ACTUALITATI IN MANAGEMENTUL
SINDROMULUI DE DETRESA
RESPIRATORIE PRIN DEFICIT DE
SURFACTANT LA LA NOU-NASCUT

- =
~ /S 4 4
';, O |
. : \

Conf. Dr. Manuela Cucerea
U.M.E. Tg. Mures
Disciplina Neonatologie

2015



+ Cea mai importantd cauza de morbiditate si mortalitate perinatald la
- prematur (VG<32 saptimani)

Invers proportionala cu VG

91% la 23-25 saptamani

88% la 2627 saptamani EuroNeoStat 2006

-+ 74% la 28-29 saptamani
- 52% 1a30-31 siptimani
1% la termen

: .

-~ interesul pentru implementarea unor strategii de screening, prevenire
~ sitratament al este major



Muschii intercostali »

Particularitati ale sistemu

ui respirator la nou-nascut

Traheea

Nou-nascut Adult Implicatii clinice
- mai putin rigidd si mai mobila o i
- scurta (4 cm la termen) ) ;11%11 g;’ I - dificultati de pozitionare

- ingusta (4 mm la termen)

- forma de palnie

- unghiul de bifurcare mai larg,
situat la nivelul T3

- larga
- unghiul de bifurcare la
nivelul T4

aSET
- comprimarea cailor
respiratorii (colabare)

Bronhii principale

tesut cartilaginos redus, sunt
compliante

rigide, necompliante

colabare

Alveolele pulmonare

- numar mai redus

- dimensiuni mai mici

- peretii alveolari si capilari sunt
mai grosi

- tesut de sustinere mai abundent
- distanta alveole-capilare mai
mare mai ales la prematur

normale

difuzia este mai dificila

Peretele toracic

- torace cilindric, coaste
orizontalizate, cartilaginoase,
flexibile

- unghi de emergenta al coastelor
din CV — aproape 90°

- muschii intercostali hipotoni

unghi de emergeta al
coastelor din CV - 45°

Diafragmul

- insertie orizontala

- cupola mai putin pronuntata
- coastele inferioare se
deplaseaza inauntru in loc sa
ascensioneze

- insertie oblica

- cupola pronuntata

- instabilitatea cutiei
toracice

- complianta crescuta a
cutiei toracice

- respiratii ineficiente

- respiratie de tip

abdominal

/

toracic la nou-nascut — nu pot fi utilizati in mod
eficient pentru a suplimenta ventilatia

imaturi si servesc doar pentru stabilizarea peretelui '

) 4

nou-nascutul — vulnerabil la
oboseala musculara
— aparitia rapidd a insuficientei

respiratorii

/




Dezvoltarea aparatului respirator

1. faza embrionara - pana in ziua 52

2. faza pseudoglandulara - ziua 52 - saptamana 16
3. faza canaliculara - saptamana 17-24

4. faza de sac terminal - saptamana 24 — 37

5. faza alveolara - saptamana 37 - 3 ani



Dezvoltarea aparatului respirator saptimana 8, 16, 17-24, 37

Saptamana 17-24 - faza canaliculard: formarea unitdtilor respiratorii terminale

. bronhiolele respiratorii, sacii alveolari rudimentari, primii acini pulmonari
. debuteazd diferentierea epiteliului cuboid in celule de tip I si II si sinteza surfactantului

Saptamana 24-37 - faza de sac terminal

o reducerea tesutului conjunctiv de sustinere, formarea de alveole, maturarea surfactantului

. suprafata de schimburi gazoase alveolo-capilara creste exponential

. Instituirea ventilatie mecanice — poate determina ruptura acinilor pulmonari si aparitia emfizemului interstitial

. Incompleta invazie capilara determina alterarea raportului ventilatie/perfuzie — contribuie la aparitia bolilor parenchimatoase

pulmonare, in special la boala cu membrane hialine
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PULMONARY SURFACTANT
COMPOSITION

OWIHLIPIDS |y oo ies P

wO0.7 % SP-B
0.8 % SP-C
105 %SP-D

SP-A
SP-8
SP-C
SP-D
Other protein



Pneumocitele de tip 2

Surfactant Synthesis & Secretion

: » Sinteza surfactantului incepe 1n 20-a saptamana
Lamellar bodies f P 12

Air Space de sarcina — se accelereaza treptat dupa
sdptamana 24 — secretat dupa saptamanile 28-30
de gestatie

* Nivelul optim al secretiei de surfactant matur este
atins dupd 35 saptamani gestationale — ceea ce
corespunde unui raport lecitind/sfingomielina de
2:1, caracteristic plamanului matur

» Timp de injumdtdtire de 5-10 ore, fiind

Tubular myelin metabolizat si/sau reabsorbit in structurile

lamelare de catre pneumocitele de tip 1I

Hypophase




-+ 1929 — Kurt von Neergaard a sugerat ca tensiunea superficiala
joaca un rol in elasticitatea pulmonara

i

~+ mijlocul anilor 1950, Pattle si colab. — a descris prezenta unui
- strat subtire care captuseste suprafata alveolara a plamanilor, cu
% proprietatea de a reduce tensiunea de suprafata in timpul ciclului
SN respirator

. -£-' e

~ + 1959, Mary Ellen Avery si Jere Mead — au demonstrat ca boala
- membranelor hialine este cauzatdi de lipsa de surfactant,

elucidand astfel etiologia acestei boli neonatale

»
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Decesul lui_ Patrick = Kennedy - fiul
]g_resedmtelm Statelor Unite ale Americii John

Kennedy - prin boala membranelor hialine
in anul 1963 — a determinat sensibilizarea
opiniei publice — a stimulat cercetarile
pentru gasirea tratamentului adecvat

Prima utilizare clinica a surfactantului exogen
pentru tratamentul detresei respiratorii prin
deficit de surfactant a fost descrisa de Tetsuro
Fujiwara si colab. in 1980

Surfactantul _administrat exogen poate fi
natural sau sintetic

yanates i S T Produsele naturale de surfactant sunt
" | nody bad B0 oo 0 & SEDD -‘ obtinute din extract de pldmdn porcin
T - oy, five and o€ TR g b; the KU am. Poractant alpha — CUROSURF) sau bovin
e T S e N — S Beractant — SURVANTA) si contin numai
el CaliRd s &5 o 21 o i o S AR DR proteine SP B s1 SP-C.

.-,,' «e.g.‘-\'*"isi

Surfactantii _sintetici _initiali (EXOSURF)
contin numai fosfolipide, fara proteine, in
schimb  produsele noi includ proteine
recombinante sau analogi proteici
(SURFAXIN)

poy
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Rolul surfactantului

previne colapsul alveolelor — reduce astfel efortul necesar pentru destinderea
plamanului in timpul inspiratiei, permitand astfel schimburile gazosoase

imbunatateste circulatia capilara — normalizeaza raportul ventilatie/perfuzie
protejeaza tesutul alveolar impotriva barotraumei

ajuta la evacuarea lichidului pulmonar — imbunatateste clearance-ul bronsic

=

actioneaza ca o bariera fata de agenti inhalatori
stabilizeaza caile respiratorii

are proprietati imunomodulatoare



SDRDS - boala plamanilor imaturi si a deficitului primar de
surfactant

insuficientd pulmonard care debuteaza la sau imediat dupa nastere

debut in primele 4-6 ore de viata, cu atingerea maxima a severitatii pana la 48 de ore de la nastere si rezolutie
la supravietuitori la 48-96 ore de viata

caracterizata clinic prin tahipnee, dispnee (tiraj inter/subcostal, retractii sternale), geamat expirator si cianoza
centrala

radiologic — scaderea transparentei pulmonare — prin opacitati cu aspect reticulogranitat sau de geam mat,
diminuarea progresivd a distingerii conturului siluetei cardiace si prezenta bronhogramei aerice

fiziopatologic — complianta pulmonara scazuta si atelectazie importanta la sfarsitul expirului — datorita
sintezel anormale (calitativ si/sau cantitativ) de surfactant






Deficit de surfactant

hipoventilatie

| 0, alveolar

Sunt intrapulmonar
Vasoconstrictie alveole slab ventilate

T

hiperpermeabilizarea alveolo-capilara
formare de membrane hialine

1spatiul mort fiziologic




Tablou clinic

Alte semne:

* tulburari hemodinamice

 hipotensiune arteriala- apare datorita hipoxiei, acidozei, hipovolemiei, presiunii mari de ventilatie (| intoarcearea venoasa si
DC). Hipotensiunea predispune la acidoza — 1RVP, favorizeaza aparitia HIV, EUN, IR

« oligurie

* tulburari de ritm cardiac

« edeme

 tulburari neurologice: hipo/hipertonie (pozitie de batracian), tulburari respiratorii - bradipnee, crize de apnee
* tulburari de termoreglare: hipotermie

 tulburari digestive: hepatosplenomegalie (IC, sepsis), tranzit intestinal diminuat, reziduu gastric, icter

14



Tablou radiologic
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Studii clinice

Surfactant natural vs sintetic Profilaxie vs tratament

 studiile initiale au sugerat ca administrarea
profilactica de surfactant prin intubatie la sala de
nastere are rezultate superioare administrarii curative

* O metaanaliza a aratat ca actiunea surfactantului natural
este mai rapida, permitand intarcarea de suportul
ventilator mai devreme comparativ cu surfactantul

- - = - . 0 - _ .= - - = P
g'%et'cz 1 ratle;lg parotraumlel (RRS 82? gg(y/o g: 8?2  mai multe studii recente sugereaza ca stabilizarea
.75) si mortalitatii neonatale ( .o/, 0 g initiala prin recrutare alveolara (prin aplicarea de
098) sunt mai reduse (Soll R, Blanco F. Natural surfactant extract CPAP) si tratamentul cu surfactant doar la COplll care
versus synthetic surfactant for neonatal respiratory distress syndrome. Cochrane Database c . P . . - - A
Syst Rev 2001; 2: CD000144.) dezvolta probleme respiratorii este mai eficienta decat

abordarea mai agreswé. (Bahadue FL, Soll R: Early versus delayed
selective surfactant treatment for neonatal respiratory distress syndrome. Cochrane
Database Syst Rev 2012 Nov 14; 11:CD001456. DOI:
10.1002/14651858.CD001456.pub2.)



Strategii terapeutice si ventilatorii - trenduri

Intubatia endotraheald (surfactant) si ventilatia mecanica invaziva (conventionalda,
ventilatia cu frecventa inalta) — abordare, desi salvatoare — factor major predispozant
pentru complicatii, in special pentru boala pulmonara cronica

Ventilatie precoce cu presiune pozitiva continua (CPAP) la sala de nastere,

administrarea profilactica de surfactant la prematurii cu VG <26 saptamdani urmata de
extubare precoce si CPAP (INSURE)

CPAP, administrare curativa de surfactant in primele 2 ore de viata, extubare precoce
urmata de CPAP

utilizarea celei mai mici concentratii de O, care sa mentina saturatiile hemoglobinei in

O, (Sa0,) intre 85% - 92%.



DUNN Vermont Oxford network study group

Prophylactic Prophylactic Initiate
Surfactant Surfactant &Extubate CPAP rescue
& Ventilate to CPAP surfactant
N 209 216 223
Intubated (%) 99 99 18
Surfactant (%) 99 98 15
Death (%) 7 7 4
Death or BPD (%) 36 29 30
Dunn Paediatrics 2011



MANAGEMENT - TRATAMENT

Recomandari
EUROPEAN CONSENSUS GUIDENES ON THE MANAGEMENT OF RDS 2013

MANAGEMENTUL SINDROMULUI DE DAETRESA RESPIRATORIE PRIN DEFICIT DE
SURFACTANT, ROMANIA 2011 - ghid national



TRATAMENT

Profilactic-antenatal

« transferul gravidel cu amenintare de nastere prematura — maternitate de nivel Il conform legislatiei in
vigoare privind regionalizarea asistentei materno-infantile

« temporizarea nasterii premature in cazul ruperii premature a membranelor (RPM) inainte de travaliu —
administrarea medicatiei tocolitice (Gynipral, Tractocile) pe termen scurt — permite instalarea efectului
corticoizilor administrati antenatal (peste 24 ore de la administrare) si/sau transferul in utero

« administrarea de antibiotice la gravida cu RPM — scade riscul de nastere prematura, mortalitatea si
morbiditatea neonatala (Eritromicina 4x500 mg, amoxiclav)

 corticoterapie antenatala - | riscul de moarte neonatala, HIV, LPV, EUN

v dexametazona 4 doze de 6 mg la 12 ore interval — scade severitatea BMH si reduce incidenta complicatiilor
prematuritatii, dar poate 1 rezistenta la insulina

* Momentul optim al nasterii > 24 h si < 7 zile dupa corticoterapie

21



TRATAMENT

Resuscitarea la nastere

* se utilizeaza cea mai mica concentratie de O, care determina raspuns cardiac — | vasoconstrictia cerebrala
 administrarea de oxigen 100% — determina | fluxului sangvin cerebral (FSC) la 2 ore de viata

* reanimarea cu FiO, < 100% — | stressul oxidativ, | nevoia de oxigen si | incidenta bronhodisplaziei pulmonare (BPD)

 se recomanda stabilizarea prematurilor cu SDRDS si cu respiratii spontane prin administarea de CPAP-PEEP 5-6 cm
H,O utilizdnd resuscitatorul cu piesa in T

« CPAP precoce pe masca (recrutare alveolara) la sala de nastere — stabilizarea cailor respiratorii, deschiderea alveolelor
la toti nou-nascutii cu VG < 30 saptamani care respira spontan si nu au criterii clinice de intubatie si ventilatie
mecanica daca este indicata ventilatia cu presiune pozitiva — utilizare de PIP scazut — evitarea barotarumei

* 1n cazul prematurilor cu SDRDS cu respiratie spontana ineficienta se recomanda administrarea, inainte de initierea
CPAP, unei singure inflari respiratorii sustinute

* monitorizarea SaO, prin pulsoximetrie — evitarea hiperoxiei — SaO, in perioada de tranzitie 50-80%



CPAP in sala de nastere
strategie conventionala/strategie «preventiva»

CPAP de la
nastere

—4 SDR moderat _L’

v'ventilaiie omogena
v'repartitie uniforma a surfactantului

OOy 5OE

nastere

aodbds

Temps




TRATAMENT

Masuri generale
 Asigurarea confortului termic (incubator cu servovontrol)

* Monitorizarea parametrilor vitali (frecventa respiratorie, cardiaca, tensiune arteriala, temperatura,
saturatia in 0, a oxihemoglobinei, diureza, glicemie, electroliti, hemoglobina)

24









Tratamentul etiologic
administrarea de surfactant exogen

a.profilactic:

* se recomandd administrarea de surfactant profilactic (in primele 15 minute de viatd, dupa
echilibrare) tuturor prematurilor cu VG < 26 saptamani

* se recomanda administrarea profilacticd de surfactant la prematurii cu VG >26 saptamani
daca acestia necesitd intubatie endotraheald la nastere sau mama nu a primit corticoizi
prenatal

* se recomanda cand este posibil (in functie de starea clinicd)— extubarea imediata sau precoce
— CPAP prematurilor cu risc crescut de SDRDS cu VG < 30 saptamani dupa administrarea
profilactica a surfactantului

e Studii randomizate (INSURE) arata ca aceasta conduita - intubatie-surfactant-extubatie la
CPAP - scade necesitatea VM

27



Tratamentul etiologic
administrarea de surfactant exogen

Terapeutic

R/
0’0

1.

se recomanda administrarea de surfactant curativ precoce — in primele 2 ore de viata in cazul
prezentei semnelor de SDRDS

radiografiei toracice care exclude alta patologie

FiO,—ul necesar creste

repetarea administrarii de surfactant la prematurul cu SDRDS daca:

persista nevoia crescuta de oxigen (FiO,) > 30% si de VM (presiunea medie — MAP - peste 7 cm H20)
necesita FiO, > 50% cu suport CPAP de 6 cm H,O

prematurul ventilat cu suport CPAP necesita VM



Tratamentul etiologic
administrarea de surfactant exogen

Preparate:
Survanta (extract natural de plaman bovin) - Beractant

* Doza este de 100 mg/kgc/doza (4 ml/kg)

* se administreaza endotraheal in doze fractionate, urmate de ventilatie cu balon
prin sonda endotraheala timp de 30 secunde intre administrari

Curosurf (extract natural de plaman porcin) - Poractant alfa
* Doza este de 100-200 mg/kg (1,25-2,5 ml/kg/doza)
Exosurf (surfactant sintetic)

* Doza este de 5 ml/kg

29



Administrarea de surfactant

« Strategia INSURE (INtubation, SURfactant, Extubation) — se remarca prin
timpul' scurt de Intubare pentru administrarea surfactantululi, urmata de
detubare imediata si suport respirator nazal, fiind utilizata pe scara larga in
intreaga lume in ultimul timp

e Studiile clinice randomizate, au aratat ca aceasta tehnica fost asociata cu o
nevoie semnificativ redusa de ventilatie mecanica (RR 0,67; 95% CI 0.57-
0.79) s1 0 nevoie redusa de oxigen la 28 de zile postnatal

Complicatiile administrarii de surfactant
* hipoxie
* hipotensiune

* hemoragie pulmonara
 infundarea sondel de intubati



Terapia non-invaziva cu surfactant MIST/NIST/LISA

Less Invasive Surfactant Administration

Minimally Invasive Surfactant Therapy

Gopel W et al. Lancet 2011; 378:1627-1634. 10



Atropina 0.025 mg/Kg iv. ~ Fentanyl 4 mcg/kg iv. Caffeine DA 20 mg/Kg iv., apoi 7.5-10 mg/Kg/zi




Timp adm

Pensa
Magill

Doza

Cateter

Sedare

33

LISA/MIST

: 1
VeI AMV? Take Care> MIST/Hobart SONGURE
Kl vermasss Herting Team Kanmaz Dargaville® Aguar et
Schrehof 5 5 Vento
5 _ 5 minute Bolus lent Bolus lent 3-4 bolusuri Bolus lent
1 - 3 minute 30 - 60 sec 15-30 sec 1 - 3 minute
da da nu nu da
200 mg/kg 100 mg/kg 100 mg/kg  100-200 mg/kg 100 mg/kg
: 4-5 Fr tub 5 Fr tub 16-G :
4-Fr tub gastric sastric gastric Rniocateter 4-Fr tub gastric
Atropine
Aucune Sedation: Aucune Sucrose Atropine
optional

1 Klebermass-Schrehof et al., Neonatology. 2013 Feb 22;103(4):252-258
2 Gopel et al., Lancet 2011; 378:1627-1634

3 Kanmaz et al., Pediatrics 2013 Feb;131(2):e502-9

4 Dargaville et al., Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 2013;98:F122-F126
5 Aguar et al., Acta Paediatrica 2014



Impactul LISA asupra VM

LISA Vienne!

26-27
VG 23-25AG -
26.5
VG (Mean) 24.2 +0.8 +0.5
884
Nevoia de 23 vs 52
VM la 72h(%) (p <0.001)
(BDP)'. 40,1 vs 50,5
Mortalitate (p=0.03)
(%) =
68,1 VS 84/8 VS
. 42,6 82,2
i\;)c;rtahtate (p=0.001=  (NS)
Supraviet  Supravi
uire etuire
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AMV?2

26-28 AG

27.6 +0.8

975 +244

28 vs 46
(p=0.0008)

14 vs 15
(NS)

7 Vs b
(NS)

Take Care3
<28AG <32AG
na 28.0+2
1093+27
0
32 vs 52 30 vs 45
(p=0.02)  (p=0.02)
; 22 vs 32
(NS)
) 16 vs 13
(NS)

MIST Dargaville?
25-28AG  29-32AG
27(26-28)  30(29-31)

880 1670
(770- (1490-

1030) 1790)
32 vs 68 22 vs 45
(p=0.001)  (p=0.057)
32 vs 37 Ovsb5.4

(NS) (NS)
26vs73 0vs18
(NS) (NS)






Strategii ventilatorii 1n SDR “trend-uri”




OXIGENOTERAPIE

Oxigenoterapie: O, administrat incdlzit si umidifiat (gazul uscat si rece determina pierderi de caldura si lezarea cdilor
respiratorii) - pe mascd, cort cefalic, CPAP (ventilatie cu presiune pozitiva continud pe furculitd nazald), ventilatie asistata
tip IPPV (ventilatie cu presiune pozitivd intermitentd) sau cu frecventd inalta HFV

Oxigenoterapia trebuie astfel condusa incat PaO, sa se mentina intre 50-70 mmHg in sangele arterial, iar SaO, prin
pulsoximetrie sa fie > 88% - 93%

conducerea tratamentului cu O, se efectueaza cu stricta monitorizare a gazelor sanguine, impunandu-se scaderea rapida a
concentratiei de O, administrate pentru evitarea complicatiilor

administrarea nerestrictionata si nemonitorizata a oxigenului poate fi periculoasa prin efectele secundare ale hiperoxiei
(ROP, BPC, injurie cerebrala, EUN)

evitarea perioadelor de hiperoxie dupd administrarea surfactantului prin reducerea imediatda a FiO, (risc de hemoragie
intraventriculara )

evitarea fluctuatiilor SpO, la prematurul care necesita oxigenoterapie — episoadele de hipoxie-hiperoxie repetate pot fi
periculoase fiind asociate cu cresterea incidentei ROP

37



OXIGENOTERAPIE
CPAP curativ

Winitierea suportului CPAP la prematurii cu:

v’ necesar de oxigen cu FiO, sub 40% pentru mentinerea SpO, >85% si/sau PaO, > 50 mmHg
v' PaCO, > 55-60 mmHg

v tiraj (retractii)

v’ tahipnee

v’ geamat expirator

v radiografia toracica sugestiva pentru SDRDS

Winitierea suportului CPAP incepand cu PEEP de 5-7 cm H,O

se recomanda cresterea presiunii CPAP cu 1-2 cm H,O panad la maxim 8-10 cm H20 daca:
1. este necesar un FiO, > 40% dar < 60%

2. radiografia toracicd arata volum pulmonar mic si/sau atelectazie



OXIGENOTERAPIE
CPAP curativ

O suportul respirator tip CPAP

v’ imbunatateste oxigenarea

v’ stabileste si mentine volumul rezidual functional
v imbundtateste complianta pulmonara

v regularizeza si scade frecventa respiratorie

v reduce efortul respirator

v’ previne epuizarea

Q canulele (prongs-urile) binazale scurte — sunt mai eficiente in administrarea CPAP decat canula (prong-ul) nazald unicd sau
canuld nazofaringiana — evita turbulenta aerului si au rezistenta scazuta la flux

Q utilizarea mascutei nazale alternativ cu canulele nazale poate preveni leziunile nazale ce apar dupa utilizarea indelungata
doar a canulelor nazale si invers

O utilizarea de canule fi mascute nazale cu dimensiuni corespunzatoare greutatii prematurului — mascutele/canulele nazale
prea mari cresc riscul de leziuni nazale iar cele prea mici nu permit administrarea constanta a presiunii pozitive continue
dorite In caile aeriene

0 se poate utiliza presiune pozitivd intermitenta sau sincronizata nazal (NIPPV/NSIMV)


















OXIGENOTERAPIE
Ventilatie mecanica (VM)

* Indicatiile ventilatiei mecanice

“*apnee severd (neresponsiva la stimulare sau la ventilatie manuala)
“+*Pa0, <50 mmHg sau SpO, <90%, FiO, > 50%

“PaCQO, > 55-60 mmHg, pH <7,25

“*CPAP neresponsiv la presiune de 8-10 cmH,0

“*cresterea efortului respirator (tiraj marcat, geamat expirator continuu,
batai ale aripilor nazale)

“*VG < 27 saptamani, fara corticoizi administrati antenatal



OXIGENOTERAPIE
Ventilatie mecanica (VM)

* toate modalitatile de VM pot induce leziuni ale tesutului pulmonar!
* Strategia ventilatorie trebuie individualizata!!!!

* se recomanda ajustarea periodicd a parametrilor ventilatori pentru a mentine un
volum tidal (VT) si minut-volum optime la presiuni minime (VI — 4-7 ml/kg) —
evitarea hiperdistensiei si atelectaziei

* se evitd aspirarea frecventd pe SET« variatiile de presiune din timpul aspirarii
endotraheale afecteaza ventilatia nou-ndascutului — pot determina colabarea si
lezarea alveolara in timpul deconectarii de la ventilator

* dupa aspirarea secretiilor sunt necesare ajustari frecvente ale FiO, si uneori si ale
suportului presional — observarea nou-nascutului pana la stabilizarea SpO,



OXIGENOTERAPIE
Ventilatie mecanica (VM)

Reducerea perioadei de VM invaziva

Se pot considera ca acceptabile valori ale PaCO, de 55-60 mmHg (hipercapnia permisivd) la prematurii cu GN <1200g in timpul VM

Se poate considera rezonabild hipercapnia moderatd (55-60 mmHg) la un pH > 7,22 in timpul procesului de intdrcare de pe
ventilator

evitarea hipocapniei pe durata VM — hipocapnia se asociaza cu risc crescut de boala pulmonara cronica (BPC) si leucomalacie
periventriculara (LP\/F))

sa ia In considere detubarea si trecerea din modul conventional la CPAP la o presiune medie in cdile aeriene (MAP) de 6-7 cm H,O
dupa extubare se recomanda administrarea CPAP cu PEEP egal cu MAP-ul anterior extubarii — scade necesitatea reintubarii

Se poate indica initierea administrarii de Miofilin/Cafeina

. la prematurii in perioada/ziua intarcarii de pe ventilator

la toti prematurii cu suport respirator CPAP sau NIPPV cu risc crescut de a fi (re)intubati

Metilxantinele — | frecventa crizelor de apnee prin stimularea centrului respirator, antagonizarea adenozinei (neurotransmitator ce
cauzeaza depresia respiratorie) si imbunatatirea contractilitatii diafragmatice

utilizarea Cafeinei scurteaza perioada de intarcare de pe ventilator — reducand astfel si incidenta BPC iar pe termen lung se
constata reducerea mortalitdtii si ratelor paraliziei cerebrale si intarziere cognitiva



Strategii ventilatorii in SDRDS

Modalitati de ventilatie

Conventionala/ Caracteristici Indicatii/ recomandari

invaziva

IPPV Ventilatorul administreaza intermitent | Util Tn faza initiala a SDR si/sau daca
un numar setat de inflatii nesincronizat | nou-nascutul nu prezinta respiratii
cu respiratiile spontane spontane suficiente/eficiente

SIMV Ventilatorul administreaza un numar Util Tn perioada de recuperare din SDR
setat de inflatii sincronizat cu si de intarcare de pe ventilator
respiratiile spontane (trigger-ul este
inspirul nou-nascutului)

ASSIST Ventilatorul sustine sincron un numar Util cand nou-nascutul necesita
setat din respiratiile spontane (trigger- sustinere respiratorie completa dar
ul este inspirul nou-nascutului) prezinta respiratii spontane

suficiente/eficiente

Neinvaziva

CPAP nazal Asigura o presiune pozitiva continua in | SDR usor-moderat

caile respiratorii

SIMV/IPPV nazal

La fel ca VM modul SIMV/IPPV
endotraheala dar administrare prin
prongs-uri nazale

necesar FiO, < 60%
PaCO, < 55-60 (pH peste 7,25)
Dupa detubare

Indicatii ale VM
invazivel'™®!

- insuficienta respiratorie (PaO, < 50 mmHg sau SpO, < 90, FiO, > 50%, PaCO,
> 55-60 mmHQ) la nou-nascuti cu stare clinica grava

- apnee severa (neresponsiva la stimulare sau la ventilatie manuald)

- persistenta semnelor de SDR cu CPAP de 8-10 cmH-50 si FiIO, > 60%

- prematuri < 27 saptamani fara coticoizi antenatal




Criterii si recomandari de extubare

Parametri ventilatori care pot - prezenta respiratiilor spontane si ventilare SIMV
permite extubarea la nou- - FiO, < 30%

nascutii cu GN < ZOQO g - PIP < 10-15 cm H,O

(parametrii pot fi mai mari la
nou-nascutii mai mari) - MAP < 6-7 cm H,0

- frecventa respiratorie a ventilatorului < 10-30 respiratii/minut

- testul de 3 minute de CPAP endotraheal fara desaturari,
bradicardie sau modificari ale pattern-ului respirator

Recomandari la extubare - infarcare din modul SIMV de ventilatie
- detubare la CPAP nazal sau SIMV/IPPV nazal**®




Monitorizarea ventilatiei mecanice in SDRDS

SpO, = 88-92% (prematur < 35 saptamani)
Gaze sangvine Arterial Capilar
pH 7,30-7,45 7,30-7,45
PaCO, (mmHQg) 35 -45 35-50
Hipercapnie permisiva 45-55(60) la pH = 7,25
PaO, (mmHQg) 50-80 34-45
HCOs (MEQg/l) e S H EE s T
20-26 (> 24 ore)
Deficit de baze (mEQq/l) +/- 4 +/- 4




Ventilatia mecanica oscilatorie cu frecventa inalta
(HFOV)

» presiune constantd de distensie in caile respiratorii - MAP

»variatii oscilatorii de presiune in jurul MAP la frecvente foarte ridicate (pana
1a 900 cicli/minut)

»aparatul de HFOV foloseste un piston sau diafragm care oscileaza un flux de
gaz generand fluctuatii de presiuni negative si pozitive care definesc
amplitudinea

»aceasta tehnicd - creaza volume tidal mici, adesea mai mici decat spatiul mort






Ventilatia mecanica oscilatorie cu frecventa inalta (HFOV)

Avantaje

»abilitatea de a mentine
oxigenarea si ventilatia
efectuand volume tidal minime
reducand morbiditatea asociata
ventilatiei mecanice In

tratamentul SDRDS

Controverse

HFOV nu este incd doveditd a fi cea mai beneficd in
tratamentul de electie sau salvator la prematurii cu boala
respiratorie si poate fi asociatd cu cresterea incidentei
hemoragiei intraventriculare

HFOV - ul cand este utilizat la presiuni mari in cdile
respiratorii poate altera debitul cardiac cauzand hipotensiune
necesitand medicatie inotropa sau expansiune volemica

Unii nou-ndscuti nu tolereazd manevrele de trecere de la
ventilatia conventionala la HFV sau pot sa nu rdspunda la
HFOV

Daca existda ameliorare a statusului respirator cu HFOV
trebuie reconsiderata revenirea la ventilatia conventionala



* In prezent HFOV este recomandata/utilizatd doar ca tratament salvator (linia a doua) in afectiunile respiratorii neonatale

* Insuficientd respiratorie neresponsiva la ventilatia conventionala (PIP>30 cm H,O sau MAP>10-11 cm H,O la prematuri)
— nou-ndscutul prematur:

* SDR sever, emfizem interstitial, hipoplazie pulmonara

+ reducerea barotraumei cand parametrii ventilatiei conventionale sunt foarte mari
 Sindrom de pierdere de aer:

v' Pneumotorax

v emfizem interstitial

v’ fistuld bronhopleurala

v’ pneumomediastin

* Tratamentul primar al SDR

* Altele:

v' emfizem lobar sever

v’ cresterea presiunii intraabdominale



Frecventa inalta de ventilatie

se masoara in Hz (hertz) = cicli pe secunda
(1 Hz = 60 cicli/secunda= 60
respiratii/minut)

Presiunea medie 1n caile
respiratorii (MAP)

presiunea constanta de distensie a tesutului
pulmonar echivalenta CPAP- ului masurata
ncm H>O

Amplitudine (A) = AP sau putere

= variatia in jurul MAP
= reprezentarea estimativa a volumului de
gaz circulat cu fiecare puls (“‘respiratie’’) din
frecventa 1nalta de ventilatie

Oxigenarea

reprezinta difuzia oxigenului din alveole prin
membrana alveolo-capilara
este dependenta de MAP si FiOs.

Ventilatia
(= frecventa de ventilatie x VTZ)

reprezinta eliminarea CO; din alveole si
caile respiratorii
este dependenta mai mult de amplitudine
decat de frecventa de ventilatie

Suspinurile (sighs) — respiratiile
conventionale

cateva respiratii intercalate printre cele de
VFI, care 1imita respiratia spontana cu PIP,
PEEP si timp inspirator setate ca in VMC




1. Imagistic:

Radiografie cardiopulmonara la 1-2 ore dupa trecerea la HFOV pentru a determina voumul pulmonar de baza (tinta:
diafragmele la costa a VIII-a)

Se recomandd repetarea radiografiei cardiopulmonare la 4-6 ore pentru evaluarea expansiunii toracice:

Se repeta radiografia oricand apar modificdri acute in starea clinica a pacientului
2. Se efectueaza cat mai curand analiza gazelor sangvine pentru a permite ajustarea adecvatd a parametrilor ventilatori

3. Se recomanda monitorizarea continud a oxigenarii si ventilatiei — utilizarea analizorului de gaze transcutanat

4. Monitorizarea tensiunii arteriale: poate fi necesara administrarea intravenoasa de lichide pentru a compensa depletia
relativa de volum sanguin (circulant) prin redistributia fluxului de sange



TRATAMENT
NEVOI DE LICHIDE

* Alimentatie parenterala, reechilibrarea hidroelectrolitica si acido-bazica,
restrictie lichidiana In primele zile. Se administreaza prin cateter ombilical sau
venos central

Masa radianta Incubator (umiditate > 80%)

VG < 28 saptamani
(GN < 1000qg)
VG 28-34 saptamani
(GN = 1000-1500q)
VG > 34 saptamani
(GN > 1500 g))

(80)100-120 ml/kgc/zi 70-80 ml/kgc/zi

80-100 ml/kgc/zi

60-80 ml/kgc/zi




TRATAMENT

* Transfuzii de masa eritrocitara pentru mentinerea unui hematocrit
peste 40%

* Antibioterapie de protectie: Ampicilina + Gentamicina pana la
obtinerea antibiogramelor din culturile recoltate (periferice sau centrale)
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Tratamentul hipotensiunii arteriale

Medicatie Indicatii Cauze
Expansiune volemica hipovolemia (confirmata hipovolemie (pierdere de
10-20 ml/kg ser fiziologic (NacCl clinic/anamnestic) sau sange)
0,9%) cauza nu este clar stabilita
. - - Sl afectarea tonusului
Dopamina _ hlpotensmn_e neresponsiva la e clilas
(2-20 mcg/kgc/min) expansiune volemica disfunctia miocardica
Dobutamina disfunctia miocardica (evidentiata ecografic) cu hipoperfuzie
(5-20 mcg/kgc/min) sistemica
Inhibitori de ciclooxigenaza sunt stanga-dreapta larg prin PCA (evidentiat clinic si/sau
(Iburofen) ecografic)
Hidrocortizon hipotensiune nerespo_nsivé la insuficienta adrenaliana
(1 mg/kg/doza la 12 ore) tratamentele anterioare
Principii:

1. Cauze ale hipotensiunii la prematuri pot fi hipovolemia, disfunctia miocardica, suntul stanga-
dreapta larg prin PCA sau interatrial (dupa 12-24 ore de viata), imaturitatea vasoreglarii si/sau
insuficienta adrenaliana

2. Hipotensiunea se trateaza cand este insotita de semne ale hipoperfuzie (timp de recolorare
capilara crescut, diureza < 1 ml/kgc/h, acidoza metabolica, hipercalemia, tahicardie)

3. Hipotensiunea precoce (primele ore de viata) la prematuri (mai ales cei cu GN < 1000 g) se
datoreaza mai mult afectarii vasoreactivitatii decat hipovolemiei de aceea trebuie administrarea de
bolusuri cu ser fiziologic trebuie limitate la 10-20 ml/kgc/doza datorita tulburarilor hemodinamice prin
hipervolemie (riscurilor de hemoragie intraventriculara)




TRATAMENT

* limitarea luminii si zgomotului ambiental din salonul in care este
plasat prematurul mai ales daca acesta este sustinut respirator —
reduce agitatia prematurului scazand nevoia administrarii sedativelor

* la nevoie (agitatie/stress cu cresterea necesarului de oxigen si
hipoxemie) se poate administra medicatie sedativa/analgetica pe
parcursul VM — permite ventilarea adecvata si poate scadea riscul de
hemoragie intraventriculara



COMPLICATIILE BMH

ACUTE

Complicatie

Cauza

Profilaxie/tratament

Sindroame de
pierder de aer (SPA)
- pneumotorax
- pneumomediastin
- pneumopericard
- emfizem interstitial

- ajustarea parametrilor wventilatori
administrarea surfactantului

- optimizarea parametrilor ventilatori (\/+ 5-
7 mi/kgo)

- folosirea modalitatilor
trigger de ventilatie

dupa

sincronizate si

Infectia

medical iNnvaziv
respirator,

INnstrumentar
(echipament
catetere)

- Nnutritie enterala precoce
- limitarea perioadei de ventilatie mecanica

Hemoragia
iNntraventriculara

Prematuritatea (fragilitatea
capilara dinmn matricea
germinala)

PDA, hipotensiunea

VM PP\

- sedare pentru procedurile
timpul \vM

- VM sincronizat sau trigger
- tensiune arteriala normala
- corectarea tulburarilor de coagulare

iNnva=zive si TN

Hemoragia
Pperiventriculara

Fragilitatea capilara a matricei
germinale, instabilitatea fluxului
sangvin (hipotensiunea),
Hipocapnia

- tensiune arteriala mnormala
- evitarea hipocapniei
- corectarea tulburarilor de coagulare

Hemoragia
pulmonara

Prematuritatea
PCA
Surfactant exogen

- se creste PEEP la 5-8 cm H_-O

- TNnchiderea CA

- corectarea tulburarilor de coagulare si a
volumului circulator

Persistenta
canalului arterial
(PrPCA)

Prematuritate

- hidratare si nutritie parenterala corelate
cu evolutia greutatii corporale zilnice si
diureza

- restrictie de lichide

CRONICE

Retinopatia
prematurului (ROP)

Prematuritatea
Oxigenoterapie nemonitorizata

evitarea hiperoxiei

Boala pulmonara
cronica (BPO)

Prematuritatea
VM invaziva, Tndelungata

- optimizarea parametrilor ventilatori (\/+=
5-7 mli/kgc, scaderea PIP si acceptatarea
hipercarbiei usoare)

- reducerea FiO; prin folosirea CPAP si
PEEP care mentin volumul pulmonar si
reduc atelect-trauma

- SpOs = 92-952%06

- limitarea perioadei de VM (Intarcare
agresiva)

- prevenirea infectiilor

Afectarea
de=zvoltarii
NnNeuropsihice

Prematuritatea

Hemoragia intraventriculara
grad I11-1\/

Leucomalacia periventriculara

monitorizare prin serviciile de follow—up
pana la varsta de 2 ani, conform ghidului
Nnational de urmarire a nou-nascutului cu
risc




Administrarea de surfactant la nou-nascutul la termen

Inactivarea surfactantului existent (deficit secundar) sau disfunctionalitatea ereditara a acestuia

Nou-nascut din mama diabetica — risc de 5,6 ori mai mare pentru BMH — defict de fosfatidilcolind —
maturare pulmonara intarziata




Administrarea de surfactant la nou-nascutul la termen

Sindromul de aspiratie meconiala (SAM)

* Surfactant, VM, HFO, ECMO




Administrarea de surfactant la nou-nascutul la termen

* Pneumonie (congenitala sau postnatala)

N




Administrarea de surfactant la nou-nascutul la termen

Hipertensiune pulmonara persistenta




Multumesc
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