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Summary

Perinatal asphyxia: we can anticipate and ameliorate the effects?

Key words: perinatal asphyxia, hypoxic-ischemic encephalopathy, term newborn. 
Introduction: Despite the progress in monitoring the fetus in utero and broadening knowledge of the pathophysi-

ology, asphyxia at birth remains 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.

Rezumat

Cuvinte cheie: asfixie perinatală, encefalopatie hipoxic-ischemică, nou-născut matur. 
Introducere: În ciuda progreselor făcute în monitorizarea fătului in utero şi a lărgirii orizontului cunoaşterii 

fiziopatologiei, asfixia la naştere continuă să rămână o problemă de mare actualitate datorită răsunetului asupra prog-
nosticului imediat şi îndepărtat. Afectarea posthipoxică a creierului este consecinţa cea mai gravă a asfixiei perinatale, 
determinând conturarea tabloului clinic de encefalopatie hipoxic-ischemică, având ca urmare paralizia cerebrală. 

Prezentări de caz: autorii expun cazurile a doi nou-născuţi la termen care au prezentat asfixie la naştere, care au 
beneficiat de o atitudine terapeutică similară, dar care au avut o evoluţie precoce diferită. Primul caz este al unui nou-
născut din mamă diabetică şi hipertensivă care a dezvoltat ulterior encefalomalacie multichistică. Al doilea caz, care a 
suferit o asfixie acută pe fondul hipotensiunii materne postanestezie a avut o evoluţie favorabilă, examenul neurologic 
fiind normal la externare. 

Concluzii: anticiparea efectelor asfixiei perinatale este dificilă, dar prezenţa convulsiilor, a modificărilor EEG 
precoce şi persistente, a edemului cerebral detectat prin ETF, precum şi examenul neurologic anormal la externare pot 
fi consideraţi factori de prognostic nefavorabil. 
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Introducere. Tranziţia la viaţa extrauterină este 
un proces complex şi stresant prin care se realizează 
trecerea de la dependenţa placentară a schimburilor 
gazoase fetale la autonomia respiratorie neonatală, 
respectiv de la hipoxemia relativă intrauterină la hipe-
roxemia relativă postnatală. Oxigenul este vital pentru 
procesele metabolice ale organismelor vii, iar întreru-
perea temporară disponibilităţii acestuia implică tre-
cerea bruscă de la metabolismul aerob eficient la cel 
anaerob ineficient, cu repercursiuni variabile asupra 
evoluţiei neonatale, până la deces.[1] 

Privarea de oxigen (hipoxia) şi/sau diminuarea per-
fuziei (ischemia) la nivelul diferitelor organe, apărute 

simultan sau succesiv vor contura tabloul asfixiei peri-
natale. Nu există un consens unanim acceptat în ceea 
ce priveşte definiţia asfixiei perinatale. Scorul Apgar de 
sine stătător şi acidoza metabolică izolată, s-au dovedit a 
avea o valoare predictivă slabă pentru leziunile cerebrale 
perinatale semnificative, sugerându-se asocierea acesto-
ra cu acidoza metabolică, mai degrabă decât cu acidoza 
respiratorie.[2,3,4] Conform Academiei Americane de Pe-
diatrie (AAP) şi a Colegiului American de Obstetrică şi 
Ginecologie (AOGC) vorbim despre asfixie atunci când 
următoarele criterii sunt îndeplinite: acidoză metabolică 
sau mixtă reflectată prin pH<7 şi EB > -12 mmol/L în 
sângele recoltat din cordonul ombilical, scor Apgar<3 
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la 5 minute, simptomatologie neurologică (convulsii, 
comă, hipotonie), disfuncţie multiorganică.[5,6] Tendin-
ţa actuală este de a defini asfixia la naştere doar când 
nou-născutul dezvoltă encefalopatie hipoxic-ischemică 
(EHI), respectiv handicap pe termen lung, această abor-
dare fiind considerată mai fiabilă decât raportarea la alţi 
markeri perinatali ai asfixiei.[7] De fapt, creierul neonatal 
este organul cu rata metabolică cea mai crescută, fiind 
deosebit de vulnerabil la hipoxie-ischemie, care poa-
te determina perturbarea până la anulare a autoreglării 
fluxului sanguin cerebral, cu risc ischemic/hemoragic 
consecutiv. Dezvoltarea leziunilor cerebrale după insul-
ta hipoxic-ischemică are un aspect bifazic. Mecanismul 
patogenic care stă la baza leziunilor hipoxic-ischemice 
acute este privarea de glucoză şi oxigen care provoacă 
un deficit energetic urmat de iniţierea unei cascade de 
procese biochimice având ca rezultat moartea celulară 
imediată (necroza). Reoxigenarea - condiţie esenţială 
pentru supravieţuire - poate duce la recuperare parţială 
dar şi la continuarea alterării metabolismului cerebral 
prin utilizarea căilor metabolice alternative, prelungind 
deficitul energetic (rată scăzută de formare a ATP), acu-
mularea lactatului (scăderea pH-ului) şi/sau generarea 
stresului oxidativ prin producerea de specii reactive de 
oxigen (ROS) care în final vor determina moartea celu-
lară tardivă (apoptoza).[1,8]

Asfixia perinatală poate surveni in utero, în timpul 
travaliului şi al naşterii, sau în perioada postnatală ime-
diată. Incidenţa este variabilă, între 2-6/1.000 născuţi la 

termen.[9,10] La nivel mondial, asfixia perinatală este o 
cauză majoră de deces neonatal şi de leziuni cerebrale, 
care depind de gradul insultei, de perioada de timp în 
care respiraţia normală este restabilită şi de maturita-
tea sistemului nervos central. Astfel, 15%-20% dintre 
nou-născuţii afectaţi decedează postnatal, iar 25% vor 
dezvolta sechele neuropsihice severe şi permanente.
[8,10,11] În funcţie de clasificarea clinică a encefalopatiei 
hipoxic-ischemice după Sarnat&Sarnat, complicaţiile 
ulterioare sunt variabile: asfixia severă este asociată cu 
paralizie cerebrală, retard mintal, şi epilepsie, în timp 
ce asfixia uşoară/moderată este asociată cu modificări 
cognitive şi comportamentale (hiperactivitate, autism, 
deficite de atenţie, coeficient de inteligenţă scăzut).[5,12] 
Astfel, repercursiunile hipoxiei/ischemiei perinatale 
pot fi devastatoare şi permanente, ridicând probleme 
majore pentru pacient, familie şi societate, inclusiv cos-
turi financiare importante. Se impun măsuri eficiente şi 
fiabile pentru identificarea categoriilor de nou-născuţi 
cu risc pentru sechele pe termen lung şi intervenţii tera-
peutice care pot ameliora prognosticul şi calitatea vieţii 
acestor pacienţi. Pentru aceasta, se impune o bună ur-
mărire a sarcinii, asistarea corectă a naşterii, resuscita-
re adecvată şi măsuri de neuroprotecţie în primele ore 
postinsultă.[5,13]

Prezentări de caz: 
Prezentăm cazurile a doi nou-născuţi cu asfixie pe-

rinatală, care deşi au beneficiat de o atitudine terapeu-
tică asemănătoare, au avut o evoluţie imediată diferită.

Tabel 1. 
Date perinatale

Caz 1 Caz 2
VG 37 săptămâni 40 săptămâni
GN 3680 g (LGA) 3800 (AGA)

Mama 29 ani, GI PI, diabet zaharat tip I şi HTA 
indusă de sarcină 28 ani, GI PI, fără patologie

Sarcină corect dispensarizată, membrane rupte 
cu 10 ore înaintea naşterii

corect dispensarizată, membrane rupte 
cu 5 ore înaintea naşterii

Suferinţă fetală Bradicardie fetală Nu
Naştere cezariană pentru debut de suferinţă feta-

lă, extragere dificilă a nou-născutului
cezariană pentru lipsă de progresie a 

prezentaţiei
Anestezie maternă peridurală iniţial peridurală, apoi anestezie gene-

rală pentru hipotensiune maternă
Scor Apgar 1/1, 3/5, 6/10, 8/15 1/1, 5/5, 5/10, 7/15, 9/20

Resuscitare
DCRS, stimulare tactilă, IOT, VPP timp 
de 5 minute cu FiO2 40-100%, MCE 
timp de 2 minute

DCRS, stimulare tactilă, IOT, VPP 
timp de 10 minute cu FiO2 40-100%

Prima respiraţie spontană eficientă după 2 minute de VPP combinată cu MCE după 10 minute de VPP
Gaze sanguine din cordonul om-

bilical
pH 6,84, pCO2 83 mmHg, pO2 19 mmHg, 
HCO3

- 5,1 mEq/L, EB -19,7 mmol/L
pH 6,86, pCO2 98 mmHg, pO2 16 mmHg, 
HCO3

- 6,9 mEq/L, EB -18,9 mmol/L
SaO2 la 5 minute 80% 85%

Detubare după 10 minute de la naştere după 10 minute de la naştere

Adaptare postnatală detresă respiratorie scor Silverman 4, 
SaO2 90%

detresă respiratorie scor Silverman 4, 
SaO2 92%

Transfer în terapia intensivă după 15 minute de la naştere după 20 minute de la naştere

DCRS – dezobstrucţie căi respiratorii superioare 		VPP   – ventilaţie cu presiune pozitivă
IOT – intubaţie orotraheală 				MCE     – masaj cardiac extern
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Este vorba despre doi nou-născuţi la termen, cazul 
1- early term cu aspect de copil din mamă diabetică, 
cazul 2 cu VG 40 săptămâni, proveniţi din sarcini ur-
mărite. Naşterea s-a produs prin secţiune cezariană în 
ambele cazuri, dar indicaţia a fost diferită. La primul 
caz s-a intervenit pentru suferinţă fetală (bradicardie 
fetală), iar la al doilea caz s-a intervenit pentru lipsa de 
progresie a travaliului, dar după anestezie a intervenit 
un episod acut de hipotensiune maternă marcată. Sco-
rul Apgar a fost mic la ambele cazuri. Resuscitarea s-a 
realizat conform protocolului, ambii nou-născuţi ne-
cesitând IOT şi VPP, primul necesitând şi MCE. Res-

piraţiile spontane s-au instalat la 2 minute, respectiv 
la 10 minute după iniţierea VPP, putând fi detubaţi la 
10 minute după naştere. La ambii nou-născuţi s-a de-
celat acidoză mixtă severă (pH<7) în sângele recoltat 
din cordonul ombilical. Postnatal au prezentat detresă 
respiratorie formă medie, fiind transferaţi în compar-
timentul de terapie intensivă neonatală.

Postnatal, cazul 1 a prezentat polipnee, bradicar-
die, hipotensiune arterială, hipoglicemie, oligo-anurie 
şi tablou neurologic corespunzător stadiului Sarnat II 
de EHI. Cazul 2 a prezentat polipnee şi un tablou neu-
rologic minor, corespunzător stadiului Sarnat I. 

Tabel 2. 
Aspecte clinice şi monitorizare în primele 24 de ore

Caz 1 Caz 2

Examen clinic/
monitorizare

stare generală alterată mediocră

tegumente acrocianoză, echimoze diseminate, 
vernix abundent palide

detresă 
respiratorie

scor Silverman 4 (polipnee, geamăt 
discret, tiraj intercostal)

scor Silverman 4 (polipnee, geamăt 
discret, tiraj intercostal)

ficat în limite fiziologice în limite fiziologice
FR 66/minut 67/minut
AV 100/minut 140/minut

TAM 35 mmHg 48 mmHg
SaO2 90% 94%
FA 1/1 cm, normotensivă 2/2 cm, normotensivă

glicemie hipoglicemie normală
diureză < 1 ml/h 1,5 ml/h

Examen neurologic iniţial
Hipotonie marcată, generalizată, 
iritabilitate, plâns ascuţit, Moro 

incomplet (Sarnat II)

Hipotonie axială, hiperexcitabilitate
(Sarnat I)

Examen cardiologic Cardiomiopatie hipertrofică, FOP, CAP mic FOP, CAP mic

Tabel 3-4. 
Gazele sanguine în primele 24 de ore la cele două cazuri

Caz 1 la naştere 30 min 2 ore 4 ore 12 ore 24 ore
pH 6,84 7,04 7,21 7,35 7,37 7,37

pCO2 mmHg 83 52 49 46 43 38
pO2 mmHg 19 41 46 91 51 58

HCO3
-mEq/L 5,1 14,1 21,2 25,4 24,2 22,5

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

Caz 2 la naştere 30 min 2 ore 4 ore 12 ore 24 ore
pH 6,86 7,09 7,41 7,43 7,46

pCO2 mmHg 98 58 22 45 41
pO2 mmHg 16 49 59 52 62

HCO3
-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

Deşi analiza gazelor sanguine din cordonul ombi-
lical au arătat o acidoză severă, în primele 24 ore, s-a 
reuşit corectarea acidozei prin administrare de bicar-
bonat, la ambele cazuri. 

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

ratorie, bradicardia, hipoglicemia şi tabloul neurologic. 
La 72 de ore de viaţă, prezentat echivalenţe convulsive 
pentru care a necesitat tratament anticonvulsivant asoci-
at, reflexul de supt a fost absent, la fel şi toleranţa digesti-
vă. La cazul 2 a persistat doar hiperexcitabilitatea.
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Tabel 4. 
Aspecte clinice şi monitorizare între 24 -72 ore

Caz 1 Caz 2

Examen clinic/
monitorizare

stare generală mediocră relativ bună
detresă respiratorie minimă nu

FR 60/minut 40/minut
AV 80-100/minut 140/minut

TAM 40 mmHg 50 mmHg
SaO2 94%( oxigen 30%) 96%
FA normotensivă normotensivă

glicemie hipoglicemie normală
diureză 2 ml/h 3 ml/h

Examen neurologic Hipotonie marcată, generalizată, iritabilitate, 
plâns ascuţit, Moro incomplet (Sarnat II)

hiperexcitabilitate 
(Sarnat I)

Convulsii Echivalenţe convulsive (mioclonii, devierea 
globilor oculari, pedalare, apnee, desaturări) nu

Apnee da nu
Reflex de supt nu da

Toleranţă digestivă nu da

Fig.1-2. Ecografie transfontanelară (ETF) caz 1: edem cerebral, IR 0,47

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

La cazul 1 probele hepatice, ureea, creatinina, LDH 
au fost alterate peste 7 zile; înregistarea EEG a relevat un 
traseu hipovoltat, iar ecografia transfontanelară a eviden-
ţiat edem cerebral şi flux cerebral luxuros cu indice de 
rezistivitate (IR) scăzut în faza de reperfuzie. La cazul 2 
examinările paraclinice au fost în limite normale.

Atitudinea terapeutică a fost asemănătoare în am-

bele cazuri, aceasta constând în restricţie de lichide, 
alimentaţie parenterală, oxigenoterapie, stimulare mi-
nimă, corecţia acidozei cu bicarbonat, tratament neu-
roprotector disponibil (sulfat de magneziu i.v. şi Feno-
barbital i.m.) Primul caz a necesitat tratament diuretic 
şi anticonvulsivant asociat, precum şi corticoterapie 
pentru scăderea edemului cerebral. 
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Tabel 5. 
Examinări paraclinice

Caz 1 Caz 2
Modificări hematologice nu nu

Uree ↑ 7 zile (max 112 mg/dl) normal
Creatinină ↑ 5 zile (max 1,3mg/dl) normal

AST (GOT) ↑ 16 zile (max 180 U/L) normal
ALT(GPT) normal normal

ALP (fosfataza alcalină) 307 U/L normal
LDH ↑ 7 zile (max1544 U/L) normal

LCR Pandy pozitiv, hematii ratatinate 5%, 
proteinorahie 980 mg/dl -

EEG traseu hipovoltat, fără semne de focar fără anomalii de focar

ETF primele 72 h edem cerebral, hiperecogenitate 
difuză, IR 0,46 (5 zile) ventricoli laterali pensaţi, IR 0,72 

Tabel 6. 
Atitudine terapeutică

Caz 1 Caz 2
Confort termic da da

Restricţie de lichide 40ml/kg/zi + diureza zilei precedente nu
Alimentaţie parenterală totală 24 ore, parţială 10 zile parţială 48 ore

Oxigenoterapie cort cefalic 6l/minut 72 ore cort cefalic 6l/minut 24 ore
Corecţia acidozei (bicarbonat) da da

Corecţia hipoglicemiei da - 72 ore nu
Diuretice Furosemid - 72 ore nu

Dexametazonă da - 72 ore nu
Vitamina B1 B6 da da

Neuroprotecţie

MgSO4
250 mg/kg/zi

3 zile da da
Fenobarbital
40 mg/kg/zi

Tratament anticonvulsivant Fenobarbital atac 20 mg/kg, apoi 5 mg/kg/zi 30 zile
Fenitoin i.v.atac 15 mg/kg, api 5 mg/kg/zi 7 zile nu

Alimentaţie enterală Repaus digestiv 24 ore, gavaj 15 zile, gavaj/sân 5 
zile, sân 15 zile gavaj 2 zile, sân 8 zile

Tabel 7. 
Externare

Caz 1 Caz 2
Durata spitalizării 36 zile 10 zile

Transfer în rooming-in Ziua 21 Ziua 4-a
Alimentaţie exclusivă la sân Ziua 21 Ziua 4-a

Examen neurologic externare PC staţionar de la naştere, hipotonie generalizată, ROT 
vii, police acoperit, reflex automat de mers absent normal

ETF ventriculomegalie, encefalomalacie multichistică, IR 0,68 normală, IR 0,71

Din cauza complicaţiilor postasfixice, primul caz 
a necesitat o spitalizare prelungită, examenul neurolo-
gic la externare fiind modificat, iar ETF a evidenţiat o 
encefalomalacie multichistică. Al doilea caz a avut o 
perioadă de internare mai scurtă, examenul neurologic 
şi ETF la externare fiind normale. 

Discuţii
Deşi ambii nou-născuţi au avut la naştere scoruri 

Apgar mici iar măsurile de resuscitare şi atitudinea 

terapeutică ulterioară au fost similare, cei doi nou-
născuţi au avut o evoluţie imediată diferită. Care au 
fost cauzele? Primul caz, provenit din mamă diabetică 
cu hipertensiune de sarcină a fost un nou-născut cu 
risc, care a prezentat şi complicaţiile acestei categorii 
cu risc (hipoglicemie, cardiomiopatie hipertrofică) pe 
lângă suferinţa fetală decelată antepartum. Al doilea 
caz a suferit un accident hipoxic acut cauzat de hipo-
tensiunea maternă, dar care nu explică însă acidoza 
severă de la naştere, ridicând suspiciunea debutului 



23

suferinţei fetale în timpul travaliului. În ambele cazuri 
resuscitarea a fost eficientă, răspunsul fiind rapid.

Se ştie că scorul Apgar are o sensibilitate şi speci-
ficitate scăzută în predicţia paraliziei cerebrale, astfel 
încât 80% dintre cei cu un scor Apgar ≤ 7 la 5 minu-
te au o evoluţie fără invaliditate moderată sau severă 
ulterior.[3] Unele studii au demonstrat că majoritatea 
nou-născuţilor care au nevoie de resuscitare semnifi-
cativă la naştere şi nu prezintă semne de encefalopa-
tie, recuperează rapid având o evoluţie favorabilă. În 
schimb, nou-născuţii cu encefalopatie moderată/seve-
ră intervenţia neuroprotectoare trebuie să se instituie 
imediat.[14] Alte studii au sugerat că evoluţia ulterioară 
a nou-născuţilor cu asfixie perinatală fără encefalopa-
tie clinică au totuşi un risc crescut de a avea un IQ 
scăzut la vârsta de 8 ani.[15,16]

În schimb, scorul Apgar mic la 5 minute combinat 
cu acidoza metabolică şi cu nivelul lactatului poate îm-
bunătăţi predicţia EHI - fără însă a specifica gradul de 
severitate, fiind utilă monitorizarea pH-ului din scalpul 
fetal în timpul travaliului, pentru a interveni în timp 
util.[17] La cazurile prezentate s-a asociat acidoza mixtă 
severă, pH-ul fiind ≤ 7, EB > -12 mmol/L, fără a exista 
însă diferenţe semnificative între cele două cazuri.

Din punct de vedere clinic, au existat diferenţe 
semnificative între cele două cazuri. Primul a prezen-
tat tabloul clinic al unei EHI moderate (Sarnat II), fi-
ind prezente episoadele convulsive, în comparaţie cu 
cazul 2 unde acestea au lipsit. În cazul nostru, prezenţa 
convulsiilor a înrăutăţit prognosticul, cu atât mai mult 
cu cât a fost nevoie de asocierea a două anticonvul-
sivante. În general, o treime din nou-născuţii cu EHI 
moderată dezvoltă convulsii clinice, ameliorarea apă-
rând treptat după cuparea acestora. Există studii care 
au arătat că prognosticul şi evoluţia copiilor cu asfixie 
perinatală depinde tocmai de prezenţa convulsiilor şi 

timpul necesar pentru a obţine alimentaţia orală com-
pletă.[18,19] Astfel, dacă la al doilea caz s-a ajuns la ali-
mentaţie exclusivă la sân în 4 zile - putând fi îngrijit în 
rooming-in, la primul caz a fost nevoie de alimentaţie 
prin gavaj timp de 15 zile, ajungându-se la alimentaţie 
alimentaţie exclusivă la sân la 21 zile de viaţă.

Am constatat diferenţe în ceea ce priveşte aspec-
tul traseului EEG şi al ETF în primele zile de viaţă 
între cele două cazuri. La primul caz, traseul EEG a 
fost persistent hipovoltat şi asimetric comparativ cu al 
doilea caz, unde a fost normal. Un traseu EEG normal 
înregistrat în primele zile după naştere este asociat cu 
o dezvoltare normală la vârsta de 2 ani. În schimb, un 
EEG anormal la scurt timp după naştere care rămâne 
anormal, are probabil un prognostic prost.[20] ETF a 
evidenţiat modificări cerebrale la primul caz, respec-
tiv hiperecogenitate difuză, pensarea ventriculilor la-
terali şi IR foarte mic (0,48), aspect care s-a menţinut 
5 zile. După 14 zile de viaţă s-au decelat ventriculo-
megalie moderată şi chisturi - iniţial periventricular, 
apoi diseminate în masa cerebrală, de la lobul frontal 
la cel occipital - precum şi mărirea spaţiului intere-
misferic. La cazul 2, ETF din prima zi de viaţă a evi-
denţiat doar pensarea ventriculilor laterali, dar cu IR 
normal. Edemul cerebral este prezent în primele 48 
de ore după asfixie şi poate fi evidenţiat prin ETF, atât 
prin observarea în dinamică a ventriculilor laterali, cât 
mai ales prin măsurarea IR (doppler color), a velocită-
ţilor sistolice (VS) şi diastolice (VD) la nivelul artere-
lor cerebrală anterioară şi mijlocie. Aceste măsurători 
pot sugera diagnosticul precoce al severităţii EHI. IR 
poate fi utilizat ca un indicator important al hemodina-
micii cerebrale postasfixice.[21] 

În ceea ce priveşte atitudinea terapeutică, aceasta 
a fost asemănătoare. În lipsa echipamentului pentru 
hipotermie controlată, s-a recurs la alte modalităţi de 

Fig. 5, 6, 7. ETF la externare Caz 1: Encefalomalacie multichistică 

Fig. 8, 9. ETF la externare Caz 2: aspect normal, IR 0,75
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neuroprotecţie respectiv la administrarea de sulfat de 
magneziu i.v. şi fenobarbital i.m. 

Unele studii au demonstrat că cea mai buna pre-
dicţie a EHI la nou-născuţii maturi se realizează prin 
examenul neurologic la externare, examenul clinic în 
prima zi după naştere, nefiind un bun predictor pentru 
evoluţia ulterioară datorită unor factori care pot in-
fluenţa această evaluare (medicaţie sedativă, anticon-
vulsivantă, hipotermie).[22] La primul caz, examenul 
neurologic la externare a fost modificat – persistând 
hipotonia, exacerbarea reflexelor osteo-tendinoase şi 
diminuarea reflexelor arhaice, în timp ce la al doilea 
caz, examenul neurologic la externare a fost normal.

Concluzii: 
•	 factorii de risc asociaţi pot agrava prognosticul 

în evoluţia nou-născutului afectat de hipoxie-is-
chemie perinatală

•	scorul Apgar - datorită caracterului subiectiv, dar 
chiar şi acidoza metabolică au o sensibilitate şi 
specificitate scăzută în predicţia EHI

•	prezenţa convulsiilor, a modificărilor EEG pre-
coce şi persistente, a edemului cerebral detectat 
prin ETF, precum şi examenul neurologic anor-
mal la externare pot fi consideraţi factori de pro-
gnostic nefavorabil 
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