COMPLICATIILE
PREMATURITATII




Anemia. Anemia prematurului

Anemia este definitd medical ca situatia in care organismul nu are suficiente celule rosii
sanatoase sau are un numar insuficient de celule sangvine rosii. Celulele sangvine rosii,
numite si eritrocite, contin o proteina numita hemoglobina care abunda in fier. Sangele are
culoare rosie stralucitoare atunci cand hemoglobina preia oxigenul de la plamani. Pe
masura ce calatoreste prin organism hemoglobina elibereaza oxigen celulelor si tesuturilor
organismului. Anemia este caracterizata de un deficit al numarului al acestor celule
sangvine rosii.

Cum afecteaza anemia prematurul si ce se poate face pentru a corecta aceasta
problema?

Anemia este o afectiune comuné care poate apare din variate motive. Inainte de nastere,
sangele fatului are celule rosii in plus pentru a lua oxigen din sénge. De indata ce copilul
se naste si are la dispozitie mai mult oxigen decat in viata intrauterina, aceste celule rogii
in plus nu mai sunt necesare. Datorita acestor schimbari corpul copilului inceteaza,
temporar, sa mai produca celule rosii. Numarul de celule rosii din curentul sangvin va
incepe sa scada incet. Cand numarul acestor celule devine prea mic organismul raspunde
producand noi celule rosii. Acesta este un proces normal atat pentru nou-nascutul la
termen cat si pentru prematur. La adulii si copii, noile celule rosii sunt produse constant pe
masura ce cele vechi imbatranesc, mor si sunt indepartate din cirulatia sangvina. Acest
proces este ciclic. La prematuri, acest ciclu al celulelor rosii este, de obicei, mai rapid
(datorita distrugerii mai rapide a eritrocitelor) iar productia de noi celule rosii este, in mod
tipic, mai lenta, de aceea un prematur devine anemic mai repede.

Alte cauze de anemie la prematur sunt: pierderea de sange dinaintea si din timpul nasterii,
incompatibilitatea grupelor de sdnge ale mamei si copilului, nevoia frecventa de recoltari
de sénge pentru analize si incapacitatea de a produce celule rosii noi corespunzatoare
ritmului rapid de crestere al prematurului.

Prematurii din terapia intensiva neonatala sunt monitorizati indeaproape prin teste precum
hematocritul si hemoglobina. Hematocritul masoara procentul din sédnge reprezentat de
celulele rosii din organism. Hemoglobina existenta in sange are in mod normal, valori intre
10 si 17 g/dl. Valorile variaza mult in functie de varsta si starea de sanatate a copilului.
Organismul are nevoie de fier pentru a produce hemoglobina. Daca nu este suficient fier
disponibil, productia de hemoglobina este limitata si aceasta va afecta productia de celule
rosii. Prematurii se nasc cu rezerve mai scazute de fier comparativ cu nou-nascutii la
termen. Pe masura ce prematurii incep sa creasca si incep din nou sa produca celule
rosii, acestia raman rapid fara rezervele de fier. Pentru a preveni sau trata o anemie
usoara, prematurilor li se administreaza zilnic suplimente de fier sub forma lichida
(picaturi).

Majoritatea prematurilor devin anemici la un moment dat pe durata internarii in terapia
intensiva neonatala. Unii pot tolera nivele reduse de hemoglobina fara a prezenta
simptome sau semne de anemie. Prematurii nascuti la 28 sau mai putine saptaméani de
gestatie, cu greutate la nastere mai mica de 1000g, care se lupta cu o infectie sau au
nevoie de suport respirator pot sa nu tolereze valori scazute ale celulelor rosii si pot
necesita transfuzie de sénge.

Transfuzia de sange poate fi indicata daca copilul prezinta semne de anemie. Semnele si
simptomele de anemie includ paloarea pielii, activitate scazuta sau somnolenta, oboseala
la alimentatie, cresterea ritmului respirator (tahipnee), dificultati de respiratie in repaus,
crestere lenta in greutate. De asemenea, prematurii pot prezenta frecventa cardiaca
rapida in repaus (tahicardie) sau pot avea crize de desaturari si apnee.

Transfuziile de sange se efectueaza cu un produs de sange numit masa eritrocitara sau
concentrat eritrocitar. Sangele de transfuzat este verificat, din punct de vedere al
compatibilitatii, cu sangele copilului.



Unul din cele mai recente tratamente pentru anemie, care nu este utilizat in mod universal
in lume, este eritropoietina. Eritropoietina este un hormon care apare in mod natural in
organism si care stimuleaza productie de celule rosii noi. Este important de retinut faptul
ca anemia este rezultatul unui proces normal pentru toti nou-nascutii dar este o afectiune
speciala in cazul prematurilor. Anemia se trateaza usor si nu este decat inca unul din
obstacolele pe care un copil nascut prematur le are de trecut pe durata calatoriei prin
terapia intensiva neonatala.

Persistenta canalului arterial

In viata fetald un vas de sange special conecteaza circulatia pulmonara cu arterele care
asigura sangele pentru restul corpului. Acest vas este ductul arterial sau canalul arterial.
Dupa nastere, in mod normal, acest vas se inchide spontan si separa cele doua circulatii.
La prematurii foarte mici acest canal poate raméane deschis o perioada de timp dupa
nastere iar termenul medical folosit in aceasta situatie este canal (sau duct) arterial
persistent. Daca canalul arterial este doar partial deschis e posibil sa nu existe nici un fel
de simptome sau consecinte pentru copil. Dar daca canalul este larg poate sa creasca
fluxul de sange catre plamani si inima trebuie sa pompeze mai mult decat normal pentru a
compensa acest debit. Ocazional aceasta duce la probleme potential letale precum
complicatii respiratorii, insuficienta cardiaca sau reducerea fluxului de sange spre rinichi,
intestin si creier.

Cine este afectat si care sunt factorii de risc?

Cu céat un copil se naste mai prematur cu atat mai mare este riscul de a fi afectat de
problemele date de canalul arterial. De exemplu, aproape 1 din 10 prematuri nascuti
inainte de 34 de saptamani de sarcina se estimeaza ca dezvolta canal arterial persistent.
Care este cauza?

Circulatia fetala: Cand fatul este in uter nevoile sale de oxigen sunt asigurate de mama.
Oxigenul de la mama trece prin placenta prin vena ombilicala si este pompat spre inima
printr-un vas numit ductul venos. De aici sangele este impins spre restul corpului. Fatul nu
are nevoie de flux de sange prin plaméani inainte de nastere asa ca fluxul de sange curge
direct spre arterele majore (aorta) prin ductul arterial. Dupa ce sangele a dus oxigen la
tesuturile organismului se intoarce la inima si este pompat ihapoi in cordonul ombilical si
spre placenta pentru a fi oxigenat din nou. La nou-nascutii la termen canalul arterial se
inchide rapid dupa nastere si nu mai este necesar. Cand incepe respiratia scade fluxul de
sange prin canalul arterial iar nivelul de oxigen in crestere stimuleaza inchiderea canalului.



La unii prematuri acest proces de inchidere este intarziat. Canalul ramane larg deschis,
inima trebuie sa pompeze sange spre plamani si aortd in acelasi timp ceea ce duce la
diverse complicatii.

Cum se pune diagnosticul?

Majoritatea nou-nascutilor cu persistenta canalului arterial prezinta un suflu cardiac care
este identificat de echipa de ingrijire in timpul examinarii. Alte simptome care pot apare
sunt: apneea, presiune sangvina anormala, modificari de frecventa cardiaca, dificultati de
respiratie. in plus, saturatia oxigenului poate sa scada si nivelul de dioxid de carbon poate
creste in sédnge, toate acestea putand fi observate prin monitorizarea de rutina in terapia
intensiva neonatala. Uneori poate sa creasca marimea inimii pe radiografie. Cu ajutorul
ecocardiografiei canalul arterial persistent poate fi diagnosticat si evolutia sa sub tratament
poate fi urmarita.

Cum se trateaza canalul arterial persistent?

Uneori canalul arterial persistent se inchide fara probleme serioase, situatie numita si
inchidere spontana. Adesea este necesara o atentie sporitd la managementul lichidelor.
Pot fi folosite unele medicamente pentru a stimula inchiderea canalului arterial, de obicei
indometacin sau ibuprofen dar in unele situatii poate fi necesara inchiderea chirurgicala a
canalului.
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Displazia bronhopulmonara sau boala cronica pulmonara

Displazia bronhopulmonara sau boala pulmonara cronica (BPC) este denumirea data
persistentei simptomatologiei respiratorii in special la prematurii foarte mici (sub 32
saptamani). Daca un prematur foarte mic are nevoie de oxigen suplimentar la varsta
corectata de 36 saptamani ( la aproximativ 8 saptamani de la nastere daca copilul s-a
nascut la 28 saptamani de gestatie) atunci este considerat a avea BPC moderata sau
severa daca necesita mai mult de 30% oxigen sau suport respirator. Factori de risc pentru
BPC sunt: nevoia de suport respirator si ventilatie mecanica, prezenta infectiei la
momentul nasterii (pneumonie sau alt tip de infectie). Alti factori de risc posibili: greutate
mica Tn raport cu varsta de gestatie, sexul masculin.



Nasterea prematura poate duce la scaderea dezvoltarii pulmonare dar si la lezarea
alveolelor pulmonare (mici saci pulmonari) prin care oxigenul patrunde in corp iar gazele
reziduale (dioxid de carbon) sunt eliminate. In BPC apar simptome ca: respiratie rapida
(tahipnee), batai rapide ale inimii (tahicardie), efort respirator crescut si scaderea
oxigenarii cel mai adesea tratate cu oxigen suplimentar.
Nu exista un tratament imediat care sa vindece BPC. Majoritatea prematurilor cu BPC
necesita monitorizarea atenta si oxigenoterapie in flux liber, pe canule nazale, si mai rar
suport respirator CPAP pe canule nazale sau ventilatie mecanica. De asemenea pot
necesita tratamente medicamentoase: corticoterapie (antiinflamator), bronhodilatator
pentru mentinerea deschisa a cailor aeriene (Ventolin, Flixotide), diuretic pentru eliminarea
surplusului de lichide din corp (Furosemid). in unele cazuri se administreaza antibiotice,
deoarece prematurii cu BPC sunt mai predispusi la infectii bacteriene cum ar fi
pneumonia. Atentie speciala este acordata alimentatiei, care se stie cad imbunatateste
evolutia bolii.
Ameliorarea bolii este graduala, si majoritatea copiilor dezvolta o functie respiratorie
aproape de normal dar necesita timp. Durata de timp petrecuta in TINN a prematurilor cu
BPC poate varia de la cateva saptamani pana la cateva luni.
Complicatii ale BPC: predispozitie crescuta la infectii respiratorii cu virus sincitial respirator
(bronsiolita), virus gripal si pneumonie. Mai rar se poate complica cu edem pulmonar sau
hipertensiune pulmonara.
Ingrijirea copilului cu BPC

e Prevenirea infectiilor respiratorii prin evitarea contactului cu persoane bolnave

o Evitarea expunerii la fum de tigara

e Efectuarea vaccinarilor
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Enterocolita ulcero-necrotica

Enterocolita ulcero-necrotica (EUN) este cea mai comuna si grava complicatie intestinala
printre copiii extrem de prematuri. Boala apare cu o incidenta mai mare la prematurii foarte
bolnavi sau alimentati cu formula in loc de lapte matern. . Cu cat prematurul este nascut
mai devreme cu atat mai mare este riscul de EUN. Circa 5 din 100 de prematuri fac
aceasta afectiune.

Cauzele acestei boli nu sunt inca complet elucidate insa trei factori de risc par sa se
asocieze: flux sangvin intestinal scazut, alimentatia cu formulda si prezenta
inflamatiei/infectiei.

Aceasta afectiune apare cand intestinul subtire (entero) sau gros (colo) sunt afectate si
incep sa sufere (necroza) rezultul fiind inflamatia tesutului intestinal (enterocol-ita) si chiar
perforatia intestinala. Ca urmare, intestinul nu mai poate depozita resturile alimentare,
astfel bacteriile si resturile alimentare patrund in cavitatea abdominala (peritonita) si chiar
in sangele copilului (septicemie). In EUN, starea copilului este foarte grava, riscul de
deces fiind foarte mare.

EUN apare cel mai frecvent la copii prematuri nascuti sub 32 saptamani de gestatie, dar si
la nou-nascultii la termen cu probleme grave de sanatate (de exemplu, asfixie, malformatii
cardiace). EUN debuteaza adesea in primele 2-4 saptamani de viata.

Uneori diagnosticul enterocolitei ulcero-necrotice (EUN) poate fi dificil pentru ca
simptomele, precum varsaturile sau distensia abdominala, sunt prezente in multe alte
tulburari digestive comune la copiii nascuti prematur. Simptomele pot include, de
asemenea, abdomen destins, diaree si sdnge in scaun (un semn important). Prematurii
care fac EUN pot parea foarte serios bolnavi. EUN are un aspect radiologic tipic desi in
cazul unor prematuri diagnosticul se pune doar intraoperator.

Tratamentul presupune oprirea alimentatiei pe gurita si administrarea alimentatiei pe vena
(parenteral) pentru o anumita perioada (1-3 saptamani), eliminarea secretiilor din stomac
(print-un tubulet introdus pe nas pana in stomac) si intestinale (clisme), administrare de
antibiotice intravenos. In cazuri grave, cand intestinul perforeaz&, poate fi nevoie de
operatie pentru indepartarea portiunii moarte de intestinul. Postoperator, evolutia este
foarte adesea complicatda de malabsorbtie datoritd sindromului de intestin scurt (datorat
rezectiei intestinului afectat intraoperator).




Apneea prematurului

nainte de nastere fatul are un ritm respirator neregulat cu pauze frecvente, numita
respiratie periodica. Dupa nastere ritmul respirator trebuie sa devina regulat. Sistemele de
control ale respiratiei au nevoie de ceva timp sa se adapteze iar respiratia periodica este
frecvent observata la prematuri, mai ales la cei mai mici. Daca pauza respiratorie dureaza
mai mult de 20 de secunde sau daca aceasta pauza este acompaniata de incetinirea
frecventei inimii (termenul medical este bradicardie) sau de scaderea nivelului de oxigen
din sange (masurat ca saturatie a oxigenului) medicii numesc aceasta pauza apnee.
Controlul respiratiei devine regulat dupa perioada de prematuritate si majoritatea
prematurilor scapa de apnee in aceasta perioada.

Apneea este o problema de sanatate destul de comuna la prematuri pentru ca sistemul
nervos central, cel care controleaza respiratia, este inca insuficient de matur pentru a
permite o respiratie regulata. Aproximativ 70% din prematurii nascuti inainte de 34 de
saptamani de sarcina au diferite grade de apnee. Cu cat un copil se naste mai devreme cu
atat este mai mare riscul de a dezvolta apnee.

Desi majoritatea crizelor de apnee apar datorita respiratiei periodice, acestea se pot
agrava in prezenta unor afectiuni pulmonare sau a infectiei. De asemenea, in situatii in
care adultii respira mai repede (de exemplu in timpul bolilor sau al procedurilor dureroase)
prematurul raspunde prin respiratie periodica. De aceea, medicii pot dori sa efectueze
teste si pot administra tratament daca apneea apare cu frecventa crescuta sau produce
alte tulburari.

Monitorizarea prematurului, a frecventei cardiace si saturatiei oxigenului de catre echipa
de ingrijire din terapia intensiva neonatala pot detecta cu usurinta apneea. Daca apneea ia
un curs neasteptat sau dureaza mai mult timp, echipa medicala poate efectua teste
diagnostice, teste de sange sau urind sau ecografii pentru a afla daca apneea este un
simptom al vreunei alte afectiuni.

Prematurii din terapia intensiva neonatala sunt monitorizati continuu. Daca apare o apnee
echipa de ingrijire reactioneaza imediat. O mica stimulare fizica (de exemplu atingerea
usoara a copilului pe spate sau pe talpi) poate ajuta prematurul sa inceapa sa respire din
nou regulat. Uneori prematurii pot primi medicatie (de obicei pe baza de cafeind) pentru a
diminua numarul de episoade de apnee. In unele cazuri poate fi necesar oxigen sau
suport respirator.




Hemoragia intraventriculara

Hemoragia intraventriculara (HIV) reprezinta sangerarea in spatiile profunde ale creierului
denumite ventriculi, acolo unde se produce lichidul cefalo-rahidian (LCR). Hemoragia se
produce intr-un tesut special din ventriculi (matrice germinativa) care dispare normal in
jurul varstei de 34 saptamani de gestatie. Vasele de sange din matricea germinativa sunt
extrem de subitiri si vulnerabile la variatii ale tensiunii arteriale care pot produce ruptura
acestora. Hemoragia se poate limita la matricea germinativa sau poate avansa in spatiul
ventricular unde coaguleaza si poate fi detectata la ecografia craniana. Coagulii pot bloca
cateodata drenarea LCR (care curge intre ventriculi apoi in afara creierului in jos spre
coloana vertebralda) ducand la acumularea lichidului in ventriculi, sub presiune. Alteori
coagulul perturba circulatia sangelui rezultdnd hemoragii ale {esuturilor din jurul
ventriculilor.

Grade de severitate ale HIV

Gradul | | Hemoragie limitata la matricea germinativa, fara
hemoragii in ventricul.

Gradul Il | Cativa coaguli in ventricul, dar fara dilatatie ventriculara

Gradul lll | Ventriculi dilatati (coaguli si sdnge in ventriculi)

Gradul IV | HIV la nivelul structurilor cerebrale din jurul

Leziunile asupra structurilor cerebrale sunt ireversibile. Cu toate acestea, o leziune
cerebrale nu implica automat probleme neurologice tardive. Leziunile detectate la
ecografia craniana pot duce la probleme motorii, vizuale si de invatare. Localizarea si
severitatea hemoragiei sunt cele care determina prognosticul pe termen lung.

HIV apare cu predilectie la cei mai imaturi $i mici nou-nascuti; este mai comuna la copii
care necesita suport respirator in primele zile de viata si care au instabilitate
hemodinamica (variatii ale tensiunii arteriale). HIV apare de obicei in primele zile de viata,
dar efectele pot aparea in zilele sau saptamanile urmatoare. Datorita vaselor de sange
foarte fragile de la nivelul matricei germinative, HIV poate fi cauzata de schimbarile in
tensiunea arteriald sau in circulatia séngelui din timpul nasterii sau ca rezultat al altor
afectiuni.

Majoritatea nou-nascutilor nu prezinta semne de hemoragie intraventriculara, aceasta fiind
identificata in timpul ecografiei craniene de rutina (efectuata prin fontanela anterioara -
zona moale, neosificata de la nivelul craniului). in cazurile mai severe de HIV pot aparea
semne si simptome: fontanelda bombata (cand lichidul se acumuleaza sub presiune),
convulsii, anemie, apnee, hipotonie musculara, variatii ale tensiunii arteriale si pulsului.
Uneori in aceste cazuri poate fi indicata efectuarea unui RMN cerebral. De asemenea
poate fi utila inregistrarea activitatii cerebrale prin intermediul aEEG, pentru determinarea
efectelor secundare ale hemoragiei.

In general, hemoragia se opreste relativ repede fara a necesita tratament imediat.

Daca circulatia LCR este blocata si presiunea intracraniana creste apare hidrocefalia, cu
cresterea rapida a perimetrului cranian. Sunt disponibile mai multe tratamente printre care
plasarea unui shunt (mic tub) care dreneaza lichidul din creier in alta parte a corpului, de
obicei abdomen.



INTRAVENTRICULAR HEMORRHAGE
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Grades of intraventricular hemorrhage
(cross-section view of the brain)

Grade I bleeding near ventricle Grade IT: Blood in ventricle
Grade III: Enlarged ventricle Grade I'V: Enlarged ventricle
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Icterul prematurului

O complicatie comuna, tratabila este icterul (hiperbilirubinemia) care apare in proportie de
peste 80% la prematuri. Icterul este caracterizat prin coloratia galbena a pielii si ochilor
data de depunerea la acest nivel a bilirubinei rezultate din distrugerea normala a celulelor
rosii din sange. Un nivel extrem de mare al bilirubinei in sdnge poate duce la afectarea
creierului de aceea copii prematuri sunt monitorizati pentru icter. Copii prematuri cu icter
sunt plasati sub o lampa cu lumina albastra sau alba care transforma bilirubina intr-un
produs care poate fi eliminat cu usurinta din organism. Pe durata fototerapiei se acopera
ochii si organele genitale pentru a le proteja.




Retinopatia prematurului

Retinopatia prematuritatii afecteaza ochii fostilor prematuri. Boala se caracterizeaza prin
alterari ale vaselor de séange aflate in dezvoltare la nivelul retinei (stratul sensibil la lumina
din spatele ochilor care trimite semnale vizuale creierului). Desi majoritatea se rezolva in
timp fara probleme, daca nu este identificata si tratata, boala progreseaza si duce la
cicatrici si detasarea retinei (separarea retinei de interiorul ochiului (ducand la afectarea
vederii i chiar la orbire).

Mai multi factori diferiti contribuie la dezvoltarea retinopatiei prematuritatii. Copiii nascuti
inainte de 31 de saptaméni de sarcina sau care au mai putin de 1250 g la nastere au
riscul cel mai mare. Principalul factor de risc este folosirea terapiei cu oxigen. Echipele
care ingrijesc nou-nascutii monitorizeaza nivelurile de oxigen ale copiilor foarte atent si
incearca sa gaseasca un echilibru intre suficient oxigen pentru a preveni alte afectiuni
serioase gi prea mult oxigen, care ar putea duce la retinopatie. Aparitia bolii variaza in
diferite tari, regiuni si unitafi si este determinata de calitatea ingrijirilor neonatale si de
resursele unitatii. De exemplu, printre copiii din tarile vestice, dupa 30-32 de saptamani de
gestatie, 2-9% din prematuri pot dezvolta un grad de retinopatie. La prematurii nascuti la
26 de saptamani procentul creste la 50%. Copiii nascuti inainte de 26 de saptamani au cel
mai mare risc pentru retinopatie iar progresia bolii poate fi in mod particular rapida la acest
grup de varsta.

Dupa nastere, vasele de sange din spatele ochiului Tsi opresc cresterea normala, crestere
care incepe la 16 saptamani de sarcina si ajunge sa acopere intreaga retina spre 40 de
saptamani. Aceasta duce la un aport insuficient de oxigen si nutrienti la tesuturile aflate in
dezvoltare. Pe masura ce ochiul se recupereaza (de obicei dupa 31 de saptamani varsta
corectata) vasele noi de sadnge pot creste anormal ceea ce duce la aparitia de probleme.
Toti prematurii nascuti Thainte sau in jurul varstei de 31 de saptamani sau care au greutate
la nastere mai mica de 1250-1500g trebuie examinati oftalmologic pentru a detecta
prezenta retinopatiei prematuritatii de catre un medic specialist oftalmolog. Prima
examinare screening are loc, de obicei, dupa 4-6 saptamani dupa nastere si examinarile
continua pana cand oftalmologul este muliumit de cresterea completa a vaselor si orice
urma de retinopatie s-a rezolvat, evitand astfel complicatii care pot duce ulterior la orbire.
Daca progresia bolii atinge stadii cheie (prag) este foarte probabil ca vederea sa fie pusa
in pericol si este necesar tratament. Sunt disponibile trei tipuri de tratament. Laser terapia
distruge zonele periferice ale retinei si duce la disparitia vaselor de sange anormale. Din
pacate acest tratament afecteaza si vederea ulterior. Laser terapia se efectueaza de
obicei la ambii ochi gi ochii sunt re-examinati din nou la 5-7 zile de la tratament. Mai
recent, unii medici folosesc pentru terapia retinopatiei prematuritatii o injectie cu un
anticorp la substantele care determina re-cresterea vaselor de sange. Aceasta metoda
este utilizata pe scara larga la adultii cu afectiuni similare. La prematuri, in acest moment,
terapia este controversata dar sunt in desfasurare trialuri pentru a dovedi siguranta si
eficienta.



Sindromul de detresa respiratorie (prin deficit de surfactant)

Nou-nascutii care se nasc fara suficient surfactant (o substanta care ajuta sacii de aer din
plamani - alveole - sa raméana deschisi) dezvolta o afectiune numita sindrom de detresa
respiratorie sau boala membranelor hialine.

Sindromul de detresa respiratorie apare aproape exclusiv la prematuri datorita imaturitatii
plamanilor acestora si incapacitatii de a produce suficient surfactant. Prematurii nascuti la
cele mai mici varste de gestatie au riscul cel mai mare: sindromul de detresa respiratorie
afecteaza aproape jumatate din prematurii nascuti la 26-28 de saptamani si o treime din
cei nascuti la 30-31 saptamani de sarcina. Administrarea prenatala de corticosteroizi la
mama cu cateva zile Tnainte de nastere reduce riscul si severitatea sindromului de detresa
respiratorie si este un important tratament preventiv.

Surfactantul este secretat de celulele care captusesc plamanii in mici cantitati incepand de
la jumatatea sarcinii, 23-25 saptamani. Sinteza de surfactant este iniiata de procesele
care duc la declansarea nasterii (si este stimulata de steroizii administrati antenatal) dar



poate sa nu fie completa pana la cateva zile dupa nastere. Surfactantul actioneaza in sacii
de aer pulmonari (numiti alveole) iar prezenta sa face ca plamanii sa se umple mai usor cu
aer si s& nu se goleasca complet de aer in timpul expirului. in prezenta efortului marcat al
prematurilor de a deschide plamanii, al asfixiei si infectiei se consuma mai mult surfactant
ceea ce duce la aparitia simptomelor de detresa respiratorie.

Echipa de ingrijire va evalua simptomele, precum respiratia rapida, apneea si geamatul
caracteristic. Se vor efectua teste de sange si radiografie toracica pentru a confirma
diagnosticul si a ajuta la stabilirea modului de tratament.

Daca nu se asteapta nasterea imediata mama poate primi steroizi care trec prin placenta
si ajuta fatul sa produca surfactant pulmonar. Este de preferat ca sindromul de detresa
respiratorie sa fie prevenit si adesea prematurii sunt ajutati sa respire cu CPAP inainte de
aparitia simptomelor. Daca pare ca prematurul dezvolta detresa respiratorie se poate
administra surfactant natural sau artificial. Unii prefera sa administreze surfactant imediat
dupa nastere, altii il administreaz& la nevoie. Uneori este necesara repetarea dozei. in
afara de surfactant mai este necesar si suport respirator pentru stabilizarea respiratiei
(CPAP, ventilatie mecanica) si/sau oxigen in plus. Majoritatea prematurilor afectati de
sindromul de detresa respiratorie se recupereaza fara complicatii dupa prima saptamana
de viata dar detresa respiratorie neonatala se poate complica cu pneumotorax,
pneumomediastin, hipertensiune pulmonara persistenta, insuficienta cardiaca, hemoragie
cerebrala, pneumonie, etc.

alveoll Collapsed
- alveoli




