anderson pentru cuantificarea severității detresei (0–10 puncte), 

în funcție de retracții, mișcarea toracelui, narinilor și gemete. 

I.2.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
• Radiografia toracică 
Este elementul cheie în diagnostic. Aspect tipic: 

• Opacifiere difuză, granulară („sticlă mată”); 
• Linii de aer bronhiolar vizibile („air bronchogram”); 
• Reducerea volumului pulmonar (diafragme ridicate). 

• Gazometria arterială 
o Hipoxemie (PaO₂ < 50 mmHg); 
o Hipercapnie (PaCO₂ > 60 mmHg); 
o Acidoză mixtă (metabolică și respiratorie). 

• Ecografia pulmonară 
Metodă modernă, noninvazivă: identifică patternul de „plămân compact”, absența liniilor A și 

prezența liniilor B difuze — tipice pentru SDR. 
• Excluderea altor cauze 
Este importantă diferențierea față de: 

• Tahipneea tranzitorie (TTN); 
• Pneumonia congenitală; 
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• Sindromul de aspirație meconială; 
• Hipertensiunea pulmonară persistentă. 

I.2.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul diferențial al sindromului de detresă respiratorie trebuie făcut cu alte cauze frecvente 

de insuficiență respiratorie neonatală: 
• Tahipneea tranzitorie a nou-născutului (TTN) – apare de obicei la nou-născuții la termen, mai 

ales după cezariană fără travaliu. Debutul este în primele două ore de viață. Radiografia 
toracică arată hiperinflație pulmonară și linii lichidiene interlobare. Evoluția este rapid 
favorabilă, simptomele remitându-se în 48–72 de ore. 

• Pneumonia congenitală – se poate manifesta similar cu SDR, dar debutul este adesea mai tardiv, 
iar afectarea este inegală. Radiografia toracică prezintă opacități neregulate, uneori lobare. 
Analizele arată leucocitoză, creșterea proteinei C reactive (CRP) și hemoculturi pozitive. 

• Sindromul de aspirație meconială – caracteristic nou-născuților post-termen născuți prin 
aspirație de lichid amniotic meconial. Radiografia evidențiază infiltrate alveolare dense, 
nodulare, cu hiperinflatie și aplatizarea diafragmelor. Se poate asocia cu hipertensiune 
pulmonară persistentă. 

• Hipertensiunea pulmonară persistentă a nou-născutului (PPHN) – determină hipoxemie 
severă, refractară la oxigenoterapie. Diagnosticul se confirmă ecocardiografic, prin persistența 
șuntului dreapta–stânga prin ductul arterial sau foramen ovale. 

• Edemul pulmonar cardiogen – poate apărea la nou-născuții cu malformații cardiace 
congenitale. Radiografia arată cardiomegalie și congestie pulmonară. 

• Malformațiile pulmonare congenitale – chisturi, sechestrare pulmonară sau hernie 
diafragmatică pot mima SDR, dar au semne imagistice distincte 

I.2.8. MANAGEMENT 
A. Prevenție 
• Administrarea antenatală de corticosteroizi (betametazonă sau dexametazonă) femeilor cu risc 

de naștere prematură, între 24–34 săptămâni; 
• Evitarea nașterilor premature elective; 
• Controlul diabetului matern; 
• Asigurarea nașterii într-un centru cu terapie neonatală. 
B. Management postnatal 
1. Stabilizarea inițială 
• Încălzirea și evitarea hipotermiei; 
• Menținerea poziției neutre a capului; 
• Oxigen umidificat, titrat după saturație (90–95%); 
• Corectarea acidozei și a glicemiei; 
• Suport circulator adecvat. 
2. Ventilația noninvazivă 

Pentru formele ușoare–moderate: 
• CPAP 

o presiune inițială 5–6 cmH₂O, cu FiO₂ ajustată; 
o Scop: menținerea alveolelor deschise și reducerea efortului respirator. 

3. Administrarea surfactantului exogen 
Tratament etiologic de elecție. Indicații: 

• Nou-născuți <32 săptămâni cu semne clinice + radiologice de SDR; 
• Nevoi de oxigen >30–40% sub CPAP. 

Administrare intratraheală (bolus sau tehnică minim invazivă – LISA/MIST). 
Tipuri: naturale (din plămân bovin/porcin) sau sintetice. 
Se poate repeta doza la 6–12 ore dacă este nevoie. 
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4. Ventilația mecanică 
Indicație în forme severe sau eșec CPAP. 
Obiectiv: oxigenare adecvată cu presiuni minime (strategie protectivă). 
Modele moderne: SIMV, VG, HFOV. 

5. Terapie de susținere 
• Fluide cu prudență (risc de edem pulmonar); 
• Nutriție parenterală totală inițial, urmată de alimentație enterală treptată; 
• Antibioterapie empirică până la excluderea infecției; 
• Corectarea anemiei și a tulburărilor electrolitice. 

I.2.9. PROGNOSTIC 
Prognosticul depinde de vârsta gestațională, greutatea la naștere și momentul inițierii 

tratamentului. Cu management modern, supraviețuirea prematurilor sub 32 de săptămâni depășește 
90%. Totuși, 20–30% dintre cazurile severe pot dezvolta displazie bronhopulmonară. Recuperarea 
completă este regula la copiii cu formă ușoară și tratament precoce. 
Complicații: 

• Displazie bronhopulmonară (consecință a ventilației prelungite); 
• Hemoragie pulmonară; 
• Hipertensiune pulmonară persistentă; 
• Sepsis asociat ventilației; 
• Retinopatie de prematuritate (datorită oxigenoterapiei excesive). 

I.2.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie 

o SDR este cauzat de deficitul de surfactant și imaturitatea pulmonară. 
o Diagnosticul este clinic și radiologic. 
o Corticosteroizii antenatali și surfactantul exogen au revoluționat prognosticul. 
o CPAP este terapia de primă linie; ventilația mecanică se rezervă formelor severe. 
o Prevenția rămâne cea mai eficientă strategie prin maturarea antenatală a plămânului. 

Întrebări de autoevaluare 
• Care este rolul surfactantului pulmonar în fiziologia respirației neonatale? 
• Care sunt principalele manifestări clinice și radiologice ale SDR? 
• Ce criterii indică necesitatea administrării surfactantului exogen? 
• Cum se realizează prevenția SDR la prematuri? 
• Care sunt principalele complicații și măsuri de prevenție în ventilația mecanică neonatală? 

I.3. APNEEA 
I.3.1. DEFINIȚIE 

Apneea neonatală este definită ca pauza respiratorie de cel puțin 20 de secunde, sau o pauză mai 
scurtă asociată cu bradicardie (<100 bpm), cianoză ori scăderea saturației în oxigen. Se întâlnește frec-
vent la prematuri, fiind consecința imaturității centrilor respiratori, dar poate apărea și la nou-născuții 
la termen în contextul unor boli severe (sepsis, hipoglicemie, tulburări metabolice, convulsii etc.). 

I.3.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
Apneea apare la: 

• peste 80% dintre nou-născuții sub 28 săptămâni; 
• 50% între 30–32 săptămâni; 
• rar la termen (<5%). 
Episoadele de apnee sunt mai frecvente în primele zile de viață și scad odată cu maturarea 

sistemului nervos central, dispărând de obicei înainte de vârsta de 36–37 săptămâni 
postconcepționale. 
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Tipuri de apnee: 
• Apnee centrală – lipsa totală a efortului respirator datorită imaturității centrilor bulbari care 

controlează respirația; 
• Apnee obstructivă – efort respirator prezent, dar cu obstrucția căilor aeriene superioare 

(hipotonie, flexie excesivă a capului, reflux); 
• Apnee mixtă – combinație între cele două, cea mai frecventă formă (≈50–60% dintre cazuri). 

I.3.3. FIZIOPATOLOGIE 
Respirația nou-născutului prematur este instabilă, dependentă de stimulii chimici (CO₂, O₂) și 

termici. Imaturitatea centrilor respiratori din trunchiul cerebral face ca răspunsul la hipoxie sau 
hipercapnie să fie ineficient. Episoadele repetate duc la hipoxemie, bradicardie și afectare cerebrală 
dacă persistă. 

I.3.4. FACTORI DE RISC 
• Prematuritatea (cel mai important); 
• Infecțiile sistemice (sepsis, meningită); 
• Hipotermia; 
• Hipoglicemia sau hipocalcemia; 
• Refluxul gastroesofagian; 
• Anemie severă; 
• Tulburări metabolice (acidoză, hiponatremie); 
• Expunere la medicamente (narcotice, magneziu, benzodiazepine). 

I.3.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Apneea se manifestă prin: 

• pauză respiratorie evidentă; 
• cianoză, bradicardie sau paloare; 
• scăderea saturației de oxigen (SpO₂ <85%); 
• uneori mișcări toracice paradoxale sau eforturi respiratorii fără flux aerian (apnee obstructivă). 
Episoadele pot apărea spontan sau în timpul somnului, al alimentației, manipulării, ori chiar în 

timpul aspirației nazale. 
Diagnosticul este clinic și de monitorizare: 

• Observația directă 
Se înregistrează durata pauzei, prezența efortului respirator, bradicardia și cianoza. 

• Monitorizarea cardiorespiratorie 
Este standard în secțiile de terapie neonatală: 

• măsoară frecvența cardiacă, saturația O₂ și mișcările toracice; 
• permite diferențierea între apnee centrală și obstructivă. 

I.3.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Se efectuează pentru excluderea altor cauze: 

• Hemoleucogramă, CRP, hemoculturi – sepsis; 
• Glicemie, calcemie, electroliți – tulburări metabolice; 
• Gazometrie – acidoză, hipoxie; 
• ECG – bradiaritmii; 
• Ecografie cerebrală – hemoragie intraventriculară; 
• Poligrafie respiratorie – pentru cazuri recurente sau severe. 

I.3.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Apneea trebuie diferențiată de: 

• Crizele de sincopă reflexă (la aspirație sau reflux); 
• Crizele convulsive; 
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• Episoadele de desaturare tranzitorie fără pauză respiratorie; 
• Stopurile respiratorii secundare hipoxiei severe, asfixiei sau malformațiilor SNC. 

I.3.8. MANAGEMENT 
Tratamentul apneei depinde de severitate și de cauza subiacentă. 

A. Măsuri generale 
• Poziționarea corectă a capului (neutru sau ușor extensie); 
• Termoreglarea optimă; 
• Monitorizare continuă cardiorespiratorie; 
• Stimulare tactilă blândă în timpul episodului (atingerea tălpilor sau spatelui); 
• Asigurarea permeabilității căilor aeriene (aspirație ușoară dacă este necesar). 
B. Tratament specific 
• Apneea de prematuritate 

o Metilxantine (stimulante respiratorii): Cafeină citrat – tratament de primă linie. 
o Doză de încărcare: 20 mg/kg (i.v. sau oral); 
o Doză de întreținere: 5–10 mg/kg/zi; 
o Alternativ: teofilină (rar folosită azi). 

Cafeina crește sensibilitatea centrilor respiratori la CO₂, îmbunătățește tonusul diafragmatic și 
reduce episoadele de apnee. 

o CPAP nazal – pentru a menține căile aeriene deschise în apneea obstructivă sau mixtă. 
• Apneea secundară 

Tratamentul vizează cauza: 
• Antibiotice în sepsis; 
• Corectarea hipoglicemiei, hipocalcemiei, acidozei; 
• Tratamentul refluxului gastroesofagian dacă este confirmat. 
C. Ventilație mecanică 
Indicație în caz de episoade frecvente sau severe, refractare la tratamentul farmacologic. Scopul: 

prevenirea hipoxiei și a bradicardiei repetate. 

I.3.9. PROGNOSTIC 
Apneea de prematuritate este tranzitorie. De regulă dispare până la vârsta de 36–37 săptămâni 

postconcepționale. Nu lasă sechele neurologice dacă este corect gestionată. Prognosticul este mai 
rezervat în apneea secundară infecțiilor, hemoragiilor cerebrale sau malformațiilor SNC. 
Criterii de întrerupere a monitorizării și externare: 

• absența episoadelor de apnee/bradicardie timp de cel puțin 5–7 zile; 
• stabilitate respiratorie completă fără stimulente. 

I.3.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
• Apneea neonatală = pauză respiratorie ≥20 sec sau asociată cu bradicardie/cianoză; 
• Apneea centrală – fără efort respirator; apneea obstructivă – cu efort fără flux aerian; 
• Este frecventă la prematuri, datorită imaturității centrilor respiratori; 
• Cafeina citrat este tratamentul de elecție; 
• Majoritatea cazurilor se remit spontan până la 36–37 săptămâni postconcepționale. 

Întrebări de autoevaluare 
• Cum se definește apneea neonatală și care sunt formele sale principale? 
• Care este mecanismul fiziopatologic al apneei de prematuritate? 
• Ce investigații sunt utile pentru excluderea cauzelor secundare? 
• Care este rolul cafeinei în tratamentul apneei? 
• Care sunt criteriile de întrerupere a monitorizării cardiorespiratorii la prematuri? 
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I.4. TAHIPNEEA TRANZITORIE NEONATALĂ 
I.4.1. DEFINIȚIE 

Tahipnee tranzitorie neonatală (TTN) este o tulburare respiratorie acută și benignă a nou-
născutului, caracterizată prin tahipnee (>60 respirații/minut) și semne ușoare de detresă respiratorie 
apărute imediat după naștere sau în primele ore de viață, care se remit spontan în 24–72 de ore. Ea 
rezultă din întârzierea resorbției lichidului pulmonar fetal, ceea ce duce la reducerea complianței 
pulmonare și la hipoxie tranzitorie. 

I.4.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
TTN apare la aproximativ 1–2% dintre nou-născuții la termen și la 5–10% dintre cei aproape la 

termen (34–37 săptămâni). Incidența este semnificativ mai mare la copiii născuți prin operație 
cezariană fără travaliu, la fiii mamelor diabetice și la nou-născuții de sex masculin. De obicei, evoluția 
este benignă, fără complicații, dar necesită monitorizare atentă pentru excluderea altor cauze mai 
grave de detresă respiratorie. 

I.4.3. FIZIOPATOLOGIE 
În viața intrauterină, plămânii fătului conțin un lichid izotonic produs de epiteliul alveolar. În 

timpul travaliului și imediat după naștere, acest lichid este reabsorbit activ prin canalele de sodiu din 
epiteliul alveolar, proces stimulat de catecolaminele eliberate la naștere și de creșterea presiunii de 
oxigen. În cazul TTN: 

• Lichidul pulmonar nu este complet eliminat; 
• Persistă o peliculă de lichid în alveole și interstițiu; 
• Scade complianța pulmonară și apare hipoxie ușoară; 
• Se dezvoltă tahipnee compensatorie, pentru menținerea oxigenării. 

Acumularea tranzitorie a lichidului alveolar explică evoluția autolimitată — pe măsură ce lichidul 
este reabsorbit, respirația se normalizează. 

I.4.4. FACTORI DE RISC 
Principalii factori predispozanți pentru TTN sunt: 

• Cezariana fără travaliu (absența stresului fiziologic al nașterii); 
• Sexul masculin; 
• Prematuritatea târzie (34–37 săptămâni); 
• Diabetul matern; 
• Macrosomia; 
• Asfixia ușoară la naștere; 
• Polihidramniosul sau placenta praevia (nașteri rapide, lichid pulmonar persistent). 

I.4.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Simptomele apar de obicei în primele 1–2 ore de viață: 

• Tahipnee (60–120 respirații/min); 
• Retracții costale ușoare; 
• Bătăi ale aripilor nazale; 
• Gemete expiratorii discrete; 
• Cianoză ușoară (se ameliorează cu oxigen). 
Spre deosebire de SDR, efortul respirator nu se agravează progresiv. Copilul este activ, tonusul 

general este bun, iar auscultația pulmonară arată murmur vezicular păstrat, uneori cu raluri fine. 

I.4.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
• Radiografia toracică 

o Hiperinflație pulmonară (hemidiafragme aplatizate); 
o Linii lichidiene interlobare (Kerley B); 
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o Îngroșarea hilurilor pulmonare; 
o Uneori lichid în fisurile pleurale. 

• Gazometria 
o Poate arăta hipoxemie moderată (PaO₂ 50–70 mmHg) și ușoară hipercapnie; 
o pH-ul rămâne de obicei normal sau ușor scăzut. 

Alte investigații 
• Analizele sunt normale; markerii inflamatori (CRP, leucocite) nu sunt crescuți; 
• Ecografia pulmonară evidențiază linii B moderate, cu pleură normală și fără consolidări – 

aspect specific TTN. 

I.4.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Tahipneea tranzitorie trebuie diferențiată de: 

• Sindromul de detresă respiratorie (SDR) – afectează în special prematurii; radiografie cu 
aspect de „sticlă mată” și volum pulmonar redus; 

• Pneumonie congenitală – opacități neregulate, febră, CRP crescut; 
• Aspirație meconială – infiltrate alveolare, hiperinflatie; 
• Hipertensiune pulmonară persistentă (PPHN) – hipoxemie severă, refractară la oxigen; 
• Anomalii structurale (hernie diafragmatică, chisturi pulmonare) – semne asimetrice, detresă 

severă. 

I.4.8. MANAGEMENT 
Tratamentul TTN este suportiv și simptomatic, deoarece boala este autolimitată. Scopul 

principal este menținerea oxigenării și prevenirea complicațiilor. 
A. Măsuri generale 
• Monitorizarea funcțiilor vitale și a saturației de oxigen (SpO₂ 90–95%); 
• Asigurarea termoreglării; 
• Poziționare în decubit dorsal sau ușor înclinat; 
• Limitarea manipulărilor inutile; 
• Alimentație enterală întârziată sau perfuzie cu glucoză 10% până la stabilizarea respirației. 
B. Suport respirator 
• Oxigen umidificat prin canulă nazală sau capișon, în concentrații mici (FiO₂ 25–40%); 
• În forme moderate: CPAP nazal (presiune 5–6 cmH₂O) pentru a menține alveolele deschise 

și a facilita resorbția lichidului alveolar; 
• Ventilația mecanică este rar necesară, doar dacă apare apnee sau hipoxemie severă. 
C. Tratament medicamentos 
Nu este necesar tratament specific. Antibioticele nu se administrează decât dacă există suspiciune 

de infecție congenitală. Diureticele (ex. furosemid) nu sunt recomandate, deoarece pot agrava 
deshidratarea. 

I.4.9. PROGNOSTIC 
TTN are un prognostic excelent. Simptomele se ameliorează progresiv în 24–48 de ore și dispar 

complet în maximum 72 de ore. Nu lasă sechele pulmonare și nu este asociată cu risc de recurență. 
Prognosticul este foarte bun dacă nu există alte comorbidități (prematuritate severă, cardiopatii 
congenitale etc.). 

I.4.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie 

• TTN este cauzată de întârzierea reabsorbției lichidului pulmonar fetal; 
• Apare mai ales la nou-născuții la termen, născuți prin cezariană fără travaliu; 
• Se manifestă prin tahipnee ușoară și detresă respiratorie autolimitată; 
• Diagnosticul este clinic și radiologic; 
• Tratamentul este exclusiv suportiv, cu oxigenoterapie ușoară și monitorizare. 
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Întrebări de autoevaluare: 
• Care este mecanismul fiziopatologic principal al tahipneei tranzitorii a nou-născutului? 
• Ce factori predispun la apariția TTN? 
• Care sunt principalele diferențe clinice și radiologice între TTN și sindromul de detresă 

respiratorie? 
• Ce măsuri terapeutice sunt recomandate în TTN? 
• Când este necesară ventilația mecanică în această afecțiune? 

I.5. PNEUMONIA CONGENITALĂ 
I.5.1. DEFINIȚIE 

Pneumonia congenitală este o infecție pulmonară prezentă la naștere sau care se manifestă în 
primele 48–72 de ore de viață, rezultată din transmiterea intrauterină sau intrapartum a agenților 
patogeni. Se caracterizează prin inflamație acută a parenchimului pulmonar, infiltrat inflamator 
alveolar și alterarea funcției respiratorii. 

I.5.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
Incidența variază între 1 și 5 cazuri la 1000 de nașteri vii, fiind mai mare la prematuri, nou-născuți 

cu ruperea prematură a membranelor (RPM) și la cei proveniți din mame cu infecții perinatale. 
Pneumonia congenitală reprezintă până la 20% din cauzele de detresă respiratorie neonatală și este 
asociată cu mortalitate crescută la prematurii sub 32 de săptămâni. 
Etiologie: 

• Căi de transmitere 
o Transplacentară (intrauterină) – prin infecția hematogenă maternă (ex. Listeria, virusuri, 

Treponema pallidum, CMV, Toxoplasma). 
o Ascendentă (intrapartum) – cea mai frecventă; microorganisme din tractul genital 

matern pătrund în lichidul amniotic, fiind aspirate de făt. 
o Postnatală precoce – prin contaminare în timpul manevrelor de resuscitare, ventilație 

mecanică sau contact cu personalul medical. 
• Germeni implicați 

o Bacterii Gram-negative: Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter, Pseudomonas; 
o Bacterii Gram-pozitive: Group B Streptococcus (GBS), Staphylococcus aureus; 
o Anaerobi și micoplasme (rare); 
o În unele cazuri: Listeria monocytogenes, Ureaplasma urealyticum, Chlamydia 

trachomatis. 

I.5.3. FIZIOPATOLOGIE 
Aspirarea lichidului amniotic infectat duce la: 

• inflamație alveolară și interstițială; 
• exsudat purulent și obstrucție bronhiolară; 
• afectarea difuziei gazelor; 
• apariția hipoxemiei, hipercapniei și acidozei respiratorii. 
În formele severe, procesul inflamator poate evolua către edem pulmonar, atelectazii și leziuni 

alveolare difuze, asemănătoare sindromului de detresă respiratorie. 

I.5.4. FACTORI DE RISC 
• Ruperea prematură și prelungită a membranelor (>18 ore); 
• Corioamniotita maternă; 
• Colonizarea maternă cu Streptococ de grup B; 
• Prematuritatea; 
• Asfixia perinatală; 
• Ventilația mecanică precoce; 
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• Aspirația de meconiu sau lichid infectat. 

I.5.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Tabloul clinic este variabil — de la forme ușoare, cu tahipnee izolată, până la insuficiență 

respiratorie severă. 
Simptomele apar în primele ore sau zile de viață: 

• Tahipnee (>60/min); 
• Retracții costale și subcostale; 
• Geamăt expirator; 
• Cianoză; 
• Letargie, hipotermie sau febră; 
• Dificultăți de alimentație; 
• În cazurile severe – apnee, șoc septic, semne de insuficiență multiorganică. 

Evoluția poate fi rapid progresivă, necesitând intervenție terapeutică urgentă. 

I.5.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Radiografie toracică 

Aspectele sunt nespecifice, dar orientative: 
• Infiltrate alveolare și interstițiale neregulate, adesea bilaterale; 
• Zone de condensare lobară sau atelectazii; 
• Volum pulmonar normal sau crescut; 
• Revărsate pleurale ocazionale. 

2. Analize de laborator 
• Leucocitoză sau leucopenie; 
• Trombocitopenie; 
• CRP crescut, procalcitonină pozitivă; 
• Hemoculturi pozitive (în 30–50% dintre cazuri); 
• Culturi din aspiratul traheal (pentru germeni cauzali). 

3. Gazometrie 
• Hipoxemie, hipercapnie, acidoză mixtă. 

4. Alte investigații 
• Ecografie pulmonară: consolidări subpleurale și bronhogramă aerică; 
• Teste virale sau PCR pentru agenți specifici (CMV, Listeria, Chlamydia). 

I.5.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• Sindromul de detresă respiratorie (SDR) – apare la prematuri, radiografie cu aspect de „sticlă 

mată” uniformă, fără leucocitoză. 
• Tahipneea tranzitorie – debut rapid, evoluție autolimitată, radiografie cu hiperinflație. 
• Aspirația meconială – infiltrate alveolare grosiere, hiperinflatie, context post-termen. 
• Hemorragia pulmonară – opacități dense, evoluție acută, sânge în aspiratul traheal. 

I.5.8. MANAGEMENT 
Tratamentul este complex, necesitând abordare multidisciplinară: suport respirator, terapie 

antimicrobiană și îngrijire intensivă. 
A. Măsuri generale 
• Internare într-o unitate de terapie intensivă neonatală; 
• Asigurarea temperaturii normale; 
• Oxigenoterapie umidificată; 
• Monitorizare continuă a SpO₂, frecvenței cardiace și respirației; 
• Restricție lichidiană moderată pentru a evita edemul pulmonar. 
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B. Suport respirator 
• Oxigen prin canulă nazală sau CPAP pentru forme moderate; 
• Ventilație mecanică convențională sau de înaltă frecvență (HFOV) pentru forme severe; 
• În cazuri refractare – terapie cu oxid nitric inhalator (NO) sau ECMO (oxigenare 

extracorporeală). 
C. Terapie antimicrobiană 
Se inițiază empiric, imediat după recoltarea culturilor. 

Schema de primă intenție: 
• Ampicilină + Gentamicină – acoperă GBS, Listeria și bacteriile Gram-negative. 

Alternative în cazuri severe sau rezistente: 
• Cefotaximă + Amikacină; 
• Vancomicină dacă se suspectează Staphylococcus aureus; 
• Adaptarea terapiei după antibiogramă. 

Durata tratamentului: 
• 7–10 zile în forme ușoare; 
• 14–21 zile în forme severe sau cu bacteriemie. 
D. Terapie de susținere 
• Nutriție parenterală inițial, urmată de alimentație enterală treptată; 
• Corectarea dezechilibrelor metabolice (acidoză, hipoglicemie); 
• Transfuzii dacă există anemie severă; 
• Monitorizarea funcției renale și hepatice. 

I.5.9. PROGNOSTIC 
Prognosticul depinde de: 

• vârsta gestațională; 
• severitatea infecției; 
• agentul etiologic; 
• timpul de inițiere a terapiei antibiotice. 
Formele ușoare au o evoluție favorabilă. Prematurii și cei cu infecții sistemice pot necesita 

ventilație prelungită și au risc crescut de complicații pulmonare cronice. 
Complicații: 

• Insuficiență respiratorie acută; 
• Șoc septic; 
• Abcese pulmonare sau pleurale; 
• Displazie bronhopulmonară; 
• Sechele neurologice post-hipoxice; 
• Mortalitate crescută la prematuri (<32 săptămâni). 

I.5.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie: 

• Pneumonia congenitală apare în primele 72 h de viață, ca urmare a infecției intrauterine sau 
perinatale; 

• Manifestările pot mima SDR, dar se asociază cu semne de infecție sistemică; 
• Diagnosticul se bazează pe clinica respiratorie, radiografie și markeri inflamatori; 
• Tratamentul constă în antibiotice empirice rapide și suport respirator; 
• Prevenția include screeningul matern pentru GBS și administrarea profilaxiei intrapartum. 

Întrebări de autoevaluare: 
• Care sunt principalele căi de transmitere ale pneumoniei congenitale? 
• Ce germeni sunt cel mai frecvent implicați în etiologia acestei boli? 
• Cum se diferențiază pneumonia congenitală de sindromul de detresă respiratorie? 
• Care sunt principiile terapiei empirice inițiale? 
• Ce măsuri pot preveni apariția pneumoniei congenitale? 
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I.6. SINDROMUL DE ASPIRAȚIE DE MECONIU 
I.6.1. DEFINIȚIE 

Sindromul de aspirație meconială (SAM) este o afecțiune respiratorie acută a nou-născutului, 
caracterizată prin insuficiență respiratorie cauzată de aspirația lichidului amniotic contaminat cu 
meconiu, înainte sau în timpul nașterii. Meconiul, primul scaun fetal, este o substanță vâscoasă, verde-
negricioasă, alcătuită din celule epiteliale, mucus și enzime digestive; când este aspirat în căile 
respiratorii, produce obstrucție mecanică, inflamație și leziuni alveolare chimice. 

I.6.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
SAM apare aproape exclusiv la nou-născuții la termen sau post-termen. 

• Incidența este de 1–2% din totalul nașterilor, dar de până la 5–10% dintre nou-născuții expuși 
la lichid amniotic meconial. 

• Este mai frecvent la fătul stresat intrauterin (hipoxie, suferință fetală acută). 
• Mortalitatea a scăzut semnificativ în ultimele decenii datorită optimizării resuscitării 

neonatale și tratamentelor moderne, dar formele severe rămân asociate cu hipertensiune 
pulmonară persistentă și disfuncție multiorganică. 

I.6.3. FIZIOPATOLOGIE 
Aspirația meconiului poate surveni: 

• intrauterin, în timpul episoadelor de hipoxie fetală (care determină relaxarea sfincterului anal 
și respirații „gasping” fetale); 

• intrapartum, la naștere; 
• imediat postnatal, la prima inspirație. 

Odată aspirat, meconiul: 
1. Obstruează mecanic căile respiratorii, determinând zone de atelectazie și hiperinflație 

alternativă (efect de „valvă”); 
2. Produce inflamație și edem pulmonar prin efect iritant chimic; 
3. Inactivează surfactantul și perturbă funcția alveolară; 
4. Determină vasoconstricție pulmonară → hipertensiune pulmonară persistentă (PPHN). 
Rezultatul final este hipoxemia severă și insuficiența respiratorie mixtă (obstructivă + 

inflamatorie). 

I.6.4. FACTORI DE RISC 
• Sarcină post-termen (>41 săptămâni); 
• Suferință fetală acută (bradicardie, decelerații la monitorizare); 
• Hipoxie intrauterină cronică (preeclampsie, hipertensiune maternă); 
• Infecții materno-fetale (corioamniotită); 
• Naștere dificilă sau precipitată; 
• Scor Apgar scăzut la 1 și 5 minute; 
• Absența travaliului (naștere prin cezariană programată fără contracții – meconiu neevacuat). 

I.6.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Simptomele apar imediat după naștere sau în primele ore de viață. Semne generale: 

• Detresă respiratorie severă (tahipnee, geamăt expirator, retracții costale); 
• Cianoză, hipoxemie persistentă; 
• Murmur vezicular diminuat, raluri umede și expir prelungit; 
• Tegumente verzi-gălbui, cordon ombilical și unghii colorate cu meconiu („stained”); 
• Scor Apgar scăzut (<7). 

Evoluția poate fi rapid progresivă, cu necesar crescut de oxigen și dificultăți de ventilație. 
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I.6.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Radiografie toracică 

• Hiperinflație pulmonară (diafragme aplatizate); 
• Infiltrate alveolare neregulate, perihilare și bazale; 
• Zone de atelectazie alternând cu hipertransparentă (efect de „mozaic”); 
• Uneori pneumotorax sau pneumomediastin secundar barotraumelor. 

2. Gazometrie 
• Hipoxemie severă; 
• Hipercapnie și acidoză respiratorie; 
• În forme severe – acidoză metabolică secundară hipoperfuziei. 

3. Analize de laborator 
• Poate exista leucocitoză sau CRP crescută (asociere cu infecție bacteriană); 
• Hemoculturi (pentru excluderea pneumoniei congenitale). 

4. Ecocardiografie 
• Utilă pentru identificarea hipertensiunii pulmonare persistente (șunt dreapta–stânga prin 

ductus arteriosus sau foramen ovale). 

I.6.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Tahipneea tranzitorie a nou-născutului (TTN) – evoluție benignă, hiperinflatie uniformă; 

• Pneumonia congenitală – infiltrate mai uniforme, febră, CRP crescut; 
• Sindromul de detresă respiratorie (SDR) – prematuri, plămâni rigizi, radiografie cu aspect de 

„sticlă mată”; 
• Hipertensiune pulmonară persistentă primară (PPHN) – fără infiltrate, dar cu hipoxemie 

refractară. 

I.6.8. MANAGEMENT 
Tratamentul are ca obiective: 

1. Asigurarea oxigenării și ventilației adecvate; 
2. Prevenirea complicațiilor barotraumatice; 
3. Tratamentul hipertensiunii pulmonare; 
4. Prevenirea infecțiilor secundare. 
A. Măsuri generale 
• Nou-născutul cu lichid meconial trebuie evaluat rapid la naștere; 
• Aspirarea orofaringiană înainte de stimulare nu mai este recomandată de ghidurile actuale 

AAP; 
• Resuscitarea se face conform protocolului standard, cu prioritatea oxigenării; 
• Evitarea ventilației cu presiuni excesive. 
B. Suport respirator 
• Oxigenoterapie titrată (SpO₂ 90–95%); 
• CPAP în forme moderate; 
• Ventilație mecanică convențională în cazurile cu acidoză respiratorie severă; 
• Ventilație de înaltă frecvență (HFOV) – recomandată pentru hipoxemie refractară; 
• Oxid nitric inhalator (NO) – reduce hipertensiunea pulmonară și îmbunătățește oxigenarea; 
• În cazuri critice: ECMO (oxigenare extracorporală). 
C. Terapie farmacologică 
• Antibiotice empirice (ampicilină + gentamicină) – pentru profilaxia infecției secundare; 
• Surfactant exogen – indicat în forme moderate–severe, deoarece meconiul inactivează 

surfactantul endogen; 
• Sedative și relaxante musculare – doar în ventilație controlată, pentru reducerea consumului 

de oxigen. 
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D. Măsuri de susținere 
• Corectarea acidozei și hipoglicemiei; 
• Menținerea temperaturii normale; 
• Nutriție parenterală inițial, apoi enterală după stabilizare. 

I.6.9. PROGNOSTIC 
Majoritatea cazurilor au evoluție favorabilă cu tratament adecvat. Totuși, formele severe pot 

necesita ventilație prelungită, iar mortalitatea variază între 5–15% în funcție de severitate și 
comorbidități. Prognosticul pe termen lung este bun, fără sechele respiratorii dacă oxigenarea a fost 
menținută corespunzător. 
Complicații: 

• Hipertensiune pulmonară persistentă (PPHN); 
• Pneumotorax, pneumomediastin; 
• Infecții pulmonare secundare; 
• Insuficiență respiratorie cronică (displazie bronhopulmonară); 
• Leziuni hipoxice cerebrale. 

I.6.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie: 

• SAM apare la termen/post-termen, prin aspirația meconiului; 
• Produce obstrucție mecanică, inflamație și inactivarea surfactantului; 
• Radiografia arată hiperinflație și infiltrate alveolare neregulate; 
• Tratamentul este suportiv: ventilație atentă, surfactant, NO, antibioterapie; 
• Prevenția depinde de monitorizarea corectă a sarcinilor cu risc și resuscitarea adecvată la 

naștere. 
Întrebări de autoevaluare: 

• Care sunt principalele mecanisme fiziopatologice ale SAM? 
• Ce aspecte radiologice sunt caracteristice sindromului de aspirație meconială? 
• Care este rolul surfactantului exogen în această afecțiune? 
• Ce măsuri trebuie luate în timpul resuscitării nou-născutului cu lichid amniotic meconial? 
• Ce complicații pulmonare pot apărea în evoluția SAM? 

I.7. DISPLAZIA BRONHOPULMONARĂ 
I.7.1. DEFINIȚIE 

Displazia bronhopulmonară (DBP) este o boală pulmonară cronică a prematurului, caracterizată 
prin dependență persistentă de oxigen după 28 de zile de viață și modificări structurale pulmonare 
cauzate de ventilația mecanică prelungită, oxigenoterapia intensă și inflamația pulmonară. DBP 
reprezintă principala complicație respiratorie a nou-născuților cu sindrom de detresă respiratorie 
(SDR) tratați cu ventilație și oxigen pe termen lung. 

I.7.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
DBP afectează între 20–40% dintre prematurii cu greutate <1000 g și vârstă gestațională <28 

săptămâni. Odată cu supraviețuirea crescută a prematurilor extremi, incidența a crescut, deși formele 
moderne sunt mai ușoare. DBP este o cauză majoră de morbditate pulmonară pe termen lung și 
spitalizări repetate în primii ani de viață. 

I.7.3. FIZIOPATOLOGIE 
Fiziopatologia DBP este multifactorială și complexă. Mecanismele principale implicate sunt: 

1. Leziunea pulmonară indusă de oxigen (toxicitate oxigenică) – radicalii liberi produc stres 
oxidativ și distrug țesutul alveolar. 

2. Barotrauma și volutrauma – ventilația mecanică cu presiuni înalte deteriorează epiteliul 
alveolar și capilar. 
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3. Inflamația cronică – determinată de infecții, aspirații sau inflamație sistemică. 
4. Deficitul de creștere alveolară – prematurii ventilați precoce au o dezvoltare pulmonară 

imatură, cu număr redus de alveole și capilare. 
5. Tulburări de maturare vasculară – duc la hipertensiune pulmonară secundară. 

În prezent se descriu două forme: 
• DBP „clasică” (descrisă de Northway, 1967): distrugeri fibroase, fibroză, metaplazie 

epitelială; 
• DBP „nouă” (modernă): afectează prematurii extremi, cu dezvoltare alveolară incompletă și 

inflamație minimă, dar cu afectare difuză a vaselor capilare. 

I.7.4. FACTORI DE RISC 
• Prematuritatea severă (<28 săptămâni); 
• Ventilație mecanică prelungită (>7 zile); 
• Expunere la oxigen cu concentrație mare (FiO₂ > 0,4); 
• Infecții respiratorii sau sistemice; 
• Persistența canalului arterial (PDA); 
• Deficitul de vitamina A; 
• Restricția de creștere intrauterină (RCIU); 
• Inflamația prenatală (corioamniotită). 

I.7.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Nou-născuții cu DBP prezintă, de obicei, dependență prelungită de oxigen și semne persistente 

de detresă respiratorie după tratamentul inițial al SDR. 
Semne clinice: 

• Tahipnee și efort respirator crescut; 
• Retracții costale, geamăt expirator; 
• Cianoză la reducerea oxigenului; 
• Episoade de desaturare, bradicardie; 
• Tonus redus, alimentație dificilă; 
• Creștere ponderală lentă. 

La auscultație: murmur vezicular diminuat, raluri fine, uneori wheezing. 

I.7.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Radiografie toracică 

• Aspect clasic: alternanță de zone hipertransparente și opace („aspect în mozaic”); 
• Îngroșarea peribronhiolară; 
• În formele severe – aspect de „pulmon spongios”, cu atelectazii și hiperinflatie. 

2. Gazometrie 
• Hipoxemie cronică ușoară; 
• Retenție de CO₂ (hipercapnie); 
• Compensare metabolică progresivă (HCO₂⁻  crescut). 

3. Alte investigații 
• Ecocardiografie – pentru detectarea hipertensiunii pulmonare; 
• Teste funcționale respiratorii (dacă vârsta o permite); 
• Markerii inflamatori pot fi ușor crescuți în formele active. 

Criterii de diagnostic (după NIH, 2018) 
Diagnosticul de displazie bronhopulmonară se stabilește la nou-născuții cu vârstă gestațională sub 32 
de săptămâni, care necesită oxigen suplimentar timp de cel puțin 28 de zile după naștere. Evaluarea 
severității se face la vârsta postconcepțională de 36 de săptămâni (sau la externare, dacă aceasta 
survine mai devreme) și se clasifică în trei grade: 

• Forma ușoară: fără necesar de oxigen suplimentar la 36 de săptămâni postconcepționale; 
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• Forma moderată: necesită oxigen în concentrație scăzută, sub 30% (FiO₂ < 0,3), cu sau fără 
suport noninvaziv (ex. CPAP); 

• Forma severă: necesită oxigen în concentrație ≥30% (FiO₂ ≥ 0,3) și/sau ventilație mecanică 
(inclusiv de înaltă frecvență). 

Această clasificare simplificată permite corelarea directă între nivelul de suport respirator și gradul 
de afectare pulmonară. În plus, ea are valoare prognostică — formele ușoare se remit complet, în timp 
ce cele severe se asociază frecvent cu hipertensiune pulmonară și necesar de oxigen pe termen lung. 

I.7.7. MANAGEMENT 
Tratamentul DBP este suportiv și preventiv, având scopul de a reduce inflamația și stresul 

pulmonar și de a favoriza dezvoltarea alveolară. 
A. Prevenție 

• Utilizarea ventilației noninvazive (CPAP precoce); 
• Administrarea surfactantului exogen la nevoie; 
• Evitarea hiperoxiei (SpO₂ țintă 90–95%); 
• Administrarea corticosteroizilor antenatali mamelor cu risc de naștere prematură; 
• Controlul infecțiilor perinatale. 

B. Măsuri generale 
• Oxigenoterapie titrată (SpO₂ 90–95%); 
• Restricție lichidiană moderată; 
• Alimentație hipercalorică, cu aport crescut de proteine; 
• Suplimente de vitamina A și antioxidanți (vitamina E). 

C. Tratament farmacologic 
• Diuretice (furosemid, tiazidice) – pentru reducerea edemului pulmonar; 
• Bronhodilatatoare (β2-agoniști) – pentru wheezing sau obstrucție bronșică; 
• Corticosteroizi sistemici (dexametazonă, hidrocortizon) – în forme severe, pentru facilitarea 

extubării; 
• Corticosteroizi inhalatori – pentru întreținere, cu doze reduse; 
• Tratamente pentru hipertensiune pulmonară – sildenafil, oxid nitric. 

D. Ventilație 
• Preferabil noninvazivă (CPAP, NIPPV); 
• Ventilație mecanică cu presiuni mici și frecvențe moderate; 
• În forme severe – ventilație de înaltă frecvență (HFOV). 

E. Follow-up 
• Monitorizare lunară a gazometriei și a creșterii; 
• Vaccinare completă (inclusiv anti-RSV și antigripală); 
• Evitarea expunerii la fum de țigară; 
• Controlul infecțiilor respiratorii (profilaxie cu palivizumab în sezonul RSV). 

I.7.8. PROGNOSTIC 
Prognosticul depinde de severitate și de vârsta gestațională. Majoritatea formelor ușoare se remit 

complet până la 2 ani. Formele moderate și severe pot necesita oxigen la domiciliu și au risc de 
spitalizări repetate. Mortalitatea rămâne crescută în DBP severă asociată hipertensiunii pulmonare. 
Pe termen lung, pot persista episoade de wheezing, tulburări ventilatorii obstructive și susceptibilitate 
la infecții respiratorii. 
Complicații: 

• Hipertensiune pulmonară persistentă; 
• Insuficiență respiratorie cronică; 
• Infecții respiratorii recurente; 
• Întârziere de creștere; 
• Tulburări de dezvoltare neuropsihică. 
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I.7.9. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie 

• DBP este principala boală pulmonară cronică a prematurului; 
• Rezultă din interacțiunea ventilației mecanice, oxigenoterapiei și inflamației; 
• Diagnosticul se bazează pe dependența de oxigen ≥28 zile; 
• Tratamentul este suportiv: oxigen, nutriție, diuretice, vitamine, corticoizi; 
• Prevenția prin ventilație noninvazivă și evitarea hiperoxiei este esențială. 

Întrebări de autoevaluare 
• Care sunt mecanismele principale implicate în apariția DBP? 
• Ce criterii defineau displazia bronhopulmonară conform NIH? 
• Ce măsuri preventive pot reduce riscul apariției DBP la prematuri? 
• Care este rolul corticosteroizilor și vitaminelor în managementul DBP? 
• Ce complicații pe termen lung pot apărea la copilul cu DBP? 

I.8. HIPERTENSIUNEA PULMONARĂ PERSISTENTĂ 
I.8.1. DEFINIȚIE 

Hipertensiunea pulmonară persistentă a nou-născutului (PPHN) este o afecțiune severă 
caracterizată prin menținerea presiunii pulmonare crescute după naștere, ceea ce determină șunt 
dreapta–stânga prin foramen ovale și/sau ductus arteriosus și, implicit, hipoxemie refractară. În mod 
normal, după naștere, presiunea vasculară pulmonară scade rapid, facilitând oxigenarea. În PPHN, 
acest proces de adaptare este întârziat sau absent, ceea ce duce la o circulație fetală persistentă. 

I.8.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
PPHN apare la aproximativ 1–2 nou-născuți la 1000 de nașteri vii. Este mai frecventă la nou-

născuții la termen sau post-termen, dar poate apărea și la prematuri, mai ales în contextul aspirației 
meconiale, pneumoniei congenitale sau asfixiei perinatale. Deși incidența este relativ mică, PPHN 
este responsabilă pentru 5–10% din decesele neonatale asociate insuficienței respiratorii severe. 

I.8.3. FIZIOPATOLOGIE 
În viața intrauterină, presiunea în circulația pulmonară este ridicată, iar doar o mică parte din 

sânge ajunge în plămâni. După naștere, expansiunea pulmonară și creșterea presiunii de oxigen 
determină vasodilatația arteriolelor pulmonare, scăzând dramatic rezistența vasculară. 
În PPHN, acest proces este perturbat. Principalele mecanisme fiziopatologice sunt: 

1. Vasoconstricția pulmonară persistentă – determinată de hipoxie, acidoză sau inflamație; 
2. Remodelarea vasculară – îngroșarea peretelui arteriolelor pulmonare, reducând lumenul; 
3. Hiporeactivitatea vaselor la oxigen și NO endogen; 
4. Șunturi persistente la nivelul foramen ovale și ductus arteriosus, cu trecerea sângelui din 

dreapta în stânga. 
Aceste modificări duc la hipoxemie severă, refractară la oxigenoterapie convențională. 

I.8.4. FACTORI DE RISC 
PPHN poate fi idiopatică sau secundară altor afecțiuni. Principalele cauze includ: 

• Aspirația meconială; 
• Pneumonie congenitală sau sepsis neonatal; 
• Asfixie perinatală; 
• Hipotermie sau acidoză metabolică; 
• Hipoglicemie, hipocalcemie; 
• Sindrom de detresă respiratorie (SDR); 
• Expunere prenatală la inhibitori de COX (ex. indometacin); 
• Hipoplazie pulmonară (de exemplu în hernia diafragmatică congenitală). 
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I.8.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Tabloul clinic este dominat de hipoxemie severă, disproporționată față de semnele radiologice 

pulmonare. 
Simptomele apar în primele ore de viață și pot include: 

• Cianoză intensă, persistentă, care nu se corectează complet cu oxigen; 
• Tahipnee, geamăt expirator, retracții costale; 
• Saturație în oxigen scăzută (SpO₂ < 85%) în ciuda ventilației adecvate; 
• Diferență >10% între saturația preductală (mână dreaptă) și postductală (picior) – semn de 

șunt dreapta–stânga; 
• În cazuri severe: letargie, hipotensiune, acidoză metabolică, semne de șoc. 

I.8.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Gazometrie 

• Hipoxemie severă (PaO₂ < 50 mmHg), hipercapnie variabilă; 
• Acidoză mixtă (metabolică și respiratorie). 

2. Ecocardiografie (gold standard) 
• Confirmă șuntul dreapta–stânga; 
• Evidențiază presiunea sistolică pulmonară crescută; 
• Exclude cardiopatiile congenitale structurale. 

3. Radiografie toracică 
• Aspect variabil: de la plămâni aproape normali până la infiltrate în funcție de cauza subiacentă 

(ex. SAM, pneumonie). 
4. Alte investigații 

• Analize pentru infecție (hemocultură, CRP); 
• Monitorizare gazometrică serială; 
• Determinarea lactatului (pentru evaluarea perfuziei tisulare). 

I.8.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Cardiopatii congenitale cianogene (de exemplu transpoziția vaselor mari); 

• Aspirația meconială severă; 
• Sepsis neonatal; 
• Sindrom de detresă respiratorie severă; 
• Hipoplazie pulmonară congenitală. 

Echocardiografia este esențială pentru diferențiere. 

I.8.8. MANAGEMENT 
Tratamentul are scopul de a: 

1. Reduce rezistența vasculară pulmonară; 
2. Îmbunătăți oxigenarea și perfuzia tisulară; 
3. Corecta cauzele precipitante (acidoză, hipotermie, hipoglicemie). 
A. Măsuri generale 
• Încălzirea și menținerea normotermiei; 
• Oxigenoterapie controlată, evitând hiperoxia; 
• Menținerea pH-ului între 7,35–7,45 (hipocapnia poate agrava vasoconstricția); 
• Corectarea acidozei metabolice; 
• Stabilizarea hemodinamică cu fluide și inotrope (dopamină, dobutamină). 
B. Suport respirator 
• Ventilație mecanică blândă, cu presiuni reduse (pentru a evita barotrauma); 
• Ventilație de înaltă frecvență (HFOV) în cazuri refractare; 
• Oxigenare extracorporală (ECMO) pentru forme critice necontrolabile. 
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C. Terapie specifică 
• Oxid nitric inhalator (NO) 

o Tratamentul de elecție în PPHN; 
o Vasodilatator selectiv pulmonar; 
o Se administrează în concentrație de 5–20 ppm; 
o Răspunsul clinic se observă prin creșterea rapidă a SpO₂ și PaO₂. 

• Sildenafil 
o Alternativă sau terapie adjuvantă la NO; 
o Administrat oral sau intravenos; 
o Crește disponibilitatea NO și reduce presiunea pulmonară. 

• Tolazolină (rar folosită azi) 
o Vasodilatator nespecific, cu risc de hipotensiune. 

• Surfactant 
o În cazurile asociate cu detresă respiratorie sau aspirație meconială. 

D. Managementul cauzelor secundare 
• Antibiotice empirice (ampicilină + gentamicină) până la excluderea sepsisului; 
• Tratamentul specific al SAM, pneumoniei sau hipoplaziei pulmonare, după caz. 

I.8.9. PROGNOSTIC 
Prognosticul depinde de severitatea hipoxemiei și de etiologia de bază. Majoritatea cazurilor 

ușoare și moderate răspund favorabil la tratament cu NO și ventilație atentă. Formele secundare SAM 
sau asfixiei pot evolua mai lent, necesitând suport respirator prelungit. Supraviețuirea depășește 85% 
în centrele cu acces la terapie intensivă și ECMO. 
Complicații 

• Hipoxie severă și leziuni neurologice; 
• Disfuncție cardiacă dreaptă; 
• Acidoză metabolică severă; 
• Insuficiență renală secundară hipoperfuziei; 
• Mortalitate neonatală (10–20% în formele severe). 

Pe termen lung, copiii supraviețuitori pot prezenta episoade de wheezing recurent și tulburări de 
reglare a presiunii pulmonare. 

I.8.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie 

• PPHN este cauzată de persistența presiunii pulmonare fetale după naștere; 
• Se manifestă prin hipoxemie refractară la oxigen; 
• Diagnosticul se confirmă ecocardiografic; 
• Tratamentul principal este oxidul nitric inhalator, urmat de sildenafil și suport ventilator; 
• Prognosticul este favorabil cu tratament precoce și management multidisciplinar. 

Întrebări de autoevaluare 
• Care sunt principalele mecanisme fiziopatologice implicate în PPHN? 
• Ce diferențiază PPHN de cardiopatiile congenitale cianogene? 
• Care este rolul oxidului nitric în tratamentul PPHN? 
• Cum se gestionează formele refractare la tratamentul standard? 
• Ce complicații pot apărea în PPHN severă netratată? 

I.9. HEMORAGIA PULMONARĂ 
I.9.1. DEFINIȚIE 

Hemoragia pulmonară (HP) este o complicație acută, adesea dramatică, caracterizată prin 
extravazarea de sânge în căile respiratorii inferioare și alveole, ducând la insuficiență respiratorie 
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acută. Este una dintre cele mai grave urgențe neonatale, întâlnită mai frecvent la prematuri și la nou-
născuții critici ventilați. 

I.9.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
Incidența hemoragiei pulmonare variază între 1–12 cazuri la 1000 de nașteri vii, crescând 

semnificativ la prematurii cu greutate <1500 g. Apare de obicei în primele 3 zile de viață și se asociază 
cu mortalitate ridicată (30–50%), mai ales la sugarii cu displazie bronhopulmonară, canal arterial 
persistent (PDA) sau sepsis sever. 

I.9.3. FIZIOPATOLOGIE 
Mecanismul principal implică creșterea presiunii capilare pulmonare asociată cu leziuni ale 

barierei alveolo-capilare, ceea ce permite scurgerea sângelui în alveole. Factorii determinanți sunt 
multipli: 

• Creșterea presiunii hidrostatice pulmonare, cauzată de șuntul stânga–dreapta prin canal 
arterial persistent; 

• Hipoxia și acidoza, care alterează permeabilitatea endotelială; 
• Ventilația mecanică cu presiuni ridicate, care accentuează extravazarea sangvină; 
• Tulburările de coagulare (CID, trombocitopenie, deficite de factori); 
• Fragilitatea capilară la prematuri; 
• Infecțiile sistemice care induc inflamație difuză. 

Rezultatul final este inundația alveolară cu sânge, scăderea suprafeței de schimb gazos și apariția 
hipoxemiei severe. 

I.9.4. FACTORI DE RISC 
• Prematuritate severă (<32 săptămâni); 
• Ventilație mecanică cu presiuni mari (PIP > 25 cmH₂O); 
• Canal arterial persistent (PDA); 
• Sindrom de detresă respiratorie tratat cu surfactant (redistribuția fluxului pulmonar poate 

declanșa hemoragia); 
• Asfixie perinatală; 
• Infecții neonatale severe; 
• Tulburări de coagulare (CID, trombocitopenie); 
• Transfuzii rapide de volum. 

I.9.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Debutul este brusc și dramatic, de obicei la un copil deja ventilat sau cu detresă respiratorie. 

Manifestările includ: 
• Deteriorare respiratorie acută: scădere bruscă a saturației, apnee, bradicardie; 
• Sânge spumos sau hematic în aspiratul traheal (uneori prin gura sau nas); 
• Hipotensiune, paloare, cianoză; 
• Anemie acută; 
• Scădere bruscă a necesarului de oxigen după tratamentul cu surfactant, urmată de deteriorare 

– indiciu important de HP; 
• În formele ușoare, poate fi observată doar hemoptizie discretă și hipoxie moderată. 
Diagnosticul este în primul rând clinic și se bazează pe observația apariției de sânge în căile 

respiratorii, asociată cu deteriorarea respiratorie bruscă. 

I.9.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
• Radiografie toracică: opacități difuze bilaterale, cu aspect de „inundație alveolară”; uneori 

distribuție gravitațională (bazală). 
• Gazometrie: hipoxemie severă, hipercapnie, acidoză metabolică; 
• Hemoleucogramă: scădere bruscă a hemoglobinei și hematocritului; 
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• Coagulogramă: poate arăta prelungirea PT/aPTT, hipofibrinogenemie, trombocitopenie. 
• Ecocardiografie: utilă pentru identificarea unui canal arterial persistent semnificativ. 

I.9.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• Aspirația de sânge matern (din căile superioare – faringe, stomac); 
• Pneumonie congenitală cu hemoptizie; 
• Sindromul de detresă respiratorie severă (fără sânge vizibil în căile respiratorii); 
• Hemoragie pulmonară secundară coagulopatiei sistemice (ex. CID generalizat). 

Pentru confirmare, se poate efectua testul Apt–Downey (diferă hemoglobina fetală de cea maternă). 

I.9.8. MANAGEMENT 
Tratamentul hemoragiei pulmonare este o urgență majoră și presupune măsuri simultane de 

resuscitare, control al hemoragiei și corectare a cauzelor predispozante. 
A. Stabilizare inițială 
• Asigurarea permeabilității căilor aeriene; 
• Aspirarea atentă a sângelui din trahee; 
• Administrarea de oxigen 100% și ventilație asistată imediată; 
• Monitorizarea continuă a SpO₂, frecvenței cardiace și tensiunii arteriale. 
B. Suport respirator 
• Ventilație mecanică cu presiune pozitivă (PIP minim eficient pentru o saturație adecvată); 
• Creșterea presiunii expiratorii pozitive (PEEP) la 6–8 cmH₂O pentru a limita scurgerea 

sangvină; 
• În cazuri severe, ventilație de înaltă frecvență (HFOV) pentru stabilizarea gazelor; 
• Administrarea de surfactant exogen după oprirea sângerării (restabilește funcția alveolară). 
C. Terapie de substituție și hemostază 
• Transfuzii de sânge integral sau concentrat eritrocitar (10–15 ml/kg); 
• Corectarea tulburărilor de coagulare cu plasmă proaspătă congelată și trombocite; 
• Administrarea de vitamina K (1 mg i.v. sau i.m.); 
• În cazuri refractare, se poate utiliza factorul VII activat recombinant (off-label, în centre 

specializate). 
D. Tratamentul cauzei 
• Liganura sau închiderea farmacologică a canalului arterial persistent (indometacin, ibuprofen, 

paracetamol i.v.); 
• Controlul infecției (antibioterapie empirică); 
• Ajustarea presiunilor ventilatorii. 

I.9.9. PROGNOSTIC 
Prognosticul este rezervat în formele severe, mai ales la prematurii extremi. Rata de supraviețuire 

depinde de: 
• vârsta gestațională; 
• prezența și controlul canalului arterial; 
• rapiditatea intervenției terapeutice. 
În cazurile ușoare sau moderate, recuperarea pulmonară este completă, fără sechele. Totuși, copiii 

care au prezentat HP severă pot dezvolta ulterior displazie bronhopulmonară sau tulburări ventilatorii 
restrictive. 
Complicații: 

• Insuficiență respiratorie acută severă; 
• Anemie acută și hipovolemie; 
• Hipoxie cerebrală, hemoragie intraventriculară; 
• Fibroză pulmonară posthemoragică; 
• Recidivă, mai ales la prematurii ventilați cu PDA persistent. 
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I.9.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie 

• Hemoragia pulmonară este o urgență respiratorie majoră a nou-născutului; 
• Apare frecvent la prematuri ventilați și la cei cu canal arterial persistent; 
• Diagnosticul este clinic: sânge în căile respiratorii + deteriorare bruscă; 
• Tratamentul include ventilație atentă, transfuzie și corectarea coagulopatiei; 
• Prognosticul depinde de promptitudinea intervenției și de severitatea bolii de fond. 

Întrebări de autoevaluare 
• Care sunt mecanismele fiziopatologice implicate în hemoragia pulmonară neonatală? 
• Ce factori de risc sunt asociați cu apariția HP la prematuri? 
• Care sunt principalele măsuri de urgență în managementul HP? 
• Cum se diferențiază HP de aspirația de sânge matern? 
• Ce rol joacă surfactantul și PEEP-ul în stabilizarea pacientului cu HP? 

I.10. SINDROAME DE PIERDERE DE AER 
I.10.1. DEFINIȚIE 

Sindroamele de pierdere de aer reprezintă un grup de complicații respiratorii în care aerul scapă 
din alveole sau căile respiratorii mici în spațiile extraluminale, ajungând în pleură, mediastin, 
pericard, țesut subcutanat sau chiar în sistemul venos. 
Cele mai frecvente forme includ: 

• Pneumotoraxul – aer în spațiul pleural; 
• Pneumomediastinul – aer în mediastin; 
• Pneumopericardul – aer în sacul pericardic; 
• Emfizemul interstițial pulmonar (PIE) – aer în interstițiul pulmonar; 
• Pneumoperitoneul – aer în cavitatea abdominală (rar, secundar pneumotoraxului tensionat). 

I.10.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
Sindroamele de pierdere de aer apar la 1–2% dintre nou-născuții la termen și până la 10–15% 

dintre prematurii ventilați mecanic. 
Riscul este semnificativ crescut la: 

• nou-născuții cu sindrom de detresă respiratorie; 
• ventilați cu presiuni mari (PIP > 25 cmH₂O); 
• copiii cu displazie bronhopulmonară; 
• aspirație meconială sau pneumonie congenitală. 

I.10.3. FIZIOPATOLOGIE 
Mecanismul comun este ruptura alveolelor datorită supradistensiei, presiunii crescute sau 

fragilității parenchimului pulmonar.  
Aerul extravazat urmează căile de rezistență minimă și se poate acumula: 

• în interstițiu (emfizem interstițial); 
• în spațiul pleural (pneumotorax); 
• în mediastin sau pericard; 
• în țesuturile subcutanate. 
În cazurile severe, pierderea de aer determină compresia mecanică a plămânilor și a cordului, cu 

hipoxemie și colaps circulator. 

I.10.4. FACTORI DE RISC 
• Ventilație mecanică cu presiuni înalte; 
• Ventilație cu volum mare la prematuri (baro/volutrauma); 
• Sindrom de detresă respiratorie; 
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• Aspirație meconială; 
• Resuscitare cu presiuni excesive la naștere; 
• Hipoxie severă; 
• Displazie bronhopulmonară; 
• Infecții pulmonare. 

I.10.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Semnele clinice depind de localizarea și volumul aerului extravazat. 

1. Pneumotorax 
• Debut brusc cu agravarea detresei respiratorii; 
• Cianoză, bradicardie, scăderea SpO₂; 
• Asimetrie toracică, hemitorace destins; 
• Distanță crescută între sunetul percutor hipersonor și diminuarea murmurului vezicular pe 

partea afectată; 
• În formele tensionate – deplasarea mediastinului și colapsul circulator. 

2. Pneumomediastin 
• Dificultăți respiratorii moderate; 
• Crepitații fine la palparea toracelui superior; 
• Semnul radiologic al „inimii înaripate” (aer în jurul timusului). 

3. Pneumopericard 
• Extrem de rar, dar grav; 
• Tamponadă cardiacă – tahicardie, hipotensiune, zgomote cardiace diminuate; 
• Confirmare radiologică: contur clar al inimii delimitat de aer. 

4. Emfizem interstițial pulmonar 
• Debut progresiv, cu hipoxemie și detresă respiratorie; 
• Radiologic – linii translucide neregulate, distribuite în „rețea” în parenchimul pulmonar; 
• Frecvent bilateral. 

I.10.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
• Radiografie toracică 

Este metoda principală de diagnostic: 
• Pneumotorax: aer liber între plămân și peretele toracic, colaps parțial al plămânului; 
• Pneumomediastin: aer pericardiac și sub stern („aer în jurul timusului”); 
• Pneumopericard: aer în jurul inimii, delimitare clară între cord și plămâni; 
• Emfizem interstițial: rețea fină de linii translucide între bronhii și vase. 
• Transiluminarea toracică 

Utilă la incubator – emisă pe torace, lumina trece intens prin zona cu aer (confirmare rapidă). 
• Ecografie pulmonară 

Metodă noninvazivă – absența „lung sliding” și semnul „lung point” confirmă pneumotoraxul. 

I.10.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• Sindromul de detresă respiratorie (fără hipertransparență); 
• Hemotorax (nivel hidroaeric, nu aer liber); 
• Pneumonie extensivă (opacități infiltrative); 
• Atelectazie lobară (colaps localizat fără aer extravazat). 

I.10.8. MANAGEMENT 
Tratamentul depinde de severitatea și localizarea pierderii de aer. 

A. Măsuri generale 
• Oprirea imediată a ventilației excesive; 
• Asigurarea oxigenării și stabilizării circulatorii; 
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• Monitorizarea SpO₂ și a presiunilor ventilatorii; 
• Poziționarea nou-născutului pe partea afectată (favorizează reexpansiunea plămânului 

contralateral). 
B. Tratamentul specific 
• Pneumotorax mic, asimptomatic 

o Observație atentă și oxigenoterapie (efect de resorbție accelerată a azotului). 
• Pneumotorax simptomatic 

o Decompresie de urgență cu ac (cateter 22G la spațiul II intercostal, linia 
medioclaviculară); 

o Urmată de drenaj pleural cu tub subțire (Fr 10–12), conectat la sistem cu apă; 
o Ajustarea ventilației (presiuni reduse, PEEP scăzut). 

• Emfizem interstițial (PIE) 
o Poziționare selectivă (decubit lateral pe partea afectată); 
o Ventilație de înaltă frecvență (HFOV) pentru reducerea microtraumei alveolare; 
o În cazuri severe unilaterale – intubație selectivă a bronhiei contralaterale. 

• Pneumopericard 
o Puncție pericardică de urgență sub ghidaj ecografic; 
o Urmată de drenaj continuu până la stabilizare. 

• Pneumomediastin 
o De obicei benign – se rezolvă spontan în 24–72 ore cu tratament suportiv. 

I.10.9. PROGNOSTIC 
Majoritatea cazurilor ușoare (pneumomediastin, pneumotorax mic) se remit complet. Cazurile 

severe, asociate cu SDR sau ventilație prelungită, pot necesita tratament intensiv și au risc de deces 
(10–20%). Prognosticul depinde de promptitudinea recunoașterii și de controlul presiunilor 
ventilatorii. 
Complicații: 

• Hipoxemie severă și acidoză; 
• Barotraumă suplimentară; 
• Insuficiență cardiacă dreaptă (în pneumopericard tensionat); 
• Recidivă, mai ales la pacienții cu DBP; 
• Fibroză pulmonară posttraumatică (rar). 

I.10.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie: 

• Sindroamele de pierdere de aer sunt cauzate de ruptura alveolară și extravazarea aerului; 
• Cele mai frecvente sunt pneumotoraxul și emfizemul interstițial; 
• Diagnosticul se bazează pe radiografie și ecografie pulmonară; 
• Tratamentul variază de la observare la drenaj pleural de urgență; 
• Prevenția constă în ventilație atentă și presiuni reduse la prematuri. 

Întrebări de autoevaluare: 
• Care este mecanismul comun al sindroamelor de pierdere de aer? 
• Ce diferențiază pneumotoraxul de pneumomediastin din punct de vedere clinic și radiologic? 
• Cum se tratează un pneumotorax tensionat la nou-născut? 
• Ce rol are HFOV în managementul emfizemului interstițial? 
• Ce măsuri pot preveni apariția pierderilor de aer la prematuri ventilați? 
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I.11. MANAGEMENTUL AFECȚIUNILOR RESPIRATORII 
I.11.1. MONITORIZAREA FUNCȚIEI RESPIRATORII 
I.11.1.1.DEFINIȚIE 

Monitorizarea funcției respiratorii reprezintă ansamblul metodelor clinice și paraclinice prin care 
se evaluează eficiența ventilației, oxigenării și a schimbului gazos la nou-născut. Scopul este 
detectarea precoce a detresei respiratorii și aprecierea răspunsului la tratament. 
I.11.1.2. Importanţă clinică 
Respirația nou-născutului diferă semnificativ de cea a adultului: 

• Cutia toracică este compliantă, iar mușchii respiratori sunt imaturi; 
• Alveolele sunt mai puține (doar 20–30% din numărul final); 
• Rezerva de oxigen este scăzută; 
• Controlul central al respirației este instabil (predispune la apnee). 
Prin urmare, orice afectare pulmonară (RDS, TTN, SAM, PPHN) poate duce rapid la hipoxemie 

și acidoză. Monitorizarea atentă este esențială pentru ajustarea tratamentului și prevenirea 
complicațiilor. 
I.11.1.3. Parametri clinici evaluați 
Monitorizarea începe întotdeauna cu observația directă a nou-născutului: 

• FR: normal 30–60/min; >60 = tahipnee, <30 = deprimare respiratorie. 
• Efortul respirator: se observă retracțiile costale, geamătul expirator, bătăile aripilor nazale. 
• Simetria toracică: mișcări inegale pot indica pneumotorax sau atelectazie. 
• Culoarea tegumentelor: cianoza centrală = hipoxemie severă; paliditate = hipoperfuzie. 
• Timpul de recolorare capilară: normal <3 secunde; prelungit = hipoperfuzie periferică. 
• Saturația periferică a oxigenului (SpO₂): monitorizată continuu prin pulsoximetrie. 

I.11.1.4. Metode de monitorizare a funcției respiratorii 
• Observația clinică continuă 

Prima și cea mai importantă metodă. Include evaluarea mișcărilor toracice, a tipului de respirație 
(abdominală, paradoxală) și a zgomotelor respiratorii. 

• Pulsoximetria 
Monitorizare noninvazivă a SpO₂; plasarea senzorului pe mâna dreaptă (preductal) sau pe picior 
(postductal). Diferența >10% sugerează șunt dreapta–stânga (PPHN). 

• Gazometria 
Determină nivelul real al oxigenului, dioxidului de carbon și al pH-ului sanguin. Este metoda standard 
pentru evaluarea ventilației și oxigenării. 

• Monitorizarea transcutanată 
Senzorii aplicați pe piele estimează PaO₂ și PaCO₂ în timp real; utilă în prematuri sau în ventilație 
prelungită. 

• Capnografia 
Măsoară concentrația expiratorie de CO₂ (EtCO₂); folosită mai ales în ventilația mecanică. 
I.11.1.5. Tehnici moderne complementare 

• Pletismografia respiratorie inductivă: evaluează mișcările toracice și abdominale simultan. 
• Impedanța electrică transtoracică: monitorizează volumul pulmonar și detectează apneea. 
• Ecografia pulmonară: metodă emergentă, noninvazivă, capabilă să identifice atelectazii, 

revărsate, pneumotorax. 
I.11.1.6. Parametri de alarmă 

• SpO₂ < 88% la termen sau <85% la prematuri; 
• FR <30/min sau >80/min; 
• Geamăt respirator persistent; 
• Cianoză centrală; 
• Retracții costale pronunțate; 
• Timp de recolorare >4 secunde. 
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Aceste semne indică instalarea unei detrese respiratorii severe și necesitatea intervenției 
(oxigenoterapie, CPAP, ventilație mecanică). 
I.11.1.7. Erori frecvente de interpretare 

• Cianoza periferică fals pozitivă în hipotermie; 
• Artefacte la pulsoximetru (mişcări, perfuzie slabă); 
• Subestimarea hipercapniei – poate fi prezentă chiar cu SpO₂ normală; 
• Lipsa corelării între datele obiective și evaluarea clinică. 

I.11.1.8. Concluzii. Puncte cheie 
Puncte cheie: 

• Monitorizarea respiratorie trebuie începută imediat după naștere la toți nou-născuții cu risc; 
• Observația clinică rămâne cea mai valoroasă metodă, completată de măsurători instrumentale; 
• Pulsoximetria și gazometria sunt indispensabile în evaluarea insuficienței respiratorii; 
• Modificările subtile (FR, efort respirator, SpO₂) pot precede deteriorarea acută; 
• Interpretarea trebuie întotdeauna făcută în context clinic. 

Întrebări de autoevaluare 
• Care sunt parametrii clinici principali ai funcției respiratorii la nou-născut? 
• Ce semnificație are diferența de SpO₂ preductală–postductală? 
• Care sunt avantajele și limitele pulsoximetriei? 
• Ce parametri indică instalarea unei detrese respiratorii severe? 
• De ce este importantă corelarea între monitorizarea obiectivă și observația clinică? 

I.11.2. MONITORIZAREA GAZELOR SANGUINE 
I.11.2.1. Definiție 

Monitorizarea gazelor sanguine (gazometria) reprezintă metoda prin care se evaluează echilibrul 
acido-bazic și eficiența schimburilor gazoase (oxigenare și eliminare a CO₂) în sângele nou-
născutului. Este standardul de aur pentru aprecierea ventilației, oxigenării și stării metabolice, mai 
ales la pacienții cu detresă respiratorie sau aflați sub suport ventilator. 
I.11.2.2. Tipuri de probe 

• Sânge arterial: oferă cele mai precise informații despre oxigenare și ventilație; se recoltează 
din artera radială, ulnară, tibială sau cateter arterial ombilical. 

• Sânge capilar: util pentru monitorizare repetată; corelează bine cu PaCO₂ și pH, dar 
subestimează PaO₂. 

• Sânge venos: nu se folosește pentru evaluarea oxigenării, ci doar pentru orientare metabolică 
(pH, lactat). 

La nou-născut, alegerea tipului de probă depinde de stabilitatea hemodinamică și de accesul 
vascular disponibil. 
I.11.2.3. Parametrii analizați și semnificația clinică 

1. pH (7,35–7,45) 
• Reflectă echilibrul acido-bazic global. 
• Acidoză respiratorie: PaCO₂ crescut (>50 mmHg). 
• Acidoză metabolică: HCO₂⁻  scăzut (<18 mmol/L). 
• Alcaloză: pH >7,45 – frecvent secundară hiperventilației. 

2. PaCO₂ (35–45 mmHg) 
• Măsoară eficiența ventilației alveolare. 
• Cre ₂șterea → hipoventilație, retenție de CO  (ex. RDS, apnee, depresie respiratorie). 
• Scăderea → hiperventilație, frecvent iatrogenă în ventilația mecanică. 

3. PaO₂ (60–80 mmHg la termen; 50–70 mmHg la prematuri) 
• Indicator direct al oxigenării arteriale. 
• Valori scăzute → hipoxemie; valori prea mari (>100 mmHg) → risc de toxicitate pulmonară 

și retinopatie de prematuritate (ROP). 



44 

4. HCO₂⁻⁻⁻⁻  (18–22 mmol/L) și baze exces (–2 până la +2 mmol/L) 
• Reprezintă componenta metabolică. 
• HCO₂⁻  scăzut și BE negativ → acidoză metabolică (șoc, hipoxie tisulară). 
• HCO₂⁻  crescut → alcaloză metabolică compensatorie. 

5. SaO₂ (% saturație arterială) 
• Determinată direct prin analizor; corelează cu SpO₂ măsurată noninvaziv prin pulsoximetru. 

6. Lactatul plasmatic 
• Marker precoce al hipoperfuziei și hipoxiei tisulare; valori >2 mmol/L sugerează șoc incipient. 

I.11.2.4. Interpretarea gazometriei 
Interpretarea trebuie făcută în context clinic, analizând pas cu pas: 

1. Se verifică pH-ul (acidoză sau alcaloză); 
2. Se apreciază PaCO₂ – cauza respiratorie sau metabolică; 
3. Se analizează HCO₂⁻  și BE – compensarea metabolică; 
4. Se evaluează PaO₂ și SaO₂ – gradul de oxigenare; 
5. Se corelează cu semnele clinice (FR, SpO₂, efort respirator). 

Exemple clinice: 
• Acidoză respiratorie pură: pH ₂ ₃↓, PaCO  ↑, HCO ⁻  normal → hipoventilație (RDS, apnee). 
• ₃Acidoză metabolică: pH ↓, HCO ⁻ ₂ ↓, PaCO  normal → șoc, hipoxie, NEC. 
• ₂Alcaloză respiratorie: pH ↑, PaCO  ↓ → ventilație excesivă. 
• ₃Alcaloză metabolică: pH ↑, HCO ⁻  ↑ → pierderi gastrice, tratament diuretic. 

I.11.2.5. Frecvența monitorizării 
Depinde de severitatea cazului: 

• În detresă acută sau ventilație mecanică: la 1–3 ore; 
• În stabilizare: 2–4 ori/zi; 
• După modificarea setărilor ventilatorii: la 15–30 minute; 
• După inițierea terapiei cu surfactant sau oxigen: imediat și la 1 oră. 

I.11.2.6. Erori și capcane frecvente 
• Recoltare incorectă (bule de aer → falsă hipoxemie); 
• ₂Întârzierea analizării → scăderea PaO  și creșterea PaCO₂; 
• Proba capilară în vasoconstricție → valori fals modificate; 
• Lipsa corelării cu datele clinice și cu pulsoximetria. 

I.11.2.7. Complicații ale recoltării arteriale 
• Hematom local; 
• Ischemie distală (mai ales la artera radială); 
• Infecție la locul puncției; 
• Spasm arterial tranzitor. 

Pentru prevenție se recomandă testul Allen modificat și alternarea locurilor de puncție. 
I.11.2.8. Rolul gazometriei în managementul respirator 
Gazometria ghidează toate deciziile majore: 

• Ajustarea presiunilor ventilatorii (PIP, PEEP, FiO₂); 
• Stabilirea momentului pentru administrarea surfactantului; 
• Identificarea precoce a hipercapniei sau a hipoxiei silențioase; 
• Evaluarea eficienței terapiei cu oxigen și a ventilației noninvazive. 

I.11.2.9. Concluzii. Puncte cheie 
Puncte cheie: 

• Gazometria arterială este standardul de aur în evaluarea insuficienței respiratorii neonatale; 
• pH, PaO₂ și PaCO₂ sunt cei mai importanți parametri; 
• Interpretarea se face întotdeauna în context clinic; 
• Valori extreme ale PaO₂ pot fi la fel de periculoase ca hipoxemia; 
• Recoltarea corectă și analiza rapidă sunt esențiale pentru rezultate valide. 
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Întrebări de autoevaluare: 
• Care este diferența între probele arteriale, capilare și venoase în gazometrie? 
• Ce parametru reflectă cel mai fidel ventilația alveolară? 
• Cum se diferențiază acidoza respiratorie de cea metabolică? 
• Ce rol are gazometria în ajustarea ventilației mecanice? 
• Care sunt principalele surse de eroare în interpretarea gazelor sanguine? 

I.11.3. OXIGENOTERAPIA 
I.11.3.1. Definiție 

Oxigenoterapia reprezintă administrarea controlată de oxigen în scopul menținerii unei oxigenări 
adecvate a țesuturilor și a prevenirii hipoxiei. La nou-născut, oxigenul este considerat un medicament, 
necesitând dozare precisă și monitorizare atentă pentru a evita toxicitatea. 
I.11.3.2. Scop fiziologic 

• Asigurarea unui aport suficient de oxigen la nivel tisular; 
• Reducerea efortului respirator și a hipoxiei; 
• Prevenirea acidozei metabolice secundare hipoperfuziei; 
• Suport în insuficiența respiratorie de diverse cauze (RDS, TTN, PPHN, SAM). 

I.11.3.3. Indicații 
Oxigenoterapia este indicată în toate situațiile care determină hipoxemie arterială documentată sau 
semne clinice de hipoxie: 

• SpO₂ < 90% (la termen) sau < 88% (la prematuri); 
• PaO₂ < 50 mmHg; 
• Detresă respiratorie (geamăt, retracții costale, tahipnee); 
• Apnee recurentă; 
• Pneumonie congenitală; 
• Sindrom de aspirație meconială; 
• Hipertensiune pulmonară persistentă a nou-născutului (PPHN). 

I.11.3.4. Principii generale de administrare 
1. Utilizarea celei mai mici concentrații eficiente de oxigen (FiO₂ minimă care menține SpO₂ 

în ținta dorită). 
2. Monitorizare continuă a SpO₂ prin pulsoximetrie. 
3. Ajustare progresivă a FiO₂ în funcție de gazometrie și saturație. 
4. Evitarea hiperoxiei – la fel de periculoasă ca hypoxia 

I.11.3.5. Ținte de oxigenare (conform AAP și European Guidelines, 2023) 
Țintele de oxigenare la nou-născut diferă în funcție de vârsta gestațională și de patologia de bază. 

• Prematurii sub 32 de săptămâni trebuie menținuți la o saturație periferică (SpO₂) între 90 și 
94%, corespunzând unei presiuni arteriale de oxigen (PaO₂) de aproximativ 50–70 mmHg. 

• Valorile mai mici cresc riscul de hipoxie și leziuni cerebrale, iar cele mai mari favorizează 
retinopatia de prematuritate (ROP). 

• Nou-născuții la termen necesită o saturație puțin mai ridicată, între 92 și 96%, ceea ce 
corespunde unei PaO₂ între 60 și 80 mmHg. 

• În această zonă se asigură oxigenarea tisulară adecvată fără a expune plămânii la stres 
oxidativ. 

• În hipertensiunea pulmonară persistentă a nou-născutului (PPHN), se urmărește o saturație de 
94–98%, pentru a menține o PaO₂ de 70–90 mmHg, deoarece oxigenul acționează și ca 
vasodilatator pulmonar în această situație. 

• Depășirea acestor valori (PaO₂ peste 100 mmHg) indică hiperoxie, situație în care trebuie 
redusă concentrația de 45otent inspirat (FiO₂). Valori peste 100 mmHg sunt 45otential toxice 
și trebuie evitate. 
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I.11.3.6. Modalități de administrare a oxigenului 
1. Canulă nazală 

• Asigură debit scăzut de oxigen (0,5–2 L/min). 
• Indicat în forme ușoare de detresă respiratorie. 
• Avantaje: bine tolerată, permite alimentația orală. 
• Limită: imposibilitatea controlului precis al FiO₂. 

2. Pătuț cu oxigen (hood / oxyhood) 
• Creează un mediu cu concentrație constantă de O₂ (30–60%). 
• Indicat la nou-născuții care necesită supliment moderat de oxigen, dar respiră spontan. 
• Oxigenul trebuie umidificat și încălzit (34–36°C). 
• Necesită măsurarea continuă a FiO₂ din interiorul hotei. 

3. CPAP nazal (Continuous Positive Airway Pressure) 
• Menține presiune pozitivă constantă în căile respiratorii. 
• Previne colapsul alveolar și crește oxigenarea. 
• Indicat în RDS, TTN, apnee de prematuritate. 
• Necesită monitorizare atentă a presiunilor (4–6 cmH₂O) și a SpO₂. 

4. Ventilația mecanică 
• Utilizată în insuficiență respiratorie severă, când oxigenoterapia simplă e ineficientă. 
• Permite controlul complet al FiO₂, PIP, PEEP și al volumului curent. 
• Necesită gazometrie frecventă și supraveghere permanentă. 

I.11.3.7. Prevenția și controlul hiperoxiei 
Hiperoxia produce leziuni oxidative prin formarea de radicali liberi, care afectează plămânii, retina 
și sistemul nervos central. 
Efectele adverse majore includ: 

• Retinopatie de prematuritate (ROP) – proliferare anormală a vaselor retiniene; 
• Leziuni pulmonare cronice (displazie bronhopulmonară); 
• Vasoconstricție cerebrală și necroză periventriculară; 
• Stres oxidativ sistemic. 

Prin urmare: 
• Nu se administrează oxigen necontrolat; 
• Se ajustează FiO₂ gradual, după SpO₂ și PaO₂; 
• Se întrerupe oxigenul imediat ce saturația se stabilizează. 

I.11.3.8. Monitorizare în timpul oxigenoterapiei 
• Pulsoximetrie continuă (SpO₂ preductal și postductal); 
• Gazometrie arterială periodică (PaO₂, PaCO₂, pH); 
• Observarea semnelor de efort respirator; 
• Evaluarea temperaturii și umidității gazului administrat; 

I.11.3.9. Complicații ale oxigenoterapiei 
• Hiperoxie și retinopatie de prematuritate; 
• Atelectazii prin resorbția azotului; 
• Leziuni pulmonare oxidative; 
• Vasoconstricție sistemică și hipoperfuzie cerebrală; 
• Supresia centrului respirator la nou-născuții cu hipercapnie cronică. 

I.11.4. VENTILAȚIA MECANICĂ 
I.11.4.1. Definiție 

Ventilația mecanică reprezintă un ansamblu de tehnici prin care respirația nou-născutului este 
asistată sau substituită complet de un aparat ventilator, cu scopul de a menține oxigenarea și 
eliminarea CO₂ în limite fiziologice. Este utilizată atunci când respirația spontană este ineficientă 
sau efortul respirator devine periculos pentru copil. 
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I.11.4.2. Indicații 
Ventilația mecanică se instituie în următoarele situații: 

• Insuficiență respiratorie acută cu hipoxemie severă (PaO₂ < 50 mmHg în aer cu 100% 
oxigen); 

• Hipercapnie cu acidoză respiratorie (PaCO₂ > 60 mmHg și pH < 7,25); 
• Apnee recurentă sau pauze respiratorii >20 secunde; 
• Efort respirator excesiv cu epuizare musculară (retracții costale profunde, geamăt); 
• Ventilație ineficientă sub CPAP (presiune pozitivă continuă); 
• Postoperator după chirurgie toracică sau abdominală majoră; 
• Edem pulmonar sever, aspirat meconial sau hemoragie pulmonară. 

I.11.4.3. Scopuri fiziologice 
Ventilația mecanică urmărește: 

• menținerea unei oxigenări arteriale adecvate (PaO₂ 50–80 mmHg); 
• eliminarea dioxidului de carbon (PaCO₂ 35–55 mmHg); 
• reducerea efortului respirator și a consumului de oxigen; 
• prevenirea colapsului alveolar prin menținerea presiunii expiratorii pozitive (PEEP). 

I.11.4.4. Principii generale de funcționare 
Un ventilator neonatal livrează volume mici de aer (2–6 mL/kg), la frecvențe respiratorii înalte 

(30–60/min). 
Controlul respirației se face prin reglarea mai multor parametri esențiali: 

• PIP (Peak Inspiratory Pressure): presiunea maximă la inspirație, determină volumul curent. 
• PEEP (Positive End-Expiratory Pressure): presiunea menținută la sfârșitul expirației, previne 

atelectazia. 
• FiO₂ (Fraction of Inspired Oxygen): fracția de oxigen inspirat, exprimată în procente. 
• Timpul inspirator (Ti): durata fazei de inspirație, influențează oxigenarea. 
• Frecvența respiratorie: numărul de cicluri ventilatorii pe minut. 

I.11.4.5. Tipuri de ventilație mecanică 
1. Ventilația convențională (IPPV, SIMV) 
Este forma standard de ventilație, în care fiecare inspirație este controlată de aparat. SIMV 

sincronizează ciclurile ventilatorii cu respirațiile spontane ale copilului, reducând riscul de 
asincronism. Este metoda de elecție în SDR și pneumonie neonatală. 

2. Ventilația cu presiune pozitivă continuă (CPAP) 
Menține o presiune pozitivă constantă în căile respiratorii, permițând respirația spontană. Este 

preferată în formele moderate de insuficiență respiratorie și pentru evitarea intubației. 
3. Ventilația de înaltă frecvență (HFOV – High Frequency Oscillatory Ventilation) 
Livrează volume extrem de mici, dar la frecvențe foarte mari (300–900 respirații/minut). Asigură 

o ventilație eficientă cu presiuni scăzute, reducând riscul de barotraumă. Indicată în RDS sever, 
emfizem interstițial, pneumotorax sau PPHN refractar. 
I.11.4.6. Inițierea ventilației mecanice 
Se începe cu setări „de siguranță”, apoi se ajustează progresiv: 

• PIP inițial: 16–20 cmH₂O la termen; 14–18 cmH₂O la prematuri; 
• PEEP: 4–6 cmH₂O; 
• Frecvență respiratorie: 30–50/min; 
• FiO₂: 0,4–0,6, ajustată după SpO₂; 
• Timp inspirator: 0,35–0,45 secunde. 

Gazometria se repetă la 30–60 minute după inițiere pentru optimizare. 
I.11.4.7. Monitorizarea pacientului ventilat 
Monitorizarea continuă este obligatorie și include: 

• Frecvența cardiacă și saturația în oxigen (SpO₂); 
• Gazometrie arterială (pH, PaCO₂, PaO₂); 
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• Presiuni și volume ventilatorii afișate de aparat; 
• Semne clinice de efort respirator, asincronism sau distensie toracică excesivă; 
• Radiografie toracică periodică pentru verificarea expansiunii pulmonare și a poziției tubului 

endotraheal. 
I.11.4.8. Weaning (înțărcarea de la ventilator) 

Se începe după stabilizarea gazelor sanguine și reducerea necesarului de oxigen. 
Pașii principali: 

• Reducerea treptată a PIP și a frecvenței ventilatorii; 
• Menținerea PEEP 4–5 cmH₂O; 
• Verificarea capacității de respirație spontană; 
• Trecerea la ventilație cu presiune de susținere (PSV) sau CPAP; 
• Extubarea după 2–3 ore de stabilitate cu FiO₂ < 0,3 și SpO₂ > 90%. 

I.11.4.9. Complicații 
Ventilația mecanică, deși salvatoare, implică riscuri semnificative: 

• Barotraumă: leziuni alveolare prin presiuni excesive; 
• Volutraumă: distensie alveolară din volume mari; 
• Atelecotrauma: colaps repetat al alveolelor; 
• Infecții nosocomiale și pneumonie asociată ventilației; 
• Displazie bronhopulmonară (BPD): boală pulmonară cronică a prematurului; 
• Leziuni traheale prin intubație prelungită; 
• Tulburări hemodinamice (scăderea debitului cardiac prin presiune intratoracică crescută). 

I.11.4.10. Rolul echipei medicale 
Ventilația mecanică neonatală necesită colaborarea unei echipe multidisciplinare: 

• medic neonatolog – stabilește indicația și parametrii; 
• asistent de terapie intensivă – monitorizează permanent semnele vitale și aparatul; 
• kinetoterapeut respirator – asigură drenajul postural și igiena bronșică; 
• inginer biomedical – verifică funcționalitatea echipamentului. 

I.11.4.11. Concluzii. Puncte cheie 
Puncte cheie: 

• Ventilația mecanică se instituie doar când respirația spontană este ineficientă; 
• Obiectivul principal este menținerea oxigenării și eliminării CO₂ cu presiuni cât mai mici; 
• Monitorizarea atentă previne barotrauma și complicațiile; 
• Weaningul trebuie realizat treptat și sub supraveghere continuă; 
• Formarea echipei medicale specializate este crucială pentru succesul ventilației. 

Întrebări de autoevaluare: 
• Care sunt principalele indicații pentru ventilația mecanică la nou-născut? 
• Ce parametri ventilatorii trebuie monitorizați permanent? 
• Ce diferențiază ventilația convențională de cea de înaltă frecvență? 
• Care sunt complicațiile principale asociate ventilației prelungite? 
• Ce criterii trebuie îndeplinite pentru extubare sigură? 

I.11.5. OXIGENAREA MEMBRANARĂ EXTRACORPOREALĂ 
I.11.5.1. Definiție 

Oxigenarea prin membrană extracorporală (ECMO – Extracorporeal Membrane Oxygenation) 
reprezintă o tehnică de suport vital avansat prin care sângele pacientului este circulat extracorporal 
printr-o membrană semipermeabilă care oxigenează sângele și elimină dioxidul de carbon, substituind 
temporar funcția pulmonară (și uneori cardiacă). ECMO este utilizată atunci când ventilația 
convențională și cea de înaltă frecvență (HFOV) nu mai pot menține oxigenarea și ventilarea 
adecvate. 
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I.11.5.2. Context istoric și evoluție 
Primele utilizări clinice ale ECMO la nou-născuți datează din anii 1970, odată cu dezvoltarea cir-
cuitelor de by-pass cardiopulmonar. În ultimele două decenii, ECMO a devenit standard de tratament 
în centrele terțiare pentru formele refractare de insuficiență respiratorie neonatală, în special în: 

• hipertensiunea pulmonară persistentă a nou-născutului (PPHN), 
• sindromul de aspirație meconială, 
• herniile diafragmatice congenitale severe, 
• sepsisul cu insuficiență respiratorie acută. 

I.11.5.3. Principiu de funcționare 
Sângele este prelevat din sistemul venos al copilului, trecut printr-un oxigenator cu membrană, 

unde dioxidul de carbon este eliminat și oxigenul este difuzat, apoi reinfuzat în organism. 
Există două configurații principale: 

• ECMO veno-venoasă (VV): preia și returnează sângele în sistemul venos, oferind suport 
pulmonar pur; 

• ECMO veno-arterială (VA): returnează sângele oxigenat în artera carotidă, asigurând suport 
cardio-respirator complet. 

Ambele tipuri folosesc o pompă centrifugală sau cu rolă, un oxigenator cu fibră de membrană și 
un schimbător de căldură care menține temperatura sângelui la 37°C. 
I.11.5.4. Indicații 
ECMO este indicată atunci când există insuficiență respiratorie hipoxemică sau hipercapnică 
refractară, definită de următorii parametri: 

• Indicele de oxigenare (OI) > 40 pentru > 4 ore (OI = [FiO₂ × presiune medie a căilor 
respiratorii × 100] / PaO₂); 

• PaO₂ < 40 mmHg persistent în ciuda ventilației optime; 
• pH < 7,15 prin acidoză respiratorie refractară; 
• FiO₂ > 0,9 necesară pentru menținerea oxigenării; 
• Absența răspunsului la tratamentul cu oxid nitric inhalator (iNO). 

Principalele diagnostice eligibile: 
• PPHN severă; 
• Sindrom de aspirație meconială; 
• Pneumonie neonatală severă; 
• Hernie diafragmatică congenitală; 
• Sepsis sever cu disfuncție pulmonară refractară. 

I.11.5.5. Contraindicații 
• Greutate <2 kg sau vârsta gestațională <34 săptămâni (risc hemoragic cerebral crescut); 
• Hemoragie intracraniană activă; 
• Coagulopatie severă necontrolată; 
• Malformații letale; 
• Leziuni neurologice ireversibile; 
• Disfuncție cardiacă ireversibilă. 

I.11.5.6. Managementul tehnic și echipa ECMO 
Procedura ECMO este complexă și necesită o echipă multidisciplinară specializată: 

• neonatolog intensivist (coordonatorul cazului); 
• chirurg pediatru sau cardiovascular (pentru canulare); 
• perfusionist ECMO (controlează circuitul și oxigenatorul); 
• asistent de terapie intensivă neonatală (monitorizare continuă); 
• specialist în laborator (pentru controlul gazelor și al coagulării). 

Monitorizarea în timpul ECMO include: 
• Gazometrie arterială și venoasă frecventă; 
• Lactat plasmatic (indicator al perfuziei tisulare); 
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• Tensiune arterială, diureză, temperatură; 
• Parametrii circuitului: debit, presiune, saturație la intrare și ieșire; 
• Monitorizare neurologică (ecografie transfontanelară periodică). 

I.11.5.7. Complicații posibile 
Deși salvatoare, ECMO este o tehnică invazivă cu risc ridicat de complicații, dintre care cele mai 
frecvente sunt: 

• Hemoragia intracraniană – complicația majoră, mai ales la prematuri; 
• Tromboză sau embolie în circuitul extracorporal; 
• Infecții nosocomiale (sepsis asociat cateterelor); 
• Hemoliză și disfuncție renală secundară; 
• Complicații mecanice (ruperea liniei, defect de pompă, aerare accidentală); 
• Leziuni neurologice hipoxice înainte de inițierea ECMO. 
Rata globală de complicații majore este de aproximativ 30–40%, dar mortalitatea generală a 

pacienților selecționați rămâne sub 20%. 
I.11.5.8. Criterii de întrerupere a ECMO 

ECMO se întrerupe atunci când plămânul copilului își recapătă suficientă funcție pentru a asigura 
oxigenarea adecvată cu suport minim. 
Criterii de decuplare: 

• PaO₂ > 60 mmHg la FiO₂ ≤ 0,4; 
• PaCO₂ < 50 mmHg cu pH > 7,3; 
• Presiuni ventilatorii moderate (PIP < 25 cmH₂O, PEEP 5 cmH₂O); 
• Radiografie toracică cu reexpansiune pulmonară bună; 
• Stabilitate hemodinamică fără doze mari de vasopresoare. 
După decuplare, pacientul este menținut sub ventilație convențională sau HFOV, cu monitorizare 

intensivă în primele 24–48 ore. 
I.11.5.9. Rezultate și prognostic 
Supraviețuirea după ECMO neonatală depinde de etiologia de bază: 

• Aspirația meconială: supraviețuire >90%; 
• PPHN idiopatică: 80–85%; 
• Hernie diafragmatică congenitală: 50–60%; 
• Sepsis sever: 60–70%. 
Majoritatea copiilor supraviețuitori au dezvoltare neuropsihomotorie normală la 1–2 ani, deși 

există risc crescut de hipoacuzie neurosenzorială, tulburări de coordonare fină și deficite cognitive 
subtile. 
I.11.5.10. Concluzii. Puncte cheie 
Puncte cheie: 

• ECMO este o tehnică de ultimă linie, rezervată cazurilor refractare la ventilația convențională; 
• Permite „odihnirea plămânului” și repararea leziunilor pulmonare severe; 
• Necesită o echipă multidisciplinară și un centru dedicat; 
• Principalele riscuri sunt hemoragia cerebrală și infecțiile; 

Întrebări de autoevaluare 
• Care sunt principalele indicații pentru ECMO la nou-născut? 
• Ce diferențiază ECMO veno-venoasă de cea veno-arterială? 
• Care sunt riscurile majore asociate procedurii? 
• Ce criterii se folosesc pentru întreruperea ECMO? 
• În ce patologii neonatale ECMO are cele mai bune rezultate? 
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I.11.6. PULSOXIMETRIA 
I.11.6.1. Definiție 

Pulsoximetria este o metodă noninvazivă, continuă și rapidă de evaluare a saturației periferice a 
oxigenului (SpO₂) și a frecvenței pulsului, bazată pe absorbția diferențiată a luminii de către 
hemoglobina oxigenată și cea redusă. Este una dintre cele mai importante metode de monitorizare a 
nou-născutului, în special în terapie intensivă, în timpul resuscitării sau în tratamentele cu oxigen și 
ventilație. 
I.11.6.2. Principiu de funcționare 

Pulsoximetrul folosește două fascicule de lumină (roșu și infraroșu), transmise printr-o zonă bine 
perfuzată (de obicei degetul, mâna, piciorul sau lobul urechii). Senzorul detectează diferența de 
absorbție a luminii în funcție de proporția dintre oxihemoglobină (HbO₂) și hemoglobină redusă 
(Hb). Rezultatul este exprimat ca SpO₂, care reflectă procentul de hemoglobină saturată cu oxigen 
din totalul hemoglobinei circulante. 
I.11.6.3. Locația și tehnica de aplicare la nou-născut 
Pentru acuratețea măsurătorilor este esențială alegerea corectă a locului și poziționarea senzorului: 

• La termen: senzorul se aplică pe mâna dreaptă (măsurare preductală) sau pe unul dintre 
picioare (postductală). 

• La prematuri: se preferă aplicarea pe talpă sau încheietură. 
Diferența dintre valorile preductale și postductale (de obicei <10%) oferă informații despre 

șunturile drepte–stânga din circulația pulmonară (de exemplu, în hipertensiunea pulmonară 
persistentă – PPHN). Senzorul trebuie fixat delicat, fără a comprima fluxul sanguin, iar mișcările 
trebuie limitate pentru a reduce artefactele. 
I.11.6.4. Valori de referință 
La nou-născutul sănătos la termen, SpO₂ se stabilizează treptat după naștere: 

• la 1 minut: aproximativ 60–65%; 
• la 5 minute: 80–85%; 
• după 10 minute: 90–95%. 
După perioada de tranziție, valorile normale se situează între 92 și 96% la termen și 90–94% la 

prematuri. Menținerea acestor valori este obiectivul oricărei terapii cu oxigen sau ventilație. 
I.11.6.5. Indicații principale ale pulsoximetriei 

• Monitorizarea oxigenării în toate formele de detresă respiratorie (RDS, TTN, pneumonie, 
PPHN); 

• Supravegherea prematurilor în tratament cu oxigen pentru prevenirea hiperoxiei; 
• Evaluarea răspunsului la oxigenoterapie și ventilație mecanică; 
• Ghidarea resuscitării neonatale (conform AAP – Neonatal Resuscitation Program); 
• Detectarea precoce a hipoxemiei silențioase; 
• Screeningul pentru malformații cardiace congenitale critice (diferență între SpO₂ preductală 

și postductală). 
I.11.6.6. Avantaje 

• Metodă noninvazivă și nedureroasă; 
• Permite monitorizare continuă și în timp real; 
• Este rapidă și precisă în majoritatea situațiilor clinice; 
• Poate fi utilizată la patul pacientului, inclusiv în transportul neonatal; 
• Oferă informații imediate despre eficiența terapiei cu oxigen. 

I.11.6.7. Limite și erori de interpretare 
Pulsoximetria are anumite limite care trebuie cunoscute pentru a evita interpretarea eronată: 

• Mișcările excesive pot genera artefacte și valori false; 
• Perfuzia periferică scăzută (hipotermie, șoc) reduce semnalul optic; 
• Lumina ambientală intensă (lămpi chirurgicale, fototerapie) poate interfera cu senzorul; 
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• Prezența hemoglobinei fetale (HbF) modifică curba de disociere a oxigenului, determinând 
valori ușor mai ridicate ale SpO₂; 

• Methemoglobinemia și carboxihemoglobinemia (rare în neonatologie) produc valori fals 
normale. 

I.11.6.8. Interpretarea valorilor anormale 
• SpO₂ < 88% la termen sau < 85% la prematuri indică hipoxemie severă și necesită intervenție 

imediată; 
• Scăderea bruscă a SpO₂ poate semnala apnee, obstrucție de tub sau deconectare de la ventilator; 
• Valori persistent scăzute, în ciuda oxigenoterapiei, sugerează șunt dreapta–stânga (ex. PPHN 

sau cardiopatie congenitală); 
• SpO₂ > 96% în timpul terapiei cu oxigen semnalează risc de hiperoxie, necesitând reducerea 

FiO₂. 
I.11.6.9. Rolul pulsoximetriei în managementul clinic 
Pulsoximetria este indispensabilă în toate etapele îngrijirii respiratorii: 

• La inițierea oxigenoterapiei – pentru stabilirea dozei minime eficiente; 
• În timpul ventilației mecanice – pentru ajustarea FiO₂; 
• În resuscitarea neonatală – pentru ghidarea administrării oxigenului; 
• În urmărirea prematurilor – pentru prevenirea retinopatiei de prematuritate (ROP); 
• În perioada post-ECMO sau post-extubare – pentru detectarea precoce a hipoxiei recurente. 

I.11.6.10. Concluzii. Puncte cheie 
Puncte cheie: 

• Pulsoximetria este o metodă noninvazivă esențială în monitorizarea nou-născutului; 
• Valoarea SpO₂ trebuie interpretată în contextul clinic și corelată cu gazometria; 
• Locul de măsurare (preductal vs postductal) are semnificație diagnostică; 
• Evitarea hiperoxiei este la fel de importantă ca prevenirea hipoxiei; 
• Calitatea semnalului și perfuzia periferică influențează acuratețea măsurătorii. 

Întrebări de autoevaluare 
• Care este principiul de funcționare al pulsoximetriei? 
• Ce diferență există între măsurarea preductală și postductală? 
• Ce situații clinice pot determina erori de interpretare? 
• Care sunt valorile normale ale SpO₂ la nou-născuții la termen și prematuri? 
• De ce este importantă corelarea pulsoximetriei cu gazometria? 

I.11.7. MONITORIZAREA TRANSCUTANATĂ A CO2 

I.11.7.1. Definiție 
Monitorizarea transcutanată este o metodă noninvazivă de evaluare continuă a presiunii parțiale 

a oxigenului (tcPO₂) și a dioxidului de carbon (tcPCO₂) din sângele capilar care perfuzează pielea. 
Este o alternativă utilă la gazometriile repetate, oferind informații dinamice despre oxigenare și 
ventilație. 
I.11.7.2. Principiu de funcționare 

Metoda se bazează pe difuzia gazelor prin piele încălzită local la aproximativ 43–44°C. Căldura 
determină vasodilatație capilară, crescând fluxul sanguin local și permițând măsurarea presiunilor 
parțiale ale O₂ și CO₂ din sângele capilar, care reflectă valorile arteriale. 
Senzorul transcutanat conține: 

• celulă de Clark pentru măsurarea oxigenului (tcPO₂); 
• celulă Severinghaus pentru dioxidul de carbon (tcPCO₂). 

Ambele sunt conectate la un monitor care afişează valorile în timp real. 
I.11.7.3. Indicații 
Monitorizarea transcutanată este utilizată în special la nou-născuți cu afectare respiratorie, pentru: 

• evaluarea continuă a ventilației în timpul terapiei cu CPAP sau ventilației mecanice; 
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• urmărirea oxigenoterapiei și evitarea hiperoxiei, în special la prematuri; 
• detecția precoce a hipoventilației în timpul sedării sau apneei; 
• monitorizarea pacienților instabili unde recoltările arteriale sunt dificile sau riscante; 
• urmărirea evoluției în PPHN (hipertensiune pulmonară persistentă). 

I.11.7.4. Locația și tehnica de aplicare 
Senzorul se aplică pe o zonă bine perfuzată și plană a corpului: 

• toracele anterior, 
• partea laterală a abdomenului, 
• interiorul coapsei, 
• regiunea scapulară. 
Zona trebuie curățată și uscată. Se aplică un gel electrolitic și se fixează senzorul cu bandă adezivă 

moale. Pentru a preveni arsurile cutanate, locul de aplicare se schimbă la fiecare 3–4 ore, mai des la 
prematuri. 
I.11.7.5. Avantaje 

• Permite monitorizare continuă și neinvazivă; 
• Reduce necesitatea gazometriilor arteriale; 
• Oferă date în timp real despre oxigenare și ventilație; 
• Este utilă la prematuri, unde accesul arterial este dificil; 
• Permite detectarea precoce a hipercapniei sau hipoxemiei. 

I.11.7.6. Limite și erori de interpretare 
Deși precisă în condiții stabile, metoda are unele limite: 

• Încălzirea locală excesivă poate produce arsuri, mai ales la prematuri cu tegumente fragile; 
• Perfuzia cutanată scăzută (în șoc, hipotermie, vasoconstricție) reduce acuratețea; 
• Mișcările pacientului pot perturba contactul senzorului; 
• Valori fals crescute ale tcPCO₂ pot apărea dacă senzorul nu este calibrat sau e aplicat prea 

mult timp; 
• Diferențele între tcPO₂ și PaO₂ pot fi semnificative în caz de edem sau hipoperfuzie 

cutanată. 
Prin urmare, valorile obținute trebuie corelate periodic cu gazometria arterială pentru calibrare. 

I.11.7.7. Interpretarea valorilor 
În general, există o bună corelație între valorile transcutanate și cele arteriale: 

• tcPO₂ normal: 50–80 mmHg; 
• tcPCO₂ normal: 35–45 mmHg. 
O scădere a tcPO₂ semnalează hipoxemie sau perfuzie scăzută. O creștere a tcPCO₂ indică 

hipoventilație alveolară, apnee sau obstrucție de tub. Diferențele persistente față de gazometrie (>10 
mmHg) impun verificarea senzorului sau recalibrarea aparatului. 
I.11.7.8. Siguranță și măsuri de precauție 

• Temperatura senzorului nu trebuie să depășească 44°C; 
• Se evită aplicarea pe zone cu leziuni cutanate sau echimoze; 
• Locul se inspectează frecvent pentru eritem sau bășici; 
• La prematuri <28 săptămâni, durata aplicării se reduce la 2–3 ore; 
• Echipamentul trebuie calibrat zilnic conform instrucțiunilor producătorului. 

I.11.7.9. Rol clinic și integrare în managementul respirator 
Monitorizarea transcutanată este un instrument complementar pulsoximetriei și gazometriei: 

• oferă informații continue despre CO₂, pe care pulsoximetrul nu o măsoară; 
• ajută la ajustarea ventilației în timp real fără recoltări invazive; 
• reduce stresul și pierderile de sânge la nou-născuții prematuri; 
• este ideală pentru urmărirea evoluției clinice în insuficiență respiratorie moderată sau în faza 

de weaning de la ventilator. 
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I.11.7.10. Concluzii. Puncte cheie 
Puncte cheie: 

• Monitorizarea transcutanată este o metodă noninvazivă valoroasă în îngrijirea respiratorie 
neonatală; 

• Măsoară continuu tcPO₂ și tcPCO₂, reflectând valorile arteriale; 
• Necesită o bună perfuzie cutanată și calibrare periodică; 
• Nu înlocuiește complet gazometria, dar o poate reduce semnificativ; 
• Siguranța depinde de controlul temperaturii și schimbarea regulată a locului de aplicare. 

Întrebări de autoevaluare 
• Care este principiul fiziologic al monitorizării transcutanate? 
• Ce parametri se pot măsura prin această metodă? 
• Care sunt avantajele și limitele sale față de gazometrie? 
• Ce măsuri se iau pentru a preveni arsurile cutanate? 
• Cum se interpretează creșterea valorilor tcPCO₂? 
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II. AFECȚIUNILE APARATULUI 
CARDIOVASCULAR  

II.1. INTRODUCERE. DEFINIȚIE  
Afecțiunile aparatului cardiovascular în perioada neonatală reprezintă un factor major care 

contribuie la morbiditate și mortalitate la nivel mondial, cu un impact deosebit de important în țările 
în care accesul la diagnostic prenatal, terapie intensivă neonatală și chirurgie cardiacă pediatrică 
rămâne inegal. Cele mai frecvente patologii cardiovasculare sunt malformațiile cardiace congenitale 
(MCC), dominând anomaliile congenitale atât în țările cu venituri ridicate, cât și în cele cu venituri 
medii. Malformațiile cardiace congenitale reprezintă anomalii structurale sau anatomice ale inimii 
sau ale vaselor mari intratoracice care apar în timpul dezvoltării embrionare. Aceste defecte constituie 
cele mai frecvente anomalii congenitale la om și rămân principala cauză de morbiditate și mortalitate 
din cauza defectelor congenitale la sugari și copii din întreaga lume.  

Epidemiologia globală a bolilor cardiace congenitale (MCC) prezintă variații substanțiale în 
funcție de calitatea asistenței medicale regionale, accesul la screening prenatal și capacitatea de 
diagnosticare. În 2021, Organizația Mondială a Sănătății a estimat aproximativ 4,2 milioane de cazuri 
prevalente de MCC la copii la nivel global (interval de incertitudine de 95%: 3,6-4,8 milioane). 
Aceasta reprezintă o creștere de 3,4% între 1990 și 2021, reflectând îmbunătățirea ratelor de 
supraviețuire și a capacităților de detectare, mai degrabă decât o creștere a incidenței bolii. Niciun set 
de date global important nu publică încă estimări complete pentru perioada 2022-2024 specific pentru 
MCC; 2019-2021 sunt cele mai recente date regionale comparative solide, iar proiecțiile după 2021 
sunt extinderi bazate pe modele publicate până la această data. 

II.1.1. FACTORI DE RISC 
Dezvoltarea defectelor cardiace congenitale este multifactorială, factorii genetici fiind prezenți în 

15-40% din cazuri, iar factorii de mediu/materni contribuind în mod substanțial. 
• Factori de risc genetici 

Anomaliile cromozomiale sunt asociate cu un risc crescut de MCC: 
• Sindromul Down (trisomie 21) - MCC prezent la 50% din persoanele afectate 

o Cea mai frecventă anomalie cromozomială asociată cu CHD 
o Leziuni cardiace frecvente: defect septal atrioventricular (DSA) (40% din cazurile 

cardiace cu sindrom Down), defect septal ventricular (DSV), duct arterial permeabil 
(PDA), tetralogie Fallot 

• Trisomie 18 (sindrom Edwards) - MCC prezent în aproape 100% din cazuri 
o Adesea incompatibil cu supraviețuirea postnatală 

• Trisomie 13 (sindromul Patau) - MCC prezentă în 80-90% din cazuri 
• Sindromul Turner (45,X sau mozaic) – MCC prezentă la 30-50% dintre persoanele afectate 
• Sindromul DiGeorge/velocardiofacial) – MCC prezent la majoritatea persoanelor afectate. 
• Sindromul Williams (deleție 7q11.23) – MCC prezent în 75-80% din cazuri. 
• Sindromul Noonan – MCC  prezentă în 50-80% din cazuri. 
• Mutații genetice și tulburări monogenice: 

o Mutații ale genelor  care reglează dezvoltarea cardiacă. 
o Mutații care afectează dezvoltarea celulelor crestei neurale cardiace 
o Modele familiale recurente: copiii mamelor cu MCC au un risc de 2-10 ori mai mare 

de a dezvolta MCC în comparație cu copiii mamelor neafectate 
• Factori de risc materni 
• Diabet zaharat preexistent (tip 1 sau tip 2) 

o Risc: risc crescut de 2-3 ori comparativ cu sarcinile fără diabet 
o Riscul cel mai mare în primul trimestru, când are loc morfogeneza cardiacă 

• Obezitatea maternă (înainte de sarcină și la începutul sarcinii) 
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• Infecții materne pe timpul sarcinii 
o Virusul rubeolei 
o Citomegalovirus 
o Parvovirus B19 

• Vârsta maternă avansată (≥35 ani) 
• Hipertensiune arterială preexistentă 
• Diabetul zaharat gestațional 
• Medicamente: 

o Anticonvulsivante – fenitoină, valproat de sodiu 
o Litiu 
o Acid retinoic/vitamina A 
o Antiinflamatoare non-steroidiene  
o Indometacin 

• Factori de risc materni cu dovezi slabe 
• Fumatul matern 
• Consumul de alcool matern 
• Hipertensiune gestațională 

II.1.2. DEZVOLTAREA EMBRIOLOGICĂ. PATOGENEZĂ 
Înțelegerea embriologiei cardiace este esențială pentru înțelegerea mecanismelor fiziopatologice 

care stau la baza diferitelor malformații cardiace. 
1. Cronologia dezvoltării cardiace 

Dezvoltarea cardiacă are loc cu o viteză remarcabilă în timpul embriogenezei timpurii: 
• Ziua 15-16 după fertilizare: Producția de celule sanguine și vase sanguine începe în structurile 

extraembrionare (sacul vitelin, corionul, pediculul conectiv) 
• Ziua 18 după fertilizare: Dezvoltarea vasculară începe în interiorul embrionului 
• Ziua 21 după fertilizare: Inima începe să bată; bătăile inimii fetale se stabilesc la aproximativ 

3 săptămâni după concepție 
• Săptămâna 4 de viață embrionară: Modelele de circulație sunt clar stabilite 
• Săptămânile 4-10: Are loc morfogeneza cardiacă activă, inclusiv septarea și formarea valvelor 
• Săptămâna 10: Inima și sistemul vascular sunt dezvoltate în mod substanțial și capabile să 

susțină circulația fetală. 
Dezvoltarea sistemului circulator se bazează pe mai multe mecanisme. Se iau în discuție doar 
formarea septului atrial și a celui ventricular. 

• Septarea atrială 
o Formarea foramenului oval: Foramenul oval este o deschidere fiziologică normală în 

septul atrial care permite șuntarea de la dreapta la stânga în timpul vieții fetale, când 
rezistența vasculară pulmonară este crescută. 

o Septum primum: se formează mai întâi ca o creștere tisulară de la acoperișul atriului 
comun către pernele endocardice. 

o Septum secundum: se formează ca un sept muscular mai gros, cu marginea liberă 
lăsând un spațiu (foramen oval) între el și pernele endocardice fuzionate. 

o Acțiune de tip supapă: septul primum acționează ca o supapă unidirecțională împotriva 
septului secundum. 

o Închidere postnatală: La naștere, inversarea gradientelor de presiune determină închi-
derea funcțională a foramenului oval, pe măsură ce septul primum este împins împo-
triva septului secundum; închiderea anatomică are loc în decurs de săptămâni sau luni. 

• Septarea ventriculară 
o Septarea ventriculară musculară: 

� Formarea septului muscular: Se dezvoltă pe măsură ce ventriculi se extind în 
timpul formării buclei; creșterea are loc la joncțiunea dintre camerele 
ventriculare în expansiune. 
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� Închidere progresivă: Septul muscular se acumulează pe măsură ce 
ventriculele se umflă spre exterior din tubul cardiac primitiv. 

o Septarea ventriculară membranoasă:  
� se formează din: contribuția țesutului perete endocardic, septului conotruncal, 

abordarea septului muscular 
2. Perioade critice de dezvoltare: 
• Săptămânile 4-5: Buclarea tubului cardiac; formarea camerelor atriale și ventriculare. 
• Săptămânile 5-7: Septarea atrială (formarea foramenului oval). 
• Săptămânile 5-8: Septarea ventriculară (formarea septului muscular și membranos). 
• Săptămânile 5-8: Septarea conotruncală (formarea aortei și a arterei pulmonare) 
• Săptămânile 5-9: Formarea valvei atrioventriculare 
• Săptămânile 7-10: Formarea valvei semilunare (aortică și pulmonară) 

Perturbarea în timpul acestor perioade critice duce la defecte cardiace congenitale specifice: 
• Trunchi arterial comun: Eșec complet al septării tractului de ieșire; un singur trunchi arterial 

iese din inimă. 
• Transpoziția de vase mari: rotație anormală a tractului de ieșire; conexiunile aortei și arterei 

pulmonare sunt inversate. 
• Tetralogia Fallot: aliniere incorectă anterioară a septului conotruncal cu defect septal 

ventricular secundar. 
• Defecte de aliniere incorectă posterioară: coarctație aortică cu DSV, arc aortic întrerupt cu 

DSV. 
• Ventriculul drept cu cale dublă de ieșire: ambele vase mari provin din ventriculul drept din 

cauza aliniamentului incorect 
• Defectul septal atrial: 

o Deficiența septului atrial (cel mai frecvent în regiunea foramenului oval) permite un 
șunt persistent de la stânga la dreapta la nivel atrial. 

o Rezultă din creșterea inadecvată a țesutului septal sau din eșecul fuziunii 
corespunzătoare 

• Defectul septal ventricular:  
o Septarea musculară deficitară (care apare frecvent în regiunile musculare apicale sau 

în regiunea perimembranoasă) permite șuntarea de la stânga la dreapta. 
o Defectele septului membranos duc la DSV perimembranoase, care sunt cele mai 

frecvente (80% din DSV).  

II.1.3. CIRCULAȚIA FETALĂ ȘI TRANZIȚIA LA CIRCULAȚIA POSTNATALĂ 
Înțelegerea circulației fetale normale este esențială pentru a înțelege de ce anumite leziuni rămân 

asimptomatice în uter și devin critice după naștere. 
1. Circulația fetală în uter 
Caracteristici unice ale circulației fetale: Fătul există într-un mediu circulator unic, în care 

plămânii nu sunt funcționali (sunt umpluți cu lichid), schimbul de gaze are loc prin placentă, iar trei 
structuri vasculare specializate (șunturi) ocolesc plămânii și ficatul. 
Cele trei șunturi fetale principale: 

• Ductul venos 
o Situat în ficat 
o Conexiune vasculară între vena ombilicală și vena cavă inferioară 
o Permite sângelui oxigenat din vena ombilicală să ocolească circulația hepatică 
o Aproximativ 50% din sângele venos ombilical curge prin ductul venos; restul intră în 

circulația hepatică.  
o Se închide funcțional în câteva ore după naștere, când circulația ombilicală încetează; 

se obliterează anatomic în câteva săptămâni sau luni, devenind ligamentum venosus 
• Foramen ovale 

o O deschidere septală interatrială care permite șuntarea de la dreapta la stânga 
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o Permite sângelui din atriul drept să ocolească plămânii nefuncționali și să intre în atriul 
stâng 

o Direcționează preferențial sângele oxigenat (din vena ombilicală) către atriul stâng, 
creier și circulația coronariană 

o Funcționează ca o valvă unidirecțională: septul primum permite sângelui să treacă de 
la dreapta la stânga, dar împiedică fluxul de la stânga la dreapta atunci când presiunea 
se inversează. 

o Se închide funcțional în câteva secunde sau minute după naștere, când presiunea atrială 
stângă depășește presiunea atrială dreaptă; se fuzionează anatomic în decurs de luni 
sau ani (25-30% din populație păstrează foramenul oval patent). 

• Ductul arterial 
o O conexiune vasculară între artera pulmonară principală și aorta toracică descendentă. 
o Deviază majoritatea debitului ventriculului drept de la plămânii umpluți cu lichid și 

cu rezistență ridicată către circulația sistemică. 
o Permite ventriculului drept să perfuzeze partea inferioară a corpului, organele 

abdominale și placenta. 
o Funcționează prin intermediul unui mușchi neted specializat care menține constricția 

ca răspuns la tensiunea ridicată a oxigenului și prostaglandine. 
o Se constrânge funcțional și se închide în 12-72 de ore după naștere (de obicei în 24 de 

ore); se obliterează anatomic în 2-3 săptămâni, devenind ligamentul arterios. 
2. Fluxul sanguin prin circulația fetală 
• Calea sângelui oxigenat: 

o Vena ombilicală transportă sângele bogat în oxigen de la placentă către făt. 
o Aproximativ 50% intră în canalul venos → ocolește ficatul → intră în vena cavă 

inferioară. 
o Vena cavă inferioară transportă acest flux direcționat preferențial către atriul drept. 
o Valva venei cave inferioare) direcționează acest flux de sânge oxigenat preferențial 

prin foramenul oval către atriul stâng. 
o Atriul stâng primește sângele oxigenat. 
o Ventriculul stâng pompează sângele oxigenat în aorta ascendentă. 
o Aorta ascendentă transportă sângele către partea superioară a corpului și creier 

(țesuturile fetale cele mai active din punct de vedere metabolic, care necesită cel mai 
mare conținut de oxigen). 

• Calea sângelui către partea inferioară a corpului: 
o Atriul drept primește sângele neoxigenat din vena cavă superioară (din partea 

superioară a corpului) și restul de 50% din sângele venei cave inferioare. 
o Ventriculul drept pompează acest sânge către plămâni. 
o Ductul arterial deviază majoritatea debitului ventriculului drept (deoarece rezistența 

vasculară pulmonară este foarte mare din cauza plămânilor umpluți cu lichid) către 
aorta descendentă. 

o Aorta descendentă transportă acest sânge către partea inferioară a corpului, organele 
abdominale și înapoi către placentă prin arterele ombilicale pentru reoxigenare. 

3. Tranziția circulatorie postnatală 
În momentul nașterii, au loc schimbări hemodinamice dramatice: 

1. Clamparea cordonului ombilical – elimină circulația placentară. 
• Pierderea circulației placentare cu rezistență scăzută 
• Rezistența vasculară sistemică crește dramatic 
• Vena ombilicală, ductul venos și arterele ombilicale devin nefuncționale 
2. Expansiune respiratorie: prima respirație a nou-născutului extinde plămânii 
• Rezistența vasculară pulmonară scade brusc (de la 11 mmHg/ml/min la aproximativ 2 

mmHg/ml/min în câteva minute) 
• Patul vascular pulmonar se extinde pe măsură ce alveolele se expansionează 
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• Tensiunea oxigenului crește dramatic în sângele pulmonar, declanșând mecanisme metabolice 
și locale care provoacă vasodilatație pulmonară 

3. Inversarea gradientului de presiune:  
• aceste modificări hemodinamice inversează relațiile de presiune care mențineau șuntarea 

fetală 
În perioada postnatală, se produc închiderea șunturilor din perioada fetală. Acestea fac de asemenea 
parte din tranziția la viața extrauterină.  

1. Închiderea foramenului ovale: 
• Starea fetală: presiunea atrială dreaptă > presiunea atrială stângă (datorită rezistenței vasculare 

pulmonare ridicate) → sângele se deviază de la dreapta la stânga. 
• Starea postnatală: rezistența vasculară pulmonară scade; întoarcerea venoasă pulmonară la 

atriul stâng crește dramatic; presiunea atrială stângă > presiunea atrială dreaptă → inversarea 
presiunii. 

• Mecanism de închidere funcțională: Creșterea presiunii atriale stângi împinge septul primum 
împotriva septului secundum, închizând funcțional foramenul oval în câteva secunde sau 
minute. 

• Momentul: Închiderea funcțională are loc imediat după naștere; permeabilitatea șuntului 
persistă la 25-30% din populație (nesemnificativ din punct de vedere clinic). 

2. Închiderea ductului arterial: 
• Starea fetală: Nivelurile ridicate de prostaglandine și presiunea scăzută a oxigenului mențin 

permeabilitatea ductului prin relaxarea mușchilor netezi. 
• Starea postnatală: Creșterea dramatică a presiunii parțiale a oxigenului și eliminarea surselor 

de prostaglandine din circulația placentară declanșează constricția mușchilor netezi ai 
ductului. 

• Momentul închiderii: 
o Închidere funcțională: Începe în 12-24 de ore (poate dura până la 72 de ore la unii 

sugari, în special la cei prematuri). 
o Închidere anatomică: Fibroza și muscularizarea peretelui ductal au loc în decurs de 2-

3 săptămâni; devine ligamentum arteriosum (resturi de țesut vizibile la imagistică) 
• Semnificație clinică: La sugarii normali, perioada scurtă de șuntare ductală (primele 24-72 de 

ore) este de obicei benignă; reprezintă tranziția normală de la făt la nou-născut.  
Șunturile cardiace reprezintă elemente importante din tranziția la viața extrauterină. Din acest 

motiv, aceste șunturi au implicații pentru malformațiile dependente de duct. Multe leziuni cardiace 
cianotice și obstructive rămân relativ asimptomatice în timpul vieții fetale, deoarece ductul arterial 
menține un flux sanguin adecvat. Când ductul arterial se închide funcțional după naștere, apare o 
deteriorare bruscă și severă. Exemple de leziuni dependente de duct: 

• Flux sanguin sistemic dependent de duct: 
o Coarctație critică de aortă 
o Stenoză aortică critică 
o Arc aortic întrerupt 
o Sindromul inimii stângi hipoplazice 
o Stenoză mitrală critică 

• Flux sanguin pulmonar dependent de duct: 
o Tetralogie Fallot (forme severe) 
o Atrezie pulmonară 
o Stenoză pulmonară critică 
o Atrezie tricuspidiană 
o Transpoziție a marilor artere (inițial) 

Recunoaștere clinică: Sugarii cu leziuni dependente de duct apar de obicei sănătoși la naștere, dar 
starea lor se deteriorează în decurs de 24-72 de ore, pe măsură ce ductul arterial se închide. Infuzia 
de urgență cu prostaglandină E1 este vitală, menținând permeabilitatea ductului până când se poate 
efectua terapia chirurgicală sau intervențională. 
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II.2. SEMNE ȘI SIMPTOME CARDIACE 
Semnele și simptomele cardiace la nou-născuți reflectă interacțiunea dintre leziunile structurale, 

circulația tranzitorie și capacitatea compensatorie limitată a miocardului imatur. Observarea atentă, 
evaluarea țintită a semnelor vitale și un examen cardiovascular structurat sunt esențiale pentru a 
distinge rezultatele tranzitorii benigne de manifestările unei boli cardiace congenitale semnificative. 

II.2.1. CIANOZA 
Cianoza devine evidentă din punct de vedere clinic atunci când hemoglobina neoxigenată 

depășește aproximativ 3-5 g/dl în sângele capilar, indiferent de concentrația totală de hemoglobină. 
În cazul bolilor cardiace congenitale, cianoza se datorează de obicei șuntării de la dreapta la stânga 
(de exemplu, Tetralogia Fallot, transpoziție de vase mari) sau leziunilor de amestecare completă, 
astfel încât sângele venos nesaturat intră în circulația sistemică fără oxigenare pulmonară completă. 

Testul de hiperoxie ajută la diferențierea cauzelor pulmonare de cele cardiace: în MCC cianotică, 
saturația arterială sau presiunea parțială a oxigenului (PaO₂) crește minim cu 100% oxigen, deoarece 
sângele deviat ocolește alveolele ventilate. 

• Diferențiere clinică: 
o Cianoza centrală (limba, mucoasa bucală, buzele) sugerează saturații arteriale scăzute 

și este patologică dincolo de perioada de tranziție postnatală imediată. 
o Cianoza periferică (acrocianoza) a mâinilor și picioarelor este frecventă și de obicei 

benignă în primele 24-48 de ore, mai ales dacă membranele mucoase rămân roz și 
saturațiile sunt normale. 

o Cianoza care se agravează odată cu plânsul poate indica o leziune cardiacă în care 
scăderea rezistenței vasculare sistemice accentuează șuntarea de la dreapta la stânga, 
în timp ce cianoza care se ameliorează odată cu plânsul poate indica o obstrucție a 
căilor respiratorii superioare. 

• Instrumente de evaluare 
o Evaluați culoarea într-o lumină ambientală bună, concentrându-vă pe limbă, mucoasa 

bucală și patul unghiilor; în cazul tenurilor mai închise la culoare, membranele 
mucoase și conjunctiva sunt mai fiabile decât pielea. 

o Pulsoximetria trebuie măsurat preductal (mâna dreaptă) și postductal (oricare dintre 
picioare); saturațiile persistente <95% sau o diferență pre-/postductală >3% justifică o 
evaluare suplimentară pentru boli cardiace congenitale. 

Cianoza asociată cu tahipnee, perfuzie slabă sau dificultăți de alimentare trebuie să determine 
întotdeauna o evaluare cardiologică urgentă și luarea în considerare a leziunilor dependente de duct. 

II.2.2. SEMNE RESPIRATORII 
Insuficiența respiratorie cu semnele și simpotomele clinice se întrepătrunde în patologia cardiacă. 

Mecanismele apariției acesteia în bolile cardiace: 
• Creșterea fluxului sanguin pulmonar din cauza șunturilor semnificative de la stânga la dreapta 

(de exemplu, DSV, PDA, AVSD complet) duce la congestie venoasă pulmonară, edem 
interstițial și reducerea complianței pulmonare, manifestându-se prin tahipnee și creșterea 
efortului respirator. 

• În cazul obstrucției sistemice dependente de duct sau al disfuncției miocardice severe, se poate 
dezvolta edem pulmonar pe măsură ce presiunea atrială stângă crește, provocând din nou 
insuficiență respiratorie. 

Caracteristici clinice 
• Frecvența respiratorie >60/min,  
• Bătăi ale aripioarelor nazale, 
• Dispnee 
• Retracțiile intercostale sau subcostale  
Acestea sunt semne tipice ale unei compromiteri respiratorii semnificative. Spre deosebire de 

boala pulmonară primară, tahipneea cardiacă poate apărea cu câmpuri pulmonare relativ clare la 
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început și este adesea disproporționată față de rezultatele auscultatorii; dispneea indusă de alimentație 
și necesitatea pauzelor frecvente sunt clasice în insuficiența cardiacă. Infecțiile recurente ale tractului 
respirator inferior sau „respirația zgomotoasă” persistentă, cu creștere în greutate slabă în primele 
săptămâni, sugerează o supra-circulație pulmonară cronică datorată unei leziuni semnificative de șunt. 

Este necesară distingerea de patologia pulmonară primară. În cazul bolii pulmonare izolate, 
cianoza și tahipneea tind să se amelioreze cu oxigen suplimentar, în timp ce în cazul MCC cianotic, 
saturația crește minim, în ciuda administrării de oxigen cu FiO₂ ridicat. Antecedentele de 
prematuritate, riscul de infecție perinatală sau aspirația de meconiu favorizează o cauză respiratorie 
primară, dar prezența unui murmur, a pulsurilor diferențiale, a hepatomegaliei sau a saturațiilor 
anormale ale celor patru membre indică o etiologie cardiacă. 

II.2.3. INSUFICIENȚA CARDIACĂ 
Insuficiența cardiacă neonatală reflectă de obicei supraîncărcarea de volum sau de presiune 

cauzată de leziuni structurale (șunturi mari, regurgitare valvulară, coarctație) sau disfuncție 
miocardică primară (miocardită, cardiomiopatie, insuficiență indusă de aritmie). 

Simptomele apar de obicei după scăderea rezistenței vasculare pulmonare (la câteva zile sau 
săptămâni după naștere) în cazul șunturilor mari stânga-dreapta, în timp ce leziunile sistemice 
dependente de ductul arterial se manifestă adesea brusc, cu șoc, odată cu închiderea ductului arterial. 
Semne clinice cheie: 

• Simptome legate de alimentație: alimentația deficitară, alimentația prelungită, diaforeza în 
timpul alimentației și incapacitatea de a finaliza alimentația sunt semne precoce și sensibile 
ale insuficienței cardiace la nou-născuți. 

• Falimentul de creștere: creșterea inadecvată în greutate, în ciuda aportului caloric adecvat, 
reflectă costul metabolic ridicat al efortului crescut de respirație și al sarcinii cardiace 
crescute. 

• Tahicardie și tahipnee: tahicardia persistentă în repaus cu frecvență respiratorie crescută, chiar 
și în absența febrei și în stare de calm, este caracteristică insuficienței cardiace decompensate. 

• Hepatomegalie: o margine hepatică mărită, fermă și uneori sensibilă la palparea la >2 cm sub 
marginea costală dreaptă este un semn fiabil al congestiei venoase sistemice la sugari. 

Constatări suplimentare 
• Edemul periferic este mai puțin pronunțat în perioada neonatală decât la copiii mai mari, dar 

poate apărea periorbital sau sacral; extremitățile reci și umplerea capilară prelungită indică 
scăderea debitului cardiac și vasoconstricție periferică. 

• Sugarii mai mari cu insuficiență cardiacă cronică pot prezenta semne subtile, cum ar fi 
activitate redusă, interacțiune scăzută și infecții respiratorii recurente. 

II.2.4. SUFLURI CARDIACE  
Murmurul cardiac audibil stetacustic este un sunet generat de fluxul sanguin turbulent și, la nou-

născuți, poate fi cauzat de boli cardiace structurale, fiziologie tranzitorie (de exemplu, închiderea 
PDA) sau creșterea fluxului prin structuri normale. Nu toate leziunile congenitale semnificative se 
manifestă printr-un murmur audibil în primele zile de viață, mai ales dacă volumul șuntului este 
limitat de rezistența vasculară pulmonară ridicată sau dacă leziunea este în principal obstructivă, fără 
turbulențe majore ale fluxului. 
Caracteristici care sugerează un murmur beningn/tranzitoriu: 

• slab (gradul 1-2/6),  
• pur sistolic,  
• de scurtă durată,  
• auzit cel mai bine de-a lungul marginii sternale stângi,  
• fără vibrații,  
• saturații normale, pulsuri normale  
• fără semne de detresă respiratorie sau hepatomegalie. 
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Caracteristici care sugerează un murmur patologic: 
• sufluri diastolice sau continue,  
• calitate pansistolică/holosistolică,  
• grad ≥3/6,  
• prezența unui frământ,  
• caracter aspru,  
• localizare sau radiație neobișnuită și asociere cu saturații anormale,  
• pulsuri femurale slabe sau semne de insuficiență cardiacă. 

Modele tipice de sufluri cardiace: 
• Sufluri pansistolice (holosistolice): asociate în mod clasic cu DSV sau regurgitare valvulară 

AV; de obicei de înaltă frecvență și auzite cel mai bine la marginea sternală inferioară stângă 
sau la vârf. 

• Sufluri sistolice de ejecție: reflectă adesea obstrucția tractului de ieșire (stenoză aortică sau 
pulmonară) și sunt de obicei de calitate crescendo-decrescendo; cele mai intense la marginile 
sternale superioare și pot radia către spate sau gât. 

• Suflu continuu „mecanic”: caracteristic unui PDA semnificativ, adesea cel mai bine auzit în 
zona infraclaviculară stângă; poate evolua odată cu modificarea fluxului ductal și poate fi 
însoțit de pulsuri puternice și presiune pulsatorie lărgită. 

• Sufluri diastolice: rare la nou-născuți și aproape întotdeauna patologice, reflectând adesea 
regurgitarea valvei semilunare sau șunturi mari de la stânga la dreapta cu flux diastolic crescut. 

Integrarea clinică a suflurilor cardiace are o importanță deosebită. Un murmur sistolic izolat la un 
nou-născut sănătos, roz, cu saturație și puls normal la toate cele patru membre poate fi evaluat în mod 
electiv, dar orice murmur cu caracteristici „alarmant” (cianoză, puls anormal, saturație diferențială, 
hepatomegalie sau detresă respiratorie) necesită o evaluare ecocardiografică urgentă. 

II.2.5. EXAMEN CLINIC 
Abordarea examninării generale a unui nou-născut cu suspiciune de patologie cardiacă trebuie să 

fie sistematic: observați, apoi palpați, apoi auscultați, integrând semnele vitale și pulsoximetria atât 
la extremitățile superioare, cât și la cele inferioare. Examinările ar trebui efectuate, în mod ideal, când 
sugarul este calm sau adormit, deoarece plânsul poate exagera unele rezultate și le poate masca pe 
altele. 

1. Inspecție 
Evaluați aspectul general (alert vs. letargic), efortul respirator și culoarea pielii, căutând în mod 

specific cianoză centrală sau marmorare tegumentară. Inspectați aria precordială pentru a detecta 
deplasări anormale ale vârfului, deformări ale peretelui toracic sau pulsații sugestive de cardiomegalie 
sau stări hiperdinamice. 

De o importanță deosebită sunt semnele vitale și ale perfuziei tisulare. Măsurați frecvența 
cardiacă, frecvența respiratorie, temperatura și tensiunea arterială; se recomandă măsurarea tensiunii 
arteriale la toate cele patru membre atunci când se suspectează MCC, concentrându-vă pe diferențele 
dintre membrele superioare și inferioare. Verificați timpul de umplere capilară la stern sau la vârful 
degetului; o umplere >3 secunde indică o perfuzie afectată și este tipică pentru șoc sau insuficiență 
cardiacă avansată. 

2. Palparea 
• Evaluarea pulsului 
Palpați simultan pulsul brahial și femural pentru a detecta întârzierea sau diminuarea pulsului 

femural, care poate indica coarctație de aortă sau alte leziuni obstructive. Pulsul puternic și presiunea 
pulsului mărită sugerează un PDA semnificativ sau o regurgitare aortică severă, în timp ce pulsul slab 
este observat în stările de debit scăzut și leziunile obstructive pe partea stângă. 

• Palparea ariei precordiale și a abdomenului 
Localizați punctul de impuls maxim (PMI); deplasarea laterală sau inferioară sugerează 

cardiomegalie, în timp ce un impuls hiperdinamic poate indica supraîncărcare de volum sau presiuni 
pulmonare crescute. Palpați pentru a detecta vibrații în aria precordială și incizura suprasternală; o 
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vibrație sistolică în incizura suprasternală este caracteristică pentru stenoză aortică severă sau 
coarctație. Evaluați dimensiunea și consistența ficatului; un ficat neted, ferm și mărit este un semn 
cheie al insuficienței cardiace drepte sau al presiunii venoase centrale crescute. 

3. Auscultarea 
Utilizați atât diafragma, cât și clopotul stetoscopului, ascultând sistematic zonele aortică, 

pulmonară, tricuspidiană și mitrală, precum și axilele și spatele. Determinați frecvența și ritmul 
cardiac (regulat vs. neregulat), identificați zgomotul 1 și zgomotul 2 cardiac,evaluați divizarea 
zgomotului 2; un singur zgomot 2 puternic poate indica presiune arterială pulmonară crescută sau 
boală cardiacă cianotică severă. Ascultați sunete suplimentare – zgomot 3, zgomot 4, clicuri, 
clacmente – și caracterizați murmururile, corelând cu pulsul, saturația și semnele de detresă 
respiratorie sau insuficiență cardiacă. 

II.3. EVALUAREA NOU-NĂSCUTULUI CU BOALĂ CARDIACĂ 
CONGENITALĂ 
Evaluarea unui nou-născut cu suspiciun de bolaă cardiacă congenitală implică mai multe etape.  

1. Evaluare clinică sistematică 
O evaluare structurată rămâne punctul de plecare pentru evaluarea oricărui nou-născut suspectat de 
boală cardiacă. 

• Istoric: 
o Maternal: diabet, fenilcetonurie, boli autoimune, medicamente teratogene (litiu, 

antiepileptice), alcool, fumat, infecții (în special rubeolă), reproducere asistată, vârstă 
maternă avansată. 

o Fetal: imagine anormală în 4 camere sau tracturi de ieșire la ecografia obstetrică, poli/ 
oligohidramnios, IUGR, hidrops non-imun, modele anormale ale ritmului cardiac fetal. 

o Perinatal: prematuritate, asfixie perinatală, risc de sepsis, detresă respiratorie de la 
naștere, tranziție întârziată. 

o Postnatal: dificultăți de alimentație, transpirație în timpul alimentației, creștere în 
greutate insuficientă, tahipnee, modificări de culoare (albastru/gri), letargie, episoade 
de colaps. 

• Etape standardizate ale examinării 
o Observații generale: tonus, activitate, trăsături dismorfice (de exemplu, sindrom 

Down, sindrom Turner), efort respirator, culoare (cianoză centrală vs. periferică). 
o Semne vitale: FC, FR, temperatură, TA (la 4 membre, dacă este posibil), SpO₂ pre- 

și postductală. 
o Starea circulatorie: umplere capilară, temperatura pielii, marmorare tegumentară, 

nivel de conștiență. 
o Examen cardiovascular: pulsuri, impuls precordial, sunete cardiace, sufluri cardiace, 

hepatomegalie, edem. 
o Examen respirator: sunete respiratorii, sunete adăugate, semne de edem pulmonar vs 

boală pulmonară primară. 
2. Screening de pulsoximetrie 
Pulsoximetrul este esențial pentru detectarea precoce a bolilor cardiace congenitale critice înainte 

de deteriorarea clinică. 
Principii de screening: 

• Măsurați SpO₂ în mâna dreaptă (preductală) și în oricare dintre picioare (postductală) după 
24 de ore de viață (sau chiar înainte de externare, dacă este mai devreme). 

• Asigurați-vă că sugarul este liniștit, încălzit și nu plânge; confirmați forma de undă bună 
înainte de a interpreta citirile. 

• Criterii tipice de promovare/eșec (adaptabile la ghidurile locale) 
o Promovare – Saturații preductale și postductale ≥95% și diferența absolută între cele 

două ≤3%. 
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o Limită / repetarea testului – Saturație 90–94% în orice membru sau diferență pre-
postductală >3% la prima citire → repetați după 1 oră; dacă rezultatul este în 
continuare anormal, tratați ca un test eșuat. 

o Eșec (test pozitiv) – Orice saturație <90% în oricare dintre membre în orice moment 
sau diferență persistentă de 90–94% sau >3% după măsurători repetate. 

• Implicații ale unui screening anormal 
o Reevaluare clinică urgentă și investigații țintite (radiografie cardiopulmonară, gaze 

sanguine, screening pentru infecții) pentru a distinge cauzele pulmonare de cele 
cardiace. 

o Consultare cardiologică promptă și ecocardiografie pentru a exclude MCC, în special 
leziunile dependente de duct. 

3. Electrocardiografie (ECG) 
Deși ECG este mai puțin sensibil decât ecocardiografia pentru leziunile structurale, acesta oferă 

informații utile despre ritm, conducere și încărcarea camerelor. Când ECG este deosebit de util: 
• Suspiciune de aritmie (TPSV, bloc cardiac, QT lung). 
• Sugari cu sindrom (de exemplu, sindrom Down, Noonan) în cazul cărora există suspiciuni de 

AVSD sau cardiomiopatie hipertrofică. 
• Suspiciune de miocardită sau cardiomiopatie. 

Interpretare ECG: 
• Axul 

o Deviația axului spre dreapta este fiziologică la nou-născuți;  
o Deviația marcată a axului spre stânga sugerează AVSD, atrezie tricuspidiană. 

• Semne de hipertrofie 
o Hipertrofie ventriculară dreaptă: R înalt în derivațiile precordiale drepte în leziuni 

cianotice sau hipertensiune pulmonară. 
o Hipertrofie ventriculară stângă: în leziuni obstructive pe partea stângă sau șunturi mari 

de la stânga la dreapta. 
• Conducție și ritm: 

o Tahicardie cu complex îngust, fără unde P sau cu unde P retrograde → TPSV. 
o PR prelungit sau bloc AV complet la nou-născuți cu anticorpi anti-Ro/SSA materni. 

ECG-ul este rareori normal în insuficiența cardiacă avansată sau aritmia semnificativă, dar poate 
fi normal în leziunile de șunt izolate, astfel încât un traseu normal nu exclude complet și sigur o MCC. 

4. Radiografie cardiopulmonară 
Radiografia toracică completează examenul clinic și ajută la distingerea patologiei cardiace de 

cea pulmonară. 
Interpretarea sistematică a unei radiografii este cheia unui rezultat care conduce spre diagnostic. 

• Calitatea tehnică și poziția 
• Dimensiunea și forma cardiacă 

o Raportul cardiotoracic >60% (0,6) la nou-născuți sugerează cardiomegalie. 
o Inimă „în formă de sabot” în Tetralogie Fallor (hipertrofie ventriculară dreaptă, vârf 

răsturnat). 
• Vascularizarea pulmonară 

o Creșterea desenului vascular la periferie în șunturile mari de la stânga la dreapta (DSV, 
PDA). 

o Hipertransparență pulmonară accentuată în obstrucția severă a tractului de ieșire sau 
fluxul sanguin pulmonar redus (Tetralogie Fallot, atrezie pulmonară). 

• Parenchimul pulmonar 
o Edem interstițial/alveolar difuz vs consolidare focală/bronhograme aeriene în 

pneumonie sau SDR. 
• Mediastin și vase mari 

o Mediastin larg, lateralitate a arcului aortic, contur aortic anormal care sugerează 
patologie a arcului. 
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O radiografie cardiopulmonară trebuie întotdeauna interpretate împreună cu constatările clinice și 
saturațiile; acestea ghidează, dar nu confirmă diagnostice specifice. 

5. Ecocardiografie 
Ecocardiografia este instrumentul de diagnostic definitiv pentru bolile cardiace congenitale și este 
necesară ori de câte ori se suspectează o patologie structurală semnificativă. Prezintă anumite avantaje 
în contextul neonatal: 

• Non-invazivă, la patul pacientului, fără radiații. 
• Furnizează informații anatomice și funcționale în timp real: septuri, valve, dimensiunea și 

funcția ventriculelor, artere mari, vene pulmonare și arc. 
• Dopplerul color și spectral demonstrează cu precizie șunturile, direcția fluxului, gradientele 

de presiune și presiunile pulmonare estimate. 
Întrebări esențiale privind ecografia cardiacă la care răspunsurile definitiviază diagnosticul.  

• Sunt situsul și întoarcerea venoasă normale? 
• Există unul sau două atrii și ventricule, iar conexiunile lor (AV și VA) sunt concordante? 
• Sunt septurile sunt intacte (DSA/DSV/AVSD)? 
• Valvele sunt normale din punct de vedere morfologic și funcțional (stenoză, regurgitare)? 
• Care este relația dintre arterele mari (de exemplu, TVM, DORV)? 
• Este arcul aortic permeabil și neobstrucționat? 
• Care este dimensiunea și direcția șunturilor (PFO, ductus, colaterale)? 

Rolul ecografiei neonatale focalizate / POCUS 
Ecografia funcțională efectuată de neonatolog poate răspunde la întrebări specifice (de exemplu, 

prezența și dimensiunea PDA, funcția ventriculară globală, efuziunea pericardică) și poate ajuta la 
luarea deciziilor hemodinamice acute, dar nu înlocuiește un studiu complet la nivel cardiologic în 
cazul suspiciunii de CHD complexă. 
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Figura 1. Algoritm de diagnostic în caz de suspiciune MCC 
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II.4. MALFORMAȚII CARDIACE 
Malformațiile cardiace congenitale sunt clasificate în mod fundamental pe baza direcției de 

șuntare și a consecințelor fiziologice: 
1. Defecte cardiace acianotice (șunturi de la stânga la dreapta) 
Acestea sunt defecte structurale care provoacă în principal șuntarea sângelui de la stânga la 

dreapta, rezultând în creșterea fluxului sanguin pulmonar fără desaturarea arterială sistemică. 
Consecințele hemodinamice ale acestor defecte sunt: 

• Circulație pulmonară excesivă: flux sanguin excesiv către circulația pulmonară din cauza 
șuntării de la stânga la dreapta. 

• Stres vascular pulmonar: supraîncărcare cronică a volumului vasculaturii pulmonare. 
• Hipertensiune pulmonară: rezistența vasculară pulmonară crescută se dezvoltă în timp. 
• Edem pulmonar: fluxul sanguin pulmonar excesiv crește presiunea venoasă pulmonară, 

provocând edem interstițial și alveolar. 
• Supraîncărcare volemică a ventriculului drept: returul sanguin pulmonar excesiv crește 

umplerea atriului și ventriculului drept. 
• Supraîncărcare volemică a ventriculului stâng: returul venos pulmonar crescut către atriul 

stâng crește presarcina ventriculului stâng. 
• Hipertrofie și dilatare biventriculară: supraîncărcarea cronică de volum provoacă hipertrofie 

excentrică și mărirea cavității. 
• Insuficiență cardiacă congestivă: se dezvoltă disfuncție biventriculară, în special dacă defectul 

este mare. 
• Fără cianoză sistemică: saturația arterială în oxigen rămâne normală (≥94%), deoarece sângele 

oxigenat din plămâni ajunge în circulația sistemică. 
Defectele mici se închid adesea spontan în timpul copilăriei, pe măsură ce creșterea musculară și 

fibroza îngustează căile de șunt. Defectele moderate până la mari produc simptome progresive, 
deoarece rezistența vasculară pulmonară scade în primele săptămâni până la luni de viață, permițând 
un șunt din ce în ce mai mare de la stânga la dreapta. 

Sindromul Eisenmenger: O complicație severă care se poate dezvolta în cazul șunturilor mari 
stânga-dreapta netratate. Hipertensiunea pulmonară progresivă cauzată de circulația cronică excesivă 
determină remodelarea vasculară pulmonară ireversibilă. Când rezistența vasculară pulmonară 
depășește rezistența vasculară sistemică, șuntul se inversează (devine dreapta-stânga), ducând la 
desaturare sistemică și cianoză. 
Leziuni reprezentative: 

• Foramen oval patent (PFO) 
• Defect septal atrial (DSA) - toate tipurile 
• Defect septal ventricular (DSV) 
• Canal arterial patent (PDA) 
• Defect septal atrioventricular (AVSD) 
• Conexiuni venoase pulmonare anomale (parțiale) 
• Leziuni obstructive: stenoză aortică, stenoză pulmonară, coarctație de aortă 
1.1.Foramen ovale patent (PFO) 
• Definiție: Persistența comunicării interatriale fetale în cazul în care septum primum nu se 

unește complet cu septum secundum. 
• Epidemiologie: Prezentă la aproximativ 25-30% din populația generală; în majoritatea 

cazurilor, fără simptome clinice. 
• Fiziopatologie la nou-născuți: 

o În perioada imediat următoare nașterii, poate persista un mic șunt dreapta-stânga sau 
bidirecțional, în timp ce presiunile se egalizează. 

o Cu o tranziție normală, presiunea atrială stângă depășește cea dreaptă, închizând 
funcțional valva flaps; PFO rezidual „patent la sondă” nu provoacă compromis 
hemodinamic. 
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• Relevanță clinică la nou-născuți: 
o De obicei, o descoperire ecocardiografică incidentală. 
o Contribuie rar la cianoză semnificativă, cu excepția cazului în care este combinată cu 

presiune atrială dreaptă crescută (de exemplu, hipertensiune pulmonară persistentă) 
sau boli cardiace complexe. 

• Management: 
o Nu este necesar tratament sau urmărire în cazul unei inimi normale. 
o Important în principal ca parte a anatomiei în leziuni complexe sau la vârste mai 

înaintate (embolie paradoxală etc., în afara domeniului neonatal). 
1.2.  Defect septal atrial (DSA) 
• Definiție: Deficiență reală a țesutului septal atrial care permite comunicarea între atrii, 

distinctă de un PFO simplu. 
• Tipuri: 

o DSA ostium secundum – în regiunea fosei ovale (cel mai frecvent). 
o DSA ostium primum – sept atrial inferior; parte a spectrului defectului septal AV. 
o DSA sinus venosus – în apropierea intrării venei cave superioare sau inferioare, adesea 

cu retur venos pulmonar anormal. 
• Fiziopatologie: 

o Shunt stânga-dreapta la nivel atrial datorită presiunii mai mari în atriul stâng. 
o La nou-născuți, șuntul este adesea mic, deoarece presiunile atriale sunt încă similare; 

șuntul semnificativ se dezvoltă de obicei mai târziu în perioada de sugar/copilărie. 
• Relevanță clinică la nou-născuți: 

o Adesea asimptomatic în perioada neonatală. 
o Constatare clasică ulterioară: zgomot doi larg, fix; murmur de ejecție sistolică peste 

zona pulmonară (flux crescut peste valva pulmonară normală). 
• Diagnostic: 

o Ecocardiografia definește dimensiunea, localizarea, anomaliile asociate și încărcarea 
volumului din partea dreaptă. 

• Management: 
o Multe DSA secundum mici se închid spontan în primii ani. 
o Defectele mai mari cu dilatarea inimii drepte sunt închise (dispozitiv sau intervenție 

chirurgicală), de obicei în copilărie, nu în perioada neonatală. 
1.3. Defect septal ventricuar (DSV) 
• Definiție: Defect al septului interventricular care permite comunicarea între ventriculul stâng 

și cel drept. 
• Tipuri: 

o Perimembranos (membranos) – cel mai frecvent. 
o Muscular – sept muscular trabecular, de intrare sau de ieșire. 
o Subarterial (supracristal) – sub valvele semilunare. 

• Fiziopatologie: 
o Când rezistența vasculară pulmonară scade, sângele curge din ventriculul stâng cu 

presiune ridicată către ventriculul drept cu presiune mai scăzută și circulația 
pulmonară. 

o DSV-uri mici (restrictive): jet de mare viteză, efect hemodinamic minim. 
o DSV-uri moderate/mari: șunt semnificativ de la stânga la dreapta → supra-circulație 

pulmonară, supraîncărcare volumică a ventriculului stâng, insuficiență cardiacă. 
• Relevanță clinică la nou-născuți: 

o Suflul poate fi absent sau slab în primele zile, când rezistența pulmonară este încă 
ridicată. 

o Pe măsură ce rezistența scade (2-6 săptămâni), apare un murmur pansistolic puternic 
de-a lungul marginii sternale inferioare stângi; pot apărea semne de insuficiență 
cardiacă în cazul DSV-urilor mari (tahipnee, alimentație deficitară, hepatomegalie, 
retard de creștere). 
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• Diagnostic: 
o Clinic: murmur pansistolic aspru ± palpitatie; precordiu hiperdinamic cu șunturi mai 

mari. 
o Ecografie: dimensiunea, numărul, localizarea defectelor, mărirea cavităților, estimarea 

presiunii. 
• Management: 

o DSV mic: observație; multe se închid spontan, în special cele de tip muscular. 
o DSV mare simptomatic: 

� Tratament medical: diuretice, suport nutrițional, eventual inhibitori ECA și 
digoxină. 

� Închidere chirurgicală în prima copilărie pentru a preveni boala vasculară 
pulmonară. 

1.4. Persistența ductului arterial (PDA) 
• Definiție: Persistența permeabilității canalului arterial fetal care leagă artera pulmonară de 

aorta descendentă după perioada de închidere preconizată. 
• Fiziopatologie: 

o După scăderea rezistenței vasculare pulmonare, sângele curge din aortă către artera 
pulmonară. 

o Gradul de șuntare depinde de dimensiunea canalului și de gradientele de presiune. 
o PDA mare: supraîncărcare volumică a ventriculului stâng, circulație pulmonară 

excesivă, insuficiență cardiacă. 
• Relevanță clinică la nou-născuți: 

o PDA mic: murmur continuu „mecanic” în zona infraclaviculară stângă; adesea 
asimptomatic. 

o PDA semnificativ: pulsuri puternice, presiune pulsatorie largă, precordiu 
hiperdinamic, tahipnee, alimentație deficitară, hepatomegalie; la prematuri, dificultăți 
în renunțarea la ventilație. 

• Diagnostic: 
o Ecografia vizualizează ductul, direcția și magnitudinea fluxului, impactul asupra 

dimensiunilor camerelor. 
• Management: 

o Nou-născuți prematuri: restricție de lichide, închidere farmacologică (de exemplu, 
ibuprofen sau paracetamol/acetaminofen în multe protocoale) sau ligatură 
chirurgicală, dacă este necesar. 

o Nou-născuți la termen: închiderea este luată în considerare dacă PDA este semnificativ 
din punct de vedere hemodinamic (simptome, dilatare a ventriculului stâng, 
hipertensiune pulmonară). 

2. Defecte cardiace obstructive  
De obicei acianotică în stadiu incipient, poate deveni critică. Leziunile obstructive limitează 

fluxul sanguin și pot provoca insuficiență cardiacă sau șoc atunci când ductusul se închide, chiar dacă 
cianoza este minimă inițial. 

2.1. Coarctația aortei 
• Definiție: îngustarea localizată a lumenului aortic, de obicei la sau imediat distal de originea 

arterei subclaviculare stângi, în apropierea inserției ductului arterial. 
• Asocieri: Valvă aortică bicuspidă, DSV, alte leziuni pe partea stângă; frecventă în sindromul 

Turner. 
• Fiziopatologie: 

o Cât timp ductul este deschis, perfuzia sistemică către partea inferioară a corpului poate 
fi menținută prin fluxul ductal. 

o Pe măsură ce ductul se constrânge (24-72 ore), perfuzia părții inferioare a corpului 
scade, postîncărcarea ventriculului stâng crește brusc, ducând la insuficiență 
ventriculară stângă și șoc. 
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• Relevanță clinică la nou-născuți: 
o Inițial stare bună, apoi deteriorare acută cu alimentație deficitară, tahipnee, paloare, 

picioare reci, oligurie, acidoză metabolică pe măsură ce ductul se închide. 
o Pulsul membrelor superioare/tensiunea arterială relativ conservate sau crescute; pulsul 

femural slab/absent; tensiunea arterială a membrelor inferioare redusă sau imposibil 
de înregistrat. 

• Diagnostic: 
o Examinarea tensiunii arteriale și a pulsului la cele patru membre este esențială. 
o Radiografia toracică poate evidenția cardiomegalie și edem pulmonar. 
o Ecografia confirmă locul și gravitatea îngustării și leziunile asociate. 

• Management: 
o Prostaglandină E1 pentru redeschiderea/menținerea canalului și îmbunătățirea 

perfuziei părții inferioare a corpului. 
o Stabilizarea cu inotrope, diuretice, ventilație, după cum este necesar. 
o Reparație chirurgicală definitivă în perioada neonatală. 

2.2. Stenoză de valvă aortică  
• Definiție: îngustarea la nivelul valvei aortice; poate varia de la stenoză ușoară la „orificiu” 

critic sau atrezie. 
• Fiziopatologie: 

o Ventriculul stâng trebuie să genereze o presiune ridicată pentru a expulza sângele prin 
valva îngustată → hipertrofie ventriculară stângă, risc de ischemie și insuficiență. 

o În cazul stenozei critice, perfuzia sistemică devine dependentă de duct. 
• Relevanță clinică la nou-născuți: 

o Ușoară/moderată: adesea asimptomatică; murmur sistolic de ejecție slab la marginea 
sternală dreaptă superioară, care se propagă către gât. 

o Critică: alimentație deficitară, tahipnee, puls slab, șoc; murmurul sistolic poate fi 
minim; galop, hepatomegalie. 

• Management: 
o Critică: PGE1 pentru menținerea fluxului sistemic ductal, inotrope, valvuloplastie 

urgentă cu balon sau intervenție chirurgicală. 
o Ușoară/moderată: urmărire; intervenție în funcție de gradient și funcția ventriculului 

stâng. 
2.3. Stenoză de valvă pulmonară 
• Definiție: Obstrucție la nivelul valvei pulmonare, variind de la stenoză ușoară la atrezie. 
• Fiziopatologie: 

o Sarcina de presiune pe ventriculul drept → hipertrofie ventriculară dreaptă; în cazuri 
severe, fluxul sanguin pulmonar poate fi dependent de ductul arterial. 

• Relevanță clinică la nou-născuți: 
o Ușoară/moderată: murmur sistolic de ejecție la marginea sternală superioară stângă, 

clic sistolic de ejecție, de obicei bine perfuzat și fără cianoză. 
o Critică: cianoză din cauza fluxului sanguin pulmonar redus și a șuntului dreapta-stânga 

la PFO; poate prezenta simptome similare cu alte leziuni cianotice dependente de duct; 
• Management: 

o Critică: PGE1, stabilizare, valvuloplastie pulmonară urgentă cu balon. 
o Mai puțin severă: intervenție electivă cu cateter în timpul copilăriei, dacă gradientele 

sunt semnificative. 
3. Defecte cardiace cianotice (șunturi dreapta-stânga) 
Acestea sunt defecte structurale care provoacă în principal șunturi dreapta-stânga sau amestecarea 

completă a sângelui neoxigenat și oxigenat, rezultând în desaturarea arterială sistemică. Mecanisme 
hemodinamice care provoacă cianoză: 
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• Amestecarea completă a circulației: din punct de vedere anatomic, nu există separare între 
fluxurile sanguine oxigenate și neoxigenate (de exemplu, truncus arteriosus persistent, 
sindroame de heterotaxie) 

• Obstrucție severă a fluxului ventricular drept cu DSV: presiunea ventriculară dreaptă 
depășește presiunea ventriculară stângă, forțând șuntarea de la dreapta la stânga prin DSV (de 
exemplu, tetralogia Fallot) 

• Atrezie pulmonară sau stenoză severă: obstrucția completă sau aproape completă împiedică 
fluxul sanguin pulmonar; ductul arterial sau circulația colaterală asigură singura perfuzie 
pulmonară; șuntul atrial de la dreapta la stânga este necesar pentru orice circulație sistemică. 

• Discordanță ventriculoarterială: conexiuni anormale ale ventriculelor la arterele mari (de 
exemplu, transpoziția arterelor mari). 

• Hipoplazie ventriculară dreaptă sau stângă: subdezvoltarea severă a unui ventricul forțează 
dependența completă de ventriculul contralateral atât pentru circulația sistemică, cât și pentru 
cea pulmonară (de exemplu, sindromul hipoplaziei cardiace stângi) 

Caracteristici clinice: 
• Cianoză: cianoză centrală (vizibilă la nivelul buzelor, mucoasei bucale, unghiilor) din cauza 

saturației arteriale reduse de oxigen (de obicei <85-90%) 
• Lipsa de reacție la oxigenul suplimentar: SpO₂ rămâne de obicei <92% în ciuda oxigenului 

100% (testul de hiperoxie negativ) 
• Apariție rapidă: Cele mai grave defecte devin simptomatice în primele ore sau zile de viață, 

pe măsură ce șunturile fetale (foramen ovale, ductus arteriosus) se închid funcțional 
• Potențial de deteriorare rapidă: Fără intervenție, apar acidoză progresivă, șoc și deces 
• Dependența ductală: multe defecte cianotice critice depind de ductul arterial patent pentru 

fluxul sanguin sistemic sau pulmonar; închiderea precipită colapsul cardiovascular 
Spre deosebire de defectele acianotice, leziunile cianotice nu se închid de obicei spontan. 

Simptomele persistă sau se agravează fără intervenție. Diagnosticul și intervenția precoce (perfuzie 
cu prostaglandină E1 pentru menținerea permeabilității ductale, repararea chirurgicală sau 
transcateter) sunt vitale. 
Leziuni reprezentative: 

• Tetralogia Fallot (TOF) 
• Transpoziția de vase mari  
• Sindromul inimii stângi hipoplazice 
• Atrezie pulmonară (cu sept ventricular intact și cu DSV) 
• Atrezie tricuspidiană 
• Retur venos pulmonar total anormal 
• Truncus arteriosus (persistent) 
• Ventricul drept cu dublă ieșire 
• Sindroame de heterotaxie/asplenie/polisplenie 
3.1.Tetralogie Fallot  
• Componente: 

o DSV mare 
o Aortă care trece peste defectul septal. 
o Obstrucție a tractului de ieșire al ventriculului drept (stenoză pulmonară infundibulară 

± valvulară). 
o Hipertrofie a ventriculului drept. 

• Fiziopatologie: 
o Gradul de obstrucție a tractului de ejecție a ventriculului drept (RVOTO) determină 

echilibrul între șuntul stânga-dreapta și dreapta-stânga prin DSV. 
o Obstrucție severă: sângele ocolește plămânii → cianoză. 
o Obstrucție ușoară: TOF „roz” cu șunt stânga-dreapta mai pronunțat și semne de 

insuficiență cardiacă. 
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• Relevanță clinică la nou-născuți: 
o Variabilă: de la cianoză minimă precoce la cianoză profundă în formele dependente 

de canalul ductal. 
o Suflu: suflu sistolic de ejecție aspru la marginea sternală superioară stângă (din 

RVOTO, nu din DSV), zgomot 2 unic puternic. 
• Evoluție: 

o Cianoza devine adesea mai evidentă pe parcursul săptămânilor, pe măsură ce RVOTO 
se agravează. 

o Mai târziu, „crize cianotice” la sugarii/copiii mai mari: episoade hipercianotice 
declanșate de plâns/efort. 

• Management: 
o Dacă este dependent de duct: PGE1 pentru menținerea fluxului sanguin pulmonar. 
o Strategie chirurgicală: reparare completă, de obicei în prima copilărie; unii pot avea 

nevoie mai întâi de un șunt paliativ sau de un stent RVOT. 
3.2.Transpoziție de vase mari (TGA) 
• Definiție: Discordanță ventriculo-arterială – aorta provine din ventriculul drept, iar artera 

pulmonară din ventriculul stâng (d-TGA în forma clasică). 
• Fiziopatologie: 

o Două circulații paralele: sângele venos sistemic recirculă către corp, sângele venos 
pulmonar recirculă către plămâni. 

o Supraviețuirea depinde de amestecarea la nivel atrial (PFO/DSA), ventricular (DSV) 
sau ductal. 

• Relevanță clinică la nou-născuți: 
o Cianoză în primele ore după naștere, adesea severă și cu răspuns slab la oxigen. 
o Poate apărea tahipnee, dar auscultația pulmonară poate fi relativ normală. 

• Diagnostic: 
o Ecografia arată aorta din ventriculul drept și artera pulmonară din ventriculul stâng. 

• Management: 
o PGE1 pentru menținerea amestecului ductal. 
o Septostomie atrială cu balon (Rashkind) dacă amestecul atrial este inadecvat (foramen 

oval restrictiv). 
o Operație definitivă de schimbare arterială în primele săptămâni de viață. 

3.3.Sindromul inimii stângi hipoplazice 
• Definiție: Spectru de subdezvoltare severă a structurilor cardiace din partea stângă (ventriculul 

stâng, valva mitrală, valva aortică, aorta ascendentă). 
• Fiziopatologie: 

o Ventriculul stâng nu poate susține debitul sistemic; ventriculul drept alimentează atât 
circulația pulmonară, cât și cea sistemică. 

o Fluxul sanguin sistemic depinde în totalitate de duct (de la artera pulmonară prin PDA 
în aortă). 

• Relevanță clinică la nou-născuți: 
o Inițial poate părea stabilă cât timp ductul este deschis. 
o Progresie rapidă către șoc, acidoză și colaps pe măsură ce ductul se închide (24-72 

ore). 
o Puls slab, extremități reci, tahipnee, hepatomegalie. 

• Management: 
o PGE1 imediat pentru a menține permeabilitatea ductului. 
o Tratament intensiv cu echilibru atent între fluxul sanguin pulmonar și cel sistemic. 
o Paliere chirurgicală în etape (Norwood → Glenn → Fontan) sau transplant primar în 

unele centre. 
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3.4. Atrezia pulmonară 
• Atrezie pulmonară cu sept ventricular intact: 

o Nu există conexiune anatomică între ventriculul drept și artera pulmonară; ventriculul 
drept este adesea hipoplazic. 

o Fluxul sanguin pulmonar se realizează prin PDA; șunt dreapta-stânga la nivel atrial. 
o Se manifestă în primele ore cu cianoză profundă; PGE1 este esențial. 

• Atrezie pulmonară cu DSV: 
o Seamănă cu un TOF extrem cu obstrucție completă a RVOT. 
o Fluxul sanguin pulmonar prin duct și/sau artere colaterale aortopulmonare majore 

(MAPCA). 
• Management: 

o PGE1 pentru menținerea ductului arterial. 
o Strategii cateteristice sau chirurgicale adaptate anatomiei (decompresie RV, 

unifocalizare a colateralelor, reparații etapizate). 
3.5. Atrezie tricuspidiană 
• Definiție: Absența unei conexiuni directe între atriul drept și ventriculul drept; ventriculul 

drept este de obicei hipoplazic. 
• Fiziopatologie: 

o Returul venos sistemic trebuie să traverseze un DSA/PFO în atriul stâng. 
o Debit sistemic din ventriculul stâng; flux sanguin pulmonar prin DSV și/sau PDA. 

• Relevanță clinică la nou-născuți: 
o Cianoză la începutul vieții; poate fi dependentă de duct dacă fluxul sanguin pulmonar 

este limitat. 
• Management: 

o PGE1 dacă fluxul pulmonar depinde de PDA. 
o În cele din urmă, se tratează cu paliație cu ventricul unic (calea Glenn/Fontan). 

3.6. Retur venos pulmonar total anormal (TAPVR) 
• Definiție: Toate venele pulmonare se varsă în circulația venoasă sistemică (SVC, sinusul 

coronarian, sistemul portal) în loc să se verse în atriul stâng. 
• Tipuri: Supracardiac, cardiac, infracardiac, mixt 
• Fiziopatologie: 

o Pentru orice debit sistemic, sângele trebuie să traverseze un DSA/PFO. 
o Formele obstrucționate (în special infracardiace) provoacă hipertensiune venoasă 

pulmonară severă și edem. 
• Relevanță clinică la nou-născuți: 

o Neobstrucționat: cianoză ușoară + insuficiență cardiacă din cauza fluxului pulmonar 
ridicat. 

o Obstrucționat: cianoză severă, detresă respiratorie, edem pulmonar; se manifestă ca o 
boală pulmonară severă, dar cu cianoză fixă. 

• Management: 
o Reparație chirurgicală urgentă, în special în cazul TAPVR obstrucționat. 

4. Puncte cheie  
• Multe leziuni semnificative nu sunt evidente la naștere și se manifestă odată cu scăderea 

rezistenței vasculare pulmonare sau închiderea ductului (2-7 zile sau mai târziu). 
• Shunturi stânga-dreapta → supra-circulație pulmonară și insuficiență cardiacă, de obicei fără 

cianoză precoce. 
• Leziunile obstructive pe partea stângă (coarctație, stenoză aortică critică, sindromul inimii 

stângi hipoplazice) se manifestă adesea cu șoc atunci când ductusul se închide, uneori cu doar 
murmure subtile. 

• Leziunile cianotice necesită o combinație de DSA/DSV/PDA pentru amestecare; deteriorarea 
după închiderea ductului este un model recurent în leziunile dependente de duct. 

• Ecocardiografia este esențială pentru a defini anatomia și fiziologia; rolul clinic al studentului 
este de a recunoaște modelele care necesită imagistică urgentă și implicarea unui specialist. 
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II.5. INSUFICIENȚA CARDIACĂ CONGESTIVĂ 
II.5.1. DEFINIȚIE  

Insuficiența cardiacă congestivă (ICC) la nou-născuți este un sindrom clinic în care inima nu poate 
asigura un flux sanguin adecvat pentru a satisface cerințele metabolice ale țesuturilor fără a necesita 
presiuni de umplere ridicate. În această grupă de vârstă, ICC este aproape întotdeauna secundară unei 
boli cardiace congenitale structurale sau unei disfuncții miocardice semnificative, iar manifestarea și 
fiziologia acesteia diferă de cele observate la adulți și copii mai mari. 

II.5.2. FIZIOPATOLOGIE 
1. Mecanisme hemodinamice 

La nou-născuți, ICC apare de obicei din unul sau mai multe dintre următoarele mecanisme: 
• Supraîncărcare volemică 

o Șunturile mari de la stânga la dreapta (de exemplu, DSV mare, AVSD complet, PDA 
semnificativ) cresc fluxul sanguin pulmonar și returul venos către inima stângă. 

o Ventriculul stâng este încărcat cronic cu volum, ceea ce duce la hipertrofie excentrică 
și presiuni venoase pulmonare și atriale stângi crescute. 

o Congestia pulmonară și edemul reduc complianța pulmonară și afectează schimbul de 
gaze, provocând tahipnee și creșterea efortului respirator. 

• Supraîncărcare de presiune 
o Leziunile obstructive (coarctație critică de aortă, stenoză aortică severă, stenoză 

pulmonară severă) forțează ventriculul să genereze o presiune anormal de mare pentru 
a menține fluxul înainte. 

o Acest lucru crește cererea de oxigen a miocardului, provoacă hipertrofie ventriculară 
și poate, în cele din urmă, să afecteze funcția sistolică. 

• Disfuncție miocardică primară 
o Miocardita, cardiomiopatia primară, leziunile ischemice (de exemplu, asfixia 

perinatală) reduc contractilitatea. 
o Nici măcar condițiile normale de încărcare nu pot fi gestionate, ceea ce duce la un 

debit cardiac scăzut cu presiuni de umplere crescute. 
• Disfuncție diastolică 

o Ventriculi hipertrofiați sau ischemici se relaxează slab, astfel încât umplerea necesită 
presiuni mai mari; urmează congestie venoasă pulmonară și venoasă sistemică. 

2. Caracteristici specifice nou-născuților 
În comparație cu copiii mai mari și adulții, miocardul nou-născuților are caracteristici unice: 

• Ventricul mai puțin compliant 
o Ventriculul nou-născutului funcționează pe o porțiune mai abruptă a curbei Frank-

Starling; creșteri mici ale presarcinii produc modificări mari ale presiunii, mai degrabă 
decât ale volumului sistolic. 

o Volumul excesiv duce rapid la presiuni de umplere ridicate și congestie 
pulmonară/sistemică. 

• Capacitate limitată de creștere a volumului sistolic 
o Debitul cardiac depinde în principal de frecvența cardiacă; capacitatea de a crește 

volumul sistolic este limitată. 
o Tahicardia persistentă este o reacție compensatorie timpurie și un semn clinic cheie. 

• Rezistență vasculară pulmonară (PVR) de bază ridicată în primele zile 
o Multe șunturi mari de la stânga la dreapta rămân „silențioase” imediat după naștere, 

deoarece PVR este încă ridicată. 
o Pe măsură ce PVR scade în primele 2-6 săptămâni, volumul șuntului crește brusc, 

dezvăluind insuficiența cardiacă. 



75 

II.5.3. ETIOLOGIE. MOMENTUL APARIȚIEI  
1. Timpuriu (primele 24-72 de ore) 
Insuficiența cardiacă în acest interval reflectă de obicei leziuni dependente de duct sau boli 

miocardice primare: 
• Sindromul inimii stângi hipoplazice 
• Coarctație critică a aortei, arc aortic întrerupt 
• Stenoză aortică critică 
• Stenoză pulmonară severă / atrezie pulmonară (cu încărcare volumică pe celălalt ventricul) 
• Malformații arteriovenoase mari (vena lui Galen, AVM hepatice mari) 
• Miocardită severă sau cardiomiopatie 
• Aritmii severe (TPSV susținută, bloc cardiac complet) 
Deteriorarea clinică coincide adesea cu închiderea ductului arterial, transformând circulația 

compensată într-un șoc decompensat cu debit scăzut. 
2. Mai târziu (după 1-2 săptămâni) 
Pe măsură ce PVR scade, se manifestă șunturi mari de la stânga la dreapta: 
• DSV mare 
• AVSD complet 
• PDA semnificativ 
• Truncus arteriosus 
• Colaterale aortopulmonare mari 
Prezentarea este mai subacută: tahipnee progresivă, dificultăți de alimentație, creștere în greutate 

slabă, infecții toracice recurente. 

II.5.4. DIAGNOSTIC CLINIC  
La nou-născuți, semnele și simptomele sunt adesea nespecifice. Recunoașterea tiparelor este crucială. 

1. Manifestări respiratori: 
• Tahipnee (>60 respirații/min în repaus) 
• Efort respirator crescut 

o Bătăi ale aripiroarelor nazale, geamăt expirator, retracții intercostale și subcostale 
• Dispnee asociată alimentației 

o Efort respirator crescut în timpul hrănirii, pauze frecvente, incapacitatea de a termina 
hrănirea 

• Constatări pulmonare 
o Crepitante inspiratorii fine în edem pulmonar 
o În cazul șunturilor mari, plămânii pot suna surprinzător de clar la început, în ciuda 

tahipneei semnificative. 
2. Manifestări cardiovasculare 
• Tahicardie 

o Creșterea persistentă în repaus (cu excepția plânsului/febrei) este un semn distinctiv. 
• Ritm galopant 

o Prezența zgomotului 3 (și rareori 4) sugerează presiuni de umplere crescute. 
• Sufluri 

o Suflu pansistolic în DSV/AVSD. 
o Suflu continuu în PDA. 
o Sufluri sistolice de ejecție în leziunile obstructive. 
o Atenție: unele leziuni critice au sufluri slabe sau absente, în ciuda gravității bolii. 

• Semne periferice 
o Extremitățile reci și umplerea capilară prelungită (>3 s) indică un debit scăzut. 
o Presiune pulsului îngustă în stările cu debit scăzut; presiune pulsului largă cu pulsuri 

puternice în PDA mare sau AR semnificativ. 
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3.  Congestie venoasă sistemică 
• Hepatomegalie 

o Cel mai sensibil semn al congestiei venoase sistemice la sugari. 
o Marginea ficatului netedă, fermă, palpabilă la >2 cm sub marginea costală. 

• Edem periferic 
o Mai puțin pronunțat decât la pacienții mai în vârstă; poate fi periorbital sau sacral în 

cazurile severe. 
• Distensie venoasă jugulară 

o Dificil de evaluat în mod fiabil la nou-născuți; rar utilizat ca semn primar. 
4. Alimentație și creștere 
• Dificultăți de alimentație 

o Timp de alimentație prelungit (>30 minute), pauze frecvente, refuzul alimentației. 
• Diaforeză în timpul alimentației 

o Transpirația excesivă pe frunte și scalp sugerează în mare măsură insuficiență 
cardiacă. 

• Deficiență de creștere 
o Creșterea slabă în greutate, în ciuda aportului caloric adecvat, reflectă o cerință 

metabolică ridicată și un debit cardiac ineficient. 
5. Manifestări neurologice și renale 
• Iritabilitate sau letargie 

o Poate reflecta o perfuzie cerebrală slabă sau o boală sistemică. 
• Oligurie 

o Scăderea cantității de urină indică o perfuzie renală redusă și activarea 
neurohormonală. 

II.5.5. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Evaluări la patul pacientului 
• Tensiunea arterială și pulsul la cele patru membre 

o Căutați gradientele sugestive pentru coarctație sau arc întrerupt. 
• Saturații pre- și postductale 

o Saturațiile diferențiale indică șuntarea ductală. 
• Testul de hiperoxie 

o Îmbunătățirea minimă a cianozei la 100% oxigen sugerează o cauză cardiacă sau 
PPHN, mai degrabă decât o boală pulmonară primară. 

2. Radiografie toracică 
• Raportul cardiotoracic 

o Cardiomegalia sugerează o supraîncărcare cronică de volum/presiune sau 
cardiomiopatie. 

• Vascularizarea pulmonară 
o Marcaje crescute în șunturile mari de la stânga la dreapta. 
o Câmpuri pulmonare oligemice în fluxul sanguin pulmonar scăzut (de exemplu, TOF 

sever, atrezie pulmonară). 
• Edem pulmonar 

o Model interstițial sau alveolar în decompensarea acută. 
3. Electrocardiogramă 
• Evaluează ritmul și conducerea (TPSV, bloc cardiac). 
• Poate prezenta modele de hipertrofie ventriculară (RVH/LVH) care indică o încărcare cronică. 
4. Ecocardiografie 
• Standardul de referință pentru definirea: 

o Leziunilor structurale subiacente (șunturi, obstrucție valvulară/arc). 
o Funcției sistolice și diastolice ventriculare. 
o Presiunilor arteriale pulmonare și direcției șuntului. 

• Esențială pentru ghidarea managementului definitiv (chirurgie/intervenție). 



77 

II.5.6. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Mai multe afecțiuni imită insuficiența cardiacă la nou-născuți: 
• Boală respiratorie primară 

o Sindromul de detresă respiratorie, pneumonie, aspirare de meconiu, tahipnee 
tranzitorie a nou-născutului. 

o Constatări pulmonare tipic proeminente, testul de hiperoxie îmbunătățește saturația, 
hepatomegalie absentă în stadiu incipient. 

• Sepsis 
o Tahicardie, perfuzie slabă, acidoză metabolică, detresă respiratorie. 
o Adesea însoțită de instabilitate termică, markeri inflamatori anormali. 

• Tulburări metabolice 
o Erori congenitale care se manifestă prin acidoză, letargie, intoleranță alimentară. 

• Anemie severă sau policitemie 
o Poate solicita inima sau afecta transportul oxigenului. 

Pentru a le distinge, este necesară integrarea atentă a istoricului, examenului fizic, saturațiilor și 
investigațiilor de bază (gaze sanguine, radiografie toracică, ECG, ecocardiografie). 

II.5.7. MANAGEMENT  
Obiectivele managementului sunt stabilizarea stării sugarului, ameliorarea simptomelor de 

congestie, optimizarea debitului cardiac și tratarea leziunii subiacente. 
A. NONFARMACOLOGIC 
1. Măsuri generale de susținere 
• Poziționarea 

o Ridicarea ușoară a capului pentru a reduce efortul respirator. 
• Termoreglarea 

o Menținerea normotermiei; atât hipotermia, cât și hipertermia cresc cererea metabolică. 
• Minimizarea stresului 

o Manipulare delicată, analgezie/sedare adecvată atunci când este indicat. 
2. Suport respirator 
• Oxigen suplimentar 

o Administrați pentru a menține saturații adecvate; evitați oxigenul excesiv în anumite 
leziuni dependente de duct, în care creșterea fluxului sanguin pulmonar poate afecta 
circulația sistemică. 

• Suport noninvaziv 
o CPAP sau canula nazală cu debit mare pot îmbunătăți mecanica pulmonară în cazul 

edemului pulmonar. 
• Ventilație mecanică 

o Indicată în caz de suferință severă, epuizare sau atunci când se echilibrează circulația 
în leziuni complexe; ventilația controlată poate reduce, de asemenea, postsarcina în 
unele scenarii, prin scăderea efortului respirator și a impulsului catecolaminic. 

3. Managementul fluidelor și nutrițional 
• Restricția de fluide 

o La sugarii cu supraîncărcare de volum și edem pulmonar, restricția moderată (de 
exemplu, 100-120 ml/kg/zi) ajută la reducerea congestiei. 

• Nutriție 
o Alimente cu densitate calorică crescută (de exemplu, lapte matern fortificat sau 

formulă cu conținut caloric ridicat) pentru a satisface nevoile energetice, limitând în 
același timp volumul. 

o Luați în considerare alimentația nazogastrică dacă aportul oral este insuficient din 
cauza oboselii. 
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B.  FARMACOLOGICĂ 
1. Diuretice 
• Diureticele de ansă (de exemplu, furosemidul) sunt prima linie de tratament pentru 

ameliorarea congestiei pulmonare și sistemice. 
• Furosemidul este utilizat în mod obișnuit; doza și frecvența sunt ajustate în funcție de 

răspunsul clinic și de funcția renală. 
• Tiazidele și diureticele care economisesc potasiul pot fi adăugate în tratamentul cronic. 
2. Inotrope 
• Indicate în stările de debit scăzut, cu perfuzie slabă și hipotensiune. 
• Agenți precum dopamina, dobutamina și, uneori, adrenalina sunt utilizați în unitățile de 

terapie intensivă, sub monitorizare atentă. 
3. Reducerea postsarcinii 
• Inhibitorii ECA (de exemplu, captopril/enalapril) reduc rezistența vasculară sistemică și 

postsarcinii VS la sugarii selectați, cu tensiune arterială bună și fără obstrucție critică a 
fluxului de ieșire. 

• Trebuie utilizate cu precauție la nou-născuți, în special dacă perfuzia renală este marginală. 
4. Digoxină 
• Poate fi utilizată în cazuri selectate de disfuncție sistolică sau pentru ameliorarea simptomelor 

în unele șunturi stânga-dreapta, cu condiția să nu existe obstrucție semnificativă a fluxului 
sanguin sau boală avansată de conducere. 

C. MĂSURI SPECIFICE  
• pentru leziunile dependente de duct 

În leziunile în care circulația sistemică sau pulmonară depinde de ductul arterial se inițiază perfuzie 
cu prostaglandină E1 (PGE1). Inițierea se face imediat ce se suspectează o leziune dependentă de 
duct (de exemplu, șoc la 24-72 ore, saturații diferențiale, pulsuri femurale absente). Aceasta menține 
sau redeschide ductul, câștigând timp pentru intervenția definitivă. Pacientul necesită monitorizare 
cardiorespiratorie continuă; apneea este un efect secundar frecvent și necesită adesea asistență 
ventilatorie. 

• Pentru corectarea factorilor precipitanti 
o Tratează sepsisul în mod agresiv cu antibiotice și îngrijiri de susținere. 
o Corectează anemia, hipoglicemia, tulburările electrolitice (în special potasiu, calciu, 

magneziu). 
o Tratează aritmiile: 

� TPSV poate necesita manevre vagale, adenozină și controlul ritmului pe 
termen lung. 

� Blocul cardiac poate necesita stimulare cardiacă în unele cazuri. 
• Tratament chirurgical sau intervențional definitiv 
Terapia medicală stabilizează, dar rareori vindecă insuficiența cardiacă atunci când aceasta este 

cauzată de o boală cardiacă structurală semnificativă. 
o DSV mare / AVSD complet 

� Intervenție chirurgicală timpurie odată ce sugarul este stabilizat și câștigă 
suficientă greutate, de obicei înainte de apariția bolii vasculare pulmonare. 

o Coarctație de aortă, stenoză aortică critică, HLHS, TAPVR 
� Necesită intervenție chirurgicală urgentă sau precoce în perioada neonatală. 

o PDA 
� Închidere farmacologică sau chirurgicală dacă este semnificativă din punct de 

vedere hemodinamic. 
Momentul și tipul intervenției sunt stabilite în comun de echipele de neonatologie și cardiologie 
pediatrică/chirurgie cardiacă. 

D. FOLLOW-UP 
Urmărirea pe termen lung include: 

• Monitorizarea creșterii și evaluarea dezvoltării neurologice. 
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• Supravegherea leziunilor reziduale, restenozei, aritmiilor, disfuncției ventriculare sau 
hipertensiunii pulmonare. 

• Planificarea tranziției către îngrijirea pediatrică și, în cele din urmă, către îngrijirea 
cardiologică congenitală pentru adulți. 

II.5.8. PROGNOSTIC  
Prognosticul depinde de leziunea de bază, de anomaliile asociate și de promptitudinea 

diagnosticului și intervenției. Mulți sugari care beneficiază de un tratament precoce și adecvat pentru 
ICC cauzată de boli cardiace congenitale au rezultate bune pe termen lung. 

II.5.9. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE  
Puncte cheie: 

• ICC neonatală se manifestă adesea prin tahipnee, dificultăți de alimentație, transpirație, 
hepatomegalie și creștere în greutate insuficientă, mai mult decât prin edem evident. 

• Momentul apariției (în primele 72 de ore vs. după 1-2 săptămâni) oferă indicii importante: 
gândiți-vă la leziuni dependente de duct în stadiu incipient, la șunturi mari în stadiu avansat. 

• Hepatomegalia și tahipneea la un nou-născut, cu sau fără murmur, trebuie să ridice 
întotdeauna suspiciunea de insuficiență cardiacă. 

• Nu vă lăsați liniștiți de absența unui murmur puternic: unii dintre cei mai bolnavi copii au 
murmure slabe sau nu au deloc. 

• Recunoașteți când insuficiența cardiacă este o manifestare a unei probleme chirurgicale, nu 
doar medicale — stabilizați, apoi treceți prompt la cardiologie pediatrică și chirurgie cardiacă. 

II.6. ȘOCUL 
II.6.1. DEFINIȚIE 

Șocul la nou-născuți este o stare de insuficiență circulatorie care pune viața în pericol, în care 
aportul de oxigen la țesuturi este insuficient pentru a satisface cerințele metabolice, ducând la 
disfuncții celulare și, dacă nu este corectat, la insuficiență multi-organică. În contextul bolilor 
cardiace, șocul este adesea cauzat de leziuni structurale dependente de duct, disfuncții miocardice 
severe sau aritmii, dar sepsisul și hipovolemia coexistă frecvent și trebuie întotdeauna luate în 
considerare. Șocul poate duce la morbiditate pe termen lung, inclusiv compromiterea neurologică 
severă din cauza ischemiei cerebrale și a leziunilor de reperfuzie. Prin urmare, recunoașterea promptă 
a șocului și inițierea unei terapii orientate către obiective care să abordeze fiziopatologia sa de bază 
și să mențină stabilitatea hemodinamică sunt esențiale 

II.6.2. FIZIOPATOLOGIE  
Fiziopatologia șocului la nou-născuți este unică deoarece se suprapune cu tranziția fiziologică și 

modificările hemodinamice de la circulația fetală la circulația neonatală la naștere.  
Principalele procese fiziopatologice implicate în evoluția șocului neonatal sunt: 

• Disfuncția miocardică 
• Vasoreglare periferică anormală 
• Hipovolemie 
Pe scurt: șocul = flux sanguin circulant ineficient → transport insuficient de oxigen → metabolism 

anaerob, acidoză lactică, disfuncție organică. 
La nou-născuți, tensiunea arterială singură nu este un marker fiabil; perfuzia însă este mai 

informativă, cuprinzând: 
• starea mentală,  
• timpul de umplere capilară,  
• pulsul,  
• diureza, nivelul lactatului  
Debitul cardiac depinde în mare măsură de frecvența cardiacă (capacitate limitată de creștere a 

volumului sistolic), astfel încât bradicardia sau tahicardia extremă compromit rapid perfuzia. 
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Factorii determinanți ai transportului de oxigen sunt: 
• Debitul cardiac (FC × volumul sistolic). 
• Conținutul de oxigen arterial (concentrația și saturația hemoglobinei). 
Orice proces care reduce semnificativ unul sau ambii factori sau crește semnificativ cererea 

metabolică poate precipita șocul. 

II.6.3. CLASIFICAREA ȘOCULUI NEONATAL  
Se aplică aceleași categorii generale utilizate la pacienții mai în vârstă, dar frecvența relativă a 

acestora diferă în perioada neonatală. 
1. Șoc hipovolemic 
• Datorat pierderii absolute a volumului intravascular – volum sanguin inadecvat 
• Cauze: 

o Hemoragie intra/peripartum: hemoragie fetomaternală, dezlipire de placentă, placenta 
previa, transfuzie feto-fetală. 

o Hemoragie postnatală: hemoragie intracraniană, hemoragie pulmonară 
o Deshidratare: aport inadecvat, pierderi excesive insensibile, diureză osmotică (de 

exemplu, hiperglicemie). 
• Hemodinamică: presarcină redusă, volum sistolic scăzut, tahicardie compensatorie și 

vasoconstricție. 
2. Șoc distributiv 
• Distribuție defectuoasă a fluxului sanguin datorită pierderii tonusului vasomotor și creșterii 

permeabilității vasculare. 
• Cea mai frecventă cauză la nou-născuți: șoc septic. 
• Faza timpurie: periferii calde, pulsuri puternice (dacă debitul cardiac este păstrat); faza târzie 

seamănă cu hipovolemia/debitul scăzut. 
3. Șoc cardiogen 
• Insuficiență primară a pompei cu debit cardiac redus, în ciuda unui volum adecvat. 
• Cauze: 

o Leziuni cardiace congenitale critice (debit sistemic dependent de duct, leziuni 
obstructive severe). 

o Miocardită, cardiomiopatie. 
o Aritmii severe (TPSV, bloc cardiac complet). 

• Tablou clinic: semne de insuficiență cardiacă (hepatomegalie, galop), edem pulmonar, puls 
slab, lactat ridicat. 

4. Șoc obstructiv 
• Obstrucție mecanică a debitului cardiac sau a fluxului vaselor mari. 
• Cauze: 

o Pneumotorax tensionat. 
o Tamponadă cardiacă. 
o Embolie pulmonară masivă (rară la nou-născuți). 
o Leziuni obstructive severe dependente de duct 

5. Șoc disociativ 
• Eliberare sau administrare inadecvată de oxigen 
• Cauze: 

o Anemie 
o methemoglobinemie 

6. Șoc mixt 
• Combinațiile sunt frecvente: de exemplu, șoc septic cu depresie miocardică sau șoc cardiogen 

complicat de hipovolemie. 
La nou-născuții cu boli cardiace, este deosebit de important să se recunoască tiparele cardiogene, 

obstructive și dependente de duct. 



81 

II.6.4. DIAGNOSTIC CLINIC 
Semnele precoce pot fi subtile; este esențial să existe o suspiciune ridicată, în special în primele 

zile de viață, când are loc închiderea ductului. 
1.  Semne generale și neurologice 
• Letargie, hipotonie, plâns slab sau ascuțit. 
• Iritabilitate precoce, progresând către scăderea reactivității. 
• Alimentație deficitară sau refuzul alimentației. 
2. Piele și perfuzie periferică 
• Culoare: paloare, marmorare, cianoză; uneori cianoză centrală în unele stări cardiace sau 

septice. 
• Temperatură: extremități reci sau reci, cu trunchi relativ mai cald. 
• Timpul de umplere capilară (TRC): prelungit, >3 secunde 
• Pulsuri periferice: slabe sau firice; în unele stări distributive, inițial puternice. 
3.  Semne cardiovasculare 
• Frecvența cardiacă: tahicardia este tipică; paradoxal, o frecvență cardiacă „normală” sau 

scăzută la un nou-născut grav bolnav este un semn grav 
o Bradicardia asociată șocului este semn prevestitor pentru stopul cardiorespirator  

• Prezența unui suflu cardiac – nu este obligatoriu  
• Tensiunea arterială: tensiunea arterială scăzută sau în scădere este un semn tardiv; 

hipotensiunea diastolică este proeminentă în șocul distributiv, hipotensiunea sistolică în șocul 
cardiogen/hipovolemic. 

• Caracteristicile pulsului  
o diferența dintre pulsul/tensiunea arterială la membrele superioare și inferioare 

sugerează obstrucția arcului (de exemplu, coarctație, arc întrerupt). 
o În leziunile sistemice dependente de duct, pulsul femural poate fi slab/absent în 

comparație cu pulsul brahial. 
4. Semne respiratorii 
• Tahipnee, efort respirator crescut. 
• Apnee sau respirație neregulată în stadii avansate. 
• Semne de edem pulmonar (crepitante, secreții spumoase) în șocul cardiogen. 
5. Semne renale și metabolice 
• Oligurie (<1 ml/kg/h). 
• Acidoză metabolică în gazele sanguine (deficit bazic crescut). 
• Creșterea lactatului din metabolismul anaerob. 

II.6.5. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Investigațiile paraclinice în cazul suspiciunii de șoc neonatal se concentrează pe identificarea 

etiologiei de bază a șocului pe baza constatărilor clinice și fiziologice. Metodele de evaluare de rutină 
utilizate în populația adultă și pediatrică sunt adesea invazive și nu sunt fezabile la nou-născuți. Prin 
urmare, importanța tehnologiilor neinvazive pentru monitorizarea hemodinamică la nou-născuți. 
Astfel de evaluări pot include ecografia efectuată la patul pacientului pentru a evalua funcția cardiacă 
precum și studii de laborator adecvate pentru a evalua prezența infecțiilor, anemiei, deshidratării etc. 

• Analiza de laborator  
o Analiza gazelor sanguine 
o Electroliți 
o Lactat seric 
o Glicemie 
o Hemoleucogramă  
o Teste hepatice 
o Teste renale 
o Teste coagulare 
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o Markeri inflamatori 
o Culturi periferice și centrale 

• Imagistică 
o Ecografii POCUS – cardiacă, transfontanelară, pulmonară, abdominală 
o Radiografie cardiopulmonară 

II.6.6. DIAGNOSTIC POZITIV – EVALUARE INIȚIALĂ 
Atunci când se confruntă cu un nou-născut în stare de șoc, medicul trebuie să evalueze rapid 

situația și să înceapă simultan resuscitarea. 
Întrebări cheie: 

• Este vorba de un șoc adevărat (hipoperfuzie globală) sau de o problemă respiratorie sau 
neurologică izolată? 

• Șocul este probabil cardiac (dependent de duct, miocardic, aritmic) sau în principal 
septic/hipovolemic? 

• Există indicii ale unei boli cardiace critice (saturație diferențială, pulsuri femurale absente, 
murmur, hepatomegalie)? 

1. Evaluare concentrată la patul pacientului 
• Căile respiratorii și respirația:  

o efort respirator, cianoză, sunete respiratorii. 
• Circulație: 

o FC, TA (de preferință la cele patru membre), TRC, pulsuri, dimensiunea ficatului. 
o SpO₂ pre- și postductală pentru a evalua șuntul ductal dreapta-stânga. 

• Istoric: evenimente perinatale, anomalii cardiace fetale cunoscute, afecțiuni materne, 
momentul deteriorării (în special 24-72 ore). 

2. Criterii simple de discriminare 
• Sugerează șoc cardiac/ductal: 

o Colaps brusc la un nou-născut anterior „stabil” în jurul zilei 2-3. 
o Pulsuri femurale slabe/absente, gradient TA braț-picior. 
o Saturații diferențiale (preductală mai mare decât postductală). 
o Cardiomegalie sau edem pulmonar pe CXR fără boală pulmonară evidentă. 
o Hepatomegalie, ritm galopant. 

• Sugerează șoc distributiv/septic: 
o Risc de infecție maternă, PROM, corioamnionită. 
o Instabilitate a temperaturii, peteșii, CRP/procalcitonină ridicată. 
o Extremități inițial calde, cu pulsuri puternice. 

II.6.7. ȘOCUL ȘI MALFORMAȚIA CARDIACĂ CONGENITALĂ – 
PARTICULARITĂȚI 

În cazul malformațiilor cardiace, șocul apare adesea atunci când ductul arterial se închide, în 
special între 24 și 72 de ore de la naștere. 

1. Circulație sistemică dependentă de duct 
• Leziuni: 

o Sindromul inimii stângi hipoplazice. 
o Coarctație critică de aortă. 
o Arcul aortic întrerupt. 
o Stenoză aortică valvulară critică. 
o Forme severe de AVSD dezechilibrat cu compromiterea fluxului sanguin din partea 

stângă. 
• Mecanism: 

o Perfuzia sistemică către partea inferioară a corpului, circulația coronariană și cerebrală 
depinde parțial sau total de fluxul ductal de la dreapta la stânga, de la artera pulmonară 
la aortă. 
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o Închiderea ductului elimină brusc această cale → hipoperfuzie sistemică severă și 
suprasolicitare a ventriculului stâng → șoc cardiogen. 

• Clinic: 
o Inițial bine sau ușor simptomatic. 
o Deteriorare bruscă: tahipnee, alimentație deficitară, paloare, extremități reci, pulsuri 

femurale slabe sau absente, oligurie, acidoză metabolică severă. 
o Șocul este adesea disproporționat față de rezultatele radiografiei toracice. 

2. Circulație pulmonară dependentă de canalul ductal 
• Leziuni: 

o Atrezie pulmonară (± DSV). 
o Stenoză pulmonară critică. 
o Unele forme de TOF sever, atrezie tricuspidiană și TGA cu amestec restrictiv. 

• Mecanism: 
o Fluxul sanguin pulmonar depinde de fluxul ductal de la stânga la dreapta, de la aortă 

la artera pulmonară. 
o Constricția ductală provoacă o scădere bruscă a fluxului sanguin pulmonar → 

hipoxemie profundă și colaps cardiovascular. 
• Clinic: 

o Cianoză de la naștere sau din primii ani de viață. 
Agravarea desaturării și a acidozei pe măsură ce ductul se închide, uneori cu tensiunea 
arterială sistemică relativ conservată până târziu. 

II.6.8. MANAGEMENT 
Gestionarea trebuie să înceapă imediat și să se desfășoare în paralel cu etapele de diagnosticare. 

O modalitate utilă de a reține domeniile cheie este să vă gândiți în termeni de căi respiratorii – 
respirație – circulație plus terapie țintită. 

1. Căile respiratorii și respirația 
• Poziționați, aspirați și susțineți căile respiratorii; intubați din timp nou-născuții cu afecțiuni 

grave sau cei care ar putea avea nevoie de PGE₂ (din cauza riscului de apnee). 
• Administrați oxigen, dar: 

o Evitați hiperoxia excesivă în anumite leziuni cardiace dependente de duct, în care 
PaO₂ ridicat poate favoriza închiderea ductului sau crește circulația pulmonară 
excesivă în detrimentul fluxului sistemic. 

• Ventilație mecanică: 
o Reduce efortul respirator și consumul de oxigen. 
o Permite un control mai bun al PaCO₂ și pH (acidoza agravează hipertensiunea 

pulmonară și funcția miocardică). 
2. Circulația: Fluide și inotrope 
• Resuscitare volemică 

o Dacă este probabilă hipovolemia: administrați un bolus de fluid izotonic (de exemplu, 
10 ml/kg în 10-20 minute), reevaluați. 

o În cazul unui șoc cardiogen sau dependent de duct, evitați bolusurile repetate de fluid 
în cantități mari; chiar și volumele modeste pot precipita edemul pulmonar. 

• Suport inotrop/vasoactiv 
o Alegerea se face în funcție de modelul tensiunii arteriale și de mecanismul suspectat: 

� Dopamină/dobutamină pentru debit scăzut cu hipotensiune. 
� Adrenalină pentru hipotensiune severă cu debit cardiac scăzut. 
� Noradrenalină în șoc vasodilatator/distributiv când presiunea diastolică este 

foarte scăzută. 
o Titrați pentru a menține o perfuzie adecvată, nu doar valori „normale”. 

• Monitorizare continuă: 
• Frecvența cardiacă 
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• Saturația în oxigen – SpO2 
• Tensiunea arterială 
• Debit urinar 
• Nivelul lactatului 
• Gaze sanguine seriate. 
3. Terapia țintită 
• Prostaglandina E1 (PGE₂) în cazul suspiciunii de MCC dependentă de duct 
Ori de câte ori există o suspiciune puternică de leziune critică dependentă de duct — și în special 

dacă starea sugarului se deteriorează în jurul momentului închiderii prevăzute a ductului — PGE₂ 
trebuie administrată fără a se aștepta imagistica definitivă, cu excepția cazului în care există o cauză 
non-cardiacă evidentă. Obiectivele terapiei cu prostaglandină sunt redeschiderea sau menținerea 
ductului arterial pentru a restabili fluxul sanguin sistemic sau pulmonar. Se începe cu doza standard 
de perfuzie; și se ajustează în funcție de răspunsul clinic și efectele secundare. În caz de apnee, se 
inițiază intubarea și ventilația timpurie dacă starea nou-născutului este instabilă. Odată stabilizată, 
ecocardiografia urgentă determină leziunea precisă și planul definitiv. 

• Tratarea factorilor precipitanti și contributivi 
o Sepsis: antibiotice cu spectru larg după culturi; controlul sursei, dacă este necesar. 
o Tulburări metabolice: corectați hipoglicemia, hipocalcemia, acidoza metabolică (în 

principal prin îmbunătățirea perfuziei; bicarbonatul este rezervat pentru acidoza severă 
refractară, odată ce ventilația și circulația sunt optimizate). 

o Anemie: transfuzie în cazuri severe și simptomatice. 
o Aritmii: 
o TPSV: manevre vagale, adenozină, apoi agenți de linia a doua, dacă este necesar. 
o Bradiaritmii (de exemplu, bloc cardiac complet): atropina este rareori utilă; poate fi 

necesară stimularea cardiacă dacă este asociată cu șoc. 
4. Follow-up 

Îngrijire continuă și tratamentul definitiv depinde de stabilizarea nou-născutului. 
• Imagistică și diagnostic 

o Ecocardiografie pentru a defini anatomia și funcția. 
o Radiografie cardiopulmonară,  
o ECG,  
o evaluare de laborator pentru a identifica patologia concomitentă. 

• Intervenție chirurgicală sau cu cateter 
• Multe cauze cardiace ale șocului necesită proceduri urgente sau de urgență: 

o Repararea coarctației. 
o Valvuloplastie cu balon pentru stenoză aortică sau pulmonară critică. 
o Comutare arterială pentru TGA. 
o Norwood sau paliativ echivalent în prima etapă pentru HLHS. 
o Reparație TAPVR. 

• Terapie intensivă 
o Monitorizare hemodinamică continuă, suport ventilator, inotrope personalizate. 
o Nutriție și echilibru hidric ajustate cu atenție pe măsură ce imaginea hemodinamică 

evoluează. 

II.6.9. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
• Șocul din prima săptămână de viață trebuie să determine întotdeauna luarea în considerare a 

unei boli cardiace congenitale critice, în special dacă deteriorarea coincide cu închiderea 
ductului (24-72 ore). 

• La nou-născuți, umplerea capilară, pulsul, starea mentală, cantitatea de urină și lactatul sunt 
mai fiabile decât tensiunea arterială în evaluarea șocului. 

• Absența sau slăbiciunea pulsului femural, saturațiile diferențiale și gradientele tensiunii 
arteriale între brațe și picioare sunt semnale de alarmă importante pentru leziunile obstructive 
din partea stângă. 
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• În caz de îndoială și dacă este plauzibilă o leziune dependentă de duct, este mai sigur să se 
înceapă administrarea de PGE₂ și să se susțină sugarul în timp ce se organizează o 
ecocardiografie urgentă, decât să se aștepte imagistica de confirmare înainte de a acționa. 

• Managementul șocului neonatal este multidisciplinar: neonatologia, cardiologia, chirurgia 
cardiacă, anesteziologia și terapia intensivă trebuie să colaboreze, sarcinile principale ale 
medicului junior fiind recunoașterea precoce, resuscitarea promptă și escaladarea rapidă. 

II.7. NOȚIUNI PRACTICE ÎN PATOLOGIA CARDIACĂ 

II.8. BOLI CARDIACE DOBÂNDITE 
Bolile cardiace dobândite în perioada neonatală sunt mai puțin frecvente decât bolile cardiace 

congenitale structurale, dar pot pune rapid viața în pericol și pot coexista cu leziuni congenitale sau 
le pot imita. Este esențial să recunoască tiparele care sugerează o problemă primară miocardică, 
pericardică, inflamatorie sau de ritm, mai degrabă decât un defect pur structural. 

II.8.1. MIOCARDITA 
II.8.1.1. Definiție și etiologie 
Miocardita este o inflamație a miocardului care duce la leziuni ale miocitelor, afectarea contractilității 
și instabilitate electrică. La nou-născuți, cea mai frecventă cauză este: 

• Virală: enterovirusuri (în special coxsackie B și echovirus), adenovirus, parvovirus B19, 
citomegalovirus și, mai recent, coronavirusuri. 

• Bacteriană: parte a sepsisului sever, inclusiv infecții cu streptococul de grup B și infecții gram-
negative. 

• Imunomediată sau metabolică: rară în perioada neonatală (de exemplu, boli autoimune 
materne, erori congenitale de metabolism). 

Transmiterea verticală (in utero sau peripartum) explică debutul foarte precoce în multe cazuri. 
II.8.1.2. Fiziopatologie 

• Invazia virală a miocitelor declanșează o reacție inflamatorie locală cu infiltrare limfocitară, 
necroză miocitară și edem interstițial. 

• Funcția contractilă scade (disfuncție sistolică), iar umplerea diastolică este afectată. 
• Implicarea țesutului de conducere predispune la aritmii (TPSV, tahicardie ventriculară, bloc 

AV). 
• În cazurile fulminante, acest lucru duce la șoc cardiogen acut. 

II.8.1.3. Diagnostic clinic 
• Boală ușoară până la moderată 

o Nespecifică: alimentație deficitară, iritabilitate, letargie, febră ușoară. 
o Tahicardie disproporționată față de temperatură. 
o Semne de insuficiență cardiacă: tahipnee, hepatomegalie, ritm de galop, perfuzie 

periferică deficitară. 
• Miocardită fulminantă 

o Șoc cardiogen cu debut rapid: tahicardie severă, hipotensiune, perfuzie slabă, 
extremități reci. 

o Edem pulmonar cu dificultăți respiratorii semnificative. 
o Oligurie și acidoză lactică. 
o Aritmiile (TPSV, TV, bloc AV) pot precipita sau agrava instabilitatea. 

Antecedentele recente de boli virale materne sau perinatale pot fi un indiciu. 
II.8.1.4. Diagnostic paraclinic 

• Analize de sânge 
o Biomarkeri cardiaci crescuți (troponină, CK-MB). 
o BNP/NT-proBNP crescut, reflectând suprasolicitarea ventriculară. 
o CRP și alți markeri inflamatori crescuți în mod variabil. 
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• ECG 
o Tahicardie sinusală, modificări ST-T nespecifice, tensiune scăzută, anomalii de 

conducere. 
o Aritmii supraventriculare sau ventriculare în unele cazuri. 

• Radiografie toracică 
o Cardiomegalie cu sau fără edem pulmonar. 

• Ecocardiografie 
o Depresie globală sau regională a funcției sistolice. 
o Camere dilatate, în special ventriculul stâng. 
o Adesea structură normală a valvei; regurgitare mitrală/tricuspidiană ușoară până la 

moderată din cauza dilatării inelului. 
o Poate fi prezentă efuziune pericardică. 

• RMN cardiac (pentru caracterizarea țesutului) și biopsie endomiocardică în cazuri selectate – 
utilizat mai rar la nou-născuții instabili 

II.8.1.5. Management 
• Tratament de susținere și terapie intensivă 

o Stabilizarea căilor respiratorii și a respirației; ventilație în caz de insuficiență 
respiratorie severă sau șoc. 

o Managementul atent al fluidelor pentru a evita supraîncărcarea, menținând în același 
timp perfuzia. 

• Inotrope și vasopresoare 
o Dobutamină sau milrinonă pentru a susține contractilitatea și a reduce postîncărcarea. 
o Adrenalină când tensiunea arterială este critic de scăzută. 

• Managementul aritmiei 
o TPSV: adenozină în cazuri acute; beta-blocante sau amiodaronă în cazuri recurente. 
o Aritmii ventriculare: amiodaronă sau lidocaină sub îndrumarea unui specialist. 
o Bloc AV cu compromis hemodinamic: poate fi necesară stimularea cardiacă 

temporară. 
• Infecție și modulare imunitară 

o Antibiotice cu spectru larg până la excluderea infecției bacteriene. 
o Terapie antivirală în situații specifice (de exemplu, HSV). 
o IVIG este utilizat în unele centre, deși dovezile la nou-născuți sunt limitate și în 

evoluție. 
• Suport circulator mecanic 

o ECMO ca punte către recuperare sau transplant în șocul cardiogen refractar. 
Rezultatele variază de la recuperarea completă a funcției până la cardiomiopatie persistentă sau deces; 
suportul agresiv precoce îmbunătățește șansele de recuperare. 

II.8.2. CARDIOMIOPATIA  
Cardiomiopatia primară adevărată care apare în perioada neonatală este rară, dar importantă. Se 

disting două tipuri: cardiomiopatie dilatativă și hipertrofică.  
II.8.2.1. Cardiomiopatie dilatativă (DCM) 

• Etiologii 
o Mutații genetice (proteine sarcomerice și citoscheletale). 
o Boli metabolice (tulburări mitocondriale, defecte de oxidare a acizilor grași). 
o Post-miocardită. 

• Tablou clinic 
o Insuficiență cardiacă progresivă: tahipnee, alimentație deficitară, retard de creștere, 

hepatomegalie. 
o Adesea fără murmur semnificativ. 

• Paraclinic 
o Ecografie – LV dilatat (și frecvent RV) cu funcție sistolică redusă. 
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• Management 
o Principii similare cu cele ale insuficienței cardiace cronice (diuretice, inhibitori ECA, 

inotropi, după caz). 
o Evaluare genetică și metabolică. 
o Prognosticul pe termen lung este foarte variabil; unii pacienți se stabilizează, alții 

ajung la transplant sau deces. 
II.8.2.2. Cardiomiopatie hipertrofică (HCM) 

• Etiologii 
o Mutații sarcomerice genetice. 
o Sugari ai mamelor diabetice (cardiomiopatie hipertrofică tranzitorie). 
o Boli metabolice/de stocare (de exemplu, boala Pompe). 

• Fiziopatologie 
o Pereți ventriculari îngroșați, adesea hipertrofie septală asimetrică. 
o Poate fi prezentă obstrucția tractului de ieșire; disfuncție diastolică pronunțată. 

• Tablou clinic 
o Poate fi asimptomatică sau se poate manifesta cu tahipnee, dificultăți de alimentație 

sau sincopă/colaps. 
o Suflu sistolic puternic în cazul obstrucției dinamice a fluxului de ieșire din ventriculul 

stâng. 
• Management 

o Beta-blocante pentru reducerea contractilității și îmbunătățirea umplerii diastolice în 
formele obstructive. 

o Evitarea inotropelor și a reducerii excesive a preîncărcării în HCM obstructivă. 
o Investigații metabolice/genetice, acolo unde este indicat. 

II.8.3. ISCHEMIE MIOCARDICĂ 
II.8.3.1. Definiție și etiologie 

Ischemia miocardică la nou-născuți se referă la un dezechilibru între aportul și cererea de oxigen 
miocardic, care duce la leziuni reversibile sau ireversibile ale miocitelor. Spre deosebire de adulți, 
nou-născuții rareori suferă de boli coronariene aterosclerotice; în schimb, ischemia este de obicei 
secundară: În practică, leziunile ischemice sunt cel mai adesea observate ca parte a leziunilor 
hipoxico-ischemice multi-organ sau ca complicație postoperatorie. 

• Hipoxie sistemică severă sau hipoperfuzie (asfixie perinatală, șoc profund). 
• Anomalii ale arterelor coronare (de origine congenitală sau anomalii de curs, stenoză ostială, 

ocluzie coronariană după comutarea arterială sau altă intervenție chirurgicală). 
• Anemie marcată sau policitemie care alterează furnizarea/vâscozitatea oxigenului. 
• Hipertrofie severă (de exemplu, sugarul unei mame diabetice) care provoacă perfuzie 

subendocardică insuficientă atunci când cererea este mare. 
• Cauze iatrogene (de exemplu, leziune coronariană accidentală sau îndoire în timpul chirurgiei 

cardiace). 
II.8.3.2 Fiziopatologie 

• Partea de furnizare – oferta: 
o Presiune de perfuzie coronariană redusă din cauza hipotensiunii sistemice, presiunii 

diastolice scăzute sau presiunii end-diastolice ridicate a ventriculului stâng. 
o Scăderea conținutului de oxigen arterial din cauza hipoxemiei sau anemiei severe. 
o Anomalii coronariene structurale care limitează fluxul. 

• Partea de cerere: 
o Tahicardie și creșterea stresului peretelui (postîncărcare/supraîncărcare de presiune). 
o Hipertrofie ventriculară (de exemplu, HCM, sugarul unei mame diabetice). 
o Niveluri ridicate de catecolamine (sepsis, șoc, escaladare inotropă). 

Când oferta nu poate satisface cererea, nou-născutul dezvoltă ischemie subendocardică și, dacă 
aceasta se prelungește, infarct cu pierderea funcției contractile și aritmii. 
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II.8.3.3. Context clinic 
Situații frecvente în care trebuie luată în considerare ischemia miocardică: Manifestările clinice 

sunt nespecifice: Durerea toracică și echivalentele clasice ale anginei la adulți nu sunt utile la nou-
născuții care nu pot comunica verbal. 

• Asfixie perinatală / encefalopatie hipoxic-ischemică severă 
o Hipoxie globală și hipotensiune → șoc miocardic difuz. 
o Tablou clinic: debit cardiac scăzut, hipotensiune, extremități reci, lactat crescut, uneori 

cu murmure minime. 
• Leziuni severe dependente de duct sau obstructive 

o Creșterea semnificativă a presiunii ventriculului stâng (stenoză aortică critică, 
coarctație, HLHS) poate compromite perfuzia subendocardică. 

o Ischemia contribuie la insuficiența ventriculară și reduce și mai mult debitul. 
• Chirurgie cardiacă postoperatorie 

o În special procedurile care manipulează coronarienele (comutare arterială, 
reimplantare coronariană). 

o Modificările bruște ale segmentului ST, noi anomalii regionale ale mișcării peretelui 
și colapsul hemodinamic rapid sugerează compromiterea coronariană acută. 

• Sugari ai mamelor diabetice cu hipertrofie septală marcată 
o Miocard hipertrofiat cu densitate capilară relativ redusă. 
o Episodele de tahicardie, hipoxie sau hipotensiune pot precipita ischemia și disfuncția 

tranzitorie a ventriculului stâng. 
• Manifestările clinic sunt nespecifice: 

o Debit cardiac scăzut inexplicabil (perfuzie slabă, hipotensiune, oligurie). 
o Tahicardie, ritm galopant și hepatomegalie. 
o În cazuri severe, aritmii (TV, FV, bloc AV de grad înalt) și deteriorare bruscă. 

II.8.3.4. Diagnostic paraclinic 
1. Electrocardiogramă 
• Depresie sau elevație a segmentului ST, inversiuni ale undei T. 
• Unde Q în derivații specifice dacă a survenit un infarct. 
• Tulburări de conducere sau aritmii ventriculare. 
2. Biomarkeri cardiaci 
• Troponina și CK-MB crescute indică leziuni miocitare. 
• Trebuie interpretate în contextul clinic (valorile pot fi crescute și în cazul miocarditei sau 

sepsisului sever). 
3. Ecocardiografie 
• Funcție sistolică globală sau regională depresivă. 
• Anomalii regionale ale mișcării peretelui într-un teritoriu coronarian sugerează 

ischemie/infarct focal. 
• Evaluarea leziunilor asociate (obstrucție a fluxului de ieșire din ventriculul stâng, origini 

coronariene, anastomoze postoperatorii). 
4. Imagistică avansată/cateterizare (nivel de specialitate) 
• Angiografie coronariană sau angiografie CT/RM pentru a defini anatomia coronariană și a 

detecta stenoza sau ocluzia ostială. 
• Utilizată în principal postoperator sau în cazul suspiciunii de anomalii coronariene 

congenitale. 
II.8.3.5. Management 

Managementul vizează atât restabilirea aportului de oxigen, cât și reducerea cererii miocardice, 
tratând în același timp cauzele subiacente. 

• Îngrijire generală de susținere 
o Asigurați oxigenarea și ventilația adecvate; evitați atât hipoxia, cât și hiperoxia 

semnificativă. 
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o Optimizați concentrația de hemoglobină (transfuzie în cazul anemiei severe). 
o Corectați hipotensiunea cu fluide judicioase și agenți vasoactivi, echilibrând perfuzia 

coronariană și evitând supraîncărcarea excesivă. 
• Suport cardiac 

o Inotrope (de exemplu, dobutamină, milrinonă) pentru a susține contractilitatea în 
miocardul șocat, titrate cu atenție. 

o Evitați tahicardia excesivă; luați în considerare cu precauție beta-blocantele în anumite 
forme de ischemie postoperatorie sau hipertrofice, sub îndrumarea cardiologului. 

• Managementul aritmiei 
o Tratați agresiv aritmiile ventriculare (amiodaronă, lidocaină, cardioversie/defibrilare 

dacă sunt instabile). 
o Corectați prompt electroliții (K, Mg, Ca). 

• Tratament etiologic specific 
o Redeschideți sau mențineți permeabilitatea ductală cu prostaglandină dacă ischemia 

este secundară leziunilor critice dependente de duct. 
o Pentru compromiterea coronariană postoperatorie, poate fi necesară o revizie 

chirurgicală urgentă sau pe bază de cateter. 
o În asfixia perinatală, gestionarea șocului și a disfuncției multi-organice (plus 

hipotermie terapeutică dacă se află în fereastra de timp și este indicată) susține indirect 
miocardul. 

• Suport circulator mecanic 
o ECMO poate fi necesar în șocul cardiogen ischemic profund care nu răspunde la 

terapia farmacologică, ca punte către recuperare sau intervenție suplimentară. 
II.8.3.6. Prognosticul 

Leziunile ischemice tranzitorii (miocard „șocat”), cum ar fi cele apărute după asfixia perinatală, 
prezintă adesea o recuperare substanțială în decurs de câteva zile sau săptămâni, cu un suport adecvat. 
Infarctul adevărat (în special din cauza ocluziei coronariene sau a leziunilor structurale severe) poate 
lăsa disfuncții regionale permanente, poate predispune la anevrism ventricular și poate crește riscul 
de aritmie. Urmărirea pe termen lung cu ecocardiografie și ECG este esențială pentru monitorizarea 
recuperării, a funcției ventriculare și a anomaliilor ritmului cardiac. 

II.8.4. PATOLOGIE PERICARDICĂ 
Dintre bolile cardiace dobândite se numără și efuziunea pericardică respectiv tamponada. 

• Etiologie: 
o postoperatorie (după proceduri cardiace). 
o infecție (virală, bacteriană) 
o uremie, hipotiroidism, boală autoimună (rară la nou-născuți). 
o Chilopericard, traumatisme, perforație asociată cateterului. 

• Caracteristici clinice 
o Tahicardie, tahipnee. 
o Sunete cardiace înăbușite (adesea subtile la nou-născuți). 
o Hepatomegalie, perfuzie slabă. 
o Presiune pulsatorie redusă, puls slab. 
o În cazul tamponadei: hipotensiune, tahicardie marcată, șoc. 

• Diagnosticâ 
o Ecocardiografie: lichid pericardic, colaps diastolic al atriului/ventriculului drept în 

tamponadă. 
• Management 

o Pericardiocenteză urgentă pentru tamponadă (salvatoare de vieți). 
o Tratarea cauzei subiacente (infecție, inflamație postoperatorie, tulburare metabolică). 
o În cazul efuziunilor inflamatorii postoperatorii, se pot utiliza AINS +/- steroizi 
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II.8.5. ARITMII NEONATALE 
Aritmiile sunt frecvente în perioada perinatală; majoritatea sunt benigne, dar unele provoacă sau 

reflectă boli cardiace grave. 
II.8.5.1. Extrasistole benignă 

1. Contracții atriale premature (PAC) 
• Foarte frecvente la nou-născuți, adesea accidentale. 
• De obicei dispar spontan în primele săptămâni. 
• Importante în principal deoarece pot declanșa TPSV la sugarii susceptibili. 
2. Contracții ventriculare premature (PVC) 
• PVC izolate ocazionale la un nou-născut altfel sănătos, cu o inimă structural normală, sunt de 

obicei benigne. 
• PVC frecvente sau complexe necesită evaluare cardiologică și ecocardiografie. 

II.8.5.2. Tahicardie supraventriculară (TPSV) 
• Mecanism 

o De obicei tahicardie reintrantă prin intermediul unei căi accesorii (de exemplu, AVRT, 
adesea asociată cu WPW). 

• Caracteristici clinice 
o Tahicardie cu complex îngust cu debut brusc, FC 220-300/min. 
o În episoadele incipiente, sugarul poate părea relativ bine; SVT prelungită provoacă 

alimentație deficitară, paloare, tahipnee, hepatomegalie și insuficiență cardiacă. 
• Diagnostic 

o ECG: tahicardie regulată cu complex îngust; undele P sunt adesea ascunse sau 
retrograde. 

• Managementul în faza acută 
o Manevre vagale (gheață pe față) sub monitorizare. 
o Adenozină intravenoasă ca terapie farmacologică de primă linie. 
o Cardioversie sincronizată dacă hemodinamica este instabilă. 

• Tratament cronic 
o Beta-blocante (de exemplu, propranolol) sau alte antiaritmice, conform 

recomandărilor cardiologice. 
II.8.5.3. Flutter atrial 

• Caracteristici: 
o Frecvență atrială rapidă (~300/min), adesea cu bloc AV 2:1 (frecvență ventriculară 

~150/min). 
o Poate prezenta perfuzie slabă, tahipnee sau insuficiență cardiacă. 

• Tratament: 
o Cardioversie sincronizată sau medicamente antiaritmice (de exemplu, digoxină, 

amiodaronă), în funcție de stabilitate și de protocoalele locale. 
II.8.5.4. Bradiaritmii și bloc cardiac 

• Bradicardie sinusală 
o Adesea benignă dacă este asociată cu somnul sau tonus vagal ridicat. 

• Bloc cardiac complet congenital 
o Frecvent asociat cu anticorpi materni anti-Ro/SSA sau anti-La/SSB (lupus neonatal). 
o Frecvența cardiacă este de obicei de 40-60/min; risc de debit cardiac scăzut și hidrops 

intrauterin. 
o Unii sugari rămân stabili; alții necesită implantarea unui stimulator cardiac. 

II.8.6. BOALA TROMBOEMBOLICĂ 
Deși este rară, trombii se pot forma în inima neonatală sau în vasele mari. 

• Factori predispozanți: 
o Catetere venoase centrale (în special linii ombilicale). 



91 

o Policitemie, sepsis, trombofilie ereditară. 
o Stări postoperatorii cu debit scăzut. 

• Locații 
o Trombus atrial drept, trombus atrial/ventricular stâng, embolie pulmonară, trombus 

aortic. 
• Consecințe clinice 

o Embolie pulmonară cu detresă respiratorie și hipoxemie 
o Embolii sistemice care provoacă accident vascular cerebral sau ischemie a membrelor. 

• Management 
o Anticoagulare (heparină) și, rar, tromboliză sau trombectomie chirurgicală sub 

îndrumarea unui specialist. 

II.8.7. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie: 

• Nu toate problemele cardiace la nou-născuți sunt structurale; afecțiunile dobândite, cum ar fi 
miocardita, cardiomiopatia, efuziunea pericardică și aritmiile, pot prezenta șoc, insuficiență 
cardiacă sau colaps brusc. 

• Boala dobândită este adesea suspectată atunci când: 
o Inima este structural normală la ecografie, dar funcția este afectată. 
o Aritmia este caracteristica clinică dominantă. 
o Există o asociere puternică cu infecția, autoimunitatea maternă sau boala metabolică. 

• La orice nou-născut bolnav cu compromis circulator sau respirator, gândiți în paralel: 
o Există o boală cardiacă congenitală? 
o Ar putea fi miocardită sau cardiomiopatie? 
o Există o aritmie care cauzează sau complică tabloul? 

• Implicarea timpurie a cardiologiei pediatrice, interpretarea atentă a ECG și ecocardiografiei 
și îngrijirea agresivă de susținere în medii intensive sunt esențiale pentru obținerea unor 
rezultate bune. 

II.9. FARMACOLOGIE  
Managementul farmacologic în cardiologia neonatală are ca scop stabilizarea hemodinamicii, 

optimizarea debitului cardiac, controlul rezistenței vasculare pulmonare și sistemice, tratarea 
insuficienței cardiace și a șocului și susținerea circulației dependente de duct până la intervenția 
definitivă. Răspunsurile la medicamente sunt puternic influențate de fiziologia neonatală (miocard 
imatur, clearance renal/hepatic în dezvoltare, conținut ridicat de apă în organism), astfel încât dozarea 
și monitorizarea trebuie să fie deosebit de atente. 

II.9.1 PRINCIPII GENERALE ÎN FARMACOLOGIA CARDIACĂ NEONATALĂ 
• Dozarea în funcție de greutate este obligatorie, de obicei în micrograme (mcg) sau 

miligrame (mg) pe kg. 
• Fereastra terapeutică îngustă pentru mai multe medicamente (de exemplu, digoxină, 

prostaglandină E₂, antiaritmice); erorile mici pot fi periculoase. 
• Imaturitatea organelor (renale și hepatice) prelungește timpul de înjumătățire pentru multe 

agenți → necesitatea unor doze mai mici și intervale mai lungi la nou-născuții foarte prematuri 
sau bolnavi. 

• Polifarmacia și interacțiunile sunt frecvente în terapia intensivă; verificați întotdeauna 
inotropia aditivă, vasodilatația, prelungirea intervalului QT sau nefrotoxicitatea. 

• Monitorizarea continuă (ECG, tensiune arterială, SpO₂, diureză) este esențială pentru orice 
perfuzie vasoactivă sau medicament pentru aritmie. 

În scop didactic, medicamentele sunt grupate pe clase funcționale majore: 
• Medicație inotropă și vasopresoare 
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• Medicație modulatoare a tonusului vascular 
• Medicație diuretică 
• Digitalizare  
• Prostaglandine 
• Medicație antiaritmică 

II.9.2. MEDICAȚIE INOTROPĂ ȘI VASOPRESOARE 
Acești agenți susțin debitul cardiac și tensiunea arterială în insuficiența cardiacă și șoc, inclusiv 

în stările cardiogene și septice și în perioadele perioperatorii. 
II.9.2.1 Dopamina 

• Mecanism: Agonist dependent de doză la receptorii dopaminergici, β₂ și α₂. 
• Efecte în funcție de intervalul de doză (aproximativ): 

o Scăzută (1-5mcg/kg/min): în principal dopaminergic (vasodilatație renală/ 
mezenterică – efectul la nou-născuți este variabil). 

o Moderată (5–10 mcg/kg/min): creșterea contractilității și a frecvenței cardiace mediate 
de β₂. 

o Elevată (>10 mcg/kg/min): vasoconstricția mediată de α₂ crește rezistența vasculară 
sistemică (SVR) și tensiunea arterială. 

• Utilizări: Prima linie în multe unități pentru hipotensiune cu perfuzie redusă; util în șoc mixt 
sau septic. 

• Avantaje: Disponibil pe scară largă, familiar, titrabil; îmbunătățește tensiunea arterială și 
debitul urinar în multe cazuri. 

• Riscuri/considerente: Tahicardie, creșterea cererii de oxigen miocardic, potențiale aritmii; 
dozele mari pot agrava post-încărcarea și pot reduce volumul sistolic. 

II.9.2.2. Dobutamina 
• Mecanism: Catecolamină sintetică cu activitate predominantă β₂ și oarecare activitate 

β₂-agonistă. 
• Efecte principale: Inotropie pozitivă cu cronotropie modestă; vasodilatația mediată de 

β₂-reduce oarecum post-încărcarea. 
• Utilizări: Stări cu debit scăzut și SVR relativ ridicat (de exemplu, disfuncție miocardică, șoc 

miocardic post-asfixie). 
• Avantaje: Îmbunătățește contractilitatea și fluxul anterior cu mai puțină tahicardie decât 

dopamina la un efect inotrop echivalent. 
• Riscuri: Hipotensiune sistemică dacă SVR este deja scăzut; precauție în cazul șocului 

distributiv. 
II.9.2.3. Adrenalină (epinefrină) 

• Mecanism: agonist β₂/β₂ și α₂; efectele β predomină la doze mai mici, iar cele α la doze 
mai mari. 

• Utilizări: hipotensiune severă cu debit cardiac scăzut; resuscitare; uneori stări postoperatorii 
cu debit scăzut. 

• Efecte: 
o Crește frecvența cardiacă și contractilitatea (β₂). 
o La doze mai mari, vasoconstricția puternică (α₂) crește tensiunea arterială, dar poate 

afecta perfuzia periferică. 
• Riscuri: Tahiaritmii, creșterea consumului de O₂ miocardic, hiperglicemie, acidoză lactică; 

este necesară titrarea atentă și monitorizarea în TINN. 
II.9.2.4. Noradrenalină (norepinefrină) 

• Mecanism: α₂ puternic cu o anumită activitate β₂. 
• Efect principal: Vasoconstricție puternică (↑SVR) cu inotropie modestă. 
• Utilizări: Șoc vasodilatator/distributiv refractar (de exemplu, șoc septic cu presiuni diastolice 

foarte scăzute), de obicei în cadrul unei unități de terapie intensivă. 
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• Riscuri: Risc de vasoconstricție excesivă, ischemie periferică/organică; necesită acces venos 
central și monitorizare continuă. 

II.9.2.5. Milrinonă (inhibitor al fosfodiesterazei-3) 
• Mecanism: Inhibă PDE-3 → crește cAMP în cardiomiocite și mușchiul neted vascular → 

inotropie pozitivă, lusitropie (relaxare mai bună) și vasodilatație („inodilator”). 
• Utilizări: 

o Stări de debit scăzut cu SVR ridicat, în special după chirurgie cardiacă. 
o Situații în care catecolaminele singure sunt insuficiente sau slab tolerate. 

• Beneficii: Îmbunătățește debitul cardiac fără stimularea directă a receptorilor de catecolamine; 
reduce postîncărcarea și rezistența vasculară pulmonară. 

• Riscuri: Hipotensiune (datorită vasodilatației), aritmii; eliminarea se face prin rinichi, deci se 
ajustează în cazul insuficienței renale. 

II.9.3. MEDICAȚIE MODULATOARE A TONUSULUI VASCULAR 
II.9.3.1. Vasodilatatoare 
Utilizate pentru a reduce postsarcina (îmbunătățirea fluxului înainte) sau pentru a reduce 
presarcina/congestia pulmonară. 

• Inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei (de exemplu, captopril, enalapril) 
o Mecanism: blochează conversia angiotensinei I în II → ↓SVR, ↓aldosteron. 
o Utilizări: Tratamentul cronic al disfuncției sistolice a ventriculului stâng sau al 

șunturilor mari de la stânga la dreapta care provoacă supraîncărcare volumică, odată 
ce sugarul este stabil din punct de vedere hemodinamic. 

o Precauții: A se evita în șocul acut sau în insuficiența renală semnificativă; 
contraindicat în stenoză aortică critică sau coarctație, unde perfuzia sistemică depinde 
de o post-sarcină mai mare; monitorizați TA, creatinina și potasiul. 

• Nitroprusiat de sodiu 
o Vasodilatator arterial și venos puternic; debut și offset rapid. 
o Utilizat pentru hipertensiune severă sau reducere semnificativă a post-sarcinii în 

condiții controlate de TINN. 
o Risc de toxicitate cu cianură/tiocianat în cazul utilizării prelungite; necesită 

monitorizare atentă și perfuzie protejată de lumină. 
• Nitroglicerină 

o Predominant venodilatator, dar și arterial la doze mai mari. 
o Poate fi utilizat pentru a reduce preîncărcarea și congestia pulmonară sau în anumite 

contexte ischemice postoperator. 
o Poate influența tonusul ductal (potențial favorizând închiderea) și poate provoca 

hipotensiune; utilizarea este foarte specializată. 
II.9.3.2. Vasodilatatoare pulmonare 
Importante în hipertensiunea pulmonară persistentă la nou-născuți (PPHN) și în unele stări 
postoperatorii. 

• Oxid nitric inhalat (iNO) 
o Vasodilatator pulmonar selectiv; reduce presiunea arterială pulmonară și 

îmbunătățește raportul V/Q. 
o Utilizat în PPHN și în unele situații postoperatorii. 
o Timp de înjumătățire scurt, necesită sisteme de administrare specializate; posibilă 

hipertensiune pulmonară de rebound în cazul întreruperii bruște a tratamentului. 
• Sildenafil (inhibitor PDE-5) 

o Oral sau IV; dilată selectiv vasculatura pulmonară. 
o Utilizat ca adjuvant sau în continuare la iNO, sau pentru hipertensiunea pulmonară 

cronică. 
o Risc de hipotensiune sistemică, în special cu alte vasodilatatoare; evitați combinarea 

cu nitrați. 
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II.9.4. MEDICAȚIE DIURETICĂ 
Piatra de temelie a tratamentului medical în insuficiența cardiacă cu supraîncărcare volumică și 

congestie pulmonară. 
II.9.4.1. Furosemid 

• Clasă: Diuretic de ansă (inhibă transportorul sodiu-potasiu-clor în ramura ascendentă groasă). 
• Efecte: Natriureză și diureză puternice; reduce preîncărcarea, congestia pulmonară și 

sistemică. 
• Utilizări: Insuficiență cardiacă datorată șunturilor mari, disfuncției LV/RV sau supraîncărcării 

postoperatorii cu lichid. 
• Monitorizare: 

o Electroli ⁺ ⁺ți (Na , K , Cl⁻ ), funcția renală, starea acido-bazică. 
o Risc de hipokaliemie, alcaloză metabolică hipocloremică, ototoxicitate la doze mari 

sau administrare intravenoasă rapidă. 
II.9.4.2. Tiazide 

• Mai puțin puternice decât diureticele de ansă, dar utile în combinație pentru rezistența la 
diuretice. 

• Acționează asupra tubului contort distal; durată de acțiune mai lungă. 
• Riscurile includ hipokaliemie și hiponatremie. 

II.9.4.3. Diuretice care economisesc potasiul (spironolactona) 
• Mecanism: Antagonist al aldosteronului; efect diuretic slab, dar conservă potasiul. 
• Utilizări: Adesea adăugat la diureticele de ansă în regimurile de tratament pentru insuficiența 

cardiacă cronică, pentru a reduce pierderea de K⁺  și a contracara activarea RAAS. 
• Monitorizare: Risc de hiperkaliemie, în special cu inhibitori ai ECA sau disfuncție renală. 

II.9.5. DIGITALIZARE 
Digitalizarea presupune agenți inotropi pozitivi, precum digoxină. 
• Mecanism: Glicozid cardiac care inhibă Na⁺ ⁺/K -ATPaza → crește Ca²⁺  intracelular → 

crește contractilitatea; încetinește, de asemenea, conducția nodului AV. 
• Utilizări la nou-născuți: 

o Cazuri selectate de insuficiență cardiacă sistolică. 
o Controlul frecvenței în unele tahiaritmii supraventriculare (mai puțin preferat în cazuri 

acute în comparație cu adenozina și beta-blocantele). 
• Dozare și siguranță: 

o Necesită dozare inițială și de întreținere atentă, în funcție de greutate și funcția renală. 
o Indice terapeutic îngust; toxicitatea poate provoca bradiaritmii, bloc AV, ectopie 

ventriculară și simptome gastrointestinale (vărsături, alimentație deficitară). 
• Monitorizare: 

o Niveluri serice în cazul terapiei prelungite sau al funcției renale incerte. 
o ECG pentru modificări ale conducerii. 
o Potasiu seric (hipokaliemia predispune la toxicitate). 

II.9.6. PROSTAGLANDINE 
Prostaglandina E1 este medicamentul central pentru bolile cardiace congenitale dependente de 

duct. 
• Mecanism: Vasodilatator care relaxează mușchiul neted din ductus arteriosus, menținând sau 

restabilind permeabilitatea. 
• Indicații: 

o Circulație sistemică dependentă de duct suspectată (de exemplu, HLHS, coarctație 
critică, arc întrerupt, stenoză aortică critică). 

o Circulație pulmonară dependentă de ductus suspectată (de exemplu, atrezie pul-
monară, stenoză pulmonară critică, unele variante TOF, TGA cu amestec restrictiv). 



95 

• Rol clinic: 
o Măsură temporară pentru stabilizarea oxigenării și perfuziei sistemice până la 

intervenția chirurgicală definitivă sau intervenția cu cateter. 
• Efecte adverse: 

o Apnee (foarte frecventă; mulți sugari necesită intubare și ventilație). 
o Hipotensiune și înroșirea feței (datorită vasodilatației sistemice). 
o Febră, iritabilitate. 

• Trebuie începută devreme atunci când se suspectează o leziune dependentă de canal; este mai 
sigur să se înceapă și să se oprească mai târziu decât să se amâne în cazul unui sugar în colaps. 
Necesită monitorizare cardiorespiratorie continuă și un mediu capabil să susțină ventilația. 

II.9.7. MEDICAȚIE ANTIARITMICĂ 
II.9.7.1. Adenozină 

• Mecanism: Bloc nodal AV tranzitoriu; timp de înjumătățire foarte scurt (secunde). 
• Utilizări: Întreruperea acută a SVT dependentă de nodul AV (de exemplu, AVRT). 
• Administrare: Bolus IV rapid urmat imediat de perfuzie cu soluție salină; este necesară 

monitorizarea ECG. 
• Efecte: Asistolie tranzitorie sau bloc AV urmată de restabilirea ritmului sinusal dacă calea 

este sensibilă la adenosină. 
II.9.7.2. Beta-blocante (de exemplu, propranolol) 

• Mecanism: Blochează receptorii β-adrenergici → reduce frecvența cardiacă, contractilitatea 
și conducția nodului AV. 

• Utilizări 
o Suprimarea cronică a SVT. 
o Managementul HCM obstructiv (reduce gradientul și cererea de oxigen miocardic). 

• Precauții 
o Risc de hipoglicemie la nou-născuți (maschează simptomele adrenergice). 
o A se utiliza cu precauție la sugarii cu funcție ventriculară stângă deficitară sau 

bronhospasm. 
II.9.7.3. Amiodarona 

• Mecanism: Antiaritmic de clasa III cu efecte multiple asupra canalelor și receptorilor; 
încetinește conducția și prelungește refractaritatea. 

• Utilizări: 
o SVT rezistentă, necontrolată de adenosină/beta-blocante. 
o Tahicardie ventriculară sau fibrilație. 

• Riscuri: 
o Hipotensiune (IV), bradicardie, prelungirea intervalului QT. 
o Toxicitate pe termen lung (tiroidă, ficat, plămâni) mai relevantă la pacienții vârstnici, 

dar care necesită totuși precauție și supraveghere de către un specialist. 

II.9.8. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
În plus față de iNO și sildenafil (menționate mai sus), mai multe medicamente cardiace modifică 

indirect rezistența vasculară pulmonară (PVR). Totodată, anumiți factori influențează PVR, precum: 
• Oxigen: Vasodilatator pulmonar primar; utilizat în PPHN, dar în unele leziuni dependente de 

duct, oxigenarea excesivă poate agrava debitul sistemic prin creșterea furtului pulmonar. 
• CO₂ și pH: Hipocapnia și alcaloza scad PVR; acidoza crește PVR și deprimă miocardul. 

Setările ventilatorului și terapia tampon afectează hemodinamica. 
• Sedarea și analgezia: Prin reducerea stresului și a catecolaminelor, pot scădea PVR și 

consumul de oxigen, în special în PPHN cu implicare cardiacă. 
În ceea ce privește farmacologia în perioada neonatală, dar și în perioada de sugar, există anumite 
aspect privind siguranța medicației și administrării. De exemplu: 
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• Verificați de două ori toate calculele bazate pe greutate și ratele de perfuzie; solicitați unui alt 
medic să verifice calculele pentru medicamentele cu marjă îngustă (de exemplu, PGE₂, 
digoxină, inotrope, antiaritmice). 

• Insuficiența renală și hepatică prelungesc timpul de înjumătățire al medicamentelor; consultați 
referințele de dozare pentru nou-născuții prematuri sau în stare critică. 

• Corelați întotdeauna efectele medicamentelor cu răspunsul clinic, nu doar cu cifrele: 
o Creșterea tensiunii arteriale cu extremități reci și agravarea lactatului poate indica o 

vasoconstricție excesivă. 
o Reducerea frecvenței cardiace cu îmbunătățirea perfuziei poate fi de dorit; bradicardia 

cu perfuzie slabă nu este. 
• Multe medicamente cardiace pot prelungi intervalul QT sau pot interacționa pentru a provoca 

aritmii; monitorizarea ECG este crucială atunci când se utilizează combinații. 
Puncte cheie: 

• Înțelegeți ce face fiecare clasă de medicamente (inotrope, vasodilatatoare, diuretice, 
antiaritmice) și de ce sunt alese în scenarii cardiace neonatale specifice (de exemplu, șoc 
dependent de duct, insuficiență cardiacă din cauza DSV mare, PPHN). 

• Gândiți-vă întotdeauna în termeni de fiziologie: preîncărcare, postîncărcare, contractilitate, 
frecvență cardiacă și PVR — și alegeți sau interpretați medicamentele în consecință. 

• Recunoașteți că unele medicamente (prostaglandina E₂, inotropele, inhibitorii ECA, 
digoxina, antiaritmicele) prezintă risc ridicat la nou-născuți și trebuie utilizate numai cu 
monitorizare continuă și indicații clare. 
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III. AFECȚIUNI HEMATOLOGICE 

III.1. BOALA HEMORAGICĂ NEONATALĂ  
III.1.1. DEFINIȚIE  

Boala hemoragică a nou-născutului (BHN) este o tulburare de coagulare produsă de deficitul de 
vitamina K, manifestată prin tendință hemoragică variabilă, de la sângerări discrete la hemoragii 
majore. Se datorează incapacității ficatului neonatal de a sintetiza în absența vitaminei K factorii de 
coagulare II, VII, IX și X, precum și proteinele C și S. 
Patologia include trei forme clinice distincte: 

• Forma precoce (≤24 ore) — cea mai severă, uneori asociată cu medicamente materne 
• Forma clasică (2–7 zile) — cea mai frecventă 
• Forma tardivă (2 săptămâni – 6 luni) — asociată adesea alăptării exclusive, boli hepatice 

În lipsa profilaxiei standard cu vitamina K, boala hemoragică este o cauză majoră de morbiditate și 
mortalitate neonatală. 

III.1.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
În țările unde se administrează vitamina K la naștere: 

• forma clasică - <0.01% 
• forma tardivă – este rară, dar cu risc neurologic mare 
• forma precoce – excepțional de rară 

În absența profilaxiei: 
• incidența formei clasice poate urca la 0.25–1.5% 
• incidența formelor tardive crește de până la 80 de ori în populația alăptată exclusi 

Incidența este mai mare la: 
• prematuri 
• nou-născuți cu boli hepatice 
• cei ai căror mame au primit medicamente interferente cu metabolismul vitaminei K 

Hint epidemiologic: Laptele matern protejează copilul în multe privințe, dar conține foarte puțină 
vitamina K. 

III.1.3. FIZIOPATOLOGIE  
Vitamina K este necesară pentru carboxilarea reziduurilor glutamice din factorii II, VII, IX, X și 

proteinele C și S, permițându-le să se fixeze pe membranele plachetare și să participe la cascadele de 
coagulare. 

 
Figura 2. Structura vitaminei K 

 
De ce nou-născutul este vulnerabil? 

1. Transfer placentar redus al vitaminei K, fătul intră în viața extrauterină cu depozite minimale. 
2. Flora intestinală imatură intestinul neonatal nu produce încă vitamina K2. 
3. Conținut scăzut în laptele matern laptele matern are concentrații de vitamina K insuficiente 

pentru a susține sinteza factorilor de coagulare. 
4. Funcția hepatică imatură, producția factorilor de coagulare este limitată. 
5. Medicamente materne, anticonvulsivantele și antituberculoasele cresc catabolismul vitaminei 

K sau interferează cu metabolismul ei. 
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Consecința finală: 
• timp de protrombină (PT) prelungit 
• INR crescut 
• risc hemoragic major, mai ales intracranian 

Hint fiziopatologic: niciun alt tip de hemoragie neonatală nu se corectează la fel de spectaculos după 
vitamina K. 

III.1.4. FACTORI DE RISC  
Factorii materni: 

• tratament cu anticonvulsivante (fenitoină, carbamazepină) 
• rifampicină, izoniazidă 
• warfarină 
• colestază maternă 

Factorii neonatali: 
• alăptare exclusivă 
• prematuritate 
• sindroame de malabsorbție 
• boli hepatice (atresie biliară, hepatită neonatală) 
• fibroza chistică 
• EUN sau alte boli care reduc absorbția grăsimilor 

Factorii nutriționali: 
• absența profilaxiei cu vitamina K 
• formule speciale fără fortificare (rare) 

III.1.5. DIAGNOSTIC CLINIC  
Manifestările depind de forma bolii: 

1. Forma precoce (≤24h) 
• hemoragii masive: intracraniene, digestive, pulmonare 
• echimoze difuze 
• sângerări la locul procedurilor 

Apare mai ales la nou-născuții ai căror mame au primit medicamente interferente cu vitamina K. 
2. Forma clasică (2–7 zile) 
• sângerări ombilicale 
• melena 
• hemoragii mucoase 
• sânge în materiile fecale 
• sângerări la locul puncției 
3. Forma tardivă (2 săptămâni – 6 luni) 
• hemoragia intracraniană este cea mai caracteristică 
• fontanelă bombată, convulsii, iritabilitate 
• icter în colestază 
• risc vital crescut 

Hint clinic: nou-născutul cu hemoragie și icter colestatic are boală hemoragică tardivă până la dovada 
contrarie. 

III.1.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC  
Examinările paraclinice includ: 

• INR crescut, adesea >4 
• PT prelungit (cel mai sensibil) 
• APTT normal sau variabil 
• Trombocite normale 
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• Fibrinogen normal 
În hemoragia tardivă cu afectare hepatică: 

• bilirubină directă crescută 
• GGT crescut 
• transaminaze crescute 

Investigații complementare la suspiciune de hemoragie intracraniană: 
• ecografie transfontanelară 
• CT sau RMN 

Răspunsul dramatic la vitamina K → confirmă diagnosticul.  

III.1.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Pentru a oferi un diagnostic de certitudine, trebuie exluse următoarele patologii: 

• hemofilie A / B (PT normal, APTT prelungit) 
• trombocitopenii severe 
• purpură neonatală 
• coagulopatii din sepsis 
• hepatopatii severe 
• sindroame de malabsorbție congenitală 

Hint diferențial: un PT foarte prelungit + răspuns rapid la vitamina K ≠ hemofilie. 

III.1.8. MANAGEMENT 
A. NON-FARMACOLOGIC  
Managementul non-farmacologic al BHN depinde de forma de prezentare și presupune 

următoarele etape: 
• stabilizare hemodinamică 
• menținerea temperaturii 
• suport respirator dacă hemoragia este severă 
• managementul șocului hemoragic 
• neuroprotecție la suspiciunea de hemoragie intracraniană 
B. FARMACOLOGIC 
Principala etapă a managementului farmacologic al BHN presupune administrarea de vitamina 

K, fiind terapia curativă. Această se administrează intravenos (IV) sau intramuscular (IM) și produce 
ameliorare rapidă a PT/INR în 2–6 ore. Pentru formele severe de BHN se utilizează în tratament 
produse sanguine, precum: 

• plasmă proaspăt congelată (PPC) pentru repleție rapidă 
• concentrat de complexe protrombinice (CCP) în situații limită 
• masă eritrocitară dacă anemie severă 
În situațiile în care se asociază hemoragiile intracraniene, managementul este unul intensiv, în 

colaborare cu neurochirurgia pediatrică 
C. FOLLOW-UP 

Monitorizarea și prognosticului unui pacient cu BHN depinde de: 
• monitorizarea coagulării 
• urmărirea neurologică 
• monitorizarea funcției hepatice în formele tardive 
• educarea părinților privind profilaxia 

III.1.9. PROGNOSTIC  
Prognosticul în cazul bolii hemoragice neonatale este diferit în functie de forma de prezentare și 
anume: 

• formele clasice – prognostic excelent sub tratament farmacologic 
• formele precoce sau tardive asociază risc semnificativ pentru: 
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o hemoragie intracraniană 
o convulsii 
o encefalopatie 
o sechele de neurodezvoltare 
o deces în formele netratate 

Hint prognostic: o singură doză de vitamina K poate preveni cele mai dramatice hemoragii neonatale.  

III.2. TROMBOZA NEONATALĂ 
III.2.1. DEFINIȚIE 

Tromboza neonatală reprezintă formarea unui tromb intraluminal într-un vas venos sau arterial în 
perioada neonatală. Afectează cel mai frecvent vene centrale (vena cavă, vena renală, vena portală) 
și vasele legate de catetere. Este o patologie rară, dar cu morbiditate importantă. 

III.2.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• Incidența reală este subestimată deoarece multe cazuri sunt asimptomatice. 
• Cele mai multe tromboze sunt asociate cateterelor venoase centrale. 
• Risc crescut la prematuri și nou-născuții critici din terapie intensivă. 
• Tromboza venei renale este cea mai frecventă tromboză „non-cateter” la nou-născut. 

III.2.3. FIZIOPATOLOGIE 
Tromboza neonatală apare prin combinația caracteristică acestui grup de vârstă: 

A. Dezechilibru între procoagulare și anticoagulare 
Sistemul coagulării neonatal este imatur: 

• niveluri scăzute de antitrombină 
• proteine C și S reduse 
• activitate fibrinolitică limitată 

Aceste particularități facilitează formarea trombilor în condiții de stres biologic. 
B. Factor declanșator local 

Cel mai frecvent: catetere venoase sau arteriale → microtraumă peretelui vascular → nucleu de 
tromb. 

C. Condiții sistemice asociate 
• Sepsis 
• Policitemie 
• Deshidratare 
• Hipoxie 
• Acidoză 
• Chirurgie majoră 
• transfuzie masivă 
D. Trombofilii ereditare 

Mai rar diagnosticate în perioada neonatală, dar pot contribui semnificativ. 

III.2.4. FACTORI DE RISC  
• prematuritate 
• cateter venos central (UVC, UAC) 
• sepsis sever 
• hipoxie perinatală 
• deshidratare 
• policitemie 
• trombofilie maternă sau familială 
• chirurgie cardiacă sau abdominală 

Hint: tromboza la nou-născut este aproape întotdeauna secundară unei condiții de stress sistemic sau 
unui dispozitiv invaziv. 



102 

III.2.5. DIAGNOSTIC CLINIC  
Manifestările clinice depind de localizare. 

1. Tromboza venei renale 
• Hematurie 
• masă abdominală palpabilă unilaterală 
• trombocitopenie 
• hipertensiune variabilă 
2. Tromboza venei cave sau a venei ombilicale 
• edem al membrelor inferioare 
• cianoză sau congestie locală 
• dilatarea venelor subcutanate 
• perfuzie tisulară scăzută 
3. Tromboza portală 
• Hepatomegalie 
• distensie abdominală 
• risc tardiv de hipertensiune portală 
4. Tromboze arteriale (legate de cateter) 
• paloare bruscă a membrului 
• răcire distală 
• puls absent 
• risc de necroză periferică 
5. Forme sistemice 
• Iritabilitate 
• instabilitate hemodinamică 
• oligurie în forme severe 

Hint clinic: orice modificare acută a perfuziei unui membru la copil cu cateter = tromboză până la 
demonstrație contrară. 

III.2.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Investigațiile paraclinice se clasifică în analize de laborator și investigații imagistice. De 

asemenea, se face referire și la screeningul de trombofilie la cazuri recurente sau istoric familial 
semnificativ. 
Analize de laborator: 

• hemogramă (trombocitopenie de consum posibilă) 
• CRP / procalcitonină (la suspiciune sepsis) 
• teste de coagulare 
• funcție renală în tromboza venei renale 
• evaluarea stării de hidratare 

Investigații imagistice: 
• ecografia Doppler - investigația de elecție, permite vizualizarea trombului, extensiei și a 

fluxului. 
• CT sau RMN pentru localizări profunde (rare, rezervate cazurilor severe) 

Hint paraclinic: ecografia este suficientă în majoritatea cazurilor; investigațiile avansate se fac doar 
dacă managementul se schimbă în funcție de rezultat. 

III.2.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
În cazul trombozei neonatale se pretează diagnostic diferențial cu următoarele patologii: 

• sindrom compartimental neonatal 
• limfostază posttraumatică 
• celulită severă sau fasciită 
• insuficiență cardiacă cu edem dependent 
• boli renale severe cu hematurie nu prin tromboză 
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III.2.8. MANAGEMENT  
Managementul necesită o abordare echilibrată: prevenirea extinderii trombului vs. riscul hemoragic 
al anticoagulării. 

A. NON-FARMACOLOGIC 
• îndepărtarea cateterului dacă este posibil 
• poziționarea corectă a membrului afectat 
• menținerea temperaturii și perfuziei 
• monitorizare diureză și status cardio-respirator 
• corectarea deshidratării 
• tratarea sepsisului, hipoxiei sau acidozei 
B. FARMACOLOGIC 
1. Heparină nefracționată – folosită în situații acute, cu monitorizare strânsă a Aptt 
2. Heparină cu greutate moleculară mică (HGMM) 
• administrare subcutanată 
• monitorizare anti-Xa 
• utilizată frecvent la nou-născuți datorită profilului mai stabil 
3. Antitrombină III 
• indicată rar, în deficite severe sau răspuns inadecvat la heparină 
4. Tromboliză 
• rezervată situațiilor critice (ischemie severă de membru, tromboză masivă) 
• risc hemoragic major → decizie în echipă multidisciplinară 

Hint terapeutic: nou-născuții au risc hemoragic mare. Anticoagularea se indică strict în tromboze 
semnificative clinic sau cu risc de extindere. 

C. FOLLOW-UP  
• monitorizare Doppler seriat (la 48–72 h, apoi periodic) 
• ajustare doze heparină/HGMM după anti-Xa 
• evaluare funcție renală în trombozele renale 
• monitorizare semne de hipertensiune portală în tromboza portală 
• urmărire la hematologie pediatrică dacă trombofilie asociată 

III.2.9. PROGNOSTIC 
Depinde de localizare: 

• Tromboza venei renale: risc de atrofie renală unilaterală, hipertensiune tardivă 
• Tromboza portală: risc tardiv de hipertensiune portală, varice esofagiene 
• Tromboza arterială: risc de ischemie și necroză de membru dacă diagnostic întârziat 
• Trombozele legate de cateter: prognostic bun dacă sunt tratate precoce 

III.3. TROMBOCITOPENIA NEONATALĂ 
III.3.1. DEFINIȚIE 

Trombocitopenia neonatală reprezintă scăderea numărului de trombocite sub 150.000/µL, 
întâlnită frecvent în perioada neonatală, cu relevanță clinică majoră atunci când valorile scad sub 
50.000/µL sau în prezența manifestărilor hemoragice. Este rezultatul unui dezechilibru între 
producția, consumul și distrucția trombocitelor, iar cauzele variază de la boli materne, la patologii 
fetale și neonatale severe. 

III.3.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• Afectează 1–5% dintre nou-născuți. 
• La prematuri și la cei din terapie intensivă incidența crește la 20–35%. 
• Formele severe (<50.000/µL) reprezintă aprox. 5% dintre cazuri, dar sunt responsabile de cele 

mai multe complicații. 
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Distribuția temporală orientează diagnosticul: 
• <72 ore = cauze materno-fetale, placentare, infecțioase precoce 
• >72 ore = sepsis, EUN, infecții fungice, boli hematologice 

Hint epidemiologic: orice prematur critic are potențial pentru trombocitopenie din consum. 

III.3.3. FIZIOPATOLOGIE 
Principalele mecanisme fiziopatologice sunt: 

1. Scăderea producției trombocitare 
Apare când măduva este incapabilă să producă trombocite adecvat: 

• infecții intrauterine (TORCH) 
• preeclampsie maternă (hipoperfuzie placentară → hipoplazie medulară) 
• malnutriție intrauterină extremă 
• boli genetice ale megacariopoezei 
2. Consumul crescut de trombocite 

Cel mai frecvent mecanism neonatal: 
• sepsis bacterian 
• enterocolită ulcero-necrozantă (EUN) 
• CID (coagulare intravasculară diseminată) 
• hipoxie perinatală severă 
• hemoragii masive 
3. Distrucția imunologică 
• Trombocitopenia aloimună (FNAIT) 

Mama produce anticorpi anti-antigene trombocitare fetale → distrucție fetală severă. 
o tabloul tipic: trombocite <30.000/µL la nou-născut altfel sănătos 

• Trombocitopenia autoimună maternă 
Anticorpii IgG ai mamei cu ITP trec transplacentar. 

4. Sechestrarea splenică 
Rară în perioada neonatală, dar prezentă în boli hepatice severe și sindroame infiltrative. 

III.3.4. FACTORI DE RISC 
• prematuritate 
• sepsis, infecții sistemice 
• patologie placentară (pre-eclampsie, reducere flux uteroplacentar) 
• EUN 
• policitemie + hemodiluție 
• boli autoimune materne 
• infecții TORCH 
• hipoxie severă 
• transfuzie masivă fără supliment trombocitar 

Hint: în primele ore de viață, gândește „cauză maternă”; după 3 zile, gândește „consum + sepsis”. 

III.3.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Manifestările variază în funcție de severitate și mecanism. 

1. Semne cutaneo-mucoase 
• petesii, purpură, echimoze 
• sângerări la locul puncțiilor 
• epistaxis 
2. Hemoragii interne 
• hemoragie gastrointestinală 
• hemoragie pulmonară 
• hemoragie intracraniană (risc maxim la <30.000/µL) 
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3. Semne indirecte ale etiologiei 
• icter intens → hemoliză + consum 
• hepatosplenomegalie → infecție congenitală 
• detresă respiratorie → sepsis 
• abdomen dureros → EUN 

Observații importante: 
• bebelușul aparent sănătos, cu trombocite <30.000/µL, sugerează trombocitopenie aloimună. 
• trombocitopenia asociată hipotermiei, apneei și acidozei indică consum acut. 

III.3.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Investigațiile paraclinice se clasifică în analize de laborator și investigații imagistice. 
Analize de laborator: 

1. Hemogramă completă 
• confirmă trombocitopenia 
• anemie asociată → hemoragie sau sepsis 
• leucocitoză / leucopenie → infecție 
2. Frotiu periferic 
• trombocite mici sau uriașe → indicii etiologici 
• schistocite → CID 
• celule anormale → infiltrare leucemică (rară) 
3. Coagulogramă 
• PT, INR, aPTT 
• fibrinogen 
• produse de degradare fibrină 
4. Investigații etiologice 
• culturi (sepsis) 
• test TORCH (infecții congenitale) 
• anticorpi anti-HPA (alloimună) 
• funcție hepatică (hepatite colestatice) 

Investigații imagistice: 
1. Ecografia transfontanelară 
• obligatorie în trombocitele <30.000/µL pentru screening hemoragic 

Hint paraclinic: la prematur, trombocitopenia severă cu CRP crescut este sepsis până la dovada 
contrară. 

III.3.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• purpură fulminans neonatală 
• hemofilie (trombocite normale) 
• boala von Willebrand tip 3 (rară) 
• sepsis cu CID 
• defecte de producție medulară (amegaloblastică, aplastică) 
• sindroame cromozomiale cu anomalii medulare 

III.3.8. MANAGEMENT 
Managementul depinde de severitate și cauză. 

1. Non-farmacologic 
• monitorizare semne vitale 
• evitarea puncțiilor inutile 
• evitare manevre care predispun la hemoragie 
• îngrijire delicată (prematurii sunt vulnerabili) 
• screening ecografic cerebral la valori <50.000/µL 
2. Farmacologic 
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1. Transfuzie trombocitară 
Indicații tipice: 

• <30.000/µL indiferent de simptomatologie 
• <50.000/µL la prematur ultra-vulnerabil 
• <100.000/µL în hemoragie activă sau chirurgie 
2. IVIG (imunoglobuline) 

Utilă în: 
• trombocitopenia aloimună 
• trombocitopenia autoimună maternă severă 
• inhibă distrucția imunologică a trombocitelor 
3. Antibiotice / antifungice 

În caz de sepsis sau infecții fungice. 
4. Tratamentul bolii de fond 
• corectarea acidozei 
• tratamentul EUN 
• tratamentul bolilor hepatice sau colestatice 

Hint terapeutic: trombocitopenia fără etiologie clară nu trebuie tratată agresiv dacă plachetele sunt 
>50.000/µL și copilul este stabil. 

3. Follow-up 
• hemogramă seriată (zilnic în forme severe) 
• ecografie cerebrală seriată 
• monitorizarea răspunsului la IVIG 
• screening tardiv în cazuri imunologice 
• evaluare hematologică dacă persistă >2 săptămâni 

III.3.9. PROGNOSTIC 
Prognosticul depinde de etiologie: 

• forme tranzitorii (preeclampsie maternă, prematuritate): excelente 
• sepsis/EUN: rezervat, risc hemoragic ridicat 
• alloimună severă: risc pentru hemoragii intracraniene 
• CID: asociată mortalității ridicate 

Pe termen lung, majoritatea trombocitopeniilor neonatale se remit fără sechele. 
Hint prognostic: nivelul trombocitelor NU este suficient; contextul clinic dictează severitatea reală. 

III.4. ANEMIA NEONATALĂ 
III.4.1. DEFINIȚIE 

Anemia neonatală este definită ca scăderea hemoglobinei sub limitele normale pentru vârsta 
gestațională și vârsta postnatală. Valorile normale sunt mai mari la naștere decât ulterior, datorită 
necesităților fetale de oxigen și concentrației crescute de hemoglobină fetală. Anemia neonatală 
rezultă din trei mecanisme principale: 

• Pierdere sanguină (acută sau cronică) 
• Producție insuficientă a eritrocitelor 
• Hemoliză (imună sau non-imună) 

Această clasificare permite orientarea rapidă a diagnosticului clinic. 

III.4.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• Anemia este frecventă la prematuri, în special în primele săptămâni de viață. 
• Anemia prematurului („anemia prematurității”) este aproape universală la nașterile <32 

săptămâni. 
• Nou-născuții la termen pot prezenta anemie în contextul hemoragiilor perinatale sau al 

hemolizei imunologice (ABO, Rh). 



107 

• Anemiile severe (<10 g/dL la naștere) sunt rare, dar asociate patologiilor majore (hemoragie 
feto-maternă, placentă praevia, transfuzie gemelară). 

Hint epidemiologic: hemoragia acută este principala cauză de anemie severă la termen; producția 
redusă este principala cauză la prematuri. 

III.4.3. FIZIOPATOLOGIE 
Principalele mecanisme fiziopatologice sunt: 

1. Pierdere sanguină 
Poate fi: 

• Antenatală: hemoragie feto-maternă, transfuzie feto-fetală în sarcini gemelare, ruptura vasa 
previa 

• Intrapartum: abruptio placentae, ruptura placentară, traumă obstetricală 
• Postnatală: hemoragie viscerală (splenică, hepatică), hemoragii la circumcizie, hemoragii 

pulmonare, hemoragie intracraniană 
Consecință: scădere rapidă a volumului circulant → șoc + anemie acută. 

2. Producție insuficientă (eritropoieză scăzută) 
Caracteristică prematurilor. Motive: 

• nivel redus de eritropoietină 
• răspuns medular imatur 
• deficit de fier (stocuri reduse la prematuri) 
• infecții congenitale (CMV, toxoplasmoză, rujeolă) 
• boli genetice rare (anemii aplastice congenitale, Diamond–Blackfan) 

Această formă produce anemie progresivă, fără icter sau semne de hemoliză. 
3. Hemoliză 

Poate fi: 
a. Imună 

• izoimunizare Rh 
• izoimunizare ABO 
• anticorpi materni autoimuni (boală autoimună maternă) 

b. Non-imună 
• deficit de G6PD 
• hemoglobinopatii rare 
• infecții severe (sepsis) 
• sindroame membranare (sferocitoză, ovalocitoză) 

Hemoliza produce anemie + icter, uneori sever. 

III.4.4. FACTORI DE RISC 
• prematuritate 
• incompatibilitate Rh sau ABO 
• sarcini gemelare monocoriale 
• complicații placentare 
• sepsis sever 
• deficit matern de fier 
• infecții congenitale 
• traumă obstetricală 
• prelevări sanguine frecvente la prematuri 

Hint clinic: numărul mare de hemograme zilnice este una dintre cauzele majore ale anemiei iatrogene 
în secțiile de terapie intensivă neonatală. 

III.4.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Manifestările diferă după severitatea anemiei și rapiditatea instalării. 

1. Anemie acută (hemoragică) 
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Debut rapid cu: 
• paliditate marcată 
• tahicardie 
• puls slab 
• hipotensiune 
• detresă respiratorie 
• perfuzie periferică scăzută 
• șoc (în hemoragii majore) 
2. Anemie progresivă (producție scăzută) 
• paliditate discretă 
• tahicardie moderată 
• apnee, bradicardie la prematuri 
• alimentație dificilă 
• creștere insuficientă 
• toleranță scăzută la efort (hrănire) 
3. Anemie hemolitică 
• icter precoce sau sever 
• hepatosplenomegalie 
• urină închisă la culoare 
• anemie + bilirubină indirectă crescută 

Hint clinic: icter + hepatosplenomegalie = hemoliză până la proba contrarie. 

III.4.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Investigațiile paraclinice se clasifică în analize de laborator și investigații imagistice. 
Analize de laborator: 

1. Hemogramă 
• Hb scăzută 
• MCV în funcție de etiologie 
• reticulocite crescute în hemoliză, scăzute în producție redusă 
2. Reticulocite 
• valori crescute → hemoliză 
• valori scăzute → problemă de producție / hipoplazie 
3. Bilirubină totală și fracționată 
• crește în hemoliză 
• normală în anemia prin producție redusă 
4. Test Coombs direct 
• pozitiv → hemoliză imună 
• negativ → non-imună sau alt mecanism 
5. Fier, feritină, saturație transferină 
• deficit de fier la prematuri 
• valori normale în anemii hemolitice 
6. Electroforeză hemoglobină 
• suspiciune hemoglobinopatie 
7. Test G6PD 
• în deficit enzimatic 
8. Test Kleihauer-Betke 
• suspiciune hemoragie feto-maternă 

Investigații imagistice: 
1. ecografie transfontanelară dacă suspiciune de hemoragie 
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III.4.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• boală hemolitică a nou-născutului 
• infecții congenitale 
• hemoragii ascunse (splenică, hepatică, intracraniană) 
• insuficiență hepatică 
• sferocitoză ereditară 
• policitemie diluată iatrogen 
• anemie datorată prelevărilor excesive 

III.4.8. MANAGEMENT 
Tratamentul este specific mecanismului etiologic. 

A. Non-farmacologic 
• stabilizare hemodinamică 
• evitarea pierderilor sanguine suplimentare 
• reducerea numărului de recoltări (folosirea microtuburilor la prematuri) 
• monitorizarea semnelor vitale 
• suport respirator dacă anemia este severă 
B. Farmacologic 
1. Transfuzii de masă eritrocitară 

Indicații tipice: 
• Hb <8 g/dL cu simptome (la termen) 
• Hb <10 g/dL la prematuri cu instabilitate respiratorie 
• Hb <12 g/dL la prematuri pe ventilație mecanică 
• hemoragie acută 

Transfuzia trebuie calculată precis și administrată lent. 
2. Terapia hemolizei 
• imunoglobulină IV în hemoliză imună severă 
• fototerapie pentru hiperbilirubinemie asociată 
• exsanguinotransfuzie în cazuri selecționate 
3. Terapia deficitului de producție 
• fier oral (prematuri, după stabilizare) 
• eritropoietină în situații selectate (prematuri cu transfuzie frecventă) 

Hint terapeutic: la prematuri, transfuzia se indică nu doar după Hb, ci după toleranța respiratorie și 
cardiorespiratorie. 

C. Follow-up 
• monitorizarea hemogramei 
• evaluarea depozitelor de fier 
• urmărire neurologică dacă au existat hemoragii 
• reevaluare după tratamentul infecțiilor congenitale 

III.4.9. PROGNOSTIC 
Depinde de etiologie: 

• anemiile din producție scăzută au evoluție bună cu suplimentare de fier 
• hemoliza imună are prognostic favorabil dacă se tratează prompt 
• hemoragiile acute severe pot lăsa sechele neurologice 
• prematurii extremi prezintă risc mare de anemie cronică și necesar transfuzional crescut 
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III.5. POLICITEMIA NEONATALĂ 
III.5.1. DEFINIȚIE 

Policitemia neonatală este definită ca hematocrit >65% sau hemoglobină >22 g/dL într-o probă 
de sânge venos. Când creșterea hematocritului determină vâscozitate crescută a sângelui cu alterarea 
fluxului microvascular, vorbim de sindrom de hipervâscozitate, condiție asociată cu afectare 
neurologică, respiratorie, metabolică și gastrointestinală. Policitemia nu este doar o „valoare mare a 
hemoglobinei”, ci o problemă de hemodinamică microcirculatorie, care afectează perfuzia tisulară. 

III.5.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• Incidență la nou-născutul la termen: 0,5–2%. 
• Mai frecventă în anumite populații: sarcini diabetice, sarcini post-termen, mici pentru vârsta 

gestațională (SGA), gemeni. 
• Prematurii au risc mai mic, dar pot dezvolta policitemie în context transfuzional sau endocrin. 

Policitemia este relevantă clinic deoarece poate compromite perfuzia cerebrală, renală și intestinală.  

III.5.3. FIZIOPATOLOGIE 
Policitemia neonatală apare prin unul dintre cele trei mecanisme fundamentale: 

1. Transfer excesiv de sânge către nou-născut 
• clamparea întârziată a cordonului (discutabilă, de obicei benefică dacă gest reglat corect) 
• compresie uterină a cordonului 
• transfuzie feto-maternă inversă 
• transfuzie feto-fetala (în gemeni, gemenul „receptor” → policitemie) 

Acest mecanism produce policitemie cu volum plasmatic normal sau crescut. 
2. Producție crescută de eritrocite (policitemie primară sau secundară) 

Motivul comun: hipoxie cronică intrauterină → stimulare crescută a eritropoietinei. 
Situații asociate: 

• diabet maternal 
• insuficiență placentară (preeclampsie, SGA) 
• fumat matern 
• altitudine mare 
• cardiopatii congenitale cianogene (rare depistate postnatal) 
• hiperplazie suprarenaliană congenitală 
• hipertiroidism matern 

Copiii mici pentru vârsta gestațională (SGA) sunt cel mai frecvent afectați. 
3. Hemoconcentrare 

Apare prin: 
• deshidratare 
• pierderi insensibile crescute 
• aport insuficient 

În acest caz, volumul de eritrocite este normal, dar plasma este scăzută. 
Hint fiziopatologic: policitemia adevărată = volum eritrocitar crescut; hemoconcentrarea = volum 
plasmatic scăzut. Manifestările clinice poate fi similare. 

III.5.4. FACTORI DE RISC 
• diabet gestațional sau preexistent 
• insuficiență placentară 
• sarcină post-termen 
• gemelaritate monocorială (transfuzie feto-fetală) 
• fumat matern 
• hipotermie neonatală cu vasoconstricție severă 
• deshidratare 



111 

• clampare tardivă necontrolată 
• eritropoieză crescută prin hipoxie cronică 

Nou-născutul SGA + mama diabetică = combinația clasică de risc pentru policitemie. 

III.5.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Manifestările sunt consecința hipervâscozității, nu a numărului de hematii în sine. 

1. Simptome neurologice – fluxul cerebral redus explică aceste simptome. 
• letargie 
• iritabilitate 
• tremor 
• convulsii 
• hipotonie 
• dificultăți de alimentare 
2. Semne respiratorii 
• tahipnee 
• detresă respiratorie 
• cianoză periferică 
• episoade de apnee 
3. Semne cardiovasculare 
• tahicardie 
• perfuzie periferică lentă 
• acrocianoză persistentă 
4. Manifestări metabolice 
• hipoglicemie (foarte frecventă) 
• hipocalcemie 
• hiperbilirubinemie (datorită turnover-ului eritrocitar crescut) 
5. Manifestări gastrointestinale 
• vărsături 
• alimentație dificilă 
• risc crescut de NEC (enterocolită necrozantă) prin ischemie intestinală 
6. Semne hematologice 
• hematocrit >65% la probă venoasă 
• sânge vizibil mai vâscos („gros”) la recoltare 

Hint clinic: orice sugar cu hipoglicemie repetată + cianoză periferică trebuie testat pentru policitemie. 

III.5.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Investigațiile paraclinice se clasifică în analize de laborator și investigații imagistice. 
Analize de laborator: 

1. Hematocrit venos 
• Standardul de diagnostic. 
• Hematocritul capilar supraestimează valorile și nu trebuie folosit pentru decizie terapeutică. 
2. Glicemie 
• Hipoglicemia este foarte frecventă. 
3. Bilirubină, calciu, gaze sanguine 
• Pentru evaluarea complicațiilor secundare. 

Investigații imagistice: 
1. Ecografie cerebrală și abdominală 
• Indicate dacă apar tulburări neurologice sau digestive. 

III.5.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• hipoxie neonatală severă fără policitemie 
• deshidratare pură (Hct normalizat după hidratare) 



112 

• cardiopatii congenitale 
• sepsis neonatal 
• eritrocitoză familială primară (foarte rară) 

III.5.8. MANAGEMENT 
Tratamentul depinde de severitate, simptomatologie și evoluție. 

A. Non-farmacologic 
• monitorizare glicemie 
• corectarea hipoglicemiei 
• hidratare parenterală (crește volumul plasmatic și reduce vâscozitatea) 
• evitarea hipotermiei 
• alimentație fracționată dacă sugarul tolerează 

Stabilizarea metabolică este primul pas. 
B. Farmacologic / Procedural 
1. Hidratare intravenoasă 
• Se folosește soluție izotonă pentru diluarea Hct în forme moderate. 
2. Hemodilutie parțială (hTP) 
• Indicație tipică: 

o Hct >70% cu simptome 
o Hct 65–70% + semne de hipoperfuzie, hipoglicemie recurentă sau detresă 

Prin hTP se înlocuiește o parte din sângele copilului cu soluție izotonă pentru reducerea vâscozității. 
Procedura scade riscul de NEC, hipoglicemie și complicații neurologice. 

C. Follow-up 
• reevaluare hematocrit la 6–12 ore 
• monitorizare glicemie 24 ore 
• evaluare neurologică 
• monitorizare bilirubină pentru icter 
• urmărire ulterioară pentru complicații neurologice dacă au existat simptome severe 

III.5.9. PROGNOSTIC 
Majoritatea cazurilor se rezolvă în primele 24–72 ore. 
Complicații potențiale: 

• hipoglicemie severă → risc neurologic 
• NEC 
• tromboze 
• afectare neurologică în forme netratate 
• hiperbilirubinemie severă 

Prognosticul este excelent dacă intervenția este precoce. 
Hint prognostic: simptomele, nu valoarea hematocritului, decid severitatea reală. 

III.6. PRODUSE SANGUINE UTILIZATE ÎN PATOLOGIA 
NEONATALĂ 
III.6.1. DEFINIȚIE 

Produsele sanguine utilizate în perioada neonatală reprezintă componente derivate din sângele 
uman, procesate astfel încât să permită corectarea unor deficite hematologice specifice: anemie, 
trombocitopenie, coagulopatii sau hemoragii masive. Utilizarea acestora necesită o evaluare atentă, 
deoarece nou-născutul — în special prematurul — are o fiziologie unică, un volum sanguin mic și o 
sensibilitate crescută la supracorecție, supravolemie și reacții adverse. Scopul utilizării produselor 
sanguine este optimizarea oxigenării tisulare, restabilirea hemostazei și reducerea riscului 
complicațiilor hemoragice. 
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III.6.2. TIPURI PRINCIPALE DE PRODUSE SANGUINE UTILIZATE ÎN 
PERIOADA NEONATALĂ 
Dintre produsele sanguine utilizate în perioada neonatală se enumeră următoarele: 

• Masa eritrocitară (RBC) 
• Trombocite (concentrate trombocitare) 
• Plasmă proaspăt congelată (FFP) 
• Crioprecipitat 
• Imunoglobuline (în hemoliză sau trombocitopenie autoimună / aloimună) 
• Albumină (folosită rar; nu este un produs transfuzional pentru volum în hemoragie) 

Fiecare produs are indicații specifice pentru nou-născuți, foarte diferite de cele ale adultului. 

III.6.3. MASA ERITROCITARĂ 
1. Indicații 

Transfuzia de masă eritrocitară se utilizează pentru: 
• anemie acută cu instabilitate hemodinamică 
• anemie severă simptomatică 
• anemie la prematuri cu detresă respiratorie 
• hemoragii masive (postpartum traumatic, hemoragie pulmonară, hemoragie intracraniană) 
• hemoragie feto-maternă 
• hemoliză imună severă (în combinație cu exsanguinotransfuzie, când este necesar) 
2. Principii de administrare 
• se administrează lent, pe parcursul a 2–3 ore 
• volumul se calculează strict pe kilogram 
• obligativitatea compatibilității ABO și Rh 
• leucodepleția este standard pentru reducerea riscului infecțios 
• monitorizare continuă a temperaturii, pulsului și perfuziei 
3. Riscuri 
• supraîncărcare circulatorie 
• hiperkaliemie 
• reacții febrile 
• hemoliză dacă produsul este incompatibil 
• hipotermie dacă nu este încălzit corect 

Hint: la prematurul ventilat, transfuzia se face conservator, pentru stabilitate respiratorie, nu pentru 
valori numerice izolate. 

III.6.4. CONCENTRATUL TROMBOCITAR 
1. Indicații 
• trombocite <30.000/µL (indiferent de simptome) 
• <50.000/µL în prematuri critici, sepsis, EUN 
• <100.000/µL în hemoragii active sau înainte de intervenții chirurgicale 
• trombocitopenie aloimună severă 
• forme de CID cu consum accelerat 

Nou-născuții, în special cei prematuri, au risc de hemoragie intracraniană, motiv pentru care limitele 
de transfuzie sunt mai ridicate decât la copilul mare sau adult. 

2. Principii de administrare 
• se administrează transfuzie pe volum mic calculat/kg 
• compatibilitate ABO 
• monitorizare pentru reacții transfuzionale 
3. Riscuri 
• reacții alergice 
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• alloimunizare 
• transmisie infecțioasă (foarte rar) 
• supravolemie 

Hint: răspunsul trombocitar este adesea temporar în sepsis sau EUN, deoarece consumul rămâne 
activ. 

III.6.5. PLASMĂ PROASPĂT CONGELATĂ 
1. Indicații reale 

PPC nu este un expandor de volum și nu trebuie folosit din rutină. 
Indicațiile corecte sunt: 

• coagulopatie cu hemoragie 
• deficit congenital de factor de coagulare 
• CID 
• după transfuzie masivă 
• corectarea INR sever crescut dacă există sângerare asociată 
2. Indicații greșite (de evitat) 
• hipoalbuminemie 
• nutriție slabă 
• profilaxie coagulopatie fără sângerare 
3. Riscuri 
• supravolemie 
• reacții alergice 
• hiperamoniemie 
• infecții (extrem de rare în era screeningului modern) 

Hint: PPC se administrează doar pentru coagulopatie semnificativă, nu pentru „corectarea” unui INR 
izolat. 

III.6.6. CRIOPRECIPITAT 
Crioprecipitatul furnizează fibrinogen, factor VIII, vWF și factor XIII. 

1. Indicații 
• deficit de fibrinogen (<100 mg/dL) 
• hipofibrinogenemie congenitală 
• CID sever 
• hemoragii masive cu scădere fibrinogen 
2. Administrare 
• doza se calculează în funcție de nivelul fibrinogenului și greutate 
• se administrează lent, cu monitorizarea temperaturii și semnelor vitale 
3. Riscuri 
• reacții alergice 
• risc minim infecțios 
• supravolemie în special la prematuri 

III.6.7. IMUNOGLOBULINE 
1. Indicații majore în neonatologie 
• hemoliză imună severă (izoimunizare Rh, ABO sever) 
• trombocitopenie aloimună 
• trombocitopenie autoimună severă 
• unele infecții virale congenitale (situații rare, selectate) 

Imunoglobulinele acționează prin reducerea distrucției celulelor sanguine acoperite de anticorpi. 
2. Administrare și precauții 
• perfuzie lentă 
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• monitorizare pentru reacții adverse (febră, hipotensiune, iritabilitate) 
• evaluarea funcției renale la nou-născuții fragili 

III.6.8. ALBUMINA UMANĂ 
Albumina NU este un produs utilizat pentru tratamentul hemoragiilor sau anemiei. 
Poate fi indicată în: 

• hipoalbuminemie severă cu edem refractar 
• sindrom nefrotic congenital 
• pierderi masive de proteine 

Nu are rol în: 
• corectarea hipotensiunii 
• tratamentul icterului 
• tratamentul NEC 

Hint: pentru înlocuirea volumului după hemoragie se folosește masă eritrocitară și plasmă proaspăt 
congelată, nu albumină. 

III.6.9. PRINCIPII GENERALE ALE TRANSFUZIEI LA NOU-NĂSCUT 
Printre principiile generale ale transfuziei de produse sanguine la nou-născut se numără 

următoarele:  
1. Calcularea volumelor pe kilogram 

Volumul sanguin neonatal este mic (80–90 mL/kg), deci orice eroare poate produce supravolemie sau 
insuficiență. 

2. Monitorizare continuă 
• puls 
• tensiune 
• saturație 
• perfuzie periferică 
• temperatură 
• glicemie 
3. Încălzirea corectă a produselor sanguine 

Pentru prevenirea hipotermiei și bradicardiei. 
4. Evitarea transfuziei inutile 

Nou-născuții, mai ales prematurii, sunt vulnerabili la supratratament. 
5. Compatibilitate ABO și Rh întotdeauna verificată 
6. Monitorizare după transfuzie 

 • re-evaluare hemogramă și coagulogramă 
 • monitorizare glicemie 
 • evaluare clinică a perfuziei periferice 
 • screening pentru reacții tardive în primele 24 de ore 
 • reevaluarea necesarului de tratament suplimentar (RBC, trombocite, PPC) 
Alături de principiile generale ale unei transfuzii se află și riscurile generale ale produselor sanguine, 
precum: 

• reacții febrile 
• reacții alergice 
• infecții (foarte rar în screening modern) 
• supravolemie 
• dezechilibre electrolitice (hiperkaliemie, hipocalcemie) 
• embolie aeriană (în manipulare incorectă) 
• afectare hemodinamică în perfuzie rapidă 
• transmitere anticorpi materni prin plasmă (rar, dar posibil) 
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III.6.10. CONCLUZII 
Utilizarea produselor sanguine în neonatologie este o intervenție majoră, care cere: 

• indicație clară 
• calcul precis 
• respectarea compatibilității 
• monitorizare continuă 
• colaborare strânsă între medicul neonatolog, medicul de laborator, medicul de medicină 

transfuzională 
Hint final: la nou-născut, decizia de transfuzie este un act fin de echilibru — insuficient poate fi 
periculos, dar excesul este la fel de riscant. 

III.7. PUNCȚIA MEDULARĂ ȘI ASPIRAȚIA DE MĂDUVĂ 
OSOASĂ 
III.7.1. DEFINIȚIE 

Puncția medulară și aspirația de măduvă osoasă sunt proceduri diagnostice prin care se obține 
material medular pentru evaluarea producției hematopoietice, a morfologiei celulare și a infiltrării 
patologice. Sunt esențiale în diagnosticarea anemiilor hiporegenerative, trombocitopeniilor severe 
inexplicabile și suspiciunilor de leucemie congenitală. La nou-născut, aceste proceduri se efectuează 
doar atunci când informația obținută influențează managementul, având în vedere invazivitatea și 
volumul sanguin limitat. 

III.7.2. INDICAȚII. CONTRAINDICAȚII 
Indicațiile reale sunt limitate, dar importante: 

1. Anomalii persistente ale hemogramei 
• anemie severă hiporegenerativă 
• pancitopenie 
• neutropenie severă de cauză neclară 
2. Suspiciune de boală infiltrativă 
• leucemie congenitală (rare, dar grave) 
• infiltrări metastatice 
• sindroame mieloproliferative congenitale 
3. Suspiciune de infecție congenitală severă 
• CMV, toxoplasmoză, rubeolă cu afectare hematopoietică 
• anemie aplastică post-infecțioasă (situații rare la nou-născut) 
4. Suspiciune de boli genetice 
• anemii aplastice congenitale (Diamond–Blackfan) 
• sindroame cu megacariopoeză anormală 
• tulburări ale celulelor stem hematopoietice 
5. Neoplasme 
• neuroblastom cu metastaze medulare 
• mielodisplazii congenitale 

Hint: majoritatea trombocitopeniilor și anemiilor neonatale NU necesită puncție medulară; procedura 
se rezervă cazurilor persistente, severe sau neexplicate. 

Procedura se evită dacă diagnosticul poate fi obținut prin alte investigații paraclinice. De 
asemenea, sunt foarte important de menționat situațiile în care procedura nu este indicată, și anume: 

• trombocitopenii tranzitorii ale prematurului 
• trombocitopenii din sepsis sau EUN (consum, nu producție) 
• anemia hemolitică (producție crescută, nu scăzută) 
• anemia prin hemoragie acută 
• anemiile din deficit de fier la prematur (diagnostic clinic + feritină) 
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III.7.3. ETAPELE PROCEDURALE 
1. Anatomie practică relevantă neonatologului 

Locurile uzuale de puncție la nou-născuți: 
• tibia proximală (locul cel mai utilizat la prematuri → acces sigur) 
• femur distal 
• creasta iliacă anterioară (la nou-născuții mai mari sau la termen) 

Raționament: 
• oasele plate sunt mici și mai dificil abordabile 
• tibia și femurul au măduvă activă, accesibilă, cu risc scăzut de complicații 
2. Pregătirea pentru procedură 

Pentru a pregăti pacientul pentru procedură este nevoie de evaluare clinică și pregătire tehnică. 
A. Evaluarea clinică – se verifică: 
• stabilitatea hemodinamică 
• riscul de hemoragie 
• nivelul trombocitelor 
• coagulograma 

În cazul în care nivelul trombocitelor este  <50.000/µL, procedura se face doar după transfuzie. 
B. Pregătirea tehnică 
• analgezie adecvată (anestezie locală + analgosedare minimă la nevoie) 
• antisepsie riguroasă 
• poziționare stabilă 
• pregătire pentru eventuale complicații (hemoragie, bradicardie vagală) 

La prematuri extremi, atenția la termoreglare este critică. 
3. Tehnica procedurii (conceptual) 
A. Puncția medulară 
• introducerea acului intraosos în cortex 
• avansare până în cavitatea medulară 
• aspirație ușoară pentru obținerea măduvei 
• recoltare rapidă (coagularea este foarte rapidă la nou-născut) 
B. Aspirația medulară 

Se obțin: 
• frotiu medular 
• material pentru imunofenotipare (în suspiciuni neoplazice) 
• eventual cultură (în suspiciuni infecțioase rare) 
C. Biopsia medulară 

Foarte rară în perioada neonatală din cauza dimensiunii osoase mici. Se indică doar la suspiciuni 
majore de aplazie medulară congenitală. 

4. Monitorizare post-procedurală 
• presiune ușoară pe locul puncției 5–10 minute 
• monitorizare din 15 în 15 min a semnelor vitale 1–2 ore 
• evaluare pentru hematom local 
• verificarea hemogramei la nevoie 
• interpretarea rezultatului medular împreună cu medicul hematolog pediatru 

Hint: la nou-născut, aspirația este de obicei suficientă; biopsia se evită aproape întotdeauna. 

III.7.4. ASPECTE PATOLOGICE PARTICULARE. COMPLICAȚII. 
Dintre aspectele patologice particulare nou-născuților se amintesc următoarele: 

1. Megacariopoeză redusă 
• trombocitopenii aplastice 
• infecții congenitale 
• sindroame genetice rare 
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2. Eritropoieză diminuată 
• anemii hiporegenerative 
• aplazii tranzitorii 
3. Infiltrare tumorală 
• leucemie congenitală (blasti) 
• metastaze (neuroblastom) 
• infiltrare hemofagocitară 
4. Modificări reactive 
• sepsis sever 
• inflamație sistemică 
• recuperare post-hemoragie 

Complicațiile sunt rare dacă tehnica este corectă, dar includ: 
1. Hemoragie locală – mai  ales în trombocitopenii severe sau coagulopatii. 
2. Infecție – foarte rară cu antisepsie corectă. 
3. Fractură – extrem de rară la prematuri dacă se folosește tehnică adecvată. 
4. Reacție vagală – bradicardie, apnee, paloare; necesită întreruperea procedurii și stabilizare. 
5. Eșec în obținerea măduvei – înfibrare osoasă sau tehnică necorespunzătoare → se repetă în 

alt loc. 
Hint: riscul major este hemoragic; verificarea trombocitelor este esențială. 

III.7.5. CONCLUZII 
Interpretarea rezultatelor trebuie să țină cont de particularitățile măduvei neonatale: 

• hipercelularitatea neonatală este fiziologică 
• raportul mielo-eritroid diferă de cel al adultului 
• prezența precursorilor este normală 
• fragmentele pot fi mici din cauza volumului redus 
Diagnosticul final se integrează întotdeauna cu manifestările clinice. Puncția medulară la nou-

născut este o procedură valoroasă, dar trebuie utilizată cu criterii stricte. Are rol decisiv în 
diagnosticul anemiilor aplastice, trombocitopeniilor severe neexplicate și leucemiilor congenitale. 
Executată corect, cu pregătirea adecvată și evaluare atentă a riscului hemoragic, este o procedură 
sigură și informativă. 
Hint final: cere puncție medulară doar dacă rezultatul schimbă managementul. 
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IV. PATOLOGIA APARATULUI DIGESTIV  

IV.1. NOTIUNI GENERALE DE EMBRIOLOGIE 
Formarea aparatului digestiv începe foarte devreme, încă din a 3-a săptămână de viață 

intrauterină, odată cu procesul de pliere a embrionului. În acest moment, din endoderm (unul dintre 
cele trei straturi embrionare principale) începe să se contureze tubul intestinal primitiv. 
Tubul digestiv are la început o structură simplă: un cilindru închis la ambele capete, separat de 
exterior prin două membrane subțiri: 

• membrana bucofaringiană – la extremitatea cranială (spre cap), 
• membrana cloacală – la extremitatea caudală (spre viitorul anus). 

Aceste membrane se vor rupe mai târziu, deschizând orificiul bucal și cel anal. 
Tubul intestinal primitiv provine dintr-o parte a sacului vitelin care rămâne în interiorul 

embrionului după plierea sa. Porțiunea rămasă în afara corpului embrionului continuă să fie legată de 
intestin printr-un mic canal numit duct ombilical. 

Încă din această etapă timpurie, tubul intestinal primitiv se poate împărți în trei regiuni principale: 
1. Intestinul anterior/proenteron – din el se formează esofagul, stomacul, prima parte a 

duodenului, ficatul, pancreasul și căile biliare. 
2. Intestinul mijlociu/mezenteron – va da naștere restului duodenului, întregului intestin 

subțire și unei părți din colon. 
3. Intestinul posterior/metenteron – va forma restul colonului, rectul și o parte a tractului urinar. 
Pe lângă stratul endodermic (din care se dezvoltă mucoasa și glandele tubului digestiv), 

mezodermul înconjurător are un rol esențial în formarea mușchilor netezi și a țesuturilor de susținere 
ale viitorului aparat digestiv. Endodermul formează epiteliul care căptuşeşte la interior (mucoasa) 
tubul digestiv şi de asemenea dă naştere celulelor specifice ale glandelor (parenchimul), cum ar fi 
hepatocitele şi celulele exocrine şi endocrine ale pancreasului. Stroma glandulară (ţesutul conjunctiv 
glandular) și componentele musculare, conjunctive şi peritoneale ale peretelui intestinal se formează 
din mezodermul splanhnic. 

Astfel, încă de la sfârșitul săptămânii a 3-a și începutul săptămânii a 4-a de dezvoltare embrionară, 
se conturează baza sistemului digestiv care ulterior va suferi transformări complexe și specializate. 

1. Intestinul anterior/proenteronul 
Din proenteron se formează esofagul, stomacul, segmentul duodenal situat proximal de 

deschiderea ductului biliar, mugurii traheii şi plămânilor. Ficatul, pancreasul şi aparatul biliar se 
dezvoltă sub forma unor evaginaţii ale epiteliului endodermic care corespunde porţiunii superioare a 
duodenului. Porţiunea superioară a intestinului anterior fiind împărţită de un sept (septul traheo-
esofagian) în esofag (situat posterior) şi mugurii traheii şi plămânilor (localizaţi anterior), deviaţiile 
acestui sept pot conduce la apariţia unor comunicări anormale între trahee şi esofag. 

A. Esofagul 
În săptămâna a 4-a apare diverticulul respirator la nivelul intestinului anterior, separat de esofag 

prin septul traheo-esofagian. Esofagul se alungește odată cu dezvoltarea gâtului și a organelor 
toracice, epitelul evoluând de la unistratificat la bistratificat și apoi pluristratificat, cu cili temporari, 
până la înlocuirea lor cu epiteliu plat pluristratificat înainte de naștere. Mezenchimul înconjurător 
formează glande esofagiene și musculatura: circulară și longitudinală, striată în treimea superioară 
(inervată de nervul vag) și netedă în treimea inferioară (inervată de plexul splanhnic). 
Anomalii in dezvoltarea esofagului: 

• Atrezia sau obliterarea congenitală - apare din cauza lipsei de absorbție a dopului epitelial și 
este adesea însoțită de fistule traheoesofagiene, împiedicând pătrunderea lichidului amniotic 
în tractul digestiv fetal și provocând hidramnion. 

• Stenoza esofagiană - de natură congenitală și duce la eliminarea alimentelor ingerate prin 
vărsături. 

• Esofagul scurt -  nu ajunge sub diafragm și este asociat cu un stomac parțial toracic. 
• Diverticulii esofagieni - rezultă din separarea anormală a mugurelui pulmonar de esofag. 
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B. Stomacul 
Stomacul începe să se dezvolte în săptămâna a 4-a, sub formă de dilatație fusiformă a intestinului 

anterior, cu capete cranial și caudal. Forma și poziția sa se modifică prin creșterea inegală a pereților, 
rotația de 90° în sens dextrogir (fața stângă anterior, dreapta posterior) și ajustarea pozițiilor organelor 
vecine. Această rotație modifică inervația vagală și formează curburile mare și mică. Segmentele 
terminale cefalic și caudal se deplasează: pilorul spre dreapta și ascendent, cardia spre stânga și 
descendent, orientând axa gastrică finală de la stânga-sus la dreapta-jos. 

Rotația și creșterea stomacului modifică mezogastrele: dorsal se formează bursa omentală și 
omentul mare, anterior și ventral se dezvoltă omentul mic și ligamentul falciform. Splina apare din 
mezodermul mezogastrului dorsal, iar pancreasul, inițial în mezoduodenul dorsal, ajunge 
retroperitoneal prin fuziunea mezogastrului cu peretele posterior. Omentul mare și mic, ligamentele 
asociate și triada portală se formează din aceste structuri, creând conexiuni între stomac, ficat, duoden 
și cavitatea peritoneală. Poziția finală a stomacului permite dilatarea pasivă și contracțiile eficiente în 
timpul digestiei. 
Anomalii de dezvoltare ale stomacului 

• Stomacul bilocular congenital - rezultă din dezvoltarea neuniformă a stratului muscular 
circular. 

• Gastroschizisul - se caracterizează printr-un defect al peretelui abdominal, de obicei pe partea 
dreaptă și mai frecvent la băieți, în care organele sunt expuse și scufundate în lichidul 
amniotic. 

• Inversiunea stomacului - apare ca parte a inversiunii generale a viscerelor, cunoscută sub 
numele de situs inversus. 

• Stomacul toracic - se datorează unei anomalii de coborâre și unui esofag scurt, caracterizându-
se prin poziționarea cardiei în mediastinul posterior al toracelui. 

• Atrezia sau stenoza congenitală a pilorului, inclusiv stenoza hidrofică congenitală - este 
cauzată de hipertrofia exagerată a sfincterului piloric și se manifestă de obicei după naștere. 

C. Bursa omentală 
Bursa omentală este un spațiu virtual situat în spatele stomacului, a cărei poziție nu este influențată 

de rotația acestuia. În jurul săptămânii a patra de dezvoltare, între celulele mezodermului 
mezogastrului dorsal apar mici spații de tip fantă, care ulterior se unesc formând un spațiu mai larg – 
primordiul bursei omentale. 

Această cavitate se extinde transversal spre stânga și ajunge posterior de stomac. Din ea pornește 
și o prelungire cranială, numită inițial bursă infracardiacă, a cărei dezvoltare este oprită de formarea 
diafragmului. În cazuri rare, resturi ale acestei burse pot persista și la adult. Partea inferioară a acestei 
prelungiri craniale formează recesul superior al bursei omentale. 

Pe măsură ce stomacul se dezvoltă și se rotește spre dreapta, mezogastrul dorsal se deplasează 
spre stânga. Această modificare determină adâncirea bursei omentale și apariția recesului inferior, 
care se extinde caudal sub forma unui sac. În ultimele luni fetale, acest sac acoperă colonul transvers 
și ansa intestinală subțire. După naștere, cele două foițe ale sacului se alipesc, formând o structură 
continuă – omentul mare – unde, de-a lungul vieții, se depune țesut adipos. Din cauza acestei alipiri, 
recesul inferior la adult este redus ca dimensiuni. 

Omentul mare, prin partea sa posterioară, se aplică peste mezocolonul transvers și ajunge să se 
contopească cu acesta. 

Bursa omentală rămâne în comunicare cu cavitatea peritoneală printr-o deschidere îngustă, în 
formă de fantă, numită foramen epiploicum. Aceasta este localizată sub marginea liberă a 
ligamentului hepatoduodenal, parte componentă a omentului mic. 

D. Splina 
Splina este un organ limfatic care trebuie studiat datorită legăturii poziției sale cu mezenterele. 

Primordiul splenic apare la sfârșitul celei de-a patra săptămâni, în mezenchim, între cele două foițe 
ale mezogastrului dorsal, în fața mugurelui pancreatic dorsal. Crește rapid, iar în luna a doua 
conexiunea inițial largă cu mezogastrul dorsal se reduce, păstrându-se doar la nivelul hilului splenic. 
Splina rămâne un organ intraperitoneal și, după finalizarea dezvoltării, se fixează pe peretele posterior 
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abdominal, fiind legată de acesta prin ligamentul lienorenal. Anterior, se unește de stomac prin 
ligamentul gastrolienal. Vascularizația sa provine din ramurile arterei splenice, ramură a trunchiului 
celiac, situat în mezogastrul dorsal. 

Forma definitivă a splinei se conturează în luna a treia de viață fetală. În luna a patra, în interiorul 
splinei se diferențiază țesutul reticular, ale cărui ochiuri sunt populate de limfocite. În luna a șasea, 
aceste celule se organizează în noduli limfatici ai pulpei albe. Tot în lunile a treia și a patra, 
mezenchimul din mezogastrul dorsal formează capsula splenică și trabeculele interne. 
La începutul lunii a șaptea, splina capătă o funcție hematoformatoare. Diferențierea între pulpa albă 
și pulpa roșie se realizează complet doar după naștere. 
Anomalii în dezvoltarea splinei: 

• Fuzionarea incompletă a lobilor primari  
• Existența unor spline accesorii. 
E. Duodenul 
Duodenul se formează din segmentul intestinal care se dezvoltă imediat după pilor, fiind inițial 

inclus în septul transvers. Originea sa este dublă: partea terminală a intestinului anterior și partea 
cefalică a intestinului mijlociu. Joncțiunea dintre cele două segmente se află imediat distal de originea 
mugurelui hepatic. Această dublă proveniență explică și vascularizația diferită: jumătatea cranială 
este irigată de ramuri ale trunchiului celiac, iar jumătatea caudală de ramuri din artera mezenterică 
superioară. 

Pe măsură ce stomacul se rotește spre dreapta, și duodenul suferă aceeași rotație, căpătând forma 
unei anse în „C”. Creșterea rapidă a capului pancreatic contribuie la deplasarea duodenului din poziția 
mediană spre partea stângă a cavității abdominale. Ulterior, capul pancreasului și duodenul vin în 
contact cu peretele dorsal, iar suprafața dreaptă a mezoduodenului dorsal fuzionează cu peritoneul 
adiacent. Straturile peritoneale dispar, iar duodenul și pancreasul capătă poziție retroperitoneală. 
Mezoduodenul dorsal dispare aproape complet, cu excepția regiunii pilorice, unde un mic segment – 
bulbul duodenal – își păstrează mezenterul și rămâne intraperitoneal. În luna a doua, lumenul 
duodenal se obliterează temporar prin proliferarea epiteliului parietal, dar se repermeabilizează 
curând. În luna a patra apar glandele duodenale (ca urmare a diferențierii epiteliului), iar în luna a 
șasea se formează plicile circulare ale lui Kerckring. Prin originea sa mixtă, duodenul are o irigație 
dublă: cranială – de la artera celiacă, și caudală – de la artera mezenterică superioară. 
Anomalii de dezvoltare ale duodenului 

• Stenoza duodenală - apare atunci când procesul de recanalizare a tubului digestiv este 
incomplet. Cel mai frecvent afectează porțiunea orizontală și ascendentă a duodenului. Clinic, 
se manifestă la nou-născut prin vărsături cu bilă. 

• Atrezia duodenală - se formează prin obliterarea totală a segmentelor descendent și orizontal 
ale duodenului, situate distal de orificiul de deschidere a canalului coledoc. 

F. Ficatului si a căile biliare 
Parenchimul hepatic se formează din celulele endodermice ale extremității inferioare a 

intestinului anterior. În această regiune, la nivelul peretelui ventral, apare în săptămâna a treia un 
teritoriu hepatic bine delimitat, care formează o mică depresiune numită fosa hepatică. Din acest 
teritoriu se diferențiază: 

• o porțiune cranială mai mare – partea hepatică, din care se dezvoltă ficatul; 
• o porțiune caudală mai mică – partea cistică, din care iau naștere vezica biliară și căile biliare. 
La mijlocul săptămânii a treia, din epiteliul endodermic al intestinului anterior distal se formează 

diverticulul hepatic (mugurele hepatic). Celulele sale proliferează intens și pătrund în septul transvers, 
o formațiune mezodermică ce separă cavitatea pericardică de pediculul sacului vitelin. Legătura dintre 
diverticul și intestinul anterior (viitorul duoden) se îngustează și devine duct biliar. Din ductul biliar 
apare o mică evaginație ventrală care va da naștere vezicii biliare și ductului cistic. Din luna a patra, 
ficatul începe să secrete bilă, care ajunge în intestin prin căile biliare.  Celulele hepatice formează 
cordoane epiteliale care se întrepatrund cu venele viteline și ombilicale, rezultând sinusoidele 
hepatice. Din aceste cordoane se diferențiază hepatocitele (parenchimul hepatic) și celulele epiteliale 
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care căptușesc ductele biliare. Din mezodermul septului transvers provin celulele Kupffer, celulele 
hematopoietice și celulele conjunctive. 

Pe măsură ce ficatul crește și invadează septul transvers, acesta devine proeminent spre cavitatea 
abdominală. Porțiunile de mezoderm dintre ficat și duoden, respectiv dintre ficat și peretele 
abdominal anterior, se transformă în omentum mic și ligamentul falciform. Împreună, acestea 
formează mezenterul ventral, care leagă proenteronul de peretele abdominal anterior. Mezodermul de 
la suprafața ficatului se diferențiază în peritoneu visceral, cu excepția porțiunii craniale, aflată în 
contact direct cu septul transvers. Această regiune va constitui aria nudă a ficatului (pars affixa). 
Porțiunea compactă a septului transvers devine tendonul central al diafragmului. 

În săptămâna a 10-a, ficatul reprezintă aproximativ 10% din greutatea fetală, datorită bogăției în 
sinusoide și rolului său hematopoietic. Între hepatocite și pereții vasculari se află numeroase celule 
hematopoietice, responsabile de formarea globulelor albe și roșii. Această activitate scade treptat în 
ultimele două luni de sarcină, astfel că la naștere persistă doar mici insule hematopoietice. Greutatea 
ficatului scade la aproximativ 5% din greutatea corporală. 

Din săptămâna a 12-a, hepatocitele secretă bilă, care ajunge în intestin prin ductul biliar comun 
(format prin unirea ductului hepatic cu ductul cistic). Tractul gastrointestinal capătă atunci culoarea 
verde-închis. Orificiul de deschidere al ductului biliar migrează din poziția sa inițial anterioară spre 
partea posterioară a duodenului, odată cu rotațiile acestuia. 
Anomalii de dezvoltare ale ficatului și ale căilor biliare 

• În dezvoltarea hepatică pot apărea anomalii de lobulație și fisurare. Astfel, la lobul drept, 
poate persista după naștere o prelungire numită lobul lui Riedel. 

• De asemenea, pot exista canale hepatice accesorii, în care se poate deschide canalul cistic. 
• În urma obliterării temporare a ductelor biliare, pot apărea atrezii ale căilor biliare 

extrahepatice. 
• Vezicula biliară bifidă sau dublă se formează atunci când mugurele vezical se divide parțial 

sau complet. 
G. Pancreasul 
Pancreasul este prezent la toate vertebratele, cu excepția peștilor osoși. În săptămâna a cincea de 

dezvoltare, el apare la nivelul porțiunii de tranziție dintre intestinul anterior și intestinul mijlociu, sub 
forma a doi muguri endodermici: mugurele dorsal, mai mare, situat în mezenterul dorsal, și mugurele 
ventral, mai mic, aflat aproape de ductul biliar. Rotația duodenului în formă de „C” determină 
deplasarea mugurelui ventral dorsal, astfel încât acesta se poziționează imediat inferior și posterior 
față de mugurele dorsal. Parenchimul și sistemele canaliculare ale celor doi muguri fuzionează, 
formând pancreasul definitv. Din mugurele dorsal se dezvoltă corpul și coada pancreasului, precum 
și partea cranială a capului, în timp ce din mugurele ventral se formează partea caudală a capului și 
procesul uncinat. 

În săptămâna a șaptea, cele două primordii pancreatice se contopesc, ceea ce modifică poziția și 
modul de deversare a căilor biliare și pancreatice în duoden. Pancreasul unificat se află inițial în 
mezenterul dorsal primitiv, acoperit de peritoneu pe ambele părți. Ulterior, prin rotațiile stomacului 
și duodenului, pancreasul ajunge paralel cu peretele abdominal posterior și se contopește cu acesta, 
devenind astfel secundar retroperitoneal. Din segmentul distal al ductului pancreatic dorsal și din 
ductul pancreatic ventral se formează ductul pancreatic principal (Wirsung). Porțiunea proximală a 
ductului dorsal poate fi obliterată sau să persiste sub forma unui duct pancreatic accesoriu (Santorini). 
Ductul pancreatic principal și ductul biliar se deschid în duoden la nivelul papilei duodenale mari, iar 
ductul accesoriu, dacă există, se deschide la papila duodenală mică. În aproximativ 10% din cazuri, 
cele două sisteme canaliculare nu fuzionează, persistând un sistem canalicular dublu. 

În luna a treia de viață fetală, din parenchimul pancreatic se dezvoltă insulele pancreatice 
(Langerhans), distribuite difuz. Originea lor recent a fost atribuită celulelor crestelor neurale. Secreția 
de insulină începe în jurul lunii a cincea, iar din celulele parenchimatoase se formează și celulele 
secretoare de glucagon și somatostatină. Țesutul conjunctiv pancreatic se dezvoltă din mezodermul 
splanhnic care înconjoară mugurii pancreatici. 
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Anomalii de dezvoltare ale pancreasului 
• Pancreasul inelar apare atunci când mugurele ventral pancreatic nu se deplasează 

corespunzător și rămâne anterior de duoden. În această situație, împreună cu mugurele dorsal, 
înconjoară duodenul, ceea ce poate determina stenoze duodenale până la obstrucție completă. 
Această malformație este mai frecventă la sexul masculin. 

• Uneori, mugurele pancreatic poate migra împreună cu cel hepatic, rezultând un nodul sau o 
veziculă pancreatică în apropierea colecistului. 

• De asemenea, pot apărea mase de țesut pancreatic ectopic în pereții stomacului, ai intestinului 
sau în raport cu splina, fenomen numit pancreas aberant. 

2. Intestinul mijlociu/mezenteronul 
Din intestinul mijlociu se formează partea inferioară a duodenului, jejunul, ileonul, cecul, 

apendicele vermiform, colonul ascendent și jumătatea dreaptă a colonului transvers, toate 
vascularizate de ramuri ale arterei mezenterice superioare. Dezvoltarea sa implică modificări majore 
de formă și poziție, inclusiv formarea buclei ombilicale și desprinderea fiziologică a acesteia. 

La sfârșitul săptămânii a cincea, mezenteronul este suspendat de peretele abdominal dorsal printr-
un mezenter scurt și comunică cu sacul vitelin prin ductul vitelin. La adult, intestinul mijlociu începe 
imediat distal de intrarea ductului biliar în duoden și se termină la joncțiunea dintre cele două treimi 
proximale și treimea distală a colonului transvers. La sfârșitul primei luni, bucla ombilicală suferă o 
rotație de 90° în sens antiorar, plasând brațul cranial în dreapta și pe cel caudal în stânga. Ulterior, 
brațul drept al buclei se alungește și formează mai multe anse, urmat de brațul stâng. Spațiul limitat 
din cavitatea trunchiului, din cauza dezvoltării rapide a ficatului și rinichilor primitivi, determină 
protruzia intestinului în cordonul ombilical. Rotația continuă în sens orar până la 270–300°, cecul 
migrează inițial superior, apoi spre dreapta sub ficat, ajungând în fosa iliacă dreaptă. Formarea 
flexurilor stabilește segmentele intestinului gros. 

Începând cu a zecea săptămână, ansele intestinale din cordonul ombilical se retrag în cavitatea 
abdominală, iar apendicele se formează la capătul distal al cecului. Abia între lunile a șaptea și a opta 
apendicele se delimitează clar de cec și poate forma propriile anse. Astfel, dezvoltarea intestinului 
mijlociu implică alungirea rapidă a tubului intestinal și a mezenterului, formarea ansei intestinale 
primare și separarea segmentelor cefalic și caudal: segmentul cefalic dă naștere porțiunii distale a 
duodenului, jejunului și unei părți din ileon, iar segmentul caudal formează ileonul inferior, cecul, 
apendicele, colonul ascendent și cele două treimi proximale ale colonului transvers. 

A. Hernia fiziologică 
Alungirea rapidă a anselor intestinale, mai ales a segmentului cefalic, și dezvoltarea rapidă a 

ficatului reduc temporar spațiul din cavitatea abdominală. Astfel, în săptămâna a șasea, ansele 
intestinale pătrund în cavitatea extraembrionară din cordonul ombilical, fenomen numit hernie 
ombilicală fiziologică. 

Pe măsură ce ansa intestinală primară se alungește, aceasta se rotește în jurul arterei mezenterice 
superioare în sens invers acelor de ceasornic, completând 270° până la final. Jejunul și ileonul 
formează multiple bucle, în timp ce intestinul gros se alungește, dar nu se răsucește. Rotația are loc 
atât în timpul herniei fiziologice (aprox. 90°), cât și în timpul reintrării anselor în cavitatea abdominală 
(restul de 180°). 

În săptămâna a zecea, regresia rinichiului mezonefric, încetinirea creșterii ficatului și extinderea 
cavității abdominale permit retragerea anselor intestinale herniate. Prima revine porțiunea proximală 
a jejunului, situată în partea stângă, urmată de restul anselor, dispuse progresiv spre dreapta. 
Primordiul cecal, apărut inițial ca o mică dilatație conică a segmentului caudal al anselor în săptămâna 
a șasea, se află temporar în cadranul superior drept, sub lobul hepatic, și apoi coboară în fosa iliacă 
dreaptă, poziționând colonul ascendent și flexura hepatică în dreapta cavității abdominale. Capătul 
distal al cecului formează apendicele, care, dezvoltându-se în timpul coborârii colonului, ajunge în 
poziție retrocecală sau retrocolică. 
Anomalii de dezvoltare ale intestinelor 

• Diverticulul lui Meckel apare pe marginea antimezenterică a ileonului și poate conține țesut 
gastric sau pancreatic, care prin secrețiile sale poate provoca ulcerații și hemoragii. 
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• Neformarea peretelui abdominal poate duce la eventrația viscerelor, care rămân acoperite doar 
de amnion și peritoneu. 

• De asemenea, dacă procesele de deplasare și coalescență a intestinelor nu se finalizează, 
acestea rămân libere și suspendate de un mezou liber, ceea ce poate provoca răsucirea lor 
(volvulus complet sau incomplet) sau formarea unei hernii interne. 

B. Mezenterele  
Mezenterele sunt benzi de fixare a organelor interne, conținând nervi, vase sanguine și limfatice, 
formate din două foițe seroase separate de țesut conjunctiv. 

• Mezenterul anselor intestinale primare suferă rotații și transformări în timpul dezvoltării: 
mezenterul dorsal se răsucește în jurul arterei mezenterice superioare, colonul ascendent și 
descendent devin retroperitoneale, iar apendicele, cecul inferior și colonul sigmoid își 
păstrează mezenterul liber. 

• Mezocolonul transvers rămâne mobil, fuzionând parțial cu omentul mare, iar în zonele de 
inserție incompletă se formează recesuri peritoneale (ex. recesurile duodenale, ileocecale, 
intersigmoidian). 

• Mezenterul jejuno-ileal dobândește o nouă inserție de la duodenul intraperitoneal până la 
joncțiunea ileo-cecală. Mezogastrul și mezoduodenul ventral formează învelișul ficatului, aria 
nudă reprezentând zona de contact direct cu diafragmul. Rotația stomacului și intestinelor 
poziționează ficatul spre dreapta și pancreasul spre stânga. 

• Mezenterul dorsal primitiv se divide în mezoesofagul, mezogastrul, mezoduodenul dorsal 
și mezenterul dorsal comun, care fixează jejunul, ileonul, colonul și rectul la peretele 
posterior. 

3. Intestinul posterior/metenteronul 
Intestinul posterior se întinde de la intestinul mijlociu până la membrana cloacală și este 

vascularizat de artera mezenterică inferioară. Capătul inferior evazat formează o parte din cloacă, în 
care se varsă căile renale primitive. 

Metenteronul dă naștere treimii distale a colonului transvers, colonului descendent, colonului 
sigmoid, rectului și porțiunii superioare a canalului anal, iar endodermul intestinului posterior 
formează mucoasa vezicii urinare și a uretrei. Porțiunea terminală pătrunde în regiunea posterioară a 
cloacei (canal ano-rectal primitiv), iar alantoida în porțiunea anterioară (sinus urogenital primitiv). 
Cloaca este tapetată de endoderm și acoperită ventral de ectoderm, iar membrana cloacală se formează 
la limita celor două straturi. 

Septul uro-rectal, format din mezodermul care acoperă sacul vitelin și înconjoară alantoida, separă 
cele două porțiuni. Pe măsură ce embrionul se dezvoltă, plierea caudală apropie vârful septului de 
membrana cloacală, dar nu le permite contactul. La sfârșitul săptămânii a șaptea, membrana cloacală 
se perforă, formând orificiul anal și orificiul ventral al sinusului urogenital, iar între acestea septul 
uro-rectal formează corpul perineal. Ectodermul proliferă, închizând temporar regiunea caudală a 
canalului anal, care se repermeabilizează în săptămâna a noua. 

Irigarea canalului anal: segmentul caudal (ectodermic) este irigat de arterele rectale inferioare, iar 
segmentul cranial (endodermic) de artera rectală superioară, continuarea arterei mezenterice 
inferioare. La joncțiunea dintre cele două regiuni se află linia pectineală, care separă epiteliul cilindric 
al rectului de epiteliul pavimentos stratificat al canalului anal, situată imediat sub coloanele anale 
(Morgagni). Anomaliile dimensiunii cloacei posterioare pot deplasa orificiul anal anterior, cauzând 
fistule sau atrezii recto-vaginale și recto-uretrale. 
Anomalii ale intestinului mijlociu și posterior 

Printre acestea se numără nonrotația și malrotația intestinului, situs invers, dublarea segmentelor 
intestinale, precum și volvulusul congenital (răsucirea anselor). Persistența canalului vitelin se mani-
festă sub forma diverticulului Meckel, care uneori poate comunica prin fistulă cu nivelul ombilicului.  

La intestinul gros pot apărea stenoze și atrezii. O anomalie mai particulară este megacolonul 
congenital, determinat de absența plexului nervos intramural (plexul Auerbach). Imperforația anală 
apare atunci când membrana cloacală nu este resorbită, iar în unele cazuri se întâlnește și atrezia 
rectală. 
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Întrebări de autoevaluare 
1 .Din ce strat embrionar provine epiteliul intestinal? 
2. Ce consecință are eșecul rotației intestinului? 
3. Când apare hernierea fiziologică? 
4. Cine dă naștere sistemului nervos enteric? 
5. Care patologie neonatală este consecința canalizării duodenului? 

IV.2. NOTIUNI GENERALE DE ANATOMIE 
Tractul digestiv fetal reprezintă un sistem în dezvoltare continuă, care trebuie să se adapteze rapid 

în perioada postnatală imediată pentru a satisface nevoile nutritive și metabolice ale vieții 
extrauterine. 

1. Dezvoltarea embrionară și fetală 
Formarea organelor digestive începe precoce, în jurul săptămânii a 3-a – a 4-a de gestație, iar până 

la 16–20 de săptămâni majoritatea componentelor tractului digestiv prezintă o activitate funcțională 
incipientă. În această etapă: 

• se dezvoltă reflexul de supt, 
• glandele salivare încep să producă și să elimine salivă conținând amilază, 
• stomacul secretă pepsinogen, 
• intestinul produce secretină, iar înghițirea lichidului amniotic contribuie la formarea 

meconiului. 
În perioada intrauterină, fătul nu se hrănește activ, ci primește substanțele nutritive necesare prin 

circulația placentară. Totuși, pasajul zilnic al lichidului amniotic (aproximativ 300 ml – 1 litru la fătul 
la termen) reprezintă o formă de stimulare funcțională a intestinului. Lichidul amniotic conține 
imunoglobuline, enzime, factori de creștere și hormoni, iar mucoasa intestinală fetală este capabilă să 
absoarbă o parte din aceste proteine, fapt ce contribuie la maturarea sa. 

2. Maturarea structurală și funcțională 
Deși tractul gastro-intestinal este complet format morfologic în jurul săptămânii 20 de gestație, 

numeroase funcții se maturizează abia după 34 de săptămâni. În consecință, nou-născutul prematur 
prezintă limitări semnificative ale funcției digestive. 

Chiar și la nou-născutul la termen, maturarea funcțională continuă postnatal; de exemplu, funcția 
exocrină pancreatică atinge dezvoltarea completă abia în copilăria târzie. 

Unele funcții gastrointestinale pot fi inițiate imediat după naștere, indiferent de vârsta 
gestațională, cum ar fi permeabilitatea intestinală. Altele, în schimb, sunt programate genetic să apară 
la anumite vârste postconcepționale, cum este coordonarea supt-deglutiție, care se formează între 33 
și 36 de săptămâni. 

Motilitatea gastrointestinală fetală urmează o succesiune predictibilă de apariție: 
• Deglutiția – debut la 16 săptămâni de gestație; 
• Suptul – apare în jur de 24 săptămâni; 
• Coordonarea supt-deglutiție – între 33–36 săptămâni; 
• Evacuarea gastrică – inițiată la 20 săptămâni, însă întârziată în primele 12 ore postnatal (atât 

la prematur, cât și la termen); 
• Peristaltica intestinului subțire – activă de la 16 săptămâni, cu maturarea funcției motorii la 

aproximativ 34 săptămâni. 
La fătul prematur, tunica musculară intestinală și sistemul nervos enteric sunt imature, ceea ce 

duce la: 
• încetinirea tranzitului intestinal (aproximativ 9 ore la 32 săptămâni, comparativ cu 4 ore la 40 

săptămâni), 
• prezența unor unde antiperistaltice, 
• scăderea secreției hormonilor intestinali. 
Maturarea motilității intestinale poate fi favorizată de: 
• administrarea antenatală a corticosteroizilor, 
• inițierea precoce a alimentației enterale hipocalorice („priming enteral”). 



127 

În schimb, aceasta poate fi întârziată de: 
• teofilină sau cofeină administrate prematurului, 
• magneziu administrat mamei în perioada perinatală. 
3. Adaptarea postnatală 
După naștere, tractul digestiv trebuie să facă tranziția de la nutriția parenterală placentară la 

digestia și absorbția enterală. În ciuda disfuncțiilor anatomice și funcționale ale prematurului, inițierea 
precoce și treptată a alimentației enterale este recomandată, pentru a stimula dezvoltarea funcțională 
a sistemului digestiv. Odată cu creșterea copilului, organele digestive își continuă maturarea, iar 
diversificarea alimentației reflectă evoluția capacităților fiziologice ale tractului gastro-intestinal. 

A. Cavitatea bucală și glandele salivare la nou-născut 
Cavitatea bucală a nou-născutului este relativ mică și adaptată predominant pentru actul suptului. 

Apofizele alveolare maxilare sunt scurte și imature, iar dinții lipsesc la naștere. Palatul dur este larg 
și plat, în timp ce palatul moale este orientat aproape orizontal, favorizând coordonarea dintre supt și 
respirație. 

Mucoasa bucală este fină, subțire, uscată și foarte bine vascularizată, având o culoare roșu-aprins. 
Se pot observa nodulii epiteliali Bohn de-a lungul liniilor medii, precum și plici mucoase și vilozități 
pe suprafața gingivală inferioară, reprezentând structuri tranzitorii normale. În unele cazuri pot apărea 
depozite albicioase pe mucoasa palatină, cauzate de Candida albicans, manifestare cunoscută ca 
stomatită candidozică. 

Obrajii și buzele sunt relativ groase și proeminente, datorită corpurilor adipoase Bichat, care 
contribuie la menținerea formei obrajilor și la crearea presiunii negative necesare suptului. Buzele 
prezintă o striație transversală caracteristică, ce facilitează prinderea mamelonului în timpul 
alimentației. 

B. Limba 
Limba nou-născutului este mare, lată și scurtă, cu o musculatură bine dezvoltată. Această 

conformație permite o mișcare eficientă în timpul suptului, comprimând mamelonul și asigurând 
direcționarea laptelui spre orofaringe. 

La nou-născut, reflexele de supt și deglutiție sunt bine dezvoltate încă de la naștere, fiind esențiale 
pentru supraviețuire. Actul de sugere include trei faze principale: 

1. Aspirarea mamelonului și crearea presiunii negative în cavitatea bucală; 
2. Comprimarea mamelonului între limbă și palat, cu exprimarea laptelui; 
3. Deglutiția laptelui aspirat. 

În timpul suptului poate apărea aerofagia (înghițirea aerului), care se manifestă ulterior prin: 
• eructație – eliminarea aerului după alăptare; 
• regurgitație – eliminarea unei cantități mici de lapte nemodificat împreună cu aerul. 

Particularitățile anatomice care facilitează suptul eficient includ: 
• striațiile transversale de pe buze; 
• tumefierile gingivale corespunzătoare viitorilor canini; 
• corpurile adipoase Bichat; 
• limba voluminoasă și bine vascularizată; 
• palatul moale orizontal, care previne aspirația. 
C. Glandele salivare 
La naștere, glandele salivare majore (parotide, submandibulare și sublinguale) sunt formate 

morfologic, dar funcțional imature. Secreția de salivă este scăzută sau chiar absentă în primele 
săptămâni de viață, fapt ce explică uscăciunea mucoasei bucale și predispoziția la fisuri și inflamații. 
Una dintre cauzele acestor inflamații este absența lizozimului din secreția salivară, enzimă cu rol 
antibacterian. Hiposalivația în primele luni se datorează dezvoltării incomplete a sistemului nervos 
central și dimensiunilor reduse ale glandelor salivare. 

În jurul vârstei de 3–4 luni, secreția salivară crește semnificativ, odată cu maturizarea centrilor 
nervoși și excitarea nervului trigemen (perechea a V-a craniană), precum și ca răspuns la iritația 
produsă de mugurii dentari în formare. 
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Această creștere a secreției determină sialoreea fiziologică – salivarea abundentă observată 
frecvent între 3 și 5 luni, când copilul nu reușește încă să înghită întreaga cantitate de salivă. Glanda 
parotidă, deși prezentă anatomic la naștere, își intensifică dezvoltarea și activitatea începând din a 
treia–a patra lună de viață, contribuind la creșterea volumului salivar total. 

Tulburări ale secreției salivare:  
• Hiposalivația poate apărea la copiii cu tulburări de nutriție, stări febrile, deshidratare sau 

diaree. 
• Hipersalivația patologică se observă în stomatite, afecțiuni cu tulburări de deglutiție (abcese 

retrofaringiene, epiglotită, stenoze esofagiene), precum și în leziuni cerebrale, encefalite sau 
tumori ale trunchiului cerebral. 

Saliva are roluri multiple în adaptarea digestivă postnatală: 
• umectează mucoasa bucală, facilitând suptul și deglutiția; 
• conține amilază salivară (ptialină), cu rol în digestia incipientă a amidonului; 
• are acțiune antibacteriană (prin lizozim și IgA secretorii); 
• contribuie la formarea gustului și la maturarea mucoasei orale. 
D. Esofagul 
Esofagul reprezintă prima porțiune a tubului digestiv propriu-zis, având rolul de a asigura 

transportul bolului alimentar din faringe către stomac. Este un organ tubular, cu o lungime și o 
structură care variază odată cu vârsta copilului. La nou-născut, esofagul este bine dezvoltat, având 
forma unei pâlnii duble — lărgită la extremitatea superioară și inferioară — ceea ce facilitează 
scurgerea laptelui către stomac. 
Lungimea esofagului crește progresiv cu vârsta: 
Vârsta Lungimea esofagului 
Nou-născut 10–11 cm 
1 an 12 cm 
5 ani 16 cm 
10 ani 18 cm 
Adolescent 20–25 cm 
Adult 25–32 cm 

O altă relație utilizată pentru estimarea lungimii este formula lui Bischof: 

Lungimea esofagului (cm) = 
�

�
 x talia (cm) + 63 

La nou-născut și sugar, esofagul are un lumen îngust (0,8–0,9 cm la 2 luni, 1,2–1,5 cm la 9–
18 luni) și se întinde de la vertebra C6 (la nivelul marginii inferioare a cartilajului cricoid) până la 
cardia — deschiderea în stomac, situată la nivelul vertebrei T11. 
Anatomic, se disting trei porțiuni: 

• Cervicală, situată posterior de trahee; 
• Toracică, situată în mediastinul posterior; 
• Abdominală, scurtă, înainte de unirea cu stomacul. 

Esofagul prezintă trei strâmtori fiziologice: 
1. Strâmtoarea cricoidiană – la nivelul începutului esofagului; 
2. Strâmtoarea bronhoaortică – unde esofagul este comprimat de aortă și bronhia principală 

stângă; 
3. Strâmtoarea diafragmatică – situată la trecerea prin hiatusul esofagian. 

Peretele esofagului este alcătuit din patru tunici: 
1. Mucoasa – tapetată de epiteliu pavimentos stratificat, rezistent la traumatisme mecanice; la 

nivelul porțiunii terminale se transformă în epiteliu cilindric unistratificat, tranziție marcată 
de linia Z (vizibilă endoscopic). 

2. Submucoasa – bogată în fibre elastice și glande tubulo-alveolare ce secretă mucus, facilitând 
alunecarea bolului alimentar. 

3. Tunica musculară – formată dintr-un strat intern de fibre circulare și unul extern de fibre 
longitudinale; la nou-născut, musculatura este slab dezvoltată, ceea ce explică forțele de 
propulsie reduse și tendința la regurgitație. 



129 

4. Tunica externă (adventicea) – alcătuită din țesut conjunctiv lax, continuându-se cu țesutul 
mediastinal. 

Esofagul este bogat inervat, având: 
• Inervație intrinsecă, asigurată de plexul mienteric Auerbach, situat între cele două straturi 

musculare și responsabil de coordonarea contracțiilor peristaltice; 
• Inervație extrinsecă, formată din: 

o parasimpaticul vagal, care stimulează peristaltica și relaxează sfincterul esofagian 
inferior (SEI); 

o simpaticul toracal, care inhibă peristaltica și determină contracția SEI. 
Funcția principală a esofagului este deglutiția, proces reflex complex prin care bolul alimentar este 
transportat din cavitatea bucală în stomac. Deglutiția cuprinde trei etape succesive: 

1. Timpul bucal – trecerea bolului prin istmul buco-faringian (≈0,3 secunde); 
2. Timpul faringian – traversarea faringelui (≈0,2 secunde); 
3. Timpul esofagian – transportul prin esofag (≈6–7 secunde la adult). 

La nou-născut și sugar, durata trecerii alimentelor lichide prin esofag este mult mai scurtă (0,5–1,5 
secunde), datorită lumenului îngust și relaxării rapide a sfincterului esofagian inferior. Totuși, tonusul 
redus al SEI permite refluarea conținutului gastric în esofag, explicând regurgitațiile fiziologice 
frecvente în primele luni de viață. 
Transportul bolului alimentar este asigurat de: 

• undele peristaltice primare, declanșate de actul deglutiției și propagându-se pe toată lungimea 
esofagului; 

• undele peristaltice secundare, independente de deglutiție, apărând ca răspuns la distensia 
esofagului sau la prezența iritanților locali. 

Aceste unde asigură clearance-ul esofagian și previn refluxul gastro-esofagian. 
Închiderea cardiei și prevenirea refluxului sunt asigurate de mai mulți factori: 

• segmentul abdominal al esofagului, cu presiune pozitivă intraabdominală; 
• unghiul Hiss, un unghi ascuțit între esofag și stomac care, dacă devine obtuz, favorizează 

refluxul; 
• tonusul sfincterului esofagian inferior, coordonat de control neurohormonal. 

Aspecte clinico-funcționale 
• Regurgitațiile fiziologice sunt frecvente la sugar, datorate imaturității funcționale a SEI și 

volumului crescut al alimentelor lichide. 
• Tulburările de motilitate pot apărea la copiii prematuri sau cu afectare neurologică, 

manifestându-se prin disfagie, aspirație sau reflux gastroesofagian. 
• Cu vârsta, maturizarea neuromusculară a esofagului duce la coordonarea eficientă a 

peristalticii și la creșterea forțelor de propulsie. 
E. Stomacul  
Stomacul este un organ cavitar situat în etajul supramezocolic al cavității peritoneale, ocupând 

regiunea epigastrică și hipocondrul stâng. Anatomic, este amplasat între procesul xifoid și ombilic, 
fiind învecinat cu ficatul în dreapta și cu splina în stânga. Poziția stomacului variază odată cu vârsta 
și dezvoltarea copilului: la nou-născut este dispus orizontal, la sugar devine ușor oblic, iar după vârsta 
de 7–8 ani capătă poziția verticală caracteristică adultului. Când este plin, stomacul are formă 
cilindrică sau ușor ovalară. Partea cardială se fixează pe partea stângă la nivelul vertebrei toracice X, 
iar pilorul se proiectează pe linia mediană corespunzătoare vertebrei toracalei XII. 

Volumul stomacului crește progresiv odată cu vârsta. La nou-născut, volumul fiziologic este de 
aproximativ 7 ml, iar cel anatomic de 30–35 ml. Până în a 4-a zi de viață, capacitatea stomacului 
ajunge la 40–45 ml, iar în a 10-a zi se ridică la circa 80 ml, crescând de aproximativ 11 ori față de 
volumul inițial. În primul an de viață, volumul gastric crește cu aproximativ 25–30 ml lunar, atingând 
250–300 ml la vârsta de un an. La vârste mai mari, capacitatea stomacului este următoarea: 

• 3–5 ani: 500 ml 
• 8–10 ani: 1000–1200 ml 
• 12–15 ani: 1300–1500 ml 
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Conform formulei lui Filatov, volumul stomacului până la 1 an se poate calcula astfel: 
V = 30 ml + 30 × n, unde n reprezintă vârsta în luni. 

Cunoașterea volumului gastric are importanță practică în efectuarea lavajului gastric și în 
stabilirea cantității optime de aliment administrat sugarilor. 
Topografic, se descriu patru regiuni:  

1. porțiunea cardiacă, 
2. fundul stomacului, 
3. corpul gastric, 
4. regiunea antro-pilorică. 
Peretele gastric este alcătuit din patru tunici, dispuse de la interior spre exterior: mucoasa, 

submucoasa, stratul muscular și seroasa. 
Mucoasa stomacului la nou-născut este relativ groasă și bine vascularizată, dar săracă în țesut 

elastic și muscular. Plica mucoasei de la intrarea în stomac se dezvoltă complet abia la 8–9 luni. 
Canalul gastric este bine conturat. Pliurile gastrice permit adaptarea stomacului la volumul de 
alimente ingerat – când este plin, acestea se aplatizează, iar când stomacul este gol, se ridică din nou. 

Epiteliul mucoasei gastrice este unistratificat, format din celule cilindrice care secretă mucine cu 
rol protector împotriva acțiunii acidului clorhidric. În lamina propria se află glandele gastrice, de trei 
tipuri: 

1. Glandele cardiale – localizate în jurul cardiei, pe o suprafață de 2–3 cm; secretă mucine neutre. 
2. Glandele fundice – răspândite în corpul și fundul stomacului; conțin patru tipuri de celule: 

o Celule mucoide/parietale – secretă acid clorhidric, apă și electroliți; 
o Celule principale – secretă pepsinogen, precursorul pepsinei; 
o Celule endocrine – celulele A (glucagon), D (somatostatină), D1 (polipeptid vasoactiv 

intestinal); 
o Celule endocromafine – secretă motilină, histamină și kalicreină. 

3. Glandele pilorice – situate în regiunea antro-pilorică; conțin celule exocrine care secretă 
mucine neutre și celule endocrine, în special celulele G (gastrină) și D (somatostatină). 

Mucusul gastric, secretat de celulele epiteliale și glandele mucoase, are pH alcalin și are rol 
protector față de acțiunea acidă a sucului gastric. Este alcătuit din glicoproteine acide și neutre, a 
căror încărcătură electrică negativă contribuie la formarea barierei mucoase. 

Submucoasa conține țesut conjunctiv lax, fibre elastice și un plex nervos (Meissner). Tunica 
musculară este alcătuită din trei straturi: 

1. longitudinal (extern), 
2. circular (mediu), 
3. oblic (intern). 
La naștere, stratul oblic este slab dezvoltat, dar își triplează grosimea și densitatea fibrelor în 

primele luni de viață. Stratul circular, mai ales în regiunea pilorică, este bine reprezentat și formează 
un sfincter puternic – sfincterul piloric. În schimb, sfincterul cardial este insuficient dezvoltat la 
copilul mic, ceea ce explică predispoziția la regurgitații și vărsături postprandiale. Tunica seroasă este 
reprezentată de peritoneul visceral, care acoperă în totalitate stomacul. 

Irigarea stomacului se face din ramurile trunchiului celiac – artera coronară a stomacului, arterele 
gastro-epiploice dreaptă și stângă, artera pilorică și vasele scurte gastrice. Venele stomacului drenează 
în sistemul port. 
Inervația stomacului este asigurată de sistemul nervos vegetativ: 

• Parasimpatic – prin nervii vagi, care stimulează secreția gastrică și motilitatea; 
• Simpatic – prin plexul solar, care inhibă secreția și contractilitatea gastrică. 
Glandele gastrice secretă sucul gastric, format din apă (99,4%) și substanțe organice și anorganice 

– acid clorhidric, pepsinogen, mucus, electroliți. Cantitatea zilnică de suc gastric este de 2–3 litri la 
adult, dar mult mai redusă la copil. La nou-născut, secreția este constantă, aproximativ 1 ml/kg/oră, 
iar la vârsta de 1–2 ani ajunge la 2–3 ml/kg/oră. 
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Aciditatea sucului gastric este de aproximativ 0,5 g% HCl, cu un pH de 2,5–5, în funcție de tipul 
de alimentație. La sugarul alimentat natural, aciditatea este mai mică (pH 4,5–3,8), crescând treptat 
odată cu vârsta și ajungând la valori de 2–2,5 la copilul mare. 
Secreția acidă este controlată de factori nervoși și hormonali și se desfășoară în trei faze: 

• Faza cefalică – inițiată de stimuli vizuali, olfactivi și gustativi; asigură aproximativ 50% din 
secreția postprandială; 

• Faza gastrică – declanșată de prezența alimentelor în stomac; reglată reflex și umoral prin 
gastrină; 

• Faza intestinală – apare în contactul chimului gastric cu mucoasa duodenală; stimulează 
eliberarea de gastrină și secretină. 

Secretina, glucagonul și polipeptidul gastrointestinal inhibitor exercită efecte de frânare asupra 
secreției gastrice. Pepsinogenul, secretat de celulele principale, este transformat în pepsină la un pH 
optim de 1,5–2, unde își exercită maximul de activitate proteolitică. 

Funcția motorie a stomacului este relativ imatură la naștere. Ea include trei procese principale: 
relaxarea, contracția și evacuarea gastrică. Relaxarea domină în regiunea proximală, permițând 
stomacului să se adapteze la volumul alimentelor, în timp ce contracțiile peristaltice sunt mai intense 
în regiunea distală, facilitând fragmentarea și propulsia conținutului spre duoden. 

Evacuarea alimentelor din stomac depinde de consistența și tipul acestora. În cazul alimentației 
naturale, laptele matern este digerat în aproximativ 2 ore, în timp ce laptele de vacă (aliment artificial) 
necesită 3–4 ore. La sugar, sucul gastric reprezintă aproximativ 10–15% din volumul laptelui ingerat, 
în timp ce la copilul alimentat artificial această proporție crește la 35%, datorită unei secreții mai 
abundente și a unei acidități mai mari. 

F. Ficatul și căile biliare 
Ficatul reprezintă cel mai voluminos organ parenchimatos al organismului, situat în etajul 

supramezocolic al cavității abdominale, în loja hepatică subdiafragmatică și toracoabdominală. La 
nou-născut, ficatul constituie aproximativ 4% din masa corporală (aprox. 120–150 g) și ocupă 
aproape jumătate din cavitatea abdominală, ceea ce evidențiază rolul său metabolic vital încă din 
primele zile de viață. Creșterea ficatului este progresivă: la doi ani își dublează greutatea, la trei ani 
o triplează, iar la pubertate poate ajunge de zece ori greutatea inițială. 

Marginea inferioară a ficatului la nou-născut se palpează sub rebordul costal cu 2–3 cm, iar de la 
1 la 3 ani cu aproximativ 1,5 cm. După vârsta de 3 ani, în condiții fiziologice, ficatul nu mai este 
palpabil. Ficatul este împărțit în doi lobi principali, drept și stâng, și prezintă două fețe: diafragmatică 
(superioară) și viscerală (inferioară). Pe fața viscerală se disting lobul pătrat și lobul caudat, precum 
și impresiuni pentru organele învecinate: stomac, colon drept, flexura duodenală, glanda suprarenală 
dreaptă și rinichiul drept. Capsula Glisson, o capsulă fibroasă subperitoneală, însoțește traiectul 
vaselor și împărțind parenchimul hepatic în lobuli, constituind unitatea funcțională a ficatului. 

Lobulul hepatic este piramidal, cu baza spre suprafața ficatului și vârful spre interior, numărând 
până la 100.000 de lobuli. Aceștia sunt formați din hepatocite dispuse în lame subțiri, separate de 
capilarele sinusoidale. Între hepatocite se formează canalicule biliare intralobulare, care transportă 
secreția exocrină a hepatocitelor. La periferia lobulilor, canaliculele Hering devin canalicule biliare 
perilobulare și apoi interlobulare, conectându-se la sistemul canalicular intrahepatic. În spațiile Disse, 
dintre capilarele sinusoidale și lamele hepatice, se află capilarele limfatice. Celulele stelate și celulele 
Kupffer, componente ale sistemului reticuloendotelial, sunt prezente în sinusoid. 

Ficatul beneficiază de o circulație dublă: 
• Vascularizația nutritivă provine din ramurile arterei hepatice, aducând sânge oxigenat către 

hepatocite și structurile interlobulare. 
• Vascularizația funcțională provine din vena portă, transportând sângele bogat în substanțe 

nutritive absorbite din intestin. Vasele sinusoidale se varsă în venele hepatice și apoi în vena 
cavă inferioară. În situații de șoc, lipsa vasodilatației poate duce la reducerea debitului sanguin 
hepatic, provocând necroză. 

Inervația ficatului este realizată de plexul celiac (simpatic) și de nervii vagi (parasimpatic), 
coordonând funcțiile vegetative. 
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Ficatul îndeplinește multiple roluri vitale: 
• Secreția biliară, esențială pentru digestia lipidelor. 
• Detoxifiere, prin filtrarea și metabolizarea toxinelor. 
• Fagocitoză, acționând ca barieră imună împotriva bacteriilor. 
• Sinteză de vitamine și proteine plasmatice. 
• Depozitare de glicogen, lipide, proteine, fier și vitamine. 
G. Vezica biliară 
Vezica biliară este situată în loja veziculară, pe fața inferioară a lobului drept hepatic, având rol 

de rezervor și concentrator al bilei. La nou-născut, aceasta se află profund în parenchim hepatic, iar 
la vârsta de trei luni ajunge la marginea inferioară a ficatului. Creșterea volumului vezicular este 
progresivă: 3 cm³ la 3 luni, 9 cm³ la 1 an, 35 cm³ la 10 ani și 40–50 cm³ la adult. Structura veziculei 
biliare include fund, corp, infundibul și col, fiecare alcătuit din trei tunici: mucoasă, musculară și 
seroasă. 
Funcțiile veziculei biliare includ: 

• Concentrarea bilei, prin absorbția pasivă a apei și transportul activ al electroliților, crescând 
concentrația elementelor biliare de 5–10 ori. 

• Secreția, realizată de glandele mucoase ale colului vezicular, cu produse precum glucozamina, 
galactozamina, cloruri și carbonati, reglate hormonal și neural. Contracția veziculei și a 
sfincterului Oddi este mediată de parasimpatic, iar simpaticul exercită acțiune inhibitorie. 

Calea biliară principală se împarte în patru segmente anatomice: supraduodenal, retroduodenal, 
intrapancreatic și intraduodenal. Canalul cistic unește colecistul cu calea biliară principală și prezintă 
sfincterul Lutkens, reglat neurohumoral împreună cu sfincterul Oddi. 

• Metabolismul bilirubinei 
Bilirubina derivă în principal din degradarea hemoglobinei eritrocitare îmbătrânite (≈80%), restul 

provenind din hemoglobina neutilizată și enzimele hemice (≈15%). Hemul este transformat în 
biliverdină și apoi, sub acțiunea biliverdinreductazei, în bilirubină neconjugată. Aceasta circulă legată 
de albumină și nu poate trece bariera hematoencefalică. În hepatocit, bilirubina neconjugată se 
transformă prin conjugare cu acid glucuronic, devenind hidrosolubilă și fiind secretată în bilă. În 
intestin, bacteriile transformă glucuronidul de bilirubină în urobilinogen; o parte este excretată prin 
fecale (stercobilină), iar restul reintră în circulația enterohepatică sau este eliminată prin urină. 
Tipurile de bilirubină: 

• Neconjugată: liposolubilă, poate traversa bariera hematoencefalică, implicată în icterul 
neonatal. 

• Conjugată: hidrosolubilă, poate fi excretată prin urină, indicând hiperbilirubinemie 
conjugată. 

La nou-născuți, activitatea redusă a glucuroniltransferazei în primele zile poate determina icter 
fiziologic tranzitoriu, mai pronunțat la prematuri. 

H. Pancreasul 
Pancreasul este o glandă mixtă, exocrină și endocrină, situată retroperitoneal, în poziție orizontală 

la nivelul primelor două vertebre lombare, fixată posterior de peretele abdominal prin fascia Treitz 
(dreapta) și fascia Toldt (stânga). La nou-născut, pancreasul cântărește între 2–3,6 g, având lungimea 
de 4–6 cm și lățimea de 1–2 cm. La vârsta de 2–2,5 ani greutatea ajunge la aproximativ 20 g, iar între 
10–12 ani poate ajunge la 30 g. 

Structura pancreasului include patru porțiuni principale: 
• Capul (regiunea cefalică), fixat în potcoava duodenală; 
• Istmul, care leagă capul de corp; 
• Corpul, situat central; 
• Coada, mobilă, susținută de ligamentul pancreatico-splenic și ajungând la pediculul splenic. 

Pancreasul prezintă două canale excretoare: 
1. Canalul Wirsung – principal, traversează organul de la coadă la cap și se deschide în duoden 

la nivelul ampulei Vater, unde se unește cu coledocul; 
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2. Canalul Santorini – accesoriu, se desprinde din Wirsung și se deschide în duoden deasupra 
ampulei Vater. 

Vascularizația pancreasului este mixtă: ramuri arteriale provin din trunchiul celiac și artera 
mezenterică superioară, suplimentar corpul și coada primesc sânge de la artera splenică. Vena 
mezenterică superioară, vena splenică și vena portă asigură drenajul venos. Limfa se drenează către 
ganglionii splenici, pancreatico-splenici, hil hepatic, mezocolici și mezentrici. Inervația este realizată 
de nervul vag (parasimpatic) și nervii splahnici (simpatic). 

Insulele Langerhans reprezintă 1–2% din țesutul pancreatic și conțin patru tipuri de celule: 
• Celulele B – secretă insulină, hormon hipoglicemiant care crește utilizarea periferică a 

glucozei, scade glicogenoliza și gluconeogeneza hepatică, favorizând depozitarea 
glicogenului în ficat și mușchi. 

• Celulele A – secretă glucagon, care stimulează glicogenoliza și gluconeogeneza hepatică, 
activează lipaza glucagonsensibilă și proteoliza hepatică, având efect antianabolic. 

• Celulele D – secretă somatostatină, inhibând secreția de insulină, glucagon și polipeptid 
pancreatic; reduce motilitatea gastroduodenală și a veziculei biliare, asigurând reglarea 
paracrină a insulinei și glucagonului. 

• Celulele F – secretă polipeptid pancreatic (PP), inhibând secreția exocrină și încetinind 
absorbția produselor digestive. 

Partea exocrină a pancreasului este alcătuită din acini seroși, dispuși în formă de ciorchine, legați 
de canalele excretoare. Sucul pancreatic este un lichid incolor, alcalin (pH 8–8,4), cu densitate  
de 1007–1012, format din 98,6% apă și 1,5% reziduu uscat, care include substanțe anorganice  
(Na⁺ ⁺, K , Ca²⁺ ₃ ⁻ ⁻ ₄, HCO , Cl , PO ³⁻ ) și substanțe organice. Secreția pancreatică este ritmată de 
ingerarea alimentelor și reglată neurohumoral: 

• Pe cale sanguină – secretina duodenală; 
• Pe cale neurală – interconexiuni viscero-corticale și cortico-viscerale. 

Volumul sucului pancreatic variază cu vârsta: 
• Nou-născut – 450 ml/zi; 
• Copil mare și adult – 1500–4000 ml/zi (4,5–5 ml/min). 
Concentrația cationilor este constantă, iar cea a anionilor variază invers proporțional cu debitul 

secretor, menținând echilibrul ionic. Celulele ductale realizează secreția hidro-electrolitică prin 
mecanisme active de transport ionic, cu apă transferată pasiv, explicând tulburările acido-bazice în 
pierderi masive de lichid duodenal. 
Enzimele pancreatice sunt: 

a. Proteolitice: asigură digestia proteinelor și se împart în: 
• Endopeptidaze: 

o Tripsina (activată de enterokinază) 
o Chimotripsina 
o Elastaza 

• Exopeptidaze: 
o Carboxipeptidaza A și B (scindează aminoacizi la capetele polipeptidelor) 

b. Lipolitice: digestia lipidelor, incluzând: 
• Lipaza pancreatică – hidrolizează trigliceridele în monogliceride și acizi grași; 
• Colesterolesteraza – esterifică colesterolul cu acizi grași; 
• Fosfolipaza A2 – activată de tripsină, hidrolizează lecitinele în lizolecitine. 
c. Glicolitice: digestia carbohidraților: 
• Amilaza pancreatică – acționează asupra amidonului și glicogenului, generând maltoză și 

dextrine. Amilaza este absentă la naștere și se activează în primele luni de viață. 
• Lactaza și maltaza – hidrolizează lactoza și maltoza. 
d. Nucleolitice: ribonucleazele și dezoxiribonucleazele hidrolizează acizii nucleici. 
Enzimele proteolitice sunt secretate sub formă inactivă (zimogene) și activate în duoden pentru a 

preveni autodigestia. Enzimele antiproteazice (antitripsina) inhibă tripsina produsă accidental de 
celulele acinoase sau ductale. 



134 

I. Intestinul 
Intestinul la copilul nou-născut și sugar prezintă particularități anatomice și funcționale 

semnificativ diferite față de adult. Intestinul subțire, segmentul cuprins între pilor și valvula 
ileocecală, este alcătuit din duoden, jejun și ileon. La sugar, lungimea intestinului depășește de șase 
ori lungimea corpului, comparativ cu de patru ori la adult, ceea ce permite digestia parietală 
predominantă și asigură absorbția completă a nutrienților. 

a. Duodenul este singura porțiune fixă a intestinului, situat retroperitoneal, având la naștere o 
formă inelară care evoluează treptat spre forma de potcoavă, deschizându-se spre stânga 
pentru a înconjura capul pancreasului. Este împărțit în patru porțiuni: superioară, descendentă, 
orizontală și ascendentă. Lungimea duodenului crește semnificativ în primii ani de viață, de 
la aproximativ 8-10 cm la nou-născut până la 25-30 cm la copilul mare. 

b. Jejunul și ileonul reprezintă porțiunile mobile ale intestinului subțire, cu o lungime totală de 
2,5-3 metri: jejunul ocupă aproximativ trei cincimi, iar ileonul două cincimi. Ansele jejunale 
sunt dispuse orizontal, predominant în regiunea colică stângă, iar ansele ileonale sunt dispuse 
vertical în fosa iliacă dreaptă. Poziția acestora variază în funcție de plenitudinea și vacuitatea 
colonului și de vârsta copilului. Mezenterul este foarte lung, ceea ce asigură mobilitate 
crescută, dar favorizează și apariția volvulusului intestinal. 

Structura peretelui intestinal este formată din patru tunici: mucoasă, submucoasă, musculară și 
seroasă. La nou-născut și sugar, tunicile au grosimi asemănătoare, diferențele structurale apărând 
odată cu creșterea, când musculara devine dominantă. Mucoasa este fină, bogat vascularizată și 
formează pliuri circulare numite valvule Kerckring, acoperite cu vilozități intestinale. Acestea cresc 
suprafața de absorbție de aproximativ 600 de ori și conțin corion cu vase sanguine, vase limfatice și 
foliculi limfatici solitari, care la nivelul jejunului distal și ileonului formează plăcile Peyer, esențiale 
pentru imunitatea locală. Epiteliul vilozităților este alcătuit din: 

• Enterocite, celule cilindrice cu microvili ce formează marginea în perie, implicate în digestia 
și absorbția nutrienților. 

• Celule calciforme, care secretă mucus, protejând mucoasa, lubrifiind intestinul și participând 
la reglarea imunității prin sinteza IgA secretor. 

• Celule endocrine, parte a sistemului APUD, care reglează funcțiile intestinale prin 
mecanisme endocrine și paracrine. 

Submucoasa este formată din țesut conjunctiv lax, vase sanguine și limfatice, nervi și celule 
limfoplasmocitare. Aici se află glandele Brunner în duoden. Tunica musculară are două straturi 
netede, intern circular și extern longitudinal, între care se află plexul Auerbach, responsabil de 
coordonarea motilității intestinale. Seroasa, reprezentată de peritoneul visceral, căptușește intestinul 
subțire, cu excepția porțiunilor retroperitoneale ale duodenului. 

Digestia și absorbția la nivelul intestinului subțire se desfășoară în mai multe etape 
interdependente: 

• Etapa luminală, în lumen, unde sucul pancreatic și bila hidrolizează parțial nutrienții. 
• Etapa membranară sau digestia de contact, la nivelul marginii în perie, unde enzimele 

intestinale finalizează degradarea nutrienților. 
• Etapa intracelulară, în enterocite, unde enzimele citoplasmatice și lizozomale completează 

hidroliza, cu excepția chilomicronilor. 
Produsele finale de digestie absorbite sunt: aminoacizi din proteine, monozaharide din glucide și 

acizi grași, mono- și digliceride din lipide. Absorbția se realizează prin transport activ și pasiv, precum 
și prin macrotransferuri, endocitoză și exocitoză. 

c. Intestinul gros, alcătuit din cec, colon, rect și apendice, are o lungime totală aproximativ 
egală cu lungimea corpului. Cecul la nou-născut este mic și conic, iar apendicele are 4-10 cm, 
cu lumen larg și mobilitate crescută. Foliculii limfatici ai apendicelui se dezvoltă treptat, 
atingând maturitatea în adolescență. Colonul ascendent este imobil, colonul transvers și 
sigmoidul sunt mai mobili datorită mezocolonului, iar colonul descendent este mai puțin 
mobil și poate fi palpabil. Rectul este mai lung decât la adult, lipsit de porțiunea ampulară, iar 
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mucoasa și submucoasa slab fixate favorizează prolapsul rectal. Sfincterul anal este incomplet 
dezvoltat, ceea ce explică frecvența mare a defecațiilor în primele săptămâni de viață. 

Mucoasa colonului este netedă, fără vilozități, dar cu glande Lieberkühn mari și numeroase. 
Haustrele nu sunt complet dezvoltate, reducând propulsia fecală și favorizând constipațiile și 
inflamațiile. La naștere, intestinul este steril, iar microflora intestinală se instalează treptat: 
bifidobacteriile predomină în alimentația naturală, iar colibacteriile în alimentația artificială. 
Microflora intestinală asigură: 

• Funcție de barieră împotriva bacteriilor patogene. 
• Fermentarea glucidelor și proteinelor nedigerate. 
• Sinteza unor vitamine esențiale (B, PP, K). 
Digestia în colonul proximal este realizată de flora nepatogenă aerobă, iar în colonul distal 

acționează flora anaerobă de putrefacție, care descompune proteinele și aminoacizii neabsorbiți, 
generând substanțe toxice, neutralizate ulterior de ficat. Absorbția la nivelul intestinului gros se 
realizează preponderent pentru apă și electroliți, nutrienții fiind absorbiți aproape exclusiv în 
intestinul subțire. 

Astfel, intestinul sugarului și nou-născutului este adaptat pentru digestia și absorbția eficientă a 
nutrienților, dar prezintă vulnerabilități specifice: susceptibilitate la intoxicații, constipații, prolaps 
rectal și importanța microflorei în dezvoltarea imunității și digestiei eficiente. 
Întrebări de autoevaluare 
 1. Care este capacitatea stomacului la naștere? 
 2. De ce prematurul este predispus la EUN? 
 3. Care este mecanismul refluxului gastro-esofagian neonatal? 
 4. Care sunt consecințele imaturității ficatului? 
 5. Ce rol are microbiota în perioada neonatală? 

IV.3. ICTERUL NEONATAL 
IV.3.1. DEFINIȚIE 

Icterul neonatal reprezintă colorarea galbenă a tegumentelor și sclerei prin acumularea 
bilirubinei serice peste valorile normale pentru vârsta postnatală și gestațională. Este rezultatul unui 
dezechilibru între producție, metabolizare hepatică și excreție. Poate fi fiziologic sau patologic, 
neconjugat sau conjugat, benign sau amenințător neurologic. 
Hint clinic: nu tratăm culoarea, tratăm copilul + valorile bilirubinei + vârsta în ore + contextul 
biologic. 

IV.3.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• ~60% dintre nou-născuții la termen prezintă icter în primele zile 
• 80% dintre prematuri dezvoltă icter 
• Icter sever ce necesită intervenție ~1–2 la 1000 nou-născuți la termen 
• Prematurii au risc semnificativ mai mare de encefalopatie bilirubinică 
• Icterul colestatic este rar, dar întotdeauna patologic 

Hint clinic: Icter <24h = patologic până la proba contrarie. 

IV.3.3. FIZIOPATOLOGIE 
1. Metabolismul bilirubinei 

a. Hemoliză → bilirubină neconjugată (liposolubilă) 
b. Transport legat de albumină 
c. Captare hepatică 
d. Conjugare prin UGT1A1 (enzimă imatură la nou-născut) 
e. Excreție biliară 
f. Eliminare fecală; o parte se reabsoarbe (circulație entero-hepatică) 

2. Particularități neonatale  
• hematii cu durată de viață scurtă 
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• activitate enzimatică hepatică scăzută 
• flora intestinală absentă inițial 
• β-glucuronidază intestinală crescută → reabsorbție ↑ 

3. Neurotoxicitate bilirubină 
Bilirubina liberă difuzează în SNC, afectează ganglionii bazali și trunchiul cerebral → encefalopatie 
bilirubinică → kernicterus dacă netratată. 
Hint fiziopatologic: permeabilitatea barierei hemato-encefalice este mai mare la prematuri, sepsis, 
hipoxie, acidoză → risc crescut chiar la valori moderate. 

IV.3.4. FACTORI DE RISC 
Dintre factorii de risc se menționează: 

• prematuritate 
• incompatibilitate ABO / Rh 
• deficit G6PD, hemoglobinopatii 
• traumă obstetricală (cefalhematom, hemoragii) 
• infecții perinatale 
• alăptare ineficientă / deshidratare 
• istoric familial de icter sever 
• copii de mame diabetice 
• hipoxie, acidoză, hipotermie 
• medicamente ce deplasează bilirubina de pe albumină (rare, dar relevante) 

Hint clinic: prematur + infecție = risc maxim de encefalopatie bilirubinică. 

IV.3.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Evaluăm: 

• debutul (cheia diagnosticului) 
• extensia cranio-caudală 
• tonus, reflexe, supt 
• semne de deshidratare 
• hepatosplenomegalie 
• echimoze/cefalhematom 
• culoarea scaunelor (acolice = alarmă!) 
• culoarea urinei (hipercromie în colestază) 

Semne neurologice de alarmă 
• letargie sau iritabilitate 
• supt slab 
• hipotonie sau alternanță hipo-hipertonie 
• apnee, convulsii 

Hint clinic: „Copilul icteric care doarme prea bine” = semnal de alarmă. 

IV.3.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Analize de bază 

• bilirubină totală și directă 
• hemoglobină, hematocrit 
• reticulocite 
• grupa mamă/copil, Coombs direct 

Analize orientate 
• G6PD, frotiu 
• CRP/procalcitonină, hemocultură (suspect sepsis) 
• enzime hepatice (GGT ↑ în colestază) 
• ecografie hepatică & căi biliare 
• TSH/T4 (screening hipotiroidism) 
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• teste metabolice la nevoie 
Interpretare esențială: 

• bilirubină directă crescută → colestază → investigație urgentă 
• creștere >5 mg/dL/24h → patologic 
• Coombs pozitiv → hemoliză imună 

IV.3.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul diferențial al icterului neonatal depinde de forma acestuia, și anume icter cu 

bilirubină neconjugată respectiv conjugată.  
A. Icterul neconjugat 

• icter fiziologic 
• icter din alăptare (aport insuficient) 
• icter prin lapte matern (circuit entero-hepatic crescut) 
• hemoliză imună / non-imună 
• prematuritate 
• policitemie 
• hipotiroidism congenital 

B. Icterul conjugat (colestatic) — întotdeauna patologic 
• atrezie căi biliare 
• hepatită neonatală 
• infecții TORCH 
• galactozemie, tirozinemie 
• fibroză chistică 
• chist coledocian 

Hint clinic: Icter + scaune deschise = colestază → trimite urgent la medic.  

IV.3.8. MANAGEMENT 
A. Non-farmacologic 

• încurajare alăptare eficientă, supravegheată 
• hidratare adecvată (lapte matern ≫ glucoză orală) 
• monitorizare temperatură 
• educarea mamei pentru recunoașterea semnelor de alarmă 

B. Farmacologic și intervențional 
1. Fototerapie 

• prima linie în hiperbilirubinemia neconjugată 
• efect: transformare bilirubină în izomeri solubili 
• Aplicare corectă: 

o suprafață cutanată maxim expusă 
o protecție ocular/organe genital externe 
o monitorizare temperatură + hidratare 

• Prematurii, sepsisul, hipoxia → praguri terapeutice mai joase. 
2. Imunoglobuline IV 

• hemoliză imună cu bilirubină în creștere rapidă 
• reduce necesitatea exsanguinotransfuziei 

3. Exsanguinotransfuzie 
• indicată când bilirubina se apropie de prag neurotoxic sau apar semne neurologice 
• se face în centre specializate 

4. Tratament etiologic 
• antibiotice în sepsis 
• tratament metabolic specific când indicat 
• întreruperea laptelui matern doar în situații rare (ex. galactozemie) 

Hint practic: Tratamentul icterului = prevenirea leziunii cerebrale, nu corectarea unei culori 
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C. Follow-up 
• reevaluare bilirubină post-fototerapie 
• monitorizare nutriție și creștere 
• urmărire neurodezvoltare la cazuri severe 
• monitorizare hepatică dacă icter colestatic 

IV.3.9. PROGNOSTIC 
• icter fiziologic / din alăptare: excelent 
• hemoliza imună tratată corect: foarte bun 
• prematur sever, sepsis, acidoză: risc de encefalopatie 
• colestaze netratate: fibroză hepatică, insuficiență hepatică 

Întrebări de autoevaluare 
1. Care sunt criteriile ce definesc icterul patologic? 
2. De ce icterul <24h este urgent? 
3. Care este diferența dintre icter din alăptare vs. icter prin lapte matern? 
4. Ce semn indică urgent colestază la nou-născut? 
5. Când indicăm imunoglobuline? 
6. Ce principii ghidează fototerapia? 

IV.4. BOALA HEMOLITICA 
IV.4.1. DEFINIȚIE 

Boala hemolitică a nou-născutului (BHN) reprezintă distrugerea accelerată a eritrocitelor fetale 
ca urmare a izosensibilizării materne și transferului de anticorpi materni IgG transplacentar, care se 
leagă de hematiile copilului, determinând hemoliză. 
Este o formă severă de anemie hemolitică imunologică, cu risc major de: 

• anemie severă fetală 
• icter precoce sever 
• insuficiență cardiacă fetală 
• hidrops fetal 
• encefalopatie bilirubinică postnatală 

IV.4.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• Incompatibilitatea ABO este cea mai frecventă, dar adesea mai blândă 
• Incompatibilitatea Rh (D) este mai rară, dar potențial catastrofală 
• Incidența BHN Rh a scăzut dramatic datorită imunoprofilaxiei, însă persistă cazuri prin: 

o neadministrarea profilaxiei 
o imunizare înainte de sarcină 
o izoimunizări rare (anti-c, anti-E, anti-Kell etc.) 

Hint clinic: Icter în primele ore + anemie = hemoliză până la proba contrarie. 

IV.4.3. FIZIOPATOLOGIE 
1. Mecanism imunologic 
• Mama Rh-negativă este expusă la hematii Rh-pozitive (naștere, sângerări, transfuzii, 

proceduri) 
• Produce anticorpi anti-D 
• În sarcina următoare, anticorpii IgG traversează placenta 
• Se leagă de hematii fetale → hemoliză mediată imun 
• Apar: 

o anemie fetală progresivă 
o eritropoieză extramedulară 
o hepatosplenomegalie 
o hidrops fetal (edem generalizat, ascită, efuziune pleurală) 
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2. Incompatibilitate ABO 
• Mamă grupa 0, copil A/B 
• Anticorpii anti-A/anti-B materni (IgG) pot hemoliza hematii fetale 
• De obicei formă mai blândă decât Rh 

Hint fiziopatologic: Anti-Kell inhibă eritropoieza — poate produce anemie severă fără icter pronunțat. 

IV.4.4. FACTORI DE RISC 
Dintre factorii de risc se amintesc: 
• mamă Rh-negativă → făt Rh-pozitiv 
• lipsa profilaxiei anti-D 
• transfuzie anterioară cu sânge Rh-pozitiv 
• hemoragie feto-maternală 
• proceduri invazive (amniocenteză, CVS) 
• istoric obstetrical sugestiv (nou-născut anterior cu icter sever) 

IV.4.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Semnele unei bolii hemolitice pot debuta în perioada prenatală ceea ce face diagnosticul să 

orienteze spre o formă severă. Totodată boala hemolitică poate debuta după naștere.  
• Semne postnatale 

o icter în primele 24 ore 
o paloare 
o letargie, supt slab 
o tahicardie 
o hepatosplenomegalie 
o edeme (hidrops rezidual sever) 

• Semne prenatale severe 
o hidrops fetal (edeme + ascită + efuziune pleurală) 
o polihidramnios 
o cardiomegalie fetală 

Hint clinic: Icter care apare în primele ore de viață = hemoliză imună până se demonstrează altceva. 

IV.4.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Pentru a stabili diagnosticul cu ajutorul investigațiilor paraclinice este nevoie de analize de 

laborator precum și de imagistică.  
Analize de laborator: 

• Bilirubină totală și directă: creștere rapidă 
• Hemoglobină: scăzută 
• Reticulocite: crescute (cu excepția anti-Kell) 
• Test Coombs direct: pozitiv în hemoliză imună – detectează anticorpi atașați pe hematii 
• Grup sanguin mamă/copil 
• Frotiu: sferocite în ABO uneori 

Investigații imagistice: 
• Ecografie fetală prenatală (hidrops) 

Hint paraclinic: Coombs pozitiv + icter precoce + anemie = diagnostic practic stabilit. 

IV.4.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul diferențial poate fi uneori complex. Se amintesc următoarele: 

• deficit G6PD 
• sferocitoză ereditară 
• alte anemii hemolitice non-imune 
• infecții congenitale 
• hemoragii neonatale masive 
• policitemie cu ulterior hiperbilirubinemie 
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IV.4.8. MANAGEMENT 
A. Non-farmacologic 
• monitorizare intensivă precoce (primele ore) 
• evaluarea stării neurologice 
• alimentație adecvată, hidratare 
• susținerea lactației materne (nu se contraindică, cu excepții rare metabolice) 
B. Farmacologic & intervențional  
1. Fototerapie precoce 
• indicată la praguri mai mici decât icterul fiziologic 
• scop: prevenirea encefalopatiei bilirubinice 
2. Imunoglobuline IV 
• în forme imunologice cu creștere rapidă bilirubină 
• reduce necesitatea exsanguinotransfuziei  
3. Exsanguinotransfuzie 
• înlocuiește hematiile sensibilizate + reduce bilirubina rapid 
• în icter critic sau semne neurologice 
• se efectuează în centre specializate 
4. Transfuzie sânge 
• în anemie severă fără hiperbilirubinemie extremă sau după tratament acut 
5. Tratament in utero (în obstetrică) 
• transfuzie intrauterină fetală în cazuri severe diagnosticate prenatal 

Hint practice: Intervenția rapidă salvează creierul — nu așteptăm agravarea clinică. 
C. Follow-up 
• monitorizare bilirubină și hemoglobină 
• urmărire neurologică și dezvoltare 
• sprijin lactație 
• evaluare hematologică dacă necesar 
• educarea părinților privind semnele de alarmă 

IV.4.9. PROGNOSTIC 
• Cu screening și tratament adecvat: excelent 
• Fără profilaxie / tratament tardiv: 

o risc hidrops 
o encefalopatie bilirubinică 
o deces fetal / neonatal 

• Anti-Kell: prognostic mai rezervat (suprimarea eritropoiezei) 
Mini-schemă mentală: 

• <24h icter + anemie + Coombs pozitiv = BHN 
• ABO = frecvent, Rh = sever 
• TT intrauterină dacă hidrops 
• Postnatal: fototerapie → IVIG → exsanguinotransfuzie dacă necesar 
Boala hemolitică este una dintre cele mai dramatice urgențe neonatale — dar și una dintre cele 

mai prevenibile. 
Întrebări de autoevaluare 
1. Care este mecanismul BHN? 
2. De ce incompatibilitatea ABO este de obicei mai blândă? 
3. Ce rol are testul Coombs direct? 
4. Când se indică fototerapia? 
5. Ce rol au imunoglobulinele în hemoliză imună? 
6. Ce complicație intrauterină majoră poate apărea? 
7. De ce anti-Kell poate produce anemie severă cu bilirubină doar moderată? 
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IV.5. BOALA DIAREICA ACUTA 
IV.5.1. DEFINIȚIE 

Boala diareică acută la nou-născut reprezintă eliminarea de scaune frecvente ( ≥3/zi ), cu 
consistență apoasă sau modificată, însoțită sau nu de semne sistemice (febră, vărsături, deshidratare, 
alterarea tonusului și alimentației). La nou-născut, diferențierea dintre scaun normal, tranzit accelerat 
și diaree patologică este esențială, deoarece această vârstă prezintă rezerve fiziologice limitate și risc 
rapid de: 

• deshidratare 
• tulburări electrolitice 
• malnutriție acută 
• sepsis  

Hint clinic: Orice nou-născut cu scaune frecvente + alimentație slabă = evaluare medicală imediată. 

IV.5.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• Boala diareică acută este mai rară la nou-născut decât la sugar, dar mult mai periculoasă. 
• Majoritatea cazurilor apar în asociere cu: 
• infecții bacteriene sau virale 
• alimentație necorespunzătoare 
• tratamente antibiotice precoce 
• condiții igieno-sanitare precare 
• Enterocolita necrozantă (EUN) este un diagnostic diferențial major, nu încadrăm automat 

diareea ca fiind simplă gastroenterită. 
Hint epidemiologic: Un nou-născut alăptat exclusiv are cea mai mică incidență de diaree infecțioasă. 

IV.5.3. FIZIOPATOLOGIE 
Diareea rezultă din alterarea echilibrului enteric între: 

• absorbție de apă și electroliți 
• secreție intestinală 
• motilitate 
• integritate mucoasă 
• flora intestinală protectoare  

La nou-născut: 
• mucoasa intestinală este imatură 
• permeabilitatea intestinală este crescută 
• barierele imunologice sunt reduse  
• flora intestinală este în dezvoltare (mai ales la prematuri)  

Aceste particularități cresc riscul de translocație bacteriană și sepsis. 

IV.5.4. FACTORI DE RISC 
• prematuritate 
• alimentație artificială 
• igiena deficitară a alimentației 
• folosirea laptelui preparat incorect 
• infecții materne/perinatale 
• antibiotice neonatal sau matern peripartum 
• imunodeficiențe (rare, dar sever) 
• spitalizare prelungită / terapie intensivă 

Hint util: Diaree + febră + supt slab = investigații rapide → riscul de sepsis este real. 
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IV.5.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Principalele manifestări 

• scaune apoase sau mucos-apoase ≥3/zi 
• modificare de culoare, miros 
• vărsături 
• febră sau hipotermie 
• refuz alimentar 
• iritabilitate sau letargie 
• scădere în greutate 
• semne de deshidratare (fontanelă deprimată, plâns fără lacrimi, pliul cutanat rar vizibil la NN) 
• eritem fesier, iritații perianale 

Semne de gravitate 
• letargie/irritabilitate extremă 
• hipotonie 
• scădere semnificativă alimentație 
• scaune cu sânge 
• vărsături bilioase 
• apnee/instabilitate termică 
• semne de șoc 

Hint clinic: Vărsături bilioase = suspiciune chirurgicală, nu gastroenterită. 

IV.5.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Investigațiile se adaptează severității. 

• hemoleucogramă, CRP/procalcitonină 
• ionogramă (Na, K, Cl), glicemie 
• uree, creatinină 
• cultură materii fecale la suspiciune infecțioasă 
• coprocitogramă 
• hemocultură dacă suspiciune sepsis 
• gazometrie la cazuri severe 
• teste virale dacă este accesibil 

Hint laborator: Hiponatremia și acidoza metabolică pot apărea rapid la prematuri. 

IV.5.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• Enterocolita necrozantă (EUN) 
• Malabsorbție congenitală (glucoză/galactoză, CF — rar neonatal, dar poate debuta) 
• Intoleranță la proteine din lapte de vacă (mai rar la nou-născut) 
• Boală metabolică rară 
• Sepsis neonatal cu afectare digestivă 
• Obstrucție intestinală (vărsături bilioase, distensie abdominală) 

Hint diferențial: Dacă abdomenul este distens, copilul este apatic și scaunele conțin sânge → gândește 
imediat EUN, nu „gastroenterită”. 

IV.5.8. MANAGEMENT 
A. Non-farmacologic 
• Internare obligatorie pentru nou-născut cu diaree semnificativă 
• Monitorizare hidratare, greutate, diureză 
• Continuarea laptelui matern (cel mai bun tratament) 
• Lactație asistată pentru mame cu dificultăți 
B. Farmacologic și suportiv 
1. Rehidratare 
• Rehidratare orală cu lapte matern sau soluții ORS adaptate, dacă toleranță bună 
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• Rehidratare parenterală dacă: 
o vărsături persistente 
o deshidratare moderat-severă 
o alterare stare general  

• Fluide IV în exces pot agrava statusul metabolic. 
2. Antibioticele NU se administrează de rutină, se administrează doar dacă: 
• suspiciune sepsis 
• sânge în scaun 
• febră persistentă 
• prematur cu stare generală alterată 
• debut nosocomial sever 
3. Probioticele pot fi considerate în unele protocoale clinice după evaluare medicală — nu 

administrare empirică la nou-născuții vulnerabili. 
4. Tratament etiologic: 
• corectarea alimentației incorecte 
• evitarea preparării greșite a formulei 
• oprirea medicamentelor neindicate 
• tratarea infecției sistemice dacă prezentă 

Hint terapeutic: cel mai bun „medicament” pentru intestinul nou-născutului este laptele matern. 
C. Follow-up 
• monitorizare zilnică greutate, diureză 
• evaluarea toleranței alimentare 
• urmărire postexternare pentru prematuri 

IV.5.9. PROGNOSTIC  
• Majoritatea formelor ușoare se remit cu suport nutrițional și hidratare 
• Prematurii pot dezvolta deshidratare severă, tulburări electrolitice și sepsis 
• Formele severe netratate → șoc, insuficiență renală, tulburări neurologice 

Hint prognostic: Evoluția depinde de promptitudinea recunoașterii semnelor de alarmă. 
Algoritm mental  

• Nou-născut + diaree = NU presupune „gastroenterită” → evaluare 
• Alimentație? Temperatura? Abdomen? Tonus? 
• Scaune cu sânge / vărsături verzi / letargie → urgent 
• Lapte matern continuat + rehidratare judicioasă 
• Antibiotice numai dacă semne de infecție/sepsis 

Întrebări de autoevaluare 
1. Care este definiția diareei la nou-născut? 
2. Care sunt cele mai importante semne de gravitate? 
3. Când sunt indicate antibioticele? 
4. De ce laptele matern este protecție naturală? 
5. Care sunt diagnosticele diferențiale majore? 
6. Ce semn clinic sugerează mai degrabă patologie chirurgicală decât diaree banală? 

IV.6. E.U.N. 
IV.6.1. DEFINIȚIE 

Enterocolita ulcero-necrotică (EUN) reprezintă o leziune inflamatorie acută a porțiunii distale 
a intestinului subțire și frecvent a porțiunii proximale a intestinului gros. Patologia chirurgicală 
evidențiază necroză de coagulare segmentară a mucoasei cu prezența hemoragiilor focale, drept 
dovadă a ischemiei. Alte caracteristici sunt pneumatoza (prezența intramurală a bulelor de aer) și 
degradarea mucoasei, submucoasei și muscularei mucoasei, ceea ce este în contrast cu integritatea 
mucoasei în cazul perforației intestinale spontane. 
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IV.6.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
EUN este cauza cea mai importantă a afectării tractului gastrointestinal în perioada neonatală. 

Patogeneza este complexă, multifactorială, iar etiologia rămâne neclară. În ciuda progreselor realizate 
în ultimele decenii, mortalitatea și morbiditatea secundare enterocolitei ulcero-necrotice rămân 
ridicate. 

Incidența acesteia este estimată la 1–3 cazuri la 1000 nou-născuți vii, din care mai mult de 90% 
sunt în rândul copiilor prematuri. Frecvența EUN variază între maternități, fără corelație cu anotimpul 
sau localizarea geografică. Izbucnirile incidenței EUN par să urmeze un model epidemic, ceea ce 
sugerează o etiologie infecțioasă, deși nu a fost izolat un microorganism cauzator. De asemenea, 
cazurile tind să conglomereze, sugerând o componentă de mediu a fiziopatologiei. 

Rata mortalității este 10–50% la nou-născuții VLBW, în relație cu severitatea bolii și 0–20% la 
nou-născuții care cântăresc mai mult de 2500 grame. Nou-născuții ELBW (early low birth weight) 
sunt în mod particular vulnerabili, cu rate ale mortalității între 40 și 100%. Mortalitatea nou-născuților 
la termen este de aproximativ 5% față de 12% la nou-născuții prematuri. 

Supraviețuitorii pot suferi morbidități pe termen lung sau scurt. Pacienții cu boală ușoară necesită 
repaus alimentar pentru a facilita rezoluția procesului inflamator intestinal, pe când pacienții sever 
afectați pot necesita rezecție intestinală în faza acută a bolii. Alții pot dezvolta stricturi, ca parte a 
procesului de vindecare, care sfârșesc prin a necesita rezecție chirurgicală. În cazuri extrem de grave 
de EUN severă, întregul intestin poate fi afectat. În funcție de localizarea și extensia intestinului 
îndepărtat, morbiditățile pe termen lung pot include necesitatea efectuării unei ileostomii și/sau 
colostomii, intervenții chirurgicale repetate, nutriție parenterală prelungită, sindromul intestinului 
scurt, sindrom de malabsorbție, spitalizări multiple și prelungite. 

IV.6.3. FIZIOPATOLOGIE 
Patogeneza enterocolitei ulcero-necrotice pornește de la imaturitatea tractului gastro-intestinal. 

Imaturitatea imunologică permite colonizarea tubului digestiv cu flora bacteriană prezentă în secția 
de Terapie Intensivă Neonatală. Antibioticele frecvent administrate în tratamentul sindromului de 
detresă respiratorie deprimă flora nativă, care protejează în oarecare măsură de creșterea 
microorganismelor patogene. 

Alimentația enterală cu formule de lapte praf furnizează un substrat carbohidrat pentru 
proliferarea bacteriană, fără a furniza niciuna dintre imunoglobulinele conținute în laptele de mamă. 
Bacteriile agresează mucoasa, migrând direct prin aceasta sau prin defecte de continuitate ale acesteia. 

Reacția inflamatorie care rezultă eliberează citokine și alți mediatori inflamatori celulari, care 
agresează mucoasa la rândul lor și se pot extinde până în straturile mai profunde ale peretelui 
intestinal, rezultând astfel necroză în toată profunzimea peretelui și ulterior perforație. 
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Figura 3. Patogeneză EUN 

IV.6.4. FACTORI DE RISC 
Factori de risc prenatali (materni) Factori de risc postanatali 
1. Preeclampsia/toxemia  1. Prematuritatea 
2. Hemoragia maternă 2. Alimentatia enterala 
3. Dezlipirea de placentă  3. Leziunea mucoasei intestinale 
4. Depistrea antenatală la examenul Doppler pe 
artera ombilicală a fluxului diastolic nul sau 
reversibil  

4. Ischemia 

5. Corioamnionita  5. Bacteriile 
6. Nașterea prematură  6. Imaturitatea functiei de bariera a 

intestinului 
7. Lipsa profilaxiei antenatale cu corticosteroizi  7. Transfuzia de concentrat eritrocitar 
8. Administrarea antenatală a Coamoxiclav în 
caz de naștere prematură sau RPPA  

8. Cateterul venos ombilical 

9. Utilizarea tocolizei cu Indometacină  9. Canal arterial persistent 
Tabel 1. Factori de risc EUN  
 

Factorii de risc prenatali 1-4 duc la reducerea fluxului sangvin mezenteric la copil 
(hipoperfuzie) astfel contribuind la dezvoltarea EUN, pe cînd factorii de risc 5-7 măresc morbiditatea 
prin EUN prin mărirea susceptibilității tractului intestinal la mediatorii inflamatori. Citokinele 
inflamatorii au fost depistate atat la mamă cat și la făt în caz de corioamnionită maternă, în caz de 
naștere prematură și RPPA (ruperea prematura a pungii amniotice) . Răspunsul fetal inflamator poate 
fi responsabil de inducerea nașterii premature și respectiv este responsabil și de morbiditatea 
neonatală inclusiv prin EUN. Utilizarea antenatală de corticosteroizi reduce riscul dezvoltării 
enterocolitei ulceronecrotice.  Administrarea antenatală a indometacinei cu scop tocolitic (cu 48 de 
ore înainte de naștere) este asociat cu risc de dezvoltare a EUN. 

Cu toate că EUN-ul poate apărea şi la copii ce nu au fost alimentaţi enteral, 90-95% de cazuri 
apar după avansarea alimentaţiei enterale sau reiniţierea ei .Pe lângă efectul osmotic lezant direct 

Leziune ischemică sau toxică Alimentație enterală

Pierderea integrității mucoasei intestinale Proliferare intestinală

PERITONITĂ

Perforație

Gaz transmural

Gaz intramural

Invazie în mucoasă și în submucoasă
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asupra mucoasei intestinale, alimentaţia enterală poate afecta fluxul sangvin mezenterial şi creşte 
riscul ischemiei mucoasei cu creşterea necesităţilor locale în oxigen în zonele cu hipoperfuzie. Copiii 
alimentaţi cu formulă de lapte comparativ cu copii ce sunt alimentaţi cu lapte matern au risc crescut 
de a dezvolta EUN. 

IV.6.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Diagnosticarea precoce a EUN poate fi un factor important in determinarea prognosticului. Există 

un spectru larg de manifestări ale bolii. Caracteristicile clinice ale EUN pot fi divizate în semne 
sistemice și abdominale. Majoritatea nou-născuților prezintă o combinție a celor două, deși de obicei 
predomină semnele abdominale. 
Semne și simptome sistemice Semne și simptome gastro-intestinale 

• Letargie 
• Tahicardie  
• Apnee sau detresă respiratorie  
• Instabilitate termică  
• Nou-născutul aparent "arată rău"  
• Acidoză (metabolică și/sau 

respiratorie)  
• Instabilitatea nivelului glucozei  
• Dereglări de perfuzie sau stare dе 

șoc  
• Sindromul CID  
• Hemocultura poate fi pozitivă 

• Distensie abdominală  
• Sensibilitate și încordarea abdomenului 

la palpare  
• Creșterea perimetrului abdominal  
• Intoleranță alimentară  
• Rezidu gastric 
• Vomă  
• Sânge în scaun ocult sau vizibil  
• Schimbarea caracterului scaunului 

(diaree/ constipație) 
• Eritem al peretelui abdominal anterior  
• Masă palpabilă în abdomen  
• Ileus cu sunete intestinale reduse 

Tabel 2. Semne si simptome EUN 
 

IV.6.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Diagnosticul este suspectat pe baza manisfestărilor clinice, dar trebuie confirmat prin radiografii, 

chirurgie și necropsie. Testele de laborator nu sunt specifice pentru EUN dar cu toate acestea unele 
dintre ele au valoare in confirmarea suspiciunii diagnostice. 
Investigații imagistice: 

1. Radiografia abdominala va evidenția de cele mai multe ori un patern gazos anormal 
compatibil cu ileusul. Atât incidența antero-posterioară cât și cea transversală sau în decubit 
lateral stâng ar trebui incluse. În urma acestora se poate evidenția edem al peretelui intestinal, 
o ansă cu poziție fixă în imagini seriate, apariția unei mase , prezența aerului în vena portă sau 
hepatică (prezența gazului liber portal sau hepatic), pneumobilia sau pneumoperitoneul cu 
apariția de gaz sub diafragm. Însă semnul distinctiv radiologic utilizat pentru confirmarea 
diagnosticului este pneumatoza intestinală. Bulele intramurale de aer reprezintă gazul produs 
de bacteriile din peretele intestinal. Cantitatea de gaz nu este corelată cu severitatea bolii. 
Există două tipuri de pneumomatoză: forma chistică și cea lineară. Forma chistică apare 
spumosă datorită acumulării submucoase de aer și este de regulă observată prima. Forma 
lineară se datorează acumularii subseroase de aer. Pneumomatoza intestinală nu este specifică 
doar în EUN, aceasta apare și în boala Hirschprung, diareea severa sau intoleranța la 
carbohidrați. 

2. Ecografia abdominala poate fi o metodă mai sensibilă pentru detectarea aerului intramural și 
a gazului liber portal. Examenul Doppler poate confirma necroza intestinală prin absența 
fluxului sanguin. Aceste tehnici sunt în mod particular utile in confirmarea radiografică a 
apariției pneumatozei intestinale la nou-nascuții cu stare aparent bună, cu intoleranță 
alimentară.  
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Analize de laborator: 
1. Hemoleucogramă – ar trebui repetată la 6 ore dacă starea clinică se menține deteriorată și 

poate indica modificări ale valorilor leucocitelor. Oricât de ingrijorătoare ar fi valorile 
crescute ale leucocitelor, leucopenia ar trebui sa preocupe mai mult. Deși valorile crescute ale 
neutrofilelor mature sau imature nu sunt indicatori optimi de septicemie dupa primele 3 zile 
de viață, numărul absolut de neutrofile mai scăzut de 1500/mmc indică sepsisul. O valoare 
crescută a hemoglobinei sau a hematocritului indică hemoconcentrație datorită acumulării de 
lichid  în spatiul extracelular, dar nou-născutul poate fi anemic dacă s-a produs o hemoragie 
gastro-intestinală masivă iar coagulopatia de consum se poate obiectiva prin scăderea marcată 
a hematocritului.  Trombocitopenia pare să fie o reacție la microorganismele Gram negative 
si la endotoxine care se acutizează dacă este asociată cu o coagulopatie de consum. Aceasta 
se caracterizează prin prelungirea timpului de protrombină, timpul de tromboplastină activată, 
descresterea fibrinogenului și creșterea concentrațiilor produșilor de degradare a 
fibrinogenului. Valorile sub 50000/mmc indică transfuzia de masă trombocitară. 

2. Proteina C reactivă – reprezintă o altă modificare nespecifică din categoria reactanților de fază 
acută. Aceasta crește în stadiile avansate ale bolii și descrește rapid odată cu inițierea 
antibioterapiei. 

3. Hemoculturile trebuie recoltate înaintea începerii tratamentului antibiotic la orice pacient cu 
semne de infectie sistemică. Deși acestea sunt pozitive doar în 40% din cazuri, sepsisul 
reprezintă unul dintre cel mai probabil diagnostic diferențial și trebuie exclus.  

4. Electroliții serici pot suferi modificări caracteristice și trebuie repetați la fiecare 6 ore pentru 
monitorizare în dinamică. Modificarea acestora este însoțită de acidoza metabolică care este 
caracterizată prin scăderea bicarbonaților serici, care este un marker al ischemiei intestinale, 
hipoperfuziei, hipovolemiei și necrozei intestinale. Hiponatremia este un semn îngrijorător 
care însoțește extravazarea lichidelor în spațiul extracelular. 

5. Gazele sanguine arteriale pot ajuta la stabilirea necesității suportului ventilator. Hipoventilția 
și apneea francă sunt frecvent întâlnite în EUN. Acidoza lactică rezultă din debitul cardiac 
scăzut și conduce la scăderea perfuziei periferice și necroză tisulară. 

6. Analiza prezenței sângelui în scaun a fost utilizată pentru a depista nou-născuții cu EUN pe 
baza modificărilor integrității intestinale. Deși prezența de sânge abundent în scaun poate 
indica enterocolită, analiza scaunului pentru hemoragii oculte nu are nici o valoare diagnostică 
pentru EUN. Aprocimativ 60% dintre nou-născuți vor avea scaune cu rezultat pozitiv la testul 
hemocult la un moment dat pe parcursul spitalizării, fără nici o dovada a EUN. 

 
Figura 4. Triada specifică în EUN 
 

Trombocitopenia, acidoza metabolică persistentă și hiponatremia refractară severă constituie 
cea  mai comună triadă de semne și contribuie la confirmarea diagnosticului.  

EUN

Trombocitopenie

Acidoză 
metabolică

Hiponatremie
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IV.6.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• Pneumonia și sepsisul sunt uzual și frecvent asociate cu ileusul intestinal. Distensia 

abdominală, modificările de culoare și sensibilitatea caracteristice EUN ar trebui să lipsească. 
• Marile urgențe abdominale chirurgicale includ malrotația cu volvulus intestinal, invaginația, 

ulcerul, perforația gastrică și tromboza vaselor mezenterice. Tabloul clinic al acestor afecțiuni 
se poate suprapune cu cel al EUN. 

• Perforația intestinală spontană este o entitate clinica distinctă ce are loc la 2% dintre nou-
născuții ELBW. Frecvent se manifestă prin absența gazului la nivel abdominal sau ca un 
pneumoperitoneu asimptomatic, deși alte anomalii clinice sau ale testelor de laborator pot fi 
prezente. 

• Enterocolita infecțioasă este rară in această categorie de populație dar trebuie luată în 
considerare atunci când diareea este manifestă.  

• Intoleranța alimenatară este o problema comună dar slab definită a nou-născuților prematuri. 
În ciuda funcționării adecvate a tractului gastro-intestinal in utero, unii prematuri vor avea 
perioade cu prezența reziduurilor gastrice și distensiei abdominale asociate cu progresia 
alimentației. Diferențierea acestei probleme de EUN poate fi dificilă. 

• Alte patologii cu care se poate face diagnostic diferențial sunt: acidoza metabolică sau 
respiratorie, apneea de prematuritate, bacteremia, candidoza, infecții enterovirale, refluxul 
gastro-esofagian, boala Hirschprung, infecții nozocomiale. 

IV.6.8. MANAGEMENT 
Tratamentul EUN depinde de gradul de afectare intestinală.  Criteriile obiective de stadializare , 

implementate de Bell și modificate de Kliegmann și Walsh, au fost adoptate pe scară largă și ajută la 
adaptarea tratamentului după severitatea bolii. 

• STADIUL I – Boală suspectată 
• I A 

o semne discrete nespecifice sistemice (letargie, apnee, bradicardie, instabilitate termică) 
o semne discrete gastro-intestinale ( reziduu gastric, vărsături, distensie abdominală 

discretă) 
o radiografie abdominala normala sau cu discreta distensie abdominala 

• I B 
o aceleași  semne ca în stadiul I A, la care se adaugă hematochezie ocultă. 

• STADIUL II – Boală instalată ( stadiu „medical”) 
• II A 

o stare generală ușor alterată 
o semnele intestinale cuprind pe cele din  stadiul I, cu adăugarea matității abdomninale 

și a distensiei 
o semnele radiologice includ ileusul, edemul peretelui intestinal, anse intestinale fixe 

rigide persistente sau pneumatoza intestinala 
• II B 

o alterarea stării generale 
o acidoză metabolică moderată, ușoară trombocitopenie 
o distensie abdominală însoțită de apărare, eritem la nivelul abdomenului, masă 

palpabilă în cadranele infero-externe, hematochezie francă 
o radiografia abdominala arată aer la nivelul venei porte, cu sau fără ascită. 

• STADIUL III – Boală avansată (stadiu chirurgical) 
• III A 

o stare generală sever alterată, dar fără perforație 
o pentru diagnostic sunt necesare semne sistemice: hipotensiune, bradicardie, apnee, 

insuficiență respiratorie, acidoză metabolică severă, coagulopatie, semne de șoc 
septic- neutropenie 
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o examinarea abdomenului relevă distensie marcată cu semne de peritonită generalizată, 
hemoragie gastro-intestinală masivă 

o radiografia abdominala arată semne clare de ascită 
• III B 

o toate semnele din stadiu III A dar cu pneumoperitoneu 
EUN este o urgență neonatală care necesită management complex multidisciplinar. Scopurile terapiei 
medicamentoase sunt: 

• Eradicarea infecției sistemice și intestinale; 
• Reducerea inflamației și a necrozei tisulare; 
• Stabilizarea hemodinamică și metabolică; 
• Prevenirea complicațiilor (perforație, sepsis, șoc, insuficiență multiplă de organ). 
A. NONFARMACOLOGIC 
În caz de suspiciune de EUN se va suspenda alimentația enterală, se va practica decompresia 

nazo-gastrică, se instituie abord venos central sau periferic și se inițiază alimentația parenterală. 
Nutriția intravenoasă optimă trebuie să furnizeze aproximativ 120 kcal/kgc/zi. Alimentația enterală 
cu volume mici și concentrații scăzute poate fi reluată dupa 7-10 zile dupa ce radiografia abdominala 
se normalizează în cazul EUN non-chirurgicale. Odată reluată alimentația se vor verifica în 
continuare scaunele nou-născutului pentru sângerări oculte, distensie abdominală, vărsături și se va 
înceta din nou alimentația dacă oricare dintre acestea apar. 

Reinițierea alimentației la nou-născuții care au suferit o intervenție chirurgicală poate întârzia și 
depinde de extensia porțiunii de intestin rezecat, reluarea motilității intestinale, momentul 
reanastomozei și preferințele chirurgului. 

B. FARMACOLOGIC 
1. Antibioterapie 
Tratament medicamentos reprezintă piatra de temelie în tratamentul EUN. Antibioticele sunt 

administrate empiric, imediat după stabilirea suspiciunii de EUN (în special stadiul ≥ II Bell). Sunt 
folosiți agenți antimicrobieni cu spectru larg, în asociere. De obicei se folosește combinația 
Ampicilină + Gentamicină + Metronidazol/Clindamicină, dar care trebuie adaptată în funcție de 
agenții etiologici nosocomiali din fiecare secție de TI-NN.  În caz de suspiciune EUN stadiu III trebuie 
indicate antibiotice ce acoperă spectrul anaerobic. 

2. Agenți vasopresori 
Se folosesc agenți vasopresori (Dopamină, Dobutamină, Adrenalină) pentru menținerea unei 

perfuzii tisulare și a unei oxigenări adecvate atunci când nou-născutul are hipotensiune severă ce nu 
răspunde la administrarea de fluide. În enterocolita ulcero-necrotică severă (stadiul III Bell) 
inflamația sistemică și sepsisul pot duce la: vasodilatație generalizată (șoc distributiv), scăderea 
debitului cardiac, hipoperfuzie tisulară → ischemie intestinală suplimentară. În aceste cazuri, 
vasopresoarele sunt vitale pentru a menține perfuzia cerebrală, renală și intestinală minimă, până la 
controlul infecției. 

Patologie Agent vasopresor Acțiune 
Hipotensiune cu debit cardiac 
scăzut 

Dobutamină Stimulează 
contractilitatea 

Hipotensiune predominant 
vasodilatatorie (șoc septic) 

Dopamină→Adrenalină/Noradrenalină Crește tonusul 
vascular sistemic 

Hipotensiune refractară la 
catecolamine 

Vasopresină Restaurează 
sensibilitatea la 
catecolamine 

Disfuncție cardiacă post-șoc Milrinonă Efect inotrop + 
vasodilatator 
moderat 

EUN cu șoc septic Dopamină (inițial) ± 
Adrenalină/Noradrenalină 

Menținerea 
perfuziei vitale 

Tabel 3. Agenți vasopresori utilizați în EUN 



150 

3. Terapia durerii 
Se administrează analgezice precum Morfina sau Fentanil pentru controlul durerii abdominale și 

al disconfortului sau reducerea stresului metabolic și a consumului de oxigen. Se evită anti-
inflamatoarele nesteroidiene (AINS) care pot agrava ischemia intestinală.  

4. Terapia antifungică 
Medicația antifungică, precum Fluconazol sau Amfotericina B este luată în considerare în cazul 
antibioterapiei prelungite ( peste 10 zile) sau în cazul enterocolitelor cu hemoculturi negative. 

5. Terapii adjuvante medicamentoase suportive sunt: 
• Lactoferina – glicoproteină naturală cu efect antibacterian, antiinflamator și imunomodulator. 

Este utilizată profilactic pentru reducerea riscului de NEC și sepsis (nu tratament principal). 
Anumite studii arată beneficii în prevenție dar ca tratament adjunct are dovezi limitate. 

• Probiotice precum Lactobacillus rhamnosus GG, Bifidobacterium breve, Saccharomyces 
boulardii sunt microorganisme care produc acid lactic (care acidifiază conținutul intestinal și 
inhibă creșterea anumitor bacterii patogene) și au ca scop restabilirea microbiotei intestinale 
benefice. 

• Factorii de creștere și citokine experimentale: Epidermal Growth Factor (EGF), GLP-2, IgA 
secretorie, arginină — în studiu pentru rol protector al mucoasei intestinale. Nu sunt aprobate 
pentru tratament clinic standard. 

C. CHIRURGICAL 
Tratamentul chirurgical al enterocolitei ulcero-necrotice este o componentă esențială în formele 

avansate ale bolii (stadiul III Bell), unde terapia medicală nu mai este suficientă. Scopul tratamentului 
chirurgical constă în îndepărtarea segmentelor intestinale necrozate sau perforate, controlul sepsisului 
intraabdominal, menținerea continuității digestive (dacă este posibil) și conservarea maximă a 
intestinului viabil pentru a preveni sindromul de intestin scurt. 
Indicațiile intervenției chirurgicale pot fi: 

a. Absolute (clare, urgente): 
• Pneumoperitoneu (aer liber sub diafragmă → perforație confirmată radiologic) 
• Peritonită clinică (abdomen dur, fix, cu eritem parietal) 
• Deteriorare rapidă a stării generale în ciuda terapiei medicale corecte (în 24–48 h) 
• Acidoză metabolică severă refractară 
• Trombocitopenie progresivă / sepsis necontrolat 
• Mase abdominale fixe sugestive pentru necroză extinsă sau abces 
b. Relative: 
• Distensie abdominală progresivă fără răspuns la decompresie 
• Radiografie cu bucle fixe și semne de necroză parietală 
• Eșecul reluării tranzitului > 10–14 zile 

Tip de intervenție Indicații Avantaje Dezavantaje 
Laparotomie 
exploratorie + 
rezecție intestinală + 
stomie 

Perforație, necroză 
limitată 

Control direct al 
leziunilor, drenaj sepsis 

Necesită 
reintervenție pentru 
restabilirea 
continuității 

Laparotomie cu 
rezecție și 
anastomoză primară 

Necroză limitată, 
intestin 
proximal/distal viabil 

Păstrează continuitatea 
intestinală 

Risc crescut de 
dehiscență și fistulă 

Drenaj peritoneal 
primar (peritoneal 
drainage) 

Prematuri <1000 g 
sau stare critică, 
neoperabil 

Minim invaziv, efect de 
decomprimare și control 
parțial al sepsisului 

Poate necesita 
ulterior laparotomie 
(≈50%) 

Laparoscopie (în 
centre specializate) 

Diagnostic incert / 
extindere limitată 

Diagnostic precis, minim 
invaziv 

Tehnic dificil la nou-
născuți <1,5 kg 

Tabel 4. Tipurile principale de intervenții chirurgicale 
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Managementul post-operator în enterocolita ulcero-necrotică constă în: 
• Stabilizarea hemodinamică și corectarea dezechilibrelor metabolice 
• Controlul sepsisului și prevenirea infecțiilor nosocomiale 
• Asigurarea unei nutriții adecvate (parenterale și ulterior enterale) 
• Menținerea integrității intestinului restant și prevenirea complicațiilor mecanice 
• Monitorizarea atentă a funcțiilor vitale și a evoluției clinice 

Nutriția postoperatorie are mai multe etape precum: 
• Faza I – Nutriție parenterală totală (TPN): 

o Se inițiază imediat postoperator. 
o Se administrează prin cateter venos central (de preferat percutanat). 
o Se asigură: 

� Glucoză 6–10 mg/kg/min 
� Aminoacizi 2–3 g/kg/zi 
� Lipide 2–3 g/kg/zi 
� Electroliți, oligoelemente și vitamine adaptate zilnic. 

• Faza II – Reluarea alimentației enterale: 
o Se începe după 7–14 zile, când există semne de reluare a tranzitului (gaz prin stomă, 

zgomote intestinale). 
o Laptele matern este alimentul de elecție. 
o Se crește treptat volumul (1 ml/kg/oră → progresiv). 
o Se pot utiliza formule hidrolizate dacă laptele matern lipsește. 
o Se monitorizează reziduurile gastrice și aspectul scaunelor. 

Din managementul postoperator un element important este îngrijirea stomei: 
• Verificarea zilnică a viabilității (culoare roz, flux normal). 
• Protejarea tegumentelor peristomale cu paste/barieră hidrocoloidă. 
• Controlul debitului (ileostomiile pot avea pierderi mari de lichide și electroliți). 
• Rehidratare compensatorie (Na⁺ ⁺, K , bicarbonat). 
• Monitorizarea semnelor de stenoză, retracție sau prolaps. 
Complicațiile chirurgicale ale EUN reprezintă o cauză majoră de mortalitate neonatală tardivă. 

Acestea necesită management multidisciplinar: chirurg, neonatolog, nutriționist, infecționist. Nutriția 
parenterală și progresia atentă a alimentației enterale sunt cheia recuperării iar diagnosticul precoce 
al stenozelor și sindromului de intestin scurt este esențial pentru prognostic. 

Complicație Moment de apariție Conduită 
Dehiscență anastomotică / 
fistulă 

3–7 zile postoperator Drenaj, antibioterapie, eventual 
reintervenție 

Abces intraabdominal / 
sepsis persistent 

5–10 zile Ecografie / CT, drenaj chirurgical sau 
percutan 

Sindrom de intestin scurt tardiv Nutriție parenterală prelungită, dietă 
hipercalorică, eventual tratament 
chirurgical reconstructiv 

Tulburări electrolitice 
(hiponatremie, acidoză) 

precoce Corecție perfuzională atentă 

Recurență EUN tardiv (după reluarea 
alimentației) 

Reevaluare alimentație, probiotice, 
lactoferină 

Întârzierea creșterii cronic Supraveghere nutrițională pe termen lung 
Tabel 5. Complicații postoperatorii și conduită 
 

În consecință managementul terapeutic depinde stadiul enterocolitei ulceronecrotice. În 
următoarele se sumarizează tratamentul și evoluția în funcție de stadializare. 
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• STADIUL I – suspiciune de EUN  
Semne: intoleranță alimentară, distensie abdominală, vărsături bilioase, fără pneumatoză evidentă. 
Tratament: 

• Repaus digestiv total (NPO) 
• Decompresie gastrică (sondă orogastrică în aspirație continuă) 
• Nutriție parenterală totală (TPN) 
• Antibioterapie empirică: 

o Ampicilină + Gentamicină (10 zile) 
o Adaugă Metronidazol dacă se suspectează anaerobi 

• Monitorizare continuă: TA, diureză, radiografii seriate 
• Corecție hidroelectrolitică și acido-bazică 

Evoluție: dacă semnele se remit în 48–72h → reluare treptată a alimentației; dacă se agravează → 
stadiul II. 

• STADIUL II – EUN confirmată  
Semne: pneumatoză intestinală, aer în sistemul port, sensibilitate abdominală, 
leucocitoză/leucopenie. 
Tratament: 

• Repaus digestiv complet  
• Decompresie gastrică permanentă 
• Antibioterapie cu spectru larg: 

o Ampicilină + Gentamicină + Metronidazol (acoperire Gram+, Gram–, anaerobi) 
o Alternativ: Cefotaxim + Metronidazol 
o Dacă risc MRSA: adaugă Vancomicină 

• Durata terapiei: 10–14 zile (în funcție de evoluție) 
• Suport perfuzional: fluide izotonice, corectare acidoză, transfuzie dacă Ht <30% 
• TPN până la reluarea tranzitului 
• Monitorizare: radiografii abdominale la 6–12 h, hemoculturi, markeri inflamatori 

Evoluție: dacă se stabilizează → reducere treptată a antibioticului; dacă persistă distensia, acidoza 
sau apare pneumoperitoneu → stadiul III. 

• STADIUL III – EUN avansată / complicată  
Semne: peritonită, pneumoperitoneu, hipotensiune, acidoză metabolică, oligurie, trombocitopenie 
severă. 
Tratament: 

• Antibioterapie cu spectru extins: 
o Piperacilină–Tazobactam sau Meropenem (acoperire completă Gram+/–, anaerobi)  
o +/Vancomicină dacă risc MRSA 
o  +/Fluconazol (profilactic antifungic, mai ales dacă catetere centrale) 

• Suport hemodinamic: Dopamină / Dobutamină 
• Corectare metabolică + nutriție parenterală completă 
• Analgezie / sedare controlată 
• Evaluare chirurgicală urgentă: 

o Pneumoperitoneu confirmat 
o Deteriorare clinică în ciuda terapiei optime 
o Mase palpabile sau peritonită 

Postoperator: continuă antibiotice 10–14 zile după chirurgie; ajustare pe baza culturilor 
intraoperatorii. 
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Figura 5. Tratament medicamentos în funcție de stadii EUN 
 

IV.6.9. PROGNOSTIC 
Aproximativ 75% dintre pacienții EUN supraviețuiesc, dar în rândul celor care au nevoie de 

tratament chirurgical în faza acută a bolii supraviețuirea este redusă. Dintre supraviețuitori 50% 
dezvoltă complicații pe termen lung, cele mai comune fiid stricturi intestinale și sindromul de intestin 
scurt. 

Odată cu dezvoltarea sistemului de terapie intensivă neonatală, inclusiv ventilație mecanică, 
tehnici anestezice si alimentație parenterală totală, rata de supraviețuire a nou-nascuților cu EUN s-a 
îmbunătățit încet dar sigur de-a lungul anilor. Deși rata mortalității rămâne crescută, unele studii au 
arătat rate de supraviețuire de 70-80% la nou-născuții care au fost supuși tratamentului chirurgical 
pentru EUN.  

Eforturile de scădere a inncidenței EUN ar trebui să țintească controlul infecțiilor nozocomiale în 
secțiile de terapie intensivă neonatală, îmbunătățirea mecanismelor imunologice ale gazdei 
premature, stimularea maturării tractului gastro-intestinal, inhibiția mediatorilor de inflamație și 
reducerea încărcăturii bacteriene enterale.  
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IV.7. AFECTIUNI CHIRURGICALE DIGESTIVE ALE PERIOADEI 
NEONATALE 

Afecțiunile chirurgicale digestive neonatale reprezintă un grup de malformații sau patologii acute 
ce necesită evaluare rapidă și intervenție chirurgicală pentru prevenirea complicațiilor severe precum 
ischemie intestinală, perforație, sepsis, malnutriție severă și mortalitate. Aceste situații necesită 
abordare multidisciplinară neonatologie–chirurgie pediatrică, stabilizare inițială și decizie 
chirurgicală promptă. 
Hint clinic: vărsături bilioase la nou-născut = urgență chirurgicală până la proba contrarie. 

IV.7.1. ATREZIE ESOFAGIANĂ 
• Definiție 

Malformație congenitală caracterizată prin întreruperea continuității esofagului, cu sau fără 
comunicare anormală între esofag și trahee. 

• Epidemiologie 
o ~1/3000 nașteri 
o Asociază frecvent alte malformații: VACTERL (vertebrale, anorectale, cardiace, 

traheo-esofagiene, renale, membre) 
• Fiziopatologie 

Esofagul nu se formează complet → saliva și laptele nu pot ajunge în stomac; dacă există fistulă, 
aerul intră în stomac → distensie, risc de aspirație. 

• Factori de risc 
o Anomalii cromozomiale 
o Sindroame genetice 
o Polihidramnios matern (semn prenatal frecvent) 

• Diagnostic clinic 
o Salivă excesivă, spumozitate bucală 
o Cianoze la alimentație 
o Dificultate la introducerea sondei oro-gastrice → se oprește „sus” 

Semn prenatal: polihidramnios + stomac mic sau absent ecografic 
• Diagnostic paraclinic 

o Radiografie cu sondă blocată în esofag 
o Aer gastric prezent la forme cu fistulă 

• Diagnostic diferențial 
o Atrezie esofagiană fără fistulă (stomac fără aer) 
o Obstrucții digestive superioare 

• Management 
• Inițial: 

o Poziție antireflux 
o Aspirare continuă salivă 
o Oprirea alimentației 
o Fluide IV  

• Definitiv: intervenție chirurgicală de reconectare 
• Prognostic  

Excelent cu diagnostic precoce; rezervat dacă malformații asociate severe.  
Hint clinic: Salivă + cianoză + imposibilitatea trecerii sondei = AO până la dovadă contrară. 

IV.7.2. STENOZA HIPERTROFICĂ DE PILOR 
• Definiție 

Îngroșare progresivă a mușchiului piloric → obstrucție gastrică → vărsături repetate. 
• Epidemiologie 

o Debut tipic: 2–6 săptămâni 
o Mai frecvent la băieți (4:1) 
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• Fiziopatologie 
Hipertrofia pilorului → lumen îngust → evacuare gastrică afectată → alcaloză metabolică 
hipocloremică. 

• Factori de risc 
o Sex masculin 
o Istoric familial 
o Posibil asociere cu administrarea de macrolide precoce 

• Clinic 
o Vărsături în jet, non-bilioase 
o Fără bilă (obstrucția e înainte de ampula Vater) 
o Scădere în greutate 
o Semn clasic: „măslina pilorică” palpabilă (nu mereu evident) 

• Paraclinic 
o Ecografie abdominală (investigația de elecție) 
o Alcaloză metabolică hipocloremică 

• Diagnostic diferențial 
o reflux gastro-esofagian sever 
o alergie la proteina laptelui de vacă 

• Management 
o Corectarea dezechilibrelor hidroelectrolitice 
o Chirurgie (piloromiotomie) 

• Prognostic 
Excelent cu tratament. 
Hint clinic: Vărsături + foame imediat după = piloric până la proba contrarie. 

IV.7.3.MALROTAȚIA ȘI VOLVULUSUL INTESTINAL 
• Definiție 

Anomalia poziționării intestinului → risc de răsucire mezenterică acută (volvulus) → ischemie 
severă. 

• Epidemiologie 
o Se manifestă adesea în primele zile/săptămâni 
o Volvulus = amenințare vitală 

• Fiziopatologie 
Malrotație → mezenter scurt, mobil → volvulus → ischemie, necroză. 

• Clinic 
o Vărsături bilioase (semnul cardinale) 
o Distensie variabilă 
o Letargie, instabilitate hemodinamică 

• Paraclinic 
o Radiografie, ecografie, eventual contrast 
o Abord chirurgical fără întârziere la suspiciune mare 

• Management 
o Stabilizare rapidă 
o Chirurgie urgentă (procedura Ladd) 

• Prognostic  
Excelent dacă tratat înainte de ischemie; sever dacă întârziere. 

IV.7.4. ATREZII INTESTINALE 
• Definiție 

Absenta lumenului intestinal (jejunal/ileal/duodenal), cauză congenitală de ocluzie. 
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• Clinic: 
o vărsături (bilioase dacă după papila Vater) 
o distensie abdominală 
o absența eliminării meconiului 

• Management: Stabilizare + chirurgie. 
Hint: Absența tranzitului + vărsături bilioase = obstrucție severă. 

IV.7.5. BOALA HIRSCHPRUNG 
• Definiție 

Lipsa celulelor ganglionare enterice (aganglionoză) → colon spastic, obstrucție. 
• Clinic: 

o întârziere eliminare meconiu >24–48h 
o distensie, vărsături 
o episoade de enterocolită severă 

Hint: Nou-născut fără meconiu = Hirschsprung până la demonstrație contrară. 
• Diagnostic: Biopsie rectală (standard) 
• Management: Chirurgical (pull-through). 

IV.7.6. GASTROSCHIZIS ȘI OMAFOLCEL 
• Gastroschizis: exteriorizare anselor intestinale prin defect parietal, fără membrană 
• Omfalocel: herniere acoperită de membrană, frecvent asociată malformațiilor 

Clinic: Organele sunt vizibile extern la naștere. 
Management: 

• acoperire sterile, prevenție hipotermie 
• fluide, suport respirator 
• chirurgie etapizată 

Hint: Gastroschizis = intestin expus → risc infecții & pierderi hidroelectrolitice. 

IV.7.7. PERFORAȚIA INTESTINALĂ SPONTANĂ 
Distincție importantă față de EUN, mai ales la prematuri ELBW. 

• Debut mai precoce 
• Fără pneumatoză marcată 
• Legată de steroizi, indometacin 
• Tratament: drenaj ± chirurgie 

IV.7.8. CONCLUZII 
Scurtă formulă pentru a memora patologia chirurgicală neonatală: 

• Salivă + cianoză + sondă care nu trece = atrezie esofagiană 
• Vărsături nebilioase + foame imediată = stenoză pilorică 
• Vărsături bilioase = chirurgie urgentă! 
• No meconium + distensie = Hirschsprung 
• Intestine afară = gastroschizis/omfalocel 

Întrebări de autoevaluare 
1. Care este semnul cardinal al obstrucției intestinale înalte? 
2. De ce eliminarea întârziată a meconiului sugerează Hirschsprung? 
3. Ce diferențiază gastroschizisul de omfalocel? 
4. Cum recunoști stenoza pilorică? 
5. De ce vărsăturile bilioase sunt o urgență? 
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V. PATOLOGIA APARATULUI RENO-URINAR 

V.1. NOȚIUNI GENERALE DE EMBRIOLOGIE 
A. Originea embrionară a sistemului urinar 
Sistemul urinar își are originea în mezodermul intermediar, la nivelul crestei nefrogene. Din 

această structură se dezvoltă succesiv trei sisteme renale pereche, corespunzătoare diferitelor etape 
ale dezvoltării embrionare, reflectând un proces progresiv de diferențiere și specializare. 

B. Sisteme renale embrionare tranzitorii 
Primele două sisteme renale – pronefrosul și mezonefrosul – au caracter temporar și o importanță 

funcțională redusă la om. 
• Pronefrosul apare precoce, dar involuează rapid, fără rol funcțional semnificativ. 
• Mezonefrosul este activ pentru o perioadă limitată și participă ulterior la dezvoltarea 

aparatului reproducător: 
o La sexul masculin, ductul și tubii mezonefrici (ductele Wolff) contribuie la formarea 

ductelor eferente ale epididimului, canalului deferent, ductelor ejaculatorii și 
veziculelor seminale; 

o la sexul feminin, aceste structuri regresează aproape complet, persistând doar sub 
formă de vestigii embrionare (epooforon și parooforon). 

C. Metanefrosul – rinichiul definitiv 
Metanefrosul constituie rinichiul definitiv și începe să se dezvolte în jurul săptămânii a 5-a de 

gestație. Acesta rezultă din interacțiunea a două componente embrionare distincte: 
• mugurele ureteral, care va da naștere sistemului colector (ureter, pelvis renal și calice); 
• blastemul metanefrogen, din care se diferențiază nefronii. 
Sistemul pielocaliceal este bine conturat până în săptămânile 13–14 de gestație, iar nefrogeneza 

continuă până aproximativ în săptămâna 34–36. Numărul final de nefroni variază între 300.000 și 
1.800.000 per rinichi, cu o medie de aproximativ 900.000, aceștia neavând capacitate de regenerare. 
Activitatea excretorie renală debutează în jurul săptămânii a 12-a de viață intrauterină. Rinichii ating 
poziția lombară definitivă în jurul săptămânii a opta de gestație. 

Etapele dezvoltării nefronului 
Dezvoltarea nefronului parcurge patru etape succesive: 

1. apariția veziculei renale; 
2. transformarea acesteia într-o structură în formă de virgulă; 
3. stadiul de buclă capilară; 
4. maturarea completă a nefronului, incluzând tubulii proximali și distali, ansa Henle, complexul 

juxtaglomerular și o porțiune a arteriolei aferente. 
În această etapă are loc și diferențierea interstițiului renal în structuri corticale și medulare. Orice 

perturbare a acestor procese poate determina reducerea numărului de nefroni. După naștere, factorii 
patologici pot doar să diminueze suplimentar numărul existent de nefroni. 

D. Dezvoltarea tractului urinar inferior 
Dezvoltarea rinichilor este strâns corelată cu formarea tractului urinar inferior: 

• în săptămâna a 5-a, ductul mezonefric se deschide în cloacă și alantoidă; 
• în săptămâna a 6-a se formează septul urorectal, care separă compartimentul digestiv posterior 

de sinusul urogenital; 
• în săptămâna a 7-a apar orificiile ureterovezicale distincte; 
• alantoida involuează, formând uracul, care participă la constituirea porțiunii superioare a 

vezicii urinare; 
• trigonul vezical provine din resturile ductului Wolff. 

Diferențierea sexuală determină: 
• la sexul feminin, dezvoltarea structurilor mülleriene, care vor forma vestibulul vaginal, 

vaginul și colul uterin; 
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• la sexul masculin, regresia sistemului müllerian și participarea acestuia la formarea uretrei 
prostatice. 

Tulburările survenite în oricare dintre etapele dezvoltării pot genera anomalii congenitale, precum 
agenezia renală, hipoplazia renală, ectopia renală, displazia renală sau bolile chistice renale. 

E. Dezvoltarea funcțională a rinichiului 
La naștere, rinichii preiau rolul placentei în menținerea homeostaziei hidroelectrolitice și în 

eliminarea produșilor de metabolism. Această tranziție este marcată de creșterea progresivă a 
debitului sanguin renal, a ratei de filtrare glomerulară (RFG) și de maturarea funcțiilor tubulare. Din 
acest motiv, funcția renală se corelează mai strâns cu vârsta postnatală decât cu vârsta gestațională. 

1. Debitul sanguin renal 
În viața intrauterină, debitul sanguin renal reprezintă doar 2–3% din debitul cardiac. După naștere, 

acesta crește rapid, ajungând la 15–18%, ca urmare a scăderii rezistenței vasculare renale, creșterii 
tensiunii arteriale sistemice și redistribuirii progresive a fluxului sanguin către cortexul renal. Artera 
renală intră prin hilul rinichiului, aproape de medulă. 90% din sângele arterial este direcționat către 
capilarele glomerulare corticale, doar 10% către medulă. Arterele corticale au ramificare extensivă, 
mai ales arteriole aferente în jurul glomerulilor. Arteriolele glomerulare au rezistență mare, permițând 
filtrarea a ~125 mL/min. Capilarele peritubulare au presiune oncotică mare, reabsorbând solute și 
lichide din filtratul glomerular 

2. Filtrarea glomerulară 
Filtrarea glomerulară debutează odată cu apariția primilor nefroni și crește proporțional cu 

dezvoltarea somatică și renală. La naștere, rata de filtrare glomerural[ (RFG) este redusă, în special 
la prematuri, dar crește progresiv. La nou-născuții la termen, RFG se dublează în primele două 
săptămâni și atinge valorile adultului în jurul vârstei de un an. 

Valori orientative ale RFG: 
• prematur extrem (24 săpt.): ~0,5 mL/kg/min 
• nou-născut la termen: 20–30 mL/min/1,73 m² 
• creștere progresivă până la valori apropiate de adult la 1–2 ani 
3. Funcția tubulară 
• Reglarea sodiului 
Capacitatea de reabsorbție tubulară a sodiului începe să se dezvolte după 24 de săptămâni de 

gestație, devenind eficientă după 34 de săptămâni. În această etapă, până la 99% din sodiul filtrat este 
reabsorbit, cu o fracție de excreție a sodiului sub 1%. 

• Reglarea apei 
Nou-născutul are o capacitate limitată de concentrare a urinei, determinată de concentrația redusă 

de uree din interstițiul renal. Astfel, osmolaritatea maximă a urinei este de aproximativ 500 mOsm/L 
la prematuri și 800 mOsm/L la nou-născuții la termen. 

• Reglarea potasiului 
Prematurii prezintă o capacitate redusă de excreție a potasiului, din cauza sensibilității scăzute la 

aldosteron, activită ⁺ ⁺ții diminuate a Na /K -ATP-azei și RFG reduse. Aceasta explică valorile serice 
ușor crescute ale potasiului comparativ cu copiii mai mari. 

• Reglarea echilibrului acido-bazic 
Controlul acidității este limitat de pragul scăzut al reabsorbției bicarbonatului la nivelul tubului 

proximal. Prematurii prezintă frecvent o formă ușoară de acidoză tubulară proximală, care se 
ameliorează odată cu maturarea funcției tubulare. 
Bicarbonat seric: 

• prematur: 16–20 mEq/L 
• nou-născut la termen: 19–21 mEq/L 
• Metabolismul calciului și fosforului 

Reabsorbția fosfatului crește progresiv odată cu vârsta gestațională, de la aproximativ 85% la 28 de 
săptămâni până la 98% la termen. Excreția urinară a calciului este redusă la prematuri și crește 
ulterior. Stresul neonatal și anumite terapii pot accentua pierderile urinare de calciu, favorizând 
hipocalcemia sau nefrocalcinoza. 
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4. Urina fetală și lichidul amniotic 
În prima jumătate a sarcinii, contribuția urinii fetale la volumul lichidului amniotic este minimă, 

dar crește semnificativ ulterior. Oligoamniosul sau polihidramniosul pot semnala anomalii de 
dezvoltare renală sau alte patologii fetale. 

În primele zile de viață, funcția renală este relativ imatură, caracterizată prin RFG scăzută, 
capacitate limitată de concentrare și reglare electrolitică incompletă. Nou-născutul prezintă o eficiență 
renală redusă raportată la necesitățile metabolice, ceea ce impune prudență în administrarea fluidelor 
și a medicamentelor cu eliminare renală. Monitorizarea atentă a greutății, bilanțului hidric și 
ionogramei este esențială, în special la prematuri, care sunt predispuși la tulburări hidroelectrolitice, 
inclusiv hiperpotasemie nonoligurică. 

V.2. NOȚIUNI GENERALE DE ANATOMIE 
1. Considerații generale 
La nou-născut, rinichii sunt organe pereche imature morfo-funcțional, adaptate vieții extrauterine, 

cu particularități anatomice și structurale distincte față de adult. Dezvoltarea renală structurală este 
completă la naștere, însă maturarea funcțională continuă în primii ani de viață. 

2. Localizare și raporturi anatomice 
Rinichii nou-născutului sunt situați retroperitoneal, de o parte și de alta a coloanei vertebrale, însă 

sunt poziționați mai inferior comparativ cu adultul. 
• Polii superiori se află aproximativ la nivelul L1–L2. 
• Rinichiul drept este situat ușor mai jos decât cel stâng. 
• Rinichii sunt mai mobilați, datorită cantității reduse de țesut adipos perirenal. 
3. Dimensiuni și aspect extern 
• Lungimea medie a rinichiului la nou-născut este de 4–5 cm. 
• Greutatea fiecărui rinichi este de aproximativ 10–12 g. 
• Suprafața renală este lobulată, reflectând persistența lobulației fetale, aspect normal la această 

vârstă. 
4. Structura internă – cortex și medulară 
• Cortexul renal este relativ subțire comparativ cu medulara. 
• Medulara este bine dezvoltată, iar piramidele renale sunt proeminente. 
• Raportul corticomedular este diferit față de adult, ceea ce influențează capacitatea de 

concentrare a urinei. 
5. Sistemul pielocaliceal 
• Calicele și pelvisul renal sunt relativ largi și complianți, fapt ce poate favoriza dilatații 

tranzitorii. 
• Această particularitate explică frecvența crescută a pieloectaziei fiziologice la nou-născut. 
6. Nefronul 
• La naștere, rinichiul conține numărul final de nefroni (≈ 1 milion/nefron/rinichi). 
• Totuși, nefronii sunt imaturi funcțional, în special la nivelul tubilor. 
• Capacitatea de filtrare glomerulară este redusă imediat după naștere și crește progresiv în 

primele săptămâni. 
7. Vascularizația renală 
• Fluxul sanguin renal este relativ scăzut la naștere. 
• Distribuția fluxului favorizează inițial medulara, cu creștere progresivă a perfuziei corticale. 
• Această particularitate explică susceptibilitatea nou-născutului la ischemie renală. 
8. Inervația și drenajul limfatic 
• Inervația renală este predominant simpatică și imatură. 
• Drenajul limfatic se face către ganglionii lombari, similar adultului. 
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V.3. INFECȚIA URINARĂ 
V.3.1. DEFINIȚIE 

Infecția de tract urinar (ITU) la nou-născut reprezintă prezența și multiplicarea bacteriilor 
patogene la nivelul tractului urinar (rinichi, uretere, vezică urinară sau uretră), confirmată prin 
urocultură pozitivă obținută dintr-o probă corect recoltată, asociată sau nu cu semne clinice de infecție 
sistemică. 

La nou-născut, ITU este frecvent o infecție bacteriană severă, cu potențial de diseminare 
hematogenă, motiv pentru care este adesea considerată o formă de sepsis neonatal. 

V.3.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• Incidență generală: ITU afectează aproximativ 1% dintre nou-născuții la termen și 3% dintre 

prematuri , (5–10% la prematurii VLBW). 
• Nou-născuții de sex masculin sunt afectați de 5 ori mai frecvent, mai ales necircumciși. 
• Afecțiunea poate fi prima manifestare a malformațiilor reno-urinare sau refluxului vezico-

ureteral (RVU). 

V.3.3. FIZIOPATOLOGIE 
Infecția urinară neonatală apare pe cale: ascendentă (din vezică) (cel mai frecvent) sau  

hematogenă. 
• Infecții bacteriene 
Escherichia coli este responsabilă de aproximativ 75% din infecții. Restul cazurilor sunt cauzate 

de alți bacili gram-negativi (Klebsiella, Enterobacter, Proteus) și de coci gram-pozitivi (Enterococi, 
Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus). Enterococcus, un coc gram-pozitiv, reprezintă 
al treilea agent etiologic ca frecvență, cu o incidență de 10–16%. 

Sistemul imun neonatal incomplet dezvoltat nu doar că crește riscul de infecție al nou-născutului, 
dar îl face și susceptibil la o gama mai largă de microorganisme comparativ cu copiii mai mari. La 
nou-născuții cu ITU, streptococul de grup B este mai frecvent întâlnit decât la copiii mai mari. 

• Infecțiile fungice 
Candida poate fi agent cauzator al ITU, cu o incidență raportată de 25–42% la copiii prematuri 

internați în unitățile de terapie intensivă neonatală (TINN). 

V.3.4. FACTORI DE RISC 
Factori favorizanți pentru apariția ITU sunt reprezentați de către: 

• imaturitatea imunologică,  
• reflux vezico-ureteral, 
• stază urinară, 
• catetere urinare.  

Riscul pentru ITU este determinat de: 
• antigenul bacteriologic-  cantitatea şi virulenţa 
Apărarea normală  contra ITU, care cuprinde: 
• menţinerea unui flux urinar adecvat  
• umplerea completă a vezicii urinare.  
Factori de risc: 
• prematuritate; 
• sex masculin (necircumcis); 
• cateterizare urinară; 
• sepsis neonatal 
• istoric matern de ITU 
La nou-născut, factorii gazdei sunt adesea legați de anatomie și includ malformații urogenitale, 

precum: 
• valve uretrale posterioare, 
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• reflux vezico-ureteral (VUR), 
• fimoză, 
• obstrucția joncțiunii ureteropelvine, 
• disfuncția vezicii neurogene secundară disrafismului spinal 

V.3.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Diagnosticul ITU la nou-născuți diferă de cel la copiii mai mari. Evaluarea inițială ar trebui să 

includă: 
1. Istoric detaliat: 
• naștere și antecedente familiale 
• rezultate ale investigațiilor prenatale, dacă au fost efectuate 
2. Semne și simptome ale infecției tractului urinar la nou-născuți 
Semnele și simptomele infecției tractului urinar (ITU) la nou-născuți diferă de cele întâlnite la 

copiii mai mari. Se descriu manifestări nespecifice, precum: 
• stare general influențată “nu-i merge bine” 
• distensie abdominală 
• diaree 
• vărsături 
• eșec al creșterii 
• instabilitate termică sau febră > 38 0C 
• semne associate cu bacteriemia: detresa respiratorie sau infecția de focar: omfalită, candidoză 

cutaneo-mucoasă 
• asocierea cu icterul neonatal 
Icterul neonatal, în special atunci când debutează după ziua a 8-a de viață, a fost asociat cu 

infecțiile urinare neonatale. 
• În cazul nou-născuților febrili cu ITU, 20–30% prezintă bacteriemie 
• Din acest motiv, la toți nou-născuții febrili se recomandă investigații complete pentru sepsis 

V.3.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Diagnosticul paraclinic se bazează pe analize de laborator și investigații imagistice. 

A. Analize de laborator: 
• Urocultură (standard diagnostic): >10³ UFC/ml pentru recoltare invazivă. 
• Examen urină: leucociturie, nitriți, bacteriurie. 
• Hemoleucograma completă : leucocitoză 
• Hemocultură: obligatorie, risc de bacteriemie 30–40%. 
• CRP, procalcitonină: frecvent crescute. 
• Viteza filtrării glomerulare (estimativ pe creatinină). 

Obținerea probelor de urină la nou-născuți 
Metoda cea mai simplă: aplicarea unor receptacoli sterili din material plastic. 

• Are un risc ridicat de contaminare, cu 75% rate fals-pozitive pentru cultura urinei. 
• Valoarea sa reală este doar pentru excluderea ITU în cazul unui rezultat negativ. 

Metode superioare: 
1. Cateterizarea uretrală 
• Sensibilitate: 95% 
• Specificitate: 99% pentru cultura urinei 
• Cateterizarea poate nu fi recomandată la nou-născuți: 

o risc de strictură uretrală la băieți 
o contaminare frecventă a culturilor la fete 

2. Aspirația suprapubiană (mai precisă, dar mai invazivă) 
• Rata de contaminare: 1% 
• Recomandată mai ales la: 
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o băieți cu fimoză strânsă 
o fete cu aderențe labiale 

• Se pot folosi anestezice topice  pentru a reduce durerea asociată procedurii 
Analiza microscopică 

• Completează analiza simplă prin numărarea leucocitelor, hematiilor și bacteriilor 
B. Imagistica renală: 
• Ecografia vezico-renală 

o În faza acută a ITU, este prima linie de investigație imagistică la nou-născuți. 
o Avantaje: sigură, noninvazivă, ieftină și disponibilă pe scară largă. 
o RBUS ar trebui efectuată rutinier pentru a evalua anomaliile tractului urinar, inclusiv: 

� Obstrucții 
� anomalii structurale renale 
� litiază sau calcificări 
� abcese perirenale sau mase abdominale 

o se recomandă și o ecografia vezico-renală amânată după rezolvarea ITU, pentru 
interpretarea mai precisă a anatomiei, evitând fals-pozitivele datorate edemului 

o Ecografia renală — obligatorie după episodul acut (ideal în primele 48–72h). 
• Alte investigații suplimentare: 

o Cistouretrogramă de golire (VCUG) 
� Gradul refluxului se determină prin VCUG 
� Urina trebuie sterilă înainte de efectuarea VCUG 

o Scintigrafie renală 
o CT scan 

� evaluarea cicatricilor renale și a leziunilor 
o Cistografie micțională — doar dacă ecografia indică reflux sau după 2 episoade de 

infecție. 

V.3.7. MANAGEMENT 
A. NONFARMACOLOGIC 
• internare obligatorie; 
• monitorizare funcții vitale; 
• corectarea dezechilibrelor hidro-electrolitice; 
• tratamentul infecției se începe imediat după recoltări 
B. FARMACOLOGIC 
1. Tratament antibiotic empiric (după recoltare culturi) 
Terapia empirică cu antibiotice cu spectru larg trebuie inițiată fără întârziere, după recoltarea 

culturilor de sânge, urină și LCR. Scopul tratamentului precoce: prevenirea urosepselor și a 
cicatricilor renale. 
Alegerea antibioticelor : 

• Se recomandă luarea în considerare a rezistenței locale și a istoricului antibiotic matern 
• După obținerea culturilor, se ajustează antibioticul conform sensibilității organismului izolat 
• Nou-născut la termen stabil: Ampicilină + Gentamicină administrate parenteral 
• Prematur / suspect malformație: Cefotaxim ± Aminoglicozid 
• Cefalosporine de generația a III-a: acoperire excelentă pentru bacterii gram-negative, fără 

nefrotoxicitatea aminoglicozidelor. 
• Alternativ (conform European Association of Urology): ampicilină + ceftazidim 
• Infecții cu debut tardiv (>7 zile) la nou-născutii  internați 

o Se recomandă Vancomicină în loc de Ampicilină, pentru a acoperi organismele 
nosocomiale, până la obținerea rezultatelor finale ale culturii 

Durata tratamentului : 
• pielonefrită: 10–14 zile; 
• infecție urinară joasă: 7–10 zile. 
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C. FOLLOW-UP 
Dacă persistă febra >48h → reevaluare imagistică, suspiciune de anomalie structurală sau focar 

renal piogenic.Cultură de urină de control la 3 zile după terminarea antibioticelor. Mulți specialiști 
recomandă profilaxie antibiotică până la excluderea unui reflux semnificativ sau a unei anomalii 
anatomice. 
Profilaxie: 

• Amoxicilină 20 mg/kg/zi până la efectuarea VCUG 
• Dacă VUR este prezent, se recomandă continuarea tratamentului profilactic 
D. SITUAȚII SPECIALE 
• Candiduria și candidemia neonatală 

o Apar mai ales în unitățile de terapie intensivă neonatală 
o Asociate cu mortalitate semnificativă și afectare neurodezvoltată la nou-născuții cu 

greutate extrem de mică (<1000 g) 
o La sugarii EBLW sau în NICU, candiduria investigații suplimentare: 

� Hemocultură 
� Puncție lombară 
� Ecografie abdominală 

o Tratament: amfotericină B  sau Fluconazol 
Tratamentul inadecvat, în special în prezența anomaliilor urologice, poate duce la cicatrici renale, cu 
risc de dezvoltare a hipertensiunii arteriale și pierdere a funcției renale. 

V.4. SINDROM NEFROTIC CONGENITAL 
V.4.1. DEFINIȚIE 

Sindromul nefrotic congenital (CNS) este o formă rară de sindrom nefrotic care apare în primele 
3 luni de viață, caracterizat  prin proteinurie masivă, edeme, hipoalbuminemie, 
hipogamaglobulinemie, stare de hipercoagulabilitate și hiperlipidemie. 

V.4.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
CNS poate fi primar sau secundar: 

• Primar (genetic) 
o Majoritatea cazurilor sunt cauzate de defecte genetice ale proteinelor structurale sau 

de reglare implicate în funcția membranei bazale glomerulare și/sau a podocitelor. 
o Cea mai frecventă etiologie este reprezentată de mutațiile genei NPHS1, care codifică 

proteina nefrină, fiind responsabil de sindromul nefrotic congenital de tip finlandez - 
cel mai frecvent la nou-născut 

o Alte gene implicate în patogeneza sindromului nefrotic congenital includ NPHS2 (care 
codifică podocina), WT1 (Wilms Tumor Protein 1), PLCE1 și LAMB2. 

o Anomaliile genetice la nivelul acestor gene determină alterarea funcției podocitelor, 
motiv pentru care aceste afecțiuni sunt încadrate în categoria podocitopatiilor. 

• Secundar 
o Determinat de infecții congenitale/perinatale sau boli metabolice subiacente. Infecții 

congenitale cu: virusul imunodeficienței umane (HIV), citomegalovirus (CMV), 
virusul hepatitic B, virusul rubeolic, sifilis congenital,toxoplasmoză congenitală 

o Boli metabolice: tubulopatii rare, sindrom Fanconi, diabet insipid nefrogenic 
o Lupus eritematos sistemic matern, intoxicație cu mercur, tromboză de venă renală, 

aloimunizare neonatală 
Majoritatea cazurilor de sindrom nefrotic congenital au etiologie genetică, fiind determinate de 

defecte monogenice ale proteinelor structurale care alcătuiesc bariera de filtrare glomerulară renală. 
Cea mai frecventă cauză este sindromul nefrotic congenital de tip finlandez . Această formă poartă 

această denumire datorită incidenței crescute în Finlanda și se transmite autosomal recesiv. 
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Sindromul nefrotic congenital de tip finlandez este determinat de o mutație a genei NPHS1, care 
codifică nefrina, una dintre proteinele structurale esențiale ale barierei de filtrare glomerulare. 
Deoarece NPHS1 este exprimată exclusiv la nivelul podocitelor renale, sindromul nefrotic congenital 
de tip finlandez nu prezintă manifestări extrarenale. 
Incidența sindromului nefrotic congenital: 

• 1 - 3 cazuri la 100.000 de nou-născuți vii.  
• Sindromul nefrotic congenital de tip finlandez (CNF) este frecvent întâlnit în Finlanda, 

(incidență - 1 caz la 8.200  nașteri). 

V.4.3. FIZIOPATOLOGIE 
În sindromul nefrotic congenital de tip finlandez, defectul primar constă în pierdere excesivă de 

proteine la nivel renal. Această formă de sindrom nefrotic congenital este determinată de o mutație a 
genei NPHS1, localizată pe cromozomul 19, care codifică nefrina, una dintre proteinele structurale 
esențiale ale barierei de filtrare glomerulare. Alterarea integrității barierei de filtrare, permițând 
trecerea moleculelor cu masă moleculară mare, inclusiv a proteinelor plasmatice, în spațiul urinar, 
ceea ce conduce la proteinurie masivă, caracteristică sindromului nefrotic congenital. 

Proteinuria conduce la albuminurie, hipoalbuminemie și edeme. Hiperlipidemia apare ca urmare 
a creșterii sintezei lipoproteinelor, secundară hipoalbuminemiei, ceea ce favorizează agregarea 
plachetară și tromboza. Pierderea de minerale și vitamine predispune la malnutriție și infecții. 

Hipotiroidismul se dezvoltă ca urmare a pierderii globulinei de legare a hormonilor tiroidieni prin 
urină. 

Cea mai caracteristică modificare histologică în sindromul nefrotic congenital de tip finlandez 
este dilatarea microchistică neregulată a tubului proximal. Glomerulii sunt de obicei normali sau pot 
prezenta expansiune matricială și hipercelularitate mezangială. 
Tipul finlandez se suspectează în caz de: 

• hidrops fetal, acumularea de lichid liber extracelular la nivelul cavitãţilor şi edem tisular fetal 
• edem placentar, 
• placentă cu greutatea peste 25% faţă de normal 
• creştere marcată a alfafetoproteinei. 

Debut - în uter- creştere marcată a alfafetoproteinelor. 

V.4.4. DIAGNOSTIC CLINIC 
Diagnosticul clinic se bazează atât pe istoricul familial precum și pe manifestările clinice.  

1. Manifestări clinice: 
• Prenatale 

o Placenta mărită 
o Alfa-fetoproteină amniotică crescută 
o Posibilă hidronefroză sau poliurie fetală 
o În cazuri severe, poate fi detectat edem fetal sau ascită. 

• Postnatale 
o Proteinurie masivă (>1.5 g/m²/zi) 
o Hipalbuminemie (<2.5 g/dL) 
o Edem: datorat scăderii presiunii oncotică; poate fi agravat de supraincărcarea cu 

lichide sau deficite tubulare. 
o Semne de edem generalizat, inclusiv: 

� Revărsate pericardice 
� Revărsate pleurale 
� Ascită 

o Microscopic hematuria (uneori) 
o Complicații frecvente: tromboze (10% dintre cazuri), infecții bacteriene severe, 

hipotiroidism, anemie refractară, deficiențe de vitamine și minerale. 
o Creștere și dezvoltare întârziată fără suplimentare nutritională 
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2. Istoric 
• Istoric prenatal și perinatal 

o Greutatea placentei sub 25% din greutatea nou-născutului 
o Creșterea translucenței nucale prenatale 
o Edem fetal 
o Creșterea alfa-fetoproteinei în lichidul amniotic 
o Oligohidramnios 

• Istoric familial 
o Antecedente de sindrom nefrotic congenital 
o Consangvinitate 
o Etnie (cu relevanță pentru formele genetice) 
o Decese precoce în perioada infantilă 
o Antecedente de afecțiuni neurologice și boli renale în copilărie 

V.4.4. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Diagnosticul pozitiv se bazează pe investigații paraclinice încă din perioada prenatală continuând 

în perioada postnatală.  
• Prenatal 

o Amniocenteză: nivel crescut de alfa-fetoproteină 
o Ecografie fetală: placentă mărită, rinichi mari sau hidronefroza 
o Sindromul nefrotic congenital de tip finlandez poate fi diagnosticat prenatal prin 

măsurarea alfa-fetoproteinei serice materne în trimestrul al doilea, cu valori crescute 
peste 2,5 ori media normală. 

• Postnatal  
• principalele investigații: 

o Albumină <2,5 g/dL (de obicei <2 g/dL) 
o Proteinurie masivă (raport proteină/creatinină urină >200 mg/mmol). 
o hiperlipidemie, LDL crescut 
o Hematurie microscopică (25-30% din cazuri). 
o Complement C3/C4 variabil (scăzut în forme imune) 
o Test genetic (mutații NPHS1/NPHS2/WT1) 
o Nu se indică biopsie renală în primele luni dacă mutația genetică este confirmată – risc 

hemoragic major. 
• evaluarea tiroidiană 

o TSH (hormon de stimulare tiroidiană): inițial poate fi normal, dar de obicei crește în 
prima lună de viață 

o T4 liber (tiroxina liberă): scăzut 
• biochimie sanguină 

o Hemoleucogramă completă 
o Niveluri serice: sodiu, clor, magneziu, proteine, albumină, creatinină, uree, colesterol, 

trigliceride (pe nemâncate), glucoză 
• Alte determinări relevante 

o Nivel seric de IgG 
o Niveluri serice de: fosfați, calciu ionizat, vitamina D3 25(OH), fosfatază alcalină, PTH 
o Niveluri serice de uree și creatinină: variabile; funcția renală este adesea normală în 

primele luni de viață 
• Analize serice și urinare 

o Hipalbuminemie (<2,5 g/dL) și niveluri scăzute de hormoni tiroidieni 
o Analiza urinei: proteinurie severă (>2000 mg/L), hematurie, leucociturie, cu cultură 

urinară negativă 
• Investigații imagistice 
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o Ultrasonografie renală: rinichi de dimensiuni normale sau mărite, cortex renal 
hiperecogen. 

o Ecocardiografie: pentru evaluarea revărsatelor și masei ventriculare stângi 
• Diagnostic genetic 

o Modalitatea de alegere pentru confirmarea precisă a CNF este analiza genetică, prin 
detectarea mutațiilor în gena NPHS1 

o Screening genetic de primă linie: NPHS1, NPHS2, WT1, PLCE1, LAMB2 
o Importanță: stabilește etiologia, permite consiliere genetică, previne complicații (ex. 

tumori Wilms pentru mutații WT1). 

V.4.5. MANAGEMENT 
A. NON-FARMACOLOGIC  

Nutriție este un factor important în managementul non-farmacologic și presupune o dietă bogată în 
calorii și proteine, restricție de sare, suplimentare cu vitamine și minerale. 

• Dietă hipercalorică: 130 kcal/kg/zi 
• Necesar hidric:100–130 mL/kg/zi 
• Dietă hiperproteică: 3–4 g/kg/zi 
• Se utilizează lapte matern și formule de lapte; proteina suplimentară este pe bază de cazeină. 
• Suplimentare lipidică: amestec de ulei de rapiță și floarea-soarelui 
B. FARMACOLOGIC 

CNS nu răspunde la imunosupresoare. 
• Obiective: 

o Menținerea volumului intravascular 
o Minimizarea pierderilor de proteine 
o Suport nutrițional adecvat 
o Menținerea echilibrului electrolitic 
o Prevenirea complicațiilor asociate CNS 

Terapie de susținere 
1. Perfuzie albumină intravenoasă – înlocuiește proteinele pierdute și stabilizează volumul 

intravascular. 
2. Aport proteic crescut (3–4 g/kg/zi); 
3. Diuretice (furosemid) – combinate cu albumina pentru reducerea edemelor, cu monitorizare 

atentă. (Injectare albumină 1 g/kg în 3–4 ore + diuretic). 
Doza tipică: 3–4 g/kg/zi de albumină 20%, administrată împreună cu un bolus de furosemid 
intravenos (0,5 mg/kg). 

4. Medicație anti-proteinurică: 
o Inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei (innhibitori ACE ) sau blocanți ai 

receptorilor angiotensinei II - pentru reducerea proteinuriei 
o Antiinflamatoare nesteroidiene (AINS), selective sau non-selective - pentru scăderea 

perfuziei glomerulare și presiunii intraglomerulare  
5. Nutriție: dietă bogată în calorii și proteine, restricție de sare, suplimentare cu vitamine și 

minerale. 
6. Monitorizarea complicațiilor: tromboze, infecții, hipotiroidism, anemie, hipocalcemie, 

deficiențe de vitamina D. 
Tratamentul este complex, multidisciplinar. 

C. CHIRURGICAL 
Intervenții chirurgicale: 

• Nefrectomie unilaterală sau bilaterală: în caz de complicații severe sau atunci când terapia 
conservativă e insuficientă. 

• Transplant renal: tratamentul definitiv, de obicei la vârsta de 6–12 luni, când copilul atinge 
greutatea potrivită (~10 kg). 

D. FOLLOW-UP 
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Complicații 
• Acute: hipovolemie, hipervolemie, infecții severe, tromboze, hipertensiune intermitentă 
• Cronice: insuficiență renală cronică, dislipidemie, osteodistrofie, hipotiroidism (din cauza 

pierderilor urinare ale proteinelor transportoare ale hormonilor tiroidieni), întârziere de 
creștere și dezvoltare 

• Post-transplant: recurență a proteinuriei în caz de mutații NPHS1 (Fin-major) 
Monitorizare: 

• greutate zilnic; 
• tensiune arterială (risc de HTA); 
• proteine urinare; 
• funcție renală (ureea, creatinină); 
• repetare ecografie la 3–6 luni. 
• evaluare periodică de către nefrolog pediatru. 
• monitorizarea multidisciplinară (nefrolog, nutriționist, cardiolog, endocrinolog, psiholog) este 

obligatorie. 

V.3.9. PROGNOSTIC  
• Evoluția sindromului nefrotic congenital de tip finlandez (CNF) este progresivă, conducând 

de obicei la insuficiență renală terminală până la vârsta de 2–3 ani.â 
• Prognosticul este mai rezervat la pacienții cu mutații în gena NPHS1 comparativ cu cei cu 

mutații în NPHS2. 
• Fără tratament, CNS sever poate fi fatal în primele luni de viață. 
• Cu management conservativ și transplant renal, majoritatea copiilor ating dezvoltare și 

supraviețuire comparabilă cu cei cu insuficiență renală cronică din alte cauze. 
• Evoluția depinde de tipul genetic și severitatea proteinuriei. 
• Formele secundare sunt reversibile dacă agentul etiologic este tratat. 
• Tratamentul conservator prelungește supraviețuirea, dar de obicei evoluția spre transplant este 

previzibilă. 
• Sindromul nefrotic congenital bine controlat permite dezvoltarea copilului până la momentul 

optim pentru transplant. Fără management precoce, mortalitatea neonatală depășește 60%. 
Transplantul renal este, în majoritatea cazurilor, singurul tratament curativ. 

• Rezultatele transplantului renal sunt foarte bune 
o Supraviețuire la 5 ani: >90% 
o Supraviețuire a grefei: >80%  

V.5. INSUFICIENȚĂ RENALĂ ACUTĂ 
V.5.1. DEFINIȚIE 

Insuficiența renală acută (IRA) neonatală reprezintă scăderea bruscă a funcției renale, 
caracterizată prin reducerea filtrării glomerulare, alterarea  excreției produșilor azotați de metabolism 
(ureea, creatinină) și imposibilitatea reglării homeostaziei hidrice, electrolitice și acido-bazice. 

Termenul utilizat de leziune renală acută (LRA), descrie întreaga gamă, de la disfuncție renală 
ușoară până la insuficiență renală completă cu anurie. 

• Criterii de diagnostic pentru nou-născut: 
• Creatinină serică >1,5 mg/dL (132,6 µmol/L) în contextul unei funcții renale materne 

normale,indiferent de vârstă sau de debitul urinar, 
• IRA/LRA poate fi clasificată astfel: 

o Anurică: lipsa eliminării urinei până la 24–48 ore 
o Oligurică: debit urinar <1 ml/kg/oră 
o Nonoligurică: debit urinar între 1-5 ml/kg/oră 
o Poliurică: debit urinar > 5 ml/kg/oră 

• IRA anurică și oligurică reprezintă  40% din totalul formelor de IRA la nou-născut. 
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• Caracteristici importante: 
• Nou-născuții pot prezenta IRA/LRA chiar cu diureză normală (ex. în asfixie perinatală). 
• Debitul urinar normal este de aproximativ 1–5 mL/kg/oră, majoritatea urinând în primele 24 

de ore. 
• Interpretarea creatininei serice: 
• La naștere, aceasta reflectă funcția renală maternă, deci nu este un indicator imediat al funcției 

renale neonatale. 
o La nou-născuții la termen, creatinina scade treptat până la 0,4–0,6 mg/dL în jurul 

vârstei de 2 săptămâni. 
o La prematuri, această scădere este mai lentă, iar valorile inițiale pot fi mai mari. 

• Semnale de alarmă: 
o Creștere a creatininei serice față de valoarea inițială 
o Creatinină >1,5 mg/dL cu funcție maternă normală 
o Scăderea debitului urinar este frecventă în insuficiența prerenală, leziunile hipoxic-

ischemice sau necroza corticală 
o Leziunile renale nefrotoxice pot avea debit urinar normal 

V.5.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• Incidență generală: 1–3% la nou-născutul la termen. 
• La prematuri VLBW: 8–24%, iar la cei cu sepsis sever sau hipotensiune: până la 50%. 
IRA neonatală este aproape întotdeauna secundară unei alte patologii critice (sepsis, asfixie, NEC, 

hipotensiune). În unele studii, până la 24% dintre nou-născuții internați în unitățile de terapie 
intensivă neonatală prezintă un anumit grad de insuficiență renală. Forma prerenală este cea mai 
frecventă la nou-născut, fiind identificată în până la 85% dintre cazuri. Insuficiența renală intrinsecă 
are o incidență de 6–8%, iar forma postrenală de 3–5%. Mortalitatea asociată IRA neonatală depășește 
40% dacă este netratată și 20% chiar sub tratament optim. 

V.5.3. FIZIOPATOLOGIE 
Există numeroase cauze ale insuficienței renale la nou-născut . Acestea sunt, de obicei, clasificate 

în cauze prerenale, afecțiuni renale intrinseci (inclusiv leziuni vasculare) și uropatii obstructive. 
Majoritatea factorilor care determină insuficiența renală acută (IRA) la nou-născut sunt de natură 

prerenală (de exemplu, hipoxia, hipovolemia, hipotensiunea); bolile renale intrinseci primare și 
uropatia obstructivă sunt mult mai rare. 
IRA neonatală poate fi: 

1. Prerenală (70–80%) 
• determinată de hipoperfuzie renală fără leziuni structurale renale; 
• reversibilă prin restaurarea perfuziei; 
• cea mai frecventă formă de insuficiență renală acută la nou-născut. 
• Scăderea volumului intravascular real 

o Hemoragie 
o Deshidratare 
o Aport hidric insuficient 
o Pierderi gastrointestinale (vărsături, diaree) 
o Hipoalbuminemie (sindrom nefrotic congenital, enteropatii cu pierdere de proteine) 
o Afecțiuni renale sau suprarenaliene cu pierdere de sare (nefropatii tubulare, 

insuficiență suprarenaliană congenitală) 
o Diabet insipid (central sau nefrogen) 
o Pierderi în „al treilea spațiu” (sepsis neonatal, enterocolită ulcero-necrotică, țesuturi 

traumatizate) 
• Scăderea volumului sanguin intravascular eficient 

o Insuficiență cardiacă congestive, cardiopatii congenitale 
o Pericardită, tamponadă cardiacă 
o Asfixie perinatală cu disfuncție miocardică 
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• Creșterea rezistenței vasculare renale 
o Policitemie neonatală 
o Indometacin / Ibuprofen (închiderea canalului arterial) 
o Medicamente vasopresoare (dopamină, noradrenalină – doze mari) 

• Hipoxie / asfixie 
o Important: dacă hipoxia este severă sau prelungită → poate progresa de la prerenal la 

insuficiență renală intrinsecă (necroză tubulară acută). 
2. Renală (intrinsecă)(parenchimatoasă) (10–20%) 
• Hipoperfuzie renală severă și/sau prelungită, cu evoluție către necroză tubulară acută 
• Anomalii congenitale renale 

o Agenezie renală 
o Hipoplazie / displazie renală 
o Boală polichistică renală 

• Afecțiuni tromboembolice 
o Tromboză bilaterală de venă renală 
o Tromboză bilaterală de arteră renală 

• Nefrotoxine 
o Aminoglicozide, amphotericin B 
o Substanțe de contrast radiologic 
o Utilizare maternă de captopril sau indometacin 

3. Postrenală (5–10%) 
• Obstrucție uretrală 

o Valve uretrale posterioare 
o Diverticul uretral 
o Stricturi 
o Sindrom Prune Belly 

• Ureterocel 
• Obstrucție pielo-ureterală / uretero-vezicală 
• Tumori extrinseci 
• Vezică neurogenă 
• Sindrom de megacistită - megaureter 
Insuficiența renală prerenală apare prin scăderea perfuziei renale, în condițiile unui rinichi 

structural normal. Tratamentul precoce al cauzei determină, de obicei, revenirea completă a funcției 
renale.  Hipoperfuzia severă sau prelungită poate evolua către insuficiență renală intrinsecă. Trecerea 
de la forma prerenală la cea intrinsecă este progresivă, datorită existenței unor mecanisme 
compensatorii. Necroza tubulară acută (NTA) apare atunci când agresiunea ischemică este intensă 
sau de durată. Prognosticul NTA este în general bun, cu excepția cazurilor severe (necroză 
corticală).Recuperarea funcției renale durează de la câteva zile la câteva săptămâni. Faza de 
recuperare poate fi însoțită de poliurie, necesitând monitorizarea atentă a echilibrului hidroelectrolitic. 
La nou-născut, insuficiența renală poate fi: 

• congenitală (displazie renală, uropatie obstructivă, boli genetice); 
• dobândită postnatal, cel mai frecvent prin asfixie sau sepsis. 
Asfixia perinatală este principala cauză de NTA la nou-născuții la termen. Sepsisul este cea mai 

frecventă cauză la prematuri. Riscul de afectare renală este crescut la nou-născuții cu malformații 
cardiace congenitale; expunere la medicamente nefrotoxice (aminoglicozide, AINS, substanțe de 
contrast). Indometacinul poate produce disfuncție renală reversibilă la prematuri. Tromboza renală 
determină insuficiență renală dacă este bilaterală sau apare la un rinichi unic. 

• Manifestări asociate pot include: 
o oligurie, 
o hematurie, 
o hipertensiune arterială, 
o trombocitopenie. 
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V.5.4. DIAGNOSTIC CLINIC 
A. Anamneza 
• Familială – istoric familial de afecțiuni renale sau ale tractului urinar, malformații renale, 

hipertensiune arterială, alți copii cu afecțiuni renale sau decedați în perioada neonatală) 
• Antecedente Perinatale 
• Istoricul sarcinii – identificarea factorilor de risc materni 

o Diabet matern 
o Ecografii antenatale patologice 
o Medicație maternă în special cu potențial nefrotoxic 
o Oligohidramnios 

� agenezie sau hipoplazie renală 
� obstrucție urinară joasă (ex. valve de uretră posterioară) 

o Polihidramnios (sindrom VACTERL, sindrom Bartter) 
• Istoric neonatal 

o Vârsta gestațională 
o Condițiile nașterii: asfixie, prematuritate, șoc, suferința fetală acută sau cronică 
o Monitorizarea frecvenței cardiace fetale 
o Necesitatea resuscitării la naștere 

• Evenimente postnatale: 
• episoade de hipotensiune 
• administrare de medicamente nefrotoxice 
B. Evaluarea clinică a statusului volemic 
• Semne de depleție volemică / hipovolemie 

o Extremități reci 
o Timp de reumplere capilară prelungit 
o Tahicardie 
o Oligurie (<1 mL/kg/oră) sau anurie 

• Semne de hipervolemie / supraîncărcare volemică 
o Tahipnee 
o Edeme 
o Creștere ponderală excesivă 
o Tensiune arterială crescută 
o Ritm de galop 
o Hepatomegalie 

C. Examen clinic 
• Scăderea sau absența diurezei: 

o reprezintă frecvent principalul semn de prezentare 
o majoritatea nou-născuților urinează în primele 24 de ore de viață 
o absența diurezei după 48 de ore sugerează un risc crescut de anomalii renale 

• Masa abdominală, posibil prezentă în: 
o vezică urinară distensă 
o rinichi polichistici 
o hidronefroză 
o tumori abdominale 

• Facies Potter – asociat cu agenezie renală 
• Mielomeningocel – asociat cu vezică neurogenă 
• Hipoplazie pulmonară – secundară oligohidramniosului sever 
• Sindrom Prune Belly: 

o hipoplazia musculaturii peretelui abdominal 
o criptorhidism 
o dilatarea tractului urinar superior 
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V.5.5. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
În perioada postnatală imediată, creatinina serică este influențată de funcția renală maternă și, în 

consecință, nu reprezintă un marker fidel al funcției renale la nou-născut. Prin urmare, interpretarea 
creatininei serice ca marker al insuficienței renale trebuie realizată în corelație cu vârsta gestațională, 
vârsta postnatală, precum și cu anumiți factori materni. 

La nou-născutul la termen, rata de filtrare glomerulară se intensifică rapid după naștere, 
determinând o scădere progresivă a creatininei serice până la valori cuprinse între 0,4 și 0,6 mg/dl în 
aproximativ două săptămâni. 

În cazul prematurilor, această diminuare are loc într-un ritm mai lent, reflectând imaturitatea 
funcțională renală. 

O creștere a creatininei serice cu peste 0,3 mg/dl pe zi, asociată cu o creștere a azotului ureic 
sanguin (BUN) mai mare de 10 mg/dl pe zi, reprezintă un criteriu clasic sugestiv pentru  insuficiența 
renală acută.  Alte criterii utilizate includ persistența valorilor creatininei plasmatice peste 1,5 mg/dl 
pe o durată de 24–48 de ore, în contextul unei funcții renale materne normale, sau menținerea 
nivelurilor creatininei peste cele materne pentru un interval de 5–7 zile postnatal. 

Este important de menționat că valorile azotului neproteic pot fi influențate de factori extrarenali, 
precum statusul de hidratare și gradul de catabolism, aspecte care trebuie luate în considerare în 
evaluarea funcției renale neonatale. 

A. Analize de sânge 
• Hemoleucogramă completă (HLG) cu evaluarea morfologiei eritrocitare - poate evidenția 

trombocitopenie (în caz de sepsis sau tromboză de venă renală) 
• Teste de coagulare 
• Electroliți serici: 

o Na – de obicei hiponatremie. Creșterea sodiului de observă doar în azotemia prerenală, 
în deshidratări severe 

o K – hiperpotasemia apare frecvent în: 
� leziuni hipoxic-ischemice, 
� afectări renale asociate cu debit urinar scăzut, 
� uropatii obstructive. 

• Proteine totale, albumină, magneziu 
• Gaze sanguine 
• Hemocultură și proteina C reactivă (CRP) 
• Acidul uric – crescut mai ales postasfixic 
• Azot ureic sanguin (BUN): 15–20 mg/dL sugerează deshidratare sau insuficiență renală. 
• Creatinină: valori normale la nou-născut: 

o Ziua 1: 0,8–1,0 mg/dL 
o Ziua 3: 0,7–0,8 mg/dL 
o Ziua 7: <0,6 mg/dL 
o La nou-născuții cu greutate mică la naștere, <1,6 mg/dL poate fi considerată valoare  

normală. 
o Regulă generală: dublarea creatininei sugerează pierderea a ~50% din funcția renală. 

B. Dozări urinare: 
• Hematurie (tromboză venoasă renală, tumori, CID, malformații renale) 
• Piurie (sugerează infecție urinară) 
• Proteinuria: rară la nou-născut 

o excreția de proteine variază cu vârsta gestațională 
o normal 0,15 mg/kg/oră, dupa a 3-a zi postnatal 
o (proteinuria masiva=sindrom nefrotic congenital) 

• Leucociturie - > 2-5 celule/camp – suspiciune infecție urinară 
• Glicozurie- afectare tubulară 
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• Osmolalitate urinară – se determină osmolalitatea urinei, sodiu urinar și seric, creatinină 
urinară și serică. 

• Urocultură cu antibiogramă 
• Electroliți urinari 
• Raport proteină/creatinină urinară (din probă spontană) 

Se calculează: 
• Excreția fracționată a sodiului (FENa): poate avea utilitate limitată la nou-născuții 

prematuri 

FENa (%) =  
Na urinar×creatinina� plasmatica�

Na plasmatic×creatinina� urinara�
× 100 

• Indicele de insuficiență renală (RFI – Renal Failure Index) 
o Atenție: valorile pot fi influențate de diuretice (ex. furosemid). 

RFI = 
Na urinar×creatinina� plasmatica�

creatinina� urinara�
 

 
Indice Prerenală Renală 

Osmolaritate urinară (mOsmol/kg 
apă) 

≥ 400 mOsm/L < 400 mOsm/L 

Sumar de urină Normal > 5 eritrocite/cp 
Sodiu urinar (mmol/L) 31 ± 19 63 ± 35 
Raport creatinină urinară / plasmatică 29 ± 16 10 ± 4 
Indice de insuficiență renală (IIR) < 3 ≥ 3 
Excreția fracționată a Na (%) < 2,5 ≥ 2,5 

Tabel 6. Indici urinari la nou-născut utilizați în evaluarea insuficienței renale acute / leziunii renale acute 
 

C. Investigații imagistice 
• Ecografie abdominală/ renală 

o Identifică: hidronefroză, uretere dilatate, mase abdominale, vezică distensă, tromboză 
de venă renală, prezența anomaliilor congenitale ale rinichilor și tractului urinar. 

o În cazul cateterului arterial ombilical (UAC): radiografie abdominală pentru 
verificarea poziției vârfului cateterului; se evită poziționarea în apropierea vertebrei 
L1 (originea arterelor renale) 

• Radiografie abdominală 
o Poate evidenția: spina bifida, sacrum absent (asociat cu vezică neurogenă), buclă 

intestinală deplasată (masă ocupantă de spațiu). 
• Scintigrafie renală 

o Evaluează funcția parenchimului renal, dar precizia este limitată la nou-născuți din 
cauza maturității incomplete a rinichilor. 

D. Test de încărcare cu apă 
• În absența supraîncărcării volemice sau insuficienței cardiace congestive: 

o Administrare soluție salină sau coloid, 5–10 mL/kg IV, repetată dacă este necesar. 
o Dacă nu există răspuns, administrare furosemid 1 mg/kg IV. 
o Persistând anuria/oliguria: se investighează obstrucția deasupra vezicii prin ecografie. 
o Dacă nu există obstrucție și pacientul nu răspunde, cauza probabilă este insuficiența 

renală intrinsecă. 
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E. Monitorizare 
 

Domeniu Parametri /Evaluări Frecvență / Observații 
Greutate și semne 
vitale 

Greutate, Tensiune arterială La 12 ore 

Monitor cardiac Detectarea aritmiilor Continuă 

Fluide 
Documentare strictă aport și pierderi 
lichide 

Continuă / zilnic – bilanț 
cumulat 

Medicație 
Evaluarea medicamentelor, 
monitorizare niveluri medicamentoase 

Zilnic 

Urina 

• Dipstick: proteinurie, sediment 
(sânge, cilindri, detritus tubular)  

• Leucocite și nitriți (infecție)  
• Microscopie și cultură  
• Electroliți, uree, creatinină, 

osmolalitate 

La fiecare recoltare / conform 
protocol 

Sânge 

• Uree, creatinină, Na, K 
(monitorizare și pe gazele sanguine 
dacă posibil)  

• Gaze sanguine și pH 
• Glucoză  
• Calciu, fosfat, magneziu, albumină, 

hemoleucogramă completă 

• Uree, creatinină: la 12 ore  
• Gaze, pH: la 4–8 ore  
• Glucoză: la 4 ore 
• Altele: zilnic 

Tabel 7. Monitorizarea parametrilor  
 
Note clinice: 

• Creșterea debitului urinar: semn precoce de ameliorare. 
• Monitorizarea electroliților în faza poliurică 
• Estimarea creatininei poate fi înșelătoare primele zile; după 48–72 de ore, poate fi utilizată, 

însă tendința valorilor este mai relevantă decât concentrația absolută 
• Ureea influențată de degradarea tisulară sau aport proteic redus 

V.5.6. MANAGEMENT 
Evaluarea pentru determinarea etiologiei de bază a creșterii creatininei sau a scăderii debitului 

urinar este esențială în managementul insuficienței renale acute (leziune renală acută). 
A. Profilactic 
• Aportul de lichide 

o Este esențial să se asigure un aport optim de lichide, în special la nou-născuții foarte 
prematuri, care sunt expuși la pierderi crescute de apă transepidermale. 

• Controlul temperaturii 
o Se recomandă atenție sporită atunci când se utilizează încălzitoare radiante, în 

comparație cu umidificarea crescută oferită de incubator, pentru a preveni 
dezechilibrele hidrice și termice. 

• Menținerea tensiunii arteriale 
o Trebuie urmărită menținerea unei tensiuni arteriale sigure, adaptată stării clinice a nou-

născutului, pentru a proteja perfuzia renală și funcția organelor vitale. 
o Evitarea administrării medicamentelor nefrotoxice (aminoglicozide, AINS). 

B. Curativ 
Tratamentul trebuie să se concentreze pe: 

1. tratarea etiologiei de bază, 
2. prevenirea deteriorării suplimentare a rinichiului, 
3. gestionarea consecințelor funcției renale diminuate 
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Ajustarea dozelor medicamentelor administrate concomitent trebuie făcută în funcție de funcția renală 
estimată. 

1. General 
• suportiv cu echilibrare hidro-electrolitică, acido-bazică și nutrițională 
• controlul tensiunii arteriale 
• tratamentul cauzei primare (asfixie, infecții) 
• optimizarea debitului cardiac 
• menținerea aportul proteic sub 2 g/kg/zi, garantând totodată un aport caloric corespunzător 

din surse neproteice. 
• Se recomandă plasarea unei sonde urinare cu scop terapeutic și de monitorizare a funcției 

renale. 
a. Insuficiență renală prerenală 
• Tratamentul constă în administrarea de lichide pentru a crește și restaura perfuzia renală, 

precum și pentru corectarea cauzei subiacente. 
• Corectați hipovolemia, având grijă să evitați supraîncărcarea cu lichide în insuficiența renală 

instalată. 
• Administrare lichide IV: clorură de sodiu 0,9% – 10–20 mL/kg. 
• Sângerare cunoscută sau suspectată: transfuzie cu masa eritrocitară, 10–20 mL/kg. 
• Hipotensiune fără deficit de lichide: se inițiază perfuzie cu inotropi  
• Circulație dependentă de duct în cardiopatii congenitale: se menține deschis  ductul arterial  
• Sepsis: administrarea antibioticelor conform protocolului. 
b. Insuficiență renală postrenală 
• Abordare chirurgicală pentru uropatia obstructivă, 
• Managementul acut presupune eliminarea obstacolului: 

o obstrucția postrenală (ex. valve uretrale posterioare) poate fi temporar ameliorată prin 
sondă urinară până la luarea în considerare a tratamentului chirurgical definitiv. 

o prin drenaj percutanat (nefrostomie), în funcție de nivelul obstrucției. 
• Poate fi indicată profilaxia infecțiilor tractului urinar. 
c. Boala renală intrinsecă 
• Obiectiv: prevenirea aggravării leziunii renale. 
• Management: corectarea dezechilibrelor hidroelectrolitice și hipertensiunii arteriale 

(hipertensiunea poate apărea, mai ales în tromboza arterei sau venei renale). 
• Medicație: Se opresc sau se ajustează dozele medicamentelor cu eliminare renală, dacă este 

posibil: 
o prin prelungirea intervalului de administrare 
o prin reducerea dozelor, monitorizarea nivelului sanguine al medicamentului 

• Terapia diuretică: Furosemidul (1–2 mg/kg/doză) poate crește diureza și sprijini gestionarea 
lichidelor, însă studiile arată că nu modifică evoluția leziunii renale. 

o Dacă nou-născutul nu răspunde la terapie, doze crescute de diuretic nu sunt justificate.  
o Folosirea perfuziei continue pare a fi mai eficientă și cu toxicitate mai mica față de 

bolus 
• Dopamină în doze mici: 2-5 mcg/kg/min, poate crește perfuzia renală.  
• Monitorizare biochimică: Urmăriți apariția frecventă a: 

o hiponatremiei, 
o hiperkaliemiei, 
o hiperfosfatemiei, 
o hipocalcemiei, 
o acidozei metabolice. 

• Consult: Se recomandă consultul de nefrologie pediatrică. 
• Prognostic: în majoritatea cazurilor, funcția renală se recuperează în 24–48 de ore. 
2. Bilanțul lichidian 

Se monitorizeză increta și excreta 
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• În cazul hipovolemiei sau hipotensiunii, este esențial să se corecteze aceste condiții înainte de 
a institui restricția de lichide. 

• Dacă apar semne de supraîncărcare cu lichide, se poate încerca administrarea de furosemid. 
• Se restricționează  aportul de lichide la volumul minim necesar pentru întreținere. 

Calculul fluidelor de întreținere 
• Fluidele de întreținere se calculează astfel: 

Fluide de ı̂ntreținere = pierderi insensibile + diureza� + pierderi gastrointestinale +20% la nou-
născuții îngrijiți sub radiant 

• Pierderi insensibile (dacă nou-născutul este îngrijit în incubator): 
o <1000 g: 60–80 mL/kg/zi 
o 1000–1500 g: 40–60 mL/kg/zi 
o 1500 g: 20 mL/kg/zi 
o Pentru nou-născuții din incubator bine umidificat sau care primesc suport respirator 

umidificat, se utilizează valoarea inferioară. 
• Administrare fluide de întreținere: soluție de glucoză 10–20% fără electroliți. 
• Dacă există pierderi continue de electroliți (ex. diaree, fistulă), se vor adăuga electroliți 

corespunzători. 
• Cântărire: de două ori pe zi. 

o Schimbarea în greutatea corporală este cel mai bun indicator al modificărilor în 
hidratare. 

o Greutatea stabilă poate indica supraîncărcare cu lichide, necesitând reducerea 
aportului. 

o Obiectiv: pierderea a aproximativ 1% din greutatea corporală zilnic. 
3. Managementul complicațiilor: 
A. Hiperkaliemie 

Principii generale 
• Se opre ⁺ște sau se  reduce aportul de potasiu (K ). 
• Se utilizeză formule de lapte cu con ⁺ ⁺ținut redus de K   sau soluții IV fără K . 
• Tratamentul hiperkaliemiei (K⁺  ≥6 mEq/L) se efectuează după cum urmează: 
• Calciu 

o Administrare: gluconat de calciu 10%, 1–2 mL/kg IV, în 2–4 minute, pentru protecție 
cardiacă. 

o Monitorizare: ECG continuu. 
• Bicarbonat de sodiu 

o Administrează 1 mEq/kg IV în 5–10 minute. 
o Efect: traslocă K⁺  în celule, scăzând temporar potasiul seric cu ~1 mEq/L 

• Glucoză și insulină 
o Mecanism: traslocă K⁺ ⁺ în celule, reducând temporar K  seric. 
o Monitorizare frecventă: glicemia. 
o Se menține raportul 1–2 U insulină la 4 g glucoză. 

• Furosemid 
o Poate fi administrat pentru kaliureză și natriureză, dacă există expansiune volumică. 
o Doză : 1 mg/kg intermitent. 

• Salbutamol 
• Rășini schimbătoare de ioni (Kayexalate)  

o Se administrează rectal în doză de 1–1,5 g/kg (dizolvat în ser fiziologic, în concentrație 
de 0,5 g/mL) sau oral în doză de 1 g/kg (dizolvat în soluție de glucoză 10%), în funcție 
de necesitate, pentru reducerea concentrației serice de potasiu. Utilizarea Kayexalate 
este de preferat să fie evitată la nou-născuții cu greutate mică la naștere, din cauza 
riscului crescut de perforație intestinală. Administrarea unei doze de 1 g/kg de 
Kayexalate determină eliminarea a aproximativ 1 mEq/L de potasiu. Nu se folosește 
de rutină 
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• Dializă 
o Indicație: hiperkaliemie necontrolată prin tratament medicamentos. 
o Modalități: 

� Hemodializă (HD) – cea mai eficientă pentru eliminarea K⁺ . 
� Dializă peritoneală (DP) sau hemoperfuzie veno-venoasă continuă (CVVH) – 

alternative dacă HD nu este fezabilă. 
B. Hipokaliemia – este rară, apărând  în faza de reluare a diurezei și ca efect secundar al 

administrării furosemidului. 
C. Acidoză 
• De obicei ușoară, cu excepția: 

o disfuncției tubulare semnificative, cu capacitate redusă de reabsorbție a 
bicarbonatului, 

o producției crescute de lactat datorită perfuziei scăzute în insuficiență cardiacă sau 
pierderilor de volum prin hemoragie  

• Se monitorizează pH-ul la intervale de 4–8 ore. 
• Dacă există acidoză metabolică cu pH <7,2 sau HCO₂ <12 mmol/L, se administrează 

bicarbonat de sodiu. 
D. Hiponatremie 
• Scăderea sodiului este mai frecvent un semn de supraîncărcare cu lichide, nu de deficit de 

sodiu. 
• În absența semnelor de deshidratare, tratamentul constă în restricția fluidelor și menținerea 

aportului de sodiu la 2–3 mmol/kg/zi. 
• Dacă este severă (Na <120 mmol/L) se efectuează corecția: 
• Cantitatea necesară de sodiu: Na necesar = (Na dorit− Na actual) × 0,6 × greutate (kg) 
• Se corecteză sodiul seric cu prudență (maxim 8–10 mmol/L pe zi) pentru a evita complicații 

neurologice. 
E. Dezechilibru calciu–fosfat 
• Hiperfosfatemia și hipocalcemia sunt complicații frecvente la nou-născuți. 
• Hipocalcemia simptomatică se corecteză cu gluconat de calciu 10%, 0,5–1 mL/kg IV, 

administrat în 5 minute, sub monitorizare ECG. 
• Hiperfosfatemia se corecteză prin restricția fosfatului în nutriția parenterală sau formulele de 

lapte. Se poate administra carbonat de calciu oral ca agent de legare a fosfatului 
F. Hipertensiunea arterială 
• În IRA cu HTA – controlul fluidelor și electroliților, dializă. 
4. Nutriție 
• Monitorizarea nutriției este esențială pentru a preveni catabolismul excesiv. 
• Dacă tolerează alimentația orală: formulă renală cu soluți renal și fosfat redus. 
• Nou-născuții care  tolerează alimentația orală: lapte matern sau formule cu fosfor și potasiu 

scăzut, cu sarcină renală redusă  
• Dacă alimentația orală nu este tolerată: nutriție parenterală cu 50 kcal/kg/zi și proteine 1–2 

g/kg/zi. 
• Esențială pentru creșterea nou-născutului. 
5. Dializă 
• Se recomandă consultarea echipei de nefrologie pediatrică. 
• Indicații: când managementul conservator nu corectează: 

o supraîncărcarea lichidiană severă, 
o hiperkaliemia  
o acidoza severă, 
o uremia. 

• Restricția lichidiană severă care limitează nutriția la nou-născuții  anurici este o indicație 
relativă pentru dializă. 
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• Din cauza complexității tehnice și a cerințelor de îngrijire suportivă, procedura trebuie 
efectuată în centre cu experiență în dializa la sugari și nou-născuți. 

• Dializa peritoneală este cea mai frecvent utilizată metodă la nou-născuți. 

V.5.7. PROGNOSTIC 
• Prognosticul în insuficiența renală acută depinde de cauza subiacentă și de gradul de afectare 

renală. 
• În situațiile în care afectarea renală este determinată de expunerea la toxine sau de necroza 

tubulară acută, funcția renală poate prezenta o recuperare parțială în timp 
• Este posibilă instalarea insuficienței renale cronice, deoarece nou-născuții cu IRA prezintă 

risc crescut pe termen lung. 
• Formele prerenale – reversibile cu tratament precoce. 
• Formele structurale – risc evolutiv spre insuficiență renală cronică. 
• Prematurii extremi + sepsis = risc maxim mortalitate. 
Recuperarea completă este posibilă dacă intervenția se face înainte de instalarea leziunilor 

tubulare severe. Prognosticul pe termen lung trebuie abordat de o echipă multidisciplinară: medic 
neonatology, nefrolog, genetician, radiolog. Mortalitatea și morbiditatea sunt crescute la sugarii cu 
insuficiență multiplă de organ. 
Factorii care cresc mortalitatea includ: 

• hipotensiune, 
• necesitatea ventilației mecanice, 
• dializă, 
• utilizarea vasopresoarelor, 
• instabilitate hemodinamică, 
• insuficiență multiplă de organ. 

V.6. MALFORMAȚIA RENO-URINARĂ 
V.6.1. DEFINIȚIE 

Malformațiile reno-urinare reprezintă un grup de anomalii congenitale ale rinichilor și căilor 
urinare (calice, pelvis renal, uretere, vezică, uretră), apărute prin perturbări ale dezvoltării 
embriologice. 
Ele pot fi: 

• structurale (formă, poziție, număr), 
• funcționale (obstrucție, reflux), 
• sau combinate (rinichi displazic, multichistic). 
În perioada neonatală, aceste malformații se manifestă prin: 
• anomalii ecografice prenatale/postnatale, 
• infecții urinare, 
• insuficiență renală acută sau cronică, 
• tulburări de creștere și hipertensiune arterială (mai tardiv). 
Orice infecție urinară neonatală sau orice oligurie inexplicabilă = suspiciune de malformație reno-

urinară până la proba contrarie. 

V.6.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
Malformațiile tractului urinar reprezintă cele mai frecvente anomalii congenitale detectabile 

ecografic (≈1–2% din sarcini). Hidronefroza antenatală (dilatarea sistemului pielocaliceal) - cea mai 
frecventă  
Malformațiile renale sunt o cauză importantă de: 

• insuficiență renală cronică în copilărie, 
• hipertensiune arterială secundară. 
Incidența reală este probabil mai mare, multe forme ușoare rămânând asimptomatice sau silent 

clinic ani de zile. 
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V.6.3. FIZIOPATOLOGIE 
Malformațiile rezultă din: 

• Defecte de inducție între mugurele ureteral și blastemul metanefrogenic 
o agenezie renală, hipoplazie, rinichi displazic, rinichi multichistic. 

• Anomalii de ramificare ale mugurelui ureteral 
o sistem colector dublu, ureter dublu, ureter ectopic. 

• Tulburări ale migrației renale 
o rinichi ectopic (pelvin, toracic), rinichi în potcoavă. 

• Defecte de canalizare sau de evacuare a căilor urinare 
o obstrucție de joncțiune pielo-ureterală (JPU), obstrucție joncțiune uretero-vezicală 

(JUV), valve de uretră posterioară. 
• Defecte ale inserției ureterale în vezică 

o reflux vezico-ureteral (RVU). 
Pe scurt, orice anomalie a celor doi „actori” principali – mugurele ureteral și blastemul 

metanefrogenic – se traduce printr-o malformație de structură sau funcție. 

V.6.4. CLASIFICARE 
Anomalii congenitale ale rinichiului și tractului urinar  

Tip de anomalie 
 

Definire 
Număr rinichi Agenezie renală Unilaterală sau bilaterală; rinichii și sistemul de 

evacuare nu se formează 
Dimensiunea 
rinichilor și 
morfologie 

Hipoplazie renală Unilaterală sau bilaterală; forma rinichilor este 
normală, dar dimensiunile sunt mai mici, cu 
număr redus de nefroni  

Displazie renală Unilaterală sau bilaterală; forma rinichilor și 
diferențierea tisulară sunt anormale, cu număr 
redus de nefroni  

Displazie renală 
multichistică 

Chisturi multiple în interiorul unui rinichi 
displazic, care îi conferă o formă anormală 

Poziția rinichilor Rinichi în potcoavă Rinichii sunt fuzionați posterior, formând o 
structură în formă de potcoavă  

Rinichi ectopic/pelvis Rinichi localizați anormal, de obicei în pelvis 
Anomalii de 
evacuare 

Obstrucția joncțiunii 
uretero-pelviene 
(OJUP) 

Unilaterală sau bilaterală; joncțiunea dintre 
rinichi și ureter este obstruată, împiedicând 
drenarea urinei din pelvisul renal  

Reflux vezico-
ureteral (RVU) 

Unilateral sau bilateral; joncțiunea dintre ureter și 
vezica urinară este defectă, determinând refluxul 
urinei în ureter  

Sistem duplex de 
colectare 

Unilateral sau bilateral; dublarea ureterului și a 
pelvisului renal; poate fi asociată cu rinichi 
duplicați; sistemul de evacuare poate prezenta 
reflux sau obstrucție  

Megaureter Unilateral sau bilateral; dilatarea ureterului 
modifică fluxul urinar  

Valve uretrale 
posterioare 

Membrană care se formează în uretră, 
împiedicând golirea vezicii urinare; apare 
exclusiv la sexul masculin 

Tabel 8. Clasificarea malformațiilor reno-urinare 
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V.6.5. HIDRONEFROZA CONGENITALĂ 
Hidronefroza congenitală reprezintă dilatarea sistemului pielocaliceal renal, determinată de un 

obstacol anatomic sau funcțional la nivelul căilor urinare superioare.  
Tradițional, termenul de hidronefroză a fost utilizat pentru a descrie această afecțiune; totuși, 

datorită caracterului său imprecis și posibilității de confuzie cu alte uropatii obstructive, este preferată 
în prezent denumirea de sindrom al joncțiunii pieloureterale (SJPU), care reflectă mai exact 
mecanismul patogenic. 

Obstrucția joncțiunii pieloureterale constituie cea mai frecventă și cea mai severă cauză de 
hidronefroză congenitală la nou-născut. Aceasta se caracterizează prin dilatarea bazinetului și a 
calicelor renale în absența dilatării ureterului și a vezicii urinare, element care o diferențiază de alte 
malformații obstructive ale tractului urinar. 

Majoritatea cazurilor sunt diagnosticate antenatal, sindromul joncțiunii pieloureterale 
reprezentând una dintre cele mai frecvente anomalii urologice identificate în perioada fetală. 
Manifestări clinice postnatale 

În absența diagnosticului prenatal, hidronefroza congenitală poate deveni evidentă postnatal prin: 
• infecții de tract urinar, care pot reprezenta primul semn clinic și impun investigații 

suplimentare; 
• hematurie,  
• traumatism renal pe un rinichi hidronefrotic, 
• hipertensiune arterială, posibil asociată unei stenoze de arteră renală concomitente. 

Investigații paraclinice 
După naștere, obiectivul principal este determinarea caracterului obstructiv al dilatației. Investigațiile 
utilizate includ: 

• Renograma izotopică cu MAG3, metoda de elecție pentru evaluarea drenajului urinar și a 
funcției renale, datorită fixării superioare a trasorului, utilă în special la nou-născuți și sugari; 

• Scintigrafia renală cu DMSA-Tc99, indicată pentru aprecierea morfologiei și a funcției renale 
diferențiale; 

• Urografia intravenoasă, cu valoare limitată 
Management: 

Managementul hidronefrozei congenitale este individualizat și depinde de severitatea dilatației, 
simptomatologie și evoluția funcției renale. 

• Tratament conservator 
În majoritatea cazurilor diagnosticate antenatal și confirmate postnatal, se recomandă 

monitorizare atentă, constând în: 
• evaluări clinice periodice, 
• ecografii seriate, 
• investigații  

Numeroase cazuri rămân stabile sau se remit spontan, observația clinică putând fi extinsă până la 2–
2,5 ani la pacienții asimptomatici. 

• Indicații chirurgicale 
Intervenția chirurgicală este necesară într-un procent limitat de cazuri și este indicată în prezența: 
• infecțiilor urinare recurente, 
• deteriorării progresive a funcției renale. 
Un gest terapeutic inițial poate fi nefrostomia percutanată, care permite decompresia bazinetului 

și evaluarea potențialului de recuperare a parenchimului renal, în special în cazul rinichiului 
nefuncțional aparent.  

Tratament chirurgical definitiv: procedeul chirurgical standard este pieloplastia tip Hynes–
Andersen, care presupune rezecția segmentului stenozat al joncțiunii pieloureterale și refacerea 
continuității pielo-ureterale printr-o tehnică reconstructivă. 
Alternativele minim invazive includ: 

• endopielotomia, 
• procedee laparoscopice sau robotice, 

acestea fiind rezervate, de regulă, copiilor mai mari. Endopielotomia s-a dovedit eficientă în special 
ca metodă de salvare după eșecul pieloplastiei clasice. 
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V.6.6. URETEROHIDRONEFROZA CONGENITALĂ – MEGAURETERUL 
PRIMAR OBSTRUCTIV 

Termenul de megaureter este un termen vag care desemnează un grup eterogen de malformații 
congenitale ale aparatului urinar, caracterizate prin dilatarea anormală a ureterului, cu sau fără 
afectarea funcției renale. Nu definește o singură entitate clinică, fiind utilizat pentru a include 
afecțiuni cu mecanisme etiopatogenice diferite. Dintre formele clinice descrise, megaureterul primar 
obstructiv are cea mai mare relevanță  în perioada neonatală și la sugar, datorită potențialului său de 
a compromite funcția renală. 

• Etiopatogenie 
Megaureterul primar obstructiv este determinat de existența unei obstrucții la nivelul segmentului 

distal al ureterului, situată în vecinătatea joncțiunii ureterovezicale. Această obstrucție poate avea 
caracter funcțional sau anatomic. 

Consecința acestei anomalii structurale este alterarea peristaltismului ureteral, ceea ce împiedică 
drenajul eficient al urinei către vezica urinară. În timp, apare dilatarea progresivă a ureterului 
proximal, urmată de ureterohidronefroză, cu grade variabile de afectare a parenchimului renal. 

• Diagnostic prenatal 
Ecografia antenatală reprezintă metoda principală de depistare a megaureterului primar obstructiv 

și poate evidenția: 
• dilatarea sistemului pielocaliceal, 
• dilatarea ureterului, 
• subțierea sau atrofia parenchimului renal în formele severe. 
• Diagnostic postnatal 
După naștere, ecografia abdominală confirmă prezența ureterohidronefrozei și permite 

monitorizarea evoluției acesteia.  
Investigații suplimentare: 

• Uretrocistografia micțională, obligatorie pentru excluderea refluxului vesicoureteral (nu este 
caracteristic megaureterului primar obstructiv); 

• Renograma diuretică, indicată în special la nou-născuții cu afectare bilaterală sau masă 
abdominală palpabilă, pentru evaluarea gradului de obstrucție. 

• Evoluție  
Este frecvent favorabilă, cu tendința graduală de regresie a hidronefrozei spontană  în primii ani 

de viață. Această involuție este observată predominant în formele ușoare și moderate (gradele I–III), 
de regulă în decurs de până la 36 de luni. 
În schimb, formele severe, caracterizate prin: 

• ureterohidronefroză de grad IV–V, 
• diametrul ureterului retrovezical >1 cm, prezintă un risc semnificativ de deteriorare progresivă 

a funcției renale și necesită, în majoritatea cazurilor, tratament chirurgical. 
• Tratament 
În formele asimptomatice, ușoare și moderate, se recomandă o abordare conservatoare, care 

include:monitorizare clinică și ecografică periodică, evaluarea serială a funcției renale, profilaxia 
infecțiilor de tract urinar. 

• Tratament chirurgical 
Intervenția chirurgicală este indicată în următoarele situații: 

• prezența simptomatologiei clinice semnificative, 
• infecții urinare recurente, 
• deteriorarea progresivă a funcției renale, definită printr-o scădere >5% într-un interval de 6 

luni. 
Procedura chirurgicală standard constă în: 

• rezecția segmentului distal stenozat al ureterului, 
• reimplantarea ureterului în vezica urinară, cu sau fără remodelare (tapering) ureterală, 
• montarea temporară a unui stent ureteral, cu rol în menținerea permeabilității anastomozei și 

facilitarea vindecării postoperatorii. 
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V.6.7. UROPATII OBSTRUCTIVE JOASE – VALVA DE URETRĂ POSTERIOARĂ 
• Definiție și epidemiologie 
Valvele de uretră posterioară (VUP) reprezintă cea mai frecventă cauză de obstrucție subvezicală 

la nou-născut și sugar 
• Incidența 
Aproximativ 1 caz la 5.000 de nașteri, fiind responsabilă de aproape 10% dintre uropatiile 

obstructive diagnosticate antenatal. Afecțiunea este exclusiv masculină și determină un grad variabil 
de obstrucție a fluxului urinar la evacuarea din vezica urinară, cu impact semnificativ asupra tractului 
urinar superior, precum și asupra dezvoltării renale și pulmonare. 

• Diagnostic prenatal  
Este ecografic , începând cu trimestrul al doilea de sarcină. 

Semnele ecografice sugestive includ: 
• hidronefroză bilaterală, 
• distensie vezicală persistentă, 
• oligoamnios, ca expresie a compromiterii funcției renale fetale. 
• Clasificare anatomică 

Conform clasificării Young, există trei tipuri, toate cu potențial obstructiv: 
• Tipul I – forma cea mai frecventă (aproximativ 90% din cazuri); constă în două pliuri mucoase 

ce pornesc proximal de veru montanum și se extind distal și anterior, către peretele anterior al 
uretrei, la nivelul diafragmului urogenital. 

• Tipul II – formă rară, caracterizată prin pliuri mucoase care se extind de la veru montanum 
spre colul vezical și sfincterul uretral intern, fiind asociată de obicei cu obstrucție severă. 

• Tipul III – reprezentat de un diafragm uretral incomplet, situat distal de veru montanum, cu 
efect obstructiv de intensitate variabilă. 

Tipul I este cel mai frecvent tip de valva (90%). Cea mai severă obstrucție este produsă de valvele tip 
II. 

• Tabloul clinic  
Este heterogen și depinde de gradul obstrucției. Manifestările pot include: 

• distensie vezicală importantă (glob vezical), 
• retenție acută de urină, frecvent întâlnită la sugar, 
• infecții urinare recurente sau persistente, 
• întârziere în creștere și dezvoltare, 
• ascită urinară, prin extravazarea urinei, 
• persistența sau repermeabilizarea uracăi. 

În formele severe pot apărea complicații sistemice, precum insuficiența renală acută sau cronică și 
tulburări hidroelectrolitice semnificative. 

• Investigații paraclinice 
Evaluarea postnatală include un set de investigații imagistice și biologice: 

• Ecografia renală și pelvină, pentru aprecierea gradului de hidronefroză și evaluarea integrității 
parenchimului renal; 

• Uretrocistografia micțională, investigația de elecție pentru confirmarea diagnosticului, 
evidențiind obstrucția uretrală și eventualul reflux vezicoureteral asociat; 

• Evaluarea funcției renale și a statusului hidroelectrolitic. 
• Management inițial 

Tratamentul de urgență are ca obiective: 
• drenajul prompt al vezicii urinare, prin cateterism uretral, 
• corectarea dezechilibrelor hidroelectrolitice, 
• tratamentul insuficienței renale acute și al deshidratării. 
• Tratament chirurgical 
Tratamentul definitiv constă în ablația endoscopică a valvelor uretrale. În cazurile cu stare 

generală gravă sau cu dezechilibre metabolice severe, se pot utiliza temporar proceduri de derivație 
urinară, precum vezicostomia sau pielostomia pentru derivația urinii și decomprimarea  tractului 
urinar superior. 
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• Prognostic 
Formele grave de valve de uretră posterioară pot fi asociate cu: 

• hipoplazie pulmonară, secundară oligoamniosului sever, 
• deformări ale membrelor, apărute prin compresie intrauterină, 
• prognostic rezervat, cu risc crescut de insuficiență renală cronică. 
Un factor prognostic favorabil este reprezentat de un nivel al creatininei serice <0,8 mg/dL la 

aproximativ o lună după realizarea derivației urinare, corelat cu o funcție renală mai bună pe termen 
lung. Valvele de uretră posterioară pot determina un spectru larg de complicații urologice pe termen 
lung. Peste 50% dintre pacienți dezvoltă diferite grade de afectare renală cronică. Este necesară 
evaluarea periodică a funcției renale, identificarea și managementul disfuncției vezicale, prevenirea 
infecțiilor urinare. 

V.6.8. RINICHI DISPLAZIC MULTICHISTIC 
• Definiție  
Rinichiul displazic multichistic reprezintă o anomalia congenitală a rinichiului, caracterizată prin 

înlocuirea completă a parenchimului renal normal cu chisturi multiple nefuncționale. 
• Incidența 

Este estimată la aproximativ 1 la 4.000 de nașteri vii. Afecțiunea este mai frecvent unilaterală, deși 
au fost raportate și cazuri bilaterale, acestea fiind mult mai rare. 

• Diagnostic 
• Prenatal: ecografic 
• Postnatal 

o Ecografia renală confirmă prezența chisturilor multiple și absența parenchimului 
funcțional. 

o Renograma nucleară arată că rinichiul displazic multicistic este nefuncțional. 
În aproximativ 25% dintre cazuri, rinichiul sănătos prezintă anomalii asociate, cum ar fi: 

o obstrucția joncțiunii pielo-ureterale  
o reflux vezicoureteral . 

• Evoluție și management 
• În ultimele decenii, managementul a devenit preponderent conservator, non-chirurgical. 

• Ecografiile seriale arată involuția rinichiului displazic multichistic: 
o aproximativ o treime până la 2 ani, 
o jumătate până la 5 ani, 
o două treimi până la 10 ani. 

• Intervenția chirurgicală (nefrectomia) este indicată doar dacă rinichiul nu prezintă scădere în 
dimensiuni sau dacă apar complicații. 

Monitorizarea periodică este recomandată pentru rinichiul contralateral, funcția renală și tensiunea 
arterială. 

V.6.9. AGENEZIA RENALĂ 
• Definiție 
Agenezia renală reprezintă lipsa congenitală a unuia sau ambilor rinichi, determinată de eșecul 

mugurelui ureteral de a induce dezvoltarea rinichiului. Acest fenomen poate fi cauzat fie de defecte 
ale mugurelui ureteral, fie de anomalii ale țesutului renal în dezvoltare. 

• Agenezia renală unilaterală 
o Adesea asimptomatică dacă rinichiul contralateral este normal. 
o Ureterul ipsilateral este absent sau parțial atreziat. 
o Necesită excluderea unui rinichi ectopic prin scintigrafie renală (DMSA). 
o Incidență 1:1000 – 1:1500 nou-născuți 
o Afectează mai frecvent sexul masculin  
o Rinichiul contralateral poate fi ectopic sau malrotat în 15% din cazuri; refluxul vezico-

ureteral asociat în 37% din cazuri. 
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• Agenezia renală bilaterală (Sindrom Potter) 
o Incidență  1:4000 nou-născuți 
o Afectează mai frecvent sexul masculin  
o Diagnostic antenatal, prin ecografie: oligohidramnios și absența rinichilor. 
o Ureterele sunt absente sau hipoplazice. 
o Aproximativ 10% dintre cazuri prezintă absența testiculară, dar canalul deferent este 

de obicei prezent. 
o Prognostic: fatal; afectare renală completă. 

• Diagnosticul paraclinic 
o Ecografie prenatală: evidențiază absența rinichilor și oligohidramnios. 
o Scintigrafie DMSA: detectează țesut renal funcțional, utilă mai ales pentru agenesia 

unilaterală. 
o Evaluare asociată urogenitală: rinichi contralateral malrotat sau ectopic; uretre 

ipsilaterale absente. 
o Laborator: monitorizarea funcției renale a rinichiului contralateral, dacă este prezent. 

• Complicații 
o Agenezia unilaterală: rinichiul prezent poate dezvolta hipertrofie compensatorie. 
o Agenezia bilaterală: asociată cu sindrom Potter, oligohidramnios sever, hipoplazie 

pulmonară și deformări ale membrelor. Diagnostic diferențial: rinichi displazici 
multicistici bilaterali involuați. Agenesia bilaterală poate fi familială, ceea ce 
sugerează o componentă genetică. 

V.6.10. RINICHI ECTOPIC 
• Definiție 
Rinichiul ectopic reprezintă o malformație congenitală caracterizată prin poziționarea anormală a 

rinichiului, determinată de defecte în migrarea (ascensiunea) renală și/sau în fuziunea renală. 
Diagnosticul se suspectează atunci când rinichiul nu este localizat în poziția normală și se confirmă 
prin ecografie renală și, dacă este necesar, scintigrafie DMSA pentru evaluarea țesutului renal 
funcțional. 
Rinichii ectopici pot fi clasificați în următoarele forme: 

1. Rinichi simplu ectopic 
2. Rinichi în potcoavă 
3. Rinichi ectopic încrucișat  
1. Rinichi simplu ectopic 
Cea mai frecventă localizare este pelvică, reprezentând aproximativ 60% din cazuri. În general, 

este unilateral, cu predilecție ușoară pentru rinichiul stâng, dar poate fi bilateral în circa 10% dintre 
cazuri. Rinichiul pelvin este frecvent mic și cu formă neregulată. Alte localizări includ spațiul dintre 
pelvis și poziția normală a rinichiului, iar foarte rar, rinichiul poate fi situat în torace. Rinichiul ectopic 
poate fi asociat cu malformații genitale și renale contralaterale, printre care: 

• Absenta vaginului 
• Ureter retrocaval (posterior venei cave inferioare) 
• Uter bicornuat 
• Rinichi supranumerar  
• Ureter ectopic contralateral 
Diagnosticul se stabilește prin imagistică, în special ecografie și scintigrafie DMSA, pentru a 

evalua funcția rinichiului. Tratamentul este necesar doar dacă rinichiul ectopic determină complicații 
clinice, cum ar fi obstrucția tractului urinar sau infecții recurente. 

2. Rinichi în potcoavă  
Incidența rinichiului în potcoavă variază între 1:400 și 1:1800 de nașteri și este mai frecvent 

întâlnită la sexul masculin. În 95% dintre cazuri, polii inferiori ai celor doi rinichi sunt uniți printr-o 
punte de țesut renal, care poate fi normal, displazic sau fibros. În aproximativ 40% dintre cazuri, 
istmul se află la nivelul L4, imediat sub originea arterei mezenterice inferioare. În 20% dintre cazuri, 



185 

istmul este situat în pelvis, iar în restul cazurilor, la nivelul polilor inferiori ai rinichilor în poziție 
normală. Rareori, fuziunea poate apărea la polii superiori ai rinichilor. Ureterele trec anterior peste 
istm, ceea ce poate explica incidența relativ crescută a anomaliilor pieloureterale (20%) asociate cu 
rinichiul în potcoavă. Rinichiul în potcoavă este frecvent asociat cu alte malformații congenitale, care 
pot implica: 

• Sistemul nervos central, 
• Tractul gastrointestinal, 
• Sistemul osos, 
• Sistemul cardiovascular. 
3. Rinichi ectopic încrucișat  
Rinichiul ectopic încrucișat este o malformație congenitală în care un rinichi traversează linia 

mediană și se află pe partea opusă a corpului. Această anomalie poate apărea cu fuziune renală (~80% 
din cazuri) sau fără fuziune. În majoritatea cazurilor, rinichiul stâng traversează spre partea dreaptă, 
unde polul superior al rinichiului încrucișat se fuzionează cu polul inferior al rinichiului normal. Ușor 
mai frecvent întâlnit la băieți. Cele mai multe cazuri sunt asimptomatice și descoperite întâmplător în 
timpul investigațiilor imagistice. Tratamentul nu este necesar decât în caz de complicații clinice 
semnificative: reflux vesicoureteral, obstrucția joncțiunii pielo-ureterale. În absența acestor probleme, 
managementul este conservator, cu monitorizare periodică. 
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VI. PATOLOGIE NEUROLOGICĂ 

VI.1. NOTIUNI GENERALE DE ANATOMIE SI EMBRIOLOGIE 
VI.1.1. INTRODUCERE 

Creierul uman, emerge dintr-o populație restrânsă de celule embrionare , însă pe  parcursul celor 
280 de zile de gestație  devine cel mai complex organ . La nou-născutul la termen sunt prezente  
bilioane de neuroni și celule gliale aranjate și interconectate într-o extraordinară rețea tridimensională 
.Modificările  minore în procesele de formare au însă  implicații majore asupra dezvoltării și 
funcționalității postnatale. 

VI.1.2. DEZVOLTAREA INTRAUTERINĂ 
Dezvoltarea intrauterină a SNC cuprinde trei etape importante : 

1. Perioada embrionară corespunde primului trimestru al vieţii intrauterine. Prima structură 
care apare este  tubul neural  din care se dezvoltă progresiv  emisferele cerebrale , cortexul cu 
unele circumvoluţiuni, nucleii subcorticali, capsula internă, talamusul , cerebelul,  sistemul 
vascular cu plexurile  chorioide. Schematic în această perioadă  aceste structure se dezvoltă 
astfel : 

• în a 3-a săptămână  intrauterină, apare tubul neural ,   din care ulterior derive  cele trei 
mari vezicule pe partea anterioară. 

• Vezicula anterioară şi cea posterioară se divid apoi în jumătate ,rezultand cele cinci  
vezicule, cunoscute:  telencefalon, diencefalon, mezencefalon, metencefalon şi 
mielencefalon. 

• Din telencefalon se dezvoltă emisferele și ventriculii laterali, din diencefalon se 
dezvoltă regiunea diencefalică şi ventriculul III al creierului,  

• Mezencefalon – mezencefalul şi apeductul Sylvi,  
• Metencefalon se dezvoltă puntea Varoli, cerebelul şi ventriculul IV,  
• Mielencefalon – medulla oblongată, măduva spinării şi canalul medular central. 

Primele plexuri vasculare apar în prima lună , din care se  secretă lichidul cefalorahidian (LCR), 
apoi pe parcursul  lunii a 2-a cresc  emisferele cerebrale și ganglionii subcorticali. Perioada 
embrionară  este cea mai vulnerabilă perioadă în dezvoltarea neurologică , deoarece factorii nocivi, 
de orice natură care acționează asupra fătului  determină  tulburări în dezvoltarea acestor structuri. 

2. Perioada fetală este cuprinsă intre 4 și 6 luni si se caracterizează prin următoarele aspecte: 
• intensificarea diferenţierii structurilor cerebrale .  
• maturizarea  plexurilor coroide și secreția de  LCR.  
• apare șanțtul  Sylvius  în luna a 4-a, șantul central în luna a 5-a  
• se diferenţiază circumvoluţiunile scoarţei cerebrale 
• apare ventriculul IV cu foramen Majandi şi două foramen laterale Luksa.  
• se diferenţiază intensiv scoarţa cerebrală : apar straturile de celule corticale şi câmpurile 

funcționale. 
•  dezvoltarea sistemului vascular 

3. Perioada fetală tardivă –  continua procesul de dezvoltare  , procesul de mielinizare ce 
decurge  neuniform. Perioada de mielinizare începe în al-II-lea trimestru de sarcină , însă  
perioada cea mai rapidă de mielinizare se continuă în primii doi ani de viață până la vârsta  
adultă. Procesul de mielinizare este complex .Proliferarea, migrarea și diferențierea 
oligodendrocitelor continuă,apoi  se aliniază de-a lungul axonilor, formând teaca de mielină 
.Mielina este așezată inițial în toate zonele de substanță albă, ultimul loc care se mielinizează 
fiind cel al fibrelor intracorticale ale cortexului cerebral, 

Tulburări în procesul de mielinizare determină mai multe afecțiuni cerebrale 
• Hipoplazia substanței albe cerebrale 
• Injurii ale substanței albe cerebrale la prematuri – ISA - LPV 
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• Tulburări metabolice și de nutriție 
• Leucodistrofia 

Principalele etape de dezvoltare le putem schematiza astfel 
• Neurulația primară – 3-4 săpt. de gestație 
• Clivajul prosencefalului– 2-3 luni de gestație 
• Proliferarea neuronală – 3-4 luni de gestație 
• Migrarea neuronală – 3-5 luni de gestație 
• Procesul de organizare – 5 luni de gestație – ani postnatal 
• Procesul de mielinizare – naștere – ani postnatal 

VI.1.3. PARTICULARITĂȚI DE DEZVOLTARE 
În procesul de dezvoltare și maturizare complete de la momentul concepției până la naștere 

intervin mai mulți factori, care pot pertuba dezvoltarea normală: 
• Naşterea prematură schimbă progresia temporo-spaţială a structurilor cerebrale -  de migraţie, 

de organizare, de diferenţiere şi de mielinizare  şi modifică arhitectura creierului. În funcție 
de vârta de gestație pot apărea   modificări postnatale vizuale, auditive, tactile şi vestibular 
proprioceptive – comparativ cu nou-născutul la termen 

• SNC al nou-născuţilor din grupul de risc este frecvent expus infecţiilor materne, 
encefalopatiilor hipoxico-ischemice, hemoragiilor intraventriculare sau leucomalaciei 
periventriculare. 

• VG mai mică de 28 ,indiferent de alţi factori exogeni şi endogeni, creşte riscul afecţiunilor 
SNC 

• Diverse afecţiuni somatice pot agrava riscul complicaţiilor neurologice: traumatismul 
extracranian şi intracranian , tulburările respiratorii ,infecţiile ,encefalopatia hipoxico-
ischemică , retardul în dezvoltarea intrauterină. 

VI.2. ENCEFALOPATIA HIPOXIC-ISCHEMICA PERINATALA 
VI.2.1. DEFINIȚIE 

Encefalopatia  hipoxic-ischemică  perinatală  (EHIP)  se caracterizează  prin  alterarea funcţiilor 
neurologice în perioada neonatală precoce  . Se  manifestată prin  simptomatologie neurologică variată  
de la dificultăţi în iniţierea şi menținerea respirației, deprimare a tonusului şi reflexelor până la  
alterarea stării de conştienţă şi deseori convulsii în formele severe. În funcție de intensitatea injuriei 
hipoxice și de terenul pe care se grevează , respectiv gradul de maturitate neurologică , afectarea poate 
fi izolată sau pluriorganică leziunile fiind  grupate în sindromul postasfixic, în special în formele 
severe de boală. 

VI.2.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
Incidența encefalopatiei  hipoxico-ischemice  perinatale  este apreciată la 2-4  la 1000 nn vii  în 

tarile avansate.Decesul sau sechelele neurologice severe pot apărea la  - 0,5 - 1 la 1000  nou-născuți 
vii. 

VI.2.3. FIZIOPATOLOGIE 
În funcție de intensitatea insultului  asfixia perinatală  se poate însoți de  hipoxie, hipoxemie  

hipercarbie și  acidoză metabolică.Inițial, ca răspuns la asfixie are loc autoreglarea cerebro-vasculară 
cu creșterea fluxului sanguin cerebral, cu rolul menținerii fluxului sanguin cerebral . Deoarece 
limitele de autoreglare sunt apropiate la nou-născut, odată cu scăderea tensiunii arteriale sistemice  
este depășit mecanismul adaptativ. 

Leziunea cerebrală  este un proces evolutiv care începe în cursul „injuriei” și se continuă şi în 
perioada de recuperare după resuscitare (intervalul de reperfuzie)  
„Injuria” sau leziunea  tisulară se descrie sub 5 modele (pattern-uri) de bază: 

1. necroza neuronală selectivă,  
2. starea marmorată a ganglionilor bazali şi talamusului,  
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3. leziunea cerebrală parasagitală, 
4. necroza cerebrală ischemică focală şi multifocală, 
5. LPV  ( prematuri). 
Aceste leziuni coexistă adesea, una  tinde să fie dominată în funcţie de natura dominantă a 

„injuriei” (hipoxie sau ischemie) şi de vârsta gestațională a copilului. Mcanismul afectării neuronale 
implică participarea factorilor circulatori, metabolici celulari şi biochimici, cu distrucţii neuronale. 
Ariile de leziune cerebrală se corelează topografic cu progresiunea mielinizării și cu activitatea  
metabolică a creierului din acel moment , substanța albă fiind mai susceptibilă la injuria hipoxică 
.Vulnerabilitatea regională la asfixie depinde însă de vârsta de gestație . Astfel la prematuri substanța 
albă periventriculară este mult mai vulnerabilă , pa când la nou-născutul la termen zona dintre 
teritoriile de distribuţie ale arterelor cerebrale mari.  
Mecanismele de lezare se descriu astfel: 

• infarctizarea localizată la neuronii din aria imediat învecinată (aria de penumbră) determină 
un proces de necroză sau apoptoză (moarte celulară programată).  

• hipoxia-ischemia cerebrală  la nivel celular duce la  o cascadă de evenimente biochimice : 
înlocuirea metabolismului oxidativ cu cel anaerob (glicoliză) care detwermină acumularea de 
NADH (nicotinamid-adenin-dinucleotid), FADH (flavin- adenin-dinucleotid) ,acid lactic 
,plus ioni de hidrogen. 

• glicoliza anaerobă -  nu poate asigura necesităţile energetice celulare și  , ca urmare determină 
o depleţie a rezervelor ATP 

• transferul transcelular de ioni se reduce,  ceea ce duce la  acumularea intracelulară de ioni de 
sodiu, calciu şi clor şi apă (edem citotoxic).  

• hipoxia-ischemia contribuie la  eliberarea de aminiacizi  excitatori (glutamat) la nivelul 
terminaţiilor axonice  care   activează receptorii de suprafaţă celulară ai glutamatului  
determinand  un influx de Na  şi de Ca 

• in citosol -  se acumulează : AGL – ulterior sunt supusi peroxidării ,calciu necesar creşterii 
influxului prin membrana plasmatică ,oxidul nitric  care este generat cu activarea calciului în 
neuroni selectaţi şi difuzează în celulele adiacente, susceptibile la toxicitatea acestuia. 

Efectele combinate ale falimentului energetic celular, acidozei, neurotoxicităţii glutamatului şi 
oxidului nitric, formării de radicali liberi, acumulării şi peroxidării lipidice derermină distrugerea 
componentelor structurale ale celulei și în final  moartea celulară 
 

 
Figura 6. Mecanismele neuropatologice ale injuriei hipoxic -ischiemice. 
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Leziunea neurologică predominantă la nou-născuții prematuri este leucomalacia periventriculară 
(LPV), cauza  dizabilităților și deficiențelor cognitive, motorii și senzoriale la această categorie de 
nou-născuți. 

Termenul de injurie a substanței albe (ISA) este folosit din ce în ce mai mult în locul LPV. Aceasta 
denotă leziunea difuză a substanței albe cerebrale, care se extinde dincolo de regiunile 
periventriculare, definite în studiile neuropatologice și ultrasonografice . Această entitate  a fost 
raportată si la nou-născutul  la termen în special la cei cu boli cardiace congenitale.  

Encefalopatia de prematuritate, este un termen propus de Volpe, nu este utilizat pe scară largă în 
literatura de specialitate și include în plus față injuria substanței albe faptul că, nou-născuții prematuri 
suferă o lezare a creierului cu afectarea si a structurilor substanței cenușii, în plus față de substanța 
albă cerebrală.  

VI.2.4. FACTORI DE RISC 
Sunt incriminați mai mulți factori în funcție  de perioada în care acționează: 
1. factori antenatali (20%) 
2. factori intrapartum (35%) 
3. factori postnatali (10%) 
4. etiologie necunoscuta sau combinatii (35%) 

 
Condiții materne Travaliu și naștere Condiții fetale 

Diabet zaharat Forceps Prematuritate 
Hipertensiune arterială Prezentații anormale Acidoză 
Boli renale cronice Disproporții cefalopelvine Aspirație de meconiu 
Anemie (Hb < 10g%) Operație cezariană Oligo – și polihidramnios 
Izoimunicare Rh, ABO Prolabare de cordon ombilical Macrosomia 
Placenta praevia Noduri de cordon ombilical Malformații congenitale 
Droguri, narcotice Naștere precipitată Hidrops fetal 
Boli cardiace Travaliu prelungit  
Stări febrile   
Ruptura membranelor 
amniotice 

  

Vârsta sub 16 ani, peste 35 ani   
Toxemie gravidică   
Malnutriție   

Tabel 9. Factorii de risc asociați hipoxiei perinatale 

VI.2.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
În funcție de monentul apariției și intesitatea simptomatologiei se descriu e 3 stadii clinice de 

gravitate după Sarnat: 
• Stadiul I, forma uşoară: se caracterizează prin iritabilitate, tremurături, mioclonii, tonus 

muscular normal, reflex de supt slab, reflex Moro accentuat, midriază, tahicardie, EEG 
normal. Evoluţia ulterioară este favorabilă. 

• Stadiul II, forma moderată: se caracterizează prin letargie, hipotonie moderată, mioclonii, 
reflex de supt slab sau absent, reflex Moro incomplet, mioză, bradicardie, secreţii abundente, 
EEG cu voltaj scăzut. Sunt prezente convulsiile. 20% din copii prezintă risc pentru sechele 
ulterioare, mai ales când convulsiile durează peste 5 zile. 

• Stadiul III, forma severă: se caracterizează prin lipsa răspunsului la stimuli fizici 
(stupor,coma), hipotonie generalizată, areflexie (supt, înghiţire, apucare, Moro). 

Pot fi prezente : 
• convulsiile de obicei generalizate şi rezistente la tratamentul  convenţional.  
•  edemul cerebral se evidenţiat  prin bombarea fontanelei anterioare  
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• depresia respiratorie severă cu respiraţii neregulate, superficiale, hipertensiunea pulmonară 
severă, hemoragia şi edemul pulmonar 

•  tulburări de ritm cardiac, reducerea contractilităţii miocardice, hipotensiunearterială severă, 
cardiomegalie, regurgitaţie tricuspidă. 

• afectare  renală - determină insuficienţa acută cu oligurie iniţial apoi poliurie, ceea ce cauzează 
dezechilibre hidro-electrolitice.  

• leziunile intestinale manifestate prin  intoleranta digestivă 
Diagnosticul clinic cuprinde mai multe etape : 

• Anamneza – care ne aduce informații despre:  
o prezenta uneia dintre cauze in antecedente 
o parametrii unei  suferinţe fetalela naştere: 

� întârzierea instalării respiraţiei spontane,  
� un scor Apgar scăzut,  
� necesitatea reanimării, 
� acidoza (determinarea prin micro-metoda Astrup a pH-ului din sângele din 

scalpul fetal şi cordon ombilical). 
� suferinţa fetală acută, chiar dacă nou-născutul prezintă „depresia” conştienţei 

în momentul expulziei nu are totdeauna semnificaţie de suferinţă cerebrală cu 
EHIP.  

� numai în prezenţa unor manifestări neurologice anormale în cursul primelor 
zile de viaţă trebuie să pună în discuţie o EHIP. 

• Examenul clinic: manifestările clinice- frecvent nespecifice- similare cu cele asociate 
patologiei metabolice, infecţioase, malformative ce acţionează prenatal , care pot fi mascate 
la prematurii şi nou-născuţii la termen care au primit paralizanţi musculari (pancuroniu) 
pentru facilitarea ventilaţiei mecanice. 

Manifestările sistemice care se urmăresc: injuria ischemică miocardică care denotă hipoperfuzie 
sistemică persistentă şi hipoxemie refractară. Afectarea renală cu oligurie şi azotemie, hipoglicemia 
– produsă prin depleţia rezervelor de glicogen, hipocalcemia.  

VI.2.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Examene paraclinice biochimice: 
• pH-ul scalpului, 
• pH-ul cordonului ombilical, 
• HLG, 
• TGO,  
• TGP, 
• Bilirubina  
• Probe renale 
• Coagulograma 
• LDH 
• Hipoxantina, 
• Acidul lactic în sânge şi LCR, 
• Fracţiunea cerebrală a CPK în sânge şi LCR. 
2. Electroencefalograma 
3. Imagistică cerebrală: 
• ecografia transfontanelară, 
• computer tomografia, 
• rezonanţa magnetică 
Deoarece ecografia transfontanelară este metoda de elecție în diagnosticul pozitiv ,iar imaginile 

sunt diferite în funcție de leziunea neuropatogenică facem următoarele precizări. Leucomalacia 
periventriculară este patologie frecventă a marilor prematuri, următoarea ca frecvenţă după 
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hemoragia zonei germinative, caracterizată prin necroză ischemică a substanţei albe periventriculare. 
Este localizată în apropierea unghiurilor externe ale ventriculilor laterali, această regiune 
reprezentând o adevarată "cumpănă a apelor" spre care converg ramurile terminale ale principalelor 
vase. Incidenţa – 7-26% din studiile autoptice, iar frecvenţa la prematuri cu GN < 1500 g, cu istoric 
de hipoxie severă sau ischemie este de 80-90%. Alte categorii de risc sunt nou-născuții care provin 
din naşteri laborioase, însoţită de traumatisme craniene, afecțiuni cardio-respiratorii în perioada 
neonatală (insuficiență cardiacă,persistență de canal arterial, crize repetate de apnee, septicemie). 

Leziunea primară este necroza de coagulare, urmată de proliferarea astrocitelor şi macrofagelor. 
După o perioadă de 5-7 zile începe fagocitoza ţesutului necrozat, care se finalizează la aproximativ 2 
săptămâni când apar cavităţi, unice sau multiple. 

Leziunea chistică – poate exista ca atare, poate comunica cu  sistemul ventricular iar în 28% din 
cazuri prezintă  hemoragii asociate - subependimar, intraventricular sau subarahnoidian . 

• Ecografia transfontanelară permite diagnosticul  precoce al  leziunilor. urmărirea lor atât 
timp cât talia fontanelei permite. 

o în prima etapă se vizualizează  o bandă largă de ecogenitate localizată lateral de 
coarnele anterioare şi trigoanele VL. Este semn precoce, în primele 2 săpămâni de 
viaţă. 

o în etapa a II-a apar formaţiunile chistice, imagini transonice, neomogene la 2-3 
săptămâni de la apariţia ecodensităţii crescute, cînd se poate stabili diagnosticul de 
certitudine de LPV. Acesți chiști se descriu astfel:  formaţiuni transonice multiple, cu 
pereţii groşi, cu conţinut omogen, bine delimitat, fără legatură cu sistemul ventricular. 

o în etapa a III-a, LPV chistică poate evolua spre atrofie cerebrală generalizată: creșterea 
fisurii interemisferice şi diferite grade de ventriculomegalie  

• Tomografia compiuterizată decelează greu leziunile de ischemie datorită hipodensității 
fiziologice a substanței albe periventriculare .Microcavităţile sunt, în general indetectabile, se 
decelează doar formațiunile chistice mari și ventriculomegalia. 

• RMN-ul – este metodă utilă de  diagnostic în prima fază a bolii și  după vârsta de 16 luni – 2 
ani la finele mielinizării normale. Poate evidenţia o dilatare neregulată, patognomonică a VL 
şi pierderea de volum a substanței albe. 

VI.2.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Leziunea ischemică focală sau difuză. Afectează mai mult nou- născutul la termen decât prematurii, 
având o incidenţa de 15-20% dintre nou-născuţii cu EHIP .Acest tip de leziune este responsabil de - 
10-15% dintre convulsile neonatale. 
Infarctul cerebral se asociază  cu necroze întinse ale ţesutului cerebral şi formarea cavităţii unice 
(porencefalice), sau multiple (encefalomalacie multichistică sau hidrocefalie). 
Leziunile focale apar în teritoriul de distribuţie al uneia dintre arterele cerebrale majore, artera 
cerebrală mijlocie - 50% din cazuri. Leziunile ischemice asociate factorilor intauterini apar pe aria de 
distribuție a arterei cerebrale anterioare  
Leziunile difuze – disfuncţiile celulare iniţiale sunt de necroze întinse ale ţesutului cerebral (infarcte 
cerebrale), care în evoluție determină: atrofia cerebrală, dilatarea ventriculară uşoară, calcificări 
parenchimatoase sau encefalopatie multichistică  
Necroza hemoragică a nucleilor bazali şi talamusului. Este o leziune rară, care apare atât la 
prematuri, cât şi la nou-născuţii la termen. Se caracterizează prin  starea marmorată a nucleului  
caudat, putamen-ului, globus-ului pallidus şi talamusului, datorită distrugerii neuronale, astroglicozei 
şi hipermielinizării. Cauze cele mai frcfente sunt asfixia perinatală și tromboza datorată menigitelor. 

VI.2.8. MANAGEMENT 
A. NONFARMACOLOGIC. 
• Cea mai importantă măsură de prevenție  este prevenire nașterii premature. 
• Prevenirea scăderii pCO2 sub 35 mmHg cu monitorizarea atentă a gazelor arteriale sanguine 
• Diagnosticul și tratamentul corioamniotitei 
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• Administrarea de betametazonă în săptămâna 24 – 31 de gestație 
• Administrarea în timpul travaliului de Sulfat de magneziu- nu sunt rezultate semnificative  
• Postnatal - evitarea hipotensiunii arteriale și a fluctuațiilor presiunii arteriale 
• Hipotermia – reduce riscul de afectare neurologică la nou-născutul la termen, nu este evaluată 

suficient la nou-născutul prematur 
• Prevenirea distrugerii pre-oligodendrogliilor de către radicalii liberi și mediatori inflamatori. 

Administrarea de antioxidanți și precursori glutation N acetilcisteină  ar putea inhiba acțiunea 
citokinelor proinflamatorii asupra SNC și distrugerea oligodendrogliilor imature (în faza de 
studiu ) 

• Identificarea medicamentelor care exercită efecte trofice exclusiv asupra oligodendrogliei 
premielinizante și a neuronilor imaturi, sporind astfel capacitatea lor de rezistență la procesele 
de oxidare și inflamatorii. Eritropoetina – combate efectul toxic al radicalilor liberi, 
citotoxinelor și factorilor proinflamatori 

B. FARMACOLOGIC . 
Tratamentul curativ nu beneficiază de un tratament specific, se bazează în primul rând pe prevenirea 
complicațiilor. 

• Corecția hipotensiunii arteriale 
• Utilizarea judicioasă a ventilației mecanice și evitarea hipocarbiei 
• Tratamentul apneei și a bradicardiei 
• Program de follow-up și echipe multidisciplinare ce includ pediatri, neurologi, psihoterapeuți, 

oftalmologi, kinetoterapeuți 
• Prevenirea morții neuronale tardive. Se utilizează în fereastra terapeutică de 6-12 h de la 

episodul acut, în care administrarea de agenți neuroprotectori poate reduce sau preveni 
afectarea cerebrală. 

• Vitamina E – antioxidant , eliminarea radicalilor liberi, 20mg/zi, timp de 7 – 14 zile.  
• Vitamina B6 cu rol in sinteza neurotransmiţătorilor, metabolismul aminoacizior (serotoninei) 

- 20mg/zi 
• Vitamina C - sinteza glucocorticoizilor şi neurotrans.antioxidant celular   - 30mg/Kgc/zi 
• Cocarboxilază -diminuă metabolizarea hidraţilor de carbon, insuficienţe circulatorii datorate 

tulburărilor oxidative , 8 mg/Kg (enzimă pt oxigenare) 
• Etamsilatul – stabilizarea vaselor fragile din matricea germinală, inhibă sinteza de 

prostaglandine, ↓ fluxul sanguin cerebral bazal, 12,5mg/Kg/ la 6 ore timp de 3 până la 7 zile 
Tratamentul se individualizează în funcție de stadiul de boală. În stadiul uşor atitudinea 

terapeutică este minoră bazată pe menţinerea unei normoxemii – normocapnii, menţinerea tensiunii 
arteriale şi a glicemiei în limite normale. În stadiul moderat şi sever – se adaugă controlul crizelor 
convulsive şi combaterea edemului cerebral acut 
Prevenirea complicatiilor reprezintă unul din obiectivele majore ale tratamentului cele mai importante 
masuri fiind: 

• Fenobarbital  
• Blocanţi de calciu: intrerupe cascada de evenimente ce duc la moarte neuronală. 

Nicardipin, Flunarizin şi Nimodipin  
•  Sulfat de Magneziu – rezultate contradictorii  
• Inhibitori ai radicalilor liberi de oxigen – Allopurinolul şi Oxipurinolul – în doza de 20 

mg/kg i.v. la 4 ore după naştere şi o a doua doză la 12 ore de la prima administrare, inhibă 
xantin oxidaza şi neutralizează radicalii liberi  

• Indometacinul – previne leziunile cerebrale prin inhibarea fosfolipazei şi cicloxigenazei.  
• Clasa „21– amino-steroizi”- previn peroxidarea fero – dependentă a lipidelor prin 

neutralizarea radicalilor de peroxil  
• Antagonişti ai aminoacizilor excitotoxici - antagoniştii receptorilor NMDA şi AMPA/QA 

sau a canalelor de ioni controlate de aceştia (faza de cercetare  ) :Penciclidina, 
dextrometorfanul , ketamine , MK – 801 , NBQX. 
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• Inhibitori ai producerii de Oxid Nitric (NO). În concentraţie crescută, NO poate funcţiona 
ca agent neurotoxic .Experimentele pe animalele adulte au demonstrat că  moartea 
neuronală mediată de NO după ischemia cerebrală, şi severitatea injuriei neuronale, poate 
fi redusă prin administrarea profilactică a inhibitorilor activităţii NO sintetază.  

• Hipotermia controlată – scade  eliberarea neurotransmiţătorilor excitatori, alterarea 
fluxului de ioni, apoptoza datorată EHIP-ului, permeabilitatea vasculară 

Criterii de includere:  ≤ 36 săptămâni de gestaţie ,pH ≤7.0 ,BE ≥ 16 mEq/L ,clinic  convulsii sau 
semne de encefalopatie cerebrală 

• Transplant de celule stem neurale în ventriculii cerebrali .  După 28 de zile de la transplant 
-  îmbunătăţiri in  dezvoltarea motorie , dezvoltarea psihică.  

C. FOLLOW-UP 
Dispensarizarea nou-născutului cu leziuni hipoxico-ischiemice perinatale și neonatale se 

efectuează prin serviciile de follow-up existente pentru a preveni complicațiile și sechelele 
neurologice.Dispensarizarea se efectuează în echipă multidisciplinară – neonatolog, pediatru 
neurologul pediatru, kinetoterapeut, imagist , nutriționist. Este foarte important să se urmărească : 

• curba ponderală  -nou-născuţii cu asfixie severă , prezintă dificultăți în alimentație cu  risc 
crescut de a prezenta creştere deficitară . 

• urmărirea perimetrului cranian  - factor predictiv pentru apariția complicațiilor  
• evaluarea neurologică – prin consulturi de specialitate ,EEG în dinamică , ecografii 

trasfontanelare în dinamică. Semne de alarmă care trebuie urmărite: iritabilitate 
persistentă; tremurături persistente; convulsii; dificultăţi de alimentaţie;  

VI.2.9. PROGNOSTIC 
Elemente clinice  pentru stabilirea  prognosticului sunt severitatea formei de boală, vârsta de 

gestație și greutatea la naștere, factorii de risc asociați, instalarea precoce a sindromului convulsiv și 
răspunsul la tratament. Asfixia perinatală poate determină creșterea morbidităţii şi mortalităţii 
neonatale. Rata mortalităţii în stadiul I este sub 1%, nou-născuţii având în general o evoluţie 
neurologică normală. În stadiul II 20-37% din copii decedează sau prezintă sechele neurologice. În 
stadiul III mortalitatea este crescută (50%) iar dizabilităţile neurologice sunt severe: paralizie 
cerebrală, retard mental, convulsii recurente; coeficient de inteligenţă mai scăzut; abilităţi cognitive 
deficitare, cu evoluţie neuropsihologică înrăutăţită; probleme comportamentale; paralizie cerebrală 
infantilă (diplegie/tetraplegie spastică); tulburări auditive până la surditate; tulburări vizuale până la 
orbire, prin atrofie de nerv optic. 
Factori negativi de prognostic 

• Complicaţii obstetricale urmate de Apgar la 5 minute < 5 și semne de EN, 
• pH din cordonul ombilical < 7, 
• Greutate mică la naștere,  
• Microcefalie la naștere, 
• Scor Apgar < 3 la 5 minute și după aceea, 
• Convulsii neonatale cu debut precoce, persistente sau dificil de tratat, 
• Modificări RMN,  
• Oligurie > 36 ore. 

EEG -traseele paroxistice de tip suppression-burst (alternanţa de bufeuri de unde theta ascuţite şi de 
traseu inactiv) şi traseele inactive (izoelectrice, plate). 

VI.3. HEMORAGIA INTRACRANIANĂ 
În perioada neonatală se întâlnesc patru mari categorii de hemoragie cerebrală: 

• Hemoragie peri/intraventriculară 
• Hemoragie subarahnoidiană 
• Hemoragie subdurală 
• Hemoragie cerebeloasă 
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VI.3.1. HEMORAGIA PERI/INTRAVENTRICULARĂ 
VI.3.1.1. DEFINIȚIE 

Hemoragia peri/intraventriculară reprezintă sângerarea la nivelul sistemului ventricular care se 
poate extinde în tot parenchimul cerebral, în funcție de agresiunea factorilor etiopatogenici și de 
gradul de maturizare neurologică. 
VI.3.1.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 

Acest tip de hemoragie se întâlneşte aproape exclusiv la prematuri, cu o incidenţă de 40% la marii 
prematuri cu vârsta gestaţională < 32 săptămâni şi greutate la naştere < 1500 g. Studii recente 
demonstrează că frecvenţa sa este invers proporţională cu greutatea la naştere. La copiii cu greutate 
la naştere < 1000 g, incidenţa este de 50-60%, iar la copiii cu 1000-1500g, incidenţa este de 10-20%. 

În funcţie de prezenţa hemoragiei intraparenchimatoase s-au utilizat mai multe criterii de 
clasificare. În clasificarea cea mai cunoscută, hemoragia intraparenchimatoasă este forma cea mai 
severă. În această clasificare hemoragia este împărţită pe 4 grade de severitate : 

• gradul I - hemoragia limitată la matricea subependimară; 
• gradul II - hemoragia intraventriculară fără dilatarea ventriculilor; 
• gradul III - hemoragia intraventriculara cu dilatarea ventriculilor; 
• gradul IV - hemoragia intraventriculară însoţită de hemoragia intraparenchimatoasă. 
Hemoragiile de gradul 1 şi 2 sunt considerate forme uşoare, hemoragia gradul 3 - forma medie şi 

hemoragia gradul 4 - forma severă de boală. Frecvenţa acestor forme, pe grupe de gravitate este: 
uşoară - 70% (40% gradul 1, 30% gradul 2); medie - 20%; severă - 10%. 
VI.3.1.3. FIZIOPATOLOGIE 
Patogenia HPV/HIV este multifactorială și constă dintr-o asociere de factori intravasculari, vasculari 
şi extravasculari. Factorii intravasculari frecvenți asociați sunt:  

• Variațiile fluxului sanguin cerebral.  
• Creşterea fluxului sanguin cerebral.  
• Creşterile presiunii  venoase cerebrale.  
• Scăderile fluxului sangvin cerebral care determină lezarea vaselor matricei germinale.  
• Tulburările trombocitare şi de coagulare.  

VI.3.1.4. FACTORI DE RISC 
• Factorii vasculari – afectează vasele sanguine ale matricei germinale.  
• Factorii extravasculari se referă în special  la spaţiul din jurul matricei germinale.  
Leziunea primară, punctul de plecare al leziunii este matricea germinală, localizată la joncţiunea 

capului nucleului caudat cu plexul coroid din planşeul ventriculilor laterali, la nivelul orificiului 
Monro. Matricea germinală este o structură bogat vascularizată, este prezentă la prematuri (se 
vizualizează bine la 26 -32 săptămâni de gestaţie) şi absentă la nou-născuţii la termen. În structura sa 
există celule pluripotente, care vor devenii neuroni corticali, astrocite şi oligodendroglii. Precursorii 
neuronilor migrează din matrice până la 24 săptămâni de gestaţie, dar celulele gliale pot fii întâlnite 
în matricea germinală până la termen. Involuează rapid între 26- 32 săptămâni de gestaţie.  

Hemoragia peri/intraventriculară apare în timpul acestui prag de involuţie având originea în 
vasele matricei germinale datorită particularităţilor acestora: sunt vase cu pereţii subţiri faţă de 
dimensiunea lor mare, lipsite de stratul muscular, au joncţiuni interendoteliale şi lamine bazale 
imature şi adesea lipseşte contactul direct cu structurile gliale perivasculare ceea ce de fapt înseamnă 
un suport extravascular diminuat. Structurile vasculare din componenţa sa sunt formate dintr-un 
singur strat de celule endoteliale, fragile, uşor lezabile. În formele uşoare, hemoragia poate fi limitată 
la matricea germinală (40% din cazuri), cu evoluţie şi prognostic bun. În aproximativ 60% din cazuri 
leziunea se produce de-a lungul ependimului, depăşindu-l, determinând hemoragii intraventriculare 
(Volpe 1997). Sângerarea matricei germinale se poate extinde şi la parenchim, determinând în 
evoluţie zone de encefalomalacie. 
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VI.3.1.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Există 3 tipuri de manifestari clinice schemaizate astfel:  

• Sindromul catastrofal, caracterizat prin deteriorare clinică dramatică în minute până la  ore, 
manifestat prin:  

o stupoare sau comă, apnee,  
o convulsii tonice generalizate,  
o postură de decerebrare şi pupile fixe.  
o hematocrit în scădere,  
o bombarea fontanelei anterioare,  
o hipotensiune,  
o bradicardie  
o cidoză metabolică. 

• Sindromul saltator: manifestarea este subtilă, se dezvoltă în ore chiar zile și se caracterizează 
prin alterarea a nivelului de conştienţă, hipotonie şi convulsii subtile. 

• Sindromul silenţios clinic: în proporție de aproximativ 50% nu există manifestări clinice. 
VI.3.1.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Datele paraclinice utile în stabilirea diagnosticului sunt: 

• hemograma, grup sanguin, Rh 
• electroliţi, glicemie, uree, creatinină 
• Astrup, gaze sanguine,  
• TGO, TPG, LDH, CPK, lactatul, coagulograma  
• examene  bacteriologice: hemocultura, culturi periferice utile pentru evaluarea riscului 

infecţios 
• ecografie cardiacă, Rx. Toraco-pulmonar:  diagnosticul diferenţial 
• ETF în dinamică pentru depistarea , urmarirea și evaluarea complicaţiilor 
• CT, RMN. 
• EEG 

Ultrasonografia este tehnica de elecţie, în 97 % din cazuri hemoragia  debutează în primele zile de 
viaţă și se poate diagnostica ecografic. 
VI.3.1.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 

Deși diagnosticul clinico-ecografic se stabilește relativ ușor se impune diagnostic diferențial 
cu urmatoarele afecțiuni: 

• Encefalopatia hipoxic-ischiemică perinatală 
• Sindromul convulsiv  
• Unele malformații cerebrale  
• Toxoplasmoza congenitală  
• Infecția congenitală cu CMV 
• Septicemia neonatală 
• MCC severe  
• SDR sever 
• Pneumotorax ,etc. 

VI.3.1.8. MANAGEMENT 
A. Tratamentul preventiv 
Prevenirea prematurităţii: identificarea precoce a femeilor cu risc,  educaţia privind cauzele 

prematurităţii, diagnosticul precoce şi terapie tocolitică agresivă a travaliilor premature. 
Transportarea copiilor in - utero la un centru perinatal care se specializează în naşterile cu mare risc. 
Administrarea antenatală de corticosteroizi induce maturarea pulmonară fetală, reducându-se astfel 
incidenţa SDR şi inclusiv incidenţa HPV/HIV. Acest efect protectiv evident al administrării prenatale 
de corticosteroizi este probabil secundar maturării vaselor sanguine din MG sau inhibării sintezei de 
prostaglandine. Administrarea prenatală de vitamina K la femei aflate în travaliu prematur. 
Administrarea prenatală de fenobarbital - nu a dus la o reducere semnificativă a incidenţei hemoragiei. 
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Tratamentul optim al travaliului şi al naşterii: modul optim de naştere al prematurilor cu mare risc 
pentru HPV/HIV. Deoarece multe hemoragii apar în primele 24 ore de la naştere s-a stabilit o  
corelație  cu caracteristicile travaliului şi naşterii. Factorii evaluaţi  sunt   travaliul, prezentaţia şi felul 
naşterii - fără influenţă asupra incidenţei şi severităţii bolii. 

B. Tratamentul curativ 
• Resurcitarea neonatală.  
Progresele recente în terapia neonatală au fost asociate cu o scădere a incidenţei HPV/IV. 

Resurcitarea agresivă, cu evitarea hipercarbiei, perfuzării rapide de volume şi folosirii de soluţii 
hipertone, ar putea creste incidenţa HPV/HIV. 

• Corectarea sau prevenirea tulburărilor hemodinamice majore. 
Circulaţia cerebrală la un prematur bolnav este pasivă la presiune iar modificările presiunii  

sanguine sistemice se reflectă direct în modificările fl. sanguin cerebral. Prevenirea hipertensiunii 
asociate cu manevrarea excesivă, aspirarea şi injectarea rapidă de sânge sau soluţii coloidale, 
menţinerea  ventilaţiei adecvate pentru a minimiza apneea, pneumotoraxul şi hipercarbia. 

• Corectarea tulburărilor de coagulare.  
Administrarea de plasmă proaspăt congelată - scade incidenţa generală a HPV/HIV, nu a avut 

efect asupra incidenţei HIV severe. Transfuziile de trombocite la prematurii cu trombocitopenie nu a 
asigurat succesul în prevenirea HPV/HIV.  

• Administrarea de fenobarbital postnatal  
Fenobarbitalul reduce incidenţa şi severitatea prin  atenuarea creşterilor presiunii sanguine 

(asociate cu activitatea motorie, manevrarea şi aspirarea traheală), scade metabolismul cerebral. 
• Etamsilatul 
Acţionează probabil prin stabilizarea vaselor fragile din matricea germinală,  inhibă sinteza de 

PG ( prostaglandine ) care scade fluxul sanguin cerebral bazal. Doza este 12,5 mg/Kg/i.m. la 6 ore 
timp de 3 până la 7 zile. 

• Vitamina E cu propietăţi antioxidante, eliminarea radicalilor liberi, protejarea celulelor 
endoteliale ale matricei germinale de leziunea hipoxică. Dozele recomandate: 20 mg/zi - 7 
până la 14 zile.  

• Indometacin. Fluxul sanguin cerebral este controlat parţial de PG sintetizate în vasele 
cerebrale.  Indometacinul este un inhibitor al sintezei de PG pe calea ciclooxigenazei şi 
efectele sale hemodinamice par să fie mediate direct de scăderea producerii de prostaciclină 
(vasodilatator). Se poate administra profilactic  la nou-născuții prematuri cu greutatea la 
naștere  500 - 1250 g, administrată la 6 - 11 ore de viaţă. Doza este de  0,1 mg/Kg I.V. - se 
repetă la fiecare 24 ore pentru încă 2 doze. Este  necesar să se efectueze echocardiograma 
anterior administrării primei doze, pentru a exclude o leziune cardiacă dependentă de canalul 
arterial. 

C. Tratamentul complicației – hidrocefaliei posthemoragice 
Tratamentului hidrocefaliei este diferit între cazurile de hidrocefalie evolutivă (presiune 

intracraniană crescută) și cazurile în care  ventriculomegalia este secundară atrofiei  cerebrale 
(presiune intracraniană nornală sau  scazută). 

• Ventriculomegalie lent progresivă. Este suficientă monitorizarea clinică și ecografică a 
dimensiunilor ventriculilor, 2/3 din cazuri având evoluție  spontană spre rezorbție sau spre 
ventriculomegalie stabilă. 

• Ventriculomegalie progresivă, necesită puncșii lombare seriate, la 1-3 zile – 10-15ml LCR/kg 
până la momentul intervenției. Se recomandă masurarea (prin eco Doppler) a indicelui de 
rezistivitate (RI ) in ACM, velocitatea fluxului sanguin sistolic.  

• Se recomandă și medicație ce scade producția LCR acetazolamida ± furosemid. Complicațiile 
acestei terapii sunt: acidoza metabolică, hipercalciuria și nefrocalcinoza. 

• Dacă mărimea ventriculară este  stabilă la 2 examinări ETF succesive şi creşterea PC este 
normală nu mai sunt necesare alte examinări. 

• Indicațiile chirurgicale depind de dimensiunea ventriculilor (nu scade după 4 saptămâni de 
tratament medical) și de progresivitatea rapidă a ventriculomegaliei.  
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În formele necomunicante se recomandă: drenaj ventricular temporar (zile � săptămâni), 
implantarea unui rezervor subcutanat drenaj ventricular extern. Se preferă drenajul temporar la cei 
sub 1500g până câștigă în greutate. Drenajul ventricular permanent se recomandă dacă se dezvoltă o 
hidrocefalie progresivă severă și este indicată plasarea unui rezervor ventricular, ventriculostomie, 
sau şunt ventriculo-peritoneal. 
VI.3.1.9. PROGNOSTIC 

Prognosticul depinde de mecanismele de lezare cerebrală respectiv insultul hipoxic-ischemic, 
hidrocefalia posthemoragică şi infarctul hemoragic periventricular. Prognosticul pe termen scurt 
evidențiază severitatea hemoragiei  

 
Severitatea HPV/HIV Mortalitate Hidrocefalie 

Grad I – II  0% 0% 
Grad III 10% 20% 
Grad IV 50-60% 65-100% 

Tabel 10. Corelarea severității HPV/HIV cu mortalitate și hidrocefalie 
 
• Prognosticul pe termen lung depinde de leziunile cerebrale hemoragice sau nonhemoragice 

(hipoxic-ischemice), concomitente sau precedente.  
• Prematurii cu hemoragie gr. I și II au un prognostic similar cu copiii de aceeași vârstă gestațională 

fară leziune hemoragică. 
• Ventriculomegalia stabilizată prezintă  risc crescut de afectare a dezvoltării neuropsihice în 

proporție de aproximativ 50%. Riscul  crește la 75% la cei cu drenaj ventricular. 
• Prognosticul este dificil de estimat la cei cu hemoragie intraparenchimatoasă. Mortalitatea este 

mare, 59% la cei cu leziuni extinse, 86% dezvoltă hemiplegie sau tetraplegie spastică, deficiențe 
cognitive. 

Complicațiile hemoragiei peri /intraventriculare  
1. Distrugerea matricei germinale  

Leziunea hemoragică inițială duce la distrugerea matricei germinale şi a precursorilor gliali. Aceasta 
poate submina dezvoltarea relaţiei normale dintre unităţile neuron și celula glială din cortex. 
Hemoragia determină formarea unui chist care este vizibil la ETF o perioada indelungată. 

2. Hidrocefalia posthemoragică  
• Forma acută se caracterizează prin creşterea rapidă a ventriculilor laterali  şi a perimetrului 

cranian în 2 săptămâni de la declanșarea procesului hemoragic. Cauzele sunt: obstrucţia 
apeductului Sylvius sau a altor locuri de evacuare printr-un cheag sau prin detritusurile sale; 
tulburarea absorbţiei LCR la nivelul vilozităţilor arahnoidiene, sau ambele. 

• Hidrocefalia insidioasă - se dezvoltă de obicei în săptămâni, obsrucția fluxului de LCR se 
produce prin arahnoidite obliterative în fosa poserioară. În general ventriculomegalia apare la 
30% dintre nou-născuții cu hemoragie intraventriculară. Incidența crește cu severitatea 
hemoragiei - rară la hemoragia de grdul I și II (5%-10%). Apare la 75% dintre formele medii 
și severe (gradul III și IV). 

Prematurii sub 1500g pot avea o situație particulară:  
• 50% nu dezvoltă dilatare ventriculară 
• 25% prezintă ventriculomegalie stabilizată 
• 25% dezvoltă ventriculomegalie progresivă  
3. Infarctul hemoragic periventricular 
• apare la 10% din copiii care supravieţuiesc. Hemoragiile parenchimatoase se însoţesc de 

hemoragie intraventriculară severă la 85% din copii. Infactul hemoragic este asimetric în 
majoritatea cazurilor, iar hemoragia parenchimatoasă apare de obicei de aceeaşi parte cu 
leziunea intaventriculară. 

4. Encefalomalacie multichistică 
Formaţiunile chistice au aspect neomogen de dimensiuni diferite; sunt deseori un amestec de 

chisturi neomogene, suprapuse cu margini şi forme neregulate, descoperite mai ales în zona arterei 
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cerebrale mijlocii. Aceasta poate constitui un stadiu intermediar către hidranencefalia. Chisturile pot 
ajunge până la cortex dar nu cuprind stratul molecular care este îngroşat ca urmare a gliozei. După 
asfixie cu asistolie sau bradicardie profundă leziunea poate fi localizată în substanţa albă 
periventriculară, simetric. O formă particulară de poliporencefalie poate apare după hemoragia cu 
debut intrauterin (localizare cerebrală difuză) şi în trombocitopenia autoimună (localizată în lobul 
temporal).  
Leziuni asociate cu HPV/IV: 

1. Leucomalacia periventriculară (LPV) este o leziune ischemică a substanţei albe 
periventriculare, mai fecventă la nou-născuții  decedați cu hemoragie severă. Frecvenţa LPV 
printre copiii cu hemoragie  este dificil de stabilit deoarece tehnicile imagistice noninvazive 
craniene curente pot diferenția cu dificultate cele două leziuni. 

2. Necroza neuronală pontină poate fi observată în asociere cu hemoragia  şi reflectă  afectarea 
hipoxic-ischemică asociată. 

VI.3.2. HEMORAGIA SUBARAHNOIDIANĂ 
VI.3.2.1. FIZIOPATOLOGIE 

Se intâlnesc 2 forme de hemoragie: 
• Forma traumatică apare la nou-născutul matur  
• Forma postasfixică cu travaliul normal la prematuri.  
Forma primară de hemoragie subarahnoidiană reprezintă hemoragia care nu este secundară 

extinderii unei hemoragii subdurale, intraventriculare sau în parenchim. Cauzele cele mai frecvente 
sunt: ruperea vaselor mici arahnoidiene datorită folosirii forcepsului sau vidextracţiei sau asfixia în 
cazul travaliului prelungit. 

Forma secundară apare prin difuzie la distanţă în cazul hemoragiei intraventriculare. 
VI.3.2.2. DIAGNOSTIC CLINIC 

Dacă hemoragia este izolată, în prima zi pot fi prezente: iritabilitate, hipertonie generalizată, ţipăt 
strident. În forma asociată cu suferinţa celulară (EHIP) sunt prezente: hipotonie generalizată, 
hiporeflexie, hiporeactivitate, care se accentuează progresiv până la apariţia crizelor de apnee. Este 
foarte dificil de a stabili simptomele datorate hemoragiei, deoarece leziunile 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 și 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 lll: mai rar, este hemoragia subarahnoidiană masivă, cu evoluţie rapid fațălă. Aceşti 
nou-născuţi au avut de cele mai multe ori o injurie asfixică severă, uneori cu traumatism la 
naștere. Puţini dintre ei au o leziune vasculară majoră, cum sunt anevrismele şi malformațiile 
vasculare. 

VI.3.2.3. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Se confirmă prin puncţie lombară şi ETF. LCR-ul are aspect diferit în funcţie de gradul hemoragiei, 
de la roz-pal la roşu intens. ETF apar hiperecogenităţi discrete în spaţiile subarahnoidiene.  
Tratamentul este simptomatic. 

VI.3.3. HEMORAGIA SUBDURALĂ 
VI.3.3.1. DEFINIȚIE 

Se definește ca o efuziune sanguină, în strat subţire sau un hematom în spaţiul virtual dintre dura 
mater şi arahnoidă. Este aproape în exclusivitate o leziune traumatică a nou-născutului. 
VI.3.3.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 

Incidenţa este mică, de 5-10% din totalul hemoragiilor intracraniene, datorită îmbunătăţirilor din 
practica obstetricală şi scăderii corespunzătoare a traumatismului obstetrical. Poate fi localizată: 
supratentorial - la nivelul convexităţii emisferelor cerebrale sau subtentorial - la nivelul cerebelului. 
Se întâlnește mai ales la nou-născutul la termen şi mai rar la prematur. Relaţia între dimensiunea 
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capului şi diametrul filierei genitale, sunt implicate în patogenie la nou-născut. Alți factori implicați 
sunt: rigiditatea canalului genital, durata travaliului și manevrele din timpul nașterii. 
VI.3.3.3. DIAGNOSTIC CLINIC 
• debutul este precoce, imediat după naştere  
• semne neurologice: iritabilitate, convulsii, ţipăt strident, tulburări ale    conştienţei, reflexelor şi 

ţesutului muscular; 
• semne ale anemiei acute: paloare, tahicardie, hipotensiune; 
• semne de HIC (bombarea fontanelei anterioare, dehiscenţa suturilor, creşterea perimetrului 

cranian) care apar la 50 % din cazuri. 
• rigiditate sau opistotonus, care pot fi semne iniţiale de diagnostic. 
• pe măsură ce cheagul devine mai mare, coma devine mai profundă, pupilele devin fixe și dilatate, 

iar în final poate surveni stopul respirator cu exitus. 
Hemoragia subdurală localizată 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 și 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 subdurale în perioada 

de nou-născut, cu puţine semne clinice (tahipnee, copil suferind), care dezvoltă în următoarele 
câteva luni efuziuni subdurale cronice. 

VI.3.3.4. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Confirmarea şi localizarea hemoragiei exclusiv ecografiei şi RMN-ului. Puncţia lombară relevă LCR 
sanguinolent, EEG-ul poate fi modificat în funcţie de localizare. 
VI.3.3.4. MANAGEMENT 

• Puncţia hematomului şi evacuarea lui prin unghiul exterior al fontanelei. 
• Tratamentul hidrocefaliei – chirurgical. 

VI.3.3.5. PROGNOSTIC  
• Evoluția spre deces sau sechele neurologice grave când se asociază EHIP severă. 
• 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. 

VI.3.4. HEMORAGIA CEREBELOASĂ 
VI.3.4.1. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 

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. Cauzele cele mai des întâlnite sunt:  

• deformările craniului şi diastaza occipitală cu lezarea cerebelului, vaselor mari sau şanţului; 
• extinderea hemoragiei intraventriculare masive sau subarahnoidiene; 
• EHIP formă severă; 
• Tulburări de autoreglare cerebro-vasculară; 
• La prematuri - asfixia perinatale sau SDR formă severă. 

VI.3.4.2. DIAGNOSTIC CLINIC 
La nou-născutul prematur debutul este în primele trei săptămâni de viaţă (în special în primele 2 

zile) cu  alterarea gravă a stării generale, apnee, bradicardie şi scăderea hematocritului. La nou-
născutul la termen apar semne de compresiune a trunchiului cerebral cu stupoare sau comă, anomalii 
ale nervilor cranieni, apnee, bradicardie şi opistotomus. 
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VI.3.4.3. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
De elecție sunt următoarele investigații: 
• Tomografia computerizată (CT) 
• Rezonanța magnetică nucleară (RMN) 

VI.3.4.4. MANAGEMENT 
Tratamentul este unul conservator. În starea gravă cu leziuni cerebrale extinse se practică 

evacuarea chirurgicală a hemoragiei. 
VI.3.4.5. PROGNOSTIC  

Prognosticul este grav însoțit de sechele neurologice majore la supravieţuitori: tetrapareză 
spastică, hemipareză, retard mintal. 

VI.4. CONVULSIILE NEONATALE 
VI.4.1. DEFINIȚIE 

Convulsiile neonatale reprezintă cea mai frecventă  manifestare a bolilor neurologice în 
perioada neonatală și totodată și cel mai fidel indicator al acestui tip de suferinţă. 

VI.4.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
Incidenţa convulsiilor variază în funcție de mai mulți factori ,  ultimele date estimează o incidență 

la nou-născuții la termen de 1,5 - 5/1000. La nou-născuții prematuri depinde de gradul de maturizare 
neurologică :  la nou-născuții cu greutatea între 1500 - 2500 g incidența este estimată la 4,4/1000 , la  
greutate sub 1500 g incidența este de 5,5, iar la prematurii extrem de imaturi, sub 1000 g incidența 
poate crește până la 6,4/1000 nou-născuți 

VI.4.3. FIZIOPATOLOGIE 
Convulsiile neonatale apar, în majoritatea cazurilor ,în contextual unor afecțiuni neurologice ale 

perioadei perinatale, momentul și modalitatea de dsfășurare a nașterii fiind foarte importante. 
Mecanismele fiziopatologice depind de afecțiunea de bază . 

• Encefalopatia hipoxic ischemică perinatală este cauză de convulsii în 50-70% . 
• Hemoragia cerebrală -15% . 
• Convulsiile metabolice sunt prezente frecvent la nou-născut, mai ales la nou-născuții 

prematuri sau cu retard de creștere intauterină.  
o hipoglicemice (sub 40 mg %), 
o hipocalcemice (sub 7 mg %),  
o hiponatremice,  
o hipernatremice,  
o hipomagneziemice, 
o boala urinilor cu miros de sirop de arţar. 

• Convulsii piridoxinodependente. 
• Convulsii infecţioase: meningite, meningoencefalite congenitale şi postnatale cu streptococ, 

E.Coli, listeria, CMV, coxsackie, herpex simplex. 
• Convulsii de cauză medicamentoasă: analeptice respiratorii, alcoolul, barbiturice. 
• Malformaţiile SNC cele mai des implicate sunt :  

o disrafiile cranio-cerebrale, 
o malformaţia Arnold-Chiari, 
o malformaţia Dandy-Walker,  
o chistele arahnoidiene,  
o malformaţia venei lui Galen, agenezia de corp calos 

VI.4.4. FACTORI DE RISC 
Factorii de risc ai convulsiilor neonatale sunt variați și cumva comuni cu suferinta hipoxici-

ischiemică peinatală sau cu cea hemoragică .  
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• Factori de risc antenatali 
o Vârsta extremă a mamei , mame minore sau  peste 40 de ani,  
o Diabet zaharat insulino- dependent  
o Boli endocrine sau metabolice 
o Toxemie gravidică 
o Afecțiuni ale placentei 
o Hemoragii în sarcină 
o Stări febrile materne 

• Factori de risc intrapartum 
o Ruperea prematură a membranelor 
o Infecţii materne: corioamniotită, alte infecţii materne, 
o Scorul Apgar sub 5 , cu necesitatea reanimării la naștere 
o Sarcina suprapurtată (peste 42 săptămâni) 
o Expulzie precipitată sau prelungită 
o Suferinţă fetală cronică intrauterină 
o Disproporţie feto-pelvină 
o Circulară de cordon ,prolabarea cordonului ombilical 
o Prezentaţii anormale 
o Aplicare de forceps 
o Traumatism obstetrical 

VI.4.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Semnele clinice, respectiv convulsiile au aspect clinic diferit în funcție de tipul de convulsie: 

• convulsiile fruste sunt convulsiile cu caracter particular, de obicei apar la nou-născuții 
prematuri. Se pot manifesta sub diverse forme:  

o crizele de apnee, 
o mişcările de masticaţie,  
o sucţiune, mişcările globilor oculari (devierea orizontală, fixarea cu privirea). 
o atunci când apare la nou-născutul matur nu se însoţeşte de activitate EEG 

convulsivantă. 
• convulsii clonice.  

o Sunt de două feluri:  
� focale sau localizate la o parte a corpului care se pot extinde la o jumătate a 

corpului 
� multifocale care se întâlnesc mai rar decât cele focale și deseori migrează de 

la o parte la alta a corpului. 
o Convulsiile clonice sunt urmate de cele mai multe ori ,de tulburări vasomotorii sau de 

crize de apnee și sunt însoțite de modificări pe EEG, cu apariţia de vârfuri sau unde 
lente, în diferite zone ale creierului. 

• convulsiile tonice – apar în aceeaşi proporţie ca şi cele clonice și prezintă următoarele 
caracteristici : 

o sunt urmate de crize de apnee.  
o pot fi localizate la o parte a corpului,  
o sau pot fi generalizate. 
o EEG - unde lente cu voltaj înalt  
o uneori ritmuri pseudoalfa cu traseu plat. 

• convulsiile mioclonice se manifestă mişcări de flexie ale extremităţilor singulare sau 
repetitive. Pot fi focale, multifocale sau generalizate, însoțite sau nu de modificări EEG .În 
general au un prognostic mai bun. 

• stările de rău convulsiv – sunt crize subintrante prelungite cu următoarele carecteristici : 
o se repetă de mai multe ori pe zi 
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o se traduc prin clonii localizate (sau contractură clonică), mişcări oculare, nistagmus, 
crize de apnee, etc.  

o în timpul crizei conştienţa este abolită. 
o în perioada dintre crize apar manifestări de tipul:  

� hipo sau hipertonie, 
� absenţa activităţii motorii spontane 
� fixarea globilor oculari, 
� hiporeactivitate la stimuli dureroşi 

VI.4.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
• Teste paraclinice 

o Hemograma completă, trombocite ,formulă leucocitară  
o Grup sanguin, Rh  
o Glicemie 
o Calcemie, Magneziemie, Ionogramă serică (sodiu, potasiu)  
o ASTRUP 
o Uree, creatinine sanguină 
o Bilirubinemie 
o Examen de urină 
o Examenul LCR (citologie, chimie, culture bacteriene) 
o Hemocultură, culturi periferice 
o Electroforeza proteinelor 
o Testul Guthrie 
o Screening-ul toxicelor din sânge şi urină 
o puncţia lombară,  
o investigaţii bacteriologice,  
o investigaţii pentru excluderea bolilor ereditare de metabolism (determinarea nivelului 

seric al lactolului, piruvatului, amoniemiei, acizii organici urinari, amino-acidemiei),  
o studiul citogenetic. 

• EEG, aEEG, videoEEG – sunt utile pentru 
o instituirea și monitorizarea terapiei anticonvulsivante 
o formularea prognosticului imediat și la distață 
o monitorizarea duratei convulsiilor şi a răspunsului acestora la tratament dar şi 

evaluarea traseului electric cerebral bazal 
• Investigațiile imagistice cerebrale 

o Ecografia transfontanelară (ETF). Este o metodă de diagnostic rapidă, neinvazivă, 
se poate efectua la patul bolnavului. Este deodebit de utilă pentru pentru hemoragiile 
peri și intraventriculare, colecții lichidiene, formațiunile chistice de diverse etiologii,  
ventriculomegaliile și hidrocefalia şi unele malformații cerebrale. 

o Rezonanța magnetică (RMN) este metoda cea mai sensibilă de diagnostic imagistic 
a patologiei neurologice la nou născut.  

o Computer-tomografia craniană (CT) prezintă sensibilitate şi specificitate bune mai 
ales pentru hemoragiile şi calcificările cerebrale, leziunile osoase şi infecțiile 
neonatale. 

VI.4.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
1. mişcările benigne de somn ale nou-născutului  
• pot surveni în timpul somnului (mai ales la prematuri)  
• nu sunt influenţate de stimuli senzoriali,  
• nu se însoţesc - de stimuli senzoriali, de activitate motorie, de activitateEEG.  
• diminuă în stare de veghe şi dispar după câteva luni de viaţă. 
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2. miocloniile benigne ale sugarului – debutează între 3 şi 9 luni  
• crize de spasme mioclonice; 
•  activitatea EEG este normală. 
•  Apar aproape exclusiv în stare de veghe 
•  se întind pe o perioadă de 1 – 2 ani. 
3. tremurăturile (gitteriness sau clonusul neonatal)  
• sunt declanşate de stimuli,  
• dispar sau diminuă la scimbarea posturii;  
• nu se însoţesc de fenomene oculomotorii sau autonome;  
• dispar la 2 luni. 
4. miocloniile induse de stimuli – leziuni neurologice severe (metabolice, malformaţii SNC). 
5. sindromul de rigiditate congenitală (hiperreflexia, boala tresăririlor)  
• clinic: 

o rigiditate,  
o hipertonie severă,  
o crize de apnee, 
o bradicardie;  

• EEG-ul nu prezintă modificări. 

VI.4.8. MANAGEMENT 
A. NONFARMACOLOGIC 
• Plasarea în incubator cu servocontrol 
• Monitorizarea temperaturii  
• Monitorizarea clinică şi paraclinică: colorația, frecvența cardiacă , tensiunea arterială 

pulsoximetria şi analiza gazelor sangvine . 
• Asigurarea unei linii venoase la orice nou-născut care prezintă convulsii neonatale 
• Instituirea promptă a măsurilor de resuscitare neonatală 
• Asigurarea suportului respirator , cardio-circulator ,metabolic 
B. FARMACOLOGIC 

Tratamentul anticonvulsivant trebuie instituit rapid, cuparea convulsiilor reprezentând o urgență 
medicală.Cele mai utilizate medicamente sunt :  

• Fenobarbitalul  
o medicamentul de elecţie 
o doză de 20 mg/kg corp şi zi i.v- până la 40 
o Doza de întreţinere -5 mg/kg/zi. 

• Fenitoinul. 
o Doza de atac este de 20 mg/kg/zi  
o Doza de întreţinere este de 5 mg/kg/zi. 

• Diazepamul 
o poate fi şi de primă intenţie. 
o Doza de atac este 0,1 – 0,3 mg/kg i.v. 
o Doza de întreţinere este de 0,1 mg/kg/zi. 

• Lorazepamul 
o se utilizează în doză de 0,05 mg/kg i.v. lent. 

• Primidone 
o poate fi folosit catratament auxiliar. 
o Doza de atac este 15 – 25 mg/kg/zi. 
o Doza de întreţinere este de 10 mg/kg/zi. 

• Paraldehida - agent terapeutic auxiliar.  
o în PEV -150 mg/kg/oră timp de trei ore. 

 



204 

Tratamentul specific: 
• convulsii hipoglicemice 

o sol. de glucoză 5 sau 10 % în PEV - 6 mg/kg/minut.  
o forme severe – minibolus de 200 mg/kg glucoză 10 % / un minut  → perfuzie continuă. 

• convulsii hipocalcemice  
o calciu gluconic i.v -1 ml/kg/zi 

• convulsii hipomagneziemice 
o soluție de sulfat de magneziu 50 %, 0,1 – 0,2 ml/kg/zi. 

• convulsii piridoxinodependente  
o 100 mg piridoxină- i.v. 

 
Figura 7. Managementul convulsiilor neonatale (GHID: Managementul în convulsiile nou-născutului și 
sugarului Diagnosticul şi tratamentul  convulsiilor neonatale Revizia 1/ 2020 Ghidul nr. 04 – COLECŢIA 
GHIDURI CLINICE PENTRU NEONATOLOGIE ) 
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C. FOLLOW-UP 
Dispensarizarea nou-născutului cu convulsii neonatale se efectuează prin serviciile de follow-up 

existente pentru a preveni complicațiile  atât ale sinromului convulsiv cât şi cele determinate de 
terapia anticonvulsivantă. Dispensarizarea se efectuează în echipă multidisciplinară – neonatolog, 
pediatru, neurologul pediatru, kinetoterapeut. Se monitorizează terapia, ajustarea dozelor de 
anticonvulsivant .Monitorizarea EEG , ecografică sunt de asemenea necesare. 

VI.4.9. PROGNOSTIC 
Prognosticul depinde de etiologia convulsiilor și de gradul de maturizare, fiind mult mai rezervat la 
nou-născutul prematur. 

• 20 - 25 % - decedează în primele 2 săptămâni de viaţă. 
• 25 - 30 % dintre copii dezvoltă sechele neurologice (retard mental, convulsii recurente, 

paralizie cerebrală). 
• 50 % pot avea o recuperae fără sechele neurologice. 

Factori de prognostic nefavorabil sunt: 
• scor Apgar sub 6 la 5 minute 
• nevoia de ventilaţie pozitivă peste 5 minute 
• convulsii precoce 
• convulsii tonice sau mioclonice 
• convulsii prelungite peste 3 zile 
• status convulsiv 
• hipotonie prelungită. 

VI.5. MALFORMAȚII CEREBRALE 
VI.5.1. INTRODUCERE 

Malformațiile cerebrale determină morbiditate și mortalitate crescute atât în perioada neonatală, 
dar și în perioada de sugar și copil mic. Complicațiile imediate și la distanță depind în primul rând de 
tipul malformației, gravitatea acesteia dar și de gradul de maturitate cerebrală. 
In patogeneza sunt  implicați mai mulți factori: factori genetici, infecții congenitale, radiații, agenți 
chimici, consumul de droguri, deficiențe nutriționale. 

VI.5.2. CLASIFICAREA MALFORMAȚIILOR CEREBRALE 
• Leziuni ale tubului neural 
• Tulburări ale diverticulației 
• Dezordini în proliferarea celulara și migrarea neuronală 
• Tulburări de migrare neuronală 
• Anomalii cerebrale complexe 
• Leziuni encefaloclastice 
1. Leziuni ale tubului neural  
• Anencefalia - apare datorită neînchiderii neuroporului anterior. Este una dintre cele mai grave 

malformaţii ale SNC .Datorită absenţei structurilor osoase, faţa are un aspect caracteristic, de 
broască. Poate fi detectata intrauterin de la 12 săptămâni de gestație. Prevalența este de 1/2000 
nașteri, riscul de recurență este de 4% și de obicei este însoţită  de alte malformaţii precum  
hipoplazia suprarenaliană, mielomeningocelul, varus equin, palatoschizisul şi hernia 
ombilicală. 

• Encefalocelul se produce prin hernierea structurilor intracraniene în forma de sac, prin 
defectele osoase craniene frontale sau occipitale. Encefalocelele occipitale pot fi însoțite de: 
microcefalie, tulburări motorii, vizuale și auditive; dacă se asociază cu stenoza apeductului 
Sylvius sau cu sindrom Dandy Walker poate să apară hidrocefalia. Encefalocelele anterioare 
pot avea localizari multiple – nazale, orbitale, etc.;pot să nu fie vizibile cele cu localizare 
bazală (sfenoidală, fose nazale sau profund în orbite), care au prognostic ulterior bun. 
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• Mielomeningocel este un defect de tub neural care apare după ce s-a închis neuroporul 
caudal (26 zile) și se asociază frecvent cu hidrocefalia si malformația Chiari II. Defectul 
vertebral localizat în regiunea lombo – sacrală  se întâlnește în proporție de 80% din cazuri  
deoarece aceasta este  ultima porţiune care se închide. Clinic se asociază leziuni motorii până 
la pareză, absența sensibilității cutanate, tulburări ale motilității intestinale. În funcție de 
localizarea defectului anatomic mielomeningocelul eate însoțit de hidrocefalie.În leziunile 
occipitale, cervicale, toracale sau sacrale, incidenţa hidrocefaliei este de 60%. În leziunile 
toraco-lombare sau lombo-sacrală incidența este de 90%. În perioada neonatală, 10% din 
copiii MM prezintă hidrocefalie. Modul de instituire a hidrocefaliei după mielomeningocel  
ste asemănător cu dezvoltarea hidrocefaliei după hemoragie intraventriculară. Cea mai 
frecventă perioadă pentru ca hidrocefalia asociată cu mielomeningocel să fie însoţită de semne 
clinice este a 2-a sau a 3-a sp. după naştere .Mai mult de 80% din copiii care dezvoltă 
hidrocefalie cu  nu prezintă semne clinice timp de 6 săptămâni de viaţă. 

 

 
Figura 8. Mielomeningocel toraco-lombar. 
 

• Malformația Arnold Chiari (MAC) – se caracterizează prin hipotrofia cerebelului, hernierea 
vermisului cerebelos în foramen magnum cu deplasarea posterioară a cerebelului cu diferite 
grade de displazie cerebelară. Se descriu trei tipuri de MAC : 

� Tipul I – deplasarea inferioară a tonsilelor cerebeloase și cerebelului inferior, fără 
afectarea măduvei și ventriculului IV; 

� Tipul II – deplasarea inferioară ,în regiunea superioară a canalului rahidian a 
cerebelului inferior, tonsilelor, punții, măduvei și ventriculului IV. Aproape 
întotdeauna se asociază cu mielomeningocel. 

� Tipul III – deplasarea într-un encefalomeningocel cerebral sau occipital a măduvei, 
ventriculului IV și întregului cerebel. 

Semnele ecografice specific sunt: 
� Deplasarea inferioară a cerebelului, 
� Ventriculul IV greu de vizualizat, 
� Cisterna magna obliterată, 
� Ventriculul III dilatat cu masa intermedia mărită, 
� Ventriculii laterali cu coarnele posterioare dilatate. 
� Clasic, prelungirea anterioară și inferioară a cornului frontal dau aspectul specific de 

,,aripi de liliac” 
Hidrocefalia în malformația Arnold Chiari este cauzată de: malformația cerebelului care 

determină obstrucția venticulului IV cu împiedicarea scurgerii LCRului în fosa posterioară. Stenoza 
apeductului determină hidrocefalie în 75% din cazuri. 
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2. Tulburări ale diverticulației 
• Holoprozencefalia. Apare datorită absenței clivării prozencefalului în telencefal și diencefal, 

acest proces de separare ventrală producându-se în spăptămâna a -V – a de viață intrauterină. 
Frecvența este 1/10.000 nou-născuț vii, incidența fiind de  60 de ori mai  mare la embrionii 
avortați. Clasificarea De Myer în funcție de gradul de diferențiere și severitate este următoare: 

o Holoprozencefalia alobară: este forma cea mai gravă  caracterizată prin absența 
completă a separării, cu un singur ventricul pe linia mediană, continuat cu un sac 
dorsal. Talamusul este fusiform și parenchimul nediferențiat. Nu se diferențiază 
coarnele anterioare, posterioare și temporale ale ventriculilor laterali, ventriculul III 
este mic sau absent, ventriculul IV, cerebelul, trunchiul cerebral sunt de regulă 
normale. Se poate asocia cu agenezia parțială sau totală de corp calos. 

o Holoprozencefalia semilobară prezintă următoatele caracteristici : 
� Un singur ventricul cu talamus fuzionat, 
� SIE prezent însă parțial dezvoltat mai ales în regiunea posterioară, 
� Ventricul III mic sau absent, 
� Ventricul IV, cerebel, trunchi cerebral – de regulă normale, 
� Uneori poate fi prezentă agenezia totală sau parțială de corp calos. 

o Holoprozencefalia lobară prezintă următoarele caracreristici: absența septului 
pellucidi ,corpurile ventriculilor laterali  sunt lipite pe linia mediană, coarnele 
posterioare sunt separate. SIE posterior, talamus sunt de aspect normal. SIE anterior  
este incomplet dezvoltat. Prognosticul neurologic la distanță este corelat cu forma de 
boală. Semnele neurologice sunt prezente din perioada neonatală. Evoluția în formele 
severe este nefavorabilă, spre deces. 

• Absența septului pellucidi este o formă incompletă de anomalie de linie mediană. De obicei 
se asociază cu: holoprozencefalia, displazia septo-optica, schizencefalia, agenezia de corp 
calos. Hidrocefalia severă și holoprozencefalia în evoluție  pot determina  leziuni distructive 
ale septului pellucidi. 

• Displazia septo-optică - se caracterizează prin absența septului pellucidi, hipotrofia nervului 
optic, disfucția glandei pituitare.Se asociază cu alte malformații cerebrale  precum agenezia 
corpului, schizencefalia, disfuncții corticale. Clinic este o afecțiune severă manifestată prin 
scăderea acuității vizuale, disfuncții endocrine , colestaza și retard mintal. 

3. Dezordini în proliferarea celulară și migrarea neuronală  
• Microcefalia ( microcrania ) se definește prin scăderea perimetrului cranian cu 2 DS față de 

copii  cu aceeași vârstă și sex. De obicei se asociază cu microencefalia.Se descriu două forme: 
Forma primară – nu este asociată cu alte malformații,  poate fi de cauză genetică (microcefalia 
vera).In formele autosomal recesive apare de la naștere și copiii se mențin cu microcefalie pe 
tot parcursul creșterii. Se însoțesc de tulburări în proliferarea neurală cu reducerea numărului 
de neuroni. Microcefalia secundară – este cu debut intrauterin sau in primii doi ani de 
viata.Cauzele sunt genetice (aberatii cromozomiale sau genice), factori de mediu (radiatii, 
droguri, factori chimici), infectii congenitale (rubeola, CMV, toxoplasmoza), ischemia 
cronica intrauterină. 

• Megalencefalia se caracterizează prin proliferarea neuroepitelială difuză  care determină 
creșterea celularității cerebrale.Se poate asocia cu sindroame genetice: sindromul SOTO 
(gigantism cerebral), Sindromul X fragil, autism, sindroame neurocutanate.Se poate întâlni în 
unele boli metabolice – Boala Tay – Sachs, Boala Canavan, Boala Alexander. 

4. Tulburări de migrare neuronală 
Migrarea neuronală apare de la 40-41 zile de gestație până la aproximativ 6 luni de dezvoltare 

embrionară,când neuroblaștii din matricea  germinală migrează radial spre cortexul cerebral, cerebel 
și măduva spinării. Tulburările de migrare neuronală se caracterizează prin  dezorganizarea structurii 
cerebrale corticale prin absențe, gol de neuroni cea ce duce la modificări ale citoahitectonicii 
cerebrale.  
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• Lizencefalia – migrare neuronală deficitară cu formare de cortex cerebral cu girusuri  puține 
sau absente ,,Smooth brain “, 

• Poligiria – reducere a dimensiunilor șanturilor și girusului, apare concomitant cu lizencefalia 
.Clinic  prezintă tulburări  de creștere, retard neurologic major, forme severe de epilepsie. 

• Schizencefalia.Se caracterizează prin septarea uni sau bilaterală a emisferelor cerebrale cee 
ace determină fisuri de dimensiuni  variabile, neregulate care se extind de la ventriculi laterali  
la cortexul cerebral .Apare datorită migrări defectuase a neuroblaștilor din matricea germinală 
ducînd la agenezie corticală localizată sau hipoplazie. Clinic se însoțește microcefalie, retard 
motor, convulsii, hiper/hipotonie, epilepsie, tulburări de dezvoltare. 

• Agenezia de corp calos. Corpul calos este o structură  fibroasă localizată între cele două 
emisfere cerebrale. Începe să se dezvolte între a-6-a și a-8-a sâptămână  până la 18-20 
săptămâni de gestație. Etiologic sunt incriminați factori infectioși (rubeola congenitală), erori 
înnăscute de metabolism, sindroame genetice. Aproximativ 50 de sindroame  asociază 
agenezia de corp calos (anomalii cromozomiale – trisomia 8, 18). Prevalența este 0.1-0.7%  și 
crește până la 2.3% la dizabilități severe. Agenezia poate fi parțială când lipsește doar 
porțiunea posterioară și totală când corpul calos e absent în întregime . 

5. Leziuni encefaloclastice  
• Hidranencefalia. Este o afecțiune severă caracterizată prin aplatizarea până la absența 

emisferelor cerebrale ceea ce determină formarea unui sac cu LCR cu pereți subțiri, 
membranoși. Structura creierului median și cerebelului  pot fi intacte, trunchiul cerebral poate 
fi atrofic. Afecțiunea se produce prin distrucție intrauterină , factorii patogeni (ischemia, 
infecția, vasculopatii) acționând în perioada când se produce o necroză de lichefacție (20-27 
săptămâni).Factori infecțioși implicați sunt toxoplasmoza, sifilis, CMV, herpes simplex. 
Diagnosticul se stabilește prin ETF și trasluminarea cerebrală. Evoluția neurologică este 
severă cu epilepsie, spasme în flexie, insuficiența respiratorie și deces. 

• Porencefalia este o cavitate focală  congenitală sau dobandită localizată in parenchimul 
cerebral.Poate comunica cu   spațiul  subarahnoidian  (porencefalie externă ) ,cu ventriculii 
laterali ( porencefalie internă ) sau cu linia mediană ( porencefalia centrală ). Clasificare: 

o Porencefalia embrionară sau schizencefalia prezintă următoarele caracteristici: 
� Defect bilateral în parenchimul cerebral  
� Comunicare între ventriculii laterali și spatiul subarahnoidian. 
� Apare timpul migrarii neuronale (săptămâna 7 de gestație), 
� Dobândită după o distrugere vasculară în zona matricei gliconeuronale 

o Porencefalia fetală timpurie apare la aproximativ 24 săptîmâni de  gestație si se 
caracterizează prin : 

� margini regulate bine definite, cu implicarea cortexului și substanței albe,  
� comunică cu ventriculi laterali 
� se însoțește de polimicrogirie. 

o Porencefalia perinatală este reprezentată de  leziuni chistice de etiologie vasculară 
sau infecțioasă, unice sau multiple cu pereți neregulați. Apare dupa 20 săptămâni de 
gestație și în perioada perinatală. Poate fi secundară hmoragiei peri/intraventriculare , 
leucomalaciei periventiculare ,infecții cerebale severe  

• Malformația Dandy Walker 
Forma clasică se caracterizază prin: 

o Agenezie completă sau incompletă de vermis cerebelos, 
o Dilatația chistică a fosei posterioare care comunică cu ventriculul IV, 
o Anomalii ale tentoriului cu largirea fosei posterioare. 

Anomalia fundamentală a creierului posterior este legată de formarea defectuoasă a 
vermisului cerebelos și acoperișul ventriculului IV. Puctul de plecare îl reprezintă obstrucția totală 
sau parțială a orificiului Magendie cu acumularea de LCR și dilatarea ventriculului IV.  Deschiderea  
ulterioară a orificiului Luschka determină  persistența dilatării chistice a ventriculului  IV și o 
deteriorare a scurgerii LCR–ului. 
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• Varianta Dandy Walker reprezintă hipoplazia moderata a vermisului cerebelos, tentoriu mai 
puțin dezvoltat, dilatarea fosei posterioare. Afectarea neurologica este mai puțin intensă și 
depinde și de leziunile asociate.Uneori poate fi prezentă megacisterna magna. În absența 
anomaliilor cerebrale prognosticul este bun. 

• Sindromul Joubert.Anomalie autosomal recesivă complexă caracterizată prin : 
o Hipoplazia de vermis cerebelos, 
o Îngroșarea și alungirea pedunculilor cerebeloși, 
o Adâncirea fosei interpedunculare. 

Clinic se manifestă prin hipotonie accentuată, crize de apnee sau tahipnee. Prognosticul este  rezervat 
,cele mai frecvente complicații fiind  retard psihomotor, ataxie, nistagmus, convulsii recurente. 
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VII. BOLI METABOLICE ȘI ENDOCRINE  

VII.1. BOLI CONGENITALE DE METABOLISM 
Bolile metabolice și endocrine ale nou-născutului reprezintă un capitol esențial al neonatologiei, 

datorită impactului major pe care dezechilibrele biochimice și hormonale îl pot avea asupra adaptării 
la viața extrauterină. În perioada neonatală, imaturitatea mecanismelor de reglare metabolică și 
endocrină poate determina manifestări clinice precoce, uneori nespecifice, dar cu potențial sever dacă 
nu sunt recunoscute și tratate prompt. Înțelegerea particularităților fiziopatologice ale acestor 
afecțiuni, a metodelor de screening neonatal și a principiilor de diagnostic și management este 
fundamentală, contribuind decisiv la prevenirea complicațiilor pe termen scurt și lung.  

Screeningul este examinarea inițială, efectuată „în masă”, care constă în aplicarea unui ansamblu 
de procedee și tehnici de investigație unei populații în scopul identificării prezumtive a unei boli, 
anomalii sau a unor factori de risc. 

VII.1.1. DEFINIȚIE 
Bolile congenitale de metabolism (BCM), denumite și erori înnăscute de metabolism, reprezintă 

un grup heterogen de afecțiuni genetice determinate de deficitul total sau parțial al unor enzime, 
cofactori, transportori sau proteine implicate în căile metabolice, care duc la acumularea de metaboliți 
toxici, deficit energetic celular sau incapacitatea organismului de a sintetiza produși esențiali. 

VII.1.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
Deși fiecare entitate este rară, incidența estimată este între 1:800 – 1:3.000 de nou-născuți vii (în 

funcție de regiune și programele de screening). Multe BCM se manifestă în perioada neonatală, 
adesea printr-un tablou clinic sever, nespecific, care poate mima sepsisul, insuficiența hepatică sau 
bolile neurologice. Datorită nespecificității simptomelor neonatale, aceste boli sunt adesea 
subdiagnosticate, motiv pentru care screeningul neonatal joacă un rol crucial în depistarea 
precoce.Transmiterea BCM este predominant autozomal recesivă, dar există și forme X-linkate (ex: 
deficitul de ornitin transcarbamilaza, adrenoleucodistrofia) sau mitocondriale. 

Etiologia BCM poate fi abordată în funcție de calea metabolică afectată: 
A. Tulburări ale metabolismului glucidic: 
• Boli de stocare a glicogenului  
• Galactozemie 
• Intoleranță ereditară la fructoză 
• Deficit de glucoză-6-fosfat dehidrogenază 
B. Tulburări ale metabolismului aminoacizilor: 
• Fenilcetonurie 
• Boala urinii cu miros de sirop de arțar  
• Homocistinurie 
• Tirozinemia 
C. Tulburări ale metabolismului acizilor organici: 
• Acidemie metilmalonică 
• Acidemie propionică 
• Acidemie izovalerică 
D. Tulburări ale oxidării acizilor grași: 
• Deficit de acil-CoA dehidrogenază cu lanț mediu  
• Tulburări ale oxidării acizilor grași cu lanț lung 
• Sindroame de deficit de carnitină 
E. Tulburări ale ciclului ureei: 
• Deficit de ornitin transcarbamilază 
• Citrulinemie 
• Acidurie argininosuccinică 
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F. Boli de stocare lizozomală: 
• Boala Gaucher (deficitul unei enzime numite glucocerebrozidază) 
• Boala Tay-Sachs (deficitul enzimei hexosaminidază A) 
• Mucopolizaharidoze 
• Boala Niemann-Pick (deficit de enzimă acid sfingomielinază sau defecte în transportul 

lipidelor) 
G. Tulburări mitocondriale: 
• Sindromul MELAS (encefalomiopatie mitocondrială, acidoză lactică și episoade 

asemănătoare accidentului vascular) 
• Sindromul MERRF (epilepsie mioclonică cu fibre roșii zbârcite) 
• Sindromul Leigh (encefalopatia necrotizantă subacută) 
H. Tulburări peroxizomale: 
• Sindromul Zellweger 
• Adrenoleucodistrofie 

VII.1.3. FIZIOPATOLOGIE 
Impactul fiziopatologic asupra nou-născutului este sever deoarece metabolismul său este în 

tranziție postnatală, cu rezervă energetică redusă și dependență crescută de anumite căi metabolice. 
BCM pot apărea, din punct de vedere funcțional, prin: 

• Tulburări prin acumulare de substrat toxic 
o Deficitul enzimatic duce la supraproducerea unui metabolit toxic (ex.: amoniac în 

defectele ciclului ureei, acizi organici în acidoze organice). 
• Tulburări prin deficit de produși finali 

o Lipsa activității enzimatice împiedică producerea de metaboliți necesari. 
• Tulburări ale producției energetice 

o Producția dezechilibrată de energie afectează organele cu consum energetic ridicat 
(creier, inimă, mușchi). 

• Tulburări prin activarea căilor alternative 
o Când calea primară este blocată, substraturile pot fi metabolizate prin căi minore, 

producând metaboliți anormali. 

VII.1.4. FACTORI DE RISC 
• istoric familial de BCM sau deces neonatal neexplicat, moarte subită, 
• părinți consangvini, 
• frați cu retard de dezvoltare sau encefalopatie metabolică, 
• simptome materne sugestive (ex.: intoleranțe alimentare moștenite), 
• origine geografică din populații cu prevalență crescută a anumitor mutații, 
• rezultate anormale în screeningul prenatal sau neonatal. 

VII.1.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Simptomele sunt adesea nespecifice și apar după o perioadă de latență de câteva ore-zile de la naștere, 
odată cu inițierea alimentației. Multe BCM prezintă debut acut, la un nou născut care inițial a fost 
bine. Manifestările ce pot apărea sunt: 

• dificultăți de alimentație, vărsături, 
• letargie, hipotonie, iritabilitate, 
• convulsii, apnee, 
• miros neobișnuit (picioare transpirate, sirop de arțar, mucegai), 
• detresă respiratorie, 
• cardiomiopatie, aritmii, stop cardiac, 
• hepatomegalie, icter, insuficiență hepatica, 
• regresie în dezvoltare. 
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Unele tulburări metabolice au debut tardiv cu: 
• întârziere în dezvoltare,  
• hepatosplenomegalie, 
• anomalii scheletice, 
• deteriorare neurologică, 
• crize metabolice declanșate de boală, post sau stress. 

Manifestări suggestive pentru grupe de boli: 
• hipoglicemie → defecte ale oxidării acizilor grași, tulburări glicogenolitice, 
• hiperamoniemie → defecte ale ciclului ureei, 
• acidoză metabolică cu gap-ul anion crescut → acidoze organice, 
• icter + insuficiență hepatică → galactozemie, defecte de oxidare ale acizilor, 
• miros specific → boala urinei cu miros de sirop de arțar (organismul nu poate descompune 

corect anumiți aminoacizi: leucină, izoleucină și valină): 
o urina, transpirația și uneori respirația pot avea miros de șoarece sau mucegai 

(fenilcetonurie), 
o urina, transpirația și uneori respirația au miros de picioare transpirate / brânză (aciduria 

izovalerică). 

VII.1.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Diagnosticul se bazează pe suspiciune clinică precoce și explorări biochimice efectuate în 

urgență. Diagnosticul precoce și instituirea tratamentului adecvat sunt obligatorii pentru a preveni 
apariția complicațiilor si a decesului. 

A. Investigații de urgență: 
• glicemie, 
• gaze sanguine, lactat, 
• amoniac seric, 
• electroliți, 
• hemoleucogramă completă,  
• CRP (pentru excluderea sepsisului), 
• uree, creatinină,  
• transaminaze, bilirubină, 
• urină: ph, corpi cetonici urinari.  
B. Teste specifice: 
• aminoacizi plasmatici și urinari, 
• acizi organici urinari, 
• carnitina și acetil carnitina plasmatică,  
• galactoză și galactoza-1-fosfat-uridiltransferaza în galactozemie, 
• test genetic molecular – confirmare etiologică, 
• biopsie hepatică / musculară / tegumentară în cazuri selectate, 
• ECG, EEG. 
C. Imagistică 
• RMN cerebral (modificări la nivelul ganglionilor bazali în boli mitocondriale), 
• ecografie abdominală (hepatosplenomegalie), 
• ecocardiografie (cardiomiopatie în defectele lanțului respirator, tulburări ale oxidării 

grăsoase, boala Pompe), 
• radiografie schelet (tulburări de stocare). 
D. Screening-ul neonatal  
În România, programul național de screening metabolic desfășurat în toate maternitățile include 

în prezent testarea tuturor nou născuților pentru: 
• Fenilcetonurie, 
• Hipotiroidism congenital, 
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• Mucoviscidoză. 
Screeningul neonatal extins permite depistarea a peste 40–50 de BCM, încă din primele zile de 

viață, reducând morbiditatea, însă se aplică în mod selectiv nou născuților. 

VII.1.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Simptomatologia nespecifică a BCM, va impune diagnosticul diferențial cu: 

• sepsis neonatal, 
• encefalopatie hipoxic-ischemică, 
• hemoglobinopatii severe, 
• boala hemolitică a nou-născutului, 
• malformații cerebrale, 
• tulburări endocrine (hipotiroidism congenital, hiperplazie suprarenală congenitală), 
• erori de alimentație / deshidratare severă. 

VII.1.8. MANAGEMENT 
Tratamentul BCM urmărește două obiective: stabilizarea acută și prevenirea recurențelor. 
Principiile generale de management al BCM: 

• BCM constituie urgențe metabolice neonatale; 
• scop: prevenirea leziunilor neurologice ireversibile și a decesului; 
• tratamentul trebuie inițiat imediat ce se suspectează diagnosticul, fără a aștepta confirmarea 

finală. 
A. NONFARMACOLOGIC 
• oprirea temporară a aportului proteic în suspiciunea de defect de metabolism proteic; 
• hrănirea cu formule speciale (sărace în aminoacizii implicați sau fără galactoză); 
• hidratare adecvată pentru corectarea acidozei și prevenirea catabolismului; 
• regim hipocaloric temporar în defectele de oxidare a acizilor grași (evitarea postului), 
• consiliere genetică a familiei. 
B. FARMACOLOGIC  
1. Tratament acut (de urgență) 
• stoparea aportului proteic (în tulburările de catabolism proteic) pentru 24–48h; 
• hidratare agresivă iv cu glucoză 10–15%, 8–10 mg/kg/min la care se poate asocia Insulină 

dacă apare hiperglicemia → oprirea catabolismului; 
• corectarea acidozei și hipoglicemiei (bicarbonat, glucoză); 
• eliminarea metaboliților toxici: 

o hemodializă / hemofiltrare în hiperamoniemii severe; 
o medicamente de legare a amoniacului: benzoat de sodiu, fenilbutirat, arginină; 

• administrarea de co-factori metabolici: carnitină, biotină, tiamină, vitamina B12, riboflavină; 
• corectarea dezechilibrelor electrolitice și a hipotermiei; 
• antibiotice în cazul infecțiilor confirmate sau suspectate; 
• corectarea complicațiilor: anticonvulsivante, tratament pentru insuficiență hepatică sau 

cardiacă. 
2. Tratament specific după confirmarea diagnosticului. 
• Fenilcetonurie 

o dietă hipoproteică, substituție cu formule speciale fără fenilalanină, supliment tirozină; 
• Leucinoză (boala urinei cu miros de sirop de arțar) 

o dietă săracă în aminoacizi cu lanț ramificat (leucină, izoleucină, valină); 
• Hiperamoniemii (defecte ciclu uree) 

o restricționarea aportului proteic, benzoat/fenilbutirat de sodiu, arginină, dializă în 
cazuri severe; 

• Galactozemie 
o eliminarea galactozei și lactozei din dietă; 
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• Tulburări oxidare acizi grași 
o evitarea postului, supliment glucoză în hipoglicemii, carnitină; 

• Tirozinemie tip I  
o Nitisinon (inhibitor 4-hidroxifenilpiruvat dioxigenază) + dietă săracă în tirozină; 

• Tulburări mitocondriale 
o suport energetic, coenzima Q10, L-carnitină (efect variabil). 

3. Transplant de organe 
• Transplant hepatic: curativ pentru unele deficite enzimatice hepatice (boala urinei cu miros 

de sirop de arțar, unele tulburări ale ciclului ureei, boli de stocare a glicogenului). 
• Transplant de măduvă osoasă / celule stem: pentru unele tulburări de stocare (sindromul 

Hurler). 
C. FOLLOW-UP 
• monitorizare multidisciplinară (neonatologie, neurologie, nutriție și metabolism, genetică) și 

urmărire în centre specializate de boli metabolice; 
• ajustarea regimului dietetic pe parcursul copilăriei; 
• monitorizarea metabolică periodică: aminoacizi, acilcarnitine, funcție hepatică; 
• monitorizarea creșterii și dezvoltării neuropsihice; 
• sprijin psihologic pentru familie și educația acesteia privind recunoașterea precoce a 

decompensării metabolice; 
• profilaxia crizelor prin alimentare regulată și suplimentare adecvată în perioade de stres sau 

boală; 
• consiliere genetică familială și diagnostic prenatal, unde este posibil. Consilierea genetică este 

obligatorie pentru toate familiile cu un copil afectat, deoarece riscul de recurență este de 25% 
pentru bolile autozomal recesive. Diagnosticul prenatal și testarea preimplantațională sunt 
posibile în majoritatea cazurilor. 

VII.1.9. PROGNOSTIC 
A. PROGNOSTIC 

Prognosticul variază în funcție de tipul de boală, severitatea mutației și rapiditatea inițierii 
tratamentului: 

• foarte bun pentru boli depistate prin screening înainte de apariția simptomatologiei; 
• rezervat pentru defectele severe de oxidare ale acizilor grași și defectele ciclului ureei cu debut 

în primele ore de viață; 
• formele tratate precoce (ex. fenilcetonuria, galactozemia) pot avea dezvoltare normală; 
• formele diagnosticate tardiv pot duce la dizabilitate intelectuală, insuficiență hepatică, 

cardiomiopatii sau deces; 
• depistarea precoce și intervenția rapidă reduc mortalitatea și dizabilitatea pe termen lung. 
B. COMPLICAȚII 

BMC pot determina complicații severe în perioada neonatală cu afectare multisistemică. 
• metabolice acute (hipoglicemie severă, acidoză metabolică, dezechilibre electrolitice, 

cetoacidoză); 
• afectare neurologică (convulsii refractare la tratament, edem cerebral, tulburări de tonus și 

coordonare, întârziere în dezvoltarea neuropsihică, dizabilitate intelectuală); 
• disfuncție hepatică (insuficiență hepatică acută sau cronică, ciroză hepatică, colestază, 

steatoză hepatică, coagulopatie secundară); 
• afectare cardiacă și musculară (cardiomiopatie hipertrofică sau dilatativă, insuficiență 

cardiacă, aritmii, hipotonie musculară, rabdomioliză); 
• insuficiență respiratorie secundară  
• tulburări nutriționale și de creștere (malnutriție protein-calorică); 
• disfuncție renală (tubulopatii, acidoză tubulară renală, deshidratare severă, IRA). 
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VII.2. HIPOTIROIDISMUL CONGENITAL 
VII.2.1. DEFINIȚIE 

Hipotiroidismul congenital (HC) este o afecțiune endocrină prezentă de la naștere, caracterizată 
prin deficitul de producție, secreție sau acțiune a hormonilor tiroidieni. Este una dintre cele mai 
frecvente cauze prevenibile de dizabilitate intelectuală. 

Prin screeningul neonatal universal, diagnosticul și tratamentul precoce au redus dramatic 
consecințele neurologice ireversibile asociate acestei boli. 

VII.2.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• incidența medie este de 1:2000 – 1:4000 de nou-născuți vii 
• incidența este mai mare la prematuri, în sarcini multiple și la populații cu deficit de iod 
• mai frecvent se întâlnește la sexul feminin (F:M = 2:1) 
• în 80-85% din cazuri afecțiunea este primară (tiroidiană), 10-15% sunt forme ereditare 

(dishormonogeneze), <5% au cauză centrală (hipofizar/hipotalamic). 
Clasificarea etiologică a HC: 

1. Hipotiroidism congenital primar 
• Disgenezie tiroidiană (sporadică): 

o aplazie tiroidiană 
o hipoplazie tiroidiană 
o ectopie tiroidiană 

• Dishormonogeneză (ereditară, cel mai frecvent autozomal recesivă): 
o defect de captare a iodului 
o defect de organificare 
o defect de cuplare a iodotirozinelor 
o defect de eliberare a hormonilor 

• Cauze tranzitorii: 
o tratament matern cu antitiroidiene 
o exces/deficit matern de iod 
o anticorpi antitiroidieni materni blocanți ai receptorului TSH 
o prematuritate 

2. Hipotiroidism congenital central (secundar/terțiar) 
• Defecte ale hipofizei (TSH scăzut) 
• Defecte ale hipotalamusului (TRH scăzut) 
• Anomalii genetice sau malformații ale sistemului nervos central 
• Sindrom panhipopituitar. 

VII.2.3. FIZIOPATOLOGIE 
Hormonii tiroidieni au rol esențial în maturarea cerebrală (mielinizare, sinapsogeneză), 

metabolismul energetic, creșterea somatică și dezvoltarea neuropsihică, acționând în perioadele 
prenatale și neonatale, astfel reglând dezvoltarea sistemul nervos central.  

Hipofiza anterioară secretă hormonul stimulator tiroidian (TSH) care va acționa asupra tiroidei și 
va determina secreția hormonilor tiroidieni. TSH-ul, la rândul său, este reglat de hormonul de 
eliberare a tireotropinei (TRH) produs de hipotalamus. Această cale de reglare poartă denumirea de 
axa hipotalamo-hipofizo-tiroidiană. Există doi hormoni tiroidieni activi tiroxina (T4) și 
triiodotironina (T3). T3 și T4 circulanți sunt legați de proteine serice, o mică parte din acești hormoni 
fiind nelegați, T3 liber și T4 liber, activ biologic. 
Deficitul de hormoni tiroidieni în perioada neonatală precoce determină: 

• încetinirea metabolismului general, 
• afectarea creșterii osoase, 
• întârzierea maturării cerebrale și a mielinizării. 
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VII.2.4. FACTORI DE RISC 
• istoric familial de hipotiroidism congenital sau boli tiroidiene, 
• consangvinitate (crește riscul de dishormonogeneză), 
• boli autoimune materne (anticorpi anti-TSH), 
• tratament matern cu antitiroidiene, 
• expunere la iod (exces sau deficit), 
• prematuritate și greutate mică la naștere (în forme tranzitorii), 
• anomalii cromozomiale: sindrom Down, Turner, 
• mamă cu hipotiroidism netratat sau tratat insuficient. 

VII.2.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Majoritatea nou-născuților cu HC sunt asimptomatici la naștere, datorită T4-ului matern 

transplacentar, motiv pentru care screeningul este esențial.  
Simptomele apar progresiv: 

1. Semne precoce - apar în primele 2–4 săptămâni și includ: 
• icter prelungit (>14 zile), 
• letargie, somnolență, hipotonie, 
• dificultăți de alimentație, creștere ponderală lentă, 
• constipație, 
• hipotermie persistentă. 
2. Semne tardive - apar după 4–6 săptămâni și includ: 
• față inexpresivă de „păpușă”, macroglosie, 
• fontanele largi, 
• hernie ombilicală, abdomen destins de volum, 
• tegumente uscate, reci, palide, 
• voce răgușită, 
• întârziere neuro-psihomotorie. 
3. În absența tratamentului precoce se va instala: 
• dizabilitate intelectuală ireversibilă, 
• retard statural, 
• tulburări de coordonare și vorbire. 

VII.2.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Screening neonatal: 
Screening-ul neonatal pentru HC se efectuează în majoritatea țărilor dezvoltate. În România, 

screening-ul neonatal este un program de sănătate publică realizat pentru a evalua copiii la scurt timp 
după naștere de afecțiuni care sunt tratabile, dar inaparente clinic în perioada neonatală. 
Recoltarea se realizează la 48-72 ore de viață prin colectarea câtorva picături de sânge capilar recoltat 
din călcâiul nou născutului pe un card din hârtie de filtru („test Guthrie”). Se dozează TSH (în unele 
programe și T4 total sau liber).  

2. Diagnostic de confirmare: 
Valorile anormale ale screeningului, impun confirmarea diagnosticului prin evaluarea funcției 

tiroidiene (recoltarea hormonilor tiroidieni din sânge venos). 
Hipotiroidism primar: 

• TSH crescut, 
• FT4 scăzut. 

Hipotiroidism central: 
• TSH scăzut/normal,  
• FT4 scăzut. 
3. Teste suplimentare: 
• determinarea anticorpilor anti-receptor TSH, 
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• evaluarea axei hipofizare dacă se suspectează formă centrală (ACTH, STH, prolactină), 
• teste metabolice dacă există icter prelungit sau alte semne asociate, 
• teste genetice se recomandă în cazuri familiale sau forme persistente neclare. 
4. Imagistica: 
• ecografie tiroidiană – identifică absența/ectopia/hipoplazia tiroidiană, mărimea și localizarea 

glandei,  
• scintigrafie tiroidiană – evidențiază captarea iodului și localizarea țesutului tiroidian 

funcțional. 

VII.2.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul diferențial presupune în primul rând stabilirea tipului de HC: tranzitor, primar sau 

central. Diferențierea se va realiza de: 
• sindrom Down (TSH ușor crescut fără hipotiroidism), 
• afecțiuni metabolice cu icter prelungit (galactozemie, hipopituitarism), 
• afecțiuni neurologice cu hipotonie (encefalopatie, hemoragii cerebrale). 

VII.2.8. MANAGEMENT 
A. PRINCIPII GENERALE 
• tratamentul HC poate fi considerat urgență endocrinologică și se începe imediat după 

confirmarea diagnosticului, fără a se aștepta investigațiile etiologice complete; 
• obiectivul tratamentului este restabilirea rapidă a nivelurilor de T4 la normal. 
B. NONFARMACOLOGIC 
• educația familiei privind importanța tratamentului continuu, 
• suport psihologic și social, mai ales în formele severe, 
• monitorizarea atentă a dezvoltării neuropsihice, 
• instruirea părinților privind evitarea suplimentelor cu iod sau interacțiunilor medicamentoase. 
C. FARMACOLOGIC 
Tratamentul de elecție: Levotiroxina (L-T4): 
• se administrează cât mai devreme posibil, ideal înainte de 14 zile de viață,  
• doza inițială recomandată: 10–15 µg/kg/zi, oral, o dată pe zi (comprimatele se administrează 

sub formă de prafuri), 
• evitarea formulelor pe bază de soia, a fierului și calciului simultan cu L-T4 (scad absorbția), 
• ajustarea dozelor în funcție de valorile TSH, FT4 și de greutatea copilului. 
D. FOLLOW-UP 
• monitorizare hormonală (TSH, FT4) : la 2 săptămâni după inițierea tratamentului, apoi lunar 

până la 6 luni, ulterior la 2-3 luni, la 6 luni, anual, 
• evaluarea parametrilor de creștere, 
• evaluarea dezvoltării neuro-psihomotorii. 

VII.2.9. PROGNOSTIC  
Prognosticul este foarte bun cu dezvoltare neuropsihică normală dacă tratamentul începe în 

primele 2 săptămâni. Întârzierea tratamentului crește riscul de: 
• dizabilitate intelectuală, 
• probleme de învățare, 
• tulburări de atenție, 
• tulburări motorii. 

Formele severe netratate pot duce la dizabilitate intelectuală severă, o afectare neurologică 
ireversibilă. În unele cazuri (formă tranzitorie), se poate reevalua necesitatea tratamentului la 3 ani 
prin întreruperea L-T4 timp de 4 săptămâni și reevaluare hormonală. 
Complicații fără tratament adecvat sau în caz de diagnostic tardiv: 

• dizabilitate intelectuală severă, 
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• întârziere staturo-ponderală, 
• microcefalie, 
• hipoacuzie neurosenzorială, 
• tulburări motorii (ataxie, hipotonie persistentă), 
• cardiomiopatie, 
• anemie, 
• constipație severă, 
• mixedem, 
• afectarea pubertății (pubertate întârziată), 
• tulburări de comportament și învățare. 

Complicații ale tratamentului:  
• doze excesive → tahicardie, iritabilitate, transpirații, pierdere în greutate, accelerarea 

maturării osoase și risc de hipertiroidism iatrogen. 

VII.3. HIPOGLICEMIA ȘI HIPERGLICEMIA 
Glucoza reprezintă principala sursă de energie pentru creierul nou născutului. Tranziția de la viața 

intrauterină la cea extrauterină determină modificări ale nivelului glicemic. În timpul vieții fetale, 
glucoza este furnizată continuu de la mamă prin transfer placentar, menținând glicemia fetală la 
aproximativ 70-80% din nivelurile materne. La naștere, acest aport continuu este întrerupt brusc, 
declanșând o cascadă de adaptări metabolice: 

• scădere imediată a nivelurilor plasmatice de glucoză în primele 1-2 ore de viață, 
• activarea glicogenolizei pentru mobilizarea rezervelor hepatice de glicogen, 
• inițierea gluconeogenezei din aminoacizi, lactat și glicerol, 
• secreție crescută de hormoni contrareglatori (glucagon, cortizol, hormon de creștere, 

epinefrină), 
• secreție scăzută de insulină. 

VII.3.1. HIPOGLICEMIA 
VII.3.1.1. DEFINIȚIE 

Hipoglicemia neonatală reprezintă scăderea concentrației glucozei plasmatice sub valorile 
necesare menținerii funcțiilor metabolice și neurologice optime la nou-născut. Nu există o valoare 
unică universal acceptată. Este necesar a se cunoaște exact vârsta nou-născutului (ore de viață, zile) 
pentru a interpreta nivelul glucozei din sânge și pentru a diagnostica hipoglicemia. 
Conform Academiei Americane de Pediatrie (AAP) este acceptată ca hipoglicemie:  

• <47 mg/dl (2,6 mmol/l) în primele 24-48 ore de viață. 
AAP recunoaște faptul că există variabilitate fiziologică a glicemiei în primele ore/zile și că valori 
mai mici pot fi tranzitorii și adaptative, dar ≤47 mg/dl este folosit în practică drept nivel la care se 
consideră că hipoglicemia poate fi patologică și să necesite tratament pentru a preveni potențialele 
consecințe neurologice. 

• după 48-72 ore de viață, valoarea glicemiei trebuie să fie >55-60 mg/dl. 
• scăderile fiziologice (ex. ~30 mg/dl în primele 1–2 ore) sunt frecvente și se normalizează dacă 

alimentația este precoce și adecvată. 
VII.3.1.2 EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 

Hipoglicemia neonatală este una dintre cele mai frecvente tulburări metabolice la nou-născut, cu 
o incidență estimată între 5–15% în populația generală. Incidența crește la grupele cu risc, ajungând 
până la 30–50%. 
Din punct de vedere etiologic, poate fi clasificată în tranzitorie și persistentă. 

1. Hipoglicemia tranzitorie neonatală  
Este cea mai frecventă formă și apare în primele 24–72 de ore de viață, fiind legată de adaptarea 

metabolică postnatală. 
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• Aport insuficient de glucoză 
o întârzierea inițierii alimentației 
o aport enteral insuficient 
o dificultăți de alimentație (prematuritate, suferință neurologică) 

• Depozite scăzute de glicogen 
o nou-născut prematur 
o SGA 
o IUGR 

• Consum crescut de glucoză 
o asfixie perinatală 
o sepsis neonatal 
o șoc 
o hipotermie 
o detresă respiratorie 
o policitemie 

• Hiperinsulinism tranzitor 
o nou-născut din mamă cu diabet zaharat (preexistent sau gestațional) 
o terapie tocolitică maternă cu agenți beta-simpatomimetici (Terbutalina) 
o expunere intrauterină la hiperglicemie 
o întreruperea bruscă a perfuziei cu glucoză 
o stres perinatal 

2. Hipoglicemia persistentă neonatală 
Persistă peste 72 de ore de viață și necesită investigații etiologice aprofundate. 
• Hiperinsulinism persistent 

o hiperinsulinism congenital (forme genetice): mutații genice în codificarea canalelor de 
potasiu sensibile la adenozin trifosfat (ATP)  

o sindroame asociate (ex.: Beckwith–Wiedemann) 
o tumori producătoare de Insulină (nesidioblastoza, adenom insular, dismaturitatea 

celulelor insulare). 
• Deficite hormonale 

o insuficiență hipopituitară 
o deficit de hormon de creștere 
o insuficiență suprarenaliană (deficit de cortizol) 
o deficit de glucagon 

• Erori înnăscute de metabolism 
o tulburări ale glicogenolizei (ex.: glicogenoze) 
o tulburări ale gluconeogenezei 
o defecte de oxidare a acizilor grași 
o galactozemie 
o intoleranță ereditară la fructoză 
o defecte ale metabolismului aminoacizilor: boala urinii cu miros de sirop de arțar, 

tirozinemie, acidemie propionică, acidemie metilmalonică  
• Afecțiuni hepatice 

o hepatite neonatale 
o insuficiență hepatică congenitală 
o boli metabolice cu afectare hepatică 

3. Factori materni și perinatali asociați 
• diabet zaharat matern 
• tratament matern cu Insulină, beta-blocante (Labetalol, Propranolol) sau antidiabetice orale 
• preeclampsie 
• naștere prin cezariană 
• suferință fetală acută sau cronică 
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VII.3.1.3. FIZIOPATOLOGIE 
Clamparea cordonului ombilical la naștere întrerupe brusc nou-născutului sursa maternă de 

glucoză, rezultând în primele 2-3 ore de viață după naștere, o scădere fiziologică, rapidă a nivelului 
de glucoză din sânge (până la 30 mg/dl), urmată apoi de o creștere progresivă. După întreruperea 
furnizării glucozei materne, nou-născutul trebuie să raspundă rapid pentru a menține niveluri adecvate 
ale glicemiei prin glicogenoliza depozitelor hepatice, inducerea gluconeogenezei și utilizarea 
nutrienților exogeni din alimentație. 
Hipoglicemia patologică apare când: 

• sinteza hepatică este inadecvată (depleție glicogenică); 
• consumul periferic este crescut (hiperinsulinism); 
• producția de energie alternativă (cetone, acizi grași) este insuficientă. 

VII.3.1.4. FACTORI DE RISC 
• prematuritate (în special <34 săptămâni), 
• SGA, 
• macrosomie,  
• nou-născut din mamă diabetică, 
• asfixie perinatală, 
• hipotermie, infecții, 
• nutriție întârziată sau alimentare insuficientă, 
• poliglobulie, 
• medicamente materne (Insulină, hipoglicemiante orale, β-blocante). 

VII.3.1.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Simptomatologia hipoglicemiei nu se corelează cu nivelurile de glucoză din sânge. Unii nou născuți 
sănătoși pot rămâne asimptomatici în ciuda unor niveluri extrem de scăzute ale glicemiei în perioada 
de hipoglicemie tranzitorie. Alții pot prezenta manifestări clinice nespecifice, cum sunt: 

• semne neurologice: tremor, iritabilitate, letargie, hipotonie, convulsii, apnee, plâns slab sau 
ascuțit, comă, 

• semne cardio-respiratorii: tahipnee, cianoză, aritmii, bradicardie, 
• semne digestive: refuz alimentar, alimentație dificilă, vărsături, 
• semne generale: hipotermie, paloare, transpirații. 

VII.3.1.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
A. Măsurarea glicemiei 
Screening: determinarea glicemiei cu glucometrul, din sânge capilar – orientativ; se efectuează 

la 30–60 minute după naștere și înainte de fiecare masă la nou născuții cu risc. Valoarea glicemiei 
din sângele capilar va arăta o valoare cu 15% mai scăzută decât cea din sângele plasmatic. Orice 
glicemie < 47 mg/dl la testarea capilară va impune și o testare din sânge plasmatic (metodă de 
laborator), însă nu se justifică amânarea intervenției terapeutice până la aflarea rezultatului. 

Confirmare obligatorie: glicemie plasmatică din sânge venos sau arterial. 
B. Investigații suplimentare în caz de hipoglicemie persistentă/severă: 
• diagnosticarea hiperinsulinemiei: insulină, cortizol, corpi cetonici, lactat, beta-hidroxibutirat, 

acizi grași liberi;  
• dacă nivelul insulinei este normal, se testează suplimentar pentru defecte ale metabolismului 

carbohidraților și aminoacizilor, tulburări endocrine: 
o STH, 
o ACTH, 
o T4 și TSH, 
o glucagonul, 
o aminoacizi plasmatici și urinari, 
o corpi cetonici urinari 
o substanțe reducătoare de urină, 
o acid organic în urină, 
o testarea genetică. 
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VII.3.1.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul diferențial al hipoglicemiei se abordează inițial etiologic, prin delimitarea factorilor 

și mecanismelor cauzale implicate. Nespecificitatea simptomatologiei hipoglicemiei neonatale însă, 
impune diagnosticul diferențial și cu: 

• sepsis, 
• afecțiuni neurologice,  
• tulburări metabolice (hipocalcemie, hipo/hipernatremie, hipomagnezemie, deficit de 

piridoxină),  
• insufuciență suprarenaliană,  
• insuficiență cardiacă, hepatică, renală. 

VII.3.1.8. MANAGEMENT 
A. PRINCIPII GENERALE 
• scop: menținerea glicemiei > 47 mg/dl, 
• anticiparea și prevenția hipoglicemiei la nou născuții cu risc. 
B. NONFARMACOLOGIC 
• preventiv: alimentare precoce în primele 30–60 min de viață a tuturor nou născuților ce pot fi 

alimentați, 
• alimentație orală cu LM sau formulă de LP a nou născuților stabili, fără factori de risc 

hipoglicemic, cu valori ale glicemiei între 25-47mg/dl; monitorizarea glicemiei până la 
normalizare, 

• creșterea frecvenței meselor (lapte matern ideal), 
• menținerea normotermiei, 
• monitorizarea glicemiei la grupele de risc conform protocoalelor: la 1, 2, 4, 6, 12, 24 ore sau 

mai frecvent în funcție de evoluție. 
C. FARMACOLOGIC  
1. Tratament intravenos cu glucoză 

Indicat în caz de: 
• glicemie < 25 mg/dl (primele ore), 
• simptome neurologice 

Bolus iv: 2 ml/kg glucoză 10%, în 1–2 minute, urmat de administrare continuă în pev. 
Perfuzie iv continuă: rata de perfuzie a glucozei de 4–6 mg/kg/min 
Se poate crește progresiv până la 8–12 mg/kg/min dacă persită hipoglicemia. 

2. Tratament specific (cazuri severe/persistente) 
• Hidrocortizon: 

o doză:10 mg/kg/zi, divizat la 12 ore, im sau iv; 
o utilizare: în suspiciune de insuficiență suprarenaliană. 

• Diazoxid:  
o doza: 8-15 mg/kg/zi, divizat la 8-12 ore, oral; 
o utilizare: în pentru hiperinsulinism. 

• Octreotid:  
o doză: 5-20µg/kg/zi, sc sau iv, divizat la 6-8 ore; 
o utilizare: în hiperinsulinism dacă diazoxidul nu este eficient. 

• Glucagon:  
o doză: 0,2-0,3 mg/kg iv sau im dacă accesul venos e dificil; 
o utilizare: limitată în hipoglicemia prelungită, în situație de urgență când accesul venos 

e dificil, până la administrarea glucozei iv. 
În caz de hiperinsulinism congenital refractar se impune intervenție chirurgicală cu pancreatectomie 
parțială. 

D. FOLLOW-UP 
• monitorizarea glicemiei până la stabilizare, 
• glicemiile vor fi verificate până există cel puțin o valoare > 45mg/dl, 
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• evaluare neurologică periodică, 
• screening pentru tulburări metabolice la cazurile persistente, 
• supraveghere a dezvoltării neuropsihomotorii în primul an de viață. 

VII.3.1.9. PROGNOSTIC 
Prognosticul depinde de severitatea și durata hipoglicemiei, promptitudinea tratamentului, 

etiologie. Hipoglicemia tranzitorie tratată prompt are prognostic excelent. Hipoglicemia severă 
(<25 mg/dl), repetată sau prelungită este asociată cu risc crescut de complicații. Aceste sunt: 

• leziuni neurologice permanente,  
• întârziere în dezvoltare, 
• convulsii recurente, dizabilitate intelectuală, 
• tulburări vizuale, 
• tulburări de învățare și comportament, 
• dizabilități ale neurodezvoltării pe termen lung, paralizie cerebrală și deces. 

VII.3.2. HIPERGLICEMIA 
VII.3.2.1. DEFINIȚIE 

Hiperglicemia neonatală reprezintă creșterea concentrației glucozei plasmatice peste valorile 
considerate normale pentru nou-născut.  

• Glicemie > 125 mg/dl (6,9 mmol/l) în sânge total 
• Glicemie > 150 mg/dl (8,3 mmol/l) în plasmă 

VII.3.2.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
Hiperglicemia predomină la prematurii <32 săptămâni, cu o incidență de 40–80% la ELBW 

(<1000 g). Nou-născuții la termen rar dezvoltă hiperglicemie, cu excepția situațiilor de stres major 
sau patologie metabolică. 
Etiologia este multifactorială și include: 

1. Aport exogen excesiv de glucoză (iatrogenă): 
• perfuzie intravenoasă cu rată de administrare >8–10 mg/kg/min, 
• administrarea medicamentelor în soluții care conțin glucoză, 
• erori de administrare, pompe defecte. 
2. Imaturitate metabolică: 
• răspuns variabil la Insulină, imaturitatea sistemelor enzimatice de glicogenoliză (prematurii 

ELBW), 
• rezistență la Insulină datorată stresului, 
• reducerea utilizării periferice a glucozei. 
3. Stări de stres și boli asociate: 
• sepsis, 
• șoc, hipoxie, asfixie perinatală, 
• hemoragie intracraniană, 
• enterocolită ulceronecrotică, 
• proceduri chirurgicale. 
4. Medicamente 
• corticosteroizi, 
• metilxantine (cafeină, teofilină), 
• fenitoina, 
• diazoxid. 
5. Cauze endocrine sau genetice (rare): 
• diabet neonatal tranzitor sau permanent, 
• mutatii în KCNJ11, ABCC8, INS. 
6. Ingestia de formulă hiperosmolară:  
• diluție necorespunzătoare a formulei de lapte → hiperglicemie tranzitorie.  
7. Injectarea de lipide 
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8. Leziuni pancreatice  
• aplazia pancreatică, 
• hipoplazia sau absența celulelor beta pancreatice.  

VII.3.2.3. FIZIOPATOLOGIE 
Hiperglicemia neonatală rezultă dintr-un dezechilibru între producția, administrarea și utilizarea 
glucozei: 

• producție hepatică crescută (gluconeogeneză stimulată de stres, catecolamine, cortizol); 
• utilizare periferică redusă din cauza imaturității celulelor β pancreatice, rezistenței la 

Insulină și deficitului de transportori de glucoză; 
• secreție insulinică scăzută, în special la prematuri; 
• lipsa reglării fine a toleranței la glucoză la nou-născuți, mecanismele hormonale fiind încă 

imature. 
Hiperglicemia determină creșterea osmolarității serice, iar atunci când aceasta depășește 

300mOsm/l apare diureza osmotică, deshidratarea ulterioară putându-se instala rapid la prematurii cu 
greutate mică la naștere.  
VII.3.2.4. FACTORI DE RISC 

• prematuri extremi (<1000g), 
• NP cu aport glucidic > 8-10 mg/kg/min, 
• stres sistemic: sepsis, asfixie, detresă respiratorie, intervenție chirurgicală, 
• tratament cu steroizi, catecolamine, cafeină, teofilină, 
• policitemie, 
• boli endocrine rare (diabet neonatal tranzitor), 
• leziuni cerebrale (hemoragie intracraniană, suferința hipoxic-ischemică). 

VII.3.2.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Hiperglicemia poate fi asimptomatică, manifestările clinice, când apar, pot include: 

• poliurie (diureză osmotică), 
• deshidratare, scădere ponderală, 
• alimentație dificilă, 
• tahicardie, tahipnee, 
• letargie, iritabilitate, 
• în cazuri severe: hiperosmolaritate, convulsii, stupor, risc de hemoragie intracraniană. 

Diabetul zaharat neonatal este o tulburare rară, ce poate apărea din primele zile-săptămâni de viață. 
Este de două tipuri: 

• diabet neonatal tranzitor - se remite în primele săptămâni, dar prezință risc de reapariție a 
DZ în al doilea sau al treilea deceniu de viață.  

• diabet neonatal permanent - mulți dintre cei cu DZ permanent prezintă mutații ale Kir6.2 
sau Sur1. 

Nou născuții asociază următoarele semne clinice și de laborator: 
• glicemie variabilă între 240-2300 mg/dl, 
• poliurie cu glicozurie marcată, 
• acidoză,  
• cetonurie ușoară sau absentă, 
• deshidratare severă,  
• absența creșterii ponderale, 
• reducerea țesutului subcutanat. 

VII.3.2.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Laborator: 
• glicemie >125 mg/dl la 2 determinări consecutive, 
• glicozurie, 
• osmolaritate plasmatică crescută, 
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• electroliți (risc de hiponatremie diluțională, tulburări K+) 
• gaze sangvine: acidoză metabolică în forme severe, 
• hemoleucograma cu formulă leucocitară, hemocultură, urocultură (suspiciune de sepsis), 
• Insulină serică, 
• mutații genetice pentru diagnosticul diabetul neonatal tranzitoriu. 
2. Radilografia de torace, abdomen este necesară în detrese respiratorii, suspiciune de sepsis, 

EUN. 
VII.3.2.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul diferențial al hiperglicemiei la nou-născut se realizează între diversele cauze etiologice: 

• valori fals crescute (probe recoltate necorespunzător, perfuzii cu glucoză pe aceeași linie 
venoasă), 

• diabetul neonatal (tranzitor sau permanent), 
• stresul acut perinatal,  
• infecțiile severe,  
• administrarea de medicamente (steroizi, cafeină, teofilină), 

dar se extinde și la alte condiții metabolice precum: 
• erorile congenitale de metabolism,  
• hipertiroidismul neonatal,  
• sindroamele genetice asociate disfuncției celulelor beta-pancreatice. 

VII.3.2.8. MANAGEMENT 
A. NONFARMACOLOGIC 
• anticiparea și prevenția hiperglicemiei la nou născuții cu risc, 
• reducerea ratei de perfuzie cu glucoză: 

o scăderea treptată cu 1–2 mg/kg/min până la un minim de 4-6 mg/kg/min, valoare 
necesară metabolismului cerebral, 

o re-evaluarea glicemiilor la 30–60 minute. 
• corectarea factorilor precipitanți: 

o tratarea sepsisului, 
o reglarea temperaturii, minimizarea stresului, controlul durerii, 
o ajustarea NPT. 

• asigurarea unei hidratări adecvate, evitând hiperosmolaritatea. 
• creșterea nutriției enterale: 

o inițiere precoce a nutriției enterale minime când este adecvat, 
o avansare treptată după toleranță. 

B. FARMACOLOGIC  
1. Terapia cu insulină  

Indicații: 
• hiperglicemie persistentă >200-250 mg/dl în ciuda reducerii ratei de perfuzie, 
• incapacitatea de a furniza nutriție adecvată din cauza intolerației la glucoză, 
• diureză osmotică cu deshidratare și dezechilibre electroilitice. 

Dozare: 
• inițial se administrează sub formă de bolus, 0,05-0,1 UI/kg, la fiecare 4-6 ore; 
• dacă după 3 administrări valoarea glicemiei se menține peste 200mg/dl, se va administra 

insulină în pev continuă 0,05-0,2 UI/kg/h  
• Insulina subcutanată, utilizată rar, cu excepția diabetului zaharat neonatal. 
2. Terapia cu sulfoniluree oral, administrate cronic în cazul defectelor Kir6.2 și Sur1. 
C. FOLLOW-UP 
• verificați glicemia la fiecare 30-60 minute până când aceasta se stabilizează pentru a ajusta 

RPG. 
• Scăderea prea rapidă a glicemiei poate induce hipoglicemie de rebound. 
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• reevaluare nutrițională, 
• monitorizarea neurodezvoltării la prematurii cu episoade severe, 
• în caz de suspiciune de diabet neonatal: consult endocrinologie pediatrică și testare genetică. 

VII.3.2.9. PROGNOSTIC 
Depinde în principal de: 

• vârsta gestațională (prematurii extremi au prognostic rezervat), 
• durata și severitatea hiperglicemiei, 
• complicațiile asociate (sepsis, hemoragie intracraniană). 
Hiperglicemia tranzitorie are în general prognostic bun dacă este corectată prompt. Persistența 

hiperglicemiei poate afecta creșterea, statusul neurologic și reduce supraviețuirea la ELBW. 
Complicații: 

• deshidratare severă prin diureză osmotică, 
• hiperosmolaritate, risc de convulsii și hemoragie intracraniană, 
• complicații ale insulinoterapiei (hipoglicemie, hipokaliemie), 
• creștere ponderală suboptimă, 
• risc crescut de infecții la prematuri cu control glicemic slab (hiperglicemia afectează funcția 

neutrofilelor), 
• mortalitate crescută la prematurii ELBW cu hiperglicemie severă prelungită, 
• leziuni retiniene, afectare neurologică la prematur. 

VII.4. HIPONATREMIA SI HIPERNATREMIA 
Natriul (Na+), numit și sodiu, este principalul cation extracelular și determinantul major al 

osmolarității plasmatice. Reglarea homeostaziei natriului implică echilibrul dintre aport, pierdere și 
distribuție între compartimentele intra- și extracelulare, controlat de rinichi, hormonul antidiuretic 
(ADH), aldosteron și factorul natriuretic atrial (FNA). 
La nou-născut, mecanismele de reglare ale sodiului sunt imature prin: 

• imaturitatea funcției renale (capacitate limitată de concentrare și diluare a urinei), 
• permeabilitate crescută a pielii și mucoaselor, 
• conținut crescut de apă corporală totală (75-80% din greutatea corporală la naștere), 
• reglarea incompletă a secreției de ADH și aldosteron. 

Valori normale: 
• nou născut la termen: 135 - 145 mmol/l (mEq/l) 
• prematur: 130-145 mmol/l (mEq/l) 

VII.4.1. HIPONATREMIA  
VII.4.1.1. DEFINIȚIE 

Hiponatremia reprezintă scăderea Na+ seric<135 mmol/l și reflectă un exces relativ de apă față de 
sodiu. Poate fi adevărată (diluțională sau depletivă) sau falsă (pseudo-hiponatremie prin 
hiperproteinemie sau hiperlipemie). La nou născut, chiar scăderi moderate ale natremiei pot produce 
disfuncție neurologică datorită vulnerabilității cerebrale. 
VII.4.1.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 

Hiponatremia se întâlnește frecvent în secțiile de terapie intensivă neonatală, în special la 
prematuri. Incidența estimată: 5-15% din nou-născuții internați. Prematurii prezintă risc crescut din 
cauza pierderilor renale de sare și a aportului variabil de lichide. 

Hiponatremia poate avea la bază mai multe cauze: 
1. Hiponatremia prin pierderi crescute de Na+ (hipovolemică) – pierdere concomitentă de 

Na+ și apă, dar pierderea de Na+ > cea de apă: 
• pierderi gastro-intestinale: vărsături, diaree; 
• pierderi renale: diuretice, nefropatii cu pierdere de sare; 
• pierderi tegumentare: la prematuri cu greutate foarte mică la naștere, arsuri; 
• pierderi în spațiul III: omfalocel, gastroschizis, EUN, peritonită; 
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• insufuciență suprarenală: deficit de steroizi, traumatism obstetrical. 
2. Hiponatremia diluțională (hipervolemică) – retenție concomitentă de apă și Na+, dar 

retenția de apă> retenția de Na+: 
• exces de lichide administrate iv; 
• insuficiență hepatică, renală, cardiacă; 
• sepsis. 
3. Hiponatremia cu izovolemie – exces de apă fără retenție de Na+: 

• SIADH (ADH crescut);  
• afectare SNC (asfixie, hemoragie intracraniană, meningită); 
• afectare pulmonară (infecții, pneumotorax, ventilația cu presiune pozitivă); 
• stres chirurgical; 
• hipotiroidism congenital sever. 
4. Hiponatremia prin transfer transplacentar alterat:  
• nou născuți cu aport matern excesiv de lichide în travaliu; 
• nou născuții din mame cu preeclampsie. 
5. Hiponatremia prin aport inadecvat de sodiu: 
• neasigurarea nevoilor zilnice orale sau iv. 
6. Hiponatremia indusă de medicamente: 
• diureticele determină pierdere de sodiu; 
• indometacinul cauzează retenție hidro-salină; 
• opioidele și barbituricele pot determina SIADH; 
• infuzia de Manitol sau glucoză hipertonă pot cauza hiperosmolaritate cu pierdere de sare. 
7. Pseudohiponatremia: 
• hiperlipidemie, hiperproteinemie, hiperglicemie importante. 

VII.4.1.3. FIZIOPATOLOGIE 
Hiponatremia determină scăderea osmolarității plasmatice cu deplasarea apei în spațiul 

intracelular, ceea ce poate duce la edem cerebral cu apariția convulsiilor, crizelor de apnee, alterarea 
stării generale. Se instalează ușor la nou născut deoarece acesta prezintă: 

• un conținut mare de apă corporală,  
• rinichi imaturi cu pierderi de Na+ și capacitate redusă de concentrare a urinii,  reglare 

hormonală imatură (ADH, aldosteron). 
VII.4.1.4. FACTORI DE RISC 

• prematuritatea, 
• administrarea de lichide hipotone, 
• asfixie perinatală, hemoragie intracraniană, meningită, 
• boli pulmonare (pneumonie, BDP), 
• diuretice (Furosemid), 
• hiperplazie adrenală congenitală (pierdere de sare), 
• infecții urinare severe (pseudohipoaldosteronism secundar). 

VII.4.1.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Manifestările clinice sunt nespecifice, simptomele depinzând de rapiditatea instalării și de severitatea 
hiponatremiei. 

• Hiponatremia ușoară (130-135 mmol/l): este adesea asimptomatică; 
• Hiponatremia moderată (125-130 mmol/l): letargie, hipotonie, alimentație dificilă; 
• Hiponatremia severă (<125 mmol/l): convulsii, comă, apnee, edem cerebral, iritabilitate, 

hiporeflexie, deces. Hiponatremia severă este o urgență medicală neonatală. 
Alte semne: 

• semne de hipovolemie: scădere ponderală, tegumente reci, paloare tegumentară, turgor scăzut 
al tegumentelor, fontanela anterioară deprimată, puls slab, tahicardie, hipotensiune arterială; 

• semne de retenție lichidiană: edeme, creștere rapidă în greutate, fontanela anterioară bombată, 
diureză scăzută (în SIADH). 
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VII.4.1.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
• Na+ seric <135 mmol/l 
• Na+ urinar: 

o <20 mmol/l semnifică pierdere extrarenală (diaree, deshidratare);â 
o >20 mmol/l semnifică pierdere renală (SIADH, diuretice, insuficiență renală); 

• osmolaritatea plasmatică <275 mOsm/kg – hiponatremie hipotonă adevărată; 
• osmolaritatea urinară >100 mOsm/kg – SIADH; 
• potasiu, clor, uree, creatinină serice; 
• glicemie (pseudohiponatremie); 
• hormoni: ACTH, aldosteron, renină, TSH; 
• urocultură, ecografie renală (suspiciune pseudohipoaldosteronism). 

VII.4.1.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul diferențial al hiponatremiei neonatale se realizează în funcție de mecanismul 

etiologic, prin diferențierea față de afecțiuni neonatale în care scăderea natremiei apare ca 
manifestare biochimică secundară. 

• afecțiuni cu pierdere de Na+: pierderi digestive, renale, prin tegumente, 
• afecțiuni cu retenție de apă liberă: SIADH, afecțiuni neurologice severe, supraîncărcare 

hidrică, 
• afecțiuni endocrine: insuficiență corticosuprarenală, 
• afecțiuni renale: IRA, IRC, tubulopatii congenitale, 
• asfixie, sepsis, șoc. 
• pseudohiponatremia: hiperlipidemie severă, hiperproteinemie. 

VII.4.1.8. MANAGEMENT 
A. PRINCIPII GENERALE: 
• hiponatremia se va corecta lent: 0,5-1 mmol/l/h,  
• maxim 10-12 mmol/l/24h; 
• se va determina cauza și se indică tratament etiologic. 
B. NONFARMACOLOGIC 
• verificarea greutății corporale (pierdere/câștig în greutate), 
• monitorizarea diurezei (diureza scăzută se asociază cu SIADH), 
• calcularea aportului de lichide zilnic, 
• ajustarea aportului de sodiu enteral, 
• verificarea compoziției formulei de lapte și înlocuirea acesteia cu una mai bogată în Na+ sau 

suplimentarea cu Na+ oral.  
C. FARMACOLOGIC  
• restricție hidrică în formele hipervolemice (diluționale) și SIADH, 
• restricția hidrică se poate asocia cu administrare de Furosemid în formele hipervolemice, când 

hiponatremia este severă și asociază semne neurologice, 
• aport adecvat de sodiu: 2-4 mmol/kg/zi, pentru prematur este necesar un aport mai crescut 3-

5 mmol/kg/zi, 
• aport oral de NaCl în situația hiponatremiei asociată administrării de medicamente, 
• reechilibrare iv în cazuri moderate sau severe cu: 

o soluție salină izotonă (NaCl 0,9%) pentru hipovolemie, 
o soluție salină hipertonă (NaCl 3%) în convulsii sau când Na+ <120mmol/l, 

• deficitul de sodiu se calculează după următoarea formulă: (Na+
ideal –Na+

actual) x G(kg) x 0,6 
• Terapii asociate: 

o Hidrocortizon (glucocorticoid) util în insuficiența suprarenală, restabilește secreția de 
cortizol și inhibă secreția excesivă de ADH, corectând hiponatremia; 

o Fludrocortizon (mineralocorticoid) util în formele de hiponatremie cu pierdere de sare 
(hiperplazia adrenală congenitală cu deficit de 21-hidroxilază); 
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o Levotiroxină în hipotiroidism congenital. Hiponatremia se remite după normalizarea 
statusului tiroidian. 

D. FOLLOW-UP 
• monitorizarea natremiei până la stabilizare; 
• urmărirea neurologică în cazul apariției convulsiilor sau formelor severe. 

VII.4.1.9. PROGNOSTIC  
• formele ușoare sau moderate – prognostic bun 
• formele severe, netratate pot duce la: edem cerebral, convulsii persistente, complicații 

neurologice pe termen lung 
• prematurii au risc mai mare de afectare neurologică 

Complicații: 
• neurologice: edem cerebral, convulsii, iritabilitate, letargie, comă; 
• respiratorii: apnee, deprimare respiratorie secundară afectării SNC; 
• cardio-vasculare: hipotensiune, instabilitate hemodinamică; 
• metabolice: acidoză metabolică, agravarea altor tulburări electrolitice (K+, Ca2+, Mg2+); 
• legate de corecția hiponatremiei: convulsii prin corecție prea rapidă, dezechilibre osmotice 

acute. 

VII.4.2. HIPERNATREMIA 
VII.4.2.1. DEFINIȚIE 
Hipernatremia reprezintă creșterea Na+ seric >145 mmol/l și reflectă un deficit de apă liberă 
comparativ cu sodiul, cu hiperosmolaritate plasmatică. 
VII.4.2.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 

Este prezentă la 1-5% din populația generală de nou născuți, crescând până la 10–15% în 
anumite subgrupuri cu risc crescut: 

• aport lichidian insuficient, 
• pierderi excesive de apă (febră, fototerapie, mediu termic neadecvat),   
• alimentație exclusiv la sân cu transfer insuficient de lapte, 
• prematuri (imaturitatea mecanismelor de reglare hidroelectrolitică). 

Cauzele hipernatremiei sunt reprezentate de: 
1. Hipernatremia hipovolemică – pierderea de apă>pierderea de Na+:  
• Pierderi extrarenale (cele mai frecvente):  
• deshidratare prin aport insuficient de LM: 

o supt ineficient, 
o lactație întârziată, 
o tehnică de alăptare incorectă.  

• pierderi crescute prin piele:  
o febră, 
o prematuritatea (piele subțire, pierderi insensibile mari), 

• pierderi gastrointestinale: 
o diaree acută, 
o vărsături. 

• Pierderi renale: 
o diuretice (Furosemid), 
o diabet insipid central sau nefrogen (rare la nou născut), 
o nefropatii cu pierdere de sare (rare). 

2. Hipernatremia izovolemică (euvolemică) – pierderea este predominant de apă liberă, fără 
modificări mari ale volumului extracelular: 

• diabet insipid central congenital (deficit de ADH), 
• diabet insipid nefrogen congenital (rezistența la ADH a tubilor colectori),  
• pierderi insensibile crescute fără hipovolemie: 
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o febră, 
o tahipnee, 
o ventilație mecanică. 

3. Hipernatremia hipervolemică – de obicei iatrogenă: 
• administrare excesivă de Na+: 

o soluții saline hipertone, 
o corecție rapidă a hiponatremiei, 
o erori de diluare la perfuzii, 
o administrare de formule de lapte praf cu concentrație mare de Na+ 

• administrare de bicarbonat de sodiu,  
• NPT cu conținut crescut de Na+ 

VII.4.2.3. FIZIOPATOLOGIE 
Hipernatremia determină creșterea osmolarității plasmatice cu deplasarea apei în spațiul 

extracelular, ceea ce poate duce la deshidratare celulară, în special cerebrală. 
VII.4.2.4. FACTORI DE RISC 

• prematuritatea, 
• alăptarea exclusivă cu probleme de atașare, transfer insuficient, 
• febră, sepsis, pierderi insensibile crescute, 
• medicație diuretică, 
• rehidratare incorectă, 
• patologii renale sau endocrine. 

VII.4.2.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Manifestările clinice depind de severitate și de rapiditatea instalării hipernatremiei. 

• Hipernatremie ușoară (146-150 mmol/l): iritabilitate, plâns ascuțit, sete (greu de apreciat la 
nou născut); 

• Hipernatremie moderată (151-160 mmol/l): letargie, hipertonie, febră, semne de deshidratate, 
scădere în greutate >10%, hipotensiune arterială, fontanela anterioară însă poate fi 
normotensivă; 

• Hipernatremie severă (>160 mmol/l): convulsii, hemoragii cerebrale, comă, tromboze 
venoase, deces. 

Diabetul insipid (DI) neonatal este o afecțiune rară, caracterizată prin incapacitatea de 
concentrare a urinei, determinând poliurie, pierderi excesive de apă liberă și hipernatremie.  
În funcție de mecanismul etiopatogenic, diabetul insipid neonatal se clasifică în: 

• DI central (neurogen) – deficit de secreție de ADH, 
• DI nefrogen – rezistență renală la acțiunea ADH. 
Tabloul clinic este de obicei nespecific și poate include poliurie, scădere ponderală, iritabilitate, 

letargie.  
VII.4.2.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 

• Na+ seric >145 mmol/l, 
• osmolaritatea plasmatică crescută, 
• densitate urinară scăzută, 
• Na+ urinar variabil, 
• hematocrit, uree crescute în deshidratare, 
• dozarea ADH-ului plasmatic dacă se suspectează diabet insipid 

VII.4.2.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul diferențial al hipernatremiei neonatale se realizează în funcție de mecanismul 
etiopatogenic, prin diferențierea față de afecțiuni neonatale în care creșterea natremiei apare ca 
manifestare biochimică secundară. 

• afecțiuni cu deficit de apă liberă: aport hidric redus, pierderi insensibile crescute, deshidratare, 
• pierderi renale de apă: DI central sau nefrogen, IRA faza poliurică, tubulopatii, 
• asfixie, sepsis, șoc, 
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• afecțiuni endocrine: DI congenital, afecțiuni hipotalamo-hipofizare, 
• iatrogenă: NP neadecvată 
• preudohipernatremia: hipoproteinemie severă, hipolipidemie, erori de laborator. 

VII.4.2.8. MANAGEMENT 
A. PRINCIPII GENERALE 
• hipernatremia se va corecta lent pentru a evita edemul cerebral: scăderea Na+ cu cel mult 0,5 

mmol/l/h și maxim 10 mmol/l/24h. 
B. NONFARMACOLOGIC 
• optimizarea alimentației cu corectarea tehnicii de alăptare, 
• administrarea fracționată de lichide enterale dacă este posibil, 
• monitorizarea atentă a greutății, diurezei, temperaturii, 
• umidificare corespunzătoare în incubatoare pentru prematuri. 
C. FARMACOLOGIC 
• restabilirea volumului circulant în caz de hipovolemie: 

o administrare de soluție de NaCl 0,9%, 10-20 ml/kg 
• corecția deficitului de apă liberă se poate efectua cu:  

o soluție de glucoză 5% 
o soluție de NaCl 0,45% 

• în DI central – tratament hormonal specific cu Vasopresină (desmopresină) administrat 
intranazal sau iv; 

• în DI nefrogen – diuretice tiazidice (Clorotiazidă). 
D. FOLLOW-UP 
• evaluare aportului alimentar și a câștigului ponderal, 
• monitorizare frecventă a diurezei și electroliților în forme severe, 
• monitorizarea electroliților până la normalizare, 
• evaluare neurologică și de dezvoltare la cazurile severe, 
• în diabetul insipid – urmărire endocrinologică pe termen lung.  

VII.4.2.9. PROGNOSTIC  
• bun dacă tratamentul este început precoce; 
• rezervat în formele severe în care pot apărea convulsii, hemoragii intracraniene, encefalopatie 

hiperosmolară, sechele neurologice; 
• mortalitate crescută în deshidratarea hipernatremică severă necontrolată. 

Complicații: 
• neurologice: hemoragii cerebrale, edem cerebral, tromboze venoase cerebrale, convulsii, 

letargie, comă, leziuni neurologice permanente; 
• cardio-vasculare și hemodinamice: hipovolemie severă, hipotensiune, șoc; 
• renale: IRA, oligurie/anurie; 
• metabolice: acidoză metabolică, hiperglicemie; 
• legate de corecția hipernatremiei: edem cerebral acut, agravarea statusului neurologic. 

VII.5. HIPOPOTASEMIA SI HIPERPOTASEMIA 
Potasiul (Kaliu=K+) este principalul cation intracelular, esențial pentru: 

• menținerea potențialului de membrană celulară, 
• excitabilitatea neuromusculară și cardiacă, 
• funcția renală și acidobazică, 
• sinteza proteică ⁺și transportul activ transmembranar (Na /K⁺ - ATPază). 

Valori normale: 
• nou născut la termen: 3,5-5 mmol/l (mEq/l), 
• prematur: 3,5-5,5 mmol/l (mEq/l), 
• după 3-5 zile de viață: 3,5-5,5 mmol/l (mEq/l). 
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VII.5.1. HIPOPOTASEMIA 
VII.5.1.1. DEFINIȚIE 

Hipokaliemia reprezintă scăderea concentrației serice de potasiu sub 3,5 mmol/l, determinând 
hiperpolarizarea membranei celulare și scăderea excitabilității neuromusculare și miocardice. 
VII.5.1.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 

Hipopotasemia este mai frecvent întâlnită în secțiile de terapie intensivă neonatală (TINN), la 
prematuri și nou născuți cu greutate mică la naștere. 
Incidența estimată: 5-10% dintre nou născuții spitalizați, iar la cei critici, incidența crește. 
Hipopotasemia poate avea la bază mai multe cauze: 

1. Pierderi excesive de potasiu: 
• pierderi renale: diuretice (Furosemid), hiperaldosteronism, acidoză tubulară renală, poliurie 

osmotică (hiperglicemie, manitol); 
• pierderi gastrointestinale: vărsături, aspirație gastrică, diaree; 
• pierderi cutanate: prematuri cu pierderi insensibile crescute; 
• sindrom Bartter (afecțiune genetică rară a rinichilor care produce dezechilibru electrolitic prin 

pierderi excesive de K+, Na+ și Cl- în urină); 
• medicamente ce determină pierderi de K+: Gentamicina (prin distrucția tubulilor renali). 
2. Migrare intracelulară a potasiului: 
• alcaloză metabolică sau respiratorie; 
• tratament cu Insulină și glucoză; 
• corectarea rapidă a acidozei; 
• hipotermie, sepsis; 
• medicamente care determină pătrunderea K+ în  celulă: Terbutalina, Albuterol, Isoproterenol, 

catecolamine. 
3. Aport insuficient: 
• NP sau enterală săracă în K⁺ ; 
• inițiere întârziată a alimentației enterale; 
• malnutriție prenatală severă. 

VII.5.1.3. FIZIOPATOLOGIE 
Hipopotasemia la nou-născut rezultă din interacțiunea dintre particularitățile fiziologice ale 

tranziției postnatale și factorii externi specifici terapiei intensive neonatale, mai ales la prematuri.  
În primele zile de via ⁺ță, pierderile renale de K  pot fi accentuate prin:  

• maturarea incompletă a tubilor renali distali cu afectarea mecanismelor de reabsorbție 
tubulară; 

• fluctuațiile hidro-electrolitice postnatale; 
• rezerva intracelulară mai redusă; 
• afectarea metabolică sau respiratorie frecvente în perioada neonatală. 

VII.5.1.4. FACTORI DE RISC 
• prematuritate, SGA; 
• administrare de: diuretice, beta-agoniști, Insulină; 
• alcaloză metabolică sau respiratorie; 
• vărsături, diaree, aspirație gastrică; 
• aport redus prin perfuzii sau NPT; 
• policitemie, hipotermie, dializă peritoneală. 

VII.5.1.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Hipopotasemia se poate clasifica în funcție de valorile serice ale potasiului în: 
• ușoară: 3,5-3,0 mmol/l 
• moderată: 3,0-2,5 mmol/l 
• severă: <2,5 mmol/l 
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Hipopotasemia poate fi asimptomatică, în special când este ușoară (3,0-3,5 mmol/l). 
Manifestările clinice, atunci când sunt prezente, reflectă afectarea funcției neuromusculare și 
cardiace: 

1. Manifestări neuromusculare: 
• hipotonie, letargie, slăbiciune musculară; 
• reflexe profunde diminuate; 
• hipotonia mușchilor respiratori cu depresie respiratorie (cazuri severe); 
• ileus paralitic și intoleranță la alimentație; 
• constipație. 
2. Manifestări cardiace: 
• aritmii: tahicardie, extrasistole, risc de torsada vârfurilor. 

VII.5.1.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Laborator:  
• K⁺  seric scăzut; 
• Na+, Cl-, Mg2+ (hipomagneziemia poate agrava hipopotasemia); 
• Glicemie (hiperglicemia poate masca o migrare intracelulară); 
• Gaze sangvine: alcaloză metabolică → deplasare intracelulară; 
• Ionogramă urinară: K+ urinar crescut → pierdere renală. 
2. ECG: 
• unde U mari; 
• subdenivelarea segmentului ST; 
• unde T aplatizate sau inversate; 
• interval QT prelungit; 
• aritmii supraventriculare. 
3. Imagistică: 
• Radiografie abdominală când se suspectează ileus. 

VII.5.1.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul diferențial al hipopotasemiei neonatale se face în funcție de mecanismul etiologic, 

diferențierea față de afecțiuni neonatale cu pierderi digestive sau renale de potasiu, tulburări 
endocrine (hiperaldosteronism primar sau secundar), dezechilibre acido-bazice, situații iatrogene și 
cu pseudohipopotasemia (proba hemolizată). 
VII.5.1.8. MANAGEMENT 

A. PRINCIPII GENERALE 
• restabilirea nivelului seric de K⁺  cu prudență și monitorizare ECG continuă, corecția 

completă se va realiza lent, în 24 ore; 
• prevenția hipopotasemiei prin asigurarea necesarului adecvat de potasiu în NP de 1-2 

mmol/kg/zi, din ziua 2-3 de viață; 
B. NONFARMACOLOGIC 
• identificarea și corectarea cauzei (ajustarea diureticelor, tratarea alcalozei); 
• optimizarea aportului nutrițional; 
• monitorizarea strictă a diurezei și a balanței hidrice; 
• monitorizare continuă ECG la valori < 3,0 mmol/l. 
C. FARMACOLOGIC 
• Hipokaliemie ușoară (3,0-3,5 mmol/l), asimptomatică: 

o cre ⁺șterea aportului enteral de K  prin formulă bogată în potasiu sau fortificare a 
laptelui matern; 

o cre ⁺șterea suplimentării cu K  în NP;  
o monitorizarea K⁺  seric la fiecare 12-24 de ore până la stabilizare. 

• Hipokaliemie moderată (2,5-3,0 mmol/l) și severă (<2,5 mmol/l) sau simptomatică: 
o deficitul de K+ se va calcula după formula: (K+

ideal – K+
actual) x G(kg) x 0,3. 
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o administrare parenterală de potasiu: 0,5-1,0 mmol/kg/doză, perfuzată pe parcursul a 
1-2 ore, urmată de perfuzie continuă de întreținere. Corecția întregului deficit se va 
realiza în 24 ore, sub monitorizare continuă ECG. 

o corectarea hipomagneziemiei în caz de asociere; 
o tratarea cauzei care a dus la hipopotasemie. 

D. FOLLOW-UP 
• reevaluare potasemiei la 2–4 ore după suplimentare iv; 
• monitorizare ECG continuă până la normalizare; 
• ajustare NPT pentru prevenție; 
• monitorizarea potasemiei la nou născuții tratați cu diuretice. 

VII.5.1.9. PROGNOSTIC  
• favorabil când diagnosticul este stabilit rapid și se realizează corecție adecvată; 
• întârzierea tratamentului poate duce complicații. 

Complicații: 
• aritmii ventriculare,  
• apnee, 
• stop cardio-respirator,  
• ileus paralitic,  
• creștere lentă în greutate. 

VII.5.2. HIPERPOTASEMIA 
VII.5.2.1. DEFINIȚIE 

Hiperpotasemia reprezintă creșterea K⁺⁺⁺⁺  seric > 5,5 mmol/l (mEq/l), unii nou-născuți prezentând 
simptomatologie la valori de 7-8mEq/l. Este o urgență medicală, prin risc de aritmii cardiace letale. 
VII.5.2.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 

Hiperpotasemia este întâlnită în secțiile de TINN, mai frecventă la prematuri, în special la cei < 
28 săptămâni de gestație. Incidență estimată: 4–6% în TINN. 
Hiperpotasemia poate avea la bază mai multe cauze: 

1. Aport excesiv de K+: 
• transfuzii de sânge (mai ales sânge vechi bogat în K+), exsanguinotransfuzia; 
• nutriție parenterală bogată în K+; 
• administrare incorectă a soluțiilor perfuzabile. 
2. Excreție renală insuficientă de K+: 
• imaturitate tubulară renală la prematuri; 
• oligurie/anurie; 
• insuficiență renală acută (asfixie perinatală, sepsis, hipoperfuzie); 
• necroză tubulară acută; 
• afecțiuni renale congenitale: displazie renală, hipoplazie renală, sindroame tubulare ereditare; 
• insuficiența corticosuprarenală (hiperplazia adrenală congenitală asociată cu pierdere de sare 

→ ↓Na+ seric, ↓Cl- seric, ↑K+ seric); 
• afectarea sistemului renină-angiotensină-aldosteron: medicamente inhibitoare (IECA, 

spironolactonă, AINS). 
3. Eliberare crescută de K+ din celule: 
• hemoliză masivă: cefalhematom, alte hematoame, hemoragii, izoimunizare Rh/ABO, traumă 

la naștere; 
• hemoliza probei de sânge (pseudohiperpotasemie); 
• hipotermie; 
• hipoxie/ischemie tisulară; 
• leziuni tisulare: distrucții, necroze, EUN; 
• acidoză metabolică; 
• administrare de beta-blocante: propranolol. 
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VII.5.2.3. FIZIOPATOLOGIE 
Hiperpotasemia la nou-născut are la bază particularitățile fiziologice care diferențiază această grupă 
de vârstă.  

• conținutul intracelular de K+ este mai mare, astfel încât chiar un grad redus de liză celulară 
poate crește semnificativ potasemia;  

• activitatea pompei Na⁺ ⁺/K -ATPază este imatură, în special la prematuri, ceea ce limitează 
transferul potasiului în celule ⁺și prelungește expunerea extracelulară la K ; 

• rinichiul neonatal are o capacitate redusă de excreție a potasiului în primele zile de viață, prin 
filtrare glomerulară scăzută, sensibilitate diminuată la aldosteron și secreție tubulară limitată; 

• tranziția metabolică neonatală se asociază adesea cu acidoză, care favorizează deplasarea K⁺  
din spațiul intracelular către cel extracelular. 

Toate aceste mecanisme, la care se pot adăuga factori precum transfuziile, aportul parenteral 
excesiv sau hemoliza, explică tendința nou-născutului, în special a prematurului, către hiperpotasemie 
tranzitorie. 
VII.5.2.4. FACTORI DE RISC 

• prematuritate,  
• asfixie perinatală, 
• acidoză metabolică severă, 
• oligurie/anurie, insuficiență renală, 
• transfuzii: sânge vechi bogat în K+, 
• hemoliză (hematom mare, incompatibilitate Rh/ABO), 
• utilizare de spironolactonă, IECA, beta-blocante. 

VII.5.2.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Ca și hipopotasemia ușoară, hiperpotasemia ușoară (5,5-6,5 mmol/l) poate fi asimptomatică. 
Manifestările clinice afectează în principal sistemele cardiac și neuromuscular: 

• letargie sau iritabilitate, hipotonie; 
• apnee; 
• bradicardie, aritmii; 
• oligurie sau anurie; 
• în cazuri severe: convulsii, apnee, cianoză, colaps circulator, stop cardiac. 

VII.5.2.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Laborator: 
• K⁺  seric > 6,0 mmol/l (confirmat din sânge venos nehemolizat); 
• funcție renală: uree, creatinină crescute;  
• gaze sangvine: acidoză metabolică;  
• Na⁺ , Ca²⁺ ; 
• glicemie. 
2. ECG – modificări caracteristice progresive: 
• unde T înalte, ascuțite; 
• PR prelungit, scăderea amplitudinii undei P; 
• QRS larg; 
• fibrilație ventriculară sau asistolă. 
3. Imagistică: 
• Radiografie abdominală se efectuează atunci când se suspectează EUN. 

VII.5.2.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul diferențial al hiperpotasemiei neonatale se realizează în funcție de mecanismul 

etiologic implicat, prin raportare la entități clinico-patologice neonatale în care hiperkaliemia apare 
ca manifestare biochimică secundară, și nu ca boală de sine stătătoare: 

• afecțiuni renale: IRA, sindroamele obstructive ale tractului urinar, displaziile renale 
congenitale, 
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• tulburări endocrine: insuficiența corticosuprarenală, tulburări congenitale de sinteză a 
hormonilor steroizi,  

• acidoză metabolică severă apărută în: asfixie, sepsis, șoc, 
• pseudohiperpotasemie (hemoliză la recoltare, leucocitoză extremă, trombocitoză), 
• sindrom de distrucție celulară (hemoliză, traumatisme), 
• erori de laborator, 
• medicamente care cresc K+. 

VII.5.2.8. MANAGEMENT 
A. NONFARMACOLOGIC 
• oprirea administrării de K+ exogen; 
• evaluarea și optimizarea funcției renale; 
• corectarea cauzei, acidozei dacă este prezentă; 
• verificarea probei (excluderea hemolizei); 
• monitorizarea ECG continuă dacă este severă sau simptomatică; 
• monitorizarea frecventă a potasiului seric. 
B. FARMACOLOGIC  

Tratamentul se ini ⁺țiază rapid dacă K ≥ 6,5 mmol/l sau dacă apar modificări ECG. 
• Stabilizarea membranei miocardice: 

o Gluconat de calciu 10%: 1-2 ml/kg iv lent (30-60minute). ! Nu scade K⁺ , dar 
protejează cordul. 

• Deplasare intracelulară a potasiului: 
o Bicarbonat de sodiu 4,2% iv pentru corecția acidozei: 1-2 mEq/kg/h 
o Insulină + Glucoză:  

� se poate începe cu un bolus iv – Insulină 0,05 U/kg + 2 ml/kg glucoză 10%, 
apoi pev continuă cu glucoză 10% 2-4 ml/kg/h+Insulina 10 U / 100 ml, ritm 1 
ml/kg/h. 

o Beta2-adrenergici: utilizare limitată în neonatologie (când sunt prezente disfuncții 
cardiace, hipotensiune arterială). 

• Eliminarea potasiului din organism: 
o Diuretice de ansă: Furosemid 1 mg/kg iv (dacă diureza este prezentă). 
o Rășini schimbătoare de caioni (rareori folosite la nou născuți, risc de necroză 

intestinală):  
o Polistiren sulfonat de Na (Kalyxalat) 1 g/kg/doză la 6 ore oral sau la 2-6 ore intrarectal; 

1 g rășină leagă aproximativ 1 mmol K+. 
o Dializă peritoneală / hemofiltrare în cazuri refractare, severe sau oligurice. 

C. FOLLOW-UP 
• măsurarea potasemiei la 1–2 ore după tratament; 
• monitorizarea ECG continuu dacă este sever sau simptomatic; 
• ajustarea NPT și a aportului proteic/electrolitic. 

VII.5.2.9. PROGNOSTIC  
Prognosticul depinde de boala de fond (asfixie, insuficiență renală): 

• bun dacă tratamentul este prompt și corect; 
• întârzierea tratamentului poate duce la complicații. 

Complicații: 
• aritmii ventriculare,  
• stop cardiac,  
• dezechilibre acido-bazice și electrolitice persistente,  
• leziuni neurologice hipoxice,  
• afectare renală secundară. 
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VII.6. HIPOCALCEMIA SI HIPERCALCEMIA 
Calciul este un electrolit esențial implicat în: 
• excitabilitatea neuro-musculară, 
• coagulare, 
• contracția miocardică și funcția enzimatică, 
• mielinizarea osoasă. 
Tulburările calcemiei sunt frecvente în perioada neonatală și pot afecta semnificativ adaptarea 

extrauterină. În perioada neonatală, reglarea homeostaziei calciului trece printr-o tranziție fiziologică 
dificilă de la mediul intrauterin la cel extrauterin. După naștere, scăderea aportului placentar de Ca2+ 
este compensată de secreția de PTH și de activarea metabolismului vitaminei D. 
Orice întârziere sau disfuncție în aceste mecanisme poate duce la hipocalcemie, în timp ce anumite 
afecțiuni endocrine, genetice sau iatrogene pot determina hipercalcemie. 
Valori normale: 

• Calciu total:  
o nou născut la termen: 8 – 10 mg/dl (2- 2,6 mmol/l), 
o prematur: 7 – 9 mg/dl (1,75 – 2,25 mmol/l). 

• Calciu ionizat (forma fiziologic activă):  
o nou născut la termen și prematur: 4 - 5,2 mg/dl (1 – 1,3 mmol/l). 

VII.6.1. HIPOCALCEMIA 
VII.6.1.1. DEFINIȚIE 

Hipocalcemia reprezintă scăderea nivelului plasmatic al calciului, astfel: 
• calciul total <7 mg/dl 
• calciu ionizat <4 mg/dl 

Se clasifică în: 
• Hipocalcemie precoce: < 72 ore de viață; 
• Hipocalcemie tardivă: >72 ore – primele săptămâni. 

VII.6.1.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• Hipocalcemia precoce: 1–3% din nou-născuții la termen, până la 30–50% la prematuri. 
• Hipocalcemia tardivă: mult mai rară, dar apare mai ales la nou născuții și sugarii alimentați 

cu formule bogate în fosfor. 
Etiologia este diferită în funcție de tipul de hipocalcemie precoce sau tardivă. 
1. Hipocalcemia precoce:  
• prematuritate / SGA – depozite minerale reduse, imaturitate paratiroidiană; 
• nou născuți din mame cu diabet – pe lângă hiperinsulinismul care determină hipoglicemia 

neonatală, acești nou născuți pot asocia hipercalcitoninemie (inhibă mobilizarea calciului din 
oase), hipoparatiroidism, metabolism anormal al vitaminei D și hiperfosfatemie; 

• asfixie perinatală, sepsis, șoc – insuficiență adrenală tranzitorie, acidoză; 
• hipomagneziemie – inhibă secreția de PTH; 
• alcaloza sau terapia cu bicarbonat; 
• infuzie rapidă cu sânge tamponat cu citrat (exsanguinotransfuzie) – chelează calciul ionic; 
• fototerapia – prin scăderea secreției de melatonină și creșterea absorbției calciului în os. 
2. Hipocalcemia tardivă: 
• aport excesiv de fosfor (formule de lapte praf neadaptate); 
• hipoparatiroidism congenital (sindrom DiGeorge, agenezie totală sau parțială paratiroidiană); 
• pseudohipoparatiroidism prin hiperparatiroidism matern – suprimă paratiroidele fetale; 
• deficit de vitamina D (matern sau neonatal). 
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VII.6.1.3. FIZIOPATOLOGIE 
La naștere, nivelul seric al calciului din cordonul ombilical este de 10-11 mg/dl. Când se întrerupe 

transferul placentar de calciu, apare o scădere fiziologică tranzitorie a calcemiei neonatale în primele 
24-48 ore (7,5 - 8,5 mg/dl), ulterior valorile calcemiei crescând. În mod normal, nou-născutul 
răspunde prin creșterea PTH, principalul hormon reglator al calciului.  

Mecanismele prin care acționează PTH pentru reglarea calcemiei sunt: 
• mobilizează calciul din oase,  
• crește reabsorbția calciului în tubulii renali, 
• stimulează producția renală de 1,25(OH)2D.  
Calcitriolul, forma activă a vitaminei D, este un hormon steroid cu rol în menținerea 

homeostaziei calciului și fosforului, prin următoarele mecanisme: 
• crește absorbția intestinală de calciu și fosfat, 
• mobilizează calciul și fosfatul din os. 
Fosforul ridicat reduce calciul prin formarea de săruri Ca–P, iar magneziul scăzut inhibă secreția 

de PTH, instalându-se hipocalcemia refractară. 
VII.6.1.4. FACTORI DE RISC 

Următoarele categorii de nou născuți prezintă factori de risc pentru hipocalcemie: 
• prematuri, IUGR; 
• nou-născuți cu aport enteral insuficient; 
• nou-născuți din mame cu diabet; 
• nou-născuți cu NPT cu aport insuficient de calciu; 
• nou-născuți cu transfuzii masive cu sânge citrat; 
• nou-născuți cu sepsis, detresă respiratorie; 
• nou-născuți cu aport oral crescut de fosfați și scăzut de magneziu; 
• nou-născuți din mame cu hiperparatiroidism sau deficit de vitamina D. 

VII.6.1.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Mulți nou-născuți cu hipocalcemie sunt asimptomatici, în special cei cu hipocalcemie ușoară sau 

care se dezvoltă lent, motiv pentru care se recomandă screening tuturor nou născuților cu risc. Cu 
toate acestea, hipocalcemia simptomatică poate prezenta diverse manifestări neuromusculare și 
cardiace datorită excitabilității neuronale crescute și funcției cardiace alterate. 

• neuromusculare: hipertonie, reflexe vii, tremor al extremităților, tetanie, laringospasm, 
convulsii (focale sau generalizate); 

• cardiace: aritmii, insuficiență cardiacă sau cardiomiopatie în cazurile severe; 
• respiratorii: apnee, stridor secundar laringospasmului; 
• gastrointestinale: alimentație dificilă, vărsături, distensie abdominală. 

VII.6.1.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Diagnosticul necesită confirmare de laborator combinată cu evaluare clinică. Calciul total seric se 
găsește în organism sub formă de: 

• calciu ionic (liber) care este forma activă biologic (~50%), 
• calciu legat de proteinele din ser, în special de albumină (~40%) , 
• complexul de calciu legat de anioni serici, în principal fosfați, citrați și sulfați (~10%). 

Măsurarea calciului ionic este preferată deoarece reflectă fracțiunea fiziologic activă și nu este 
afectată de nivelurile de albumină sau de statusul acido-bazic.  

1. Analize de laborator: 
• calciu seric ionic și total, 
• fosfați serici (↑ în hipocalcemia tardivă),  
• magneziu seric (<1,6 mg/dl semnifică hipomagneziemia care acompaniază hipocalcemia),  
• nivelul de PTH – în cazuri persistente 
• nivelul de 25(OH)D – în cazuri persistente 
• nivelul de 1,25(OH)2D – în cazuri persistente 
• gaze sangvine (acidoza poate influența calciul ionic), 
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• albumină, 
• creatinina serică și ureea sanguină, 
• glicemie (diabet matern), 
• FAL, 
• calciu urinar (pierderi urinare). 
2. Alte investigații: 
• ECG pentru evaluarea intervalului QT (prelungit); 
• ecografie renală; 
• examinarea radiologică poate evidenția demineralizări osoase (tardiv); 
• teste genetice pentru sindroame suspectate (DiGeorge); 
• nivelul matern de vitamina D și PTH. 

VII.6.1.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul diferențial al hipocalcemiei neonatale se efectuează pe baza etiologiei, a vârstei la debut 
(precoce sau tardiv), istoricului matern și neonatal, precum și al profilului biologic al calciului, 
fosforului, magneziului și PTH. În practică, se încearcă identificarea cauzei principale. Alte afecțiuni 
care au manifestări comune cu hipocalcemia sunt: 

• hipoglicemie, 
• hipomagneziemie,  
• hiponatremie, 
• hipo/hiperpotasemia, 
• sepsis, 
• hemoragii cerebrale, 
• tulburări metabolice (acidoze), 
• erori de laborator (hemolize). 

VII.6.1.8. MANAGEMENT 
Managementul hipocalcemiei depinde de severitate, de prezența simptomelor și de etiologia 
subiacentă. Obiectivul este restabilirea normocalcemiei în timp ce se identifică și se tratează cauza. 

A. PRINCIPII GENERALE 
• corectarea hipocalcemiei se face doar dacă este simptomatică sau Ca2+ ionizat <1 mmol/l; 
• tratarea cauzei subiacente (hiperfosfatemie, hipomagneziemie); 
• perfuzia rapidă cu calciu poate induce bradicardie severă urmată de stop cardiac; 
• monitorizare ECG în timpul corectării iv. 
B. NONFARMACOLOGIC 
• optimizarea alimentației (evitarea formulelor de lapte cu exces de fosfor), 
• corectarea hipoxiei, acidozei, hipotermiei, 
• asigurarea unui aport adecvat de vitamina D gravidei. 
C. FARMACOLOGIC 
• În formele ușoare, asimptomatice - se va administra calciu oral 50 – 75 mg/kg/zi, în 3-4 prize 

(gluconat sau carbonat de calciu); 
• În formele simptomatice sau cu Ca2+<1 mmol/l – URGENȚĂ - se va administra Gluconat de 

calciu 10%, 2ml/kg, iv lent (1-2 mg/kg/min), sub monitorizare ECG. Doza se poate repeta la 
15 minute. 

• Terapia de întreținere se va efectua cu: 
o Gluconat de calciu 10%, 1-3 ml/kg/zi, iv sau oral, până la normalizarea calcemiei; 
o Vitamina D, 400 – 800 UI/zi, de întreținere (sau Calcitriol în hipoparatiroidism). 

• În formele care asociază hipomagnezemie – se va administra inițial Sulfat de magneziu 25%, 
0,2 ml/kg, iv lent, apoi se va administra calciu. 

• În formele care asociază hiperfosfatemie (apar după 3 zile de viață) – se recomandă 
alimentația cu lapte de mamă sau cu formulă cu conținut scăzut de fosfor, asociat cu 
administrare orală de calciu. 
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D. FOLLOW-UP 
• monitorizarea calciului ionic și total inițial la 4-6 ore, apoi la 12–24 ore; 
• reevaluare Mg, P, vitamina D dacă tulburarea persistă; 
• urmărire clinică pentru recurența crizelor; 
• monitorizare pe termen lung în cazul formelor cronice (hipoparatiroidism). 

VII.6.1.9. PROGNOSTIC  
• hipocalcemia tranzitorie precoce se remite în 48 – 72 ore - prognostic favorabil; 
• hipocalcemia tardivă secundară alimentației – prognostic favorabil după ajustare; 
• hipoparatiroidismul congenital – evoluție cronică, necesită tratament permanent. 

Complicații: 
• Acute:  

o convulsii refractare, 
o aritmii ventriculare, 
o tetanie, laringospasm, 
o afectare neurologică cronică . 

• Cronice: 
o rahitism și mineralizare osoasă afectată, 
o hipoplazia smalțului dentar. 

VII.6.2. HIPERCALCEMIA 
VII.6.2.1. DEFINIȚIE 
Hipercalcemia reprezintă creșterea nivelului plasmatic al calciului, astfel: 

• calciu total >11 mg/dl (2,75 mmol/l), 
• calciu ionic >5,6 mg/dl (1,4 mmol/l). 

VII.6.2.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
Hipercalcemia neonatală este mult mai rară decât hipocalcemia, dar reprezintă o tulburare 

metabolică gravă care necesită investigație și tratament prompt. Se întâlnește într-un procent de 0,5-
2% în secțiile de TINN. Hipercalcemia ușoară, tranzitorie poate apărea în prima săptămână de viață, 
dar de obicei se rezolvă spontan. 
Cauzele majore ale hipercalcemiei neonatale includ: 

1. Cauze iatrogene: 
• administrare excesivă de calciu sau vitamina D la mamă sau nou născut, formule de lapte praf 

hipercalcemice;   
• administrare inadecvată de fosfat în NP, în special la prematuri; 
• medicamente tiazidice. 
2. Tulburări endocrine: 
• hiperparatiroidismul neonatal primar (rar); 
• hiperparatiroidism neonatal compensator secundar hipoparatiroidismul matern;  
• hiperparatiroidism secundar autolimitat asociat cu acidoza tubulară renală; 
• hipertiroidismul congenital. 
3. Sindroame genetice: 
• sindromul Williams (hipercalcemie, stenoză aortică supravalvulară și trăsături faciale 

caracteristice); 
• hipercalcemia infantilă idiopatică; 
• hipercalcemia hipocalciurică familială. 
4. Alte cauze: 
• prematuritatea extremă (incapacitatea de a utiliza calciul); 
• hipofosfatazia (displazie osoasă autozomal recesivă); 
• creșterea absorbției intestinale a calciului; 
• scăderea clearace-ului renal al calciului; 
• Insuficieța renală acută; 
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• necroza grăsimii subcutanate asociată cu trauma la naștere; 
• deficiența congenitală de lactază (rară) - hipercalcemie severă prin mecanisme necunoscute; 
• imobilizarea prelungită (crește resorbția osoasă); 
• malignități (extrem de rare) pot include leucemie congenitală sau neuroblastom. 

VII.6.2.3. FIZIOPATOLOGIE 
Hipercalcemia neonatală apare atunci când echilibrul dintre aport, mobilizare din oase și eliminarea 
renală este perturbat, ducând la acumulare excesivă de calciu în sânge. Mecanismele care duc la 
hipercalcemie: 

• absorbție intestinală crescută de calciu: exces de vitamina D, sensibilitate crescută la vitamina 
D; 

• resorbție ososă crescută: hiperparatiroidism primar neonatal, imobilizare; 
• excreție renală scăzută sau aport parenteral excesiv de calciu. 
Calciul seric crescut suprimă PTH, ceea ce duce la hipercalcemie persistentă cu risc de 

nefrocalcinoză. 
VII.6.2.4. FACTORI DE RISC 

• administrare excesivă de vitamina D; 
• formule de lapte praf cu conținut ridicat de calciu; 
• NP; 
• istoric familial de hiperparatiroidism; 
• afecțiuni genetice (sindrom Williams). 

VII.6.2.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Manifestările clinice variază cu severitatea și rapiditatea creșterii calciului sangvin. Hipercalcemia 
ușoară poate fi asimptomatică, descoperită incidental la screening-ul de laborator de rutină. 
Hipercalcemia moderată până la severă poate prezenta implicarea mai multor sisteme de organe: 

• gastrointestinale: alimentație dificilă, vărsături, constipație, dureri abdominale și staționare 
ponderală; 

• neurologice: letargie, hipotonie, iritabilitate, convulsii; 
• renale: poliurie, deshidratare, nefrocalcinoză și insuficiență renală; 
• cardiace: bradicardie și hipertensiune; 
• cutanate: noduli subcutanați în necroza grăsimii. 

VII.6.2.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Evaluarea de laborator inițială: 
• calciu seric ionizat și total (↑)  
• fosfor seric (↓) – indică scăderea fosfatului, hiperparatiroidism primar, hipercalcemie 

hipocalciurică familială; 
• magneziu, albumină;  
• FAL (foarte ↓) – sugerează hipofosfatazia 
• PTH  
• 25(OH)D și 1,25(OH)2D; 
• raportul calciu/creatinină urinar (↓);  
• creatinină, uree sanguină. 
2. Alte investigații suplimentare bazate pe suspiciunea clinică: 
• ECG pentru evaluarea intervalului QT (scurtat), 
• ecografie renală pentru detectarea nefrocalcinozei, 
• radiografie scheletică pentru anomalii osoase, 
• imagistica paratiroidiană dacă se suspectează hiperparatiroidism, 
• testare genetică, 
• niveluri materne de calciu, PTH și vitamina D. 
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VII.6.2.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul diferențial al hipercalcemiei neonatale se realizează pe baza etiologiei, vârstei la debut 
și istoricului matern și neonatal. Alte tulburări cu care se realizează diagnosticul diferențial sunt: 

• deshidratare severă, 
• hiperparatiroidism primar, 
• hipervitaminoza D, 
• afecțiuni osoase cu resorbție crescută, 
• tulburări renale tubulare. 

VII.6.2.8. MANAGEMENT 
A. NONFARMACOLOGIC- se aplică formelor ușoare, care sunt asimptomatice, (Ca2+ total 

<12 mg/dl): 
• întreruperea aportului de calciu și vitamina D, 
• hidratare adecvată cu soluții izotone și forțarea diurezei, 
• utilizarea formulei cu conținut scăzut de calciu dacă alăptarea nu este posibilă, 
• monitorizarea atentă a nivelurilor de calciu seric la 24-48 ore. 
B. FARMACOLOGIC 
• Forme moderate, severe (Ca2+ total >12 mg/dl sau simptomatice) 

o perfuzie cu NaCl 0,9%, 20 ml/kg în 15-30 minute + Furosemid 1 mg/kg, iv la 6-12 
ore. 

• Alte terapii: 
o fosfatul anorganic scade calciul seric la pacienții cu hipofosfatemie prin inhibarea 

resorbției osoase; 
o glucocorticoizii indicați în hipervitaminoza A și D, necroza grăsimii subcutanate; 

ineficienți în hiperparatiroidism; 
o dieta cu conținut scăzut de calciu și vitamina D – terapie adjuvantă în necroza grăsimii 

subcutanate și sindromul Williams; 
o calcitonina 4-8 UI/kg, sc sau im - inhibă resorbția osoasă; 
o dializa pentru hipercalcemie severă, refractară sau insuficiență renală; 
o paratiroidectomia cu reimplantare autologă – în persistența hiperparatiroidismului 

neonatal sever. 
C. FOLLOW-UP 
• monitorizarea calciului inițial la 6-12 ore în timpul tratamentului acut, apoi la 24-48 ore; 
• monitorizare electroliților zilnic (sodiu, potasiu, fosfat) în timpul hidratării forțate; 
• reevaluare Ca2+/creatinină urinar; 
• ajustarea aportului nutrițional; 
• monitorizarea ECG; 
• ecografie renală periodică pentru nefrocalcinoză; 
• consiliere genetică pentru afecțiuni ereditare; 
• monitorizare creștere și dezvoltare. 

VII.6.2.9. PROGNOSTIC  
• formele iatrogene – evoluție bună după corectarea cauzei; 
• hiperparatiroidismul sever – risc de nefrocalcinoză, afectare renală; 
• sindromul Williams – poate necesita monitorizare și tratament pe termen lung; 
• netratată – risc de tulburări de ritm cardiac, insuficiență renală, retard de creștere. 

Complicații: 
• Acute: 

o deshidratare și leziune renală acută, 
o aritmii cardiace, 
o criză hipercalcemică cu alterarea conștiinței, 
o pancreatită (rar). 
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• Cronice: 
o nefrocalcinoză și boală renală cronică, 
o nefrolitiază, 
o întârziere în dezvoltare (în cazuri severe, prelungite). 

VII.7. OSTEOPENIA DE PREMATURITATE 
VII.7.1. DEFINIȚIE 

Osteopenia de prematuritate, denumită și boala metabolică osoasă a prematurului, reprezintă o 
afecțiune caracterizată prin scăderea conținutului mineral osos (calciu și fosfor) și perturbarea 
procesului de mineralizare a matricei osoase, apărută predominant la nou-născuții prematuri, în 
special la cei cu vârsta gestațională <32 săptămâni și/sau greutate la naștere <1500g. 

VII.7.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• incidența este asociată cu severitatea bolii și cu vârsta de gestație și variază între 20–40% la 

prematurii <1500 g și poate depăși 50% la cei cu greutate <1000g, 
• cazurile severe sunt mai rare datorită îmbunătățirii nutriției parenterale, enterale și fortificării 

laptelui matern, 
• boala se manifestă de obicei între 4 și 12 săptămâni postnatal. 

Etiologia OP: 
1. Lipsa fosforului și a calciului 
• aport scăzut de minerale prin alimentație și NP, 
• laptele matern fără suplimente, 
• restricția excesivă de lichide, 
• utilizarea pe termen lung a NP, 
• utilizarea formulelor de lapte neindicate pentru alimentația prematurilor (formule pentru nou 

născuți la termen, formule pe bază de soia, formule fără lactoză), 
• medicamente utilizate pe termen lung: Furosemid, steroizi. 
2. Deficitul de vitamina D 
• mamele care nu primesc suplimentare corespunzătoare cu vitamina D pe parcursul alăptării, 
• scăderea sau absorbția insuficientă a vitaminei D,  
• malabsorbția sau conversia necorespunzătoare a vitaminei D la 25(OH)D (în boala hepatică 

colestatică), 
• insuficiența renală cronică (osteodistrofia renală), 
• utilizarea pe termen lung a Fenobarbitalului, Fenitoinei, 
• deficitul pseudovitaminei D transmisă ereditar tip I și II. 

VII.7.3. FIZIOPATOLOGIE 
Dezvoltarea OP este multifactorială, implicând întreruperea acumulării normale de minerale 

fetale, aportul postnatal inadecvat de minerale și diverse afecțiuni medicale care afectează 
metabolismul mineral. În al III-lea trimestru de sarcină are loc o creștere accelerată a mineralizării 
oaselor fătului printr-un transfer transplacentar de minerale de la mamă (Calciu ~ 120-150 
mg/kg/zi, Fosfor ~ 60-70 mg/kg/zi). Întreruperea prematură a transferului transplacentar de minerale 
va conduce la perturbarea procesului de mineralizare osoasă. 

Factorii postnatali compromit în continuare acumularea de minerale. Funcția renală imatură 
duce la pierderi urinare crescute de calciu și fosfor. Aportul enteral limitat din cauza intoleranței la 
alimentație, EUN sau NP prelungite restricționează furnizarea de minerale. În plus, viteza mare de 
creștere a prematurilor necesită cantități substanțiale de minerale care adesea depășesc administrarea 
nutrițională, ducând la demineralizarea progresivă osoasă. 
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VII.7.4. FACTORI DE RISC 
Factorii de risc incriminați în OP pot fi: 

• Factorii neonatali: 
o prematuritate <32 săptămâni și <1500g, 
o NPT prelungită peste 4 săptămâni, 
o aport insuficient de calciu și fosfor, 
o laptele matern nefortificat folosit ca singură sursă nutrițională, 
o displazie bronhopulmonară, 
o EUN, 
o sindromul intestinului scurt (malabsorbția vitaminei D și a calciului), 
o boală hepatica, 
o boală renală, 
o medicamente utilizate cronic (diuretice de ansă, metilxantine, glucocorticoizi, 

bicarbonat de sodiu), 
o imobilitatea – lipsa mișcării și a stimulării mecanice, frecventă la nou născuții 

prematuri, reduce dezvoltarea oaselor. 
• Factorii materni: 

o deficit de vitamina D, 
o fumatul, 
o preeclampsia,  
o corioamnionita,  
o insuficiența placentară. 

VII.7.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
OP se manifestă între săptămânile 4 și 12 de viață, dar poate rămâne asimptomatică timp de 

săptămâni, până când apar semne de rahitism sau chiar fracturi. Nu există metode specifice de 
diagnostic ale OP. Diagnosticul se bazează pe criterii care includ istoric, semne clinice, markeri 
biochimici și constatări radiologice (semn tardiv). 

Manifestările clinice apar târziu și uneori diagnosticul nu se stabilește la timp, de aceea se 
recomandă  efectuarea unui screening biologic prematurilor cu risc pentru boală.  
Următoarele semne clinice pot fi întâlnite:  

• insufuciență respiratorie cu efort respirator crescut sau imposibilitatea de a deconecta 
prematurul de la suportul respirator, 

• hipotonie, 
• reducerea creșterii liniare cu creșterea capului, 
• bose frontale, 
• suturi craniene largi, fontanela anterioară largă, 
• craniotabes, 
• "mătănii rahitice" (inflamația joncțiunii costocondrale), 
• șanțuri Harrison (depresiune transversală vizibilă sau palpabilă bilateral, situată la nivelul 

inserției diafragmului pe peretele toracic), 
• mărirea articulației pumnului, gleznei, genunchiului, 
• durere la manipulare dată de fracturi patologice 

VII.7.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Laborator: 

Cele mai precoce modificări ale OP sunt reprezentate de: 
• ↓ fosforului seric < 3,5-4 mg/dl 
• ↑ activității fosfatazei alcaline (FAL) > 800 UI/l 
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PARAMETRU VALORI SUGESTIVE 
Fosfatemia < 4 mg/dl 
FAL > 800UI/L (valori >1000 UI/l- risc crescut)  
Calcemia Normală, scăzută, ușor crescută 
PTH Crescut secundar hipofosfatemiei 
25(OH)D Variabilă, utilă în monitorizare 

Tabel 11. Investigații de laborator în osteopenia de prematuritate  
 

2. Imagistic: 
• Radiografie osoasă:  
Radiografiile nu prezintă modificări în stadiul incipient al bolii osoase din cauza absenței 

demineralizării semnificative sau a fracturilor. Când mineralizarea osoasă este redusă cu 20-40%, se 
poate identifica radiologic demineralizarea, ceea ce se întâmplă târziu. Se pot observa următoarele 
modificări:  

o scăderea densității osoase metafizare,  
o aspect de „spongiozitate” neregulată,  
o linii de fractură subperiostale, 
o osteopenia craniului, coloanei vertebrale, omoplatului, coastelor, 
o formarea de noi oase, 
o fracturi pe os patologic sau osteoporoză – ocazional 

Sunt de ajutor radiografia de pumn sau de genunchi, repetate apoi la 4-6 săptămâni dacă au prezentat 
modificări patologice. 

• Densitometrie DEXA sau ultrasunete cantitative – metode mai sensibile, dar rar disponibile 
în neonatologie. 

VII.7.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• rahitism congenital (hipofosfatemic, vitamina D-dependent), 
• osteogeneză imperfectă, 
• boli metabolice rare ale osului, 
• sechele de imobilizare severă, 
• hipotiroidism congenital sever. 

VII.7.8. MANAGEMENT 
A. NONFARMACOLOGIC 
• Optimizarea nutriției enterale: 

o fortificarea laptelui matern (necesară la toți prematurii <1500 g), 
o utilizarea formulelor speciale pentru prematuri, 
o inițierea precoce a nutriției enterale la prematurii cu greutate mică la naștere, 
o continuarea administrării formulei de lapte pentru prematuri până la recuperare 

ponderală adecvată. 
• Kinetoterapie / mobilizare precoce: 

o mișcări pasive zilnice 5–10 minute → stimulează mineralizarea. 
• Îngrijire minim invazivă (evitarea imobilizării de lungă durată) 
• Expunere la lumină naturală (moderat, pentru vitamina D) 
• Monitorizare atentă a creșterii 
B. FARMACOLOGIC 
La prematurii cu modificări radiologice și biochimice de osteopenie și care nu răspund la 

alimentația cu LM+FMS sau formulă specială pentru prematuri se pot administra calciu și fosfor.  
Suplimentarea cu fosfor tratează eficient hipofosfatemia și reduce nivelurile de fosfatază alcalină.  
Suplimentarea cu calciu poate fi adăugată când calciul seric este scăzut sau dacă este necesar calciu 
suplimentar pentru a echilibra suplimentarea cu fosfor. Monitorizarea atentă în timpul suplimentării 
este esențială pentru a evita hiperfosfatemia, hipercalcemia sau raportul nefavorabil calciu-fosfor care 
ar putea duce la calcificare tisulară. 
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Vitamina D: 400–800 UI/zi (uneori până la 1000 UI/zi în forme severe). Se recomandă 
continuarea administrării de Vitamina D pe toată perioada copilăriei. În cazul tulburărilor de 
metabolizare a vitaminei D (rare) se indică administrarea de calcitriol. 

Este necesară evitarea medicamentelor care cresc pierderea de Ca2+ și P (înlocuirea Furosemidului 
cu un diuretic tiazidic sau alternanța lor). 

C. FOLLOW-UP 
• Monitorizare săptămânală: 

o FAL, 
o P și Ca seric, 
o Greutate / creștere liniară, 

• Radiografie la 4-6 săptămâni sau dacă apar semne clinice, 
• Evaluare ortopedică în caz de fracturi sau deformări, 
• Pediatrie / nutriționist pediatru după externare pentru continuarea suplimentării. 

VII.7.9. PROGNOSTIC 
Cu diagnostic precoce și intervenție nutrițională adecvată, OP este reversibilă. Majoritatea 

prematurilor cu OP ușoară-moderată se recuperează complet până la vârsta corectată de 6-12 luni. 
Formele severe, mai ales cele cu fracturi, pot produce sechele ortopedice sau întârzieri de creștere, 
necesitând monitorizare pe termen lung. 
Complicații: 

• fracturi spontane (coaste, femur, humerus), 
• deformări osoase permanente, 
• tulburări de creștere staturală, 
• hipercalciurie, nefrocalcinoză (prin suplimentare excesivă). 

VII.8. TULBURARI DE DEZVOLTARE SEXUALA 
VII.8.1. DEFINIȚIE 

Tulburările de dezvoltare sexuală (TDS) sunt un grup heterogen de afecțiuni congenitale 
caracterizate prin discordanță între sexul cromozomial, gonadal și fenotipic.  

Perioada neonatală este critică pentru identificarea acestor patologii, deoarece unele TDS pot 
reprezenta urgențe medicale (ex. hiperplazia suprarenaliană congenitală cu pierdere de sare), iar 
diagnosticul precoce are implicații majore asupra prognosticului, managementului terapeutic și 
consilierii familiale. 

Denumirea de TDS a înlocuit termenii anteriori precum ambiguitate sexuală, hermafroditism, 
pseudohermafroditism și intersexualitate, fiind considerată mai precisă din punct de vedere 
etiopatogenic și mai adecvată din perspectivă etică. 

VII.8.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• incidența globală a TDS este estimată la 1:4.500 – 1:5.000 nou născuți, însă formele subtile 

pot fi mult mai frecvente; 
• cazurile de TDS evidente la naștere apar 1:10.000; 
• cele mai frecvente forme neonatale sunt: 

o hiperplazia suprarenală congenitală (HSC) – cea mai comună cauză de ambiguitate 
genitală la nou-născut, 46, XX; 

o disgeneziile gonadale – cele mai frecvente la 46, XY 
Etiologia tulburărilor de dezvoltare sexuală este multifactorială, incluzând:  

1. TDS determinate de anomalii ale sexului cromozomial: 
Sunt cauzate de modificări numerice sau structurale ale cromozomilor sexuali, cu impact asupra 
dezvoltării gonadale și hormonale. 

• Aneuploidii ale cromozomilor sexuali: 
o 45,X (sindrom Turner) 
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o 47,XXY (sindrom Klinefelter) 
o 47,XXX 
o 47,XYY 

• Mozaicism cromozomial: 
o 45,X/46,XX 
o 45,X/46,XY 

• Rearanjamente structurale ale cromozomilor sexuali: 
o translocații, deleții (ex. deleția regiunii SRY), izocromozomi 

2. TDS determinate de tulburări ale dezvoltării gonadale: 
Sunt caracterizate prin diferențiere gonadală absentă sau anormală, cu secreție hormonală insuficientă 
sau necorespunzătoare. 

• Disgenezie gonadală completă: 
o 46,XX disgenezie gonadală 
o 46,XY disgenezie gonadală 

• Disgenezie gonadală parțială: 
o dezvoltare incompletă a gonadelor 
o secreție hormonală variabilă 

• TDS ovotesticulară - prezența simultană de țesut ovarian și testicular 
3. TDS determinate de tulburări ale sintezei hormonilor sexuali: 

Sunt cauzate de defecte enzimatice care afectează steroidogeneza gonadală sau suprarenaliană. 
• Hiperplazia suprarenală congenitală (TDS 46,XX) 

o deficit de 21-hidroxilază (90-95% din cazuri) 
o deficit de 11β-hidroxilază 
o deficit de 3β-hidroxisteroid-dehidrogenază 

• Defecte de sinteză a testosteronului (TDS 46,XY) 
o deficit de 17β-hidroxisteroid-dehidrogenază 
o deficit de 17α-hidroxilază 

4. TDS determinate de tulburări ale acțiunii hormonilor sexuali: 
Se caracterizează prin secreție hormonală normală sau crescută, dar cu răspuns tisular deficitar. 

• Defecte ale receptorului androgenic 
o sindrom de insensibilitate completă la androgeni 
o sindrom de insensibilitate parțială la androgeni 

• Defecte de conversie hormonală 
o deficit de 5α-reductază 

5. TDS determinate de factori exogeni și materni: 
Apar prin expunerea fetală la substanțe care interferează cu diferențierea sexuală. 

• Expunere prenatală la androgeni 
o tumori materne secretante de androgeni 
o tratament matern cu androgeni sau progestative androgenice 

6. TDS asociate unor sindroame genetice complexe: 
Tulburările de dezvoltare sexuală pot face parte din tabloul unor boli genetice multisistemice. 

• sindrom Denys–Drash, sindrom Frasier, sindrom Smith–Lemli–Opitz, sindrom campomelic 

VII.8.3. FIZIOPATOLOGIE 
Dezvoltarea sexuală normală presupune 3 etape: 

1. Determinarea sexului (cromozomială) 
• 46, XX → ovar 
• 46, XY → testicul prin activarea genei SRY 
2. Diferențierea gonadală 
• testiculul produce: 

o AMH (regresia ductelor Müller) 
o Testosteron (dezvoltarea ductelor Wolff) 
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• ovarul necesită absența semnalelor androgenice pentru dezvoltare feminină. 
3. Diferențierea fenotipică 
• testosteron → stabilirea canalelor Wolff → epididim, vas deferent 
• DHT prin 5α-reductază → dezvoltarea organelor genitale externe masculine 
• absența androgenilor → fenotip feminin 
Sexul genetic este determinat în momentul fertilizării și este stabilit de cromozomii sexuali X și 

Y (XX, XY). Diferențierea gonadelor se realizează în săptămânile 6-7 de gestație, prezența genei 
SRY de pe cromozomul Y ajutând la transformarea gonadelor în testicule, iar absența sa va duce la 
formarea de ovar. Formarea conductelor genitale se produce în săptămânile 8-12 de gestație. 
Testiculul secretă testosteron și AMH care determină dezvoltarea căilor masculine și regresia celor 
feminine. Diferențierea organelor genitale externe are loc între săptămânile de gestație 9-14 și este 
stimulată de DHT derivat din testosteron. 

VII.8.4. FACTORI DE RISC 
• istoric familial de HSC, hipospadias, criptorhidism, infertilitate, întârzierea pubertății, 
• tulburări genetice cunoscute (ex: mutații CYP21A2, mutații AR), 
• sarcină obținută prin fertilizare in vitro, 
• sarcină gemelară cu transfuzie feto-fetală, 
• expunere prenatală la androgeni sau progestative cu efect androgenic, medicamente 

antiandrogenice, tumori materne ovariene sau placentare secretante de androgeni,  
• expunere prenatală la tratamente materne cu spironolactonă, anticonvulsivante, 
• prematuritate extremă sau stres fetal (rareori poate genera aspecte tranzitorii). 

VII.8.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Evaluarea clinică inițială trebuie realizată prompt, multidisciplinar, întrucât alegerea sexului 

social depinde de un diagnostic corect. 
Evaluarea clinică inițială presupune: 

• anamneza pentru istoric familial și matern (consangvinitate, tratamente hormonale), 
• examinare genitală atentă (grad de virilizare), 
• identificarea testiculilor palpabili. 
1. Semne la naștere: 
• Ambiguitate genitală: 

o micropenis, 
o hipospadias penoscrotal, 
o clitoris hipertrofiat, 
o scrot bifid/labii fuzionate, 
o absența testiculelor palpabile, 
o orificiu urogenital unic. 

• Asimetrie genitală (un testicul palpabil unilateral, contralateral masă gonadală anormală). 
2. Alte semne sistemice: 
• hipoglicemie, vărsături, deshidratare (în hiperplazia adrenală congenitală cu pierdere de sare), 
• displazii croniofaciale sau malformații asociate (în sindroame cromozomiale) – pterigium 

colli, linie de implantare joasă a părului în sindromul Turner, 
• absența organelor interne tipice (uter, vagin, deferenți) – evidențiată imagistic. 

VII.8.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Evaluarea TDS este complexă și multidisciplinară (neonatolog, endocrinolog, genetician, urolog, 
psiholog). 

1. Investigații genetice: 
• cariotip (46,XX/46,XY/mozaicisme), 
• analize specifice: FISH pentru SRY, paneluri genetice pentru TDS. 
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2. Dozări hormonale: 
• 17-OH-progesteron (↑ în deficitul de 21-hidroxilază) → screening pentru HSC, 
• testosteron, DHT, raport T/DHT  →  deficit de 5α-reductază, 
• AMH  → existența țesutului testicular, 
• LH, FSH  → orientare către disgenezie gonadală, 
• cortizol, aldosteron, renină  → forme asociate insuficienței suprarenale, 
• electroliți serici (Na+, K+) → pentru excluderea HSC cu pierdere de sare. 
3. Imagistică: 
• Ecografie pelvină: 

o identificarea uterului, vaginului, ovarelor, testiculelor 
• RMN dacă ecografia nu este concludentă 
• Cistoureterografia 
4. Teste suplimentare: 
• test cu ACTH (pentru HSC) 
• test cu HCG (evaluarea funcției celulelor Leydig) 

VII.8.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul de TDS este suspectat, de obicei, după evaluarea externă a regiunii genitale, iar 
diagnosticul diferențial se realizează inițial pe criteriul etiologic, apoi cu: 

• cloaca, 
• sinus uro-genital, 
• fistula recto-vaginală. 

Anumite patologii pot mima TDS: 
• criptorhidie, 
• hipospadias penian, 
• micropenis. 

VII.8.8. MANAGEMENT 
1. NONFARMACOLOGIC 
• TDS reprezintă o urgență diagnostică, nu chirurgicală. 
• abordare multidisciplinară obligatorie: neonatolog, endocrinolog, genetician, urolog pediatru, 

psiholog 
• consilierea familiei cu privire la: 

o procesul diagnostic, 
o incertitudinea inițială a sexului social, 
o implicațiile pe termen lung, 

• întârzierea declarării sexului nou născutului (implicit și stabilirea prenumelui) până la sosirea 
rezultatului testării genetice (cariotipului) și la stabilirea diagnosticului, 

• suport emoțional și psihologic continuu pentru familie. 
2. FARMACOLOGIC  
• corecția deficitelor hormonale: 

o substituție cu glucocorticoizi în HSC 
o substituție cu mineralocorticoizi când este necesar 

• terapie hormonală orientată: 
o androgeni sau estrogeni în funcție de sexul de creștere stabilit 

• tratamentul complicațiilor: 
o corectarea tulburărilor electrolitice 
o stabilizarea hemodinamică la cazurile cu criză suprarenaliană 

• corecție chirurgicală etapizată 
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3. FOLLOW-UP 
• monitorizare endocrinologică periodică:  

o creștere, dezvoltare, pubertate 
• reevaluare gonadală: 

o risc de tumori în anumite TDS (ex: disgenezia gonadală 46,XY) 
• supraveghere psihologică și suport emoțional pe termen lung 
• revizuirea identității de gen pe parcursul dezvoltării, cu consiliere adecvată. 

VII.8.9. PROGNOSTIC  
Prognosticul este variabil și depinde de etiologie, promptitudinea diagnosticului și calitatea 
managementului. 

• HSC – prognostic bun cu tratament substitutiv corect: formele cu pierdere de sare pot fi 
amenințătoare de viață dacă nu sunt diagnosticate precoce. 

• Disgeneziile gonadale XY – risc oncologic crescut dacă gonadele disgenetice nu sunt 
îndepărtate. 

• Sindrom de insensibilitate la androgeni complet – identitate feminină stabilă, prognostic 
excelent. 

• Deficit de 5α-reductază – dezvoltare virilă tardivă; necesită consiliere privind identitatea de 
gen. 

• Calitatea vieții este influențată de: 
o suport multidisciplinar 
o comunicarea cu familia 
o evaluarea și intervenția psihologică 

Complicații 
• urologice și ginecologice: retenție urinară sau reflux urinar secundar anomaliilor genitale, risc 

crescut de infecții urinare, malformații ale tractului genital intern sau extern 
• pe termen lung: infertilitate, posibile intervenții chirurgicale reconstructive, monitorizare 

continuă a riscului neoplazic și endocrinologic 
• tulburări asociate metabolismului mineral și energetic (în caz de hiperplazie adrenală 

congenitală). 

VII.9. INSUFICIENTA CORTICO- SUPRARENALA 
VII.9.1. DEFINIȚIE 

Insuficiența cortico-suprarenaliană (ICS) reprezintă incapacitatea glandelor suprarenale de a 
produce cantități adecvate de hormoni corticosuprarenalieni, cortizol și aldosteron, esențiali pentru 
homeostazia metabolică, hidroelectrolitică și cardiovasculară. La nou-născut, ICS este o urgență 
endocrinologică majoră, cu potențial letal, dacă nu este recunoscută și tratată prompt. 

VII.9.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
ICS la nou-născut este rară, dar și subdiagnosticată, deoarece manifestările sunt nespecifice. 

• hiperplazia suprarenală congenitală (HSC): 1:15.000 – 1: 20.000 de nașteri, 
• hemoragie suprarenală: <2% din nou-născuții cu traumă obstetricală sau asfixie. 

ICS poate fi primară, secundară, terțiară și tranzitorie (de prematuritate), iar etiologia este multiplă. 
1. Primară – afectare intrinsecă a cortexului suprarenal: 
• HSC – cauza principală,  
• hemoragie suprarenală,  
• infecții, 
• disgenezie adrenală. 
2. Secundară (hipofizară) – deficit de hormon adrenocorticotrop (ACTH): 
• deficit congenital de ACTH, 
• leziuni hipofizare, 
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• întreruperea bruscă a tratamentului matern sau neonatal cu corticosteroizi.  
3. Terțiară (hipotalamică) – deficit de hormon eliberator de corticotropină (CRH): 
• disfuncție hipotalamică. 
4. Tranzitorie – imaturitatea funcțională a axului hipotalamo-hipofizo-suprarenalian (HHS) 
• prematuritate extremă, 
• stres perinatal. 

VII.9.3. FIZIOPATOLOGIE 
1. Axul HHS 
CRH, produs de hipotalamus, va stimula hipofiza să producă ACTH, care la rândul său va stimula 

glandele suprarenale să producă cortizol și să elibereze aldosteron. Cortizolul exercită feed-back 
negativ asupra hipotalamusului și hipofizei. Axul HHS este funcțional încă din viața fetală, dar 
rezerva de cortizol poate fi redusă, mai ales la prematuri. 

2. Efectele deficitului de hormoni: 
• deficitul de cortizol → hipoglicemie, hipotensiune, letargie, 
• deficitul de aldosteron → pierdere de Na+, retenție de K+, deshidratare, colaps circulator, 
• exces compensator de ACTH (în formele primare) → hiperpigmentare cutanată. 

VII.9.4. FACTORI DE RISC 
1. Pentru ICS primară: 
• HSC - defect genetic al enzimelor implicate în sinteza cortizolului (21-hidroxilază,17-

hidroxiprogesteron), 
• hemoragie suprarenală - traumă perinatală, asfixie, sepsis, CID, 
• infecții - citomegaloviroză congenitală, tuberculoză congenitală, 
• sindroame genetice: adrenoleucodistrofie neonatală. 
2. Pentru ICS secundară/terțiară: 
• hipopituitarism congenital (deficit de ACTH, panhipopituitarism), 
• malformații ale regiunii hipotalamo-hipofizare, 
• leziuni ischemice sau hemoragice ale SNC. 
3. Prematurul: 
• imaturitatea funcțională a axului HHS, 
• terapia prelungită cu corticosteroizi antenatal, 
• sepsis/boală severă cu consum crescut de cortizol. 

VII.9.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Semnele clinice sunt nespecifice, adesea similare cu sepsisul sau șocul. 

1. Manifestări comune: 
• hipotensiune refractară la volume/vasopresoare, 
• hipoglicemie persistentă, 
• letargie, apnee, hipotonie, 
• refuzul alimentației, vărsături. 
2. Forme particulare: 
• ICS primară: 

o vărsături, scădere în greutate, 
o deshidratare,  
o hiponatremie, hiperpotasemie. 

• HSC: 
o forma virilizantă la fete (clitoromegalie, fuzionare labială), 
o forma cu pierdere de sare – se manifestă între ziua 5-15 de viață. 

• ICS secundară:  
o hipoglicemie, 
o fără tulburări electrolitice importante, 
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o eventual semne de hipopituitarism: hipoglicemii recurente, icter prelungit, micropenis. 
• Criza suprarenaliană acută: 

o colaps circulator, 
o șoc hipovolemic sau distructiv,  
o hipoglicemie severă, 
o tulburări electrolitice majore. 

VII.9.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Analize de laborator: 
• glicemie ↓, 
• electroliți: hiponatremie, hiperpotasemie (forme primare), 
• acidoză metabolică, 
• cortizol plasmatic ↓ sau inadecvat pentru statusul clinic, 
• ACTH: 

o ↑ în ICS primară, 
o ↓ / normal în ICS secundară, 

• 17-hidroxiprogesteron ↑ în HSC, 
• aldosteron ↓ și renină ↑ în ICS primară cu afectare mineralocorticoidă. 
• Test de stimulare cu ACTH – se efectuează pentru a confirma diagnosticul. 
2. Imagistică 
• ecografia abdominală poate evidenția hemoragie suprarenală, 
• RMN hipotalamo-hipofizar – suspiciune ICS secundară/terțiară. 

VII.9.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• sepsis neonatal, 
• șoc hipovolemic, 
• cardiopatii congenitale cu debit scăzut, 
• erori de metabolism, 
• IRA în tulburările electrolitice. 

VII.9.8. MANAGEMENT 
ICS este o urgență medicală, iar tratamentul trebuie început imediat ce se suspectează diagnosticul. 

A. NONFARMACOLOGIC 
• stabilizarea funcțiilor vitale, 
• monitorizare continuă: saturație în oxigen, tensiune arterială, diureză, glicemie, Na+ seric, K+ 

seric, 
• restabilirea volemiei, 
• corecția glicemiei.  
B. FARMACOLOGIC  
• reechilibrare hidroelectrolitică: 

o Ser fiziologic 0,9%, 10 – 20 ml/kg bolus iv lent, urmat de perfuzie continuă, 
o corectarea hipoglicemiei: soluție de glucoză 10%, 2 ml/kg bolus, urmat de perfuzie 

continuă (6-8 mg/kg/min) 
• terapia de substituție cu glucocorticoizi: 

o Hidrocortizon hemisuccinat iv 
� în criza suprarenală acută: 50-75 mg/m2/zi 
� de întreținere: 7,5-15 mg/m2/zi  

• terapia mineralocorticoidă: 
o Fludrocortizon oral, 0,1 – 0,2 mg/zi – în ICS primară 

• corecția tulburărilor electrolitice: 
o hiponatremia – corecție graduală, 
o hiperpotasemia – glucoză+Insulină, calciu gluconic 10%, rășini schimbătoare de ioni. 
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• supliment de sare: 1 g/zi (în formele cu pierdere de sodiu). 
C. FOLLOW-UP 
• ionograma serică (Na+, K+) la 2-3 zile după inițierea tratamentului, apoi lunar, 
• glicemie, tensiune arterială, greutate, 
• evaluare endocrinologică periodică, 
• ajustarea dozelor de glucocorticoizi în funcție de greutate și vârstă, 
• creșterea dozelor de hidrocortizon (dublarea sau triplarea) în perioadele de stres (febră, 

infecții, intervenții chirurgicale), 
• educația părinților pentru recunoașterea semnelor de criză suprarenaliană. 

VII.9.9. PROGNOSTIC  
• ICS tratată adecvat prezintă evoluție bună, cu dezvoltare normală la majoritatea pacienților, 
• ICS netratată asociază risc major de șoc, aritmii, afectare neurologică permanentă, mortalitate 

crescută, 
• În HSC, prognosticul pe termen lung este favorabil cu tratament corect, însă necesită 

supraveghere continuă și aderență la terapie, 
• În ICS secundară prognosticul depinde de etiologia hipopituitarismului, dar tratamentul 

adecvat permite o evoluție satisfăcătoare. 
Complicațiile apar ca rezultat al dezechilibrelor metabolice, hidro-electrolitice și hemodinamice, 

precum și al incapacității organismului de a răspunde la stres: 
• neurologice: convulsii, comă, sechele neurologice permanente,  
• cardio-vasculare: aritmii, hipotensiune severă, șoc refractar la tratament, stop cardiac, 
• tulburări de dezvoltare și creștere: întârziere staturo-ponderală, întârziere a dezvoltării 

osoase, pubertate întârziată. 
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VIII. PATOLOGIA INFECȚIOASĂ 

VIII.1. SEPSISUL NEONATAL 
VIII.1.1. DEFINIȚIE 

Sepsisul neonatal reprezintă o infecție sistemică apărută în primele 28 de zile de viață, determinată 
de invazia bacteriană, fungică sau virală a fluxului sanguin, însoțită de un răspuns inflamator sistemic 
și, frecvent, de disfuncție de organ. 
Se clasifică în două forme principale: 

• Sepsis cu debut precoce (EOS – Early-Onset Sepsis), apărut în primele 72 de ore de viață, cel 
mai adesea prin transmitere verticală de la mamă; 

• Sepsis cu debut tardiv (LOS – Late-Onset Sepsis), apărut după 72 de ore de viață, de regulă 
prin transmitere nosocomială sau comunitară. 

Aspect important: această clasificare are relevanță epidemiologică și etiologică, nu strict cronologică. 

VIII.1.2. EPIDEMIOLOGIE ȘI INCIDENȚĂ 
Sepsisul neonatal rămâne una dintre principalele cauze de mortalitate neonatală la nivel mondial, 

reprezentând 15–20% din decesele survenite în primele 28 de zile. În țările dezvoltate, incidența este 
estimată la 0,5–1 caz la 1000 de nou-născuți vii, în timp ce la prematuri, în special cei cu greutate 
foarte mică la naștere (VLBW, <1500 g), aceasta poate fi de 10–15 ori mai mare. 
Mortalitatea variază în funcție de forma clinică: 

• EOS: 3–5% la nou-născuții la termen și până la 20% la prematuri; 
• LOS: 10–30%, mai ales în infecțiile cu bacterii Gram-negative sau fungice. 

Principalii agenți etiologici sunt: 
• pentru formele precoce: Streptococcus agalactiae (Streptococ de grup B – GBS), Escherichia 

coli, Listeria monocytogenes; 
• pentru formele tardive: Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Klebsiella spp., 

Enterobacter spp., Pseudomonas aeruginosa, Candida spp. 
Aspect clinic important: în ultimul deceniu, s-a constatat o scădere a incidenței infecțiilor cu Listeria 
monocytogenes datorită măsurilor alimentare la gravide, dar o creștere a infecțiilor cu E. coli 
multirezistentă, în special la prematuri. 

VIII.1.3. FIZIOPATOLOGIE 
Sistemul imun al nou-născutului este incomplet maturizat, ceea ce explică susceptibilitatea 

crescută la infecții severe. 
Particularități imunologice majore: 

• niveluri scăzute de anticorpi IgG materni transferați transplacentar (în special la prematuri); 
• funcție defectuoasă a neutrofilelor și monocitelor; 
• producție insuficientă de citokine proinflamatorii (IL-1, IL-6, TNF-α); 
• activitate redusă a sistemului complement. 

Etapele evolutive ale infecției includ: 
1. Colonizarea – de obicei cu microorganisme materne; 
2. Invazia – traversarea barierelor mucoase sau cutanate; 
3. Bacteriemia – diseminarea hematogenă; 
4. Răspunsul inflamator sistemic – eliberarea de mediatori inflamatori; 
5. Disfuncția de organ – afectarea perfuziei tisulare, acidoză metabolică, insuficiență 

respiratorie, hipotensiune. 
Aspect important: La nou-născut, febra poate lipsi; hipotermia este adesea primul semn de infecție 
sistemică. 
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VIII.1.4. FACTORI DE RISC 
Factori materni: 

• Colonizarea vaginală cu Streptococcus de grup B (GBS); 
• Ruptura prelungită a membranelor (Rupture of Membranes – ROM) >18 ore; 
• Febră intrapartum ≥38°C; 
• Corioamniotită; 
• Naștere prematură; 
• Lipsa profilaxiei intrapartum pentru GBS. 

Factori neonatali: 
• Prematuritate și greutate mică la naștere (VLBW, ELBW); 
• Spitalizare prelungită în terapie intensivă neonatală (TINN); 
• Catetere vasculare, ventilație mecanică, nutriție parenterală totală; 
• Expunere la antibiotice cu spectru larg; 
• Intervenții chirurgicale neonatale. 

VIII.1.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Semnele clinice ale sepsisului neonatal sunt adesea nespecifice și pot fi discrete. 

Manifestări generale: 
• instabilitate termică (hipotermie sau hipertermie); 
• letargie, iritabilitate, alimentație dificilă; 
• apnee, bradicardie, cianoză; 
• hipoglicemie, acidoză metabolică; 
• icter accentuat sau persistent; 
• paloare, petesii, hipotensiune 

Manifestări organo-specifice: 
• Respiratorii: detresă respiratorie, necesar crescut de oxigen; 
• Cardiovasculare: tahicardie urmată de bradicardie, hipotensiune; 
• Digestive: distensie abdominală, vărsături, intoleranță alimentară; 
• Neurologice: hipotonie, convulsii, fontanelă bombată. 

Aspect de reținut: Un nou-născut cu apnee recurentă sau instabilitate inexplicabilă a funcțiilor vitale 
trebuie evaluat întotdeauna pentru sepsis. 

VIII.1.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Diagnosticul se bazează pe corelarea datelor clinice cu cele paraclinice. 

Investigațiile recomandate includ: 
• Hemocultura – reprezintă standardul de aur; se recomandă recoltarea înaintea terapiei 

antibiotice. 
• Hemograma – leucocitoză sau leucopenie, trombocitopenie, raport imaturi/totali (I/T) >0,2. 
• Proteina C reactivă (CRP) și procalcitonina (PCT) – markeri utili pentru monitorizarea 

evoluției. 
• Gazometrie, funcția hepatică și renală – pentru evaluarea disfuncțiilor de organ. 
• Puncția lombară – în caz de suspiciune de meningită. 
• Panelurile moleculare (PCR) – pot grăbi diagnosticul, dar nu înlocuiesc cultura clasică. 

Aspect important: rezultatele negative ale hemoculturii nu exclud sepsisul, mai ales în cazul 
tratamentului antibiotic anterior recoltării. 

VIII.1.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Diagnosticul diferențial trebuie realizat cu: 

• tahipnee tranzitorie, pneumonie aspirativă; 
• cardiopatii congenitale; 
• hipoglicemie severă; 
• hemoragii intracraniene; 
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• erori înnăscute de metabolism. 

VIII.1.8. MANAGEMENT 
Tratamentul trebuie inițiat prompt, uneori înainte de confirmarea de laborator. 

A. NONFARMACOLOGIC 
• Stabilizarea funcțiilor vitale (respirație, circulație, termoreglare); 
• Corectarea hipoglicemiei și a acidozei metabolice; 
• Asigurarea echilibrului hidroelectrolitic; 
• Prevenirea hipotermiei prin control termic adecvat; 
• Implementarea măsurilor stricte de igienă și antisepsie; 
• Monitorizarea atentă a parametrilor vitali. 
B. FARMACOLOGIC 
• Sepsis cu debut precoce (EOS): ampicilină + gentamicină; alternativ, ampicilină + 

cefotaximă. 
• Sepsis cu debut tardiv (LOS): vancomicină + cefotaximă sau piperacilină-tazobactam, în 

funcție de flora locală. 
• Durata tratamentului: 7–10 zile pentru bacteriemie simplă; 14–21 zile pentru meningită sau 

infecții complicate. 
• Tratamentul antifungic (fluconazol sau amfotericină B) este indicat la infecțiile fungice 

confirmate. 
C. FOLLOW-UP 
• Reevaluare clinică la 24–48 de ore; 
• Monitorizarea CRP și PCT pentru ghidarea duratei terapiei; 
• Supravegherea dezvoltării neurologice și auditive în cazurile severe. 

VIII.1.9. PROGNOSTIC 
Prognosticul depinde de vârsta gestațională, agentul etiologic, momentul inițierii tratamentului și 

severitatea disfuncției de organ. Prematurii și infecțiile cu bacili Gram-negativi au prognostic mai 
rezervat. Complicațiile tardive pot include întârzierea dezvoltării neuropsihomotorii, tulburări de auz 
sau deficite motorii. 

VIII.1.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
• Sepsisul neonatal este o urgență medicală; tratamentul nu trebuie amânat pentru confirmarea 

de laborator. 
• Diferențierea EOS/LOS are valoare epidemiologică și orientativă pentru etiologie. 
• Hipotermia este frecvent un semn precoce de sepsis. 
• CRP și PCT sunt utile pentru monitorizarea evoluției, nu pentru diagnostic de certitudine. 
• Prevenția prin screening GBS și igienă spitalicească reduce semnificativ mortalitatea. 

VIII.2. MENINGITA 
VIII.2.1. DEFINIȚIE 

Meningita neonatală reprezintă inflamația meningelui cauzată de o infecție bacteriană, fungică 
sau virală apărută în primele 28 de zile de viață. De cele mai multe ori, meningita apare ca o 
complicație a sepsisului neonatal, însă poate surveni și ca infecție izolată, prin diseminare hematogenă 
sau inoculare directă. 
În funcție de momentul debutului, se descriu: 

• Meningită cu debut precoce (EOM – Early-Onset Meningitis), apărută în primele 72 de ore 
de viață, prin transmitere verticală; 

• Meningită cu debut tardiv (LOM – Late-Onset Meningitis), apărută după 72 de ore, de regulă 
prin transmitere nosocomială sau comunitară. 

Aspect important: aproximativ 10–15% dintre cazurile de meningită neonatală pot apărea cu 
hemoculturi negative. 
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VIII.2.2. EPIDEMIOLOGIE ȘI INCIDENȚĂ 
Incidența meningitei neonatale variază între 0,25 și 0,5 cazuri la 1000 de nou-născuți vii, fiind 

semnificativ mai mare la prematuri (2–4 cazuri/1000). Mortalitatea globală se situează între 15% și 
25%, iar aproximativ jumătate dintre supraviețuitori dezvoltă sechele neurologice (surditate, 
întârziere de dezvoltare, epilepsie). 
Agenți etiologici frecvenți: 

• Streptococcus agalactiae (GBS); 
• Escherichia coli (în special tulpinile K1); 
• Listeria monocytogenes; 
• În formele tardive: Staphylococcus aureus, Klebsiella spp., Pseudomonas aeruginosa, 

Enterobacter spp., Candida spp. 
Aspect clinic important: tulpinile E. coli K1 prezintă o capsulă polisaharidică asemănătoare 
antigenului neuronal, ceea ce le permite traversarea barierei hematoencefalice și explică tropismul 
meningeal. 

VIII.2.3. FIZIOPATOLOGIE 
Meningita neonatală rezultă, de regulă, din invazia bacteriană a meningelui prin mecanisme succesive: 

1. Colonizare: microorganismele colonizează pielea, mucoasele sau tractul respirator; 
2. Bacteriemie: pătrunderea agentului patogen în fluxul sanguin; 
3. Traversarea barierei hematoencefalice: adeziunea bacteriană la endoteliul cerebral și 

pătrunderea în spațiul subarahnoidian; 
4. Inflamația meningeală: activarea citokinelor proinflamatorii determină edem cerebral, 

creșterea presiunii intracraniene și scăderea perfuziei cerebrale. 
Aspect de reținut: bariera hematoencefalică a nou-născutului este incomplet maturizată, ceea ce 
favorizează diseminarea agenților patogeni și explică vulnerabilitatea crescută. 

VIII.2.4. FACTORI DE RISC 
Factori materni 

• Colonizarea vaginală cu Streptococcus de grup B (GBS); 
• Febră intrapartum ≥38°C; 
• Ruptura prematură a membranelor (>18 ore); 
• Corioamniotită; 
• Bacteriurie maternă cu GBS; 
• Lipsa profilaxiei intrapartum. 

Factori neonatali 
• Prematuritate; 
• Sepsis neonatal asociat; 
• Catetere invazive (linie ombilicală, cateter venos central); 
• Ventilație mecanică prelungită; 
• Imunodeficiență congenitală; 
• Expunere îndelungată la antibiotice; 
• Intervenții chirurgicale neonatale. 

VIII.2.5. DIAGNOSTIC CLINIC 
Semnele clinice ale meningitei neonatale sunt frecvent nespecifice, iar debutul poate fi insidios. 
Manifestări generale: 

• Febră sau hipotermie; 
• Letargie, iritabilitate, refuzul alimentației; 
• Apnee, bradicardie, cianoză; 
• Instabilitate termică și circulatorie; 
• Convulsii. 
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Semne neurologice specifice: 
• Fontanelă anterioară bombată; 
• Hipotonie sau hipertonie; 
• Privire fixă, opistotonus, sensibilitate la manipulare; 
• Tulburări ale reflexelor primitive și ale suptului; 
• Plâns acut, semne de hipertensiune intracraniană. 

Aspect clinic important: aproximativ 50% dintre cazuri prezintă convulsii în primele 24 de ore de la 
debutul bolii. 

VIII.2.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
Diagnosticul pozitiv se bazează pe demonstrarea procesului inflamator la nivel meningeal și pe 

identificarea agentului etiologic. 
Investigații esențiale: 

• Hemocultura: pozitivă în 50–90% din cazuri; recoltarea trebuie efectuată înainte de 
antibioterapie. 

• Puncția lombară: investigația de bază pentru confirmare. 
• Lichid cefalorahidian (LCR) cu aspect tulbure, leucocitoză (>100/mm³, predominanța PMN), 

proteinorahie crescută (>150 mg/dl) și hipoglicorahie (raport LCR/sânge <0,4). 
• Prezența bacteriilor la colorarea Gram este un semn diagnostic precoce. 
• Markerii inflamatori: CRP și procalcitonina crescute. 
• Neuroimagistica: ecografie transfontanelară, CT sau RMN – utile pentru evaluarea 

complicațiilor (abcese, ventriculită, hidrocefalie). 
• Teste moleculare (PCR): identifică rapid ADN-ul bacterian, mai ales în cazurile cu culturi 

negative. 
Aspect important: un rezultat normal al LCR nu exclude meningita dacă puncția a fost efectuată în 
stadiu incipient; este indicată repetarea la 24–48 ore dacă suspiciunea clinică persistă. 

VIII.2.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
Meningita neonatală trebuie diferențiată de: 

• hemoragia intraventriculară; 
• encefalopatia hipoxic-ischemică; 
• hipoglicemia și hipocalcemia; 
• abcesele cerebrale; 
• infecțiile virale (CMV, HSV, enterovirusuri). 

Aspect clinic important: convulsiile sau fontanela bombată fără cauză evidentă impun excluderea 
meningitei prin puncție lombară. 

VIII.2.8. MANAGEMENT 
Tratamentul meningitei neonatale reprezintă o urgență medicală și trebuie instituit imediat după 
recoltarea probelor biologice. 

A. Măsuri generale 
• Stabilizarea funcțiilor vitale (respirație, circulație, termoreglare); 
• Corectarea tulburărilor metabolice și electrolitice; 
• Menținerea glicemiei în limite normale; 
• Monitorizarea presiunii arteriale și a diurezei; 
• Respectarea igienei și a măsurilor de izolare pentru prevenirea infecțiilor secundare. 
B. Tratament antibiotic 

Tratamentul este empiric la debut, ulterior adaptat conform antibiogramei. 
• Meningită cu debut precoce (EOM): ampicilină + cefotaximă; alternativ, ampicilină + 

gentamicină. 
• Durata tratamentului: minimum 14 zile pentru infecțiile cu GBS și Listeria monocytogenes; 

21 zile pentru bacili Gram-negativi. 
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• Meningită cu debut tardiv (LOM): vancomicină + cefotaximă sau vancomicină + meropenem, 
în funcție de sensibilitatea locală. 

• În infecțiile fungice: amfotericină B sau fluconazol intravenos. 
• Anticonvulsivante (fenobarbital) pentru controlul crizelor. 
• Corticoterapia adjuvantă (ex. dexametazonă) se utilizează selectiv, înainte de prima doză de 

antibiotic, pentru reducerea sechelelor auditive în infecțiile cu GBS. 
Aspect important: meropenemul prezintă o penetrare eficientă a barierei hematoencefalice și se 
utilizează în infecțiile severe cu Gram-negativi. 

C. Follow-up 
• Reevaluare clinică și paraclinică după 24–48 ore; 
• Repetarea puncției lombare la 48–72 ore dacă evoluția este nefavorabilă; 
• Ecografie transfontanelară la finalul tratamentului; 
• Test audiologic obligatoriu; 
• Monitorizarea dezvoltării neurologice în primul an de viață. 

VIII.2.9. PROGNOSTIC 
Prognosticul depinde de agentul etiologic, de momentul instituirii tratamentului și de vârsta 

gestațională. Prematurii și infecțiile cu bacili Gram-negativi sau fungice au evoluție mai severă. 
Mortalitatea se situează între 15–25%. Până la jumătate dintre supraviețuitori pot prezenta sechele 
neurologice: întârziere de dezvoltare, epilepsie, hipoacuzie sau paralizie cerebrală infantilă. 

VIII.2.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
• Meningita neonatală este, de regulă, o complicație a sepsisului. 
• Diagnosticul se confirmă prin analiza LCR și culturi pozitive. 
• Manifestările clinice sunt adesea nespecifice; convulsiile și fontanela bombată sunt semne de 

alarmă. 
• Tratamentul empiric trebuie inițiat imediat după recoltarea probelor. 
• Monitorizarea neurodezvoltării și a auzului este esențială la externare. 

VIII.3. ALTE INFECTII BACTERIENE SAU FUNGICE 
VIII.3.1. DEFINIȚIE 

„Alte infecții bacteriene sau fungice” ale nou-născutului includ un grup eterogen de patologii 
infecțioase distincte de sepsisul sau meningita neonatală, dar care pot avea impact semnificativ asupra 
morbidității și mortalității în primele săptămâni de viață. 
Acestea includ: 

• infecții ale pielii și țesuturilor moi (impetigo, celulită, abces, omfalită); 
• infecții urinare neonatale; 
• infecții gastrointestinale (enterocolită necrozantă infecțioasă); 
• infecții oculare (oftalmie gonococică, conjunctivită cu Chlamydia); 
• infecții osoase și articulare; 
• infecții fungice sistemice (candidoză invazivă, aspergiloză). 

VIII.3.2. EPIDEMIOLOGIE ȘI INCIDENȚĂ 
Infecțiile bacteriene localizate apar la 2–5% dintre nou-născuți, iar cele fungice invazive la 5–10% 
dintre prematurii cu greutate <1000 g. 

• În unitățile de terapie intensivă neonatală (NICU), Candida spp. reprezintă a treia cauză de 
sepsis tardiv. 

• Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae (grup B), Enterobacteriaceae și 
Pseudomonas aeruginosa sunt principalii agenți bacterieni implicați. 

• Riscul crește semnificativ în prezența cateterelor vasculare, ventilației mecanice, 
antibioterapiei prelungite și nutriției parenterale. 
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VIII.3.3. FIZIOPATOLOGIE 
Infecțiile neonatale localizate apar prin: 

• colonizare cutaneo-mucoasă a nou-născutului imediat după naștere; 
• transmitere verticală (de la mamă, prin canalul de naștere); 
• transmitere orizontală (nosocomială, prin echipamente medicale sau mâinile personalului) 

La prematurii cu imunitate imatură, bariera cutanată și mucoasală este fragilă, iar răspunsul inflamator 
este slab. În infecțiile fungice, colonizarea intestinală cu Candida poate progresa spre invazie 
sistemică, mai ales în condițiile unei microbiote alterate de antibiotice. 

VIII.3.4. FACTORI DE RISC 
• Prematuritate (<32 săptămâni) și greutate mică la naștere (<1500 g); 
• Catetere venoase centrale; 
• Ventilație mecanică; 
• Nutriție parenterală totală (lipide și glucoză – medii de cultură ideale pentru fungi); 
• Antibioterapie cu spectru larg (carbapeneme, cefalosporine); 
• Imunodeficiențe congenitale sau tranzitorii; 
• Igiena necorespunzătoare a pielii și ombilicului. 

VIII.3.5. MANIFESTĂRI CLINICE 
Simptomele variază în funcție de localizare: 

1. Infecțiile cutaneo-mucoase 
• Impetigo neonatal: vezicule fragile, care se rup ușor, lăsând cruste galben-mieroase (S. aureus, 

Streptococcus pyogenes). 
• Pustuloză stafilococică diseminată: leziuni multiple pe trunchi și membre. 
• Omfalită: roșeață, edem și secreție purulentă la nivelul bontului ombilical, cu risc de sepsis. 
2. Infecțiile urinare 
• Febră, letargie, alimentație dificilă, icter prelungit; 
• Pot fi primele semne ale unei malformații urinare; 
• Germeni frecvenți: E. coli, Klebsiella, Proteus. 
3. Infecțiile gastrointestinale 
• Distensie abdominală, vărsături bilioase, sânge în scaun; 
• Pot precede enterocolita necrozantă (NEC). 
4. Infecțiile oculare 
• Oftalmia gonococică: conjunctivită purulentă severă în primele 48 h; 
• Conjunctivita cu Chlamydia trachomatis: debut între ziua 5–14, secreție muco-purulentă. 
5. Infecțiile osoase și articulare 
• Limitarea mișcărilor unui membru, eritem localizat, durere la palpare; 
• Germeni: S. aureus, Kingella kingae, Streptococcus agalactiae. 
6. Infecțiile fungice sistemice 
• Candidoza invazivă: febră persistentă, apnee, erupții papulo-maculoase, distensie abdominală, 

hepatosplenomegalie; 
• Poate implica sistemul nervos central, ficatul, rinichii. 
• Aspergiloza: rară, dar severă, la pacienții imunodeprimați. 

VIII.3.6. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
• Hemocultură (pentru bacterii și fungi) – test de referință; 
• Exudate locale (ombilic, piele, urină, secreții oculare); 
• Urocultură (pentru infecții urinare, cu colectare corectă prin cateterizare); 
• Hemoleucogramă: leucocitoză sau leucopenie, trombocitopenie; 
• CRP, procalcitonină – markeri de inflamație; 
• PCR și culturi fungice (Candida albicans, parapsilosis, tropicalis); 
• Ecografie abdominală și cerebrală – pentru diseminare fungică. 
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VIII.3.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• Reacții inflamatorii sterile (de exemplu iritația de scutec); 
• Dermatită seboreică sau atopică; 
• Infecții virale (HSV, enterovirus); 
• Hemoculturi fals negative după antibioterapie empirică. 

VIII.3.8. MANAGEMENT 
A. Principii generale 
• Identificarea rapidă a sursei de infecție; 
• Îndepărtarea oricăror dispozitive invazive neesențiale; 
• Corectarea tulburărilor metabolice; 
• Menținerea temperaturii și echilibrului hidroelectrolitic. 
B. Tratament antibiotic 
• Infecții cutanate minore: mupirocin topic, antiseptice (clorhexidină); 
• Omfalită: oxacilină sau cefazolin ± gentamicină (10–14 zile); 
• Infecții urinare: ampicilină + gentamicină sau cefotaxim (10–14 zile); 
• Oftalmie gonococică: ceftriaxonă 25–50 mg/kg/zi i.v. (3–5 zile); 
• Chlamydia: eritromicină orală 50 mg/kg/zi (14 zile); 
• Osteomielită/Artrită: oxacilină sau cefazolin (3–4 săptămâni), ajustate după antibiogramă. 
C. Tratament antifungic 
• Candidoză invazivă: amfotericină B (1 mg/kg/zi) sau fluconazol (6–12 mg/kg/zi); 
• Durata: minimum 14 zile după negativarea culturilor; 
• În forme diseminate: voriconazol sau echinocandine (caspofungin) în cazuri rezistente. 
D. Măsuri adjuvante 
• Monitorizare atentă (glicemie, funcție renală, hepatică); 
• Transfuzii dacă există anemie sau trombocitopenie; 
• În caz de sepsis fungic sever, considerarea îndepărtării cateterelor centrale. 
E. Prevenție 
• Igienă riguroasă a mâinilor și a echipamentelor medicale; 
• Evitarea antibioterapiei nejustificate; 
• Profilaxia antifungică la prematuri <1000 g (fluconazol 3–6 mg/kg la 72 h); 
• Îngrijirea corectă a bontului ombilical cu antiseptice blânde; 
• Screening maternal pentru infecții (gonoree, chlamydia, streptococ de grup B). 

VIII.3.9. PROGNOSTIC 
Prognosticul este în general bun în infecțiile localizate, dar formele sistemice, în special fungice, 

pot fi severe. Candidoza diseminată are o mortalitate de 20–30%, iar sechelele neurologice pot apărea 
în cazurile cu meningită fungică. Recuperarea completă este posibilă cu diagnostic precoce și 
tratament adecvat. 
11. Concluzii. Puncte cheie 

• Infecțiile bacteriene și fungice localizate sunt frecvente la prematuri și nou-născuți spitalizați; 
• Cele mai frecvente: omfalită, infecții cutanate, urinare, oculare și fungice; 
• Diagnosticul se bazează pe culturi și evaluare clinică atentă; 
• Tratamentul este specific etiologic, adaptat antibiogramei; 
• Prevenția prin igienă și control antibiotic este esențială. 
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VIII.4. SIFILISUL CONGENITAL 
VIII.4.1. DEFINIȚIE 

Sifilisul congenital este infecția produsă de Treponema pallidum transmisă de la mamă la făt prin 
placentă, în timpul sarcinii, sau mai rar în timpul nașterii. Transmiterea verticală poate avea loc în 
orice stadiu al bolii materne, însă riscul este maxim în formele primare și secundare. 

VIII.4.2. EPIDEMIOLOGIE ȘI INCIDENȚĂ 
Sifilisul congenital rămâne o cauză importantă de morbiditate și mortalitate neonatală, deși este 

complet prevenibil. Incidența globală este estimată la aproximativ 500 de cazuri la 100.000 de nașteri 
vii, cu variații regionale semnificative. 
Riscul transmiterii fetale este: 

• 60–80% în sifilisul primar și secundar; 
• 40% în sifilisul latent precoce; 
• <10% în sifilisul latent tardiv. 

Infecția netratată a mamei poate duce la: avort spontan, moarte intrauterină, naștere prematură 
sau nou-născut cu sifilis congenital precoce 

VIII.4.3. FIZIOPATOLOGIE 
Treponema pallidum traversează placenta începând cu săptămâna 14 de gestație, dar afectarea 

fetală severă apare de obicei după săptămâna 20. Organismul fetal reacționează prin inflamație 
cronică și distrucție tisulară, determinând afectarea mai multor organe: ficat, splină, oase, sistem 
nervos central, rinichi și piele. 
Aspect important: tratamentul matern cu penicilină înainte de săptămâna 20 de sarcină previne în 
majoritatea cazurilor infecția congenitală. 

VIII.4.4. FACTORI DE RISC 
• Infecția maternă netratată sau tratată necorespunzător; 
• Lipsa screeningului serologic în sarcină; 
• Reinfecția în cursul sarcinii; 
• Coinfecția cu HIV; 
• Status socio-economic precar și acces medical limitat. 

VIII.4.5. MANIFESTĂRI CLINICE 
Sifilisul congenital se împarte în două forme clinice: 

A. Sifilis congenital precoce: apare de la naștere până la vârsta de 2 ani. 
Manifestări frecvente: 

• Hepatosplenomegalie; 
• Icter colestatic; 
• Rinoree serosanguinolentă („snuffles”); 
• Erupție maculopapulară pe palme și tălpi; 
• Leziuni cutanate buloase, pemfigus sifilitic; 
• Adenopatii generalizate; 
• Anemie, trombocitopenie; 
• Osteocondrită și periostită (pseudoparalizia Parrot); 
• Meningită, hidrocefalie sau convulsii. 
B. Sifilis congenital tardiv: apare după vârsta de 2 ani, ca urmare a infecției cronice netratate. 

Triada clasică Hutchinson: 
• Dentiție anormală (dinți în formă de butoi – „Hutchinson teeth”); 
• Surditate neurosenzorială; 
• Keratită interstițială. 
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Alte manifestări: 
• Deformări osoase (tibii în sabie, nas în șa); 
• Cicatrici periorale (fisuri radiate „rhagades”); 
• Leziuni oculare (atrofie de nerv optic); 
• Retard mintal sau tulburări de comportament. 

Aspect clinic important: absența semnelor la naștere nu exclude sifilisul congenital – manifestările 
pot apărea după câteva săptămâni. 

VIII.4.6. DIAGNOSTIC 
Diagnosticul se bazează pe combinația datelor clinice, serologice și, când este posibil, 
microbiologice. 

1. Teste serologice materne 
• Nontreponemice: VDRL (Venereal Disease Research Laboratory), RPR (Rapid Plasma 

Reagin); 
• Treponemice: FTA-ABS (Fluorescent Treponemal Antibody Absorption), TPHA 

(Treponema Pallidum Hemagglutination Assay). 
Screeningul se efectuează la prima vizită prenatală și se repetă în trimestrul al treilea sau la 

momentul nașterii, în funcție de riscul epidemiologic. 
2. Diagnostic neonatal 
• Titru VDRL sau RPR la nou-născut de ≥4 ori mai mare decât cel matern; 
• Teste treponemice pozitive; 
• Identificarea directă a T. pallidum în leziuni sau lichid amniotic (microscopie în câmp 

întunecat, PCR); 
• Lichid cefalorahidian: pleiocitoză, proteinorahie crescută, VDRL pozitiv; 
• Radiografie osoasă: modificări metafizare și periostale. 

VIII.4.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• Alte infecții congenitale (toxoplasmoză, rubeolă, CMV, herpes); 
• Hepatite neonatale de alte etiologii; 
• Osteomielită bacteriană; 
• Boli hematologice congenitale; 
• Lupus neonatal. 

VIII.4.8. MANAGEMENT 
A. Tratamentul mamei 
• Penicilina G benzatină este tratamentul de elecție, conform stadiului infecției; 
• Femeile alergice la penicilină trebuie desensibilizate – nu există alternativă eficientă pentru 

prevenirea transmiterii fetale. 
B. Tratamentul nou-născutului 
• Penicilină G cristalină: 50.000 UI/kg/doză i.v. la fiecare 12 ore (în primele 7 zile) sau la 8 ore 

(după 7 zile), timp de 10–14 zile; 
• Alternativ, penicilină G procaină 50.000 UI/kg/zi i.m. timp de 10 zile, dacă nu există afectare 

SNC. 
• Tratamentul trebuie inițiat imediat după confirmarea clinică sau serologică, fără a aștepta 

rezultatele complete. 
C. Follow-up 
• Reevaluare clinică și serologică la 1, 3, 6, 12 luni; 
• Scăderea titrului VDRL de ≥4 ori până la 6 luni indică răspuns terapeutic adecvat; 
• Dacă titrul rămâne neschimbat sau crește, se recomandă retratament; 
• Examinare audiologică și oftalmologică periodică; 
• Evaluare neurodezvoltare până la vârsta de 2 ani. 
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VIII.4.9. PROGNOSTIC 
Prognosticul este favorabil dacă tratamentul este administrat prompt. Fără tratament, mortalitatea 

perinatală poate depăși 40%. Supraviețuitorii netratați pot dezvolta sechele neurologice, osoase, 
oculare sau auditive severe. 
Aspect important: tratamentul corect al mamei în timpul sarcinii previne aproape în totalitate infecția 
congenitală. 

VIII.4.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
• Sifilisul congenital este prevenibil prin screening prenatal și tratament adecvat al mamei; 
• Transmiterea verticală este posibilă în toate stadiile bolii materne; 
• Penicilina rămâne singurul tratament eficient; 
• Monitorizarea post-tratament este esențială pentru confirmarea vindecării; 
• Educația prenatală și supravegherea gravidelor sunt componente-cheie ale prevenției. 

VIII.5. TOXOPLASMOZA CONGENITALĂ 
VIII.5.1. DEFINIȚIE 

Toxoplasmoza congenitală este infecția produsă de protozoarul Toxoplasma gondii, transmisă de 
la mamă la făt pe cale transplacentară, în timpul sarcinii. Infecția fetală apare exclusiv în urma 
infecției materne primare dobândite în timpul sarcinii; formele cronice materne nu implică risc de 
transmitere. 

VIII.5.2. EPIDEMIOLOGIE ȘI INCIDENȚĂ 
Incidența variază între 1 și 10 cazuri la 10.000 de nou-născuți vii, în funcție de prevalența infecției 

materne și eficiența screeningului prenatal.Transmiterea verticală are loc în aproximativ 30–40% 
dintre cazurile de infecție acută maternă netratată, iar riscul de afectare fetală depinde de momentul 
gestațional: 

• Infecția în primul trimestru → transmitere mai rară, dar leziuni severe; 
• Infecția în trimestrul al treilea → transmitere frecventă, dar afectare mai ușoară. 

VIII.5.3. FIZIOPATOLOGIE 
Toxoplasma gondii este un parazit intracelular obligatoriu, cu trei forme evolutive: 

• oocist (forma eliminată de pisici, gazdele definitive); 
• trofozoit (forma activă, invazivă); 
• chist tisular (forma latentă). 
Infecția maternă se produce prin ingestia de oochiști din sol, apă, fructe sau carne insuficient 

preparată termic. Trofozoiții traversează placenta și ajung la făt, determinând inflamație și necroză 
tisulară, în special la nivelul sistemului nervos central și al retinei. 
Aspect important: transmiterea verticală nu are loc dacă infecția maternă s-a produs înainte de sarcină 
și femeia prezintă imunitate protectoare (anticorpi IgG pozitivi). 

VII.5.4. FACTORI DE RISC 
• Consumul de carne insuficient gătită (carne de porc, oaie, vânat); 
• Manipularea alimentelor crude fără igienă corespunzătoare; 
• Contactul cu solul contaminat (grădinărit fără mănuși); 
• Contactul cu excremente de pisică infectată; 
• Lipsa imunității preexistente materne. 

VIII.5.5. MANIFESTĂRI CLINICE 
Manifestările depind de momentul infecției fetale și de gradul de afectare. Aproximativ 70–90% 
dintre nou-născuți sunt asimptomatici la naștere, dar pot dezvolta sechele tardive. 
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A. Forme simptomatice la naștere 
Triada clasică Sabin-Pinkerton: 

• Hidrocefalie; 
• Calcificări intracraniene; 
• Corioretinită. 

Alte manifestări: hepatosplenomegalie, icter, erupții peteșiale, microcefalie, convulsii, anemie, retard 
de creștere intrauterin. 

B. Forme tardive 
• Apar în lunile sau anii următori; 
• Corioretinită recurentă, tulburări de vedere, întârziere psihomotorie, epilepsie. 

Aspect clinic important: prezența calcificărilor intracraniene și a corioretinitei la un nou-născut 
impune întotdeauna excluderea toxoplasmozei congenitale. 

VIII.5.6. DIAGNOSTIC 
Diagnosticul se bazează pe testarea serologică și pe demonstrarea infecției active la mamă și/sau 
copil. 

• Diagnostic matern 
Serologie: 

• IgM pozitive → infecție recentă (în ultimele 6 luni); 
• IgG pozitive → infecție anterioară (imunitate); 
• IgG negative + IgM negative → susceptibilitate; 
• Testul de aviditate IgG ajută la diferențierea infecției recente (<12 săptămâni) de cea veche. 
• Test PCR din lichid amniotic (după săptămâna 18) pentru detectarea ADN-ului Toxoplasma 

gondii. 
• Diagnostic neonatal 

Serologie: 
• Prezența anticorpilor IgM sau IgA specifici la nou-născut confirmă infecția congenitală 

(anticorpii IgG pot proveni de la mamă). 
• PCR din sânge sau LCR; 
• Examinări imagistice: ecografie transfontanelară, CT cerebral (calcificări periventriculare, 

hidrocefalie); 
• Examinare oftalmologică: corioretinită; 
• Examen neurologic complet. 

VIII.5.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• Alte infecții congenitale (CMV, rubeolă, herpes, sifilis); 
• Tulburări metabolice congenitale; 
• Malformații ale sistemului nervos central; 
• Encefalopatii hipoxic-ischemice. 

VIII.5.8. MANAGEMENT 
A. Tratamentul mamei 
• Scopul este prevenirea transmiterii fetale. 
• Spiramicină: 1 g la 8 ore per os, până la naștere – reduce riscul de transmitere transplacentară; 
• Dacă infecția fetală este confirmată (PCR pozitiv din lichid amniotic): 
• Pyrimethamină + sulfadiazină + acid folinic (evitată în primul trimestru). 
B. Tratamentul nou-născutului 
• Pyrimethamină + sulfadiazină + acid folinic: 
• Pyrimethamină 1 mg/kg/zi, 
• Sulfadiazină 50 mg/kg/doză la 12 ore, 
• Acid folinic 10 mg la 3 zile. 
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• Durata tratamentului: 12 luni. 
• Monitorizarea hematologică lunară (riscul de anemie megaloblastică sau leucopenie). 
C. Follow-up 
• Examinări oftalmologice și neurologice periodice (cel puțin la 3–6 luni); 
• Monitorizarea serologică până la negativarea anticorpilor specifici (IgM/IgA); 
• Ecografii cerebrale repetate pentru urmărirea evoluției hidrocefaliei. 

VIII.5.9. PROGNOSTIC 
• Prognosticul depinde de momentul infecției fetale și de promptitudinea tratamentului. 
• Infecțiile din primul trimestru produc leziuni severe, dar mai rară transmitere; 
• Tratamentul matern precoce și terapia postnatală reduc semnificativ riscul de sechele. 
• Fără tratament, aproximativ 85% dintre cazurile simptomatice dezvoltă afectare vizuală sau 

neurologică permanentă. 

VIII.5.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
• Toxoplasmoza congenitală rezultă exclusiv din infecția maternă primară în timpul sarcinii. 
• Triada clasică: hidrocefalie, calcificări intracraniene și corioretinită. 
• Spiramicina previne transmiterea transplacentară, iar combinația pirimetamină-sulfadiazină 

tratează infecția confirmată. 
• Monitorizarea neurologică și oftalmologică este esențială. 
• Educația alimentară și igiena rămân principalele măsuri de prevenție. 

VIII.6. INFECȚIA CU CITOMEGALOVIRUS 
VIII.6.1. DEFINIȚIE 

Infecția congenitală cu citomegalovirus (CMV) este determinată de transmiterea transplacentară 
a virusului de la mamă la făt, în timpul sarcinii. CMV aparține familiei Herpesviridae și este cea mai 
frecventă infecție congenitală virală la nivel mondial. 
Se disting două forme: 

• Infecția congenitală: transmisă intrauterin, prin placentă; 
• Infecția perinatală/postnatală: dobândită în timpul nașterii (prin secreții cervico-vaginale) sau 

ulterior (prin lapte matern ori transfuzii). 

VIII.6.2. EPIDEMIOLOGIE ȘI INCIDENȚĂ 
• Infecția congenitală cu CMV afectează aproximativ 0,5–2% dintre nou-născuți, reprezentând 

principala cauză infecțioasă de hipoacuzie neurosenzorială. 
• Dintre nou-născuții infectați, ~10–15% sunt simptomatici la naștere; 
• Dintre cei asimptomatici, 10–15% pot dezvolta sechele neurologice sau auditive tardive. 
• Rata transmiterii fetale depinde de tipul infecției materne: 
• Infecția primară în timpul sarcinii → risc de transmitere 30–40%; 
• Reinfecția sau reactivarea unei infecții anterioare → risc de transmitere 1–2%. 

VIII.6.3. FIZIOPATOLOGIE 
Citomegalovirusul infectează celulele endoteliale, epiteliale și hematopoietice, determinând 

inflamație, necroză și calcificări tisulare. Transmiterea verticală se produce pe cale transplacentară, 
virusul traversând bariera trofoblastică. 
La nivel fetal, CMV determină: 

• afectarea creierului (microcefalie, calcificări periventriculare); 
• afectarea ficatului și splinei (hepatosplenomegalie, icter); 
• alterarea organogenezei și tulburări de dezvoltare neuronală. 

Aspect important: riscul de afectare fetală severă este mai mare când infecția primară apare în primul 
trimestru de sarcină. 
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VIII.6.4. FACTORI DE RISC 
• Infecția primară maternă în timpul sarcinii; 
• Imunodepresia maternă; 
• Contact frecvent cu copii mici (transmitere salivară sau urinară); 
• Reinfecția cu o tulpină diferită de CMV; 
• Transfuzii cu sânge netestat pentru CMV. 

VIII.6.5. MANIFESTĂRI CLINICE 
A. Infecția congenitală simptomatică apare la 10–15% dintre nou-născuți infectați intrauterin. 

Manifestări tipice: 
• Icter, hepatosplenomegalie; 
• Microcefalie; 
• Calcificări periventriculare; 
• Petesii, purpură („blueberry muffin rash”); 
• Trombocitopenie, anemie; 
• Hipoacuzie neurosenzorială; 
• Corioretinită; 
• Întârziere de creștere intrauterină; 
• Convulsii, hipotonie, letargie. 

Triada caracteristică CMV congenital: 
• Microcefalie; 
• Calcificări periventriculare; 
• Corioretinită. 
B. Infecția congenitală asimptomatică 
Majoritatea nou-născuților par clinic normali la naștere, dar pot dezvolta ulterior hipoacuzie, 

întârziere psihomotorie sau tulburări de învățare. 

VIII.6.6. DIAGNOSTIC 
A. Diagnostic matern 
• Serologie CMV (IgM și IgG): 
• IgM pozitive → infecție recentă; 
• IgG pozitive + test de aviditate scăzută → infecție acută; 
• IgG pozitive cu aviditate crescută → infecție veche, fără risc de transmitere. 
• Test PCR din sânge matern sau urină. 
• Amniocenteză (după săptămâna 20) cu detecția ADN-ului CMV prin PCR → confirmă 

infecția fetală. 
B. Diagnostic neonatal 
• PCR pentru ADN CMV din urină, salivă sau sânge (în primele 21 zile de viață); 
• Serologie: IgM specifice CMV; 
• Hemogramă: anemie, trombocitopenie; 
• Transaminaze crescute; 
• Neuroimagistică: ecografie transfontanelară / CT – calcificări periventriculare, 

ventriculomegalie; 
• Examinare oftalmologică – corioretinită; 
• Test audiologic – hipoacuzie. 

Aspect important: diagnosticul de infecție congenitală se stabilește numai dacă virusul este detectat 
în primele 21 zile de viață. După această perioadă, se consideră infecție perinatală. 

VIII.6.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• Alte infecții congenitale (toxoplasmoză, rubeolă, herpes, sifilis); 
• Encefalopatie hipoxic-ischemică; 
• Tulburări metabolice (acidurie glutarică, acidemie propionică). 
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VIII.6.8. MANAGEMENT 
A. Tratamentul mamei 
Nu există terapie antivirală standard recomandată în timpul sarcinii. Tratamentul cu antivirale (ex. 

valganciclovir) este rezervat studiilor clinice și cazurilor selectate. Se recomandă consiliere prenatală 
și monitorizare ecografică fetală atentă 

B. Tratamentul nou-născutului 
• Indicație: nou-născuți simptomatici cu afectare SNC sau auditivă. 
• Medicament de elecție: ganciclovir 6 mg/kg/doză i.v. la 12 ore sau valganciclovir oral 16 

mg/kg/doză la 12 ore. 
• Durata tratamentului: 6 luni (poate fi extinsă la 12 luni în cazurile severe). 
• Monitorizare: hemogramă săptămânală – risc de neutropenie și trombocitopenie. 
• În cazurile fără afectare SNC, tratamentul antiviral nu este obligatoriu. 
C. Follow-up 
• Evaluare neurologică, oftalmologică și audiologică periodică (la 1, 3, 6, 12 luni și anual până 

la 6 ani); 
• Monitorizare a dezvoltării psihomotorii și a limbajului; 
• Evaluare auditivă repetată, chiar la copiii asimptomatici la naștere. 

VIII.6.9. PROGNOSTIC 
• Prognosticul depinde de severitatea infecției congenitale. 
• Nou-născuții simptomatici au risc de mortalitate 5–10% și de sechele neurologice permanente 

în 40–60% din cazuri (hipoacuzie, microcefalie, retard psihomotor). 
• Cei asimptomatici au prognostic bun, dar necesită urmărire auditivă și neurodezvoltativă de 

lungă durată. 
Aspect de reținut: hipoacuzia neurosenzorială poate apărea progresiv, chiar și la copii aparent sănătoși 
la naștere. 

VIII.6.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
• CMV este cea mai frecventă infecție congenitală virală. 
• Diagnosticul se stabilește doar dacă virusul este identificat în primele 21 zile de viață. 
• Triada caracteristică: microcefalie, calcificări periventriculare, corioretinită. 
• Tratamentul antiviral (ganciclovir / valganciclovir) este indicat în formele simptomatice. 
• Urmărirea auditivă și neurologică pe termen lung este esențială. 

VIII.7. TUBERCULOZA 
VIII.7.1. DEFINIȚIE 

Tuberculoza neonatală este o formă rară de infecție cu Mycobacterium tuberculosis care apare la 
nou-născut, transmisă de la mamă în perioada intrauterină, perinatală sau postnatală. Transmiterea 
congenitală este cea produsă prin infecția intrauterină a fătului, iar transmiterea postnatală se face 
prin inhalare de bacili din mediul familial sau spitalicesc. 

VIII.7.2. EPIDEMIOLOGIE ȘI INCIDENȚĂ 
Tuberculoza neonatală este rară, dar are o mortalitate ridicată (până la 40%) dacă nu este 

diagnosticată și tratată precoce. Incidența este strâns legată de prevalența tuberculozei în rândul 
femeilor de vârstă fertilă, în special în regiunile endemice (Asia, Africa, America Latină). 
Modalități de transmitere: 

• transplacentar (prin sângele ombilical infectat); 
• prin ingestia de lichid amniotic contaminat (leziuni pulmonare sau digestive); 
• în timpul travaliului (aspirație de secreții infectate); 
• postnatal (expunere la o persoană cu tuberculoză activă, cel mai frecvent mama). 
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VIII.7.3. FIZIOPATOLOGIE 
Mycobacterium tuberculosis pătrunde în organismul fetal prin circulația placentară sau prin 

inhalarea / ingestia lichidului amniotic contaminat. Se formează leziuni granulomatoase primare la 
nivel hepatic, pulmonar sau ganglionar. În cazul transmiterii intrauterine, se poate identifica o leziune 
hepatică primară, însoțită de diseminare către plămâni, meningee și alte organe. 
Aspect important: dacă sursa de infecție este maternă, copilul trebuie evaluat întotdeauna pentru 
tuberculoză congenitală, chiar și în absența simptomelor. 

VIII.7.4. FACTORI DE RISC 
• Mamă cu tuberculoză activă netratată sau diagnosticată tardiv; 
• Imunodepresie maternă (HIV pozitivă); 
• Naștere prematură; 
• Lipsa profilaxiei sau a tratamentului antituberculos corespunzător în timpul sarcinii; 
• Expunerea postnatală la persoane cu tuberculoză pulmonară activă. 

VIII.7.5. MANIFESTĂRI CLINICE 
Simptomele apar de obicei în primele 2–4 săptămâni de viață. Tabloul clinic este nespecific și 

poate mima sepsisul neonatal. 
Manifestări frecvente: 

• Febră persistentă, letargie, lipsa poftei de supt; 
• Hepatosplenomegalie; 
• Tuse, detresă respiratorie, tahipnee; 
• Adenopatii generalizate; 
• Distensie abdominală, vărsături, diaree; 
• Icter colestatic; 
• Leziuni miliare cutanate (rare). 

În cazurile severe: meningită tuberculoasă, pneumonie diseminată, insuficiență respiratorie. 
Aspect de reținut: tuberculoza neonatală trebuie suspectată la orice nou-născut cu sepsis neexplicat și 
mamă cu istoric de tuberculoză activă. 

VIII.7.6. DIAGNOSTIC 
Diagnosticul este dificil și se bazează pe combinația datelor clinice, imagistice și microbiologice. 

Criterii de diagnostic al tuberculozei congenitale (Beitzke / Cantwell) 
Prezența uneia dintre următoarele: 

• Leziune tuberculoasă demonstrată în primele zile de viață; 
• Granulom hepatic sau pulmonar cu confirmare histologică; 
• Excluderea expunerii postnatale; 
• Mamă cu tuberculoză genitală sau placentară confirmată. 

Investigații paraclinice 
• Radiografie toracică: infiltrate miliariforme, adenopatii hilare; 
• Test tuberculinic (PPD): adesea negativ în primele săptămâni; 
• PCR pentru M. tuberculosis din aspirat gastric, LCR, sânge, urină sau lichid pleural; 
• Cultură pentru Mycobacterium tuberculosis (standard de aur, dar lentă); 
• Biopsie hepatică sau pulmonară – leziuni granulomatoase caseoase; 
• Hemocultură și hemoleucogramă – adesea nespecifice. 

Diagnostic diferențial 
• Sepsis bacterian sau fungic; 
• Pneumonie congenitală; 
• Toxoplasmoză, sifilis, CMV; 
• Boala hemofagocitară; 
• Neoplazii congenitale rare. 
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VIII.7.7. MANAGEMENT 
Tratamentul trebuie inițiat imediat după stabilirea suspiciunii clinice, fără a aștepta confirmarea 

microbiologică completă. 
A. Tratamentul de primă linie (faza intensivă) 
• Izoniazid (H): 10 mg/kg/zi; 
• Rifampicină (R): 15 mg/kg/zi; 
• Pirazinamidă (Z): 30–35 mg/kg/zi; 
• Etambutol (E): 20 mg/kg/zi (opțional, în forme severe). 
• Durata fazei intensive: 2 luni. 
• Faza de continuare 
• Izoniazid + Rifampicină pentru încă 4–10 luni, în funcție de severitate și localizare. 
• În meningita tuberculoasă: tratamentul se prelungește la 12 luni și se adaugă corticoterapie 

adjuvantă (prednison 1–2 mg/kg/zi, 4–6 săptămâni). 
B. Tratamentul mamei și profilaxia nou-născutului 
• Mamele cu tuberculoză activă: tratament complet conform ghidurilor OMS; 
• Nou-născuții expuși, dar fără semne de boală: izoniazid profilactic 6 luni + vaccinare BCG 

amânată până la finalizarea profilaxiei. 
Aspect important: laptele matern nu este contraindicat dacă mama nu are leziuni mamare active și 
urmează terapie antituberculoasă adecvată. 

C. Follow-up 
• Monitorizare clinică lunară în primele 6 luni; 
• Radiografie toracică la 2, 6 și 12 luni; 
• Evaluare hepatică și oftalmologică (efecte secundare medicamentoase); 
• Supravegherea creșterii și dezvoltării neuropsihomotorii; 
• Control microbiologic până la confirmarea vindecării. 

VIII.7.8. PROGNOSTIC 
• Prognosticul depinde de momentul diagnosticării și de inițierea tratamentului. 
• Diagnosticul precoce și tratamentul complet determină vindecare în peste 90% din cazuri; 
• Întârzierea diagnosticului sau formele diseminate pot fi letale; 
• Sechelele neurologice apar în special în meningita tuberculoasă. 

VIII.7.9. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
• Tuberculoza neonatală este o afecțiune rară, dar severă și potențial letală. 
• Suspiciunea trebuie ridicată la orice nou-născut cu sepsis prelungit și mamă cu tuberculoză. 
• Diagnosticul se bazează pe PCR și culturi pentru M. tuberculosis; 
• Tratamentul combinat cu 3–4 medicamente antituberculoase trebuie inițiat imediat; 
• Profilaxia izoniazidică previne formele active la nou-născuții expuși. 

VIII.8. BOALA LYME 
VIII.8.1. DEFINIȚIE 

Boala Lyme (borrelioza) este o zoonoză determinată de Borrelia burgdorferi sensu lato, transmisă 
prin mușcătura de căpușă infectată (Ixodes ricinus). Forma congenitală reprezintă transmiterea 
transplacentară a infecției de la mamă la făt în timpul sarcinii. Deși rară, borrelioza congenitală poate 
determina avort spontan, moarte intrauterină, naștere prematură sau infecție neonatală cu afectare 
neurologică, cardiacă sau cutanată. 

VIII.8.2. EPIDEMIOLOGIE ȘI INCIDENȚĂ 
Boala Lyme este cea mai frecventă boală transmisă prin vectori din emisfera nordică. Incidența 

infecției materne variază în funcție de zona endemică: Europa Centrală, America de Nord și Asia de 
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Nord-Est. Transmiterea verticală este rară, dar documentată prin izolarea Borrelia burgdorferi din 
placentă, lichid amniotic și țesut fetal. 
Fără tratament, infecția maternă în timpul sarcinii se asociază cu: 

• avort spontan (≈15–20%); 
• moarte fetală intrauterină; 
• naștere prematură; 
• infecție neonatală congenitală (≈2–5% dintre cazurile materne netratate). 

VIII.8.3. FIZIOPATOLOGIE 
După mușcătura căpușei infectate, Borrelia burgdorferi se multiplică local și diseminează 

hematogen. La femeia gravidă, spirocheta poate traversa placenta și infecta fătul. 
Infecția fetală duce la: 

• inflamație placentară și insuficiență utero-placentară; 
• leziuni ale organelor fetale (inimă, ficat, creier); 
• reacție inflamatorie sistemică. 

Aspect important: tratamentul prompt al infecției materne (cu antibiotice compatibile cu sarcina) 
previne transmiterea verticală. 

VIII.8.4. FACTORI DE RISC 
Rezidența sau activități în zone endemice (păduri, iarbă înaltă, zone rurale); 
Expunere profesională (silvicultori, agricultori, veterinari); 
Infecție maternă netratată sau tratată tardiv; 
Lipsa controalelor obstetricale regulate; 
Sarcina în sezonul de activitate a căpușelor (aprilie–octombrie). 

VIII.8.5. MANIFESTĂRI CLINICE 
Tabloul clinic al borreliozei congenitale este variabil, în funcție de momentul infecției materne. 

A. La nou-născut 
• Naștere prematură sau greutate mică la naștere; 
• Erupție cutanată asemănătoare eritemului migrator (rară); 
• Hepatosplenomegalie; 
• Icter colestatic; 
• Anemie, trombocitopenie; 
• Hipotonie, letargie; 
• Leziuni cardiace (bloc atrioventricular congenital, miocardită); 
• Meningită aseptică sau encefalită; 
• Hidrocefalie, calcificări cerebrale. 
B. Forme tardive (apariție după câteva luni) 
• Întârziere de dezvoltare psihomotorie; 
• Tulburări de auz sau vedere; 
• Episoade febrile recurente; 
• Leziuni cutanate sau articulare cronice (artrită). 

Aspect clinic important: simptomele pot fi discrete și nespecifice — diagnosticul necesită o corelare 
atentă între contextul matern și semnele neonatale. 

VIII.8.6. DIAGNOSTIC 
Diagnosticul borreliozei congenitale presupune documentarea infecției materne și confirmarea 
infecției fetale sau neonatale. 

A. Diagnostic matern 
• Istoric de mușcătură de căpușă sau eritem migrator; 
• Serologie pozitivă (ELISA, confirmată prin Western blot); 
• PCR pentru ADN Borrelia din sânge sau lichid amniotic; 
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• Evaluare ecografică fetală – poate arăta semne de hidrops sau retard de creștere. 
B. Diagnostic neonatal 
• Serologie: anticorpi IgM specifici Borrelia (nu trec bariera placentară, deci confirmă infecția 

congenitală); 
• PCR din sânge sau LCR; 
• LCR: pleiocitoză limfocitară, proteinorahie crescută; 
• Ecografie transfontanelară – hidrocefalie sau leziuni cerebrale; 
• ECG și ecocardiografie – tulburări de conducere atrioventriculare. 

Aspect important: diagnosticul serologic matern pozitiv nu confirmă automat infecția fetală — este 
necesară demonstrarea anticorpilor IgM la nou-născut sau detectarea ADN-ului bacterian. 

VIII.8.7. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• Alte infecții congenitale (toxoplasmoză, CMV, rubeolă, sifilis); 
• Encefalopatii hipoxic-ischemice; 
• Tulburări metabolice; 
• Meningită bacteriană sau virală. 

VIII.8.8. MANAGEMENT 
A. Tratamentul mamei 
• Antibioticul de elecție în sarcină: amoxicilină 500 mg la 8 ore per os, timp de 14–21 zile; 
• Alternativ: cefuroximă axetil 500 mg la 12 ore; 
• Doxiciclina este contraindicată în sarcină (risc de afectare dentară și osoasă fetală). 
• Tratamentul precoce previne transmiterea verticală și complicațiile fetale. 
B. Tratamentul nou-născutului 
• Penicilină G cristalină: 50.000 UI/kg/doză i.v. la 12 ore (în primele 7 zile) sau la 8 ore (după 

7 zile), timp de 14 zile; 
• Alternativ: Ceftriaxonă 50–75 mg/kg/zi i.v. timp de 14–21 zile; 
• În forme neurologice: prelungirea tratamentului la 21–28 zile. 
• Se evită doxiciclina în primii ani de viață. 
C. Măsuri adjuvante și follow-up 
• Evaluare neurologică, cardiologică și oftalmologică periodică; 
• Monitorizare serologică la 3, 6 și 12 luni; 
• Supravegherea dezvoltării psihomotorii; 
• Tratament simptomatic (antiepileptice, diuretice, dacă este cazul). 

VIII.8.9. PROGNOSTIC 
• Prognosticul este în general favorabil dacă infecția maternă este tratată adecvat și precoce. 
• Fără tratament, pot apărea: avort spontan, moarte fetală, sechele neurologice sau cardiace. 
• Infecția neonatală tratată precoce are evoluție bună, fără sechele. 

VIII.8.10. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
• Boala Lyme este o infecție transmisă de căpușe, rar transmisă vertical. 
• Diagnosticul congenital se bazează pe anticorpi IgM la nou-născut sau PCR pozitiv. 
• Tratamentul precoce al infecției materne previne afectarea fetală. 
• Penicilina G și ceftriaxona sunt medicamentele de elecție la nou-născut. 
• Prevenția constă în evitarea mușcăturilor de căpușă și în tratamentul prompt al infecției 

materne. 
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IX. URGENȚE CHIRURGICALE NEONATALE 

IX.1. DEFINIȚIE 
Urgențele chirurgicale neonatale reprezintă acele afecțiuni acute, congenitale sau dobândite, care 

pun în pericol viața nou-născutului și impun o evaluare și o intervenție chirurgicală rapidă. Ele 
constituie o verigă esențială în practica neonatală, deoarece un diagnostic precoce și o stabilizare 
corectă pot face diferența între supraviețuire și deces, sau între o recuperare completă și sechele 
severe. În esență, orice nou-născut cu vărsături bilioase, abdomen distens, detresă respiratorie 
inexplicabilă sau imposibilitate de alimentație trebuie considerat, până la proba contrarie, un potențial 
caz chirurgical. 

IX.2. EPIDEMIOLOGIE ȘI INCIDENȚĂ 
Urgențele chirurgicale apar la aproximativ 1–2% dintre nou-născuți, însă frecvența este 

semnificativ mai mare la prematuri și la cei cu malformații congenitale. Cele mai întâlnite sunt 
obstrucțiile digestive (atrezia duodenală, jejunoileală, malrotația intestinală cu volvulus), 
malformațiile de perete abdominal (gastroschizis, omfalocel) și urgențele respiratorii congenitale, 
precum hernia diafragmatică. Enterocolita necrozantă, care poate apărea și la nou-născuții aparent 
sănătoși, este astăzi considerată cea mai frecventă urgență chirurgicală dobândită în perioada 
neonatală. De asemenea, un număr important de urgențe se prezintă sub forma unor sindroame 
nespecifice: sepsis neonatal, detresă respiratorie sau intoleranță alimentară. De aceea, suspiciunea 
clinică trebuie să fie permanent prezentă în mintea medicului neonatolog. 

IX.3. FIZIOPATOLOGIE ȘI ETIOLOGIE 
Majoritatea urgențelor chirurgicale neonatale derivă dintr-o malformație congenitală apărută în 

primele săptămâni de dezvoltare embrionară, când se formează tubul digestiv, diafragma și peretele 
abdominal. Eșecul de canalizare sau de separare a structurilor primitive duce la atrezii, fistule sau 
malpoziții intestinale. Alte urgențe, cum este enterocolita necrozantă, apar ulterior, prin mecanisme 
dobândite – ischemie intestinală, infecție, colonizare bacteriană anormală. La rândul lor, urgențele 
toracice (hernie diafragmatică, pneumotorax) determină insuficiență respiratorie acută, în timp ce 
patologiile de perete abdominal expun viscerele la pierderi termice, evaporare și infecții. Astfel, în 
spatele fiecărui caz se află o perturbare fundamentală a echilibrului fiziologic neonatal – fie de origine 
structurală, fie funcțională. 

IX.4. FACTORI DE RISC 
Anumite condiții cresc probabilitatea apariției unei urgențe chirurgicale: prematuritatea, greutatea 

mică la naștere, antecedente familiale de malformații, infecții intrauterine (rubeolă, CMV, 
toxoplasmoză) sau expunerea la substanțe teratogene în timpul sarcinii. Polihidramniosul, frecvent 
observat ecografic, este un semn de avertizare prenatal pentru obstrucțiile digestive superioare, în 
timp ce oligoamniosul poate sugera malformații renale asociate. 

IX.5. DIAGNOSTIC CLINIC ȘI PARACLINIC 
Evaluarea unui nou-născut suspect de urgență chirurgicală se bazează pe observația clinică atentă, 

coroborată cu investigații imagistice simple, dar bine alese. Semnele de alarmă includ vărsături 
bilioase (indicator precoce de obstrucție distală), distensie abdominală progresivă, absența tranzitului 
meconial, detresă respiratorie precoce, imposibilitatea sondării gastrice sau exteriorizarea viscerelor 
prin peretele abdominal. În alte situații, semnele pot fi insidioase: alimentație dificilă, intoleranță 
digestivă, paloare, apnee. 

Radiografia abdominală rămâne primul pas diagnostic. Imaginea clasică de „double bubble” este 
sugestivă pentru atrezie duodenală, iar prezența nivelurilor hidroaerice multiple sugerează o 
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obstrucție jejunoileală. Ecografia abdominală are un rol esențial în detectarea malrotației, a 
volvulusului, a enterocolitei necrozante și a herniei diafragmatice. Analizele de laborator pot 
evidenția acidoză metabolică, leucocitoză, creșterea CRP sau tulburări electrolitice. Diagnosticul este 
adesea unul de echipă — neonatologul, chirurgul pediatru și radiologul colaborând strâns pentru 
stabilirea rapidă a conduitei. 

IX.6. MANAGEMENT 
A. Principii generale 
Orice nou-născut cu suspiciune de patologie chirurgicală trebuie stabilizat înainte de intervenție. 

Aceasta include oprirea alimentației orale (NPO), montarea unei sonde nazo-gastrice pentru aspirație 
continuă, corectarea deshidratării și a dezechilibrelor electrolitice, precum și inițierea unei 
antibioterapii cu spectru larg. Ventilația asistată și controlul termic sunt vitale, în special la prematuri. 
Scopul este crearea unui „moment zero” stabil fiziologic, în care chirurgul să poată interveni în 
condiții optime. 

B. Management specific principalelor urgențe 
Atrezia esofagiană cu fistulă traheoesofagiană se manifestă prin salivă spumoasă, tuse și cianoză 

la primele încercări de alimentație. Diagnosticul se confirmă prin imposibilitatea trecerii sondei 
gastrice. Tratamentul constă în ligatura fistulei și reconstrucția esofagului, ideal în primele 24–48 de 
ore. 

Obstrucțiile intestinale congenitale (duodenale, jejunoileale, colice) produc vărsături bilioase și 
distensie abdominală. Intervenția chirurgicală vizează rezecția segmentului afectat și restabilirea 
continuității intestinale. Prognosticul este excelent dacă nu există malformații asociate. Malrotația 
intestinală cu volvulus este o urgență absolută, deoarece ischemia intestinului se instalează rapid. 
Suspiciunea clinică (vărsături verzi, abdomen distens, durere, acidoză) impune laparotomie imediată. 
Procedura Ladd, care corectează rotația și eliberează bridele obstructive, este tratamentul standard. 

Enterocolita necrozantă reprezintă cea mai redutabilă urgență chirurgicală dobândită. Inițial, 
tratamentul este medical — repaus digestiv, antibioterapie, drenaj gastric — dar prezența 
pneumoperitoneului sau a semnelor de necroză intestinală impune intervenție chirurgicală cu rezecție 
și stomă temporară. 

Hernia diafragmatică congenitală se manifestă imediat după naștere prin detresă respiratorie 
severă. Intervenția chirurgicală nu este imediată; prioritară este stabilizarea respiratorie, ventilația 
blândă și, în unele cazuri, suportul cu ECMO. După echilibrare, se efectuează reducerea organelor 
abdominale în cavitatea peritoneală și repararea defectului diafragmatic. 

Gastroschizisul și omfalocelul sunt vizibile la naștere. Ansele intestinale expuse trebuie protejate 
cu comprese sterile umede și acoperite pentru a preveni deshidratarea și infecția. Reducerea 
conținutului abdominal se face gradual (cu ajutorul unui silo) sau, dacă este posibil, în aceeași 
intervenție. Suportul nutrițional parenteral este obligatoriu până la reluarea tranzitului. 

Malformațiile anorectale necesită identificare imediată a nivelului de obstrucție. Colostomia 
temporară și ulterior corecția definitivă prin procedura PSARP reprezintă standardul actual de 
tratament. Pneumotoraxul spontan sau iatrogen trebuie recunoscut prompt și tratat prin decompresie 
cu ac sau montarea unui dren pleural. Torsiunea testiculară neonatală, deși rară, impune explorare 
chirurgicală de urgență pentru salvarea gonadei contralaterale. 

C. Îngrijirea postoperatorie 
Perioada postoperatorie este adesea critică. Copilul necesită îngrijire într-o unitate de terapie 

intensivă neonatală, cu monitorizare permanentă a funcțiilor vitale, menținerea echilibrului 
hidroelectrolitic, analgezie adecvată și reluarea lentă a alimentației enterale. Nutriția parenterală totală 
este frecvent indispensabilă în primele zile, mai ales după intervenții intestinale extinse. Îngrijirea 
plăgii chirurgicale și profilaxia infecțiilor rămân esențiale pentru o evoluție favorabilă. 
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IX.8. PROGNOSTIC 
Prognosticul urgențelor chirurgicale neonatale variază în funcție de tipul afecțiunii, momentul 

diagnosticului, greutatea la naștere și prezența altor malformații. În centrele moderne de terapie 
neonatală, rata de supraviețuire depășește 90% pentru majoritatea patologiilor izolate, dar scade la 
sub 50% în cazurile complicate de insuficiență respiratorie severă, sepsis sau anomalii multiple. Ceea 
ce influențează cel mai mult rezultatul este timpul — fiecare oră pierdută între debutul simptomelor 
și stabilizarea corectă poate schimba radical prognosticul. 

IX.9. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie: 

• Urgențele chirurgicale neonatale necesită colaborare strânsă între neonatolog, chirurg pediatru 
și anestezist. 

• Semnele de alarmă trebuie recunoscute precoce: vărsături bilioase, distensie abdominală, 
absența tranzitului. 

• Stabilizarea preoperatorie este esențială pentru supraviețuire. 
• Majoritatea cazurilor au prognostic favorabil dacă sunt tratate în timp util. 
• Educația prenatală, ecografiile morfologice și transportul neonatal specializat pot preveni 

complicațiile severe. 
Întrebări de autoevaluare 

• Care sunt semnele clinice care impun excluderea unei urgențe chirurgicale la nou-născut? 
• De ce este esențială stabilizarea preoperatorie înaintea oricărei intervenții? 
• Care sunt diferențele de prezentare clinică între gastroschizis și omfalocel? 
• Când se consideră enterocolita necrozantă o indicație chirurgicală? 
• Ce rol are echipa multidisciplinară în prognosticul acestor afecțiuni? 
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X. AFECȚIUNI VASCULARE ȘI DERMATOLOGICE 

X.1. HEMANGIOAMELE 
X.1.1. DEFINIȚIE 
Hemangioamele sunt tumori vasculare benigne care apar ca urmare a proliferării celulelor endoteliale, 
cu formarea de noi capilare sau vase de sânge. Sunt cele mai frecvente tumori vasculare ale copilăriei 
și pot fi prezente la naștere sau apar în primele săptămâni de viață. Se disting printr-un caracter 
dinamic: 

• fază proliferativă rapidă în primele luni, 
• urmată de o fază de involuție lentă în următorii ani. 

X.1.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
Incidența hemangioamelor este de aproximativ 5–10% dintre nou-născuții la termen. 

• Sunt de trei ori mai frecvente la fete decât la băieți. 
• Prematurii și nou-născuții cu greutate mică la naștere (<1500 g) au un risc crescut (până la 

25%). 
• În peste 80% din cazuri, hemangioamele sunt izolate, iar restul fac parte din sindroame 

complexe (PHACE, LUMBAR, Kasabach-Merritt). 
Clasificare: 

Clasificarea modernă (ISSVA – International Society for the Study of Vascular Anomalies, 
2023) împarte leziunile vasculare în: 

1. Tumori vasculare – caracterizate prin proliferare endotelială activă (ex. hemangiom infantil, 
hemangiom congenital). 

2. Malformații vasculare – structuri vasculare displazice, fără proliferare activă (discutate 
ulterior). 

Hemangioamele propriu-zise pot fi: 
• Hemangiom infantil (HI) – apare postnatal, crește rapid, apoi involuează lent. 
• Hemangiom congenital (HC): prezent de la naștere; poate fi: 
• Rapid involuting congenital hemangioma (RICH) – involuează complet în 12–18 luni; 
• Non-involuting congenital hemangioma (NICH) – nu se resoarbe. 

X.1.3. FIZIOPATOLOGIE 
Mecanismele exacte nu sunt complet elucidate, dar implică: 

• Proliferarea anormală a celulelor endoteliale, mediată de factori angiogenici precum VEGF 
(Vascular Endothelial Growth Factor) și bFGF (basic Fibroblast Growth Factor). 

• Origine placentară: unele celule endoteliale din hemangiom exprimă antigene specifice 
endoteliului placentar (GLUT-1). 

• Factori predispozanți: hipoxia perinatală, estrogenii materni, prematuritatea, sarcinile 
multiple, corioamniotita. 

1. Faza proliferativă 
Debutează la 1–3 săptămâni după naștere și se întinde până la 6–12 luni. Leziunea crește rapid, 

devine reliefată, de culoare roșu-intens, cu contur neregulat. 
2. Faza de involuție 
Începând din jurul vârstei de 1 an, hemangiomul se decolorează, se aplatizează și își reduce 

volumul. Până la vârsta de 5–7 ani, peste 90% dintre hemangioame involuează complet, lăsând o zonă 
discret atrofică sau telangiectazică. 
Localizare: 

• Cele mai frecvente localizări: față, scalp, trunchi și regiunea cervicală. 
• Pot apărea și pe organe interne: ficat, tract respirator superior, tract gastrointestinal. 
• Localizările periorbitare, labiale, nazale sau auriculare pot produce complicații estetice și 

funcționale importante. 
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X.1.4. DIAGNOSTIC CLINIC 
Diagnosticul este de obicei clinico-vizual, bazat pe: 

• debut postnatal; 
• creștere rapidă în primele luni; 
• culoare roșie intensă (superficial) sau albastru-violacee (profund); 
• consistență moale, compresibilă; 
• absența pulsațiilor și a suflului. 

X.1.5. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Imagistic 

Indicat în cazuri atipice sau cu suspiciune de afectare profundă: 
• Ecografie Doppler: arată flux sanguin intens și structură lobulată; 
• RMN: util pentru delimitarea extensiei; 
• CT: rar utilizat, rezervat cazurilor complexe. 
2. Analize complementare 

În forme multiple sau segmentare se recomandă: 
• Ecografie hepatică (posibil hemangioame multiple hepatice); 
• Evaluare cardiologică (pentru sindrom PHACE); 
• Teste de coagulare (pentru excluderea sindromului Kasabach-Merritt). 

X.1.6. MANAGEMENT 
A. Atitudine generală 
Majoritatea hemangioamelor nu necesită tratament activ, ci supraveghere clinică periodică (la 4–

6 săptămâni), deoarece involuează spontan. 
B. Tratament medicamentos 
• Propranolol oral (beta-blocant): este terapia de elecție. 
• Doza: 2–3 mg/kg/zi în 2–3 prize, sub monitorizare cardiacă. 
• Efect: reducerea fluxului sanguin și a proliferării endoteliale. 
• Timolol topic (gel sau soluție) – pentru forme superficiale, mici. 
• Corticosteroizi sistemici (prednison): indicați doar dacă propranololul este contraindicat sau 

ineficient. 
• Interferon alfa sau vincristină – în cazuri refractare sau sindrom Kasabach-Merritt. 
C. Tratament chirurgical / laser 
• Excizie chirurgicală: rar, doar pentru hemangioame reziduale, deformante. 
• Terapia laser (PDL – Pulsed Dye Laser): eficientă pentru ulcerații și telangiectazii reziduale. 

X.1.7. PROGNOSTIC 
Prognosticul este excelent în majoritatea cazurilor. Peste 90% dintre hemangioamele infantile 

involuează complet până la vârsta de 7 ani. Cicatricile reziduale sunt rare și pot fi corectate estetic 
ulterior. Prognosticul este rezervat doar în formele complicate (ulcerate, cu afectare oculară sau 
respiratorie). 
Complicații: 

• Ulcerare (cea mai frecventă, dureroasă și predispusă la infecție); 
• Hemoragie locală; 
• Compresie asupra structurilor adiacente (ochi, nas, căi respiratorii); 
• Tulburări de alimentație (hemangioame orale); 
• Impact estetic și psihologic semnificativ; 
• Kasabach-Merritt – rar, dar grav: consum de trombocite și coagulopatie. 
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X.1.8. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie 

• Hemangioamele sunt cele mai frecvente tumori benigne ale copilăriei. 
• Se caracterizează printr-o fază de proliferare urmată de involuție spontană. 
• Diagnosticul este clinic; ecografia se folosește pentru formele profunde. 
• Propranololul este tratamentul de primă linie; majoritatea cazurilor nu necesită intervenție. 
• Prognosticul este foarte bun, cu evoluție autolimitată. 

Întrebări de autoevaluare 
• Care sunt diferențele esențiale între hemangiomul infantil și cel congenital? 
• Ce rol are propranololul în tratamentul hemangioamelor? 
• Care sunt complicațiile frecvente ale hemangioamelor infantile? 
• Ce metode imagistice se utilizează pentru formele profunde? 
• Cum se stabilește momentul oportun pentru intervenția chirurgicală sau laser? 

X.2. TUMORILE VASCULARE 
X.2.1. DEFINIȚIE 
Tumorile vasculare sunt proliferări anormale ale celulelor endoteliale, caracterizate prin formarea de 
mase tisulare compuse din vase de sânge. Ele se diferențiază de malformațiile vasculare prin faptul 
că au activitate proliferativă endotelială activă, cu evoluție dinamică — creștere rapidă, stabilizare, 
apoi involuție parțială sau completă. În perioada neonatală, cele mai importante tipuri sunt: 

• hemangiomul infantil (discutat anterior), 
• hemangiomul congenital, 
• hemangioendoteliomul kaposiform, 
• angiosarcomul (excepțional, malign). 

X.2.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
Tumorile vasculare reprezintă aproximativ 4–10% dintre toate tumorile neonatale. 

• Hemangiomul infantil este de departe cel mai frecvent, urmat de hemangioendoteliomul 
kaposiform (KHE), care este rar, dar poate pune viața în pericol. 

• Majoritatea tumorilor vasculare sunt izolate; mai rar, apar în context de anomalii sindromice 
(PHACE, Kasabach-Merritt, LUMBAR). 

Clasificare (ISSVA, 2023) 
Conform clasificării actualizate a International Society for the Study of Vascular Anomalies (ISSVA), 
tumorile vasculare se împart în: 

1. Tumori vasculare benigne 
• Hemangiom infantil 
• Hemangiom congenital (RICH / NICH) 
• Hemangiom epiteloid 
• Granulom piogenic 
2. Tumori vasculare intermediare (agresiv-locale) 
• Hemangioendoteliom kaposiform (KHE) 
• Angiomatoză bacilară (extrem de rară la nou-născut) 

3.3. Tumori vasculare maligne 
• Angiosarcom (foarte rar la vârsta neonatală) 

X.2.3. FIZIOPATOLOGIE 
Mecanismele implică: 
• Activare anormală a genelor proangiogenice (VEGF, PDGF, angiopoietine); 
• Influențe hormonale și hipoxice asupra celulelor endoteliale fetale; 
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• În cazurile congenitale, o perturbare a dezvoltării vasculare embrionare în săptămânile 6–10 
de gestație. 

În hemangioendoteliomul kaposiform, proliferarea celulară este necontrolată, cu formarea de rețele 
vasculare displazice care pot consuma masiv trombocite (sindrom Kasabach-Merritt). 

X.2.4. DIAGNOSTIC CLINIC 
Bazat pe: 

• Vârsta de apariție și dinamica leziunii; 
• Aspectul (culoare, relief, consistență); 
• Prezența complicațiilor (ulcerație, sângerare, durere, semne de coagulopatie). 

Tipuri: 
1. Hemangiomul congenital (HC) 

Spre deosebire de hemangiomul infantil, este prezent complet format la naștere. Poate fi: 
• RICH (Rapidly Involuting Congenital Hemangioma) – involuează complet în 12–18 luni; 
• NICH (Non-Involuting Congenital Hemangioma) – nu regresează; necesită uneori tratament 

chirurgical. 
Leziunile sunt ferme, bine delimitate, uneori pulsatile, cu rețea venoasă superficială vizibilă. 

2. Hemangioendoteliomul kaposiform (KHE) 
Tumoră vasculară rară, dar potențial gravă, care apare în perioada neonatală sau în primele luni de 
viață. Este o proliferare endotelială agresivă, fără potențial metastatic, dar cu risc mare de 
coagulopatie de consum (sindrom Kasabach-Merritt). 
Caracteristici clinice: 

• Placă violacee, fermă, caldă la atingere, infiltrativă, de obicei pe trunchi, braț sau membru 
inferior; 

• Poate fi dureroasă și crește progresiv în dimensiuni; 
• Se poate extinde profund, implicând mușchiul sau fascialul. 

Sindromul Kasabach-Merritt 
• Reprezintă o complicație hematologică severă a KHE: 
• Trombocitopenie marcată (<50.000/mm³); 
• Coagulopatie de consum (fibrinogen scăzut, D-dimer crescut); 
• Risc de hemoragie severă și disfuncție multiorganică. 

Este o urgență medicală neonatală care necesită terapie complexă. 
3. Granulomul piogenic (hemangiom lobular capilar) 

Leziune benignă, rapid proliferativă, sub formă de nodul roșu intens, friabil, care sângerează ușor. 
Poate apărea pe mucoasa orală, scalp sau trunchi, adesea după traumatisme minore. Tratamentul este 
chirurgical (excizie completă) sau laser. 

X.2.5. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
1. Imagistic 
• Ecografie Doppler: primul pas – arată vascularizație intensă, pattern lobular; 
• RMN: pentru evaluarea extensiei tisulare; 
• Angiografie: rar, pentru cazurile care necesită embolizare. 
2. Analize de laborator 
• Hemoleucogramă, fibrinogen, D-dimer (pentru depistarea Kasabach-Merritt); 
• Funcția hepatică și coagularea la hemangioame multiple (suspiciune de afectare hepatică). 

X.2.6. MANAGEMENT 
A. Atitudine generală 
Tratamentul depinde de tipul tumorii, dimensiune, localizare și prezența complicațiilor. Unele 

leziuni (RICH) necesită doar monitorizare, altele (KHE, NICH) impun intervenție imediată. 
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B. Tratament medicamentos 
• Propranolol – rămâne prima linie pentru hemangioamele proliferative și unele tumori benigne. 

Reduce fluxul sanguin și proliferarea endotelială. 
• Corticosteroizi sistemici – utili în faza acută a sindromului Kasabach-Merritt pentru reducerea 

inflamației vasculare. 
• Vincristină / Sirolimus – sunt terapii de a doua linie, eficiente în hemangioendoteliom 

kaposiform refractar. Sirolimus (inhibitor mTOR) are rezultate excelente, cu scăderea 
dimensiunii tumorii și normalizarea trombocitelor. 

• Transfuzii și tratament de suport – în formele complicate, se administrează plachete și 
crioprecipitat; oxigenare adecvată, menținerea echilibrului hidroelectrolitic și monitorizare 
intensivă. 

C. Tratament chirurgical și laser 
• Excizie chirurgicală: indicată în tumorile bine delimitate, rezistente la tratament 

medicamentos. 
• Terapie laser (PDL, Nd:YAG): eficientă pentru leziuni superficiale și controlul sângerărilor 

recurente. 
• Embolizare selectivă: folosită în cazuri de KHE extins cu risc hemoragic major. 

X.2.7. PROGNOSTIC 
Depinde de tipul histologic: 

• Hemangiomul congenital (RICH) are prognostic excelent, cu regresie completă. 
• NICH persistă, dar rămâne stabil și poate fi excizat chirurgical cu rezultate bune. 
• KHE are prognostic rezervat fără tratament prompt, dar evoluția s-a îmbunătățit semnificativ 

odată cu introducerea terapiei cu sirolimus. 
Recidivele sunt rare, dar posibile în caz de excizie incompletă. 

X.2.8. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie 

• Tumorile vasculare se disting de malformațiile vasculare prin proliferarea endotelială activă. 
• Hemangioendoteliomul kaposiform este cea mai gravă formă, adesea asociată cu sindromul 

Kasabach-Merritt. 
• Diagnosticul este clinic, completat de ecografie Doppler și analize de coagulare. 
• Propranololul, corticosteroizii și sirolimusul reprezintă pilonii terapiei moderne. 
• Prognosticul este bun în majoritatea cazurilor, dacă diagnosticul este precoce. 

Întrebări de autoevaluare 
• Care este diferența fundamentală între tumori vasculare și malformații vasculare? 
• Ce particularități clinice are hemangioendoteliomul kaposiform? 
• Ce semnificație clinică are sindromul Kasabach-Merritt? 
• Ce rol are sirolimusul în tratamentul tumorilor vasculare? 
• Ce metode imagistice sunt esențiale în evaluarea extensiei unei tumori vasculare? 

X.3. MALFORMATII CAPILARE / PETE CAPILARE 
X.3.1. DEFINIȚIE 

Malformațiile capilare sunt anomalie structurală congenitală a rețelei capilare dermice, 
caracterizate prin dilatarea permanentă a capilarelor superficiale, fără proliferare endotelială.Spre 
deosebire de hemangioame, nu evoluează în faze de creștere și involuție, ci persistă de-a lungul vieții, 
putându-se intensifica odată cu vârsta. 
Denumirea populară variază: 

• pete de vin roșu (nevus flammeus), 
• pete maculare roz (pete salmon, stork bite, angel’s kiss). 
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X.3.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• Malformațiile capilare apar la 0,3–0,5% dintre nou-născuți, fără predominanță de sex. 
• Formele tranzitorii (petele roz-somon) sunt mult mai frecvente, observate la 30–40% dintre 

nou-născuți. 
• Majoritatea sunt izolate și benigne, dar unele pot fi asociate cu sindroame neurocutanate (de 

exemplu Sturge-Weber, Klippel-Trénaunay). 
Clasificare: 
Conform International Society for the Study of Vascular Anomalies (ISSVA, 2023), malformațiile 
capilare fac parte din malformațiile vasculare simple și includ: 

• Nevus flammeus (pata de vin roșu) 
• Petele roz-somon tranzitorii (salmon patches) 
• Telangiectazii capilare congenitale 
• Malformații capilare complexe, asociate altor anomalii vasculare (Sturge-Weber, Klippel-

Trénaunay). 

X.3.3. FIZIOPATOLOGIE 
Malformațiile capilare sunt cauzate de o dezvoltare incompletă sau anormală a plexului capilar 

dermic în perioada embrionară (săptămânile 6–10 de gestație). Se produce o dilatare persistentă a 
capilarelor și o creștere a fluxului sanguin local, fără proliferare celulară activă. În cazul petelor de 
vin roșu, există o alterare a inervației vasomotorii locale, ceea ce determină pierderea tonusului capilar 
și dilatarea permanentă a acestuia. 

X.3.4. DIAGNOSTIC CLINIC 
Diagnosticul se bazează pe aspectul tipic și evoluția în timp. Leziunile sunt plane, 

neproliferative, fără modificări de temperatură sau consistență. 
1. Petele roz-somon (salmon patches, nevus simplex) 
• Sunt cele mai frecvente leziuni vasculare ale nou-născutului; 
• Se localizează tipic pe pleoape, glabella (rădăcina nasului) și ceafă (stork bite); 
• Culoare roz-palid sau somon, plană, se accentuează la plâns; 
• Benigne și tranzitorii, dispar spontan până la vârsta de 1–2 ani (exceptând leziunile cervicale, 

care pot persista). 
2. Nevus flammeus (pata de vin roșu) 
• Leziune plană, bine delimitată, de culoare roșu-violacee; 
• De obicei unilaterală, localizată pe față, trunchi sau membre; 
• Nu dispare la presiune și nu involuează spontan; 
• Devine mai închisă la culoare și ușor reliefată cu vârsta. 
3. Telangiectazii capilare congenitale 
• Vase fine, liniare, roșii, mai rare la nou-născuți; 
• Pot fi izolate sau asociate unor sindroame genetice (ex. hereditary hemorrhagic 

telangiectasia). 
Sindroame asociate: 
1. Sindromul Sturge-Weber 

• Malformație neurocutanată caracterizată prin: 
• pata de vin roșu facială (în teritoriul nervului trigemen oftalmic); 
• angiom leptomeningeal (vizibil pe RMN cerebral); 
• glaucom congenital; 
• crize convulsive și retard neuropsihic. 
2. Sindromul Klippel-Trénaunay 

• Malformație complexă cu: 
• pata de vin roșu extinsă pe un membru; 
• hipertrofie tisulară locală; 
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• malformații venoase și limfatice asociate. 
3. Sindromul Parkes-Weber 

• Asemănător celui precedent, dar cu fistule arteriovenoase care cresc debitul sanguin local și 
pot produce insuficiență cardiacă. 

X.3.5. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
În general, nu sunt necesare. Totuși, în cazul petelor extinse pe față, mai ales în teritoriul 

trigeminal (V1), este obligatorie evaluarea neurologică și oftalmologică, pentru excluderea 
sindromului Sturge-Weber (malformație leptomeningeală asociată). 

X.3.6. DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL 
• Hemangiomul infantil: are debut postnatal și evoluție proliferativă; 
• Eritemul tranzitoriu al nou-născutului: erupție evanescentă, fără dilatații capilare; 
• Telangiectaziile cutanate secundare (în lupus neonatal, sindroame genetice). 

X.3.7. MANAGEMENT 
A. Atitudine generală 
Majoritatea malformațiilor capilare nu necesită tratament medical, ci doar supraveghere și 

consilierea părinților. Leziunile minore sunt benigne, fără complicații. 
B. Terapie laser 

Tratamentul de elecție pentru petele de vin roșu persistente este laserul pulsat cu colorant (PDL – 
Pulsed Dye Laser). 

• Se începe ideal după vârsta de 6–12 luni; 
• Eficiența este maximă pentru leziunile superficiale, roșii; 
• Necesită 4–6 ședințe la intervale de câteva luni; 
• Efecte secundare minime (eritem tranzitor, hiperpigmentare temporară). 
C. Îngrijire generală și suport psihologic 

Pentru leziunile faciale, consilierea părinților este esențială — accentul se pune pe caracterul benign 
și pe existența terapiilor estetice eficiente. La copii mai mari, suportul psihologic poate fi necesar în 
caz de stigmatizare vizibilă. 

X.3.8. PROGNOSTIC 
• Petele roz-somon dispar spontan în primii 2 ani de viață. 
• Petele de vin roșu persistă toată viața, dar pot fi estompate semnificativ prin tratament laser. 
• Asocierea cu sindroame neurocutanate impune urmărire multidisciplinară (neurologie, 

oftalmologie, dermatologie, chirurgie pediatrică). 

X.3.9. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie 

• Malformațiile capilare sunt leziuni structurale, nu tumori proliferative. 
• Petele roz-somon sunt tranzitorii; petele de vin roșu sunt permanente. 
• Localizarea facială, mai ales în teritoriul V1, necesită excluderea sindromului Sturge-Weber. 
• Terapia laser este tratamentul standard pentru leziunile persistente. 
• Educația și consilierea părinților sunt componente esențiale ale managementului. 

Întrebări de autoevaluare 
• Care este diferența esențială între malformațiile capilare și hemangioame? 
• Ce semnificație clinică are localizarea unei pete de vin roșu pe frunte și pleoapă? 
• Care este tratamentul de elecție pentru nevus flammeus? 
• Ce sindroame pot fi asociate malformațiilor capilare extinse? 
• Ce leziuni vasculare dispar spontan în primii ani de viață? 
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X.4. ANOMALII ALE CIRCULATIEI LIMFATICE 
X.4.1. DEFINIȚIE 

Anomaliile circulației limfatice reprezintă un grup heterogen de afecțiuni congenitale 
determinate de dezvoltarea anormală a sistemului limfatic, cu formarea de dilatații, chisturi sau rețele 
limfatice displazice. Acestea pot apărea izolat sau asociat altor malformații vasculare și pot implica 
tegumentele, țesuturile subcutanate, viscerele sau spațiile profunde (mediastin, retroperitoneu). 
Cele mai frecvente forme întâlnite în perioada neonatală sunt: 

• Limfangioamele (simple, cavernoase, chistice); 
• Chistul limfatic cervical (higroma chistică); 
• Limfedemul congenital. 

X.4.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• Incidența estimată: aproximativ 1:4000–1:6000 de nașteri; 
• Pot fi depistate antenatal (prin ecografie de sarcină) sau diagnosticate postnatal; 
• Nu există predominanță de sex; 
• Cele mai frecvente localizări: regiunea cervicală, axilară, mediastinală, retroperitoneală și 

inghinală. 
Higroma chistică este diagnosticată ecografic prenatal la 70–80% dintre cazuri, putând fi asociată 

cu anomalii cromozomiale (Turner, trisomia 21, trisomia 18, trisomia 13). 
Clasificare: 
Conform International Society for the Study of Vascular Anomalies (ISSVA, 2023), anomaliile 
limfatice sunt încadrate în categoria malformațiilor vasculare complexe, fiind subdivizate în: 

• Malformații limfatice simple – afectează exclusiv vasele limfatice; 
• Malformații limfatice combinate – coexistă cu anomalii venoase sau capilare (ex. sindromul 

Klippel-Trénaunay); 
• Limfedem congenital primar – cauzat de hipoplazie sau aplazie a vaselor limfatice. 

X.4.3. FIZIOPATOLOGIE 
Sistemul limfatic se dezvoltă între săptămânile 6 și 9 de gestație. În mod normal, vasele limfatice 

se formează din muguri endoteliali care se unesc cu sistemul venos. Orice perturbare în această etapă 
poate duce la: 

• hipoplazie limfatică – dezvoltare insuficientă a canalelor limfatice; 
• aplasie – absența vaselor într-un teritoriu; 
• dilatație și stagnare limfatică – formarea de chisturi multiloculare (limfangioame). 

La nivel molecular, s-au descris mutații în genele PIK3CA, VEGFR3 (FLT4) și CCBE1, implicate în 
reglarea creșterii endoteliale limfatice. 

X.4.4. DIAGNOSTIC CLINIC 
Diagnosticul se bazează pe aspectul tipic: masă moale, compresibilă, translucidă, fără semne de 

inflamație. În higroma chistică, leziunea poate fi vizibilă chiar din perioada neonatală timpurie sau 
detectată prenatal. 
Tipuri principale și particularități clinice: 

1. Limfangioamele (malformațiile limfatice chistice) 
Tumori benigne, moi, compresibile, formate din rețele limfatice dilatate, pline cu lichid clar 

sau galben-lăptos. Pot fi superficiale sau profunde, cu localizare frecventă cervicală, axilară, 
mediastinală sau retroperitoneală. Limfangioamele se clasifică în: 

• microchistice – rețele fine, diseminate, la nivel cutanat; 
• macrochistice – chisturi >1 cm, bine delimitate; 
• mixte – combinație a celor două tipuri. 
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Manifestări clinice: 
• Masă moale, nedureroasă, translucidă; 
• Culoare roz–albăstruie; 
• Crește lent, dar progresiv; 
• Poate crește brusc în dimensiuni în caz de infecție sau hemoragie intrachistică; 
• Uneori determină compresie asupra structurilor vitale (trahee, esofag). 
2. Higroma chistică (chistul limfatic cervical) 

Formă particulară de limfangioam macrochistic, localizată de obicei în triunghiul posterior al 
gâtului, unilateral sau bilateral. Apare adesea ca masă moale, fluctuentă, ce crește în timpul plânsului 
sau manevrelor de Valsalva. La nou-născutul mare, poate produce dificultăți respiratorii sau de 
alimentație. Asocieri posibile: 

• Sindrom Turner (45,XO); 
• Trisomii 21, 18, 13; 
• Noonan, Roberts, Fryns; 
• Hidrops fetal neimunologic (când higroma este masivă). 
3. Limfedemul congenital 

Este o acumulare de lichid limfatic în spațiile interstițiale datorită drenajului limfatic deficitar. 
Poate fi: 

• primar (idiopatic, genetic – ex. sindrom Milroy, Turner); 
• secundar (asociat altor malformații sau traumatisme). 

Manifestări: 
• edem ferm, neîntins la presiune, frecvent la nivelul picioarelor; 
• pielea este groasă, uneori cu veruci limfatice; 
• bilateral în forme genetice, unilateral în cele secundare. 

X.4.5. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
• Ecografia cu Doppler 

Investigația de primă intenție: 
• evidențiază structura chistică multiloculară; 
• absența fluxului sanguin intern; 
• raporturile cu vasele și organele vecine. 
• RMN 

Furnizează informații detaliate despre extensie, raporturi și planurile de disecție — esențială înaintea 
intervenției chirurgicale. 

• Analize genetice și ecografie fetală 
Indicate în prezența anomaliilor asociate sau în suspiciunea de sindrom genetic. 

X.4.6. MANAGEMENT 
A. Atitudine generală 

Tratamentul se individualizează în funcție de dimensiunea și localizarea leziunii. Micile malformații 
asimptomatice pot fi doar supravegheate, însă cele voluminoase sau compresive necesită intervenție. 

B. Tratament intervențional 
• Sclerozare (prima opțiune în majoritatea cazurilor) 

o Sub ghidaj ecografic, se injectează substanțe sclerozante (OK-432 – Picibanil, 
bleomicină, doxiciclină, etanol, sirolimus topic). 

o Determină inflamație locală controlată, urmată de fibrozarea pereților chistici. 
o Se pot repeta 2–4 ședințe. 
o Rata de succes: 80–90% în formele macrochistice. 

• Chirurgia 
Indicații: 

• eșecul terapiei sclerozante; 
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• compresie vitală severă; 
• suspiciune de malignitate. 

Excizia completă este ideală, dar dificilă în formele infiltrative, din cauza riscului de lezare a nervilor 
și vaselor mari. 

C. Tratament medicamentos adjuvant 
• Sirolimus (inhibitor mTOR): eficient în formele difuze, recurente; 
• Antibiotice – în infecții secundare; 
• Corticosteroizi sistemici – pentru reducerea inflamației tranzitorii. 

X.4.7. PROGNOSTIC 
• Prognosticul este, în general, favorabil în formele tratate corespunzător. 
• Malformațiile macrochistice răspund excelent la sclerozare, în timp ce cele microchistice pot 

recidiva. 
• Higroma chistică asociată cu anomalii cromozomiale are un prognostic rezervat. 
• Supravegherea postoperatorie pe termen lung este importantă pentru prevenirea recurenței. 

Complicații: 
• Compresie traheală → detresă respiratorie; 
• Infecție → febră, eritem local, creșterea volumului masei; 
• Hemoragie intrachistică; 
• Recidivă după drenaj parțial; 
• Tulburări estetice și funcționale importante (în regiunea cervico-facială). 

X.4.8. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie 

• Anomaliile limfatice sunt malformații structurale, nu tumori; 
• Limfangioamele și higromele chistice sunt cele mai frecvente forme neonatale; 
• Diagnosticul se bazează pe ecografie și RMN; 
• Tratamentul de elecție este sclerozarea sub ghidaj ecografic; 
• Complicațiile principale sunt compresia, infecția și recidiva. 

Întrebări de autoevaluare 
• Care este diferența dintre limfangioam și higrom chistic? 
• Ce rol are ecografia Doppler în diagnosticul malformațiilor limfatice? 
• Care este tratamentul de primă intenție în limfangioamele macrochistice? 
• Ce sindroame genetice pot fi asociate cu higroma chistică? 
• Ce complicații majore pot apărea în evoluția acestor leziuni? 

X.5. ANOMALII PIGMENTARE 
X.5.1. DEFINIȚIE 

Anomaliile pigmentare reprezintă variații calitative sau cantitative ale pigmentării cutanate, 
cauzate de modificări ale sintezei, distribuției sau numărului de melanocite din epiderm. Ele pot fi 
hiperpigmentare (exces de melanină) sau hipopigmentare / depigmentare (deficit de melanină) și pot 
fi congenitale sau dobândite precoce. La nou-născut, majoritatea anomaliilor pigmentare sunt benigne 
și tranzitorii, dar unele pot semnala sindroame genetice, boli metabolice sau neurocutanate. 
 

X.5.2. EPIDEMIOLOGIE. INCIDENȚĂ 
• Anomaliile pigmentare sunt observate la peste 50% dintre nou-născuți. 
• Frecvența variază în funcție de fototipul cutanat și origine etnică. 
• Unele forme (nevi congenitali mari, hipomelanoza lui Ito) sunt rare, cu incidență sub 1:10.000 

de nașteri. 
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Clasificare generală: 
1. Hiperpigmentări congenitale 
• Nevi melanocitari congenitali 
• Pete café-au-lait 
• Melanoza dermică (pata mongolică) 
• Lentigine, efelide congenitale 
2. Hipopigmentări / depigmentări congenitale 
• Albinism 
• Piebaldism 
• Hipomelanoza lui Ito 
• Nevus depigmentos 
3. Pigmentări tranzitorii ale nou-născutului 
• Eritem toxic, pustuloză melanotică neonatală, colorarea fiziologică postnatală 

X.5.3. FIZIOPATOLOGIE 
Pigmentarea pielii depinde de numărul de melanocite și de activitatea lor. Melanocitele produc 

melanină în melanozomi, care sunt transferați către keratinocite. Anomaliile pigmentare pot apărea 
prin: 

• modificarea numărului de melanocite (hiperplazie sau hipoplazie); 
• alterarea funcției acestora (sinteză redusă sau excesivă de melanină); 
• distribuție anormală a melanozomilor în epiderm; 
• mozaicism genetic cutanat (în hipomelanoza lui Ito). 

X.5.4. DIAGNOSTIC CLINIC 
Diagnosticul se bazează pe aspect, localizare, vârstă de apariție și evoluție. Se evaluează numărul, 
forma și distribuția leziunilor. 

1. Hiperpigmentări congenitale 
• Nevus melanocitar congenital 

Definiție: Leziune cutanată pigmentară prezentă de la naștere, formată din agregate de melanocite. 
Aspect clinic: 

• Culoare brună, variabilă, de la bej la negru; 
• Suprafață netedă sau ușor reliefată; 
• Poate fi acoperit cu păr (nevus pilos). 

Clasificare: 
• mic: <1,5 cm; 
• mediu: 1,5–20 cm; 
• mare/giant: >20 cm (poate acoperi trunchiul sau membrele). 

Risc: Nevii congenitali mari au risc crescut de melanom malign (1–10%), în special dacă există 
proliferare dermică profundă sau extensie leptomeningeală. Tratament: 

• Supraveghere clinică periodică și dermatoscopică; 
• Excizie chirurgicală profilactică în cazurile mari sau cu modificări atipice. 
• Petele café-au-lait 

Definiție: Leziuni hiperpigmentare plane, de culoare brun-deschis („café-au-lait”), marginile bine 
delimitate. 
Semnificație: 

• Pot fi izolate (fără semnificație patologică); 
• ≥6 pete >5 mm la copilul mic ridică suspiciunea de neurofibromatoză tip 1 (NF1); 
• Pot apărea și în alte sindroame genetice (McCune-Albright, Noonan). 

5.3. Melanoza dermică congenitală (pata mongolică) 
Aspect: 

• Leziune albastru-gri, plană, localizată frecvent în regiunea sacrală sau fesieră; 
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• Rezultă din prezența melanocitelor dermice persistente; 
• Dispare spontan în primii ani de viață. 

Frecvență crescută la nou-născuți asiatici, africani și latino-americani. Benignă, fără semnificație 
patologică. 

2. Hipopigmentări congenitale 
• Albinismul congenital 

Definiție: Tulburare genetică caracterizată prin absența totală sau parțială a sintezei de melanină. 
Poate fi: 

• oculocutanat (piele + păr + ochi); 
• ocular (afectare limitată la ochi). 

Aspect clinic: 
• Piele foarte deschisă, păr albicios, iris translucid; 
• Fotofobie, nistagmus, acuitate vizuală scăzută. 

Cauză: mutații în genele TYR, OCA2, TYRP1, SLC45A2. 
Complicații: risc crescut de arsuri solare și cancer cutanat. 

• Piebaldismul 
Definiție:Afecțiune genetică autozomal dominantă, caracterizată prin absența localizată a 
melanocitelor. 
Aspect: 

• Zone depigmentate simetrice, mai ales pe frunte, torace, membre; 
• Adesea însoțite de o mecă albă (șuviță frontală de păr alb); 
• Prezente de la naștere, stabile în timp. 

Cauză: mutații în gena KIT (receptor al factorului stem). 
• Hipomelanoza lui Ito 

Definiție: Afecțiune mozaică caracterizată prin benzi sau dungi hipopigmentate, dispuse în spirală pe 
trunchi și membre, urmând liniile lui Blaschko. 
Semnificație: Poate fi asociată cu anomalii neurologice (retard, convulsii), skeletice și oculare. 
Diagnostic: clinic; confirmarea genetică poate arăta mozaicism cromozomial. 

• Nevus depigmentos 
Leziune hipopigmentată solitară, bine delimitată, prezentă la naștere; stabilă în timp. Spre deosebire 
de vitiligo, nu progresează și nu are margini hiperemice. Benign, fără semnificație sistemică. 

3. Pigmentări tranzitorii ale nou-născutului 
• Colorarea fiziologică postnatală 

Nou-născuții pot prezenta pigmentare discretă în primele zile, mai ales în regiunea genitală, areolară 
sau axilară, datorită stimulării melanocitelor de hormonii materni. 

• Pustuloza melanotică neonatală 
Leziuni pustuloase superficiale la naștere, care se vindecă lăsând pete hiperpigmentare tranzitorii. 
Benignă, autolimitată, fără tratament specific. 

X.5.5. DIAGNOSTIC PARACLINIC 
• Dermatoscopie 

Utilă pentru diferențierea nevilor atipici, monitorizarea evoluției sau detectarea transformării 
maligne. 

• Explorări complementare 
o Examinare oftalmologică în albinism; 
o Teste genetice în cazurile sindromice; 
o RMN cerebral dacă există semne neurologice (hipomelanoza lui Ito). 

X.5.6. MANAGEMENT 
• Majoritatea leziunilor nu necesită tratament, ci doar monitorizare; 
• Fotoprotecția este esențială la pacienții cu hipopigmentare (albinism, piebaldism); 
• Excizie chirurgicală sau laser pentru nevi pigmentari mari sau cu modificări suspecte; 
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• Consiliere genetică pentru formele ereditare; 
• Sprijin psihologic în cazurile vizibile sau stigmatizante. 

X.5.7. PROGNOSTIC 
• Leziunile benigne (pata mongolică, petele café-au-lait izolate) au evoluție favorabilă; 
• Albinismul și piebaldismul persistă toată viața; 
• Nevii congenitali mari necesită urmărire dermatologică pe termen lung; 
• Hipomelanoza lui Ito poate avea prognostic variabil în funcție de asocierile sistemice. 

X.5.8. CONCLUZII. PUNCTE CHEIE 
Puncte cheie 

• Anomaliile pigmentare sunt frecvente și majoritatea sunt benigne; 
• Diferențierea între hiperpigmentare și hipopigmentare este esențială pentru diagnostic; 
• Nevii congenitali mari au risc de malignizare; 
• Petele café-au-lait multiple pot indica neurofibromatoză; 
• Hipomelanoza lui Ito necesită evaluare neurologică și genetică. 

Întrebări de autoevaluare 
• Care este diferența dintre nevusul congenital mic și cel gigant? 
• Ce semnificație clinică au petele café-au-lait multiple? 
• Cum se deosebește piebaldismul de vitiligo? 
• Ce afecțiuni sistemice pot fi asociate hipomelanozei lui Ito? 
• Ce măsuri de îngrijire sunt esențiale la copiii cu albinism? 


