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SUMMARY

STRUCTURAL EPILEPSY IN CHILDREN WITH HYPOXIC-ISCHEMIC PERINATAL HISTORY: 
PREDICTIVE VARIABLES

Introduction. Th e epilepsy (EP) is one of the leading condition in children who have had hypoxic-ischemic (HI) peri-
natal brain lesions (PBL). It can oft en be associated with mental retardation and oft en having an onset at an early age. 

Aim of the study is to determine the predictive variables in children with a history of HI PBL depending on the seve-
rity of the suff ering, to assess the risk of developing EP.

Material and methods: Prospective study over a period of 2 years, on a group of 614 children, who had moderate 
(50.5%) and severe (49.5%) PBL. EP was diagnosed in 259 (42.2%) cases, the onset between 3 months and 2 years of 
age (peak 3-6 months), in children with moderate (27%) and severe (57.6%) PBL. We assessed some determinant 
variables for EP in the child aft er PBL based on a study protocol. 

Results. According to a logistic regression calculation, we determined the following variables with major risk in the 
development of EP in the child aft er PBL: (1) intrauterine hypoxia (p <0.001), (2) severe PBL at birth (p <0.006), (3 
) disorders of consciousness (p <0.003), (4) the presence of neonatal convulsions (p <0.004), (5) the pathological 
electroencephalographic pathway in the fi rst two weeks aft er birth (p <0.000). Th e probability of developing EP in the 
child who suff ered from PBL in the case of the combination of the 5 variables is high (RP + = 99.7%). 

Conclusions. Th e EP can develop at any age, especially in the child with severe PBL, the most vulnerable being the 
infant age. Th e association and number of predictive variables determine various individualized results.

Keywords: epilepsy, perinatal brain lesions, variable 

РЕЗЮМЕ 

СТРУКТУРНАЯ ЭПИЛЕПСИЯ У ДЕТЕЙ С ГИПОКСИЧЕСКИ-ИШЕМИЧЕСКИМИ 
ПЕРИНАТАЛЬНЫМИ НАРУШЕНИЯМИ: ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ

Введение. Эпилепсия (ЭП) является одним из основных заболеваний у детей, перенесших гипоксически-
ишемическое перинатальное повреждение головного мозга (ППГМ). Она часто может сочетаться с умственной 
отсталостью и в основном начинается в раннем возрасте.

Цель: определить прогностические факторы у детей, перенесших ППГМ, в зависимости от тяжести 
заболевания, чтобы оценить риск развития ЭП.

Материал и методы. Проспективное исследование в течение 2 лет группы из 614 детей, перенесших ППГМ 
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средней (50,5%) и тяжелой (49,5%) степени. ЭП была диагностирована в 259 (42,2%) случаях, с началом в 
возрасте от 3 месяцев до 2 лет (пик 3-6 месяцев), у детей со средней (27%) и тяжелой (57,6%) ППГМ. Мы оценили 
некоторые определяющие переменные для ЭП у ребенка после ППГМ на основе протокола исследования.

Результаты. Используя метод логистической регрессии, мы определили следующие наиболее важные факторы 
риска развития ЭП у ребенка после ППГМ: (1) внутриутробная гипоксия (р <0,001), (2) тяжелая степень ДЦП 
при рождении (р <0,006), (3) нарушения сознания (p <0,003), (4) наличие судорог у новорожденных (p <0,004), 
(5) патологические характеристики электроэнцефалографии в первые две недели после рождения (p <0,000). 
Вероятность развития ЭП у ребенка, перенесшего ППГМ, в случае комбинации 5 факторов высока (RP + = 
99,7%).

Выводы. ЭП может развиться в любом возрасте, особенно у детей с тяжелой формой ППГМ, наиболее 
уязвимым является грудной возраст. Сочетание различных прогностических факторов в разных комбинациях 
объясняет различные индивидуализированные результаты.

Ключевые слова: эпилепсия, перинатальные поражения мозга, факторы.

Introducere. Epilepsia (EP) este una din patologiile care 
poate să se dezvolte la copiii cu antecedente de leziuni ce-
rebrale perinatale hipoxic-ischemice (LCP) [1, 33]. Aceas-
ta poate asocia deseori retard mental și frecvent debutează 
la o vârstă mică. EP copilului este o condiţie cronică de 
etiologii variate, care presupune existenţa unei predispo-
ziţii spontane la crize recurente. Diagnosticul de EP este 
de maximă importanţă, deoarece consecinţele personale și 
sociale trebuie să se bazeze numai pe date solide [9, 17, 24]. 
O altă problemă discutată la copiii cu LCP este dezvoltarea 
paraliziei cerebrale (PC). Unii autori menţionează că EP 
sunt comune PC și apar la aproximativ 50% din acești co-
pii. În opinia lor, este important să obţinem date privitoare 
la modelul fi ecărui copil cu EP, inclusiv vârsta de debut, 
tipul, frecvenţa crizelor și medicaţia administrată [5]. De-
zideratele principale în certifi carea diagnosticului de EP 
la copiii cu istoric de LCP, în special de grad sever, sunt 
următoarele: acurateţe în evaluarea cazului, o anamneză 
convingătoare (descrierea accesului, fi lmarea crizelor), 
examenul clinic general și cel neurologic, înregistrările 
EEG (în caz de necesitate, video-EEG) și descrierea corectă 
a traseelor, explorări prin RMN cerebrale și neuropsiholo-
gice etc. [24]. Sunt discutate valorile de prognostic ale exa-
menului prin imagistică cerebrală la nou-născuții cu LCP 
în prima săptămână, la fel și valoarea EEG înregistrată în 
primele 7 zile de viață la sugari născuți la termen, ca test 
de predicție neurofi ziologică. La fel, se pune în discuție va-
loarea predictivă a potențialelor evocate somatosenzoriale 
[32]. Totodată, este important să dezvoltăm studii longi-
tudinale pe un lot mare de copii cu LCP cu variate grade 
de severitate pentru a valorifi ca variabilele de prognostic 
pentru dezvoltarea EP la acești copii.

Scopul studiului de față constă în cercetarea unui lot de 
copii cu istoric de leziuni cerebrale perinatale cu variat 
grad de severitate pentru identifi carea variabilelor pre-
dictive în scopul aprecierii riscului de dezvoltare a epi-

lepsiei la acești copii. Studiul de față va permite elabora-
rea unor modele analitice, în vederea prognozării EP la 
copiii cu istoric de LCP de grad mediu și sever.

Material și metode: Pe parcursul anilor 2012-2013, în 
cadrul Departamentului Pediatrie al USMF „Nicolae Tes-
temițanu”, IMSP Institutul Mamei și Copilului, IMSP 
Spitalul Clinic Municipal nr. 1 (secțiile neurologie), a fost 
realizat un studiu prospectiv pe un lot de 614 copii care au 
suportat LCP de grad mediu (50,5%) și sever (49,5%). Toţi 
copiii au fost înrolaţi în studiu la vârsta de 1–3 luni și au fost 
urmăriţi timp de 2 ani. Au fost colectate date anamnestice 
de la părinți, totodată au fost analizate fi șele medicale în ve-
derea colectării datelor despre evoluția sarcinii și travaliu-
lui, despre evoluția copilului în perioada neonatală, bolile 
copilului suportate în perioada afl ării în studiu, debutul și 
tipul acceselor, caracteristica traseului electroencefalografi c 
în perioada de nou-născut și după, date de imagistică cere-
brală. EP a fost diagnosticată la 259 (42,2%) copii, debutul 
ei fi ind între 3 luni și 2 ani de viață (vârful 3-6 luni), la copiii 
care au suportat LCP de grad mediu (27%) și sever (57,6%) 
în perioada de nou-născut. Prelucrarea statistică a datelor 
obținute prin metoda de regresie logistică a permis apreci-
erea a câteva variabile determinante pentru dezvoltarea EP 
la copiii care au suportat astfel de probleme. 

Rezultate. Din datele de anamneză (datele colectate de la 
părinţi, aparţinători și rude referitoare la starea de sănă-
tate a părinţilor până la conceperea copilului, a mamei în 
timpul sarcinii, starea fătului în timpul sarcinii, evoluţia 
travaliului și starea copilului în perioada neonatală) și din 
informaţia colectată din 1036 de fi șe medicale ale copiilor 
care au suportat LCP hipoxic-ischemice, s-a constatat că 
310 copii au suportat LCP de grad mediu, iar 304 – de 
grad sever. Distribuirea după gradul de severitate al LCP 
a permis evaluarea și evidenţierea particularităţilor clini-
co-evolutive și predictive ale EP la etape timpurii.
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Evoluţia sarcinii este unul dintre factorii determinanţi 
pentru sănătatea viitorului copil. Cea mai frecventă pro-
blemă care a cauzat o evoluţie patologică a sarcinii a fost 
gestoza timpurie, urmată de gestoza tardivă. Totodată, au 
fost comune și nefropatiile, hipertensiunea arterială etc. 
(tab. 1).

S-a constatat că media de cauze ce a infl uenţat patolo-
gic sarcina este de 1,4±0,03 cu valoare maximă – 6 cau-
ze. Rata factorilor nocivi care au agravat sarcina a avut o 
frecvenţă mai mare la copiii cu LCP de grad sever. 
În tabelul 2 sunt redate cauzele de suferință fetală, cum 
sunt hipoxia intrauterină, ruperea prematură a membra-
nelor, patologiile placentei, diferite patologii ale cordo-
nului ombilical etc., care au predispus fătul la LCP, apoi 
la alte consecințe, printre care și EP (tab. 2). Intervenţiile 

laborioase în timpul travaliului, la fel, pot provoca unele 
probleme de sănătate la nou-născuți, majoritatea din ei 
prezintă mai târziu tulburări neurologice (p<0,001).
Nu mai puţin importante sunt stările copilului după 
naștere, printre care se descrie asfi xia postnatală cu di-
ferit grad de severitate. Ponderea acestui factor agravant 

a fost mai mare printre copiii care au dezvoltat ulterior 
tulburări neurologice (p<0,001) (tab. 3). Se sugerează că 
gravitatea asfi xiei postnatale condiţionează direct gravi-
tatea tulburărilor neurologice ulterioare (rxy=0,714). Sta-
rea copilului imediat după naștere, ce refl ectă tangenţial 
impactul antecedentelor prenatale și postnatale descrise 

mai sus, a fost apreciată conform scorului Apgar, fi ind 
evaluată condiţia fi zică a nou-născutului. Însă, vom men-
ţiona că acest scor nu poate prezice starea de sănătate pe 
termen lung a copilului, comportamentul și starea lui in-
telectuală. 
Simptomele clinice ce apar la naștere pot sugera pre-
zenţa unei suferinţe neurologice, acestea sunt urmă-
toarele: inapetenţa, dereglările de sucţiune, tulburările 
de respiraţie și cardiovasculare, modifi carea coloraţiei 

tegumentelor, tulburările de tonus muscular, iritabi-
litatea cerebrală, strabismul convergent, nistagmusul, 
convulsiile neonatale, dereglările de conștienţă etc. 
Modifi carea traseului EEG în primele 2 săptămâni 
după naștere, în special prezența traseelor patologice, 
cum este cel de tip Burst suppression, la fel, pot fi  su-

Tabelul 1. 
Cauzele care pot determina evoluţia patologică a sarcinii (abs., %)

Factorii agravanţi ai 
sarcinii

n=310 (LCP grad mediu) n=304 (LCP grad sever)
χ2, gl=3

Abs. P±ES Abs. P±ES
Gestoză timpurie 215 69,4±2,6 237 78,0±2,4 χ2=277,0, p<0,001
Iminenţă de avort 120 38,7±2,8 167 54,9±2,9 χ2=139,0, p<0,001
Gestoză tardivă 77 24,8±2,5 33 10,9±1,8 χ2=73,8, p<0,001
Nefropatie 45 14,5±2,0 72 23,7±2,4 χ2=108,0, p<0,001
Hipertensiune arterială 38 12,3±1,9 63 20,7±2,3 χ2=84,3, p<0,001
Infecţii 17 5,5±1,3 15 4,9±1,2 χ2=5,49, p>0,05
Supraponderabili tate 2 0,6±0,5 13 4,3±1,2 χ2=16,1, p<0,01
Convulsii 7 2,3±0,8 5 1,6±0,7 χ2=15,6, p<0,01
Hipercolesterolemie 1 0,3±0,3 1 0,3±0,3 χ2=0,19, p>0,05

Tabelul 2. 
Antecedente perinatale fetale (abs., %)

Antecedente perinatale
n=310 (LCP grad mediu) n=304 (LCP grad sever)

p
Abs. P±ES,% Abs. P±ES,%

Hipoxie intrauterină 299 96,5±1,1 287 94,4±1,3 p<0,001
Patologiile placentei 73 23,5±2,41 141 46,4±2,86 p<0,01
Patologiile membranelor 92 29,7±2,6 111 36,5±2,8 p<0,001
Patologiile cordonului ombilical 61 19,7±2,3 85 28,0±2,6 p<0,001
Intervenţii laborioase în timpul travaliului 10 3,2±1,0 22 7,2±1,5 p<0,001
Malpoziţii fetale 12 3,9±1,1 14 4,6±1,2 p<0,001
Sarcină gemelară 11 3,5±1,1 7 2,3±0,9 p<0,001

Tabelul 3. 
Valoarea scorului Apgar al n.n. apreciat la 1 și 5 minute după naștere (abs., %)

Starea copilului
Scorul Apgar la 1 minut Scorul Apgar la 5 minute

Testul Wilcoxon
M±ES Min Max M±ES Min Max

LCP grad mediu 4,4±0,04 4 6 6,1±0,03 4 8 z=15,137     p<0,001
LCP grad sever 2,4±0,04 1 4 4,5±0,05 2 6 z=14,913     p<0,001
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gestive pentru dezvoltarea EP în perioada de copilărie 
fragedă (tab. 4).

În continuare, EP structurală a fost diagnosticată la 259 
(42,2%) de copii, în baza rezultatelor electroencefalogra-
fi ce și imagistice prin RMN cerebrală. Aceasta a debutat 
între 3 luni și 2 ani de viață, cu vârful debutului între 3 și 
6 luni. La copiii care au suportat LCP cu grad sever, EP 
s-a diagnosticat mai des (57,6%), iar la cei cu grad mediu, 
mai rar (27%).
Toți parametrii expuși mai sus au fost evaluați prin cal-
cule statistice, regresie logistică – o metodă de apreciere 
a variabilelor care infl uenţează dezvoltarea bolii, și care 
permit, în cazul dat, să determinăm riscul evoluției LCP 
spre EP. Conform acestor calcule, au fost defi nite urmă-
toarele variabile cu risc major pentru dezvoltarea EP la 
copilul care a suferit LCP cu grad mediu și sever: (1) hi-
poxia intrauterină (p<0,001), (2) gradul sever al LCP la 
naștere (p<0,006), (3) dereglări de conștienţă la naștere 
(p<0,003), (4) prezența convulsiilor neonatale (p<0,004), 
(5) traseul electroencefalografi c patologic în primele 
două săptămâni după naștere (p<0,000), (tab. 5). 

Astfel, probabilitatea dezvoltării EP la copilul care a su-
portat LCP în cazul în care se întrunesc cele 5 criterii, 
este mare – 0,997, sau riscul de probabilitate a dezvoltării 
bolii este de 99,7% (RP+=99,7%). Deci, prezența tuturor 
variabilelor la un copil cu LCP constituie un risc înalt de 
dezvoltare a EP. 

Discuții. Encefalopatia hipoxico-ischemică, după asfi xia 
perinatală, este cauza principală a decesului sau leziuni-

lor cerebrale perinatale (LCP) cu consecințe pe termen 
lung la sugarii născuți la termen. Indicatorii predictivi 

timpurii ai rezultatelor neurologice la sugarii cu o astfel 
de suferință sunt esențiali pentru luarea deciziilor clini-
ce raționale [33]. Consecinţele patologiei perinatale sunt 
determinate de dereglările neurologice, care apar cel mai 
frecvent din cauzele hipoxiei intrauterine, ocupând pri-
mele locuri în patologia cerebrală [3, 13, 34]. Unii autori 
menţionează că dizabilităţile în copilărie, printre care și 
PC, apar frecvent la copiii care au suportat encefalopatii 
hipoxic-ischemice perinatale sau encefalopatii neonatale, 
la fel, ca și la cei născuţi prematur și cu greutate mică 
la naștere [14]. Rezultatele unui alt studiu au constatat 
că copiii cu un istoric pozitiv de encefalopatie neonatală 
severă prezintă la 12 luni întârziere în neurodezvoltare, 
tulburări cognitive și intelectuale. În schimb, copiii care 
au suportat forme ușoare ale encefalopatiei neonatale, au 
un prognostic mai bun, cel puţin până în copilăria mijlo-
cie, iar cei cu forme moderate formează un grup eterogen 
de subiecţi, mai puţin inteligenţi decât copiii sănătoși și 
cei cu forme ușoare. Sunt sugerate rate crescute de hiper-

activitate și autism la copiii cu encefalopatie neonatală 
moderată sau severă, iar la vârsta școlară – difi cultăţi de 
citire, ortografi e și matematică [31].
La fel, până la vârsta de 5–6 ani, a fost evaluată incidenţa 
disfuncţiilor neurologice la copiii născuţi la termen care 
au suportat encefalopatie neonatală, aceștia au fost exa-
minați prin imagistică cerebrală. La ei s-au determinat 
difi cultăţi motorii și insufi cienţă cognitivă. Majoritatea 
(80%) din cei cu disfuncţii minore au prezentat modi-

Tabelul 5. 
Descrierea regresiei logistice

Variabila Coefi cientul (β) ES Criteriul Wald (χ2) p OR 95CI

Hipoxia intrauterină 1,633 0,375 18,941 0,001 5,118 2,453-10,678
Conștienţă dereglată 2,121 0,237 9,538 0,003 1,143 0,542-3,176
Convulsii neonatale 1,377 0,476 8,382 0,004 3,963 1,560-10,068
Gradul sever al LCP 0,997 0,365 7,485 0,006 2,711 1,327-5,538
EEG patologic 2,150 0,404 28,327 0,000 8,588 3,890-18,959
Constanta -2,346 3,955 0,352

Tabelul 4. 
Simptome întâlnite la copii în perioada de nou-născut (abs., %)

Simptome
n=310 (LCP grad mediu) n=304 (LCP grad sever) χ2

Abs. P±ES (%) Abs. P±ES (%)
Tulburări de respiraţie 45 14,5±2,0 239 78,6±2,4 χ2=723,0, p<0,001
Tulburări cardiovasculare 36 11,6±1,8 246 80,9±2,3 χ2=809,0, p<0,001
Tonus muscular crescut 117 37,7±2,8 142 46,7±2,9 χ2=197,0, p<0,001
Tonus muscular hipotonic 22 7,1±1,5 162 53,3±2,9 χ2=543,0, p<0,001
Iritabilitate cerebrală 214 69,0±2,6 233 76,6±2,4 χ2=211,0, p<0,001
Strabism convergent 173 55,8±2,8 284 93,4±1,4 χ2=762,0, p<0,001
Convulsii neonatale 118 38,1±2,8 298 98,0±0,8 χ2=997,0, p<0,001
Dereglări de conștienţă 16 5,2±1,3 304 100,0±0,0 χ2=1000, p<0,001
Traseu EEG modifi cat 112 36,1±2,73 298 98,0±0,8 χ2=997,0, p<0,001
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fi cări ușoare sau moderate la nivelul ganglionilor bazali 
sau ale materiei albe [4]. Autorii unui studiu prospectiv 
asupra supravieţuitorilor cu encefalopatie neonatală au 
determinat deprecierea abilităţilor lingvistice la vârsta 
de 4 ani la copiii cu prejudiciul ventriculilor cerebrali, 
aceștia neavând defi cite motorii [29]. Astfel, unii auto-
rii recomandă continuarea follow-up-ului copiilor cu 
encefalopatie neonatală până la vârsta școlară [18, 20]. 
Rezultate similare au fost menţionate într-un alt studiu, 
care a recunoscut encefalopatia neonatală drept o cauză 
majoră de depreciere motorie de durată la nou-născuții 
la termen, totodată și difi cultăţile de pronosticare a rezul-
tatelor neurologice la acești copii [1]. Deși, conform unor 
date din literatură, patologiile sechelare ale SNC survin, 
de cele mai multe ori, în cursul ultimelor luni de sarcină, 
în momentul nașterii, uneori în perioada neonatală (pri-
mele 28 de zile de viaţă) [21, 31]. 
Crizele neonatale constituie cel mai frecvent simptom 
neurologic cu care se prezintă copiii în unitatea de te-
rapie intensivă neonatală [22, 19], iar EP rămâne o pro-
blemă majoră pentru toţi copiii care au suportat  ence-
falopatie neonatală. Obiectivul unui studiu a fost de a 
determina factorii de risc predictori pentru dezvoltarea 
EP postnatale. Au fost urmăriţi 158 de sugari care au pre-
zentat convulsii neonatale. Acestea au fost asociate cu o 
incidenţă ridicată a EP, inclusiv sindroame epileptice cu 
evoluţie catastrofală [7, 15]. Deci, convulsiile neonatale 
se întâlnesc la nou-născutul la termen și deseori sunt re-
prezentate de crize focale, care pot fi  sugestive pentru o 
encefalopatie sau AVC neonatal [11, 28].
EP copilului este o condiţie cronică de etiologii variate, 
care presupune existenţa unei predispoziţii spontane la 
crize recurente. Diagnosticul de EP este de maximă im-
portanţă, deoarece consecinţele personale și sociale tre-
buie să se bazeze numai pe date solide [9, 17, 24]. Unii 
autori menţionează că EP sunt comune PC, care frecvent 
apar după o encefalopatie neonatală, fi ind diagnosticate 
la aproximativ 50% din acești copii. EP insufi cient con-
trolate cu drogurile antiepileptice (DrAE) pot complica 
evoluția funcției cognitive a copilului. În opinia unor cer-
cetători, este important să obţinem date privitor la mo-
delul fi ecărui copil cu EP, inclusiv vârsta de debut, tipul, 
frecvenţa crizelor și medicaţia administrată [5]. 
Pe parcursul anilor, terminologia EP a fost revizuită. În 
prezent, se consideră că crizele epileptice la nou-năs-
cuți sunt doar focale, deoarece la această vârstă copilul 
nu poate susține o criză generalizată. La fel, conceptul 
nou-introdus de EP structurală confi rmă existenţa unui 
substrat anatomic lezat, care predispune creierul la crize 
epileptice [6, 24].  
În unul din studiile retrospective asupra copiilor cu LCP, 
jumătate dintre copii au fost diagnosticaţi cu EP, iar 18% 
din ei au prezentat spasme infantile. Riscul EP postnatale 
a fost asociat cu prejudiciul regiunilor subcorticale (gan-
glionii bazali, talamus ± trunchiul cerebral). Prejudiciul 
trunchiului cerebral a fost extrem de predictiv pentru 
spasmele infantile [15]. Într-un alt studiu, autorii notifi că 

necesitatea imagisticii cerebrale și EEG pe termen lung la 
copiii cu encefalopatii neonatale și LCP (deoarece rezul-
tatele timpurii pot fi  normale), iar rezultatele obținute ar 
putea sprijini variabilele predictive pentru consecințele 
neurologice, care vor contribui la certifi carea diagnosti-
cului [23].
Mai multe studii argumentează necesitatea monitorizării 
electroencefalografi ce la copiii cu LCP, pentru detecta-
rea convulsiilor subclinice [8, 10]. Anomaliile traseelor 
EEG trebuie să fi e luate în calcul la orice copil cu alterări 
inexplicabile ale nivelului de conștienţă, pentru a ameli-
ora prognosticul bolii [10, 34]. Dezideratele principale în 
certifi carea diagnosticului de EP sunt următoarele: acu-
rateţe în evaluarea cazului, o anamneză convingătoare 
(descrierea accesului, fi lmarea crizelor), examenul clinic 
general și cel neurologic, înregistrările EEG (în caz de 
necesitate, video-EEG) și descrierea corectă a traseelor, 
explorări prin RMN cerebrală și testări neuropsihologice 
etc. [24].
 LCP plasează mulţi copii pe o traiectorie de dezvolta-
re anormală, cu consecinţe funcţionale și organice grave 
[26, 28]. Simptomele de suferință în cadrul LCP, descrise 
în studiul prezent, servesc drept criteriu pentru aprecie-
rea intensităţii gradului de suferinţă al SNC și evocă ne-
cesitatea înrolării copilului în grupe de urmărire pentru 
probleme neurologice începând din perioada postnatală 
precoce, până la vârsta de 3-5 ani. Suferinţa fetală și în 
perioada de nou-născut provoacă tulburări structurale 
sau funcţionale ale sistemului nervos. Hipoxia intrauteri-
nă, precum și asfi xia în naștere, joacă un rol considerabil 
în apariţia patologiei obstetricale. Aceasta sensibilizează 
sistemul nervos al copilului, afectând răspunsul nou-năs-
cutului la stresul nașterii și adaptarea la viaţa extrauteri-
nă. De asemenea, factorii prenatali pot infl uenţa puternic 
aspectul clinic și prognosticul bolilor perinatale și post-
natale. Printre patologiile determinate din perioada peri-
natală sunt LCP și complicaţiile sale. Îndată după naștere 
și în perioada de nou-născut, mulţi copii pot fi  suspectaţi 
pentru afectarea SNC prin prezenţa la ei a unor semne 
neurologice de alertă. 
Deseori, patologia neurologică rămâne incertă, pe prim-
plan situându-se simptomele de suferinţă generale, cele 
mai frecvente manifestări neurologice în această perioa-
dă fi ind tulburările de tonus muscular și dereglările de 
conștienţă. În aceste condiţii este important să se valo-
rifi ce etiologia unor astfel de manifestări, totodată să se 
stabilească corect diagnosticul. Se recomandă follow-
up-ul continuu al copiilor care au suportat encefalopatii 
neonatale și LCP de grad moderat și sever cu înregistrări 
EEG, chiar și la cei care nu au defi cite cognitive aparente 
[34, 35], deoarece riscurile pierderii abilităţilor cogniti-
ve sunt comune printre copiii cu accese convulsive [36]. 
Contează mult managementul corect al LCP [16], men-
ținerea funcției cardiorespiratorii [27] și autoreglării ce-
rebrale [30], la fel și recunoașterea crizelor epileptice la 
copilul nou-născut [11, 12], totodată, și tratarea acestora 
cu preparate efi ciente [19, 22, 25, 36].
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Studii de metaanaliză de ultimă oră rectifi că că este ne-
voie de cercetări de înaltă calitate pentru a confi rma re-
zultatele la distanță ale LCP [33]. Urmărirea continuă a 
copiilor și studiile prospective mari bine concepute sunt 
esențiale pentru a determina dacă aceste benefi cii sunt 
menținute în copilăria ulterioară.

Concluzii. Epilepsia se poate dezvolta la orice vârstă, în 
special la copilul cu leziuni cerebrale perinatale de grad 
sever, cea mai vulnerabilă fi ind vârsta de sugar. Calcula-
rea prin regresie logistică a variabilelor și descrierea lor 
vor permite specialiștilor din domeniu, în mod indivi-
dual, pentru fi ecare copil în parte, să aprecieze riscurile 
dezvoltării epilepsiei, în funcție de variabilele prezente, să 
analizeze probabilitatea cu care problema poate să apa-
ră și căile de profi laxie a acesteia. Asocierea variabilelor 
predictive în număr și componenţă diferită racordează 
rezultate diverse individualizate. Pe viitor sunt necesare 
studii de cohortă asupra encefalopatiilor neonatale, care 
vor furniza informaţii despre variabilele modulatoare 
posibile ale leziunilor cerebrale perinatale, vor identifi ca 
modele cantitative și mecanismele lor asupra dezvoltării 
neurologice, de asemenea vor favoriza formularea strate-
giilor de estimare pe termen lung a abilităţilor neuropsi-
hice, pentru o mai bună înţelegere a rezultatelor funcţii-
lor pierdute la acești copii.
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