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CONCEITO

Asfixia perinatal é uma injuria sofrida pelo feto ou pelo RN devida a ma oxigenacéao
(hipoxia) e/ou ma perfusdo (isquemia) de multiplos 6rgdos. Associa-se a acidose lactica e, na
presenca de hipoventilacdo, a hipercapnia.

Realizar um diagndstico de asfixia perinatal bem fundamentado é de extrema importancia
pois cada vez com mais frequéncia este diagndstico traz consigo repercussdes médico-legais tanto
para obstetras como para pediatras.

Vérios estudos tém evidenciado que o escore de Apgar € insuficiente, como critério Unico,
para o diagnostico de asfixia perinatal. Portanto, a Academia Americana de Pediatria reserva o

termo asfixia para pacientes que apresentam os seguintes fatores associados:

el NS

hematoldgico, pulmonar ou renal).

INCIDENCIA

Acidemia metabdlica ou mista profunda (pH<7,0) em sangue arterial de cordao umbilical;
escore de Apgar de 0-3 por mais de 5 minutos;

manifestacdes neuroldgicas neonatais (ex: convulsdes, coma ou hipotonia);

Disfung&o organica multisistémica (ex:: sistemas cardiovascular, gastrintestinal,

A incidéncia de asfixia perinatal varia em torno de 1-1,5% em varios centros e esta
correlacionada diretamente com a idade gestacional e o peso ao nascer. Acontece em 9% dos RN
<36 semanas e em 0,5% dos > 36 semanas. A incidéncia é maior em RN a termo de maes diabéticas
ou toxémicas. Independendo da idade gestacional, o0 RCIU e a apresentacdo pélvica aumentam a
incidéncia de asfixia. Os RN p6s-termo também séo de alto risco.
Etiologia: Asfixia pode acontecer antes, durante ou ap0s o parto; 90% dos casos ocorrem no
periodo ante ou intraparto como conseqiiéncia de uma insuficiéncia placentaria. Os casos restantes,
pos-parto, sdo secundarios a doencas pulmonares, cardiovasculares ou neuroldgicas (Tabela 1).
Tabela 1. CondicGes que podem levar a asfixia perinatal

Causas Maternas

Causas Intraparto

Causas Fetais

Causas neonatais

Primiparidade idosa (mais de 35

anos)

Primiparidade adolescente
(menor de 16 anos)
Diabetes

Hipertenséo

Toxemia

Doencas cronicas

Anemia (Hb<10gr/dl)

Isoimunizagdo

Infec¢do atual ou antenatal
Ruptura prematura ou
prolongada de membranas
Placenta prévia

Hemorragia anteparto
Historia prévia de RN com

Drogas que causam
depressdo respiratdria
(anestesia ,narcoticos, Sulf,
de Mg)

Apresentagdo pélvica ou
outras anormais

Trabalho de parto prolongado

Prolapso de cordao

DCP

Hipotensdo materna
Descolamento prematuro de
placenta

Ruptura de corddo

Circular e né de cordéao
Cabeca derradeira

Malformacdes.
Congénitas

Gemelaridade

RCIU
Prematuridade
P6smaturidade
Hidropsia fetal
Freqiiéncia e ritmo
anormais

RN/GIG
Poli-hidramnio
Liquido amniético
meconial

Imaturidade pulmonar e
outros distdrbios respiratérios

Tumores intratoracicos
Anemia

Hemorragia
Distlrbios metabélicos



anomalia congénita ou doenca
neonatal grave

Historia de morte neonatal
anterior

Alcool/droga

FISIOPATOLOGIA

Durante o trabalho de parto normal as contragdes uterinas produzem diminui¢do do fluxo
sanguliineo para a placenta num momento em que o consumo de oxigénio da mée e do feto estd
incrementado. A desidratacdo e a alcalose respiratéria por hiperventilacdo, freqlientes neste periodo,
podem também propiciar diminuigdo do fluxo sanguineo placentario. A convergéncia destes fatores
considerados normais leva a uma queda da saturacdo fetal de oxigénio, porém o feto saudavel
resiste bem a este stress. Desaceleragdes tardias comegam a acontecer quando a paO, e a saturacao
fetal caem abaixo de 20mmHg e 31% respetivamente. Em fetos de macacos, a bradicardia devida a
este grau de asfixia pode-se manter por varias horas sem produzir encefalopatia.

Contudo, alteracbes ocorrentes neste periodo critico, podem levar a asfixia
fundamentalmente via quatro mecanismos: 1) Alteragdes da oxigenacdo materna 2) Diminui¢do do
fluxo materno-placentario ou placento-fetal. 3) Alteragdes na troca gasosa a nivel placentério ou a
nivel tecidual fetal. 4) Incremento nos requerimentos fetais de oxigénio.

Na vigéncia de hipoxemia e isquemia o feto e 0 RN reagem inicialmente produzindo uma
centralizagdo do fluxo sanguliineo visando priorizar o aporte sangliineo para o cérebro, o coragdo e as
supra-renais, em detrimento dos pulmdes, intestino, figado, rins, bago, 0sso, musculo esquelético e
pele. Se o insulto persiste, cessam 0s movimentos respiratdrios, acontece uma queda da freqiiéncia
cardiaca e um leve aumento na pressdo arterial para manter a perfussao cerebral. Este periodo se
conhece como apnéia primaria. A administracdao de oxigénio suplementar e o estimulo tatil durante
este periodo, levam ao reinicio da respiracdo espontanea na maioria dos pacientes.

Persistindo a asfixia, o feto ou RN desenvolve movimentos respiratérios profundos,
semelhantes a suspiros (gasping), a freqliéncia cardiaca continua a diminuir, a pressao arterial cai e
0 paciente se torna quase flacido Fig 1). Os movimentos respiratdrios tornam-se cada vez mais
fracos, até o ultimo suspiro, quando o RN entra em um periodo de apnéia chamado de apnéia
secundaria. Neste periodo a frequéncia cardiaca, a pressdo arterial e a paO, continuam a cair cada
vez mais. Nesta fase 0 RN ndo responde a estimulacéo tatil e ndo reinicia a respiragdo espontanea.
Quanto mais tempo ficar nesta fase maior o risco de lesdo cerebral. Este periodo culmina com o
Obito, a menos que a reanimacdo efetiva seja iniciada imediatamente (consulte o capitulo de
Assisténcia ao RN na Sala de Parto).



Embora as sequelas sdo mais freqlientemente neuroldgicas, jamais devemos esquecer que
na asfixia perinatal o acometimento é multiorganico e que muitas vezes 0s pacientes morrem de
causas extra-neuroldgicas como insuficiéncia renal aguda ou hipertensdo pulmonar persistente.
Perlman e col. publicaram um trabalho acerca de RN asfixiados mostrando: 34% sem evidéncia de
lesdo organica, 23% tinham a injuria limitada a um Unico 6rgdo, 34% apresentavam dois 6rgdos
atingidos e 9% evidenciava acometimento de trés érgdos. O alvo mais afetado foi o rim (50%)
seguido pelo SNC (28%), aparelho cardiovascular (25%) e pulmdes (23%).

ACOMETIMENTO MULTIORGANICO DA ASFIXIA PERINATAL

Encefalopatia hipdxico-isquémica

A hipoxia cerebral prejudica o metabolismo oxidativo, obrigando a langar méo da
glicolise anaerébica com o conseqiiente incremento nos requerimentos de glicose, aumento na
producdo de acido lactico e queda local do pH. Por outro lado, esta via € menos eficiente na
formacgdo de compostos de alta energia (ATP) e a deplecdo deste "paralisa™ as bombas especificas
de ions o que leva a um acimulo intracelular de Na, Cl, H,O e Ca e a um incremento de K e
aminoacidos neurotransmissores exitatorios (glutamato, aspartato) no extracelular. O incremento de
célcio, sodio e 4gua nos neurbnios leva, via varios mecanismos, a morte celular. Se acontecer a re-
perfusdo de uma &rea previamente isquemiada, a formag&o de radicais livres contribuird também a
lesdo das membranas neuroniais e da barreira hemato-encefélica.

A apresentacdo e evolugdo clinicas vao depender do grau de acometimento cerebral e da
idade gestacional do RN e, embora ndo exista um padrdo Unico definido, é atil lembrar a evolugdo
cronoldgica sugerida por Volpe:

Nas primeiras 12 horas ap6s o insulto asfixico os sinais neuroldgicos sdo de um
comprometimento difuso do sistema nervoso. O RN estd comatoso, com respiragdo irregular ou
periddica, hipotdnico e com motilidade espontanea ausente. Os reflexos arcaicos abolidos ou
hipoativos (Moro, succdo, etc) e reage pouco ou nada a estimulos dolorosos. Embora com
movimentos desconjugados do olhar, as pupilas s&o isocdricas, em geral miéticas e fotorreagentes.
As crises convulsivas podem acontecer ja nas primeiras horas.

Entre 12 e 24 horas de vida, ha uma melhora aparente do estado comatoso e a crianca da a
impressao de estar mais alerta (cuidado, ndo se apressar no prognostico). Entretanto, esta é a fase



em que as crises convulsivas sdo mais freqlientes, podendo levar inclusive a um estado de mal
epiléptico. Apnéias convulsivas freqlientemente levam o RN ao ventilador mecénico. Os tremores
caracteristicos da sindrome de hiperexitabilidade sdo comuns e geralmente confundidos com
movimentos convulsivos clonicos. Pode existir déficit motor nos membros sendo que 0s membros
superiores sdo mais acometidos nos RN a termos e os membros inferiores no RN pré-termos.

Entre 24 e 72 horas de vida acontece, nos quadros mais severos, um aprofundamento do
coma e aparecem sinais de comprometimento do tronco cerebral, com anormalidades da reatividade
pupilar, da motricidade ocular extrinseca, da respiracdo (apnéias) e da pressdo arterial. Pode ocorrer
abaulamento da fontanela por hipertensdo intracraniana. A evolucdo para 0 Obito nestes casos é
freqiiente.

Ap0s as 72 horas iniciais 0s sobreviventes mostram regressao do quadro neurolégico. A
motilidade espontanea e os reflexos arcaicos estdo diminuidos, e a hipotonia muscular é fregliente
(a hipertonia se instala posteriormente). A dificuldade para sugar incrementa a necessidade de
alimentag&o por sonda e predispde a infeccdes nesta fase.

Aparelho cardiovascular

e Isquemia miocérdica transitéria € freqlente, com sinais de insuficiéncia cardiaca
predominantemente direita e insuficiéncia tricuspide (sopro de regurgitacao).

e Choque cardiogénico: decorrente de isquemia miocardica global ou de necrose e ruptura dos
musculos papilares. Clinicamente vemos sinais de choque com pulsos débeis, bulhas
hipofonéticas, enchimento capilar pobre, dificuldade de acesso venoso, taquicardia ou
bradicardia, etc.

Aparelho respiratério

Os efeitos pulmonares incluem reducéo da sintese de surfactante, hemorragia pulmonar e,
como causa importante de 6bito, a hipertensdo pulmonar persistente (diagnostico diferencial com
cardiopatia congénita ciandtica). Lembrar que devido a insuficiéncia cardiaca direita o pulméo
mesmo bem ventilado pode estar mal perfundido e levar a insuficiéncia respiratoria por
desequilibrio da relacdo V/Q.

Aparelho urinério

Insuficiéncia renal por necrose tubular aguda devida a hipoperfusdo e hipoxia renal.
Oliguria, andria ou ainda hemataria. Pode haver bexiga neurogénica. Embora de origem central,
cabe considerar também aqui a sindrome de secrecdo inadequado de horménio antidiurético
(SIHAD).

Gastrintestinais

A isquemia e/ou hipoxemia da regido mesentérica podem levar a distensdo gastrica,
residuo gastrico bilioso ou sanguinolento, intolerancia a alimentagéo, melena ou enterorragia. A
complicacéo principal é a enterocolite necrosante. Pode acontecer insuficiéncia hepética de grau
variavel.

Hematologicas:

Coagulacdo intravascular disseminada que ocorre por lesdo do endotélio dos vasos
sanguiineos, diminuicdo da producdo de fatores da coagulacdo por acometimento hepatico e por
plaquetopenia decorrente de isquemia da medula 6ssea.

Pele



A pele é a primeira a ser comprometida na hipoperfusao por redistribuicdo de fluxo e as vezes ajuda

no diagnostico ja na sala de parto. Pode apresentar palidez intensa, frialdade, enchimento capilar diminuido,
areas rosas de reperfusdo engquanto outras areas permanecem palidas ou ciandticas.

Metabdlicas

Hiperglicemia devida a descarga adrenérgica ou hipoglicemia por deplecdo das reservas de glicogénio
durante o processo de asfixia com glicélise anaerdbia.

Hipocalcemia: Provavelmente decorrente do aumento da carga de fosfato endégeno secundario a lesdo
celular hipoxica.

MANUSEIO DO PACIENTE COM ASFIXIA PERINATAL
Identificacdo dos fatores de risco mediante cuidadosa historia clinica antes do parto.
Conhecer os métodos obstétricos de detecgdo do sofrimento fetal: retardo do crescimento, perfil
biofisico fetal, eco-Doppler dos vasos do feto e da placenta, monitorizacdo da freqiéncia
cardiaca fetal nas contracOes uterinas, pH fetal, etc. Isto tem por finalidade estar capacitados
para participar ativamente das discussdes com os obstetras.
Reanimacdo na sala de parto seguindo as diretrizes do Capitulo Assisténcia ao RN na Sala de
Parto
Colocar em incubadora ou berco de calor radiante
Cabeceira elevada (edema cerebral) , evitar a manipulagdo da cabega (ndo acessar veias do
couro cabeludo). Manter a cabega na linha média, sem lateralizagbes forcadas que podem
diminuir o retorno venoso unilateralmente.
Oferecer um ambiente calmo, com o menor barulho possivel. Embora poucas vezes
considerado, o stress sonoro produz taquicardia, hipertenséo e queda da saturacgéo.
Evitar a manipulagdo desnecesséria.
Acesso venoso central que permita medir a PVC se necessario. O cateterismo de artéria
umbilical pode aumentar o risco de enterocolite necrosante, principalmente se histéria de feto
centralizado.
Dieta zero por 48-72 horas devido ao risco de enterocolite necrosante. Iniciar alimentagéo via
oral apenas com o quadro cardiopulmonar estabilizado e quando o paciente tiver eliminado
meconio, estiver com ruidos hidroaéreos presentes e na auséncia de distensdo abdominal.
Restricdo hidrica criteriosa devido ao risco da sindrome de secre¢do inapropriada do hormdnio
antidiurético. Iniciar com taxa hidrica de 60 ml/Kg/dia
Monitorizar frequéncia cardiaca, pressdo venosa central, , pressdo arterial, temperatura
corporea, oximetro de pulso, diurese de horéario, densidade urinaria. Peso diario ou duas vezes
por dia.
Na vigéncia de oligdria sem hipovolemia, a dopamina em doses delta (0,5-2
microgramas/Kg/minuto) pode melhorar a perfusdo renal e o filtrado glomerular.
Levar registro da pressao arterial média (PAM) .
Manter uma adequada perfuséo cerebral:
Lembrar que a pressdo de perfuséo cerebral (PPC) é igual a diferenca entre a pressdo arterial
média e a pressdo intracraniana (PIC): PPC = PAM - PIC; portanto se a PIC estiver elevada
devido ao edema cerebral, a pressdo arterial média deve ser mantida (com drogas vasoativas)
um pouco acima dos valores normais para atingir uma boa PPC. Os valores desejaveis sdo
exibidos na tabela 2.

Tabela 2. PAM desejavel no RN asfixiado

PAM
RN a termo 45-50 mmHg
RN de 1000-2000 gr 35-40 mmHg

RN <1000 gr 30-35 mmHg




Por outro lado, devido a leséo asfixica, o cérebro perde o mecanismo de auto — regulagdo de
fluxo, de maneira que a PPC refletird mais fielmente as mudancas da PAM. Aumentos
excessivos levam a hemorragias em areas com vasos danificados e quedas da pressdo podem
levar a perpetuar a isquemia. Evitar portanto, as infusbGes rapidas com expansores ou
bicarbonato (risco de hemorragia peri/intraventricular). Se o paciente apresentar hipertensdo
arterial mesmo tendo suspendido as drogas vasoativas e na vigéncia de sedacdo adequada, ndo
tentar diminuir a pressdo pois pode ser necessaria para manter uma adequada PPC devido ao
aumento da PIC.

e A hipotensdo arterial severa que ndo responde as drogas vasoativas, pode responder a
administracédo de corticéide.

e Suporte ventilatdrio. Iniciar com FR: 40 pm; PIM: 20 cm H,0; PEEP:4 cm H,0O; Tempo
insp: 0,5 seg. FiO, de acordo com o oximetro. Manter a paO, e a paCO, em valores
normais. A hiperoxia causa diminuicdo do fluxo sangiiineo cerebral e incrementa as lesdes
por radicais livres. A hipocapnia também diminui o fluxo sangliineo cerebral, enquanto a
hipercapnia leva a vasodilatacdo cerebral com risco de hemorragias e lesdes de re-perfuséo.

e Corrigir alteragdes eletroliticas e da glicemia.

e Tratar as convulsbes (ver Capitulo de Convuls6es Neonatais). Lembrar que durante a
convulsdo o cérebro aumenta 5 vezes as demandas de glicose.

e Neuroprotetores: o alopurinol na dose de 40mg/kg EV foi administrado em 11 RN com 11
RN controles, sendo observados diminuicdo da formacgdo de radicais livres e melhor
estabilidade do volume sanguineo cerebral e atividade elétrica cerebral no grupo tratado. O
nimero de RN que foram avaliados neste estudo foi muito limitado. H& informagGes da
literatura que o alopurinol administrado a mae intraparto pode ser efetivo em inibir a
atividade da xantina oxidade. Os resultados destes estudos s@o promissores e ensaios
clinicos multicéntricos para a avaliacdo do alopurinol como neuroprotetor sdo sendo
desenvolvidos.

Para entendermos o papel do alopurinol como neuroprotetor: a reperfusdo do
cerebro isquémico leva a formacdo de radicais livres citotoxicos po6s-hipoxicos, quando
ocorre a reoxigenacao. O metabolismo da hipoxantina que se acumula no cérebro durante a
hipoxia, leva a produgdo de radicais superdxido e hidroxil. O alopurinol, um inibidor da
xantina oxidase e receptor de radicais livres, mostrou-se protetor tanto como pré-tratamento
e apos a injuria experimental

EXAMES COMPLEMENTARES

ACOMETIMENTO RENAL

Solicitar de rotina EAS em todo paciente asfixiado. Quando existe lesdo renal evidencia
hematuria, proteinuria e cilindruria.

Na presenca de edema ou oliguria solicitar eletrolitos, uréia, creatinina. Na necrose tubular
aguda pode ocorrer hiper, hipo ou normonatremia; o potassio, a uréia e creatinina estdo
elevados. A uréia e a creatinina urinarias sao utilizadas para calcular a excrecdo fracionada de
sodio (EFNa). Se a excrecao fracionada de sédio for maior que 2,5, a oligUria é de causa renal.
Se a excrecdo fracionada de sédio for menor que 2,5, a oligUria é de causa pré-renal (consulte o
capitulo de Insuficiéncia Renal Aguda)

Na urinario/Na sérico
EFNa = Uréia urinaria/uréia sérica X 100




Tabela 3. Diagnostico diferencial de oliguria no RN asfixiado

Peso  Densidade urinaria EFNa EAS
Necrose Tubular Aguda T N >2,5 Alterado
SIHAD T T <25 Normal
Desidratacdo J 0 <2,5 Normal

ACOMETIMENTO CARDIACO

Solicitar creatinina fosfoquinase fracdo MB (CK-MB) de rotina em todo paciente asfixiado
nas primeiras 24 horas de vida, se 5-10% acima do valor normal pensar em isquemia miocérdica
e confirmar com ECG. Na insuficiéncia cardiaca, o0 RX mostra cardiomegalia. O eco-Doppler é
atil na suspeita de insuficiéncia tricispide e é padrdo ouro no diagnostico de hipertenséo
pulmonar persistente.
ACOMETIMENTO NEUROLOGICO

A ecografia transfontanela deve ser realizada precocemente a procura de hemorragias
(fundamentalmente em RN pré-termos—consulte o capitulo de Hemorragia Peri/Intraventricular)
e durante a evolugdo da doenca com fins prognosticos (cistos porencefalicos,
hidrocefalia,”talamo brilhante” etc), devendo ser realizada a dopplerfluxometria cerebral para a
avaliagdo prognostica (consulte o capitulo Ultra-sonografia Doppler Cerebral no Recém-
Nascido) A tomografia computadorizada mostra melhor a magnitude do edema e as areas de
isquemia.

PROGNOSTICO NA ASFIXIA PERINATAL
Para os RN com idade gestacional maior que 36 semanas € (til aplicar os critérios de Sarnat &
Sarnat que classificam a encefalopatia hipoxico — isquémica em trés estagios (ver Tabela 4)

Tabela 4. Estagios da Sindrome Hipdxico — isquémica Segundo Sarnat & Sarnat

Nivel de consciéncia
Controle neuromuscular

Nivel 1 (leve)
Hiperalerta; irritado

Desinibido, hiperreativo

Nivel 2 (moderado)
Letargico

Diminuicédo dos
movimentos espontaneos

Nivel 3 (severo)
Comatoso; estupor
Diminuigao ou auséncia
dos movimentos

espontaneos

Tono muscular Normal Leve hipotonia Flacido

Postura Leve flexdo distal Intensa flex&o distal Descerebracéo
intermitente

Reflexos Hiperativos Hiperativos Hipoativos ou ausentes

Mioclonias Presentes ou ausentes Presentes Ausentes

Reflexos primitivos Normais Deprimidos Ausentes

Succdo Débil Débil ou ausente Ausente

Moro Potente, baixo limiar Fraco, incompleto, alto  Ausente

limiar

Oculovestibular Normal Hiperativo Ausente ou débil

Tonus cervical Regular Evidente Ausente

Sistema Autonémico Mais simpético Mais parasimpatico Ambos deprimidos

Respiragdo Espontanea Espontanea/apnéias Periddica/apnéias

FC Taquicardia Bradicardia Variavel

Secrecdo bronquial e Pobre Profusa Variavel

salivar

Pupilas Midriase Miose Indiferente, as vezes
anisocoria, reflexo
luminico pobre

Motilidade Normal ou diminuida Aumentada/diarréia Variavel

gastrointestinal

Convulsoes Ausentes Frequentes Incomuns




Achados no EEEG Normal Precoce: { voltagem Padréo periédico com

generalizado fases isoelétricas
Tardio: Padrao periddico Tardio: Totalmente
convulsdes focais ou isoelétrico
multifocais

Fonte: Sarnat & Sarnat. Neonatal encephalopathy following fetal distress: a clinical and
electroencephalografic study. Arch. Neurol. 33:696, 1976

De acordo com Sarnat e Sarnat virtualmente 100% dos RN do estagio 1 terdo follow- up
neuroldgico normal; 80% dos pertencentes ao estdgio2 serdo neurologicamente normais; 0s
anormais serdo os que ficaram neste estagio por mais de 5-7 dias.

Daqueles com encefalopatia grave (estagio 3) morrerdo 50% enquanto a outra metade
desenvolvera seqiielas neuroldgicas graves ( paralisia cerebral, retardo mental, epilepsia,
microcefalia, etc)
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