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INFECºIILE BACTERIENE
ALE NOU-NÅSCUTULUI (sepsis-ul neonatal)

REFERATE GENERALE

REZUMAT
Infec¡iile bacteriene neonatale (sepsis-ul neonatal), în prezent cu o inciden¡å scåzutå, au înså un risc crescut, în special la nou-
nåscutul prematur. De¿i inciden¡a celei mai comune etiologii – streptococul grup B – a fost reduså prin strategiile profilactice, sepsis-
ul neonatal nu înseamnå cå a fost eradicat, fapt care impune o vigilen¡å crescutå pentru stabilirea precoce a diagnosticului. Acurate¡ea
diagnosticului este dificil de realizat datoritå semnelor ¿i simptomelor care frecvent sunt greu de diferen¡iat de alte cauze de detreså
neonatalå, iar testele definitive de diagnostic nu sunt întotdeauna disponibile. Lucrarea trece în revistå etiologia, epidemiologia,
patogenia, diagnosticul (anamnezå, examen clinic, examene paraclinice), managementul nou-nåscutului cu suspiciune de sepsis
(nou-nåscu¡ii cu semne ¿i simptome posibile de sepsis; nou-nåscu¡ii asimptomatici cu unul sau mai mul¡i factori de risc), tratamentul
(antibiotice – în raport cu etiologia infec¡iei bacteriene –, îngrijiri suportive ¿i monitorizare), måsuri preventive (prevenirea infec¡iilor
materno-fetale, prevenirea infec¡iilor secundare).
Cuvinte cheie: Infec¡iile bacteriene; sepsis; diagnostic; tratament; preven¡ie; nou-nåscut

ABSTRACT
Bacterial infections in the neonate (neonatal sepsis)

Perinatal acquired bacterial neonatal sepsis is a low-incidence, high risk diseases. Although incidence of the most common etiology,
group B Streptococcus, has been reduced by prophylactic strategies, neonatal sepsis has not been eradicated, and vigilance must
remain high. Accurate diagnosis is difficult: signs and symptoms are hard to distinguish from other causes of neonatal distress, and
definitive diagnostic tests are not available. The clinician must make a judgment call, considering the perinatal history, the constellation
of signs and symptoms, and the results of existing diagnostic tests, before neonatal sepsis can be diagnosed or excluded. With
diagnosis, knowledge of the specific disease states and clinical algorithms for management aid in formulating a plan of treatment with
antimicrobial agents and supportive care.
Key words: Bacterial infection; diagnosis; treatment; newborn

I. DATE GENERALE ASUPRA PATOLOGIEI
BACTERIENE A NOU-NÅSCUTULUI

Infec¡ia bacterianå se întâlne¿te la 1 nou-nåscut
din 500-1000; este de 3-10 ori mai frecventå la pre-
matur. Gravitatea infec¡iilor bacteriene neonatale se
traduce prin mortalitate crescutå (5-15%) ¿i frecven¡a
crescutå a sechelelor întâlnite în formele severe.

1. Etiologie

Microbiologia infec¡iilor în cursul perioadei
neonatale cuprinde un spectru unic de microorga-
nisme care survine datoritå expunerii fåtului la flora
maternå recto-vaginalå în cursul travaliului ¿i expul-
ziei (infe¡ie ascendentå), ocazional prin pasajul trans-
placentar al bacteriei în cazul unei bacteriemii materne
¿i prin interac¡iunea bacteriei cu sistemul imun imatur
neonatal.

Septicemia câ¿tigatå perinatal în primele 3-5 zile
de via¡å este cel mai frecvent determinatå de grupul B
de streptococi (aproximativ 50%), urmat ca frecven¡å
de Escherichia coli (20%), stafilococul coagulazo-
pozitiv sau negativ (27%), al¡i agen¡i bacterieni ente-
rici gram negativi (7%), al¡i streptococi (3%) ¿i varia¡i

anaerobi (Sinha ¿i colab, 2003). Hemophilus influenza
a fost, de asemenea, raportat. Aceste infec¡ii sunt reali-
zate, în cea mai mare parte, direct, pe calea ascendentå
a infec¡iei. Listeria monocytogenes, datoritå produselor
alimentare contaminate, este izolatå sporadic ¿i ocazio-
nal, în formele epidemice cu surså punctualå (citate
de Balabriga în unele zone din Spania). Listeria deter-
minå un sindrom septic sau pseudo-gripal (flulike) la
mamå ¿i este transmiså pe cale transplacentarå la fåt.
Privitor la o posibilå cre¿tere a infec¡iilor neonatale cu
bacterii non-GBS (streptococ grup B) o serie de autori
(Sinha ¿i colab, 2003; Stoll ¿i colab, 2002) atrag aten¡ia
cå în prezent datoritå profilaxiei materne pentru GBS,
infec¡ia cu debut precoce, la na¿tere, cu aceastå bacterie
nu mai este întâlnitå frecvent la nou-nåscutul la termen,
de¿i aceastå situa¡ie nu este valabilå în ce prive¿te nou-
nåscutul prematur.

2. Epidemiologie. Patogenie
Se disting douå modalitå¡i de infec¡ie bacterianå

neonatalå: infec¡ia materno-fetalå ¿i infec¡ia postnatalå.
Infec¡ia materno-fetalå. În acest caz infec¡ia se

transmite de la mamå la copil, anterior sau în cursul
na¿terii. Infec¡ia implicå: prezen¡a agentului patogen
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în cauzå la mamå; transmiterea germenului patogen
la fåt; afectarea fåtului.

Prezen¡a agentului patogen la mamå. Se disting
douå situa¡ii, dupå cum mama prezintå infec¡ie sau
este doar purtåtoare („colonizatå“). Infec¡ia mamei
este un factor de risc important al infec¡iei fåtului,
cu toate cå infec¡ia maternå nu se complicå cu infec-
¡ie totalå decât într-o propor¡ie reduså de cazuri.

Tipul infec¡iei materne este variabil; se disting trei
aspecte esen¡iale: infec¡ia urinarå (mai ales dacå nu
este tratatå sau dacå tratamentul este inadecvat); infec-
¡ia genitalå (cervico-vaginitå sau endometritå); septice-
mia (mai rar) (Perelman R, Delepin N, 1985). S-a
demonstrat cå riscul de infec¡ie neonatalå este crescut,
dacå mama prezintå în momentul na¿terii febrå, chiar
dacå nici un focar infec¡ios precis nu poate fi iden-
tificat.

Cel mai frecvent totu¿i infec¡ia fåtului este datoratå
germenilor ce „colonizeazå“ mama, fårå så o infecteze.
Cele mai multe bacterii (coci ¿i bacili gram-pozitivi)
ce constituie flora cervico-vaginalå saprofitå pot fi
patogeni pentru fåt. Începând din prima treime a sarci-
nii, numårul speciilor bacteriene saprofite diminuå,
în particular anaerobii; odatå cu debutul travaliului,
inciden¡a anaerobilor cre¿te. Germenii saprofi¡i sunt
foarte diver¿i ¿i în mare parte poten¡ial periculo¿i
pentru fåt, cu toate cå infec¡ia fetalå este în general
monomicrobianå. Nu se cunosc ra¡iunile pentru care
un germen saprofit mai mult decât alt germen, tot
saprofit, infecteazå fåtul.

Frecven¡a infec¡iei ¿i „colonizarea“ maternå pare
mai mare în mediile economic defavorizate (legat de
redusa supraveghere ¿i de îngrijirile prenatale insufi-
ciente), fapt ce explicå cea mai mare frecven¡å a infec-
¡iei materno-fetale în aceste grupuri socio-economice.

Transmiterea agentului patogen de la mamå la
fåt. Infec¡ia fetalå poate surveni in utero sau în
momentul expulziei (Perelman R, Delepin N, 1985).
• Infec¡ia fetalå in utero poate fi schematizatå

astfel:
Germenii patogeni ce infecteazå fåtul pornesc fie

din sângele matern (mama prezintå septicemie sau
bacteriemie), fie din cåile genitale materne (mama
prezintå sau nu o infec¡ie genitalå). Infec¡ia afecteazå
fåtul fie pe cale hematogenå transplacentarå (direct
sau prin intermediul unui focar transplacentar), fie pe
cale amnioticå (germenii adu¿i de sângele matern sau,
mai frecvent, germenii ce vin din cåile genitale materne
determinå un focar placentar al plåcii coriale).

– Când fåtul este afectat pe cale hematogenå
transplacentarå, germenii trec în vena ombilicalå
apoi în circula¡ia generalå, determinând o bacte-
riemie fetalå. Dupå data când a survenit bac-
teriemia se realizeazå: avort, moarte fetalå, na¿-

terea unui copil, frecvent prematur, ce prezintå
septicemie sau infec¡ie localizatå.

– Când fåtul este afectat pe cale amnioticå,
bacteriile pot fi inhalate ¿i/sau înghi¡ite. Se
produce o „colonizare“ a cåilor respiratorii
(nazofaringe, faringe, urechea medie, arborele
traheobron¿ic, alveole) ¿i/sau digestive, ce pot
fi la originea unei infec¡ii locale sau punctul de
plecare al unei diseminåri hematogene; la
na¿tere, agentul patogen este gåsit în prelevatele
periferice, meconiu. Mul¡i din nou-nåscu¡i sunt
„coloniza¡i“, pu¡ini sunt infecta¡i.

• Infec¡ia fetalå „per partum“ (în momentul pasa-
jului prin filiera genitalå, în cursul na¿terii) este o
modalitate de infec¡ie fetalå frecventå.
– Germenii patogeni ce infecteazå fåtul provin din

cåile genitale ale mamei (mama prezentând sau
nu o infec¡ie genitalå). Este vorba în special de
streptococi grup B, E. coli, gonococ, Chlamy-
dia trachomatis.

– De¿i „colonizarea“ cutaneo-mucoaså a fåtului
prin saprofi¡ii din vagin este fiziologicå, se pro-
duce o inhalare patologicå a secre¡iilor vaginale,
cu „colonizarea“ cåilor respiratorii; o astfel de
inhala¡ie este favorizatå de travaliul prelungit
¿i de dificultå¡ile expulziei.

– Aceastå „colonizare“ poate fi la originea unei
infec¡ii respiratorii sau unei „diseminåri“ bacte-
riene la distan¡å.

Infec¡ia fåtului. Pune douå probleme:
– Prima problemå este cea a unicitå¡ii germenului

patogen, care este obi¿nuitå; infec¡iile polimi-
crobiene sunt mai pu¡in frecvente, dar nu excep-
¡ionale.
Unicitatea agentului patogen cauzal se explicå
u¿or dacå mama prezintå o infec¡ie cu acela¿i
germen: infec¡ia maternå atinge fåtul în cadrul
unei bacteriemii materne (cu punct de plecare
de obicei o infec¡ie urinarå maternå) sau datoritå
unei infec¡ii genitale [la originea unei infec¡ii
amniotice (corio-amniotite) antepartum sau
unei inhala¡ii perpartum a secre¡iilor vaginale
infectate].
Unicitatea agentului patogen cauzal se explicå,
din contrå, dificil, în condi¡iile în care mama
este numai „colonizatå“, deoarece numeroase
bacterii „colonizeazå“ vaginul ¿i tubul digestiv.

– A doua problemå este aceea a trecerii de la
„colonizarea“ fåtului (frecventå) la infec¡ia
fetalå (mult mai rarå). Siegel ¿i McCracken
(1980) citeazå cå la vârsta de 72 de ore, 50-
75% din copiii nåscu¡i din mame „colonizate“
cu streptococ B sunt ¿i ei „coloniza¡i“ cu un
streptococ B de acela¿i serotip, dar numai unul
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La originea unor infec¡ii severe la nou-nåscut –
îndeosebi la prematur sau la nou-nåscutul traumatizat
la na¿tere – stau tehnicile invazive de sus¡inere a func-
¡iei respiratorii (intubarea, protezarea ventilatorie, ¿.a.),
cateterizarea venei ombilicale ¿i arterei ombilicale
pentru monitorizarea func¡iilor vitale sau instalarea
de perfuzii endovenoase; de asemenea alimenta¡ia
parenteralå este asociatå cu un risc crescut de infec¡ie.

Cåile de påtrundere a germenilor sunt diverse, în
func¡ie de originea contaminårii: aerianå, digestivå,
cutanatå (în special dupå monitorizarea fetalå, circum-
cizie), vascularå.

Se noteazå o serie de caracteristici ale contaminårii
iatrogene: este, în special, frecventå în mediul spita-
licesc, în primul rând în unitå¡ile de terapie intensivå;
afecteazå frecvent prematurii, datoritå unei apåråri
reduse fa¡å de infec¡ie, legatå de imaturitatea imunitarå;
este frecvent gravå, cu germeni rezisten¡i, selec¡iona¡i
prin terapia cu antibiotice, administrate în unitå¡ile de
terapie intensivå.

II. DIAGNOSTIC

Diagnosticul de infec¡ie se bazeazå pe: datele cli-
nice, datele anamnestice (condi¡iile de survenire a
infec¡iei) ¿i datele paraclinice (Perelman R, Delpine
N, 1985).

1. Datele clinice
Datele clinice sunt cele care atrag aten¡ia: ele nu

au nici o specificitate; gruparea lor este mai mult sau
mai pu¡in evocatoare, dupå natura ¿i numårul lor.
a. Tulburåri nesistematizate. Natura lor ¿i/sau apari¡ia

lor recentå la un nou-nåscut pânå atunci sånåtos
au o valoare de orientare.
• Tulburåri ale reglårii termice: hipertermie sau

hipotermie.
• Tulburåri de comportament: refuzul de a bea;

vårsåturi (când este for¡at); somnolen¡a sau
iritabilitatea (tremuråturi ale membrelor, spon-
tan sau la cea mai u¿oarå excita¡ie senzitivå sau
senzorialå); geamåt.

• Tulburåri cutanate: prezen¡a unei purpure pete-
¿iale sau, uneori, echimotice; erup¡ie maculoaså,
pustuloaså, bule; icter precoce (înainte de 24 de
ore); sclerem; abces al pår¡ilor moi (rar); cianozå
perifericå (traduså prin alungirea timpului de
recolorare peste 3 secunde).

b. Tulburåri sistematizate. Se noteazå:
• Tulburåri respiratorii. Ele sunt frecvente, divers

asociate. Poate fi vorba de o detreså respiratorie
cu tahipnee, tiraj, båtåi ale aripilor nasului, gea-
måt expirator ¿i cianozå.

• Tulburåri circulatorii. Sunt, de asemenea, frec-
vente, adesea asociate la tulburårile respiratorii.

din 50-100 nou-nåscu¡i „coloniza¡i“ prezintå
infec¡ie. Date similare privind „colonizarea“ ¿i
infec¡ia au fost raportate pentru E. coli K1, su¿a
de E. coli cea mai frecventå în cauzå în infec¡iile
neonatale. Din contrå portajul asimptomatic de
Listeria monocytogenes este rarå (Siegel ¿i Mc-
Cracken, 1981).

Infec¡ia ar putea fi datoritå unui agent patogen, în
particular virulent, în timp ce germenul de aceea¿i
naturå ce s-ar limita la „colonizarea“ nou-nåscutului
ar fi pu¡in virulent. Astfel, capacitatea pe care o au
bacteriile de a invada sângele ¿i meningele ar fi legatå
în parte de prezen¡a unor antigene de suprafa¡å, ce ar
ac¡iona ca factori de virulen¡å: antigenul K1 pentru E.
coli, antigenul BIII pentru streptococul B, antigenul
IVb pentru Listeria monocytogenes.

În survenirea infec¡iei intervin ¿i o serie de factori
ce se regåsesc mai frecvent la nou-nåscu¡ii infecta¡i
decât la cei „coloniza¡i“. Ace¿tia sunt: ruperea prema-
turå a membranelor, corio-amniotita, prematuritatea,
hipotrofia placentarå, deficitul în anticorpi materni fa¡å
de germenii cauzali, absen¡a alimenta¡iei naturale
[laptele matern aduce IgM ¿i IgA secretorii (cu ac¡iune
asupra E. coli ¿i germeni patogeni) ¿i al¡i agen¡i anti-
infec¡io¿i ca proteinele purtåtoare de fier, macrofagele
¿i limfocitele].

Infec¡ia secundarå postnatalå. Se constatå la 2-5%
din nou-nåscu¡ii spitaliza¡i ¿i la 15% din nou-nåscu¡ii
spitaliza¡i peste 48 de ore într-o unitate de terapie
intensivå. Recunoa¿te douå mecanisme: perturbarea
ecosistemului microbian ¿i contaminarea iatrogenå.

Perturbarea ecosistemului microbian. În mod
normal „colonizarea“ microbianå a nou-nåscutului
debuteazå de la na¿tere (în cursul pasajului fåtului prin
col ¿i vagin) ¿i se continuå în primele zile. Flora micro-
bianå este esen¡ial de origine maternå; este constituitå
din saprofi¡i, care se implanteazå în cåile aeriene
superioare (regiunea anterioarå a nasului, rinofarin-
gele, faringele: este vorba mai ales de streptococul
grup B ¿i de coliformi), la nivelul pielii (stafilococii
alb ¿i auriu, streptococul viridans, anaerobii) ¿i tubul
digestiv (colibacilii ¿i al¡i bacili gram-negativi, ente-
rococi... ). Flora saprofitå normalå protejeazå contra
inplanta¡iei germenilor patogeni.

Antibioticele cu spectru larg, distrugând flora sapro-
fitå normalå, pot permite unui germen rezistent så
prolifereze cvasiexclusiv ¿i så fie la originea unei infec¡ii.

Contaminarea iatrogenå (nosocomialå). Originea
contaminårii este variabilå: mama, personalul infirmier
(transmiterea germenilor purta¡i în general pe mâini,
în particular sub unghii), al¡i nou-nåscu¡i; materialele
nesterile (seringi, ace, catetere, sonde digestive sau de
intuba¡ie, electrozi...), solu¡iile contaminate din ne-
bulizatoarele de oxigen, umidificatoarele de camerå
¿i solu¡iile pentru baia nou-nåscutului.
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Se poate observa un colaps periferic (paloare
cutanatå ¿i marmorare a tegumentelor, alungirea
timpului de recolorare, tahicardie, hipotensiune).
Poate exista numai o tahicardie sau o tensiune
arterialå u¿or scåzutå.

• Tulburåri digestive ¿i abdominale. Pe lângå ano-
rexie, nou-nåscutul poate prezenta vårsåturi
spontane, diaree, reziduri gastrice. Icterul poate
traduce, cel pu¡in în parte, afectarea hepaticå (ca
martor bilirubinemia conjugatå anormalå). Frec-
vent se noteazå hepatomegalie ¿i/sau spleno-
megalie; balonarea abdominalå se întâlne¿te
frecvent.

• Tulburåri neurologice. Pe lângå apatie sau irita-
bilitate se pot constata: crize convulsive genera-
lizate sau localizate; bombarea fontanelei ante-
rioare; mi¿cåri anormale ale globilor oculari;
hipotonie sau hipertonie; dispari¡ia reflexelor
arhaice, hemiplegie.

• Tulburåri osteoarticulare. O afectare osoaså ¿i/
sau articularå al cåror aspect clinic ¿i radiologic
este compatibilå cu o infec¡ie este de mare
valoare.

2. Date anamnestice: condi¡ii de survenire a infec¡iei

Identificarea unor „factori de risc“ poate sus¡ine
diagnosticul, suspectat clinic (Perelman R, Delpine,
1985).

Infec¡ia maternå constituie un factor de risc major,
dar este inconstantå. Orice infec¡ie maternå trebuie
så constituie un avertisment.

Na¿terea prematurå constituie, de asemenea, un
factor favorizant al infec¡iei fetale.

Ca factori de risc importan¡i mai trebuie re¡inu¡i:
ruperea prematurå a membranelor; ruperea pungii
apelor cu mai mult de 24 de ore sau chiar numai cu
12 ore; folosirea de electrozi pe scalp in utero; intro-
ducerea unui cateter în cavitatea amnioticå. Se consi-
derå, de asemenea, ca semne de suspiciune de infec¡ie
fetalå: lichidul amniotic modificat (uneori meconial)
¿i mai ales mirosul fetid al lichidului amniotic ¿i/sau
al nou-nåscutului; concentra¡ia crescutå a polinuclea-
relor ¿i prezen¡a de colonii bacteriene decelate prin
colora¡ia gram în lichidul amniotic; suferin¡a fetalå
acutå; stare nesatisfåcåtoare la na¿tere („nou-nåscut
ce nu evolueazå bine“), fårå o cauzå obstetricalå.

Legat de copil se re¡in ca factori de risc dupå na¿-
tere: multiplele manipulåri ale nou-nåscutului (prele-
våri, injec¡ii, cateterizåri...); prezen¡a unei infec¡ii carac-
teristice la al¡i copii din sec¡ia de nou-nåscu¡i.

3. Date paraclinice

Datele paraclinice au o deosebitå importan¡å prac-
ticå (Perelman R, Delepine, 1985).

• Hemograma. În favoarea unei infec¡ii pledeazå:
leucopenia (numår de leucocite sub 4.000/mm3);
hiperleucocitoza (numår de leucocite peste 30.000-
35.000/mm3); neutropenia marcatå (polimorfonu-
cleare neutrofile sub 1.500/mm3, cu limite între
2.500-1.000/mm3); mielemia (prezen¡a de mielo-
cite, metamielocite); raportul neutrofile imature/
totalul neutrofilelor în primele 24 de ore de via¡å
peste 0,16; prezen¡a de granula¡ii toxice ¿i/sau
vacuole în neutrofile; trombocitopenia (numår de
trombocite sub 100.000/mm3 pânå în ziua a 9-a de
via¡å ¿i sub 150.000/mm3 peste ziua a 10-a de via¡å);
anemia (cu mecanism complex) este pu¡in frecventå,
tardivå ¿i nespecificå.

• Hemostaza. Tulburårile hemostazei, interpretate în
func¡ie de aspectul normal întâlnit la prematur ¿i
nou-nåscutul la termen, traduc: fie o afectare
hepaticå (deficit al factorilor vitamino-K depen-
den¡i), fie o coagulare intravascularå diseminatå
(scåderea fibrinogenului ¿i altor proteine ale coa-
gulårii: factorii V ¿i VIII în special, trombocito-
penie, concentra¡ia crescutå a produ¿ilor de degra-
dare a fibrinei în plasmå).

• Reactan¡ii de fazå acutå (proteine de inflama¡ie).
Se noteazå: fibrinogenul crescut (peste 3,5-4 g/l),
proteina C reactivå (peste 15 mg/l în primele 12
ore de via¡å ¿i peste 18 mg/l dupå 12 ore de via¡å),
orosomucoidul (concetra¡ia peste 0,18 g/l în prima
zi de via¡å, ce cre¿te rapid la cifre de 0,52 g/l în
ziua a 5-a de via¡å).

• Ca anomalii biochimice nespecifice întâlnite în
infec¡iile bacteriene neonatale se mai citeazå:
hipoglicemia, hipocalcemia, acidoza metabolicå.
Aceste anomalii pot så aibå numeroase alte cauze;
aceste anomalii au totu¿i meritul de a atrage aten¡ia,
permi¡ând astfel cercetarea sistematicå a infec¡iei.

• Date bacteriologice. Eviden¡ierea agentului pato-
gen. Agentul patogen trebuie så fie cercetat înainte
de instituirea tratamentului cu antibiotice. Prele-
vårile periferice sunt cele mai u¿oare; ele trebuie
efectuate la orice nou-nåscut rezultat dintr-o sarcinå
cu risc crescut ¿i la cea mai micå suspiciune de
infec¡ie. Prelevårile de probe bacteriologice trebuie
efectuate în primele 6 ore (maximum 12 ore) de
via¡å, datoritå „colonizårii“ rapide a nou-nåscutului
cu agen¡i bacterieni din mediul înconjuråtor. Sediile
de prelevare sunt axul aero-digestiv (nasul, farin-
gele, lichidul gastric, anusul sau meconiul) ¿i epi-
teliul „de acoperire“ cutaneo-mucos de la nivelul
urechilor, ochilor, axilelor ¿i ombilicului. Produsele
prelevate vor fi examinate direct (etalare pe lamå
¿i colora¡ie gram) sau prin culturi. Se considerå cå
examenul este pozitiv dacå se eviden¡iazå prezen¡a
de polinucleare numeroase, alterate sau nu, ¿i mai
ales în situa¡ia în care se constatå un singur germen
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în cel pu¡in 3-4 prelevåri; pozitivitatea examenului
traduce „colonizarea“ nou-nåscutului cu risc
mare de infec¡ie, dar nu afirmå infec¡ia. Flora poli-
microbianå nu este semnificativå; absen¡a germe-
nilor la nou-nåscutul unei mame tratate cu antibio-
tice nu eliminå infec¡ia.
Prelevårile centrale sunt indicate în situa¡ia în
care aspectul clinic ¿i/sau condi¡iile de survenire
suspecteazå o infec¡ie. Hemocultura, urocultura
¿i examenul citobacteriologic ¿i chimic al LCR
vor fi efectuate în toate situa¡iile în care se sus-
pecteazå o infec¡ie sistemicå. Identificarea unui
singur agent patogen în sânge ¿i/sau LCR afirmå
infec¡ia; în urinå concentra¡ia germenilor trebuie
så fie peste 100.000/ml.
Trebuie subliniat cå ¿i alte prelevåri sunt de luat în
considerare. Lichidul amniotic poate fi prelevat
imediat, la ruperea membranelor sau prin amnio-
centezå. Placenta, cordonul ombilical, membranele
pot fi de asemenea sediul unor prelevåri ¿i al unor
examene histopatologice. Focare infec¡ioase, cum
ar fi pustulele cutanate, abcesele pår¡ilor moi, revår-
satele pleurale sau articulare vor fi punc¡ionate în
vederea investiga¡iilor bacteriologice.

• Identificarea antigenelor bacteriene solubile. Anti-
genele bacteriene capsulare polizaharidice pot fi
cercetate în serul sanguin, LCR, urinå prin contra-
imuno-electroforezå sau alte tehnici ce dau rezultate
rapide (testul de aglutinare specificå a particulelor
de latex acoperite cu anticorpi specifici). Se efec-
tueazå cercetarea sistemicå a antigenelor strepto-
cocului B, Listeria monocytogenes, Escherichia
coli K1, Hemophilus influenzae, meningococ,
pneumococ, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella
pneumoniae, Serratia marcescens. Identificarea
antigenelor bacteriene este frecventå (în 65-90%
în infec¡iile cu streptococ B confirmate bacterio-
logic, în 70% în meningitele cu E.coli); se realizeazå
un diagnostic rapid. Identificarea antigenelor solu-
bile nu este împiedicatå de o antibioterapie preala-
bilå. Prezen¡a antigenelor solubile nu constituie o
probå absolutå de infec¡ie, deoarece ele pot traduce
doar o „colonizare”; în acela¿i timp absen¡a lor nu
eliminå infec¡ia.

• Teste suplimentare pentru diagnosticul sepsis-ului
neonatal. Acestea sunt prezentate în tabelul 1.

• Numårul de leucocite ¿i indicii ANC ¿i I/T
Numårul de leucocite (WBC = White blood count),

numårul absolut de neutrofile (ANC = absolute neu-
trophil count) ¿i indicele I/T (raportul: neutrofile ima-
ture/numårul total de neutrofile) sunt teste valoroase
pentru diagnosticul de septicemie neonatalå; infor-
ma¡iile oferite de aceste teste sunt utile în strategiile
de diagnostic ¿i tratament ale sepsis-ului neonatal (ta-
belul 2).

Valoarea predictivå a testelor ANC, I/T ¿i a valorilor
PCR ¿i a numårului total de leucocite [sensibilitate
(%), specificitate (%), valoarea predictivå pozitivå (%)
¿i valoarea predictivå negativå (%)] sunt prezentate
în tabelul 3.

Screening-ul sepsis-ului neonatal se poate stabili prin
utilizarea numårului absolut al neutrofilelor, numårul
total de leucocite, raportul I/T (≥ 0,20 sau ≥ 0,40), reac¡ia
PCR (≥ 1 mg/dl sau ≥ 5 mg/dl) (tabelul 4).

III. MANAGEMENTUL NOU-NÅSCUTULUI
CU SUSPICIUNE DE SEPSIS

Scopul primar al strategiei managementului nou-
nåscutului cu suspiciune de sepsis constå pe de o parte
în identificarea ¿i tratamentul tuturor nou-nåscu¡ilor cu
sepsis ¿i pe de altå parte de a limita durata terapiei la
nou-nåscu¡ii care sunt rapid identifica¡i cå nu sunt
infecta¡i.

1. Nou-nåscu¡ii cu semne ¿i simptome posibile de sepsis
Analiza clinicå a constela¡iei semnelor ¿i simpto-

melor ¿i trecerea în revistå a istoricului perinatal al
pacien¡ilor sunt utilizate pentru a determina la care
nou-nåscu¡i trebuie så li se instituie imediat o terapie

Tabelul 1
Teste suplimentare/auxiliare pentru diagnosticul infec¡iilor
bacteriene/sepsis-ului neonatal (Dupå Gordes JS, 2004).

Numårul de leucocite ¿i formula leucocitarå
Proteina C-reativå (PCR)
VSH
Endotoxin
Haptoglobina
Colora¡ia cu acridin orange
Fibronectina
Testul NBT (nitro blue tetrazolium test)
Orosumucoid
Soluble interleukin (SIL)-2 receptor
Complexul elastaza alfa-1-inhibitor proteinaza
Interleukina 6
C3d
Neutrophil CD1 1b
Granulocyte-colony stimulating factor (CSF)
Procalcitonin
Bacterial polymerase chain reaction (PCR)
Inter-alpha-inhibitor proteins
Interleukina 8
TNF-α (Tumor necrosis factor-α)

Tabelul 2
Valori (niveluri) ale numårului leucocitelor la vârsta de

4 ore (Dupå Gerdes JS, 2004)

Dupå: Schelonka RL et al – Peripheral leukocyte count and lekocyte
indexes in healthy newborn term infants. J Pediatr, 1994, 125, 603-606.

Abrevieri: ANC = absolute neutrophil count sau numårul absolut de neutrofile
 I/T ratio = immature/ total ratio sau numårul de leucocite imature/numårul

total de leucocite

Media ± DS
10%-90%

nivel
Leucocite totale (x109/L)
ANC (x109/L)
I/T ratio

24,06
15,62
0,16

6,11
4,69
0,10

16,20-31,50
9,50-21,50
0,05-0,27
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cu antibiotice pentru o septicemie simptomaticå ¿i la
care nou-nåscu¡i så li se efectueze o monitorizare prin-
tr-un screening al sepsis-ului.

Prezen¡a de semne ¿i simptome clinice de sepsis
inpune instituirea unei terapii adecvate, dupå ce în
prealabil s-a efectuat o hemoculturå, o radiografie tora-
cicå (în cazul unui tablou de detreså respiratorie), o
punc¡ie lombarå (dacå sunt prezente simptome menin-
geale); o serie de teste screening (numårul de leuco-
cite, indicele I/T, PCR) sunt recomandate, nu neapårat
necesare pentru a decide ini¡ierea unui tratament, dar

ca un „ajutor“ pentru întreruperea tratamentului dacå
screening-ul este negativ. De¿i simptomele ini¡iale au
importan¡å în judecata clinicå, clinicianul poate schim-
ba desemnarea pacientului ca „asimptomatic“ dacå
simptomele ini¡iale se rezolvå în 12-24 de ore sau
dacå simptomele ini¡iale sunt concordante cu un diag-
nostic ferm/hotårât de o manifestare neinfec¡ioaså, cum
ar fi de exemplu tahipneea tranzitorie a nou-nåscutului
sau o boalå congenitalå de cord (figura 1).

2. Nou-nåscu¡ii asimptomatici cu unul sau mai mul¡i
factori de risc

Tratamentul recomandat nou-nåscu¡ilor la termen
asimptomatici ¿i al celor apropia¡i de termen (≥ 35
såptåmâni de gesta¡ie) cu unul sau mai mul¡i factori
de risc de sepsis este prezentat în figura 2.

Vasta majoritate a nou-nåscu¡ilor asimptomatici cu
factori de risc sunt urmåri¡i dupå un protocol de scree-
ning (numårul de leucocite ¿i PCR la 12-24 de ore de
via¡å) în salonul de nou-nåscu¡i normali. Excep¡ie fac
nou-nåscu¡ii asimptomatici dar cu multipli factori de
risc, cel mai notabil nou-nåscu¡ii mamelor colonizate
cu streptococ grup B ¿i cu corioamniotitå; ace¿tia

Tabelul 4
Screening-ul în sepsis-ul neonatal (screening pozitiv

≥ 2 puncte)(Dupå Gerdes JS, 2004)

Test
Valoarea
(puncte)

Numårul absolut al neutrofilelor < 1750/mm3

Numårul de leucocite totale < 7500/mm3

sau > 40.000/ mm3

Raportul neutrofile imature/numårul total

de neutrofile � 0,20
Raportul neutrofile imature/numårul total

de neutrofile � 0,40

PCR + (� 1 mg/ dl)

PCR + (� 5 mg/ dl)

1 punct
1 punct
1 punct
2 puncte
1 punct
2 puncte

1 punct

2 puncte

Tabelul 3
Valori predictive ale testelor de diagnostic auxiliare/suplimentare (Dupå Gerdes JS, 2004)

Sensibilitate (%) Specificitate (%)
Valoare predictivå

pozitivå (%)
Valoare predictivå

negativå (%)

ANC � 1750 / mm3 (*) 38-96 61-92 20-77 96-99

ANC � 10%
(< 5580/mm3) (**)

48 73 4 98

I/T � 0,2 (***) 90-110 30-78 11-51 99-100

I/T � 0,25 (**) 45 84 6 98

I/T � 0,3 (**) 35 89 7 98

PCR > 1,0 mg/dl 70-93 78-94 7-43 97-99,5

WBC � 5000 mm3 100 83 27 100

I/T � 0,2 ¿i PCR > 1,0 mg/ dl (****) (screening + dacå 2/3 sunt anormale)
*Polin, 2003, 143(1), 3-4; ** Escobar ¿i colab, 2000, 106(2), 256-263; ***Gerdes, 1991, 18(2), 361-381; ****Gerdes ¿i Polin, 1987, 6, 443-446.

Diagnostic

Rezultate

Management

Se instituie terapia cu antibiotice

Numårul de leucocite ¿i PCR
Hemocultur
Radiografie pulmonar în caz de detres respiratorie
Punc¡ie lombarã

å
å – å

Cultura pozitivå (sau prezen¡a
unei boli focale) sau sepsis;

scor 2 sau PL anormal sau
simptome ce persist > 24 ore
¿i evolu¡ie clinic concordant

cu sepsis

�
å

å å

Dac nu exist nici un factor
de risc pentru sepsis ¿i culturile

negative ¿i scorul de sepsis
< 2 ¿i simptomele se rezolv în

24 de ore sau simptomele ¿i
evolu¡ia clinic concord cu

o boal neinfec¡ioas

å å

sunt
å

å å
å å

Tratament 7-10 zile pentru
bacteriemie suspectå sau

demonstrat i 14-21 de zile
pentru meningitã

å ¿

Tratament pentru 48 de ore
externare la domiciliu¿i

Figura 1
Nou-nåscu¡i cu simptome de
septicemie ¿i nou-nåscu¡i ai

mamelor cu corioamniotitå
(Dupå Gerdes JS, 2004)
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trebuie trata¡i dupå protocolul nou-nåscu¡ilor
simptomatici (CDC, 1999; MMWR, 2000). Screening-
ul de sepsis (numårul de leucocite ¿i PCR) trebuie
realizat la 12-24 ore de via¡å. Strategia screening-ului
de sepsis este prezentat în tabelul 6. Nou-nåscu¡ii care
råmân asimptomatici ¿i care au un screening normal
de sepsis pot fi externa¡i la domiciliu, în general, dupå
48 de ore de via¡å. O excep¡ie ce permite o externare
mai precoce (la 24 de ore de via¡å) o fac nou-nåscu¡ii
asimptomatici cu vârsta de gesta¡ie de ≥ 38 de såptå-
mâni de gesta¡ie, cu un singur factor de risc – expune-
rea la streptococul grup B-; ace¿tia primesc o profilaxie
adecvatå realizatå prin administrarea de ≥ 4 ori de
penicilinå, ampicilinå sau cefazolin (CDC, 1999;
MMWR, 2000).

Excep¡ie pentru încadrarea unui pacient în proto-
colul nou-nåscu¡ilor asimptomatici o prezintå: nou-
nåscu¡ii ale cåror mame au fost expuse infec¡iei cu
streptococul grup B, dar au suferit o opera¡ie cezarianå
fårå travaliu sau ruperea membranelor; la cei la care
riscul de sepsis este extrem de scåzut; cei care pot
primi îngrijiri de rutinå.

A¿a cum s-a notat, un screening pozitiv de sepsis
are o valoare predictivå pozitivå micå ¿i nu poate fi
utilizat ca un unic predictor de sepsis, dar un screening
pozitiv „înal¡å un steag ro¿u“ pentru nou-nåscu¡ii care
trebuie så primeascå în continuare o evaluare (Gerdes,
2004). De aceea, nou-nåscu¡ii asimptomatici cu factori
de risc care au un screening pozitiv de sepsis la 12-24
de ore de vârstå trebuie evalua¡i pentru semnele ¿i

simptomele care pot fi fruste sau în desfå¿urare. Dacå
nou-nåscutul este considerat cå are o stare bunå ¿i
istoricul såu perinatal este relativ necomplicat, conti-
nuarea observa¡iei sale ¿i repetarea screening-ului
pentru sepsis la 8-12 ore este rezonabil, iar tratamentul
va fi instituit dacå un al doilea screening pentru sepsis
este deteriorat.

Dacå screening-ul ini¡ial este pozitiv ¿i existå un
istoric ¿i un tablou clinic nelini¿titor, nou-nåscutul va
fi trecut pe un protocol terapeutic, adresat unui nou-
nåscut simptomatic. Un nou-nåscut cu risc, chiar dacå
este asimptomatic nu trebuie så fie externat la domi-
ciliu, în situa¡ia în care screening-ul pozitiv pentru
sepsis nu s-a normalizat. Folosind screening-ul pentru
sepsis cu aceastå abordare nu se pune accentul pe un
screening pozitiv care are o valoare predictivå pozitivå
micå; totu¿i se va ¡ine seama de valoarea predictivå
negativå înaltå a unui screening negativ ¿i astfel se
realizeazå o abordare corectå pentru nou-nåscu¡ii
asimptomatici.

Pentru acelea¿i ra¡iuni, protocolul sugereazå întreru-
perea antibioticelor dupå 48 de ore la nou-nåscu¡ii
asimptomatici cu screening pozitiv pentru sepsis dar
cu culturi negative.

IV. TRATAMENT

Odatå stabilit diagnosticul infec¡iilor neonatale,
decizia de a institui tratamentul devine obligatorie ¿i
urgentå. Microbiologia infec¡iilor neonatale constituie

Figura 2
Nou-nåscu¡i asimptomatici cu vârstå gesta¡ionalå de cel pu¡in 35 såptåmâni cu unul sau mai mul¡i factori de risc

(Dupå Gerdes JS, 2004)
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sau PL anormalå

Se începe antibioterapia

Hemoculturå, punc¡ie
lombarå (la nevoie) ¿i PCR

Unele semne sau simptome

Agravare Normalizare

Repetarea semnelor
de screening

Fårå semne sau simptome

Evaluare clinicå
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scor < 2
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de via¡

å å

å

Observare în spital timp de
48 de ore ¿i externare

dacã pacientul este bine
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un ghid pentru alegerea agen¡ilor antibacterieni, în
stabilirea schemei de tratament; durata terapiei este
conduså de tipul ¿i localizarea infec¡iei, iar îngrijirile
suportive sunt dictate de condi¡iile fiziologice ale
pacientului ¿i de tehnicile moderne de terapie intensivå
avute la dispozi¡ie.

1. Alegerea antibioticelor

Tratamentul nou-nåscu¡ilor cu suspiciune de septi-
cemie sau meningitå trebuie så înceapå cât mai curând
posibil, în raport cu ob¡inerea datelor privind stabilirea
etiologiei (prin culturi adecvate) ¿i de posibilitatea de
abordare intravenoaså.

Alegerea ini¡ialå a medica¡iei pentru tratamentul
empiric este dependentå de cunoa¿terea probabilå a
agentului patogen bazatå pe istoricul perinatal, inclu-
zând orice simptome ale mamei, culturi sau metode
instrumentale folosite. De exemplu, dacå mama este
cunoscutå cå prezintå o ITU cu germeni gram-negativi
gentamicino-rezisten¡i se va alege un antibiotic adec-
vat acestui agent patogen. De asemenea, dacå mama
prezintå un istoric de investiga¡ie recentå cum ar fi
amniocenteza, se va lua în considera¡ie posibilitatea
unei infec¡ii cu Stafilococ coagulazo-negativ. Dacå
nu existå nici o datå, chiar minorå, în istoric, atunci
infec¡ia severå neonatalå este probabil datoritå unui
agent patogen (trecut în revistå la etiologia infec¡iilor
bacteriene neonatale) (a se vedea etiologia).

Din fericire, ampicilina asociatå cu un aminoglu-
cozid, ca gentamicina este o asociere deja tradi¡ionalå,
foarte eficientå, pentru terapia oricåror agen¡i comuni
perinatali patogeni (Gerdes ¿i colab, 2002). Un avantaj
în plus este sinergia observatå cu aceste douå antibio-
tice în cazul infec¡iilor cu streptococul grup B ¿i
Listeria. Cefotaxim – cefalosporinå de genera¡ia a treia
– poate fi utilizat în meningita cu H. influenzae sau cu
al¡i germeni gram-negativi, fiind superior ca penetra¡ie
în LCR gentamicinei. Dacå este suspectat stafilococul,
va fi utilizatå vancomicina, pânå rezultatele culturilor
sunt disponibile.

Dozele recomandate la nou-nåscu¡ii la termen ¿i
aproape de termen, a acestor antibiotice, utilizate în

mod obi¿nuit, sunt prezentate în tabelul 5 (Young ¿i
colab, 2003). Aceste scheme-ghid trebuie individua-
lizate în eventualitatea unei insuficien¡e renale sau
hepatice. O datå agentul patogen ¿i sensibilitatea sa la
antibiotice identificate, tratamentul trebuie modificat
cu cel mai specific, inofensiv ¿i cel mai ieftin antibiotic
sau antibiotice la care microorganismul este sensibil.
Monitorizarea nivelurilor serice este necesarå la sugarii
ce primesc scheme complete de aminoglicozide sau
vancomicinå.

Factori microbiologici importan¡i pun probleme
specifice privind tratamentul infec¡iilor cu streptococi
grup B ¿i al meningitelor neonatale. Un mic procent
de tulpini izolate de streptococ grup B prezintå o
toleran¡å la peniciline ¿i sugarii infecta¡i cu o tulpinå
tolerantå au un risc de recuren¡å dupå un tratament în
aparen¡å eficient (Siegel ¿i colab, 1981; Kim ¿i colab,
1981). În afarå de acestea, în mod tipic, tulpinile de
streptococ grup B au capacitå¡i inhibitorii medii (MICs
= mean inhibitory capacities)de 4-10 ori mai mari
decât tulpinile de streptococ grup A (Baker ¿i colab,
1976). De aceea, doza de ampicilinå la nou-nåscu¡ii
cu suspiciune de sepsis trebuie så fie de 200 mg/kg/zi
sau de 200.000 unitå¡i/kg/zi de penicilinå G. De¿i alte
bacterii gram-pozitive sunt sensibile la doze mai mici,
streptococul grup B este cea mai comunå etiologie a
septicemiei neonatale ¿i de aceea to¡i sugarii suspecta¡i
de sepsis trebuie ini¡ial så aibe o „acoperire“ cu doze
mari (200 mg/kg/zi de ampicilinå sau de 200.000 U/
kg/zi de penicilinå). Unii exper¡i recomandå doze mult
mai mari în terapia meningitei cu streptococ grup B,
pânå la 300-400 mg/kg/zi de ampicilinå sau 400.000
U/kg/zi de penicilinå G. Ac¡iunea sinergicå împotriva
streptococului grup B între peniciline ¿i aminoglico-
zide a fost demonstratå atât in vivo cât ¿i in vitro (Baker
¿i colab, 1981), astfel cå se recomandå tratamentul cu
penicilinå + un aminoglicozid pânå ce infec¡ia este
sub control, dupå care se continuå cu penicilinå timp
de 10 zile, în cazul septicemiei ¿i, cel pu¡in 14 zile în
meningita cu streptococ grup B. Infec¡iile recurente,
osteomielita sau endocardita, necesitå o duratå lungå
a terapiei.

Tabelul 5
Doze recomandate în tratamentul septicemiei neonatale în prima såptåmânå de via¡å (Dupå Gerdes, 2005)

Medicamentul/
antibioticul

Vârsta postconcep¡ionalå
(în såptåmâni)

Doza (mg/kg/dozå) Intervalul (ore)

Ampicilinå
Penicilinå G
Gentamicinå

Cefotaxime
Vancomicina

toatå perioada
toatå perioada

� 29
30-33
34-37

� 38
toatå perioada

� 29
30-36

� 37

100
100.000 U/kg/dozå

5
4,5
4
4

50
10-15
10-15
10-15

12
12
48
48
36
24
12
18
12
12
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Pacien¡ilor cu meningitå bacterianå trebuie så li se
efectueze punc¡ii lombare repetate pânå ce LCR
devine steril.

Meningita cu germeni gram-negativi necesitå o
terapie de 3 såptåmâni. Meningitele cu germeni gram-
negativi pot fi tratate cu ampicilinå ¿i gentamicinå sau
cu ampicilinå ¿i cefotaxim. De¿i cefotaximul are o
penetra¡ie superioarå în LCR ¿i este preferat de mul¡i
clinicieni, studii clinice au demonstrat rezultate echiva-
lente cu fiecare din cele 2 scheme de tratament (Odio
¿i colab, 1986). Cât prive¿te durata terapiei într-o
septicemie suspectå nedeterminatå prin culturi poziti-
ve, existå câteva date care sus¡in orice atitudine specifi-
cå. Cei mai mul¡i clinicieni trateazå o septicemie
suspectå sau o pneumonie cu culturi negative timp de
7 zile, de¿i unele studii au indicat cå o duratå a terapiei
mai scurtå poate så nu prezinte un risc de recuren¡å
sau de infec¡ie par¡ial tratatå.

2. Îngrijiri suportive ¿i monitorizare

Succesul în stabilirea diagnosticului ¿i tratamentului
septicemiei neonatale este numai par¡ial datoritå utili-
zårii unor antibiotice adecvate. Monitorizarea clinicå a
sugarilor „la risc“ asimptomatici, este supremå deoa-
rece permite eviden¡ierea semnelor ¿i simptomelor de
sepsis ¿i luarea unor måsuri terapeutice. Nou-nåscu¡ii
simptomatici cu sepsis trebuie trata¡i într-o sec¡ie de
terapie intensivå de copii în care vor fi monitoriza¡i
amplu din punct de vedere cardio-pulmonar, ¿i având
un suport ventilator disponibil. Debitul cardiac ¿i per-
fuzia sunt men¡inute prin perfuzii adecvate ¿i agen¡i
presori, la nevoie. Anemia, trombocitopenia ¿i CID
(coagularea intravascularå diseminatå) sunt tratate prin
transfuzii de sânge. Suportul nutri¡ional „agresiv“ este
necesar pentru combaterea stårii catabolice asociate cu
sepsis.

Rolul imunoterapiei în sus¡inerea sistemului imun
imatur a fost extensiv studiat, dar nici o metodå stan-
dard definitivå de îngrijire nu a rezultat din aceste studii.
Transfuziile de leucocite, perfuziile i.v. de imunoglo-
buline ¿i terapia cu factori stimulatori cum ar fi factorii
stimulatori ai coloniilor de granulocite sau coloniilor
de macrofage-granulocite nu au demonstrat o evolu¡ie
favorabilå la nou-nåscu¡ii cu septicemie.

Monitorizarea eficien¡ei terapiei este o måsurå cli-
nicå principalå ¿i mul¡i sugari cu sepsis se amelioreazå
simptomatic în decurs de 24-48 de ore. În multe infec¡ii
sediile culturilor pozitive trebuie så fie recercetate dupå
48 de ore de tratament. Numårul de leucocite ¿i rapor-
tul I/T (celule imature/celule totale) pot cre¿te în mod
remarcabil (deoarece sugarul råspunde la tratament)
¿i trebuie så se normalizeze în 72 de ore.

Proteina C reactivå (PCR) este utilå în monitorizarea
eficien¡ei tratamentului; nou-nåscu¡ii la care concen-

tra¡ia PCR nu scade progresiv dupå 48-72 de ore de
terapie nu au un råspuns clinic adecvat. Sugarii care
nu råspund bine la terapie prezintå o infec¡ie probabil
cu un agent patogen rezistent sau o infec¡ie focalå
sau metastaticå, o afec¡iune viralå sau un proces non-
infec¡ios. Scopul tratamentului trebuie så aibå ca obiec-
tiv un sugar asimptomatic cu repetate culturi negative,
un numår de leucocite ¿i reac¡ia PCR normale, toate
acestea realizându-se în cel pu¡in 3 zile de tratament
cu antibiotice.

În cazul unei colec¡ii purulente (abcese cutanate,
colec¡ii purulente diverse), se impune terapia chirur-
gicalå prin incizia ¿i drenajul acestor colec¡ii; de ase-
menea, în cazul unei osteomielite este necesarå exciza-
rea unor sechestre osoase, iar în cazul unei pleurezii
purulente se indicå pleurotomia.

În aceste situa¡ii antibioticele administrate izolat nu
sunt suficiente ¿i conform principiului „Ubi pus ibi
ferrum“, trebuie adåugat ¿i drenajul chirurgical al
colec¡iilor supurate.

În final, când sugarul este externat din terapia in-
tensivå, trebuie luate måsuri adecvate de „urmårire“/
follow-up pentru asigurarea evolu¡iei favorabile a pa-
cientului (Gerdes ¿i colab, 2002).

V. MÅSURI PREVENTIVE

1. Prevenirea infec¡iilor materno-fetale.
Se recomandå a se reduce factorii ce favorizeazå

infec¡ia materno-fetalå:
• tratamentul unui „col beant“ în cursul sarcinii;
• limitarea examenelor (tu¿eu vaginal, amnio-

scopie);
• måsuri obstetricale asociate în cazul ruperii pre-

mature ¿i/sau prelungite a pungii apelor.
Aceste måsuri trebuie så fie efectuate de urgen¡å

în cazul prezen¡ei semnelor de suferin¡å fetalå.
Unele måsuri preventive se adreseazå copilului:
• cre¿terea imunitå¡ii fetale fa¡å de streptococul

BIII prin vaccinarea mamei (ca urmare se pro-
duc anticorpi IgM, apoi IgG, ace¿tia din urmå
trecând în circula¡ia fåtului);

• administrarea sistematicå la na¿tere a unui anti-
biotic la nou-nåscu¡ii cu risc crescut, cu scopul
de a diminua frecven¡a infec¡iilor neonatale (în
acela¿i timp se favorizeazå infec¡iile cu germeni
rezisten¡i la antibiotice, motiv pentru care aceastå
atitudine este abandonatå în prezent) (Perelman
R, Delepine N, 1985).

2. Prevenirea infec¡iilor secundare

Se va respecta ecologia microbianå; în acest scop
se va evita administrarea inutilå, neindispensabilå, de
antibiotice atât la mamå cât ¿i la nou-nåscut ¿i se va
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promova alimenta¡ia naturalå, deoarece laptele matern
favorizeazå „colonizarea“ normalå a nou-nåscutului.

Se va evita orice contaminare iatrogenå prin må-
suri ce privesc structurile, materialele de îngrijire ¿i
personalul (Perelman R, Delepine N, 1985). În ceea ce
prive¿te structurile se recomandå urmåtoarele måsuri:

• izolarea în camere separate a nou-nåscu¡ilor cu
risc crescut sau în cel mai råu caz utilizarea de
camere pentru cel mult 4 nou-nåscu¡i, în acest
ultim caz existând materiale pentru fiecare copil
(bluzå de examen, termometru, stetoscop, apå-
såtor de limbå…); izolarea se va face în mo-
mentul externårii din maternitate;

• evitarea supraaglomerårii, cu interzicerea inter-
nårilor peste un anumit numår „de siguran¡å“;

• existen¡a unui „filtru“ de decontaminare la intra-
rea în orice unitate de nou-nåscu¡i;

• existen¡a de circuite separate ¿i fårå puncte de
întâlnire între materialele sterile ¿i materialele
nesterile.

Måsuri ce se aplicå materialelor ¿i echipamentelor
de îngrijire:

• orice echipament care vine în contact cu nou-
nåscu¡ii se va folosi numai pentru un singur
caz ¿i se va dezinfecta de câte ori va fi refolosit.
Cel mai eficient mijloc de sterilizare pentru
biberoane, tetine, månu¿i, scutece este autocla-
varea. Respiratoarele ¿i echipamentul care con-
¡ine piese de cauciuc ¿i plastic se vor steriliza
cu aethylen-oxid sau formaldehidå. Se vor utiliza
seringi, ace, catetere cu utilizare unicå;

• tuburile de cauciuc ¿i umidificatoarele pentru
oxigen vor fi sterilizate ¿i schimbate dupå 24
de ore de folosire;

• incubatoarele vor fi spålate zilnic cu detergen¡i
¿i apå, ¿terse cu solu¡ii antiseptice (cloraminå,
Tego);

• apa din incubatoare va fi sterilå ¿i se va schimba
la 24 de ore.

Måsuri ce privesc personalul de îngrijire. Aceste
måsuri sunt esen¡iale ¿i constau din:

• spålarea mâinilor (în particular a unghiilor) înain-
te de manevrarea fiecårui nou-nåscut, ca cea mai

importantå måsurå de prevenire a infec¡iei la
nou-nåscut. Spålarea mâinilor se va face înainte
¿i dupå fiecare manipulare a nou-nåscutului, iar
¿tergerea mâinilor se va face cu ¿erve¡ele de
hârtie ce se aruncå imediat. Spålarea mâinilor ¿i
a tegumentelor nou-nåscutului cu substan¡e
antiseptice nu este necesarå, uneori putând apårea
efecte toxice prin absorb¡ia transcutanatå a
substan¡ei (hexaclorofen);

• medicii ¿i surorile vor purta bluze [dacå este
posibil cu utilizare unicå (din hârtie) sau regulat
sterilizate] cu mâneca scurtå, pentru a se putea
spåla pânå la cot (se vor îndepårta ceasul, brå-
¡årile ¿i inelele) ¿i pentru a putea manipula nou-
nåscutul din incubator. În cazul manipulårii
nou-nåscutului infectat se va schimba halatul
pentru fiecare caz. Portul calotei ¿i al må¿tii de
bumbac sunt inutile, dând o falså senza¡ie de
securitate.

Pentru ca o mascå så fie eficientå trebuie så fie
confec¡ionatå din fibre de celulozå, så acopere nasul
¿i så fie schimbatå foarte des. În locul portului obli-
gatoriu al må¿tii este mult mai eficient ca personalul
cu boli acute respiratorii så nu lucreze temporar în
sec¡ia de nou-nåscu¡i.

Atitudinea personalului medical superior ¿i mediu
de îngrijire în sec¡iile de nou-nåscu¡i trebuie så fie
constant îndreptatå spre prevenirea infec¡iilor neona-
tale ¿i – în special – spre prevenirea infec¡iilor epide-
mice. Când o infec¡ie (a cårei expresie clinicå poate fi
variabilå) datoratå aceluia¿i germen patogen afecteazå
mai mul¡i nou-nåscu¡i din aceea¿i sec¡ie, într-o perioadå
de timp relativ scurtå (1-2 såptåmâni, uneori 1 lunå
sau peste) este probabil o infec¡ie nosocomialå. În
aceste cazuri trebuie så fie depistatå originea ¿i modul
de transmitere a infec¡iei, så se izoleze nou-nåscu¡ii
infecta¡i ¿i cei doar „coloniza¡i“ ¿i så fie trata¡i adecvat,
så se instituie måsuri de dezinfec¡ie riguroaså a localu-
lui ¿i materialelor ¿i echipamentelor utilizate, så se
supravegheze cu stricte¡e aplicarea regulilor de igienå
generalå ¿i individualå; de asemenea, dupå caz, poate
fi necesarå închiderea sec¡iei de nou-nåscu¡i sau a
unitå¡ii de terapie intensivå neonatalå.
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