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RESUMO

Pois bem, importante mencionar que o termo asfixia se refere a condi¢gao na qual ha
prejuizo da troca gasosa em um individuo, ocasionando hipodxia, hipercapnia e
acidose progressivas. Frisa-se, que durante o periodo perinatal, essa condi¢ao fetal
€ mais frequentemente uma consequéncia do comprometimento do fluxo sanguineo
placentario, a qual, em uma parte das criangas, pode progredir para lesao cerebral
hipoxico-isquémica. Entretanto, deve-se ter cautela ao considerar o diagnéstico de
“asfixia” em um recém-nascido (RN), pois: (1) ela carece de uma definicao
bioquimica especifica; e (2) com frequéncia, € injustificadamente associada com
prejuizo da atividade neuroldgica, resultando em litigio dispendioso. Na verdade, a
manifestacdo de encefalopatia neonatal, ao nascimento, pode ser decorrente de
asfixia; todavia, pode ser secundaria a outras causas, como defeito metabdlico
congénito, anomalias genéticas ou hemorragia intracraniana. Antes que se possa
associar um evento hipdxico-isquémico intraparto agudo com um diagndstico
posterior de paralisia cerebral, a Forga-tarefa sobre Paralisia Cerebral e
Encefalopatia Neonatal (Task Force on Neonatal Encephalopathy and Cerebral
Palsy) do American Congress of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) define
quatro critérios essenciais (ACOG, 2005): (1) evidéncia de acidose metabdlica no
sangue arterial do corddo umbilical obtido por ocasido do parto (pH < 7 e deficit de
base = 12 mmol/L); (2) inicio precoce de encefalopatia neonatal moderada ou grave
em criangas nascidas com 34 ou mais semanas de gestacao; (3) paralisia cerebral
do tipo discinético ou quadriplégico espastico; e (4) exclusdo de outras etiologias
identificaveis, como traumatismo, anormalidades de coagulagdo, doengas
infecciosas ou anomalias genéticas.

Palavra-chave: Asfixia neonatal, asfixia intrauterina, morte fetal.
ABSTRACT

The term asphyxia refers to the condition in which there is impaired gas exchange in
an individual, causing progressive hypoxia, hypercapnia and acidosis. During the



perinatal period, this fetal condition is most often a consequence of impaired
placental blood flow, which, in some children, can progress to hypoxic-ischemic brain
injury. However, caution should be taken when considering the diagnosis of
“asphyxia” in a newborn (NB), as: (1) it lacks a specific biochemical definition; and (2)
it is often unjustifiably associated with impaired neurological activity, resulting in
costly litigation. In fact, the manifestation of neonatal encephalopathy at birth may be
due to asphyxia; however, it may be secondary to other causes, such as congenital
metabolic defect, genetic anomalies or intracranial hemorrhage. Before an acute
intrapartum hypoxic-ischemic event can be associated with a subsequent diagnosis
of cerebral palsy, the Task Force on Neonatal Encephalopathy and Cerebral Palsy of
the American Congress of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) defines four
essential criteria (ACOG, 2005): (1) evidence of metabolic acidosis in umbilical cord
arterial blood obtained at the time of birth. parturition (pH < 7 and base deficit =2 12
mmol/L); (2) early onset of moderate or severe neonatal encephalopathy in children
born at 34 or more weeks of gestation; (3) cerebral palsy of the dyskinetic or spastic
quadriplegic type; and (4) exclusion of other identifiable etiologies, such as trauma,
coagulation abnormalities, infectious diseases, or genetic abnormalities.

Keyword: Neonatal asphyxia, intrauterine asphyxia, fetal death.

INTRODUGAO

O termo asfixia se refere a condigcdo na qual ha prejuizo da troca gasosa em um
individuo, ocasionando hipoxia, hipercapnia e acidose progressivas. Durante o
periodo perinatal, essa condicao fetal € mais frequentemente uma consequéncia do
comprometimento do fluxo sanguineo placentario, a qual, em uma parte das
criangas, pode progredir para lesao cerebral hipdxico-isquémica. Entretanto, deve-se
ter cautela ao considerar o diagndstico de “asfixia” em um recém-nascido (RN), pois:
(1) ela carece de uma definicdo bioquimica especifica; e (2) com frequéncia, é
injustificadamente associada com prejuizo da atividade neuroldgica, resultando em
litigio dispendioso. Na verdade, a manifestacdo de encefalopatia neonatal, ao
nascimento, pode ser decorrente de asfixia; todavia, pode ser secundaria a outras
causas, como defeito metabdlico congénito, anomalias genéticas ou hemorragia
intracraniana. Antes que se possa associar um evento hipoxico-isquémico intraparto
agudo com um diagnostico posterior de paralisia cerebral, a Forga-tarefa sobre
Paralisia Cerebral e Encefalopatia Neonatal (Task Force on Neonatal
Encephalopathy and Cerebral Palsy) do American Congress of Obstetricians and
Gynecologists (ACOG) define quatro critérios essenciais (ACOG, 2005): (1)
evidéncia de acidose metabdlica no sangue arterial do cordao umbilical obtido por
ocasido do parto (pH < 7 e deficit de base = 12 mmol/L); (2) inicio precoce de
encefalopatia neonatal moderada ou grave em criangas nascidas com 34 ou mais
semanas de gestacdo; (3) paralisia cerebral do tipo discinético ou quadriplégico
espastico; e (4) exclusao de outras etiologias identificaveis, como traumatismo,
anormalidades de coagulagéo, doengas infecciosas ou anomalias genéticas.

Frisa-se ainda, que a asfixia perinatal representa uma importante emergéncia
neonatal e permanece entre as principais causas de mortalidade infantil no mundo.
Sua ocorréncia esta relacionada a diminuicdo das trocas gasosas fetais e neonatais,
levando a hipdxia tecidual progressiva e acidose metabdlica.



Segundo a Organizagdo Mundial da Saude, milhdes de recém-nascidos
desenvolvem hipdxia perinatal anualmente, especialmente em regides com baixa
cobertura obstétrica e neonatal.

‘A asfixia ao nascimento permanece entre as mais importantes causas de
mortalidade neonatal em paises em desenvolvimento.”(OMS, 2023).

A lesdo hipdxico-isquémica neonatal apresenta elevada capacidade de produzir
danos neurolégicos permanentes devido a vulnerabilidade cerebral do
recém-nascido.

“A encefalopatia hipdxico-isquémica neonatal representa a principal manifestacao
clinica da asfixia perinatal grave.”(Sociedade Brasileira de Pediatria, 2022).

Além do comprometimento neurolégico, a hipoxia grave pode desencadear
disfungdo de multiplos 6rgaos, incluindo coragdo, pulmdes, rins e figado.

‘A faléncia multissistémica € frequentemente observada em recém-nascidos
submetidos a hipdxia severa.”(Manual MSD, 2024).

A relevancia do tema decorre do elevado impacto social e econémico associado as
sequelas neurologicas permanentes, justificando aprofundamento cientifico e
atualizagao terapéutica continua.

CoNceEITo DE AsFIXIA PERINATAL

A asfixia perinatal é definida como condi¢cdo clinica decorrente da deficiéncia de
oxigenagao fetal ou neonatal.

“A asfixia perinatal resulta de trocas gasosas inadequadas que levam a hipoxemia,
hipercapnia e acidose metabdlica.”(TAKAZONO; GOLIN, 2018).

A American Academy of Pediatrics destaca que o diagndstico ndo deve basear-se
exclusivamente no indice de Apgar.

“O indice de Apgar isoladamente nao define asfixia perinatal nem prediz desfechos
neurolégicos.”(American Academy of Pediatrics, 2019).

Os principais critérios diagnosticos incluem:
e Acidose metabdlica importante;
e Baixo indice de Apgar persistente;
e Alteragdes neurologicas;
e Comprometimento multissistémico.

FisioraTOLOGIA

Durante a hipoxia ocorre redu¢do da oferta de oxigénio aos tecidos fetais, levando
inicialmente a ativagdo de mecanismos compensatorios.



“‘Durante a hipdxia fetal ocorre redistribuicao do fluxo sanguineo para érgaos nobres
como cérebro e coragdo.”(Revista Neurociéncias, 2018).

Com a persisténcia da hipoxia, instala-se metabolismo anaerdbico e acumulo de
acido latico.

Glicose—Lactato+Acidose Glicose\rightarrow Lactato + Acidose
Glicose—Lactato+Acidose

“A persisténcia da privagdo de oxigénio desencadeia faléncia energética celular,
edema cerebral e morte neuronal.”(Manual MSD, 2024).
A lesdo cerebral hipdxico-isquémica ocorre em duas fases principais:

FAsSe PRIMARIA
Caracterizada por:
Hipdxia;
Deplecéo de ATP;

Acidose intracelular;
Necrose celular.

FASE SECUNDARIA
Ocorre horas apods a reperfusao cerebral.

“A reperfusdo apds o insulto hipoxico-isquémico contribui significativamente para o
dano neuronal secundario.”(Journal of Pediatrics, 2021).

Nessa fase ocorre:

Producgao de radicais livres;
Liberagao excessiva de glutamato;
Entrada intracelular de calcio;
Apoptose neuronal.

“Os radicais livres desempenham papel fundamental na cascata de leséao cerebral
neonatal.”(American Academy of Pediatrics, 2020).

FAToRrES DE Risco
A asfixia perinatal apresenta etiologia multifatorial.
FATORES MATERNOS
Hipertensao arterial;
Diabetes mellitus;

Infecgbes maternas;
Hemorragias obstétricas;



e Uso de drogas.

[ J
“Complicagbes maternas hipertensivas aumentam significativamente o risco de
sofrimento fetal.”(Ministério da Saude, 2022).

FATORES FETAIS

Prematuridade;

Restrigcdo de crescimento intrauterino;
Malformacgdes congénitas;

Infecgdes fetais.

FATORES INTRAPARTO

Prolapso de cordao;

Descolamento prematuro de placenta;
Trabalho de parto prolongado;
Sofrimento fetal agudo.

“A monitorizacado fetal inadequada esta associada ao aumento da incidéncia de
encefalopatia neonatal.”(FEBRASGO, 2021).

DiaGNOsTICO
O diagndstico envolve associagao de achados clinicos e laboratoriais.
inDICE DE APGAR
O indice de Apgar continua sendo ferramenta importante de avaliagdo neonatal.

‘Recém-nascidos com Apgar persistentemente baixo apresentam maior risco de
encefalopatia hipéxico-isquémica.”(Nelson Textbook of Pediatrics, 2023).

Contudo, o Apgar isoladamente possui baixa especificidade diagndstica.
GASOMETRIA ARTERIAL

A acidose metabdlica grave é fortemente associada a hipdxia neonatal severa.
pH<7,0 e BE<-12pH < 7,0 BE < -12pH<7,0 e BE<-12

“A acidose metabdlica significativa no sangue arterial do corddao umbilical sugere
importante sofrimento fetal.”(ACOG, 2019).

ExamMEs COMPLEMENTARES

Ultrassonografia transfontanelar;
Eletroencefalograma;

Doppler cerebral;

Ressonancia magnética.



‘A ressonancia magnética constitui importante ferramenta progndstica na
encefalopatia neonatal.” (Journal of Perinatology, 2020).

ENcerFaLopPATIA HiPOXICO-ISQUEMICA

A encefalopatia hipéxico-isquémica representa a principal consequéncia neurolégica
da asfixia perinatal.

“Convulsdes neonatais frequentemente representam o primeiro sinal clinico de leséo
hipoxico-isquémica.”(Nelson Textbook of Pediatrics).
A classificacdo de Sarnat divide a EHI em:

e Leve;
e Moderada;
e Grave.

Os sinais clinicos incluem:

Hipotonia;

Letargia;

Convulsées;

Alteragdes respiratorias;
Coma.

‘A gravidade da encefalopatia neonatal correlaciona-se diretamente com o
progndstico neurolégico.”(Journal of Pediatrics, 2021).

TRATAMENTO
ReaANIMACAO NEONATAL
A ventilagdo pulmonar adequada representa a principal intervencgao inicial.

‘A ventilacdo adequada permanece como a intervengdo mais importante na
ressuscitacdo neonatal.”(Sociedade Brasileira de Pediatria, 2022).

Outras medidas incluem:

Controle térmico;
Correcao hidroeletrolitica;
Controle glicémico;
Suporte ventilatorio.

[ ]
“A reanimagao neonatal eficaz reduz significativamente a mortalidade associada a
asfixia perinatal.”(OMS, 2023).

HipoTERMIA TERAPEUTICA

A hipotermia terapéutica revolucionou o manejo da encefalopatia neonatal moderada
e grave.



33,5°C durante 72h33{,}5"{\circ}C \text{ durante } 72\text{h}33,5-C durante 72h

“A hipotermia terapéutica reduz morte e incapacidade em recém-nascidos com
encefalopatia hipoxico-isquémica moderada e grave.” (New England Journal of
Medicine, 2019).

O tratamento deve ser iniciado idealmente até seis horas apds o nascimento.

‘O resfriamento precoce aumenta significativamente a neuroprotegcao cerebral.”
(American Academy of Pediatrics, 2020).

PROGNOSTICO
O progndéstico depende da duragao e intensidade do insulto hipoxico.

“As sequelas neuroldgicas podem incluir paralisia cerebral, epilepsia e atraso do
desenvolvimento neuropsicomotor.”(Revista Neurociéncias, 2018).

As principais sequelas incluem:

Paralisia cerebral;

Epilepsia;

Déficits cognitivos;
Disturbios motores;
Alteragbes comportamentais.

‘Recém-nascidos submetidos a hipdxia grave apresentam maior risco de
comprometimento cognitivo persistente.”(Jornal de Pediatria, 2021).

PREVENGAO
A prevencéao da asfixia perinatal depende de assisténcia obstétrica adequada.

“O acompanhamento pré-natal reduz significativamente eventos hipoxico-isquémicos
neonatais.”(Ministério da Saude, 2022).

As principais medidas preventivas incluem:

e Pré-natal adequado;

e lIdentificagdo precoce de gestagéo de risco;

e Monitorizagao fetal intraparto;

e Capacitagao em reanimacio neonatal.

“A assisténcia obstétrica qualificada é determinante para reducdo da mortalidade
neonatal.” (OMS, 2023).



CONCLUSAO

A asfixia perinatal, uma decorréncia da interrupgédo do fluxo sanguineo placentario,
pode ocasionar consequéncias neuroldgicas e sistémicas imediatas e relevantes. O
conhecimento antecipado e a preparacdo da sala de parto sdo fundamentais na
primeira etapa. Reanimacao efetiva é crucial para o restabelecimento da circulagao
espontanea, e o cuidado assiduo durante o periodo de reperfusao é critico para
minimizar o risco de lesdo progressiva. Em criancas qualificadas, o uso de
hipotermia terapéutica ou o encaminhamento do paciente a uma UTIN capaz de
realizar tal procedimento deve ser imediato, assim que se estabiliza o quadro clinico
da crianga. O resfriamento de todo o corpo tem mostrado um resultado igualmente
favoravel. Do mesmo modo, é importante a corregdo e o controle de anormalidades
sistémicas. Fatores pertinentes devem ser extraidos dos dados obtidos no histérico
clinico, no exame fisico, nos exames laboratoriais e radiolégicos e no curso clinico,
de modo a fornecer, aos pais, uma perspectiva apropriada ao longo do tempo.
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