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Effects of infection with Cytomegalovirus associated with congenital Pierre-Robin syndrome in infants

The authors present a clinical case of a newborn child aged 2 months in which the basis of clinical and genetic screening established diagnosis of
Pierre-Robin syndrome. The article shows clinical prognosis of disease date.
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Bnuanmue nuToMeranoBMpycHoi MHQEKINI Ha HOBOPOXKACHHBIX C BPOX/IeHHBIM opoKkoM IIbep-Pob6un

B pa60Te ABTOpaMI IIPpEICTAaBIIEH KIMHUYECKUI cnyqa}?{ pe6eHKa 2 MECALEB, Y KOTOPOI'0O Ha OCHOBaHMM KIIMHNYECKUX VI TEHETUYIECKNX TAHHDBIX 6611
BBICTABJIEH JMAarHo3 CMHAPpOMaA Hbepa-Po()MHa. B crarpe nsnararorcs HEKOTOpbIE 0COOEHHOCTI K/IMHITYECKOI Y TeHETIYeCKOI AMATrHOCTUKM, 3BOTIOLINN

U IPOTHO3a 3a60/IeBaHNAL.

KioueBbie cnoBa: cunzipom Ilbepa-PobuHa, HOBOPOXKIEHHbII, BHYTPUYTPOOHAS LINTOMETaTOBMPYCHAS MHPEKIIMA.

Definitie clinicd. Sindromul Pierre-Robin este caracterizat de
triada lezionala: hipoplazie mandibulara (micrognatie), glosopto-
za, despicdtura velo-palatina in 80% din cazuri [4].

In functie de intensitatea tulburirilor respiratorii exista diferite
forme de gravitate:

« forme benigne - dispar in primele 2-3 luni;

o forme grave — necesita ingrijiri speciale si tratament chi-

rurgical;

« forme foarte grave ce pot determina moartea nou-nascutului

imediat dupa nastere.

Din istoric, in 1891 Lannelongue si Menard descriu cazul a doi
pacienti ce prezentau micrognatie, despicéturd palatina si retroglo-
soptoza, fara a face o asociere tip sindrom malformativ. Meritul ii
revine lui Pierre-Robin, care descrie in 1926 triada simptomaticé la
un nou-ndscut cu insuficienta respiratorie, si care ii poarta numele.

Sindromul Pierre-Robin este relativ rar intalnit, prevalenta sa
fiind estimatd la 1/8 500 — 1/10 000 de nasteri. Apare la ambele
sexe, in procente egale, exceptie facand formele legate de cromo-
zomul X [4].

Aspectele genetice, in cele mai multe cazuri, sunt sporadice.
Transmiterea autozomal recesivd a malformatiei pare posibila.
Unii specialisti au presupus chiar un model de transmitere au-
tozomal dominant, cu penetrantd incompleta si expresivitate
variabild. Varianta de transmitere legata de X a fost descrisd la
unele cazuri, care asociaza malformatii cardiace si picior stramb
congenital. Legat de rolul componentei genetice in transmiterea
acestei malformatii, Marques constata prezenta palatoschizisului
si/sau a cheiloschizisului la alti membri ai familiei in 27% din
cazurile diagnosticate cu sindrom Pierre-Robin. Marques in 2006,
Jakobsen si colab. aduc argumente in baza carora genele GAD67,
localizate pe cromozomul 2q31, PVRLI - pe cromozomul 11q2
si cromozomul 17q24.3-q25.1 ar putea fi incriminate in etiologia
sindromului Pierre-Robin [1].

Semne clinice

Aspectul nou-nascutului este caracteristic, mai ales daca acesta
este privit din profil: mandibula proiectatd posterior, mentonul
sters, buza inferioara si mentonul sunt mult retrase fatd de buza
superioara, gura este intredeschisa, planseul bucal apare sters si
ridicat, defect palatinal, copilul respird greu - dispneic, polipneic,
curetractia sternului in inspir si tiraj intercostal, tulburdrile respi-
ratorii sunt generate de pozitia limbii care cade in faringe, obstru-
andu-], in acelasi timp se produce si angajarea limbii in defectul
palatinal, blocand astfel calea respiratorie nazala [2].

Dificultatea respiratorie este semnul permanent si dominant,
cianoza care se accentueazd cu ocazia tentativelor de alimentare
este expresiva.

Alimentatia acestor copii este foarte dificild, pentru a se putea
realiza este necesara degajarea respiratiei, permitand copilului sa
inghita prin:

« pozitionarea copilului in decubit lateral drept;

« luxarea si mentinerea mandibulei in pozitie anterioard;

o flectarea dorsala a capului.

In cazurile de intensitate medie respiratorie, copilul va fi
protejat respirator prin introducerea unei canule de tip Mayo sau
Guedel cu armatura metalicd, iar in caz de laringomalacie asociata
se efectueazd traheostomie joasd (dupa decanulare se constituie
o stenoza traheald).

Stabilirea diagnosticului. Metode de diagnostic

Diagnosticul poate fi stabilit cu usurintd in cadrul sectiei
de neonatologie pe baza semnelor clinice descrise, evidente la
examenul clinic obiectiv si la prezenta dificultatilor respiratorii.

Sfat genetic

Datorita heterogenitatii genetice a sindromului si a informa-
tiilor neclare inca, privind etiologia sindromului, sfatul genetic
este dificil si solicitant. Inainte de a decide ci un caz este sporadic
si izolat este util ca ancheta familiala si caute existenta in familie
a unor cazuri, care au prezentat in copildrie: fanta labiala, voce




MATERIALELE CONGRESULUI IIT AL MEDICILOR DE FAMILIE

nazonata sau jena la inghitire. Dacd aceste elemente sunt reperate
sau daca ele lipsesc, se va indica un control ecografic minutios la
sarcinile urmatoare.

Diagnostic prenatal

Diagnosticul antenatal poate fi fixat prin ultrasonografie fetala
dupa saptdmana a 19-a de gestatie. Retrognatia este elementul cel
mai usor de evidentiat prin ecografie antenatald, observand profilul
fatului. Fanta labiald poate fi indirect suspectata, in prezenta limbii
anormal verticalizatd. In cazul in care elementele clinice sesizate
antenatal permit stabilirea diagnosticului de SPR, périntii vor primi
informatiile necesare, legate de posibilitatea altor anomalii, care nu
pot fi evidente ecografic si despre dificultatile functionale ale bolii,
prezente in primele luni de viatd. Cu unele rezerve, prognosticul
pe termen mediu si lung este bun.

Evolutie si prognostic

Echipa interdisciplinard implicatd in ingrijirea pacientilor cu
sindrom Pierre-Robin se compune din chirurgi pediatrici, plastici-
eni, sau chirurgi maxilo-faciali cu pregatire specifica in acest dome-
niu, ortodontist, logoped, psiholog, ORL-ist, pediatru, genetician,
asistent social, echipa care si poata asigura pacientului si familiei
acestuia toate ingrijirile si informatiile de care au nevoie. Acest
tip de servicii integrate si specifice poate fi asigurat, in general,
de spitalele complexe sau de centrele universitare, prin colaborare
armonioasa intre clinicile specializate si implicate in acest proces.

Posibilititi de tratament, ingrijire si urmdrire

In formele usoare:

o alimentatia cu mandibula ridicata anterior si in decubit
lateral drept;

o pozitionarea intre mese permanent in decubit ventral sau
lateral, cu evitarea decubitului dorsal in primele doua luni.

In cazurile grave:

« interventie chirurgicala de fixare in pozitie anterioara a limbii.
Firele se extrag dupa 2-3 luni, timp in care se corecteaza, in mare
parte, insuficienta respiratorie;

« fixarea osului hioid la menton pentru mentinerea deschisa
a cailor respiratorii;

o traheostomie in cazurile cu detresd respiratorie severa, de
cauzd obstructiva. In general, dupa 2-3 luni se obtine o ameliorare;

« mandibula se corecteazd pand la varsta de 2-3 ani, inainte de
instalarea unui ritm de crestere mai accelerat;

« inchiderea defectului buzei superioare (cheiloplastia), asocia-
ta de cele mai multe ori cu corectia malformatiei nazale, interventie
care se efectueazd dupd 3-6 luni;

o la 12-18 luni urmeaza inchiderea palatului dur si moale;

« grefele osoase alveolare sunt indicate in momentul premer-
gitor aparitiei dentitiei definitive (7-10 ani), pentru corectarea
despicéturii de la nivelul maxilarului superior;

o chirurgia secundara (5-16 ani) include, in functie de necesi-
tati: retusuri ale cicatricei labiale, rinoplastii, inchiderea fistulelor
palatine, faringoplastie pentru insuficienta velofaringiana, chi-
rurgie ortognatica,

« logopedul constituie, de asemenea, o veriga importantd
in echipa care trateazd sindromul Pierre-Robin, iar tratamentul
dereglirilor de vorbire se incepe in jurul vérstei de 3 ani. Copilul
va fi antrenat sa vorbeascd rar si cu fortd pentru a minimiza hi-
pernazalitatea. Consoanele sunt mai dificil de articulat;

« se impune consultul ORL periodic, otitele fiind frecvente la
copiii cu sindrom Pierre-Robin;

« tratamentul ortodontic este fundamental si urmarirea orto-
dontica se efectueaza in paralel, facilitdnd repararea chirurgicala,

urmirind alinierea dentard corespunzatoare si ocluzia adecvata.
Specialistii cheie ai echipei sunt chirurgul, logopedul si orto-
dontistul.

Copiii cu malformatii faciale prezintd o ratd mai mare de de-
presie si lipsa de incredere in ei insisi [3] Suportul psihologic se
impune inca din scoald, pentru o dezvoltare sociald adecvatd; de
cele mai multe ori fiind necesara psihoterapia si pentru familie.
Rezultatul final al tratamentului pluridisciplinar trebuie sa fie o
persoand care nu este si nu se simte deosebit de cei din jur, arata
si vorbeste normal.

In concluzie, aceste cazuri trebuie preluate inci din maternitate,
medicul de familie avind un rol important in directionarea cétre
specialisti; tratamentul individualizat trebuie efectuat in centre cu
experientd corespunzitoare, urmdrind fiecare caz in parte.

Prezentare de caz clinic

Copilul C., nou-nascut, in varstd de 2 luni, de sex masculin, din
mediul rural, a fost internat in ICSDOSM;siC, sectia de patologie
a nou-ndscutului cu alterarea starii generale, cu semne clinice de
insuficientd respiratorie (dispnee, sufocare, stagnare in greutate,
refuz la sén, cianoza periorald).

Studiul antecedentelor heredocolaterale si personale fiziologice
ofera informatiile urmitoare: copilul este nascut de la I sarcina,
evoluatd normal, la termen de gestatie de 37 de saptamani, nastere
naturald, in prezentatie craniana. Nasterea a decurs fard compli-
catii. Indicii fizici ai copilului la nastere au fost: masa = 2.100g,
talia = 45cm, scorul Apgar = 7-8 puncte. A fost vaccinat BCG si
contra hepatitei in maternitate.

Din istoricul bolii: copilul prezenta respiratie dificila, refuzul
sanului, dupa nastere a fost examinat de chirurgul maxilo-facial si
s-a recomandat aplicarea unui obturator pe palatul moale si dur.
In evolutia evenimentelor clinice, starea generala - cu amelioriri
nesemnificative clinice. Ulterior, la véarsta de 1,5 luni au aparut
semne de insuficientd respiratorie, a fost evaluat de medicul de
familie, care a observat respiratie dificild, absenta sporului pon-
deral, semne clinice, pentru care copilul a fost internat in spitalul
raional Hancesti. In legitura cu faptul progresarii semnelor de
agravare clinicd, copilul a fost transferat pentru asistentd medicald
specializata la nivelul IIl institutional cu diagnosticul de trimitere:
bronhopneumonie in focar comunitara bilaterala, complicata cu
semne de insuficientd respiratorie de gradul I-II. Diagnosticul
concomitent — dermatita candidoasd, malnutritie de gr I, deficit
ponderal = 20,68. Suspectie la anomalie congenitala.

Datele examenului clinic obiectiv au relevat simptome suges-
tive pentru o insuficienta respiratorie, exprimata prin dispnee,
sufocare, dificultiti la alimentatie. In cadrul examenului clinic
s-a documentat diminuare a respiratiei bilateral, in zona ariilor
pulmonare posterioare, raluri absente, dispnee mixta, frecventa
respiratiei — 50 respiratii/minut. Tabloul auscultativ precordial a
notat o aritmie cardiacé de origine respiratorie, o atenuare sonora
azgomotelor cardiace, frecventa contractiilor cardiace — 140 batai/
minut, cea maximd 168 bétai/min. Copilul prezintd stigme de
disembriogeneza, care obiectivizeaza obturator pe palatul dur si
moale. Alimentatia se realiza prin sonda nazogastrica cu preparatul
Similac, in volum alimentar conform vérstei.

Examenele paraclinice in clinica noastrd au notat: hemograma:
hemoglobina - 126 g/], eritrocite — 4,0¥10'2g/1, leucocite - 10,3¥10°
g/l, trombocite - 247,0¥10° g/1, nesegmentate — 8%, segmentate —
41%, eozinofile — 2%, monocite — 8%, limfocite — 41%. Biochimia
sangelui: ureea — 1,8, creatinina — 0,034, potasiu - 5,98, sodiu - 141,
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calciu - 2,02. Examenul imunologic (CMV) - IgM = 0,865. IgG =
0,613, herpes IgM — negativ. Analiza coprologici: leucocite - 1-2,
bacterii ++, mucozitate +. Ultrasonografia renald: rinichii cu con-
tur clar: drept - 46*21 cm, stdng - 45*20 cm. Parenchimul renal:
drept — 8 cm, stdng - 8 cm. Bazinetele: drept — 4 mm, stang - 7
mm. Concluzie ecografica pieloectazie pe stainga. Neurosonofrafia
a notat ventriculii laterali - 4 mm, pe stdnga in regiunea talamici
se proiecteazd un pseudochist cu diametrul de 4 mm, ventriculul
III - 5 mm, apeductele deschise. La examenul radiologic cardiopul-
monar s-a determinat o infiltratie pulmonara bilateralé pe dreapta,
conturul mediastinului drept sters, indicele cardiotoracic — 0,57.
Electrocardiograma inregistreaza: axa electricd normald, tahia-
ritmie pe fon de neliniste, potentialul electric majorat, frecventa
contractiilor cardiace — 143 bétai/minut cea maximd 171 bétai/
minut, ritm sinusal neregulat, PQ - 0,08, QRS - 0,06, QT - 0,26.
S-a efectuat consultatia geneticianului: anamneza familiald neagra-
vata, concluzie — Sindrom Pierre-Robin. Copilul a administrat in
clinica noastra antibioticoterapie combinata, terapie antivirald cu
Virulex 45 mg* de 3 ori pe zi intravenos cu 20 ml de NaCl 0,9%.

Infectia cu cytomegalovirus (CMV)

Virusul citomegalic este un virus ADN, cel mai complex din
familia virusurilor herpetice. Genomul sau consté dintr-un dublu
helix ADN cu 250 000 de perechi de baze ce pot codifica peste
200 de proteine diferite. Infectiile cu cytomegalovirus (CMV)
reprezinta o patologie deosebita, mai ales la imunodeprimanti si
in perioada perinatala. Virusul cytomegalic circuld in populatie,
fard a exista o predominantéd sezonierd sau un aspect epidemic.
Incidenta infectiei cu cytomegalovirus (CMV), descrisé in lite-
ratura de specialitate, este in jur de 0,47-2,5%. Exista doua tipuri
de infectie cu CMV, definite ca primard si recurenta, acestea
din urmad pot surveni prin reactivarea unei infectii preexistente
sau prin suprainfectie cu o noud sursi. La imunodeprimati prin
infectie cu CMV, prin medicatie imunosupresoare sau proimuna,
deficiente congenitale permanente sau tranziforme la fit, boala
este mult mai des manifestd [2]. Infectia se realizeazd in situatia
de trecere de la mama la fit a CMV pentru acele forme, care se
infecteazd in cursul gestatiei — efectul cel mai sever fiind consemnat
in infectia ce se suprapune peste prima jumdtate a sarcinii — mult
mai rar la cele cu infectie cronica (la doua din femeile cu infectie
anterioara a sarcinii).

Rata de afectare fetald este de 40-50%, in cazul infectiei ma-
terne pe parcursul unei sarcini, consecintele clinice sunt mult mai
severe decat in cazul fetilor proveniti din mame cu infectie cronica
anterioard gestatiei, cu exceptia femeilor cu infectie recurenta pe
fundalul imunosupresiei medicamentoase, care vizeazd preventia
respingerii unei grefe, (exemplu transplant renal), la care riscul
de afectiune fetald este crescut. Doar 5-18% dintre fetii infectati
sunt simptomatici la nastere, acestia constituind grupul acela de
copii, din care se vor selecta cei ce vor face forme grave de boala,
vor avea forme letale sau vor prezenta sechele neurologice majore,
iar cei supravietuitori vor avea surditate, deficit motor, sau retard
psihic. Marea majoritate a acestora sunt proveniti din mame ce au
fost infectate pe parcursul sarcinii.

Studii numeroase [3, 5] au documentat rolul CMV in deter-
minarea diverselor defecte congenitale majore, inclusiv in cazul
retardului psihomotor. Semne de infectie cytomegalovirotica dise-
minatd relevd hepatosplenomegalie, microcefalie, trombocitopenie
cu diateza hemoragica, corioretinitd, hipoacuzie sau surditate. Sunt
relatate cazuri de diseminare a CMV cu evenimente morfologice

de calcificéri intracerebrale, microoftalmie, tulburari de migrare
neuronala, enteritd necrotizanta, diaree a sugarului, hipertensiune
pulmonara persistenta in perioada de nou-nascut, hipotrofie feta-
14, anomalii ale metabolismului aminoacizilor, deregléri de ritm
cardiac in perioada intrauterind. Studiile de specialitate sugereaza
faptul cd infectia pulmonara intrauterind cu CMV este responsabila
de aparitia unor sindroame cum ar fi Mihty-Wilson la sugar [1].
Se documenteaza si cazuri letale, descrise la pacientii cu afectare
severd in cadrul unei encefalite, pneumonii, hepatite neonatale,
sau a unei diateze hemoragice.

Diagnostic. Clinic se poate suspecta o infectie CMV in cazuri-
le, in care la copilul sugar se apreciaza hepatosplenomegalie, si/sau
microcefalie. Alte manifestari asociate pot fi: purpura, cresterea in-
trauterind deficitara (dismaturitate). Explorarile paraclinice com-
plementare obiectivizeazd deseori tablou de pneumonie, hepatita,
anemie, trombocitopenie, limfocite atipice in formuld leucocitara,
pleiocitozd si proteinorahie crescuta in lichidul cefalorahidian,
corioretinitd, calcificari cerebrale, modificari metafizare la nivelul
oaselor lungi. Diagnosticul poate fi confirmat prin culturi virale
din urina proaspdtd, din exudatul faringian sau prin PCR - reactie
de polimerizare in lant prin metode moderne de specificitate inalta.
Culturile virale pozitive pot semnifica infectie congenitala doar
in cazul izoldrii virusului in primele doud sdptdmani de viata prin
testarea PCR a probelor de sénge, obtinute in a III-a zi de viatd
pentru teste specifice. Anticorpii IgG- anti-CMYV, transmisi de la
mama, sunt prezenti in toate coturile de infectie pe verticala, ab-
senta acestora infirmand infectare intrauterina. Teste utile pentru
screening prenatal ar i ,JgG H CMV avidity molet” efectuat ante-
rior varstei gestationale de 18 saptaméni, MNA - microcentralizat
ivn assay anti - IgM CMV, enzyme immunoassay pentru IgM CMV
sau nivelurile serice materne de interferon gama (IFN Gamma) si
de receptori pentru interleukine 2 la femeile cu test ELISA pozitiv
pentru IgG - CMV. Sunt cunoscute metode rapide de izolare virala
(1-2 zile) cu anticorpi monoclonali, prin imunofluorescentd sau
prin depistarea ADN - CMV in ser [M. Maiorescu]. Anticorpii
anti - CMV de tip IgM pot fi izolati in serul sugarului, dar acest
test prezinta unele dificultati laborioase tehnice si este complicat
deaplicat in diagnosticul de rutina. Diagnosticul diferential trebuie
facut cu toate celelalte entitati etiologice din cadrul sindromului
TORCH, culuesul congenital, cu alte infectii materno - fetale rare
(infectia congenitala cu virusul coriomeningitei limfocitare, fiind
asociate corioretinita, macrocefalia, microcefalia [M. Maiorescu].
Din datele literaturii de specialitate preludm tratamentul, care se
recomanda la sugari in perioada neonatala, la pacientii CMV: [2].

Tratamentul profilactic include: screening la gravidele cu
risc, vaccinarea femeilor de varsta fertild, prevenirea transmiterii
infectiei de la mama la fat.

Tratamentul specific consta in administrarea Gancylovir - 6
mg/kg/ la 12 ore, i/v sau 30 — 40 mg/kg/ de la 8 ore - 6 saptamani,
Aciclovir 250 mg - 15 mg/kg i/v la fiecare 8 ore, 10 mg/kg la
fiecare 12 ore la nou - ndscutul cu termen de gestatie mai mic de
34 de saptamani, minimum 14 zile. Durata tratamentului este de
25 - 30 de zile [2].

Concluzii

In activitatea medicului de familie supravegherea acestui
tip de malformatie congenitala trebuie abordata sistematic si
interdisciplinar, conform principiilor moderne. Etapele esentiale
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includ asigurarea unei dezvoltari cat mai armonioase, precum si
a unei accesibilitéti la serviciile si centrele specializate, prevenirea
cazurilor de abandonare a copilului din cauza anomaliilor sau de
neglijare a tratamentului de cétre rude. Prin colaborarea armoni-
oasa a echipelor terapeutice, abordarea interdisciplinard, sprijinul
psihologic si educational asigurat acestor pacienti, rezultatele de
supraveghere a medicului de familie pot fi remarcabile.
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Stridor - an early sign of acute respiratory failure in children
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introducere

Entitati clinice cu risc crescut de insuficientd respiratorie acuté
sau cardio-circulatorie ce pot evolua spre stop cardio-respirator
la copii sunt multe. Obstructia la nivelul cdilor respiratorii supe-
rioare, de diverse etiologii, face parte din urgentele de gradul I,
iar inflamatiile laringelui sunt cele mai rdspandite patologii, pot
duce foarte repede la o insuficienta respiratorie acutd, care fiind
urgenta de gradul II, poate sa treacd rapid in urgentd de gradul I,
cum ar fi un stop respirator.

Discutii

Aparatul respirator la copil este veriga lui slaba si de multe ori
o urgentd respiratorie poate incepe cu o detresd respiratorie, care
nu este altceva decét cresterea efortului respirator prin tahipnee sau
hiperpnee, stridor, bétdi ale aripilor nazale, retractii intercostale sau
subcostale si folosirea muschilor adiacenti. Daca nu se va atrage
atentie, atunci cand apare detresa respiratorie si nu se acorda ajuto-
rul medical urgent, detresa va trece usor in insuficientd respiratorie
acutd, devenind o urgentd majori la copil. In insuficienta respi-
ratorie acutd, copilul are o oxigenare a organismului diminuata
in urma dereglirilor de ventilatie, care implica o decizie clinicd
prompta pentru a preintdmpina stopul respirator. Copilul va avea
o0 constiinta alteratd, cu acrocianoza cu trecere in cianoza totald,
hipotonie cu cresterea sau sciderea frecventei respiratorii, cat si
cresterea sau sciderea efortului respirator, ceea ce foarte repede
va epuiza copilul, punandu-i in pericol viata. Un semn clinic, care
ne-ar alarma atunci cdnd apar semne ale detresei respiratorii sau
ale insuficientei respiratorii acute la copil, este stridorul. Stridor
este denumirea datd zgomotelor produse in cursul inspiratiei prin-
tr-un laringe sau printr-o trahee avand lumenul ingustat. Copilul
dezvoltd mai usor obstructii ale céilor aeriene decat adultii. Poate
fi insotit de dificultéti in deglutitie, cianoza sau paloare, utilizarea

)

muschilor respiratori adiacenti si deplasarea in jos a traheei odata
cu respiratia - toate acestea fiind semne grave. Stridorul poate
aparea si la adulti, dar este mai putin frecvent, deoarece afectiunile
laringiene produc raguseald. Vizualizarea directd a laringelui si a
traheei pot evidentia cauza.
Etiologia stridorului la copii:
1. Anomaliile congenitale ale laringelui: laringomalacie, ste-
noze laringiene.
2. Tumori rare precum papiloamele sau hemangioamele.
3. Compresiuni extrinseci exercitate de tumorile mediastina-
le, de anomalii vasculare, sau de un arc aortic dublu.
4. Afectiuni inflamatorii: laringitd acutd, epiglotita acutd, la-
ringotraheobronsita.
5. Afectiuni neurologice: paralizia nervului vag sau laringe
recurent.
6. Traumatisme laringiene.
7. Aspirarea sau inghitirea unor corpi straini.
8. Edem laringian alergic sau inflamator.

Laringotraheobronsita (crupul). Este mult mai frecventa decét
epiglotita acutd. In 95% din cazuri etiologia este virala (cel mai
frecvent virusul Parainfluenza). Dupa instalarea simptomelor de
infectie a tractului respirator superior, se instaleaza stridorul si
tusea latratoare. Necesitd internarea pacientului, dacd apare detresa
respiratorie: respiratie stridoroasa, cianoza sau tirajul intercostal.
Administrarea de oxigen umidificat 8-10 [/min, in cazurile severe
necesita ventilatie asistata. Se poate cistiga timp prin administrarea
de adrenalina (5 ml 1:1000) printr-un nebulizer. Utilizarea stero-
izilor poate reduce durata intubatiei (hidrocortison 5-10 mg/kg,
prednisolon 1 mg/kg). Este necesard efectuarea intubatiei de catre
un medic cu experienta din prima, deoarece edemul instalat va im-
piedica intubarea repetatd. Epiglotita acuta. Este o urgentd medica-
14, deoarece poate provoca obstructia completa a ciilor respiratorii.
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