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pentru r.călăraşi, 1,74 pentru r.teleneşti şi 0,92 pen-
tru r.comrat în anul 2013. 

2. paralizia cerebrală infantilă a înregistrat o in-
cidenţă aproximativ identică cu cea a dereglărilor de 
tonus muscular – de circa 3,91 pentru r. călăraşi, 5,81 
pentru r. teleneşti şi 3,08 pentru r. comrat în anul 
2013.

3. incidenţa malformaţiilor congenitale cerebrale 
este de până la 1,74 pentru r. călăraşi, 2,33 pentru r. 
teleneşti şi 1,23 r. comrat, iar a sindromului down de 
până la 2,61 – r. călăraşi, 3,49 – r. teleneşti şi 1,85 r. 
comrat în anul 2013 cu cea mai înaltă incidenţă înre-
gistrată în anii 2009-2013.

4. se constată o creştere uniformă a incidenţei pa-
tologiilor neurologice pe parcursul anilor 2009-2013 
ceea ce se datorează micşorării natalităţii în Republica 
moldova şi îmbunătăţirii înregistrării cazurilor de pa-
tologie neurologică pe parcursul ultimilor ani.

5. copiii de sex masculin din toate categoriile de 
vârstă sunt mai afectaţi de patologii neurologice decât 
copiii de sex feminin. în raionul teleneşti se înregis-
trează cele mai mici diferenţe de distribuţie a patolo-
giilor neurologice între băieţi şi fete, iar în raionul că-
lăraşi se atestă cele mai mari diferenţe între grupurile 
băieţi şi fete.

6. distribuţia patologiilor neurologice în cele trei 
raioane demonstrează că cel mai afectat este raionul 

teleneşti cu 54% copii bolnavi raportaţi la cei sănă-
toşi, pe când pentru raioanele comrat şi călăraşi acest 
indice constituie 47% copii.
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Summary

NEUROLOGICAL DEVELOPMENT DURING INFANCY OF NEwBORNS wHO SUFFERED FROM ACUTE ASPHYXIA AT BIRTH

Key words: birth asphyxia, newborn, neonatal encephalopathy, neurodevelopment, disability, cranial perimeter. 
Globally asphyxia at birth is considered a major cause of morbidity and mortality. 
Aim of the work: assessment of neurological development by domains of development as well as the analysis of 

cranial perimeter growth at 2 years of life in newborns who suffered from neonatal encephalopathy.
Material and methods. It was conducted a case-control study that included 104 term newborns who suffered from 

HIE. The children were examined according to the Bayley Scales of Infant and Toddler Development test – the 3rd edi-
tion (2004), cranial perimeter growth was as well examined at 3, 6, 9, 12, 18 and 24 months of life. Of 104 newborns 
investigated, 29 (group I) suffered from HIE at birth and 75 were conditionally healthy (group II, of control).

Results. Of the 9 criteria proposed by ACOG (2002) to define asphyxia at birth, we found: HIE in all cases, of 
which 13,79% cases with severe evolution and 86,21% of cases with average severe evolution; metabolic acidosis in 
6,9% of cases; cerebral palsy (CP) in 34,48% of cases; fetal heart rhythm disorders recorded at CTG in 65,52% of 
cases; Apgar score 0-3 points at 5 minutes of life in 13,79% cases and characteristic imaging signs in 31,3% of cases, 
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evidence of polyorganic dysfunction in 44,83% of cases. Neurodevelopmental retardation in them was found in 62,07% 
of cases for expressive domain, in 48,27% of cases for cognitive domain and only in 34,48% of cases for motor domain. 
To note that severe retardation in all the domains mentioned constituted around 30% of cases, with minor differences. 
At the age of 1 year we observe a decrease of cranial perimeter in children from group I compared to the conditionally 
healthy children (p<0,05).

Conclusions: The prevalence of severe disability in children who suffered from hypoxic event at birth constituted 
34,48% of cases, mainly manifested by cerebral palsy or combined with other neurological comorbidities. Neurologi-
cal development in these children is compromised, mainly on account of expressive and cognitive domains and less of 
motor domain. Monitoring of cranial perimeter growth in the case of neonatal encephalopathy helps to early detect the 
downturn of its growth, which is associated with the severity of the neurological pathology.

Резюме

невролоГИческое рАзвИтИе в ПерИоДе МлАДенчествА новороЖДенных, 
которые ПеренеслИ в роДАх оструЮ АсфИксИЮ

ключевые слова: асфиксия в родах, неонатальная энцефалопатия, неврологическое развитие, инва-
лидность, окружность головы.

В мире асфиксия в родах является основной причиной смертности и заболеваемости. 
цель работы состояла в оценке неврологического развития по функциям развития, а также роста окруж-

ности головы в 2 года жизни новорожденных, которые перенесли неонатальную энцефалопатию.
Материалы и методы. Проведено исследование случай-контроль 104 доношенных новорожденных, из них 

29 перенесли ГИЭ (1-ая группа) и 75 условно здоровых новорожденных (2-ая группа). Оценка проводилась с по-
мощью теста Bayley Scales of Infant and Toddler Development – третье издание, 2004, а также с измерением 
окружности головы в 3, 6, 9, 12, 18 и 24 месяца жизни. 

результаты: Из 9 критериев, предложенных АКАГ (2002) для определения асфиксии в родах, было выяв-
лено, что: все новорожденные перенесли ГИЭ, из них тяжелую форму в 13,79% случаях и среднетяжелую - в 
86,21% случаях; метаболический ацидоз в 6,9% случаях; ДЦП в 34,48% случаях; нарушения сердечного ритма 
плода, зарегистрированных на КТГ в 65,52% случаях; оценку Apgar 0-3 балла на 5 минуте жизни в 13,79% слу-
чаях, характерные признаки на УЗИ головного мозга в 31,3% случаях, признаки полиорганной недостаточно-
сти в 44,83% случаях. В 1 год жизни у детей из 1-ой группы наблюдалось уменьшение окружности головы по 
сравнению с условно здоровыми новорожденными (p<0,05).

выводы: Распространенность тяжелой инвалидности после асфиксии в родах отмечалась в 34,48% слу-
чаях, в основном в виде ДЦП в сочетании с другой неврологической патологией. Неврологическое развитие 
было нарушено за счет выразительной, познавательной и моторной функций. Мониторинг роста окружно-
сти головы позволяет выявить задержку ее роста и тяжесть сопутствующей неврологической патологии.

Introducere. Asfixia la naştere este considerată 
drept o cauză majoră de mortalitate şi morbiditate la 
nivel global. în total, anual, au loc 2 milioane de decese 
materne, fetale şi neonatale asociate cu complicaţii in-
trapartum, majoritatea din ele având loc în ţările cu 
venituri medii şi joase [1,2]. conform oms, dece-
sele neonatale datorate asfixiei variază în lume de la 
691.000 la 1,16 milioane decese, bazându-se primar 
pe definiţia «nu respiră la naştere» [3]. 

estimarea deceselor neonatale asociate cu eve-
nimentele intrapartum în 192 ţări prezintă 0,90 
(0,65-1,17) milioane decese de o singură cauză 
[4]. estimările unui alt studiu - povara globală 
a maladiilor [5,6] relevă cea mai înaltă valoare a 
indicatorului Ani de viaţă Ajustaţi dizabilităţii ca 
fiind atribuită evenimentelor acute în naştere. nu 
există un consens privitor la terminologia «asfixia 
la naştere» între ţările cu venituri înalte şi joase şi 
există dificultăţi de a măsura dizabilităţile la copiii 
de vârstă fragedă pe seama complexităţii atribuirii 
cauzei dizabilităţii. 

începând cu anul 1996, trei declaraţii de consens 
internaţional privitor la terminologia şi diagnosticul 
«asfixiei la naştere» au fost făcute, recomandând ca 
termenii «asfixia la naştere», «asfixia perinatală», 
«detresa fetală», «encefalopatia hipoxico-ischemică» 
şi «encefalopatia post-asfictică» să fie folosit numai în 
cazurile existenţei unor dovezi specifice pentru eve-
nimentul acut intrapartum. Aceste declaraţii aparţin 
Academiei Americane de pediatrie (AAp) şi colegiu-
lui American de obstetrică şi ginecologie (cAog) 
(1996), grupului operaţional internaţional în parali-
zia cerebrală (1999) şi cAog (2002) şi ele divizează 
criteriile de diagnostic al asfixiei la naştere în două 
categorii: esenţiale şi sugestive [7,8,9]. Recomandă-
rile rămân aceleaşi în cele 3 declaraţii, dar devin mult 
mai restrictive în timp. 

nu toate cazurile de encefalopatie neonatală sunt pe 
contul anoxiilor sau al traumelor hipoxico-ischemice 
[10]. encefalopatia neonatală (en) reprezintă un sin-
drom clinic definit al funcţiei neurologice perturbate 
în primele zile de viaţă ale nou-născutului la termen, 
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manifestată prin dificultatea de iniţiere a respiraţiei, 
depresiunea tonusului şi reflexelor, nivelul anormal al 
conştiinţei şi, frecvent, convulsii. en este o stare clini-
că care se dezvoltă în primele zile de viaţă şi constituie 
factorul de bază al invalidizării neurosenzoriale [11]. 

un reviu sistematic recent despre rolul hipoxiei-
ischemiei intrapartum în dezvoltarea en a conchis că 
3,7/1000 copii la termen au prezentat la naştere simpto-
me de hipoxie intrapartum, la 23,1% dintre atestându-
se morbiditate neurologică sau mortalitate. incidenţa 
encefalopatiei hipoxico-ischemice (eHi) neonatale a 
fost 2,5/1000 naşteri cu copii vii şi 14,5% de cazuri de 
paralizie cerebrală (pc) au fost asociate cu hipoxia in-
trapartum. eHi se dezvoltă la 1-6 cazuri la 1000 de naş-
teri vii. mortalitatea constituie 15-20%, iar deficienţele 
neurologice permanente se dezvoltă în 25% cazuri.

studiile epidemiologice confirmă asocierea riscu-
lui apariţiei encefalopatiei neonatale cu factorii de risc 
ai sarcinii şi naşterii. 

Scopul lucrării: estimarea dezvoltării neurologice 
pe domeniile de dezvoltare şi analiza creşterii perime-
trului cranian la 2 ani de viaţă a copiilor care au suferit 
de encefalopatie neonatală.

Material şi metode. A fost realizat un studiu caz-
control care a cuprins 104 nou-năsuţi la termen care 
au suferit de eHi, fiind incluşi ulterior în programul 
de supraveghere neonatală. copiii au fost examinaţi 
conform testului bsid-iii (bayley scales of infant 
and toddler development – ediţia a iii-a, 2004) [12] 
la 3, 6, 9, 12, 18 şi 24 luni de viaţă pe parcursul anilor 
2013-2014, în plus a fost examinată creşterea perime-
trului crainan. din cei 104 nou-născuţi investigaţi, 29 
(lotul i) au suportat eHi la naştere şi 75 au fost con-
diţional sănătoşi (lotul ii, de control). eşantioanele de 
studiu prezintă grupuri comparabile. toţi subiecţii au 
fost supravegheaţi în acelaşi mod, la intervale iden-
tice de timp până la încheierea studiului. scorul me-

diu bayley este 100; evaluarea s-a efectuat conform 
coeficientului de dezvoltare: <70 – retard sever, 70-
85 – retard sau arie ce necesită supraveghere intensă 
şi > 85 – dezvoltare normală. în paralel am studiat 
dezvoltarea fizică şi patologia somatică la aceşti copii. 
veridicitatea ratelor şi valorilor medii a fost determi-
nată după testul de semnificaţie (t student) şi pragul 
de semnificaţie (p) conform tabelului t student.

Rezultate. conform ultimei declaraţii de consens 
a cAog (2002), diagnosticul asfixiei la naştere se 
sprijină pe 9 criterii: 4 esenţiale şi 5 sugestive. 

tabelul 1 reflectă corespunderea criteriilor cAog 
pentru asfixia la naştere cu datele copiilor investigaţi. 
toţi nou-născuţii din lotul i au fost diagnosticaţi cu 
eHi la naştere, dintre ei 25 (86,21%) prezentau forma 
moderată şi 4 (13,79%) forma severă. doar 3 copii 
din lotul de studiu au fost născuţi la nivelul terţiar de 
asistenţă perinatală, fiindu-le prelevate probe de pH 
şi, stabilindu-se un deficit de baze (be). valorile echi-
librului acido-bazic (eAb) au variat pentru pH de la 
7,13 la 6,9, iar pentru be de la -9,3 mmol/l la -21,5 
mmol/l, respectiv. din cei 3 copii cu eAb examinat, 
numai 2 (6,9%) au avut semne certe de acidoză me-
tabolică. imposibilitatea aprecierii echilibrului acido-
bazic în naştere în centrele perinatologice de nivelele 
1 şi 2 implică dificultăţi în stabilirea diagnosticului 
elementului anoxic şi impune evaluarea continuă a 
acestor copii. în 10 (34,48%) cazuri copiii din lotul i 
au prezentat paralizie cerebrală infantilă la vârsta de 
2 ani, comparativ cu lipsa acestei patologii în lotul de 
control, p<0,005. dereglările de ritm cardiac fetal au 
fost semnalate în 19 (65,52%) cazuri, scorul Apgar de 
0-3 puncte la 5 minute de viaţă - în 4 (13,79%) cazuri 
în lotul de studiu. în 9 (31,03%) cazuri în lotul i au 
fost înregistrate constatări imagistice de afectare cere-
brală non-focală, p<0,001.

Tabelul 1.
Evidenţe pentru diagnosticul de asfixie la naştere în loturile de studiu 

conform criteriilor Colegiului American de Obstetrică şi Ginecologie (2002) 

Criterii Lotul I
(n=29)

Lotul II
(n=75) p

encefalopatie hipxico-ischemică: 
- moderată 
- severă

29* (100%)
25* (86,21%)
4* (13,79%)

1 (1,33%)
1 (1,33%)

0 (0%)

0,000
0,000
0,001

Acidoză metabolică 2* (6,9%) 0 (0%) 0,022
paralizie cerebrală infantilă (pci): cvadriplegia spastică 
sau tipul dischinetic 10* (34,48%) 0 (0%) 0,000

eveniment hipoxic acut imediat înainte sau în timpul 
travaliului (ruptură de uter, dezlipire de placentă, prolabare 
de cordon, embolie cu lichid amniotic, exsangvinotransfuzie 
fetală prin vasa previa sau transfuzie feto-maternă)

0 (0%) 0 (0%)

dereglarea ritmului cardiac fetal 19* (65,52%) 0 (0%) 0,000
scor Apgar 0-3 puncte la 5 minute de viaţă 4* (13,79%) 0 (0%) 0,001
insuficientă poliorganică în primele 72 ore după naştere 13* (44,83%) 0 (0%) 0,000
semne de afectare cerebrală nonfocală la examenul 
imagistic precoce 9* (31,03%) 0 (0%) 0,001
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prezenţa evenimentelor santinelă sugestive pentru 
diagnosticul de asfixie la naştere conform grupului 
operaţional internaţional în paralizia cerebrală (1999) 
şi cAog (2002) listate în tabelul 1 nu a fost semnalată. 
Analiza efectuată de noi scoate în evidenţă următoa-
rele complicaţii ale sarcinii şi naşterii cu semnificaţie 
statistică pentru realizarea eHi: anomaliile forţelor de 

contracţie (65,52%), patologia cordonului ombilical 
(44,88%), complicaţiile infecţioase în sarcină (27,59%) 
şi naşterea obstructivă (3,45%). de remarcat că mai 
mult de o jumătate (19 - 65,52%) din nou-născuţii lo-
tului de studiu au manifestat hipoxie progresantă în 
naştere, înregistrată pe cardiotocograf, şi anomalii ale 
forţelor de contracţie, p<0,001 (tabelul 2).

Tabelul 2. 
Complicaţiile sarcinii şi naşterii în loturile de studiu

Complicaţiile sarcinii şi naşterii Lotul I
(n=29)

Lotul II
(n=75) p

patologia cordonului ombilical 13* (44,83%) 8 (10,67%) 0,000
complicaţii infecţioase în sarcină 8* (27,59%) 8 (10,67%) 0,032
Hipoxie acută progresantă în naştere 19* (65,52%) 4 (5,33%) 0,000
Anomaliu ale forţelor de contracţie 19* (65,52%) 20 (26,67%) 0,000
naştere obstructivă 1* (3,45%) 1 (1,33%) 0,000
Hipertensiune arterială indusă de sarcină 5 (17,24%) 4 (5,33%) 0,053
patologie somatică maternă 4 (13,79%) 8 (10,67%) 0,65
Rciu 0 (0%) 0 (0%)
Hemoragie în naştere 0 (0%) 0 (0%)
patologia placentei 0 (0%) 0 (0%)

scorul Apgar, din criteriu esenţial al asfixiei la naş-
tere (≤3 puncte după 5 minute de viaţă), conform AAp 
şi cAog (1996), trece în categoria criteriilor sugesti-
ve pentru timpul evenimentului intrapartum, conform 
grupului operaţional internaţional în paralizia cere-
brală (1999) şi cAog (2002). Astfel, am constatat că 

în 10 (34,48%) cazuri sau 1/3 din copiii lotului i au 
fost diagnosticaţi cu asfixie severă manifestată printr-
un scor Apgar 0-3 puncte la naştere, care s-a menţinut 
în 4 (13,79%) cazuri şi la 5 minute de viaţă. 50 la sută 
din copiii lotului de studiu au prezentat asfixie mode-
rată la naştere, conform aceluiaşi scor (tabelul 3).

Tabelul 3.
Scorul Apgar la 1 şi 5 min de viaţă la nou-născuţii din loturile de studiu

Scor Apgar (puncte) Lotul I
(n=29)

Lotul II
(n=75) p

La 1 minut de viaţă
0-3 10* (34,48%) 0 (0%) 0,000
4-6 15* (51,72%) 12 (16%) 0,000
7 şi mai mult 4 (13,79%) 63 (84%) 0,07
La 5 minute de viaţă
0-3 4* (13,79%) 0 (0%) 0,000
4-6 16* (55,17%) 0 (0%) 0,000
7 şi mai mult 9 (31,03%) 75 (100%) 0,06

Tabelul 4. 
Paşii de resuscitare efectuaţi în sala de naştere la co-

piii din loturile de studiu

Paşii de 
resuscitare

Lotul I
(n=29)

Lotul II
(n=75) p

A 24 (82,76%) 48 (64%) 0,08
B 20* (68,97%) 27 (36%) 0,001
c 10* (34,48%) 0 (0%) 0,001
D 8* (27,59%) 0 (0%) 0,001

indicii scăzuţi ai scorului Apgar la copiii lotului 
de studiu au necesitat efectuarea manevrelor de re-

suscitare. conform tabelului 4 se observă, o frecvenţă 
mai înaltă de efectuare a paşilor b, c, d de resusci-
tare în lotul de studiu, comparativ cu lotul de control 
(p<0,001). 

printre semnele eHi sindromul convulsiv s-a înre-
gistrat în 82,76% cazuri. în perioada neonatală eHi a 
evoluat pe fundalul manifestărilor insuficienţei poli-
organice: hipertensiune pulmonară persistentă (Hpp) 
în 27,59% (9) cazuri şi hipoglicemie în 17,24% (5) 
cazuri, dar şi altor comorbidităţi (tabelul 5). printre 
comorbidităţile neurologice şi pulmonare întâlnite 
la copiii din lotul i s-au constatat: sindromul bulbar 
(41,38%), complicaţiile neurologice posttraumatice 
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(37,93%), sindromul aspiraţiei de meconiu (31,03%) 
şi pneumonia postaspiraţională (55,17%). toţi copiii 
care au suferit de Hpp s-au aflat la suport respirator 

după naştere. în 48,28% cazuri copiii au fost diagnos-
ticaţi cu duct arterial patent (tabelul 5). 

Tabelul 5. 
Manifestările EHI, simptoamele insuficienţei poliorganice şi comorbidităţile asociate EHI în loturile de studiu

Stări nosologice Lotul I
(n=29)

Lotul II
(n=75) p

sindrom convulsiv 24* (82,76%) 0 (0%) 0,000
pneumonie postaspiratorie 16* (55,17%) 1 (1,33%) 0,000
duct arterial patent 14* (48,28%) 4 (5,33%) 0,000
sindrom bulbar 12* (41,38%) 0 (0%) 0,000
complicaţii neurologice postraumatice 
(fracturi de oase, hemoragie 
subarahnoidiană, hemoragie 
intracerebrală)

11* (37,93%) 0 (0%) 0,000

Hipertensiune pulmonară persistentă 8* (27,59%) 0 (0%) 0,000
sindromul aspiraţiei de meconiu (sAm) 9* (31,03%) 0 (0%) 0,000
Hipoglicemie 5* (17,24%) 0 (0%) 0,000
plexopatie dushen erb 2* (6,9%) 0 (0%) 0,022

la doi ani de viaţă, copiii din lotul i de studiu au 
dezvoltat paralizie cerebrală infantilă în 34,48% ca-
zuri (10), microcefalie secundară în 20,69% cazuri 
(6), epilepsie simptomatică în 13,79% cazuri (4) 
şi surditate neurosenzorială în 3,45% cazuri (1). în 
82,76% cazuri (24) la copiii incluşi în studiu s-a stabi-
lit sindromul convulsiv. 

la 1/3 din nou-născuţii lotului i, la evaluarea ris-
cului de dezvoltare a sechelelor neurologice, au fost 
stabilite riscuri înalte, comparativ cu copiii din lotul 
de control (p<0,001), ceea ce demonstrează vulnera-
bilitatea înaltă a creierului către episoadele de hipo-
xie-ischemie (tabelul 6). nu au fost depistate diferenţe 
statistic semnificative între loturile de studiu privitor 
la riscurile medii şi joase. 

datele din tabelul 7 reflectă funcţiile de dezvoltare 
neurologică pe domeniile cognitiv, expresiv şi motor 
la copiii studiaţi la un an de viaţă. domeniul expresiv 
s-a dovedit a fi cel mai afectat, în 34,48% cazuri fiind 
semnalat retard sever. Retardul sever cognitiv şi mo-

tor s-a întâlnit la a treia parte (31,03%) din copiii care 
au suferit asfixie la naştere. Aceeaşi dinamică se ob-
servă şi pentru retardul moderat pentru toate domenile 
de dezvoltare neurologică în lotul i de copii, compa-
rativ cu semenii lor condiţional sănătoşi. Astfel, retar-
dul moderat (70-84) s-a întâlnit în lotul i de copii cu 
următoarea frecvenţă pe domeniile dezvoltării neuro-
logice: cognitiv (17,24%), expresiv (37,93%) şi motor 
(3,45%), p<0,001. 

Tabelul 6. 
Rezultatele screeningului riscului dezvoltării 
dereglărilor neurologice în loturile de studiu

Risc Lotul I
(n=29)

Lotul II
(n=75) p

jos 15 (51,72%) 68 (90,67%)
moderat 4 (13,79%) 7 (9,33%)
înalt 10* (34,48%) 0 (0%) 0,001

Tabelul 7.
Funcţiile de dezvoltare neurologică la copiii incluşi în studiu la 1 an de viaţă

Scorul compus pe domeniile 
dezvoltării neurologice

Lotul I
(n=29)

Lotul II
(n=75) p

cognitiv, >85 15 (51,72%) 74* (98,67%) 0,001
cognitiv, 70-84 5* (17,24%) 0 (0%) 0,001
cognitiv, < 69 9* (31,03%) 0 (0%) 0,001
expresiv, >85 11 (37,93%) 75* (100%) 0,001
expresiv, 70-84 8* (27,59%) 0 (0%) 0,001
expresiv, < 69 10* (34,48%) 0 (0%) 0,001
motor, >85 19 (65,52%) 73* (97,33%) 0,001
motor, 70-84 1* (3,45%) 2 (2,67%) 0,001
motor, < 69 9* (31,03%) 0 (0%) 0,001
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Am calculat valorile medii ale scorului compus pe 
cele trei domenii de dezvoltare neurologică studiate 
care s-au dovedit a fi semnificativ mai joase, compa-
rativ cu copiii care nu au suferit de asfixie la naştere. 
cea mai joasă valoare medie a fost înregistrată pentru 
domeniul expresiv (74,41%), comparativ cu domeniul 
cognitiv (78,28%) şi motor (81,59%).

Tabelul 8. 
Valorile medii ale funcţiilor de dezvoltare 

neurologică, conform scorului compus, 
la copiii incluşi în studiu la 1 an de viaţă

Valoarea medie a 
scorului Compus

Lotul I
(n=29)

Lotul II
(n=75) p

cognitiv 78,28 99,60 <0,05
expresiv 74,41 99,64 <0,05
motor 81,59 101,63 <0,05

pe parcursul supravegherii copiilor a fost exami-
nată şi patologia somatică. Am stabilit că în 34,48% 
(10) cazuri copiii care au suferit asfixie la naştere au 
fost diagnosticaţi cu anemie (8 - 10,67% cazuri), com-
parativ cu copiii condiţional sănătoşi la naştere. nu 

am stabilit diferenţe statistic semnificative între loturi 
pentru patologia respiratorie, inclusiv iRvA, dermati-
tele alergice, patologia tegumentelor şi altă patologie 
somatică.

Am evaluat dezvoltarea fizică a copiilor din lo-
turile de studiu la naştere şi la 1 an de viaţă. Astfel, 
valorile medii ale greutăţii corpului, taliei şi perime-
trului cranian la naştere la nou-născuţii din loturile 
de studiu au fost comparabile. nu au fost stabilite 
diferenţe statistic concludente între valorile greu-
tăţii (3776,03±463,69 g), taliei (52,28±1,51 cm) şi 
perimetrului cranian (35,36±1,27 cm) în lotul i de 
copii la naştere, comparativ cu aceeaşi parametri în 
lotul ii de copii (3680,72±427,10 g, 51,99±1,87 şi 
34,69±1,70 cm). 

tabelul 9 prezintă valorile medii ale indicilor an-
tropometrici la vârsta copiilor de 1 an. constatăm la 
această vârstă o micşorare a perimetrului cranian la 
copiii din lotul i, comparativ cu copiii condiţional să-
nătoşi (p<0,05), fapt ce reflectă tempoul mai redus de 
creştere a creierului la nou-născuţii care au suferit de 
eHi în perioada neonatală.

Tabelul 9.
Indicii medii antropometrici la 1 an de viaţă 

în loturile de studiu

Indici antropometrici Lotul I, (g, DS)
(n=29)

Lotul II, (g, DS)
(n=75) p

masa, g 10 027,78±1 667,10 10 084,00±1 038,23
talia, cm 74,83±2,60 76,25±2,93
perimetrul cranian, cm 44,69±1,86 45,73±1,50 <0.05

Fig. 1. Curba creşterii perimetrului cranian la nou-născuţii care au suferit EHI în perioada primilor 2 ani de viaţă 

pe fig. 1 este prezentată curba creşterii perimetrului 
cranian la copiii din lotul i de studiu în baza valorilor 
medii ale acestui indicator obţinute în cadrul vizitelor de 

supraveghere până la vârsta de 2 ani. Astfel, observăm că 
perimetrul cranian începe a stagna în creştere de la vârsta 
de 6 luni, fără restabilirea creşterii lui către vârsta de 2 ani.
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Discuţii. Accidentele neurologice la nou-născu-
ţii la termen includ: asfixiile perinatale, accidentele 
vasculare cerebrale (Avc), meningitele şi meningo-
encefalitele şi hemoragiile intracraniene spontane 
sau traumatice, primele două fiind mai actuale cu un 
prognostic bine definit la ziua de azi. encefalopatiile 
neonatale includ cele postanoxice şi Avc [13].

patogenia, susceptibilitatea şi severitatea injuriei 
creierului în eHi depind de vârsta gestaţională (v.g.), 
reglarea fluxului sangvin, metabolismul energetic, 
prezenţa inflamaţiei, mecanismele injuriei intracelula-
re şi moartea neuronilor. patternul injuriei asociat cu 
Hie sau alte insulturi (reperfuzie) variază în raport cu 
severitatea şi durata insultului, precum şi cu v.g. a co-
pilului în timpul insultului. diferite structuri ale cre-
ierului sunt mai vulnerabile decât altele la diferitele 
tipuri de insulturi hipoxiischemice la copilul la termen 
şi cel postmatur: de exemplu cele parţial prelungite 
(injuria cortical-subcorticală, ulegiria, encefalomala-
cia chistică); profunde (injuria talamică şi a ganglio-
nilor bazali, a trunchiului cerebral, vermisul cereberal, 
hipocampului, substanţei albe, injuria paracentrală şi 
cea globală) şi combinate (pattern al asfixiei totale, in-
clusiv encefalomalacia chistică) [14] 

criteriile de consensus internaţional privitor la 
asfixia la naştere au fost elaborate pentru a perfecţi-
ona definirea cazurilor de patologie neurologică în 
travaliu şi naştere [15], contribuind la recunoaşterea 
cazurilor severe de hipoxie acută intrapartum. criteri-
ile esenţiale au o corelare înaltă (94-100%), dar nu in-
dividuală la nou-născuţii acut asfixiaţi. cele cinci cri-
terii sugestive nespecifice au fost individual mai puţin 
predictive, dar evaluate împreună ajută în înţelegerea 
timpului neuropatologiei.

nou-născuţii la termen pot necesita terapie inten-
sivă pe seama asfixiei la naştere, dar şi a altor stări aşa 
cum: infecţiile, retardul de creştere intrauterină, ano-
maliile congenitale. Atenţia sporită la dificultăţile de 
recunoaştere şi definire a asfixiei a accentuat impor-
tanţa aprecierii complexităţii cauzelor determinante, 
efectelor şi rezultatelor. deoarece extinderea şi adesea 
natura leziunii asfictice nu poate fi determinată, asfi-
xia la naştere se reflectă în scorul Apgar, valoarea pH-
ului şi severitatea eHi [16].

în 2010, evenimentele hipoxice din perioada intra-
partum au rezultat în 510000-717000 decese neonata-
le, 1,15 milioane de cazuri noi de encefalopatie neo-
natală şi 413000 de supravieţuitori cu handicap [17]. 

encefalopatia neonatală precede pc în aproxima-
tiv 20% cazuri la copiii prematuri şi la termen [18]. 
dizabilităţile majore se dezvoltă de la 11% la 25% din 
supravieţuitorii asfixiei perinatale şi au tendinţă de a 
evolua sever, cu retard mental sever, pc, manifestată 
prin cvadriplegia spastică şi forma mixtă, microcefa-
lie, stare convulsivă, cecitate de geneză corticală, de-
reglări de auz. severitatea eHi este cel mai bun pre-
dictor al rezultatelor neurodevelopmentale [19]. nu-

mai 13% din copiii la termen care au suferit de ence-
falopatie neonatală au fost diagnosticaţi mai târziu cu 
pc [20]. copiii cu eHi severă decedează sau dezvoltă 
dizabilitate severă, iar copiii cu eHi medie gravă au o 
incidenţă crescută (21%) de dizabilitate majoră [21]. 
chiar şi copiii fără dizabilitate majoră au scoruri joa-
se la testele de inteligenţă, integrare vizual-motorie, 
citire, vocabular, matematică comparativ cu semenii 
sănătoşi sau copiii cu eHi uşoară. 

studiul nostru se bazează pe un eşantion mic de 
copii născuţi la termen şi urmăriţi în programul de 
supraveghere în perioada anilor 2013-2014, în ma-
joritatea cazurilor aceştia au fost născuţi în centrele 
perinatologice din republică (în 68,97% (20) cazuri 
în centre de nivelul i şi 20,69% (6) cazuri de nivelul 
ii) şi numai în 10,34% (3) cazuri la imsp imc, unde 
există posibilităţi mai largi de diagnostic al suferinţei 
acute la naştere. din cele 9 criterii propuse de cAog 
(2002) pentru a defini asfixia la naştere, am depistat 
următoarele corespunderi la copiii incluşi în studiu: 
eHi în toate cazurile, dintre care 13,79% cazuri cu 
evoluţie severă şi 86,21% cazuri cu evoluţie grav me-
die; acidoză metabolică în 6,9% cazuri; pc în 34,48% 
cazuri; dereglări ale ritmului cardiac fetal înregistrate 
la ctg în 65,52% cazuri; scor Apgar 0-3 puncte la 5 
minute de viaţă în 13,79% cazuri şi semne imagisti-
ce caracteristice în 31,3% cazuri, semne de afectare 
poliorganică în 44,83% cazuri, manifestată prin Hpp 
(27,59%) şi hipoglicemie (17,24%) (vezi tabelul 1). 
complicaţiile naşterii cu risc pentru un eveniment acut 
în naştere au fost diagnosticate de la 44,83% cazuri pe 
contul patologiei de cordon la 65,52% pe seama ano-
maliilor forţelor de contracţie, cu toate că nu am înre-
gistrat nici un eveniment santinelă, conform criteriilor 
sugestive ale cAog pentru asfixia la naştere. în ţările 
dezvoltate hipoxia-ischemia acută reprezintă cea mai 
frecventă etiologie a encefalopatiei (50-80%) şi este 
stabilită în baza criteriilor clinice, eeg şi Rmn [10]. 

în studiul nostru, 25 (86,21%) copii au fost dia-
gnosticaţi cu asfixie medie gravă, comparativ cu nu-
mai 4 (13,79%) cazuri de eHi severă, fapt care ex-
plică că retardul de dezvoltare neurologică la ei s-a 
stabilit de la 62,07% cazuri pentru domeniul expre-
siv, 48,27% cazuri pentru domeniul cognitiv şi numai 
34,48% cazuri pentru domeniul motor. de remarcat că 
retardul sever pe toate domeniile menţionate a alcătu-
it în jur de 30% de cazuri, cu mici diferenţe. datele 
noastre demonstrează, că comparativ cu injuriile ce-
rebrale asociate prematurităţii: de geneză hemoragică 
cu afectarea matricei germinative şi a plexului coroid 
(manifestate prin hemoragie intraventriculară) şi de 
geneză ischemică cu afectarea substanţei albe a creie-
rului (manifestate prin leucomalacie periventriculară) 
care lezează tracturile piramidale din ventriculele la-
terale cu repercusiuni asupra funcţiei motorii [22], le-
ziunea cerebrală hipoxi-ischemică la copilul la termen 
este nonfocală şi generalizată cu afectarea mai multor 
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structuri cerebrale, descrise mai sus. Afectarea cere-
brală a ţesuturilor cu cerinţe metabolice înalte, mature 
sau în maturaţie activă, şi ţesuturilor cu concentraţii 
înalte de aminoacizi neuroexcitatori este extrem de 
vulnerabilă la hipoxie-ischemie, dar şi în cazurile al-
tor injurii [23]. printre aceste injurii se numără con-
vulsiile (prezente în studiul nostru în 82,76% cazuri), 
traumele (prezente în 37,93% cazuri), infecţiile şi hi-
poglicemia (17,24% cazuri). 

A treia parte din copiii lotului i au suferit de hiper-
tensiune pulmonară persistentă (Hpp). conform date-
lor literaturii de specialitate, copiii cu Hpp au un risc 
mai înalt de dizabilitate majoră (13-24%) şi medie (dis-
funcţii neuromotorii minore, inteligenţă, probleme de 
atenţie) în 30% cazuri [24]. copiii cu Hpp au o inciden-
ţă înaltă de pierderi de auz (20-53%), îndeosebi în ca-
zurile asociate cu alcaloză şi durata mare a ventilaţiei. 

conform studiului nostru, în 82,76% cazuri s-a 
semnalat sindromul convulsiv, mai frecvent comparativ 
cu datele descrise în literatura de specialitate, care indi-
că o incidenţă a convulsiilor cuprinsă între 29-35% la 
copiii cu eHi de la moderată la severă [25], explicaţia 
fiind numărul mic de cazuri şi includerea cazurilor fără 
dovezi specifice evenimentului acut intrapartum. 

eHi creşte riscul deficitului auditiv, acesta fiind 
stabilit în limitele 10-15% [26]. conform datelor li-
teraturii deficitul cognitiv tinde să predomine la nou-
născuţii la termen cu deficit de fier [27], ceea ce cores-
punde cu datele noastre privitor la frecvenţa mai mare 
a anemiilor asociată cu retard cognitiv şi expresiv. 

Autorii [28] au atras atenţia la frecvenţa înaltă de 
naştere a copiilor în asfixie severă în cazul evoluţiei 
nefavorabile a sarcinii şi naşterii care ulterior se află 
frecvent la alimentaţie artificială, au tempouri reduse 
de dezvoltare fizică şi leziuni ale snc.

perimetrul cranian, similar altor indici antropo-
metrici, este un indiciu al maturaţiei funcţionale a 
organismului şi depinde de acţiunea postnatală a di-
feritor factori exogeni şi endogeni. perimetrul crani-
an la naştere la un copil sănătos la termen este 33-37 
cm, fiind la băieţi cu 0,5 cm mai mare decât la fete 
[29]. măsurarea perimetrului cranian oferă medicului 
pediatru posibilitatea de a aprecia severitatea afec-
tării prin dinamica creşterii creierului şi reprezintă o 
măsură de dezvoltare a creierului şi un indicator de 
prognostic al unor rezultate de dezvoltare. perimetrul 
cranian corelează strâns cu volumul creierului, fapt 
care explică obligativitatea măsurării periodice a lui 
în vârsta copilăriei. deoarece numai 4 copii din lotul i 
au avut o asfixie severă la naştere, am construit curba 
creşterii perimetrului craniului pentru întreg lotul de 
studiu. Rezultatele noastre vin în concordanţă cu cele 
descrise de Amiel-tison [29] şi arată lipsa restabilirii 
creşterii perimetrului cranian la vârsta de 2 ani. 

valorile inferioare percentiei 3 pot indica reduce-
rea volumului creierului [30,31] şi riscuri pentru mor-
biditate neurologică şi probleme cognitive [32]. mi-

crocefalia este asociată cu indici scăzuţi de inteligenţă 
(iq) [33], totuşi fenomenul în sine nu indică în mod 
necesar o dizabilitate intelectuală. 

în caz de asfixie medie gravă perimetrul cranian nor-
mal la naştere, începe a stagna în creştere de la vârsta de 
4 luni, cu restabilirea creşterii la vârsta de 9 luni. în caz 
de asfixie gravă perimetrul cranian normal la naştere are 
valori sub normale începând cu vârsta de 6 luni şi conti-
nuând până la vârsta de 2 ani. leziunea creierului poate 
avea loc şi în perioada intrauterină, la aceşti copii în ante-
cedente se va diagnostica o insuficienţă placentară tolera-
tă până la sfârşitul sarcinii, cu retard de creştere intrauteri-
nă. nou-născutul se poate naşte deja cu cicatrice în urma 
necrozei neuronale, îndeosebi dacă leziunea a avut loc cu 
2 - 3 săptămâni până la naştere. în acest caz perimetrul 
cranian este mic, comparativ cu alţi indici antropometrici. 
în formele severe microcefalia (-2 ds) este prezentă. în 
caz de asfixie antenatală perimetrul cranian este mai mic 
decât indicii normali la naştere, la vârsta de 18 luni peri-
metrul cranian atinge limita inferioară a lui 2 δ [29].

creşterea încetinită a perimetrului crianian cu mă-
rimea adesea subnormală a capului sunt asociate cu 
funcţia cognitivă săracă către vârsta de 8 ani. 

Concluzii
1. diagnosticul eHi nu întotdeauna se sprijină pe 

criteriile internaţionale, îndeosebi în majoritatea cen-
trelor perinatologice de nivelul ii şi i.

2. prevalenţa dizabilităţii severe la copiii care 
au suferit un eveniment hipoxic la naştere a alcătuit 
34,48% cazuri, manifestată preponderent prin parali-
zie cerebrală infantilă sau combinată cu alte comorbi-
dităţi neurologice.

3. dezvoltarea neurologică la aceşti copii este 
compromisă, preponderent pe seama domeniului ex-
presiv (62,07%), cognitiv (48,27%) şi mai puţin motor 
(34,48%), retardul sever a fost întâlnit în jur de 30% 
de cazuri pentru fiecare din domeniile menţionate.

4. monitoringul creşterii perimetrului cranian în 
caz de encefalopatie neonatală ajută de a detecta pre-
coce încetinirea creşterii lui care este asociată cu seve-
ritatea patologiei neurologice.
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