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Streszczenie |

Wzrost przezywalnosci i poprawa jakoSci zycia noworodkéw z ekstremalnie mala masg ciata stanowi
najwazniejsze wyzwanie neonatologii. Dzieci urodzone po 32. tygodniu cigzy wydajg si¢ w tym Swietle
mniejszym problem. Doniesienia z piSmiennictwa coraz cze¢Sciej zwracajg uwage na problemy podgrupy
bardziej dojrzatych wczesniakdw, urodzonych po 34., a przed 37. tygodniem ciazy, nazywanych noworod-
kami urodzonymi ,,blisko terminu” porodu lub ,,p6Znymi wezesniakami”. W ostatnich latach odsetek uro-
dzen takich dzieci wzrasta. W latach 90. w USA wynosit on 7,3%. Utrata Srodowiska wewngtrzmacicznego
i okres adaptacji do zycia pozamacicznego przebiega inaczej u noworodkéw donoszonych i przedwczeSnie
urodzonych. U tych pierwszych jest on krdtkotrwaly i mimo zmian dokonujgcych si¢ w wielu narzadach nie
manifestuje si¢ klinicznie. U noworodkow urodzonych przedwczesnie okres adaptacji trwa znacznie diuzej
i charakteryzuje si¢ okreslonymi objawami klinicznymi. U tych dzieci czgSciej niz u noworodkéw donoszo-
nych wystepujg zaburzenia oddychania, takie jak: przejSciowe przyspieszenie oddechow, zespdt zaburzen
oddychania czy przetrwale nadci$nienie ptucne. W opublikowanych w 2010 roku naszych badaniach doty-
czacych 6375 noworodkow urodzonych w latach 2008-2009 w Klinice Neonatologii i Intensywnej Terapii
Noworodka szczegbtowej analizie poddano 725 noworodkdw urodzonych miedzy 34. 1 37. tygodniem cigzy.
Odsetek pdznych wezesniakdw byt wysoki 1 wynidst 11,37%. Najczestszym powiktaniem okresu adaptacyj-
nego w tej grupie dzieci byta zottaczka patologiczna, ktora wystapita w 71,72% przypadkéw, a najpo-
wazniejszym — zaburzenia oddychania zdiagnozowane u 24,55% dzieci.

Stowa kluczowe: noworodki urodzone ,blisko terminu” porodu, rozwdj pluc, plyn plucny, przejSciowe
przyspieszenie oddychania, zespot zaburzef oddychania, przetrwate nadciSnienie ptucne

Summary |

The survival rate and quality of life in extremely low birth weight infants remains one of the main challenges
of modern neonatology. Therefore preterm children born after 32 weeks of gestational age, are a relatively
minor medical problem in comparison to newborns with low and extremely low birth weight. However, cur-
rent literature frequently underlines medical problems in more mature newborns, born after 34 weeks of
gestational age and before 37 weeks of gestational age, so called near term infants or late preterm neonates.
The loss of the unique intra-amniotic environment combined with major differences in the adaptation to
extra-uterine life in infants born prematurely leads to specific clinical conditions. This is mainly caused by
the fact that the adaptation period in late preterm infants is significantly longer than in term infants.
Recently the percentage of late preterm neonates in the population of live born children has increased
(7.3% according to the latest US data). In our study, which was carried out in years 2008-2009 in Depart-
ment of Neonatology and Neonatal Intensive Care Warsaw Medical University, we included 725 neonates.
These infants have a higher risk of transient tachypnea of neonates, respiratory distress syndrome, persis-
tent pulmonary hypertension of the neonate, and jaundice. The percentage of late preterm infants reached
11.37% in our study. Respiratory distress syndrome (24.55%) and jaundice (71.72%) are among most fre-
quently diagnosed diseases.

Key words: near term newborn, lung development, fetal lung liquid, TTN - transient tachypnea of the
newborn, RDS - respiratory distress syndrome, PPHN - persistent pulmonary hypertension of the newborn
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ielkim wyzwaniem wspolczesnej neonatologii
s ;\/ jest zwiekszenie przezywalnoSci oraz popra-
wa jakoSci zycia noworodkow urodzonych
z ekstremalnie mata masa ciata. Z tego wzgledu dzieci
urodzone po 32. tygodniu cigzy, a zwlaszcza miedzy 34.
137. tygodniem cigzy, wydaja si¢ mniejszym problemem
medycznym. Dzieci te nazywane sa ,,pdznymi wcze-
$niakami” lub urodzonymi ,blisko terminu”. Chociaz
noworodki z tej grupy wykazuja morfologiczng i czyn-
noSciowa niedojrzatosc, to przez personel medyczny
traktowane sg czesto jak dzieci urodzone o czasie. Powo-
dem wyodrebnienia tej grupy byla obserwowana wick-
sza zachorowalno$¢ okresu noworodkowego, a przede
wszystkim cz¢sciej wystepujace zaburzenia adaptacyjne
w pierwszych 24. godzinach zycia“-¥. Ostatnio nowo-
rodki urodzone ,,blisko terminu” znajduja si¢ w cen-
trum zainteresowania Swiatowej neonatologii. Liczba
»poznych wczeSniakdw” wzrasta i szacowana jest na
10-15%. Stanowig one 70% wszystkich noworodkow
urodzonych przedwczeSnie®. W naszej placowce w la-
tach 2008-2009 odsetek takich dzieci wynosit 11,37%,
a w USA rodzi si¢ okoto 400 000 ,,p6Znych wczeSnia-
kow” rocznie®. Wzrostowa tendencja urodzen zwig-
zana jest z technikami wspomaganego rozrodu i tym
samym ze zwickszajacg sie liczbg ciaz wieloptodowych.
Paradoksalnie postep perinatologii i metod oceny do-
brostanu ptodu poprzez zwigkszenie precyzyjnoSci dia-
gnostyki i cz¢stsze wykrywanie zaburzefi czynnoSci ser-
ca plodu zwickszyt takze konieczno$¢ zakoficzenia cigz
przed terminem, giéwnie drogg cigcia cesarskiego®6-10.
W opublikowanych w 2010 roku naszych badaniach
dotyczacych 6375 noworodkow urodzonych w latach
2008-2009 w Klinice Neonatologii i Intensywnej Terapii
Noworodka szczegotowej analizie poddano 725 nowo-
rodkdw urodzonych mi¢dzy 34. i 37. tygodniem cigzy.
Najczestszym powiktaniem okresu adaptacyjnego w tej
grupie dzieci byta zottaczka patologiczna, ktdra wysta-
pita w 71,72%, a najpowazniejszym — zaburzenia oddy-
chania zdiagnozowane u 24,55% dzieci®. Utrata Srodo-
wiska wewnatrzmacicznego i okres adaptacji do zycia
pozamacicznego przebiega inaczej u noworodkow do-
noszonych i przedwczesnie urodzonych. U tych pierw-
szych jest on krotkotrwaty i mimo zmian dokonujacych
si¢ w wielu narzadach nie manifestuje si¢ klinicznie.
U noworodkow urodzonych przedwezesnie okres ada-
ptacji trwa znacznie dtuzej i charakteryzuje si¢ okreSlo-
nymi objawami klinicznymi. U p6Znych wczeSniakow
obserwujemy czesciej: zaburzenia oddychania, bezde-
chy, zaburzenia termoregulacji, trudnosci w odzywia-
niu, hipoglikemig i hiperbilirubinemig™!>14.

ROZWOJ PLUC I ROLA
PLYNU PLUCNEGO

Rozwqj pluc jest ztozonym procesem wzrostu i dojrze-

288 wania tkankowego. Procesy te regulowane sg zardwno

przez czynniki hormonalne, jak i biochemiczne. Na
wzrost masy pluc wplywaja gtownie czynniki fizyczne,
takie jak: objetosS¢ piynu ptuc, ruchy oddechowe ptodu,
przestrzefi wewnatrz klatki piersiowej czy objetos¢ plynu
owodniowego. W zyciu wewnatrzmacicznym rola ptuc
jest znikoma, wymiana gazowa odbywa si¢ droga fozy-
ska, a przez naczynia ptucne przeplywa okoto 10% krwi
krazacej. Rozpoczecie prawidtowej czynnosci oddecho-
wej zalezy od prawidtowego rozwoju morfologicznego
i czynnoSciowego pluc i jest zwykle opoznione i zabu-
rzone u noworodkow urodzonych przedwczeSnie.
Okres miedzy 34. 1 37. tygodniem cigzy, ten, w ktdrym
rodzg si¢ ,,p6Zne wezesniaki”, to formowanie si¢ osta-
tecznych czynnoSciowo jednostek uktadu oddechowego.
Koficzy si¢ okres woreczkowy rozwoju ptuc i rozpo-
czyna si¢ okres formowania p¢cherzykow. Jest to row-
noczeSnie okres dojrzewania naczyn plucnych i gwal-
townego zwickszania si¢ puli surfaktantu. Jednak stale
niedokoficzony czynnoSciowo rozwdj ptuc wyraza si¢
po urodzeniu zaburzeniami absorpcji ptynu ptucnego
i nieadekwatng czynnoScig surfaktantu, co zaburza
prawidfowg wymian¢ gazowa. Najczestszg przyczyng
niewydolnosci oddychania u noworodka sa przetrwa-
te zaburzenia oddychania zwigzane z nieprawidlowym
wchianianiem plynu ptucnego®!>-19.

Pluca w zyciu plodowym wypetnione sg ptynem ptuc-
nym. Pochodzenie tego ptynu dtugo pozostawato nie-
jasne. W 1948 roku badacze francuscy wykazali, Ze jego
gtownym sktadnikiem jest ptyn owodniowy!”-!®. Dru-
gi komponent to wydzielina nabtonka oddechowego.
Dalsze prace potwierdzily obecnoS¢ aktywnego trans-
portu jonodw przez nablonek ptuc ptodu owiec oraz
udziat jonow chlorkowych i sodowych w wydzielaniu
ptynu ptucnego do Swiatfa ptuc. Funkcja wydzielnicza
ptuc rozpoczyna si¢ juz w 6. tygodniu zycia pfodowe-
go. Dzienne wydzielanie ptynu ptucnego wynosi okoto
500 ml. Jest on potrzebny do prawidfowego wzrastania
migzszu. Dla efektywnej pourodzeniowej wymiany ga-
zowej przestrzen pecherzykowa musi by¢ oprozniona
z ptynu plucnego™>19. W produkcji, wydzielaniu i pouro-
dzeniowym wchifanianiu plynu zasadnicza role odgry-
wa jon chlorkowy i st¢zenie biatka. W zyciu wewnatrz-
macicznym plyn ptucny jest aktywnie wytwarzany przez
pompe chlorkowa powodujaca naptyw chlorkdw i wo-
dy z przestrzeni Srodmigzszowej do pecherzykowe;.
Ptyn plucny w przestrzeni, ktdra po urodzeniu staje
si¢ przestrzenig oddechowa, jest bardzo ubogobiatko-
wy (<0,03 mg/ml) i bogatochlorkowy (CI 150 mEq/1).
Z kolei ptyn w przestrzeni Srodmiazszowej zawiera oko-
to 100 razy wiecej biatka. Duza réznica ciSniefi hamuje
przeplyw ptynu do przestrzeni pecherzykowej. Jednak
ciSnienie filtracyjne, przezSluzowkowa resorpcja sodu
przez kanaly sodowe na zasadzie dziatania sif Star-
linga i mechaniczny ucisk struktur kanatu rodnego na
klatke piersiowa pfodu nie ttumacza do kofica ztozo-
nego procesu ,,.znikania” ptynu ptucnego®12. Zmiany
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hormonalne wystepujace pod koniec cigzy biorg takze
znaczny udziat w obnizeniu wydzielania ptynu ptucne-
go. Najwicksze znaczenie ma B-adrenergiczny wplyw
epinefryny. Receptory B-adrenergiczne u ptodu wzra-
staja wraz z dojrzatoScig pluc i przebiegiem ciazy, co
umozliwia donoszonemu noworodkowi dobrg odpo-
wiedZ na epinefryne podczas porodu. Udzial wazo-
presyny we wchtanianiu ptynu pfucnego jest rowniez
bardzo korzystny. Oba wymienione hormony odgry-
waja zasadniczg rol¢ w absorpcji ptynu ptucnego pod
koniec ciazy i po urodzeniu. Jego szybkie wchtanianie
w pecherzykach ma duze znaczenie w adaptaciji uktadu
oddechowego do zycia pozamacicznego. Przerwanie
tego procesu moze prowadzi¢ do zatrzymania plynu
w pecherzykach, powodujac stan hipowentylacji i przej-
Sciowe przyspieszenie oddychania (TTN)@?.

PRZETRWALE PRZYSPIESZENIE
ODDECHOW

Dla wystapienia prawidfowego pierwszego oddechu
istotna jest droga porodu, a takze czas odp¢pnienia
noworodka. Przy porodzie drogami i sitami natury do-
chodzi do ucisku klatki piersiowej pfodu w kanale rod-
nym kobiety. Powoduje to wytworzenie w klatce pier-
siowej pfodu ujemnego ciSnienia. Po urodzeniu gtowki
piod dazy do wyrGwnania tego ciSnienia, weiggajac po-
wietrze z zewnatrz. Dodatkowo powoduje to usunigcie
10% plynu ptucnego na zewnatrz, pozostate 90% zosta-
je nastepnie wehtoniete do naczyfn wlosowatych i limfa-
tycznych ptuc. Odbywa si¢ to zwykle w ciggu 3 godzin
po porodzie, a proces ten nie powinien trwac dtuzej niz
6 godzin. Przedstawione mechanizmy nie dziatajg pod-
czas porodu drogg ci¢cia cesarskiego. Elektywne cigcie
cesarskie — niepoprzedzone czynnoscig skurczowg maci-
cy — jest czynnikiem ryzyka powiktan okotoporodowych
u ,,poznych wezeSniakow” w porownaniu z planowanym
porodem drogami natury. W tej samej grupie dojrzatosci
u dzieci urodzonych ze wskazafi medycznych obserwo-
wano statystycznie mniej powiktai. Czynnikiem wply-
wajacym na przedwczesne zakoficzenie cigzy bez wska-
zan medycznych jest czesto niewiedza pacjentek (tzw.
ciecia cesarskie ,,na zyczenie”), jak rowniez personelu
medycznego®”1?, Wedtug American College of Obste-
tricians and Gynecologists decyzja o zakoficzeniu ciazy
przed 39. tygodniem powinna by¢ podjeta wytgcznie
z powodu powiktafi medycznych lub potozniczych badz

- wstrzas hipowolemiczny

+ kwasica metaboliczna
«hipoperfuzyjne ptuco

« zaburzenia wentylagji

«wazrost cisnienia w tetnicy ptucnej
« niedotlenienie migsnia sercowego
« niedokrwisto$¢

Tabela 1. Powikiania wezesnego odpepnienia noworodka
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po udowodnieniu dojrzatosci ptuc ptodu w oparciu o ba-
danie surfaktantu w ptynie owodniowym pobranym
drogg amniopunkcji'?.

Oddechowym zaburzeniom adaptacyjnym zaleznym
od opdznionego wchianiania plynu ptucnego towarzy-
szy¢ moga zaburzenia przeplywu plucnego zwigzane
z przedwczesnym odpepnieniem noworodka. Maksy-
malne przetoczenie krwi z tozyska do ptodu dokonuje
si¢ zwykle w ciaggu 40-60 sekund po urodzeniu. Jest to
wigc najkorzystniejszy czas przeciecia pepowiny. Weze-
sne odpepnienie, czesciej wystepujace podczas porodu
drogg ci¢cia cesarskiego, moze doprowadzi¢ do nie-
dokrwistosci, a nawet do wstrzgsu hipowolemicznego
(tabela 1)Y. Bezposrednio po urodzeniu obserwujemy
nieregularne oddechy, czesto z udziatem dodatkowych
mieSni oddechowych. U zdrowego, donoszonego no-
worodka w ciggu kilkunastu minut dochodzi do ich
normalizacji. Oddechy stajg si¢ rytmiczne, ich czgsto-
tliwoS¢ wynosi 40-60 na minut¢. U noworodkow uro-
dzonych ,blisko terminu” nieregularny tor oddychania
utrzymuje si¢ znacznie diuzej i cz¢sto wymaga poste-
powania leczniczego. Prospektywne badanie De Luca
iwsp. obejmujace 56 549 porodow noworodkdw o czasie
i p6znych wezeSniakow wykazato zdecydowanie mniej-
sze ryzyko powiktan oddechowych w grupie 38.-40. ty-
godnia cigzy niz w grupie 34.-37. tygodnia cigzy®.

ZESPOY. ZABURZEN ODDYCHANIA

U ,,p6znych wczeSniakdw” obserwujemy wiele czyn-
nikow ryzyka niedoboru surfaktantu (tabela 2) i wy-
stapienia zespotu zaburzenia oddychania. Dotyczy
to noworodkow z cigz wieloplodowych, blizniaczych,
noworodkdéw matek chorych na cukrzyce oraz urodzo-
nych drogg ci¢cia cesarskiego bez rozpoczecia czynno-
Sci porodowej. Wszystkie te zespotly kliniczne wystepuja
czeSciej w grupie noworodkow urodzonych okoto termi-
nu porodu®!>19_Yoder i wsp. w ciagu dziewiccioletniej
obserwacji stwierdzili zmniejszenie Sredniego wieku
urodzonych dzieci z 40 do 39 tygodni cigzy. Posrednio
wskazuje to na wicksza liczbe¢ pdznych wezeSniakdw
oraz wigkszg zachorowalnos¢ w tej grupie na ZZ0, ze-
spot zachtySnigcia smotka, zapalenie piuc®!-2?. U no-
worodkow matek chorych na cukrzyce opOznienie
dojrzewania pluc ptodu spowodowane jest antago-
nistycznym dziataniem insuliny na kortyzol stymulujacy
wytwarzanie surfaktantu, a takze obnizonym st¢zeniem

«niski wiek cigzowy

« nadcisnienie i cukrzyca u matki

- ciecie cesarskie wykonane przed rozpoczeciem czynnosci porodowej
« ple¢ meska

«drugi ptéd w ciazy blizniaczej

« niedotlenienie

« hipotermia

Tabela 2. Czynniki ryzyka zespolu zaburzeri oddychania
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prolaktyny. Odpowiednie st¢zenie prolaktyny stymulu-
je wydzielanie nadnerczowych glikokortykosteroidow
odpowiedzialnych za rozpoczecie prawidtowej czynno-
Sci skurczowej macicy. Zmniejszenie puli surfaktantu
plucnego obserwujemy takze w zapaleniu ptuc i sepsie
noworodkowej??.

PRZETRWALE KRAZENIE PLODOWE

Kiedy noworodki rodza si¢ blisko terminu, zwlaszcza
drogg cigcia cesarskiego przed rozpoczeciem czynnosci
skurczowej, dochodzi do zaburzenia czynnoSci hor-
monalnej, co powoduje zaburzenia wchtaniania ptynu
plucnego. Zwykle zaburzenia wyst¢pujg w pierwszych
24-48 godzinach zycia, ale niekiedy utrzymuja si¢ diu-
z7ej, co moze prowadzi¢ do nadciSnienia ptucnego czy
przetrwatego krazenia ptodowego (PPHN). Przetrwa-
te krazenie ptodowe to jeden z najci¢zszych stanow
u noworodkow, odpowiedzialny za cigzka postac nie-
wydolnoSci oddechowej. Jego czestoSE szacowana jest
na 1,4-2 na 1000 zywo urodzonych dzieci. W praktyce
klinicznej zespdt ten wystepuje w: przepuklinie przepo-
nowej, zespole aspiracji smoftki, zapaleniu ptuc wywo-
tanym najczesciej przez patogen Streptococcus typu B
lub w ciezkim zespole zaburzen oddychania. Moze on
przybieraC takze postac idiopatyczng, w ktdrej trud-
no jest okresli¢ przyczyne. Zmiany patofizjologiczne
moga wyrazac si¢ skurczem prawidfowo zbudowanych
naczyn ptucnych, przerostem btony mieSniowej tetnic
plucnych, niedorozwojem zaréwno naczyn ptucnych,
jak 1 miazszu (hipoplazja ptuc, przepuklina przepono-
wa). Objawy kliniczne to stan cig¢zkiej hipoksemii prze-
biegajacy z niewydolnoscia oddechowa®*-*¥. Miarg
ciezkoSci stanu ogdlnego jest wysoki wskaznik utleno-
wania Ol = (MAP X FiO,)/paO, (gdzie MAP to sred-
nie ciSnienie w drogach oddechowych, FiO, — stezenie
tlenu w mieszaninie oddechowej, paO, — stezenie tlenu
we krwi tetnicze)) 1 duza roznica pecherzykowo-tetni-
cza [AaDO, = (713 x FiO, x 100)/pa0,]. Leczeniem
z wyboru w PPHN jest stosowanie inhalacyjne egzo-
gennego tlenku azotu — iNO, ktory jest selektywnym
wazodylatatorem mi¢Sni gtadkich naczyn ptucnych.
U czesci noworodkow skutecznos¢ iNO jest ograniczo-
na i konieczne staje si¢ zastosowanie ECMO - poza-
ustrojowego blonowego utlenowania?>-26),

PODSUMOWANIE

Zaburzenia oddychania, a takze niewydolnoS¢ odde-
chowa obserwowana cz¢Sciej w omawianej grupie dzie-
ci wydtuzaja znacznie czas hospitalizacji w pordwnaniu
z grupa noworodkoéw donoszonych. Przy wypisie na-
lezy dokfadnie poinformowac rodzicow o mozliwoSci
wystgpienia powiktan w okresie niemowlecym u poz-
nych weczeSniakow. Jest to grupa ryzyka zwickszonej

290 zachorowalnosci i Smiertelnosci niemowlat.
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