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SUMMARY

CONGENITAL MUSCULAR HYPOTONIA.

Congenital muscular hypotonia is a state of low muscul tone, often involving reduced muscle strength.

Hypotonia is not a specific medical disorder, but a potential manifestation of many different diseases and disorders
that affect motor nerve controled by the brain or muscle strength. Recognizing hypotonia, even in early infancy, is
usually relatively straightforward, but diagnosing the underlying cause can be difficult and often unsuccessful [1, 2].

The long-term effects of hypotonia on child development and later life depend primarily on the severity of the muscle

weakness and the nature of the cause [4].

introducere. Hipotonia musculard se caracteri-
zeaza prin tonus muscular brusc redus, adica gradul
de tensiune si rezistentd musculard micéd cu implicarea
fortei musculare reduse.

Hipotonia musculari este o manifestare potentiala
a mai multor patologii care afecteaza controlul nervi-
lor motori de citre creier sau forta musculard, insa nu
reprezintd o afectiune medicald specifica. Aprecierea
hipotoniei musculare in perioada neonatald este ade-
sea relativ simpla, dar diagnosticarea cauzei subiacen-
te poate fi dificila si chiar deseori imposibila [1, 2].

Efectele pe termen lung ale hipotoniei musculare
au impact nefavorabil in dezvoltarea copilului si a
evolutiei sale In maturitate, depinzand prioritar de se-
veritatea hipotoniei si de natura cauzei [4].

Etiologia hipotoniei musculare congenitale este
foarte vasta, fiind implicate peste 50 de maladii, re-
partizate In 2 grupe mari i anume afectiuni genetice
si anomalii de dezvoltare [3].

Abilitatile motorii sunt susceptibile la un copil cu
hipotonie musculara. Acestea pot fi impartite in 2 ca-
tegorii mari: abilitati motorii grosiere si abilitati moto-
rii fine, ambele fiind afectate de aceasta afectiune [5].

Examenele imagistice CT, RMN, EEG, EMG sunt
pe primul loc, insa standardul de aur raméne a fi ca-
riotiparea, teste genetice a anumitor gene, iar pentru
a diferentia dacd este afectare centrald sau periferica
locul de frunte i revine totusi pana in prezent biopsiei
musculare sau nervoase [2, 4].

Institutul National al Afectiunilor Neurologice si
Atacului Cerebral sustine importanta exercitiilor fizi-
ce in imbunatatirea controlului motor si a fortei orga-
nismului per ansamblu. In cazul pacientilor cu hipo-
tonie, kinetoterapia si fizioterapia ramin a fi cruciale
pentru mentinerea stabilitatii postural statice si dina-
mice, capacitati alterate de hipotonie [5].
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In present, nu existd un tratament pentru cele mai
multe din cauzele hipotoniei musculare, iar manifes-
tarile obiective se pot mentine pe termen lung. Pro-
gnosticul oricarui caz de hipotonie depinde de natura
afectiunii subiacente [3].

Hipotonia musculard cu afectare la nivel central
produsda de disfunctia cerebelului sau a neuronilor
motori poate avea un final fatal [3]. Hipotonia poate
reprezenta semnul pentru multe boli sistemice si boli
ale sistemului nervos.

Lucrarea de fatd prezintd o abordare practica a
hipotoniei in perioada neonatald. Prezentam aici ele-
mentele cheie din istoria evolutiei manifetarilor clini-
ce si dezvoltdrii fizice a unui copil cu hipotonie mus-
culard congenitala tratat in clinica IMsiC.

Cazul clinic. Copil de sex feminin, nascutd din S
2, N 2, la 33 saptamani de gestatie de la mama nee-
xaminatd. Masa la nastere 3000 g, H— 49 cm, Pc - 32
cm, Pt - 33 cm, scor Apgar 7/8 puncte.

Dupa nastere copilul s-a aflat la O, in flux liber. La
15 ore de viatd copilul manifestd apnei repetate care
au fost urmate de convulsii. La 22 ore de viata copilul
transferat pe linia Aviasan in sectia Prematuri la postul
de terapie intensiva.

La intermare starea generald grava, constiinta ob-
nubilatd, tipat slab, pozitia In patuc de broscuta, pre-
zenta hipotonie musculard, activitatea motorie scazuta,
reflexele neonatale reduse, FA 1,0x1,0 cm deschisa,
normotensiva. Tegumentele eritematoase, pastoase. La
internare a manifestat apnee, s-a indicat metilxantine,
s-a aplicat O, in flux liber. Auscultativ, in pulmoni res-
piratie usor diminuata, zgomotele cardiace ritmice, cla-
re, se determind suflu sistolic. Abdomenul moale. Fica-
tul +2 c¢cm de la rebord, splina se palpeaza la rebordul
costal. Obiectiv copilul prezinta stigme de dezembri-
ogeneza manifestate prin urechi jos inserate, gat scurt,



membre disproportionale, distanta interoculara scurta-
ta, artrogripoza. Diagnosticul la internare: Anomalie de
dezvoltare a sistemului 0sos. Artrogripoza. Pneumonie
congenitald. Nou-ndscut inainte de termen. Copil mare
pentru varsta de gestatie. Apneea prematurului.

S-a initiat terapia standard : NFL 60 ml/kg, PEV
30 ml/kg si AE 30 ml/kg prin sonda gastrica. Antibio-
terapia de start: ampicilini 100 mg/kg/12 h, analeptic
respirator Sol. Cofeina 20% - 5 mg/kg/24 ore.

La a 7-a zi de viata copilul este transferat la postul
comun in salon cu mama pentru continuarea tratamen-
tului si ingrijiri.

Pe parcurs copilul a fost consultat de neurologi.
Concluzia: Malformatii congenitale multiple. Aberatii
cromozomiale. Convulsii neonatale. S-a recomandat
de efectuat consultatia geneticianului, oftalmologului,
endocrinologului, ionograma, EEG, testul la TORCH
infectii.

Rezultatil investigatiilor efectuate, concluzii: EEG
activitate epileptoida pe traseu nu s-a depistat.

Consultatia geneticianului: s-a recomandat de
efectuat cariotiparea (rezultat - cariotip normal).

Rezultatul testului la TORCH infectii: CMV IgM -
negativ, CMV IgG - pozitiv (0,608), Toxoplasma IgM
- negativ, Toxoplasma IgG — negativ.

La a 18-a zi de viata copilul manifestd apnee profun-
da insotitd de cianoza generalizata, hipotonie generala,
areflexie. Copilul este transferat din nou la postul de te-
rapie intensiva, intubat si plasat la suport respirator VAP.

S-a suspectat pneumonie postaspiratorie. S-a efec-
tuat Rg cutiei toracice — opacifieri nu s-au determinat.

Pe perioada (de la 18 zi de viatd) aflarii la postul
de terapie intensiva copilul s-a aflat la suport respira-
tor VAP, respiratii de sine statatoare absente, prezinta
atonie, areflexie , turgorul pielii diminuat.

S-au efectuat investigatii si consultatii suplimen-
tare. Consultatia endocrinologului: suspectie la hipo-
tireoza, s-a recomandat de efectuat TSH [1, 2], T4 [9,
1], T3 [1] - toate fiind in limitele normei. EEG repetat
activitate epileptoida pe traseu nu s-a depistat (fig. 1).
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Fig. 1. Rezultatul electroencefalografiei — fara patologie.

Tomografia computerizata: date imagistice suges-
tive pentru modificari in cadrul encefalopatiei hipo-
xico-ischemice perinatale. Hiperdensitatea sinusurilor
venoase, largirea moderata a spatiilor lichidiene cefa-
lorahidiene intra- §i extraaxiale. Control imagistic in
dinamica (fig. 2)

S-a efectuat electromiografia — rezultat: dereglari
de activitate bioelectricad. Hipotonie musculara pro-
nuntatd (fig. 3).

Examenul de laborator: lactatdehidrogenaza
(LDH) — 776 (nivel sporit), creatinfosfochinaza — 229
(norma).

La a 28 zi de viata s-a efectuat consultul repetat
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al neurologului. In urma examinirilor efectuate si a
aprecierii starii copilului s-a suspectat diagnosticul de
Amiotrofie spinald, hipotrofie musculara.

Pe parcurs, copilul este inca dependent de suportul
respirator VAP cu valori de FiO, de la 21% péna la
40%. Timp de 6 zile copilul s-a aflat la suport respira-
tor CPAP prin VAP, ulterior, copilul prezentand desa-
turatii pana la 45% s-a aflat la VAP cu FiO, 40%. Pe
parcurs starea copilului grav - stabila, paramerii FiO,
s-au micgorat pand la 21%. De la varsta de 1 luna i 13
zile pana la 1 luna si 16 zile, starea generala a copilu-
lui a fost stabila, fara desaturatii si crize de bradicardie
cu cianoza. S-a luat decizia de a plasa copilul la suport



Fig. 3. Rezultatele electromiografiei

respirator NCPAP cu FiO, 21%. Dupa scoaterea de la
VAP si plasarea la NCPAP starea generala a copilului
stabile, Sa0, 92-94%. La 1 lund si 18 zile copilul a
fost sistat de la suport respirator NCPAP, desaturatii
nu a manifestat. La varsta de 1 luna si 25 zile, starea
copilului cu ameliorare, O, independent, hipotonus
muscular.

Pe perioda cand copilul s-a aflat in sectie a primit
tratament antibacterial, cura lungd cu dexametazon
pentru tratamentul displaziei bronhopulmonare, cu
scop neuroleptic - Luminal 10 mg/kg/24 ore.

La varsta de 2 luni si 7 zile copilul a fost externat
la domiciliu cu diagnoza: Hipotonie musculara con-
genitald. Pneumonie congenitala. Convulsii neonata-
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le. Hipoglicemie neonatala tranzitorie.
Copil nascut inainte de termen. Hernie
abdominald. Apneea prematurului. Ar-
trogripoza congenitala.

Discutii. Termenul ,,hipotonia con-
genitala ,, a fost utilizat istoric ca dia-
gnostic pentru sugari care au fost hipo-
tonici in absenta altor semne $i simp-
tome si care au avut tonus normal in
copildrie [6].

Icidenta hipotoniei congenitale ra-
mane nedeterminati, deoarece se inclu-
de ca simptom 1n mai multe maladii. O
statistica arata ca 8 din 10 copii nou-nas-
cuti bolnavi prezinta hipotonie muscula-
1 [9]. In urma studiului efectuat de citre
Dr Roger Henderson, in noiembrie 2015
s-a constatat ca aproximativ 30% copii
nou-nascuti cu hipotonie musculard au
istoric familial agravat [10].

Mai multe tulburdri congenitale ca-
racterizate prin hipotonie au atat origini
centrale cat si periferice. Unii sugari pot
avea hipotonie ,,tranzitorie”, de exemplu
cei nascuti prematuri, [13] cei cu expu-
nere prenatala la medicamente, [14] sau
cei cu boli infectioase acute [8].

Potrivit lui Aydinli si colab., primul
obiectiv 1n evaluarea unui copil cu hi-
potonie este de a determina daca cauza
principald este centrald sau periferica [18].

Sugarii cu hipotonie provoaca dificultati pentru
medici, deoarece hipotonia poate reprezenta semnul
prezent al conditiilor atit benigne, cat si grave. La
prima vedere, amploarea diagnosticului diferential,
raritatea bolilor asociate §i progresul continuu al dia-
gnosticarii si al gestiondrii pot parea coplesitoare.

Detaliile privind sarcina, nasterea si perioada
postnatala sunt importante - o nastere prematura; to-
xoplasmoza, alte infectii, rubeola, infectia cu citome-
galovirus si herpes simplex; convulsii neonatale; con-
sumul de droguri si alcool; sau alte simptome pre- sau
postnatale sunt factorii care méaresc probabilitatea dis-
functiei sistemului nervos central (CNS) ca etiologie
care sta la baza tonusului scazut [7, 8].

Concluzii. Hipotonia neonatald este o problema
comuna in unitatea de terapie intensiva neonatala.
Diagnosticul genetic diferential este larg, cuprinzand
distrofii musculare primare, anomalii cromozomiale,
neuropatii si erori de metabolizare innascute. Recu-
noasterea hipotoniei este relativ simpla, dar determi-
narea cauzei poate fi dificila. Este important ca ne-
onatologul sd aibda o abordare organizata a evaludrii
hipotoniei neonatale. Examinarea fizica si istoricul,
alaturi de testele de baza de laborator si ajutorul ima-
gistic in diagnosticul diferential. Identificarea cauzei
este esentiald pentru determinarea prognosticului, a



morbiditatii asociate si a riscului de recurentid. Mo-
dalitatea terapeutica predominanta este terapia fizica,
ocupationald, vorbire / hranire si terapia respiratorie.
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SUMMARY

MENINGOCOCCEMIA TO CHILD OF NEONATAL PERIOD
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Meningococcal meningitis is a rare infection in the first 4 weeks of life. The outcome of meningococcal disease can
be fatal and depends on the innate immune system, age, serogroups, pre-existing antibodies, and other unknown host
factors. The presentation of NMM differs from that in children and adolescents and may present with fever, poor feed-
ing, decreased activity, seizures, altered consciousness, respiratory distress, or rash. Prompt identification and initia-

tion of antibiotics is critical to survival.

introducere. Cu toate ci incidenta meningitei
meningococice in primii 2 ani de viatd este mare, in
primele 4 saptamani MNG este o patologie foarte rar
intalnitd. Agentul cauzal este Neisseria meningitidis,
un diplococ gram-negativ, aerob, situat intra- si ex-
tracelular (figura 1).

Exista 13 serogrupuri de Neisseria meningitidis cu
sase serogrupuri (A, B, C, W, X 51Y), in cazul infecti-
ei neonatale, mai des fiind implicate serogrupurile B,
C, Y. Conform datelor literaturii de specialitate, cauza
posibilda a MNM este trecerea pasiva prin placenta a
anticorpilor de la mama la fat.

Sursa naturald de infectie este nazofaringele,
calea de transmitere a infectiei este aerind si se
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caracterizeaza prin schimbari locale la nivelul mucoa-
sei nazofaringelui, ulterior cu generalizare si evolutie
in septicemie meningococicd (meningococcemie) si
inflamatia meningelui (meningita meningococica).

Evolutia bolii variazd de la febra usoard pana la
soc septic, fiind 1nsotitd de purpurd fulminanta (erup-
tii tipice pentru meningococcemie), convulsii, refuzul
alimentatiei, coma si deces. Rata MNM in SUA este
de 0.8-1.3/100.000 de locuitori. In Republica Moldo-
va, cazuri de meningitd meningococicd neonatald nu
au fost inregistrate pand in prezent.

Diagnosticul MNM depinde de o examinare clini-
ca minutioasa si de confirmare microbiologica a bolii,
prin izolarea meningococului din LCR si/sau sange.



