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RESUMO

|ntrodu§50: Apesar dos progressos da medicina
perinatal, a incidéncia de paralisia cerebral por asfixia
periparto mantém-se idéntica. Estudos recentes indicam,
que na maioria dos casos, o insulto ocorre no perfodo pré
ou pds-no parto. Este conceito tem importantes implica-
coes legais, pelo que, em 1999, o Comité Internacional
da Paralisia Cerebral estabeleceu critérios para definir as
situacdes em que a paralisia cerebral é consequéncia de
hipéxia intraparto aguda.

Objectivo: Identificar as criancas com paralisia cerebral
cuja causa foi hipoxia intraparto aguda, segundo a definicao
do Comité Internacional da Paralisia Cerebral.

Metodologia: Estudo retrospectivo dos recém-nas-
cidos de termo com encefalopatia hipoxico-isquémica
grau Il ou lll e encefalopatia hipoxico-isquémica grau |
com indice Apgar inferior a seis aos cinco minutos, de
gestacdes Unicas e sem anomalias, internados na Unidade
de Cuidados Intensivos Neonatais do Hospital Fernando
Fonseca de 1999 a 2002. Foram seleccionadas as
criangas que evolufram para Paralisia Cerebral e iden-
tificadas as que cumpriam todos os critérios definidos
pelo Comité.

Resultados: No periodo do estudo nasceram 22 122
recém-nascidos e 27 (1,2 %o) cumpriam critérios de
inclusdo. Destes, foram excluidos quatro (trés faleceram
e um foi transferido). Do grupo estudado (23), seis
criancas evoluiram para paralisia cerebral, e em quatro
foram identificados todos os critérios de lesdo isquémica
intraparto aguda.

Conclusdo: Este estudo demonstra que aplicando os
critérios do Comité Internacional de Paralisia Cerebral ndo
se consegue provar hipoxia intra-parto aguda em todos
0S €asos suspeitos.

Palavras chave: paralisia cerebral, hipoxia intra parto,
recém-nascido.

ABSTRACT

Background: Despite advances in prenatal care over
the past decades, the incidence of cerebral palsy at-
tributed to birth asphyxia has not changed significantly.
Contrary to previous beliefs, clinical epidemiological
studies indicate that in most cases the events leading
to cerebral palsy occur in the fetus before the onset of
labor, or in the postnatal period. This new concept has
important legal implications and in 1999 the International
Cerebral Palsy Task Force proposed criteria to define an
acute intrapartum hypoxic event.

Objective: Identify the number of children with CP
attributed to intrapartum asphyxia defined by the Inter-
national Cerebral Palsy Task Force.

Methods: Retrospective study of term, singleton and
non-malformed infants born in Fernando Fonseca Hospital
from 1999 to 2002, with clinical evidence of grade
Il and Il hypoxic-ischemic encephalopathy and grade |
hypoxic-ischemic encephalopathy with an Apgar scores
equal or below six at five minutes. The children with
cerebral palsy were identified and those who fulfil all the
consensus statement criteria of the International Cerebral
Palsy Task Force were selected.

Results: During the study period, 22 122 infants were
born and 27 (1,2%o0) fulfil the inclusion criteria. Four
were excluded. In the study group (23), six had CP,
and four of them had all the acute intrapartum hypoxic-
ischemic criteria.

Conclusions: In this study, we can not prove the
presence of intrapartum asphyxia in all the suspect cases
according the International Cerebral Pa|sy Task Force
criteria.

Key words: Cerebral Palsy, intrapartum hypoxic-isch-
emic insult, newborn.
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Paralisia Cerebral ¢ Hipoxia Intraparto Aguda

INTRODUGAQ

Paralisia Cerebral (PC) ¢ a doenga do neuro-

desenvolvimento mais frequente na cri«amga.1

Estudos recentes sugerem que as situagdes de
hipoxia intraparto sao apenas responséveis por 10-20%
dos casos de PC % 3 4 %6 A crescente importancia
médico-lega| da re|a§é'o causal entre o stress periparto
e sequela neurolégica motivou muitos estudos na Gltima
década, com o intuito de determinar factores de risco
de paralisia cerebral 3.

Em 1997, foi criado o Comité Internacional de
Paralisia Cerebral (CIPC) com o objectivo de estabel-
ecer critérios que definam paralisia cerebral por hipoxia
intraparto aguda (HIA), constituido por 49 membros
de 17 sociedades cientificas dos Estados Unidos da
América, Austrélia, Irlanda, Nova Zelandia, Hong-Kong
e Canad4. Em 1999 foi publicado um consenso final
7, com o propésito de orientar futuras investigacoes na
prevencdo da paralisia cerebral, assim como providenciar
linhas de orientacdo aos consultores medico-legais *.

O objectivo deste estudo foi identificar as criangas com
paralisia cerebral por hipoxia intraparto aguda, segundo os
critérios definidos pelo Comité Internacional de Paralisia
Cerebral, num grupo de recém-nascidos (RN) de termo
com encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI).

METODOLOGIA

F oi efectuado uma anélise retrospectiva dos
recém-nascidos de termo internados na Unidade
de Cuidados Intensivos Neonatais (UCIN) do
Hospital Fernando Fonseca de 1 de Janeiro de 1999
a 31 de Dezembro de 2002 (4 anos), com EHI grau
1, grau lll e EHI grau | com indice Apgar (IA) inferior
a seis aos cinco minutos. Foram seleccionadas as criangas
que evoluiram para paralisia cerebral, e nestas, foram
aplicados os critérios definidos pelo Comité Internacional
de Paralisia Cerebral, de modo a identificar as criangas
cuja paralisia cerebral resultou de hipoxia intraparto
(Quadro ). De referir que o seguimento foi realizado
na Consulta de Desenvolvimento do Hospital.

A encefalopatia hipoxico-isquémica foi classificada
segundo os critérios modificados de Sarnat e Sarnat
8 A paralisia cerebral foi definida como um sindroma
caracterizado por incapacidade motora ndo progressiva,
frequentemente associada a convulsées, défice cognitivo
e sensorial '3, A paralisia cerebral por hipoxia intraparto
aguda foi definida segundo os critérios do Comité In-
ternacional de Paralisia Cerebral (Quadro 1). E ob-
rigatéria a presenca de todos os critérios para se poder
estabelecer uma relacdo causal entre asfixia intraparto e
paralisia cerebral.

Quadro |: Critérios de PC por HIA definida pelo CIPC 7

Corvtrion wysemsess abo oheigodvmoy pom poder gherssr e e a 70 £ por PR

sl it o

Lrvpras @us e LormBarT SO0 Lupeitient de Poonit PTG O TR Pt B

i WPl F s (el Pl BETIrEaEE W I e & Gegeedi Thg TP )

RESULTADOS

D urante os quatro anos a que o estudo se refere,
nasceram 292 122 recém-nascidos e em 27

(1,2%o0) foi diagnosticada encefalopatia
hipoxico-isquémica. Destes 27, trés faleceram e um foi
transferido para outro hospital, pelo que foram excluidos
do estudo. Dos 23 restantes, 25,9% (7/23)
apresentaram encefalopatia hipoxico-isquémica grau |,
48,2% (11/23) encefalopatia hipoxico-isquémica grau
Il e 25,9% (5/23) encefalopatia hipoxico-isquémica
grau lll. O grupo estudado teve um seguimento minimo
de 18 meses e maximo de cinco anos.
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Nos 16 casos com encefalopatia hipoxico-isquémica
Il e lll, foi diagnosticada lesdo cerebral ndo progres-
siva em sete (30,49%). No grupo com encefalopatia
hipoxico-isquémica grau | nenhuma crianca evoluiu para
paralisia cerebral, como ilustrado no Quadro 2.

Parabes corelwnl o i b LT 4 18

Na consulta dos processos de internamento ndo
se conseguiram identificar critérios de lesdo isquémica
intraparto em uma crianga, pelo que foi excluida.
Aplicados os critérios de hipoxia intraparto aguda do
Comité Internacional de Paralisia Cerebral, encontra-
ram-se quatro casos que preenchiam todos os critérios,
como ¢ obrigatério para o diagnéstico (Quadro 3).
Os critérios encontrados em todas as criancas foram:

encefalopatia hipoxia-isquémica Il e Ill, quadriplegia
espéstica e discinética, diminuicio da frequéncia cardiaca
fetal mantida na sequéncia do evento hipdxico, indice
Apsar inferior a seis aos cinco minutos, envolvimento
multisistémico precoce e evidéncia imagiolégica precoce
de lesdo cerebral aguda. Quatro recém-nascidos tiveram
acidose metabdlica intra parto e em todos estes houve
administracdo de bicarbonato na reanimagdo. Foi identifi-
cado um evento isquémico em quatro casos: procidéncia
do cordio, forceps seguido de cesariana, né verdadeiro

do corddo, e distécia de ombros (Quadro 3).

DISCUSSAQ

o nosso estudo a incidéncia de encefalopatia
hipoxico-iquémica foi de 1,2%o0, nimero inferior
ao descrito na literatura (1,8 a 9%0) + > % 10 A
percentagem de paralisia cerebral (309%) foi ligeiramente
superior ao relatado na bibliografia (20-25%) 3 °.
Estas diferencas podem resultar da pequena dimensdo
da amostra estudada.
Aplicando os critérios do Comité
Internacional de Paralisia Cerebral,
verificou-se que em quatro dos seis

casos de para|isia cerebra|, a causa

€550 4 1 3 4 5 s . T
Currinss foi, comprovadamente, hipoxia
; intraparto aguda (Quadro 1). Os

Acidose introparte  Rennimags o - Lo % restantes dois podem representar um

¥ processo de hipoxia crénica intra-
£ 1o - - e uterina, com quadro neurolégico

idéntico no periodo neonatal.
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A reducio da variabilidade da
frequéncia cardiaca fetal no car-
diotocograma, o liquido amniético
tinto de mecénio, o indice Apgar
baixo e o quadro de encefalopatia
hipoxico-isquémico neonatal po-
dem representar os primeiros sinais
reconheciveis de compromisso
neuroldgico crénico.’

De acordo com o Comité In-
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critérios para se poder estabelecer uma relagdo causal
entre paralisia cerebral e hipoxia intraparto aguda porque
cada um por si s6 é um indicador pouco especifico da
evolugdo para paralisia cerebral. Os autores unénimes em
considerar que s6 a combinagdo de todos os marcadores
propostos como preditivos de paralisia cerebral permitem
identificar com maior acuidade os recém-nascidos de
risco, pelo que todos os critérios merecem um comentério
individual 37914,

O primeiro critério considerado, acidose intraparto,
pode ser enviesado pela administragio de bicarbonato
na reanimagdo, tal como pode ter ocorrido no caso um.
Nos restantes quatro casos houve acidémia na primeira
hora de vida apesar da administracdo de bicarbonato.
A acidose metabélica é um indicador pouco especifico
de sequela neurolégica. Kirkendrall demonstrou que sé
cerca de 8 a 9% dos recém-nascidos com acidose grave
ao nascer, evoluem para paralisia cerebral '°.

No que diz respeito & encefalopatia hipoxico-
isquémico grau lll, frequentemente associada a mau
prognéstico, também ndo ¢ um indicador especifico.
Na nossa série houve um caso que ndo evoluiu para
paralisia cerebral.

Na amostra estudada, todas as criangas apresentavam
paralisia do tipo quadriplegia espéstica ou discinética,
indicando hipoxia intraparto. Outras manifestagées neu-
rolégicas tais como hemiplegia, ataxia, diplegia ou mesmo
défice cognitivo sem espasticidade motora, geralmente
ndo se associam a hipoxia intraparto aguda’.

Relativamente ao 4° critério, evento hipoxico senti-
nela, s6 poderd ser considerado como causa de paralisia
cerebral, se devidamente identificado e registado no
processo, o que ocorreu em quatro dos casos.

Quanto & deterioracio mantida da frequéncia cardiaca
fetal, todos os casos apresentaram desaceleragdes
detectadas pelo cardiotocograma. E de referir que a
bradicardia fetal ndo ¢é factor preditivo de paralisia cere-
bral e a introducdo da monitorizacdo cardiaca fetal nos
cuidados perinatais ndo provou diminuir a incidéncia de
paralisia cerebral " 12

Relativamente ao 6° critério, desde hd muito se sabe,
que o indice Apgar baixo ndo é factor preditivo de parali-
sia cerebral *'?. Um estudo realizado por Karin Nelson
demonstrou que 80% das criancas que sobreviveram com

indice Apgar de zero a trés aos dez minutos, ndo tiveram
défice neurolégico major na idade escolar '3.

O envolvimento multisistémico precoce implica dis-
funcdo de 6rgdos nas primeiras 24 horas de vida, sendo
indicador de HIA se associado a asfixia """, o que
ocorreu em cinco das criangas estudadas.

Quanto & evidéncia imagiolégica de lesdo cerebral
aguda, a presenca de edema cerebral precoce com ou
sem hemorragia cerebral sugere lesdo aguda e surge seis
a 12 horas apés a isquémia. A ressondncia magnética
nuclear (RMN) é o exame de imagem mais informativo,
mas raramente disponivel nos primeiros dias de vida. A
ecografia transfontanelar realizada sistematicamente é mais
acessivel, contudo é pouco sensivel e especifica’. Na
amostra houve evidéncia ecogréfica de lesdo neurolégica
aguda em cinco casos no primeiro dia de vida, posteri-
ormente confirmada por RMN.

Num estudo recente efectuado por Kirkendall, em que
se aplicaram os mesmo critérios numa amostra de 28 cri-
ancas, apenas uma cumpria todos os critérios do Comité,
o que leva o autor a questionar a validade dos critérios
do Comité Internacional de Paralisia Cerebral '¢17.

Na tentativa de determinar o momento da lesdo ce-
rebral fetal, outro Comité, o «Neonatal Encephalopathy
Committee Opinion» de 2003, utilizou os critérios ante-
riormente definidos pelo CIPC e Colégio Americano de
Obstetricia e Gineco|ogia (ACOQG), aos quais associou
a exclusdo de outra etiologia identificivel tal como trauma,
distirbio da coagulagio, doenca infecciosa ou genética
1718 Nenhum estudo avaliou a sua aplicabilidade. No
entanto, este ndo parece acrescentar valor preditivo aos
critérios anteriormente definidos.

Poder-se-4 concluir que, quando estio preenchidos
todos os critérios do Comité Internacional de Paralisia
Cerebral, hé uma enorme probabilidade de ter ocorrido
asfixia intraparto. Nos casos de paralisia cerebral que ndo
preenchem todos os critérios, a hipoxia intraparto aguda
ndo pode ser completamente excluida, pelo que outros
estudos sdo necessérios e urgentes.

A importancia destes conceitos é que, para além das
imp|ica§6<zs legais, a identificagéo do momento do insulto
isquémico tem importante valor clinico. De acordo com
Jeffrey Perlman, uma prioridade da medicina perinatal é
identificar precocemente e de forma exacta, os RN de
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termo que sofreram HIA com maior risco de lesdo cerebral
3. O desenvolvimento de novas terapéuticas neuropro-
tectoras na prevencao da lesdo isquémica secundéria,
permitiram reduzir a incidéncia de PC por HIA. Estas
terapéuticas devem se aplicadas durante um periodo ndo
superior a 1-2 horas apés manobras de reanimacdo, para
serem eficazes. Por outro lado, ndo sdo inécuas e estdo
associadas a importantes efeitos adversos pelo que a
exactiddo e a precocidade de identificagdo dos referidos
RN ¢ fundamental 3 49 1114,

Se no presente, pouco podemos fazer para prevenir
a PC'?, o futuro parece ser muito promissor, pelo que
reflexdes e estudos validados sobre esta temética sdo
muito pertinentes.
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LEGENDA

PC: Paralisia Cerebral

CIPC: Comité Internacional de Paralisia Cerebral
EHI: Encefalopatia Hipoxico-lsquémica

HIA: Hipoxia Intraparto Aguda

RN: Recém-nascido

|A: indice Apgar



