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Abrevieri  
 
 
 
SDRDS – sindromul de detresǎ respiratorie prin deficit de surfactant 
VG – vârsta de gestaţie 
CPAP – presiune pozitivǎ continuǎ în cǎile aeriene 
VM – ventilaţia mecanică 
DBP – displazie bronho-pulmonară (boala pulmonară cronică a prematurului) 
SPA – sindromul de pierdere de aer 
PaO2 – presiunea parţială arterială a oxigenului 
FiO2 – fracţia inspirată a oxigenului (concentraţia oxigenului inspirat) 
PaCO2 – presiunea parţială arterială a dioxidului de carbon 
ROP – retinopatia prematurității 
HIV – hemoragie intraventriculară 
LPV – leucomalacia periventriculară 
EUN – enterocolită ulcero-necrotică 
AGS – analiza gazelor sangvine 
TINN – terapia intensivă neonatală 
CCO – clamparea cordonului ombilical 
FC – frecvență cardiacă 
SpO2 (SpO2) – saturaţia arterială a oxigenului măsurată periferic prin pulsoximetrie 
PEEP – presiunea pozitivǎ la sfârşitul expirului 
VPP – ventilaţie cu presiune pozitivă 
INSURE – IN(tubație)-SUR(factant)-E(extubare) 
LISA/MIST – L(ess) I(invasive) S(urfactant) A(dministration)/M(inimally) I(nvasive) S(urfactant) 
A(dministration) – administrare mai puțin invazivă a surfactantului 
a/A PO2 – raportul dintre presiunea oxigenului la nivel alveolar (a) și arterial (A) 
PIP – presiune inspiratorie maximă 
NIPPV – ventilaţia nazală cu presiune pozitivǎ intermitentǎ 
sNIPPV - ventilaţia nazală cu presiune pozitivǎ intermitentǎ sincronizată 
NCPAP – CPAP nazal 
NHFOV – ventilație nazală cu frecvențe oscilatorii înalte  
NHFJV – ventilație nazală cu jet cu frecvențe înaltă 
HFNC (HHHFNC) – ventilație cu debit mare (încălzit și umidifiat) pe canule nazale  
NIV-NAVA – asistare ventilatorie neural ajustată non-invazivă 
PSV – ventilație cu suport presional 
SIMV – ventilație intermitentă sincronizată 
HFOV – ventilație cu frecvențe oscilatorii înalte 
VT – volum tidal  
(NIV) - NAVA – asistare ventilatorie neural ajustată (non-invazivă) 
MAP – presiune arterială medie 
RCIU – restricția creșterii intrauterine 
GN – greutatea la naştere 
PCA – persistenţa canalului arterial 
VLBW – (very low birth weight) greutate foarte mică la naștere  
TA – presiune arterială 
POCUS – (point of care ultrasonograhy) – ecografie la patul bolnavului 
CA – canalul (ductul) arterial 
VRS – virus sincițial respirator 
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1. Introducere  
Sindromul de detresǎ respiratorie prin deficit de surfactant (SDRDS) este principala cauză de 
morbiditate şi mortalitate neonatalǎ la prematur. SDRDS (numitǎ anterior şi boala membranelor 
hialine) se datoreazǎ deficitului de surfactant (calitativ şi/sau cantitativ) ce apare în principal la 
prematurii cu vârstă de gestaţie (VG) sub 32 de sǎptǎmâni[1-5]. Înainte de introducerea administrării 
corticoizilor antenatal şi a surfactantului postnatal, prevalenţa SDRDS era de 2-3%[5] din nou-născuţii 
vii din Europa. Ulterior a scăzut la 1-1,5%[1,2,5]. Incidenţa şi gravitatea SDRDS scade invers 
proporţional cu VG astfel că la VG 24-34 sǎptǎmâni şi greutate la naştere (GN) cuprinsǎ între 501-
1500g este de 44% în timp ce la prematurii cu VG 32-34 de săptămâni incidența SDRDS este de până 
la 20% și scade la 8% la cei cu VG de 34-36 săptămâni[6-8]. Supravieţuirea s-a îmbunătăţit semnificativ 
(cu peste 90%) după administrarea surfactantului exogen postnatal, mortalitatea prin SDRDS fiind în 
prezent sub 6% din mortalitatea neonatalǎ totalǎ[2]. Detresa respiratorie a copiilor născuți extrem de 
prematur se prezintă ca insuficiență multiorganică care necesită o strategie de management integrat 
cardio-respirator[8]. Nou-nǎscuţii cu SDRDS necesitǎ adesea reanimare la naştere şi susţinere 
respiratorie în primele sǎptǎmâni postnatale datoritǎ imaturităţii lor pulmonare. Există încǎ controverse 
cu privire la mǎsurile de stabilizare a nou-născutului prematur la naştere (administrarea oxigenului, 
presiunile de inflaţie), administrarea surfactantului (tipul de preparat, doza, momentul de administrare), 
modul de susţinere respiratorie ulterioarǎ a acestor pacienţi (administrare de presiunea pozitivǎ 
continuǎ în cǎile aeriene – CPAP -, modalităţile optime de ventilaţie mecanicǎ - VM). Se considerǎ în 
prezent cǎ utilizarea unui protocol de administrare a surfactantului exogen, evitarea pe cât posibil a 
VM şi folosirea CPAP, VM cu parametri optimi (minimizarea volutraumei şi barotraumei) pot sǎ scadă 
mortalitatea sau/şi riscul efectelor adverse acute (ex. leziuni cu pierdere de aer, hemoragie cerebrală) 
sau/şi cronice (de exemplu displazia bronho-pulmonară - DBP)[1,9]. Scopul managementului modern al 
SDRDS este maximizarea supraviețuirii și, în același timp, minimizarea complicațiilor precum 
sindroamele de pierdere de aer (SPA) și DBP[9]. 
Ghidul de management al SDRDS este conceput la nivel naţional şi precizează (într-o formulare 
relativă) standardele, principiile şi aspectele fundamentale ale managementului particularizat ale unui 
caz clinic concret care trebuie respectat de practicieni indiferent de nivelul unităţii sanitare în care 
activează. 
Ghidurile clinice pentru neonatologie sunt mai rigide decât protocoalele clinice, fiind realizate de 
grupuri tehnice de elaborare respectând nivele de dovezi ştiinţifice, tărie a afirmaţiilor şi grade de 
recomandare. În schimb, protocoalele permit un grad mai mare de flexibilitate.  
 2. Scop 

 
Scopul ghidului este de a standardiza la nivel naţional criteriile de diagnostic si modalităţile optime de 
tratament (medicaţie şi tehnici de susţinere respiratorie), precum şi maximizarea procentului de 
supravieţuire a nou-născuţilor cu SDRDS şi reducerea morbidităţii determinată de complicaţiile bolii şi 
efectele adverse ale tratamentului. 
Obiectivele ghidului sunt : 
- prezentarea sintetică a celor mai noi strategii de administrare a medicaţiei profilactice şi terapeutice 
şi de susţinere respiratorie în SDRDS la nou-născut, aplicabile în unităţile de nivel II şi III 
- elaborarea unui protocol final care prezintă sistematizat gradul afecţiunii (stadiul clinic, radiologic şi 
de laborator) şi gestul terapeutic corespunzător. 
Prezentul ghid este elaborat pentru îndeplinirea următoarelor deziderate: 
- creşterea calităţii asistenţei medicale (acte şi proceduri medicale profilactice)  
- aducerea în actualitate a unei probleme cu impact asupra sănătăţii nou-născuţilor, sugarilor şi 
copiilor mici  
- aplicarea evidenţelor în practica medicală; diseminarea unor noutăţi ştiinţifice legate de această 
temă 
- integrarea unor servicii de prevenţie şi monitorizare 
- reducerea variaţiilor în practica medicală (cele care nu sunt necesare) 
- ghidul constituie un instrument de consens între clinicienii de diferite specialităţi 
- ghidul protejează clinicianul din punctul de vedere a malpraxisului 
- ghidul asigură continuitate între serviciile oferite de medici şi asistente 
- ghidul permite structurarea documentaţiei medicale 
- ghidul permite oferirea unei baze de informaţie pentru analize şi comparaţii 
- permite armonizarea practicii medicale româneşti cu principiile medicale actuale internaţionale. 
Ghidul de management al SDRDS este astfel conceput încât să poată fi aplicat la nivelul maternităţilor 
II şi III conform competenţelor stabilite prin Ordinul 910/18.10.2002[7]. 
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Se prevede ca acest ghid să fie adoptat pe plan local, regional şi naţional. 
 3. Metodologia de elaborare 

      3.1. Etapele procesului de elaborare 
Ca urmare a solicitării Ministerului Sănătăţii Publice de a sprijini procesul de elaborare a ghidurilor 
clinice pentru neonatologie, Asociaţia de Neonatologie din România a organizat în 28 martie 2009 la 
Bucureşti o întâlnire a instituţiilor implicate în elaborarea ghidurilor clinice pentru neonatologie. 
A fost prezentat contextul general în care se desfăşoară procesul de redactare a ghidurilor şi 
implicarea diferitelor instituţii. În cadrul întâlnirii s-a decis constituirea Grupului de Coordonare a 
procesului de elaborare a ghidurilor. A fost, de asemenea, prezentată metodologia de lucru pentru 
redactarea ghidurilor, un plan de lucru şi au fost agreate responsabilităţile pentru fiecare instituţie 
implicată. A fost aprobată lista de subiecte a ghidurilor clinice pentru neonatologie şi pentru fiecare 
ghid au fost aprobaţi coordonatorii Grupurilor Tehnice de Elaborare (GTE). 
În data de 26 septembrie 2009, în cadrul Conferinţei Naţionale de Neonatologie din România a avut 
loc o sesiune în cadrul căreia au fost prezentate, discutate în plen şi agreate principiile, metodologia 
de elaborare şi formatul ghidurilor. 
Pentru fiecare ghid, coordonatorul a nominalizat componenţa Grupului Tehnic de Elaborare, incluzând 
scriitorul/scriitorii şi o echipă de redactare, precum şi un număr de experţi evaluatori externi pentru 
recenzia ghidului. Pentru facilitarea şi integrarea procesului de elaborare a tuturor ghidurilor a fost ales 
un integrator. Toate persoanele implicate în redactarea sau evaluarea ghidurilor au semnat Declaraţii 
de Interese. 
Scriitorii ghidurilor au fost contractaţi şi instruiţi privind metodologia redactării ghidurilor, după care au 
elaborat prima versiune a ghidului, în colaborare cu membrii GTE şi sub conducerea coordonatorului 
ghidului. 
Pe parcursul citirii ghidului, prin termenul de medic(ul) se va înţelege medicul de specialitate 
neonatologie, căruia îi este dedicat în principal ghidul clinic. Acolo unde s-a considerat necesar, 
specialitatea medicului a fost enunţată în clar pentru a fi evitate confuziile de atribuire a 
responsabilităţii actului medical. 
După verificarea primei versiuni a ghidului din punctul de vedere al principiilor, structurii şi formatului 
acceptat pentru ghiduri şi formatare a rezultat versiunea a 2-a a ghidului, versiune care a fost trimisă 
pentru evaluarea externă la experţii selectaţi. Coordonatorul şi Grupul Tehnic de Elaborare au luat în 
considerare şi încorporat, după caz, comentariile şi propunerile de modificare făcute de evaluatorii 
externi şi au redactat versiunea a 3-a a ghidului. Această versiune a fost prezentată şi supusă 
discuţiei detaliate, punct cu punct, în cadrul unei Întâlniri de Consens care a avut loc la Sibiu în 7-9 
mai 2010 cu sprijinul Fundaţiei Cred. Participanţii la Întâlnirea de Consens sunt prezentaţi în Anexa 1. 
Versiunea revizuită a ghidului a fost prezentată şi supusă discuţiei detaliate, punct cu punct, în cadrul 
unei Întâlniri de Consens care a avut loc la Sinaia în 30 noiembrie 2017. Ulterior ghidul a fost evaluat 
în întîlniri de consens care au avut loc online în august 2022 și octombrie 2023. Participanţii la 
Întâlnirea de Consens sunt prezentaţi în Anexa 1. Ghidurile au fost dezbătute punct cu punct şi au fost 
agreate prin consens din punct de vedere al conţinutului tehnic, gradării recomandărilor şi formulării. 
Evaluarea finală a ghidului a fost efectuată utilizând instrumentul Agree elaborat de Organizaţia 
Mondială a Sănătăţii (OMS). Ghidul a fost aprobat formal de către Comisia Consultativă de Pediatrie 
şi Neonatologie a Ministerului Sănătăţii Publice, Comisia de Pediatrie şi Neonatologie a Colegiului 
Medicilor din România şi Asociaţia de Neonatologie din România. 
Ghidul a fost aprobat de către Ministerul Sănătăţii Publice prin Ordinul nr. 1232 din 02.08.2011. 
Versiunea revizuită a ghidului a fost aprobată de Ministerul Sănătăţii prin Ordinul nr. ..... din ...... 
 
         3.2. Principii 
 
Ghidul clinic Managementul sindromului de detresă respiratorie idiopatică neonatală a fost conceput 
cu respectarea principilor de elaborare a Ghidurilor clinice pentru neonatologie aprobate de Grupul de 
Coordonare a elaborării ghidurilor clinice pentru Neonatologie şi de Asociaţia de Neonatologie din 
România. 
Grupul tehnic de elaborare a ghidurilor a căutat şi selecţionat, în scopul elaborării recomandărilor şi 
argumentărilor aferente, cele mai importante şi mai actuale dovezi ştiinţifice (meta-analize, revizii 
sistematice, studii controlate randomizate, studii controlate, studii de cohortă, studii retrospective şi 
analitice, cărţi, monografii). În acest scop au fost folosite pentru căutarea informaţiilor următoarele 
surse de date: Cochrane Library, Medline, OldMedline, Embase utilizând cuvintele cheie semnificative 
pentru subiectul ghidului. 
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Fiecare recomandare este bazată pe dovezi ştiinţifice, iar pentru fiecare afirmaţie a fost furnizată o 
explicaţie bazată pe nivelul dovezilor şi a fost precizată puterea ştiinţifică (acolo unde există date). 
Pentru fiecare afirmaţie a fost precizată alăturat tăria afirmaţiei (Standard, Recomandare sau Opţiune) 
conform definiţiilor din Anexa 1. 
 
      3.3. Data reviziei 
 
Acest ghid clinic va fi revizuit în 2026 sau în momentul în care apar dovezi ştiinţifice noi care modifică 
recomandările făcute. 

 
 4. Structură 

 
Acest ghid de neonatologie este structurat în subcapitole: 
- definiţii şi evaluare (aprecierea riscului şi diagnostic) 
- conduită preventivă  
- conduită terapeutică 
- monitorizare 
- aspecte administrative 
- bibliografie 
- anexe.  

      5. Definiţii şi evaluare (aprecierea riscului şi diagnostic) 
 
  5.1. Definiţii  
Standard Sindromul de detresǎ respiratorie prin deficit de surfactant este o insuficienţǎ 

pulmonarǎ care debutează la sau imediat după naştere, fiind caracterizată clinic 
prin tahipnee (frecvenţǎ respiratorie peste 60 respiraţii/minut), dipnee (tiraj 
intercostal, subcostal şi retracţii sternale), geamǎt expirator şi cianoză centralǎ 
cu debut în primele 4-6 ore de viaţǎ, cu atingerea maximǎ a severităţii până la 
48 de ore de la naştere şi rezoluţie la supravieţuitori la 48-96 ore de viaţǎ[1-3,5,9]. 

C 

Standard SDRDS este definit radiologic ca scăderea transparenţei pulmonare prin 
opacităţi cu aspect reticulogranitat sau de geam mat, diminuarea progresivǎ a 
distingerii conturului siluetei cardiace (în funcţie de severitatea bolii) şi 
bronhogramă aericǎ (Anexa 3)[1-5]. 

C 

Standard SDRDS este definit prin presiune parţială a oxigenului în sânge (PaO2) sub 50 
mmHg în aerul atmosferic sau nevoia administrării de oxigen pentru a menţine 
PaO2 peste 50 mmHg[10]. 

C 

Standard SDRDS este definit fiziopatologic prin complianţǎ pulmonarǎ scǎzutǎ şi 
atelectazie importantǎ la sfârşitul expirului datorită sintezei anormale (calitativ 
şi/sau cantitativ) de surfactant[5]. 

C 

Standard Nou-născutul prematur este nou-născutul cu VG mai mică de 37 de săptămâni  
(mai puţin de 259 zile de sarcină)[11,12]. 

C 
Standard Concentraţia normală a oxigenului (normoxemia) în sânge este definită valori 

ale PaO2 cuprinse între 50-80 mmHg[1-5,10,13,14]. 
C 

Standard Hipoxemia este scăderea concentraţiei sangvine arteriale de oxigen[15]. C 
Standard Insuficienţa respiratorie este incapacitatea sistemului respirator de a menţine 

gazele respiratorii în limite normale: PaO2 de 50-80 mmHg la concentraţie a 
oxigenului inspirat (FiO2) de 21% şi presiune parţială sangvină a dioxidului de 
carbon (PaCO2) de 35-45 mmHg)[1,3,14,16]. 

C 

Standard Hipocapnia/hipocarbia este PaCO2 cu valori sub 40 mmHg[1,3,5,14,16]. C 
Standard Hipercapnia/hipercarbia este PaCO2 cu valori peste 45 mmHg[1,3,5,14,16]. C 
Standard Hipercapnia/hipercarbia permisivǎ este PaCO2 de 45-55 (60) mmHg la un pH ≥ 

7,25, valori ce sunt acceptabile pe suport respirator la nou-născut dar mai ales 
în cazul prematuritǎţii extreme[1,3,5,14,16]. 

C 

Standard Tahipneea neonatalǎ este frecvenţa respiratorie mai mare de 60 
respiraţii/minut[17]. 

C 
Standard Tirajul este materializarea efortului respirator, datorat contracţiei musculaturii 

respiratorii accesorii[1,4]. 
C 



 10

Standard Bătăile aripioarelor nazale sunt un mecanism de compensare respiratorie a 
rezistenţei crescute a căilor aeriene superioare[16,17]. 

C 
Standard Geamătul este respiraţia cu glota parţial închisă[16,17]. C 
Standard Apneea este pauza respiratorie cu duratǎ peste 20 secunde sau mai micǎ dar 

însoţitǎ de cianozǎ şi/sau bradicardie[18]. 
C 

Standard Cianoza centralǎ este coloraţia albăstruie a tegumentelor şi mucoaselor ca 
urmare a oxigenării deficitare (mai mult de 3-5 g/dL hemoglobinǎ este 
desaturatǎ)[4,19]. 

C 

Standard Alcaloza respiratorie se defineşte prin scăderea anormală a PaCO2 sub 25 
mmHg şi creşterea pH-ului peste 7,40[20]. 

C 
Standard Acidoza respiratorie se defineşte prin creşterea anormală a PaCO2 peste 55 

mmHg (în funcţie de VG) şi scăderea pH-ului sub 7,30[20]. 
C 

Standard Displazia bronho-pulmonară (DBP) (descrisă şi ca boală pulmonară cronică a 
prematurului) reprezintă nevoia suplimentară de oxigen peste 28 de zile la un 
copil fost prematur cu VG sub 32 de săptămâni care este evaluat la 36 de 
săptămâni postmenstrual sau la 28 de zile postnatal dar înainte de 56 de zile de 
viaţă[17,21,22]. În funcție de severitate, DBP evaluată la vârsta postmenstruală de 
36 de săptămâni poate fi clasificată ca grad 1 – definit de administrarea de 
oxigen pe canule nazale cu debit ≤ 2 L/minut, grad 2 – definit de nevoia de 
suport respirator non-invaziv, inclusiv pe canule nazale cu debit > 2 L/minut și 
grad 3 - definit de nevoia de suport respirator invaziv indiferent de concentrația 
de oxigen administrată[23]. 

C 

Standard Retinopatia prematurului (ROP) este o afecţiune severă vasculară proliferativă 
retiniană[24].  

C 
Standard Hemoragia intraventriculară (HIV) este hemoragia cu punct de plecare la nivelul 

matricei germinative cu sau fără extindere la nivelul sistemului ventricular, cea 
mai frecventă varietate de hemoragie cerebrală neonatală, caracteristică 
prematurului[25].  

C 

Standard Leucomalacia periventriculară (LPV) este o leziune de tip ischemic a substanţei 
albe periventriculare caracterizată de prezenţa unor leziuni necrotice evidente 
adesea sub formă de chisturi mici la examinarea histopatologică sau 
imagistică[25]. 

C 

Standard Enterocolita ulcero-necrotică (EUN) este o afecţiune severă gastrointestinală 
perinatală caracterizată de ischemie intestinală parţială sau totală localizată mai 
ales la nivelul ileonului terminal, afectând mai ales prematurii[26]. 

C 

 5.2. Evaluare  
Standard Medicul trebuie sǎ identifice toţi factorii de risc pentru SDRDS la prematuri 

(Anexa 4). 
C 

Argumentare Identificarea factorilor de risc pentru SDRDS permite o îngrijire perinatală 
optimǎ[1,10]. 

IV 
Standard Medicul trebuie sǎ stabilească diagnosticul de SDRDS corelând datele 

anamnestice, clinice, radiologice şi de laborator. 
C 

Argumentare Lipsa corelării informaţiilor clinice, radiologice şi de laborator nu poate oferi un 
diagnostic pozitiv corect[1-5,10]. 

IV 
Recomandare Se recomandă ca medicul sǎ indice efectuarea unei radiografii toracice la 

prematurul cu semne clinice de SDRDS cât mai curând posibil[1].  
C 

Argumentare Radiografia toracică antero-posterioară este necesarǎ pentru stabilirea 
diagnosticului SDRDS şi a gradului de severitate al acestuia (Anexa 3)[1,4].  

IV 
Recomandare Se recomandă ca medicul să evalueze severitatea SDRDS iniţial pe baza 

criteriilor clinice (scorul Silverman sau scorul Silverman-Anderson - Anexa 5). 
C 

Argumentare Stabilirea gradului severităţii clinice a SDRDS ajutǎ la alegerea tratamentului 
adecvat[1,2,5]. 

IV 
Recomandare Se recomandă ca medicul să indice efectuarea analizei gazelor sangvine (AGS) 

pentru aprecierea severităţii SDRDS. 
C 

Argumentare Analiza gazelor sangvine indicǎ severitatea insuficienţei respiratorii[1-3,16]. IV  
6. Conduita preventivǎ  

 
 6.1. Conduita prenatalǎ  
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Recoma-
ndare 

Se recomandǎ ca medicul neonatolog/pediatru, ca parte a echipei perinatale, 
sǎ colaboreze cu medicul obstetrician în vederea transferului gravidei cu 
ameninţare de naştere prematurǎ într-o maternitate de nivel III cu experiență în 
îngrijirea prematurilor cu greutate foarte mică la naștere și în tratamentul 
SDRDS, conform legislaţiei în vigoare privind regionalizarea asistenţei materno-
infantile. 

C 

Argumentare Maternitatea de grad III dispune de echipamentul, medicaţia specifice, echipa 
de specialişti și experiența necesare stabilizării şi tratamentului postnatal optim 
al prematurului[1,5,9,10,27,28].   

IV 

Argumentare Transportul unui prematur presupune creşterea morbidităţii şi mortalităţii[9,10,28].  III 
Recomandare Se recomandă ca medicul neonatolog/pediatru să colaboreze cu medicul 

obstetrician pentru consilierea individualizată a gravidelor cu iminență de 
naștere prematură legat de ratele de morbiditate și mortalitate ale prematurilor 
extremi în baza datelor la zi din centrul neonatal și regiune[29,30]. 

C 

Argumentare Oferirea de informații scrise despre îngrijirea medicală și prognostic înainte și 
pe durata consilierii ajută părinții să înțeleagă ceea ce se întâmplă și reduce 
nivelul lor de anxietate[30-32].  

III 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul neonatolog/pediatru, ca parte a echipei perinatale, 
sǎ colaboreze cu medicul obstetrician în vederea evaluării gravidelor cu 
simptome de naștere prematură.  

A 

Argumentare Măsurarea de rutină a lungimii colului uterin la populația cu risc de naștere 
prematură și evaluarea fibronectinei permit identificarea gravidelor cu 
amenințare de naștere prematură în decursul următoarelor 7 zile, instituirea de 
măsuri preventive și terapii prenatale judicioase și prevenirea folosirii ne-
necesare a tocoliticelor și corticoterapiei prenatale profilactice[33-37].  

III 

Argumentare Administrarea de progesteron gravidelor cu aminențare de naștere prematură 
reduce rata prematurității și mortalitatea neonatală[35,37-39]. În cazul sarcinilor 
unice cu amenințare de naștere prematură cerclajul colului uterin poate preveni 
nașterea prematură[33,40]. Administrarea suplimentară de acizi grași omega 3 
poate reduce riscul de naștere prematură în populații cu nutriție deficitară[41]

. 

Ia 
Ib 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul neonatolog/pediatru, ca parte a echipei perinatale, 
sǎ colaboreze cu medicul obstetrician în vederea instituirii antibioterapiei 
profilactice în cazul ruperii membranelor amniotice înainte de debutul travaliului 
la gravidele cu amenințare de naștere prematură. 

A 

Argumentare Administrarea profilactică de antibiotic în această situație întârzie nașterea 
prematură (oferind astfel șansa de a administra corticoterapie profilactică) și 
scade mortalitatea neonatală[9,42].  

Ia 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul neonatolog/pediatru, ca parte a echipei perinatale, 
sǎ colaboreze cu medicul obstetrician în vederea evitării administrării 
combinației amoxicilină-acid clavulanic ca antibioterapie profilactică în cazul 
ruperii premature a membranelor amniotice. 

A 

Argumentare La gravidele cu membrane rupte prematur utilizarea profilactică a combinației 
amoxicilină-acid clavulanic se asociază cu risc crescut de EUN la copil[43].  

Ia 
Recomandare Se recomandǎ ca medicul neonatolog/pediatru, ca parte a echipei perinatale, 

sǎ colaboreze cu medicul obstetrician în vederea administrării de tocolitice 
pentru întârzierea nașterii foarte premature.  

A 

Argumentare  Tocoliticele pot întârzia nașterea prematură permițând transferul gravidei cu 
amenințare de naștere prematură în centre de nivel III, inițierea și finalizarea 
curei prenatale profilactice de corticosteroizi deși nu au fost demonstrate efecte 
directe asupra fătului[44-48].  

Ia 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul neonatolog/pediatru, ca parte a echipei perinatale, 
sǎ colaboreze cu medicul obstetrician în vederea administrării unei medicații 
tocolitice sigure pentru mamă atunci când se ia în considerare acest tip de 
terapie. 

C 

Argumentare Dintre tocolitice doar antagoniștii de oxitocină și blocanții canalelor de calciu s-
au dovedit terapii sigure pentru mamă[45-49]. 

IV 
Recomandare Se recomandă ca medicul neonatolog/pediatru, ca parte a echipei perinatale, 

să colaboreze cu medicul obstetrician în vederea administrării de sulfat de 
magneziu la gravidele cu risc de naștere prematură iminentă înainte de 32 de 
săptămâni de gestație. 

A 
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Argumentare Administrarea de sulfat de magneziu la gravidele cu risc de naștere prematură 
iminentă a redus cu 30%, riscul de paralizie cerebrală la vârsta de 2 ani[50,51] dar 
beneficiile pe termen lung sunt încă neclare[29,52-54]. 

Ia 
Ib 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul neonatolog/pediatru, ca parte a echipei perinatale, 
sǎ colaboreze cu medicul obstetrician în vederea administrării unei singure cure 
prenatale profilactice de corticosteroizi tuturor gravidelor cu risc de naștere 
prematură din momentul în care sarcina este considerată potențial viabilă și 
până la 34 de săptămâni VG, ideal cu minim 24 de ore înainte de naștere[9]. 

A 

Argumentare Administrarea profilactică prenatală de corticosteroizi gravidelor la care se 
anticipează nașterea prematură și îngrijirea activă a prematurului ameliorează 
supraviețuirea fetală și scade riscul de SDRDS, EUN și HIV fără efecte 
secundare semnificative pe termen lung pentru mamă și făt[8,9,29,48,55,56].  

Ia 
 
 

Argumentare Durata de timp optimă între administrarea curei profilactice de corticosteroizi și 
naștere este de minim 24 de ore și maxim 7 zile[9,57]. Efectele benefice încep să 
apară în decurs de câteva ore de la administrarea primei doze, considerându-
se de aceea că dilatația cervicală maternă avansată nu reprezintă motiv de 
reținere de la administrarea corticoterapiei profilactice (la fel ca și în cazul 
administrării profilactice de sulfat de magneziu la gravidele cu iminență de 
naștere prematură)[9,55].  

IV 

Argumentare Informațiile sunt limitate în cazul nașterilor premature înainte de 25 de 
săptămâni dar există date care sugerează că managementul activ și 
corticoterapia prenatală scad mortalitatea chiar și la VG de 22 de săptămâni[58].  

III 

Argumentare În cazul nașterilor premature la 34-36 de săptămâni VG corticoterapia 
profilactică prenatală se asociază cu diminuarea riscului de morbiditate 
respiratorie pe termen scurt dar nu influențează mortalitatea și crește riscul de 
hipoglicemie neonatală[59,60].  

Ib 

Argumentare Experții nu recomandă în prezent administrarea corticoterapiei profilactice 
prenatale în cazul travaliului prematur spontan debutat la peste 34 de 
săptămâni datorită potențialelor riscuri ale corticoterapiei pe termen lung[55,61,62]. 

IV 

Argumentare Administrarea unei cure de corticoterapie profilactice prenatal înainte de 
intervenția cezariană anterior împlinirii a 39 de săptămâni de sarcină duce la 
reducerea numărului de internări în terapia intensivă neonatală (TINN) dar 
trebuie tratați 20 de pacienți pentru a evita o internare în TINN și lipsesc 
informațiile despre efectele pe termen lung[63].  

Ia 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul neonatolog/pediatru, ca parte a echipei perinatale, 
sǎ colaboreze cu medicul obstetrician în vederea administrării unei singure noi 
cure de corticosteroizi în ca-zul amenințării de naștere prematură înainte de 32 
de săptămâni de gestație dacă prima cură a fost administrată cu cel puțin 1-2 
săptămâni în urmă. 

A 

Argumentare Durata de timp optimă între administrarea curei profilactice de corticosteroizi și 
naștere este de minim 24 de ore și maxim 7 zile iar efectele benefice încep să 
diminueze după 14 zile[9,64]. Repetarea curei de corticoterapie în aceste condiții 
scade nevoia de suport respirator dar se asociază cu încetinirea creșterii fetale 
fără a avea afect asupra mortalității sau a altor prognostice importante de 
sănătate[65]. De asemenea, nu au fost observate efecte benefice asupra 
mortalității sau morbidităților severe[66] și nici efecte asupra riscului de 
disabilități neuro-senzoriale dar lipsesc informații despre alte potențialele efecte 
adverse pe termen lung[65,67,68].  

Ia 
Ib 
IV 

Argumentare Este puțin probabil că repetarea curei de corticoterapie după VG de 32 de 
săptămâni poate produce ameliorări ale prognosticului[68]. Date recente arată că 
orice administrare de corticosteroizi prenatal poate avea efect negativ asupra 
dezvoltării neurologice, cogniției și comportamentului, mai ales în cazul copiilor 
născuți la termen[69].  

III 

Opțiune Medicul neonatolog/pediatru, ca parte a echipei perinatale, poate colabora cu 
medicul obstetrician în vederea alegerii betametazonei în locul dexametazonei 
pentru profilaxia prenatală cu corticosteroizi. 

A 

Argumentare Un studiu recent randomizat a comparat o singură injecție cu betametazonă 
versus 2 injecții la interval de 24 de ore și a demonstrat  o reducere cu 2,5% a 
nevoii de surfactant în grupul cu o injecție; nu au existat alte diferențe între cele 
două grupuri de studiu privind mortalitatea sau morbiditatea[70]. 

Ib 
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Recomandare Se recomandǎ ca medicul neonatolog/pediatru, ca parte a echipei perinatale, 
sǎ colaboreze cu medicul obstetrician în vederea evitării nașterilor premature 
ne-necesare prin operație cezariană.  

C 

Argumentare Nașterea prematură prin operație cezariană în absența unei indicații pentru 
acest tip de intervenție nu ameliorează prognosticul copilului comparativ cu 
nașterea vaginală[9,10]. 

IV 

 6.2. Stabilizarea în sala de naşteri  
Recomandare Dupǎ expulzie/extracţie se recomandă ca medicul neonatolog/pediatru, în 

colaborare cu medicul obstetrician, să întârzie clamparea cordonului ombilical 
(CCO) timp de cel puțin 60 secunde[10]. 

A 

Argumentare Clamparea cordonului ombilical înainte de inițierea respirației determină 
scăderea acută tranzitorie a umplerii atriului stâng care este urmată de 
scăderea abruptă a debitului ventriculului stâng. Întârzierea CCO după aerarea 
pulmonară asigură o tranziție mai blândă, cu risc redus de apariție a 
bradicardiei pe modele animale[71,72] și reducerea semnificativă a mortalității 
intraspitalicești la prematuri[73] și prognosticul combinat deces-disabilitate 
majoră la vârsta de 2 ani[74]. 

Ia 
III 

Argumentare Meta-analize recente arată că această practică conduce la un hematocrit mai 
mare, scade incidenţa SDRDS, nevoia de transfuzie şi incidenţa HIV[9,10,75,76]. 

Ia 
Ib 

Recomandare Dacă se efectuează resuscitarea prematurului cu cordonul ombilical intact 
(clampare întârziată) se recomandă ca medicul și asistenta să asigure 
menținerea temperaturii prematurului cu echipamente speciale. 

A 

Argumentare Acordarea îngrijirilor la naștere cu cordonul ombilical intact și CCO întârziată se 
asociază cu stabilirea mai rapidă a suportului respirator[77], reducerea 
mortalității și a riscului de HIV[78] dar hipotermia crește riscul de mortalitate și 
morbiditate[79]. 

Ia 
Ib 

Opţiune Dupǎ expulzie/extracţie medicul neonatolog/pediatru, în colaborare cu medicul 
obstetrician, pot să mulgă cordonul ombilical dacă întârzierea clampării nu este 
posibilă, în situaţii de urgenţă. 

A 

Argumentare Pe termen scurt, studiile au demonstrat prognostice echivalente în cazul CCO 
întârziate versus mulgerea cordonului ombilical[72,80,81] dar un trial randomizat a 
fost întrerupt prematur din cauza excesului de hemoragie intraventriculară la 
prematurii cu VG sub 28 de săptămâni[82]. Studiile pe animale au demonstrat 
însă faptul că mulgerea cordonului ombilical este însoțită de tulburări 
hemodinamice considerabile și alte studii au identificat un risc de 4 ori mai 
mare pentru hemoragie cerebrală la prematurii la care s-a efectuat mulgerea 
cordonului ombilical la naștere[83].  

Ia 
Ib 
IIa 

Standard În cazul nașterii unui prematur cu hipoxie/asfixie, medicul și asistenta trebuie să 
aplice recomandările Ghidului de Reanimare Neonatală. 

C 
Argumentare Prematurii cu hipoxie/asfixie au nevoie urgentă de manevre de deschidere a 

căilor respiratorii și inflație pulmonară pentru restabilirea debitului 
cardiac[9,10,84,85]. 

IV 

Recomandare În cazul nașterii unui prematur care respiră spontan se recomandă ca medicul 
și asistenta mai degrabă să susțină tranziția printr-un minim de intervenții decât 
să efectueze resuscitare.  

C 

Argumentare Majoritatea prematurilor nu sunt apneici la naștere, plâng și respiră cu un minim 
de intervenții[86,87]. Un minim de intervenții pe durata tranziției la viața 
extrauterină a prematurului care respiră spontan permite evitarea leziunilor 
asociate manevrelor de reanimare neonatală[9,84,86]. 

III 
IV 

Recomandare Se recomandă ca medicul și asistenta să stimuleze respirația prematurului la 
naștere chiar și în cazul întârzierii CCO. 

A 
Argumentare Stimularea repetitivă a respirației la naștere ajută la stabilirea respirației 

regulate, crește efortul respirator și SpO2 în primele minute de viață comparativ 
cu stimularea standard[86,88,89]. Stimularea prematurului pe durata întârzierii 
CCO poate induce și susține respirațiile spontane[90].  

Ib 

Standard Medicul sau asistenta trebuie sǎ administreze prematurilor oxigen suplimentar 
controlat folosind un blender, titrând oxigenul și țintind saturații în funcție de VG 
și vârsta postnatală (Anexa 6)[9,10]. 

A 

Argumentare Oxigenarea tisularǎ scǎzutǎ fiziologic din perioada de tranziţie feto-neonatalǎ 
este exacerbatǎ uneori în timpul naşterii determinând afectare sistemicǎ şi 

Ib 
IIa 
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tisularǎ (hipoxie şi hipoxemie)[91-94]. IV 
Recomandare La naşterea unui prematur cu VG sub 32 de săptămâni se recomandǎ ca 

medicul şi asistenta sǎ administreze oxigen cu cele mai mici concentraţii care 
pot menţine frecvenţa cardiacă (FC) peste 100 bǎtǎi/minut folosind blender 
pentru reglarea concentaţiei amestecului de gaze[10].  

A 

Argumentare Administrarea de oxigen 100% la naştere prematurului determină scăderea 
fluxului sangvin cerebral la 2 ore de viaţǎ şi alterarea gradientului de oxigen 
alveolo-arterial[95,96]. Reanimarea cu FiO2 mai mic de 100% scade stressul 
oxidativ, nevoia de oxigen şi incidenţa DBP[84].. 

Ib 
IIb 

Recomandare Se recomandă ca medicul sau asistenta să iniţieze reanimarea cu FiO2 de 30% 
la prematuri  cu VG < 28 săptămâni, cu 21-30 % la prematurii cu VG de 28-31 
săptămâni și 21% oxigen la prematurii mai mari de 32 de săptămâni, ajustând 
ulterior concentraţia de oxigen cu ajutorul blenderului de aer-oxigen în funcţie 
de saturaţia periferică a oxigenului (SpO2)[9,10]. 

A 

Argumentare Resuscitarea nou-nǎscutului prematur cu FiO2 cu 100% crește stresul oxidativ 
și mortalitatea[85,97]. Este neclar însă dacă inițierea resuscitării prematurilor cu 
FiO2 scăzut (sub 40%) sau crescut (peste 40%), ajustat în funcție de SpO2 în 
primele 10 minute de viață are efecte importante asupra mortalității, 
morbidităților majore, nevoii de intubație după resuscitare, asupra altor 
prognostice ale resuscitării sau asupra prognosticelor pe termen lung precum 
disabilitățile neurologice și de dezvoltare[98]. Oxigenul este un medicament 
potențial toxic, prea mult sau prea puțin oxigen chiar și doar pentru câteva 
minute la naștere poate afecta prematurii pe termen lung[99,100]. 

Ia 
IV 

Argumentare Administrarea de FiO2 de 21% în cadrul reanimării la naștere determină o 
recuperare mai lentă a bradicardiei și se asociază cu creșterea mortalității la 
prematurii mici[9,10,100]. Saturații mai mici de 80% la 5 minute de la naștere se 
asociază cu risc crescut de HIV și deces[101]. 

Ib 
III 

Argumentare Concentrația inițială ideală de oxigen (FiO2) necesară prematurilor pentru 
suportul respirator la naștere nu este încă cunoscută dar majoritatea 
prematurilor ≤ 32 săptămâni VG necesită suplimentare cu oxigen 30-40% în 
primele 10 minute de viață[102].  

Ia 

Recomandare Se recomandă ca în cazul prematurilor mai mici de 32 de săptămâni VG 
medicul și asistenta să aplice măsuri de reanimare și de susținere respiratorie 
care să crească SpO2 la ≥80% și FC la >100 bătăi/minut în decurs de 5 minute 
de la naștere[9,10,84,85]. 

A 

Argumentare Evaluarea FC pe durata stabilizării prematurilor după naștere este foarte 
importantă. FC sub 100 bătăi/minut timp de 2 minute asociată cu SpO2 sub 
80% pe durata primelor 5 minute de viață se asociază cu creșterea mortalității 
de 4,5 ori[103]. Prematurii cu VG sub 32 de săptămâni care ating SpO2 de 80-
85% la 5 minute de la naștere au prognostice semnificativ mai bune[104]. 

Ib 

Recomandare Se recomandă ca medicul şi asistenta să înceapă stabilizarea prematurilor cu 
SDRDS şi cu respiraţii spontane prin administarea de presiune pozitivă 
continuă în căile aeriene (CPAP) cu minim de 6 cm H2O și maxim 9 cmH20 
utilizând resuscitatorul cu piesă în T - mobil sau ataşat mesei radiante - cu 
mască facială sau prongsuri nazale scurte adecvate[1-4,9,10,16]. 

A 

Argumentare Administrarea CPAP în timpul stabilizării prematurilor cu SDRDS în perioada 
imediat postnatală scade nevoia ulterioară de VM, nevoia administrării de 
surfactant[105] și riscul de DBP[106,107].  

Ia 
IIa 

Argumentare Presiunea pozitivă la sfârşitul expirului (PEEP) previne colapsul alveolelor şi al 
cǎilor respiratorii terminale în expir permiţând realizarea volumului rezidual 
funcţional şi conservă surfactantul[4,9].  

IV 
 

Argumentare Folosirea resuscitatorului cu piesă în T este de preferat balonului autogonflabil 
întrucât deși nu există diferențe în ceea ce privește obținerea unei FC peste 
100 bătăi/minut la 2 minute de la naștere, resuscitarea cu ajutorul piesei în T 
permite reducerea ratei de intubație și a presiunilor maxime aplicate la 
prematurii ≥ 26 de săptămâni VG[108]. 

Ib 

Argumentare Nu există diferențe în ceea ce privește rata de intubație și ventilație în sala de 
naștere între suportul respirator aplicat pe canule nazale scurte versus mască 
facială la prematurii mai mici de 31 de săptămâni VG[109]. Aplicarea măștii 
faciale poate induce apnee prin reflex trigemino-cardiac la prematurii cu 

Ib 
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respirație spontană[110]. Interfețele nazale sunt o alternativă pentru aplicarea 
CPAP la naștere dar nu sunt cunoscute avantaje față de mască[111]. 

Argumentare Suportul respirator de tip flux mare încălzit și umidifiat pe calule nazale (HFNC- 
high flow nasal cannula) nu scade nevoia de intubație la prematuri comparativ 
cu suportul respirator de tip CPAP[112].   

Ia 

Opțiune Medicul și asistenta pot să nu aspire de rutină căile aeriene înainte de aplicarea 
suportului respirator de tip CPAP. 

A 
Argumentare Ștergerea nasului și gurii are eficiență echivalentă aspirației oro-nazo-faringiene 

de rutină la nou-născuții de peste 35 de săptămâni VG[113].  
Ib 

Recomandare Se recomandă ca medicul sau asistenta să administreze ventilaţie blândă cu 
presiune pozitivă (VPP) cu PIP 20-25 cm H2O în cazul prematurilor cu apnee 
sau bradicardie persistentă. 

C 

Argumentare Inflarea unui plǎmân prematur, cu deficit de surfactant, plin cu lichid pulmonar 
fetal şi maximizarea deschiderii spaţiilor alveolare necesitǎ presiuni de 20-25 
cm H2O[9,10].  

IV 

Recomandare În cazul prematurilor cu SDRDS cu respiraţie spontană ineficientă se 
recomandă ca medicul să nu administreze de rutină, înainte de iniţierea CPAP, 
insuflaţii respiratorii susţinute[9].  

A 

Argumentare Nu au fost demonstrate beneficii pe termen lung ale inflațiilor susținute la 
naștere[9] iar la prematurii cu VG sub 28 de săptămâni aceste insuflații susținute 
pot produce leziuni[89]. 

IV 

Argumentare Aplicarea unor inflații susținute cu presiuni de 20-25 cmH2O timp de 10-15 
secunde pentru evitarea intubației nu a dus la rezultate convingătoare în ceea 
ce privește reducerea riscului de DBP[114] și a dus la creșterea mortalității 
prematurilor foarte mici[89].  

Ia 
Ib 

Recomandare Dacǎ nou-nǎscutul prematur necesitǎ la naştere VPP se recomandǎ ca medicul 
sǎ utilizeze dispozitive de ventilaţie manualǎ cu manometru sau cu posibilitatea 
de a controla/limita presiunea de inflaţie[9,10] (conform ghidului de reanimare 
neonatală). 

B 

Argumentare Monitorizarea ventilaţiei manuale cu manometrul permite evitarea barotraumei 
şi/sau volumtraumei şi apariția sindroamelor de pierdere de aer (SPA)[91,115,116].  

IIb 
III 

Recomandare Dacă nou-născutul prematur necesită ventilaţie la naştere se recomandă ca 
medicul să utilizeze resuscitatorul cu piesă în T. 

C 
Argumentare Comparativ cu balonul autogonflabil şi cel de anestezie, acest dispozitiv 

permite generarea de PEEP[9], scade nevoia de intubație și presiunile maxime 
aplicate[9,117]. 

IV 

Standard Medicul trebuie să intubeze la naștere doar prematurii care nu răspund la VPP 
pe mască sau canule nazale[9,10].  

C 
Argumentare Puțini prematuri cu VG peste 25 de săptămâni au nevoie de intubație pentru 

stabilizare la sala de naștere[9,118] dar în aceste situații este nevoie de 
susținerea respirației pe sonda endotraheală[1-5,9,16,115].  

IV 

Standard Dacă se efectuează intubația la sala de naștere medicul trebuie să verifice 
plasarea corectă a sondei endotraheale prin auscultație și/sau cu ajutorul 
detectoarelor colorimetrice de CO2 după intubație și înainte de administrarea 
surfactantului.  

B 

Argumentare Verificarea clinică prin auscultaţie și cu detectoare de CO2 sunt metode bune 
de evaluare a poziţiei sondei de intubație în lipsa examenului radiologic[9,16] și 
previn instilarea surfactantului într-un singur plămân[1-3,5]. 

III 
IV 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul şi asistenta sǎ monitorizeze permanent prin 
pulsoximetrie, cu senzorul plasat la mâna dreaptă, SpO2 a nou-nǎscutului 
prematur, imediat după naştere[4,9].  

C 

Argumentarea Monitorizarea SpO2 prin pulsoximetrie permite evitarea perioadelor de hipoxie 
şi hiperoxie şi aduce informaţii despre FC[4,9,93]. Plasarea senzorului de 
pulsoximetrie la mâna dreaptă permite evaluarea SpO2 în oxigen[9,10].  

IV 

Opțiune Medicul poate utiliza monitorizarea funcției respiratorii a prematurilor cu senzori 
de flux.  

A 
Argumentare Senzorii de flux pot oferi informații importante despre pierderi de aer, obstrucții 

ale căilor aeriene, volume tidal. Studiile arată o reducere a incidenței HIV în 
cazul monitorizării funcției respiratorii[119]. 

Ia 

Recomandare Se recomandă ca medicul şi asistenta să prevină hipotermia la prematurii cu A 
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VG sub 28 de săptămâni în timpul stabilizării de după naştere prin plasarea 
nou-născutului sub radiantul termic (masa radiantă) şi sau împachetarea 
completă (cu excepţia capului dacă nu este intubat) în pungă/folie de polietilenă 
curată.   

Argumentarea Prevenirea hipotermiei îmbunătăţeşte supravieţuirea la această categorie de 
prematuri[79]. Învelirea prematurilor în pungă/folie de plastic și folosirea 
căciulițelor la prematurii cu VG sub 32 de săptămâni reduce riscul de 
hipotermie și HIV[120], combinarea acestora cu salteaua termică poate duce însă 
la supraîncălzire[121]. 

Ia 

Recomandare Se recomandă ca medicul și asistenta să folosească gaze medicale încălzite și 
umidifiate pe durata stabilizării prematurului la sala de naștere și ulterior, în 
cazul în care este necesar suportul respirator (invaziv și non-invaziv). 

A 
 

Argumentare Utilizarea de gaze medicale încălzite și umidifiate pe durata stabilizării la 
naștere reduce riscul de hipotermie și hipotermie severă, tinde să amelioreze 
prognosticele respiratorii dar nu influențează mortalitatea prematurilor[120,122,123]. 

Ia 
IV 

Recomandare Se recomandă ca medicul neonatolog să colaboreze cu medicul obstetrician și 
moașa pentru ca sala de naștere să fie încălzită la 25-260C în timpul nașterilor 
premature înainte de 28 de săptămâni de gestație. 

C 

Argumentare Încălzirea sălii de naștere previne pierderile excesive de căldură la prematurii 
extrem de mici[124].  

III 
IV 

       7. Conduită terapeutică 
 
 7.1. Tratament specific   
 7.1.1. Surfactantul  
Standard 
 

Medicul trebuie sǎ administreze surfactant prematurilor cu risc crescut de a 
dezvolta SDRDS sau cu SDRDS[4,5,9,125]. 

A 
Argumentare Administrarea surfactantului profilactic şi/sau curativ la aceşti prematuri scade 

nevoia de VM, riscul morbidităţii şi mortalităţii prin SDRDS şi complicaţiile 
SDRDS și VM[9,29,126129]. 

Ia 
Ib 
IV 

 7.1.1.1. Administrarea de surfactant   
Recomandare Se recomandă ca medicul sǎ administreze surfactant precoce (în primele 30 

minute, după echilibrare) tuturor prematurilor cu VG mai micǎ sau egală cu 26 
sǎptǎmâni[3,9].  

A 

Argumentare După 30 minute de viață se poate instala SDRDS și surfactantul administrat 
după această perioadă are efect terapeutic[2,130]. Prematurii cu VG mai micǎ sau 
egală cu 26 sǎptǎmâni au risc maxim pentru SDRDS[2,3,5,9,130]. Diferenţierea 
celulelor pulmonare fetale de tip II secretoare de surfactant începe la 24-28 
sǎptǎmâni de gestaţie[3,131].  

Ia 
III 
IV 

Recomandare Se recomandă ca medicul sǎ ia în considerare administrarea de surfactant ca 
terapie de salvare precoce la prematurii cu VG sub 30 de săptămâni care 
necesită intubaţie pentru stabilizarea în sala de naştere[2,9,10].  

A 

Argumentare Administrarea profilacticǎ de surfactant la aceastǎ categorie de prematuri 
reduce parametrii şi durata suportului respirator[127,130,131]. În cazul prematurilor 
care necesită intubație pentru stabilizare la sala de naștere administrarea de 
surfactant poate reduce nevoia și durata VM[9,132].  

Ia 
Ib 
IV 

Recomandare Se recomandă ca medicul să administreze surfactant la prematurii cu SDRDS 
precoce în cursul bolii, atunci când prematurul aflat pe suport respirator CPAP 
cu PEEP minim de 6 cmH2O necesită FiO2 > 30% sau dacă ecografia 
pulmonară sugerează deficit de surfactant[9,125,132,133].  

A 

Argumentare Administrarea surfactantului curativ precoce la prematurii cu SDRDS reduce 
semnificativ mortalitatea şi morbiditatea faţǎ de tratamentul tardiv cu 
surfactant[1-3,5,9,130] şi scade nevoia de VM[134]. Administrarea de surfactant 
precoce în cursul bolii (creșterea efortului respirator, retracții sternale, creșterea 
nevoii de oxigen) este mai eficientă pentru prevenirea SPA[135] și evitarea VM 
dacă este folosită tehnica INSURE (intubaţie-surfactant-extubaţie la CPAP )[136].  

Ia 
Ib 
IV 

Argumentare Nevoia de oxigen de peste 30% în primele ore de viață la prematurii aflați pe 
suport respirator de tip CPAP este un foarte bun predictor al eșecului CPAP și 
se asociază cu prognostice nefavorabile (nevoie prelungită de suport respirator 
și oxigenoterapie, DBP și risc crescut de pneumotorax)[137,138].  

IIa 



 17

Argumentare Administrarea precoce a surfactantului este mai eficientă clinic și mai cost-
eficientă decât administrarea tardivă[139]. 

Ia 
Recomandare Se recomandă ca medicul sǎ repete administrarea de surfactant (a doua şi 

uneori a treia doză) la prematurul cu SDRDS dacǎ persistǎ nevoia crescută de 
oxigen și sunt excluse alte cauze de suferință respiratorie[1,3,9,10,125].  

A 

Argumentare Studiile clinice demonstrează cǎ dozele multiple (2-3 doze) de surfactant dau 
rezultate mai bune în tratamentul SDRDS decât o doză unică, cu scăderea 
mortalităţii şi morbidităţii[3,5,125,140]. Administrarea mai multor doze de surfactant 
scade riscul de SPA comparativ cu o singură doză[9].  

Ib 
IV 

Recomandare Pentru aprecierea severității SDRDS se recomandă ca medicul să ia în 
considerare concentrația de oxigen necesară menținerii în limite normale a 
SpO2, efortul respirator și aspectul radiologic. 

C 

Argumentare Creșterea nevoii de oxigen, a efortului respirator și aspectul radiologic sunt 
indicatori de severitate ai SDRDS[9,10]. Radiografia toracică poate fi utilă pentru 
excluderea unui pneumotorax dar poate să nu fie totdeauna disponibilă ceea ce 
ar putea întârzia administrarea de surfactant; în plus, ecografia pulmonară 
poate fi suficientă pentru a clarifica diagnosticul de SDRDS[141-146].  

IIa 
IIb 
III 
IV 
 

Opțiune Pentru aprecierea severității SDRDS și luarea de decizii clinice medicul poate 
lua în considerare și aspectul ecografic pulmonar. 

B 
Argumentare Plămânul din SDRDS are un aspect ecografic specific, diferit față de aspectele 

din alte afecțiuni pulmonare neonatale[147-149] iar ecografia pulmonară este cel 
puțin echivalentă dacă nu superioară radiografiei în diagnosticul pozitiv și 
diferențial al SDRDS[148-150]. Scorurile ecografice precoce mari se corelează cu 
nevoia administrării de surfactant[151], status-ul oxigenării și pot prezice DBP[152]. 
Ecografia pulmonară este utilă și în monitorizarea resorbției lichidului pulmonar 
în SDRDS și în cazul PCA semnificativ hemodinamic, oferind informații utile 
pentru managementul terapeutic[153-156]. În plus, evaluarea ecografică permite 
limitarea expunerii iradiante asociate radiografiei[157].  

IIa 
III 
IV 

Opțiune Pentru evaluarea clinică a prematurului cu SDRDS medicul poate lua în 
considerare testarea prezenței/absenței surfactantului în aspiratul gastric prin 
teste rapide spectroscopice. 

B 

Argumentare Testele spectroscopice de evaluare a maturității pulmonare cu evaluarea 
raportului lecitină/sfingomielină în aspiratul gastric prezice cu mare sensibilitate 
SDRDS[158]. Dovezile despre efectul terapiei cu surfactant ghidat de teste rapide 
de evaluare a surfactantului – numărul corpilor lamelari, testul de stabilitate a 
microbulelor, etc. – sunt incerte, studiile arătând lipsa unui efect asupra 
mortalității, utilizării de surfactant și ratei pneumotoraxului și efect absent sau 
redus asupra ratei BPD comparativ cu administrarea surfactantului pe baza 
criteriilor clinice, radiologice și ecografice[159]. 

IIa 

Recomandare 
 

Se recomandă ca medicul să ia în considerare administrarea de surfactant și la 
nou-născuții cu: 
- pneumonie severă ventilați 
- hemoragie pulmonară  
- aspirația meconială  
- DBP în curs de dezvoltare aflați pe VM la vârsta de 2 săptămâni 
dar nu și în cazul SDRDS datorat defectelor genetice ale surfactantului și în 
hernia diaframatică. 

A 

Argumentare Terapia cu surfactant poate fi utilă în afecțiunile în care surfactantul este 
inactivat precum pneumonie, hemoragie pulmonară, aspirație de meconiu[127,160-
162] în schimb nu este eficientă în cazul SDRDS secundar defectelor genetice 
ale surfactantului, afecțiuni care sunt, de obicei, fatale[9,10,163] și nici în hernia 
diafragmatică congenitală[164]. Administrarea de surfactant la prematurii cu DBP 
în curs de dezvoltare, aflați pe VM la 2 săptămâni de la naștere nu a redus rata 
DBP la vârsta corectată de 36 de săptămâni dar a redus re-internările pe durata 
primului an de viață[165].  

Ia 
IIa 
IV 

 7.1.1.2. Tehnica administrării surfactantului  
Standard Se recomandă ca medicul să administreze poractant α de preferat în doză de 

200 mg/kgc comparativ cu 100 mg/kgc sau beractant în doză de 100 mg/kgc ca 
terapie de salvare în SDRDS[9,10].  

A 

Argumentare Doza mare iniţială de poractant α reduce nevoia de re-administrare. Surfactatul Ia 
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de origine animală are eficiență similară indiferent de originea bovină sau 
porcină dar doza de poractant α de 200 mg/kgc este mai eficientă decât cea de 
100 mg/kgc poractant α și decât cea de 100 mg/kgc beractant pentru 
tratamentul SDRDS[126]. 

Recomandare  Se recomandă ca medicul să utilizeze de preferință tehnica LISA/MIST pentru 
administrarea de surfactant la prematurii cu respirație spontană dacă are 
experiență cu această tehnică. 

A 

Argumentare Administrarea de surfactant prin tehnica LISA s-a dovedit superioară tehnicii 
INSURE din punct de vedere al reducerii nevoii de VM și a prognosticului 
combinat deces/risc de DBP comparativ cu administrarea clasică pe sonda de 
intubație și prin metoda INSURE[8,127,129,144,166-169]. Această metodă scade, în 
plus, riscul tentației de a continua VPP sau VM după administrarea de 
surfactant[9], reduce riscul de hemoragie cerebrală, ROP dar poate crește riscul 
de perforație intestinală la prematurii extrem de mici[29,170,171]. Factorii de risc 
pentru eșecul LISA/MIST sunt lipsa administrării prenatale de corticosteroizi, 
nevoia mare de oxigen, doza și momentul administrării surfactantului și 
experiența redusă a medicului/echipei[144,169]. Pe termen lung, folosirea tehnicii 
LISA/MIST s-a asociat cu reducerea ratelor de prognostice adverse respiratorii 
în primii 2 ani de viață[172].  

Ia 
Ib 
IV 

Opțiune Medicul poate indica administrarea intravenoasă de atropină pentru 
minimizarea bradicardiei în cazul administrării surfactantului prin tehnica 
LISA/MIST. 

C 

Argumentare Utilizarea atropinei poate masca o hipoxie prelungită legată de 
laringoscopie[173,174]. Administrarea de surfactant nu trebuie însă întârziată doar 
pentru a stabili o linie venoasă pentru administrarea atropinei[125]. Administrarea 
de opioide și sedarea par să nu reducă disconfortul prematurilor pe durata 
LISA/MIST[175,176]. 

IV 

Recomandare 
 

Se recomandǎ ca medicul sǎ practice, când este posibil (în funcţie de starea 
clinică), extubarea imediatǎ (tehnica INSURE) sau precoce şi sǎ administreze 
CPAP prematurilor cu risc crescut de SDRDS cu VG sub 30 sǎptǎmâni după 
administrarea profilactică a surfactantului[3,9,10].  

A 

Argumentare Studii randomizate aratǎ cǎ aceastǎ conduitǎ - INSURE – reduce leziunile 
pulmonare[177] și necesitatea VM[127,140,178]. 

Ia 
Ib 

Recomandare Se recomandă ca medicul să evalueze riscul de eșec al tehnicii INSURE 
folosind criterii clinice și AGS. 

B 
 

Argumentare Evaluarea factorilor de risc pentru eșecul tehnicii INSURE permite identificarea 
unei populații de prematuri pentru care este rezonabil să se continue VM o 
perioadă după administrarea de surfactant evitând astfel reintubarea și riscurile 
asociate acesteia[9,10]. Greutatea la naștere sub 750g, raportul PaO2/FiO2 sub 
218 și raportul a/APO2 sub 0,44 în prima analiză de gaze sangvine efectuate 
sunt factori independenți de risc pentru eșecul INSURE[179]. Vârsta mică de 
gestație și un nivel al hemoglobinei sub 8,5 mmol/L la naștere au prezis eșecul 
CPAP într-un alt studiu[9].  

IIa 
IV 

Recomandare Se recomandă ca medicul să practice metoda INSURE în cazul prematurilor 
care nu răspund la CPAP.  

A 
Argumentare Administrarea precoce de surfactant prin metoda INSURE la prematurii care nu 

răspund la CPAP reduce riscul de SPA, nevoia de VM și riscul de 
DBP[127,130,135,136,177,180].   

Ia 
Ib 

Opțiune Medicul poate administra surfactant prin nebulizare la prematurul care respiră 
spontan dacă are experiență cu această tehnică. 

A 
Argumentare Nebulizarea surfactantului este posibilă cu ajutorul nebulizatoarelor cu 

membrană vibrantă, depinde de multipli factori și a fost testată în studii clinice[9]. 
Studii recente arată că folosirea de nebulizatoare cu membrană perforată 
vibrantă este sigură, bine tolerată și cu efecte clinice dacă este aplicată 
precoce[127,181], reducând nevoia de intubație la 32-33 săptămâni[181,182] însă 
este mai puțin eficace la prematurii mici și foarte mici[144]. 

Ia 
Ib 
IIa 
IV 

Opțiune Medicul poate administra surfactant pe masca laringiană la prematurii cu GN 
peste 1000 g care respiră spontan dacă are experiență cu această tehnică. 

A 
Argumentare Un studiu a demonstrat reducerea nevoii de intubație și VM la prematurii mai 

mari cu SDRDS[183-188]. Acest tip de administrare se află în curs de testare în 
Ia 
Ib 
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studii clinice dar este limitat la prematurii mai mari datorită dimensiunilor 
disponibile ale măștilor laringiene[9,127,188-190].  

IV 
Opțiune Medicul poate administra surfactant faringian la prematurul care respiră 

spontan dacă are experiență cu această tehnică. 
A 

Argumentare Administrarea faringiană a surfactantului permite distribuirea surfactantului la 
nivelul interfeței aer-lichid în timpul respirației spontane și, comparativ cu 
placebo, poate reduce semnificativ mortalitatea, severitatea SDRDS și nevoia 
de VM dar cu nevoie crescută de re-administrare de surfactant prin 
intubație[127], rezultatele clinice nefiind satisfăcătoare[191]

. 

Ib 

Recomandare Se recomandă ca ori de câte ori este posibil, înainte de administrarea 
surfactantului medicul sǎ verifice radiologic dacǎ poziţia sondei de intubaţie  
este corectă (vârful deasupra carinei).  

C 

Argumentare Aceastǎ precauţie previne instilarea surfactantului într-un singur plămân[1,3-5]. IV 
Standard Înainte de administrarea surfactantului medicul trebuie sǎ verifice 

permeabilitatea căilor respiratorii şi sǎ aspire sonda de intubație. 
C 

Argumentare Aceste verificări asigurǎ condiţii optime pentru administrarea surfactantului[1,3-5]. IV 
Recomandare Se recomandă ca medicul şi asistenta sǎ nu aspire sonda de intubație după 

administrare de surfactant minim 1 orǎ. 
C 

Argumentare Prin aspirarea precoce a sondei de intubație existǎ riscul aspirării 
surfactantului[1,3-5]. 

IV 
Standard Medicul trebuie sǎ administreze surfactantul pe sonda de intubație prin instilaţie 

în bolus în aproximativ un minut[1,9]. 
C 

Argumentare Surfactantul administrat în acest mod are distribuţie mai omogenă decât după 
instilaţia lentǎ[1,192]. 

IV 
Standard Medicul trebuie sǎ administreze surfactantul în mai multe bolusuri dacǎ doza 

calculatǎ are un volum mare (în funcţie de greutatea nou-născutului)[1,3,125].  
C 

Argumentare Volumele prea mari de surfactant în cǎile aeriene cresc riscul apariţiei efectelor 
adverse imediate (bradicardie, apnee, desaturare şi hipoxemie tranzitorie)[1,3,9]. 

IV 
Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ administreze surfactantul cu ajutorul unei sonde 

de 3-5 Fr introdusǎ prin sonda de intubație până la nivelul vârfului acesteia. 
C 

Argumentare Se evitǎ astfel administrarea surfactantului într-un singur plămân[1,3,5,9]. IV 
Recomandare 

 
Se recomandǎ ca medicul sǎ nu manevreze prematurul în diferite poziţii cu 
scopul de a îmbunătăţi distribuirea pulmonarǎ a surfactantului administrat[125].  

B 
Argumentare Aceste manevre nu îmbunătăţesc efectul sau distribuţia surfactantului la nivel 

pulmonar. Studii preclinice pe modele animale arată că doza de surfactant 
administrată pe sonda traheală se distribuie egal fără repoziționare[125]. 
Manevrarea excesivă creşte, în plus, riscul de hemoragie cerebrală[1,3,5].  

III 

Opţiune Medicul poate administra surfactantul pe sonda de intubație după deconectarea 
sondei de la ventilator şi introducerea dispozitivelor de administrare[1,3,5,9].  

E 
Argumentare Administrarea pe sonda de intubație, după deconectare, este frecvent folosită 

metodǎ în prezent. 
E 

Opţiune Medicul poate administra surfactantul fǎrǎ deconectare de la ventilator prin 
introducerea cateterului endotraheal printr-o mufă lateralǎ a sondei de intubație 
(sistem de aspiraţie cu circuit închis).  

C 

Argumentare Aceastǎ metodǎ are aceeaşi eficienţǎ şi evitǎ atelect-trauma,  pierderile de 
volum pulmonar şi variaţiile de oxigenare apărute în cazul deconectării 
prematurului de pe ventilator[1,3,5,9]. 

IV 

Opțiune Medicul poate administra surfactantul ghidat de severitatea aspectului ecografic 
pulmonar și nevoia de oxigen a prematurului. 

A 
Argumentare Mai multe studii au demonstrat că administrarea surfactantului ghidat de scorul 

de severitate al aspectului ecografic pulmonar și nevoia de oxigen a permis 
administrarea mai precoce a surfactatului, reducerea expunerii la oxigen și 
obținerea unei oxigenări postnatale mai bune la prematuri cu VG sub 32 de 
săptămâni[156,193-195]. 

Ib 
IIa 

Recomandare În cazul mai multor bolusuri de surfactant se recomandǎ ca între administrarea 
acestora medicul sǎ ventileze prematurul cel puţin 30 de secunde sau până la 
stabilizare[1,3]. 

C 

Argumentare Ventilarea prematurului până la stabilizare evitǎ acumularea de lichid în cǎile 
aeriene şi accentuarea reacţiilor adverse imediate după fiecare bolus[1,3]. 

IV 
Opțiune Medicul poate indica sedarea/analgezia prematurului pentru administrarea de A 
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surfactant. 
Argumentare Sedarea/analgezia cu fentanil, propofol sau midazolam pot crește confortul 

prematurului pe durata administrării surfactantului[9]. Nu este clar dacă 
administrarea de surfactant prin tehnica LISA necesită sedarea pacientului, în 
această situație sedarea poate crește riscul eșecului CPAP[196].  

Ia 

 7.1.1.3. Tipul de surfactant  
Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ administreze surfactant  de origine animală  

(derivat din plămân de origine porcinǎ sau bovinǎ) ca tratament în 
SDRDS[1,5,9,10]. 

A 

Argumentare Studiile clinice aratǎ o reducere mai mare a mortalităţii şi SPA din SDRDS în 
cazul administrării surfactantului natural (porcin/bovin) faţǎ de cel 
sintetic[29,126,197]. Terapia cu poractant alfa este cost-eficientă comparativ cu 
administrarea de beractant și mai economică comparativ cu folosirea doar a 
suportului respirator CPAP sau a CPAP combinat cu beractant sau calsurf[139]. 

Ia 

Opţiune Medicul poate opta pentru tratamentul curativ al SDRDS pentru administrarea 
de surfactant de origine porcinǎ[9]. 

A 
Argumentare Surfactantul de origine porcinǎ îmbunǎtǎţeşte mai rapid oxigenarea şi creşte 

mai mult supravieţuirea în SDRDS faţǎ de cel de origine bovină[126,197]. 
Ib 

Opțiune Pentru terapia SDRDS medicul poate opta pentru administrarea concomitentă 
de surfactant și budesonid. 

A 
Argumentare Administrarea concomitentă de surfactant și budesonid scade semnificativ 

incidența DBP[198-203] la prematurii extrem de mici dar mai sunt necesare încă 
studii pentru evaluarea prognosticului pe termen lung după această 
intervenție[202,203].  

Ia 
Ib 
IV 

 7.1.2. Oxigenoterapia după stabilizare  
Standard Medicul şi asistenta trebuie sǎ menţină SpO2 între 90% şi 94% la prematurii 

care necesitǎ oxigenoterapie inclusiv prin setarea alarmelor pulsoximetrului la 
89-95%[1-3,5,9,10,16]. 

A 

Argumentare Menţinerea SpO2 la aceste valori reduce efectele negative ale hiperoxiei la 
prematuri: ROP, DBP, injurie cerebrală, EUN[3,123,204,205]. Comparativ cu valorile 
recomandate, valorile reduse ale SpO2 (85-89%) deși scad riscul de ROP cresc 
riscul de deces și de EUN[206]. Valori mai mari ale SpO2 se asociază cu risc 
crescut de ROP forme severe[207]. 

Ia 
Ib 
III 

Argumentare La prematuri saturaţiile de 90-94% sunt asociate cu rate reduse de deces 
înainte de externare şi a EUN comparativ cu valorile mai scăzute ale SpO2 (85-
89%)[204,205]. Episoadele alternative de hipoxemie sau bradicardie cresc riscul 
de deces tardiv sau disabilitate la vârsta de 18 luni[208].  

Ia 
Ib 
IIb 

Argumentare Aproximativ 20% din prematurii cu DBP dezvoltă hipertensiune pulmonară. Deși 
este neclară SpO2 optimă pentru a preveni sau susține prematurii cu 
hipertensiune pulmonară studiile au arătat o reducere de 50% a hipertensiunii 
pulmonare asociate DBP la prematurii cu VG sub 29 de săptămâni la care 
SpO2 țintite au fost crescute de la 88–92% la 90–95% ceea ce sugerează că 
țintele mai mari ale SpO2 ar fi mai potrivite prematurilor extrem de mici[209]. 

Ib 

Opțiune Medicul poate utiliza sistemele de servocontrol de pe aparatele de ventilație 
invazivă și non-invazivă pentru menținerea SpO2 în limitele recomandate[9,10].  

A 
Argumentare Algoritmii de servocontrol a oxigenului sunt suficient de dezvoltați pentru a 

menține SpO2 în limitele dorite majoritatea timpului și la prematurii aflați pe 
suport ventilator invaziv și non-invaziv dar efectele pe termen lung nu sunt încă 
cunoscute[9,123,210-215]. 

Ib 
III 

Standard Medicul şi asistenta trebuie sǎ monitorizeze continuu SpO2 prin pulsoximetrie la 
prematurul care necesită oxigenoterapie[3,9]. 

A 
Argumentare Administrarea nerestricţionatǎ şi nemonitorizatǎ a oxigenului poate fi 

periculoasă prin efectele secundare ale hiperoxiei (ROP, DBP, injurie cerebrală, 
EUN)[3,204,205]. 

Ia 

Recomandare Se recomandă ca medicul şi asistenta să monitorizeze SpO2 prin plasarea 
senzorului pulsoximetrului la mâna dreaptă[1,9,10].  

C 
Argumentare  Senzorul pulsoximetrului plasat pe mâna dreaptă măsoară SpO2 a sângelui 

preductal[1,9,10]. 
IV 

Recomandare Medicul trebuie sǎ evite perioadele de hiperoxie după administrarea 
surfactantului prin reducerea imediatǎ a FiO2[9]. 

C 



 21

Argumentare Perioadele de hiperoxie apărute după administrarea surfactantului sunt 
asociate cu hemoragie intraventriculară de gradul I şi II[216]. 

IV 
Standard Medicul şi asistenta trebuie să evite fluctuaţiile SpO2 la prematurul care 

necesită oxigenoterapie[3,9]. 
B 

Argumentare Episoade de hipoxie-hiperoxie repetate pot fi periculoase fiind asociate cu 
creşterea incidenţei ROP[216]. 

IIb 
Recomandare Când este necesarǎ ventilaţia cu balon, în timpul aspiraţiei căilor respiratorii, 

reintubării sau pentru o crizǎ de apnee se recomandă ca medicul şi asistenta să 
administreze aceeaşi FiO2 cu cea anterioară şi să o ajusteze în funcţie de 
răspunsul SpO2[3]. 

C 

Argumentare Aceasta conduită evită episoadele de hiperoxie[3]. IV 
Standard Medicul şi asistenta trebuie să administreze la prematurul cu SDRDS oxigen 

umidificat şi încălzit. 
C 

Argumentare Gazul uscat şi rece determină pierderi de căldură şi lezarea căilor 
respiratorii[3,5]. 

IV 
 7.1.3. CPAP nazal  
Standard Medicul trebuie sǎ evite cât mai mult posibil VM la prematur. A 
Argumentare Ventilarea mecanicǎ invazivă a unui plămân imatur are efecte secundare pe 

termen lung[1-3,5,9,10,116].  
IV 

Argumentare Sistemele de suport CPAP ameliorează oxigenarea, reglează respirația, sunt 
eficiente în prevenirea reintubării fiind considerate în prezent modul optim de 
suport respirator la prematurul cu risc de SDRDS[107,217,218].  

Ia 

 7.1.3.1. CPAP profilactic  
Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ iniţieze suport de tip ventilaţie cu resuscitator – 

piesǎ în T/CPAP profilactic după naştere tuturor nou-născuţilor prematuri care 
respirǎ spontan şi nu au criterii clinice de intubaţie şi VM până când starea lor 
clinicǎ poate fi evaluatǎ[1,5,9,10]. 

A 

Argumentare Utilizarea CPAP imediat după naştere reduce nevoia de VM[107,217,219]. CPAP-ul 
ajutǎ la stabilirea şi menţinerea volumelor pulmonare prin destinderea şi 
prevenirea colabǎrii alveolare şi a cǎilor respiratorii mici[1-3,5,9,16]. Sistemele de 
suport CPAP ameliorează oxigenarea, reglează respirația, sunt eficiente în 
prevenirea reintubării fiind considerate în prezent modul optim de suport 
respirator la prematurul cu risc de SDRDS[216,218].  

Ia 
IV 

Standard Medicul trebuie să inițieze suport respirator de tip CPAP sau ventilație cu 
presiune pozitivă intermitentă aplicată nazal sincronizat sau nu ((s)NIPPV) de la 
naștere în cazul tuturor prematurilor cu risc de SDRDS precum cei cu VG sub 
30 de săptămâni care nu au nevoie de stabilizare pentru intubație. 

A 

Argumentare Utilizarea CPAP și NIPPV imediat după naştere reduce nevoia de VM[107,219-224]. Ia 
 7.1.3.2. CPAP curativ  
Standard Medicul trebuie să considere suportul respirator non-invaziv combinat cu 

administrarea precoce de salvare a surfactantului administrat prin tehnica 
LISA/MIST ca opțiune terapeutică optimă și de primă linie în managementul 
prematurului cu SDRDS[9]. 

A 

Argumentare Suportul respirator tip CPAP îmbunătăţeşte oxigenarea, stabileşte şi menţine 
volumul rezidual funcţional, îmbunătăţeşte complianţa pulmonarǎ, regularizezǎ 
şi scade frecvenţa respiratorie, reduce efortul respirator şi previne epuizarea[1-
3,5,16,217,225,226]. Administrarea surfactantului profilactic şi/sau curativ la aceşti 
prematuri scade riscul morbidităţii şi mortalităţii prin SDRDS şi complicaţiile 
acestuia[9,217]. 

Ia 
Ib 
 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ ia în considerare extubarea şi administrarea 
CPAP cât mai devreme posibil la prematurii cu SDRDS care primesc surfactant.  

A 
Argumentare Aceastǎ conduitǎ terapeuticǎ scade nevoia de VM[9,178,220]. Ia 
Standard Medicul trebuie sǎ iniţieze suport de tip CPAP la prematurii cu: 

- necesar de oxigen cu FiO2 sub 40% pentru menţinerea SpO2 peste 85% 
şi/sau PaO2 peste 50 mmHg 
- PaCO2 peste 55-60 mmHg 
- tiraj (retracţii)  
- tahipnee 
- geamăt expirator 
- radiografia toracică sugestivǎ pentru SDRDS. 

A 
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Argumentare Suportul respirator tip CPAP îmbunătăţeşte oxigenarea, stabileşte şi menţine 
volumul rezidual funcţional, îmbunătăţeşte complianţa pulmonarǎ, regularizezǎ 
şi scade frecvenţa respiratorie, reduce efortul respirator şi previne epuizarea[1-
3,5,16,217,218].  

Ia 
IV 

 7.1.3.3. Metoda    
Recomandare Se recomandă ca medicul să utilizeze suport CPAP-ul cu canule (prongs-uri) 

binazale scurte sau măscuțe faciale corect aplicate.  
C 

Argumentare Canulele (prongs-urile) binazale scurte sunt mai eficiente în administrarea 
CPAP decât canula (prong-ul) nazală unică sau canulă nazofaringiană pentru 
că evită turbulenţa aerului şi au rezistenţa scăzută la flux[1,9,227].  

IV 

Argumentare Utilizarea mǎscuţei nazale alternativ cu canulele nazale poate preveni leziunile 
nazale ce apar dupǎ utilizarea îndelungatǎ doar a canulelor nazale şi 
invers[228,229]. Măscuțele faciale corect aplicate reprezintă o bună interfață 
alternativă pentru suportul respirator CPAP la prematuri[9].   

IV 

Standard Medicul şi asistenta trebuie să utilizeze canule şi măscuţe nazale cu dimensiuni 
corespunzătoare greutăţii prematurului. 

C 
Argumentare Mǎscuţele/canulele nazale prea mari cresc riscul de leziuni nazale iar cele prea 

mici nu permit administrarea constantǎ a CPAP dorite în cǎile aeriene[9,228]. 
IV 

Standard Medicul și asistenta trebuie să ia în considerare că indiferent de tip interfețele 
tuturor sistemelor CPAP au risc de traume nazale și distorsiuni faciale și să ia 
măsuri de protecție împotriva acestora[9,10].  

C 

Argumentare Mǎscuţele/canulele nazale prea mari cresc riscul de leziuni nazale iar cele prea 
mici nu permit administrarea constantǎ a presiunii pozitive continue dorite în 
cǎile aeriene[228,229].  

IV 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ administreze CPAP individualizat, în funcție de 
starea clinică și perfuzie, începând cu PEEP de 6-8 cm H2O[1,3,9]. 

A 
Argumentare Studiile aratǎ ca folosirea acestor valori ale CPAP/PEEP scade necesitatea 

(re)intubǎrii prematurilor recent detubaţi[123,228,230]. Presiuni de 5-9 cmH2O la 
nivelul naso-faringelui deschid căile aeriene, mențin expansiunea pulmonară și 
previn colapsul alveolar în timp ce presiuni peste 9 cmH2O ameliorează în 
continuare oxigenarea dar cu riscul potențial de apariție a SPA[227,231].  

Ia 
IV 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ crească presiunea CPAP cu 1-2 cm H2O până la 
maxim 9 cm H2O dacǎ: 
- este necesar un FiO2 peste 40% dar mai mic de 60% 
- radiografia toracică aratǎ volum pulmonar mic şi/sau atelectazie. 

C 

Argumentare  Prin creşterea PEEP creşte volumul rezidual, respectiv suprafaţa alveolară şi se 
îmbunătăţeşte oxigenarea[1-3,5,9,16]. 

IV 
Recomandare La înțărcarea de pe suportul respirator CPAP se recomandă ca medicul să 

reducă gradual presiunea din sistem. 
A 

Argumantare Reducerea graduală a PEEP la înțărcarea de pe CPAP crește șansele de 
succes de la prima tentativă de înțărcare[9,232].  

Ib 
 7.1.4. Modalităţi de ventilaţie mecanicǎ neinvazive  
Opțiune Medicul poate administra CPAP prematurilor cu SDRDS care respiră spontan 

cu ajutorul aparatelor Bubble CPAP[9,10].  
C 

Argumentare Sistemele Bubble CPAP sunt sisteme simple care furmizează PEEP eficient, cu 
mici fluctuații în jurul valorii setate, mimând în acest fel variațiile din respirația 
normală iar oscilațiile produse în vasul de expansiune sunt transmise pe calea 
circuitului în căile aeriene având un efect similar oscilațiilor din ventilația cu 
frecvență oscilatorie înaltă și ameliorând schimbul de gaze la nivel 
alveolar[9,221,233-236].  

III 

Opțiune Medicul poate administra CPAP prematurilor cu SDRDS care respiră spontan 
cu ajutorul dispozitivelor CPAP cu generator de flux. 

A 
Argumentare Sistemele CPAP care au la bază generatoare de flux au avantajul de a 

surmonta efortul respirator în expir (efectul Coandă)[9]. Nu există diferența 
majore în ceea ce privește beneficiile clinice între diferitele sisteme de CPAP cu 
generator de flux și nici între acestea și sistemul Bubble CPAP[221,237].  

Ib 
IV 

Opțiune Medicul poate administra CPAP prematurilor cu SDRDS care respiră spontan 
cu ajutorul sistemelor CPAP cu două nivele presionale (bi-level, Duo-PAP). 

A 
Argumentare Sistemele CPAP bi-level (de obicei cu sistemele cu generatoare de flux) oferă 

în afară de PEEP și PIP de 9-11 cmH2O cu frecvențe și timp de inspir care pot fi 
Ib 
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ajustate dar nu există dovezi că ar oferi avantaje în plus față de sistemele 
CPAP doar cu PEEP, experții arătând că orice diferență clinică s-ar datora 
realizării unei presiuni medii mai mari în căile aeriene[9,221,234,238]. Comparativ cu 
CPAP nazal (NCPAP), sistemele CPAP bi-level nu redus nevoia de VM în 
primele 72 ore de viață dar reduc durata ventilației non-invazive, nevoia de 
oxigen și surfactant și durata de spitalizare[238]. 

Opţiune  Medicul poate administra prematurilor cu SDRDS care respiră spontan presiune 
pozitivǎ intermitentǎ sau sincronizatǎ nazal (NIPPV/sNIPPV). 

A 
Argumentare NIPPV folosește presiuni similare celor din ventilația invazivă iar sNIPPV oferă 

sincronizare cu respirația pacientului[9]. Studii actuale aratǎ cǎ NIPPV/sNIPPV 
reduc nevoia de intubaţie şi VM comparativ cu CPAP nazal[221-225,239]. De 
asemenea, aceste moduri de suport CPAP reduc nevoia de re-intubație pentru 
VM și riscul de SPA dar nu și riscul de DBP[221,240].  

Ia 
Ib 

Opțiune Medicul poate administra prematurilor cu SDRDS care respiră spontan 
ventilație nazală cu frecvență oscilatorie înaltă (NHFOV - nasal high frequency 
oscillation ventilation). 

A 

Argumentare Aplicarea de presiune cu frecvență oscilatorie înaltă la nivel nazal se poate 
efectua utilizând diferite interfețe, se soldează cu volume pulmonare end-
expiratorii mai mari și omogenitate mai bună a aerării[241] și este mai eficientă 
decât CPAP nazal pentru eliminarea CO2[221,241-247]. Suportul respirator NHFOV 
poate reduce nevoia de VM și incidența DBP severă și a SPA[221,246,248-250] dar 
studiile sunt dificil de replicat din cauza metodologiei neclare[9].  

Ia 
Ib 
IIa 
IV 

Opțiune Medicul poate administra prematurilor cu SDRDS care respiră spontan 
ventilație nazală cu jet cu frecvență înaltă (NHFJV - nasal high frequency jet 
ventilation). 

B 

Argumentare Acest mod de suport respirator permite atingerea unor presiuni medii mai mari 
în căile aeriene dar cu variații minime la nivel alveolar ceea ce permite 
reducerea aportului suplimentar de oxigen și rezoluția emfizemului pulmonar și 
a SPA susținând și eliminarea eficientă a CO2[246,251].  

IIa 

Optiune Medicul neonatolog poate indica suportul respirator cu flux nazal crescut 
(HFNC sau HHHFNC - Humidified, Heated High Flow Nasal Cannula) la 
prematuri cu SDRDS cu VG peste 28 de săptămâni care respiră spontan[9,10].  

A 

Argumentare Sistemele de CPAP rămân metoda de preferat la inițierea suportului CPAP la 
prematurii mai mici de 28 de săptămâni cu SDRDS dar HFNC are rezultate 
echivalente la prematurii cu VG peste 28 de săptămâni, mai ales în cazul 
înțărcării de pe VM[251-255].  

Ia 

Argumentare Această metodă de suport respirator neinvaziv s-a dovedit a fi la fel de eficientă 
ca și CPAP nazal în tratamentul SDRDS[221,256] și înțărcarea din VM invazivă și 
cu efecte adverse reduse (leziuni ale septului nazal sau pneumotorax)[257,258]. 
Au fost însă semnalate rate mai mari de eșec comparativ cu CPAP[259]. 

Ia 

Argumentare Comparativ cu sistemele CPAP, HFNC este mai confortabil pentru pacient, mai 
ușor de utilizat și prezintă risc redus de traume nazale[221,257].  

Ia 
 

Argumentare În secții cu experiență în utilizarea HFNC, HFNC la inițierea suportului respirator 
a redus nevoia de intubație și nevoia de administrării de surfactant și la 
prematuri mai mici de 28-30 de săptămâni[257,258]. 

IIb 
III 

Standard În cazul utilizării HFNC trebuie ca medicul să folosească canule nazale speciale 
cu diametru mai mic decât cel al nărilor (evitând ocluzia nărilor) și un amestec 
de gaze încălzite și umidifiate (34/370C), cu debit de 2-8 L/min, ajustat în funcție 
de FiO2 și efortul respirator[10].  

C 

Argumentare Respectarea recomandărilor de utilizare a sistemelor HFNC crește eficiența și 
reduce incidența efectelor adverse și a complicațiilor[257,258].  

III 
Opțiune Medicul neonatolog poate indica suportul respirator NIV-NAVA (non-invasive 

neurally adjusted ventilatory assist – ventilația asistată ajustată neural non-
invazivă) la prematurii cu SDRDS care respiră spontan. 

C 

Argumentare Suportul de tip NIV-NAVA asigură o sincronizare mai bună a suportului 
respirator cu efortul respirator al pacientului (pacientul controlează momentul și 
gradul de suport respirator), previne intubația și favorizează extubarea mai 
rapidă dar datele clinice sunt încă puține[9,221,259-263]. 

IV 

 7.1.5. Ventilaţia mecanicǎ   
Standard  Medicul trebuie sǎ intubeze şi sǎ ventileze mecanic toţi nou-nǎscuţii cu A 
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insuficienţǎ respiratorie[5]. 
Argumentare VM reduce mortalitatea la aceastǎ categorie de nou-născuţi[8,258]. Ia 
Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ ventileze mecanic prematurii cu SDRDS la care 

au eșuat alte metode de suport respirator[1-3,5,9,16,258] (anexa 7):  
- apnee severǎ (neresponsivǎ la stimulare sau la ventilaţie manualǎ) 
- PaO2 sub 50 mmHg sau SpO2 sub 90%, FiO2 peste 50% 
- PaCO2 peste 55-60 mmHg, pH sub 7,25 
- care nu răspund la CPAP cu presiune de 9 cmH20 
- creşterea efortului respirator (tiraj marcat, geamǎt expirator continuu, bǎtǎi ale 
aripilor nazale). 

C 

Argumentare În toate aceste situaţii numai VM poate asigura o ventilaţie şi oxigenare 
adecvate[1-3,5,8-10,16]. 

IV 
Standard Medicul trebuie sǎ limiteze cât mai mult posibil durata VM luând în considerare 

strategii de înțărcare imediat după stabilizare pe VM dacă prematurul prezintă 
respirații spontane[8-10,123]. 

A 

Argumentare Toate modalităţile de VM pot induce leziuni ale ţesutului pulmonar[1-3,5,9,10,144]. 
Expunerea la VM este unul din cei mai puternici factori de risc pentru DBP[144]. 
Menținerea prematurilor mici pe VM cu frecvențe mici perioade lungi de timp nu 
ameliorează șansa de succes a extubării[144].  

Ia 
IV 

Recomandare În cazul în care este necesară VM se recomandă ca medicul/echipa să decidă 
tipul de ventilație în funcție de experiență și posibilități[8,9,123].  

A 
 

Argumentare Experiența clinică este importantă pentru creșterea șanselor de succes și 
evitarea complicațiilor[9,10]. Susținerea respirației prematurilor cu moduri de 
ventilație precum suportul presional (PSV) versus ventilație mecanică 
intermitentă sincronizată (SIMV) nu determină modificări ale prognosticelor 
clinice[263].  

IV 
 

Argumentare Comparativ cu VM convențională, HFOV (high frequency oscillation ventilation), 
folosind volume tidal foarte mici, livrate cu frecvențe foarte rapide permite 
menținerea deschisă a plămânului folosind o presiune continuă de distensie cu 
reducerea ușoară a riscului de DBP[264,265]. HFOV cu volum garantat reduce 
variabilitatea pCO2 folosind volume tidal (VT) și mai mici decât HFOV[264]. 

Ia 
Ib 

Argumentare NAVA are potențialul de a oferi o mai bună sincronizare în timp real cu nevoile 
respiratorii ale prematurului, poate facilita înțărcarea însă studiile clinice sunt 
insuficiente pentru definirea prognosticelor pe termen lung cu excepția unei 
reduceri modeste a incidenței DBP[123,230,257,266]. Ventilația HFOV cu VT poate 
diminua variabilitatea CO2[264] și permite ventilația cu VT foarte mici ceea ce 
poate fi protectiv față de leziunile pulmonare[9]. 

Ia 
Ib 

Opțiune  La inițierea VM medicul poate utiliza tehnica recrutării pulmonare. B 
Argumentare Există puține dovezi că recrutarea alveolară la începutul VM influențează 

prognosticele[267] dar aplicată înainte de administrarea de surfactant recrutarea 
alveolară se poate asocia cu extubare precoce[268]. 

IIa 

Recomandare În cazul în care se decide VM convențională se recomandă ca medicul să 
aleagă moduri protective pulmonar precum ventilația convențională cu VT sau 
HFOV. 

A 
 

Argumentare Ventilația mecanică cu VT (volum garantat) permite livrarea unor volume mai 
puțin variabile și reducerea presiunilor aplicate pe măsura ameliorării 
complianței pulmonare, scade durata VM, rata HIV, SPA și DBP[56,123,263,269,270]. 

Ia 
Ib 

Argumentare Comparativ cu VM convențională, HFOV, folosind VT foarte mici, livrate cu 
frecvențe foarte rapide permite menținerea deschisă a plămânului folosind o 
presiune continuă de distensie cu reducerea ușoară a riscului de DBP[264,265]. 
HFOV cu VT reduce variabilitatea pCO2 folosind volume tidal (VT) și mai mici 
decât HFOV[264]. 

Ia 
Ib 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ ajusteze periodic parametrii ventilatori pentru a 
menţine un VT şi minut-volum optime la presiuni minime. 

C 
Argumentare  Volumele de ventilaţie optime scad riscurile lezării ţesutului pulmonar pe termen 

scurt (pneumotorax sau emfizem interstiţial) şi lung (DBP)[1-3,5,16]. Scopul VM 
trebuie să fie atingerea unor valori ”acceptabile” ale gazelor sangvine prin 
utilizarea de volume pulmonare optime și evitarea supradistensiei și 
atelectaziei. Supradistensia crește riscul de SPA și emfizem interstițial iar 
ventilația cu presiuni suboptimale poate duce la atelectazie, stress crescut la 

IV 
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întidere, inflamație și leziuni pulmonare[9]. 
Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ ventileze mecanic nou-nǎscutul cu SDRDS cu un 

VT inițial mic (5 ml/kgc), volum care poate fi crescut cu creșterea vârstei 
prematurului în cazul ventilației prelungite (5-7 ml/kgc).  

C 

Argumentare Ventilaţia mecanică cu aceste valori ale VT evitǎ hiperdistensia și atelectazia, 
optimizând volumele pulmonare şi este asociatǎ cu incidenţa scǎzutǎ a SPA și 
DBP[1,9,10,263]. 

IV 

Recomandare La inițierea VM, se recomandă ca medicul să seteze PIP în funcție de mișcările 
cutiei toracice și gazele sangvine[10].  

C 
Argumentare Presiuni prea mici de inspir nu pot asigura schimburi de gaze eficiente în timp 

ce presiunile prea mari cresc riscul de barotraumă și SPA[10].  
IV 

Recomandare La inițierea VM, se recomandă ca medicul să seteze PEEP la un nivel care 
permite evitarea colabării alveolare (menținerea unui ”plămân deschis”). 

B 
 

Argumentare PEEP optim este acela care permite administrarea unui FiO2 minim pentru 
obținerea unor gaze sangvine acceptabile și a stabilității hemodinamice[267]. 

IIa 
Opțiune Medicul poate utiliza sistemele de servocontrol a oxigenului pentru menținerea 

SpO2 în limitele dorite pe durata VM. 
A 
 

Argumentare Utilizarea sistemelor de servocontrol a oxigenului pe durata VM permite o mai 
bună stabilitate a oxigenării în limitele dorite și reducerea riscului de hiperoxie și 
hipoxie severă[214,271,272].  

Ia 

Recomandare Se recomandă ca medicul să nu indice administrarea de oxid nitric inhalator ca 
terapie de rutină sau de salvare la prematurii cu SDRDS ci doar individualizat, 
cu oprire imediată a terapiei dacă nu apare un răspuns evident[9,10].  

B 

Argumentare Terapia cu oxid nitric inhalator poate fi folosită în cazul ruperii premature a 
membranelor amniotice cu oligoamnios, asfixie și hipertensiune pulmonară 
documentată pentru că poate ameliora acut oxigenarea dar dovezile de 
ameliorare pe termen lung sunt slabe[8,9,273-275]. În plus, există dovezi noi care 
asociază terapia cu oxid nitric cu cancer în copilărie[276].  

IIb 
III 
IV 

 7.1.6. Evitarea/reducerea perioadei de ventilaţie mecanică invazivă  
Recomandare Se recomandă ca medicul să minimalizeze durata VM luând în considerare 

strategii de extubare de îndată ce pacientul este stabilizat pe VM și are 
respirații spontane. 

A 

Argumentare Toate modalităţile de VM pot induce leziuni ale ţesutului pulmonar[1-
3,5,9,16,25,123,230].  Menținerea prematurilor mici pe VM cu frecvențe mici perioade 
lungi de timp nu ameliorează șansa de succes a extubării[144]. 

Ia 
IV 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ utilizeze modalităţile trigger (cu 
autodeclanşare)/sincronizate (anexa 7) de VM în perioada de vindecare, când 
prematurul ventilat prezintă respiraţii spontane.  

A 

Argumentare  Folosirea acestor modalităţi de VM deşi nu scade semnificativ riscul de HIV, 
scade durata de VM[123,277,278]. 

Ia 
Ib 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ considere ca acceptabile valori ale PaCO2 de 55-
60 mmHg (hipercapnia permisivǎ) la prematurii cu GN sub 1200g în timpul 
VM[1-3,5,16]. 

A 

Argumentare Aceste valori nu sunt nocive, permit evitarea creşterii parametrilor ventilatori şi 
facilitează înţărcarea precoce de pe ventilator[279,280]. Hipercapnia permisivă 
este o strategie acceptabilă de reducere a duratei VM fără efecte adverse pe 
termen lung[281].  

Ia 
Ib 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ considere rezonabilă tolerarea unei hipercapnii 
moderate (55-60 mmHg) cu condiția menținerii unui pH acceptabil (≥ 7,22) în 
timpul procesului de înţărcare de pe ventilator[9,10]. 

A 

Argumentare Inţărcarea la aceste valori ale PaCO2 şi pH este viabilă şi scade perioada de 
VM invazivă şi implicit complicaţiile acesteia[9,279,281].  

Ia 
Standard Medicul trebuie sǎ evite hipocapnia (pCO2 sub 35 mmHg) și hipercapnia 

excesivă pe durata VM prin evaluǎri regulate sau continue ale CO2[1-3,9,10,16]. 
A 

Argumentare Hipocapnia se asociază cu risc crescut de DBP şi LPV[9,282-284]. Hipercapnia 
excesivă se asociază cu agravarea prognosticului (risc crescut de deces, HIV, 
EUN, DBP, ROP)[283,284].  

Ib 
IIb 
IV 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul sa ia în considere detubarea şi trecerea din modul 
convenţional la CPAP la un MAP de 7-8 cm H2O în cazul VM convenționale și 
8-9 cmH2O în cazul HFOV. 

C 
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Argumentare Rata de succes a detubǎrii este mai mare la aceste valori ale MAP[9,10].  IV 
Opţiune Medicul poate utiliza NSIMV/NIPPV/HFNC în procesul de înţărcare de pe 

ventilator[1-3,5,9,10]. 
A 

Argumentare Utilizarea NSIMV/NIPPV/HFNC la prematurii detubaţi reduce nevoia reintubării 
şi este mai eficientă decât CPAP nazal[9,285,286]. 

Ib 
Opțiune Medicul poate efectua testul respirației spontane pentru a evalua dacă pacientul 

este pregătit pentru extubare. 
A 
 

Argumentare Există puține dovezi că folosirea acestui test este eficientă[123,287]. Ia 
Recomandare Se recomandă ca medicul să utilizeze după extubare presiuni de 7-9 cmH2O pe 

CPAP sau NSIMV/NIPPV.  
A 

Argumentare Extubarea pe CPAP sau NSIMV/NIIPV la aceste presiuni are șanse crescute de 
succes[288].  

Ib 
Opţiune După extubare, medicul poate sǎ administreze CPAP cu PEEP egal cu 

presiunea medie din căile aeriene (MAP) anterior extubării[9]. 
A 

Argumentare Extubarea urmatǎ de CPAP nazal cu PEEP egal cu MAP anterior extubării 
scade necesitatea reintubării[231,288].  

Ia 
Recomandare Se recomandă ca medicul să ia în considerare principalii factori determinanți ai 

succesului extubării: greutatea copilului, absența restricției de creștere 
intrauterină (RCIU), FiO2 administrat și gazele sangvine[9].  

A 

Argumentare Un pH bun, FiO2 redus în primele 24 de ore de viață, PaCO2 și FiO2 mici înainte 
de extubare și absența RCIU se asociază cu succesul extubării. Eșecul 
extubării se asociază cu risc crescut de morbiditate și mortalitate[286,289]. 

Ia 

Opţiune Medicul poate indica iniţierea administrǎrii de cafeină/miofilin la prematurii cu 
risc crescut de a avea nevoie de VM precum sunt, de exemplu, cei aflați pe 
suport respirator neinvaziv. 

A 

Argumentare Studiile arată ca utilizarea cafeinei scurtează perioada de înţărcare de pe 
ventilator reducând astfel şi incidenţa DBP iar pe termen lung se constată 
ameliorarea funcției respiratorii, reducerea mortalităţii şi ratelor paraliziei 
cerebrale şi întârziere cognitivă[123,290-295].  

Ib 
IIa 

Argumentare Metilxantinele scad frecvenţa crizelor de apnee prin stimularea centrului 
respirator, antagonizarea adenozinei (neurotransmiţǎtor ce cauzeazǎ depresia respiratorie) şi îmbunătăţirea contractilitǎţii diafragmatice[32,3,5,16,295]. 

III 

Recomandare Se recomandă ca medicul să indice administrarea de cafeină imediat după 
naștere în doză de atac de 20 mg/kgc și în doze de întreținere de 5-10 
mg/kgc/zi. 

A 

Argumentare Studiile arată că administrarea precoce de cafeină se asociază cu prognostice 
mai bune[294-297]. Doze mai mari de întreținere, de până la 20 mg/kgc/zi, pot fi și 
mai eficiente dar există indicii că se pot asocia cu risc crescut de hemoragie 
cerebrală, hipertonie și convulsii[296,298,299].  

Ib 
IIa 

Opţiune Medicul poate să administreze o cură scurtă de dexametazonă cu cea mai mică 
doză eficientă (0,05 mg/kgc) pentru facilitarea extubării prematurilor cu risc 
mare de a dezvolta DBP (de exemplu, prematurii ventilați mecanic mai mult de 
1-2 săptămâni).  

A 

Argumentare Nou-născutul intubat endotraheal pentru o perioadă mai îndelungată  (peste 1 
săptămănă) poate prezenta obstrucție laringiană prin edem glotic inflamator 
postintubație care poate fi redus prin administrare de antiinflamtoare 
steroidiene. Ventilația mecanică invazivă prelungită crește riscul de dezvoltare 
a DBP iar administrarea unei cure cu doze mici de corticosteroizi acest risc 
poate fi scăzut atât prin facilitarea extubării diminuând obstrucția laringiană prin 
edem glotic inflamator postintubație cât și prin reducerea răspunsului inflamator 
cronic implicat în fiziopatologia boliii pulmonare cronice[300]. Administrarea de 
dexametazonă crește șansa de extubare cu succes, reduce riscul de DBP dar 
crește riscul de sechele neurologice și de dezvoltare atunci când este 
administrată în prima săptămână de viață[301,302]. Doza de 0,05 mg/kgc 
dexametazonă poate fi eficientă pentru facilitarea extubării la prematurii cu risc 
crescut pentru DBP fără efecte adverse semnificative pe termen scurt[303,304]. 

Ia 

Opțiune Medicul poate administra hemisuccinat de hidrocortizon în doze mici pentru 
scutarea duratei VM și prevenirea DBP. 

A 
Argumentare Administrarea de hidrocortizon hemisuccinat în doze mici în primele zile de 

viață la prematurii cu risc crescut pentru DBP crește riscul supraviețuirii fără 
Ib 
IIa 
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DBP fără efecte adverse semnificative pe termen scurt și lung[305-307].  
Recomandare Se recomandă ca medicul să indice administrarea de budesonid inhalator la 

prematurii cu risc foarte crescut de DBP. 
A 

Argumentare Administrarea de budesonid inhalator reduce riscul de DBP[308,309] și scade 
riscul persistenței canalului arterial (PCA)[309]. Tendința crescută de mortalitate 
crescută înainte de externare sugerată de unele studii[309,310] nu a fost 
confirmată de studii ulterioare[308,309]. 

Ia 
Ib 

 7.1.7. Aspirarea secreţiilor  
Recomandare Se recomandă ca medicul şi asistenta sǎ evite aspirarea frecventǎ pe sonda de 

intubație. 
C 

Argumentare Variaţiile de presiune din timpul aspirării endotraheale afectează ventilaţia nou-
născutului şi pot determina colabarea şi lezarea alveolarǎ în timpul deconectării 
de la ventilator[1]. 

IV 

Opţiune Medicul şi/sau asistenta pot utiliza sistemul de aspiraţie pe sonda de intubație 
cu circuit închis. 

C 
Argumentare Aspirarea SET cu circuit sau sistem închis evitǎ infecţia, variaţiile de presiune şi 

colabarea alveolarǎ apărute în timpul deconectării ventilatorului[1,2,5,16]. 
IV 

Standard După aspirarea secreţiilor medicul şi/sau asistenta trebuie să observe nou-
născutul până la stabilizarea SpO2. 

C 
Argumentare După aspirarea secreţiilor sunt necesare frecvent ajustări ale FiO2 şi uneori şi 

ale suportului presional[1,5]. 
IV 

 7.2. Tratament suportiv  
 7.2.1. Echilibrul termic  
Standard Medicul şi asistenta trebuie sǎ menţină temperatura prematurului la 36,5-

 .C în toate situaţiileס37,5
A 

Argumentare Prevenirea hipotermiei scade morbiditatea şi mortalitatea neonatalǎ[121,311-313]. Ia 
Recomandare Se recomandǎ ca medicul şi asistenta sǎ plaseze prematurul, după echilibrare, 

într-un incubator închis cu servo-control, senzor cutanat de temperatură și 
umiditate. 

A 

Argumentare În incubatorul închis cu servocontrol se pot preveni mai eficient pierderile 
insensibile de apǎ şi căldurǎ ale prematurilor[121]. Monitorizarea temperaturii 
corporale permite menținerea normotermiei și evitarea complicațiilor asociate 
hipotermiei și hipertermiei[311].  

Ia 
IIb 

Opțiune  Intermitent și în situații cu resurse limitate medicul poate indica îngrijirea piele-
la-piele (tip cangur) pentru menținerea temperaturii corporale a prematurilor. 

A 
Argumentare Îngrijirea piele-la-piele este un mijloc eficient de menținere a temperaturii 

corporale a prematurilor având avantajul maximizării legăturii dintre mamă și 
copil în cazul prematurilor ventilați, inclusiv pe termen lung[314,315]. De 
asemenea, îngrijirea piele-la-piele ameliorează creșterea și alăptarea[316]. 

Ia 
Ib 

 7.2.2. Hidratare şi nutriţie  
Standard Medicul trebuie să prescrie administrarea intravenoasă de lichide cu un volum 

de 70-80 ml/kg/zi în funcţie de VG şi greutatea la naștere (GN) încă din primele 
ore de viaţǎ (Anexa 8)[9,317]. 

C 

Argumentare La prematurii cu SDRDS administrarea alimentaţiei pe cale enterală este 
aproape întotdeauna imposibilă în primele ore de viaţă. Prematurii cei mai mici 
au inițial pierderi mari de apă transcutanat iar sodiul trece din spațiul interstițial 
în cel intravascular ceea ce reprezintă o provocare pentru echilibrarea balanței 
hidrice[1-3,5,16].  

IV 

Opțiune  Medicul poate indica regimuri hidrice mai restrictive prematurilor cu SDRDS. A 
Argumentare Regimurile hidrice mai restrictive se asociază cu reducerea ratei persistenței 

canalului arterial (PCA), EUN, DBP[318-325]. 
Ia 
Ib 

Recomandare După stabilizare, se recomandă ca medicul și asistenta să îngrijească 
prematurii cu SDRDS în incubatoare cu umiditate ajustată în funcție de VG și 
vârsta postnatală. 

C 

Argumentare Umiditatea din incubatoare permite reducerea pierderilor insensibile de apă, 
pierderi care scad cu creșterea VG și a vârstei postanatale[9]. De asemenea, 
umiditatea ameliorează echilibrul hidro-electrolitic, favorizează formarea mai 
rapidă a barierei cutanate și permite o mai bună stabilitate termică[323,324].  

III 
IV 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul şi asistenta sǎ asigure iniţial, în incubator, o 
umiditate de 60-80% la prematurii cu VG sub 28 sǎptǎmâni[10]. 

C 
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Argumentare Prematurii foarte mici au pierderi insensibile de apǎ foarte mari în primele zile 
de viaţǎ datoritǎ imaturităţii tegumentare şi raportului crescut suprafaţǎ/greutate 
corporalǎ[3,5]. 

IV 

Standard La prematuri, medicul trebuie sǎ restricţioneze administrarea sodiului în primele 
zile de viaţǎ şi sǎ o iniţieze după ziua a 3-a de viață sau după pierderea a 5% 
din greutatea de la naștere[320,327]. 

A 

Argumentare În primele zile de viaţǎ are loc concentrarea fiziologică a apei extracelulare şi a 
sodiului[9,321]. Introducerea sodiului după ziua a 3-a de viață sau după pierderea 
a 5% din greutatea corporală de la naștere se soldează cu prognostice mai 
bune[328,329]. În modele ajustate, hipernatriemia și combinația hiper-hipo-
natriemie în prima săptămână de viață s-au asociat cu creșterea riscului de 
mortalitate chiar și în prezența unei funcții renale normale[330].  

Ib 
III 
IV 

Standard Medicul trebuie sǎ administreze prematurilor lichidele şi electroliţii individualizat 
în funcție de balanța hidrică (mai ales debitul urinar), modificările greutății și 
nivelul electroliților serici (în special sodiul seric) (şi nu crescând cu o ratǎ fixǎ 
zilnicǎ). 

C 

Argumentare Administrarea lichidelor şi electroliţilor individualizat evită dezechilibrele hidro-
electrolitice iatrogene[10,3265,326]. Nevoile de lichide ale prematurilor variază în 
funcție de VG, vârsta postnatală, pierderile de lichide, concentrația electroliților 
serici (sodiu) și trebuie ajustate individualizat pentru evitarea dezechilibrelor 
hidro-electrolitice[9,10]. Administrarea liberală de fluide nu este recomandată, 
studiile arătând asocierea cu incidență crescută a PCA, EUN și deces[331]. 

IV 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ prescrie precoce (din prima zi de viață) nutriţie 
parenteralǎ cu glucide, proteine şi lipide la prematurii cu SDRDS. 

A 
Argumentare Studiile aratǎ cǎ nutriţia parenteralǎ completǎ poate fi administrată în siguranţă 

din primele ore de viaţă, creşte supravieţuirea la prematurii cu VG 28-30 
sǎptǎmâni şi scade durata de spitalizare[330].  

Ib 
 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ prescrie din prima zi de viață administrarea 
parenteralǎ de proteine şi lipide la prematurii cu SDRDS conform ghidului de 
alimentaţie parenterală a prematurului[330]. 

A 

Argumentare Aportul proteic precoce adecvat determină o balanță de nitrogen pozitivă, 
reduce timpul de recâștigare a GN și crește greutatea la externare[330-332].  

Ia 
Recomandare Se recomandă ca medicul să prescrie la prematuri nutriție parenterală începând 

cu minim 1,5-2 g/kgc/zi proteine în prima zi și crescând rapid la 2,5-maxim 3,5 
g/kgc/zi proteine în zilele următoare[9,333-335]. 

A 

Argumentare Administrarea precoce de aminoacizi în cantitate mare scade riscul de eșec al 
creșterii postnatale și asigură o mai bună balanță proteică[332,338-340].  

Ia 
Recomandare Se recomandă ca medicul să prescrie la prematuri nutriție parenterală începând 

cu minim 1-2 g/kgc/zi lipide din prima zi de viață, crescând gradual la maxim 4 
g/kgc/zi, în funcție de toleranță[9,337,339,340].  

A 
 

Argumentare Există dovezi că inițiere-a precoce a lipidelor la prematuri este sigură și bine 
tolerată[339-341]. Lipidele în combinație cu proteinele ameliorează anabolismul 
proteinelor și ameliorează creșterea[341].  

Ia 
IV 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ administreze nutriţie enterală minimǎ (troficǎ - 
0,5-1 ml/kgc/h) cu lapte matern la toţi nou-nǎscuţii cu SDRDS stabili 
hemodinamic chiar şi cu cateter ombilical in situ[9] sau ventilați mecanic[342]. 

A 

Argumentare Nutriţia enterală minimǎ (troficǎ) precoce cu lapte matern scurtează durata de 
spitalizare[342,345-349]; creșterea relativ rapidă a alimentație enterale – cu până la 
30 mL/kgc/zi - nu creşte semnificativ statistic riscul de EUN la prematurii cu 
greutate foarte mică la naștere (VLBW) stabili[339,350].  

Ia 
IIa 

Recomandare În absența laptelui matern se recomandă ca medicul să indice alimentația  
enterală a prematurilor cu lapte matern donat pasteurizat sau, dacă și acesta 
lipsește, formulă. 

A 

Argumentare Alimentația prematurilor cu lapte matern donat pasteurizat reduce incidența 
EUN dar se asociază cu creștere ponderală mai redusă comparativ cu 
alimentația cu formulă[333,339,351].  

Ia 

Recomandare Se recomandă ca medicul să indice creșterea graduală a aportului enteral de 
lapte la 30 ml/kgc/zi la prematurii cu greutate foarte mică la naștere stabili. 

A 
Argumentare Acest ritm de creștere a aportului enteral nu s-a asociat cu creșterea riscului de 

EUN[339,346,350].  
Ia 
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 7.2.3. Presiunea arterialǎ (TA)  
Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ menţină TA medie peste 30 mmHg la prematurii 

cu VG mai micǎ de 30 sǎptǎmâni[9,352]. 
B  

Argumentare Presiunea arterială medie cu aceste valori asigură perfuzia cerebrală 
corespunzătoare şi permite funcţionarea mecanismului de autoreglare a fluxului 
sangvin cerebral[353]. Presiuni arteriale medii mai mici față de VG în primele 24 
de ore de viață sunt predictive pentru HIV, DBP și deces la prematuri[354] dar nu 
se știe dacă este vorba de o relație cauzală sau corelație[355,356] și nici nu s-a 
dovedit că creșterea TA medii se asociază cu prognostice mai bune pe termen 
scurt sau lung[356]. De asemenea, tratamentul hipotensiunii în astfel de situații s-
a asociat cu risc crescut de deces și afectare a neuro-dezvoltării la vârsta de 2 
ani indiferent de schimbările precoce ale presiunii arteriale[357]. Valori medii mai 
mari ale TA pot fi obținute după profilaxia prenatală cu steroizi, CCO întârziată 
și evitarea VM[9]. Valorile normale ale TA sunt mai mici la VG mai mici și cresc 
gradual în primele zile de viață cu largi variații la fiecare VG[358]. 

III 
? 
 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ menţină TA medie peste o valoare egalǎ cu VG în 
sǎptǎmâni la prematurii cu VG peste 30 sǎptămâni[9,352]. 

A  
Argumentare Definirea hipotensiunii ca fiind TA medie sub valoarea VG exprimată în 

săptămâni este larg acceptată în prezent dar nu există dovezi că tratarea 
hipotensiunii astfel definite influențează prognosticul[353,359]. 

Ib 
III 
IV 

Recomandare  Se recomandă ca medicul să utilizeze nomograme pentru evaluare TA sistolice, 
medii și diastolice în funcție de vârstă și categoria de VG pentru evaluarea și 
tratarea hipotensiunii arteriale[356]. 

C 

Argumentare La prematuri TA este dinamică și, în general, crește în primele 24 de ore și 
ulterior. Presiunea arterială sistolică este un marker al forței contractile a 
miocardului și debitului cardiac iar valori scăzute ale acesteia pot indica un 
volum-bătaie redus. Presiunea arterială diastolică poate fi considerată un 
marker al rezistenței vasculare sistemice și poate fi compromisă în cazul 
pierderilor de volum, shunt stânga-dreapta și pierderi capilare în șocul 
vasodilatator[356]. 

IV 

Standard Medicul trebuie sǎ trateze hipotensiunea când aceasta este însoţitǎ de perfuzie 
tisularǎ redusǎ (timp de recolorare prelungit, diurezǎ sub 1 ml/kgc/zi şi acidozǎ 
metabolicǎ)[1,10,359,360].  

B 

Argumentare Hipotensiunea asociată cu hipoperfuzie tisulară este un factor determinant al 
prognosticului SDRDS[9,10]. Chiar și tratamentul hipotensiunii izolate, definită ca 
TA medie sub VG exprimată în săptămâni, se asociază cu o mai bună 
supraviețuire[360]. 

III 
IV 

Recomandare Se recomandă ca medicul să folosească ecocardiografia funcțională pentru a 
identifica hipotensiunea asociată cu hipovolemia, shunt-uri mari stânga-drepta 
și disfuncții miocardice[9]. 

C 

Argumentare Hipovolemia este foarte probabil supradiagnosticată iar administrarea de 
volum-expanderi crește debitul ventriculului stâng pe termen scurt dar nu 
ameliorează TA[356,361]. Identificarea cauzei hipotensiunii permite intervenții 
terapeutice țintite[9,362].   

IV 

Recomandare Se recomandă ca medicul să ia în considerare tratamentul hipotensiunii la 
prematuri prin multiple intervenții corective, individualizat, în funcție de statusul 
clinic și conjunctural, fiziopatologie, VG și de efectele medicației (Anexa 9)[356].  

C 

Argumentare Hipotensiunea poate avea mecanisme fiziopatologice diferite, valorile normale 
ale TA sunt dependente de VG iar diversele medicamente – inotrope, 
vasopresoare, lusitrope – au principii diferite de administrare[356]. 

IV 

Recomandare Se recomandă ca medicul să utilizeze dopamina cu prudență în terapia 
hipotensiunii arteriale la prematuri. 

A 
Argumentare Dopamina are efecte mixte, β1- și α-adrenergice și dopaminergice, 25% fiind 

convertită la norepinefrină. Dopamina pare mai eficientă decât dobutamina 
pentru creșterea TA la prematurii cu hipotensiune[356,363]. La prematuri, efectele 
vasoconstrictive pot apare la nivele reduse datorită abundenței de receptori 
ducând la creșterea rezistențelor vasculare sistemice și pulmonare, cu risc de 
reducere a debitului cardiac și perfuziei tisulare[364]. În plus, dopamina are 
efecte multiple extracardiace, printre care afectarea autoreglării cerebrale[365] și 
suprimarea parțială a hipofizei, cu scăderea producției de hormoni tiroidieni, iar 

Ib 
IIa 
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doze mari au fost asociate cu aritmii[356]. De asemenea, studiile arată că 
administrarea de dopamină se asociază cu creșterea mortalității și morbidității, 
inclusiv leziuni neurologice și EUN[356,366-368]. 

Recomandare Se recomandă ca medicul să ia în considerare prescrierea dobutaminei în cazul 
postsarcinii crescute și al afectării contractilității miocardice (de ex. șoc 
hipotermic, asfixie și hipertensiune pulmonară)[356]. 

A 

Argumentare Dobutamina este un inotrop sintetic care, prin efecte β-2-mediate, crește debitul 
bătaie miocardic și FC și, prin efecte predominant b-1-mediate are acțiune 
vasodilatoare, crește debitul cardiac și reduce rezistența vasculară sistemică 
conducând astfel la creșterea marginală a TA[356,369]. 

Ib 

Recomandare Se recomandă ca medicul să ia în considerare administrarea adrenalinei pentru 
tratamentul hipotensiunii la prematuri ținând cont de efectele acesteia[356]. 

A 
Argumentare Adrenalina este o catecolamină endogenă cu efecte β-1 la doze mici și α-

adrenergice la doze mari (efect combinat inotrop și vasopresor), utilizarea sa 
părând mai rațională în condițiile reducerii funcției ventriculare[363]. Dozele mici 
pot crește debitul cardiac mai eficient decât dopamina, prin stimulare β1 
(creșterea volumului bătaie și a FC). În doze mari, adrenalina crește rezistența 
vasculară sistemică și pulmonară. Utilizarea adrenalinei se asociază cu 
creșterea lactatului și glicemiei dar efectul este reversibil la întreruperea 
terapiei[370].  

Ia 

Recomandare Se recomandă ca medicul să prescrie noradrenalină pentru hipotensiunea 
asociată șocului vasodilatator (de exemplu la prematurii cu sepsis). 

C 
Argumentare Noradrenalina este un puternic vasopresor cu efecte predominant α-1, 

crescând TA fără creșterea debitului cardiac, poate reduce rezistențele 
vasculare pulmonare (efecte α-2 stimulante și eliberarea de oxid nitric)[356,366].  

IV 

Recomandare Se recomandă ca medicul să administreze hemisuccinat de hidrocortizon la 
prematurii ELBW cu hipotensiune arterială dacă aceștia prezintă hipotensiune 
refractară, pierdere semnificativă de sânge, asfixie sau nivele serice scăzute de 
cortizol.  

A 

Argumentare Hidrocortizonul poate fi la fel de eficient ca inotrop ca și dopamina ca terapie de 
primă linie a hipotensiunii la prematuri și este eficient și în terapia hipotensiunii 
refractare fără efecte adverse pe termen scurt[356,371,372]. Pierderile semnificative 
de sânge și asfixia pot afecta perfuzia glandelor suprarenale[356,373]. Nu există 
diferențe de eficiență între tratamentul cu doze mici sau mari de hidrocortizon, 
dozele mai mari s-au asociat cu ameliorări vasoactive mai reduse, risc crescut 
de hiperglicemie și risc crescut de deces[371] iar datele de siguranță și impactul 
pe termen lung al acestei terapii nu sunt cunoscute[374] de aceea nu se 
recomandă ca terapie de rutină a hipotensiunii arteriale la prematuri. 

Ia 
III 
IV 

 7.2.4.Tratamentul persistenţei de canal arterial   
Recomandare Se recomandă ca medicul neonatolog să utilizeze ecografia cardiacă point-of-

care (POCUS) pentru evaluarea patenței CA[9]. 
C 

Argumentare Ecografia cardiacă POCUS s-a dovedit utilă și este recomandată pentru 
confirmarea poziției liniilor centrale, ghidaj pentru drenarea colecțiilor 
pericardice, evaluarea cantitativă a umplerii și funcției cardiace și a patenței 
CA[148,375,376]. Canalul arterial persistent poate avea efecte adverse mai ales în 
cazul prematurilor mai mici crescând riscul de edem pulmonar și reducerea 
debitului cardiac sistemic de îndată ce rezistențele vasculare pulmonare scad 
gradual după naștere[9]. Canalul arterial semnificativ hemodinamic se asociază 
cu risc crescut de deces, DBP, IVH și EUN[377,378].  

IV 

Opțiune Medicul neonatolog poate utiliza sau poate colabora cu medicul cardiolog 
pediatru pentru efectuarea ecocardiografiei funcționale pentru diagnosticul și 
monitorizarea CA și a terapiei pentru închiderea CA la prematuri.  

C 

Argumentare Informațiile anatomice, fiziologice și hemodinamice ale ecocardiografiei 
funcționale pot fi folosite pentru evaluarea hemodinamicii și monitorizare 
hemodinamică în TINN, mai ales în cazul pacienților critici, ajutând la luarea 
deciziilor terapeutice[148,376,379]. 

IV 

Opțiune Medicul poate sǎ iniţieze tratamentul PCA la prematurii cu GN sub 1000 g de la 
primul semn clinic (suflu sistolic sau sistolo-diastolic parasternal stâng 
subclavicular). 

C 

Argumentare Netratatǎ, PCA conduce, la prematurul cu SDRDS, la insuficienţă cardiacǎ IV 
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manifestatǎ prin decompensare respiratorie, cardiacǎ, metabolică, renalǎ şi 
hepaticǎ (hipoperfuzie tisulară)[10,380], prelungește VM și se asociază cu rate 
crescute de DBP, EUN, insuficiență renală, hemoragie cerebrală, deces și 
paralizie cerebrală[381,382], riscurile crescând cu reducerea VG[381,383].  

Opțiune Medicul poate sǎ iniţieze tratamentul PCA la prematurii cu GN sub 1500 g cu 
simptome ale şuntului stânga-dreapta prin CA (cord hiperdinamic, puls cu 
amplitudine mare, hipotensiune, tensiune diastolică mică, tensiune diferenţialǎ 
mare). 

C 

Argumentare Netratatǎ, PCA conduce, la prematurul cu SDRDS, la insuficienţă cardiacǎ 
manifestatǎ prin decompensare respiratorie, cardiacǎ, metabolică, renalǎ şi 
hepaticǎ (hipoperfuzie tisulară)[10,380], prelungește VM și se asociază cu rate 
crescute de DBP, EUN, insuficiență renală, hemoragie cerebrală, deces și 
paralizie cerebrală[381,382], riscurile crescând cu reducerea VG[381,383]. 

IV 

Recomandare Dacă se dorește închiderea CA, se recomandă ca medicul sǎ iniţieze 
tratamentul pentru închiderea CA cu restricţie de lichide și ajustări ale suportului 
respirator[383].  

A 

Argumentare Terapia farmacologică de închidere a CA de rutină nu este o practică 
recomandată[384]. Studiile arată că limitarea aportului de lichide în primele 3 zile 
de viață poate preveni PCA[320-322,383]. Menținerea SaO2 între 83-89% a crescut 
incidența PCA[383]. Administrarea de Furosemid s-a asociat cu incidență 
crescută a PCA (datorită creșterii producției de prostglandine)[383]. O recentă 
meta-analiză a comparat managementul conservativ cu cel farmacologic și 
chirurgical al CA și arătat că nu există diferențe de mortalitate și morbiditate[385]. 

Ia 
IIa 
IV 

Recomandare Dacă se decide închiderea CA se recomandă ca medicul să prescrie în acest 
scop administrare de indometacin, ibuprofen sau paracetamol dacǎ închiderea 
CA nu este obţinutǎ prin restricţia de lichide şi/sau ajustări ale suportului 
respirator. 

A 

Argumentare Persistența canalului arterial poate pune probleme prematurilor cu greutate 
foarte mică la naștere cu SDRDS. Inhibitorii de ciclooxigenază (indometacin, 
ibuprofen) promovează închiderea CA[381,383,386,387]. Ibuprofenul are mai puține 
efecte adverse (risc de perforație și hemoragie gastro-intestinală și insuficiență 
renală) comparativ cu indometacinul[386,388-390]. Administrarea de paracetamol 
este eficientă pentru închiderea CA, cu efecte adverse renale și mai puține 
comparativ cu ibuprofenul[381,386,389,391,392] și fără efecte adverse pe termen 
lung[392]. O meta-analiză a arătat că administrarea orală de ibuprofen în doze 
mari este urmată de rata cea mai mare de închidere a CA, urmând apoi 
administrarea intravenoasă de ibuprofen și indometacin dar, comparativ cu 
placebo nici o terapie nu a influențat semnificativ prognosticele importante pe 
termen lung[383,389]. Câteva trialuri randomizate controlate și observaționale au 
demonstrat că o terapie combinată paracetamol plus ibuprofen are eficiență mai 
mare decât monoterapia pentru închiderea CA la prematuri[386,393-395]. 

Ia 
Ib 
IV 

Recomandare Pentru închiderea unui CA semnificativ hemodinamic la prematurii cu 
trombocitopenie sau afectare a funcției renale se recomandă administrarea de 
paracetamol. 

A 

Argumentare Indometacinul, ibuprofenul și paracetamolul au eficacitate similară pentru 
închiderea CA semnificativ hemodinamic dar paracetamolul are efecte adverse 
mai puține[386,388-390]. 

Ia 
Ib 

Recomandare Se recomandă ca medicul să ia în considerare închiderea intervențională a CA 
dacă terapia medicală a eșuat și PCA produce efecte clinice semnificative. 

B 
Argumentare Ligatura chirugicală și transcateter a CA sunt proceduri sigure și eficiente la 

prematuri, chiar și la cei cu VG sub 28 de săptămâni[383,396].  
IIa 

 7.3. Alte intervenţii in SDRDS  
 7.3.1. Tratament antibiotic  
Standard Medicul trebuie să efectueze screening pentru diagnosticul sepsisului neonatal 

cu debut precoce pe baza factorilor de risc adiționali prematurității: 
corioamniotită, semne clinice de sepsis. 

C 
 

Argumentare Screening-ul sepsisului neonatal precoce permite limitarea antibioterapiei la 
prematurii cu risc crescut de sepsis[397,398].  

IV 
Recomandare Se recomandǎ ca medicul sǎ excludă etiologia infecţioasǎ a SDRDS prin 

aplicarea de protocoale care includ efectuarea următoarelor investigații[2,3,5,9]: 
C 
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- hemoculturǎ 
- hemogramǎ cu formulǎ leucocitarǎ şi raport neutrofile imature/totale  
- proteina C reactivǎ. 

Argumentare Pneumonia sau sepsis-ul cu Streptococ de grup B cu debut precoce mimează 
frecvent SDRDS[2,3,5,29]. Aplicarea protocoalelor de detectare a sepsisului 
neonatal precoce îngustează spectrul antibioterapiei și reduce durata acesteia 
și riscul complicațiilor asociate antibioterapiei, precum EUN[399]. 

IV 

Standard 
 Medicul trebuie sǎ indice efectuarea hemoculturii la toţi nou-nǎscuţii cu SDRDS 

înainte de administrarea antibioticelor[3,5,16]. 
C 

Argumentare Recoltarea hemoculturii înainte de antibioterapie creşte posibilitatea depistării 
agenţilor infecţioşi[3,5,16]. 

IV 
Standard Medicul trebuie sǎ indice administrarea antibioticelor cu spectru îngust 

(Penicilina sau Ampicilinǎ şi aminoglicozid) intravenos nou-născuţilor cu 
SDRDS cu risc crescut de infecție până la excluderea sepsis-ului[2,3,5,9,16]. 

C 

Argumentare Infecţia precoce cu Streptococ grup B este cea mai frecventǎ infecţie gravă la 
nou-născut putând determina o mortalitate de 30% sau sechele neurologice 
importante la supravieţuitori[9,29]. Antibioticele sunt vitale pentru terapia infecțiilor 
neonatale dar disrup microbiomul neonatal, prezintă risc de reacții adverse și 
dezvoltare a rezistenței la antibiotice și nu sunt indicate nou-născuților cu risc 
redus de infecție (de exemplu cei născuți prin operație cezariană electivă 
programată)[9].  

IV 

Recomandare Se recomandă ca medicul să minimalizeze durata antibioterapei profilactice la 
la 36-48 de ore prematurii cu SDRDS după excluderea infecției (nu există 
semne clinice sau date de laborator care să sugereze sepsis). 

C 

Argumentare Antibioticele sunt vitale pentru terapia infecțiilor neonatale dar disrup 
microbiomul neonatal, prezintă risc de reacții adverse și dezvoltare a rezistenței 
la antibiotice[9,398,400].  

IV 

Opțiune Medicul poate lua în considerare ca în absența factorilor de risc și a semnelor 
de sepsis în situații cu risc redus precum operația cezariană electivă să nu 
efectueze screening-ul pentru sepsis și să nu administreze antibiotic empiric. 

C 

Argumentare Antibioticele sunt vitale pentru terapia infecțiilor neonatale dar disrup 
microbiomul neonatal, prezintă risc de reacții adverse și dezvoltare a rezistenței 
la antibiotice[9,10,398,400].  

IV 

Recomandare Se recomandă ca medicul să ia în considerare administrarea profilactică de 
antifungice (Fluconazol sau Nistatin) la prematurii cu GN ≤ 1500 g în funcţie de 
incidenţa infecţiilor fungice şi factorii de risc locali. 

C 

Argumentare Sepsis-ul fungic la această categorie de prematuri se asociază cu mortalitate 
crescută şi prognostic mai prost al neuro-dezvoltării decât sepsis-ul bacterian 
singur[401,402]. 

IV 

 7.3.2. Prevenirea displaziei bronho-pulmonare (DBP)  
Recomandare Se recomandǎ ca medicul neonatolog să indice administrarea de vitamina A 

intramuscular la prematurii cu risc de DBP[9,10]. 
A 

Argumentare Prematurii cu SDRDS au risc crescut de DBP datorită bolii şi efectelor adverse 
ale tratamentului. Studiile aratǎ o scăderea semnificativǎ a incidenţei DBP la 
prematurii trataţi cu vitamina A intramuscular[403].  

Ia 

Recomandare Se recomandă ca medicul să nu indice terapii antioxidante și antiinflamatorii 
prematurilor pentru prevenirea DBP. 

C 
Argumentare Terapii precum administrarea de vitamina E, allopurinol, eritropietină, 

pnetoxifilină, N-acetilcisteină, superoxiddismutază pentru prevenirea DBP au 
dus la rezultate dezamăgitoare[123,403].  

IV 

 7.3.3. Sedare și analgezie  
Recomandare Se recomandă ca medicul să ia în considerare administrarea de opioide atunci 

când judecata clinică o indică și după evaluarea indicatorilor de durere. 
C 

Argumentare Deși nu a fost demonstrată o relație de tip cauză-efect, numărul procedurilor 
dureroase suferite în primele luni de viață se asociază cu afectarea dezvoltării 
cognitive și perimetru cranian mai mic la vârsta de 18 luni[404]. De aceea este 
necesară asigurarea confortului pacientului dar și un echilibru între o analgezie 
corespunzătoare și efectele sedării pentru că sedarea și analgezia pot prelungi 
durata VM[9].   

III 
IV 

Opţiune Medicul poate prescrie administrarea medicaţiei sedative/analgetice înainte de B 
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intubaţia endotraheală.  
Argumentare Sedarea/analgezia nou-născutului poate facilita intubarea endotraheală[405]. III 
Opțiune Pentru intubații care nu sunt urgente medicul poate folosi o combinație de 

opioid cu durată scurtă de acțiune și atropină. 
C 

Argumentare Această combinație poate maximiza confortul pacientului și crește rata de 
succes a intubației[406,407].  

III 
Recomandare  Medicul și asistenta pot folosi metode non-farmacologice de analgezie pentru a 

oferi confort prematurilor pe durata administrării surfactantului prin metoda 
LISA/MIST. 

B 

Argumentare Analgezia non-farmacologică folosind mai multe metode de analgezie pe durata 
administrării de surfactant prin metoda LISA/MIST s-a dovedit eficientă în 
asigurarea confortului în 61% din cazuri[408]. Administrarea de glucoză oral a 
fost folosită ca analgezie în administrarea surfactantului prin metoda 
LISA/MIST[409] și pe masca laringiană[183]. 

IIa 

Opţiune Medicul poate prescrie la nevoie (agitaţie/stress cu creşterea necesarului de 
oxigen şi hipoxemie) administrarea medicaţiei sedative/analgetice pe parcursul 
VM (Anexa 12). 

C 

Argumentare Sedarea/analgezia nou-născutului prematur agitat în timpul VM permite 
ventilarea adecvatǎ şi poate scǎdea riscul de SPA şi/sau HIV[1,405]. 

IV 
Recomandare Se recomandă ca medicul să nu utilizeze la nou-născut miorelaxante cu durată 

lungă de acțiune pentru intubația electivă. 
C 

Argumentare Acest tip de premedicație duce la afectarea tranzitorie a ventilației[410].  III 
Recomandă Se recomandă ca medicul să nu sedeze de rutină prematurii ventilați cu morfină 

sau midazolam. 
A 

Argumentare Prematurii sedați cu morfină au nevoie de un timp semnificativ mai lung până la 
atingerea alimentației enterale complete și nu există suficiente dovezi pentru a 
recomanda sedarea cu opioide la prematurii ventilați[411]. Eficiența 
midazolamului nu a putut fi evaluată ca sedativ la prematuri, un studiu a arătat 
o incidență semnificativ crescută a decesului, HIV severe și LPV asociat sedării 
cu midazolam în timp ce o meta-analiză a demonstrat prelungirea semnificativă 
a duratei spitalizării în TINN comparativ cu placebo[412].  

Ia 

Recomandare Se recomandă ca medicul și asistenta să utilizeze analgezie cu sucroză și alte 
metode non-farmacologice de reducere a durerii minore asociată procedurilor, 
inclusiv îngrijirea de tip cangur, la prematurii pe suport respirator. 

A 

Argumentare Aceste proceduri analgezice, singure sau în asociere, nu au fost evaluate la 
prematurii ventilați dar sunt eficiente în cazul procedurilor dureroase minore 
precum puncții calcaneene, venoase, injecții intramusculare[413,414]. 

Ia 
IV 

 7.3.4. Anemia  
Recomandare Se recomandă ca medicul să mențină concentrația hemoglobinei în limite 

rezonabile la prematurii cu SDRDS: peste 12 g/dL (hematocrit peste 36%) în 
cazul afectării cardio-respiratorii severe, peste 11 g/dL (hematocrit peste 30%) 
la prematurii oxigeno-dependenți și peste 7 g/dL (hematocrit peste 25%) la 
prematurii stabili hemodinamic mai mari de 2 săptămâni[9]. 

A 
 

Argumentare Anemia afectează perfuzia organelor iar răspunsul fiziologic al prematurilor 
foarte mici la anemie este inadecvat[415,416]. Deși se recomandă în general 
praguri mai restrictive pentru transfuzii prognosticul cognitiv este mai bun în 
cazul în care pragurile de transfuzie sunt mai liberale[416,417]. Nu există diferențe 
semnificative în ceea ce privește prognosticele pe durata spitalizării între cele 
două strategii transfuzionale[416]. 

Ib 
IV 

 8. Monitorizare 
 

 8.1. Monitorizare pe termen scurt  
Standard Medicul şi asistenta trebuie sǎ monitorizeze SpO2 (prin pulsoximetrie la mâna 

dreaptǎ) în timpul reanimǎrii, echilibrǎrii cardio-respiratorii a prematurului şi pe 
toatǎ durata SDRDS. 

A 

Argumentare Pulsoximetria oferă informaţii rapide (50-90 secunde) asupra nivelului oxigenării 
şi permite ajustarea FiO2 pentru SpO2 optimă evitând hiperoxia (risc de leziuni 
pulmonare şi ROP) şi hipoxia (risc de leziuni cerebrale, trecere la metabolism 
anaerob)[9,10,205,418].  

Ia 
IV 
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Standard Medicul şi asistenta trebuie sǎ monitorizeze la toţi nou-născuţii cu SDRDS: 
- temperatura corporalǎ, continuu (senzor de temperaturǎ) 
- TA, periodic în absența hipotensiunii 
- parametri hematologici, periodic 
- electroliții, zilnic sau periodic, în funcție de statusul clinic 
- greutatea corporalǎ, zilnic 
- diureza, zilnic. 

C 

Argumentare Monitorizarea acestor parametri oferă informaţii privind răspunsul la tratamentul 
suportiv[16]. 

IV 
Standard Monitorizarea prematurilor cu SDRDS prin teste sangvine trebuie efectuate 

folosind volume mici de sânge. 
C 

Argumentare Prelevările repetate de sânge și folosirea de volume mari de sânge pentru teste 
de laborator cresc riscul anemiei iatrogene[9,419]. 

IV 
Recomandare Se recomandă ca pe durata reanimării și ulterior în TINN medicul și asistenta să 

utilizeze electrocardiografia pentru monitorizarea FC. 
A 

Argumentare Monitorizarea variabilelor fiziologice este importantă pentru maximizarea 
prognosticelor prematurilor cu SDRDS[9,10]. Electrocardiografia oferă o estimare 
rapidă și acurată a FC[420-423]. 

Ib 
III 

Recomandare Se recomandă medicul și asistenta să utilizeze protocoale de evaluare a durerii 
și disconfortului la prematurii cu SDRDS. 

B 
Argumentare Deși nu a fost demonstrată o relație de tip cauză-efect, numărul procedurilor 

dureroase suferite în primele luni de viață se asociază cu afectarea dezvoltării 
cognitive și perimetru cranian mai mic la vârsta de 18 luni[404]. 

III 

 8.2. Monitorizarea în timpul ventilaţiei mecanice  
Opțiune Medicul poate utiliza detectorul colorimetric de CO2 pentru verificarea plasării 

corecte a sondei de intubație și măsurarea continuă a CO2 la sfârșitul expriului 
pentru estimarea schimburilor de gaze. 

A 

Argumentare Detectorul de CO2 măsoară CO2 exhalat permițând confirmarea/infirmarea 
plasării corecte a sondei de intubație și iar măsurarea continuă a CO2 la finele 
expirului permite evaluarea ventilației dar nu există studii care să indice că 
această intervenție afectează prognosticele[9,10,424].  

Ib 

Standard Medicul şi asistenta trebuie să monitorizeze gazele sangvine, echilibrul 
acidobazic şi SpO2 la prematurul cu SDRDS. 

C 
Argumentare Anomaliile gazelor sangvine şi dezechilibrele acidobazice sunt caracteristice 

SDRDS şi menţinerea acestora la valori normale reprezintă cea mai importantǎ 
componentǎ a tratamentului SDRDS[5,16,425]. 

IV 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul şi asistenta sǎ monitorizeze periodic PaCO2, PaO2 şi 
pH-ul la prematurul cu SDRDS în faza acutǎ a bolii. 

C 
Argumentare Această monitorizare permite optimizarea la timp a parametrilor ventilatori, mai 

ales după administrarea surfactantului[5,16;425]. 
IV 

Opţiune  Medicul şi asistenta pot monitoriza gazele sangvine utilizând eşantion de 
sânge: 
- arterial (artera radială, ombilicală şi tibialǎ posterioarǎ) 
- capilar: metodǎ directǎ - călcâi încălzit (PaCO2, pH)[426] sau  
- indirect cu ajutorul analizorului transcutanat de gaze[427]. 

A 

Argumentare Ambele metode oferă informaţii acceptabile despre valorile gazelor sangvine şi 
pH[426,427]. Monitorizarea continuă transcutană a CO2 poate oferi informații 
continue[428] dar acuratețea măsurătorilor rămâne discutabilă în cazul valorilor 
presionale sistolice reduse și la pacienții critici (de ex. la cei cu sepsis)[428,429] și 
prezintă risc crescut de leziuni tegumentare la copiii extrem de imaturi[430]. 

Ia 
IIa 
III 

Standard Medicul și asistenta trebuie să monitorizeze periodic, în funcție de statusul 
cardio-respirator al prematurului, timpul de reumplere capilară, colorația și 
nivelul lactatului. 

C 

Argumentare Alături de gazele sangvine și evaluările metabolice și ale diurezei, timpul de 
reumplere capilară, colorația (respectiv, paloarea) și nivelul lactatului reflectă 
perfuzia tisulară[376,431]. 

IV 

Opțiune Medicul poate cateteriza artera ombilicală pentru evaluarea regulată a gazelor 
sangvine. 

C 
Argumentare Cateterizarea arterei ombilicale premite prelevarea frecventă de sânge 

minimalizând numărul de puncții atunci când situația clinică impune verificarea 
IV 
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frecventă a schimburilor de gaze pe durata VM[10]. 
Opţiune Medicul poate sǎ monitorizeze în timpul VM volumele şi complianţa pulmonarǎ 

prin: 
- radiografie pulmonarǎ 
- dinamica VT - curbele de ventilaţie (necesitǎ senzor de flux). 

C 

Argumentare Aceste metode neinvazive permit evaluarea funcţiei pulmonare şi ajustarea 
parametrilor de ventilaţie cu manevrare minimǎ a nou-născutului[1,14]. 

IV 
Opţiune Medicul poate să monitorizeze evoluţia SDRDS în timpul susţinerii respiratorii 

utilizând indicele de oxigenare[16]. 
C 

Argumentare Indicele de oxigenare permite aprecierea evoluţiei severitǎţii bolii[4,16]. IV 
Opțiune Medicul poate monitoriza saturația cerebrală regională a oxigenului pe durata 

VM la prematurii cu SDRDS. 
A 

Argumentare Monitorizarea saturației regionale cerebrale în oxigen permite evaluarea 
saturației cerebrale și identificarea prematurilor cu risc crescut pentru leziuni 
cerebrale dar beneficiile clinice nu sunt clare[376,432-434]. De asemenea, metoda 
permite detectarea ischemiei splanhnice și, implicit, a riscurilor de leziuni 
intestinale și renale[376,435,436].  

Ia 

Recomandare Se recomandă ca medicul să indice monitorizarea electroliților serici și a 
valorilor hematologice de preferat prin micrometode la prematurii cu SDRDS. 

C 
Argumentare Monitorizarea electroliților serici și a valorilor hematologice permite identificarea 

și corectarea promptă a dezechilibrelor iar micrometodele reduc pierderile 
iatrogene de sânge[9,10].  

IV 

Recomandare Se recomandă ca medicul să indice monitorizarea TA continuu cu ajutorul 
cateterelor intra-arteriale sau intermitent cu ajutorul aparatelor oscilometrice 
aprobate la prematurii cu SDRDS. 

C 

Argumentare Monitorizarea TA prin metodele indicate este acurată și permite identificarea și 
tratarea promptă a hipotensiunii/hipertensiunii arteriale[10]. 

IV 
 8.3. Monitorizarea pe termen lung  
Recomandare Se recomandă ca medicul sǎ indice monitorizarea ecograficǎ transfontanelarǎ  

(ETF) în zilele 1-7, 14 şi 21 zile de viaţǎ, la vârsta corectată de 40 săptămâni şi 
ori de câte ori este nevoie la nou-nǎscuţii cu SDRDS (mai ales cei cu GN sub 
1500 g).  

C 

Argumentare Ecografia transfontanelară poate evidenţia acurat HIV şi LPV (risc crescut la 
prematurii cu SDRDS sever)[1,3,5]. 

IV 
Standard Medicul trebuie sǎ monitorizeze, începând de la 1 lunǎ de viaţǎ, în colaborare 

cu medicul oftalmolog, dezvoltarea retinei tuturor prematurilor cu risc conform 
ghidului de screening și tratament al ROP.  

C 

Argumentare Incidenţa ROP este crescută la aceste categorii de prematuri iar diagnosticarea 
şi tratarea precoce a acesteia previne cecitatea[1,3,24]. 

IV 
Standard Medicul curant, în colaborare cu medicul pediatru, neurolog şi neurochirurg, 

trebuie sǎ monitorizeze prin serviciile de follow-up până la vârsta de 2 ani 
pacienţii cu SDRDS sever (ventilaţi mecanic) şi toţi prematurii conform Ghidului 
naţional de Urmărire a nou-născutului cu risc. 

C 

Argumentare Neuro-dezvoltarea este frecvent afectatǎ la prematurii cu GN sub 1500g cu 
SDRDS ventilaţi mecanic[1,3,5]. 

IV 
Recomandare Se recomandă ca medicul sǎ indice profilaxia infecţiei cu virusul respirator 

sinciţial (VRS) conform ghidului naţional de profilaxie a infecţiilor cu VRS. 
C 

Argumentare Incidenţa şi severitatea infecţiei cu VRS sunt crescute la foştii prematuri cu 
SDRDS (mai ales cei cu VM îndelungatǎ sau care dezvoltǎ DBP) şi pot fi 
scăzute eficient prin imunizare împotriva infecţiilor cu VRS[437]. 

IV 

 9. Aspecte administrative 
 
 9.1. Conduitǎ prenatalǎ  
Recomandare Se recomandă ca mediul neonatolog/pediatru să colaboreze cu medicul 

obstetrician pentru administrarea prenatală de steroizi și întârzierea CCO. 
C 

Argumentare Administrarea prenatală de steroizi și CCO întârziată permit o mai bună 
stabilitate a TA și TA medii mai mari, reducându-se astfel riscul de complicații 
precum HIV și LPV[9,29].  

IV 
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Recomandare Se recomandǎ ca medicul neonatolog/pediatru, ca parte a echipei perinatale, să 
ţină cont de faptul cǎ administrarea excesivǎ de lichide la gravida în travaliu 
este un factor de risc pentru barotraumă la nou-nǎscutul prematur[5,9]. 

C 

Argumentare Administrarea excesivǎ de fluide la gravida în travaliu poate determina 
hiponatremie neonatalǎ[438] cu creşterea riscului de pneumotorax la cei care 
dezvoltǎ SDRDS[439].  

IV 

 9.2. Administrarea surfactantului  
Recomandare Se recomandă ca administrarea de surfactant prematurilor cu SDRDS să fie 

efectuată de către echipele specializate de terapie intensivă neonatală de de 
nivel II și III în conformitate cu recomandările acestui ghid şi a protocoalelor 
elaborate pe baza acestui ghid[3,9,27]. 

C 

Argumentare Tehnica administrării surfactantului şi managementul VM după administrarea 
acestuia necesitǎ experienţǎ din partea echipei neonatale[3,9]. 

IV 
Standard Surfactantul se administrează doar în maternităţile desemnate de Programul 

naţional de administrare a surfactantului (Anexa 9). 
E 

 9.3. Alte aspecte administrative  
Standard Unitățile sanitare care îngrijesc nou-născuți trebuie să fie dotate cu blendere 

(mixer de aer-oxigen) în sălile de naștere și în TINN. 
C 

Argumentare Îngrijirea optimă suportivă și monitorizarea variabilelor fiziologice, inclusiv a FiO2 administrate, permite obținerea celor mai bune prognostice la prematurii cu 
SDRDS[9,10]. 

IV 

Standard Unitățile care îngrijesc prematuri cu SDRDS trebuie să fie dotate cu servicii de 
radiologie accesibile 24 de ore din 24 și aparate de ecografie portabile. 

C 
Argumentare Radiografiile și ecografiile pulmonare sunt utilizate pentru confirmarea 

diagnosticului de SDRDS, excluderea sindroamelor de pierdere de aer, 
confirmarea plasării corecte a sondei de intubație și a liniilor centrale[9.10].  

IV 

Standard Unitățile care îngrijesc prematuri cu SDRDS trebuie să fie dotate cu aparate 
portabile de ecografie sau să aibă acces 24 de ore din 24 la astfel de aparate. 

C 
Argumentare Accesul permanent la ecografie la patul bolnavului permite confirmarea 

diagnosticului de SDRDS, a complicațiilor și verificarea plasării corecte a 
tuburilor și liniilor centrale[9].  

IV 

Recomandare Se recomandǎ ca medicul şi/sau asistenta sǎ limiteze lumina şi zgomotul 
ambiental din salonul în care este plasat prematurul mai ales dacǎ acesta este 
susţinut respirator. 

C 

Argumentare Aceastǎ conduitǎ previne şi/sau reduce agitaţia prematurului scăzând nevoia  
administrării sedativelor[1]. 

IV 
Standard Medicul şi asistenta trebuie sǎ pregătească şi sǎ verifice din timp echipamentul 

necesar reanimării, echilibrării şi transportului prematurului din sala de naşteri în 
TINN. 

C 

Argumentare Echipamentul gata pregătit permite eficientizarea reanimării şi stabilizării 
prematurului[420]. 

IV 
Standard Medicul neonatolog din maternitatea de grad II trebuie sǎ monitorizeze 

radiologic şi prin pulsoximetrie pacienţii ventilaţi mecanic până la transfer. 
E 

Argumentare Această monitorizare este importantă pentru siguranța pacientului și transferul 
acestuia în cele mai bune condiții spre unitățile de nivel superior[440]. 

E 
Standard Maternităţile (gradul II sau III) care trateazǎ nou-născuţi cu SDRDS trebuie sǎ 

dispună toatǎ aparatura medicalǎ de tratament, monitorizare şi de medicaţia 
necesarǎ prematurului cu SDRDS[27]. 

E 

Standard Medicul trebuie să informeze părinţii fiecărui prematur cu SDRDS despre: 
- riscurile şi complicaţiile SDRDS 
- metodele de tratament aplicate 
- riscurile şi complicaţiile terapiilor aplicate (anexa 11) 
- nevoia urmăririi prematurului cel puţin până la vârsta de 2 ani, conform 
protocoalelor de urmărire a nou-născutului cu risc. 

C 

Argumentare Conform Legii pacientului, aparținătorii legali ai copilului au dreptul să fie 
informați despre starea de sănătate a copilului[441]. 

IV 
Standard Fiecare unitate cu competenţe pentru îngrijirea şi terapia prematurului trebuie să 

îşi elaboreze propriile protocoale de screening pentru ROP pe baza 
recomandărilor prezentului ghid[9]. 

C 
 

Argumentare Prevenirea ROP se face inclusiv prin respectarea recomandărilor acestui ghid[9].  IV 
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Standard Fiecare unitate cu competenţe pentru îngrijirea şi terapia prematurului cu 
SDRDS trebuie să îşi elaboreze propriile protocoale pe baza recomandărilor 
prezentului ghid. 

E 
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Dr. Maria Livia Ognean – Spitalul Clinic Judeţean de Urgenţă Sibiu 
Dr. Marta Simon - Spitalul Clinic Judeţean de Urgenţă, Tg. Mureş 
Dr. Ecaterina Olariu – Spitalul Clinic Judeţean de Urgenţă Sibiu 
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Conf. Dr. Manuela Cucerea – Spitalul Clinic Judeţean de Urgenţă, Tg. Mureş 
Conf. Dr. Maria Livia Ognean – Spitalul Clinic Judeţean de Urgenţă Sibiu 
Conf. Univ. Dr. Adrian Ioan Toma – Clinica Medlife București 
Șef Lucr. Dr. Andreea Avasiloaiei – Maternitatea Cuza Vodă Iaşi 
Șef Lucr. Dr. Leonard Năstase – IOMC Polizu, Bucureşti 
Șef Lucr. Dr. Marta Simon - Spitalul Clinic Judeţean de Urgenţă, Tg. Mureş 
As. Univ. Dr. Sorin Andreica – Spitalul Regina Maria, Cluj Napoca 
As. Univ. Dr. Monica Surdu – Spitalul Clinic de Urgență Constanța  
Dr. Gabriela Olariu – Spitalul de Obstetrică-Ginecologie „D. Popescu”, Timişoara 
Dr. Anca Bivoleanu – Maternitatea Cuza Vodă Iaşi 
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București 
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Conf. Dr. Maria Livia Ognean – Spitalul Clinic Judeţean de Urgenţă Sibiu 
Conf. Univ. Dr. Adrian Ioan Toma – Clinica Medlife București 
Şef Lucr. Dr. Ligia Blaga – Clinica de Obstetrică Ginecologie II, Cluj Napoca 
Șef Lucr. Dr. Andreea Avasiloaiei – Maternitatea Cuza Vodă Iaşi 
Șef Lucr. Dr. Leonard Năstase – IOMC Polizu, Bucureşti 
Șef Lucr. Dr. Marta Simon - Spitalul Clinic Judeţean de Urgenţă, Tg. Mureş 
As. Univ. Dr. Sorin Andreica – Spitalul Regina Maria, Cluj Napoca 
As. Univ. Dr. Monica Surdu – Spitalul Clinic de Urgență Constanța  
Dr. Gabriela Olariu – Spitalul de Obstetrică-Ginecologie „D. Popescu”, Timişoara 
Dr. Anca Bivoleanu – Maternitatea Cuza Vodă Iaşi 
 
11.2. Anexa 2.  Grade de recomandare şi nivele ale dovezilor 

 
Tabel 1. Clasificarea tăriei aplicate gradelor de recomandare 
Standard Standardele sunt norme care trebuie aplicate rigid şi trebuie urmate în cvasitotalitatea 

cazurilor, excepţiile fiind rare şi greu de justificat. 
Recomandare Recomandările prezintă un grad scăzut de flexibilitate, nu au forţa standardelor, iar 

atunci când nu sunt aplicate, acest lucru trebuie justificat raţional, logic şi documentat. 
Opţiune Opţiunile sunt neutre din punct de vedere a alegerii unei conduite, indicând faptul că 

mai multe tipuri de intervenţii sunt posibile şi că diferiţi medici pot lua decizii diferite. 
Ele pot contribui la procesul de instruire şi nu necesită justificare. 

 
Tabel 2. Clasificarea puterii ştiinţifice a gradelor de recomandare 
Grad A Necesită cel puţin un studiu randomizat şi controlat ca parte a unei liste de studii de 

calitate publicate pe tema acestei recomandări (nivele de dovezi Ia sau Ib). 
Grad B Necesită existenţa unor studii clinice bine controlate, dar nu randomizate, publicate 

pe tema acestei recomandări (nivele de dovezi IIa, IIb sau III). 
Grad C Necesită dovezi obţinute din rapoarte sau opinii ale unor comitete de experţi sau din 

experienţa clinică a unor experţi recunoscuţi ca autoritate în domeniu (nivele de 
dovezi IV). Indică lipsa unor studii clinice de bună calitate aplicabile direct acestei 
recomandări. 

Grad E Recomandări de bună practică bazate pe experienţa clinică a grupului tehnic de 
elaborare a acestui ghid. 
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Tabel 3. Clasificarea nivelelor de dovezi 
Nivel Ia Dovezi obţinute din meta-analiza unor studii randomizate şi controlate. 
Nivel Ib Dovezi obţinute din cel puţin un studiu randomizat şi controlat, bine conceput. 
Nivel IIa Dovezi obţinute din cel puţin un studiu clinic controlat, fără randomizare, bine 

conceput. 
Nivel IIb Dovezi obţinute din cel puţin un studiu quasi-experimental bine conceput, preferabil 

de la mai multe centre sau echipe de cercetare. 
Nivel III Dovezi obţinute de la studii descriptive, bine concepute. 
Nivel IV Dovezi obţinute de la comitete de experţi sau experienţă clinică a unor experţi 

recunoscuţi ca autoritate în domeniu. 
 
11.3. Anexa 3. Diagnosticul SDRDS: stadializare radiologicǎ[4,17] 
 Bronhogramǎ 

aericǎ 
Transparenţǎ pulmonarǎ Volum pulmonar 

grad I - prezentǎ - diminuatǎ 
- aspect reticulo-granitat bilateral 

- diminuat 
- diafragm în poziţie înaltǎ în 

expir 
grad II  - prezentǎ - mult diminuatǎ 

- silueta cardiacǎ se poate distinge 
grad III - prezentǎ - mult diminuatǎ 

- silueta cardiacǎ aproape invizibilǎ 
- aspect de “geam mat” 

grad IV - prezentǎ - aspect de “geam mat” 
- silueta cardiacǎ şi hepaticǎ nu pot fi 

distinse 
- diafragmele nu pot fi 

evidenţiate 
NB: Imaginea radiologicǎ este influenţatǎ semnificativ de administrarea presiunii pozitive în cǎile respiratorii sau 

administrarea surfactantului. 
 
11.4. Anexa 4. Factori care influenţeazǎ incidenţa SDRDS[3-5] 

Risc crescut de SDRDS Risc scǎzut de SDRDS 
Prematuritatea  Suferinţǎ cronică intrauterinǎ 
Sex masculin Ruptura prelungitǎ de membrane  
Predispozitie familială Hipertensiune maternǎ 
Naştere prin cezariană Addicţii materne: narcotice (cocainǎ), alcool, fumat  
Asfixie perinatalǎ (scor Apgar < 4) 
Corioamniotitǎ 

RCIU sau greutate micǎ pentru VG  

Sarcinǎ multiplǎ Corticosteriozi antenatal 
Diabet matern Agenţi tocolitici 
Clampare precoce a cordonului ombilical Rasa neagrǎ 
Hipotiroidism  
Hipotermie  
Malnutriţie maternǎ  
Boala hemoliticǎ severǎ a nou-nǎscutului (cu 
sau fǎrǎ hidrops) 

 
 

11.5. Anexa 5. Diagnosticul clinic al sindromului de detresă respiratorie  
 
Tabel 1. Scorul Silverman[442] 
Scorul 
Silverman 

Mişcări 
respiratorii 

Retracţie 
xifoidiană 

Tiraj 
intercostal  

Geamăt 
expirator 

Bătăi de aripi 
nazale 

Scor 0 Prezente absentă Absent absent absente 
Scor 1 perioade de 

apnee 
minimă Minim audibil cu 

stetoscopul 
minime 

Scor 2 balans marcată Marcat net audibil marcate 
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toraco-
abdominal 

Interpretare 
Total = 0 SDR absent 

SDR moderat 
SDR sever 

Total = 4-6 
Total = 7-10 

 
Tabel 2. Scorul Silverman- Anderson[443] 
Scorul 
Silverman 

Retracţii ale 
toracelui superior 

Retracţii ale 
toracelui 
inferior 

Retracţie 
xifoidiană 

Bătăi de 
aripi nazale 

Geamăt 
expirator 

Scor 0 Sincronizatǎ cu 
regiunea 
abdominalǎ 

Absent Absentă absente absent 

Scor 1 coborâre în inspir Minim Minimă minime audibil cu 
stetoscopul 

Scor 2 Balans toraco-
abdominal 

Marcat Marcată marcate net audibil cu 
urechea 

Interpretare 
Total = 0 
Total = 4-6 
Total = 7-10 

SDR absent 
SDR moderat 
SDR sever 

 
 
11.6. Anexa 6. Monitorizarea oxigenoterapiei[9,93,94] 
 
Tabel 1. Saturaţia normală în oxigen în perioada de tranziţie după naştere (primele 10 minute) 
(după Dawson et al. Defining the reference range for oxygen saturation for infants after birth. 
Pediatrics 2010[421]) 
Timpul de la naştere SpO2 (%) 

 VG < 37 sǎptǎmâni VG ≥ 37 sǎptǎmâni Toate VG P 
1 min 62 (47–72) 68 (60–77) 66 (55–75) <.001 
2 min 68 (58–78) 76 (65–84) 73 (63–82) <.001 
3 min 76 (67–83) 81 (71–90) 78 (69–88) <.001 
4 min 81 (72–88) 88 (78–94) 85 (76–93) <.001 
5 min 86 (80–92) 92 (83–96) 89 (82–95) <.001 
6 min 90 (81–95) 94 (86–97) 92 (85–96) <.001 
7 min 92 (85–95) 95 (90–97) 94 (88–97) <.001 
8 min 92 (87–96) 96 (92–98) 95 (90–98) <.001 
9 min 93 (87–96) 97 (94–98) 95 (92–98) <.001 

10 min 94 (91–97)  97 (94–98)   96 (92–98) <.001 
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Figura 1. Saturaţia în oxigen în primele 10 minute de viaţă la nou-născut 

  
Formulă de calcul a concentraţiei de oxigen în gazul administrat  
 FiO2 =  
 
 
Anexa 7. Criterii de extubare și monitorizarea ventilației mecanice 
 
Tabel 1. Criterii şi recomandări de extubare[1-3,5,16]  

 
Tabel 2. Monitorizarea ventilaţiei mecanice în SDRDS[9,14,16] 

SpO2 = 90-94% (prematur < 35 săptămâni) 
Gaze sangvine Arterial Capilar 
pH 7,30-7,45 7,30-7,45 
PaCO2 (mmHg) 35 -45 

 
35-50 

Hipercapnie permisivǎ 45-55(60) la pH ≥ 7,25 
PaO2 (mmHg) 50-80 34-45 
-HCO3 (mEq/l) 19-22 (< 24 ore) 

20-26 (> 24 ore) 
19-29 

Deficit de baze (mEq/l) +/- 4 +/- 4 
 
 
 
 
 

Parametri ventilatori care pot 
permite extubarea la nou-
nǎscuţii cu GN < 2000 g 
(parametrii pot fi mai mari la  
nou-nǎscuţii mai mari)[1-4,12] 

- prezenţa respiraţiilor spontane şi ventilare SIMV  
- FiO2 < 30% 
- PIP < 10-15 cm H2O 
- MAP ≤ 7-9 cm H2O  
- frecvenţa respiratorie a ventilatorului < 10-30 respiraţii/minut 
- testul de 3 minute de CPAP endotraheal fǎrǎ desaturǎri, 
bradicardie sau modificǎri ale pattern-ului respirator 

Recomandǎri la extubare - înţǎrcare din modul SIMV de ventilaţie 
- extubare pe CPAP nazal sau NSIMV/NIPPV/HFNC nazal 

0,21 X flux aer(l/min) + flux oxigen (l/min) 
          aer (l/min)+ flux oxigen (l/min) 
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11.8. Anexa 8. Tratamentul suportiv în SDRDS[1,3,5] 
 
Tabel 1. Hidratarea în SDRDS 
 Masa radiantă Incubator (umiditate > 80%) 
VG < 28 sǎptǎmâni (GN <1000 g) prima zi: (80)100-120 ml/kgc/zi 70-80 ml/kgc/zi 

VG 28-34 sǎptǎmâni (GN 1000-
1500 g) 80-100 ml/kgc/zi 
VG > 34 sǎptǎmâni (GN >1500 g) 60-80 ml/kgc/zi 
 
11.9. Anexa 9. Algoritm de tratament al hipotensiunii arteriale, valori de referință ale TA și 
efectele medicației vasoactive[356] 

 
 

Efectele medicației vasoactive 
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11.10. Anexa 10. Complicaţii ale SDRDS şi ale tratamentului acestuia[1-3,5] 
 
ACUTE 
Complicaţie Cauza Profilaxie/tratament 
Sindroame de 
pierder de aer (SPA)  
- pneumotorax 
- pneumomediastin 
- pneumopericard 

VM - ajustarea parametrilor ventilatori dupǎ 
administrarea surfactantului  
- optimizarea parametrilor ventilatori (VT  5-
7 ml/kgc) 
- folosirea HFOV, a VM cu VT și a 
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- emfizem interstiţial modalităţilor sincronizate şi trigger de 
ventilaţie 

Infecţia Instrumentar medical invaziv 
(echipament respirator, 
catetere) 

- nutriţie enterală precoce 
- limitarea perioadei de ventilaţie mecanică 

Hemoragia 
intraventriculară 

Prematuritatea (fragilitatea  
capilară din matrigea 
germinalǎ) 
PCA, hipotensiunea 
VM (IPPV) 

- sedare pentru procedurile invazive  
- VM sincronizat sau trigger 
- TA normală 
- corectarea tulburǎrilor de coagulare 

Hemoragia 
periventricularǎ 

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

- TA normală 
- evitarea hipocapniei 
- corectarea tulburǎrilor de coagulare 

Hemoragia 
pulmonarǎ 

Prematuritatea  
PCA 
Surfactant exogen 

- se creşte PEEP la 8-10 cm H2O 
- închiderea CA 
- corectarea tulburǎrilor de coagulare  şi a 
volumului circulator 

Persistenţa 
canalului arterial 
(PCA)  

Prematuritate - hidratare şi nutriţie parenteralǎ corelate cu 
evoluţia greutǎţii corporale zilnice şi diureza  
- restricţie de lichide 
- terapie farmacologică a CA semnificativ 
hemodinamic 

CRONICE 
Retinopatia 
prematurului (ROP)  Prematuritatea  

Oxigenoterapie nemonitorizată 
Evitarea hiperoxiei  

Boala pulmonară 
cronică (BPC)  Prematuritatea  

VM invazivă, îndelungată 
- optimizarea parametrilor ventilatori (VT= 5-
7 ml/kgc, scăderea PIP şi acceptatarea 
hipercarbiei uşoare) 
- reducerea FiO2 prin folosirea CPAP şi 
PEEP care menţin volumul pulmonar şi 
reduc atelect-trauma 
- SpO2 < 92-95% 
- limitarea perioadei de VM (înţǎrcare 
agresivǎ) 
- prevenirea infecţiilor 

Afectarea dezvoltării 
neuropsihice 

Prematuritatea 
HIV grad III-IV 
LPV 

Monitorizare prin serviciile de follow–up 
până la vârsta de 2 ani, conform ghidului 
naţional de urmărire a nou-născutului cu 
risc 

 
11.11. Anexa 11. Minifarmacopee[2,3,9,444] 
Numele 
medicamentului 

Dexametazona 
Clasificare Corticosteroid 
Indicaţii Gravidele cu risc de naştere prematurǎ la VG între 24 şi 35 sǎptǎmâni 

Facilitarea extubării și prevenirea DBP la prematurii ventilați mecanic  
Doza  - douǎ doze de 12 mg i.m. la interval de 24 ore; repetarea unei a doua curse 

de corticoid antenatal ramâne controversatǎ 
- 0,075 mg/kg/doză la 12 ore timp de 3 zile, 0,05 mg/kg/doză la 12 ore timp 

de 3 zile, 0,025 mg/kg/doză la 12 ore timp de 2 zile și 0,01 mg/kg/doză la 
12 ore timp de 2 zile (protocolul DART[445]), administrate lent i.v. sau oral 
sau cură scurtă de 7 zile cu 0,075 mg/kg/doză la 12 ore timp de 3 zile, 0,05 
mg/kg/doză la 12 ore timp de 2 zile, 1 zi cu 0,025 mg/kg/doză la 12 ore și 1 
zi cu 0,01 mg/kg/doză la 12 ore. 

Administrare Intramuscular la gravide 
La nou-născut: intravenos lent, diluat (0,1-1 mg/1 mL cu ser fiziologic) sau 
nediluat sau per os, în lapte; dexametazona este compatibilă și cu sol. 
glucozată 5 și 10% 
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Mecanism de 
actiune 

Stimuleazǎ procesul de alveolizare şi sinteza de surfactant fetal. Efectul maxim 
apare între 24 ore şi 7 zile de  la administrare. Stabilizează membranele 
lizozomale și celulare, inhibă agregarea granulocitară, ameliorează integritatea 
barierei alveolo-capilare, inhibă producerea de prostaglandine și leucotriene, 
deviază la dreapta curba de disociere a hemoglobinei, crește producția de 
surfactant, reduce edemul pulmonar și bronhospasmul, inhibă preluarea de 
glucoză în celule și reduce activitatea glucokinazei, inhibă sinteza de 
trigliceride, crește răspunsul la catecolamine endogene, catabolismul proteic, 
eliminarea urinară de calciu și suprimă secreția de ACTH. 

Contraindicaţii La gravide: corioamniotitǎ, infecții fungice sistemice 
La nou-născut: infecții fungice sistemice 

Precauții La nou-născut: se începe terapia doar la pacienții cu risc crescut de DPB, după 
ziua a 7-a de viață dar înainte de ziua 14; nu se administrează concomitent cu 
indometacin; se recomandă folosirea de preparate fără conservanți dacă este 
posibil; se monitorizează glicemia, lipemia, TA 

Efecte adverse Postnatal, dozele mari (de ex. 0,5 mg/kg/zi) au fost asociate cu reducerea 
incidenței DBP dar și cu risc crescut de efecte adverse pe termen scurt 
(hiperglicemie, hipertensiune, perforație gastro-intestinală, risc de infecție) și 
lung (de ex. paralizie cerebrală) 

Numele 
medicamentului 

Poractant alfa (Curosurf®) 
Clasificare Surfactant natural de origine animalǎ (porcină)(amestec de fosfolipide și 

proteine B și C ale surfactantului) 
Indicaţii Profilaxia şi tratamentul SDRDS, tratamentul afecțiunilor în care surfactantul 

este inactivat (sepsis/pneumonie, aspirație de meconiu sau sânge) 
Mecanism de 
acţiune 

 - formeazǎ un strat la suprafaţa alveolelor şi cǎilor respiratorii inferioare, scade  
tensiunea superficialǎ la acest nivel, stabilizează suprafaţa alveolară şi a cǎilor 
respiratorii mici în expir (prevenirea atelectazei/colabǎrii), permite formarea şi 
menţinerea volumului rezidual funcţional, expansiune pulmonarǎ la presiuni 
scǎzute (îmbunǎtǎţirea complianţei) 
 - reprezintǎ substratul sintezei de surfactant nou 
 - stimuleazǎ sinteza de surfactant 
 - acţioneazǎ ca un agent antimicrobian (efect protector). 

Doza 200 mg/kgc/dozǎ (2,5 mL/kgc/dozǎ) intratraheal, în 1-2 reprize în funcție de 
tehnică, profilactic în 10 -30 de minute de la naștere, cât mai precoce ca 
terapie de salvare; se poate repeta, 1-2 doze de 100 mg/kgc/doză la 12 ore, la 
nevoie, în situații în care surfactantul este inactivat de infecție, meconiu sau 
sânge; în ultime situație doză maximă 400 mg/kgc  

Administrare De preferat prin tehnica LISA/MIST sau INSURE; clasic, endotraheal cu 
seringa ataşatǎ la cateter/sondǎ de gavaj de 5 Fr introdus(ǎ) în sonda 
endotraheală pânǎ la vârful acesteia în cazul în care este necesară VM  
Flaconul se încălzește ușor la temperatura camerei înainte de administrare și 
se întoarce ușor cu fundul în sus pentru a uniformiza suspensia; nu se folosesc 
flacoanele cu suspensie care au culoare diferită de alb cremos 

Timpi de 
administrare 

- profilactic: imediat dupǎ naştere 
- terapeutic: imediat dupǎ punerea diagnosticului de SDR 

Consideraţii 
clinice 

Se aspirǎ secrețiile din trahee pe lama laringoscopului (la folosirea tehnicilor 
LISA/MIST sau INSURE) sau pe sonda endotrahealǎ înainte de admininstrare 
traheală; se întârzie apirarea sondei endotraheale după administrare cât mai 
mult posibil (minim 1 oră). 

Contraindicații Nu au fost identificate 
Precauţii Este de dorit verificarea poziției corecte a sondei endotraheale. 

Este obligatorie monitorizarea cardio-respiratorie, surfactatul poate afecta rapid 
oxigenarea și complianța pulmonară 

Monitorizare  - în timpul administrǎrii: saturaţia în oxigen, FC  
 - dupǎ fiecare dozǎ:  gazele sangvine arteriale 

Efecte adverse  La administrare pot apare bradicardie, hipotensiune, obstrucția cateterului sau 
sondei endotraheale; se oprește administrarea, se corectează situația și, după 
stabilizarea pacientului, se continuă administrarea cu monitorizare adecvată 
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Numele 
medicamentului 

Ampicilinǎ  
Clasificare Antibiotic, penicilină semisintetică bactericidă 
Indicaţii Profilaxia şi tratamentul infecţiei cu Streptococ de grup B şi Listeria 

monocytogenes, profilactic și curativ în infecții neonatale cu debut precoce 
Doze 50-200 mg/kgc/dozǎ în funcție de forma clinică; dozele trebuie ajustate în cazul 

folosirii hipotermiei controlate 
Administrare VG (sǎptǎmâni) Zile postnatal Interval (ore) 

≤ 29 0-28 
> 28 

12 
8 

30-36 0-14 
> 14 

12 
8 

37-44 0-7 
> 7 

12 
8 

≥ 45 Oricând 6 
Administrare - i.v. lent (în 15 minute), concentraţia finalǎ de 100 mg/mL 

- i.m., concentrație de 250 mg/mL 
Soluţii compatibile Glucozǎ 5%, ser fiziologic (NaCl 0,9%) 
Precauţii În antibioterapia empirică în infecțiile cu debut precoce este preferată asocierea 

ampicilină plus aminoglicozid dar antibioticul de elecție în infecțiile neonatale cu 
debut precoce sau tardiv confirmate prin culturi cu Streptococ de grup B este 
penicilina, ampicilina este alternativa. 
Ajustarea dozelor funcţie de afectarea renalǎ; evaluare periodică a funcției 
renale, hepatice și hematopoietice dacă terapia este prelungită 

Reacţii adverse Stimularea sistemului nervos central (SNC) sau convulsii la doze mari sau 
administrare rapidǎ; diaree, reacţie de hipersensibilitate (erupţie maculo-
papularǎ/urticarie sau febrǎ) – rare la nou-născut, prelungirea timpului de 
sângerare 

Numele 
medicamentului 

Penicilinǎ G (benzilpenicilina) 
Clasificare Antibiotic, betalactam, inhibă sinteza peretelui celular bacterian 
Indicaţii Infecţii cu Streptococ de grup B, gonococ; antibioticul de elecție în infecțiile 

neonatale cu debut precoce sau tardiv confirmate prin culturi cu Streptococ de 
grup B este penicilina, ampicilina este alternativa 

Doze Meningitǎ: 75.000-100.000 UI/kgc/dozǎ 
Bacteriemie: 25.000-50.000 UI/kgc/dozǎ 

Administrare VG (sǎptǎmâni) Zile postnatal Interval (ore) 
≤ 29 0-28 

> 28 
12 
8 

30-36 0-14 
> 14 

12 
8 

37-44 0-7 
> 7 

12 
8 

≥ 45 Oricând 6 
Administrare - i.v. lent (în 30 minute), la concentraţia finalǎ 100.000-500.000 UI/mL 

- i.m. 
Soluţii compatibile Glucozǎ 5% sau 10%, ser fiziologic (NaCl 0,9%) 
Precauţii Pentru administrare i.v. se folosește doar penicilina G apoasă cristalină 

Ajustarea dozelor funcţie de afectarea renalǎ și în hipotermia terapeutică 
A nu se confunda cu benzatinpenicilina care se administrează doar i.m. 

Reacţii adverse Stop cardiac la doze mari admnistrate rapid; supresia măduvei osoase, 
granulocitopenie, hepatitǎ sunt rare la nou-născut, hipersensibilitatea nu a fost 
observată la nou-născut 

Monitorizare Sodiu şi potasiu seric la pacienţii cu doze mari şi la cei cu insuficienţǎ renalǎ 
Interacţiuni Poate determina pozitivarea testului Coombs direct  
Numele 
medicamentului 

Gentamicinǎ 
Clasificare Antibiotic, aminoglicozid de generaţia a II-a  
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Indicaţii Profilaxia şi tratamentul infecţiilor cu bacili gram negativi aerobi. Utilizat în mod 
uzual în combinaţie cu un antibiotic β-lactamic (ampicilinǎ/penicilinǎ) 

Doze VG (sǎptǎmâni) Zile postnatal Doza 
(mg/kgc) 

Interval (ore) 
≤ 29 (asfixie perinatalǎ 
sau PCA) 

0-7 
8-28 
≥29 

5 
4 
4 

38 
36 
24 

30-34 0-7 
≥8 

4,5 
4 

36 
24 

≥ 35 oricând 4 24 
Administrare i.v. lent (în 30-120 minute), concentraţia finalǎ de 2 mg/mL, respectiv 10 mg/mL 

(injectarea i.m. este asociată cu absorbție variabilă) 
Soluţii compatibile Glucozǎ 5% sau 10%, ser fiziologic (NaCl 0,9%) 
Precauţii Ajustarea dozelor funcţie de afectarea renalǎ și în hipotermia terapeutică 

Monitorizarea nivelelor serice la administrare de peste 48 de ore 
Reacţii adverse Oto-nefrotoxicitate (accentuată de administrarea concomitentǎ de furosemid 

sau vancomicinǎ); disfuncție renală tubulară tranzitorie și reversibilă cu pierderi 
crescute de sodiu, calciu și magneziu;  

Numele 
medicamentului 

Fluconazol 
Clasificare Antifungic triazolic hidrosolubil 
Indicaţii Profilaxia infecţiei fungice invazive a prematurilor cu risc crescut (mai ales cei 

cu GN < 1000 g) trataţi în secţia de terapie intensivă neonatală, tratamentul 
infecţiei sistemice, meningitei şi micoze superficiale severe cu Candida sp.  

Doze Infecţie sistemică (inclusiv meningită): încărcare – 12-25 mg/kgc/doză 
                                                              întreţinere – 6-12 mg/kg/doză 
Profilaxie: 3-6 mg/kgc/doză i.v. de două ori pe săptămână 

Intervale de 
administrare 

VG (săptămâni) Postnatal (zile) Interval (ore) 
≤ 29 0-14 

> 14 
72 
48 

30-36 0-14 
> 14 

48 
24 

37-44 0-7 
>7 

48 
24 

≥ 45 Oricând 24 
Administrare Intravenos în perfuzie, 2 mg/mL în 1-2 ore (rată maximă de 200 mg/oră) sau 

per os (indiferent de orele de alimentație) 
Soluţii compatibile Glucoză 5% sau 10% 
Precauţii Interferă cu metabolismul barbituricelor, fenitoinei, cafeinei şi  midazolamului 

Monitorizarea funcției hepatice 
Reacţii adverse Creşterea reversibilă a transaminazelor, creşterea bilirubinei directe; vărsături, 

dureri abdominale, greață, diaree la doze de până la 15 mg/kgc/zi 
Numele 
medicamentului 

Vitamina A (retinol palmitat) 
Clasificare Vitaminǎ liposolubilǎ  
Indicaţii Scǎderea incidenţei DBP la prematurii cu risc crescut (GN < 1000 g) 
Mecanism de 
acţiune Metaboliţii retinolului au efecte asupra creşterii şi dezvoltării ţesutului pulmonar 
Doze 5000 UI de 3 ori pe sǎptǎmânǎ timp de 4 sǎptǎmâni; prima dozǎ în primele 72 

ore de viaţǎ 
Administrare Intramuscular cu ac de 29 G şi seringǎ de insulinǎ. Nu se administreazǎ 

intravenos 
Precauţii Nu se administreazǎ concomitent cu corticoizi (dexametazonǎ) 

Preparatul trebuie protejat de lumină 
Reacţii adverse/ 
toxicitate Bombarea fontanelei, letargie, iritabilitate, hepatomegalie, edeme, leziuni 

mucocutanate, fragilitate osoasǎ 
Numele Midazolam 
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medicamentului 
Clasificare Benzodiazepinǎ cu efect rapid și durată relativ scurtă de acțiune, sedativ, 

hipnotic, anticonvulsivant, anxiolitic 
Indicaţii Sedare 
Doze/administrare - i.v. lent (peste 5 minute) 0,05-0,15 mg/kgc/dozǎ, 

concentraţia finalǎ 0,5-1 mg/mL; se poate 
administra și i.m. 

- intranazal 0,2-0,3 mg/kgc/dozǎ din soluţia 
injectabilǎ de 5 mg/mL 

- sublingual 0,2 mg/kgc/dozǎ din soluţia injectabilǎ 
de 5 mg/mL 

la nevoie se repetǎ doza 
la inteval de 2 - 4 ore 

Soluţii compatibile Glucozǎ 5%, ser fiziologic (NaCl 0,9%), apǎ sterilǎ pentru injecţii 
Reacţii adverse Depresie respiratorie, apnee, stop cardiac, hipotensiune, bradicardie, convulsii-

mioclonii (la cei la care se administreazǎ în bolus rapid, în asociere cu 
narcotice şi la cei cu afecţiuni ale SNC nediagnosticate), encefalopatie (dupǎ 
administrare îndelungatǎ); senzație de arsură la administrarea nazală 

Monitorizare Frecvenţa cardiacă, respiratorie, TA, funcţia hepaticǎ, semne de sevraj la 
oprirea administrǎrii dupǎ o perioadǎ îndelungatǎ 

Numele 
medicamentului 

Fentanyl 

Clasificare Opioid sintetic narcotic și analgezic  
Indicaţii Sedare, analgezie, anestezie 
Doze/administrare Analgezie: 

- i.v. lent (în 15-30 minute) 0,5-3 mcg/kgc/dozǎ, concentraţia finalǎ 10 
mcg/ml; la nevoie se repetǎ doza la inteval de 2-4 ore  

- infuzie continuǎ: 0,5-2 mcg/kgc/orǎ 
Sedare:  
- doză unică sau intermitent (lent, în 15-30 minute): 0.5-4 mcg/kgc/doză; se 

poate repeta la 2-4 ore 
- infuzie continuă: 1-5 mcg/kgc/oră; în cazul infuziei continue se poate 

instala rapid toleranța 
Soluţii compatibile Glucozǎ 5-10%, ser fiziologic (NaCl 0,9%) 
Reacţii adverse Depresie respiratorie și a SNC, rigiditatea musculaturii scheletice/toracice, 

laringospasm (ocazional)(reversibile la administrarea de naloxonă), vǎrsǎturi, 
constipaţie, vasodilataţie perifericǎ, miozǎ, spasm al tractului urinar şi biliar, 
secreţie de hormon antidiuretic, toleranță la dozele analgezice administrate 
îndelungat, sindrom de sevraj după 5 sau mai multe zile de infuzie continuă 

Monitorizare Frecvenţa cardiacă, respiratorie, tensiunea arterială, rigiditatea muscularǎ, 
statusul abdominal (distensie abdominalǎ, diminuarea zgomotelor intestinale) 

Numele 
medicamentului 

Dopamina  

Clasificare Catecolamină, simpatomimetic, agonist adrenergic 
Indicaţii Hipotensiune 
Doze/administrare 2-20 mcg/kgc/min în perfuzie continuǎ, intravenos (de preferat venǎ centralǎ), 

se începe cu dozǎ micǎ (de obicei 5 mcg/kgc/min) şi se titreazǎ pânǎ se obţine 
tensiunea arterialǎ doritǎ; în șocul refractar se începe cu 10 mcg/kgc/min 

Soluţii compatibile Ser fiziologic 0,9%, glucozǎ 5-10% 
Precauţii Se administrează pe venă mare; în urgențe majore se poate administra 

intraosos; nu se administrează în bolus 
Înainte de utilizare trebuie corectatǎ hipovolemia. Extravazarea poate duce la 
necrozǎ tisularǎ (care se tratează cu fentolaminǎ) 

Contraindicaţii Feocromocitom, tahiaritmii sau hipovolemia - poate determina creşterea 
tensiunii arteriale pulmonare (administrarea cu precauţie în hipertensiunea 
pulmonarǎ). Nu se administreazǎ pe cateterul arterial ombilical. 

Reacţii adverse Aritmie, tahicardie, vasoconstricţie, hipotensiune, lǎrgirea undei QRS, 
bradicardie, hipertensiune pulmonară, diurezǎ excesivǎ, azotemie, supresia 
reversibilǎ a secreţiei de prolactinǎ şi tireotropinǎ 

Monitorizare Frecvenţa cardiacǎ (continuu) şi TA, diureza, perfuzia tisularǎ, locul de infuzie 
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venoasǎ perifericǎ (semne de albire sau infiltrare) 
Numele 
medicamentului 

Dobutamina 
Clasificare Catecolamină simpatomimetică, efect primar β1 adrenergic, vaopresor inotrop 

(cu efect mai bun pe debitul cardiac față de dopamină dar mai mic pe TA) 
Indicaţii Hipoperfuzie, hipotensiune, mai ales determinate de disfuncția miocardică 
Doze/administrare 2-20 mcg/kgc/min în perfuzie continuǎ, intravenos (de preferat venǎ mare), se 

începe cu dozǎ micǎ şi se titreazǎ pânǎ se obţine efectul dorit; în urgențe 
majore se poate administra intraosos 

Soluţii compatibile Ser fiziologic 0,9%, glucozǎ 5-10%, diluţia se face pânǎ la o concenţia maximǎ 
de 900 mcg/ml 

Precauţii Efectul apare în 1-2 minute de la debutul infuziei, este maxim la 10 minute. 
Înainte de utilizare trebuie corectatǎ hipovolemia. Extravazarea poate duce la 
necrozǎ tisularǎ (care se tratează cu fentolaminǎ).  

Contraindicaţii Stenozǎ subaorticǎ hipertroficǎ idiopaticǎ. Nu se administreazǎ pe cateterul 
arterial ombilical. 

Reacţii adverse Hipotensiune dacǎ existǎ hipovolemie, aritmii, tahicardie (la doze mari), creşte 
consumul de oxigen al miocardului, vasodilaţie cutanatǎ, hipertensiune, dipnee 

Monitorizare Frecvenţa cardiacǎ (continuu) şi TA, locul de infuzie venoasǎ perifericǎ (semne 
de albire sau infiltrare) 

Numele 
medicamentului 

Adrenalina (epinefrina) 
Clasificare Hormon secretat de suprarenale, cu efecte alfa și beta-adrenergice 
Indicaţii Resuscitare, bradicardie persistentă, hipotensiune 
Mecanism de 
acţiune Doze mici produc vasodilataţie pulmonarǎ şi sistemicǎ. Doze mari cresc TA 

prin stimularea miocardului (efect β adrenergic), FC şi produc vasoconstricţie 
(efect α adrenergic). Adrenalina crește fluxul sangvin la nivel muscular, 
cerebral, hepatic și miocardic dar scade fluxul sangvin renal. 

Doza/mod de 
administrare  

- resuscitare: 0,02 (0,01-0,03) mg/kgc/doză i.v. diluţia 1:10000 (0,1-0,3 
mL/kg/doză) sau 0,1 (0,05-0,1) mg/kgc/doză endotraheal diluţia 1:10000 
(0,5-1 mL/kgc/doză); se pot repeta 2-3 doze la interval de 3-5 minute dacǎ 
FC rǎmâne < 60 bătăi/minut; se spală linia cu 0,5-1 mL ser fiziologic 

- hipotensiune sau bradicardie persistentă, prevenirea stopului cardiac 
imunent: i.v./i.osos: 1 mcg/kgc; se poate repeta în 5-10 minute sau se 
poate continua cu infuzie de 0,01-0,2 mcg/kgc/min 

- pentru infuzie continuă se începe cu 0,1 mcg/kgc/min și se titrează până la 
obținerea răspunsului dorit, maxim până la 1 mcg/kgc/min 

- în șocul septic, refractar la fluide și rezistent la dopamină: infuzie cu 0,05-
0,3 mcg/kgc/min 

Administrare Intravenos sau endotraheal, în urgențe mari intraosos.  
NU se administreazǎ intracardiac. 
Dacă există, acidoza trebuie corectată înainte de administrarea adrenalinei 
pentru a crește eficacitatea medicamentului. 

Precauții Preparatul trebuie protejat de lumină 
Interacţiuni Incompatibil cu soluţii alcaline (bicabonat de sodiu), aminofilin, hialuronidazǎ 
Soluţii compatibile Glucoza 5% sau 10%, ser fiziologic (NaCl 0,9%) 
Reacţii adverse Aritmie ventricularǎ, tahicardie, paloare și tremor, ischemie miocardică, 

hipopotasemie, scăderea fluxului sangvin splahnic şi renal la doze mari. 
Bolusurile se asociază cu hipertensiune severă și HIV. 
Risc mai mare de hiperglicemie, tahicardie și lactacidemie comparativ cu 
dopamina la doze ce produc aceleași modificări ale TA. 
Infiltrarea infuziei duce la ischemie și necroză tisulară (tratament: fentolamina). 

Monitorizare Continuu, FC și TA, periodic linia de infuzie pentru semne de infiltrare. 
Numele 
medicamentului 

Noradrenalina (norepinefrina) 
Clasificare Amină simpatomimetică cu acțiune alfa și beta-adrenergică  
Indicaţii Hipotensiune 
Mecanism de Vasoconstricție periferică, vasodilatație coronariană și cardiacă 
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acţiune 
Doza/mod de 
administrare  

La VG peste 36 săptămâni: doza inițială de 0,2-0,5 mcg/kgc/min în infuzie 
venoasă se titrează la 30 de minute pentru a obține TA dorită; rate uzuale de 
infuzie: 0,2-2 mcg/kgc/min dar pot fi necesare rate mai mari 

Administrare Trebuie diluată înainte de infuzare și se administrează pe venă periferică mare, 
cateter arterial arterial sau venos, de preferință; se poate administra, în urgențe 
majore, intraosos 

Precauții Rata de administrare trebuie monitorizată permanent 
Se evită întreruperea bruscă  

Contraindicații Hipotensiune determinată de hipovolemie, tromboză vasculară mezenterică 
sau periferică, hipoxie sau hipercarbie profunde;  

Soluţii compatibile Glucoză 5 și 10%  
Monitorizare Monitorizare continuă cardio-respiratorie și hemodinamică 
Numele 
medicamentului 

Hidrocortizon hemisusccinat 
Clasificare Corticosteroid principal adrenalian 
Indicaţii Hipotensiunea rezistentǎ la vasopresoare şi refacerea volemiei, insuficienţa 

corticosuprarenaliană  
Doze/administrare - în hipotensiunea refractară la vasopresoare și volum-expanderi: 1 

mg/kgc/doză la 8 ore sau 20-30 mg/m2 de suprafaţǎ corporalǎ/zi 
intravenos, divizat în 2-3 doze; prima dozǎ se poate administra în bolus iar 
urmatoarele doze în perfuzie de 30 de minute; concentraţia de infuzie este 
de 1 mg/mlL (maxim 10 mg/mL); dacǎ TA s-a îmbunǎtǎţit iar  medicaţia 
vasopresoare este opritǎ, administrarea se poate opri dupǎ 24 de ore 

- la prematurii cu greutate extrem de mică la naștere expuși corioamnionitei 
materne pentru prevenirea DBP: 0,5 mg/kgc/doză la fiecare 12 ore 12 zile 
urmat de 0,25 mg/kgc la 12 ore încă 3 zile 

- administrarea i.v. se face în 30 secunde – 10 minute 
- se administrează soluția reconstituită, nediluată; pentru infuzie venoasă se 

poate dilua 1 mg/mL în glucoză 5% sau ser fiziologic 
Precauţii Risc de perforaţie gastricǎ când este administrat concomitent cu indometacin 

sau ibuprofen; se evită administrarea în infecții sistemice fungice 
Soluţii compatibile Ser fiziologic 0,9%, glucozǎ 5-10%. 
Reacţii adverse Hipertensiunea arterialǎ, edeme (retenţie de apǎ şi electroliţi), risc crescut de 

infecţie sistemicǎ fungicǎ (Candida sp.) 
Monitorizare Frecvenţa cardiacǎ, glicemia frecvent pe durata afecțiunii acute 
Numele 
medicamentului 

Milrinona 
Clasificare Derivat de bipiridină, inotrop/lusitrop 
Indicații Debit cardiac redus, post-chirurgie cardiacă 
Mod de acțiune Inhibitor de fosfodiesterază III, ameliorează debitul cardiac (stimulând 

contractilitatea cardiacă, relaxarea diastolică miocardică și reducând rezistența 
vasculară), efect de vasodilatație (inclusiv pulmonar) (prin efectul de creștere a 
GMP ciclic); nu afectează consumul de oxigen al miocardului (spre deosebire 
de catecolamine) 

Doze/administrare În situații cu debit cardiac redus, post-chirurgie cardiacă: 50 mcg/kgc i.v. în 15 
minute sau 75 mcg/kgc în perfuzie de 60 minute (3 ore la prematurii cu VG sub 
30 săptămâni) urmat imediat de perfuzie de întreținere cu 0,3-0,74 
mcg/kgc/min timp de 35 ore; se ajustează rata în funcție de răspunsul 
hemodinamic și clinic 

Precauții Se poate administra nediluat sau diluat cu glucoză 5% sau ser fiziologic până 
la o concentrație maximă de 200 mcg/mL 
Se poate administra intraosos dacă nu există abord venos. 
Se asigură normovolemia înainte de administrare; e posibil ca TA să scadă cu 
circa 5% după doza de încărcare dar revine gradual în 24 de ore 

Reacții adverse Trombocitopenie, ocazional tahicardie sau aritmii 
Monitorizare Continuu: TA, FC și ritmul cardiac, debitul cardiac; atent se monitorizează 

modificările hidrice și electrolitice, funcția renală și trombocitele pe durata 
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terapiei  
Numele 
medicamentului 

Vasopresina 
Clasificare Vasopresor 
Indicații Hipotensiunea sau șocul rezistente la catecolamine 
Mod de acțiune Agonist al receptorilor V, vasoconstricție; dozele mici produc vasodilatație 

pulmonară, coronariană și cerebrală în condiții de hipoxie și vasoconstricție în 
alte paturi vasculare 

Doza 0,0002-0,005 U/kgc/min 
Reacții adverse Hiponatriemie, trombocitopenie tranzitorie, necroză hepatică și a extremităților 
Numele 
medicamentului 

Ibuprofen 
Clasificare Antiinflamator nesteroidian, inhibitor al sintezei de prostaglandinǎ, inhibitor 

neselectiv al ciclo-oxigenazei (Cox 1 şi 2) cu efect analgezic și antipiretic 
Indicaţii Închiderea CA persistent 
Doze Standard: 3 doze la interval de 24 ore - doza 1: 10 mg/kgc, dozele 2 şi 3: 5 

mg/kgc; cura se poate repeta 
Cura cu doze mai mari: 15-20 mg/kgc/doză p.o. urmat de încă 3 doze de 7,5-
10 mg/kgc la fiecare 12-24 de ore s-a asociat cu rată mai mare de închidere a 
CA semnificativ hemodinamic versus cura standard 

Administrare Perfuzie intermitentă endovenoasă cu concentrații finale de până la 4 mg/mL în 
15 minute sau per os, cu 0,5 mL lapte, pe sonda de gavaj 

Reacţii adverse Edeme, ulcer gastric, sângerǎri /perforaţie gastrointestinalǎ, neutropenia, 
anemia, agranulocitozǎ, inhibiţia agregǎrii plachetare, insuficienţǎ renalǎ acutǎ, 
hiperbilirubinemie 

Contraindicaţii Infecţie, sângerare activǎ, trombocitopenia sau defecte de coagulare, EUN, 
disfuncţie renalǎ semnificativǎ, malformaţie cardiacă congenitalǎ dependentǎ 
de fluxul prin CA, tratament cu corticoizi 

Precauţii Atenţie în timpul administrǎrii la pacienţii cu funcţie renalǎ sau hepaticǎ redusǎ, 
deshidratare, insuficienţǎ cardiacǎ,  hipertensiune, istoric de sângerare 
gastrointestinalǎ, administrare de anticoagulante 

Monitorizare Ureea şi creatinina sericǎ, hemogramǎ, sângerǎri oculte, enzime hepatice, TA, 
suflu cardiac (auscultaţia cordului), ecografie cardiacǎ  

Numele 
medicamentului 

Paracetamol (acetaminofen) 
Acțiune Analgezic, antipiretic, slab anti-inflamator, probabil inhibitor al sintezei de 

prostaglandine în concentrații mari, inhibitor al sintezei de prostaglandine în 
concentrații mici 

Indicaţii Închiderea CA persistent semnificativ hemodinamic 
Doze/administrare 15 mg/kgc/doză p.o. (gavaj) sau i.v. la 6 ore, timp de 3 zile; poate fi necesară o 

a doua cură; i.v. se administrează în 10 minute (10 mg/mL) 
Profilactic în primele 24 de ore de viață sau în momentul diagnosticului PCA 

Contraindicații Preparatul de uz intravenos este contraindicat în afectare hepatică severă sau 
boală hepatică activă severă, malformații cardiace ducto-dependente 

Precauţii Există motive de îngrijorare privind asocierea dintre folosirea prenatală și 
neonatală a paracetaomului și efecte adverse asupra dezvoltării creierului 
Nu se recomandă în hemoragie pulmonară, trombocitopenie, 
dehidratare/hipovolemie 
Poate determina scădere ușoară a TA și FC, risc de hipotensiune după 
administrarea i.v. 

Soluţii compatibile Ser fiziologic, soluție glucozată 5% 
Reacţii adverse Clearence-ul paracetamolului poate fi afectat de hiperbilirubinemia indirectă. 

Risc de insuficiență hepatică indusă de acetaminofen în cazul supradozării. 
Durere și reacții la locul injectării, vărsături la administrarea i.v. (5-15%) 
Rar: hipotensiune, creșterea transaminazelor 
Foarte rar: reacții de hipersensibilitate, trombocitopenie, leucopenie, 
neutropenie 

Monitorizare Semne de durere, temperatură, funcție hepatică 
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11.12. Anexa 12. Algoritm de management al SDRDS* 

 

Factori de risc pentru 
SDR prezenţi 

Factori care scad riscul 
apariţiei SDR 

Ameninţare de naştere 
prematurǎ la VG < 35 s 

Administrare Dexametazonǎ 
(ideal cu 24-48 ore înainte de naştere) 

Temporizarea naşterii – tocolitice (pe termen scurt) Transfer in utero în maternitǎţile de grad III 

Ingrijire prenatalǎ 

INSURE 

VM: IPPV/SIMV cu volum garantat 

FiO2 > 40%  PEEP 8-9 cm H2O 
   

Semne de SDR (cel puţin 1): 
- cianozǎ 
- tahipnee 

- tiraj 
- geamǎt expirator 

Administrarea surfactantului 

Monitorizare 

Surfactant - doza a II-a : 
200 mg/kgc 

FiO2> 40 % şi 
 MAP > 8-9 cmH2O 

 Surfactant curativ 
 200 mg/kgc 

pO2< 50 mmHg pCO2 > 55-60 
mmHg 

NB. Se poate administra şi a 3-a dozǎ de surfactant în funcţie de evoluţia clinicǎ/radiologicǎ 

 Surfactant precoce 
200 mg/kgc 

 VG > 26 s + corticoizi 
antenatal 

Naştere 

 VG < 26 s  VG ≥ 26 s sau prematuri care 
necesitǎ intubaţie de la naştere 

CPAP: 6-9 cm H2O FiO2 < 40 % 

DA 

NU 

Anamnezǎ 
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Vârsta naştere 5 min ≥ 10 min 
SpO2 (%) 40-60 50-80 85-93 

întârzierea clampǎrii cordonului ombilical 
(60 secunde de la expulzie/extracţie) 

VG < 26 s 

+ surfactant  
+ suport respirator non-invaziv/ 
invaziv 

+ semne  
de SDR 

superficiale 
/ineficiente 

cianozǎ 
generalizatǎ 

Plasarea sub căldurǎ radiantǎ 
(împachetare în folie de plastic la VG < 32s) 

Resuscitator T 
(CPAP = 6-9 cm H2O) 

VG ≥ 26 s 
Respiraţii spontane ? 

absente fǎrǎ SDR 
coloraţie/ 
SpO2  normale 

Monitorizare 
Pulsoximetrie 

Oxigenoterapie: FiO2 iniţial 21-30% 

FC > 100 bătăi/min 

Naştere 
Echilibrarea în sala de naşteri  

stimularea tactilă a respirației 
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Tratament de susţinere respiratorie în SDR 
TINN 
scop : pO2 = 50-80 mmHg           pCO2 = 45-55 mmHg           pH ≥ 7,25  

Clinic 

Radiologic 

CPAP : 6-9 cm H2O 
  FiO2 ≥ 40% 

VM - SIMV/IPPV 
cu VG / HFOV 

(S)NIPPV 

AGS 

tiraj moderat tiraj sever 

FiO2 < 30% 
pO2 > 50 mmHg  pCO2  < 55 mmHg 

grad I grad II 

FiO2 < 40% 
pO2 > 50 mmHg  pCO2  < 55 mmHg 

grad III/IV  

tiraj sever / epuizare / 
apnee prelungitǎ 

FiO2 > 40% 
pO2 < 50 mmHg  pCO2  > 60 mmHg 

SpO2 < 85 % Rx - volum 
pulmonar ↓ -  atelectazie  

pO2 > 50 mmHg ? 
pCO2  < 55-60 mmHg ? pH > 7,25 ? 

NU 

CPAP: 5 cm H2O 
FiO2 = 21-30 % 

↓ PEEP  
alternativ cu  
↓ FiO2 

NB. Fiecare parametru se creşte sau scade treptat (la interval minim de 15 minute) astfel: FiO2 cu 5-10%, 
presiunile cu 1-2 cmH2O şi frecvența respiratorie cu 5-10 respiraţii/minut 

DA 

Parametri iniţiali în  
funcţie de: - situaţia clinicǎ 

- aspectul rx/ecografic 
- AGS 

pO2 > 50 mmHg 
pCO2  < 55-60 mmHg 

pH > 7,25 
 ↓ PIP ↓ Ti  

↓PEEP  
↓FR ↓FiO2 

VM: PIP = 10-15 cm H2O, FR = 10-30 resp/min sau 
MAP = 7-9 cm H2O, respiraţie spontanǎ prezentǎ, trece testul de 20 

minute de CPAP endotraheal, FiO2 ≤ 30% 

CPAP  nazal (S)NIPPV  

pO2 < 50 mmHg  
SpO2 < 85 % 
Rx - volum pulmonar ↓   
      - atelectazie  

Inţǎrcare 

Rx: volum pulmonar normal, fǎrǎ 
atelectazie 


