(in 50%) sau lichidul cefalorahidian (in 75% cazuri).
Cu toate cd diagnosticarea si tratamentul se initiaza
imediat, rata mortalitatii §i a sechelelor neurologice
in urma MNG ramane a fi ridicata, cel mai des s-au
raportat cazuri de abcese cerebrale.

Sechelele neurologice apar la aproximativ 10%
dintre pacientii cu meningitd meningococica, care in-
clud: pierderea auzului, hidrocefalie, convulsii, dere-
glari de vorbire, dizabilitati mentale i motorii.

Concluzii: Septicemia meningococica trebuie sus-
pectata la toti nou-nacutii cu eruptii cutanate petesia-
le, maculo-papuloase, mai ales atunci cand eruptiile
sunt Insotite §i de alte semne, cum ar fi febra, refuzul
alimentatiei, iritabilitate si convulsii. Progresia acestei
infectii este mult mai rapidd decat in cazul altor tipuri
de meningita, primile 24-48 h sunt critice. Diagnosti-
carea rapida si initierea prompta a antibioterapiei sunt
esentiale pentru supravietuire.
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SUMMARY

SYNDROME EDWARDS

Keywords: Trisomy 18, Edwards syndrome

The trisomy 18 syndrome, also known as Edwards syndrome, is a common chromosomal disorder due to the pres-
ence of an extra chromosome 18, either full, mosaic trisomy, or partial trisomy 18q. The live born prevalence is esti-
mated as 1/6000 - 1/8000. The prevalence of trisomy 18 rises with the increasing maternal age. The recurrence risk
Sfor a family with a child with full trisomy 18 is about 1%. Currently most cases of trisomy 18 are prenatally diagnosed,
based on screening by maternal age, maternal serum marker screening, or detection of sonographic abnormalities
(growth retardation, choroid plexus cyst, overlapping of fingers, and congenital heart defects). Typical minor anomalies
include characteristic craniofacial features, small fingers and fingernails, underdeveloped thumbs, and short sternum.
The major malformations is common, and the most frequent are heart and kidney anomalies.

Introducere. Sindromul Edwards, este o tulbura-
re cromozomiala autosomala datoritd prezentei unui
cromozom 18 suplimentar. Primele cazuri raportate

au fost descrise in 1960 de catre Edwards si colab. si
Smith si colab (foto. 1).
Trisomia 18 este al doilea sindrom de trisomie au-
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tosomala cel mai frecvent dupa trisomia 21. S-au efec-
tuat mai multe studii 1n diferite téri, inclusiv Australia,
Europa si America de Nord, care estimeaza prevalenta
trisomiei 18. Pe baza acestor investigatii, prevalenta
trisomiei 18 variaza de la 1/3600 la 1/10 000.

Trisomia 18 in sarcina creste semnificativ rata avor-
tului spontan. Cel mai frecvent diagnosticul se face in
perioada prenatald pe baza screeningului matern.

Conform datelor literaturii, prevalenta globald a
trisomiei 18 1n ultimii 20 de ani este in crestere, motiv
fiind varsta inaintati materni. In acelasi timp, este o
scadere a frecventei nou-ndscutilor vii datorita dia-
gnosticului prenatal si intreruperii sarcinii dupa dia-
gnosticare (86% din cazuri). Prevalenta nou-ndscuti-
lor vii este mai mare la sexul feminin, insa frecventa
pierderilor fetale este mai mare la sexul masculine,
comparativ cu cel feminin.

Primul studiu privind supravietuirea postnatald a
copiilor cu trisomie 18 a fost publicat in 1967: Weber
a raportat o supravietuire medie de 70 de zile. Cele
mai recente studii indicd o supravietuire medie de
3-14,5 zile, un procent de supravietuire la 24 de ore
de 60% -75%, la o saptimana de 40-60%, la o luna de
22-44%, 1a 6 luni de 9-18%, iar dupa 1 an de 5-10%.
Conform datelor statistice, rata mortalitatii in timpul
travaliului este de 38,5%, nasterea prematura consti-
tuie 35%.

Cauzele majore ale decesului sunt: apneea centra-
13, insuficienta cardiaca, insuficienta respiratorie, pne-
umonia postaspiratorie, obstructia cdilor respiratorii
superioare sau asocierea dintre acestea.

Cresterea si alimentatia: Retardul de crestere
intrauterina este una dintre cele mai frecvente mani-
festari in trisomia 18, la termen de 37 saptamani de
gestatie greutatea medie la nastere este de 1700-1800
g. In perioada postnatald greutatea, inaltimea si cir-
cumferinta craniului continud sa fie sub nivelul celei
de-a treia percentila.

Din motivul dificultatilor de supt si de Inghitire, in
perioada neonatald majoritatea copiilor sunt alimen-
tati prin gavaj, copiii mai mari (la varsta medie de 8
luni) necesitd plasarea gastrostomei. Refluxul gastro-
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esofagian este o problema semnificativa, datorita pre-
valentei sale ridicate creste riscul de a dezvolta pne-
umonie aspiratorie. Aspiratia din motivul refluxului
gastroesofagian este una din principalele cauze ale de-
cesului precoce. Malformatiile gastrointestinale, cum
ar fi atrezia esofagiana cu fistula traheoesofagiana sau
stenoza piloricd au o frecventa crescuta, dar nu sunt o
caracteristica comuna in trisomia 18. Nou-ndscutii cu
trisomia 18 pot avea fisuri orofaciale care la fel impi-
edica alimentatia enterald eficienta.

Sistemul cardiovascular: Marea majoritate a
nou-nascutilor cu sindromul Edwards (80%-100%)
prezintd malformatii cardiace congenitale; cele mai
frecvente anomalii cardiace sunt defectele de sept
atrio-ventriculare si canalul arterial patent.

Cu toate acestea, malformatiile cardiace care pre-
valeaza in trisomia 18, nu prezintd cauza nemijlocita
a decesului, o malformatie mai complexa (ex.ventri-
cul drept cu cale dubla de iesire) are o incidentda de
aproximativ 10% din cazuri i joacd un rol important
in letalitatea neonatala. Ventriculul drept cu cale du-
bld de iesire (VDCDI) este o malformatie cardiaca
in care aorta si trunchiul pulmonar iau originea din
ventriculul drept. Incidenta VDCDI constitue 1-3 %
din toate malformatiile congenitale cardiace si apro-
ximativ 51% din cazuri sunt copii nascuti prematur.
Complicatia de bazd a VDCDI este hipertensiunea
pulmonarad, care este indicatie absoluta pentru inter-
ventie chirurgicala precoce. Prognosticul la pacien-
tii cu VDCDI este rezervat si depinde de mai multi
factori. In concluzie, putem spune ci managementul
defectelor cardiace in trisomia 18 poat fi conservator,
risc pentru viatd au complicatiile care pot surveni (ex.
hipertensiunea pulmonard). Interventia chirurgicald
cardiaca poate fi luatd in considerare chiar si la paci-
entii cu trisoma 18, majoritatea pacientilor (82-91%)
supravetuiesc in urma interventiilor chirurgicale car-
diace palliative.

NB! Mai jos va fi prezentat cazul clinic al unui
copil cu sindromul Edwards care este asociat cu mal-
formatia cardiaca congenitald ventricul drept cu cale
dubla de iesire.



Sistemul respirator: Dificultitile respiratorii sunt
una dintre cele mai frecvente cauze ale decesului in
trisomie 18. Obstructia cdilor respiratorii superioa-
re (in unele cazuri datoritd unei laringomalacii sau
traheobronchomalacii) insotitd de apneea de origine
centrala, hipertensiunea pulmonard, dificultatile de
alimentatie, aspiratiile recurente si refluxul gastroe-
sofagian duc la probleme respiratorii severe. Apneea
obstructiva de obicei se intalneste la copiii mai mari.

Sistemul vizual si auditiv: Mai putin de 10% de
sugari cu trisomie 18 dezvolta patologii oftalmologi-
ce, pot prezenta anomalii precum cataracta sau opaci-
tati corneene, fisuri palpebrale, anomalii ale acuitatii
vizuale si fotofobie.

Anomaliile urechii sunt prezente ocazional. Ure-
chea externa si lobii pot fi de dimensiuni mici, uneori
atagatd de scalp (cryptotia). Canalul auricular la fel
este mic in majoritatea cazurilor. De asemenea, poate
fi prezentd o pierdere a auzului de la moderata pana
la severa.

Sistemul musculoscheletal: Malformatiile mem-
brelor constituie 5-10%. Aproximativ 50% dintre co-
pii prezintd deformari pozitionale ale membrelor in-
ferioare, atat equinovarus cat si equinovalgus. Supra-
punerea falangei a doua si a cincea §i respectiv, a treia
§i a patra, reprezintd una dintre indicatiile importante
de diagnostic, adesea detectate sonografic in perioada
prenatala. Scolioza este frecventa la copiii mai mari,
de obicei nu este legatd de anomalii structurale verte-
brale si poate evolua intre 5 si 10 ani.

Sistemul genitourinar: Rinichi in potcoava este
0 anomalie comund In trisomia 18 (aproximativ 2/3
din pacienti). Din motivul defectelor structurale ale
rinichilor creste frecventa infectiilor tractului urinar.
Insuficienta renald este mai putin frecventa.

Sistemul nervos: In trisomia 18 mai frecvent se
depisteaza hipoplazia cerebeloasd, agenezia corpusu-
lui calos, microgiria, hidrocefalia si mielomeningoce-
lul, care sunt prezente la aproximativ 5% dintre sugari.
Caracteristicile neurologice functionale includ hipoto-
nie, hipertonie, apneea centrala si crizele convulsive,
care apar la 25-50% dintre copii. Apneea centrald este
una din principalele cauze ale decesului precoce.

Caz clinic: Fetitd nascutd din S V, N V, la TG 33-
34 saptamini. Extrasa prin operatie cezariana urgenta.
Din evolutia sarcinii: pozitia transversd, prolabarea
cordonului ombilical. Suspectie la anomalie de dez-
voltare a fatului (MCC).

Din anamneza obstetricala: varsta mamei 39 ani;
virsta tatdlui 40 ani. Anamneza eredocolaterala - nea-
gravata. La factori nocivi nu s-a expus. Acid folic nu
a urmat. Intrauterin la fat la TG de 16-18 saptamani
s-a depistat MCC - ventricul drept cu cale dubld de
iesire. A fost propusa intreruperea sarcinii (din motive
religioase parintii au refuzat).

Datele antropometrice la nastere: greutatea 1380 g
,talia—37 cm, Pc -29 cm, Pt - 25 cm, Pa - 23 cm, scor
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Apgar 5/7. Conform curbelor de dezvoltare att greu-
tatea corporala cat si talia sunt clasate sub percentila
10 — retard sever in dezoltarea intrauterina.

Examinarea copilului la nagstere: starea generala
la nastere foarte grava. Tipatul slab, tegumentele acro-
cianotice, echimoze ale mebrului superior drept, sem-
nul de pata alba este negativ. Activitatea motorie sca-
zutd, tremorul absent. Pozitia semiflexie, hipotonus
muscular. Reflexele neonatale brusc reduse. Craniul
normocefalic, oasele craniene dehiscente (0,2 cm),
moi. FA 2x2 cm, FP 1x1 cm. Cutia toracica cilindrica,
se observa tiraj subcostal, tractiunea sternald, parti-
ciparea aripilor nazale, spumeaza. Scor Silverman 3
puncte, FR 50/min. Auscultativ, respiratia atenuata.
Zgomotele cardiace sonore, se percepe suflu intermi-
tent. FCC 160/min . Abdomenul moale, ficatul +1,5
cm. Din sistemul osos — echinovarus pe dreapta.

Dupa nastere copilul a fost plasat in punga de poli-
etelend, resuscitat pasul A. Evaluarea la 30 sec de viata
FCC 112 batai/minut, respiratii neeficiente, tegumen-
tele pal-roze cu acrocianoza, TRC <3 sec, SaO, 65%,
s-au facut 2 inspiruri prelungite cu T-pies. La 1 minut
de viata FCC 120/min, respiratia cu detresa respirato-
rie, tegumentele pal-roze cu acrocianoza. TRC <3sec,
Sa0, -71%.Continud ventilatia cu presiunea pozitiva .
La 5 minute de viata SaO, in crestere pana la 91%.

La 15 minute de viatd dupa stabilizare in sala de
nastere, se transfera in sectia de reanimare neonatala
in stare foarte grava, cu incubatorul de transport. Insu-
ficienta respiratorie nu progreseaza, SaO, se mentine
la nivel 90-95%, copilul este O, independent. La 30
minute de viata: T/A=66/24 mmHg, TAM 35 mmHG,
TAP 42 mmHG; FCC 167/min. Laborator: BAB: pH
7.24, pCO, 53.1, pO, 37.2, BE 4,6 — BAB echilibrat.
Hemoleucograma: Hb 170 g/1, er 5.2, tromb 181, L
24.3, NAN 6804, i/t 0.07.

S-a initiat perfuzia endovenoasa, necesarul fiziolo-
gic de lichide (NFL) 70ml/kg cu adaos de aminoacizi
si electroliti din necesarul fiziologic. De asemenea s-a
initiat antibioterapia de start - Amoxacilind 100mg/
kg/12 ore + Gentamicina 4,5 mg/kg/36 ore.

S-a solicitat consultatia specialistilor de profil: car-
diolog, cardiochirurg, genetic, ortoped.

Pe 11.02.18, consultatia cardiologului: D/s: MCC.
Defect al septului ventricular. Hipertensiune pulmu-
nard. Se recomanda: Captopril 0,3 mg/kg/8 ore; Ve-
rospiron 1mg/kg 24 ore; O, terapia nu este contraindi-
cate, s-a efectuat consultatia cardiochirurgului.

Pe 11.02.18, s-a efectuat radiografia in ansamblu
- anomalii de dezvoltare ale sistemului osos. MCC.
Cardiomegalie usoara ICT =0,6. Pneumonie congeni-
talad. Abdomen aerocolie.

Pe 11.02.18 s-a efectuat Echo Doppler cord: MCC.
VD cu cale dubla de iesire. DSV subaortic 7 mm .
FOP 2 mm, CAP 1,4 mm. HTP.

Pe 11.02.18, s-a efectuat neurosonogrofia: semne
de imaturitate.



Pe 12.02.18, s-a efectuat angiografia prin TC a
cordului si vaselor magistrale. Date imagistice de
CT sugereaza anomalia cardiovasculara congenitala
— dextropozitia aortei. Defect de sept interventricular.
Duct arterial persistent.

Pe 13.02.18, consultatia geneticianului: VCC se-
ver cu iesirea dubld din VD, DSV, CAP. Deformarea
0s0asd a piciorului. Stigme de disembriogeneza. Sem-
ne de dismaturitate. Suspectie la aberatie cromozomi-
ala. (se recomada cariotiparea)

Pe 13.02.18, consultatia cardiochirurgului: D-cul:
MCC. Ventricul drept cu cale dubla de iesire. Defect
septal ventricular. Defect septal atrial (FOP). Canal
arterial permeabil. Hipertensiune pulmonara mixta.
Se recomandd continuarea tratamentului de suport
cardiac, consultatia cardiochirurgului la o luna.

Pe 14.02.18, examenul radiologic in dinamica — se
mentine cardiomegalia, desen pulmonar intensificat,
abdomen — aerocolie. in dinamica fara agravare.

La a 9-a zi de viata copilul se transfera in sectia de
prematuri, postul de terapie intensiva, pentru continu-
area tratamentului.

D/s la transfer: Malformatii congenitale multile.
MCC. Destropozitia aortei. DSV. CAP. Malformatii ale
sistemului o0sos. Pneumonie congenitala. HTP. Mic si
usor pentru termenul de gestatie. Copil ndscut inainte
de termen. N-n extras prin OC. N-n afectat de prezen-
tatie pelvind si de prolabarea cordonului ombilical.

Pe 21.02.18 - consultatia neurologului - Leziune
cerebrald hipoxico-ischemica.

Pe 21.02.18 - consultatia ortopedului - Picior
stramb congenital.

Pe 23.02.18 - consultatia cardiologului: D/s:
MCC. Ventricul drept cu cale dubla de iesire. Hiper-
tenensiune pulmonard. Se recomanda: continuarea
suportului cardiac, alimentatia in volum deplin, O,-
terapia la necesitate

Pe 23.02.18 - Echo Doppler cord - MCC. VD cu
cale dubla de iesire. DSV 7mm. Stenoza Ap Diferenta
de gradient de presiune 28,5. Anevrism de sept intera-
trial. FOP 2 mm.

Pe 23.03.18 s-a efectuat cariotiparea. Rezultat - S-
mul Edvards (tabloul clinic — foto 2)

Rezultatele analizelor de laborator sunt relatate n
tab. 1 - 3.

Tabelul 1.
Hemoleucograma
Data/ . 11.02.18 13.02.18 15.02.18 16.02.18 17.02.18 21.02.18 26.02.18
parametrii

Hb 170 150 126 102 172 166 145
er 5,2 4,7 3,9 3.2 5,4 5,1 4,6
Ht 0,5 0,45 0,37 0,36 0,52 0,49 0,44

L 24,3 11,6 9.8 7,1 10,9 9 9,4
nes 2 4 7 10 12 10 4
segm 26 30 38 38 41 34 32
eoz 0 0 0 0 5 2
mono 3 6 5 10 7 8 7
limf 67 60 50 42 40 43 62
ANC 6804 3944 4410 3408 5777 3960 3384
i/t 07. 0.11 0.16 0.2 0.22 0.22 0.11

Hemoleucograma fara schimbari patologice.

Pe 16.02.18 la a 5-a zi de viata la copil Hb — 102 g/l
(copil prematur la suport respirator). La d/s se adau-
gd - Anemia prematurului. Se indica corectia anemiei
cu ME B (III) Rh pozitiv dupa formula - din motive
religioase, mama refuza administrarea ME.

Tratament administrat: antibioterapie, terapie de
suport cardiac, metilxantine, vitaminoterapie, terapie
antianemica. In dinamica copilul manifesti probleme
respiratorii manifestate prin insuficientd respiratorie
si necesitate in O,-terapie: s-a indicat O, in flus, apoi
O, sub cuboltd. In continuare manifestd cresterea in-
suficientei respiratorii si este plasat la CPAP nazal cu
FiO, 30-21% cu PPSE +4cmH, 0. La vérsta de 2 luni
14 zile manifesta crize de apnee de origine centrala
si s-a luat decizia de a efectua laringoscopia directa
cu plasarea copilului la ventilare artificiala pulmona-
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ra. Actualmente copilul are virsta de 3 luni 18 zile de
viata, vtrsta corectata de 1 luna si se simte comfortabil
la VAP.

In urma investigatiilor de laborator, instrumen-
tale, imagistice, consultul specialistilor de profil s-a
stabilit diagnosticul clinic definitiv: Sindromul Ed-
vards. Q20.1 Ventricul drept cu cale dubla de iegi-
re. 020.3 Dextropozitia aortei. Q21.1 Defect septal
atrial (FOP). Q21.0 Defect septal interventricular.
P29.3 Pneumonie congenitald. Complicatii: P29.3
Canal arterial permeabil. P29.2Hipertensaiunea
pulmonard mixti. P91 Leziunea cerebrali hipoxico-
ischemicd. P61.2 Anemia prematurului. P. 28 Apne-
ea prematurului. Concomitent: Stigme de disembri-
ogenezd. 066.0 Picior stramb congenital pe dreapta.
P05.0 Nou-nascut mic §i usor pentru termen de ges-
tatie P59.9 Icterul prematurului. P 07.3 Nou-ndscut



inainte de termen. P07.12 Nou-ndscut cu greutatea
micd la nagtere. P03.4 Nou-ndscut afectat de nastere
cezariand. P01.7 Nou-ndscut afectat de prezentatia
pelviana. P02.4 Nou-ndscut afectat de prolabarea
cordonului ombilical.

Tabelul 2

Analiza biochimica a sangelui
Data/ 12.02.18 | 15.02.18 | 17.02.18 | 26.02.18
parametrii
K* 4,69 6,45 4,8 5,04
Na+ 137 136 134 129
Ca” 1,9 2,4 1,94 2,2
Glucoza, 2 4,8 491 3,89
mmol/l
Urea 57 97 7 7
Creatinina 54 48 48 65
Bi totala, 78,2 200 87
mmol/l
Alat 37,7
Asat 71,8
PCR neg neg neg neg

Tabelul 3
Echilibrul acidobazic

lzide |[A2-a|A4-a|A6-a|AS8-a A
oo . . . . | 11-a
viata 71 zi zi zi .
zZi
pH 7,19 7,24 | 7,35 | 7,25 | 7,37 | 7,31
pCO, 56,8 53,1 | 34 | 48,6 | 38,5 | 44,3
pO, 23,5 37,2 | 44 30,2 ] 38 | 543
HCO, 21,5 22,6 | 21,3 |1 22,5 | 21,9 | 21,2
BE -6,7 46 | -6 | -63 | -33 | -3,1
Rezul-| Acidoza Hipoxemie
tat respira-
torie

Discutii: Trisomia 18, sau sindromul Edwards este
o patologie cromozomiald foarte grava caracterizata
prin prezenta unui cromozom 18 suplimentar. Pre-
zenta cromozomului suplimentar este consecinta unui
accident de diviziune celulara care are loc cel mai ade-
sea in gametogeneza maternd, varsta maternd avansa-
ta fiind un factor favorizant. Sindromul Edwards dupa
frecventa ocupa locul doi dupa trisomia 21. Majorita-
tea embrionilor cu trisomie 18 sunt avortati spontan in
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Git scurt, urechi jos inserate

Forma faciala specificd, cutia toracica
scurta, tiraj sternal

Picior stramb, pumnii stransi,
suprapunerea degetelor

Fig. 2 Tabloul clinic caracteristic s-mului Edwards (foto caz clinic)

primele doua trimestre ale sarcinii. Trisomia 18 este
o boala destul de rara. Prevalenta sa este estimata la
1 lIa 6000-8000 de nasteri, fetele fiind mai frecvent
afectate decat baietii. Aproximativ 50% dintre copi-
ii cu trisomia 18 trdiesc mai mult de o sdptdmana si
aproximativ 5-10% supravietuiesc primul an de viata.
Cauzele principale ale decesului sunt apneea centra-
14, insuficienta cardiaca, insuficienta respiratorie, as-
piratiei sau obstructia cailor respiratorii superioare.
Trisomia 18 poate fi suspectatd antenatal, se obser-
va: retard de crestere intrauterind, anomalii cardiace,
chist de plexul coroidal, oligoamnios sau calcaiul sub
forma de ,,piolet”. In perioada neonatald principalele
semne clinice sunt: greutate micd la nastere, micro-
cefalie, micrognatie, hipertonie musculara, urechi jos
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inserate cu pavilionul urechii modificat, episoade de
apnee, dereglari de deglutitie, malformatii cardiace,
malformatii osoase, anomalii de rinichi - in forma de
potcoava, stenoza pilorica.

Sindromul Edwards este o boald foarte grava cu
prognostic rezervat, doar 5% dintre copii supravietu-
iesc varstei de 1 an. 70% dintre decese sunt datorate
stopului cardio-respirator. Supravietuirea pe termen
lung este exceptionald, exista riscul aparitiei tumorii
Wilms si a hepatoblastomului, iar retardul mintal este
sever.

Concluzie: Pentru mamele a caror varstd depa-
seste 37 ani riscul pentru trisomia 18 este in crestere.
Sindromul Edwards beneficiaza de posibilitatea unui
diagnostic prenatal, care poate fi realizat prin mai



multe metode moderne, cum ar fi: ecografia in primul
trimestru, screeningul seric matern in trimestrul II, bi-
opsia vilozitatilor coriale sau amniocenteza. Evolutia
si prognosticul sunt rezervate, trisomia 18 nu are trata-
ment curative. Pacientii au nevoie de ingrijire specialad
intr-o unitate spitaliceasca de terapie intensiva. Pentru
cei care supravietuiesc pe termen lung se recomanda:
corectii chirurgicale ale anomaliilor congenitale, con-
sult genetic, consult neurologic, kinetoterapie, terapie
ocupationald, consiliere psihologica.
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EFECTUL PROTECTIV AL LICHIDULUI AMNIOTIC CONTRA ENTEROCOLITEI ULCERONECROTICE
LA NOU-NASCUTII PREMATURI — REVISTA LITERATURII DE SPECIALITATE
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SUMMARY

THE PROTECTIVE EFFECT OF AMNIOTIC FLUID AGAINST ULCERO-NECROTIC ENTEROCOLITIS
IN PREMATURE NEWBORNS - THE LITERATURE OF SPECIALTY LITERATURE

Necrotizing enterocolitis (NE) is the most widespread disease that affects the life of premature babies. NE is pres-
ent in 1-5% of all neonatal ICU admissions and in 5-10% of infants with very low birth weight. The protective role of
breast milk (BM) has been well established. It has also been shown that amniotic fluid (AF) and breast milk have many
similarities in the presence of growth and other factors that modulate immunity.

This finding led to the initial assumption that AF may have similar protection effects against the development of NE
as well as BM. Multiple studies have elucidated the presence of growth factors in AF and the protective effect of AF
against NE. There were also described possible mechanisms by which LAF protects against NE. Currently, research in
this area is extremely active and robust. This review summarizes various studies on the protective effects of AF against
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