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SUMMARY

NECROTISING ENTEROCOLITIS IN PREMATURE BABY

Key words: premature infants, necrotising enterocolitis (NEC).

Background: necrotising enterocolitis is common in premature infants.

Aim of the study: study of incidence , risk factors, clinical evolution, laboratory and treatment methods used in
premature infants with NEC.

Results. NEC's incidence among premature infants with gestational age of <31-29 sg cases reach 50%. First place
between associated NEC pathologies is nasocomial infection — 63,6% of cases (14 children). NEC specific clinical sign
was abdominal distension in 90.9% cases (20 children), laboratory signs were characteristic of an infectious process :
immature neutrophils to total neutrophils ratio > 0.25 68.2 % -in cases (15 children ), CRP >12 - in 59.1 % cases (13
children), leukocytosis/leukopenia - 45.4 % of cases (10 children). Intestinal pneumatosis is specific radiological signs
of NEC determined in 90.9% cases (20 children). Lethality after surgery treatment was 100 %.

Conclusions. NEC it is a pathology characteristic for premature infants. Initiation of enteral feeding with breast
milk, antibacterial therapy reduction and prevention of nosocomial infection could reduce the incidence of NEC.

PE3IOME

SA3BEHHO-HEKPOTUYECKH SHTEPOKOJIUT Y HEJOHOIIEHHBIX JTETENA

KunioueBble cj10Ba: HeJOHOLICHHBIEC 1€TH, A3BEHHO-HEKPOTHYecKuii YHTepokoauT (IHIK).

Leab uccaenoBaHus: uzyuenue 3a001e8aeMoCmu, PAKMOPO8 PUCKd, KIUHUYECKO20 U 1aO0pamopHo20 meveHus,
MemoO008 JeyeHUs UCNONb3YeMbIX 01 HedoHnoweHHbx demeti ¢ THOK.

Pesyabrarel: 3abonesaemocmv AHOK cpedu nedonoutentbix demell ¢ 2ecmayuoHHbiM 6ospacmom <31-29 ne. docmuea-
em 50%. Xapaxmepuvim knunuueckum npushaxom ona AHIK 6 90,9% ciyuaes (20 oemeil) 6vlio 630ymue dcusoma, us na-
60pamopHbIX NPUBHAKOB XapaKmepHvle OaHHble 0I5l UH(EKYUOHHO20 NPOYecca. COOMHOUeEHUe MOOObIX (hopm Heumpopu-
noe/3penvim > 0,25 -6 68,2% cryuaes (15 demeit), yposenv C-peaxmugnoeo benka >12me/n - 6 59,1% cayuaes (13 demeli),
nevikoyumos/-nenus 6 45,4% cayuaes (10 oemeti). Xapakmepnwiii penmeenonocuveckutl npusnax AHOK-kuweunviii nneema-
mo3 6L onpedenen 6 90,9% cayuaes (v 20 0emei). JlemansrHocms nocie xupypeuveckozo emewamenscmea cocmaguia 100%.

BruiBoasl. AHOK ssnaemcsa namonozueti xapakmepHoti 015 HeOOHOueHHbIX 0emetl. Bvicokuil unoexc nodospenuz
pazsumusa AHIK umeem pewarowee snavenue 6 ouasnocmuxe y oemeti uz epynnoi pucka. Mnuyuposanue snmepans-
HO20 NUMAHUS 2PYOHBIM MOJIOKOM, PAYUOHALbHOE HAZHAYEHUE AHMUOUOMUKOS U NPOPUIAKMUKY HYMPUOOTbHUYHOU
unpexyuu modcem cHuzums 3aboneeaemocmo AHOK .
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Introducere. Enterocolita ulcero-necrotica (EUN)
este o inflamatie necrozantd a intestinului la copii, fi-
ind o urgenta gastrointestinala caracteristica prepon-
derent copiilor prematuri cu o mortalitate i morbidi-
tate majora pentru sectiile de reanimare nou-nascuti.

Incidenta si epidemiologia. Incidenta EUN este
estimata la 1-3 cazuri la 1000 nou-nascuti vii, din care
mai mult de 90% sunt in randul copiilor prematuri

[1]. La copii cu masa foarte mica la nastere (<1500 g)
EUN se intaneste in 4%-11% cazuri, frecventa EUN
in acest grup de copii este invers proportionala cu ter-
menul de gestatie si masa la nastere [2, 3].
Patofiziologia. Etiopatogenia EUN ramane a fi
neclard. Evidientele epidemiologice si experimentale
curente determind o diversitate a factorilor de risc ce
sustin modelul multifactorial al patologiei [5, 6].

Ischemia
Insuficienta placentard, cocainism matern, indometacind prenatal,
policitemie, leziune hipoxico-ischemicd, MC cianogene,
anemia/transfuziile de sange, polimorfism unic al nucleotidei la CSP1

|

Alimentatia enterali
Formulele de lapte hipertone, Ha
— blocanti, malabsorbtia,
Producitorii de H», endotoxinele,
acizi organici volatili

Sensibilitate crescuta
Prematuritatea, functiile de
bariera imature, sexul masculin,
predispozitie etnica

LEZIUNEA
MUCOASEI
INTESTINALE

Flora bacteriania
Flora bacteriana din lumenul
intestinal, endotoxinele
altereazi colonizarea
bacteriana

Réspunsul inflamator
Celule inflamatorii, PAF, TNF-a,

leucitrine, interleukine, polimorfism unic
al nucleotidei la IL4R, IL18, VEGF

Figura 1. Etiopatogenia EUN-ului.

Localizarea. Patologia este frecvent localizatd in
regiunea ileocolica, desi la copii la termen colonul
poate fi implicat mai frecvent [10]. Unii copii cu mor-
biditati severe pot dezvolta necroza totald a intestinu-
Iui (EUN totalis). Semnele histopatologice majore in
EUN sunt: necroza de coagulare, suprainfectia bacte-
riand, pneumatoza intestinala si inflamatia.

Semnele clinice. Semnele clinice ale EUN-ului
pot fi variate, cu debut insidios sau brusc si catas-
trofal. De obicei EUN-ul apare la a 2-4-a sdptdmana
dupa nastere, desi debutul poate fi i la 3 Iuni [4, 9,
11] Varsta de debut a EUN este invers proportionalad
cu termenul de gestatie (relatie non-lineard) [12,13].
EUN adesea prezintd semne sistemice nespecifice,
cum ar fi tahicardia, apnee, letargie, si instabilitate ter-
micd. Semnele gastrointestinale: cresterea reziduului
gastric, vome, distensie abdominald, sensibilitatea ab-
domenului la palpare, si/sau ileus cu sunete intestinale
reduse. Aproximativ la 25 % din copii sunt observate
scaune cu sange.

Progresia semnelor clinice ale EUN are loc dupa
stadii, de obicei sunt evidentiate pe baza unor criterii
modificate de Bell) [14].

Diagnosticul. Un indice ridicat de suspiciune a
in diagnosticarea copiilor cu risc cu debut de EUN
este crucial. Semnele clinice anterioare stadiului I1I
al EUN-ului dupa Bell sunt nespecifice pentru pato-
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logia gastro-intestinald si nu pot oferi suficient timp
medicului pentru initierea timpurie a masurilor de tra-
tament. Intr-un studiu retrospectiv recent, Christensen
si colab. [15] au analizat fisele medicale a 118 de copii
cu EUN, stadiul III. Cele mai timpurii semne clinice
nespecifice au fost: apnee/bradicardie, marmorarea
tegumentelor, iritabilitate, care au fost determinate cu
2,8 £ 2,1 ore, 4,5 £ 3,1 ore, si 5,4 + 3,7 ore respectiv
anterior diagnosticului de EUN. Semnele gastrointes-
tinale cele mai frecvent identificate au fost: sdnge in
scaun - 2,0 = 1,9 ore, cresterea perimetrului abdomi-
nal - 2,8 + 3,1 ore, cresterea reziduului gastric sau apa-
ritia vomei - 4.9 = 4.0 ore Tnaintea aparitiei EUN-lui.
Semne de laborator consistente nu au fost depistate.

Caracteristicile radiologice raméane a fi pilonul de
diagnostic definitiv. Semnul patognomonic al EUN-
ului este pneumatoza intestinald [16] semnul radiolo-
gic cum este gazul In vena porta a fost asociat cu un
prognostic nefavorabil [17]. Desi perforatia intestina-
1a poate aparea 1n cateva ore pind la a 8-a zi de la de-
butul EUN-ului [18] mai mult de doua treimi din toate
perforatiile au loc in termen de 30-48 ore [19].

Tratamentul. in EUN-ul suspect sau evident este
necesara initierea rapida a tratamentului. Nu exista ni-
ciun tratament specific stabilit in EUN, prin urmare,
tratamentul este indreptat la ingrijiri de sustinere si
managementul chirurgical.



Scopul studiul: studiu al incidentei, factorilor de
risc, evolutiei clinice, paraclinice si a metodelor de
tratament utilizate la copiii prematuri cu EUN.

Materiale si metode: in cadrul sectiei Prematuri a
IMSP IMsiC in perioada ianuarie - septembrie 2013. a
fost efectuat un studiu retrospectiv a 22 de fise medi-
cale a copiilor prematuri cu termenul de gestatie <36
s.g. "¢ In total in studiu au fost inclusi 22 de copii
prematuri. Prematurii au fost repartizati in doua loturi
in functie de greutatea corporala la nastere: lotul I —
prematuri cu greutatea corporald < 1499 g (12 copii —
54,5%) si lotul II prematuri cu masa corporala > 1500
g (10 copii — 45,5%).

Rezultatele obtinute. Caracteristica generala a lo-
turilor de studiu - in lotul I, 50% de copii (6 copii din
12 copii) au fost cu termenul de gestatie de < 28 s.g.

cu termenul mediu de gestatie a fost de 28,9 s.g, ceea
ce ne vorbeste ca majoritatea copiilor din acest lot au
constituit-o prematuri de gradul IV, cu masa medie de
1072,2 g; retardul cresterii intrauterine in acest lot a
fost Intalnit in 41,7% cazuri (5 copii). Lotul II a cu-
prins preponderent prematuri cu termenul de gestatie
31-29 s.g.- 60% (6 copii), cu termenul mediu de gesta-
tie 30,1 s.g, adica prematuri de gradul III, cu masa me-
die de 1423,8g. Retardul cresterii intrauterine in acest
lot a fost In 20% cazuri (2 copii). Pentru ambele loturi
de studiu preponderent nasterea a fost pe caile natu-
rale (66,7% vs 88,2%), cu o predominare 1n loturl II.
Cea mai mare letalitate in urma EUN-ului s-a atestat
in rAndul copiilor cu masa mai mica de 1499 g - 33,3%
cazuri (4 copii) vs 10% (1 copil ) in lotul II (tab.2).

Tabelul 2.
Caracteristica generala a loturilor de studiu
Lotul I Lotul IT Total
Indicatorii Mas(a:l:1124;99 g Mas(i:ll 5)00 & (n1=22) P
Nr. abs % Nr. abs % Nr. abs %
TG 36-34sg - - 2 20 2 9,1
TG 33-32sg 1 8,3 2 20 3 13,6
TG 31-29sg 5 41,6 6 60 11 50
TG <28 sg 6 50 10 6 27,2
TG mediu 28,9 31,7 30,18
Masa medie 1072,2 1845,8 1423,7
RDIU 5 41,7 2 20 7 31,8 0,646
Per vias naturalis 8 66,7 7 70 15 88,2
Operatie cezariana 4 33,3 3 30 7 31,8 1,000
Maternitate/ AVIASAN 8/4 66,7/33,3 5/5 50/50 13/9 59/40,9 0,666
Media de spitalizare cu EUN 48,8 23 37,01
Letalitatea/Supravetuirea 4/8 33,3/66,7 1/9 10/90 5/17 22,7/77,2
Dupa trendul incidentei EUN-ului 1n functie de ter- el
menul de gestatie reprezentat in figura 6, se observa ca
incidenta EUN-ului 1n randul copiilor prematuri este in-
vers proportionald cu termenul de gestatie, cea mai joasa
incidenta este 1n rAndul copiilor cu termenul de gestatie
de 36-34s.g. si constituie 9,1% , pe cand cea mai Inalta 13,6
incidenta este 1n rAndul copiilor cu termenul de gestatie 9,1
de 31-29 s.g. unde incidenta atinge la 50% (fig.2) - .
Anamneza obstetricala. In lotul I de studiu in anam-
neza obstetricald pe primul loc sunt factroii de risc in- 36-34sg 33-32sg 31-29sg <28 sg

fectiosi, cum este perioada alichidiana (PA) >18 ore in
33,3% cazuri (4 copii), corioamnionita In 25% cazuri (3
copii) si oligoamniosul - 33,3% (4 copii). In lotul I admi-
nistrarea antenatald a corticosteroizilor in curd completa,
fiind un factor de protectie in dezvoltarea EUN-ului, a
fost determinata in 41,7% (5 cazuri). Pentru lotul II in
anamneza obstetricala cu o incidentd de 20% (2 copii)
se intilneste preeclampsia si factroii de risc ai infectiei
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Figura 2. Incidenta EUN-ului la prematuri in functie de
termenul de gestatie

intrauterine cum este perioada alichidiana (PA) >18 ore
in 10 % cazuri (1 copi), corioamnionita in 10% cazuri
(1 copil). Profilaxia completd cu dexametazon in acest
lot de studiu s-a efectutat in 10% cazuri (1 copil) (tab.3).



Anamneza obstericali a prematurilor din loturile de studiu

Tabelul 3.

Lotul I Lotul II Total
Indicatorii Mas(&:l :1124)99 g Mas(?lzlls)()o g (n=22) P
Nr.abs |% Nr. abs % Nr. abs %

PA >18 ore 4 33,3 1 10 5 22,7
Coriamnionita 3 25 1 10 4 18,2 0,594
Oligoamnios 4 333 - - 4 18,2 0,096
Preeclampsie/eclampsie 1 8,3 2 20 3 13,6 0,195
Corticosteroizi antenatal cura completa |5 41,7 1 10 6 32,4 0,158

Stairile anterior dezvoltirii EUN-ului. Doar in
18,2% cazuri (4 copii) EUN-ul a aparut pe fond de
lipsa administrarii a terapiei antibacteriene, pe contul
copiilor din lotul II - 3 copii (30%), In rest 81,9% din
copii (18 cazuri) au realizat boala pe fond de terapie
antibacteriani sau dupa sistarea ei. In ambele loturi,
odatd cu initierea alimentatiei enterale, copiii au pri-
mit probiotice ce contin bacterii din genul Lactobaci-
lus in 77,2% cazuri (17 copii), preponderent in lotul

I. Din totalul de copii decedati din lotul I (4 copii) 3
copii au urmat probiotice din prima zi de viata (75%).
Cateterismul venei ombilicale in lotul I a fost asociat
cu EUN in 83,3% cazuri (19 copii) (p <0,05). In am-
bele loturi de studiu, fara diferente statistic semnifica-
tive, din patologiile asociate EUN-ului pe primul loc
se afld infectia nosocomilad (INC), care a fost inregis-
tratd n 63,6% cazuri (14 copii) (tab. 4).

Tabelul 4.
Starile anterior dezvoltarii EUN-ului
Lotul I Lotul 1T Total
< >
Indicatorii Mas(::l=1124)99 g Mas(::Fll 5)00 g (n=22) P
Nr. abs % Nr. abs % Nr. abs %

EUN pe fond de antibioterapie 50 6 60 12 54,6 0,671
EUN dupa antibioterapie 5 41,7 10 6 27,3 0,215
EUN fara antibioterapie 8,3 3 30 18,2 0,215

EUN pe fond de probiotice din 10 83,3 7 70 17 77,2 1,000

prima zi de viata
Letali E fon
e 2 | 5| - 3| 13
Cov 10* 83,3 3 30 13 59,1 <0,05
TNG 12 100 10 100 22 100 0,455
INC 8 66,7 6 60 14 63,6

Semnele clinice sistemice si de laborator ale
EUN-ului. Dintre semnele clinice sistemice ale EUN-
ului in ambele loturi au fost determinate marmorarea
tegumentelor 1n 45,5% cazuri (10 copii) preponderent
in lotul II unde marmorarea tegumentelor a fost inregis-
tratd in 50% cazuri (5 copii), pe locul 1I s-au situat de-
reglarile respiratorii sub forma de apnei - 45,5% cazuri
(10 copii), i sindromul detresei respiratorii - 40,9% ca-
zuri (9 copii), dereglarile respiratorii s-au depistat pre-
ponderent in lotul copiilor cu masa mai mica de 1499 g.

Din semnele de laborator cele mai specifice au fost
semnele caracteristice pentru un proces infectios, cum
este raportul neutrofilelor imature/la formele tinere >
0,25 care a fost Inregistrat in 68,2% cazuri (15 copii),
proteina C-reactiva - in 59,1% cazuri (13 copii), leu-
cocitoza/leucopenie - 45,4% cazuri (10 copii), anemia
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- 40,9% cazuri (9 copii) (p <0,05), preponderent in
lotul copiilor prematuri cu masa mai mica de 1499g.
Pentru a determina agentul patogen cauzal al procesu-
lui infectios la aparitia tabloului clinic de EUN in 10
cazuri s-a efectuat hemocultura. In 80% cazuri (8 co-
pii) rezultatul hemoculturii a fost negativ. Hemocultu-
rile pozitive au evidentiat urmatorii agenti patogeni:
St. Viridans — 1 caz, A. Baumani — 1 caz (tab. 5).

Diagnosticul EUN. In 100% cazuri diagnosticul
de EUN a fost stabilit in baza semnelor clinice, care
ulterior, in 86,4% cazuri (19 copii), a fost confirmat
prin datele radiologice. Folosind clasificarea dupa
Bell a stadiilor EUN (tab. 1), prematurii din loturile
de studiu preponderent au realizat stadiul IIB a EUN
40,9% cazuri (9 copii), fara diferentd semnificativa in
amble loturi (41,6% vs 40% ) (tab. 6).



Semnele clinice sistemice si datele de laborator ale EUN-ului

Tabelul 5.

Lotul I Lotul IT Total
Indicatorii Mas(i:l:1124)99 g Mas(fll1=>11 5)0 0g (n=22) P
Nrabs | % Nr.abs | % Nr. abs | %
SEMNELE CLINICE SISTEMICE
i\:gal;‘:l‘:;f:li’: 5 41,7 5 50 10 45,5 1,000
Apnee 6 50 4 40 10 45,5 0,231
SDR 5 41,7 4 40 9 40,9 1,000
Vomi 3 25 1 10 4 18,9 0,594
Instabilitate termica 2 16,4 1 10 3 13,6 1,000
Hipo TA 1 83 1 10 2 9.1 0,455
DATELE DE LABORATOR
/T >0,25 10 83,3 5 50 15 68,2 0,172
PCR>12 8 66,7 5 50 13 59,1 0,101
Acidoza metabolica 6 50 7 70 13 59,1 0,415
Anemie 8* 66,7 1 10 9 40,9 <0,05
Leucocitoza 3 25 2 20 5 22,7 1,000
Leucopenie 3 25 2 20 5 22,7 1,000
Trombocitopenie 4 33,3 2 20 6 273 0,646
Hemocultura pozitiva 2(7) 28,5 -(3) - 209 20
Lichid peritoneal
(Ps.aeruginosa) ! 5.2 !
Tabelul 6.
Diagnosticul EUN-ului
Lotul I Lotul IT
Indicatorii Masa <1499 g Masa >1500 g (:Oztzazl) P
(n=12) (n=10)
Nr. abs % Nr. abs % Nr. abs %
Dr‘:(gl;‘o‘;igg’l 9 75 10 100 19 86,4 0,09
STADIUL EUN-ului DUPA BELL 0,582
1A 2 16,4 3 30 5 22,7
1B 2 16,4 2 9,1
2A 2 16,4 2 20 4 18,2
2B 5 41,6 4 40 9 40,9
3A - - 0 0,0
3B 1 16,4 1 10 2 9,1
SEMNELE CLINICE ALE EUN-ului
Distensie abdominala 11 91,6 9 90 20 90,9 0,571
it 9 75 7 70 16 72,7 0,578
¢ RG patologic 7 58,3 7 70 14 63,6 0,765
e Scaun cu singe 2 16,6 3 30 5 22,7 0,293
e Vomi 3 25 1 10 4 18,2 1,000
Zi de viata medie
debu t,EUN 18,1 5,2 12,23
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Figura 3. Distensie abdomenala

Cel mai specific semn clinic caracteristic pentru
EUN a fost distensia abdominala care a fost inregis-
tratd in 90,9% cazuri (20 de copii) fara o diferenta sta-
tistis semnificativa intre loturi (91,6% vs 90%) (fig.
3). Semnele de intolerantd alimentard au fost deter-
minate in 72,7 % cazuri sub forma de: reziduu gastric
(RG) patologic 1n 63,6% (14 copii) , scaun cu san-
ge 1n 22,7% cazuri (5 copii) - preponderent in randul
copiilor cu masa mai mare de 1500 g, pe cand voma
(18,2% cazuri) a fost preponderent determinata in lo-
tul copiilor cu masa <1499 g (25% vs 10% )

Corelatia dintre termenul de gestatie si ziua de
debut a EUN-ului este similara incidentei EUN-lui si

R2=(,2486
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Figura 4. Corelatia dintre termenul de gestatie §i ziua
de debut a EUN-ului

este invers proportionala termenului de gestatie, adica
cu cat termenul de gestatie este mai mic cu atat debu-
tul EUN-ului va fi mai tardiv, si invers (fig. 4 ).

Semnele radiologice ale EUN-ului. Pneumatoza
intestinald este semnul specific al EUN-ului si a fost
inregistrata in 90,9% cazuri (20 de copii), fara dife-
renta statistica in ambele loturi (91,7% vs 90%). Di-
latarea anselor intestinale a fost semnul secund inre-
gistrat in ambele loturi, cu prevalenta in lotul II (75%
vs 80%). Urmatorul semn specific determinat a fost
repartizarea neuniforma a gazelor - 31,8% cazuri (7
copii) fara diferentd statistic semnificativa intre loturi
(33,3% vs 30%) (tab.7).

Tabelul 7.
Semnele radiologice ale EUN-ului
Lotul I Lotul IT p
Indicatoi Masa < 1499 g Masa >1500 g (:Zt;z')
ndicatorii (n=12) (n=10)
Nr. abs % Nr. abs % Nr. abs %
Pneumatozi intestinala 11 91,7 9 90 20 90,9 1,000
Dilatarea anselor 9 75 8 80 17 773 1,000
intestinale
Repartizarea 4 333 3 30 7 31,8 0,078
neuniforma a gazelor
Pneumoperitoneum 1 8,3 1 10 2 9 1,000
Niveluri hidroaerice 1 8,3 1 10 2 9 1,000
Peritonita 1 8,3 1 2 9 0,481

Tratamentul. Tuturor copiilor din ambele loturi
de studiu odata cu aparitia semnelor de EUN, a fost
initiata terapia antibacteriana. in lotul I luand in con-
siderare faptul ca EUN-ul in 66,7% cazuri a aparut pe
fond de sepsis tardiv terapia antibacteriand in 100%
cazuri (12 copii) a fost initatd cu carbapeneme care
in 50% cazuri (6 copii) au fost asociate cu vancomi-
cina si 1 caz de administrare de metronidazol (8,3%)
in EUN IIIB cu perforare. In lotul II asocierea dintre
carbapeneme §i vancomicina a fost folositd in 5 cazuri
(50%), asocierea cefatoxim +amikacina in 3 cazuri
(13,6%), amoxacilind+ gentamicina 2 cazuri (9%) si
1 caz de administrare de metronidazol (10%) in EUN
IIIB cu perforare.
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Tratamentul chirurgical specific a fost aplicat
in 3 cazuri: 1 caz de laparotomie, indicatiile fiind
EUN cu torsiune de intestine si 2 cazuri de drenaj
peritoneal,indicatia pentru efectuarea drenajului a fost
perforatia intestinului. Toate 3 cazuri (100%) s-au sol-
dat cu deces (tab. 8).

Alimentatia enterald. In ambele loturi alimen-
tatia enterala a fost initiatd preponderent cu formula
adaptatd pentru prematuri - 63,3% cazuri (14 copii)
fara o diferentd statistic semnificativa dintre ambele
loturi (66,7% vs 60%). In lotul 1, in care prevalau pre-
maturi de gradul IV, debutul alimentatiei a fost prin
AEM precoce in 8§ cazuri (66,7%), totodatd volumul
initial maximal a fost de pand la 10 ml/kg cu avansare



ulterioard pana la 10-15 ml/kg. Pentru lotul II alimen-
tatia enterala a fost din prima zi de viata in 80% cazuri
(8 copii), folosind un volum initial de pana la 20 ml/
kg 1n 60% cazuri, un volum de initial de 30 ml/kg a

fost folosit in 2 cazuri (20%), avansarea zilnica a AE
in volum de 20 ml/kg s-a efectuat in 9 cazuri (90%)
(tab. 9).

Tabelul §.
Tratamentul EUN-ului
Indicatorii Lotul I Lotul IT Total
Masa <1499 g Masa >1500 g (n=22) P
(n=12) (n=10)
Nr.abs  [% Nr. abs [% Nr.abs |%
TERAPIA ANTIBACTERIANA
Prepenem/Meropenem 12 100 5 50 17 77,3 0,05
Vancomicina 6 50 5 50 11 50 1,000
Cefatoxim - - 3 30 3 13,6 0,195
Amikacina - - 3 30 3 13,6 0,195
Metronidazol 1 8,3 1 10 2 9 0,436
Amoxacilina - - 2 20 2 9 0,195
Ghentamicina - - 2 20 2 9 0,195
TRATAMENT CHIRURGICAL
Laparotomie 1 8,3 - - 1 4.5 0,729
Drenaj peritoneal 1 16,6 1 10 2 9 0,729
INDICATIILE INTERVENTIE CHIRURGICALA
Perforatie 1 83 1 10 2 9
Torsiune intestin 1 8,3 - - 4,5
Tabelul 9.
Alimentatia enterala
Lotul I Lotul IT Total
Indicatorii Mas(z:] :112‘;99 & Mas(z;:g;) 02 (n=22) P
Nr. abs % Nr. abs % Nr. abs %
Initierea AE cu lapte 4 333 4 40 3 36.4 1,000
matern
Initierea AE cu f(.)rmula ] 66.7 6 60 14 63.6 1,000
pentru prematuri
NPO 1 8.3 - - 1 4,5 0,05
Alimentatia enterald minimala (AEM)
AEM precoce (<5 zi) | 8 | 667 | 1 | 10 | 9 | 409 | 005
Alimentatia enterala (AE)
AE | 3 | 25 | 8 | s | 1 | 500 [ 005

Discutii. Copiii prematuri realizeazd EUN in 90—
93% din cazuri. Conform unor date recente din lite-
raturd, copiii cu masa <1500 g sufera de EUN-ul in
5-10% cazuri, cei mai susceptibili sunt cei cu masa mai
micd de 1000 g [20, 21]. Mortalitatea In urma EUN-
ului variaza de la 10% la 40% si depinde de termenul
de gestatie, greutatea la nastere si patologiile asociate.
Luand in considerare faptul ca timpul aparitiei EUN-
ului la copiii cu GEMN este invers proportional cu
termenul de gestatie (fig.4), de cele mai dese ori este
greu de diferentiat sepsisul tardiv cu simptomatologia
de EUN de EUN tardiva (fara semne clinice de INC).
Incidenta sepsisului tardiv este de aproximativ 20%,
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pe cand incidenta EUN-ului este de 5% din toti co-
pii cu GEMN. In mod similar datelor din literatura,
studiul nostru a demonstrat ca debutul EUN-ului este
invers proportional cu termenul de gestatie (fig. 6)

Pe parcursul spitalizérii 50% din prematuri prezin-
td semne de intolerantd alimentard, aproximativ 25%
din ei realizeaza EUN. Etiologia precisa a EUN-ului
ramane a fi neclara, o multitudine de factori contribuie
la dezvoltarea si patofiziologia lui. Factorii trigger ai
EUN-ului sunt hipoxia, infectia, formulele de lapte.
Cu toate cd EUN-ul poate aparea si la copii ce nu au
fost alimentati enteral, 90-95% de cazuri apar dupd
avansarea alimentatiei enterale sau reinitierea alimen-



tatiei enterale [7, 8]. In studiul nostru EUN 1in 95,4%
cazuri (21 de copii) a fost asociata cu alimentatia en-
terald. Achizitia intarziatd sau modificatd a microbio-
tiei intestinale prin administrarea precoce si de lunga
durati a antibioticelor creste riscul EUN. Acest lucru
a fost demonstrat in studiul nostru, deoarece doar
18,2% cazuri (4 copii) de EUN au apérut pe fond de
lipsa a administrarii terapiei antibacteriene, pe cand
81,9% din copii (18 cazuri) au realizat boala pe fond
de terapie antibacteriand sau dupa sistarea ei.

Dovezile actuale indica faptul ca suplimentarea
enterala cu probiotice poate preveni cazurile grave de
EUN si reduce mortalitatea generala la prematuri. in
amble loturi, odatd cu initierea alimentatiei enterale,
prematurii au primit probiotice ce contin bacterii din
genul Lactobacilus in 72,2% cazuri (16 copii), pre-
ponderent in lotul 1. Lipsa efectului protector este
probabil asociat cu terapia antibacteriana urmata. Ca-
teterismul venei ombilicale in lotul I (p <0,05) a fost
asociatd cu EUN in 83,3% cazuri (19 copii) (tab. 7).
Din datele prezentate in literatura cateterizarea va-
selor ombilicale poate duce la ischemia intestinului
cauzatd de reducerea fluxului sangvin mezinterial, pe
cand un alt studiu efectuat de Loisel 1996 nu sa- de-
terminat nici o diferenta statistica a incidentei EUN si
cateterizarea venei ombilicale comparativ cu grupul
de control [RR 0.24 (95% CI 0.01, 5.57); RD -0.07
(95% CI -0.22, 0.09); n=36].

Cel mai des debutul EUN-ului este acut, la copii
aparent 1n stare satisfacatoare, simptomul primar fi-
ind distensia abdominald, vome sau reziduu gastric cu
bila sau sange, scaunul cu sdnge si pneumatoza intes-
tinala aceste semne pot progresa rapid pana la perfo-
rare, acidozi, soc si deces. In studiul nostru in mod
similar datelor prezentate din literaturd, semnul clinic
specific pentru EUN a fost distensia abdominala, inre-
gistratd in 90,9% cazuri, urmatorul semn caracteristic
a fost reziduul gastric patologic - in 63,6% (14 copii),
urmat de scaunul cu sange in 22,7% cazuri i voma in
18,2% cazuri.

Problemele in diagnostic sunt legate de importanta
diagnostica joasa a intolerantei alimentare si a dere-
glarilor hemodinamice la stadiile precoce ale patolo-
giei; variabilitatea semnelor clinice si dificultatile de
diagnostic diferential intre sepsis, ocluzie intestinald
de alta etiologie; semnele radiologice ale EUN au spe-
cificitate Tnalta, dar sensibilitate joasd cu importantd
prognostica negativa joasa si doar indicele inalt de
suspectie are o valoare hotaratoare. Examenul radio-
logic in caz de suspectie la EUN a confirmat semnele
de EUN 1n 86,4% cazuri (19 copii), semnul cel mai
specific fiind pneumatoza intestinald (tab. 9, 10).

in ciuda progreselor inregistrate in diagnosticul si
managementul multor patologii neonatale, EUN rama-
ne o conditie devastatoare pentru multi nou-nascuti.
In timp ce se constati ca copiii cu GFMN au cel mai
mare risc pentru dezvoltarea de EUN, alimentarea cu
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lapte matern si administrarea antenatald de corticoste-
roizi pare a fi cea mai sigura strategie eficienta pentru
areduce riscul EUN-ului, dar nu elimina aceasta boala
totalmente. Managementul actual al EUN-ului este in
mare masura de sustinere. Controversate in continua-
re raman a fi tacticile tratamentului chirurgical pentru
aceasta patologie. Desi existd importante lacune in
intelegerea EUN-ului, cercetarile viitoare ar trebui sa
se concentreze asupra prevenirii bolii §i recunoasterii
timpurii a EUN, deoarece debutul ei survine cu mult
inainte de debutul necrozei intestinale.

Concluzii.

1. Incidenta generald a EUN-ului in randul copii-
lor prematuri este invers proportionald cu termenul de
gestatie, cand cea mai inaltd incidentd este in randul
copiilor cu termenul de gestatie de 31-29 s.g. unde in-
cidenta atinge 50% cazuri.

2. Din anamneza obstetricala in ambele loturi pe
primul loc sunt factroii de risc infectiosi, cum este
perioada alichidiand (PA) >18 ore 1n 22,7% cazuri (5
copii), corioamnionita in 18,2% cazuri (4 copii) si oli-
goamniosul — 18,2% (4 copii).

3. In ambele loturi de studiu, fara diferente statis-
tic semnificative, din patologiile asociate EUN-ului pe
primul loc se afld infectia nosocomilad (INC), care a
fost Inregistratd 1n 63,6% cazuri (14 copii) .

4.1n 18,2% cazuri (4 copii) EUN-ul a aparut pe
fond de lipsa administrarii a terapiei antibacteriene,
pe contul copiilor din lotul II - 3 copii (30%), in rest
81,9% din copii (18 cazuri) au realizat boala pe fond
de terapie antibacteriana sau dupa sistarea ei. Achizi-
tia intarziatd sau modificatd a microbiotiei intestinale
prin administrarea precoce si de lunga durata a antibi-
oticelor creste riscul EUN.

5. In ambele loturi in 77,2% cazuri (17 copii) au
primit probiotice (genul Lactobacilus), letalitatea ge-
nerald a copiilor cu EUN pe fond de probiotice din
prima zi de viatd a constituit doar 13,6% (3 copii).
Lipsa efectului protector este probabil asociat cu tera-
pia antibacteriana urmata.

6. Dintre semnele clinice sistemice ale EUN-ului
in ambele loturi au fost determinate marmorarea tegu-
mentelor in 45,5% cazuri (10 copii) preponderent in
lotul II, si dereglarile respiratorii sub forma de apnei
- 45,5% cazuri (10 copii).

7. Din semnele de laborator cele mai specifice au
fost semnele caracteristice pentru un proces infectios,
cum este raportul neutrofilelor imature/total > 0,25
care a fost inregistrat in 68,2% cazuri (15 copii), pro-
teina C-reactiva - in 59,1% cazuri (13 copii), leuco-
citoza/leucopenie - 45,4% cazuri (10 copii), anemia
- 40,9% cazuri (9 copii) (p <0,05), preponderent in
lotul copiilor prematuri cu masa mai mica de 1499g.

8. Pentru a determina agentul patogen cauzal al
procesului infectios la aparitia tabloului clinic de
EUN in 10 cazuri s-a efectuat hemocultura, care doar
in 2 cazuri a fost pozitiva (20%).



9. Folosind clasificarea dupa Bell a stadiilor EUN,
prematurii din loturile de studiu preponderent au rea-
lizat stadiul IIB a EUN 40,9% cazuri (9 copii), fara di-
ferenta semnificativa in amble loturi (41,6% vs 40% )

10. Cel mai specific semn clinic caracteristic pen-
tru EUN a fost distensia abdominala care a fost inre-
gistrata n 90,9% cazuri (20 de copii) fara o diferenta
statistica intre loturi (91,6% vs 90%)

11. Corelatia dintre termenul de gestatie si ziua de
debut a EUN-ului este similara incidentei EUN-lui si
este invers proportionald termenului de gestatie, adica
cu cat termenul de gestatie este mai mic cu atat debu-
tul EUN-ului va fi mai tardiv, si invers

12. Pneumatoza intestinala este semnul specific al
EUN-ului si a fost inregistrata in 90,9% cazuri (20 de
copii), fara diferenta statistica in ambele loturi (91,7%
vs 90%).

13. Tratamentul chirurgical specific a fost aplicat
in 3 cazuri cu o letalitate de 100%.

14. In ambele loturi alimentatia enterala a fost ini-
tiatd preponderent cu formula adaptata pentru prema-
turi — 63,6% cazuri (14 copii) fara o diferenta statistic
semnificativa dintre ambele loturi (66,7% vs 60 %).

15. EUN este asociatd cu AE deoarece in 95,4%
cazuri (21 de copii) EUN a aparut pe fon de AE, fara
diferente statistice in amblele loturi (91,7% vs 100%).
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