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INTRODUCAO

Asfixia perinatal configura-se como agravo ao
feto ou ao recém-nascido, ocasionado por hipoxia
e/ou ma perfusdo de multiplos 6rgdos, acarretando
complicagdes bioquimicas e funcionais com multi-
plas decorréncias sistémicas.

Como consequéncia, pode resultar na encefalo-
patia hipoxico-isquémica (EHI), que corresponde a
sua principal complicagdo. Ocorre em cerca de 33%
dos recém-nascidos (RN) que a apresentam e € a
causa mais comum de convulsdo no RN a termo e
pré-termo. Consiste em uma das principais causas
de mortalidade e morbidade perinatal, manifes-
tando-se como uma importante disfungdo neurolo-
gica, sendo importante fator de sequelas neurologi-
cas a longo prazo.

QUADRO CLINICO

A encefalopatia hipoxico-isquémica ¢ uma le-
sdo cerebral que ocorre quando o cérebro ndo recebe
oxigénio e fluxo sanguineo adequados. A reducdo
do aporte de oxigénio para os tecidos pode ocorrer
por meio de dois mecanismos patogénicos: a hipo-
xemia, que € a diminui¢do da quantidade circulante
de oxigénio, e a isquemia, que € a diminui¢ao da
quantidade de sangue que irriga determinado tecido.
Como resultado desses dois agressores (hipoxemia

e isquemia), tem-se a asfixia, associada a hipercap-
nia, em uma propor¢ao que varia de acordo com a
etiologia, intensidade e duracdo da hipdoxia (NI-
TRINI & BACHESCHLI, 2015). As principais con-
sequéncias desse sdo a morte neuronal imediata
(apoptose) e a ativagdo de reagdes quimicas em cas-
cata que induzem a morte celular tardia (DE ARA-
UlO et al., 2008). A Figura 20.1, ilustra de maneira
clara como o dano ocorre.

Dessa maneira, os sintomas da encefalopatia hi-
poxico-isquémica podem variar de acordo com a
gravidade da lesdo levando a um quadro neu-
rologico variado e sem padrdo fixo valido para to-
dos os casos (DE ARAUJO et al., 2008). Entre-
tanto, foi estruturada a evolugao a doenga de acordo
com o tempo de asfixia decorrido (NITRINI & BA-
CHESCHLI, 2015):

*Nas primeiras 12 horas apds o nascimento:
O recém-nascido entra em coma, apresentando res-
piragdo irregular, hipotonia (ocasionalmente hiper-
tonia) e auséncia de movimentos espontaneos. Os
reflexos primitivos estdo ausentes ou diminuidos, e
aresposta a estimulac@o dolorosa ¢ fraca ou ausente.
Podem ocorrer movimentos descoordenados dos
olhos ou, menos comumente, desvios conjugados
do olhar lateral. No entanto, as pupilas s@o isocori-
cas, geralmente miodticas, e responsivas a luz (NI-
TRINI & BACHESCH]I, 2015).
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Fonte: DE ARAUIJO et al. (2008).

*Entre 12 e 24 horas: Durante este periodo,
h4 uma aparente melhora do estado comatoso, € o
bebé parece estar mais alerta. No entanto, é nessa
fase que as crises convulsivas sdo mais frequentes,
podendo progredir para o estado de mal epiléptico.
Episodios de apneia sdo comuns. Os tremores da
sindrome de hiperexcitabilidade sfo frequentes e
muitas vezes confundidos com convulsdes tonico-
clonicas. Alguns recém-nascidos apresentam défi-
cits motores nas extremidades, com bebés a termo

tendendo a movimentar menos os membros superi-
ores e bebés pré-termo, os membros inferiores (NI-
TRINI & BACHESCH]I, 2015).

*Entre 24 e 72 horas: Nesta fase, nos casos
mais graves, ocorre um aprofundamento do coma e
surgem sinais de comprometimento do tronco cere-
bral, além de anormalidades pupilares, da motrici-
dade ocular extrinseca, da respiragdo (crises de ap-
neia) e da pressdo arterial sist€émica. Raramente,
pode ocorrer abaulamento da fontanela bregmatica,
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um sinal de hipertensdo intracraniana. A ocorréncia
de o6bito ou sequelas neurologicas graves ¢ comum
(NITRINI & BACHESCH]I, 2015).

*Apds 72 horas: Os recém-nascidos que so-
revivem até este ponto geralmente apresentam uma
regressdo do quadro neurologico, cuja velocidade
varia de acordo com a gravidade do quadro inicial.
Apesar de manterem os olhos abertos, sua movi-
mentacdo espontinea estd reduzida, muitas vezes
acompanhada de hipotonia muscular global (a hi-
pertonia tende a ocorrer mais tarde) e diminuicao
dos reflexos primitivos. Esses bebés frequente-
mente necessitam de alimentagdo por sonda naso-
gastrica e sdo predispostos a infecgdes do trato res-
piratorio devido as dificuldades na degluticao (NI-
TRINI & BACHESCH]I, 2015).

DIAGNOSTICO

O diagnostico é firmado quando ha presenga de
lesdo encefalica de causa conhecida, irreversivel e
capaz de provocar quadro clinico (Figuras 20.2,
20.3¢20.4).

E feito com base na avaliacdo clinica, historico
médico de hipoxia (ocorréncia de asfixia neonatal
ou necessidade de reanimagao) e exames de neuroi-
magem, principalmente a tomografia computadori-
zada, ap6s um periodo de no minimo 24 horas apos
o evento causador da hipoxia, € a ressonancia mag-
nética apds a primeira semana de vida. De forma
complementar, podem ser solicitados exames
como: gasometria do corddo umbilical de menos de
1 hora apos o nascimento, hemograma completo,
fungao renal, lactato, enzimas hepéticas e cardiacas
e eletroencefalograma.

Figura 20.2 TC em plano axial

Legenda: Imagem de TC no plano axial sem contraste de
um paciente de 18 meses de idade com historia de “quase
afogamento”. Observa-se inversdo relatica da atenuacdo
entre as estruturas supra e infratentoriais, com aumento
relativo da densidade do cerebelo e redugdo da densidade do
cortex cerebral e substancia branca. Tal achado é conhecido
como sinal do reverso, caracteristico da anoxia cerebral
difusa.

Fonte: SARDINHA (2019).

Figura 20.3 Ressonancia nuclear do cranio (Axial - T1)

Legenda: Cortes no nivel dos corpos dos ventriculos laterais.
Evidenciam-se zonas de hiposinal em T1, sendo estas com sinal
semelhante a do liquor, representando cavitagoes.

Fonte: HUANG & CASTILLO (2008).
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Legenda: Cortes no nivel dos corpos dos ventriculos laterais.
Lesdes de aspecto cistico (cavitadas) na substincia branca
periventricular que se caracterizam por hiposinal. Notam-se ainda,
adjacentes, focos de hipersinal que representam gliose. Ha ectasia
do sistema ventricular pela redu¢do volumétrica do parénquima.
Fonte: GHEI et al. (2014).

TRATAMENTO

O tratamento da encefalopatia hipoxico-isqué-
mico ¢ iniciado de forma precoce , na sala de parto,
com reanimagcdo efetiva e rapida. Deve-se ser utili-
zado medidas de suporte vital, como oxigenagao,
glicose, eletrolitos e manutengdo da perfusdo, tem-
peratura e acido-base. O recém-nascido pode apre-
sentar sobrecarga hidrica, ocasionando edema cere-
bral. Deve ser manejada, por meio da restrigdo hi-
drica em casos que ndo necessitem de expansdo vo-
lumétrica.

Controlar as crises convulsivas ¢ necessario,
pois as convulsées aumentam o metabolismo cere-
bral. A droga de escolha utilizada é o fenobarbital
com dose de ataque intravenosa de 20 mg/kg, po-
dendo repetir a dose de ataque, se ndo houver con-
trole das convulsdes. Ap6s o controle ¢ feito uma
dose de manutengdo de 3 a 5 mg/ kg/dia.

Apos as intervengdes de manejo, devem ser ins-
truidas as medidas de prevencao, como varredores
de radicais livres, que irdo inibir a liberagdo de glu-
tamato, diminuindo, pois sua concentragdo, que
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possui agdo excitotoxica em células neuronais. A
droga mais promissora com agdo neuroprotetora ¢
inibidor de radicais livres ¢ o alopurinol.

Outra medida preventiva ¢ a utilizagdo de hipo-
termia terapéutica, que por meio da redugdo da taxa
de apoptose e da taxa de producdo de mediadores
neurotoxicos, como o glutamato, 6xido nitrico e o
lactato, pode inibir, reduzir ¢ melhorar a evolugao
da lesdo cerebral, além de reduzir sequelas neurolo-
gicas. Deve ser iniciada até 6 horas ap6s o parto com
temperatura de 33 e 34°C em resfriamento isolado
do cérebro ou sistémica total, devendo ser mantida
por 72 horas.

PROFILAXIA

Diversos conjuntos de fatores de predisposicao
podem confluenciar para o potencial desencadea-
mento de asfixia neonatal. Entre esses fatores, des-
tacam-se a anamnese obstétrica, a qualidade do
acompanhamento pré-natal, a ocorréncia de parto
prematuro, o baixo peso ao nascimento (inferior a
2500g), a condigdo de primiparidade materna e um
escore APGAR inferior a 7 no quinto minuto pos-
parto, sendo este ultimo associado ao risco de de-
senvolvimento de encefalopatia moderada (DE
ARAUIJO et al., 2008).

No que concerne a profilaxia da hipoxemia ne-
onatal ¢ de extrema importancia o acompanhamento
fetal visando a deteccdo precoce de indicadores de
comprometimento da oxigenagao fetal. Por conse-
guinte, faz-se o reconhecimento e manejo de even-
tual asfixia fetal, exemplificada, pela incidéncia de
bradicardia secundaria a diminui¢do da ventilagao
pulmonar. Assim, diante da identificaggo de tais in-
dicios, impoe-se a implementagdo de medidas pre-
ventivas.

No contexto do parto, a conducdo adequada
deve pautar-se na meticulosa avaliagdo dos sinais
vitais fetais, podendo inclusive demandar a adog¢do
de procedimentos emergenciais, como a cesariana,
nos casos de maior gravidade. Adicionalmente, des-
taca-se a importancia de uma vigilancia intensifi-
cada durante o uso de ocitocina durante o parto, com
risco de hipoxia fetal (DE MORAES; 2022).
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A manuten¢do da temperatura corporal consti- bante da injlria cerebral nesse contexto clinico.
tui-se como uma variavel critica no manejo de neo- Dessa forma, recomenda-se uma monitorizacéo pe-

natos asfixiados, demandando particular atengdo. A riddica da temperatura corporal (ALMEIDA &
elevagdo térmica, configurada pela hipertermia (su- GUINSBURG; 2022).
perior a 37,5°C), emerge como um fator exacer-
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