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CAZ CLINIC

Introducere. Toţi sugarii care prezintă semne de 
suferinţă respiratorie necesită investigări minuţioase 
pentru a asigura diagnosticarea şi tratamentul corect 
[8]. Afecţiunile pulmonare la prematuri se întâlnesc în 
95% de cazuri. Plămânii nu sunt considerați a fi  per-
fect funcționali pînă în jurul săptămânii 35 de sarcină. 
Consecinţele respiratorii imediate ale naşterii prema-
ture pot rezulta din prematuritatea pulmonară, anoma-
liile în dezvoltarea pulmonară prenatală fi ind asoci-
ate cu naşterea prematură. Malformaţiile congenitale 
ale sistemului respirator la copii, cu predilecţie cele 
bronhopulmonare, constituie o problemă cu un im-

pact economico-social semnifi cativ pentru multe ţări 
ale lumii, inclusiv pentru Republica Moldova, fi ind în 
continuare un dezavantaj atât în diagnostic în perioada 
neonatală, cât şi a copilăriei şi adolescenței.

Adenomatoza pulmonară (malformaţie conge-
nitală chistică adenomatoasă a plămânului CCAM), 
afectează de la 1:10 000 la 1:35 000 naşteri [12]. Ma-
joritatea cazurilor sunt diagnosticate prin scanare cu 
ultrasunete antenatală. Ecografi a este principala meto-
dă de diagnostic prenatal al leziunilor pulmonare. Este 
sigură, uşor accesibilă, ieftină, ajută la evaluarea evo-
luţiei acestora şi la alegerea momentului naşterii, însă 
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este limitată prin câmpul vizual mic, contrastul limitat 
al ţesuturilor moi, ţesutul adipos matern şi experien-
ţa operatorului [7]. Malformaţia chistică adenomato-
idă pulmonară (MCAP) se caracterizează prin zone 
multichistice de proliferare, cu dilatarea bronhiolelor 
respiratorii terminale şi lipsa alveolelor normale. În 
afara perioadei neonatale, chisturile şi zonele de pa-
renchim pulmonar anormal pot acţiona ca un punct de 
plecare al sepsisului, cu apariţia pneumoniei, abcese-
lor şi a emfi zemului [3,4,6]. Simptomatologia copiilor 
diagnosticaţi cu o malformaţie chistică adenomatoi-
dă pulmonară poate varia în funcţie de dimensiunea 
acesteia. Defectele mari duc la apariţia simptomatolo-
giei încă din prima zi de viaţă: pneumotorax, infecţii 
respiratorii recurente, embolie pulmonară [6]. 

Sindromul de detresă respiratorie (SDR) este una 
din cele mai des întâlnite probleme în secţia de terapie 
intensivă neonatală. Dar, datorită progresului tehnolo-
gic şi cercetarilor în domeniu, astăzi copiii cu SDR au 
o rată de supraviețuire de 99% [18].

Displazia bronhopulmonară (DBP) sau boala pul-
monară cronică (BPC) este cea mai frecventă conse-
cinţă respiratorie a prematurităţii pe termen lung [10]. 
Copiii născuţi extrem de prematuri prezintă cel mai 
mare risc pentru DBP. Sugarii născuţi la vârsta gesta-
ţională de 23 de săptămâni au o incidenţă de 73%, în 
timp ce pentru cei născuţi peste 28 de săptămâni de 
gestaţie incidenţa este de 23% [18]. Printre cei mai 
importantţi factori de risc ai displaziei bronhopulmo-
nare se enumeră: naşterea prematură (imaturitatea 
ţesutului pulmonar), greutatea mică la naştere (sub 
1000 g), ventilarea mecanică de durată; copiii născuţi 
cu diverse malformaţii, precum şi cei care la naştere 
au aspirat lichid amniotic sau care au contractat in-
fecţii în primele zile de viaţă (imaturitatea sistemului 
imun). Pe fundalul imaturităţii ţesutului pulmonar al 
nou-născutului, prin ventilaţia mecanică prelungită, se 
poate declanșa un proces infl amator, cu lezarea septu-
rilor alveolare, leziuni de tip bronşiolită necrotizantă. 
Administrarea corticoterapiei (dexametazonă, beta-
metazonă) antenatale, pentru maturarea plămânilor şi 
stimularea acestora să formeze surfactant reduc riscu-
rile apariţiei acestei afecţiuni.

S-a constatat că trebuie luate măsuri speciale de 
precauţie în terapia cu O2 la nou-născutul prematur, 
deoarece există un risc crescut de hiperoxie, cu conse-
cinţe grave asupra acuităţii vizuale şi sistemului respi-
rator [2,5,17]. Studii observaţionale privind variaţiile 
în practica clinică au sugerat că tratarea sugarilor pre-
maturi cu presiune nazală continuă pozitivă (CPAP) 
în timpul resuscitării este posibilă şi poate reduce rata 
de intubare şi incidenţa displaziei bronhopulmonare 
[1,13].

Displazia bronhopulmonară este o cauză majoră 
a mortalităţii şi morbidităţii la copiii prematuri [15]. 
Există mai multe criterii care orientează spre acest di-
agnostic. Astfel, un nou-născut prematur sau cu greu-

tate mică la naştere, care necesită ventilaţie cu presiu-
ne pozitivă în primele 2 săptămâni de viaţă timp de cel 
puţin 3 zile și care are semne de respiraţie anormală 
şi modifi cări imagistice specifi ce, este suspect de dis-
plazie bronhopulmonară. De asemenea, există criterii 
de diagnostic care se bazează pe vârsta gestaţională la 
care a fost imperios a se include ventilaţia mecanică; 
un factor predictiv al severităţii afecţiunii este repre-
zentat de valoarea procentului de oxigen necesar; ne-
cesarul în oxigen >30% este considerat ca fi ind stadiu 
sever.

Dintre investigaţiile imagistice se va efectua radi-
ografi a pulmonară; aceasta atât pentru a constata se-
veritatea displaziei bronhopulmonare, cât şi pentru a 
efectua diagnosticul diferenţial cu alte afecţiuni bron-
hopulmonare. Radiografi a pulmonară cu desen reticu-
lar sugerează un aspect fi brotic, iar în stadiile avansate 
poate apărea cardiomegalie din cauza hipertensiunii 
pulmonare [18].

Scopul. Evaluarea afectării bronhopulmonare la 
un copil născut prematur cu malformație pulmonară.

Material şi metode. Cercetarea prezintă un stu-
diu clinic observaţional, în care a fost evaluat un copil 
născut prematur spitalizat la Institutul Mamei şi Co-
pilului. 

Rezultate şi discuţii. Prematuritatea reprezin-
tă cauza cea mai importantă de mortalitate (50%) şi 
morbiditate perinatală (80%), precum şi un important 
factor de mortalitate şi morbiditate infantilă (40%). 
Frecvenţa prematurităţii este de 6-16% din totalul 
nou-nascuţilor[11]. Clasifi carea prematurității [9,14]: 
gradul I de prematuritate – copiii cu greutatea 2.500-
2.000 g și vârsta gestatională 34-37 săpt. au riscul de 
mortalitate de 5-10%; gradul II de prematuritate – co-
piii cu greutatea 2.000-1.250 g și vârsta gestaţională 
30-34 săpt. au riscul de deces de 10-40%; gradul III 
de prematuritate – copiii cu greutatea 1.250-850 g și 
vârsta gestațională 26-30 săpt. au un risc major de 
mortalitate (30-100%), iar gradul IV de prematuritate 
– copiii cu greutatea >850 g, vârsta gestaţională >26 
săpt. au riscul de mortalitate egal cu limita inferioa-
ră a viabilităţii. Clasifi carea prematurului la naștere: 
prematuritatea simplă, când prematurul se naște la 
7 luni datorită unor cauze ce nu țin de făt (un efort 
fi zic brusc, traumatism abdominal, emoții neplăcute 
și nașteri habituale la 7 luni) în această situație recu-
perarea somatopsihică este integrală; prematuritatea 
patologică, consecință a infl uențelor nocive în timpul 
vieții intrauterine [11].

Caz clinic. Copil de sex feminin născut la 
17.08.2017, la termenul de 29 săptămâni de gestaţie 
(s.g.). Copilul este de la a V-a sarcină (primele două 
sarcini copii sănătoşi, sarcinile III, IV – avort medi-
camentos). Sarcina curentă: toxicoză severă de la 6 
s.g., tratament în staţionar pentru menţinerea sarcinii, 
hematom retroplacentar, risc de avort spontan, placen-
ta praevia, pierdere ponderală. Mama prezintă infec-
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ţii nefrourinare repetate. Fetița s-a născut cu greutate 
foarte mică la naştere (GFMN) – 1400 g., talia 30 cm, 
perimetrul cranian 29 cm, scorul Apgar 5/6 puncte. 

Ecografi a în trimestrul II-III de sarcină cu Doppler: 
Prezentaţie pelviană. Sarcină monofetală în evoluţie, 
monocorială, monoamniotică. Fătul corespunde la 
28-29 s.g. MCC – sugestie pentru stenoza trunchiului 
pulmonar, defect al septului interventricular subaor-
tic, dextracardia aortei – sugestivă pentru tetralogia 
Fallot. Hipoplazia timusului. Ariile pulmonare – se 
determină pulmoni hiperecogeni cu multiple formaţi-
uni chistice: pe dreapta d-4,1mm, d-5,1mm, pe stânga 
d-9,6 mm, d-4,9 mm. Adenomatoză pulmonară. 

Majoritatea leziunilor din cadrul MCAP evoluează 
până la 27 s. g., după care ating o fază de platou, iar 
de la 29 s. g. se resorb spontan sau înregistrează o scă-
dere a volumului acesteia în raport cu masa corporală 
fetală [4,6].

Tegumentele: pale-subicterice, subţiri, mucoase 
curate, turgorul păstrat; forma craniului normoce-
falică, suturile craniene suprapuse; conştiinţa clară, 
fotoreacţia pupilelor simetrică, afecţiuni ale nervilor 
craniocerebrali absente; hipotonus muscular, activi-
tate motorie scăzută, poziţia în pătuc semifl exie; re-
fl exe fi ziologice: Babkin pozitiv, Robinson, Moro, 
Bauer, apărare, sprijin, mers automat, apucare, suge-
re, glutiție – slab pozitive. FR55/min, SpO2–68-70% 
(după O2–terapie – 89-91%) Auscultativ, murmur ate-
nuat, raluri crepitante, stridor. FCC–142, TA–90/49 
mmHG, zgomote cardiace sonore, ritmice, sufl uri 
prezente. 

Analiza generală a sângelui: Hb - 132 g/l, Er - 
4,1x1012/l, Ht - 0,36%, Tr – 240x1012/l, L-28x109/l, 
Neseg - 22%, Eoz - 2%, Limf - 22%, Mon - 13%. 
Analiza biochimică: glucoza 5,3 mmol/l, proteina ge-
nerală 48 g/l, ureea – 8 UI/l, bilirubina totală – 180 
μmol/l, PCR – neg, Na–131mmol/l, K–5,3 mmol/l, 
Ca–2,2 mmol/l. 

Infl amaţia intrauterină este asociată cu un risc 
crescut de septicemie cu debut precoce şi are pro-
babil consecinţe adverse pe termen lung asupra sis-
temului imunitar. Intervenţiile medicale necesare 
au un impact suplimentar asupra dezvoltării fătului 
[4]. Boala membranelor hialine este o afecţiune cu 
plămân imatur şi defi cit biochimic de surfactant. 
Membranele hialine sunt compuse din fi brină, rezi-
duuri celulare, celule roşii din sânge, neutrofi le rare 
şi macrofage [19]. Ele apar ca un material eozinofi l, 
amorf, căptuşind sau umplând spaţiile de aer şi blo-
când schimbul de gaze. 

Măsurile de resuscitare–în volum deplin, s-au ad-
ministrat 2 doze de surfactant intratraheal, copilul a 
fost plasat la presiune continuu pozitivă în căile aeri-
ene (CPAP). Agravarea stării generale, SaO2 65-70%, 
acidoza respiratorie au necesitat iniţierea ventilării 
artifi ciale pulmonare (VAP) cu regim de hiperventi-
lare. Ulterior, copilul este menţinut la CPAP timp în-
delungat, conform indicaţiilor medicale, condiţionate 
de afectarea bronhopulmonară severă, sindromul de 
detresă respiratorie, sepsisul neonatal. Copilul era ali-
mentat artifi cial cu formulă adaptată hidrolizată.

Testele imunităţii umorale la copil erau reduse: 
IgA-0,3 mg/ml, IgM-0,2 mg/ml, IgG-2,2 mg/ml, și 
concentrația IgE egală cu 35,8 ME/ml.

Radiografi a cutiei toracice (16.09.2017): volumul 
pulmonar obişnuit, desen pulmonar intensifi cat, hilul 
cu structură redusă, conturul mediastinului clar, opa-
cităţi pneumonice pe dreapta în regiunea lobului su-
perior, pe stânga bazal, ICT – 0,61, intestinul balonat, 
aerocolie, cardiomegalie uşoară, MCC? Ro toracică 
(20.09.2017): plămânii aeraţi, desen pulmonar inten-
sifi cat, opacităţi pneumonice bazal bilateral cu accent 
pe stânga, hepatomegalie, aerocolie, Ro-dinamică 
slab pozitivă (fi g. 1).

Tomografi a computerizată 04.10.17 (2 luni) a cu-
tiei toracice şi mediastinului MPR: multiple arii fi -

Fig. 1. Radiografi a cutiei toracice pe 16.09.2017 şi 20.09.2017 cu dinamică negativă. Opacităţi pneumonice 
bilateral, pe dreapta în regiunea lobului superior, pe stânga bazal. Formaţiuni chistice în ariile medii bilateral. 

Hepatomegalie. Aerocolie.
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Fig. 2. Tomografi a computerizată 04.10.17 (2 luni) a cutiei toracice şi mediastinului MPR.

broatelectatice în S2, S3, S4, S5 pe dreapta şi S4, S5, 
S10 pe stânga de confi gurare nedeterminată, fără vi-
zualizarea bronhogramei aerice, asociate cu prezenţa 
multiplelor bule aerice milimetrice (5 mm); multiple 
opacităţi liniare şi reticulare inserate în arii de hipe-
ratenuare tip ”sticlă mată” – diseminate difuză bila-
teral; distorsiunea arhitectonicii anatomice a parenhi-
mului pulmonar, marcată prin atenuare mozaică (arii 
de hipo-/hiperatenuare) în ambele câmpuri pulmonare 
difuz bilateral „air trapping”; hiperpneumatizarea S3 
bilateral; aderenţe pleuro-pulmonare diseminate în 
segmentele bazale bilateral (opacităţi liniare subpleu-
ral). Datele prezente pot fi  încadrate în displazia bron-
hopulmonară (fi g. 2).

Consultat de medicul genetician – prematuritate 
severă, malformaţii congenital multiple, MCC, steno-
za arterei pulmonare, defectul septului interventricu-
lar, chisturi pulmonare congenitale. 

Rezultatul tratamentului la pacientul dat este re-
zolvarea sigură a afectării bronhopulmonare severe 
cu sindrom distres respirator, sepsis neonatal cu di-
ferite rate posibile de insucces, condiţionate de aso-
cierea malformaţiilor congenitale cu DBP la copilul 
prematur. 

Concluzii. Afectarea sistemului bronhopulmonar 
la copilul prematur afl at la oxigenoterapie îndelun-
gată s-a caracterizazat clinic prin insufi cienţă respira-
torie severă, sindrom bronhoobstructiv, iar imagistic 
prin fenomene de fi broză în structurile interstițiale și 
persistenţa formaţiunilor chistice bilateral. Afectarea 
pulmonară la copilul prematur evoluează cu riscuri de 
sepsis neonatal, pe fundalul infecţiei supraadăugate 
persistente pe un ţesut bronhopulmonar malformativ. 
Malformația adenomatoidă chistică la copilul născut 
prematur este o situație clinică rară, iar oxigenotera-
pia prelungită determină instalarea bolii cronice a pre-
maturului – displaziei bronhopulmonare, care creează 
circumstanțe evolutive nefavorabile pentru statutul 
morfofuncțional bronhopulmonar cu riscuri majore de 
deces precoce.
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Introducere. Fibroza chistică, sau mucoviscidoza, 
este o entitate patologică cu transmitere genetică, au-
tozomal recesivă în cadrul căreia sunt afectate în între-
gime glandele exocrine.Boala este cauzată de mutații 
la nivelul genei situate pe brațul lung al cromozomu-
lui 7(7q31), care codifi că o proteină transmembranară 
CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance 
Regulator), ce face parte din familia proteinelor cu 
acțiune ATP-azică și funcționează ca și un canal de 
clor la nivelul polului apical al membranelor celulelor 
epiteliale. Din cauza secrețiilor vâscoase, aderente, 
apar manifestări de tip respirator, cu obstrucția trac-
tului respirator difuză și progresivă, cu infecții secun-
dare, obstrucție progresivă a ducturilor pancreatice și 
manifestări intestinale [1,2].

Aproximativ 6% din populație este heterozigotă. 
Dacă la naștere apare și ileus meconial, crește pro-
babilitatea ca și următorii frați să prezinte manifes-
tari intestinale și simptomatologie predominată de 
obstrucția tubului digestiv cu meconiul vâscos, ade-
rent. În cadrul fi brozei chistice apar tulburări electro-
litice. Nivelele de sodiu și clor în sudoare sunt cres-
cute ca rezultat al impermeabilității epiteliului la ionii 
de clor, cu tendință la reținerea sodiului intraluminal. 
Majoritatea pacienților cu fi broză chistică datorită 
absenței enzimelor pancreatice în sucul intestinal au 
leziuni pancreatice grave, secreția intestinală de mus-
cus hipervâscos este precoce, încă din perioada pre-

natală, cu formarea meconiului cu conținut scăzut ăn 
apă și cu anormalităti biochimice.[2] Supraviețuirea 
copiilor cu fi broză chistică s-a îmbunătățit odată cu 
apariția centrelor speciale de gestionare a pacienților 
cu această patologie, a antibioterapiei țintite și a su-
portului nutrițional intensiv [4].

Prezentarea cazului. Nou-nascut în vârstă de 
2 ore provenit din sarcina dispensarizată, din mamă 
în varstă de 21 ani, sarcina 1, nașterea 1 la care în 
săptămâna 32 de sarcină se efectuează un RMN fe-
tal (Dr. Roxana Popa-Stănilă) fătul fi ind suspicionat 
de o malformație de tub digestiv si peritonită datorată 
unei perforații intrauterine, se internează în Secția de 
Chirurgie și Ortopedie Pediatrică Cluj Napoca, în ve-
derea tratmentului și a investigațiilor de specialitate. 
În urma examinării RM se conturează un prim dia-
gnostic de atrezie de intestin subțire (probabil ileon 
proximal), cu perforație intestinală și pseudochist me-
conial gigantic rezultat în urma necrozei ischemice, a 
perforațiilor cu extravazarea meconiului în cavitatea 
peritoneală și lichefi erea acestuia. Având în vedere di-
agnosticul antenatal, la 38 de săptămâni de sarcină se 
efectuează cezariană (indicație maternă), nou-născut 
cu masa 2600 g, lungimea 50 cm, scor Apgar 8. La 2 
ore de la naștere transferat în secție.

Examenul obiectiv la internare: copil cu stare ge-
nerală alterată, abdomen destins, care nu participă la 
mișcările respiratorii, cu circulație colaterală la ni-


