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ASPECTE EVOLUTIVE CLINICO-IMAGISTICE ALE ENCEFALOPATIILOR
HIPOXIC-ISCHEMICE PERINATALE
Svetlana Hadjiu, Rodica Bubucea, Ecaterina Chele, Mariana Robu, Angela Jelihovschi
Departamentul Pediatrie, Clinica neuropediatrie a USMF ,Nicolae Testemitanu”

Summary

Twenty-four patients with hypoxic-ischemic encephalopathy were examined with serial
magnetic resonance imaging up to 4 years of age. Magnetic resonance imaging studies were
performed in the neonatal period, at the fourth month and the fourth year of age, and the findings
were compared with the patients’ neurodevelopmental utcome at the fourth year of age.
Periventricular signal alterations and deep gray matter involvement were usually evident in the
initial magnetic resonance imaging studies, and encephalomalacia, periventricular leukomalacia,
and atrophy were the common findings on follow-up magnetic resonance imaging studies. In the
patients with hypoxic-ischemic encephalopathy, some correlation between magnetic resonance
imaging findings and neurodevelopmental outcome was recognized. The patients with deep gray
matter involvement on the initial magnetic resonance imaging had a poor prognosis, and the ones
with normal magnetic resonance imaging findings had a favorable neurodevelopmental outcome

Rezumat

Au fost expusi studiului 34 pacienti cu encefalopatie hypoxic-ischemica perinatala (EHIP)
prin examen clinico-neurologic evolutiv si rezonata magneticd nuclearda (RMN) in dinamica.
Examenul RMN s-a efectuat in perioada de nou-ndscut, la virsta de 4 luni si la 4 ani. Au fost
comparate rezultatele clinice obtinute cu datele RMN. Pe RMN initial erau prezente semne de
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alterare periventriculard cu implicarea profundd a substantei cenusii. Pe tablourile RMN 1in
dinamica erau commune: encefalomalacia multicistica, leucomalacia periventriculard si atrofia
corticald. S-au apreciat anumite corelatii intre rezultatele RMN si dezvoltarea neurologica
ulterioara a copiilor cu EHIP. Pacientii cu afectarea profunda a substantei cenusii confirmate prin
RMN, initial, prezentau un prognostic nefavorabil, cei cu rezultate RMN normale aveau o
dezvoltare neurologica ulterioar bund. RMN 1n dinamica, confirmat cu encefalomalacie si
leucomalacia periventriculara au fost asociate cu consecinte in dezvoltarea neurologica.

Actualitatea

Encefalopatia hipoxic-ischemica perinatala (EHIP) constituie cea mai importanta cauza de
morbiditate si mortalitate infantila prin consecintele sale asupra sistemului nervos central (SNC)
[1]. Perioadele de aparitie a "agresiunii" hipoxic-ischemice la nou-nascutii cu EHIP par a fi cu
aproximatie urmatoarele: antepartum (20%), perinatal (70%) si postnatal (10%) [2]. Aceste date
sunt rezultatul monitorizarii prin tehnici performante de diagnosticare, care au permis cu mai
multd acuratete determinarea perioadelor hipoxic-ischemice [2].

Se estimeaza ca intre 2 si 4 % din nou-ndscutii la termen prezintd hipoxie in cursul nasterii
sau cu putin timp inainte de nastere [2]. Aproximativ 15-20% dintre nou-nascutii cu EHIP
decedeaza in perioada neonatala, iar dintre supravietuitori 25% vor prezenta sechele neurologice
permanente (paralizii cerebrale, retard mental, epilepsie, dificultati in procesul educativ) [27].

Scopul
Evaluarea in dinamica a performantelor neurologice si manifestarilor imagistice ale
acestora pe parcursul primilor 4 ani de viata, la pacientii cu EHIP.

Materiale si metode

Au fost inclusi intr-un studiu prospectiv 34 nou-nascuti cu suferinte asfexice perinatale,
care au suportat EHIP. Au fost investigati urmatorii pacienti: copii nascuti la termen, copiii
notati cu semne de detresa fetala inainte de nastere (inclusiv cardiotocografia anormala, asa ca
variabilitatea scazuta, deceleratii tirzii si o bradicardie bazald), cu sau fara meconiu in lichidul
amniotic, cu scorul Apgar 6 si mai putin dupa 5 minute de la nastere, resuscitati la nastere si cei
cu tulburari neurologice specifice pe parcursul primei zile de viatd. Copiii care au suportat EHIP
in prima zi de viata au fost clasificati in felul urmator: cu grad usor %? (stadiul 1), grad moderat
%? (stadiul 2) si sever %? (stadiul 3), conform criteriilor descrise de Sarnat si Sarnat [14]. Au
fost exclusi din studiu copiii nascuti la termen confirmati cu malformatii ale SNC, tulburari
metabolice, anomalii cromozomiale sau infectii intrauterine. Toti pacientii au fost inclusi in
studiu cu acordul informat al parintilor.

Copiii din cele trei loturi au fost monitorizati si tratati conform standardelor in vogoare.

Investigatiile prin imagistica cerebrala au fost efectuate in mediu la a 11-a zi de la nastere
(intre 5 si 19 zile), 1ar examindrile ulterioare au fost efectuate la virsta de 4 luni, 1 an si la 2,5-4
ani. Substante de contrast nu au fost utilizate pentru examindri. MRI cerebrala a fost efectuata
dupa ameliorarea starii generale a copiilor.

Pacientii au fost repartizati in 4 loturi si subloturi, in dependenta de tipul leziunii cerebrale
diagnosticate, dupa cum urmeaza: modificari de semnal fard leziuni ale substantei albe ce
desemneaza leziuni ale substantei albe (LSA); pierderea substantei albe cu glioza, in special in
regiunea parieto-occipitald, aceastda leziune a fost desemnata ca leucomalacie periventriculara
(LMP); alte categorii de leziuni ale nucleilor bazali, encefalomalacie (1:focala, 2:difuza) si
atrofie corticala.

Rezultate
Copiii expusi studiului aveau virsta de gestatie de 37 saptamani si mai mult (conform
datelor anamnestice). A fost apreciat nivelul maturatiei SNC? dupa Dubowitz. Media ponderala
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a copiilor la nastere era sub 3184.2 gr. (intre 2300-4000 gr.), media gestationala — 39.5
saptamani (intre 38 si 42 saptamani). Au fost examinati 24 baietei si 10 fetite. Caracteristicile
perinatale si particularitatile demografice ale copiilor sunt incluse in Tabelul 1.

Tabelul 1
Descrierea pacientilor (aspecte perinatale si particularitati demografice)
Pacient | Varstade | Masala | Scor Apgarla | Modulde | Gradul Abilitatile
nr. gestatie nastere nastere (1/5) travaliu dupa neurologice
(in sapt.) | (gr.) Sarnat la 4 ani
1 40 2950 3/6 CN 1 PC, RD, Ep
2 42 3970 3/6 CN ] PC, RD
3 38 2485 2/5 CN I PC, RD
4 40 3340 3/6 oC I RD
5* 39 3500 2/6 CN i PC, Ep
6 40 3600 1/6 CN I PC, RD
7* 42 3030 1/5 OoC i PC
8 38 2860 2/5 CN I N
9 40 4000 3/6 CN ] N
10 38 3095 4/6 CN ] N
11 40 3460 3/6 CN I PC, RD
12 40 3170 1/5 OoC ] PC, RD
13* 40 3060 2/5 oC i PC, Ep
14 38 3070 4/6 CN ] N
15 39 3335 3/6 CN I PC,RD, Ep
16 40 2300 4/6 CN ] N
17 38 3050 4/6 CN I N
18 40 3300 3/5 CN I PC, RD, Ep
19 41 3385 3/6 oC I N
20 39 2460 2/5 CN i PC,RD, Ep
21 40 2800 3/6 oC ] N
22 38 3000 1/5 CN i PC, RD, Ep
23 38 3800 3/6 CN I N
24 40 3400 2/5 CN i PC, RD, Ep
25 38 3200 2/5 oC I PC, Ep
26 40 3140 3/6 CN ] N
27 41 3700 2/6 oC I PC, RD
28 39 3220 2/5 oC i PC, RD, Ep
29 39 3100 4/6 CN ] N
30 40 3200 3/6 CN I N
31* 38 2800 1/5 CN i PC, RD, Ep
32 41 3450 3/6 CN I RD
33 38 2800 2/5 CN I PC, RD
34 39 3000 2/6 CN I PC, RD, Ep

Nota. CN-nastere pe cale naturala, EHI-Encefalopatie Hipoxi-Ischemica, Ep-epilepsie, N-
normal, OP-operatie cezariana, PC-Paralizie Cerebrala, RD-Retard in dezvoltare, *-Pacienti
decedati

Conform datelor expuse in tab. 1, 4 pacienti au decedat intre varsta de 8 si 22 luni: 1 —cu
EHIP gr. 11, s-a asfexiat cu apele fetale, 3 — cu EHIP gr. 11, au suportat consecinte neurologice.
Unul din pacienti, care a decedat la varsta de 8 luni, prezenta hipotonie musculard, a fost
diagnosticat cu PC. Ceilalti 3 se notau cu tetraplegie spastica. 30 copii au fost examinati la virsta
de 2,5-4 ani.
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Tabelul 2

Rezultatele investigatiilor clinice i imagistice ale copiilor cu EHIP

Paci | Grad Rezultate Rezultate Rezultate Mielini | Tipul PC

ent | EHIP | MRI(n.n.) MRI (4 luni) | MRI (4 ani) | zarea

nr.

1 I LSAl EM1 EM1 N Diplegie, grav-mediu

2 I LNB LNB LNB N Cu atetoze

3 Il LSAl LSA?2 LSA? N Diplegie severa

4 Il LSAl N N N N

5* 11 LSAl N - - Tetraplegie spastica

6 Il LSAl EMI1I+A EMI1I+A I Hemipareza

7 |1 LSAl A - - PC (flasca)

8 I N N N N N

9 Il N N N N N

10 |11 N N N N N

11 |1l LSAl EM1 EM1 N Diplegie gr. mediu

12 I LNB LNB LNB I Hemipareza medie

13* | 11l LSAl EM2+A - - Tetraplegie spastica

14 |1l LSAl N N N N

15 |1l LSAl LSA? EM1+LSA2 | | Tetraplegie spastica

16 |1l LSAl N N N N

17 || LSAl N N N N

18 |1l LSAl EM1+A EM1+A N Tetraplegie spastica

19 || LSAl N N N N

20 | 1N LNB LNB N N PC flasca

21 |1l LSAl N N N N

22 Il LSAl EM1+A EM1+A I Tetraplegie spastica

23 |1l N N N N N

24 11 LSAl EM1+A EM1+A I Tetraplegie spastica

25 |1l LSAl EM1 EM1 N Diplegie medie

26 | Il LSAl N N N N

27 ] LSAl LSAl EM1+A I Tetraplegie spastica

28 1] LSAl EM1+A EM1 I Tetraplegie spastica

29 |1l N N N N N

30 |1 N N N N N

31* | I LSAl EM2+A - - Tetraplegie spastica

32 |1l LSAl - - N N

33 I LSAl EM1+A EM1+A I Tetraplegie spastica

34 I LSAl EM1+A EM1+A I Tetraplegie spastica
Abrevieri:

A- Atrofie corticala (1- focala, 2- difuza)
EM - Encefalomalacie (1- focala, 2- difuza)

Ep=Epilepsie

| - Imatura (mielinizarea)
LNB - Leziune la nivelul Nucleilor Bazali

LSA - Leziuni ale substantei albe, 1 -schimbari de semnal la nivel periventricular, 2 -
leucomalacie periventriculara

N - Normal

PC - Paralizie Cerebrala
RD=Retard in dezvoltare.
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Rezultatele investigatiilor imagistice prin MRI cerebrala ale copiilor n.n., cu varsta 4 luni
si 4 ani sunt plasate in Tabelul 2. In rezultatul unei analize s-a constatat, ca, la 28 copii (83.3%)
au fost confirmate rezultate imagistice anormale, in examinarile initiale. Si, la 6 copii (17.6%) s-
au inregistrat tablouri MRI initial normale. La copiii cu rezultate imagistice anormale s-au
observant 2 tipuri de leziuni importante: schimbari de semnal la nivel periventricular la 24 copii
(70.8%) si leziuni profunde ale substantei cenusii la 4 copii (11.7%).

Evolutia rezultatelor MRI in dinamica si relatia lor cu rezultatele clinice.

Dezvoltarea neurologica normala: 38.2% (13 copii), care au suportat o EHIP in perioada
de n.n., au avut o dezvoltare neurologica normala la virsta de 4 ani. La 6 dintre ei, in perioada
neonatald, s-a inregistrat un tablou MRI normal, la 7 din ei s-au constatat modificari de semnal
pe tabloul MRI. La acesti pacienti tabloul MRI cerebral s-a inregistrat ca fiind normal, la varsta
de 4 luni si la 4 ani.

Dezvoltarea neurologica anormala: in perioada de evidenta timp de 4 ani, 21 de pacienti
au avut o dezvoltare neurologica anormala. Deifcientele neurologice se exprimau prin: paralizie
cerebrala - 58.8% (20 copii), retard in dezvoltare psihomotorie - 53 % (18 copii) si epilepsie
35.3% (12 copii). La 9 copii se iInregistrau toate cele 3 anormalitdti. 7 se diagnosticau cu
paralizie cerebrala si retard in dezvoltarea psihoverbala. 3 pacienti aveau paralizie cerebralad si
epilepsie. Si, 1 pacient avea numai paralizie cerebrala. La 2 pacienti s-a confirmat retardul in
dezvoltare psihomotorie, cu exceptia altor patologii. 8 pacienti, diagnosticati cu tetraplegie
spasticd, aveau schimbari de semnal pe tabloul MRI initial la nivel periventricular. Din 11 copii
cu tetraplegie spastica, 7 (inclusiv: 1 decedat) prezentau tablou imagistic de encefalomalacie
combinata cu atrofie si 4 — microcefalie cu atrofie corticala.

C
Figura 1. (A) MRI axiala in regim T1 efectuat in perioada neonatald, se descriu semnale
modificate la nivel cortical si la nivelul ariilor substantei albe, (B) - la 4 luni, in acelasi regim si
(C) la virsta de 4 ani dezvaluie arii de encefalomalacie si schimbari atrofice
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Figura 2, (A) MRI axial in regimul TI, releva arii hiperintense in talamus si nucleul lenticular,
(B) MRI in regimul T2 la acelasi nivel, in aceleasi arii se evidentiaza hiposemnal. (C) MRI in T2
la 4 ani se inregistreaza semnale hiperintense la acelasi nivel.

Discutii

In studiul present s-a constatat ci dezvoltarea neurologici normali in perioada neonatald
este corelatd cu rezultate MRI normale. Rezultatele imagistice normale, atit la varsta de 4 luni,
cit si la 4 ani, vor avea cea mai mare valoare sugestiva pentru o dezvoltare neurologica normala.
Sugerdm ca este foarte important de efectuat MRI la varsta de 4 luni, din motivul cd acesta poate
fi un indiciu important in prognosticul dezvoltarii neurologice precare. Pacientii cu anomalii
imagistice trebuie sd fie monitorizati incepand cu varsta de 4 luni. MRI efectuat la varsta de 4
ani reprezinta un avantaj in evaluarea mielinizarii substantei cerebrale.

Existd un numar de studii imagistice ce reprezintd legatura dintre sechelele radiologice
tardive si evolutia clinica la pacientii cu EHIP. Citeva din aceste studii s-au concentrat asupra
rezultatelor MRI precoce si legdtura lor cu sechelele radiologice si evolutia dezvoltarii
neurologice. In majoritatea studiilor precedente sau comparat rezultatele dezvoltarii neurologice
si MRI in primul sau al 2-lea an de viatd. Cunoscand realitatea, ca, diagnosticul de paralizie
cerebrald e unul deficil pina la varsta de 3-4 ani de viata, in studiul efectuat noi am monitorizat
pacientii cu EHIP pe parcursul primilor 3.5-4 ani. Acest raport este un studiu prospectiv ce a
inclus evidenta unui grup relativ mare de pacienti din perioada neonatald pina la varsta de 4 ani
si examinarile MRI in dinamica. Intr-o perioadi de evidenta de 4 ani se vor depista anomaliile de
dezvoltare ale creierului care nu pot fi vizualizate la o virsta mai mica.

Poate fi stabilitd o relatie dinamica intre injuria hipoxi-ischemica si modelul MRI. Tabloul
MRI se modifica treptat pe parcursul anilor (cind are loc maturizarea SNC) pina ce stadiul final
al injuriei este realizat. Rezultatele MRI precoce includ edemul cerebral si semnale anormale in
ganglionii bazali, substanta alba periventriculara si subcorticala. Barkovich si autorii au raportat
ca prin examenul MRI pot fi depistate leziunile cerebrale la noi-nascuti in primele 10 zile de
viatd. Autorii au studiat 20 de copii, 16 dintre care aveau modificari anormale la MRI.
Majoritatea din ei prezentau afectare primara a substantei cenusii profunde. Sie si col. au efectuat
studii imagistice la prematuri si noi-nascutii la termen si au observat 3 modele de MRI distincte
pentru leziunile hipoxi-ischemice cerebrale. Leucomalacia periventriculard a fost cea mai
comuna leziune cerebrald (70%) notata, urmatd de leziunile la nivelul ganglionilor bazali si in
talamus (20%) si encefalomalacie multichistica, la cei mai putini dintre pacienti (10%). Sugeram
ca, asfixia prelungitd sau reaparuta partial pare sa fie asociata cu leucomalacia periventriculara,
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asa cum, asfixia acutd profunda poate fi asociatd cu leziuni ale ganglionilor bazali si la nivelul
talamusului. Leziunile ganglionilor bazali si ale talamusului, cit si encefalomalacia multichistica
s-a observat mai des la noi-nascutii la termen. Printre copii diagnosticati cu leucomalacie
periventricularda majoriatatea erau prematuri. O parte mai mica dintre copiii cu leucomalacie
periventriculard erau niscuti la termen. In studiile imagistice s-au observat doua tipuri de leziuni:
schimbari la nivel periventricular si la nivelul substantei cenusii profunde. Spre deosebire de alte
studii, In studiul nostru, modificarile periventriculare erau mai frecvent prezente in tablourile
MRI initiale - 70,8%, In examinarile MRI ulterioare 7 pacienti aveau rezultate MRI normale si
dezvoltare neurologica normala.

Aida si col., de asemenea, au raportat modificari de semnal 1n studiile imagistice initiale la
3 pacienti din grupul de studiu de 15 nou-niscuti la termen. in dinamica toti copiii au avut
tablouri imagistice normale, fara pierderi ale substantei albe, si o evolutie neurologica normala.
In studiul prezent la 2 pacienti cu tablouri MRI normale in dinamica, unul era diagnosticat cu
retinere in dezvoltarea neuropsihica, celdlalt avea tetraplegie spastica si a decedat. La 3 pacienti,
la examenul MRI tardiv a fost confirmata leucomalacia periventriculard. Dintre acesti pacienti
unul a fost diagnosticat cu tetraplegie spastica, unul a avut diplegie severd si unul hipotonie
(ultimul pacient a decedat). Alti 7 pacienti au prezentat tablouri imagistice exprimate prin
encefalomalacie, cu sau fard atrofie in dinamica. Acestea au fost diagnosticati cu paralizie
cerebrala. Encefalomalacia multicisticid, confirmatd imagistic, a colaborat cu rezultate
nefavorabile in dezvoltarea psihomotorie si retinerea cresterii perimetrului cranian. In
consecinta, pacientii cu modificari de semnal MRI initial la nivel periventricular pot avea
tablouri imagistice variate si dezvoltare neurologica diferita.

Substanta cenusie profunda s-a dovedit a fi foarte vulnerabila catre necroza neuronala
selectiva ca rezultat a asfixiei acute totale. Datele din literaturd descriu aceastd descoperire care
este raportata la nou-nascutii la termen. Este asociata cu dezvoltarea neurologica nefavotabila.
Aida si colaboratorii au raportat ca, hiposemnalul inregistrat in regimul T2 din substanta cenusie,
in primele zile de viata, a evaluat treptat In semnal intens cu microhemoragii. Acestea sunt
modificari determinate de transformarea deoxihemoglobinei in methemoglobina. In studiul
nostru am observat aceleasi modificari de semnal la 5 pacienti cu leziuni ale substantei cenusii
profunde. Toti au prezentat tablouri initiale MRI exprimate prin afectarea substantei cenusii
profunde. Aceste leziuni au persistat pe tot parcursul studiului. Dintre acesti pacienti unul avea
atetozd, unul avea paralizie cerebrald flasca si microcefalie, si altul - hemipareza. Afectarea
substantei cenusii profunde confirmata imagistic, atat la varsta de n.n. cit si in dinamica, se va
asocia cu un prognostic nefavorabil in dezvoltarea psihomotorie.

Sarnat §i Sarnat au elaborat o metoda de evaluare a EHIP, bazata pe examenul neurologic
in perioada neonatald. Clasificarea elaboratd este de o mare valoare petru aprecierea gradului de
afectare al copiilor cu EHIP. De asemenea pentru aprecierea prognosticului la copiii cu grad de
severitate mediu §i sever, insd, prognosticul la copiii afectati grad usor este mai putin cert.
Dezvoltarea neuropsihica si motorie la copiii cu EHIP gr. II poate fi destul de diferita, variind de
la normal pina la paralizie cerebrali si retard mental sever. In studiul nostru 6 pacienti cu EHIP
gr. IT au avut tablou MRI initial si Tn dinamica normal si toti au avut o dezvoltare nerurologica
normald. Necatand la faptul cd numarul de pacienti a fost mic, noi putem spune ca copiii cu
EHIP gr. II ce au tablouri imagistice inifial si in dinamicd normale pot avea o dezvoltare
neurologica normala.

Yokochi si Fujimoto au raportat unele corelatii intre rezultatele MRI tardive si sechelele in
dezvoltare la copiii cu asfixie la nastere. Pacientii cu tablouri imagistice de atrofie corticala
marcata si cu leziuni la nivel medio-lateral din talamus, putamen si substanta cerebrala alba au
avut cele mai severe dezabilititi motorii si mentale. In studiu am comparat profilul clinic de
sechele neurologice cu rezultatele MRI in dinamica. Am stabilit de asemenea o corelatie. 3
pacienti cu leziuni ale substantei cenusii profunde aveau rezultate variabile: unul avea atetoza,
unul avea paralizie cerebrald flasca si altul - hemipareza. Tablourile MRI (efectuat in dinamica)
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exprimate prin asocieri dintre encefalomalacie multicistica si atrofie corticala vor conduce la
tetraplegie spasticd, asa cum encefalomalacia a fost deseori asociatd cu diplegia spasticd si
microcefalie. Frecvent, leukomalacia periventriculard inregistratd imagistic a fost asociatd cu
diplegie severa si hipotonie la 2 pacienti. Asocierea dintre encefalomalacie si leukomalacie
periventriculard ve conduce la tetraplegie spastica.

Intirzierea mielinizarii fibrelor nervoase este un aspect bine cunoscut la copiii cu leziuni
cerebrale perinatale. Bryne si col. au raportat ca studiile MRI nu sunt utile in determinarea
efectelor severe ale EHIP asupra mielinizarii fibrelor nervoase pe parcursul primelor 4 luni de
viatd. In studiul prezentat de noi a fost determinati intirzierea mielinizarii fibrelor nervoase la
examenul MRI la varsta de 4 ani. Rata incidentei intirzierii mielinizarii in leziunile cerebrale
perinantale a fost raportata la un nivel mai mic decit cel asteptat. Rutherford si col. au raportat ca
deficitul in mielinizare s-a observat numai in asociere cu alte schimbiri structurale din creier. in
studiul prezent, 7 pacienti au prezentat intirzierea mielinizarii §i toti aveau anomalii structurale,
asa ca, encefalomalacia, atrofia, leziuni la nivelul substantei cenusii profunde si leukomalacia
periventriculara. Ulterior ei au prezentat retinere in dezvoltarea neurologica. 3 pacienfi erau
diagnosticati cu tetraplegie spastica, si 2 — cu hemipareza.

Convulsiile si intirzierea in dezvoltarea psihomotorie au fost considerate ca rezultat al
injuriei corticale. EHIP-ul afecteaza cortexul prin encefalomalacie si atrofie. Dar, leziunile
substantei cenusii profunde si leucomalacia periventriculara afecteaza primar substanta cenusie
profunda si, respectiv, substanta albid profundi. In studiul present, 12 pacienti au fost
diagnosticati cu retard in dezvoltarea psihomotorie. La pacientii cu un tablou MRI normal
manifestdrile neurologice, exprimate prin retardul in dezvoltarea psihomotorie, nu era evident.
Exceptie faceau pacientii cu tablouri MRI initial manifestate prin semnale modificate la nivel
periventricular si rezultate MRI ulterior normale. Oricum, au fost inregistrati unii pacienti care
nu aveau manifestari imagistice, dar au prezentat retard in dezvoltarea psihomotorie. Epilepsia a
fost diagnosticatd la 8 pacienti, la care datele imagistice prin MRI cerebrald (efectuatd in
dinamica) au fost exprimate prin encefalomalacie - la un pacient, encefalomalacie si atrofie - la 4
pacienti, atrofie si leziuni ale substantei cenusii profunde - la 1 pacient, encefalomalacie si
leucomalacie periventriculard - la 1 pacient si tablouri MRI normale - la 1 pacient. La toti
pacientii, cu exceptia unui pacient diagnosticat cu epilepsie, examenele MRI, efectuate in
dinamica, au inregistrat modificari lezionale cu implicare corticald. Nu intotdeuna, leziunile
corticale manifestate imagistic sunt exprimate clinic prin intirzierea neurodezvoltarii. Si, vice
versa, la unii pacienti diagnosticati cu intirziere in neurodezvoltare vor fi inregistrate tablouri
imagistice normale. Putem presupune, ca in aceste cazuri, vor fi prezente arii mici de leziuni
corticale, care nu sunt vizibile pe tablourile MRI si nu pot fi depistate imagistic. Sau, sunt
prezente modificari biochimice, care nu pot fi nici intr-un fel exprimate imagistic.

Pentru a lua niste decizii importante in efectuarea masurilor intensive de tratament si
interventiilor terapeutice potentiale efectuate cit mai rapid, clinicianul necesita urgent informatii
despre severitatea EHIP. In studiile recente a fost efectuatd o analizi in dinamica, dupa termini
precoce, a dezvoltarii creierului dupa injuria cerebrald perinatala, utilizind tehnici avansate de
MRI. Una din aceste tehnici este MRI prin difuzie ponderata, prin care pot fi vizualizate
modificarile precoce la nivel celular ce sunt indetectabile la oricare altd investigatie imagistica.
O altd tehnica avansata, spectroscopia prin MRI, face posibila studierea mecanismelor
metabolice ce stau la baza proceselor patofiziologice ce au loc in leziunile cerebrale neonatale.
Fan si col. au raportat ca MRI prin spectroscopie protonica joaca un rol important in diagnosticul
si prognosticul evolutiei EHIP. Aceste tehnici de imagerie pot oferi date importante, pentru
intelegere mai bund a mecanismelor patofiziologice ce au loc in injuria cerebrala si efectele sale
in dezvoltarea cerebrala ulterioara.

Numarul de pacienti in studiul prezent a fost relativ limitat. O gama larga de modele
lezionale au facut deficila corelatia definitiva intre rezultatele MRI cu manifestarile clinice. Dar,
putem spune, ca unele rezultate specifice Inregistrate pe tablourile MRI pot fi corelate cu
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manifestarile neurologice. S-a observant ca unii copii care au avut MRI initial (in perioada de
n.n.) si in dinamica (la 4 luni si 4 ani) normal, neurodezvoltarea era normala; copiii ce au avut
tablouri MRI de afectare a substantei cenusii profunde in perioada neonatald au prezentat
examene neurologice anormale; si cei care au prezentat semnale imagistice modificate (initial si
in dinamicad), au fost diagnosticati cu manifestari neurologice variate. Tablourile imagistice prin
MRI cerebrala efectuate in dinamicad (la 4 luni si 4 ani) au pus in evidenta encefalomalacia si
leucomalacia periventriculara si au fost corelate cu deficit in dezvoltarea neurologica.

Concluzii
1. Hipoxia perinatald si asfixia neonatald ce cauzeaza suferintd hypoxic-ischemicd cerebrala,
frecvent conduce la patologii cronice cerebrale, asa cum este: paralizia cerebrala, retardul
mental, disabilitdti de invatare, epilepsie, tulburdri de comportament, deficit intelectual si
mortalitate infantila.
2. Gradul de severitate al encefalopatiei poate fi sugerat ca un predictor principal in evolutia
asfixiei perinatale. Cu toate acestea, studii clinice recente (effectuate in dinamica) au demonstrat
ca dezvoltarea neurologica nu poate fi intotdeauna determinata de severitatea EHIP.
3. Metoda neuroimagistica este una sigurd de stabilire a injuriei cerebrale la copiii cu asfixie.
MRI poate fi un criteriu util pentru evaluarea leziunilor cerebrale la copiii cu asfixie. Datorita
sensibilitatii si specificitatii inalte in aprecierea modificarilor in maturizarea encefalului asa ca
evaluarea mielinizarii, MRI a avut un impact enorm in imagistica neurologica.
4. Sugeram ca unele rezultate specifice inregistrate pe tablourile MRI pot fi corelate cu
manifestdrile neurologice. S-a observant cd unii copii care au avut MRI initial (in perioada de
n.n.) si in dinamica (la 4 luni si 4 ani) normal, neurodezvoltarea era normala; copiii ce au avut
tablouri MRI de afectare a substantei cenusii profunde in perioada neonatald au prezentat
examene neurologice anormale; si cei care au prezentat semnale imagistice modificate (initial si
in dinamica), au fost diagnosticati cu manifestari neurologice variate. Tablourile imagistice prin
MRI cerebralad efectuate in dinamica (la 4 luni si 4 ani) au pus 1n evidentd encefalomalacia si
leucomalacia periventriculara si au fost corelate cu deficit in dezvoltarea neurologica.
5. Putem spune ca copiii cu EHIP gr. II care au tablouri imagistice initial §i In dinamicd normale
pot avea o dezvoltare neurologica normala.
6. Afectarea substantei cenusii profunde confirmata imagistic, atat la varsta de n.n. cit si in
dinamicad, se v-a asocia cu un prognostic nefavorabil in dezvoltarea psthomotorie.
7. Tablourile de encefalomalacie si leucomalacie periventriculara, inregistrate la examinarea
MRI in dinamica, pot fi corelate cu consecinte In neurodezvoltare.
8. Pentru prognosticul anomaliilor neurologice la virsta de 4 ani, rezultatele MRI efectuate in
perioada neonatala vor avea o valoare predictivd mica. Pe cind rezultatele MRI effectuate la
varsta de 4 luni si la 4 ani pot avea cea mai inalta valoare predictiva.
9. Putem presupune, ca in unele cazuri, vor fi prezente arii mici de leziuni corticale, care nu sunt
detectabile imagistic si nu pot fi depistate la MRI, dar sunt prezente manifestdri neurologice.
Sau, sunt prezente modificari biochimice, care nu pot fi nici intr-un fel exprimate imagistic.
In loc de concluzie, pacientii diagnosticati initial cu modificiri de semnal MRI la nivel
periventricular pot avea tablouri imagistice variate si dezvoltare neurologica diferita.
In orice situatie, paralizia cerebrali nu poate fi diagnosticati cu precizie pina la 3-4 ani.
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