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Summary

HYPOTHERMIA IN PATIENTS WITH SEVERE HYPOXIC-ISCHEMIC ENCEPHALOPATHY
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The goal of the study is to understand the action mechanisms of therapeutic hypothermia to set selection criteria 

for newborns requiring hypothermia, protocols description and improving the management of neonatal therapeutic 
hypothermia induction. 

Materials and Methods: The study included 55 children born at 37-43 gestational weeks within the period of 2013-
2016 years, divided into 2 groups. Thus, the first group included 30 newborns with no therapeutic hypothermia, the 
second group - 25 children who were induced in therapeuticalhypothermia. For statistical analysis was used statistical 
program 8.0 [Stat Soft, Inc.2007, USA]. Differences were considered significant if p <0.05. 

Results: We observed benefits inducing hypothermia in infants with severe asphyxia. Length of stay to respiratory 
support VAP, shows a better indicator in group II: group I - 5.7 days vs group II - 4.5 days. Another demonstrative 
factor is acid-base balance, it normalized faster in group II – 9 hours vs group I - 24 hours. Pulmonary hypertension is 
down from 36.6% to 24% in group II (p <0.05). Convulsive syndrome was detected in 43.3% in the first group and 28% 
in group II (p <0.05).Intracranial hemorrhage occurred 23.3% in first group and 8% in group II (p <0.05). NEC was 
reduced from 26.6% in group I to 12% in group II (p <0.05).

Conclusion: Induced hypothermia significantly reduce the morbidity and mortality in asphyxiated infants. However, 
many of those who survive remain with varying degrees of sequelae on follow-up program, which demonstrates the 
need to improve the neuroprotective mechanisms. In this study were elucidated the benefits of hypothermia induction 
in infants with severe encephalopathy.

Резюме

TЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ГИПОТЕРМИЯ Y НОВОРОЖДЕННЫЕX 
С ТЯЖЕЛОЙ ГИПОКСИКО-ИШЕМИЧЕСКОИ ЭНЦЕФАЛОПАТИЕЙ

Ключевые слова: новорожденные, тяжелая асфиксия, индукционное переохлаждение, неврологическиe 
осложнения.

Цель исследования: заключается в понимании механизмов действия терапевтической гипотермии, c це-
лью определения критериев отбора новорожденных, требующих охлаждения; описание протоколов , возмож-
ных осложнений и улучшения оказания помощи новорожденным, требующим индукции терапевтической ги-
потермии.

Материалы и методы: В исследование были включено 55 детей, родившихся при сроке 37-43 недели бере-
менности в состоянии тяжелои асфиксии в период 2013-2016 годы, разделенных на 2 группы: I группа состо-
яла из 30 новорожденных, которым не проводилась терапевтическая гипотермия, II группа - 25 детей, ко-
торым была индуцирована гипотермия. Для статистического анализа использовали программу 8.0 [StatSoft, 
Inc.2007, США]. Различия считались значимыми, если р <0,05.

Результаты: Мы наблюдали положительный эффект данного метода лечения у новорожденных с тяже-
лой асфиксией. Среднея продолжительность пребывания на ИВЛ была меньше во II группе – 4,5 дней против 
5,7 дней в I группе. Другим важным фактором являлось время нормализации кислотно-щелочного балансса, ко-
торое быстрее корригировалось во II группе, в среднем через 9 часов против 24 часов в I группе. Легочная ги-
пертензия отмечалось меньще во II группе 24% против 36,6% (р <0,05). Судорожный синдром был выявлен у 
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43,3% в первой группе и 28% в II группе (р <0,05). Удельный вес внутричерепных кровоизлияний выше в первой 
группе 23,3% против 8% во II группе (р <0,05). Некротически язвенный энтероколит чаше встречался в I груп-
пе - 26,6% против 12% во II группе (р <0,05). 

Вывод: Tерапевтическая гипотермия значительно снижает заболеваемость и смертность детей, родив-
шихся в асфиксии. Тем не менее, многие из тех, кто выживает остаются с разной степенью осложнений, что 
свидетельствует о необходимости сочетания гипотермии с нейропротекторными методоми.

Mai mult de o decadă în urmă, s-au atestat unele 
evidenţe şi mai apoi s-au făcut studii clinice de calitate 
, care au sugerat că inducerea în hipotermie reduce 
afectarea cerebrală şi îmbunătăţeşte rezultatul neuro-
logic în cazul unui fenomen hipoxico-ischemic. [1-
4] Cele mai bune rezultate pentru prognostic au fost 
cazurile de gravitate uşoară până la moderat, în timp 
ce efectele reale au fost observate la nou-născuţii cu 
encefalopatie severă. Un studiu efectuat la Institutul 
Naţional de Sănătate a Copilului şi Dezvoltare Umană 
(NICHD), a arătat că cazurile severe de encefalopatie 
hypoxico-ischemică prelungită şi cu statutul neurolo-
gic alterat, după 72 ore de hipotermie indusă, s-au aso-
ciat cu o morbiditate şi mortalitate mai înaltă în pro-
gramul de urmărire follow-up la 18 luni de viaţă.[5]

Extinderea afectării cerebrale cauzată de un feno-
men hipoxico-ischemic depinde de balanţa între me-
canismele ce cauzează afectarea ireversibilă, aşa ca 
necroza neuronală sau inflamaţia persistentă şi capa-
citatea de regenerare neuronală. Strategiile neuropro-
tective ale hipotermiei induse implică modularea unor 
mecanisme distructive irevesibile, aşa ca inhibiţia 
cascadei inflamatorii, reducerea producerii speciilor 
reactive de oxigen, reducerea ratei metabolice cu mic-
şorarea consumului de oxigen şi producerii dioxidului 
de carbon , precum şi declanşarea unui efect endogen 
neuroprotectiv. [6-9]

Mecanismele de actiune a hipotermiei terape-
utice

Hipotermia are ca rezultat reducerea metabolismu-
lui cerebral cu 5 % pentru fiecare 10C scăzut în tem-
peratura corpului, ceea ce duce la depolarizarea ano-
xică a celulelor. Reducerea aminoacizilor excitatori ca 
aspartatul şi glutamatul, în timpul fazei ischemice a 
hipotermiei se datorează faptului că ei provoacă de-
polarizarea şi reducea influxului calciului intracelular.

Leziunile hipoxico-ischemice în SNC provoacă 
activarea cascadei proinflamatorii, cu influxul leuco-
citelor şi activarea celulelor microgliale. Multe din 
aceste reacţii inflamatorii sunt mediate de citokine, în 
special apoptoza neuronală. Cele mai bine cunoscute 
citokine cu acţiune asupra SNC sunt TNF-α, IL-1β şi 
IL-6. O parte din efectul neuroprotectiv al hipotermiei 
se datorează blocării cascadei proinflamatorii.[6,8]

Citokinele sunt mediatorii răspunsului inflama-
tor sistemic. În situaţii de ischemie activarea sporită 
a endoteliului are loc prin activarea monocitelor sti-
mulând TNF-α, care sporeşte activitatea endotelială. 
Producerea IL-6, IL-1β, IL-8 şi factorului activator al 

trombocitelor are loc prin câteva interacţiuni. [10] În 
plus, prin acţiunea receptorilor solubili, IL-6, IL-1β 
şi TNF-α creşte expresia moleculelor de adeziune, 
în special molecula ICAM-1 (molecula de adeziune 
intercelulară) în celulele endoteliale şi în astrocite, 
facilitînd infiltraţia leucocitară mărind activitatea le-
ucocitelor, cu activarea răspunsului inflamator. Ci-
tokinele induc sinteza oxidului nitric care împreună 
cu IL-1β şi TNF-α produc efect neurotoxic.[8,9] Ac-
tivarea caspazei poate induce un răspuns inflamator 
local cu consum de energie şi creşterea numărului de 
neuroni apoptotici cu posibilitatea leziunilor reversi-
bile care sunt neuroprotective. [6] Studiile au arătat că 
hipotermiea indusă prelungită 72 h reduce procesele 
de necroză şi apoptoză neuronală. [7, 11] Supresia ci-
tocromului C de către mitocondrii are rol de activa-
tor al caspazei 3 în cortex, talamus şi hipocampus la 
subiecţii cu EPHI cărora li s-a administrathipotermie 
pentru 72 h. [11]

Fereastra terapeutică 
Fenomenul hipoxico-ischemic implică procese di-

structive în care severitatea EPHI depinde de durata şi 
extinderea procesului. Rolul central al hipotermiei te-
rapeutice în mecanismul neuroprotector implică între-
ruperea sau reducerea acestui proces. El este divizat în 
faza acută sau primară, în care unele celule neuronale 
mor şi altele se recuperează, cel puţin parţial; faza la-
tentă este cu metabolismul oxidativ parţial recuperat 
chiar cu supresia activităţii electroencefalografice. [9] 
Faza a 2-a care apare după o leziune moderată spre 
severă după cîteva ore cu media între 6 şi 15 ore, ma-
nifestată clinic prin edem citotoxic, convulsii, acumu-
larea aminoacizilor excitatori şi scăderea activităţii 
oxidative a mitocondriilor, care este factorul impor-
tant asociat cu moartea neuronală.

Este important de acţionat înaintea fazei a 2-a, 
în timpul ferestrei terapeutice deoarece aici neuronii 
apoptotici sunt capabili de recuperare. Gradul pierde-
rii energiei determină tipul de distrugere neuronală pe 
parcursul stadiului precoce sau tardiv şi gradul supor-
tului trofic ce influenţează angiogeneza şi neurogene-
za pe parcursul fazei de recuperare în EPHI. 

Timpul optim de acţiune terapeutică (de inducere 
a hipotermiei) este perioada primei faze, cunoscută 
ca faza precoce de recuperare cu tulburări cerebrale 
oxidative reversibile, înainte de iniţierea fazei a 2-a 
cu pierdere de energie, cunoscută ca fereastra tera-
peutică. [8] Deoarece acesta este un proces continuu, 
aceste faze sunt foarte apropiate, prin urmare perioada 



7

de tranziţie la moartea celulară ireversibilă este aproa-
pe inperceptibilă. [11,12] Încă de la primele descrieri 
ale cazurilor clinice de asfixie perinatală, hipotermia 
terapeutică s-a indicat în primele 6 h de viaţă, demon-
strându-se că această fereastră terapeutică inhibă sau 
reduce leziunile cauzate de fenomenul hipoxico-is-
chemic. [11]

Selecţia nou-născuţilor candidaţi pentru hipo-
termia terapeutică  

În Consensul Internaţional de Resurcitare cardio-
pulmonară (ILCOR) din 2010 au fost incluse indica-
ţiile hipotermiei terapeutice pentru fiecare nou-născut 
la termen sau aproape de termen care au dezvoltat 
EPHI de la moderat până la severă, folosind un proto-
col specific şi datele de la follow-up regional de îngri-
jire a nou- născuţilor. [13]

Indicaţiile hipotermiei terapeutice conform IL-
COR sunt: vârsta de gestaţie >35 săptămâni, masa la 
naştere >1800 gr şi mai puţin de 6 h de viaţă, care au 
semne de asfixie perinatală (EAB din cordonul om-
bilical în primele ore de viaţă cu pH<7,0 sau excesul 
de baze (EB)<-16, lactatul >2,5mmol/l în primele 60 
min după naştere, sau istoric de fenomene perinata-
le acute(decolare de placentă, prolabarea cordonului 
ombilical), sau scor Abgar <5 în primele 10 min de 
viaţă, sau necesitatea ventilării mecanice mai mult de 
10 min de viaţă, sau prezenţa oricăror semne de en-
cefalopatie în primele 6 h: febră, nivelul conştiinţei, 
semnele de EPHI clasate după Sarnat gradele II-III, 
activitatea spontană, tonusul, reflexele şi răspunsul 
autonom. [14]

Criterii de excludere pentru aplicarea hipotermiei 
terapeutice: copii <35 săptămâni de gestaţie, copii cu 
multiple anomalii de dezvoltare incompatibile cu viaţa.

Conform studiilor Cochrane, la examenul RMN 
s-a determinat paternul leziunilor cerebrale în diferite 
cazuri clinice după EPHI şi rezultatele neurologice în 
corespundere cu datele RMN şi tabloul clinic.[16] Ne-
cesitatea sedării şi analgizării la nou-născuţi în prime-
le ore după naştere explică dificultatea evaluării clini-
ce după EPHI şi decizia de tratament. [17] În aceste 
situaţii monitorizarea cu video electroencefalograma 
(video-EEG), care este standardul de aur pentru deter-
minarea convulsiilor, poate fi utilă în screeningul nou- 
născuţilor candidaţi pentru hipotermia terapeutică. 
Aproximativ jumate din copiii cu EPHI care au urmat 
hipotermie terapeutică au avut fenomene convulsive 
pe EEG fără manifestări clinice. [17-19]

EEG cu determinarea aplitudinei (aEEG) s-a folo-
sit în câteva studii pentru a decide dacă nou-născutul 
cu EPHI este canditat pentru hipotermie. [20,21] La 
nou-născuţii cu EPHI gr. mediu această metodă s-a 
dovedit a fi mai efectivă pentru identificarea pacienţi-
lor cu EPHI care posibil vor dezvolta tulburări neuro-
logice severe. [22]

Utilizarea aEEG este relevantă, luând în conside-
rare că timpul pentru a decide dacă nou-născutul este 

candidat pentru hipotermia terapeutică este limitat, şi 
orice greşală cu privirea la iniţierea acesteia trebiue 
evitată. Cu toate acestea, aEEG nu este folosită de 
rutină pentru selecţia candidaţilor pentru acest tip de 
terapie. [13-15,23]

Rezultate şi prognosticul hipotermiei terapeu-
tice.

Hipotermia a fost efectivă în reducerea sechelelor 
neurologice, în special la nou- născuţii cu EPHI mode-
rată şi îmbunătăţirea prognosticolului pe termen lung 
la aceştia. Studii de metaanaliză au arătat că utilizarea 
hipotermiei terapeutice scade mortalitatea şi îmbu-
nătăţeste prognosticul în privinţa neurodezvoltării la 
copiii cu EPHI. [1,4,5] Acestea sunt rezultatele de la 
3 studii randomizate mari şi câteva studii clinice mici, 
demonstrând că inducerea hipotermiei (33,5-34,5oC) 
în primele 6 h la nou-născutul la termen asfixiat este 
benefică pentru reducerea mortalităţii şi îmbunătăţirea 
dezvoltării neurologice evaluate cu ajutorul scorului 
Bayley în programul follow-up la 18 luni de viaţă. 
[20,21,24-26] Rezultatele sunt mai bune dacă există 
protocoale bine organizate pentru hipotermie – indica-
ţii şi inducere, precum şi reîncălzire adecvată. [1,24] 
În cazul nou- născuţilor candidaţi pentru hipotermia 
terapeutică s-a observat că hipertermia maternă este 
asociată cu incidenţă înaltă a suferinţei respiratorii 
neonatale, convulsii neonatale, paralizie cerebrală şi 
incidenţă înaltă a mortalităţii neonatale confirmând 
efectul nociv al hipertermiei. Este posibil că în cazul 
corioamnionitei la mamă şi sindromul inflamator fe-
tal in utero, rezultatul hipotermiei este limitat. În pre-
zenţa infecţiei/inflamaţiei, tratamentul cu hipotermie 
dupa EPHI secundară unei meningite bacteriene s-a 
dovedit a fi inefectiv. [27] Un studiu prospectiv mic 
a arătat că la mamele la care s-a găsit histologic co-
rioamnionită hipotermia a fost foarte puţin efectivă, 
demonstrate prin RMN. [28] 

Hipertermia după EPHI neonatală este asociată cu 
mortalitate înaltă şi rezultate neurologice nefavorabile 
la 18-22 luni de viaţă şi la 6-7ani, cu un IQ scăzut, pa-
ralizie cerebrală severă la nou-născuţii cu temperaturi 
înalte în primele zile de viaţă. [29,30] Temperaturile 
înalte după fenomenul hipoxico-ischemic reprezintă 
un factor de risc adiţional pentru rezultate negative şi 
evitarea hipertermiei este la fel de importantă ca şi hi-
potermia terapeutică în aceste cazuri. 

Rezultatele hipotermiei sunt puternic influenţate 
de severitatea EPHI. Câteva studii clinice experimen-
tale au ajuns la concluzia că acţiunea neuroprotectivă 
a hipotermiei este puţin efectivă în cazurile severe de 
EPHI, parţial cauzate de perioada de latenţă mai scur-
tă cu perderi mai mari de energie şi accelerarea necro-
zei neuronale a cortexului, gaglionii bazali, talamus 
şi leziuni serioase ale substanţei albe, asociate cu pa-
ralizii cerebrale de diferite nivele. [1] O metaanaliză 
a arătat un efect semnificativ a hipertermiei în cazul 
EPHI moderat comparativ cu cazurile severe. Provo-
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carea este de a lua decizii individuale pentru iniţierea 
hipotermiei în cazurile severe, în special când este di-
ficil de stabilit severitatea EPHI. [4]

Toţi pacienţii trataţi cu hipotermie trebuie urmă-
riţi în timp pentru a stabili rezultatele pe termen lung. 
[5,13] Pentru a efectua hipotermia este nevoie de un 
nivel înalt de îngrijire neonatală; nu toate centrele sunt 
capabile să aplice hipotermia terapeutică. 

Protocolul: stabilirea siguranţei şi eficacitatea
Studii clinice randomizate au folosit 2 tehnici de 

răcire cu scopul de inhibiţie, reducere şi îmbunătăţi-
rea evoluţiei leziunilor cerebrale şi sechelelor neuro-
logice rezultate în urma EPHI: hipotermia selectivă a 
capului[20] cu temperaturi reduse până la 34,5oC şi 
hipotermia totală a corpului cu reducerea temperatu-
rii până la 33,5oC. [4,24] Ambele tehnici recomandă 
menţinerea hipotermiei pentru 72 h. Conform ILCOR, 
ambele tehnici sunt eficace şi reîncălzirea trebuie să 
fie încet şi gradual 4 h cu creşterea 0,5oC pe oră până 
la atingerea temperaturii de 36,5oC; acest proces are 
scopul de a preveni complicaţiile legate de încălzirea 
rapidă.

Temperatura trebuie menţinută în jur de 33oC pe 
toată perioada hipotermiei, temperaturile mai joase de 
32oC sunt mai puţin neuroprotective, iar temperaturi 
mai joase de 30oC se asociază cu efecte adverse sis-
temice severe şi mortalitate crescută. [1,13,15] Pentru 
a asigura efectivitatea şi siguranţa răcirii totale a cor-
pului, trebuie menţinută temperatura rectală sau eso-
fagiană la 33,5oC şi pentru răcirea capului la 34,5oC; 
temperatura trebuie monitorizată continuu în ambele 
situaţii. 

Un studiu recent bazat pe 83 cazuri de nn a compa-
rat efectivitatea acestor 2 metode de răcire. Cu ajutorul 
RMN cercetătorii au demonstrat că răcirea completă a 
corpului este mai efectivă în vederea neuroprotecţiei 
faţă de răcirea separată a capului. [33] Alte studii arată 
aceleaşi beneficii la utilizarea ambelor tehnici. [1]

Dacă nu există condiţii adecvate, suport ventilator 
şi hemodinamic, precum şi monitorizarea temperatu-
rii la fiecare etapă, de răcire şi reîncălzire, hipotermia 
la nou- născuţii cu EPHI arată rezultate nesatisfăcă-
toare şi nu este recomandată, deoarece creşte morta-
litatea. [34]

Efctele adverse ale hipotermiei terapeutice
Hipotermia terapeutica este inofensivă şi nu pro-

duce efecte adverse severe. Printre unele efecte ad-
verse se numără: scăderea frecvenţei cardiace, hipo-
tensiunea arteriale sistemice şi creşterea intervalului 

QT, trombocitopenie <150 x 109/l, tulburări de co-
agulare, escare, scleroderma şi tulburări metabolice 
şi electrolitice. [35] Este important să ştim că unele 
fenomene nu sunt direct asociate cu hipotermia, dar 
mai degrabă cu disfuncţii poliorganice care caracte-
rizează sindromil hipoxico-ischemic şi se asociază 
cu efecte adverse ale hipotermiei. Un exemplu este 
hipertensiunea pulmonară persistentă direct asociată 
cu asfixia perinatală şi invers hipertermia poate ca-
uza hemoconcentraţie, hiperviscozitate şi vasocon-
stricţie pulmonară. [10,35] O metaanaliză pe 4 studii 
randomizate a arătat că hipoglicemia nu este un efect 
advers al hipotermiei. 

Aceste efecte adverse sunt asociate cu temperaturi 
mai scăzute decât cele din protocol în pofida unei mo-
nitorizări minuţioase. Cunoaşterea adecvată a meca-
nismelor prin care hipotermia afectează nou-născutul 
asfixiat care este deja afectat grav, este critică pentru 
prevenirea şi evitarea complicaţiilor răcirilor exage-
rate. [35]

Farmacocinetica unor medicamente la fel este 
afectată prin răcire. Într-un studiu observaţional al 
nou-născuţilor cu EPHI trataţi cu hipotermie asocia-
tă cu infuzie cu Morfină au arătat o hemoconcentraţie 
semnificativ mai înaltă a preparatului la copiii cu hi-
potermie decât în grupul cu temperatură normală. Prin 
urmare, rata infuziei morfinei trebuie să fie mai joasă 
decât doza recomandată în timpul hipotermiei. [36] 

După 72 h, faza de reîncălzire trebuie să fie atent 
monitorizată, deoarece fluctuaţiile în fluxul cerebral 
sunt asociate cu hemoragii cerebrale după încălzirea 
rapidă.

Scopul studiului: este de a elucida mecanismele 
acţiunii terapeutice a hipotermiei, de a stabili criteriile 
de selectare a nou-născuţilor care necesită terapie cu 
hipotermie, descrierea protocoalelor, posibilelor com-
plicaţii şi îmbunătăţirea managementului nou-nascuti-
lor ce necesită inducerea hipotermiei terapeutice. 

Material si metode: În studiu au fost incluşi 55 
de copii născuţi la termen de 37-43 săptămâni în 
perioada 2013-2016, grupaţi în 2 loturi. Astfel, pri-
mul lot include 30 nou-născuţi la care nu s-a aplicat 
hipotermia terapeutică, al doilea lot – 25 copii care 
s-au indus în hipotermia terapeutică. Pentru anali-
za statistică a rezultatelor a fost utilizat programul 
Statistica 8.0 [StatSoft,Inc.2007,SUA]. Diferenţele 
erau considerate statistic semificative dacă p<0,05. 
S-a efectuat analiza variatelor ANOVA după factorii 
incluşi în studiu. 

Criteriile de includere în studiu:
1. Termenul de gestaţie mai mare de 37 săptămâni.
2. Scorul Apgar 0-3 puncte
3. Copiii născuţi în IMSP IMşiC, inclusiv cei internaţi 

pe linia AVIASAN 

Criteriile de excludere din studiu:
1. Termenul de gestaţie mai mic de 37 săptămâni
2. Scorul Apgar mai mare de 4 puncte
3. Copiii care la naştere au prezentat anomalii congenitale 

incompatibile cu viaţa.
4. Copiii mamelor cu febră în naştere, corioamnionită.
5. Copiii cu meningită confirmtă.
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Rezultate şi discuţii:
Tabelul 1. 

Caracteristica comparativă a indicilor incluşi în studiu pe loturi
Indicii Lot 1 fără hipotermie Lot 2 cu hipotermie Valoarea p
Total copii 30 25
Internaţi AVIASAN 8(26.6%) 15 (60%) p<0.05
Internaţi IMSP IMşi C 22(73.3%) 10 (40%) p<0.05
Operaţie cezariană urgentă 14(46,7%) 10 (40%) p>0.05
Naştere per vias naturalis 16 (53,3%) 15(60%) p>0.05
Aplicarea forceps/ vacuum 6(20%) 5(29%) p>0.05
Prolabarea cordonului ombilical 3(10%) 2(8%) p>0.05
Decolare de placentă 4(13,3%) 3(12%) p>0.05
Gestoză (preeclamsie) 12(40%) 9 (36%) p>0.05
Circulară de cordon strânsă 9 (30%) 6 (24%) p>0.05
Făt supramaturat 7(23,3%) 12(48%) p<0.05
Lichid amniotic meconial 5(16,6%) 9(36%) p<0.05
Deces 5(16,6%) 3(12%) p>0.05
Greutea medie(kg) 3,8 3,75 p>0.05

În total pe parcursul anilor 2013-1016 au fost în-
registrate 55 cazuri de asfixie severă, copii născuţi în 
IMSP IMşiC, precum şi cei transferaţi pe linia AVI-
ASAN. Acest grup de copii fiind împărţit în 2 loturi, 
criteriul de bază este prezenţa sau absenţa inducerii în 
hipotermie (tabelul 1). Procedura de inducere în hi-
potermie terapeutică a fost implementată mai recent, 
anul 2015-2016, ceea ce justifică numărul mai mic de 
nou-născuţi în lotul II. Din analiza datelor obţinute se 
determină un raport invers proporţional între lotul I şi 
lotul II, la etapa locul naşterii nou născuţilor. Astfel, 
copii internaţi pe linia AVIASAN din lotul I constituie 
26,6 % vesrsus 60% lotul II (p <0.05) şi cei născuţi 
la IMşiC – lotul I 73,3% vs 40% (p <0.05). Modul de 
naştere nu prezintă diferenţe statistice, fiind aproape 
de egalitate în ambele loturi, dar e important faptul că 
toate operaţiile cezariene au fost efectuate în mod ur-
gent. Nu există diferenţe procentuale mari între loturi 
indicii: prolabarea cordonului ombilical 10% vs 8% 

(p >0.05), decolarea de placentă 13,3% vs 12% (p 
>0.05) şi circulara de cordon strânsă în jurul gâtului 
30% vs 24% (p >0.05). Preeclampsia, una din comor-
bidităţile materne, cu consecinţe nefavorabile asupra 
prognosticului nou-născutului, la fel nu prezintă dife-
renţă statistică – 40% vs 36% (p >0.05), dar se observă 
că pragul de afectare poate fi atins la al treilea copil. 

O semnificaţie statistică considerabilă este au date-
le copiilor născuţi supramaturaţi, ceea care constituie 
23,3% în lotul I şi 48% în lotul II (p <0.05). Fătul năs-
cut peste termenul optim reprezintă un risc crescut de 
asfixie. Un factor important reprezintă calitatea lichi-
dului amniotic, care a fost meconial în 16,6% cazuri 
în lotul I şi 36% în lotul II (p <0.05). Toţi aceşti indici 
scot în evidenţă graviditatea stării nou născuţilor din 
lotul II, deşi copiii acestui lot au fost supuşi induce-
rii în hipotermia terapeutică, cazurile de decese nu au 
scăzut semnificativ - 16,6% în lotul I şi 12% în lotul 
II (p >0.05).

Tabelul 2. 
Caracteristica comparativă a parametrilor clinici 

Indicii Lot I Lot II Valoarea p
Scorul Apgar 0-3 p 30 25 p<0,05
Durata VAP (zile) 5,7 4,5 p<0,05
EAB (normalizarea) 24 ore 9 ore p<0,05
Hipertensiune pulmonară 11(36,6%) 6 (24%) p<0,05
Sindromul convulsiv 13 (43,3%) 7 (28%) p<0,05
Pneumotorax 4 (13,3%) 1 (4%) P<0,05
Hemoragie intracraniană 7 (23,3%) 2 (8%) p<0,05
EUN 8 (26,6%) 3 (12%) p<0,05
Iniţierea hipotermiei până la 6 h 0 19 (76%) p<0,05

Conform datelor tabelului 2, caracteristica compa-
rativă a parametrilor clinici, observăm că, deşi lotul II 
este constituit din nou-născuţi ce au fost induşi în hi-

potermia terapeutică, nu toţi dintre ei, ci doar 76%, au 
beneficiat de fereastra terapeutică, atunci când prece-
dura se iniţiază până la 6 ore de viaţă. Durata aflării la 
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suport respirator VAP în medie este mai mare în lotul 
II: 5,7 zile în lotul I vs 4,5 zile în lotul II. Un alt factor 
demonstrativ este starea echilibrului acido-bazic, nor-
malizarea în medie fiind mai rapidă în lotul II ± 9 ore 
vs lotul I ± 24 ore, ceea ce oferă un punct pozitiv în 
starea ulterioară a nou-născutului. 

Inducerea hipotermiei la acest grup de copii a avut 
un impact favorabil şi în micşorarea altor comorbidi-
tăţi asociate acestei patologii. Hipertensiunea pulmo-
nară este în scădere de la 36,6 % la 24% în lotul II 
(p<0,05). Sindromul convulsiv şi hemoragia intracra-
niană, ce denotă afectarea severă a SNC, marchează o 
scădere în ambele cazuri astfel, sindromul convulsiv 
s-a depistat în 43,3 % cazuri în lotul I şi în doar 28% 
cazuri în lotul II (p<0,05) iar hemoragia intracrania-
nă 23,3% cazuri în lotul I şi 8 % în lotul II (p<0,05). 
Complicaţiile suportului respirator, pneumotoraxul 
s-au redus de la 13,3% la 4% în lotul II (p<0,05), acest 
fapt fiind determinat de durata medie de aflare la su-
port respirator în scădere a pacienţilor din lotul II. Cu 

referire la tractul gastrointestinal, patologia cea 
mai frecventă la copiii cu asfixie severă este enteroco-
lita ulcero-nectrotică, o diferenţă statistică fiind înre-
gistrată şi la acest capitol, 26,6% în lotul I vs 12% în 
lotul II (p<0,05). 

Concluzie
Hipotermia terapeutică reduce semnificativ morbi-

ditatea şi mortalitatea nou-născuţilor asfixiaţi. Cu toa-
te acestea, mulţi din cei care supravieţuiesc rămân cu 
sechele de diferit grad la programul follow-up, ceea 
ce demonstrează necesitatea asocierii mecanismelor 
neuroprotective. Siguranţa şi efectivitatea protocoale-
lor elaborate trebuie permanent revizuite. În acest sti-
udiu s-au elucidat beneficiile inducerii în hipotermie a 
nou-născuţilor cu encefalopatie severă. Pentru viitor 
avem scopul de a îmbunătăţi eficacitatea terapiei prin 
inducerea precoce în hipotermie a nou-născuţilor cu 
asfixie severă.
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