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SUMMARY

PULMONARY DAMAGE CAUSED BY BOTH PERINATAL INFECTION AND LONG TERM
MECHANICAL VENTILATION ON PREMATURES

This study, evaluated the hypothesis that chorioamnionitis promotes chronic lung disease (CLD) and interacts with
other risk factors for CLD, including mechanicl ventilation and neonatal infection. Study is based on 470 premature,
born in IMSP IMC, in years 2016-2017, at < 34 weeks gestational age. Newborns were divided into 2 groups: I*' — new-
borns requiring < 7 days of mechanical ventilation, and 2" — newborns requiring > 7 days of mechanical ventilation.
The results of the study revealed a decreasedCLD risk associated with histological corioamnionitis and increased risk
associated with mechanical ventilation > 7 days and culture-documented sepsis. Newborns are at greatest risk for CLD
when they are exposed to both chorioamnionitis and either mechanical ventilation > 7 days or neonatal infection.

REZUMAT

Acest studiu a evaluat ipoteza ca corioamnionita promoveaza DBP si interactioneaza cu alfi factori de risc pentru
DBP, inclusiv ventilatia mecanicd si infectia neonatald. In studiu au fost inclusi 470 copii care s-au néscut la clinica
IMSP IMC, in anii 2016-2017, cu termen de gestatie mai mic de 34 saptamani. Copiii au fost grupati in 2 grupe — 1
grup a inclus nou-nascutii care au necesitat ventilatie mecanica pand la 7 zile, grupul 2 — nou-ndscuti care au nece-
sitat mai mult de 7 zile de aflare la ventilatie mecanica. Rezultatele studiului au aratat o asociere mai mica a DBP cu
corioamnionita histologica si o corelatie mai mare cu aflarea la ventilatie mecanica > 7 zile si cu sepsisul confirmat
prin hemocultura. Copiii au un risc mai mare de DBP atunci cand sunt expusi atdt la corioamnionitd cadt §i la ventila-
tia mecanica de durata, sau sepsis neonatal. Studiul a ardtat ca ventilatia mecanica de duratd sau infectia neonatald
creste riscul de DBP la copiii prematuri supravietuitori si acesti 2 factori interactioneazd cu infectia antenatala pentru
majorarea acestui risc.

Este acceptatd unanim opinia ca nasterile prema- Aproximativ 20% din nou-nascutii cu GFMN si
ture, in special pana la 34 s.g. se asociaza cu prezenta GEMN pot manifesta semne de afectare pulmonara
corioamnionitei [1]. Prin urmare se poate de conside- cronicd la 36 saptamani (postmenstrual) [3]. Prezenta
rat cd corioamnionita poate avea caracter recidivant. DBP este influentata atat de factori antenatali cat si
Goldenberrg si lab. [2], intr-o publicatie dedicata co- postnatali [4,5]. Infectia si inflamatia antenatala re-
rioamnionitei, ajung la concluzia ca, posibil, unele fe- duc riscul de deficit de surfactant [6,7], probabil prin
mei pand la graviditate au avut endometrita, care pe explozia cortisolului fetal [6-9]. Reducerea semnelor
parcursul sarciniii a evoluat intr-o forma latenta croni- de suferinta respiratorie poate fi corelata cu reducerea
cd de corioamnionita. Corioamnionita latentd cronica, riscului de DBP. Cu toate acestea, markerii infectiei
asociatd cu prematuritatea poate aparea ca rezultat al antenatale [10-13] sunt asociati cu risc cresut de DBP
interactiunii factorilor de mediu si caracteristicilor ge- in randul nou-nascutilor prematuri. Infectia neonatala,
netice imunomudulatorii ale mamei si fatului. Scopul inclusiv sepsisul si pneumonia, de asemenea sunt fac-
urmatoarelor studii este de a stabili un diagnostic di- tori de risc pentru DBP. Cauza leziunilor pulmonare
ferential si de a aprecia ce-l face pe pacient receptiv la atat in infectia antenatala cat si postnatald, se conside-
actiunea corioamnionitei. rd a fi citochinele proinflamatorii [14-17]. Aceste ci-

Studiile clinice ce demonstreaza corelatia dintre tochine pot fi produse de catre macrofage in plamani
corioamnionitd si DBP conduc la ideea cd corioam- sau cdile aeriene, sau transportate In pulmoni prin in-
nionita poate influenta semnificativ asupra leziunilor termediul circulatiei pulmonare.
pulmonare, care mai apoi vor duce la dezvoltarea Initial ventilatia mecanica ca factor de risc pentru
DBP. DBP a fost descoperitda de catre Northway s.a. [17].



Cresterea presiunii intrapulmonare si leziunile tisulare
cauzate de barotrauma si toxicitatea oxigenului con-
duc la eliberarea mediatorilor proinflamatori care sunt
asociati cu dezvoltarea DBP. Prin urmare, ventilatia
mecanica de asemenea poate contribui la inflamatia
pulmonara.

Noi am evaluat contributia relativa a infectiei ante-
si postnatale si a ventilatiei mecanice in declansarea
DBP. in acest articol am rezumat efectele corioamnio-
nitei, duratei de aflare la ventilatie mecanica si sepsi-
sului postnatal asupra dezvoltarii DBP la nou-nascutii
prematuri cu greutate foarte mica si extrem de mica
la nastere.

Rezultate si discutii

Analiza univariabild a demonstrat cd corioamni-
onita histologic este asociatd cu risc scazut de DBP,

in timp ce ventilatia mecanicd >7 zile impreuna cu
sepsisul postnatal au fost asociati cu risc crescut.
Corioamnionita histologica a fost asociatd cu durata
intre ruptura membranelor fetale si travaliu > 1 h,
initierea prematurd a travaliului si cultura pozitiva
pentru Ureaplasma, la acei copii la care au fost co-
lectate hemoculturile. Corioamnionita se depisteaza
mai rar la primipare, la mamele care au urmat tra-
tament de fertilizare si la cele care au fost supuse
operatiei cezariene.

in studiul nostru au fost inclusi 470 nou-niscuti cu
termenul de gestatie mai mic de 34 saptimani. Dintre
acestia, 31.3% (147 nou-ndscuti) au avut confirmata
infectia corioamnioticd. Incidenta corioamnionitei a
scazut nesemnificativ in anul 2017 vs 2016 (31,2% vs
31.4%).

Tabelul 1.
Incidenta corioamnionitei la nou-niscuti prematuri <34 s.g. niascuti la IMSP IMC in perioada 2016-2017.
2016 2017 Total
(191 nou-nascuti) (279 nou-nascuti) (470 nou-nascuti)
Corioamnionita stabilitd histologic 60 31.4% 87 31,2% 147 31.3%
Fara corioamnionitd 131 68.6% 192 68.9% 323 68.7%
Total 100%

Sepsisul postnatal, corioamnionita si ventilatia
mecanicd mai mult de 7 zile se pare sa posede efect
combinat asupra riscului DBP. Stratificarea popu-
latiei dupa corioamnionitd, durata de ventilare > 7
zile si sepsisul postnatal au manifestat cea mai inalta
ratd de DBP in randul copiilor care au fost expusi
concomitent la aceste 3 nosologii. Cel mai mare risc
il prezinta insa expunerea la 2 din acesti 3 factori:
durata de ventilare > 7 zile si sepsisul postnatal. Co-
relatia intre corioamionitd si DBP este mai slaba in
cazul sepsisului cu lipsa culturii pozitive sau cu in-
fectie clinicd suspectd. Rata cea mai mica de DBP se
intdlneste la copiii cu o duratd mai mica de 7 zile a
ventilatiei mecanice sau cei care au manifestat corio-
amnionita, dar nu au dezvoltat sepsis postnatal.

Putem observa ca din totalul copiilor care au
avut corioamninitd §i s-au aflat la ventilatie meca-
nicd mai mult de 7 zile, 5 copii (55%) au dezvol-
tat DBP, In comparatie cu cei 22% care s-au aflat la
ventilatie mecanica mai putin de 7 zile(p<0.05). in
cazul in care nou-ndscutii au manifestat sepsis in pe-
rioada neonatala, riscul de DBP a fost mai mare la
nou-nascutii care a fost asociatd corioamnionita. La
nou-ndscutii care au avut corioamnionita, dar nu au
manifestat sepsis neonatal rata DBP este de 22.2% vs
33.3% la nou-ndscutii la care s-a stabilit sepsis neo-
natal in baza tabloului clinic §i 44.4% in baza cultu-
rii pozitive(p<0.01). Aceste rezultate sustin ipoteza
ca riscul DBP creste la asocierea corioamnionitei cu
infectia neonatald generalizata, in special daca este
confirmata prin hemocultura. Efectul lezional asupra

pulmonilor imaturi este influentat negativ de catre
aflarea la ventilatie mecanica de durata.

Tabelul 2.
Incidenta DBP in dependenta de prezenta /lipsa
corioamnionitei, de durata ventilatiei mecanice si de
sepsisul neonatal

Corioamnionita | DBP p
Nr. % Nr. %
Total 147 100 9 100
Durata de VM
<7 zile 10 7% | CoA+| 2 | 22%
CoA-| 1| 11% | _ 0.05
>17 zile 19 13% |CoA+| 5 | 55%
CoA-| 1| 11%
Sepsis neonatal
Culturi |39 26,3% |4 44,4%
pozitive <0.01
Diagnostic |16 11% 3 33,3%
clinic
Absent |92 63% 2 22,2 %

Concluzii: In rezultatul studiului s-a ajuns la con-
cluzia cd ventilatia mecanica de durata sau infectia ne-
onatala creste riscul de DBP la copiii prematuri supra-
vietuitori i acesti 2 factori interactioneaza cu infectia
antenatald facand sa sporeasca acest risc.
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