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SUMMARY

NUTRITIONAL SUPPORT AND ANTHROPOMETRIC INDICES 
IN PREMATURE INFANTS DURING THEIR HOSPITAL CARE WARDS

Key words: premature baby, growth curves, extrauterine growth restriction (EUGR).
Background: growth is a sensitive indicator of postnatal health. Premature infants with EUGR is common in pre-

term with SGA. 
Aim of the study Assessment of nutritional status in preterm babies with GA < 36+7 w.g. and birth weight ≤2500g, 

with using growth curves Fenton.
Results. In both groups of the study (group I vs group II) were mostly premature babies with gestational age of 

28-31 w.g.- 120 children (56,1%) vs 104 (41,2%) (p<0.01). The mean hospital stay is shorter in groups II by 3,2 days– 
34,5±20.64 days (p=0.068). Children with AGA at birth who had normal weight at the discharge was 55,5% in group 
II (140 babies)- compared to goup I- 41,1% cases (88 babies) (p<0.01). EUGR of children with AGA was signifi catnt 
in group I - 37,4% babies (80 cases) (p< 0,01). 

Conclusions. Using the Fenton growth curves in premature babies alowe to assess growth parameters. SGA can be 
positively infl uenced by an adequate nutritional support. Despite of agressive nutritional support of premature have a 
tendency to extrauterine growth retardation especialy in the parameter of body weight (< 10th percentile). 
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РЕЗЮМЕ

ПИТАТЕЛЬНАЯ ПОДДЕРЖКА И АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ 
У НЕДОНОШЕННЫХ В ПЕРИОД НАХОЖДЕНИЯ ИХ В ОТДЕЛЕНИИ ВЫХАЖИВАНИЯ

Kлючевые слова: недоношенные дети, питание, кривые роста, внематочноe ограничениe роста.
Цель изучения: Наблюдение за качеством питания у недоношенных детей со сроком гестации менее 36 не-

дель и массой при рождении менее 2500 гр, путём использования кривых роста Фентона. 
Результаты: В обеих изучаемых группах в основном наблюдались недоношенные дети с ГВ 28-31н.-120 де-

тей(56,1%)и 104(41,2%)(p<0.01). Средняя продолжительность госпитализации отличается на 3,2 дня, буду-
чи короче во второй группе 34,5±20.64 дней (p=0.068). Дети с нормальным весом при рождении у которых и 
при выписке был нормальный вес, во II группе составили 55,5 % (140), по сравнению с I группой- 41,1 % (88) 
(p<0.01). Задержка роста после рождения среди детей с нормальным весом при рождении была значитель-
ной в I группе -37,4%(80) (p< 0,01). 

Выводы: Использование кривых роста Фентона у недоношенных позволяет изучать параметры роста. 
Адекватная питательная поддержка может положительно влиять на задержку роста после рождения. Не-
смотря на интенсивную питательную поддержку недоношенные менее 34 недель и массой при рождении ме-
нее 1500гр имеют тенденцию к задержке роста после рождения, а именно в параметре массы тела (<10 пер-
центелей).

«Nutriţia neadecvată la etapele iniţiale duce la dereglări 
permanente de creştere şi dezvoltare a copilului şi 

determină starea sănătăţii ulterioare»
E. Widdowson, R. McCance 

Introducere.
Supravieţuirea copiilor prematuri este legată de in-

troducerea următoarelor intervenţii cost-efective: ter-
mocontrolul, suportul nutriţional, alimentaţia naturală, 
suportul respirator şi îngrijirile legate de tratamentul 
şi profi laxia infecţiilor. Mulţi dintre supravietuitori se 
confruntă cu complicaţii ale naşterii înainte de termen, 
cum sunt dereglările neurologice, vizuale, auditive şi 
de creştere. Managementul nutriţional insufi cient la co-
piii prematuri poate duce la numeroase efecte adverse, 
inclusiv malnutriţie, mineralizare insufi cientă a oaselor 
şi fracturi, anemie şi risc major al rezultatelor neurode-
velopmentale sărace. Creşterea satisfăcătoare la copiii 
cu GFMN este asociată cu spitalizare de scurtă durată şi 
rezultate neurodevelopmentale îmbunătăţite.

Scopul suportului nutriţional la prematuri este de 
a realiza o rată de creştere postnatală similară cu cea 
a unui făt normal la aceeaşi vârstă postconcepţiona-
lă. Academia Americană de Pediatrie recomandă la 
prematuri o creştere postnatală unde indicii antropo-
metrici şi compoziţia corporală trebuie să fi e simila-
ră unui făt sănătos la aceiaşi vîrstă postconcepţiona-
lă [1]. Intrauterin creşterea fătului se realizează prin 
acumulare de ţesut nou şi înlocuirea apei cu proteine 
şi grăsimi. Fătul creşte de la o rată minimă de 15 g/
kg/zi în timpul trimestrului II şi până la 10 g/kg/zi în 
ultimul trimestru de sarcină. Conţinutul de apă scade 
de la 90 % la 24 s.g. până la 75% la termen. Cantitatea 
de lipide şi proteine creşte de la 2 % şi 8,8% la 24 s.g. 
până la aproximativ 11 % şi 12 % la fătul la termen 
[2]. Adaosul postnatal în greutate de 15 g/kg/zi la pre-
maturi de multe ori este greu de realizat deoarece ex-
trauterin, comparativ cu viaţa intrauterină, necesităţile 

energetice sunt mai mari din cauza patologiilor asoci-
ate, nutriţiei inadecvate, mediului de terapie intensivă 
şi alte condiţii adverse.

Evaluarea creşterii la copiii prematuri.
Pentru a monitoriza creşterea postnatală sunt folo-

site două tipuri de curbe de creştere. Prima curbă de 
creştere de referinţă se bazează pe o populaţie, fără 
excluderi sau specifi cări ale tipului de nutriţie şi de-
scrie „ modul în care copiii de fapt cresc „. A doua 
curbă de creştere este standard, urmează o abordare 
prescriptivă bazată pe „ modul în care copiii ar trebui 
să crească „. Un bun exemplu de acesta din urmă sunt 
studiile multicentrice de referinţă de creştere efectuate 
de Organizaţia Mondială a Sănătăţii (OMS ), în care 
criteriile de selecţie includ condiţiile materne ideale 
şi de mediu predefi nit; ca rezultat curbele de creştere 
fetale şi postnatale generate indică modul în care creş-
terea „ ar trebui să apară „ în aşa condiţii ideale [3]. 

Pentru a evalua creşterea la prematur au fost con-
struite o varietate de curbe de creştere intrauterine 
prin reprezentarea grafi că a indicatorilor de creştere 
la naştere faţă de vârsta gestaţională. Lubchenco şi 
colab. au fost primii care au raportat greutatea la naş-
tere prezentată pe curbe statistice de creştere pentru 
vârsta gestatională de la 24 s.g. la 42 s.g [4]. Curbele 
în cauză reprezintă copiii care au fost născuţi vii şi au 
supravieţuit la o anumită vârstă gestaţională. Aceste 
curbe nu pot reprezenta rate „ normale” de creştere, 
deoarece cei mai mulţi din copii s-au născut prematur 
şi au fost probabil afectaţi de condiiile de sănătate care 
au indus naşterea prematură. 

Curbele de creştere cel mai frecvent utilizate în 
unitatile de nou-născuţi la nivel internaţional sunt cur-
bele Fenton (fi g. 1), care se bazează pe datele Nick-
lasson şi colab., Kramer şi coautorii, Beeby şi colab., 
precum şi Centrul de control şi prevenire a bolilor din 
SUA (CDC) [5, 6, 7]. 
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Pe baza datelor Babson şi Benda şi a analizei sis-
tematice şi metaanalizei Fenton a îmbunătăţit datele, 
evaluarea creşterii se face până la 50 s.g. vârstă corec-
tată şi combinată pentru ambele sexe [8]. (fi g.1)

Curbele de creştere intrauterină oferă orientările 
idealizate pentru monitorizarea creşterii prematurilor. 
Naşterea prematură nu este normală şi multe variabile 
legate de naştere prematură pot afecta creşterea. Cu 
toate acestea, se sugerează că o creştere postnatală tre-
buie să fi e ajustată la vârsta gestaţională la naştere şi 
toţi copiii trebuie evaluaţi cu ajutorul standardului in-
ternaţional de creştere al OMS. Doua studii mari inter-

naţionale bazate pe populaţie pot prevedea indicatori 
mai sensibili ai creşterii fetale şi standarde normative 
cu adevărat internaţionale.

Studiul internaţional şi Consorţiul creşterii fetale 
şi la nou-nascuţi pentru secolul 21 (http://www.inter-
growth21.org.uk) furnizează date normative care rezul-
tă din utilizarea unei abordări „ prescriptiv/normative „, 
care descrie creşterea normală a fătului, creşterea prema-
tură şi statutul nutriţional al nou-născutului de la 8 po-
pulaţii diverse din punct de vedere geografi c şi relatează 
aceste standarde cu risc pentru sănătate neonatală. Uti-
lizarea acestor instrumente la nivel mondial ar trebui să 
îmbunătăţească sănătatea copiilor şi statutul nutriţional. 

Limitările estimărilor de creştere prezent disponibile
Cel mai frecvent utilizată variabilă pentru monito-

rizarea creşterii prematurului este vârsta gestaţională 
estimată la data primei zile a ultimei menstruaţii nor-
male a mamei. Cele mai frecvente erori în vârsta ges-
taţională par a fi  la vârstele gestaţionale mici. Acest 
lucru este valabil mai ales în cazul în care o estimare 
obstetricală a vârstei gestaţionale nu este disponibilă 
[9]. Pentru a estima vârsta de gestaţie şi greutatea ce 
corespunde termenului de gestaţie au fost efectuate 
mai multe studii longitudinale şi cross-secţionale în 
care a fost utilizat examenul imagistic cu ultrasunete 
al fătului completate cu o anamneză şi examinare ma-
ternă bună [10, 11]. Ca rezultat, greutatea la naştere 
a fost mai joasă în raport cu termenului de gestaţie 
(TG) comparativ cu greutatea fetală estimată (GFE). 
De aceea utilizarea diagramelor bazate pe greutatea 
corpului, cum sunt curbele Fenton, este adecvată. Nu 
există o populaţie idealizată de prematuri similară 
normativelor de creştere demonstrate de curbele OMS 
pentru nou-născuţii la termen. Aceste grafi ce descriu 
creşterea cum ar trebui să fi e şi nu aşa cum de fapt se 
întâmplă. În plus, datele recente arată că greutatea la 
naştere, cu trecerea timpului, pare să crească. Astfel, 
este necesar să se utilizeze curbe actualizate de creş-
tere. Ratele de creştere a prematurilor au fost estimate 
de către un număr de autori (tab.1) [12]. 

Figura 1. Curbele de creştere fetală-sugar pentru prema-
turi. http://www.biomedcentral.com/ 1471-2431/3/13.

Tabelul 1.
Ratele de creştere a prematurilor [12].

Autorii Nr Adaosul ponderal la 
TG 27-34sg, (gr/kg/zi) Populaţie

Lubchenko et al 1963[59] 5635 14,9 Rasă eurasiatică
Hoffman et al 1974 [60] 1164871 11,2 Rasă afroamericană, sex feminin

13,7 Rasă afroamericană, sex masculin
15,4 Rasă eurasiatică, sex masculin
15,7 Rasă eurasiatică, sex Feminin

Arbuckle et al 1993[61] 1087629 16,3 Feminin
16,9 Masculin

Alexander et al 1996 [62] 3134879 20 Nu este specifi cat
Adaptat de Griffi n IJ. Nutritional assessment in preterm infants. Karger, Basel 2007;59:177-92

Deşi majoritatea neonatologilor pentru a evita 
efectele metabolice adverse practică principiul „cea 

mai bună/accelerată „ creştere posibilă, recent au fost 
raportate precauţii referitor la preocupările recente cu 
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privire la efectele „ târzii „ ale creşterii accelerate [13].
Cerinţele şi suportul nutriţional la prematur.
În scopul de a îmbunătăţi creşterea prematurului la 

momentul naşterii nu trebuie să existe careva întreru-
pere a furnizării de nutrienţi, adică aportul de nutrieţi 
trebuie să fi e iniţiat la scurt timp după naştere. Pentru 
a realiza rate de creştere similare cu cele ale fătului 
normal, la scurt timp după naştere, este necesar de 
a iniţia alimentaţia parenterală precoce. În astfel de 
cazuri, este important să ştim ce substanţe nutritive 
şi care este cantitatea necesară de glucoză, lipide si 
aminoacizi. Cel mai bun mod de a asigura o nutriţie 
adecvată pentru nou-născuţi este hrănirea cu laptele 
matern. Alimentaţia enterală (AE) de multe ori nu ofe-
ră nutriţie adecvată până când nu se ajunge la volume 
complete de AE, care ar putea dura şapte până la zece 
zile, în cazul în care AE este crescută treptat cu un 
debit de 20 ml/kg/zi. 

Recomandările referitoare la aportul de energie se 
bazează pe ipoteza că creşterea şi acumularea adecva-
tă de nutrienţi la prematur să fi e similare cu referinţele 
intrauterine. Studiile ESPGHAN în cele două decenii 
[63] au arătat că creşterea rapidă în greutate a copi-
lului născut la termen poate fi  asociată cu rezultate 
negative [64]. Cerinţele de energie pentru prematurii 
sanatoşi va depinde de vârsta postconceptională (ne-
cesităţi mai mari la 24 s.g. cu scădere spre 36 s.g.), de-
fi citul acumulat de nutrienţi (restricţie de creştere atât 
pre- cât şi postnatală), modifi cări in compoziţia orga-
nismului şi diferenţe în consumul energiei de repaus. 
Studiile clinice sugerează că aportul de energie ≤100 
kcal/kg/zi nu va satisface nevoile unor prematuri îna-
inte de externare. Copiii SGA ar putea avea nevoie de 
un aport de energie mai mare decât copiii AGA [14]. 
Cu toate acestea, accentul trebuie pus pe acumularea 
optimă a masei musculare decât pe cantitatea de ţesut 
adipos. Cantitatea de energie necesară pentru creştere 
prematurului sanatos cu un aport adecvat de proteine 
este de 110-135 kcal/kg/zi.

Analiza compoziţională a ţesuturilor fetale a con-
stituit o sursă de date valoroase pentru întelegerea 
necesităţilor nutriţionale ale fătului şi, prin analogie, 
celor ale prematurului în creştere. Depozitarea de pro-
teină la făt în a doua jumătate a sarcinii a fost estimată 
a fi  de 1,7g/kg/ zi cu micşorarea cantităţii spre sfărşi-
tul sarcinii [65]. Practica clinică arată că în primele 
săptămâni de viaţă, în special la prematuri, în depen-
denţă de politica alimentaţiei, toleranţa alimentară şi 
patologiile suportate, se observă un defi cit de proteină 
în raport cu cerinţele necesare [66]. 

Aportul de proteine la prematuri trebuie să com-
penseze defi citul acumulat de proteine şi în funcţie de 
gradul defi citului acumulat de proteine poate fi  crescut 
la 4,5 g/kg/zi . Aportul proteic de 3-4,5 g/kg/zi va rea-
liza o concetraţie plasmatică acceptabilă de albumină 
şi transtiretină [67]. Datele empirice arată că creşterea 
în greutate aproximativ ca în uter poate fi  realizată la 

un aport de 3 g/kg/zi de proteine şi că ratele de creş-
tere în greutate sunt legate cu un aport de până la 4,5 
g/kg/zi de proteine [15, 16, 17, 18]. Un exces de pro-
teine nu a fost demonstrat că ar provoca efecte nega-
tive la prematuri, dar pe de altă parte, un defi cit mic 
va afecta creşterea. Prin urmare, pentru satisfacerea 
necesităţilor prematurilor în proteină se recomandă 
4,0 - 4,5 g/kg/zi de proteine pentru sugarii <1000 g şi 
3,5-4,0 g pentru cei cu masa 1000 - 1800 g. Intervalul 
recomandat pentru copii cu o greutate <1000 g este 
cuprins între 3,6-4,1 g/100 kcal şi 3,2-3,6 g/100 kcal 
pentru sugarii 1000-1800 g. Sinteza ţesutului nou este 
dependentă de energie şi puternic afectată de aportul 
de proteine şi alte elemente nutritive, astfel, raportul 
dintre sufi cientă energie pentru utilizarea adecvată a 
proteinei este la fel de important ca şi furnizarea adec-
vată de energie[68]. 

Lipidele furnizează copilului prematur o mare 
parte din nevoile sale de energie, acizi graşi esenţiali 
polinesaturaţi, vitamine şi lipide solubile [19]. Canti-
tatea şi compoziţia lipidelor alimentare afectează atât 
creşterea cât şi greutatea corporală. Un aport minim 
de grăsime trebuie sa fi e egal cu depunerile de grasimi 
pe corpul fătului. În timpul creşterii intrauterine fătul 
zilnic depune 3gr/kg de lipide, din care 10-40 % sunt 
pierdute prin malabsorbţie, 15 % sunt pierdute prin 
oxidare şi conversie a trigliceridelor absorbite şi de-
pozitarea lor în ţesut de aceea aportul minim de lipide 
la făt trebuie să fi e în limitele 3,8 - 4,8 g/kg/zi [69]. 
Pe baza acestor date comitetul ESPGHAN pe nutriţie 
[70] a recomendat că un aport minim de grăsimi la 
prematuri este de 4,8 g / kg pe zi. La un aport energe-
tic de 110 kcal / kg este necesar un aport de grăsimi 
de cel puţin 4,4 g/100 kcal (sau 39,5 % din energie, E 
%) [70]. Comisia de specialitate a recomandat limitele 
superioare în necesarul de grăsimi de 6,0 g/100 kcal 
(54 % din energie , E %) [70] şi de 5,7 g/100 kcal (51 
% E) [71], care sunt similare în probele de lapte uman. 
Date ştiinţifi ce defi nitive cu privire la acest aspect nu 
sunt încă disponibile. 

Prezenta acizilor graşi polinesaturaţi cu lanţ 
lung este esenţială la nou-născuţii prematuri.
Laptele matern conţine o gamă completă de toate acizi 
graşi polinesaturaţi, inclusiv precursori şi metaboliţi. 
Acidul ά-linolenic joacă un rol esenţial fi ind un pre-
cursor pentru sinteza acidului eicosapentaenoic şi 
acidului docosahexaenoic (DHA). Studiile clinice la 
copii prematuri alimentaţi cu formule ce conţin acid 
arahidonic (AA) şi DHA au demonstrat efecte bene-
fi ce asupra sistemului vizual în curs de dezvoltare, 
asupra dezvoltării cognitive în primul an de viaţă şi 
asupra fenotipului imunitar. Nivelurile de acid eicosa-
pentaenoic sunt mici în laptele uman. Aceste conside-
raţii au condus la concluzia că AA şi DHA ar trebui să 
fi e incluse în formulele pentru prematuri, iar uleiurile 
care conţine cantităţi semnifi cative de acid eicosapen-
taenoic trebuie evitate.
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Glucoza este principalul carbohidrat şi sursa prin-
cipală de energie atît pentru creier cât şi pentru între-
gul organism. Prematurii au o rată mai mare de pro-
ducţie a glucozei bazale decât copiii la termen (11,5 
– 12,9 g/kg/zi , comparativ cu 7,2 g/kg/zi [72, 73]. 
Ei au capacitatea de a oxida cantităţi mari de glucoză 
pentru a-şi satisface cerinţele de energie, astfel încât, 
la infuzia glucozei în rate mari aproape toate cheltu-
ielile de energie apar de la oxidarea glucozei sau al-
tor carbohidraţi [74] . Limita superioară a aportului 
de carbohidraţi a fost calculată din totalul de energie 
minus energiile din cerinţele minime pentru proteine 
şi grăsimi. Concentraţia minimă de proteine recoman-
dată în acest raport este de 3.2 - 3.6 g/100 kcal sau 
aproximativ 12% din totalul de calorii. Un conţinut 
maxim de carbohidraţi pentru sugari prematuri este 
recomandat (glucoză sau un echivalent nutriţional – 
di- , oligo - şi polizaharide) de 12,0 g/100 kcal. Limi-
ta inferioară pentru consumul de carbohidraţi a fost 
calculată pe baza cerinţelor de energie ale creierului 
şi a altor organe dependente de glucoză, minimizarea 
pierderilor ireversibile ale proteinei şi azotului prin li-
mitarea gluconeogenezei şi prevenirea cetozei. Conţi-
nutul minim de carbohidraţia este de 10,5 g /100 kcal .

Recomandările ESPGHAN (68) se referă la pre-
maturii cu masa< 1800 g şi cu o creştere stabilă în gre-
utate, deoarece sunt disponibile cele mai multe date. 
Nu există recomandări specifi ce pentru prematurii < 
1000 g, din cauza lipsei datelor ştiinţifi ce, cu excepţia 
nevoilor de proteină. Comitetul nutriţional ESPGAN 
susţine utilizarea laptelui matern (LM) pentru prema-
turi ca o practică fundamentală, dar cu condiţia forti-
fi cării lui cu substanţe nutritive, deoarece LM neforti-
fi cat nu satisface nevoile nutriţionale la copii < 1500 
g. Ca o alternativă la laptele matern poate fi  formula 
pentru prematuri care poate fi  utilizată în caz de lipsa 
LM. Copiii < 2000 g , care nu primesc lapte uman, ar 
trebui să primească o formulă pentru prematuri.

Efectele prematurităţii, RCIU, ale creşterii post-
natale şi ale alimentaţiei precoce asupra neurodez-
voltării.Datele rezultatelor pe termen lung indică fap-
tul că nou-născuţii prematuri au un risc sporit pentru 
rezultate neurodevelopmentale negative, chiar şi în 
absenţa morbidităţii neonatale, cum ar fi  hemoragia 
intraventriculară şi leucomalacia periventriculară 
[21]. Cauza exactă nu este clară, dar factorii de nutri-
ţie par a fi  critic importanţi pentru creşterea în greutate 
şi dezvoltarea neurologică la făt şi nou-născut [22].

Efectele RCIU. Copiii prematuri cu RCIU şi cu 
greutate mică la naştere (SGA) au un risc crescut de 
a dezvolta rezultate neurodevelopmentale negative 
(RCIU defi nit ca o rată anormală a creşterii fetale sau 
eşecul de a ajunge la potenţialul genetic; SGA defi nit 
ca o greutate la naştere < a 10-a percentilă raportat 
la vârsta de gestaţie) [23,24,25]. Conform datelor ra-
portate de Guellec şi colab. pe o populaţie de 2846 de 
născuţi vii, că copiii născuţi cu GMN la TG de 29-32 

s.g. au un risc mai mare de handicap cognitiv, simp-
tome minore, lipsa de concentrare/hiperactivitate la 
vârsta de 5 ani şi un risc mai mare pentru rezultate 
şcolare slabe la vârsta de 8 ani faţă de cei născuţi pre-
maturi cuo greutate la naştere ce corespunde TG [26]. 
Mai mult decât atât, copiii cu SGA uşor (defi niţi cu 
greutatea la naştere între a 10-ea şi a 20-ea percentilă) 
au de asemenea un risc crescut de dereglări cognitive 
minore şi dereglări comportamentale [26].

Efectele creşterii postnatale. Majoritatea prema-
turilor cu GFMN din secţiile de terapie intensivă şi 
secţiile de îngrijiri pentru prematuri nu reuşesc să se 
apropie de ratele normale de creştere intrauterină. 
Dimensiunea corpului lor este de obicei sub a 10-ea 
percentilă la vârsta corijată de 36 săptămâni şi rămâne 
scăzută de-a lungul copilăriei şi chiar în adolescenţă 
[27, 28]. Acest retard de creştere extrauterină (RCEU) 
se datorează în parte aportului inadecvat de energie şi 
proteine în primele săptămâni ale vieţii [29]. Macro-
nutrienţi sunt introduşi încet şi cu atenţie sporită din 
cauza preocupărilor asupra intoleranţei gastrointesti-
nale sau metabolice [30]. Astfel de preocupări deseori 
duc la defi cienţe nutriţionale care, până de curând, au 
fost considerate a fi  inevitabile [31]. Studiile au de-
monstrat o asociere între creşterea postnatală insufi -
cientă şi rezultate neurodevelopmentale slabe [32, 33, 
34, 35]. Prematurii cu GEMN la naştere şi greutatea 
la vârsta de 2 ani sub a 10-ea percentilă au un grad 
sporit de risc pentru scoruri de dezvoltare joase [36]. 
Creşterea ponderală în staţionar este legată în mod 
pozitiv cu rezultatele neurodevelopmentale la copiii 
cu GEMN [37]. Ratele mici de adaos ponderal şi a 
perimetrului cranian sunt asociate semnifi cativ cu in-
cidenţa paraliziei cerebrale, a indicelui de dezvoltare 
mentală (MDI) < 70 şi dereglări neurodevelopmenta-
le la varsta de 18 luni corectate. Adaosul în greutate 
şi indicele masei corporale (IMC) de la naştere până 
la vârsta aşteptată este asociat pozitiv cu rezultate ale 
neurodezvoltării la copiii foarte prematuri la vârsta 
de18 luni [38]. Latal - Hajnal şi colab. au demonstrat 
că scorurile de dezvoltare psihomotorie după Bayley 
utilizate la copiii cu GEMN şi evaluate la 2 ani vârstă 
corijată refl ectă mai mult creşterea postnatală decât 
gradul retardului de creştere intrauterină la naştere 
[39]. Copiii mici pentru termenul de gestaţie ale căror 
greutatea la vârsta de 2 ani a rămas < 10-a percentila şi 
copiii la care greutatea la naştere corespundea terme-
nului de gestaţie (AGA), dar la vârsta de 2 ani a scă-
zut sub percentila a 10-ea au avut indici de dezvoltare 
psihomotorie semnifi cativ mai mici şi/sau indicele de 
dezvoltare mentală mai jos decat copiii SGA cu cat-
ch- up de creştere (avînt în creştere a masei corporale 
pentru a ajunge la normativele de vîrstă) şi copiii cu 
AGA şi greutatea la vârsta de 2 ani > 10-a percentilă. 
Un studiu mare multicentric a demonstrat că un adaos 
mai mare în greutate şi lungime de cât cel aşteptat la 
vârsta de 4 luni posttermen - a fost pozitiv, dar modest 
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, legate de rezultatele neurodevelopmentale la vârsta 
de 18 luni [40]. Cu toate acestea, creşterea în greutate 
disproporţională cu lungimea nu oferă nici un bene-
fi ciu suplimentar. Deşi nu a fost nici o asociere între 
creşterea în greutate la 4-12 luni şi rezultatele neu-
rodevelopmentale la 18 luni în întreaga populaţie, a 
existat o asociere între adaosul IMC între 4-12 luni şi 
rezultate neurodevelopmentale la 18 luni, în subgru-
pul prematurilor SGA. Aceste date sugerează că pro-
movarea creşterii în greutate pe tot parcursul primului 
an de viaţă este importantă pentru prematurii SGA . 
Mai mult decât atât, creşterea postnatală insufi cientă 
la prematuri, în special a perimetrului cranian , este 
asociată cu o prevalenţă a dereglărilor motorii şi cog-
nitive la vârsta de 3-8 ani [41, 42, 43, 44] şi o pierdere 
de 4,1 puncte din coefi cientul de inteligenţă (IQ) la 
adulţi [45].

Efectele nutriţiei în perioada postnatală.Copii cu 
GEMN de rutină în mod obişnuit sunt alimentaţi pa-
renteral; acest lucru poate avea un efect semnifi cativ 
asupra rezultatelor de neurodezvoltare la aceşti copii în 
anii următori. Brandt şi colab. au studiat 46 de prema-
turi [46] şi au constatat că consumul mediu de energie/
kg/zi a corelat în mod semnifi cativ cu dezvoltarea şi 
IQ de la 18 luni la 6 ani. Stephens şi colab.[47] au de-
monstrat că aportul de energie şi de proteine în timpul 
primei săptămâni de viaţâ au fost puternic asociate cu 
rezultatele de dezvoltare la 18 luni la copiii cu GEMN. 
Mai mult decât atât, există o asociere semnifi cativă în-
tre consumul de lipide şi aportul adecvat de proteine în 
primele 2 săptămâni de viaţă şi coefi cientul de dezvol-
tare la 1 an vârstă corectată la nou-născuţii prematuri cu 
TG < 28 de s.g. [48]. Aceste constatari demonstrează 
că optimizarea timpurie a nutriţiei prin oferirea adec-
vată de alimentaţie parenterală în primele săptămâni de 
viaţă poate limita consecinţele negative ale subnutriţiei 
asupra dezvoltării neurologice precoce.

Laptele matern are un efect benefi c asupra dezvol-
tării neurologice, benefi ciile alăptării asupra dezvol-
tării se extind dincolo de primii 2 ani de viaţă şi în 
adolescenţă. Alimentaţia enterală precoce şi rezulta-
tele neurodevelopmentale variază în funcţie de tipul 
de formulă de lapte . Lucas şi colab. au demonstrat 
scoruri cognitive şi motorii mai mari, la vârsta de 18 
luni corectată şi IQ verbal mai mare şi rate mai mici 
de paralizie cerebrală la 7,5 - 8 ani la prematurii (< 
1850 g) alimentaţi cu formule pentru prematuri faţă 
de formula adaptată pentru nou-născuţii la termen 
[49] follow-upul în aceste subgrupuri a demonstrat 
un benefi ciu persistent pe IQ-ul verbal până la ado-
lescenţă [50] Studiile imagistice prin RMN au arăatat 
că prematurii alimentaţi cu formule pentru prematuri 
au avut volume semnifi cativ mai mari ale nucleului 
caudat [51]. În contrast utilizarea după externare a for-
mulelor specifi ce pentru prematuri sau lapte matern 
fortifi cat nu oferă benefi cii în dezvoltarea ulterioară 
[52 , 53,54] 

Scopul studiului. Evaluarea statutului nutriţional 
la copii prematuri cu termenul de gestaţie mai mic de 
36 s.g. şi cu greutatea la naştere ≤2500 g prin utiliza-
rea curbelor de creştere Fenton pe perioada afl ării lor 
în secţiile de îngrijiri.

Materiale şi metode. Pentru a evalua creşterea la 
copiii prematuri în cadrul secţiei Prematuri a IMSP 
IMşiC a fost efectuat un studiu retrospectiv a 486 
de fi şe medicale. Copii au fost repartizaţi în 2 loturi 
de studiu: lotul I – 214 copii născuţi prematuri care 
s-au afl at la îngrijiri în perioada anului 2010 şi lotul 
II – 252 de copii născuţi prematuri care s-au afl at la 
îngrijiri în perioada anului 2013. Divizarea loturilor 
pe aceşti ani a fost efectuată pentru a scoate în evi-
denţă îmbunătăţirea indicatorilor antropometrici în 
două perioade: prima perioada - anul 2010 până la im-
plementarea protocoalelor şi algoritmilor Alimentaţie 
enterală şi Alimentaţia parenterală la copii prematuri 
şi a II–a perioadă anul 2013 după împlementarea lor. 
Pentru a evalua nutriţia “ideală” din lotul II au fost se-
lectaţi 50 de prematuri la care creşterea să nu fi e afec-
tată de alte patologii ca: EUN, malformaţii congenita-
le, intoleranţă alimentară, RCIU < a 10-ea percentilă, 
boli metabolice, cu respectarea normativelor în aport 
de energie (110-120 kcal/kg/zi), proteină (3,5-4 gr/kg/
zi), volumul de lichide (160-180 ml/kg). Evaluarea 
indicilor antropometrici s-a efectuat cu ajutorul cur-
belor de creşetere Fenton. In analiza statistică, pentru 
variabilele cantitative, la compararea între subseturi 
de date s-a efectuat analiză de variantă uni-factorială 
(ANOVA) şi calculul statisticii F; la compararea cu 
valorile normale s-a calculat statistica T. Pentru iden-
tifi carea diferenţelor dintre frecvenţe în datele nomi-
nale şi ordinale s-a folosit testul χ2.

Rezultatele obţinute. Caracteristica generală a 
loturilor de studiu a arătăt că ambele loturi de studiu 
(lotul I vs lotul II) au inclus preponderent copii pre-
maturi cu termenul de gestaţie de 28-31s.g – 120 copii 
(56,1%) vs 104 (41,2%) (p<0.01), termenul de ges-
taţie mediu practic nu diferea în ambele loturi (30,4 
±2.36s.g. vs 30,62.89 s.g) (p=0.0467) (tab.2).

După greutatea la naştere similar termenului de 
gestaţie cea mai mare incidenţă aveau copiii cu greu-
tatea foarte mică la naştere (GFMN <1500 g) cu o pre-
valenţă în lotul I – 110 copii (51,4%) comparativ cu 
lotul II – 114 copii (45,2%). Greutatea medie în lotul I 
– 1422,1±308.31 g, în lotul II – 1489,5±442.48 g fără 
o diferenţă vădită în ambele loturi (p=0.0467) (tab.2).

În dependenţă de corespunderea greutăţii la naş-
tere termenului de gestaţie, la fel, nu s-au observat 
diferenţe marcaate între copiii din loturile studiate, 
în ambele loturi predominau copii la care masa de la 
naştere corespundea termenului de gestaţie: în lotul I 
- 78,5% de copii (168 prematuri) şi în lotul II – 73,8% 
de copii (186 de copii prematuri). Retardul creşterii 
intrauterine în lotul I a avut o incidenţă de 19,2% (41 
de copii) şi în lotul II – de 21,8% (55 de copii) (tab.2).
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Tabelul 2
Caracteristica generală a loturilor de studiu

 Lotl I
(total – 214 copii)

Lotul II
(total -252 copii)

TG: x2=14.8502, p=0.001949 Nr. abs. % Nr. abs. %
TG<28 s.g. 22 10,2 40 15,8
28-31s.g.: p<0.01 120 56,1 104 41,2
32-33 s.g. 50 23,3 58 23
34-36 s.g.: p<0.01 22 10,3 50 19,8
TG mediu: F=0.530, p=0.0467 30,49±2.36 30,67±2.89
GEMN/GFMN/GMN: x2=2.5114, p=0.284872     
GEMN 20 9,4 33 13,1
GFMN 110 51,4 114 45,2
GMN 84 39,2 105 41,6
Greutatea medie: F=3.527, p<0.061 1422,07±308.31 1489,5±442.48
AGA/SGA/LGA: X2=3.6639, p=0.160104     
AGA la naştere 168 78,5 186 73,8
SGA la naştere 41 19,2 55 21,8
LGA la naştere 5 2,3 14 5,6
Durata medie de spitalizare: F=3.345, p=0.068 37,8±17.61 34,5±20.64
Vârsta corijată medie la externare: F=2.274, p=0.132 35,7±2.21 35,4±1.97
Greutatea medie la externare: F=17.393, p<0.0001 2049,33±2.21 2200,2±1.97
Media adaos ponderal (g/kg/zi) 15,9±0.92 20,1±1.2

Fig. 2. Repartizarea greutăţii corporale la naştere în loturile de studiu

Durata medie de spitalizare este cu o diferenţă de 
3,2 zile, fi ind mai scurtă în lotul II – 34,5±20.64 zile, 
comparativ cu lotul I - 37,8±17.61 zile (p=0.068). 
Vârsta medie corijată la externare în ambele loturi 
a fost fără diferenţe semnifi cative: 35,7±2.21 s.g vs 
35,4±1.97 s.g. Greutatea medie la externare în lotul II 

a fost de 2200,2 g, sau cu 150,1 g mai mare compara-
tiv cu lotul I (p<0.0001), respectiv şi media de adaos 
zilnic ponderal a fost mai mare în lotul II – 20,1±1,2 
g/kg comparativ cu lotul I unde acest indicator a fost 
de 15,9±0.92 g/kg/zi (tab.2).



112

Din prezentarea grafi că a masei de la naştere pe 
tabele centilice de creştere se observă că în ambele lo-
turi studiate odată cu creşterea termenului de gestaţie 
creşte tendinţa spre SGA, mai ales în lotul I de copii, 
cu diferenţă statistic semnifi cativă dintre greutatea de 
la naştere la termenul de gestaţie de 35s.g. (p = 0,056) 
(fi g.2).

Evaluarea greutăţii corporale la externare. Efi -
cacitatea nutriţiei a fost evaluată în baza greutăţii cor-
porale la externare. Datele obţinute au arătat că cel 
mai bun rezultat de creştere, şi anume la prematurii la 
care masa la naştere corespundea termenului de gesta-
ţie (AGA) a fost la copiii din lotul II, vizavi de AGA 
la naştere la care şi greutatea la externare corespundea 
termenului de gestaţie corectat.

Acest rezultat s-a înregistrat în 55,5% cazuri (140 
de copii) comparativ cu lotul I unde acest indicator 

a fost atestat în 41,1% cazuri (88 de copii) (p<0.01). 
Din totalul de 182 de copii din lotul II cu AGA la naş-
tere 75% s-au externat cu acelaşi rezultat, adică cu o 
masă normală la externare În lotul I din totalul de 168 
de copii cu AGA la naştere, doar 52% au avut cântar 
corespunzător vîrstei corectate (fi g.3). Retardul creş-
terii extrauterine în rândul copiilor cu greutate norma-
lă la naştere a fost semnifi cativă în lotul I 37,4% de 
copii (80 de cazuri), în lotul II acest indicator a fost de 
2,2 ori mai mic - 16,6% cazuri (42 de copii) (p<0.01).

Din totalul de 168 de copii cu AGA la naştere din 
lotul I 48% s-au externat cu hipotrofi e, adică retard 
de creştere extrauterină, pe cînd în lotul II din totalul 
de 182 de copii cu AGA la naştere doar 23% din ei au 
avut cântar insufi cient vâstei corectate (fi g.3). În am-
bele loturi RCEU a fost pe contul hipotrofi ei moderate 
(55% vs 74,4%).

Fig. 3. Evaluarea greutăţiii coprorale la externare 
la prematurii născuţi cu AGA în loturile de studiu

Tabelul 3
Evaluarea creşterii la externare

Lotul I
(total – 214 copii)

Lotul II
(total -252 copii)

AGA la naştere: x2=25.937, p<0.001 Nr. abs. % Nr. abs. %
AGA la naştere -AGA la externare : p<0.01 88 41,1 140 55,5
AGA la naştere –SGA la externare: p<0.01 80 37,4 42 16,6
AGA la naştere -SGA <3-a percentilă: p<0.01 36 45 10 23,8
AGA la naştere -SGA <10-a percentilă 44 55 32 76,2
AGA la naştere -LGA -  3 1,2
SGA la naştere: x2=5.078, p=0.079     
SGA-SGA la externare 40 18,7 51 20,2
SGA<3-a percentilă -SGA<3-a percentilă 17 42,5 21 41,2
SGA<10-a percentilă -SGA<3-a percentilă: p<0,05 18 45 14 27,4
SGA<3-a percentilă -SGA<10-a percentilă 1 2,5 3 5,8
SGA<10-a percentilă -SGA<10-a percentilă 4 10 13 25,4
SGA-AGA 1 0,47 3 1,2
LGA la naştere: x2=0.209, p=0.648     
LGA la naştere –LGA la externare 1 0,47 4 1,6
LGA-AGA 4 1,9 7 2,8

La copii mici pentru termenul de gestaţie care 
în ambele loturi au avut practic o incidenţă similară 
(19,2% (41 de copii) vs 21,8% (55 de copii) insufi ci-
enţa de greutate s-a menţinut şi la extenare în 18,7% 
cazuri (40 de copii) în lotul I şi în 20,2% (51 de copii) 
în lotul II. Cea mai mare incidenţă a insufi cienţei de 
greutate s-a observat în rândul copiilor la care retar-
dul sever de creştere (<3-a percentilă) a fost prezent 
la naştere şi s-a menţinut până la externarea din staţi-
onar, fără o diferenţă majoră între incidenţe în ambele 
loturi: lotul I -42,5% cazuri (18 copii) şi în lotul II 
41,2% (21 de copii) (tab.3).

Diferenţă statistic semnifi cativă (p<0,05) a fost în 
grupul copiilor cu SGA la naştere <10-a percentilă 
care ulterior a progresat în defi cit al greutăţii la exter-
nare < 3-a percentilă: lotul I 45% (18 copii) şi lotul II 
27,4% (14 copii) (tab.3).
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Fig. 4. Evaluarea greutăţii corporale la externare 
la prematurii AGA în loturile de studiu

Fig. 5. Repartizarea greutăţii corporale la externare în loturile studiate

Pentru a evalua nutriţia “ideală” din lotul II au fost 
selectaţi 50 de prematuri la care creşterea să nu fi e 
afectată de alte patologii ca: EUN, malformaţii conge-
nitale, intoleranţă alimentară, RCIU < a 10-a percen-
tilă, boli metabolice, cu respectarea normativelor în 
aport de energie (110-135 kcal/kg/zi), proteină (3,5-4 
g/kg/zi), volumului de lichide (160-180 ml/kg). ter-
menul de gestaţie mediu a fost de 29,2 ±2,23s.g., gre-
utatea medie la naştere 1195,7±208,43 g. 

Alimentaţia parenterală a fost iniţiată precoce, 
doza de debut a proteinelor- 3,5 g/kg/zi şi a lipidelor 
- 3 g/kg/zi pe baza sol. Glucoza de 10%. Alimenta-
ţia enterală iniţiată din prima zi de viaţă în volum de 
10-20ml/kg, cu mărirea ulteriară la 20-30 ml/kg/zi. 
Corecţia pentru proteină şi energie a fost efectută cu 
ajutorul fortifi catorului laptelui matern FM 85 pentru 

copilul alimentat doar cu lapte matern. Fortifi carea se 
începea la atingerea unui volum de 100 ml/kg de lap-
te matern. În caz de lipsa laptelui matern alimentaţia 
s-a efectuat cu amestecul specializat pentru prematuri 
PreNAN, catitatea de proteină 2,3g/100ml, aport ener-
getic de 80 kcal/100ml.

Discuţii. Aportul caloric şi de proteine   sunt cele 
două elemente nutritive majore care afectează creşte-
rea şi este un obiectiv cheie în managementul nutriţi-
onal. Creşterea este un indicator sensibil al sănătăţii 
postnatale. Măsurările clinice ale creşterii utilizate 

compară greutatea, lungimea şi circumferinţa capu-
lui cu vârsta postnatală. Aceste măsurări de creştere 
sunt folosite pentru a elabora strategiile nutritionale, 
pentru educarea personalului medical care participă 
la îngrijirile acestor copii şi pentru a permite depis-
tarea precoce a eşecului de creştere. Este deosebit de 
important să existe măsurări de creştere de încredere/
sigure anume la copiii prematuri, deoarece retardul 
creşterii extrauterine este comun pentru prematuri şi 
este recunoscut ca un factor de risc pentru consecinţe 
neurologice nefavorabile [54, 33]. 
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Fig. 6. Dinamica masei corporale respectiv vârstei corectate

 Figura 7. Dinamica perimetrului cranian respectiv vârstei corectate
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Academia Americană de Pediatrie si Societatea 
Canadiană de Pediatrie recomandă ca creşterea post-
natală a prematurului trebuie să se apropie de creşte-
rea intrauterină a lui, cu admiterea unei scurte încete-
niri în creştere în perioada neonatală precoce. Cu toate 
acestea, mediul intrauterin diferă de mediul extraute-
rin. Postnatal, copiii se confruntă cu stresul de tempe-
ratură, intoleranţă alimentară, pierderi insensibile de 
apă, agenţi infectioşi şi intervenţii medicale în urma 
cărora creşte consumul de energie şi de substanţe nu-
tritive, ca rezultat, are loc afectarea indicatorilor de 
creştere[55]. Ehrenkranz şi colab. au demonstrat acest 
lucru la prematurii cu masa la naştere <1500 g şi anu-
me că extrauterin după naştere copii cu GEMN au un 
adaos insufi cient în greutate (Fig. 7) [56].

Greutatea corporală medie la prematurii născuţi cu 
termenul de gestaţie de 24-25 s.g. (linie punctată), de 
26-27 s.g. (liniuţe scurte) şi 28- 29 s.g. (cratime lungi) 
referit la vârsta corijată. Retardul creşterii extraute-
rine, care este defi nit ca greutatea la externare, este 
mai mică de a 10-a percentilă aşteptată comparativ cu 
creşterea intrauterină şi este un fenomen ordinar care 
a fost documentat la 28 % din copiii prematuri nascuţi 
la termenul de 23 - 34 s.g (57). 

Defi citul de talie mai mic de a 10-a percentilă la 
externare a fost atestat în 34% cazuri, iar defi citul 
creşterii perimetrului cranian în 16 % cazuri [57]. În 

studiul prezentat de noi, retardul creşterii extrauterine 
în lotul I de copii a fost documentat în 56% cazuri 
(120 de copii) cu o scădere până la 37,3% cazuri (94 
de copii) în lotul II de copii. RCEU este preponderent 
prezentat de hipotrofi a severă greutatea la externare 
fi ind < 3-a percentilă pe contul prematurilor din lotul 
I (82% vs 52%) (fi g. 4). Dinamica greutăţii corpora-
le a fost cu trecere în hipotrofi e moderată, dinamica 
creşterii perimetrului cranian la fel are o tendinţă spre 
încetinire a creşterii pe cînd dinamica taliei respectiv 
vârstei corectate a avut o tendinţă spre valori normale 
pe tot parcursul perioadei studiate (fi g.6). 

Dusick şi colab. au raportat că copii cu GFMN (< 
1500 g) au avut defi cit de creştere în 97 % cazuri la 
TG de 36 săptămâni şi 40 % la vârsta corectată de 18 
-22 luni. (58). În studiul prezentat de noi la fel am 
determinat că copii cu totate că s-au afl at la o alimen-
taţie intensivă la termenul de 35 săpt. aveau greutatea 
corporală sub a 10-a percentilă şi ea se menţinea până 
la termenul de 38 săptămâni vârstâ corectată (fi g. 6). 
Datele din literatură [56] şi cele din studiul nostru au 
demonstrat că copiii cu TG ≤34 s.g. şi cu GFMN şi 
GEMN dezvoltă retard de creştere extrauterină (fi g.6). 
Motivul pentru aceasta este faptul că prematurii totuşi 
primesc insufi ciente calorii şi proteină pentru a sati-
sface cerinţele de creştere similare cu cele ale fătului 
normal în condiţii intrauterine. Această interpretare 

Figura 8. Dinamica taliei respectiv vârstei corectate
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este susţinută de faptul că suportul nutriţional adec-
vat ameliorează defi citul de proteine şi de glucide şi 
îmbunătăţeşte creşterea prematurilor. Riscul eşecului 
nutriţional creşte odată cu scăderea termenului de ges-
taţie şi a greutăţii la naştere, prin urmare copilul foarte 
şi extrem de prematur va avea nevoie de un suport nu-
triţional mai intens. Insufi cienţă aportului de energie 
şi de proteine   duce la insufi cienţa de creştere care este 
asociată cu rezultat neurodevelopmental slab.

La sfârşitul anului 2010 în RM a fost implementa-
tă o strategie/politică unică referitor la alimentaţia pa-
renterală şi enterală la copiii prematuri, datorită aces-
tui fapt s-a reuşit de a micşora de 2,2 ori rata retardu-
lui creşterii extrauterine în rândul copiilor cu greutate 
normală la naştere. În lotul I RCEU a fost documentat 
la 37,4% de copii (80 de cazuri), pe când în lotul II în 
16,6% cazuri (42 de copii) (p<0.01) (tab.3). în ceea ce 
priveşte retardul creşterii extrauterine, în lotul II de 
copii, din totalul de 182 de copii cu AGA la naştere, 
doar 23% vs 48% au avut cîntar insufi cient la externa-
re respectiv vârstei corijate. La fel, această idee poate 
fi  susţinută şi prin prezentarea grafi că a masei corpo-
rale la externare pe tabelele centilice de creştere unde 
la copiii din lotul II se observă o tendinţă spre AGA 
la externare cu diferenţă statistic semnifi cativă cu lo-
tul I la următoarele vîrste corectate: 34 s.g., 35 s.g., 
37s.g. şi 40 s.g. (p < 0,001), spre deosebire de lotul 
I unde greutatea corporală la externare are o tendinţă 
spre RCEU (fi g.5). Creşterea ponderala în staţionar 
este legată în mod pozitiv cu rezultatele neurodevelo-
pmentale la copii cu GEMN (37). 

Prezenţa RCIU la naştere şi menţinerea lui până la 
externare, conform rezultatelor obţinute, la fel a fost 
infl uenţată în perioadele studiate, deoarece incidenţa 
RCEU în rândul copiilor cu SGA la naştere din lotul II 
s-a redus de 1,5 ori (fi g. 4). 

 Impactul pozitiv al strategiilor noi în nutriţie la 
copiii prematuri cu RCIU poate fi  susţinut şi prin mic-
şorarea progresării defi citului de masă în perioada 
postnatală, observat la prematurii din lotul II cu greu-
tatea la naştere sub a <10-a percentilă la care s-a redus 
RCEU sever (< 3-a percentilă) de 1,6 ori comparativ 
cu lotul I (lotul I 45% (18 copii) vs lotul II 27,4% (14 
copii) (p<0.05) (tab. 3). În rândul copiilor din lotul II 
cu greutate mică la naştere 6 copii (11,7%) au căpătat 
o dinamică pozitivă a greutăţii coporale dintre care 3 
copii chiar şi-au atins cifrele normale de referinţă ale 
greutăţii coporale pentru vârsta corectată, ceilalţi 3 au 
progresat de la < 3-a percentilă până la pecentila a 10-a.

Greutatea mică la naştere şi RCEU la externare, 
în ambele loturi a avut o incidenţă practic similară 
(18,7 vs 20,2). Cea mai mare incidenţă s-a observat 
în rândul copiilor la care retardul sever de creştere (< 
3-a percentilă) a fost prezent la naştere şi s-a menţinut 
până la externare, fără o diferenţă majoră între inci-
denţe în ambele loturi: lotul I -42,5% cazuri (18 copii) 
şi în lotul II 41,2% (21 de copii) (tab.3).

Concluzii. Utilizarea curbelor de creştere Fenton 
la prematuri permite de a evalua parametrii de creştere 
atît la naştere precum şi la externare. Antropometria 
este o metodă neinvazivă, non-costisitoare, rapidă de 
monitorizare a creşterii, cu depistarea problemelor 

Fig. 9. Retardul creşterii extrauterine [56]
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nutriţionale şi evaluarea statutului nutriţional la copii. 
Măsurările în serii a creşterii şi a statutului nutriţional 
sunt utile în evaluarea răspunsului suportului nutriţio-
nal la prematuri în secţiile de îngrijiri.

Suportul nutriţional adecvat la prematuri în peri-
oada postnatală este important pentru menţinerea unui 
statut antropometric normal.

Greutatea mică la naştere poate fi  infl uenţată po-
zitiv de un suport nutriţional adecvat, doar în cazul 
defi citului sever (masa <3-a percentilă), în pofi da unui 
suport nutriţional adecvat, indicii antropometrici ră-
mân a fi  la limita inferioară.

Necâtînd la suportul nutriţional intensiv prematu-
rii cu TG ≤34s.g. şi greutatea la naştere ≤1500 g. au 
tendinţă spre retardul creşterii extrauterine anume în 
parametrul de greutate corporală (<10-a percentilă), 
perimetrul cranian la limita aproape normal (la a 25-a 
percentilă), pe cînd talia se menţine în limitele corido-
rilui normal toată perioada studiată.

Pentru a sprijini o dezvoltare optimă a creierului şi 
o creştere liniară trebuie să ne străduim să obţinem cât 
mai curând posibil o creştere normală ajustată vărstei 
corijate proporţională cu o alimentare bine tolerată. 
Ambele sunt potenţial compromise în cazul în care 
alimentarea enterală precoce nu reuşeşte să asigure o 
nutriţie optimă. Creşterea ideală şi cerinţele de nutriţie 
pentru copiii prematuri rămâne totuşi o incertitudine. 
Studiul ulterior trebuie să fi e axat pe evaluarea dez-
voltării neurologice şi a indicatorilor antropometrici 
până la vârsta corijată de 2 ani în cadrul centrului de 
supraveghere a copiilor din grupul de risc. 
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