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HIPOKSIČNO-ISHEMIJSKA ENCEFALOPATIJA NOVOROĐENČETA 

METKA DERGANC* 

U članku opisujemo patofiziologiju i učestalost cerebralne hipoksično-ishemične encefalopatije (HIE) novorođenčeta, 
dijagnostičke metode (kliničke, biokemijske, slikovne, magnetsko rezonantne spektroskopske i elektrofiziološke) i novije metode 
liječenja. Među novijim dijagnostičkim metodama kontinuirani EEG integriranom amplitudom omogućuje određivanje stepena 
HIE već nakon 3-6 sati. U liječenju objećavajući preliminarni rezultati rane umjerene hipotermije glave i cijelog tijela, mada se 
konačni rezultati velikih studija očekuju tek u ovoj godini. 
Deskriptori: CEREBRALNA HIPOKSIJA, ISHEMIJA, NOVOROĐENČE, PATOFIZIOLOGIJA, DIJAGNOZA, LIJEČENJE 

 
UVOD 

Hipoksično-ishemijska 
encefalopatija (HIE) je lezija mozga, 
koja se razvija zbog manjka kisika i 
poremećaja cirkulacije (grčki ischo - 
zadržavam i haima - krv). Najčešće 
upotrebljavani sinonim je postasfiktična 
encefalopatija (PAE) (asfyxis - bez 
pulsa). Na razini stanice pomanjkanje 
kisika prouzrokuje iscrpljenje energetske 
rezerve i gomilanje laktata i iona vodika 
(+H). O peripartalnoj hipoksiji obično 
govorimo kada je ocjena prema 
Apgarovi nakon 5 minuta manja od 6-7, 
a o teškoj asfiksiji kod ocjene ispod 3. 

PATOFIZIOLOGIJA HIE 

Kod hipoksije i ishemije u mozgu 
dolazi do niza događaja, među kojima su 
najdulje poznati stvaranje slobodnih 
radikala kisika u toku reperfuzije i 
reoksigenacije, stvaranje ekscitatornih 
neurotransmitera u selektivno ranjivim 
područjima, koncentracija leukocita u 
oštećenom području, pomanjkanje ATP-
a, povećanje intracelularnog kalcija, 
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dušični monoksid (NO) i, u posljednje 
vrijeme istraživano, stvaranje citokina, 
naročito TNF-α, IL-6 i IL-8 (1). 

Slobodni radikali kisika 
(superoksidni-O2

- i hidroksilni-OH-) su 
veoma reaktivne molekule koje zbog 
slobodnog elektrona na vanjskoj orbiti 
brzo ulaze u lančane reakcije. Izvora 
slobodnih radikala kisika ima više, ali su 
vjerojatno kod novorođenčeta najvažniji 
hipoksantin-ksantin oksidaza, 
arahidonska kiselina, slobodno željezo, 
metaboliti kateholamina i aktivirani 
fagociti (Slika 1.) (2). Slobodni radikali 
kisika induciraju apoptozu stanica 
direktno ili indirektno depolarizacijom 
mitohondrijskih membrana (Slika 2.) 
(3). Slobodni radikali nadalje stimuliraju 
signalni sistem kalcija i služe djelovanju 
liganada TNF-α, IL1-β, PAF (platelet 
activating factor). 

Povećana koncentracija sinaptičkog 
glutamata i drugih neuroekscitatornih 
neurotransmitera (glicin) zajedno sa 
depolarizacijom membrana vodi do 
stimulacije NMDA (N-metil-D-
aspartat)-tipa receptora i otvaranja od 
receptora ovisnih kalcijevih ionofora i 
preplavljivanja stanica kalcijem. Pored 
NMDA stimuliraju se AMPA receptori 
(α-amino-3 hidroksi-5-metilizoazol-4-
propionic acid) i otvaraju se od voltaže 
ovisni kalcijevi kanali i metabotropni 
receptori koji oslobađaju intracelularne 
zalihe kalcija preko sekundarnih 
messengera inositol trifosfata i 

diacilglicerola. Povećana intracelularna 
koncentracija kalcija aktivira proteaze, 
lipaze, endonukleaze i zajedno sa 
neuronalnom sintetazom NO (nNOS), 
stimulaciju i stvaranje slobodnih 
radikala kisika. Kao posljedica dolazi do 
stvaranja peroksinitrita, oštećenja 
mitohondrija i DNA i posljedičnog 
oštećenja i smrti stanice (apoptoze i/ili 
nekroze) (Slika 3.) (4). 

Neke od tih proteaza sudjeluju i u 
proinflamatornoj citokinskoj kaskadi 
(5). Mitohondrijska lezija igra centralnu 
ulogu u hipoksično-ishemičnom 
događanju. Magnetsko rezonantne 
spektroskopske (MRS) studije kod 
životinja i novorođenčadi pokazuju da 
dolazi do kasnog energetskog 
otkazivanja i persistentnog povećanja 
koncentracije laktata koji odgovaraju 
postepenoj neuronskoj degeneraciji 
nakon asfiksije. Klinički poremećena 
funkcija mitohondrija vodi u 
protrahirane konvulzije i burst-suppre-
ssion uzorak u EEG-u (6). Kod 
novorođenčeta je kod HIE 
neuroekscitatorni mehanizam lezije u 
osjetljivim područjima bazalnih ganglija 
naročito jak i apoptoza više izražena 
nego kod odraslih. 
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UČESTALOST ASFIKSIJE KOD POROĐAJA I 
HIPOKSIČNO-ISHEMIČNE ENCEFALOPATIJE 

Zbog različitih definicija asfiksije 
kod porođaja i HIE učestalost u 
različitim izvještajima dosta varira. U 
razvijenim zemljama navode da se teška 
asfiksija kod porođaja (Apgar <3 nakon 
5 minuta) javlja u 2-6 na 1000 
živorođene djece i HIE 1,8-6 na 1000 
živorođene djece (7). U Sloveniji 
učestalost teške asfiksije (Apgar <4 
nakon 5 minuta) u posljednjim 
godinama opada, tako je bila u 1995 2,1 
na 1000 (8). 

Prognostičku vrijednost ocjene 
prema Apgarovoj prvi su istakli već 
Nelson i Ellenberg (9). Ustanovili su 
lošiju prognozu za nedonoščad i 
nedostaščad. Kod nedonoščadi ocjenom 
po Apgarovoj ispod 3 nakon 5 minuta 

našli su mortalitet 50% u prvoj godini 
života, i CP 7%, dok je bio mortalitet 
kod na vrijeme rođene djece 8% i CP 
7%. Kod niske ocjene nakon 20 minuta 
mortalitet nedonoščadi je bio 96%, na 
vrijeme rođene djece 58%. U našoj 
studiji HIE (10) našli smo da je od djece 
rođene ocjenom po Apgarovoj ispod 3 
nakon 5 minuta, 61% imalo 
intermedijarnu ili tešku CP ili su umrli, 
5,6% je imalo blagi oblik CP a 33,3% je 
bilo krajem prve godine normalno. 

 

Vrijeme do početka regularnog 
spontanog disanja nakon rođenja 
upotrebljavano je kao prognostički 
indikator: ako se prvi spontani udisaji 
pojavljuju tek nakon 20 minuta, veća je 
vjerojatnost neurološke ozlijede kasnije 
(11). Nizak pH iz pupčane arterije ili 
vene (<7,15 kod blage i <7,00 kod teške 
asfiksije) nije imao velike prognostičke 
vrijednosti (12). 

 

 

 

 

 

 

 

 
Slika 1. 
Stvaranje slobodnih radikala kisika u toku reperfuzije i reoksigenacije (2). 

Figure 1 
Production of free oxygen radicals during reperfusion and reoxygenation.

Tablica 1. 
Stupnjevi hipoksično-ishemične encefalopatije (HIE) po Sarnatu i Sarnatu 

Table 1 
Stages of hypoxic ischaemic encephalopathy (HIE) by Sarnat and Sarnat 

 I. stupanj II. stupanj III. stupanj 

svijest hiperaktivnost letargija stupor 

mišićni tonus normalan blaga hipotonija teška hipotonija 

položaj blaga distalna fleksija izrazita distalna 
fleksija 

intermitentna 
decerebracija 

propr. refleksi življi veoma živi odsutni 

neonatalni refleksi    

-sisanje slabo veoma slabo ili otsutno  odsutno 

-Moro refleks veoma pojačan lošije izazivan odsutan 

-tonični vratni nakazan izrazit odsutan 

autonomno živčevlje hiperaktivnost 
simpatikusa 

hiperaktivnost 
parasimpatikusa 

oboje neaktivna 

konvulzije bez  česte decerebracijski položaj 

trajanje <24 sata 2 do 14 dana  više tjedana 
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KLINIČNI ZNAKOVI HIE 

U kliničkoj praksi se za ocjenu 
težine HIE još uvijek najviše 
upotrebljava ocjena po Sarnatu i Sarnatu 
(Tabela 1.), koja uzima u obzir smetnje 
svijesti, mišićnog tonusa i položaja, 

kompleksnih refleksa, autonomnog 
živčanog sustava i prisutnost konvulzija 
(13). Važno je i trajanje promjena, kod 
blage HIE manje od 24 sati, kod teških 
oblika više tjedana pa čak i mjeseca. Uz 
kliničku sliku opisane su i 
karakteristične promjene u EEG-u. 

Jednostavnija je ocjena 
postasfiktične encefalopatije (PEA) 
prema Levinu (14) deset godina kasnije 
(Tablica 2.). Sva djeca sa blagom PEA 
imala su normalan psihofizički razvoj, 
kod srednje PAE 70% je imalo normalan 
razvoj, 25% oštećenje i 4% ih je umrlo. 
Kod teške PAE 25% je imalo normalan 
razvoj, 15% je imalo teške ozlijede a 
60% ih je umrlo.  

U posljednje vrijeme sve više se 
upotrebljava i ocjena Thompson i 
suradnika, koja uzima u obzir tonus, 
stanje svijesti, konvulzije, položaj, Moro 
refleks, grasp refleks, sisanje, disanje i 
napetost fontanele, a određuje se prva 
četiri dana (15). Hipoksija i ishemija 
pored mozga oštećuju i druge vitalne 
organe novorođenčeta. Pod utjecajem 
stresnih hormona tok krvi se povećava u 
vitalno najvažnijim organima: mozgu, 
srcu, nadbubrežnoj žlijezdi, dok se 
smanjuje u plućima, bubrezima, 
gastrointestinalnom traktu, koži i 
potkožju. Sistemske komplikacije 
asfiksije kod porođaja prikazuje Tablica 
3. (16). 

DRUGE DIJAGNOSTIČKE METODE ZA HIE 

Druge metode u dijagnostici HIE 
novorođenčeta su: slikovne metode, 
mjerenje protoka krvi u mozgu, 
magnetsko rezonantna spektroskopija 
(31P i 1H), elektrofiziološke metode, 
biokemijske metode, NIROS i 
termodinamička metoda. Među 
slikovnim metodama najviše se 
upotrebljava ultrazvuk. Za hipoksiju 

 
Slika 2. 
Mehanizmi uključeni u proces ekscitotoksičnosti. Povećana koncentracija sinaptičnog glutamata i drugih 
neuroekscitatornih neurotransmitera (glicin) stimulira NMDA (N-metil-D-aspartat)-tip receptora i 
otvara od receptora ovisne kalcijeve jonofore i preplavlja stanice kalcijem. Pored NMDA stimuliraju se 
AMPA receptori (α-amino -3 hidroksi-5-metilizoazol-4-propionic acid) i otvaraju se od voltaže ovisni 
kalcijevi kanali i metabotropni receptori koji spraštaju intracelularne zalihe kalcija preko sekundarnih 
mesenđera inositol trifosfata i diacilglicerola. Povećana intracelularna koncentracija kalcija aktivira 
proteaze, lipaze, endonukleaze i zajedno sa neuronalnom sintetazom NO (nNOS), stimulira i stvaranje 
slobodnih radikala kisika. Kao posljedica dolazi do stvaranja peroksinitrita, oštećenja mitohondrija i 
DNA i posljedičnog oštećenja i smrti stanice(apoptoze i / ili nekroze)(4). GLI, glicinski koagonist; 
METAB, glutamatni metabotropni receptor; PIP2, fosfoinositid; IP3, inositol trifosfat; DG, diacilglicerol. 

Figure 2 
Mechanisms involved in process of excitotoxicity. 

Tablica 2. 
Stupnjevi postasfiktične encefalopatije (PAE) po Levene MI. 

Table 2 
Stages of post asphyxiated encephalopathy (PAE) by Levene MI. 

Blaga Umjerena Teška 

iritabilnost letargija koma 

blaga hipotonija gora hipotonija teška hipotonija 

sisanje loše hranjen po sondi ne diše sam 

bez konvulzija konvulzije prolongirane konvulzije 
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tipična je povećana ehogenost u 
različitim područjima: kod 
novorođenčadi rođene na vrijeme 
difuzno u bijeloj supstanciji ispod 
moždane kore, a kod nedonoščadi uzduž 
moždanih ventrikla. Prognostički su 
važni intenzitet ehogenosti i trajanje više 
od 14 dana (17). Pored slikovnog 
prikaza Dopplerom mjerimo brzinu 
protoka krvi kroz veće arterije mozga. 
Prognostički loš je vrlo nizak rezistentni 
indeks (sistolička-dijastolička brzina / 
sistoličkoj ispod 0,55) a isto tako i visok 
rezistentni indeks (>0,85), koji znači 
paralizu moždanih žila (18, 19). 

Kompjuterska tomografija (CT) 
počela se upotrebljavati kod HIE 
novorođenčeta u početku osamdesetih 
godina prošlog stoljeća (20). 
Ustanovljeno je, da opsežna hipodenzna 
područja u sivoj i bijeloj supstanciji 
mozga predstavljaju lošu prognozu. CT 
služi i za bolje prikazivanje okcipitalnog 
područja nego ultrazvuk. Njime se 
služimo kod sumnje na okcipitalno 
krvarenje hipoksičnog novorođenčeta, 
koje ima vrlo dramatičnu kliničku sliku, 
koja zahtjeva dužu umjetnu ventilaciju 
ali je kasniji psihosomatski razvoj 
normalan. 

Slikanje mozga magnetskom 
rezonancijom pokaže edem mozga, 
ojačane signale moždanog korteksa, 
difuzno gubljenje diferencijacije između 
sive i bijele supstancije i gubljenje 
signala u stražnjem dijelu kapsule 
interne (21). Nedavno uspoređivanje 
ultrazvuka, CT-a i MR slikanja pokazalo 
je da su osjetljivost i skladnost između 
radiologa bolji kod MR I CT nego kod 
ultrazvuka (22). 

Magnetskorezonantna 
spektroskopija (MRS) omogućuje ocjenu 
intracelularnog pH, gomilanje laktata, 
kreatina i glutamata (1H) i praćenje 
koncentracije visokoenergetskih fosfata 
(31P) (23). Novije sofisticirane tehnike 
MR kao na primjer kvantitativna 
morfometrijska MR i diffusion-weighted 
MR, omogućuju praćenje 
patofizioloških mehanizama HIE i 
njezinog učinka na kasniji razvoj mozga 
(24). Metoda MRS upotrebljava se u 
glavnom u svrhe istraživanja, rjeđe u 
kliničkom radu. Isto tako metoda 
NIROS (near infrared oxygen 
spectroscopy - spektroskopija svijetlom 
blizu infracrvenom) kojom dobivamo 
podatke o protoku krvi kroz mozak i 
procesu oksidacionog lanca ostaje više u 
eksperimentalnoj upotrebi (25).  

Između elektrofizioloških metoda 
najdulje je poznat klasični EEG (26). 
Već Sarnat i Sarnat su u 1976. godini 
uspoređivali kliničke znakove HIE s 
promjenama u EEG. Klasični EEG 
zahtjeva kompliciranu aparaturu sa više 
kanala i specijalističku neurološku 
interpretaciju. U posljednjih deset 
godina kod HIE sve se više upotrebljava 
kontinuirani EEG sa integriranom 
amplitudom, koja se radi jednostavnim 
aparatom cerebral function monitor 
(CFM- firme Lectromed) u jedinici 
intenzivne terapije. Više autora je 
ustanovilo da se može pomoću CFM 
ustanoviti stupanj HIE već između 3-6 
sati nakon porođaja što je veoma važno 
za početak novijih terapija, na primjer 
hipotermije (27-30). Uspoređivanje 
klasičnog EEG kod teške HIE pokazalo 
je dobre rezultate tako u stranoj 
literature kako i po našim iskustvima 
(31, 32). Bolju prognostičku vrijednost 
od klasičnog EEG imaju slušni, vidni i 
somatosenzorni evocirani potencijali ali 
obično zahtijevaju transport 
novorođenčeta u EEG laboratorij (33, 
34). 

U istraživanju metabolizma mozga 
kod HIE upotrebljava se i 
termodinamička metoda, kojom se 
ustanovilo da je razlika između 
temperature mozga i periferne 
temperature kod HIE manja nego 
normalno (35). Upotrebljiva je i kod 
različitih načina hipotermije. 

Između biokemijskih markera 
hipoksije najviše je studija pravljenih 
laktatom, koji se gomila u stanicama 
zbog glikolize kod hipoksije i 
hipoksantinom, koji nastaje raspadanjem 
ATP-a (36, 37). Mada su pronađene 
korelacije između stepena hipoksije i 
koncentracija oba markera, prognostička 
vrijednost za daljnji psihomotorni razvoj 
je bila loša. Pored jednokratnog mjerenja 
u novije vrijeme moguće je praćenje 
koncentracija markera hipoksije 
metodom mikrodijalize, koja omogućava 
praćenje promjena kroz dulje vrijeme 
(38). Isto tako već spomenutom MRS 
može se pratiti koncentracije laktata 
kroz duže vrijeme. 

Među enzimima, koji se oslobađaju 
u toku hipoksije u mozgu i mogu se 
mjeriti u likvoru, najviše su studirali 
LDH sa izoenzimima, kreatin kinazu 
(naročito za mozak specifični izoenzim 

 
Slika. 3 
Slobodni radikali kisika prouzrukuju apoptozu direktnim i indirektnim putem preko depolarizacije 
membrane mitohondrija (3). NF-κB, nuklearni faktor κB; Bcl-2, antiapoptotična familija proteina. 

Figure 3 
Free oxygen radicals cause apoptosis by direct and indirect pathway trought depolarization of 
mitochondrium membrane (3). NF-kB, nuclear factor kB; Bcl-2, antiapoptotic family of proteins.
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CK-BB), i adenilat kinazu (AK) (39). 
Koncentracije tih enzima isto su bile u 
korelaciji sa kliničkom slikom, ali je 
prognostičku vrijednost za daljnji 
neurološki razvoj nađena samo kod CK-
BB u likvoru: kod praćenja u starosti 
jedne godine sva su novorođenčad sa 
prisutnom CK-BB u likvoru imala 
srednju ili tešku leziju mozga, isto tako 
je polovina umrlih od HIE imalo 
prisutno CK-BB u likvoru (10). Neke 
kasnije studije CK-BB u likvoru nisu 
potvrdile prognostičke vrijednosti CK-
BB u likvoru, ali su rađene manje 
specifičnom radioizotopnom metodom 
(40). Pored enzima u likvoru kod HIE 
pronađena je i povećana koncentracija 
monoaminskih neurotransmitera 
noradrenalina i dopamina, glutamata i 
neuron specifične enolaze (NSE), 
sastavine oštećenih živčanih stanica, kao 
na primjer glijalna fibrilarna kisela 
bjelančevina i bjelančevina S-100 koja 
se nalazi u stanicama glije i 
Schwannovim stanicama (41-44). U 
kliničkim studijama HIE najviše se mjeri 

NSE i S100 protein u likvoru i serumu, 
S100 protein pa i u urinu (45, 46). 

LIJEČENJE HIE 

Sve više ima dokaza, da već u toku 
primarne reanimacije ventilacija zrakom 
umjesto 100% kisikom prouzrokuje 
manji oksidativni stres i klinički vodi do 
ranije pojave spontanog disanja (47, 48). 
Pretpostavlja se da bi manja 
koncentracija slobodnih radikala 
prouzrokovala i manje oštećenje drugih 
vitalnih organa. Mjerenje koncentracija 
hipoksantina u mozgu reanimiranih 
životinja isto su pokazala veću 
koncentraciju hipoksantina kod upotrebe 
100% kisika, što znači veću smetnju 
energetskog metabolizma, dok je u isto 
vrijeme bila mikrocirkulacija pošteđena 
više nego 21% kisikom (49).  

U liječenju HIE najvažnija je 
potpora vitalnih funkcija u jedinici za 
intenzivnu terapiju koja sprječava 
sekundarnu leziju mozga zbog 
otkazivanja vitalnih funkcija. Većinu 
novorođenčadi sa umjereno teškom i 
teškom HIE potrebno je umjetno 
ventilirati, ali je potrebno uzdržavanje 
parcijalnog tlaka CO2 u arterijskoj krvi 
oko normalne razine (50). Izbjegavati je 
potrebno hipokapniju, zbog opasnosti 
dodatne ishemije mozga zbog 
vazokonstrikcije. Arterijski tlak 
uzdržava se u normalnom području a 
hidracija isto u niskom normalnom 
opsegu. Novorođenčad sa HIE 
njegujemo u položaju koji omogućava 
dobru vensku drenažu (elevacija glave 
do 30°, srednji položaj), aspiracija dišnih 
putova mora biti kratka. Održavamo 
normoglikemiju, ravnotežu elektrolita i 
osmolarnost. Pratimo testove 
koagulacije. Naročito važno je 
održavanje normoglikemije, jer kod HIE 
kako hipo- tako i hiperglikemija 
pogoršavaju leziju mozga. 
Hiperglikemija je učestala naročito kod 
teške lezije mozga i korelira 
koncentracijom laktata u likvoru i 
vjerojatno povećava edem mozga (51). 

Između lijekova upotrebljavanih 
kod HIE u kliničkim studijama među 
prvima su bili antagonisti kalcija 
(nikardipin). Pošto je dolazilo do 
arterijske hipertenzije šira klinička 
upotreba nije bila moguća (52). Studije 
barbiturata kod HIE davale su 

kontroverzne rezultate: dok liječenje 
tiopentalom nije imalo utjecaja na 
kasniji neurološki morbiditet, u jednoj 
kasnijoj studiji velike doze fenobarbitala 
(40 mg/kg) odmah nakon rođenja veoma 
su popravile neurološko stanje i kasniji 
razvoj djece nakon asfiksije. U drugoj 
studiji pak rano davanje fenobarbitona 
nakon asfiksije povećalo je i morbiditet i 
mortalitet liječene djece (53, 54). Kod 
HIE upotreba lazaroida (21-
aminosteroid-tirilazad, Freedox) nije bila 
od velike koristi (55). Unatoč dobrim 
preliminarnim rezultatima liječenje 
magnezijevim sulfatom (koji djeluje kao 
antagonist glutamatnih receptora), nije 
dalo povoljnih rezultata u većim 
studijama (56, 57). Isto tako nisu 
zabilježili kod asfiktične novorođenčadi 
promjena u električkoj aktivnosti na 
CFM-u nakon davanja magnezijevog 
sulfata (58). Tek nedavna klinička 
studija blokatora ksantin oksidaze 
alopurinola dala je relativno povoljne 
rezultate (59), mada su brojne 
eksperimentalne studije prije toga 
pokazivale povoljni učinak kako 
alopurinola tako i drugih blokatora 
slobodnih radikala indocida i 
deferoksamina na smanjenje 
postasfiktične lezije mozga (60).  

Pored spomenutih lijekova u 
eksperimentalnoj fazi nalazi se upotreba 
eritropoetina kod HIE, koji snižava 
toksičnost glutamata, inducira stvaranje 
antiapoptotičkih faktora, smanjuje upalu, 
smanjuje ozlijede zbog NO i djeluje kao 
antioksidans (61). 

Novo područje je i upotreba 
selektivnog inhibitora NO sintaze 2-
iminobiotina 24 sata nakon perinatalne 
hipoksije (62). Njegovom upotrebom 
našli su poboljšanje energijskog statusa, 
smanjenje vazogenog edema mozga, 
smanjenje aktivnosti kaspaze-3 i 
postotka apoptotičnih stanica i održanje 
faktora rasta IGF-1.  

Najviše se očekuje od rane upotrebe 
blage ili umjerene hipotermije cijelog 
tijela sa istovremenim hlađenjem glave 
ili bez njega. Nakon dijagnoze HIE 
upotrebom cerebralnog funkcijskog 
monitora, unutar 6 sati nakon rođenja 
snizi se tjelesna temperatura do 33,5-
35°C upotrebom omotača za hlađenje i 
održava tako 48-72 sata. Kod 
hipotermije nadzire se glikemija, 
koagulacija, tlak, EKG i arterijski 

Tablica 3. 
Sistemske komplikacije asfiksije kod porođaja. 

Table 3 
Delivery asphyxia complicationes. 

Organ / Komplikacija 

Pluća 

apnoa 
šokovna pluća 
plućno krvarenje 

Cirkulacija 

smetnje ritma 
otkazivanje srca 
insuficijencija trikuspidog zaliska 
perzistentna plućna hipertenzija 

Urotrakt 

otkazivanje bubrega 
sindrom asfiktične mokraćnog mjehura 

Gastrointestinalni trakt 

nekrotizantni enterokolitis 
otkazivanje jetre 

Endokrini sastav 

krvarenje u nadbubrežnu žlijezdu 
otkazivanje pankreasa 
hipoparatiroidizam 
sindrom inappropriate sekrecije ADH 

Krv 

diseminirana intravaskularna koagulacija 

Potkožje 

nekroza potkožnog masnog tkiva 
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plinovi. Nekoliko studija je pokazalo da 
umjerena hipotermija nema opasnih 
nuspojava, ali je tek jedna preliminarna 
studija pokazala mogući pozitivni 
rezultat liječenja hipotermijom (63, 66, 
67). Zbog toga kod HIE zasad još se ne 
preporučuje rutinska upotreba rane 
hipotermije, ali se skoro očekuju 
rezultati multicentričkih studija o 
neurološkom razvoju djece liječene 
hipotermijom koji će možda promijeniti 
taj stav (68). Sigurno je za sada veoma 
važno sprječavanje hipertermije kod 
novorođenčadi sa HIE. 

 

ZAKLJUČAK 

Unatoč boljim dijagnostičkim 
metodama za HIE i boljem poznavanju 
patofiziologije rezultati liječenja nisu 
dobri. Zasad preostaje održavanje 
vitalnih funkcija u normalnom stanju, 
uključujući normotermiju. Zbog toga sva 
novorođenčad sa umjereno teškom i 
teškom HIE mora se liječiti u jedinici za 
intenzivnu terapiju. Mnogo se očekuje 
od rezultata studija rane hipotermije i 
nekih novijih lijekova. 
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Summary 

HYPOXIC-ISCHAEMIC ENCEPHALOPATHY OF THE NEONATE 

M. Derganc 

In the paper we describe the pathophysiology, incidence, diagnostic methods (clinical, biochemical, imaging, 
electrophysiological methods and MRspectroscopy) and new methods of treatment. Among new diagnostic methods the 
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continuous amplitude integrated EEG makes possible the determination of the severity of HIE in the first 3-6h after birth. In the 
treatment of HIE promising preliminary results have been published withmild to moderate early head and whole body 
hypothermia. The final results of several multicentric studies are pending in 2004.  
Descriptors: CEREBRAL HYPOXIA, ISCHAEMIA, NEWBORN, PATHOPHYSIOLOGY, DIAGNOSIS, THERAPY 

 
 


