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SUMMARY

PERINATAL ASPHYXIA: WE CAN ANTICIPATE AND AMELIORATE THE EFFECTS?
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Introduction: Despite the progress in monitoring the fetus in utero and broadening knowledge of the pathophysi-
ology, asphyxia at birth vemains a very topical issue due to the impact on the immediate and late outcome prognosis.
Posthypoxic impairment of the brain is the most serious consequence of perinatal asphyxia, causing the clinical outline
of hypoxic-ischemic encephalopathy, resulting in cerebral palsy.

Case presentation: authors expose the cases of two term newborns who presented birth asphyxia, who have re-
ceived a similar treatment, but had a different short term outcome. The first case was a newborn of diabetic and hyper-
tensive mother which subsequently developed multicystic encephalomalacia. The second case, which suffered an acute
asphyxia due to maternal intrapartum hypotension had a favorable outcome, with normal neurological examination at
discharge.

Conclusion: anticipating the effects of perinatal asphyxia is difficult, but the presence of seizures, early and persis-
tent pathological changes on electroencephalogram, cerebral edema detected by ultrasounds and abnormal neurologi-

cal examination at discharge can be considered poor prognostic factors.

REzZUMAT

Cuvinte cheie: asfixie perinatala, encefalopatie hipoxic-ischemica, nou-nascut matur.

Introducere: [n ciuda progreselor ficute in monitorizarea fatului in utero si a ldrgirii orizontului cunoasterii
fiziopatologiei, asfixia la nastere continud sa ramand o problema de mare actualitate datoritd rasunetului asupra prog-
nosticului imediat si indepartat. Afectarea posthipoxica a creierului este consecinta cea mai grava a asfixiei perinatale,
determindnd conturarea tabloului clinic de encefalopatie hipoxic-ischemicd, avand ca urmare paralizia cerebralda.

Prezentari de caz: autorii expun cazurile a doi nou-ndascuti la termen care au prezentat asfixie la nastere, care au
beneficiat de o atitudine terapeutica similara, dar care au avut o evolutie precoce diferitda. Primul caz este al unui nou-
nascut din mama diabetica si hipertensiva care a dezvoltat ulterior encefalomalacie multichistica. Al doilea caz, care a
suferit o asfixie acutd pe fondul hipotensiunii materne postanestezie a avut o evolufie favorabila, examenul neurologic
fiind normal la externare.

Concluzii: anticiparea efectelor asfixiei perinatale este dificild, dar prezenta convulsiilor, a modificarilor EEG
precoce §i persistente, a edemului cerebral detectat prin ETF, precum §i examenul neurologic anormal la externare pot
fi considerati factori de prognostic nefavorabil.

Introducere. Tranzitia la viata extrauterind este simultan sau succesiv vor contura tabloul asfixiei peri-
un proces complex si stresant prin care se realizeaza natale. Nu existd un consens unanim acceptat in ceea
trecerea de la dependenta placentard a schimburilor ce priveste definitia asfixiei perinatale. Scorul Apgar de
gazoase fetale la autonomia respiratorie neonatala, sine statator si acidoza metabolica izolatd, s-au dovedit a
respectiv de la hipoxemia relativa intrauterina la hipe- avea o valoare predictiva slaba pentru leziunile cerebrale
roxemia relativa postnatald. Oxigenul este vital pentru perinatale semnificative, sugerandu-se asocierea acesto-
procesele metabolice ale organismelor vii, iar intreru- ra cu acidoza metabolica, mai degraba decat cu acidoza
perea temporara disponibilitatii acestuia implica tre- respiratorie.>** Conform Academiei Americane de Pe-
cerea bruscad de la metabolismul aerob eficient la cel diatrie (AAP) si a Colegiului American de Obstetrica si
anaerob ineficient, cu repercursiuni variabile asupra Ginecologie (AOGC) vorbim despre asfixie atunci cand
evolutiei neonatale, pana la deces.!" urmatoarele criterii sunt indeplinite: acidoza metabolica

Privarea de oxigen (hipoxia) si/sau diminuarea per- sau mixta reflectata prin pH<7 si EB > -12 mmol/L in
fuziei (ischemia) la nivelul diferitelor organe, aparute sangele recoltat din cordonul ombilical, scor Apgar<3
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la 5 minute, simptomatologie neurologica (convulsii,
coma, hipotonie), disfunctie multiorganica.>* Tendin-
ta actuala este de a defini asfixia la nastere doar cand
nou-nascutul dezvolta encefalopatie hipoxic-ischemica
(EHI), respectiv handicap pe termen lung, aceasta abor-
dare fiind consideratd mai fiabila decat raportarea la alti
markeri perinatali ai asfixiei.”? De fapt, creierul neonatal
este organul cu rata metabolica cea mai crescuta, fiind
deosebit de vulnerabil la hipoxie-ischemie, care poa-
te determina perturbarea pana la anulare a autoreglarii
fluxului sanguin cerebral, cu risc ischemic/hemoragic
consecutiv. Dezvoltarea leziunilor cerebrale dupa insul-
ta hipoxic-ischemica are un aspect bifazic. Mecanismul
patogenic care std la baza leziunilor hipoxic-ischemice
acute este privarea de glucoza si oxigen care provoaca
un deficit energetic urmat de initierea unei cascade de
procese biochimice avand ca rezultat moartea celulara
imediatd (necroza). Reoxigenarea - conditie esentiald
pentru supravietuire - poate duce la recuperare partiala
dar si la continuarea alterarii metabolismului cerebral
prin utilizarea cailor metabolice alternative, prelungind
deficitul energetic (rata scazuta de formare a ATP), acu-
mularea lactatului (scaderea pH-ului) si/sau generarea
stresului oxidativ prin producerea de specii reactive de
oxigen (ROS) care in final vor determina moartea celu-
lara tardiva (apoptoza).l'

Asfixia perinatala poate surveni in utero, in timpul
travaliului i al nasterii, sau in perioada postnatald ime-
diata. Incidenta este variabila, intre 2-6/1.000 nascuti la

termen.”!'% La nivel mondial, asfixia perinatala este o
cauza majora de deces neonatal si de leziuni cercbrale,
care depind de gradul insultei, de perioada de timp in
care respiratia normald este restabilitd si de maturita-
tea sistemului nervos central. Astfel, 15%-20% dintre
nou-nascutii afectati decedeaza postnatal, iar 25% vor
dezvolta sechele neuropsihice severe si permanente.
81010 fn functie de clasificarea clinica a encefalopatiei
hipoxic-ischemice dupa Sarnat&Sarnat, complicatiile
ulterioare sunt variabile: asfixia severa este asociata cu
paralizie cerebrald, retard mintal, si epilepsie, in timp
ce asfixia usoard/moderata este asociatd cu modificari
cognitive si comportamentale (hiperactivitate, autism,
deficite de atentie, coeficient de inteligenta scazut).>'?
Astfel, repercursiunile hipoxiei/ischemiei perinatale
pot fi devastatoare si permanente, ridicand probleme
majore pentru pacient, familie si societate, inclusiv cos-
turi financiare importante. Se impun masuri eficiente si
fiabile pentru identificarea categoriilor de nou-nascuti
cu risc pentru sechele pe termen lung si interventii tera-
peutice care pot ameliora prognosticul si calitatea vietii
acestor pacienti. Pentru aceasta, se impune o buna ur-
marire a sarcinii, asistarea corecta a nasterii, resuscita-
re adecvatd si masuri de neuroprotectie in primele ore
postinsulta.l>!3!

Prezentiri de caz:

Prezentam cazurile a doi nou-nascuti cu asfixie pe-
rinatald, care desi au beneficiat de o atitudine terapeu-
tica asemanatoare, au avut o evolutie imediata diferita.

Tabel 1.
Date perinatale
Caz 1 Caz2

VG 37 saptamani 40 saptamani

GN 3680 g (LGA) 3800 (AGA)
Mama 29 ani, GI P.I’ dia?et zahar.atvtip L'si HTA 28 ani, GI PI, fara patologie

indusa de sarcina
Sarcini corect dispensarizatd, membrane rupte | corect dispensarizata, membrane rupte
cu 10 ore inaintea nasterii cu 5 ore inaintea nasterii
Suferinta fetala Bradicardie fetala Nu
Nastere cezariand pentru debut de suferinta feta- | cezariana pentru lipsa de progresie a
13, extragere dificila a nou-nascutului prezentatiei

Anestezie materna

peridurala

initial peridurala, apoi anestezie gene-
rala pentru hipotensiune maternd

timp de 2 minute

Scor Apgar 1/1, 3/5, 6/10, 8/15 1/1, 5/5, 5/10, 7/15, 9/20
DCRS, stimulare tactila, IOT, VPP timp . e
Resuscitare de 5 minute cu FiO, 40-100%, MCE DCRS, ' stimulare tactila, IOT, VPP

timp de 10 minute cu FiO, 40-100%

Prima respiratie spontana eficienta

dupa 2 minute de VPP combinati cu MCE

dupa 10 minute de VPP

Gaze sanguine din cordonul om-

pH 6,84, pCO, 83 mmHg, pO, 19 mmHg,

pH 6,86, pCO, 98 mmHg, pO, 16 mmHg,

Sa0, 90%

bilical HCO, 5,1 mEqg/L, EB -19,7 mmol/L HCO., 6,9 mEqg/L, EB -18.9 mmol/L
Sa0, la 5 minute 80% ) 85%
Detubare dupa 10 minute de la nastere dupa 10 minute de la nastere
< detresa respiratorie scor Silverman 4, detresa respiratorie scor Silverman 4,
Adaptare postnatala

Sa0, 92%

Transfer in terapia intensiva

dupa 15 minute de la nastere

dupa 20 minute de la nastere

DCRS - dezobstructie cai respiratorii superioare

10T - intubatie orotraheala

VPP — ventilatie cu presiune pozitiva

MCE — masaj cardiac extern
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Este vorba despre doi nou-nascuti la termen, cazul
1- early term cu aspect de copil din mama diabetica,
cazul 2 cu VG 40 saptamani, proveniti din sarcini ur-
marite. Nasterea s-a produs prin sectiune cezariana in
ambele cazuri, dar indicatia a fost diferitd. La primul
caz s-a intervenit pentru suferintd fetala (bradicardie
fetald), iar la al doilea caz s-a intervenit pentru lipsa de
progresie a travaliului, dar dupa anestezie a intervenit
un episod acut de hipotensiune maternd marcata. Sco-
rul Apgar a fost mic la ambele cazuri. Resuscitarea s-a
realizat conform protocolului, ambii nou-nascuti ne-
cesitdnd IOT si VPP, primul necesitand si MCE. Res-

piratiile spontane s-au instalat la 2 minute, respectiv
la 10 minute dupa initierea VPP, putand fi detubati la
10 minute dupa nastere. La ambii nou-ndscuti s-a de-
celat acidoza mixta severa (pH<7) in sangele recoltat
din cordonul ombilical. Postnatal au prezentat detresa
respiratorie forma medie, fiind transferati in compar-
timentul de terapie intensiva neonatala.

Postnatal, cazul 1 a prezentat polipnee, bradicar-
die, hipotensiune arteriald, hipoglicemie, oligo-anurie
si tablou neurologic corespunzator stadiului Sarnat 11
de EHI. Cazul 2 a prezentat polipnee si un tablou neu-
rologic minor, corespunzator stadiului Sarnat 1.

Tabel 2.
Aspecte clinice si monitorizare in primele 24 de ore
Caz 1 Caz 2
stare generala alterata mediocra
acrocianoza, echimoze diseminate, .
tegumente . palide
vernix abundent
detresa scor Silverman 4 (polipnee, geamat | scor Silverman 4 (polipnee, geamat
respiratorie discret, tiraj intercostal) discret, tiraj intercostal)
. ficat in limite fiziologice in limite fiziologice
Examen clinic/ FR 66/minut 67/minut
monitorizare AV 100/minut 140/minut
TAM 35 mmHg 48 mmHg
Sa0, 94%
FA 1/1 cm, normotensiva 2/2 cm, normotensiva
glicemie hipoglicemie normald
diureza <1 ml/h 1,5 ml/h
C H{potgple rnarciata, gene.rahzata, Hipotonie axiald, hiperexcitabilitate
Examen neurologic initial iritabilitate, plans ascutit, Moro
’ . ’ (Sarnat I)
incomplet (Sarnat II)
Examen cardiologic Cardiomiopatie hipertrofica, FOP, CAP mic FOP, CAP mic
Tabel 3-4.
Gazele sanguine in primele 24 de ore la cele doui cazuri
Caz 1 la nastere 30 min 2 ore 4 ore 12 ore 24 ore
pH 6,84 7,04 7,21 7,35 7,37 7,37
pCO, mmHg 83 52 49 46 43 38
pO, mmHg 19 41 46 91 51 58
HCO, mEq/L 5,1 14,1 21,2 25,4 242 225
EB mmol/L -22 -16,5 -6,7 -0,2 -0,4 -2,9
Lactat mmol/L 13,8 7,2 4,8 3,6 2,6 3,2
Caz2 la nastere 30 min 2 ore 4 ore 12 ore 24 ore
pH 6,86 7,09 7,41 7,43 7,46
pCO, mmHg 98 58 22 45 41
pO, mmHg 16 49 59 52 62
HCO, mEq/L 6,9 15,9 18,7 21,2 22,9
EB mmol/L -18,9 -12,6 -7,6 -3,1 -2,7
Lactat mmol/L 10 6,9 3,9 3,6 0,8

Desi analiza gazelor sanguine din cordonul ombi-
lical au aratat o acidoza severa, in primele 24 ore, s-a
reusit corectarea acidozei prin administrare de bicar-
bonat, la ambele cazuri.

Intre 24-72 ore, la primul caz a persistat detresa respi-

ratorie, bradicardia, hipoglicemia si tabloul neurologic.
La 72 de ore de viata, prezentat echivalente convulsive
pentru care a necesitat tratament anticonvulsivant asoci-
at, reflexul de supt a fost absent, la fel si toleranta digesti-
va. La cazul 2 a persistat doar hiperexcitabilitatea.



Tabel 4.
Aspecte clinice si monitorizare intre 24 -72 ore

Caz 1 Caz 2
stare generala mediocra relativ bund
detresa respiratorie minima nu
FR 60/minut 40/minut
Examen clinic/ AV 80-100/minut 140/minut
monitorizare TAM 40 mmHg 50 mmHg
Sa0, 94%( oxigen 30%) 96%
FA normotensiva normotensiva
glicemie hipoglicemie normala
diureza 2 ml/h 3 ml/h
Examen neurologic Hipotonie mgrcati, ggneralizaté, iritabilitate, | hiperexcitabilitate
plans ascutit, Moro incomplet (Sarnat II) (Sarnat I)
.. Echivalente convulsive (mioclonii, devierea
Convulsii . P . nu
globilor oculari, pedalare, apnee, desaturari)
Apnee da nu
Reflex de supt nu da
Toleranta digestiva nu da

+Cycles = 1
Mean Vel = 37.7 cm/s
TAVM = 16.7 cmis

+Cyclos = 1
Mean Vel = 21.0 cm/s
TAVM = 9.63 cmis
37.6 cm/s
D =103 cmls
AT = 0067 sec
SID = 3.64
Pl =130
Rl = 0.725

Fig.3-4. ETF caz 2: ventricoli laterali pensati, IR 0,72

La cazul 1 probele hepatice, ureea, creatinina, LDH bele cazuri, aceasta constand in restrictie de lichide,
au fost alterate peste 7 zile; inregistarea EEG a relevat un alimentatie parenterald, oxigenoterapie, stimulare mi-
traseu hipovoltat, iar ecografia transfontanelara a eviden- nima, corectia acidozei cu bicarbonat, tratament neu-
tiat edem cerebral si flux cerebral luxuros cu indice de roprotector disponibil (sulfat de magneziu i.v. si Feno-
rezistivitate (IR) scazut in faza de reperfuzie. La cazul 2 barbital i.m.) Primul caz a necesitat tratament diuretic
examinarile paraclinice au fost in limite normale. si anticonvulsivant asociat, precum s§i corticoterapie
Atitudinea terapeutica a fost asemanatoare Tn am- pentru scaderea edemului cerebral.
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Examinari paraclinice

Tabel 5.

Caz 1 Caz2
Modificari hematologice nu nu
Uree 1 7 zile (max 112 mg/dl) normal
Creatinina 1 5 zile (max 1,3mg/dl) normal
AST (GOT) 1 16 zile (max 180 U/L) normal
ALT(GPT) normal normal
ALP (fosfataza alcalina) 307 U/L normal
LDH 1 7 zile (max1544 U/L) normal
LCR Pandy pozitiv, hematii ratatinate 5%, )
proteinorahie 980 mg/dl
EEG traseu hipovoltat, fara semne de focar fara anomalii de focar
ETF primele 72 h eden(liicfirze;:rlalli g’li)gr(esczﬁzl)ntate ventricoli laterali pensati, IR 0,72
Tabel 6.
Atitudine terapeutica
Caz 1 Caz 2
Confort termic da da
Restrictie de lichide 40ml/kg/zi + diureza zilei precedente nu

Alimentatie parenterala

totald 24 ore, partiala 10 zile

partiala 48 ore

Oxigenoterapie

cort cefalic 61/minut 72 ore

cort cefalic 61/minut 24 ore

Corectia acidozei (bicarbonat) da da
Corectia hipoglicemiei da - 72 ore nu
Diuretice Furosemid - 72 ore nu
Dexametazona da - 72 ore nu
Vitamina B1 B6 da da
MgSO,
250 mg/kg/zi
Neuroprotectie 3 zile da da
Fenobarbital
40 mg/kg/zi
Tratament anticonvulsivant Fenobarbital atac 20 mg/kg, apoi 5 mg/kg/zi 30 zile nu

Fenitoin i.v.atac 15 mg/kg, api 5 mg/kg/zi 7 zile

Alimentatie enterald

Repaus digestiv 24 ore, gavaj 15 zile, gavaj/san 5
zile, san 15 zile

gavaj 2 zile, san 8 zile

Tabel 7.
Externare

Caz1 Caz2

Durata spitalizarii 36 zile 10 zile
Transfer in rooming-in Ziua 21 Ziua 4-a
Alimentatie exclusiva la san Ziua 21 Ziua 4-a

. PC stationar de la nastere, hipotonie generalizatd, ROT
Examen neurologic externare .. . . normal
vii, police acoperit, reflex automat de mers absent
ETF ventriculomegalie, encefalomalacie multichistica, IR 0,68 | normala, IR 0,71

Din cauza complicatiilor postasfixice, primul caz
anecesitat o spitalizare prelungita, examenul neurolo-
gic la externare fiind modificat, iar ETF a evidentiat o
encefalomalacie multichistica. Al doilea caz a avut o
perioada de internare mai scurta, examenul neurologic
si ETF la externare fiind normale.

Discutii
Desi ambii nou-ndscuti au avut la nastere scoruri
Apgar mici iar masurile de resuscitare si atitudinea
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terapeuticd ulterioard au fost similare, cei doi nou-
ndscuti au avut o evolutie imediata diferita. Care au
fost cauzele? Primul caz, provenit din mama diabetica
cu hipertensiune de sarcind a fost un nou-nascut cu
risc, care a prezentat si complicatiile acestei categorii
cu risc (hipoglicemie, cardiomiopatie hipertrofica) pe
langa suferinta fetald decelatda antepartum. Al doilea
caz a suferit un accident hipoxic acut cauzat de hipo-
tensiunea maternd, dar care nu explica insa acidoza
severa de la nastere, ridicand suspiciunea debutului
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Fig. 5, 6, 7. ETF la externare Caz 1: Encefalomalacie multichistica

suferintei fetale in timpul travaliului. in ambele cazuri
resuscitarea a fost eficientd, raspunsul fiind rapid.

Se stie ca scorul Apgar are o sensibilitate si speci-
ficitate scazuta in predictia paraliziei cerebrale, astfel
incat 80% dintre cei cu un scor Apgar < 7 la 5 minu-
te au o evolutie fard invaliditate moderata sau severa
ulterior.’! Unele studii au demonstrat cd majoritatea
nou-nascutilor care au nevoie de resuscitare semnifi-
cativa la nagtere §i nu prezintd semne de encefalopa-
tie, recupereaza rapid avand o evolutie favorabila. In
schimb, nou-ndscutii cu encefalopatie moderata/seve-
ra interventia neuroprotectoare trebuie sa se instituie
imediat.'¥ Alte studii au sugerat ca evolutia ulterioara
a nou-nascutilor cu asfixie perinatala fara encefalopa-
tie clinicd au totusi un risc crescut de a avea un 1Q
scazut la varsta de 8 ani.[!319]

In schimb, scorul Apgar mic la 5 minute combinat
cu acidoza metabolica si cu nivelul lactatului poate Tm-
bunatati predictia EHI - fara insa a specifica gradul de
severitate, fiind utila monitorizarea pH-ului din scalpul
fetal In timpul travaliului, pentru a interveni in timp
util.'”! La cazurile prezentate s-a asociat acidoza mixta
severd, pH-ul fiind <7, EB > -12 mmol/L, fara a exista
insa diferente semnificative Intre cele doud cazuri.

Din punct de vedere clinic, au existat diferente
semnificative intre cele doud cazuri. Primul a prezen-
tat tabloul clinic al unei EHI moderate (Sarnat II), fi-
ind prezente episoadele convulsive, in comparatie cu
cazul 2 unde acestea au lipsit. In cazul nostru, prezenta
convulsiilor a Inrautatit prognosticul, cu atat mai mult
cu cat a fost nevoie de asocierea a doua anticonvul-
sivante. In general, o treime din nou-nascutii cu EHI
moderata dezvoltd convulsii clinice, ameliorarea apa-
rand treptat dupa cuparea acestora. Exista studii care
au aratat cd prognosticul si evolutia copiilor cu asfixie
perinatala depinde tocmai de prezenta convulsiilor si
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timpul necesar pentru a obtine alimentatia orald com-
pleta.l'81°1 Astfel, dacd la al doilea caz s-a ajuns la ali-
mentatie exclusiva la san 1n 4 zile - putand fi ingrijit In
rooming-in, la primul caz a fost nevoie de alimentatie
prin gavaj timp de 15 zile, ajungandu-se la alimentatie
alimentatie exclusiva la san la 21 zile de viata.

Am constatat diferente in ceea ce priveste aspec-
tul traseului EEG si al ETF in primele zile de viata
intre cele doua cazuri. La primul caz, traseul EEG a
fost persistent hipovoltat si asimetric comparativ cu al
doilea caz, unde a fost normal. Un traseu EEG normal
inregistrat in primele zile dupd nastere este asociat cu
o dezvoltare normali la vérsta de 2 ani. In schimb, un
EEG anormal la scurt timp dupa nastere care rimane
anormal, are probabil un prognostic prost.?”’ ETF a
evidentiat modificari cerebrale la primul caz, respec-
tiv hiperecogenitate difuza, pensarea ventriculilor la-
terali si IR foarte mic (0,48), aspect care s-a mentinut
5 zile. Dupd 14 zile de viatd s-au decelat ventriculo-
megalie moderata si chisturi - initial periventricular,
apoi diseminate in masa cerebrald, de la lobul frontal
la cel occipital - precum si marirea spatiului intere-
misferic. La cazul 2, ETF din prima zi de viata a evi-
dentiat doar pensarea ventriculilor laterali, dar cu IR
normal. Edemul cerebral este prezent in primele 48
de ore dupa asfixie si poate fi evidentiat prin ETF, atat
prin observarea in dinamica a ventriculilor laterali, ct
mai ales prin masurarea IR (doppler color), a velocita-
tilor sistolice (VS) si diastolice (VD) la nivelul artere-
lor cerebrala anterioara si mijlocie. Aceste masuratori
pot sugera diagnosticul precoce al severitatii EHI. IR
poate fi utilizat ca un indicator important al hemodina-
micii cerebrale postasfixice.!

In ceea ce priveste atitudinea terapeutici, aceasta
a fost asemanatoare. In lipsa echipamentului pentru
hipotermie controlata, s-a recurs la alte modalitati de



neuroprotectie respectiv la administrarea de sulfat de
magneziu i.v. si fenobarbital i.m.

Unele studii au demonstrat ca cea mai buna pre-
dictie a EHI la nou-nascutii maturi se realizeaza prin
examenul neurologic la externare, examenul clinic in
prima zi dupa nastere, nefiind un bun predictor pentru
evolutia ulterioara datoritd unor factori care pot in-
fluenta aceasta evaluare (medicatie sedativa, anticon-
vulsivanta, hipotermie).” La primul caz, examenul
neurologic la externare a fost modificat — persistand
hipotonia, exacerbarea reflexelor osteo-tendinoase si
diminuarea reflexelor arhaice, in timp ce la al doilea
caz, examenul neurologic la externare a fost normal.

Concluzii:

e factorii de risc asociati pot agrava prognosticul
in evolutia nou-nascutului afectat de hipoxie-is-
chemie perinatala

e scorul Apgar - datorita caracterului subiectiv, dar
chiar si acidoza metabolica au o sensibilitate i
specificitate scazuta in predictia EHI

e prezenta convulsiilor, a modificarilor EEG pre-
coce si persistente, a edemului cerebral detectat
prin ETFE, precum si examenul neurologic anor-
mal la externare pot fi considerati factori de pro-
gnostic nefavorabil
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