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Rezumat.

Displazia bronhopulmonara (DBP) — maladie bronhopulmonara cronica, determinata de cauze multifactoriale la co-
piii ndscuti prematur ce evolueaza cu sindrom bronhobstructiv, simptome de insuficienta respiratorie, pneumofibroza.

Metode: S-a efectuat un studiu analitic, de cohorta al copiilor cu DBP. Comparativ cu copii nascuti prematur fara DBP.

Scop. Studiul antecedentelor perinatale cu impact asupra sistemului pulmonar la copiii prematuri care au realizat DBP.

Rezultate. Studiul a demonstrat, ca varsta de gestatie la nastere a copiilor cu DBP este mai mica veridic (p<0,00001)
cu valori de 29,14+0,5 saptamani comparativ cu varsta de gestatie la nastere a copiilor fard DBP - 32,6+0,5 saptamani.
Greutatea la nastere a copiilor prematuri cu DBP este semnificativ (p<0,00001) mai mica (1358,15+85,2 gr) comparativ
cu prematurii farda DBP (1983,3+109,9 gr). Talia la nastere a copiilor prematuri cu DBP (38,5+0,8 cm) este mai mica sem-
nificativ (p<0,00001) comparativ cu cea a copiilor fara DBP (43,7+0,8 cm). Perimetrul cranian si al toracelui deasemenea
sunt mai mici la copiii cu DBP. Scorul Apgar in primul minut dupa nastere si peste 5 min. a copiilor cu DBP este mai mic
semnificativ (p<<0,0001) comparativ valorilor copiilor fara DBP.

Concluzii: Studiul a stabilit ca varsta medie de gestatie sub 29,14 sdptamani, greutatea medie la nastere sub 1358,15
g, scorul Apgar sub 5,54/6,46 pentru copiii nascuti prematur constituie factori perinatali cu potential de risc in realizarea
DBP la copiii ndscuti prematur.

Cuvinte cheie: displazia bronhopulmonara, copii prematuri, factori de risc.

Pe3tome. Biumsinme mnepuHaTajibHbIX (AaKTOpPOoB Ha (opmupoBaHue OpPOHX0JIErOYHOW JMUCIVIA3UM Yy
HEJOHOIIEHHBIX JAeTei.

Bbponxonerounast gucrutasust  (BJIJI) —  Xponmueckoe OponxonerouHoe —3a0oieBanHue, 00yCIIOBIEHHOE
MHOTO()aKTOPHBIMH TIPUYMHAMH Yy HEIOHOIICHHBIX [eTel, MpoTekarolee ¢ OpOHXOOOCTPYKTHBHBIM CHHAPOMOM,
SIBTICHUSIMH JIBIXaTE€IbHON HEAOCTATOUHOCTH, MTHEBMO(GHOPO30M.

Metonbl. IIpoBeneHO aHaMMTHYECKOE KOTOPTHOE HccienoBanue neteil ¢ BJIJ] B cpaBHeHHME ¢ HEIOHOIICHHBIMHU
netbmu 0e3 BJI/I.

Pesyabrarsl. MccienoBanue mokasano, 4TO TeCTAllMOHHBIA BO3pacT mpu poxiaeHuu aeteit ¢ BJIJ mocroBepHo
ke (p<0,00001) co 3nauermsamu 29,14+0,5 Hex. M0 CpaBHEHUIO CO CPOKOM TeCTAINH MIPpH poKAcHUH aeteit 6e3 BJIJI -
32,6+0,5 ven. Macca Tena HemoHomeHHBIX neter ¢ BJIJ] mpu poxnennn nocroBepHo (p<0,00001) mroke (1358,15+85,2 1)
IO CpaBHEHUIO ¢ HeoHoMmeHHBIME neTbMu 0e3 BJIJT (1983,3+109,9 1). Poct Henonomennsix nereii ¢ BJI (38,5+0,8 cm)
pu poxaeHun noctoBepHo Himke (p<0,00001) mo cpaBrenuto ¢ nerbmu 6e3 BIIJ] (43,7+0,8 cM). OKpy>KHOCTB TOJIIOBBI
1 OKPY>XKHOCTBh TPYIHOH KJIEeTKH Takxke MeHbIne y nereit ¢ BJIJ[. Omnenka mo mikame Anrap Ha TIEpBOH MUHYTE ITOCIE
poxneHus u uepe3 5 muH. neret ¢ BJIJI nocroBepro Himke (p<0,0001) mo cpaBHEeHHIO ¢ moKka3arensmu aereit 6e3 BJIJI.

BeiBoabl. B pesynbrare ncciaenoBaHusi yCTaHOBIEHO, YTO CPEIHUM IeCTallMOHHBIA Bo3pacT 10 29,14 Hen, cpeassist
Macca Teja npu poxaeHun 1o 1358, 15 1, onenka mo mkane Anrap 1o 5,54/6,46 mis neteit, poyKACHHBIX HEJJOHOIICHHBIMH,
SIBISTFOTCSL TIEPUHATAIBHBIME (DAaKTOpaMH ¢ MOTCHIMAIBHBIM PHUCKOM B JOCTIDKCHHUHM OPOHXOJETOYHOM IUCIIA3HWU Y
HEJIOHOUICHHBIX JIeTEH.

KaroueBble ciioBa: OpoHXONETOUHAS UCIUIA3HS, HEAOHOIICHHBIE 1€TH, (PaKTOPBI pHCKa.

Summary. The impact of perinatal antecedents in the achievement of bronchopulmonary dysplasia in prema-
ture children.

Bronchopulmonary dysplasia (BPD) — chronic bronchopulmonary disease, determined by multifactorial causes in
children born prematurely that evolves with broncho-obstructive syndrome, symptoms of respiratory insufficiency, pneu-
mofibrosis.
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Methods. An analytical, cohort study of children with BPD was performed. Compared to preterm infants without
BPD.

Results. The study demonstrated that the gestational age at birth of children with BPD is lower veridically (p<0.00001)
with values of 29.14+0.5 weeks compared to the gestational age at birth of children without BPD - 32, 6+0.5 weeks. The
birth weight of premature babies with BPD is significantly (p<0.00001) lower (1358.15+85.2 gr) compared to premature
babies without BPD (1983.3+£109.9 gr). The birth height of premature babies with BPD (38.5+0.8 cm) is significantly
lower (p<<0.00001) compared to that of children without BPD (43.7+0.8 cm). Head circumference and chest circumfer-
ence are also smaller in children with BPD. Apgar score in the first minute after birth and over 5 min. of children with

BPD is significantly lower (p<0.0001) compared to the values of children without BPD.

Conclusions: The study established that the average gestational age under 29.14 weeks, the average birth weight
under 1358.15 g, the Apgar score under 5.54/6.46 for children born prematurely are perinatal factors with potential risk
in the achievement of bronchopulmonary dysplasia at children born prematurely.

Key words: bronchopulmonary dysplasia, premature babies, risk factors.

Introducere.

Displazia bronhopulmonara (DBP) — maladie
bronhopulmonara cronica, determinata de cauze mul-
tifactoriale la copiii ndscuti prematur cu imaturitate
morfofunctionald a plamanilor, care au realizat detre-
sa respiratorie cu necesitate de oxigenoterapie. Clinic
DBP se manifesta prin afectarea bronhopulmonara cu
realizare prin sindrom bronhoobstructiv recurent, em-
fizem, fibroza pulmonara. DBP este o maladie cronica
a plamanilor, care se dezvoltd la copiii nou-nascuti
prematuri cu forma grava a sindromului de detresa
respiratorie, ce sunt supusi in procesul terapiei dere-
glarilor respiratorii cu VAP si concentratii inalte de
oxigen, care se manifestd in primele patru saptaimani
de viata prin insuficienta respiratorie, hipoxemie, tul-
burdri obstructive severe rezistente la medicatie si
modificari imagistice tipice [11,16]. DBP este o afec-
tiune cronica pulmonard, polietiologica, dezvoltata
la nou-nascutii prematuri cu imaturitate morfofunc-
tionala a pulmonilor, ca urmare a terapiei intensive
a sindromului de detresa respiratorie (SDR) si/sau
pneumoniei [11,16]. Aceasta maladie evolueaza pre-
ponderent cu afectarea bronhiolelor si parenchimului
pulmonar, dezvoltarea emfizemului, fibrozei si/sau
dereglarii ale replicatiei alveolelor; clinic se manifes-
ta prin dependenta de oxigen pe un termen de 28 zile
si mai mult, cu sindrom bronhobstructiv si simpto-
me de insuficienta respiratorie, se caracterizeaza prin
modificari radiologice specifice in primele luni de
viata si cu regresarea manifestarilor clinice pe masura
inaintdrii n varsta a copilului [13, 15]. Nou-nascu-
tii cu grade de prematuritate severa dezvolta frecvent
simptomatologie respiratorie cu tuse si wheezing,
precum si internari repetate in stationar in primii ani
de viata, sugerand instalarea proceselor patomorfolo-
gice ale DBP.

Ponderea DBP printre prematurii vii este de 20-
40%. Actualmente DBP este relativ rar intalnitd la
sugarii nascuti la termenul de gestatie mai mare de
32-34 s.g. Incidenta DBP la 36 saptamani de gesta-

tie la copiii care cantdresc 1500 g la nastere este in
crestere de la 19% 1n 1990 la 27% 1n 2003, iar pentru
nou-nascutii cu greutatea la nastere de 1000 g, in-
cidenta BPD a fost de 44% la sugarii din SUA, iar
statisticele relateaza ca incidenta DBP coreleaza cu
greutatea la nastere: 501-750gr. — 34%, 751-1000 gr.
—20%, 1001-1250 gr — 5%, 1251-1500gr. — 3%. In
cadrul unui raport din Canada, care include 77520 co-
piii prematuri nascuti la varsta de gestatie <32 de sap-
tamani, rata DBP a crescut de 1a 20% in 1997-1999 la
24% in perioada 2000-2003 si pana la 25,4% in anii
2004-2006. Publicatiile mentioneaza o crestere sem-
nificativa a BPD severa de la 3,6% in 1997-1999 la
5,1% in anii 2000-2003 si cu pana la 9,5% in perioada
2004-2006. Cresterea severitatii DBP a fost asociata
cu scaderea varstei gestationale, sexul masculin. [11].

Anuarul statistic departamental al Ministerului
Sanatatii din Republica Moldova din anul 2012 a in-
registrat 4,68% de nasteri premature de la 22 sapta-
mani de gestatie. In conformitate cu datele studiului
international efectuat in 184 de téri (anul 2010) se ra-
porteaza cd in Republica Moldova rata nasterilor pre-
mature este in mediu 11.0% [19], iar ponderea DBP
nu este cunoscuta si impune efectuarea unor studii
aprofundate 1n acest domeniul al pneumologiei pedi-
atrice.

Copiii expusi actiunii unor factori prenatali (sar-
cind multipld, anemie gravidei, sarcina multifetala,
maladii somatice cronice ale gravidei, infectii in pe-
rioada sarcinii) sunt predispusi sa prezinte modificari
postnatale ale sistemului respirator imperfect dupa
nastere — scor Apgar redus, aditionarea infectiilor
postnatal s.a. [10]. Cele mai frecvente patologii la
nou-nascutii care s-au nascut inainte de termen sunt
problemele de respiratie, care se pot realiza la 30-
80% din copiii prematuri.

Factorii de risc si etiopatogenici care contribuie
la dezvoltarea DBP pot fi identificati din perioada in-
trauterind. Factorii genetici, infectia fetala, inflamatia,
factorii prooxidanti ai stresului, patologia somatica a
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gravidei etc. pot duce la nasterea prematura si sindro-
mul de detresa respiratorie (SDR). Tratamentul SDR
la copilul prematur cu ventilatie mecanica si supli-
mentarea oxigenului produce un impact negativ asu-
pra sistemului pulmonar imatur. Leziunile pulmona-
re pot fi agravate de infectia intrauterina, inflamatie,
stresul oxidativ, tulburérile de nutritie, care interfe-
reazd cu dezvoltarea pulmonara postnatala. Desi, pla-
manul afectat de polimorfismul de factori perinatali
se poate recupera partial datorita terapiei aplicate si
regenerarii eficiente, prematurii supravietuitori sunt
expusi unor riscuri majore de boli pulmonare croni-
ce in perioada copilariei, dar si persistenta in varsta
adultului. Fenotipul clinic al DBP este rezultatul eti-
opatogenic al unui proces polietiologic complex, in
care diferiti factori prenatali si postnatali compromit
dezvoltarea normala al plamanului imatur [6, 8, 9,].
Acesti factori prenatali includ retardul de crestere in-
trauterina pentru varsta gestationala, corioamnionita,
predispozitie genetica si expunerea intrauterina la
alcool, produse din tutun si droguri [12, 21]. Dupa
nasterea prematura, masurile de resuscitare, ventilatie
mecanicd, oxigenoterapie pentru tratamentul SDR,
dar si o eventuala infectie intrauterina contribuie unor
leziuni pulmonare la copiii ndscuti prematuri cu risc
de DBP [6]. Inflamatiile pulmonare, cauzate de in-
fectia intrauterina si strategiile de tratament postnatal
pentru SDR, determina un impact important in pato-
genia DBP [1, 7].

DBP de cele mai dese ori rezulta la copiii prema-
turi cu greutate extrem de mica la nastere, deoarece
acesti copii au o deficientd in surfactant, secretat de
pneumocitele de tip 11, ce are rolul de a preveni co-
labarea alveolelor, astfel parenchimul pulmonar este
imatur dezvoltat ceea ce duce la necomplianta cutiei
toracice in actul respirator, respiratiec neadecvata si
imaturitatea sistemului enzimatic antioxidant [5,14].
Majoritatea acestor copii necesita oxigen suplimentar
si ventilatie asistatd dupa nastere pentru un schimb
de gaze adecvat, fiindca imaturitatea structural-func-
tionala produce un risc de leziuni pulmonare, pertur-
barea dezvoltarii alveolare normale in perioada pre-
natald si postnatald [4]. Inspirarea unei concentratii
crescute de oxigen reprezintd un factor major in pa-
togenia DBP, astfel orice exces de oxigen in camera
expiratorie poate creste riscul de leziuni pulmonare,
atunci cand este administrata o perioadad prelungita.

Primele schimbari pulmonare cauzate de oxigenul to-
xic sunt reprezentate de atelectazie, edem, hemoragie
alveolard, inflamatie, fibroza, formarea membranelor
hialine, iar administrarea crescanda de oxigen cau-
zeaza un influx de polimorfonucleare si leucocite ce
contin enzime proteolitice, care cauzeaza reactii in-
flamatorii si leziuni citototoxice [17].

Mai multe surse bibliografice de specialitate suge-
reaza cautarea in continuare a dovezilor pentru a defi-
ni interactiunile dintre factorii genetici si epigenetici,
stresul prenatal si factorii postnatali, care contribuie la
perturbarea dezvoltarii pulmonare sau la modificarea
raspunsului la leziuni la copiii prematuri [18].

Scop.

Studiul nostru a fost organizat pentru a exami-
na abaterile din ontogeneza prin istoricul obstetrical
agravat la copii, antecedentele perinatale cu impact
asupra sistemului pulmonar la copiii din nasterile pre-
mature, care au realizat DBP.

Materiale si metode.

Vom efectua un studiu analitic, de cohorta, retros-
pectiv si prospectiv, care va include o cohorta de copii
suspecti pentru DBP divizati ulterior in 2 loturi: copiii
cu DBP si copiii fard DBP. In studiu au fost inclusi
copiii cu DBP, care au constituit lotul experimental de
41 copii (50,6%: 95%CI 39,3-61,9) si lotul copiilor
nascuti prematur, care nu au realizat DBP — 40 co-
pii (49,4%: 95%CI 38,1-60,7). Loturile au fost create
identice. Varsta medie la momentul examinarii clini-
ce si paraclinice a copiilor cu DBP este de 1,2+0,79
ani cu valori minimum de 0,17 ani, maximum — 2,8
ani, comparativ cu varsta medie a copiilor faira DBP
care este nesemnificativ mai mare egala cu 1,28+0,93
ani (minimum — 0,17 ani, maximum — 2,92 ani), F
stat=0,048, Tstat=0,22, p>0,05 (tab.1).

Rezultatele studiului au fost analizate statistic
prin tehnici electronice de evaluare computerizata
a parametrilor evaluati ai pacientilor din esantionul
de studiu, utilizand programele Microsoft Excel, Epi
Info — 3,5 si SPSS.

Rezultate si discutii.

Evolutia sarcinii si riscurile de nasteri prematu-
re sunt determinate de o varietate de factori de risc
predispozanti si favorizanti, care se pot implica in de-
clansarea precoce a nasterii, precum si 1n realizarea
postnatala a substratului patogenic pentru DBP.

Tabelul 1.
Virsta medie la momentul examenului clinic al copiilor din studiu
Lot de studiu M | Std Dev | Minim Median | Maxim Mode p
Copii cu DBP (n=41) 1,24 0,79 0,17 1 2,83 0,17 F stat =0,048,
Copii farda DBP (n=40) | 1,28 0,93 0,17 1,04 2,92 0,17 | Tstat=0,22, p>0,05
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Anemia in sarcind, fiind un factor cu riscuri pen-
tru sandtatea nou-nascutului a fost evaluata in cadrul
acestui studiu al factorilor perinatali de risc. Astfel,
anemia 1n timpul sarcinii a fost constatatd in lotul co-
piilor cu DBP in 15 cazuri (36,6%: 95%CI 22,1-53,1)
si la 18 copii fara DBP (45%: 95%CI 29,3-61,5),
diferentele fiind nesemnificative (y*>= 0,6, p>0,05).
Anemia n sarcina ca un factor de risc pentru hipoxia
intrauterina de 0,8 ori poate fi intalnita mai frecvent
la copiii care vor dezvolta ulterior DBP (RR - 0,8:
95%CI 0,5- 1,3).

Sarcind multipla a fost analizata prin prizma unor
posibile riscuri pentru nasterile premature cu realiza-
re 1n probleme respiratorii prin circumstante de defi-
nitie a DBP. Sarcina a cata dupa numar la copiii cu
DBP a constituit media egald cu 2,68 + 1,6, prezen-
tand valori minimum de 1, maximum — §, comparativ
cu nasterea a cata dupa numar la copiii fara DBP, care
este ceva mai mica si in mediu egala cu 2,15+1,5 (va-
lori minimum de 1, maximum — 6), F=2,29, p>0,05.

Din toti copiii cu DBP 15 copii (36,6% cazuri) au
fost din sarcina unica, iar 26 copii (63,4% cazuri) din
sarcind multipla: 9 copii (22%) — din a 2 si 3 sarcine,
7 copii (17,1%) — din a 4 sarcind si cate un copil din
5, 8 sarcine, un copil din 6 sarcine. Din toti copiii pre-
maturi farda DBP 15 copii (37,5% cazuri) au fost din
sarcind unica, iar 25 copii (62,5% cazuri) din sarcind
multipla: 16 copii (40%) — din a 2 sarcind si 5 copii
(12,5%) — din 3 sarcine, 1 copii (2,5%) — din 4,8 sar-
cine si cate 2 copii din 6 sarcine.

Numarul de rand a nasterii copiilor din studiu a
prezentat un interes in coplexul de evaluare a facto-
rilor perinatali. Nasterea a cata dupa numar la copiii
cu DBP media egala cu 2,26 + 1,3788 cu valori mi-
nimum de 1, median — 2, maximum — 6, mode — 1,
comparativ cu nasterea a cata dupa numar la copiii
fara DBP care este mai joasd comparativ cu lotul de
studiu, avand media egala cu 1,9+1,17 (valori mini-
mum de 1, maximum — 6,), F=1,67, p>0,05.

Varsta de gestatie la nastere a copiilor prematuri cu
DBP este egald cu 29,14 £+ 0,5 saptamani comparativ
cu varsta de gestatie la nastere a copiilor fara DBP, care
este semnificativ mai mare si egala cu 32,6 + 0,5 sap-
tamani, F stat =23,5, Tstat = 4,8, p<0,00001 (tab. 2).

Greutatea la nastere a copiilor prematuri cu DBP
este egald cu 1358,15+85,2 gr cu valori minime egale
cu 580 gr, median — 1260 gr, maxim — 3140gr, Mo —
900 gr, comparativ cu greutatea la nastere a copiilor
prematuri fara DBP, care este veridic mai mare (F stat
=194, T stat = 4,4, p<0,00001) si egala cu 1983,3
+ 109,9 gr (valori minime 720gr, median — 1742 gr,
maxim — 3650 gr, Mo — 2000 gr), (fig. 1).

Talia la nastere a copiilor prematuri cu DBP este
de 38,5 = 0,8 cm cu valori minime de 30 cm, maxi-
me — 52 cm, comparativ cu talia copiilor farda DBP,
care este semnificativ mai mare (F=4,87, p<0,00001)
si egala cu 43,7+0,8 cm (tab. 3).

Perimetrul cranian la nastere a copiilor cu DBP
este egal cu 26,8 + 0,6 cm cu valori minime de 20 cm,
maxime — 34 cm, comparativ cu perimetrul cranian la

Tabelul 2.

Virsta de gestatie la nastere (saptidmani) a copiilor din studiu

Lot de studiu M Std Dev Minim Median | Maxim Mode D
Copii cu DBP (n=41) 29,14 3,32 24 29 36 30 F stat =24,8, Tstat
Copii fari DBP (n=40) | 32,6 32 24 32 36 36 = 4,98, p<0,00001
Tabelul 3.
Talia la nastere a copiilor din studiu
Lot de studiu M StdDev Minim Median Maxim Mode p
Copii cu DBP (n=41) 38,5 5,26 30 39 52 34 F=4,87,
Copii fara DBP (n=40) 43,7 4,9 32 44 56 42 p<0,0001
Tabelul 4.
Perimetrul cranian la nastere a copiilor din studiu
Lot de studiu M StdDev Minim Median Maxim Mode )4
Copii cu DBP (n=41) 26,8 3,6 20 27 34 29 F=3,97,
Copii fara DBP (n=40) 29,5 2,9 20 30 35 28 p<0,0002
Tabelul 5.
Perimetrul toracic la nastere a copiilor din studiu
Lot de studiu M StdDev Minim Median Maxim Mode D
Copii cu DBP (n=41) 25,3 4,09 19 24 37 24 F=2,72,
Copii fara DBP (n=40) 27,3 2,9 20 27 34 26 p<0,008
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Tabelul 6.
Scorul Apgar in primul minut dupi nastere a copiilor din studiu
Lot de studiu M StdDev | Minim | Median | Maxim Mode D
Copii cu DBP(n=41) 5,54 1,42 3 6 8 6 Fstat=16,8, Tstat=4,09,
Copii fard DBP (n=40) 6,6 0,8 4 7 9 7 p<0,0001
Tabelul 7.
Scorul Apgar dupa S minute de la nastere a copiilor din studiu
Lot de studiu M | Std Dev | Minim | Median | Maxim Mode p
Copii cu DBP (n=41) 6,46 1,16 3 7 9 7 F stat=18,6 Tstat = 4,3,
Copii fird DB (n=40) 7,38 0,7 5 7 9 7 p<0,0001
4000 —& F=19,4, p<0,00001
3000 Mean
Minimum
2000 i
Maximum
1000 Mode
0
Copii cu DBP Copii tara DBP

Figura 1. Greutatea la nastere a copiilor cu displazie bronhopulmonara
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Figura 2. Repartizarea copiilor cu DBP in functie de sex

nastere a copiilor fard DBP, care este semnificativ mai
mare (F=3,97, p<0,0002) si egal cu 29,53+0,5 cm (pe-
rimetrul minim de 20 cm si maxim — 35 cm) (tab. 4).
Valoarea perimetrului toracic la nastere a copiilor
prematuri cu DBP este egala cu 25,3+0,6 cm cu valori
minime de 19 cm, mediana — 24 ¢cm, maxim — 37 cm,
mode — 24 cm, comparativ cu perimetrul toracic la nas-
tere a copiilor permaturi fara DBP, care este semnifica-
tiv mai mare (F=2,72, p<0,008) si egala cu 27,3 + 0,5
cm (valori minime - 20 cm, maxime — 34 cm) (tab. 5).
Copiii cu DBP au fost divizati in functie de sex cu
predominarea sexului masculin — 26 baieti (63,4%:
95%CI 46,9-77,9) si 20 fete 36,6%: 95% CI 22,1-
53,1 cu un raport egal in lotul copiilor fara DBP —

baietii:fete Tn 50%: 95% CI 33,8-66,2, respectiv y>=
1,48, p>0,05 (fig. 2).

Particularitdtile anatomo-fiziologice ale arborelui
bronsic la baieti prin faptul, ca bronhiile lor sunt mai
lungi si inguste, ar putea explica predominarea baie-
tilor in lotul prematurilor, care au realizat in perioa-
da sugarului DBP, in patogenia careia fenomenul de
obstructie bronsica are o semnificatie importanta prin
agravarea tulburarilor ventilatorii, progresarea hipoxi-
ei, initierea proceselor de fibroza pulmonara [16].

Din literatura de specialitate mentionam studii
care n-au furnizat dovezi semnificative in diferentele
specifice sexului si functia adrenocorticala la sugarii
prematuri cu masa micé la nastere. Cu toate acestea,
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rezultatele au oferit date pentru dezavantajul mascu-
lin In mortalitatea si morbiditatea neonatala din nas-
terea prematura in conditii de stres sau sub influenta
unei infectii [20]. Rezultate similare, dar fara dovezi
semnificative au fost observate si in studiul nostru. Au
fost evaluate diferentele intre sexe, inclusiv interacti-
unea cu DBP si probabilitatea dezvoltarii maladiei. In
model de interactiune, la sexul masculin apare riscul
unei morbiditati predominante bronhopulmonare ca-
racterizate print-un RR de 1,2: 95% CI 0,8-2,1, ¢*=
1,5, p>0,05.

O semnificatie patogenica pentru copilul nou-nas-
cut si statutulul morfo-functional al organelor si sis-
temelor revine aprecierii la nastere a scorului Apgar,
care este valoros, in special, pentru copiii din sarcine-
le premature. Scorul Apgar in primul minut dupa nas-
tere a copiilor cu DBP este egal cu 5,54+1,42 puncte
cu valori minime de 3 puncte, maxime — 8 puncte,
comparativ cu scorul Apgar la nastere in 1 min. dupa
nastere a copiilor farda DBP, care este veridic mai
mare si egal cu 6,6 + 0,8 puncte cu valori minime de
4 puncte, maxime — 9 puncte (F stat =16,8, Tstat =
4,09, p<0,0001) (tab. 6).

Consecintele asfixiei la nastere ar putea avea un
impact asupra proceselor de maturare a plamanilor cu
riscuri de instalare a fenomenelor morfo-functionale
in cadrul DBP la copiii ndscuti prematur.

Scorul Apgar la nastere dupa 5 min de la nastere
a copiilor cu DBP este egal cu 6,46+1,16 puncte cu
valori minimum de 3 puncte, maximum — 9 puncte,
comparativ cu scorul Apgar dupa 5 min de la nastere
a copiilor fara DBP, care este semnificativ mai mare
si egal cu 7,38 + 0,7 puncte cu valori minimum de 5
puncte, maximum — 9 puncte, F stat =18,6, Tstat =43,
p<0,0001 (tab. 7). Studiul realizat a constatat la eta-
pele de reevaluare a scorului Apgar peste 5 minute o
ameliorare, dar cu o persistentd a asfixiei la nou-nas-
cutii care au realizat DBP.

Concluzii.

Studiul a stabilit ca varsta medie de gestatie sub
29,14 saptamani de gestatie, greutatea medie la nas-
tere sub 1358,15 g, scorul Apgar sub 5,54/6,46 pentru
copiii ndscuti prematur constituie factori perinatali cu
potential de risc in realizarea displaziei bronhopul-
monare la copiii ndscuti prematur. Anemia gravidelor
ca factor de risc pentru hipoxia intrauterina este mai
frecventa la copiii cu DBP.

La copiii ndscuti prematur se recomanda evalu-
area factorilor cu potential de risc pentru realizarea
displaziei bronhopulmonare — varsta de gestatie, gre-
utatea la nastere si alti parametri antropometrici, sco-
rului Apgar, care prezintd un risc semnificativ pentru
dezvoltarea acestei maladii.

Articol realizat in cadrul Proiectului de Stat
,, Chirurgia moderna personalizata in diagnosticul
si tratamentul complex al tumorilor la copii”. Cifrul
proiectului nr. 20.80009.8007.06. Perioada integrala
de realizare a proiectului 2020-2023.
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