

 SEMIOTYKA  (symptomatologia schorzeń dziecięcych)

Gorączka

· Podwyższona ciepłota ciała wywołana czynnikami fizycznymi (np. udar cieplny), lub chemicznymi (wzmożone wytwarzanie ciepła na skutek infekcji, zaburzeń hormonalnych, w stanach pooperacyjnych).  Fizjologicznie prawidłowa temp.  pod pachą nie powinna być niższa niż 35,5oC rano i nie wyższa niż 37,4oC wieczorem. Temperatura w jamie ustne, odbytnicy oraz w pochwie jest wyższa o 0,5-0,8st.

· Stan podgorączkowy 37,5-38,0oC, gorączka nieznaczna 38,0-38,5oC, gorączka umiarkowana 38,5-39,5oC (wymaga obniżania), gorączka znaczna 39,5-40,5oC, gorączka wysoka 39,5-40,5oC (wymaga natychmiastowego obniżania), gorączka nadmierna-pow. 41oC.

· Typy gorączki: 
· gorączka ciągła- wahania dobowe nie przekraczają 1oC (płatowe zapalenie płuc, dur brzuszny) 

· gorączka zwalniająca- wahania dobowe pomiędzy 1,a 2oC, ale temperatura nie obniża się poniżej 37oC (posocznica, róża). Odmianą jest gorączka trawiąca (hektyczna)- przez pewien czas utrzymuje się gorączka na wysokim poziomie i w ciągu kilku godzin obniża się o 2-4oC, niekiedy poniżej 37oC (posocznica gruźlica) 

· gorączka przerywana- wahania w ciągu doby pow. 2oC, najniższe wartości w granicach normy. Okresy gorączkowe  przedzielone są 2-, 3-dniowymi okresami bezgorączkowymi (zimnica) 

· gorączka nieregularna (posocznica) 

· gorączka powrotna- kilkudniowe okresy gorączkowe i bezgorączkowe (dur powrotny, bruceloza)

· gorączka przelotna- jednorazowy, krótkotrwały, najczęściej jednodniowy wzrost temperatury.

· Przyczyny: choroby zakaźne i pasożytnicze (40%), nowotwory (20%),  układowe choroby tkanki łącznej (20%), inne choroby (10%), etiologia nie ustalona (15-20%). 

· Gorączka powyżej 3 tygodni w chorobach wirusowych : HIV, CMV, wirus Epsteina-Barr.

· Choroby nowotworowe: chłoniaki, pierwotny rak wątroby,  nadnerczak, rak jelita grubego, białaczki, ziarnica.

· Stany podgorączkowe: przewlekłe zakażenia dróg moczowych, zatok przynosowych

Drgawki

· Przyczyny: 

· uszkodzenia okołoporodowe: niedotlenienie mózgu sprzyjające powstawaniu krwawień dokomorowych i okołokomorowych oraz krwotoków podpajęczynówkowych (nadciśnienie u matki, odklejenie łożyska, okręcenie pępowiną), krwawienia wewnątrzmózgowe 
· infekcje wirusowe i bakteryjne wenątrzmaciczne (CMV, różyczka, toxoplasmoza) oraz późniejsze (Neiseria meningitidis, Coxackie meningoencephalitis) 

· zaburzenia metaboloczne: hipoglikemia, hipokalcemia, hipomagnezemia, hiponatremia, hipernatremia 

· drgawki gorączkowe 
· uszkodzenia OUN- po infekcjach, urazach, nowotwory 

· padaczka – 25-50% przypadków padaczki nie ma ustalonej etiologii, najczęstszymi znanymi przyczynami są: urazy głowy, urazy okołoporodowe, przyczyny naczyniowe.

· Drgawki gorączkowe. Najczęstsza postać napadów drgawkowych u dzieci do 5 r.ż. (2-5% wszystkich dzieci). Definicja: drgawki występujące  pomiędzy 6m.ż., a 5 r.ż., mające związek z gorączką ( 38oC, lub powyżej), nie towarzyszy im zakażenie OUN. 

· Drgawki gorączkowe proste- napady drgawkowe uogólnione ( kloniczne, kloniczno-toniczne, atoniczne), trwające krócej niż 15 min. i nie powtarzające się w ciągu najbliższych 24godz

· Drgawki gorączkowe złożone: drgawki ogniskowe, trwające 15min., lub dłużej, powtarzające się w ciągu 24godz. 

U 1/3 dzieci drgawki gorączkowe nawracają.

· Zalecenia -  1. Wykonanie nakłucia lędźwiowego u każdego dziecka w wieku do 12m-cy, u którego w przebiegu gorączki wystąpił pierwszy w życiu napad drgawek, ponieważ objawy zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych mogą być w tym wieku nieobecne, lub słabo zaznaczone. Nakłucie należy rozważyć również u dzieci od 12 do 18m-ca życia z tych samych powodów.  U dzieci po 18 m-cu życia objawy oponowe (sztywność karku, objaw Kerniga, objaw Brudzińskiego) są zwykle obecne w przypadku zap. opon m-r, dlatego nakłucie lędźwiowe nie jest badaniem rutynowym, o ile nie ma innych podejrzeń wystąpienia  zakażenia OUN. Ryzyko zapalenia opon m-r jest większe u dzieci: z niepokojącymi objawami w badaniu ogólnym, lub neurologicznym, z drgawkami gorączkowymi złożonymi, ponapadowymi zaburzeniami przytomności, w przypadku  pierwszego napadu po 3 r.ż., u dzieci, które zgłosiły się do lekarza w ciągu 48 godzin przed napadem, u dzieci które otrzymały antybiotyk przed napadem drgawek (maskowanie objawów zapalenia opon przez antybiotyk). 

2. Rozpoznanie i leczenie przyczyny gorączki 

· Zalecenia dla rodziców: 

· zapobieganie hipertermii za pomocą leków przeciwgorączkowych (paracetamol w czopkach, lub doustnie 10-20mg/kg 3-4 razy dziennie, lub ibuprofen 5mg/kg, pojenie chłodnymi płynami, okłady) w trakcie kolejnych infekcji 

· w razie kolejnego napadu drgawek: ułożenie dziecka na boku i zabezpieczenie prawidłowego oddychania 

· Diazepam (Relanium) we wlewce doodbytniczej w dawce 0,5mg/kg m.c. w przypadku wystąpienia napadu przedłużającego się pow. 3-5min.

·  wizyta lekarza

· Postępowanie: 
· ocena czy drgawki już ustąpiły, 

· ocena stanu świadomości dziecka 

· stwierdzenie ewentualnych objawów oponowych, lub objawów mogących sugerować zapalenie opon m-r (rozdrażnienie, nadmierna senność, zmiany w bad. neurologicznym) 

·  wykluczenie ew. drgawek gorączkowych złożonych i in. schorzeń przebiegających z drgawkami i gorączką. 

· Leczenie: gdy  drgawki trwają nadal- diazepam i.v. 0,1-0,2mg/kg m.c. przez 1-2 min, lub midazolam 0,2mg/kg i.v., tlen, pomiar RR, monitorowanie tętna. W razie ustąpienia drgawek przekazanie na oddział pediatryczny, w razie utrzymywania się drgawek OIOM

Sinica

· Sinawe zabarwienie skóry i błon śluzowych, pojawia się gdy krew kapilarna zawiera co najmniej 5g% odtlenowanej hemoglobiny. Spowodowana jest: niedostatecznym wysyceniem krwi tętniczej tlenem, nadmiernym odtlenowaniem krwi żylnej, lub obu tymi czynnikami jednocześnie.

· Sinica centralna: spowodowana niedotlenieniem krwi tętniczej, jej najczęstszą przyczyną są przecieki z prawej do lewej komory serca (przynajmniej 30% objętości komory lewej musi stanowić krew z komory prawej) Inne przyczyny to  zaburzenia wentylacji, lub dyfuzji tlenu w pęcherzykach płucnych. W sinicy centralnej występuje zasinienie spojówek, błon śluzowych, warg, języka. Przy dłubotrwałej sinicy centralnej stwierdzamy policytemię, palce pałeczkowate, paznokcie, jak „szkła zegarka”. 

· Sinica obwodowa: spowodowana spadkiem objętości minutowej serca, czego konsekwencją jest zwolnienie przepływu tkankowego i większe odtlenowanie krwi. Sinica obwodowa występuje w wadach zastawkowych serca (np. stenoza mitralna), w zawale, w zapaleniach tętniczek obwodowych, w nerwicach naczyniowych. Widoczna jest na palcach dłoni i stóp, na nosie, na płatkach uszu.

Sinica w zatruciu barwnikami anilinowymi, fenacetyną, sulfonamidami, azotynami, azotanami- methemoglobinemia. Leczenie: błękit metylenowy i.v.

Sinica spowodowana odkładaniem w skórze barwników endogennych (hemosyderyna), lub substancji egzogennych (złoto, srebro)

Obrzęki.

· Jawne klinicznie zwiększenie objętości płynu śródmiąższowego. 

· Patogeneza obrzęków: 1/3 wody w organizmie jest zawarta w przestrzeni pozakomórkowej, z tej objętości 25% stanowi osocze, a pozostała część to płyn śródmiąższowy. Siły regulujące dystrybucję płynów między tymi dwoma przestrzeniami to tzw. siły Starlinga. Ciśnienie hydrostatyczne w łożysku naczyniowym i koloidalne ciśnienie onkotyczne płynu śrómiąższowego mają tendencję do przesuwania płynu z naczyń do przestrzeni pozanaczyniowej. Przeciwnie działają  koloidalne ciśnienie onkotyczne białek osocza i ciśnienie hydrostatyczne płynu śródmiąższowego (tzw. napięcie tkanek), które zwiększają  przesuwanie się płynu do naczyń. Zwykle siły Starlinga są wyrównane i istnieje równowaga między objętością przestrzeni wewnątrznaczyniowej i śródmiąższowej. Znaczna zmiana któregokolwiek z ciśnień hydrostatycznych, lub onkotycznych wywołuje niezrównoważone przesunięcia płynów. Obrzęki powstające na skutek wzrostu ciśnienia hydrostatycznego w łożysku naczyniowym wykazują zależność od położenia ciała. Obrzęki zależne  od obniżenia ciśnienia onkotycznego w naczyniach wykazują niski poziom białek i niewielką zależność od położenia ciała.

· UKŁAD RENINA-ANGIOTENSYNA-ALDOSTERON. Renina to enzym proteolityczny wytwarzany i magazynowany w ziarnistościach wydzielniczych aparatu przykłębuszkowego otaczających tetniczki doprowadzające. Oligowolemia jest silnym bodźcem wydzielania reniny w komórkach wydzielniczych naczynia doprowadzajacego krew do kłębuszka. Powstała pod wpływem reniny angiotensyna I ulega przekształceniu w angiotensynę II pod wpływem enzymu konwertującego.  Angiotensyna II to b. silna substancja presyjna. Działa bezpośrednio na mięśnie gładkie tętniczek, wzmaga  wchłanianie sodu i wody w cewkach nerkowych, pobudza wydzielanie aldosteronu i wazopresyny. Angiotensyna II wykazuje też działanie dypsogenne.  Wytwarzany przez warstwę kłębkową  kory nadnerczy stymuluje resorpcję zwrotną sodu i wody oraz wydzielanie potasu. Wazopresyna zwiększa resorpcję zwrotną wody  w dystalnej cewce nefronu. Drugi mechanizm regulacji uwalniania reniny jest usytuowany w komórkach plamki gęstej-  grupie  komórek nabłonka kanalików krętych nerki, które przylegają  do komórek aparatu przykłębuszkowego. Mogą one pełnić rolę chemoreceptorów monitorujących zawartość sodu (i chlorków)  w kanaliku dalszym.  W wyniku zmniejszenia filtracji kłębkowej  (zmniejszenie objętości krwi krążącej, spadek ciśnienia krwi, słabsze ukrwiebnnie nerek, zubożenie ustroju w sód) zmniejsza ilość chlorku sodu dociera do dystalnych cewek nerkowych, co jest rejestrowane przez plamke gęstą, która pobudza sąsiednie komórki okołokłębuszkowe do uwalniania reniny. Trzeci mechanizm obejmuje sympatyczny układ nerwowy i katecholaminy. Pobudzenie receptorów beta-adrenergicznych w komórkach okołokłębuszkowych pobudza wydzielanie reniny. Wszystkie mechanizmy działają wspólnie.

· Obrzęki sercowe – wyraz zastoinowej niewydolności krążenia- zwiększenie ciśnienia żylnego w obszarze przed niewydolną komorą. Niewydolność prawokomorowa daje poszerzenie żył szyjnych, obrzęki wątroby, kończyn dolnych. Niewydolność lewokomorowa daje objawy duszności i zastoju w płucach (trzeszczenia w dolnych częściach płuc). Obniżenie  objętości minutowej serca powoduje wtórne niedokrwienie narządów. Niedokrwione nerki zwiększają sekrecję reniny. Renina  pobudza tworzenie się angiotensyny I  z angiotensynogenu. Pod wpływem enzymu konwerującego tworzy się angitensyna II, która pobudza wydzielanie aldosteronu, wazopresyny i stymuluje układ adrenergiczny. Następstwem jest skurcz naczyń układu żylnego i tętniczego oraz zatrzymywanie w ustroju sodu i wody. W efekcie dochodzi do zwiększenia objętości krwi krążącej, obrzęków i przesięków oraz wzrostu obciążenia wstępnego i następczego. Wytwarza się błędne koło.  Wzrost pracy serca pod wpływem stymulacji adrenergicznej, angiotensyny II i zwiększonego napływu żylnego tylko przejściowo poprawia objętość minutową serca. Wkrótce mechanizmy kompensacyjne są niewystarczające, a nawet dodatkowo obciążają serce pracą, co przy wzrości obciążenia następczego pogłębia niewydolność krążenia.  Dodatkowo zastój w obrębie wątroby powoduje zaburzenia syntezy białek w wątrobie i przyczynia się do dalszego spadku ciśnienia onkotycznego. Obrzęki sercowe pojawiają się u osó chodzących pod koniec dnia i znikają z rana, powstają na kończynach dolnych. U osób leżących występują w okolicy kości krzyżowej. 

· Obrzęki nerkowe  – w zespole nerczycowym dochodzi do obrzęków w wyniku nadmiernej utraty białka z moczem (pow. 3,5g/dobę) i spadku ciśnienia onkotycznego (hipoalbuminemia pon. 2g/100ml). Dochodzi do  spadku  objętości krwi krążącej co mobilizuje mechanizm renina-angiotensyna-aldosteron i mechanizm wazopresynowy dając dalsze zatrzymywanie sodu i wody. Obrzęki nerczycowe są rozległe, blade, miękkie. W ostrym i przewlekłym zapaleniu kłębuszków nerkowych dochodzi do uszkodzenia naczyń włosowatych kłębuszków i spadku przesączania kłębkowego. Obrzęki są mniejsze niż w nerczycy, obejmują przede wszystkim twarz, dość szybko przemijają. Obrzękom w przebiegu ostrej fazy kłębkowego zap. nerek towarzyszy hematuria, nadciśnienie, białkomocz.

· Obrzęki z niedoboru białek – w wyniku spadku ciśnienia onkotycznego osocza. Przyczynami mogą być: niewystarczająca podaż białka w warunkach głodu, w wymiotach, z powodu zwężenia odźwiernika, nadmierna utrata białka w chorobach jelit przebiegających z biegunką, utrata białka w zespole nerczycowym, zaburzenia wchłaniania po resekcji jelita cienkiego,  zaburzenia trawienia białek w chorobach trzustki

· Obrzęki wątrobowe – w marskości wątroby dochodzi do blokady wątrobowego odpływu żylnego, co zwiększa trzewną objętość krwi i tworzenie chłonki w wątrobie. Dodatkowym czynnikiem jest hipoalbuminemia spowodowana zmniejszeniem syntezy białek w wątrobie, co obniża efektywną objętość krwi tętniczej i aktywuje układ RAA. Stężenie krążącego aldosteronu jest podwyższone, bowiem wątroba nie jest w stanie go metabolizować. Początkowo nadmiar płynu śródmiąższowego gromadzi się  w obszarze przekrwionego układu żyły wrotnej, później zwłaszcza przy dużej hipoalbuminemii pojawiają się obrzęki obwodowe. Obrzęki w marskości wątroby charakteryzują wodobrzusze oraz  biochemiczne i kliniczne objawy choroby wątroby (naczynia krążenia obocznego, żółtaczka, pajączki skórne) Wodobrzusze powstaje w wyniku nałożenia blokady wątrobowego krążenia chłonki, nadciśnienia wrotnego i hipoalbuminemii.
· Obrzęki alergiczne – pokrzywka i obrzęk Quinckego są wywołane zwiększoną przepuszczalnoscią naczyń włosowatych. Obrzęki alergiiczne cechuje nagły początek i szybkie cofanie się.
· Obrzęki hormonalne – W niedoczynności tarczycy występuje tzw. Obrzęk śluzowaty wywołany nagromadzeniem mukopolisacharydów w tkance podskórnej, W obrzęku śluzowatym ucisk palca nie pozostaiw zagłębienia. W nadczynności tarczycy występuje obrzęk przedgoleniowy. Obrzęk przedmiesiączkowy związany z wydzielaniem estrogenów powstaje na skutek zatrzymywania wody i wyraża się obrzmieniem sutków, narządów płciowych, twarzy i kostek. Obrzęki wywołane hormonami kory nadnerczy z powodu zwiększonego wchłaniania sodu i wody w nerkach i wydalania potasu. W zespole i chorobie Cushinga w 1/3 przypadków stwierdza się obrzęki.

· Obrzęki z niedoboru witaminy B1 – choroba beri-beri, u alkoholików, w cukrzycy, u ciężarnych.
· Obrzęki z niedoboru potasu – biegunki przewlekłe
· Obrzęki miejscowe: zapalne, związane z zaburzeniami odpływu limfy, obrzęki żylne

Biegunka

· Ostra biegunka (wg WHO) – stan, w którym dziecko oddało 6, lub wiecej płynnych stolców w ciągu 24 godzin, lub w tym czasie oddało jeden płynny stolec z domieszką  krwi, ropy, śluzu. Powyższy stan trwający do 10 dni- to biegunka ostra, powyżej 2 tygodni mówimy o biegunce przewlekłej. U noworodków i niemowląt karmionych wyłącznie piersiąi- biegunkę rozpoznajemy wtedy, gdy liczba stolców w ciągu doby przewyższa o co najmniej 2 przeciętną liczbę stolców w ciągu doby.

Wymioty

· Wymioty związane z chorobami przewodu pokarmowego: 

· wady przewodu pokarmowego, jak zarośnięcie przełyku, lub dwunastnicy ( wymioty w okresie okołoporodowym), zwężenie odźwiernika (wymioty ok. 3-4 tyg. życia) 

· stany zapalne przewodu pokarmowego (nieżyt żołądkowo-jelitowy, zapalenie wyrostka robaczkowego, zapalenie trzustki, wątroby i dróg żółciowych) 

· niedrożność porażenna i mechaniczna jelit, kamica wątrobowa, nerkowa, żółciowa, nowotwory powodujące niedrożność, 

· pasożyty (glisty ludzkie, tasiemiec) e0 wrzód żołądka, rak żołądka

· Wymioty w chorobach zakaźnych: zapalenie ucha środkowego, zap. nerek, stany zapalne nosogardzieli, na początku odry, błonicy, krztuśca, przy silnym kaszlu, zapalenie oskrzeli (połykanie wydzieliny oskrzelowej). 
· Wymioty w chorobach układu nerwowego: guzy CUN (wymioty poranne), zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, wstrząśnienie mózgu, migrena, zespół Meniera. 
· Wymioty po lekach (glikozydy naparstnicy, sulfonamidy, leki drażnoiące błonę śluzową żołądka) 
· Wymioty toksyczne:  zatrucia endogenne (mocznica, śpiączka wątrobowa, cukrzycowa, nadczynność tarczycy, przytarczyc) zatrucia egzogenne alkohol, nikotyna, rozpuszczalniki, ołów 
· Wymioty nawykowe.

Żółtaczka

· Zażółcenie powłok skórnych, błon śluzowych  i białkówek widoczne, gdy poziom bilirubiny wynosi ok. 2,5mg%.

· Przemiana bilirubiny: 

Bilirubina wolna powstaje w wyniku rozpadu  hemu hemoglobiny w układzie siateczkowo-śródbłonkowym szpiku, wątroby i śledziony.  Wolna (niezwiązana, pośrednia) bilirubina jest nierozpuszczalna w wodzie, natomiast łatwo rozpuszczalna w tłuszczach. W osoczu bilirubina wiąże się głównie, nieswoiście z albuminami i jest transportowana do wątroby W hepatocytach bilirubina ulega estryfikacji kwasem glukuronowym, lub siarkowym. Sprzężona bilirubina jest transportowana z komórki wątrobowej do kanlików żółciowych i dalej drogami żółciowymi do dwunastnicy. W przewodzie pokarmowym dochodzi do redukcji do sterkobilinogenu i urobilinogenu. Sterkobilinogen wydalanyjest z kałem. Urobilinogen jest wchłaniany zwrotnie i żyłą wrotną dostaje się do wątroby.. Nieznaczna część  urobilinogenu dostaje się do moczu i ulega przekształceniu w urobilinę. 

· Żółtaczki dzielimy na: 

· przedwątrobową, czyli hemolityczną (spowodowane  nadmiernym rozpadem krwinek czerwonych w ukł. siateczkowo-śródbłonkowym-wysoki poziom bilirubiny pośredniej i wysoki poziom żelaza we krwi. Część bilirubiny wolnej, niewychwycona przez wątrobę  krąży w krwioobiegu wywołując żółtaczkę, przy jednoczesnym bogatym wydzielaniu żółci do jelit. Należą tu żółtaczki: spowodowane konfliktem serologicznym w grupach głównych i Rh, żóltaczka hemolityczna wrodzona, hemolityczna nabyta, fizjologiczna spowodowana niedojrzałością enzymatyczną wątroby i rozpadem erytrocytów. Żółtaczka fizjologiczna pojawia się w 2-3 dobie i znika w 8-10 dobie, dłużej utrzymuje się u wcześniaków, w przypadkach zakażenia i hipotyreozy),

· wewnątrzwątrobową , czyli miąższową (uszkodzeniu ulega hepatocyt- dochodzi do podwyższenia poziomu bilirubiny bezpośredniej i wartości transaminaz- wirusowe zapalenie wątroby, toksyczne uszkodzenie wątroby),  

· żółtaczkę pozawątrobową, czyli mechaniczną (na skutek utrudnienia odpływu żółci z wątroby przez drogi żółciowe do dwunastnicy. Przeszkoda może leżeć na każdej wysokości od hepatocyta do brodawki Vatera. Obserwujemy wzrost bilirubiny bezpośredniej, FA oraz odbarwione stolce). 

Wrodzone żółtaczki niehemolityczne: zespół Criglera-Najjara (w surowicy  bilirubina wolna), choroba Gilberta ( 70-90% to bilirubina wolna, zaburzenie w transporcie bilirubiny do wnętrza komórki wątrobowej) i Dubin-Johnsona (przewaga bilirubiny sprzężonej-60-90%, zaburzenia wydalania bilirubiny sprzężonej. Okresy zaostrzeń z bólami brzucha, wymiotami, biegunką. Pęcherzyk żółciowy nie wypełnia się w trakcie cholecystografii)

Duszność

· Subiektywne odczucie braku powietrza. Przyczyny duszności : schorzenia ukladu krążenia ( zastoinowa niewydolność krążenia, zator tętnicy płucnej, wysiękowe zapalenie osierdzia), duszność pochodzenia płucnego (zapalenie płuc, odma i ropniak opłucnej, wysiękowe zapalenie opłucnej, skurcz oskrzeli), pochodzenia metabolicznego (śpiączka cukrzycowa, zatrucie salicylanami, metanolem, niewydolność nerek), pochodzenia mózgowego (guzy mózgu, zapalenie mózgu, wylewy śródczaszkowe), niedokrwistość, otyłość, nerwice lękowe, wykonywania dużych wysiłków przez osoby niewytrenowane, ciąża. 

· Kliniczna manifestacja duszności : przyspieszony pogłębiony, lub spłycony oddech, uruchomienie mięśni międzyżebrowych, przepony, wcięcia mostka, wciąganie dołów nadobojczykowych, poruszanie skrzydelkami nosa, utrudniony wdech, wydech, postękiwanie wydechowe. Duszność można podzielić na: 1. wdechową- obturacja górnych dróg oddechowych (od nosa do połowy tchawicy), może występować świst wdechowy (stridor)- ciała obce, zapalenie nagłośni  2. wydechową- znacznie wydłużony wydech, świst- zwężenie oskrzeli (napad astmy, zapalenienie oskrzeli), rozedma płuc 

· Tachypnoe-szybkie oddychanie- występuje w niewydolności krążenia, oddychania, gorączce, pod wpływem emocji, wysiłku fizycznego. Prawidłowa częstość oddechów: noworodek –31 (+-8), 2-3 rok życia 26 (+-4), 7-8 rok życia 20 (+-3), 17-18 rok życia 16(+-3), dorośli 12-18/min.

· Bradypnoe- zmniejszenie częstości oddechów (guzy mózgu, udar mózgu, zatrucie opioidami)

· Oddychanie patologiczne:

· Oddech Kussmaula: wielkie oddychanie, „oddech gonionego psa”-przyśpieszenie i poglębienie oddechów charakterystyczne dla kwasicy metabolicznej. Mnemotechnicznie: K ‑ ketoacidosis, U-uraemia, S- salicylate, S- starvation, M- methanol, A- alcohol, U‑unmeasured osmoles (glikol etylenowy, p-aldehyd), L- lactic acidosis

· Oddychanie Cheyne-Stokesa- zaburzenia ośrodka oddechowego w rdzeniu-niewydolność serca, guzy mózgu, zapalenie płuc, niewydolność nerek, ciężkie zatrucia

· Oddychanie Biota- zaopalenie opon m-r, wylew do mózgu

Częstość serca. 

Prawidłowa czynność serca u niemowląt i dzieci


Dzień
Dzień
Noc


odpoczynek
wysiłek
Sen

Noworodki
100-180/min.
do 220
80-160

1tydz.-3m-ce
100-220
do 220
80-200

3m-ce- 2lata
80-170
do 200
70-120

2-10 lat
70-110
do 200
60-90

Nastolatki
55-90
do 200
50-90

· Dolna granica rytmu w standardowym ekg:   do 3 lat- 100/min

3-9lat 60/min.

pow. 9 lat 50/min   

· Dolna granica rytmu w badaniu holterowskim: 

noworodki i niemowlęta: 80/min w trakcie czuwania, 60/min podczas snu  

2-6 lat- 60/min

7-11 lat 45/min

pow. 11 lat 40/min.

sportowcy 30/min 

· Tachykardia- przyśpieszenie częstości serca. Występuje w gorączce, po wysiłkach fizycznych pod wpływem emocji, w nadczynności tarczycy, w niedokrwistości, w zaburzeniach metabolicznych ( mocznica, śpiączka, cukrzyca) w chorobach wyniszczających, po używkach (nikotyna, kawa), w chorobach serca (niewydolność krążenia, zapalenie mięśnia serca, migotanie i trzepotanie przedsionków, częstoskurcze napadowe)

· Bradykardia- zwolnienie częstości serca- u sportowców, w hiperwagotonii, w bloku przedsionkowo-komorowym ( 2 i 3 stopnia), przy wzmożonym ciśnieniu śródczaszkowym, w guzach mózgu, krwawieniu do mózgu, zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych, w chorobach zakaźnych (dur brzuszny, grypa, gorączka reumatyczna), w mocznicy, po naparstnicy

Objawy oponowe 

· wyraz podrażnienia opon mózgowo-rdzeniowych w ich zapaleniu, w krwotoku podpajęczynówkowym, w krwiaku podtwardówkowym, w procesie rozrostowym:

1. Sztywność karku- badamy przyginając głowę do klatki piersiowej, w razie niepełnego przygiecia określamy na ile cm broda nie dochodzi do klatki piersiowej

2. Objaw Brudzińskiego karkowy- bierne przygiecie głowy do klatki piersiowej powoduje odruvchowe zgięcie kończyn dolnych w stawach biodrowych i kolanowych

3. Objaw Brudzińskiego łonowy- ucisk powyżej spojenia łonowego powoduje odruchowe zgięcie kończyn dolnych w stawach biodrowych i kolanowych

4. Objaw Kerniga- przy kończynie zgiętej w stawie biodrowym nie możemy wyprostować podudzia, o dodatnim mówimy wówczas, gdy nie możemy rozgiąć podudzia więcej niż do 130 stopni. Inaczej: podczas unoszenia wyprostowanej kończyny dolnej następuje jej odruchowe zgięcie w stawie kolanowym.

5. objaw karkowo-paluchowy Hermana- przy przyginaniu głowy do klatki piersiowej występuje grzbietowe zgięcie paluch (gruźlicze zapalenie opon m-r)

6. bolesność uciskowa gałek ocznych

7. Zespół oponowy: bóle głowy, nudności, wymioty, światłowstręt, przeczulica na bodźce dotykowe i słuchowe

NOWORODEK






(od urodzenia do 28 doby) 

Średnia masa ciała noworodka ok. 3400g (poniżej 2500g stawiamy rozpozanie niskiej masy urodzeniowej), średnia długość ciała ok. 50cm. Obwód głowy 32-35cm, obwód klatki piersiowej 32-33cm.Częstość oddechów 35-50/min., częstość serca noworodka 120-160/min, ciśnienie 80/50mmHg. Noworodek karmiony pokarmem matki oddaje 4-6 stolców/dobę. Noworodki mają dwa ciemiączka:

a) przednie- zarasta fizjologicznie ok. 18 m-ca życia, znajduje się lekko poniżej kości czaszki, delikatnie pulsuje. Bardzo duże ciemiączko może być spowodowane krzywicą, wodogłowiem, niedoczynnością tarczycy, wcześniactwem, zesp. Różyczkowym

b) tylne –może byćzarośnięte w chwili urodzenia, lub zarastać ok. 8 tyg. życia. Brak zarośnięcia może sugerować wodogłowie, wrodzoną niedoczynność tarczycy
· Zaopatrzenie noworodka: w chwili pojawienia się główki należy odśluzować jamę ustną i nosowo-gardłową za pomocą gruszki, lub jałowego cewnika. Czynność tę nalęzy powtórzyć po całkowitym urodzeniu. Po ustaniu tętnienia pępowiny należy ją zamknąć jałową klamerką 2-4cm od pierścienia pępowinowego, a od strony łożyska kocherem. Przecinamy pępowinę jałowym ostrzem pomiędzy kocherem i klamerką. Kikut pępowiny zaopatrujemy jałowym gazikiem Po zaschnięciu miażży się ją i ucina. Kikut odpada po ok. 1 tygodniu. Noworodka osuszamy, ważymy i mierzymy. Następnie dziecko badamy pod promiennikiem ciepła na stole nachylonym ok. 10 stopni główką w dół.. Wykonujemy zabieg Credego (zakropienie oczu 1% roztworem azotanu srebra- zapobieganie rzeżączkowemu zapaleniu spojówek) Oceniamy stan noworodka wg skali Apgar. 

Skala APGAR

Cecha
  0 pkt.
1 pkt.
 2pkt.

1.Czynność serca
Brak
poniżej 100/min
powyżej 100/min.

2. Oddech
Brak
Wolny, nieregularny
Dobry, krzyczy

3. Napięcie mięśni
brak napięcia, wiotkość
hipotonia, nieznaczne ruchy
energiczne ruchy

4. Reakcja na wprowadzenie cewnika do nosa
Brak
słaby grymas
kaszle, kicha

5. Skóra
Bladosina
tułów różowy, kończyny sine
różowa

8-10 pkt.- stan dobry, 4-7pkt umiarkowana niewydolność krążeniowo-oddechowa, 0-3pkt.- ciężka zamartwica

Patologie, które ujawniają się po urodzeniu: wady wrodzone, urazy okołoporodowe, następstwa zakażeń.

Konieczność standaryzacji diagnostyki po urodzeniu:

1. sprawdzenie drożności przełyku zg.łębnikiem  polietylenowym wprowadzonym przez nos. Opukiwanie i osłuchiwanie klatki piersiowej nad poziomem przylegania płuc- wykluczenie przepukliny przeponowej, z reguły lewostronnej

2. osłuchiwanie szmerów nad żołądkiem, co może wystąpić w przypadku przetoki tchawiczo-przełykowej dolnej (objaw Dreschera)

3. osłuchiwanie serca- wykluczenie wad przeciekowych

4. próba wyczucia nerek-guzy, wodonercze

5. sprawdzenie obecności gonad w worku mosznowym

6. sprawdzenie zewnętrznych narządów płciowych, zwłaszcza ujścia cewki moczowej (spodziectwo, wierzchniactwo, obojnactwo, wrodzony przerost nadnerczy)

7. sprawdzenie drożności odbytu, obejrzenie omkolicy krocza

8. ustalenie wad w obrębie kręgosłupa, ew. niedorozwój kości krzyżowej

9. sprawdzanie wyciskaniem pęcherza moczowego kroplowego wycieku moczu (pęcherz neurogenny)

10. kontrola stawów biodrowych i kończyn

11. ustalenie wymiarów czaszki, klatki piersiowej (wodogłowie) U noworodka obwód główki jest 1-2 cm większy od obwodu klatki piersiowej, w 2-3 m-cu następuje zrównanie tych wymiarów. Badanie odruchów fizjologicznych noworodka.

.

Odruchy i automatyzmy ruchowe w okresie niemowlęcym (brak automatyzów, lub przetrwanie ich ponad określony wiek sugeruje uszkodzenie OUN):

1. Odruch Moro - obustronne odwiedzenie i wyprostowanie kończyn z rozczapierzeniem palców rąk, następnie przywiedzenie i zgięcie kończyn w odpowiedzi na hałas, czy wstrząs. Zanika około 5 m.ż.

2. Odruch podparcia-dziecko trzymane pod pachy w odpowiedzi na oparcie stóp o podłoże prostuje kończyny dolne. Występuje do końca 4 m.ż. Reakcja niesymetryczna w połowiczym niedowładzie spastycznym.

3. Odruch stąpania- dziecko podtrzymywane pod pachy i oparte stopami o podłoże wykonuje kilka „kroków”

4. Odruch pełzania - dziecko położone na brzuszku zaczyna pełzać pod wpływem dotknięcia podeszwowej powierzchni stóp.

5. Odruch chwytny, „małpi” rąk-wsunięcie palca w dłoń noworodka, lub niemowlęcia powoduje toniczne zaciskanie się palców wokół przedmiotu. Zanika ok. 4 m.ż.

6. Odruch chwytny palców stóp- w odpowiedzi na drażnienie opuszki stopy występuje toniczny ruch chwytny paklców stopy. Występuje do 10 m-ca ż.Wygasa w związku z nauką stania.

7. Odruch szukania sutka i odruch ryjkowy- zwracanie głowy w kierunku drażnienia, otwieranie ust i układanie języka w rynienkę w odpowiedzi na drażnienie skóry policzka. Zanika z końcem 3 m-ca ż.

8. Odruch toniczny szyjny asymetryczny- bierne skręcanie głowy powoduje wyprostowanie kończyn po stronie, ku ktorej zwrócony jest podbródek, a zgięcie przeciwległych. Występuje między 2 a 6 m-cem ż. Ulega przetrwaniu u dzieci z porażeniem mózgowym, pojawia się w przypadku odmóżdżenia.

9. Odruch toniczny szyjny symetryczny- przygięcie głowy do klatki piersiowej wywołuje zgięcie kończyn górnych, wyprostowanie dolnych. Występuje między 4 a 6 m-cem ż. Przetrwanie w mózgowym porażeniu dziecięcym.

10. Odruch Babińskiego- drażnienie zewnętrznego brzegu podeszwy stóp powoduje grzbietowe zgięcie palucharozczapierzenie palców   Występuje do 3 r.ż.

11. Odruch Rossolimo- uderzenie opuszkami palców stopy powoduje zgięcie podeszwowe palców stopy. Fizjologicznie występuje do 6-7 m-ca

NOWORODEK

Wady wrodzone:

Wrodzona przepuklina przeponowa- przetrwałe połączenie jamy opłucnej z jamą brzuszną  w wyniku zaburzenia rozwoju przepny. Trzewia przemieszczają się  przez otwór w przeponie do klatki piersiowej powodując ucisk płuc i niedorozwój tkanki płucnej.  Przepuklina zazwyczaj dotyczy lewej strony z uwagi  na obecność wątroby uniemożliwiającej większe przemieszczenia po stronie prawej. 

 Objawy: 

a) występują  zazwyczaj zaraz po urodzeniu, im wcześniej się pojawią tym rokowanie jest gorsze

b) duszność (przyspieszenie oddechów, wciąganie międzyżebrzy), niewydolność krążeniowo oddechowa, sinica

c) niestałe powiększenie połowy klatki piersiowej, przesunięcie uderzenia koniuszkowego, łódkowato zapadnięte powłoki brzuszne

d) przy osłuchiwaniu klatki piersiowej brak, lub znaczne osłabienie szmerów oddechowych, przelewanie treści jelitowej

e) opukiwanie klatki  piersiowej: stłumienie wypuku, częściej po stronie lewej

f) potwierdzenie rozpoznania daje zdjęcie rtg klatki piersiowej

g) przepuklinie przeponowej towarzyszy niedokonany zwrot jelit mogący powodować niedrożność przewodu pokarmowego

Postępowanie: wczesne rozpoznanie i jak najszybszy transport na oddział chirurgii noworodka

Przepuklina przeponowa stanowi przeciwwskazanie do wentylacji za pomocą worka oddechowego i maski twarzowej, gdyż ten rodzaj wentylacji powoduje ryzyko rozdęcia żołądka i jelit co nasila ucisk na struktury klatki piersiowej. Noworodka należy zaintubować, płuca rozprężyć i wentylować przerywanym ciśnieniem dodatnim.. Konieczne jest wprowadzenie zgłębnika żołądkowego do odbarczenia żołądka.

Zwiotczenie rozworu przełykowego: zwiotczeniu może towarzyszyć przemieszczenie żołądka do klatki piersiowej. Objawy przepukliny rozworu przełykowego poprzedza zespół wstecznego odpływu żołądkowo-przełykowego (GER). Do zesp. objawów należą: ulewanie treścią pokarmową, zachłyśnięcia, nawracjące zapalenia płuc zachłystowe, spastyczne zapalenia oskrzeli, zaburzenia rozwoju i wzrostu, zapalenia błony  śluzowej przełyku, krwawienia z owrzodzeń przełyku. Może dojść do nagłego zgonu na skutek odruchowego zatrzymania  akcji serca.

Przetoka tchawiczo-przełykowa i wrodzona niedrożność przełyku- niedrożność przełyku w 95% łączy się z przetoką, lub przetokami przełykowo-tchawiczymi.Powstaje  we wczesnym okresie życia płodowego, stąd często kojarzy się z innymi wadzami zwłaszca  dróg oddechoych, serca, innych odcinków przewodu pokarmowego. W 85% stwierdza się niedrożność przełyku i przetokę tchawiczo-przełykową dolnego odcinka zachowanego przełyku.

Objawy: 

a) obfite ślinienie- nie połknięta ślina zatrzymuje się w górnej kieszonce przełyku, w jamie gardłoweji ustnej

b) kaszel, zmiany w płucach, jako następstwo krztuszenia i zachłyśnięcia, bądź jako efekt zarzucania do przełyku i przez przetokę tchawiczo-przełykową dolną  do dróg oddechowych cofającej się treści żołądkowej. Kwaśna, hiperosmotyczna treść po przedostaniu się do płuc powoduje uszkodzenia czynnika powierzchniowego nabłonka oddechowego, co ma zwykle nieodwracalne następstwa.
c) niedrożność przełyku powinna być rozpoznana natychmiast po urodzeniu podczas rutynowego wprowadzania silikonowego cewnika przez nos
d) w zdjęciu rtg mależy ocenić położenie zgłębnika oraz ocenić stan płuc. Często niedrożności towarzyszą zmiany w kręgach. Stwierdzenie powietrza w żołądku i jelitach pozwala rozpoznać przetokę tchawicz-przełykową dolną
e) objaw Dreschera- szmery oddechowe słyszalne nad nadbrzuszem
Postępowanie: stałe odsysanie treści z jamy ustnej i gardłowej, ułożenie dziecka na boku sprzyja usuwaniu nadmiernie gromadzącej się śliny. Bezwzględny zakaz karmienia doustnego. Natychmiastowy transport na oddział chirurgii noworodka.

Niedrożność przewodu pokarmowego. Choroba Hirschprunga: niedrożność powstaje w różnych miejscach, dość typowa jest niedrożność dwunastnicy. Niedrożność jelit objawia się bardziej żywiołowo i jest tym cięższa im wyższy odcinek jest niedrożny. Niedrożność strukturalną wywołaną  przeszkodą anatomiczną należy różnicować z przeszkodą czynnościową w przebiegu infekcji, lub w przebiegu wrodzonego braku zwojów śródściennych jelita. Choroba Hirschprunga – brak zwojów śródściennych warstwy podśluzowej i mięśniowej obwodowego odcinka jelita grubego, esicy i odbytnicy. Bezzwojowe, obkurczone i nie wypełnione jelito nie ma zdolności propulsji i stanowi mechaniczną przeszkodę dla pasażu. Drugą barierę stanowi niezdolny do zwiotczenia zwieracz wewnętrzny odbytu.

Objawy: 

a) wymioty treścią  początkowo żółtawo podbarwioną, następnie zielonkawą, trawiastą , fusowatą

b) wzdęty brzuch, widoczne przez powłoki pętle stawiających się jelit
c) niechęć do ssania 
d) nieoddanie smółki, gazów (każdy noworodek, który nie oddał smółki przez 48 godzin powinien być badany w kierunku choroby Hirschprunga)
e) kwasica, zaburzenia wodno-elektrolitowe, pogarszający się stan ogólny
Rozpoznanie: jak w niedrożności mechanicznej, jednak wprowadzenie silikonowej kanki odbytniczej przez odbyt- po przejściu poza granicę strefy bezzwojowej powoduje gwałtowne oddanie gazów, a nawet stolca. Stan dziecka poprawia się. Po pewnym czasie ponowne objawy niedrożności.Badania specjalistyczne potwierdzające rozpoznanie: wlew doodbytniczy z kontrastem, badanie histologiczne i histochemiczne błony śluzoweji podśluzowej jelit, badania manometryczne.
Leczenie: chirurgiczne.
Wrodzone wytrzewienie i  przepuklina pępowinowa (omphalocoele) powstają na skutek nieprawidłowości pierścienia pępowinowego.W przypadku wytrzewienia występuje ubytek w powłokach brzusznych umiejscowiony przeważnie na prawo od pierścienia pępkowego, pępowina jest prawidłowo wykształcona i umiejscowiona. Wypadnięte jelita są barwy sinowiśniowej, często pozlepiane, bez ruchów perystaltycznych. W przypadku przepukliny pępowinowej trzewia są częściowo przemieszczone poza jamę brzuszną przez szerokie wrota zmienionego pierścienia pępowinowego, pokryte są workiem owodniowym, apępowina umieszczona jest na szczycie kopuły guza przepuklinowego, lub na bocznej powierzchni. Przepuklinie towarzyszą liczne wady rozwojowe, głównie ukł. krążenia, moczowego, nerwowego. Postępowanie: uwypuklających się narządów nie należy odprowadzać do jamy brzusznej. Zawartość przepukliny, lub wytrzewienia należy przykryć sterylną miękką serwetą nasyconą solą fizjologiczną, lub sterylną folią, by zapobiec parowaniu i wysychaniu. Dożylna podaż płynów. Wprowadzenie zgłębnika dożołądka. Pilny transport do ośrodka chirurgii noworodka.
Wrodzona niedrożność odbytu. Niedrożność końcowego odcinka jelita grubego nie jest zwykle całkowita, towarzyszą jej zwykle przetoki do układu moczowego, płciowego, lub na zewnątrz krocza. Przetoki są częstsze u dziewczynek przetoki kałowe do pochwy, przedsionka pochwy, na skórze krocza. Warunkiem rozpoznania jest bardzo dokładne obejrzenie krocza i miejsca prawidłowego usytuowania odbytu oraz wprowadzenie zgłębnika silikonowego do odbytu.Uciśnięcie okolicy nadłonowej może spowodować wydalenie smółki przez ujście cewki moczowej u chłopców, wydobycie się smólki ze światła pochwy. 

Leczenie: konieczność leczenia chirurgicznego w ciągu 48 godzin.

Przepukliny rdzeniowe- umiejscowione w odcinku piersiowym, lub lędźwiowo-krzyżowym charakteryzują się odsłonięciem rdzenia kręgowego. Niebezpieczeństwo zakażenia opon rdzeniowych i mózgowych uzasadnia konieczność przeprowadzenia zabiegu w ciągu 24-48godz.

Przepuklina oponowo-rdzeniowa-zawsze kojarzy się z wodogłowiem

Wady zewnętrznych narządów płciowych: spodziectwo wierzchniactwo, nieprawidłowe ujście cewki, brak jąder w mosznie

Guzy w jamie brzusznej: guz Wilmsa, wodonercze

Rozszczep podniebienia, wargi, szczelina twarzy

Dysplazja stawów biodrowych. Objawy: 1.ograniczenie ruchów odwiedzenia w stawach biodrowych 2. objaw Ortolaniego-przeskakiwanie przy ruchach odwodzenia i przywodzenia w stawach biodrowych 3. nierówność fałdów pośladkowych

 Patologie okresu noworodkowego

Noworodek z niską masą ciała- noworodek z masą urodzeniową równą, lub niższą niż 2500g. Noworodka ważącego poniżej 1500g określamy jako noworodka o bardzo małej masie urodzeniowej, poniżej zaś 1000g jako noworodka o skrajnie małej masie. W celu oceny klinicznej noworodków z niską masą urodzeniową  konieczne jest ustalenie wieku ciążowego. Noworodki z niską masą urodzeniową dzialimy na :

1. noworodki eutroficzne- o masie odpowiedniej do wieku płodowego- mas ciała między 10 a90centylem (AGA-appropriate for gestational age) 

2. noworodki hipotroficzne- za małe do wieku płodowego- masa poniżej 10 centyla (SGA-small for gestational age)

3. noworodki hipertroficzne- za duże do wieku płodowego- masa powyżej 90 centyla

Noworodki hipotroficzne- dzielimy na podtypy symetryczny ( masa ciała, długość i obwód główki poniżej 10 centyla), asymetryczny ( wymiary również poniżej 10 centyla, ale masa ciała jest w przedziale znacznie niższym niż pozostałe).  W hipotrofii symetrycznej długotrwałe niedożywienie płodu spowodowało równomierne zmniejszenie wszystkich jego wymiarów. W hipotrofii asymetrycznej na prawidłowo rosnący płód zadziałał czynnik szkodliwy, który spowodował zahamowanie przyrostu masy.  Dzieci są długie i wychudzone- czynnikmszkodliwy pojawił się później, ale spowodował ostre zaburzenie (np. niedotlenienie). W grupie hipotrofii asymetrycznej częściej występuje MAS, zaburzenia oddechowo-krążeniowe, przetrwały przewód tętniczy. W hipotrofii symetrycznej przewlekle działający stres powoduje  zahamowanie wzrastania, ale  jednocześnie  przygotowuje płód do życia samodzielnego, przyspiesza dojrzewanie np. przedwczesne odpłynięcie wód płodowych pobudza płuca do produkcji surfaktantu. Omile nie dojdzie do rozwiązania w ciągu 48 godz., noworodki matek palących charakteryzują się hipotrofią, są zagrożone MAS i zamartwicą, ale ich wątroba jest na tyle dojrzała,że przebieg żółtaczki fizjologicznej jest u nich łagodny.

Przyczyny hipotrofii: 

1. płodowe: nieprawidłowości chromosomalne, wrodzone błędy metagoliczne (galaktozemia, fenyloketonuria, cukrzyca okresu noworodkowego)

2. matczyne: skażenie środowiska, złe warunki socjoekonomiczne, używki i leki (papierosy, alkohol, narkotyki), przewlekłe niedotlenienie matki (niewydolność oddechowa, niewydolność krążenia), zmiany w naczyniach krwionośnych zmniejszające przepływ maciczno-łożyskow (nadciśnienie, cukrzyca, choroby nerek)

3. łożyskowe: niewydolność łożyska, mała powierzchnia wymiany łożyska (zawały, krwiaki), ciąża mnoga

Cechy kliniczne noworodka z hipotrofią urodzonego o czasie: 

1. zły stan odżywienia, skąpa tkanka podskórna (brak rezerwy energetycznej i ochrony przed oziębieniem- łatwość hipotermii

2. donoszone noworodki hipotroficzne: skąpy meszek, brak mazi płodowej, naskórek zmacerowany, łuszczący się, ułożenie ciała zgięciowe, energiczne ruchy, głośny krzyk- szybko jednak dochodzi do pogorszenia stanu z powodu braku rezerw energetycznych

3. hipoglikemia z powodu niedoboru glikogenu w wątrobie

4. hipokalcemia 

5. często duże wartości hematokrytu (stąd zaburzenia oddechowe, zab. OUN)

6. niedobory odporności  komórkowej i humoralnej: infekcje nabyte,m często infekcje wrodzone, które mogły być przyczyną hipotrofii

7. częste wady rozwojowe. Częsciej dochodzi do zamartwicy i zespołu MAS

Cechy kliniczne noworodka przedwcześnie urodzonego:

1. skóra delikatna, widoczne naczynia krwionośne. Biała maź płodowa, meszek na skórze.

2. obniżone napięcie mięśni, mała ruchliwość , słaby krzyk, im bardziej dziecko niedojrzałe tym ułożenie bardziej zbliżone do wyprostnego

3. tkanka podskórna nieco lepiej rozwinięta niżu dziecka hipotroficznego, ale zawsze jej niedobór (ok. 28 tyg tłuszcz stanowi 1% masy ciała, w terminie porodu 15%)

4. łatwość hipotermii, lub hipertermii ze względu na małą ilość  tkanki tłuszczowej i niedojrzałe mechanizmy termoregulacyjne

5. mała podatność płuc, przy dużej podatności klatki piersiowej: trudności w rozprężaniu pęcherzyków płucnych, łatwe zapadanie się klatki piersiowej, ponadto niedobór surfaktantu. Efektem są : niedodma, RDS, łatwość wpadania w bezdechy

6. drożny przewód tętniczy- zaburzenia ukrwienia płuc i wymiany gazowej

7. niedojrzałość czynnościowa  OUN: bezdechy, bradykardie

8. niedojrzałość tkanki naczyniowej OUN: krwawienia do OUN

9. anatomiczna i czynnościowa niedojrzałość nerek: chwiejna gospodarka wodnai elektrolitowa, obrzęki

10. niedojrzały system odpornościowy- podatność na zakażenia i ciężki przebieg

11. niedojrzałe procesy metaboliczne: ciężki przebieg żółtaczki fizjologicznej, skłonność do hipoglikemii i hipokalcemii

12. brak koordynacji między ssaniem, połykaniem i oddychaniem (do 34 tygodnia)-utrudnione odżywianie. Częsty refluks żołądkowo-przełykowy, przy niedojrzałym  odruchu wymiotnym- łatwość aspiracji pokarmu

13. im bardziej niedojrzały wcześniak trym większe powikłania związane z leczeniem: dysplazja oskrzelowo-płucna, retinopatia wcześniacza

Noworodki z tą samą masą ciała mogą przedstawiać zdecydowanie różny obraz kliniczny- częstość i ciężkość patologii zależy od stopnia wcześniactwa i hypotrofii.Wcześniactwo jest większym obciążeniem. Jeśli dziecko z hipotrofią nie ma wady rozwojowej ani infekcji wrodzonej to jedynym  ciężkim zaburzeniem jest MAS.  Współistnienie  wcześniactwa i hipotrofii nie poprawia stanu noworodków, a rokowanie noworodka z niską masą urodzeniową  jest tym lepsze, im większy udział hipotrofii, a nie wcześniactwa. Dlatego wśród wcześniaków  z bardzo małą masą urodzeniową często przeżywają dzieci hipotroficzne.

 Postępowanie z noworodkiem o niskiej masie ciała:

1. Utrzymanie temperatury ciała w granicach prawidłowych. Po porodzie należy osuszyć skórę noworodka i umieścić go w miejscu ogrzewanym. Okryć głowę noworodka. Noworodki o bardzo niskiej masie przykryć folią z tworzywa sztucznego. Stosować ogrzane prześcieradła i pieluchy. Gdy noworodek umieszczony jest w inkubatorze wkładać ręce tylko przez otwory inkubatora.  Podawać tlen ogrzany i nawilżony.

2.  Zabezpieczenie przed niedotlenieniem- monitorowanie czynności życiowych, monitorowanie gazometryczne. Tlenoterapia dostosowana do indywidualnych potrzeb noworodka.  Należy dążyć do utrzymania pO2 w granicach 60-80mmHg, należy unikać hipoksji i hiperoksji. Kwasicę oddechową leczymy stosując sztuczny oddech z dodatnimi ciśnieniami. Kwasicę metaboliczną należy leczyć podawaniem płynów izotonicznych (jednorazowo 10ml/kg jednorazowo) i/lub wodorowęglanu sodu (1-2mEq/kg). Ważne: hipowentylacja i bezdech prowadzą do hipoksji, ta zaś jest przyczyną bradykardii. Bradykardia u noworodków jest najczęściej skutkiem niewydolności oddechowej, nie zaś pierwotnych zaburzeń sercowych. U dzieci wymagających wymagających tlenoterapii celowe jest założenie cewnika do tętnicy pępowinowej zaraz po urodzenia, jako żródła krwi do badań (tylko badanie krwi tętniczej daje dobrą ocenę PaO2 u noworodka).

3.  Ocena układu krążenia- ocenić ciśnienie krwi, częstość serca i perfuzję na podstawie obserwacji   szybkości wypełnienia łożyska kapilarnego. Objawy hipowolemii leczyć podaniem 10ml/kg 0,9 naCl
4. . Kontrola  równowagi kwasowo-zasadowej.  Morfologia krwi z rozmazem, posiew      krwi.   Jonogram. Elektrolity  wprowadzamy od  drugiej doby-Na 3mmol/kg/dobę, K 

    2 mmol/kg/dobę

5.  Zapotrzebowanie na płyny. Noworodki o niskiej i bardzo niskiej masie wymagają podania płynów w ilości 80-100ml/kg/dobę. Noworodki o bardzo niskiej, lub skrajnie niskiej masie wymagają większej ilości płynów 120-140ml/kg/dobę. (większa utrata). Wciągu pierwszych 24 godz, zapotrzebowanie należy pokrywać przetaczając roztwory wodne  10%, lub 5% glukozy.

6. Glikemia. Należy unikać hipoglikemii (pon. 40mg%) i hiperglikemii (pow. 150mg%). Większość wcześniaków wymaga  wlewu dożylnego 10% glukozy z szybkością 80-100ml/kg/dobę.

7. Montorowanie. Częsta ocena objawów życiowych, także temperatury. Udziecka otrzymującego  tlen monitorować ciśnienie tlenu przezskórnie, lub saturację pulsoksymetrem. Kardiomonitor i monitorowanie częstości serca.  Kliniczna ocena stanu dziecka.

Kliniczne objawy duszności u noworodka- skala Sivermana- Andersona

Objawy





1.
. Synchronizm klatki piersiowej i powłok brzucha we wdechu
Oddychanie synchroniczne
Klatka piersiowa nieruchoma, brzuch unosi się nieznacznie
Oddech paradoksalny

2.
Zaciąganie przestrzeni międzyżebrowych
nieobecne
Nieznaczne
Intensywne

3.
Zaciąganie wyrostka mieczykowatego 
nieobecne
Umiarkowane
Intensywne

4. 
Ruchy skrzyde łek nosa
nieobecne
Umiarkowane
Intensywne

5.
Stękanie wydechowe
nieobecne
Słyszalne fonendoskopem
Słyszalne uchem

Punktacja

0
1 – duszność I stopnia
2- duszność II stopnia






Zamartwica

Zamartwica wewnątrzmaciczna, lub zewnątrzmaciczna to stan niedotlenienia z towarzyszącą kwasicą oddechową, lub oddechowo-metaboliczną. Ocena noworodka po urodzeniu wg skali Apgar jest obiektywna. Pierwsza ocena po minucie od urodzenia obrazuje stan dziecka przed resuscytacją, Noworodki o obniżonej punktacji należy oceniać w dalszych minutach i ta ocena świadczy o odpowiedzi na podjęte zabiegi. Najlepiej koreluje z przebiegiem dalszego rozwoju noworodkowego i dalszym rozwojemdziecka ocena po 5 min. Dotyczy to tylko noworodków urodzonych o czasie. Należy pamiętać, że u wcześniaka urodzonego w dobrym stanie następuje załamanie wciągu pierwszych godzin.

Noworodki  urodzone w zamartwicy należy umieścić na stole reanimacyjnym pod promiennikiem ciepla (temp. 37stopni) i osusza miękką pieluchą, co zmniejsza utratę ciepła przez parowanie i stanowi stymulację do oddychania. W lekkiej zamartwicy (6-7 pkt.) należy odessać jamę ustną o ile jest w niej dużo płynu i podać ogrzany wilgotny tlen maską w okolicę ust i nosa. W zamartwicy ciężkiej należy:

1. odessać drogi oddechowe-przed rozpoczęciem sztucznej wentylacji należy odessać  treść płynną z okolicy krtani i z rurki intubacyjnej. W przypadku odpłynięcia wód płodowych z zawartością smółki je z jamy ustnej już po urodzeniu główki płodu- zmniejsza to niebezpieczeństwo aspiracji.

2. dostosować wsparcie oddechowe do potrzeb dziecka. Dostarczenie tlenu do płuc dziecka osiąga się najszybciej przy oddychaniu przez maskę połączoną z aparatem Ambu. Intubacja opóźnia to działanie o ok. 1 min., lub dłużej. Jeżeli jednak po 1 min. Wentylacji wstępnej nie osiąga się poprawy, lub odzyskane oddychanie samoistne jest niedostateczne należy dziecko zaintubować.  W przypadku b. ciężkiej zamartwicy, lub zachłyśniecia smółką  nie można zwlekać z intubacją. Również duża przepuklina przeponowa z objawami klinicznymi tuż po urodzeniu wymaga natychmiastowej intubacji, aby nie rozdymać jelit w klatce piersiowej

3. rozpocząć mechaniczną stymulację serca- patrz: resuscytacja noworodka

4. rozpocząć farmakoterapię- patrz: resuscytacja nowordka

 

 Zespół aspiracji smółki (MAS- meconium aspiration syndrome)

Zespół  ten jest następstwem ciężkiej zamartwicy wewnątrzmacicznej. Występuje u noworodków urodzonych po 34 tyg., gdyż tylko płody o pewnym stopniu dojrzałości  reagują na niedotlenienie wydalaniem smółki i wykonaniem głębokich wdechów. Po 42 tyg. ciąży smółka znajduje się w płynie owodniowym w 50%. Większość noworodków z MAS pochodzi z ciąży przeterminowanej. Do aspiracji smółki może dojść zarówno u płodu, jak i u noworodka przy pierwszych oddechach.

Objawy kliniczne:

1.Skóra łuszcząca się, impregnowana brudnozielonym barwnikiem, bez mazi    płodowej. Z jamy ustnej i nosa wypływa gęsta zielona treść.

2. Klatka piersiowa- rozdęta, tachypnoe, postękiwanie, zaciąganie klatki piersiowej, przy oddechu samoistnym i podczas sztucznej wentylacji: zaostrzone szmery oddechowe,  liczne furczenia i rzężenia. Zaaspirowana treść  zmniejsza możliwość upowietrznienia płuc- tworzą się obszary niedodmy i ogniska rozedmowe. .Drażniące działanie treści powoduje odczyn zapalny w płucach, mogą dołączać się czynniki infekcyjne.

3. Układ krążenia. Niedotlenienie i kwasica metaboliczna  powodują otwarcie przewodu Botalla i drożność otworu m.-przedsionkowego. Wskutek niedotlenienia, wzrostu stężenia dwutlenku węgla i kwasicy może powstać przetrwałe nadciśnienie płucne. 

4. W lżejszych przypadkach, gdy zachłyśnięcie nastąpiło po urodzeniu objawy rozpoczynają się w pierwszych godzinach życia. 

5. W  b. ciężkiej  zamartwicy dziecko nieprzytomne, oczy szeroko otwarte, z odbytu wskutek porażenia zwieracza wypływa smółka, brzuch zapadnięty.

Badania laboratoryjne:

1. Rtg klatki piersiowej-rozdęcie płuc i/lub obustronne plamiste zacienienia

2. Gazometria

3. Posiew krwi i moczu

4. Jonogram, glukoza, wapń

Postępowanie: 

1. Wstępne odessanie treści z jamy ustnej po urodzeniu główki, następnie  dokładne oczyszczenie krtani pod kontrolą laryngoskopu, odessanie zawartości z dróg oddechowych. Dziecko ułożyć w pozycji Trendelenburga.

2. Intubacja dotchawicza- natlenienie i wentylacja. Tlen podawać tak, aby  stężenie aby zapewnić pO2> 100mmHg i saturację pow. 95% we krwi tętniczej.  Konieczność stosowania stężenia tlenu (FiO2) >0,6, lub pCO2>60mmHg jest wskazaniem do oddechu zastępczego. W przypadku podejrzenia przetrwałego krążenia płucnego zastosować hiperwentylację, utrzymując pCO2<30mmHg

3. Leczenie hipotensji- podawanie płynów izotonicznychi/lub katecholamin (dobamina, dobutamina).  Kwasicę leczyć podając 0,9% NaCl (10ml/kg), ew. 1-2mEq/kg NaHCO3

4. Antybiotykoterapia o szerokim spektrum (Augmentin, aminoglikozydy)

5. W przypadku drgawek- fenobarbital

6. Nie rozpoczynać transportu przed zapewnieniem stałej drożności dróg oddechowych- zadowalający wynik badania gazometrycznego

7. Stale dostępny sprzęt do nakłucia jamy opłucnowej- u 10% dzieci z MAS występuje odma opłucnowa

8. Kardiomonitor, pulsoksymetr, obserwacja ciśnienia tętniczego. 

9. ECMO w najcięższych przypadkach.

Zespół zaburzeń oddechowych

RDS- respiratory distress syndrome-zespół błon szklistych-występuje u wcześniaków i noworodków matek chorych na cukrzycę, wywołany jest  niedojrzałością płuc (często zachowane jeszcze woreczki płucne i mała ilość naczyń włosowatych) oraz niedoborem surfaktantu w pęcherzykach płucnych, co powoduje ich  zapadanie się, obniża podatność płuc (trudniejsze rozprężenie). Dodatkowo naczynia krwionośne są  przepuszczalne dla płynu i białek co prowadzi do obrzęku tkanki płucnej. Możliwość  wystąpienia RDS można prognozować badając stosunek lecytyny do sfingomieliny w płynie owodniowym. U b.małych wcześniakówniewielkie zasoby surfaktantu wyczerpują się  w pierwszych godzinach- rozszerzają się obszary niedodmowe w płucach. Wzrasta wysiłek oddechowy, nasila się niedotlenienie i kwasica. Przewód tęticzy i zastawka otworu owalnego otwierają się tworząc prawo-lewy przeciek krwi,

Obraz kliniczny:

1. Wywiad: wcześniactwo, lub cukrzyca u matki

2. Duszność: postękiwanie, pochrząkiwanie, zaciąganie przy wdechu, zaostrzone szmery oddechowe, płytki oddech

3. Sinica

Badania laboratoryjne:

1.Gazometria, morfologia, posiewy krwi, jonogram, glukoza

2. Rtg klatki piersiowej- rozlane delikatne siatkowate ziarnistości z bronchogramem powietrznym, zmniejszenie objętości płuc

Leczenie:

1. Oddech z ciągłym dodatnim ciśnieniem (CPAP), lub wykonanie intubacji i oddech zastępczy. Podanie surfaktantu

2. Ze względu na postępujący charakter choroby rozważyć intubację na czas transportu, nawet gdy w danym momencie nie ma bezwzględnych wskazań do jej wykonania

3. Podać takie stężenie tlenu aby pO2 wynosiło 60-80mmHg, a saturacja >90%. Gdy noworodek wymaga pow. 60% tlenu w gazach wdechowych, lub hiperkapnia pow. PCO2> 60mmHg zastosować oddech zastępczy

4. Leczyć kwasicę metaboliczną podając 10ml/kg 0,9%NaCl. Wodorowęglany dyskusyjne. 

5. Antybitykoterapia o szerokim spektrum

6. Transportować w inkubatorze.

  Bezdech

Zatrzymanie oddechu trwające co najmniej 20s, lub krócej o ile towarzyszy mu bradykardia. Charakterystyczną cechą bezdechów jest zwolnienie czynności serca pon 80/min. Bezdechów nie należy mylić z okresowym oddechem (u 40% wcześniaków)- tam jednak przerwy 5-10s, bez bradykardii. Bezdechy występują u wszystkich dzieci  z  masą poniżej 1000g i u 30% dzieci pon.  1800g. Przyczyny bezdechów:

· zmniejszona drożność dróg oddechowych

· szybkie ogrzewanie wcześniaków

· przetrwały przewód Botalla

· krwawienia do tkanki mózgowej

· niedotlenienie mózgu

· hipoglikemia, małe stężenie wapnia

· kwasica, hipowolemia, niski hematokryt

· ciężkie zakażenia zwłaszcza posocznica

Postępowanie:

-Stymulacja skórna

-Przy braku efektu wentylacja workiem Ambu, następnie stałe dodatnie ciśnienie gazów (2-3cmH2O) z małym stężeniem tlenu przez rurki donosowe (CPAP)

-Przy braku poprawy wentylacja mechaniczna

-leki pobudzające ośrodek oddechowy: Aminophyllinum i.v. 1mg/kg co 8 godz.








Żółtaczki patologiczne

1. Żółtaczka przedwczesna- rozpoczyna się w pierwszej dobie życia

2. Żółtaczka przedłużona- trwa ponad 10 dniu dzieci donoszonych i ponad 14 dni u wcześniaków

3. Żółtaczka nadmierna- bilirubina całk. pow. 12mg% u dzieci donoszonych i ponad 15mg% u wcześniaków
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Wykwity skórne

Wykwity pierwotne- pojaiają się na skórze uprzednio nie zmienionej, jako pierwsza manifestacja choroby. Należą do nich:

1. Plama- ograniczona zmiana zabarwienia skóry leżąca w jej poziomie. Wyróżniamy plamy: naczyniowe, barwnikowe (np. plama bielacza), złogowe, zapalne

2. Grudka- wykwit wyniosły ponad powierzchnię skóry, wykazujący odmienną od skóry spoistość, ustępuje bez pozostawienia blizny (np. liszaj płaski). Wyróżniamy: grudki naskórkowe, skórne, mieszane skórno-naskórkowe.

3. Blaszka- uniesiony, ograniczony wykwit o średnicy pow. 1cm, zwykle  uformowany przez zlewające się grudki (np. blaszka łuszczycowa)

4. Guzek- wykwit wyniosły nie przekraczający wielkości orzecha laskowego, rozwija się w skórze właściwej, ustępuje z pozostawieniem blizny. Od grudki różni się pochodzeniem z głębszych warstw skóry i pozostawieniem blizny.

5. Guz- wywodzi się z głęgszych warstw skóry i tkanki podskórnej, przekracza wymiary orzecha laskowego. Wyróżniamy: guzy zapalne i nowotworowe

6. Bąbel pokrzywkowy- wykwit obrzękowy z gwałtownym wysiękiem w skórze właściwej, barwy porcelanowo-białej, lub różowej. Szybko powstaje i szybko ustępuje bez śladu, cechuje się świądem.

7. Pęcherzyk- wyniosły wykwit wypełniony treścią surowiczą. Powstaje wskutek obrzęku naskórka.

8. Pęcherz- rozdzielenie płynem surowiczym poszczególnych warstw naskórka od skóry właściwej. Zmiana uniesiona ponad powierzchnię skóry, zwykle ponad 0,5cm

9. Krosta- drobny wyniosły wykwit wypełniony od początku treścią ropną. Wyróżniamy: krosty przymieszkowe i naskórkowe.

10. Cysta- powstaje w wyniku otorbienia treści płynnej w skórze właściwej, lub tkance podskórnej

Wykwity wtórne- rozwijają się w toku ewolucji wykwitów pierwotnych:

1. Łuska- wykwit utworzony przez elementy zrogowaciałego naskórka, częściowo już oddzielone od naskórka. Wyróżnia się złuszczanie drobne (otrębiaste) i duże platowe.

2. Ńadżerka- ubytek naskórka, lub nabłonka różnej głębokości powstający w  wyniku pęknięcia pokrywy pęcherzyka, pęcherza, lub krosty. Ustępuje bez blizny.

3. Przeczos- linijny ubytek naskórka powstały w wyniku drapania, lub mechanicznego otarcia.

4. Pęknięcie-linijne przerwanie ciągłości skóry, obejmujące cały naskórek. Ustępuje bez blizny.

5. Rozpadlina- - powstaje gdy przerwanie ciągłości skóry dotyczy naskórka i skóry właściwej. Pozostawia bliznę.

6. Owrzodzenie- ubytek sięgający w głąb skóry właściwej. Ustępuje z pozostawieniem blizny.

7. Strup- powstaje w wyniku zasychania na powierzchni naskórka wydzieliny surowiczej, ropnej, bądź krwistej razem z martwymi elementami tkankowymi i mikroorganizmami

8. Blizna- tkanka łączna włóknista zastępująca ubytki skóry właściwej. Cechuje się zanikiem swoistego poletkowania skóry, ścieńczeniem naskórka, brakiem przydatków, zmniejszeniem sprężystości, wygładzeniem linii skórno-naskórkowej.
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