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Asocierea paraliziel cerebrale
cu scorul Apgar
si cu pH-ul arterial ombilical
la nou-nascutii la termen

Abstract Rezumat

Objective. This study aims to assess the association

of low Apgar score at 5 minutes, as well as decreased
arterial pH from the umbilical cord at birth with the risk

of cerebral palsy as a critical marker of hypoxic ischemic
encephalopathy in term infants. Methodes. In the present
study we analyzed 77 term infants with Apgar score < 7

at 1 minute from a total of 2000 term newborns during
01.12.2009 - 01.02.2011 in the Neonatology Departament
of Elias Emergency Universitary Hospital at whom we were
performed acido base balance from umbilical cord blood at
birth. Results. Very few term infants, particulary those with
Apgar score <3 at 5 minutes of life and important metabolic
acidosis and pH <7,00 have had neurological sequelae
developing as cerebral palsy. Conclusions. In our study we
found a strong association between the degree of metabolic
acidosis and Apgar score and the long term prognosis.
Keywords: cerebral palsy, Apgar score, umbilical

arterial pH, metabolic acidosis, term newborns

Introducere

Paralizia cerebrali este definiti ca o afectare permanenta a
dezvoltarii miscarii si posturii cu limitarea activitatii, avind
la baza tulburari neprogresive aparute in cursul dezvoltarii
creierului fatului sau nou-nascutului si copilului®. Desi
este o afectiune motorie, poate fi de asemenea asociata cu
intarziere in dezvoltarea cognitiva si senzoriala®.

Desi originea paraliziei cerebrale este mult mai frec-
vent legata de cauze antepartum decit de evenimente
exclusiv intrapartum®, identificarea unei asfixii in timpul
travaliului rimane o preocupare majora, avand in vedere
specificitatea slabd a metodelor de supraveghere fetala de
care dispunem, in particular inregistrarea BCE.

Factorii de risc cei mai importanti care se pot asocia
aparitiei unei acidoze neonatale severe, unul din criteriile
majore ale asfixiei fetale gi care impun o atentie marita
in supravegherea travaliului, sunt:

B virsta mamei peste 35 de ani

B cezariand anterioara

B Jichidul amniotic meconial

B rupturd uterina

B anomalii ale BCF®

Fiziopatologie - Echilibrul acido-bazic fetal

Hipoxia peripartum este obiectivati prin masurarea
gazelor din sangele recoltat din cordonul ombilical la
nastere. Singele prelevat din artera ombilicala reflecta

Obiective. Prezentul studiu isi propune sd stabileascd gradul
asocierii scorului Apgar la 5 minute scdzut si a pH-ului arterial
ombilical scdzut cu aparitia paraliziei cerebrale, ca marker
esential de encefalopatie hipoxic ischemicd la nou-ndscutii

la termen. Metode. Prezentul studiu este unul prospectiv, in
care au fost inclusi nou-ndscutii cu VG 37 - 41 S din perioada
01.12.2009 - 01.02.2011, in Maternitatea Spitalului Universitar
de Urgenta Elias, cu scor Apgar <7 la 1 minut, la care s-aimpus
recoltarea de sdnge arterial din cordonul ombilical pentru
determinarea pH-ului si excesului de baze, cu scopul de a evalua
gradul acidozei metabolice. Ne-am propus sé evaludm in ce
mdsurd parametrii urmdriti s-au asociat cu sechele neurologice
de tip paralizie cerebrald si sd incercdm identificarea unor
factori de risc surveniti pe parcursul sarcinii sau in timpul
travaliului, care sd aiba valoare predictivd pentru o suferintd
fetald care s determine acidozd metabolicd severd neonatald.
Cuvinte-cheie: paralizie cerebrald, scor Apgar, ph arterial
ombilical, acidozd metabolicd, nou-ndscut la termen

direct echilibrul acido-bazic al fatului, iar cel din vena
ombilicali exprimi de fapt functionarea placentei si sta-
tusul acido-bazic matern.

Prima consecinta a diminuarii schimbului gazos mater-
nofetal, consideratd fenomenul initial al procesului care
ducela asfixie, este hipoxemia (sciderea pO, arterial fetal),
care induce initial reactii de adaptare din partea fatului:

B Cresterea extractiei oxigenului in spatiul intervilos.

B Diminuarea consumului de oxigen prin diminuarea
activitatii fetale.

Prelungirea hipoxemiei conduce la aparitia hipoxiei
(scaderea oxigenarii tisulare), care induce si ea reactii de
adaptare fetale prin redistribuirea volumului sangvin catre
inima3 si creier, in detrimentul tesuturilor periferice, care
in urma metabolismului anaerob produce acid lactic, cu
consecinta imediata - acidoza metabolici. Acidoza metabo-
lica prelungita si marcata determina asfixia si posibilitatea
aparitiei de leziuni neurologice, insuficienta pluriviscerala
si chiar moartea fitului, daca nu este extras®.

Trebuie facut diagnosticul diferential, pe baza analizei
gazelor sangvine din cordonul ombilical, intre acidoza
fetald

H respiratorie - in faza de expulzie, cand are loc alte-
rarea acutd, de cAteva minute, a schimbului maternofetal,
cu acumularea de CO, si scaderea ulterioara a pH-ului,
prin acumularea de acid carbonic, rapid reversibilid dupa
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nastere; nu are consecinte pe termen lung si nu se inso-
teste de leziuni neurologice; pCO, >60 mmHg, deficit de
baze normal si

H metabolica - procesul de instalare lent, dupa un timp
prelungit de hipoxie fetal3, lent reversibild dupa corectarea
hipoxiei (in citeva ore); acidoza metabolici este cu atat
mai prelungiti cu cat asfixia a fost mai severd; pCO, este
normal, deficit de baze important, uneori >12 mmol/l
(acidoz& metabolica profunds)®.

Asfixia fetala severa, corespunzand unei alterari pre-
lungite a schimbului gazos transplacentar, care duce in
final la acidoza metabolica si hiperlactacidemie arteriala
ombilicald importanta (>11 mmol/]), este asociata riscului
de aparitie a encefalopatiei neonatale.

Lactatul din singele arterial ombilical, aproape in in-
tregime de origine fetala, s-a dovedit ca se coreleaza bine
cu gradul acidozei metabolice; in plus, hiperlactacidemia
asociatid cu un raport lactat/piruvat >22 prezice encefalo-
patia cu o specificitate gi sensibilitate foarte mare (>95%),
asa cum au aritat unele studii®.

Pentru o interpretare optima ar trebui si se recolteze
simultan ambele probe de sange, arteriala si venoasa, din
cordonul ombilical, cAt mai curdnd de la nastere, dintr-un
segment de cordon, care a fost dublu clampat si izolat de
placenta pentru ci analiza ambelor probe de singe arati
felul in care s-a produs hipoxia fetala: cu cat diferenta
arterio-venoasi a pH si pCO,; este mai mare, cu atat feno-
menul hipoxic are sanse sa fie mai acut, survenit in mod
brutal (compresia CO, procidenta CO); cu cat diferenta
este mai mic3, cu atit este mai probabil ca suferinta sa se
fiinstalat mailent, progresiv in cursul travaliului, uneori
chiar preexistent travaliului®.

Valorile considerate normale ale echilibrului acido-bazic
al nou-nascutului, misurat din sangele din cordonul om-
bilical, la nastere sunt: pH arterial=7,24 si BE=- 5,6 +/-3
mmo/l; pH venos =7,3 si BE= -4,5 +/- 2,4 mmol/1®.

Asa cum s-a aritat in mai multe studii, riscul de com-
plicatii neonatale severe este semnificativ pentru un pH
<7.00, mai ales daci este asociat cu un deficit de baze >12
mmol/] gi un scor Apgar <7 la 5 minute (definesc asfixia
neonatal)"89,

Factori obstetricali care influenteaza valorile
gazelor sangvine din cordonul ombilical

Contractiile uterine repetate din timpul travaliului
normal exercitd un stres metabolic semnificativ asupra
fatului. Acest stres este mai accentuat pentru al doilea
geaman In cazul nasterii gemelare la termen. Anestezia
regionald, in particular anestezia spinala, scade perfuzia
uteroplacentala, conducand la acidoza respiratorie, fara
efecte asupra evolutiei ulterioare®.

Corioamniotita pare sa nu influenteze pH si BE din
sangele din CO, desi infectia placentara se asociazi cu
paralizia cerebrala, probabil prin alte mecanisme decat
cel hipoxic ischemic®?.

Intreruperea perfuziei placentare apare de asemenea
in timpul hipotensiunii materne, asa cum se observa
in pierderile acute de sange, anestezia regionala, bolile
sistemice, dezlipirea de placenta si compresiunea acuta
a cordonului ombilical®?.
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Consecintele asfixiei perinatale:

1. Encefalopatia hipoxicischemica. Este dovada anoxiei
cerebrale. Dupi evaluarea clinici, prognosticul neurologic al
diferitelor grade (I-IV) de encefalopatie se bazeaza pe evaluari
neurologice precoce: EEG, RMN cerebral etc.

2. Afectari multiviscerale: renale, hepatice, digestive,
miocardice, respiratorii, coagulopatii. Prezenta lor asociata
encefalopatiei este un argument pentru originea recenta
per partum a asfixiei.

3. Riscul de deces e direct corelat cu gravitatea si durata
asfixiei - deces in utero sau in sala de nastere (afectare hemo-
dinamici majora); 1/3 din cei cu encefalopatie decedeazi; 1/3
evolueazi favorabil si 1/3 supravietuiesc cu sechele®.

Relatia intre asfixia perinatala si sechelele ne-
urologice

Un handicap neurologic este atribuit asfixiei perinatale
doar daca exista markeri de asfixie perinatali si ence-
falopatie hipoxic ischemica de gravitate moderati sau
severa.

Examenul clinic initial la nastere si repetat la 48 ore
este indispensabil pentru toti nou-nascutii in context de
asfixie. Nou-niscutii la termen, in context de asfixie, dar
care nu dezvolta encefalopatie sau dezvolta encefalopatie
minor3, au o evolutie pe termen lung comparabili cu cea
a nou-nascutilor fira asfixie.

Regiunile cele mai vulnerabile la anoxie la nou-nascutii
la termen sunt:

M nucleii centrali de substanta cenusie

B substanta alba subcorticala si

B trunchiul cerebral.

Sechelele neurologice ale asfixiei perinatale pot si se
manifeste sub forma mai multor tablouri clinice, asociate
sau nu, corelate de obicei topografiei leziunilor:

I. Paralizia cerebrala -interpretata ca marker esential
al sechelelor neurologice, a cirei origine perinatali este
mai frecventa decit a celorlalte tipuri de handicapuri
neurosenzoriale. In terminologia franceza se regrupeaza
mai multe entitati definite in raport cu gradul de afectare
cognitiva:

B Fird sau cu minima afectare cognitiva

B Cu deficientd mentald moderata sau severa

B Cu deficientd mentala profunda

In cazul unei PC secundare asfixiei la nou-nascutii la
termen, afectarea motorie este de obicei in raport cu
leziunea substantei gri centrale si a capsulei interne si
mai rar cu leziuni periventriculare, frecvente la prema-
turi. Leziunea substantei gri centrale determina frecvent
afectare motorie severa la nivelul celor 4 membre si a
motricitatii buco-faringiene; este de asemenea marcati
si prin distonie-dischinezie.

II. Afectarea cognitiva: o deficientd mentali este de
obicei in raport cu leziunile cortico-subcorticale gi asociata
cu microcefalie; se intalnegte in 75% dintre nou-nascutii
cu PC posthipoxici si in 15% din cei cu encefalopatie
neonatali fara PC. Afectarea cocgnitivd moderata atinge
mai ales functiile executive.

III. Epilepsie - in legitura cu sechelele neurologice.

IV. Surditate - de obicei asociata cu alte sechele ne-
urologice.
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RMN-ul este folosit astdzi pentru aprecierea evolutiei
prognostice a nou-nascutilor cu encefalopatie postanoxica.
Valoarea predictiva pozitiva a leziunilor capsulei interne,
frecvent asociata leziunilor difuze ale substantei gri cen-
trale, fara atingerea capsulei interne, are prognostic incert.
Prognosticul leziunilor cortico-subcorticale depinde de
extensia lor gi asocierea sau nu cu anomalii severe sau
prelungite ale traseului de fond al EEG. Timpul optim
de realizare a RMN este la sfarsitul primei saptamani
de viata.

Rezultate

Perioada de timp luati in studiu a fost de 14 luni; din
cei aproximativ 2000 de nou-nascuti vii, la termen, au fost
luati in studiu 77 nou-niscuti cu I.Apgar <71a 1 minut de
viata (3,85 %). Dintre acestia, 18, cu scor Apgar <51lal
min. i 71a 5 min., prezinta acidozi metabolica importanta
(BE > - 12 mmol/1) la nastere. La acestia au fost identificati
urmatorii factori de risc obstetrical gi perinatal:

B Anomalii ale inregistrarilor cardiace fetale (bradicar-
die, tahicardie fetals, test de stres nonreactiv, decelerari
tardive)

B Lichid amniotic meconial

B Circulara strdnsi de cordon ombilical, pericervical
sau in egarfa

B Parturienta peste 35 ani

W intarziere de cregtere intrauterini (IUGR), asociata
frecvent cu HTA indusa de sarcina la mama

B Modificiri ale fluxurilor sangvine uteroplacentare

B Sangerare acutd uteroplacentard (ruptura uterina,
dezlipire de placent3, placenta praevia)

B Expulzie prelungita sau precipitati, aplicatie de vi-
dextractor sau forceps

Evaluarea evolutiei neonatale imediata si pe termen
lung

M Ja nou-nascutii cu I. Apgar 5-7la 1 min $i 7-81a 5 min
si acidoza metabolicd usoara/medie (BE = -10/-12 mmol/l
sipH =7,10-7,30, lactat = 8-12 mmo/1), acidoza metabolici
a putut fi corectata in primele 2 ore de viata, iar evolutia
clinica in primele 48 ore de viata a fost favorabila. Acesti
copii au putut fi externati in 3-7 zile cu examen clinic la
externare normal si urmariti in evolutie nu au prezentat
sechele neurologice.

B cei cu I. Apgar <5 la 5 minute si acidoza metabolica
severd (pH <7,00 si BE =-15/-20 mmo/], lactat = 14 - 18
mmol/l) au prezentat precoce manifestari clinice de afec-
tare neurologica si mutiorganica, persistente in primele
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5-7 zile de viata; nu toti au necesitat ventilatie mecanica,
dar toti au avut nevoie de suport vasopresor si inotrop,
precum si de infuzie endovenoasa de bicarbonat pentru
corectarea acidozei metabolice.

Pe termen lung, cei la care acidoza metabolica s-a co-
rectat relativ repede, pe parcursul primei zile de viata, au
avut o evolutie lent favorabild, cu examene ETF seriate
normale sau cu modificiri nesemnificative (dilatatie ven-
triculard usoara, neprogresiva) si fara sechele neurologice
majore.

Nou-niscutii® cu scor Apgar <3 la 5 min. au necesitat
suport ventilator 3-5 zile; acidoza metabolica s-a corectat
dupi 24 ore de viata; 2 dintre ei au prezentat convulsii in
primele 12 ore de viata, remise sub tratament anticonvul-
sivant. In evolutie, la evaluarile ulterioare, ficute la 3, 6,
9, 12, 18 si 24 luni, ocazie cu care s-a efectuat evaluarea
neurologic, folosind scorul Amiel-Tison si Bayley scale,
s-au constatat manifestari de paralizie cerebrala de tip
tetrapareza spastici i tulburari neurosenzoriale de tip
surditate.

Discutii

Din studiul nostru reiese ci existd o corelatie strinsa
intre gradul acidozei metabolice si scorul Apgar <3 1a 5
minute de viata cu cel al afectarii fetale severe.

Am constatat ci aparitia sechelelor de encefalopatie
hipoxic-ischemica de tip paralizie cerebrali s-a corelat
mai bine cu gradul de corectare al acidozei metabolice
din primele 24 ore de viata.

A existat gi 0 exceptie, un nou-niscut la termen, pe cale
vaginala, cu lichid amniotic verde, cu scor Apgar 8 1a 1
min. i 9 la 5 min. i adaptare buni postnatali, externat
la 3 zile de viata, cu examen clinic neurologic normal,
care ulterior a dezvoltat paralizie cerebrala, ceea ce su-
gereazi existenta unor factori antenatali diferiti de cei
hipoxic ischemici perinatali (paralizia cerebrali - boala
multifactoriala).

Concluzii

Analiza gazelor sangvine din sangele arterial ombilical,
recoltat la nastere, reprezinti o metoda iefting, la inde-
mana si extrem de utild in aprecierea severitatii hipoxiei
antenatale gi intrapartum.

Recoltarea acestei probe ar trebui avuta in vedere la
orice nastere la care au fost identificati factorii de risc
mai sus enumerati, precum si la cele la care nou-nascutul
se naste compromis cardiorespirator. B
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