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MANAGEMENTUL INJURIILOR
PERI- ªI INTRANATALE

REFERATE GENERALE

REZUMAT
În ciuda unei inciden¡e în declin a injuriilor peri- ¿i intranatale, datoritå ameliorårii måsurilor de „îngrijire“ ¿i a diagnosticului prenatal,
injuriile la na¿tere råmân încå o cauzå semnificativå de morbiditate ¿i mortalitate neonatalå.
Factorii de risc ai injuriilor la nou-nåscut sunt numero¿i ¿i includ macrosomia, prematuritatea, expulzia prin aplicare de forceps sau
prin vacuum extraction, prezentarea anormalå a fåtului, prelungirea travaliului ¿i precipitarea expulziei.
De¿i multe injurii sunt considerate a fi datorate „traumatismelor la na¿tere“ apari¡ia lor în absen¡a oricåror factori de risc identificabili
anterior actului na¿terii, face ca apari¡ia lor så råmânå deseori impredictibilå ¿i inevitabilå (Perlow ¿i colab, 1996).
Injuriile pre-peri- ¿i intranatale se clasificå, în raport cu etiologia lor, în douå categorii: (1) manifeståri legate de hipoxie ¿i ischemie ¿i
(2) manifeståri legate de factori mecanici ce ac¡ioneazå în cursul travaliului ¿i expulziei.
Lucrarea se referå la injuriile determinate de factori mecanici.
Cuvinte cheie: Injuriile peri- ¿i intranatale; factorii mecanici; management

ABSTRACT
Management of birth injuries

Birth injuries are frequently encountered by physicians caring for newborn infants. Their occurence is often unpredictable and
unavoidable. It is important that pediatricians are able to recognize and manage these injuries and provide counseling to parents
regarding prognosis. Often, management requires only careful observation and follow-up; however, in other instances immediate
intervention is required. Furthermore, because the signs and symptoms of many injuries may be masked by other associated clinical
problems or may not be apparent immediately after birth, it is important for pediatricians to remain alert to the possibility of birth injury,
even after newborns are discharged from the hospital, so that appropiate treatement can be initiated.
Birth injuries can be divided into two categories based on their etiology: (1) insults from hipoxia and ischemia; (2) insults from
mechanical forces during the process of labor and delivery.
This article focuses on those injuries due to mechanical forces.
Key words: Birth injuries; mechanical forces; management

I. INJURII EXTRACRANIENE

1. Caput succedaneum (bosa serosanguinå)
Caput succedaneum/bosa serosanguinå este o

colec¡ie fluidå serosanguinå situatå deasupra peri-

ostului. Se prezintå ca o tumefac¡ie a ¡esuturilor moi

înso¡ite de purpurå ¿i echimoze la nivelul unei zone a

scalpului. Spre deosebire de cefalhematom extinderea

depå¿e¿te liniile de suturå. Caput succedaneum se

rezolvå spontan în câteva zile ¿i nu este indicat nici

un tratament.

2. Cefalhematomul
Cefalhematomul este o colec¡ie sanguinå subpe-

riostalå determinatå de ruptura vaselor epicraniene,

ce apare la aproximativ 2,5% din nou-nåscu¡i (Tha-

cker ¿i colab, 1987). Se asociazå cu aplicarea de

forceps ¿i expulzie dificilå.

Este frecvent unilateral, cu localizare parietalå sau

occipitalå. Scalpul supraiacent apare de aspect nor-

mal; palparea la acest nivel eviden¡iazå o zonå de

rezisten¡å uniformå sau neuniformå (datoritå con-

¡inutului hematic coagulat). Colec¡ia nu depå¿e¿te

linia de suturå. Sângerarea subperiostalå poate fi lentå

¿i de aceea nu este evidentå imediat dupå na¿tere.

Nu este necesar niciun tratament în formele necom-

plicate, rezolu¡ia hematomului efectuându-se în

decurs de câteva såptåmâni. Ocazional, hematomul

se poate calcifica, situa¡ie în care se impune abla¡ia

sa chirurgicalå, pentru a preveni deformarea ¿i asime-

tria cranianå. Rar, un cefalhematom se poate com-

plica. Cefalhematoamele mari pot determina o pier-

dere de sânge intravascularå semnificativå, determi-

nând anemie ¿i hipotensiune arterialå. Fracturile

craniene pot fi prezente în pânå la 5% din cazuri

(Zelson ¿i colab, 1974). De obicei, fracturile sunt

lineare nondepresive (fårå înfundare) ¿i nu necesitå

tratament (Zelson ¿i colab, 1974). Dacå apar mani-

feståri neurologice sau se pune în discu¡ie posibi-

litatea unei fracturi depresive (cu înfundare) se reco-

mandå o radiografie de craniu ¿i o CT-scan cranianå

pentru a elimina o leziune intracranianå.

Mårirea rapidå a cefalhematomului, în special

în cursul evolu¡iei unei septicemii, indicå prezen¡a
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infec¡iei; dacå infec¡ia este suspectatå se recomandå

aspirarea colec¡iei pentru stabilirea diagnosticului

¿i instituirea unei terapii cu antibiotice (LeBlanc ¿i

colab, 1995).

3. Hemoragia epicranianå/subaponevroticå/subgalealå
O hemoragie epicranianå/subaponevroticå este o

colec¡ie sanguinå situatå între periost ¿i aponevroza

epicranianå. Hemoragia epicranianå este circumscriså

într-un spa¡iu poten¡ial mårginit anterior de pere¡ii

orbitei, posterior de occiput ¿i lateral de urechi. Pato-

genia hemoragiei epicraniane/subaponevrotice inclu-

de: fractura cranianå, ruptura sincondrozei interosoase

sau ruptura venelor emisare în punte între spa¡iile sub-

aponevrotice ¿i subdurale.

Hemoragia subaponevroticå se asociazå cel mai

frecvent cu vacuum extraction ¿i aplicarea de forceps

(Plauche, 1980; Ng ¿i colab, 1995; Govaert ¿i colab,

1992). Inciden¡a hemoragiei subaponevrotice este de

6,4/1000 de expulzii prin vaccum extraction, în com-

para¡ie cu o inciden¡å globalå de 0,8/1000 de expulzii

(Ng ¿i colab, 1995). Al¡i factori asocia¡i sunt: prelun-

girea stadiului al doilea al travaliului, detresa fetalå,

prezen¡a unei coagulopatii ¿i macrosomia (Plauche,

1980; Gebremariam, 1999).

Hemoragia subaponevroticå se prezintå ca o maså

de consisten¡å variind de la fermå la fluctuentå, care

traverseazå liniile de suturå. „Masa“ este tipic prezentå

în primele 4 ore de la na¿tere ¿i poate progresa în

urmåtoarele 12-72 de ore. O hemoragie subapone-

vroticå poate evolua la ¿oc hemoragic datoritå unei

pierderi mari de sânge.

Evaluarea paraclinicå include monitorizarea se-

rialå a hemoglobinei ¿i hematocritului, un profil al

coagulårii în scopul investigårii prezen¡ei eventuale

a unei coagulopatii. Nivelurile bilirubinei sunt, de

asemenea, necesar de monitorizat.

Tratamentul este în mare måsurå suportiv. Trans-

fuziile pot fi necesare dacå pierderea de sânge este

semnificativå. În cazurile severe, este necesarå cauteri-

zarea chirurgicalå a vaselor ce sângereazå.

Mortalitatea în hemoragiile subaponevrotice este

cuprinså între 14% ¿i 22% (Plauche, 1980; Ng ¿i colab,

1995; Govaert ¿i colab, 1992; Gebremariam, 1999).

Prognosticul supravie¡uitorilor, pe termen lung, este

bun (Gebremariam, 1999; Chadwick ¿i colab, 1996).

II. INJURII CRANIENE

1. Fractura linearå

Fracturile craniene lineare afecteazå de obicei oa-

sele parietale. Ele sunt adesea asociate cu cefalhe-

matom, dar pot apårea în expulziile vaginale spontane

necomplicate (Zelson ¿i colab, 1974; Heise ¿i colab,

1996). Patogenia fracturilor craniene lineare este legatå

de compresia craniului prin aplicarea de forceps sau

de „împingerea“ craniului pe simfiza pubianå sau pe

ischionul matern.

Fracturile craniene lineare de obicei nu au impli-

ca¡ii clinice serioase, exceptând cazurile în care afec-

teazå un vas sanguin sau penetreazå într-un sinus

aerian. Radiografic, linia de fracturå apare de obicei

relativ dreaptå ¿i neramificatå; rar încruci¿eazå sutu-

rile. Ocazional, fractura linearå este diastazicå, caz

în care clinicianul trebuie så punå în discu¡ie o contu-

zie sau o dilacerare cerebralå. Fracturile diastazice

ale suturilor apar în traumatismele craniene ale suga-

rului ¿i au un poten¡ial de hemoragie intracranianå.

Sutura lambdoidå, care întretaie sinusul venos trans-

vers, este frecvent afectatå. Cre¿terea presiunii in-

tracraniene, la vârste mici, poate duce la dehiscen¡a

generalizatå a suturilor, înainte ca ligamentele sutu-

rale så se calcifice. O complica¡ie tardivå, rarå, a

fracturilor lineare este „fractura progresivå“ (growing

skull fracture of childhood). Examenul radiologic al

craniului eviden¡iazå, în acest caz, douå aspecte ale

leziunilor: lårgirea liniei de fracturå ¿i existen¡a unei

colec¡ii lichidiene situatå imediat sub linia de fracturå

care comunicå cu spa¡iile subarahnoidiene. Dyke

(1937) a denumit aceastå entitate chist leptomenin-

geal. Chistul leptomeningeal trebuie suspectat când

cre¿terea craniului este anormal de rapidå ¿i o radio-

grafie de craniu, efectuatå în aceastå situa¡ie, eviden-

¡iazå o cre¿tere evidentå a fracturii lineare în lårgime.

Aspectul anatomo-clinic al leziunii constituite este

deosebit de sugestiv. Localizarea cea mai frecventå

este regiunea parietalå. Defectul osos are margini

neregulate, ondulate, cu råzbuzarea marginii tablei

interne, datoritå presiunii exercitate de masa cerebralå

herniatå. Se observå o bombare a scalpului supra-

iacent fracturii care se aseamånå cu un meningoen-

cefalocel. Este vorba, de fapt, de un chist leptome-

ningeal, cu LCR, cu sau fårå hernierea substan¡ei

cerebrale prin bre¿a osoaså. Chistul leptomeningeal

poate comunica cu ventriculul ipsilateral. Tratamen-

tul fracturii progresive este neurochirurgical.

2. Fractura depresivå (cu înfundare)

Fracturile craniene depresive apar secundar com-

presiunii craniului pe simfiza pubianå sau pe ischion,

sau compresiunii prin forceps; cu toate acestea frac-

turile craniene depresive au fost descrise ¿i in utero

(Nakahara ¿i colab, 1989). Cel mai frecvent, fracturile

craniene depresive sunt de tipul „mingii de ping-pong“,

cu „înfundare prin apåsare digitalå“, datoritå elastici-

tå¡ii oaselor boltei craniene.

Fractura depresivå (cu înfundare) se prezintå sub

formå de fracturå depresivå simplå (zonå unicå de
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înfundare osoaså) sau sub formå de fracturå depre-

sivå cominutivå (arie cu linii de fracturå multiple,

care delimiteazå fragmente osoase, dintre care unele

sunt deplasate sub nivelul planului cranian).

Fractura cu înfundare apare frecvent dupå o for¡å

traumaticå semnificativå, care ac¡ioneazå pe o micå

arie de sec¡iune transversalå ¿i are evident implica¡ii

asupra ¡esutului cerebral subiacent.

Pe radiografia cranianå în proiec¡ie tangen¡ialå,

aceste fracturi se eviden¡iazå adesea ca o densitate

scleroticå crescentå, datoritå suprafe¡elor osoase

suprapuse. CT cranianå trebuie så fie efectuatå pentru

a elimina prezen¡a fragmentelor osoase în creier sau

a unei injurii intracraniene.

Managementul fracturilor craniene „prin înfun-

dare“ este controversat. Istoria naturalå a fracturilor

craniene „prin înfundare“ nu este cunoscutå ¿i multe

fracturi „prin înfundare“ se pot rezolva spontan, fårå

sechele (Loeser ¿i colab, 1976; Tavarez ¿i colab,

1989). În mod tradi¡ional s-a indicat interven¡ia neuro-

chirurgicalå; cu toate acestea, o serie de autori au ob-

¡inut eliminarea fragmentelor osoase fracturate prin

abordåri nechirurgicale: prin presiune digitalå (Raynor

¿i colab, 1968), pompå de lapte (breast pump)

(Schrager, 1970), vacuum extraction (Pollak ¿i colab,

1999).

Indica¡iile pentru interven¡ie chirurgicalå includ:

eviden¡a radiograficå a fragmentelor de oase în creier,

prezen¡a de deficite neurologice, semne de cre¿tere a

presiunii intracraniene, semne ale prezen¡ei de LCR

subaponevrotic ¿i insuficien¡a de a råspunde favorabil

la încercarea de extragere nechirurgicalå a fragmen-

telor osoase (Loeser ¿i colab, 1976). Indica¡iile pentru

managementul nonchirurgical includ: depresia oaselor

mai micå de 2 cm în lårgime ¿i „depresia“ peste un

sinus venos major, fårå simptome neurologice (Loeser

¿i colab, 1976).

III. INJURII INTRACRANIENE

Inciden¡a manifestårilor clinice ale hemoragiilor

intracraniene la nou-nåscu¡ii la termen este de 5,1-

5,9/10.000 de nou-nåscu¡i vii (Towner ¿i colab, 1995;

Sachs ¿i colab, 1987).

Factorii de risc cuprind: aplicarea de forceps,

vacuum extraction, expulzia precipitatå, prelungirea

stadiului al doilea al travaliului ¿i macrosomia

(Towner ¿i colab, 1995; Sachs ¿i colab, 1987; Pollina

¿i colab, 2001; Jhana ¿i colab, 2003). Inciden¡a he-

moragiilor intracraniene asociate na¿terii a scåzut în

ultimii ani datoritå faptului cå s-a renun¡at la expul-

ziile prin aplicare de forceps ¿i se utilizeazå dispoziti-

ve de vacuum extraction, mai acceptabile ¿i mai

flexibile (Sachs ¿i colab, 1987).

Cele mai frecvente simptome sunt apneea ¿i con-

vulsiile (Pollina ¿i colab, 2001). De¿i simptomele pot

så nu fie evidente imediat dupå na¿tere, 87% din nou-

nåscu¡ii cu hemoragii intracraniene devin simptomatici

în curs de 48 de ore de la na¿tere (Pollina ¿i colab,

2001).

1. Hemoragia epiduralå/extraduralå

Hemoragia epiduralå/extraduralå este o colec¡ie

sanguinå circumscriså, situatå între craniu ¿i dura

mater, cu efect compresiv asupra parenchimului cere-

bral (figura 1).

În cadrul traumatismelor craniene severe ale nou-

nåscutului, hemoragia epiduralå/extraduralå este rarå,

apårând doar în 2,2 % din autopsiile cu o hemoragie

intracranianå (Takagi ¿i colab, 1978). Localizarea cea

mai frecventå a hemoragiei epidurale este fosa tempo-

ralå, deoarece aici se aflå sursa cea mai frecventå de

sângerare – artera meningee mijlocie – ¿i aici osul

temporal se fractureazå u¿or, iar dura mater este mai

u¿or decolabilå. Raritatea hemoragiei epidurale la nou-

nåscut este datoratå absen¡ei ¿an¡ului arterei meningee

mijlocii în oasele craniene neonatale, situa¡ie care

explicå de ce artera meningee mijlocie este mai pu¡in

vulnerabilå la o „injurie“ cranianå. De¿i unii cercetåtori

au concluzionat cå inciden¡a scåzutå a hemoragiei

epidurale poate, de asemenea, så fie legatå de ata¿area

etan¿å a durei mater de periost, aceasta este puså în

discu¡ie de Takagi ¿i colab såi (1978) care pe autopsiile

efectuate sus¡in cå dura mater este u¿or separabilå de

periost.

Manifestårile clinice includ prezen¡a de simptome

neurologice difuze, cu cre¿terea presiunii intracra-

niene, bombarea fontanelei anterioare sau simptome

localizate ca prezen¡a de convulsii lateralizate ¿i de-

viere ocularå.

Diagnosticul este confirmat prin CT-scan, ce evi-

den¡iazå o leziune lentiformå hiperdenså în regiunea

temporo-parietalå. Radiografia cranianå poate fi utilå

pentru identificarea fracturilor craniene.

Cei mai mul¡i nou-nåscu¡i cu hemoragie epiduralå

necesitå drenaj chirurgical; în unele cazuri hemoragia

Figura 1
Hemoragie epiduralå/extraduralå ¿i subduralå
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epiduralå se rezolvå prin aspira¡ia sângelui din cefal-

hematomul înso¡itor (Negishi ¿i colab, 1989).

2. Hemoragia subduralå
Hemoragia subduralå este cea mai frecventå hemo-

ragie intracranianå legatå de traumatismul cranian la

na¿tere. Este o colec¡ie sanguinå situatå în spa¡iul sub-

dural, între pahimeninge ¿i leptomeninge, ce dezvoltå

un efect compresiv asupra parenchimului cerebral (a

se vedea figura 1).

Inciden¡a hemoragiei subdurale este de 2,9/10.000

de nou-nåscu¡i vii prin expulzie spontanå vaginalå ¿i

de 8-10/10.000 de nou-nåscu¡i vii prin expulzie prin

vacuum sau forceps (Towner ¿i colab, 1999). De¿i

frecvent legat de un traumatism cranian la na¿tere,

hematomul subdural a fost diagnosticat in utero înain-

tea debutului actului na¿terii (Mateos ¿i colab, 1987;

Hanigan ¿i colab, 1985). În plus, hemoragii subdurale

au mai fost descrise la nou-nåscu¡i asimptomatici dupå

o expulzie vaginalå necomplicatå, într-un studiu pilot

referitor la imagistica prin MRI cranianå la nou-nåscu¡i

(Holden, 1999).

Hemoragiile subdurale sunt consecin¡a unei lezåri

traumatice a venelor ¿i sinusurilor venoase la nivelul

a patru posibile loca¡ii:

1. lacera¡ia tentoriului, cu ruperea sinusului drept, a

sinusului transvers, venei lui Galen sau venelor

infratentoriale ce determinå un hematom în fosa

posterioarå cu compresia trunchiului cerebral;

2. lacera¡ia coasei creierului, cu ruperea sinusului sa-

gital inferior ce determinå un hematom în ¿an¡ul/

fisura cerebralå;

3. lacera¡ia venelor cerebrale superficiale, ce deter-

minå sângerare deasupra convexitå¡ii cerebrale;

4. osteodiastaza ocipitalå (separarea pår¡ii scuamoase

¿i laterale a osului occipital), cu ruperea sinusului

occipital ¿i formarea unui hematom în fosa poste-

rioarå.

Cele mai comune localizåri ale hemoragiei sub-

durale sunt: tentorialå ¿i interemisfericå (Pollina ¿i

colab, 2001). Osteodiastaza occipitalå este asociatå

cu o expulzie vaginalå, modul picioarelor (Wiggles-

worth ¿i colab, 1977).

Simptomele respiratorii cum ar fi apneea ¿i episoa-

dele „crepusculare“ sunt manifestårile clinice ini¡iale

la 40-60% din nou-nåscu¡i (Pollina ¿i colab, 2001;

Chamnanvanakij ¿i colab, 2002). Convulsiile, defici-

tele focale neurologice, letargia, hipotonia ¿i alte simp-

tome neurologice sunt manifestårile clinice ini¡iale la

restul de nou-nåscu¡i. Localizarea hemoragiei influen-

¡eazå tabloul clinic. Hemoragiile subdurale deasupra

convexitå¡ii cerebrale tind så producå disfunc¡ie

neurologicå focalå. Hematoamele fosei posterioare

sunt capabile så producå semne de cre¿tere a presiunii

intracraniene ce includ apneea, pupile inegale, deviere

a ochilor ¿i comå. Debutul simptomelor este de obicei

în cursul primelor 24 de ore de via¡å, dar unii nou-

nåscu¡i pot så nu devinå simptomatici pânå la 4-5 zile

dupå expulzie (Huang ¿i colab, 1991; Perrin ¿i colab,

1997).

CT-scan cranianå e metoda de diagnostic de ale-

gere. Ecografia transfontanelarå poate fi , de asemenea,

utilå în unele situa¡ii (Huang ¿i colab, 1991). MRI poate

ocazional så fie utilå pentru o mai bunå delimitare a

hematoamelor fosei posterioare. Deoarece hematoa-

mele subdurale pot fi asociate cu tulburåri ale coa-

gulårii, trebuie ob¡inut un profil al coagulårii (Perrin

¿i colab, 1997).

Mul¡i nou-nåscu¡i pot fi trata¡i conservator (Perrin

¿i colab, 1997). Interven¡ia chirurgicalå este necesarå

în raport cu întinderea leziunii ¿i în situa¡ia existen¡ei

de semne ¿i simptome de compresiune a trunchiului

cerebral (Huang ¿i colab, 1991; Perrin ¿i colab, 1997).

Într-o serie de cazuri, 53% din pacien¡ii cu hematom

subdural de foså posterioarå au necesitat evacuare

chirurgicalå (Perrin ¿i colab, 1997). Ocazional, este

necesarå plasarea unui shunt ventriculo-peritoneal în

situa¡ia unei hidrocefalii progresive (Huang ¿i colab,

1991).

Prognosticul pe termen lung depinde de întinderea

leziunilor ¿i de prezen¡a leziunilor intraparen-

chimatoase (Popescu V ¿i colab, 1994, 1999). He-

moragiile subdurale pot fi asociate cu infarctizare cere-

bralå (Steinbok ¿i colab, 1995). O evaluare pe o pe-

rioadå medie de 4,5 ani a unei serii de 15 pacien¡i cu

hemoragie subduralå a fosei posterioare, (Perrin ¿i

colab, 1997) a aråtat cå 20% erau cu întârziere neuro-

psihicå u¿oarå, 13% erau cu întârziere psihomotorie

moderatå, iar 20% erau cu întârziere psihomotorie

severå (Perrin ¿i colab, 1997).

3. Hemoragia subarahnoidianå
Inciden¡a hemoragiei subarahnoidiene simptoma-

tice variazå de la 1,3/10.000 nou-nåscu¡i vii în expul-

ziile vaginale spontane la 2-3/10.000 nou-nåscu¡i vii

în expulziile prin vacuum sau forceps (Towner ¿i colab,

1999). Cre¿terea inciden¡ei hemoragiei subarah-

noidiene apare cu prematuritatea ¿i asfixia (Abrams

¿i colab, 1993). De¿i majoritatea vaselor cerebrale tra-

verseazå spa¡iul subarahnoidian, sursa hemoragiei

subarahnoidiene este frecvent reprezentatå de vasele

leptomeningeene, mai mici ¿i mai fragile (Popescu V

¿i colab, 1995). Hemoragia datoratå ruperii anevris-

melor intracraniene sau sângerårilor malforma¡iilor

arterio-venoase este foarte rarå la nou-nåscu¡i.

De¿i hemoragia subarahnoidianå poate fi asimpto-

maticå, cea mai comunå manifestare clinicå o consti-

tuie convulsiile, ce apar frecvent în a doua zi de via¡å
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(Fenichel ¿i colab, 1984). Examenul neurologic este

frecvent normal în cursul perioadei interictale; cu toate

acestea iritabilitatea sau diminuarea nivelului con¿-

tien¡ei pot fi prezente. O contuzie a cortexului cerebral

poate determina semne neurologice focale. La pacien¡ii

cu asfixie severå deteriorarea clinicå poate fi rapidå ¿i

severå.

Diagnosticul hemoragiei subarahnoidiene este

stabilit prin CT-scan cerebralå. Ecografia transfon-

tanelarå este relativ pu¡in informativå. Examinarea

LCR dupå punc¡ie lombarå eviden¡iazå o cre¿tere a

numårului de eritrocite. În afarå de cazul când

sângerarea este masivå, hemoragia subarahnoidianå

la nou-nåscutul la termen se rezolvå fårå interven¡ie

(Harpold ¿i colab, 1998). De obicei nu existå sechele

pe termen lung dacå nu sunt prezente o „injurie“ cor-

ticalå subiacentå ¿i/sau o „injurie“ hipoxicå (Abrams

¿i colab, 1993; Fenichel ¿i colab, 1994). Dacå he-

moragia subarahnoidianå este mare, hidrocefalia post-

hemoragicå se poate dezvolta, situa¡ie care face nece-

sarå monitorizarea cre¿terii craniului ¿i dimensiunilor

ventriculilor prin ultrasonografie (Harpold ¿i colab,

1998) .

IV. INJURII ALE NERVILOR

1. Paraliziile obstetricale ale plexului brahial

Inciden¡a paraliziei obstetricale a plexului brahial

se întâlne¿te la 0,1% – 0,2% din na¿teri (Perlow ¿i

colab, 1996; Bryant ¿i colab, 1998; Gilbert ¿i colab,

1999). Factorii de risc includ: macrosomia, distocia

umårului, expulzia instrumentalå ¿i prezenta¡ia anor-

malå (Perlow ¿i colab, 1996; Gilbert ¿i colab, 1990;

Cristofferson ¿i colab, 2002; Ecker ¿i colab, 1997).

 Paralizia plexului brahial este de obicei unilate-

ralå. Se descriu urmåtoarele forme:

• Paralizia radicularå superioarå (tip Duchenne-

Erb). În aceastå formå sunt afectate rådåcinile C5

¿i C6. Principalii mu¿chi afecta¡i sunt deltoidul,

subspinosul, bicepsul, brahialul anterior, coraco-

brahialul, scurtul supinator ¿i extensorii comuni ai

degetelor. Paralizia se observå imediat dupå na¿-

tere. Atitudinea este caracteristicå: membrul supe-

rior atârnå de-a lungul corpului, umårul este coborât

iar bra¡ul în rota¡ie internå ¿i adduc¡ie; antebra¡ul

este în prelungirea bra¡ului ¿i în prona¡ie puternicå,

palma privind înapoi ¿i în afarå; mâna ¿i degetele

în semiflexie. Copilul nu poate ridica ¿i nici înde-

pårta bra¡ul de trunchi; mi¿cårile de supina¡ie nu

se pot executa. Motilitatea mâinii ¿i a degetelor

este påstratå. În cursul examenului nou-nåscutului,

cercetarea reflexului Moro determinå un råspuns

asimetric: absent sau mai diminuat de partea afec-

tatå. Abduc¡ia reflexå a bra¡ului, în cursul mane-

vrelor de suspensie, nu este constatatå; flexia

bra¡ului este absentå sau mai dificil de ob¡inut în

raport cu partea sånåtoaså. Nu existå tulburåri

evidente de sensibilitate; reflexul tricipital, absent

în mod normal la nou-nåscut, se poate ob¡ine dato-

ritå paraliziei flexorilor ¿i hipertoniei extensorilor.

• Paralizia radicularå inferioarå (tip Déjerine-

Klumpke). În aceastå formå sunt afectate rådåci-

nile C8, D1 ¿i câteodatå C7. Ea se întâlne¿te extrem

de rar izolatå. În aceastå formå sunt paraliza¡i

mu¿chii mici ai mâinii, o parte din mu¿chii ante-

bra¡ului, flexorii degetelor ¿i ai mâinii iar atunci

când leziunea intereseazå ¿i C7 sunt afecta¡i ¿i

extensorii degetelor ¿i mâinii. Mâna råmâne în-

chiså, pumnul în prona¡ie. Reflexul de agå¡are

este absent sau diminuat; membrul superior este

în întregime flasc, insensibil la stimulare. În caz

de avulsie/smulgere radicularå cåile simpatice pot

fi afectate ¿i la tabloul de paralizie totalå a mem-

brului superior se asociazå sindrom Claude-Ber-

nard-Horner*  ipsilateral (ptozå, miozå ¿i anhidro-

zå), ca ¿i tulburåri ale vasomotricitå¡ii mâinii (as-

pect marmorat sau paloare). „Smulgerea“ medu-

larå antreneazå semne piramidale la membrele

inferioare (Popescu V ¿i colab, 2001). Prezen¡a

de semne simpatice sau medulare semnificå un

prognostic foarte sever, atât ca evolu¡ie ulterioarå,

cât ¿i datoritå afectårii asociate a nervului frenic.

Patogenia „injuriei“ implicå extensia plexului bra-

hial când distocia umårului necesitå o flexie lateralå

extremå ¿i trac¡iunea capului. Existå patru tipuri posi-

bile de injurie neuronalå asociatå cu „injuria“ plexului

brahial:

1. neuropraxia cu blocarea temporarå a condu-

cerii;

2. axonotmesis cu afectare severå a axonului,

dar cu elementele neuronale din jur intacte;

3. neurotmesis cu dislocare postganglionarå com-

pletå a nervului ¿i

4. avulsia cu deconectarea preganglionarå de la

måduva spinårii. Injuriile legate de neuropraxie

¿i axonotmesis au cel mai bun prognostic.

Diagnosticul se stabile¿te, de obicei, prin examenul

clinic. Radiografia umårului ¿i por¡iunii superioare a

bra¡ului trebuie efectuatå pentru a exclude leziunile

osoase.

Radiografia va elimina: o fracturå a claviculei

asociatå, care „jeneazå“ mobilizarea ¿i stimularea

reflexå precoce; o decolare epifizarå a capului

humeral care realizeazå un tablou de pseudoparalizie

proximalå (în acest caz reac¡iile reflexe sunt prezente

* Unii autori vorbesc de un sindrom Claude-Bernard-Horner (miozå, ptozå ¿i enoftalmie) ca ¿i tulburåri ale vasomotricitå¡ii mâinii (aspect marmorat sau paloare).
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dar declan¿eazå durere ¿i plâns); o osteomielitå a

metafizei superioare a humerusului (rarå ¿i înso¡itå

de semne concomitente de infec¡ie); o pseudoparalizie

Parrot (apare ceva mai tardiv ¿i prezintå semne de

osteocondritå ¿i serologie lueticå). Mielografia trebuie

practicatå cåtre vârsta de 3 luni în cazul absen¡ei

recuperårii; ea eviden¡iazå smulgerea rådåcinilor ¿i

uneori meningocele, în caz de „smulgere“ radicularå

sau medularå. Mielografia ghideazå ¿i indica¡ia chirur-

gicalå. MRI, examen neinvaziv, dar necesitând anes-

tezie generalå, este uneori necesarå pentru diagnostic.

„Injuria“ cerebralå poate fi frecvent excluså prin

absen¡a manifestårilor neurologice înso¡itoare.

Prezen¡a de detreså respiratorie poate indica o

„injurie“ a nervului frenic asociatå. Când por¡iunea

inferioarå a plexului brahial este afectatå, prezen¡a

unui sindrom Claude-Bernard-Horner ipsilateral

poate fi constatatå. Aproximativ 90% din „injuriile“

plexului brahial se pot recupera spontan (Greenwald

¿i colab, 1984; Michelow ¿i colab, 1994). Pacien¡ii

cu afectare limitatå la nivelul rådåcinilor nervilor

C5 ¿i C6 prezintå un prognostic foarte bun. „Injuria“

totalå a plexului brahial sau a por¡iunii inferioare a

plexului brahial (C7, C8 ¿i D1) au un prognostic

rezervat. Prognosticul este excelent dacå mi¿carea

antigravita¡ionalå a bicepsului ¿i abductorului

umårului este prezentå la vârsta de 3 luni (Eng ¿i

colab, 1996; Michelow ¿i colab, 1994).

Tratamentul ini¡ial este conservator (Shenaq ¿i

colab, 1998). Bra¡ul este imobilizat pe por¡iunea

superioarå a abdomenului în cursul primei såptåmâni

pentru a minimaliza starea de discomfort. Prevenirea

contracturilor prin terapie fizicå (mobilizare pasivå)

a umårului, cotului ¿i pumnului trebuie så înceapå

dupå prima såptåmânå de via¡å. Pårin¡ii trebuie så

fie instrui¡i så efectueze exerci¡ii de mi¿care de tipul

passive range-of-motion.

În prima etapå – primele zile – kineziterapia se face

prin mobilizåri pasive, dar, de asemenea, prin stimularea

reflexelor care antreneazå o abduc¡ie-rota¡ie externå a

umårului (reflexul Moro, suspensie lateralå, apoi reflexul

para¿utei ¿i reac¡ia de degajare a membrului superior

în cursul „întoarcerii“ pe spate ¿i în decubitus ventral).

Dacå nu se remarcå nici o ameliorare în cursul primelor

2-3 luni, apelarea la un centru specializat este justificatå

pentru o nouå evaluare. Sugarii fårå recuperare la vârsta

de 3-6 luni vor fi lua¡i în discu¡ie pentru o explorare

chirurgicalå. Rolul interven¡iei chirurgicale råmâne

totu¿i neclar. Un studiu recent nu demonstreazå

beneficiul unei interven¡ii chirugicale în compara¡ie cu

terapia conservatoare (McNeely ¿i colab, 2003). Mai

mult, momentul optim pentru explorarea chirugicalå

nu a fost determinat (Waters ¿i colab, 1999; Strombeck

¿i colab, 2000). La copiii la care se pune în discu¡ie

interven¡ia chirurgicalå, electrodiagnosticul ¿i studiile

imagistice (CT-mielografia sau MRI) pot procura

informa¡ii utile (Uhing, 2004).

 2. Paralizia nervului facial

Paralizia nervului facial apare în aproximativ 0,06%

pânå la 0,75-1% din nou-nåscu¡ii la termen (Perlow

¿i colab, 1996; Levine ¿i colab, 1984). Factorii de risc

includ aplicarea de forceps ¿i o prelungire a stadiului

al doilea al travaliului (Perlow ¿i colab, 1996). Sediul

leziunii este situat aproape întotdeauna la nivelul ie¿irii

nervului facial din gaura stilo-mastoidianå, înainte de

diviziunea sa în ramura temporo-facialå ¿i ramura

cervico-facialå. Cel mai frecvent leziunea este legatå

de compresiunea intrauterinå prelungitå a nervului

facial de promontoriul sacrat matern, partea paralizatå

fiind condi¡ionatå de pozi¡ia fe¡ei fa¡å de promontoriu.

Aplicarea de forceps este mai rar în cauzå. Cel mai

frecvent compresiunea determinå tumefierea nervului

decât disrup¡ia/dezagregarea fibrelor nervului facial.

Manifestårile clinice includ caracterele tipice ale

leziunii neuronului motor inferior al nervului facial

ce constau din paralizie facialå unilateralå completå

ce intereseazå mu¿chii superiori ¿i inferiori ai fe¡ei.

Hemifa¡a afectatå este total imobilå; nu se observå

nici o mi¿care, fanta palpebralå este mai largå decât

de partea opuså, ¿an¡ul nazo-genian este ¿ters, orice

mimicå (chiar minimå) este dispårutå. În cursul

plânsului, se noteazå o inabilitate de a încre¡i fruntea

sau de a închide ochiul de pe partea ipsilateralå, gura

este trac¡ionatå cåtre partea neparalizatå. La mul¡i

pacien¡i semnele unui traumatism extern al capului ¿i

fe¡ei, ca deformarea ¿i învine¡irea sau zdrobirea sunt

prezente. Uneori, numai o ramurå a nervului facial

este afectatå ¿i paralizia este limitatå la frunte, pleoape

sau gurå.

Injuria traumaticå a nervului facial trebuie diferen-

¡iatå de alte cauze non-traumatice de paralizie facialå.

Aceste paralizii faciale non-traumatice sunt frecvent

asociate cu sindroame diverse: sindromul Möbious1 ,

sindromul Goldenhar2 , sindromul Poland3 , sindromul

DiGeorge4 , trisomia 13 ¿i trisomia 18 (Shapiro ¿i

colab, 1996). Paralizia facialå congenitalå, atraumaticå,

unilateralå, izolatå este, de asemenea, descriså; etio-

logia råmâne nesigurå ¿i probabilitatea de recuperare

este micå (Shapiro ¿i colab, 1996; Laing ¿i colab,

1996). Nou-nåscu¡ii cu paralizie facialå asociatå la o

leziune intracranianå au alte manifeståri neurologice.
1 Sindromul Mobious = paralizie facialå congenitalå asociatå cu pareza nervului abducens. Se pot asocia: ptozis, paralizie lingualå ¿i a palatului, surditate,

anomalii ale mu¿chilor pectoral ¿i lingual, microgna¡e, sindactilie, degete supranumerare sau absen¡a mâinilor, picioarelor, degetelor de la mâini ¿i picioare.
2 Sindromul Goldenhar = displazia oculo-auriculo-vertebralå.
3 Sindromul Poland =  aplazia mu¿hilor pectorali, deforma¡ii costale, degete de „påianjen“ ¿i aplazia nervului radial.
4 Sindromul DiGeorge = absen¡a paratiroidei (tetanie neonatalå) ¿i a timusului (sindrom de deficit imun)
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Hipoplazia congenitalå a triunghiularului buzelor

(congenital hypoplasia of the depressor anguli oris

muscle) trebuie, de asemenea, diferen¡iatå de paralizia

facialå (Popescu V ¿i colab, 2001). De¿i aceastå entitate

este caracterizatå prin deplasarea în jos ¿i în afarå a

unei comisuri bucale, în cursul plânsului sau a unei

grimase (Nelson KB ¿i colab, 1972; Levin ¿i colab,

1982), care poate constitui o capcanå de diagnostic

cu o paralizie facialå de partea opuså, celelalte semne

de paralizie facialå ca asimetria pliurilor nazo-labiale,

incapacitatea de a încre¡i fruntea ¿i de a închide ochiul

nu sunt prezente. Aceastå asimetrie datoritå ¡ipåtului,

plânsului sau unei grimase – sindromul ¡ipåtului asi-

metric – se atenueazå cu vârsta. Gravitatea sindromului

hipoplaziei triunghiularului buzelor este legatå numai

de posibila sa asociere cu alte malforma¡ii congenitale

(în particular cardiace – în 5-10% din cazuri – Alexiou

¿i colab, 1976). Principalele malforma¡ii cardiace

asociate sunt DSV (defectul septal ventricular) ¿i mai

rar tetralogia Fallot, canalul arterial persistent, coarc-

ta¡ia de aortå; mai rare sunt malforma¡iile extracardiace

(genito-urinare, scheletice) ¿i excep¡ional malforma¡iile

SNC. Patogenia acestui sindrom este neclarå; posibili-

tatea unei afec¡iuni familiale este sugeratå de faptul

cå 50% din membrii aceleia¿i familii prezintå la un

examen atent aceastå anomalie facialå.

Prognosticul la pacien¡ii cu paralizie facialå trauma-

ticå este bun, cu peste 90% recuperare spontanå

completå, majoritatea din restul de 10% prezentând o

recuperare par¡ialå (Falco ¿i colab, 1990; Kumari ¿i

colab, 1990). Cei mai mul¡i pacien¡i au o evolu¡ie spre

vindecare în primele 2 såptåmâni de via¡å.

Tratamentul este limitat la protec¡ia ochiului afectat

prin aplicarea unui pansament ocluziv pentru a preveni

„injuria“ corneei, „lacrimi artificiale“ la interval de 2

ore. La pacien¡ii cu afectare semnificativå, fårå evi-

den¡a unei vindecåri, studiile electrodiagnostice pot

fi utile în stabilirea prognosticului (Shapiro ¿i colab,

1996). Datoritå unei mari probabilitå¡i de vindecare,

interven¡ia neurochirugicalå de corec¡ie asupra ner-

vului trebuie luatå în discu¡ie numai dupå absen¡a unei

„rezolu¡ii“ în cursul unui an de observa¡ie (Falco ¿i

colab, 1990).

3. Afectarea/injuria nervului frenic

Nervul frenic î¿i are originea din nervii cervicali

3-5. Afectarea nervului frenic determinå paralizia

ipsilateralå a diafragmului. Aproximativ 75% din

cazuri sunt asociate cu „injuria“ plexului brahial

(Hughes ¿i colab, 1999; de Vries Reilingh ¿i colab,

1998). „Injuria“ nervului frenic este, de obicei, unila-

teralå. Etiologia „injuriei“ nervului frenic este legatå

de excesiva trac¡iune exercitatå pe gât ¿i pe bra¡ în

cursul expulziei.

Manifestårile clinice includ: detresa respiratorie,

cu diminuarea murmurului vezicular de partea afec-

tatå. Simptomele, de obicei, apar în prima zi de via¡å,

dar pot apårea pânå la vârsta de o lunå.

Radiografia pulmonarå pune în eviden¡å ascen-

siunea difragmului lezat, cu deplasarea contralateralå

a mediastinului. Aceste date radiologice pot så nu fie

evidente la nou-nåscu¡ii ce sunt ventila¡i sub presiune

pozitivå. Ultrasonografia sau examenul radioscopic

pot confirma diagnosticul prin eviden¡ierea unei

mi¿cåri diafragmatice paradoxale în cursul inspira¡iei.

Tratamentul ini¡ial este suportiv. Oxigenul trebuie

administrat în caz de hipoxemie. Insuficien¡a respira-

torie poate fi tratatå prin ventila¡ie mecanicå sau cu

presiune continuå pozitivå în cåile aeriene. Alimen-

ta¡ia prin gavaj poate fi necesarå, datoritå cre¿terii

activitå¡ii respiratorii. Pacien¡ii sunt cu risc crescut

pentru pneumonie.

Dacå detresa respiratorie persistå, paralizia nervului

frenic poate fi tratatå chirurgical prin plicatura diafrag-

mului.

4. „Injuria“/afectarea nervului laringian

„Injuria“ nervului recurent laringian poate deter-

mina paralizie vocalå; 5%-26% din paraliziile congeni-

tale ale corzilor vocale sunt datorate traumatismului

la na¿tere (Emery ¿i colab, 1984; Daya ¿i colab, 2000;

Cohen ¿i colab, 1982). Inciden¡a cea mai crescutå a

„injuriei“ nervului laringian este în expulzia prin

forceps (Daya ¿i colab, 2000). Manifestårile clinice

pot include stridorul, detresa respiratorie, ¡ipåtul rågu-

¿it, disfagia ¿i aspira¡ia. Diagnosticul se face prin

laringoscopie directå. Dacå nu existå un istoric de

trac¡iune excesivå asupra capului în cursul expulziei,

o evaluare în continuare poate fi necesarå pentru a

elimina o „injurie“ a SNC sau unele anomalii ale

trunchiului cerebral.

Tratamentul se coreleazå cu severitatea simpto-

melor. Paralizia datoratå unei „injurii“ uzuale se rezol-

vå spontan (Emery ¿i colab, 1984; Daya ¿i colab, 2000;

de Gaudemar ¿i colab, 1996). Alimenta¡ia, în cantitå¡i

mici ¿i frecvente este necesarå pentru scåderea riscului

de aspira¡ie. Intuba¡ia este necesarå dacå detresa

respiratorie este severå. Traheostomia poate fi nece-

sarå dacå detresa respiratorie persistå. Paralizia bila-

teralå produce o detreså mai severå; în aceste cazuri

este necesarå intuba¡ia ¿i efectuarea traheostomiei mai

frecvent (Hughes ¿i colab, 1999).

V. „INJURIA“ MÅDUVEI SPINÅRII

 „Injuria“ måduvei spinårii este rarå, cu o inciden¡å

de 0,14/10.000 de nou-nåscu¡i vii (Menticoglou ¿i

colab, 1995). Leziunile måduvei cervicale superioare
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sunt mai obi¿nuite decât leziunile cervico-toracice ¿i

toraco-lombare (MacKinnon ¿i colab, 1993). „Injuria“

este determinatå de trac¡iunea longitudinalå sau rota¡ia

måduvei spinårii. Deoarece nou-nåscutul are ligamen-

tele relativ mai laxe, mu¿chii mai „hipotoni“ ¿i minera-

lizarea vertebrelor incompletå, coloana poate fi „în-

tinså“ mai mult decât måduva spinårii, conducând la

producerea „injuriei“.

Manifestårile clinice includ diminuarea sau absen¡a

mi¿cårilor spontane, absen¡a reflexelor tendinoase, res-

pira¡ie periodicå sau absentå, absen¡a råspunsului la

stimulii durero¿i sub nivelul leziunii. Leziunile supra-

iacente nivelului C4 sunt aproape totdeauna asociate

cu apnee (Menticoglou ¿i colab, 1995). Leziunile si-

tuate între C4 ¿i T4 pot så se asocieze cu detreså

respiratorie, secundarå variatelor grade de afectare a

nervului frenic ¿i a inerva¡iei mu¿chilor intercostali.

Diagnosticul poate fi întârziat ini¡ial deoarece „in-

juria“ måduvei spinårii este adesea asociatå cu encefa-

lopatie hipoxic-ischemicå, care „agraveazå“ tabloul

clinic. Diagnosticul diferen¡ial include „injuria“ intra-

cranianå, boala neuromuscularå ¿i anomaliile conge-

nitale ale måduvei spinårii.

Ecografia este metoda de diagnostic de alegere ini-

¡ialå ¿i poate fi efectuatå la patul nou-nåscutului (Mac-

Kinnon ¿i colab, 1993; Fatter ¿i colab, 1994; Simon ¿i

colab, 1999). MRI poate, de asenenea, fi utilå pentru

stabilirea dignosticului ¿i prognosticului (Mills ¿i co-

lab, 2001). Dacå „injuria“ måduvei spinårii este sus-

pectatå în sala de travaliu, capul, gâtul ¿i coloana verte-

bralå trebuie så fie imobilizate. Terapia este suportivå.

În general, prognosticul este rezervat pentru ace¿ti

copii. Într-o serie de 15 nou-nåscu¡i cu leziuni ale må-

duvei cervicale superioare, Menticoglou ¿i colab (1995)

au constatat cå 6 au decedat, 7 erau sever afecta¡i ¿i 2

erau u¿or sau moderat afecta¡i (Menticoglou ¿i colab,

1995). Într-o serie de 22 de nou-nåscu¡i, MacKinnon

¿i colab (1993) au constatat cå 11 au decedat, 7 erau

ventilator-dependen¡i, 3 aveau paraplegie ¿i 1 avea

dizabilitå¡i u¿oare (MacKinnon ¿i colab, 1993). Ace¿ti

autori au constatat cå prognosticul era rezervat la

pacien¡ii care erau ventilator-dependen¡i dupå 24 de

ore dupå na¿tere (MacKinnon ¿i colab, 1993).

VI. „INJURII“ FACIALE

1. Disloca¡ia septului nazal

Disloca¡ia septului nazal implicå disloca¡ia por-

¡iunii cartilaginoase triunghiulare a septului din ¿an¡ul

vomerian*; inciden¡a este de 0,6-0,9% din na¿teri

(Podoshin ¿i colab, 1991). Tabloul clinic al disloca¡iei

septului nazal se traduce prin obstruc¡ia cåilor ae-

riene. Examenul fizic eviden¡iazå devierea nasului

de o parte cu înclinarea „columella“ de partea opuså

a disloca¡iei. Nårile sunt asimetrice, cu turtirea pår¡ii

dislocate (semnul Metzenbaum). Aplicarea unei pre-

siuni pe vârful nasului (testul Jeppesen ¿i Windfeld)

determinå colapsul nårilor ¿i devierea septului devine

mai evidentå. Pe un nas normal, compresiunea nu

determinå devierea nazalå. Acurate¡ea diagnosticå

a semnului Metzenbaum ¿i testului Jeppesen ¿i Wind-

feld este de 76% ¿i respectiv 84% (Korantzis ¿i colab,

1992). Dignosticul definitiv poate fi fåcut prin rino-

scopie ¿i reducere manualå efectuate de un specialist

ORL prin utilizarea unui elevator nazal. Reducerea

trebuie efectuatå în primele 3 zile de via¡å (Podoshin

¿i colab, 1991). Netratatå, disloca¡ia septului nazal

se soldeazå cu o cre¿tere a inciden¡ei deforma¡iei

cosmetice ¿i, pe termen lung, a septului nazal (Sook-

nundun ¿i colab, 1986).

2. „Injurii“ oculare

Traumele oculare minore, incuzând hemoragiile

retiniene, hemoragiile subconjuctivale ¿i edemul

pleoapelor sunt comune dupå expulzie ¿i fårå semni-

fica¡ie (Holden ¿i colab, 1992). „Injuriile“ oculare

semnificative apar în 0,19% din expulzii (Jain ¿i colab,

1980). Cele mai multe „injurii“ sunt asociate cu ex-

pulzia prin forceps (Holden ¿i colab, 1992; Jain ¿i

colab, 1980; Honig ¿i colab, 1996). Injuriile oculare

includ ruptura membranei Descemet a corneei, „leza-

rea“ pleoapelor, hyphema (prezen¡a de sânge în ca-

mera anterioarå), hemoragii în corpul vitros, retinopa-

tia Purtscher, edem al corneei ¿i abraziunea/jupuirea

corneei (Jain ¿i colab, 1980, Honig ¿i colab, 1996,

Angell ¿i colab, 1998).

VII. TORTICOLISUL MUSCULAR CONGENITAL

Se descriu trei tipuri de terticolis muscular conge-

nital:

1. tumorå a sternomastoidianului (torticolisul cu

o „maså“ tumoralå);

2. torticolis muscular (torticolis în absen¡a unei

„mase“ tumorale);

3. torticolis postural (torticolis fårå prezen¡a mu¿-

chiului în tensiune sau a unei „mase“ tumorale).

„Tumora“ sternomastoidianå este forma cea mai

comunå de torticolis, fiind estimatå la 40% din cazuri

(Cheng ¿i colab, 2000). Inciden¡a torticolisului mus-

cular congenital este de aproximativ 0,4% din na¿teri

(Jaber ¿i colab, 1999). Factorii de risc includ prezen-

ta¡ia vicioaså ¿i expulzia prin forceps (Cheng ¿i colab,

1999); totu¿i, cele mai multe cazuri nu sunt probabil

asociate cu traumatism la na¿tere (Demirbilek ¿i co-

lab, 1999).

* Vomer = os impar ¿i median situat la partea posterioarå ¿i inferioarå a septului nazal care separå cele douå choane-orificii posterioare ale foselor nazale.
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Examenul histologic al mu¿chiului eviden¡iazå

fibre musculare atrofice înconjurate de colagen ¿i

fibrobla¿ti (Thomsen ¿i colab, 1989). O serie de cauze

au fost descrise pentru a explica apari¡ia torticolisului.

Teoriile ini¡iale privind patogenia torticolisului impli-

cau „sfâ¿ierea“ fibrelor musculare sau a membranei

fasciale a mu¿chiului cu formarea unui hematom în

teaca mu¿chiului ¿i fibrozå consecutivå. Al¡i cerce-

tåtori au pus în discu¡ie un proces de miozitå intersti¡ialå

intrauterinå care ar sta la baza constituirii torticolisului

congenital. David ¿i colab (1993) au postulat teoria

cå malpozi¡ia intrauterinå sau perinatalå determinå

ischemie ¿i edem cu dezvoltarea unui sindrom „loca-

lizat“ ¿i a fibrozei consecutive.

Tabloul clinic tipic apare între prima ¿i a patra

såptåmânå de via¡å. Cheng ¿i colab (1999) au constatat

cå vârsta medie de prezentare clinicå a torticolisului

congenital este de 24 de zile. Capul este înclinat de

partea leziunii ¿i rotat cåtre partea contralateralå ¿i

mentonul este u¿or ridicat. Capul nu poate fi mi¿cat

în pozi¡ie normalå. Dacå este prezentå o „maså“,

aceasta este fermå, în formå de „fus“, imobilå ¿i locali-

zatå în por¡iunea medie a mu¿chiului sternocleidomas-

toidian. Tegumentele supraiacente nu sunt modificate.

În 10% din cazuri poate fi prezentå o displazie a

¿oldului (Binder ¿i colab, 1987).

Diagnosticul este stabilit prin examenul clinic.

Radiografia trebuie efectuatå pentru a elimina ano-

maliile coloanei cervicale ¿i umerilor (anomalia

Klippel-Feil, mielodisplazia cervicalå, occipitalizarea

atlasului ¿i deforma¡ia Sprengel). Ecografia poate fi

utilå atât pentru stabilirea diagnosticului cât ¿i a

prognosticului (Lin ¿i colab, 1997).

Tratamentul implicå o „întindere“ precoce, activå

¿i pasivå prelungitå a mu¿chiului. Severitatea limitårii

gradului de mobilizare“/mi¿care pasivå a gâtului se

coreleazå cu evolu¡ia. Dacå gradul de mi¿care pasivå

este limitat la mai pu¡in de 10°, pacien¡ii au o evolu¡ie

excelentå (Cheng ¿i colab,1999). Dacå limitarea în

gradul de mobilizare este mai mare de 10°, 91% au o

evolu¡ie bunå prin „întindere/extindere“ manualå, în

timp ce 5% necesitå corec¡ie chirurgicalå (Cheng ¿i

colab, 2000). Al¡i autori au prezentat evolu¡ii similare

(Jaber ¿i colab, 1999; Demirbilek ¿i colab, 1999).

Indica¡iile terapiei chirurgicale sunt: absen¡a amelio-

rårii dupå 6 luni de fizio-kinetoterapie; persisten¡a în-

clinårii capului cu o deficien¡å mai mare de 15° la

rota¡ia pasivå; fixarea lateralå a capului (Cheng ¿i

colab, 2000).

Dacå un torticolis persistent stâng este netratat se

poate ajunge la o plagiocefalie, cu o bombare occipi-

talå ipsilateralå ¿i o „turtire“/aplatizare occipitalå

contralateralå, la o coborâre a fisurii palpebrale ¿i o

deforma¡ie pozi¡ionalå a urechii ipsilaterale.

VIII. FRACTURI

1. Fractura de claviculå
Clavicula este cel mai frecvent os fracturat în cursul

na¿terii. Inciden¡a fracurii de claviculå variazå de la

0,3% la 2,9% la nou-nåscu¡i (Oppenhein ¿i colab,

1990; Ohel ¿i colab, 1993; Hsu ¿i colab, 2002; Gilbert

¿i colab, 1988; Turpenny ¿i colab, 1993; Many ¿i

colab, 1996; Kaplan ¿i colab, 1998; Beall ¿i colab,

2001; Joseph ¿i colab, 1990; Lam ¿i colab, 2002).

Larga discrepan¡å între aceste date raportate poate sa

fie explicatå prin faptul cå 40% din fracturile de clavi-

culå nu sunt identificate pânå dupå externarea din

spital (Joseph ¿i colab, 1990). Studiile care raporteazå

o inciden¡å micå, includ adesea numai fracturile

identificate imediat dupå expulzie. Factorii de risc

includ: greutatea mare la na¿tere; prelungirea stadiului

al doilea al travaliului, distocia umerilor ¿i extrac¡iile

instrumentale. În ciuda asocierii cu un traumatism la

na¿tere, cele mai multe cazuri cu fracturå de claviculå

apar la nou-nåscu¡ii normali dupå na¿teri necomplicate

¿i sunt complica¡ii nepredictibile (Many ¿i colab, 1996;

Kaplan ¿i colab, 1998; Lam ¿i colab, 2002; Roberts ¿i

colab, 1995; Peleg ¿i colab, 1997).

Fracturile de claviculå pot fi complete sau incom-

plete. Multe sunt asimptomatice, în special cele incom-

plete ¿i nu pot fi identificate pânå dupå externarea din

spital (Joseph ¿i colab, 1990). Cel mai comun simptom

este diminuarea mi¿cårii bra¡ului ipsilateral. Examenul

fizic poate eviden¡ia crepita¡ii, o anomalie osoaså palpa-

bilå sau modificarea colora¡iei tegumentelor la nivelul

sediului fracturii. Diagnosticul este confirmat radio-

grafic. Diagnosticul diferen¡ial include fractura de

humerus, dislocarea umårului ¿i paralizia plexului

brahial. Fracturile de claviculå se pot asocia cu o

paralizie de tip Duchenne-Erb (Oppenheim ¿i colab,

1990; Gilbert ¿i colab, 1988; Lan ¿i colab, 2002).

Fracturile incomplete asimptomatice nu necesitå

tratament. Un bandaj trecut peste umår, în opt ¿i încru-

ci¿at la spate peste un tampon de vatå pus între

omopla¡i, este suficient pentru men¡inerea unei pozi¡ii

corecte. La nou-nåscut calusul apare în 12-14 zile,

chiar dacå fragmentele sunt deplasate. Cu cre¿terea,

calusul voluminos se modeleazå. Pentru fracturile cu

deplasare minimå este suficientå imobilizarea simplå

cu mâna la spate. Vindecarea este completå, fårå se-

chele (Hsu ¿i colab, 2002; Gilbert ¿i colab, 1988; Beal

¿i colab, 2001).

2. Fracturi de oase lungi

Fracturile oaselor lungi sunt neobi¿nuite. Inciden¡a

fracturii femurului ¿i humerusului este de aproximativ

0,13, respectiv 0,05/1.000 de nou-nåscu¡i (Erkaya ¿i

colab, 1997; Morris ¿i colab, 2002). Factorii de risc
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includ: prezenta¡ii vicioase; opera¡ia cezarianå ¿i

greutatea micå pentru vârsta de gesta¡ie (Nadas ¿i

colab, 1993).

Simptomele tipice includ: diminuarea mi¿cårilor

la nivelul extremitå¡ii afectate, tumefiere, durere la

mi¿carea pasivå ¿i crepita¡ii. Obstetricianul poate sim¡i

sau auzi o plesniturå/rupturå. Ocazional, fractura nu

este identificatå la examenul postnatal ini¡ial (Morris

¿i colab, 2002).

Diagnosticul este confirmat radiologic; totu¿i,

radiografia efectuatå de rutinå, poate så nu identifice

separarea epifizei humerale sau femurale, deoarece

epifizele nu sunt osificate la na¿tere. În aceste cazuri,

ultrasonografia este utilå pentru stabilirea diagnosti-

cului (Fisher ¿i colab, 1995). Radiografiile vor eviden-

¡ia formarea de calus în 7-10 zile. Fracturile diafizelor

femurului ¿i humerusului pot fi asociate cu osteoge-

nesis imperfecta sau osteoporozå prin absen¡a mi¿cå-

rilor fetale. Tratamentul constå în imobilizare ¿i apli-

care de atele. Reducerea cât mai grabnicå a fracturii

¿i imobilizarea sunt necesare numai cînd oasele sunt

deplasate. Sechelele pe termen lung în fracturile

oaselor lungi sunt rare (Morris ¿i colab, 2002; Nadas

¿i colab, 1992).

IX. „INJURII“ INTRA-ABDOMINALE

Injuriile intra-abdominale sunt rare ¿i cuprind rup-

turi sau hemoragii în ficat, splinå sau suprarenalå.

„Injuria“ ficatului este cea mai frecventå dintre aceste

„injurii“. Inciden¡a injuriilor intra-abdominale este cres-

cutå în expulziile complicate, prematuritate, prezen¡a

hepatosplenomegaliei, anomaliilor de coagulare ¿i

asfixiei (French ¿i colab, 1982). O analizå a 783 de

cazuri de moarte neonatalå (French ¿i colab, 1982) a

constatat cå 15% aveau hematoame subcapsulare hepa-

tice mari sau hemoperitoneu prin rupturå de ficat. Un

screening cu ultrasunete a eviden¡iat în 1,9/1.000 de

nou-nåscu¡i vii o hemoragie suprarenalå (Felc, 1995).

„Injuria“ intra-abdominalå se produce prin trei

mecanisme poten¡iale:

1. traumatism direct;

2. compresiunea toracelui pe suprafa¡a ficatului

sau a splinei;

3. compresiunea toracelui cu ruperea inser¡iilor

ligamentare pe ficat sau splinå (Share ¿i colab,

1990; Miller ¿i colab, 1987).

Tabloul clinic depinde de gradul pierderii de sân-

ge. În cazul rupturii de ficat sau splinå, pacien¡ii pre-

zintå paloare bruscå, ¿oc hemoragic, distensie abdomi-

nalå ¿i schimbarea culorii abdominale (Vachharajan

¿i colab, 2001). A fost descriså, de asemenea, rupturå

de ficat asociatå cu tumefierea scrotului ¿i schimbarea

culorii/discolora¡ie (Vachharajan ¿i colab, 2001).

Semnele ¿i simptomele pot apårea mai tardiv în cazul

unui hematom subcapsular care cre¿te progresiv ¿i

apoi se rupe, determinând o deteriorare acutå a pacien-

tului (French ¿i colab, 1982; Share ¿i colab, 1990).

Hemoragia suprarenalå se poate prezenta sub forma

unei „mase tumorale“ situate în flanc (Velaphi ¿i colab,

2001).

Diagnosticul este cel mai bine stabilit prin ecografie

abdominalå (Felc, 1995; Share ¿i colab, 1990). Com-

puter tomografia este, de asemenea, utilå, dar necesitå

transportul, adesea dificil, în cazul unui nou-nåscut

bolnav. Radiografiile abdominale pot eviden¡ia pre-

zen¡a de lichid nespecific intraperitonal sau hepatome-

galie. Paracenteza abdominalå are un rol diagnostic

în cazurile cu hemoperitoneu.

Tratamentul începe cu umplerea volemicå ¿i corec-

tarea unei eventuale coagulopatii. Dacå nou-nåscutul

este stabil hemodinamic ¿i un hematom subcapsular

este prezent, se indicå un management conservator

(Vachharajan ¿i colab, 2001; Bickler ¿i colab, 2000;

Khuri ¿i colab, 1980). În caz de rupturå sau hemo-

dinamicå instabilå este necesarå laparotomia ¿i con-

trolul sângerårii. Pacien¡ii cu hemoragie în suprarenalå

pot necesita o terapie hormonalå de substitu¡ie.
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