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Introdugédo

A asfixia perinatal € um problema fundamental
em Perinatologia , tendo em conta a importancia
das taxas de mortalidade e morbilidade que a ela se
associam. A asfixia perinatal significativa que conduz
a alteragbes do neurodesenvolvimento é sempre
acompanhada de encefalopatia hipoxico-isquémica.
Afecta aproximadamente 1-4/1000 Rn de termo e 60%
do baixo peso"Parafraseando as palavras de Malcolm
Levene”@ a asfixia perinatal ...e /ou.. a encefalopatia H-I
com ela relacionada ¢é inquestionavelmente a causa mais
grave de todas as lesdes neuroloégicas adquiridas por
um Rn de termo. Para um feto até entdo normalmente
desenvolvido, tal constitui uma tragédia porque ao sofrer
uma agressao cerebral durante as ultimas horas da sua
vida perinatal, podera sobreviver , com sequelas graves
por muitos anos...”

Conceito e Etiologia

N&o ha acordo entre os diversos autores no que diz
respeito a definicao de asfixia, embora a tendéncia
actual seja a de adoptar os recentes critérios do ACGO
(Colégio Americano de Obstetricia e Ginecologia) e de
AAP (Associagdo Americana de Pediatria) e que s&o :

- Acidose metabdlica ou mista grave (ph< 7) no
sangue arterial umbilical, quando for possivel fazer
esta determinagéo.

- indice de Appgar < 3 para além dos 5 minutos
de vida, apesar de ter sido feita uma reanimagao
correcta.

- Presenca de manifestagdes neurolégicas no
periodo neonatal imediato (convulsdes, hipotonia,
coma, sinais de EH-I

- Evidéncia de disfungdo multiorgdo (DMO)

Arelagao entre a asfixia e a EH-I € hoje em dia objecto
de numerosos estudos no dominio da electrofisiologia,
bioquimica , e clinica. A privacdo de oxigénio tecidular
que caracteriza a asfixia € o factor desencadeante
dos acontecimentos de natureza bioquimica e clinica
que ocorrem na EH-I. Esta privagdo pode ocorrer pela
hipoxémia ou isquémia, ou ambas. Segundo Volpe ©
e Levene @ aisquémia é a mais importante das duas
formas de privagéo de oxigénio.

Alesao HI tem um padrao bifasico, com morte celular

primaria por necrose celular (22" a acidose e hipercapnia)
e uma morte celular retardada, mais proeminente entre a
82 e a 722 h apds alesao inicial , devida a apoptose G49A
sequéncia de alteragdes fisiopatologicas que conduzem
a lesdo neuronal, nas duas etapas relacionadas de
isquémia e reperfusdo, € cada vez mais sugestiva
da existéncia de uma “janela terapéutica” cujos
limites cronolégicos sdo desconhecidos , mas onde a
intervencdo terapéutica possibilitaria a interrupgao da
cascata neurotoxica.

Clinica e Diagnéstico

Sabe-se hoje que a grande maioria dos casos de
asfixia e de EH-l ocorrem no periodo pré-natal 78 e
ndo na altura do parto como era correntemente aceite.
O parto é o momento crucial para a ocorréncia de lesédo
cerebral no feto embora ndo contribua com mais de
10 a 15% dos casos de asfixia 789). E fundamental a
avaliagdao atempada do bem estar fetal cujos métodos
de diagnostico vao desde o mais simples e universal que
€ a percep¢ao materna da diminuicdo dos movimentos
fetais , as alteragdes do perfil biofisico (conjunto de
pardmetros de avaliagdo ndo sé da FC fetal mas
também da respiragao fetal, dos movimentos, do tonus
e do volume de liquido amniético ) ,as desaceleragdes
tardias, as alteragbes do fluxo placentar e cerebral fetal
(Doppler) .

O grau de suspeita aumenta quando surgem
anomalias do 1° e 2° estadios do trabalho de parto
associando-se a diminuigdo dos movimento fetais, DIPS
II, patologia placentar (hematoma, abruptio placenta)ou
patologia do cordao (n6 verdadeiro, rotura, circular muito
apertada)

O diagnéstico da asfixia perinatal com EHI baseia-
se essencialmente na histéria clinica e no exame
neurolégico. Quando o episédio asfictico &€ pouco
intenso ou ocorre numa fase precoce da gravidez pode
ser clinicamente inaparente na altura do parto. Assim , o
diagnéstico exacto de EH-l é sempre um diagnostico a
posteriori cuja certeza s6 se adquire ao longo ou no fim
da 1% semana de vida.

Na avaliagéo clinica & importante ter em conta a
idade gestacional. O Rn de pré termo é alvo também de
asfixia, embora o seu quadro clinico seja diferente do Rn
de termo ou poés termo, devido a imaturidade do SNC e
problemas especificos que podem mascarar e agravar o
quadro de EH-I.

O quadro neurolégico correlaciona-se com a



duragdo e a gravidade do insulto asfictico e divide-se
em trés graus: ligeiro, moderado e grave . (Quadro 1)
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Quanto mais grave for a encefalopatia, maior a
probabilidade de um RN ter algum grau de disfuncao
multiorgao (DMO) (Quadro Il).Assim no

grau | da EH-l a DMO ocorre em cerca

Lo Grau ll
Graul (Ligeira) (Moderada) Grau lll (Grave) de 46% dos casos, no grau Il em 83%
— o e
Nivel consciéncia mtzlr);lll:gge Letargia Estupor ou coma e r?o grau Il em 100%. O SN_C € 0 orgao
v . : P mais frequentemente envolvido(82%), o
o mentos|N I T . = =
espo‘:ltlétnegs diminuidos Diminuidos Ausentes rim em 42%, pulmao 26%, coragdo 29%
- Hipotonia (maior nos | . e o aparelho gastrointestinal em 29% dos
Tonus Normal ou aumentado | o o) Hipotonia marcada casos. A isquémia transitéria do miocardio
Reflexos primitivos | Exagerados (Moro) Dificil elicitagao Ausentes e 0o SAM podem surgir associados a
_| (1,10)
Sucgéo Fraca Diminuida Ausente qualquer dos graus de EH-I.
Convulsées N&o -crl?'):iif:zz ou ténico- Mal convulsivo
. ’ Miose(predominio Resposta lenta ou fixa(sem
Olhos ( pupila) Dilatada parasimpatico) resposta)
Frequéncia Taquicardia Variavel Bradicardia,hipotenséo,
cardiaca 4 apneia
Quadro | - Classificagcdo da EH-I de Sarnat e Sarnat , modificada por Levene e Volpe
EH- ;_Apa_relho - Ap_ar(::l!\o Figado Apiflrelho_ Pulmoes Sangue
Cardio circulatério urinario gastrointestinal
Classificagao | Insuficiéncia Lesaordp . .
S Necrose tubular | hepatécito: | Enterocolite . =
de Sarnate tricuspide . ] Hipertensao
- ... | aguda lg-glutamil | necrotisante . .
Sarnat Isquémia transitéria . - : ~ pulmonar Trombocitopenia
S Necrose cortical | |[amonia Distenséo
-EH-l grau | miocardio aguda 1BiLind abdominal SAM CID
-EH-l grau Il | Insuficiéncia guda Lo A Disfungéo do | Anemia
] Insuficiéncia fact. Intoleréncia
-EH-I grau lll | cardiaca = . surfactante
Bradicardia renal aguda coagulagao | alimentar

Quadro Il - Manifestagdes clinicas da asfixia perinatal - DMO

O retorno as fungdes neurocomportamentais
normais, isto &, respiragdo regular, boa sucgdo e
degluti¢do, sono tranquilo, auséncia de tremores ou de
agitagdo a manipulagéo, tonus e choro normais, verifica-
se em regra no grau | da EH-I por volta do 3° ou 4° dia,
no grau Il entre o 5° e o 7° dia. A auséncia do retorno
para além do 7° dia é sinal de mau prognoéstico. E o que
acontece no grau lll e em 11-36% no grau 11119

Exames Complementares na Asfixia Perinatal
1 -Ecografia Transfontanelar (ET)

A Ecografia Transfontanelar tornou-se a modalidade
imagiolégica de escolha porque € o método mais indcuo,
mais acessivel e menos invasivo das técnicas usadas
na avaliagdo da EHI.A imagem ecografica nas situagdes
de asfixia tem uma tradugdo muito variavel que se
correlaciona com a gravidade clinica. As suas limitagcdes
na 12 semana de vida prendem-se a dificuldade na
identificacao de lesbes periféricas e na diferenciagao das
lesbes isquémicas das hemorragicas no parenquima
cerebral.

A utilizagdo do estudo do fluxo das artérias cerebrais
por Doppler pée em evidéncia as alteragdes do fluxo
sanguineo cerebral.

2 - Tomografia Axial Computadorizada (TAC)

A TAC é um contributo importante para o diagnéstico
das lesdes cerebrais Tém a vantagem em relagéo a
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ecografia de permitir distinguir as lesdes isquémicas das
hemorragicas visualizando melhor o cértex periférico,
mas nao possivel a cabeceira do doente necessitando
, além disso ,de sedagéo.

3 - Ressonancia Magnética (RM)

Adefinigdo anatdmica proporcionada pela RM é muito
superior & de todas as outras técnicas de imagiologia.
A RM convencional que hoje em dia inclui a difusdo
balanceada , mostra restricdo a difusdo dos protdes
nas areas isquémicas podendo este ser o Unico sinal
alterado nas 12s horas. A semelhanga do que acontece
com a TAC, tem a desvantagem de ndo poder ser feita
a cabeceira do doente, obrigar a sedagéo e exigir tempo
de exposicao prolongado, problema a ter em conta no
Rn com PN< 1800g, devido a sua vulnerabilidade a
hipotermia.

A RM supera o valor da TAC , na lesées dos ganglios
basais e do talamo, na identificagdo de tromboses
venosas e de lesdes cerebrais parasagitais permitindo
ainda identificar atrasos da mielinizacao.

Outras técnicas em desenvolvimento ainda nao
sdo rotina tais como : a tomografia computadorizada
por emissdo de fotdes - SPECT (single photon
emission computed tomography) e o scanner cerebral
com utilizacdo de tecnésio , a ressonancia magnética
espectroscopica.

4 - Marcadores Bioquimicos
De entre todos os marcadores, o aumento dos
valores do acido lactico durante as duas primeiras
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horas de vida é aluz dos conhecimentos actuais, o melhor
dos marcadores de asfixia. O aumento & proporcional ao
grau de EH-I com um valor de acido lactico em grupo
testemunha sem asfixia de 1,87+0,37 mEq/L contra 7,51
+3,12 mEq/L na encefalopatia de grau Il e de 14,4+3,74
mEq/L na encefalopatia de grau lll), quando doseado
pelo método fluorimétrico. (10.1.20.21)

O ratio lactato /creatinina urinario , parece ser
também um marcador que permite a identificagdo
precoce dos Rn com maior risco de EH-l. Valores
superiores a 0,64 nas 1 6 h ap6s o parto tém 94% de
sensibilidade e 100% de especificidade na predicéo do
risco de EH-I. "

Outros marcadores , expressao do stress oxidativo,
que ocorre em todas as situagdes de asfixia tém sido
estudados na tentativa de correlacionar os seus valores
com o prognostico neurologico, por forma a diagnosticar
os Rn de maior risco para intervencao terapéutica
atempada. Incluem o doseamento no liquor dos
neuroaminoacidos (IL1,IL6,FNT), as proteinas cérebro
especificas(CK BB, enolase, proteina S100,GFAp
e outros). No sangue periférico o doseamento a
hipoxantina, enolase , malonildialdeido, e alguns
antioxidantes (GP e SOD) para os quais ja ha “Kits” de
doseamento .(112.13.14)

Em Maio de 2003 , Buonocore e col. ' publicaram
os resultados de um estudo em que o ferro livre seria
um marcador predictivo em termos de prognéstico
neurolégico, com 100% de especificidade e
sensibilidade, com valores de 0 a 1,16 mmol/l para um
bom prognéstico e valores acima de 15,2 mmol/l para
um mau prognostico.

No entanto , a maioria destas técnicas ndo estdo de
um modo rotineiro ao alcance da grande maioria dos
servigos de patologia clinica hospitalares.

Os exames complementares restantes , tradugao
da DMO incluem: hipoglicémia, hipocalcémia e
hiponatrémia (por secre¢do inapropriada da hormona
antidiurética); o estudo da fungdo hepatica (aumento da
transaminase glutdmico-oxaloacética e hiperamoniémia);
o estudo da fungéo renal ( creatinina e B2 microglobulina
elevadas , hematuria, proteinuria); hemograma com
contagem diferencial, contagem de plaquetas; estudo da
coagulagdo; a radiografia do torax (SAM); do abdémen
em caso de suspeita de enterocolite ; ECG para o
diagnéstico de isquémia do miocardio .

Electroencefalograma (EEG)

O tragado electroencefalografico pode dar
informagdes valiosas e precoces sobre a gravidade da
lesdo cerebral mas, todas as interpretagcdes deverao ser
muito cautelosas, sobretudo nas primeiras horas de vida
ou quando se pretende um contributo para o diagnédstico
de morte cerebral.

A evolugio electroencefalografico habitual na
EHI grave mostra:

-Diminuicao da amplitude (supresséo) e dafrequéncia

das ondas delta e teta.

- Aparecimento de padrao periodico e/ou multifocal

ou com actividade pontiaguda focal.

- Geralmente ao fim de 24 horas surge padrdo

periédico com menos “bursts” (surtos) e mais
supressao da voltagem.
- Linha isoeléctrica nos casos mais graves

Pode ser dificil distinguir estas alteragbes da
periodicidade normal do pré-termo ou do sono calmo
do recém-nascido de termo. Descargas epileptiformes
focais sdo caracteristicas dos infartos cerebrais.O
padrao de “burst-suppression”, um padrdo periédico
com supressdo cada vez mais grave da voltagem e com
cada vez menos paroxismos, agora caracterizados por
pontas e ondas lentas, € de muito mau progndstico.

A normalizagdo do EEG no prazo de uma semana,
melhora significativamente o prognostico.

Tratamento

A prevencao da asfixia perinatal, deve ser o objectivo
primordial, obrigando a deteccdo e prevengdo dos
factores de risco pré-natais, maternos e fetais.
Actualmente a nossa actuagéo ¢ orientada para
uma intervencao atempada na sala de partos e
posteriormente por medidas visando o suporte
hemodinamico e ventilatorio, a monitorizagéo da
disfungdo multiorgénica e a neuroprotecgao.

A : Medicagao durante a Reanimagao
(“guidelines” internacionais 2000 para a Reanimacdo
Neonatal) *®

Epinefrina - usar se :
- FC<60 /mn, ap6s pelo menos 30”de ventilagédo
e massagem cardiaca adequadas.
- assistolia
- dose : 0,1-0,3ml/kg a 1:10.000 (0,01-0,03ml/kg).
Repetir cada 3-5’
- via : iv ou ET (se via ET, administrar a seguir
0.5-1ml soro fisiol6gico)

Bicarbonato de Sédio:
Usar apenas ap0s paragem cardiaca prolongada,
que ndo responde a outras terapéuticas, e so
apo6s adequada ventilagéo e perfuséo.
- dose : 1-2 meg/k de 0.5 meg/ml ; ivem 2’

Naloxona:
- dose: 0,1fmg/k de hidroclorido de naloxona
(0,4mg/ml ou1mg/ml) ,repetidos cada 2-3'.
-via:iv, ET ou sc
- Nao é recomendada nos filhos de méae heroina
dependentes.

FiO, 100% / Ar Ambiente:
02 a 100% parece induzir o aumento do stress
oxidativo, que por sua vez induz a apoptose, com
repercussbes negativas no SNC.E apesar de
diversos estudos referirem que a utilizagdo de ar
ambiente nareanimacao do Rn ser eficaz e seguro, as
“guidelines’da ILCOR(International Liaison Commitee
on Ressuscitation) e da AHA/AAP (American Heart
Association /American Academy of Pediatrics) nas
suas “guidelines” de 2000, recomendam o uso de O2
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a 100% na reanimagé&o do RN.
B: Medidas Poés -reanimagao

Medidas Gerais:
- Ambiente calmo, minimo ruido, neutralidade
térmicaeredugdo da manipulagéo ao estritamente
necessario.

Suporte Cardio — Respiratorio :
- Inclui a monitorizagao da FC, FR, e gasimetria.
- Ventilar electivamente se hipercapnia e ou
hipoxémia
- Objectivos: manter Pa02 60-90 mmHg e PaCO2
35-45 mmHg

Adequada Perfusao :

- Inclui a monitorizagdo da TA, recorrendo ao
suporte inotropico nos casos de hipotensao,
com Dopamina (5-15 ug/k/mn) e ou Dobutamina
(2,5-5 ug/k/mn), ou expansores plasmaticos (soro
fisioldgico ou lactato de Ringer na dose de 10 ml/
k, iv em 5-10’. Repetir se necessario.

- Aportes hidricos na ordem dos 55-60 ml/k/dia ,
pelo risco de SIADH (hiponatrémia, aumento de
peso e da concentragdo urinaria) ou IRA, com
controlo rigoroso do balango hidrico , densidade
urinaria (+1010),osmolalidade plasmatica(+290) e
PVC.

Outra Medidas :
- Monitorizar o Ca ,Mg , glicose (frequentemente
diminuidos)
- Se CID - plasma ou transfusao de plaquetas
- Adequado aporte nutricional, com infusédo
continua de glicose ( 4-6 mg/k/mn) no 1° dia e
alimentagéo parentérica total se necessario, até
ao inicio da alimentagéo entérica.

C : Neuroprotecgao :

Anti-Convulsivantes:
Tratar as convulsdes com repercusséo clinica ou
electroencefalografica.
- Fenobarbital: 10 mg/Kg iv. administrado
lentamente. Pode-se repetir até atingir a dose de
40 mg/Kg.
- Fenitoina : associarnas convulsdes refractarias,
na dose de 15 a 20 mg/Kg.

Edema Cerebral:

Nenhuma estratégia é hoje em dia recomendada para
areducgdo do edema cerebral na EH-l,nomeadamente
a hiperventilagdo,o uso de manitol, furosemido ou
glucocorticoides ¢

Prevencao da 2? fase da lesdo cerebral:

Tém vindo a ser estudadas e referidas na literatura,
estratégiasterapéuticas,nomeadamente“scavengers”
dos radicais livres de O2 (allopurinol),antagonistas
dos aminoacidos excitatorios (SO4Mgn)bloqueadores
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dos canais de calcio, inibidores da NOS sintetase
.S6 a hipotermia , utilizada de forma sistémica ou
selectiva, parece promissora na redugéo da extensao
da lesao tecidular cerebral.

Prognédstico

Todos os exames auxiliares de diagnéstico de que
temos vindo a falar, contribuem para o estabelecimento
de uma mais correcta correlagéo entre a EH-l e o
prognostico neurolégico. No entanto os melhores
indicadores de sequelas s&o a gravidade clinica, isto
€, EH-l moderada a grave , associada a alteragbes
electroencefalograficas, nas 12s 6 horas de vida.

Diferentes estudos demonstram que, salvo raras
excepgdes ,0s Rn com EH-I de grau Ill ttm uma taxa
de mortalidade de cerca de 80% e nos sobreviventes as
sequelas, incluem a paralisia cerebral espastica, atraso
mental profundo, cegueira ou convulsées. ("16.17)

Em regra a EH-l de grau | ndo deixa sequelas e a
de grau Il deixa sequelas em cerca de 11 a 36% dos
casos (101

Valores elevados de acido lactico e ratio lactato/
creatinina urinario elevados e indices de resisténcia
alterados dos fluxos cerebrais , pelas 24h, , séo
marcadores adicionais de mau prognéstico (101114, 30)

O retorno as fungdes neurocomportamentais normais
em 1-2 semanas e a normalizagdo do EEG pelo 7° dia
sdo factores de bom prognéstico a ter em conta .

Para finalizar , ndo podemos deixar de referir que
volvidos 50 anos ap06s a aplicagéo do indice de Apgar,
ele continua a ser indispensavel para classificar o RN e
orientar o reanimador nas manobras a executar, mas nada
se pode pedir em relagéo a previséo relativa a sequelas,
excepgdo feita para uma quantificagdo do indice com
valores entre 1-3 aos 15 ou 20" ap6s o parto .(1%)
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