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RESUMO

Objetivo. Realizar revisão de literatura sobre asfixia perinatal (AP), 
reunindo informações sobre mecanismos de lesão, repercussões, pos-
síveis sequelas neurológicas e identificação precoce. Método. Busca 
eletrônica nos bancos de dados SciELO, Bireme, Medline, selecio-
nando-se 26 artigos e três livros. Resultados. A falta de consenso para 
definir asfixia perinatal justifica a dificuldade de estabelecer dados de 
prevalência. As atuais definições são baseadas na combinação de indi-
cadores e não somente pelo índice de Apgar baixo. Sua fisiopatologia 
é baseada na lesão hipóxico-isquêmica, resultando em disfunção de 
múltiplos órgãos e dano encefálico. A encefalopatia hipóxico-isquêmi-
ca constitui a consequência mais grave da asfixia perinatal, sendo cau-
sadora de sequelas neurológicas. As avaliações neurológicas neonatais 
auxiliam na detecção de anormalidades, possibilitando o tratamento 
precoce e otimização do prognóstico. Porém, são raros os estudos que 
utilizaram tais modalidades de avaliação nessa população. Conclusão. 
A literatura que aborda conceitos teóricos da AP, como diagnóstico, 
fatores de risco e fisiopatologia é muito mais extensa que a quantidade 
de estudos que relatam suas consequências.

Unitermos. Asfixia Neonatal; Hipóxia-Isquemia Encefálica; Índice 
De Apgar; Fatores de Risco; Exame Neurológico; Prognóstico.

Citação. Takazono PS, Golin MO. Asfixia Perinatal: Repercussões 
Neurológicas e Detecção Precoce.

ABSTRACT

Objective. To review the literature about perinatal asphyxia (PA), col-
lecting information about injury mechanisms, consequences, possible 
neurological sequelae, and early identification. Method. Electronic 
search of the databases SciELO, BIREME, Medline, selecting 26 ar-
ticles and three books. Results. The lack of consensus to define peri-
natal asphyxia justifies the difficulty to establish prevalence data. The 
current definitions are based on a combination of indicators and not 
only in low Apgar score. Its pathophysiology is based on hypoxic-isch-
emic injury, resulting in multiple organ failure and brain damage. The 
hypoxic-ischemic encephalopathy is the most serious consequence of 
perinatal asphyxia, which causes neurologic sequelae. The neonatal 
neurologic assessments assist in the detection of abnormalities, allow-
ing early treatment and optimizing prognosis. However there are few 
studies that have used such evaluation methods in this population. 
Conclusion. The literature which addresses the theoretical concepts 
of the PA, such as diagnosis, risk factors and pathophysiology is much 
more extensive than the number of studies reporting its consequences.
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INTRODUÇÃO
A Asfixia Perinatal (AP) constitui causa importante 

de morbidade e mortalidade em recém-nascidos a termo 
(RNT) e pré-termo (RNPT)1,2. Esta condição é decorren-
te da falha do sistema de trocas gasosas, podendo evoluir 
à síndrome hipóxico-isquêmica (SHI)3, caracterizada por 
gerar múltiplas alterações no organismo, destacando-se o 
comprometimento neurológico1-7.

O critério diagnóstico da Academia Americana de 
Pediatria (AAP) é um dos mais utilizados na literatura1, 
no qual o termo asfixia perinatal refere-se a pacientes que 
preencham os seguintes parâmetros:

•	Acidemia	metabólica	ou	mista	com	valor	de	pH	
de cordão umbilical inferior a 7,0;
•	Índice	 de	 Apgar	 entre	 0	 e	 3	 no	 5º	minuto	 de	
vida;
•	Manifestações	neurológicas	neonatais,	tais	como:	
convulsões, coma ou hipotonia;
•	Disfunção	de	múltiplos	órgãos2,3,4,8.
 O índice de Apgar reflete as funções vitais do 

recém-nascido (RN) (cor, esforço respiratório, frequên-
cia cardíaca, tônus muscular, irritabilidade reflexa) e tam-
bém o grau de oxigenação do sistema nervoso central 
(SNC)4,9. Embora este índice isoladamente não seja mais 
aceito para definir a asfixia1,3,4, é considerado um impor-
tante indicador por sua fácil aplicabilidade2,3,4,9. Quando 
se	 encontra	 abaixo	 de	 sete	 no	 5º	minuto,	 demonstra	 a	
necessidade de atenção especial, mesmo na ausência de 
exames laboratoriais2.

A incidência da asfixia perinatal varia na literatura 
de 3 a 6 por 1000 nascidos vivos e está diretamente cor-
relacionada com o critério diagnóstico utilizado1. Anual-
mente, em torno de quatro milhões de RNs no mundo 
apresentam asfixia, e destes, um milhão evoluem com se-
quelas graves1,5 e o mesmo número vai a óbito5.

O conhecimento da população de risco é um dos 
fatores determinantes para conduta perinatal adequada e 
sua prevenção2. Existem diversos fatores de risco ao RN, 
que podem estar relacionados com problemas intrauteri-
nos, maternos, placentários ou do próprio feto2,5.

A encefalopatia hipóxico-isquêmica (EHI) é a 
manifestação clínica da asfixia perinatal mais estudada e 
descrita na literatura3,10. Seu quadro neurológico varia de 
acordo com o comprometimento encefálico e com o perí-

odo transcorrido entre o fenômeno asfíxico e o momento 
da avaliação neurológica clínica do RN. O diagnóstico 
de EHI depende de informações obtidas através de his-
tória minuciosa e do exame clínico neurológico (quadro 
neurológico inicial e sua evolução nos dias subsequentes) 
que, juntamente com exames complementares, podem 
determinar o local, a extensão da lesão e o prognóstico 
do RN6.

O diagnóstico e tratamento precoces são fun-
damentais para minimizar efeitos lesivos hipóxico-is-
quêmicos e otimizar o prognóstico. E sabendo-se que 
manifestações clínicas podem estar associadas com o de-
senvolvimento de futuras disfunções neurológicas, torna-
-se igualmente importante o acompanhamento do desen-
volvimento de RNs com esses sinais11.

Devido à alta frequência da asfixia perinatal e 
EHI, impactos das sequelas e possibilidade de diagnós-
tico e intervenção precoces, torna-se importante o apro-
fundamento sobre o tema, justificando a relevância deste 
trabalho. Desse modo, o objetivo do mesmo foi reunir 
informações sobre mecanismos de lesão, suas repercus-
sões, possíveis sequelas neurológicas, assim como a iden-
tificação precoce.

MÉTODO
Amostra

O presente estudo trata-se de uma revisão sistemá-
tica. Os bancos de dados eletrônicos consultados foram 
SciELO (Scientific Eletronic Library Online), Bireme 
(Biblioteca Virtual em Saúde), Medline (Medical Litera-
ture Analysis and Retrieval System Online), utilizando-se 
os seguintes descritores: asfixia neonatal; hipóxia-isque-
mia encefálica; índice de apgar; fatores de risco; exame 
neurológico; prognóstico.

Procedimento
Foram selecionadas 29 referências bibliográficas, 

dentre as quais: artigos científicos, tese de doutorado e 
capítulos de livros, publicados nas línguas portuguesa, 
inglesa e espanhola, no período de 1976 a 2011.

RESULTADOS
Este trabalho é referente à revisão de 25 artigos 

científicos, uma tese de doutorado e consulta a três capí-
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tulos de livros. Dos artigos (16 em inglês, sete em portu-
guês e dois em espanhol), 10 são revisões bibliográficas e 
15, estudos experimentais. As pesquisas referem-se a di-
versos temas sobre asfixia perinatal, destacando-se: crité-
rios para definição, Apgar como indicativo de asfixia, me-
canismo de lesão, fatores de risco, manifestações clínicas, 
consequências, EHI (definição e classificação), métodos 
de neuroimagem, prognóstico, possíveis sequelas neu-
rológicas, importância da detecção precoce e avaliações 
neurológicas neonatais aplicáveis à patologia. Foram sele-
cionados os artigos mais recentes, porém um foi exceção, 
por ser referência de classificação da EHI.

DISCUSSÃO
Critérios Diagnósticos

A falta de consenso para definir asfixia perinatal 
justifica a dificuldade de estabelecimento da prevalência 
e discrepância entre os trabalhos consultados1,12-14. A uti-
lização de um critério mais ou menos rigoroso influencia 
diretamente na frequência de diagnósticos por asfixia pe-
rinatal1.

Encontra-se como mais utilizado, o critério do Co-
légio Americano de Obstetrícia e Ginecologia (ACOG) 
juntamente ao da Academia Americana de Pediatria 
(AAP)1. Outro critério também citado foi o que define 
AP pela presença de dois dos seguintes parâmetros: pH 
da	veia	umbilical	≤	7,20,	índice	de	Apgar	no	5º	minuto	
de vida menor que 6 e necessidade de FiO2 de 0,40 para 
manter SatO2 86% ao nascimento1.

Alguns estudos2-4 também utilizaram o critério 
do ACOG e da AAP, tendo como critério de inclusão a 
presença de todos os parâmetros. Entretanto, trabalhos 
referidos14 demonstraram casos de paralisia cerebral de-
sencadeados por AP que não cumpriam todos os crité-
rios citados pelo ACOG. Por esse motivo, estabeleceram 
outros critérios em seu estudo: Apgar ≤ 6, pH de cordão 
umbilical < 7,20 e pelo menos um dos indicativos de so-
frimento intraparto (frequência cardíaca fetal patológica 
e presença de líquido amniótico meconial).

Foram consideradas as seguintes condições: alte-
ração na monitoração fetal, pH de cordão umbilical < 
7,0,	Apgar	<	6	no	5º	minuto,	necessidade	de	reanimação	
ao nascimento, repercussão multissistêmica, alteração em 
exame neurológico precoce, convulsões nas primeiras 24 

horas e EEG alterado nas primeiras 48 horas; enquanto 
Rosa11	considerou	somente	três	dos	critérios:	Apgar	de	5º	
minuto < 6, tempo de reanimação > 1 minuto, compro-
metimentos neurológico e sistêmico12.

Apgar como Fator Indicativo
O índice de Apgar pode ser a forma mais viável de 

avaliação do RN em países em desenvolvimento, onde 
nem sempre há possibilidade da realização de exames la-
boratoriais. É um importante indicador de necessidade 
de atenção especial quando inferior a sete, porém alguns 
fatores podem alterar seu resultado, tais como maturida-
de do concepto2,3,15, desordem congênita do sistema ner-
voso16, más formações neuromusculares ou encefálicas, 
condições respiratórias e maternas2,17.

Em um estudo9 com neonatos de IG ≥ 36 sema-
nas, idade pós-natal ≤ 6 horas e presença de anormali-
dades clínicas. Dos 188 RNs, 90% apresentaram índice 
de	Apgar	de	0-2	no	1º	minuto	com	melhora	progressiva	
destes	valores	no	5º	e	10º	minutos	e	somente	27%	deles	
mantiveram	0-2	pontos	ao	10º	minuto.	A	ocorrência	de	
distúrbio neurológico moderado/grave ou morte foram 
frequentes em casos de escores < 3, ocorrendo em 76, 82 
e 80% em RNs com valor de Apgar aos 10 minutos de 0, 
1 e 2, respectivamente.

Atualmente, segundo diversos autores1,3,4,10,13,15, o 
índice de Apgar não é mais aceito de forma isolada para 
definir asfixia devido a sensibilidade, especificidade e po-
der prognóstico relativamente baixos. Portanto, as atuais 
definições são baseadas na combinação de indicadores.

Fatores de Risco
A identificação de gestantes e fetos com risco de 

asfixia possibilita o encaminhamento e planejamento de 
assistência dentro do sistema de saúde. Foram avaliados 
os fatores de risco associados à AP em 277 RNs, sendo 
que o grupo de estudo correspondia a 14% com índice 
de Apgar < 7 e o grupo controle a 86% com índice de 
Apgar > 72. Os fatores identificados foram relacionados 
à história obstétrica, assistência pré-natal e complicações 
clínicas e/ou obstétricas, sendo os mais relevantes: menor 
idade materna, prematuridade, menor peso ao nascimen-
to (< 2500g), antecedente de natimortalidade, primipari-
dade, ameaça de parto prematuro e intercorrência clínica. 



111Rev Neurocienc 2013;21(1):108-117

re
vi

sã
o

Neste estudo, o sexo masculino também foi associado ao 
aumento do risco de sofrimento fetal. Scafidi e Gallo18 
também destacaram os eventos pré-natais como impor-
tantes fatores de risco.

O Departamento de Pediatria da Isra University 
Hospital, na Índia, realizou um estudo5 para estabelecer 
os fatores de risco em 125 RNs com AP, atraso de choro 
ou escore de Apgar baixo (< 7) e IG > 34 semanas. A ida-
de materna variou entre 18 e 35 anos; 64% das mães não 
realizaram acompanhamento pré-natal; somente 20% 
foram submetidas a parto cesárea, enquanto 80%, a par-
to normal; em 56% dos casos, o parto foi realizado em 
domicílio, 28% em hospital particular ou maternidade e 
12% em hospital terciário; 19% das mães apresentavam 
hipertensão arterial, 60% anemia e 34,44%, sangramento 
vaginal. 20% dos RNs tiveram apresentação não-cefálica 
e em 24% o tempo de rupturas de membranas foi prolon-
gado (>18 horas). A presença de partículas de mecônio 
também foi associada à encefalopatia em 9,6% dos casos.

Em estudo realizado na Suécia19, foram coletados 
dados de 42 crianças nascidas com escore de Apgar < 7 
aos 5 minutos e EHI moderada. Verificou-se que a idade 
média das mães foi de 30 anos e a maioria delas não apre-
sentou complicações durante a gestação, porém as que 
apresentaram foram acompanhadas e tratadas. A frequ-
ência de RNs pós-termo (> 41 semanas) foi significativa-
mente maior do que na população em geral, sendo 19% 
e 8%, respectivamente. Em 59,5% dos casos, os partos 
foram normais, entretanto, a frequência de parto cesárea 
também foi maior no grupo estudado (40,5%), do que 
na população sueca (11,8%). Do total, 52% das mães 
eram primíparas, 74% tiveram início de parto espontâ-
neo e 10% apresentaram complicações severas durante 
o parto. Dos RNs, 88% tiveram apresentação cefálica e 
a duração média de trabalho de parto foi 10 horas. Em 
relação ao padrão de assistência obstétrica, os cuidados 
foram considerados adequados em 45% dos casos e ques-
tionáveis ou inadequados em 55%.

Em outro estudo17, aplicou-se um questionário 
confidencial a mães de RNs com AP e confirmaram fato-
res de risco pré-conceptuais, gestacionais e durante o par-
to, citados em estudos anteriores. Além disso, reforçaram 
a possibilidade de falhas no sistema de saúde, como as-
sistência obstétrica de qualidade inadequada ou questio-

nável relacionada a profissionais e fatores evitáveis, como 
inadequado procedimento de ressuscitação, vigilância 
neonatal insuficiente, falhas de comunicação na equipe 
médica, entre outros fatores.

Mecanismos de Lesão
A fisiopatologia do insulto hipóxico-isquêmico 

é complexa. A forma como a mesma se desenvolve va-
ria de acordo com a severidade, momento e duração do 
dano encefálico, além da idade gestacional18. O evento 
hipóxico costuma ocorrer no período intra-uterino por 
causas maternas e fetais em 20 % dos quadros, durante o 
trabalho de parto em 35 % e ainda em 10% no período 
pós-natal1.

Inicialmente ocorrem adaptações circulatórias em 
resposta ao fenômeno asfíxico3, que inclui a redução da 
frequência cardíaca e da utilização de oxigênio, assim 
como dos movimentos corporais, redistribuição do fluxo 
sanguíneo, visando preservar órgãos nobres (SNC, cora-
ção e glândulas adrenais3) e mudança do metabolismo 
de aeróbico para anaeróbico. A hipóxia e o metabolismo 
anaeróbico ocasionam acidose metabólica e descompen-
sação cardiovascular, como vasodilatação periférica e que-
da do débito cardíaco, resultando em hipotensão acentu-
ada e redução da perfusão encefálica, que levam ao dano 
neuronal e outras disfunções orgânicas17.

O processo de morte da célula nervosa pode se 
desenvolver através de duas formas distintas: necrose e 
apoptose1,17. Os insultos de longa duração, porém meno-
res, ou seja, formas mais leves de dano isquêmico, causam 
apoptose, enquanto a necrose predomina nos insultos 
mais intensos e de curta duração3,17.

RNPT x RNT
O RNPT apresenta maior vulnerabilidade a pro-

blemas no desenvolvimento quando comparado ao 
RNT10,15. Fatores de risco, tais como muito baixo peso 
(MBP), IG ao nascimento < 32 semanas ou síndrome 
do desconforto respiratório grave podem contribuir para 
disfunções do desenvolvimento de crianças nascidas pre-
maturamente15.

Ressaltaram que o RNT e o RNPT têm diferentes 
manifestações clínicas e neuropatológicas frente à síndro-
me hipóxico-isquêmica18. Em prematuros, as caracterís-
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ticas clínicas de encefalopatia são difíceis de reconhecer 
e, portanto, o diagnóstico requer investigação minuciosa. 
Outro estudo corrobora com tal afirmação e complemen-
ta que, devido à imaturidade neuronal, alguns achados 
comuns no prematuro indicariam depressão do SNC no 
RNT.	Escores	de	Apgar	baixos	no	1º	e	5º	minutos	de	vida	
são exemplos de achados frequentes em RNPT e que não 
necessariamente são indicativos de anormalidades3.

Em relação ao fluxo sanguíneo encefálico do RN, 
os mecanismos de autorregulação vascular do RNT são 
mais amadurecidos, porém sensíveis em condições de hi-
póxia20. Lesões hipóxico-isquêmicas no RNT comumen-
te afetam a substância cinzenta do SNC, enquanto que 
no prematuro são frequentes quadros de leucomalácia pe-
riventricular ou lesão periventricular difusa da substância 
branca18,21. Esta vulnerabilidade seletiva de determinadas 
regiões do encéfalo estão relacionadas a fatores matura-
cionais18.

Um estudo21 utilizou a ressonância magnética para 
determinar o prognóstico de RNPT com EHI, verifi-
cando-se que o padrão de lesão foi semelhante ao RNT, 
porém com maior taxa de comprometimentos graves em 
núcleos da base e tronco encefálico, consequentemente, 
mau prognóstico.

Manifestações Clínicas e Severidade da EHI
A EHI constitui a consequência mais grave da AP 

e sua incidência varia em torno de 35% dos RNs que a 
apresentam1. Dentre os escores que estabelecem critérios 
à gravidade do comprometimento neurológico da EHI 
durante o período neonatal, o mais utilizado e específico 
segundo a literatura1,3-5,10,13,17,19,20-23, é o de Sarnat e Sarnat 
(1976)24, que classifica a EHI em três diferentes estágios 
(1 ou leve; 2 ou moderado; 3 ou grave) de acordo com ní-
vel de consciência, tônus muscular, postura, reflexos ten-
dinosos, presença ou ausência de mioclonias e alterações 
das funções autonômicas (Tabela 1). Essa classificação 
tem se mostrado de grande valor na predição do prognós-
tico em longo prazo19.

Outra classificação de EHI encontrada também 
em três estágios: leve (ausência de convulsões e de sinais 
de depressão do SNC, presença de leves sinais transitórios 
que desaparecem nos primeiros sete dias, persistência de 
discretas anormalidades de tônus e excitabilidade), mode-

rada (alterações da vigília, tônus e reflexos, podendo apre-
sentar convulsões isoladas) e severa (convulsões, coma)12.

As manifestações clínicas e o curso da EHI variam 
de acordo com a severidade. Na EHI leve, além dos sinais 
podem-se observar anormalidades comportamentais, tais 
como falta de apetite, irritabilidade, choro excessivo ou 
sonolência. Na EHI grave, as convulsões ocorrem cedo e 
frequentemente5. As crises geralmente são generalizadas e 
inicialmente resistentes aos tratamentos convencionais3,5. 
O quadro clínico pode se agravar durante os primeiros 
dias de vida e a ocorrência de óbitos é comum entre 24 
e 72 horas3.

Métodos de Neuroimagem x Prognóstico
Os métodos de neuroimagem no período neonatal 

incluem ultra-som (US), tomografia computadorizada 
(TC) e ressonância magnética (RM). Através destas téc-
nicas, são possíveis a definição do local e extensão da le-
são, predição da gravidade, determinação da evolução das 
agressões e relação entre estruturas encefálicas acometidas 
e padrões anormais4,18,23,25.

Um estudo que relacionou o método de US trans-
fontanela Doppler e o neurodesenvolvimento de RNs 
com EHI leve a moderada, relatou tendência de associa-
ção entre a normalização da avaliação clínica ao longo 
do tempo e o declínio dos valores médios do índice de 
resistência obtidos no exame, que traduzem alterações no 
fluxo sanguíneo cerebral provocados pela hipóxia20.

A TC sem contraste realizada entre duas a seis se-
manas após o evento agudo é mais fidedigna em relação ao 
valor prognóstico, porque revela o dano permanente após 
regressão do edema. Diante de um resultado anormal, 
com presença de hipoatenuação difusa, provavelmente a 
criança apresentará anormalidades no desenvolvimento4.

A RM durante o período neonatal é citada por di-
versos autores4,19,21,22,25-27 como a melhor modalidade para 
avaliação precoce do local, gravidade e prognóstico, veri-
ficando os efeitos e padrões de lesão da EHI. A presença 
e severidade de lesão em tronco encefálico são fortemente 
associadas ao óbito durante ou após o período neonatal, 
danos na substância cinzenta frequentemente levam à 
PC e algumas vezes a óbito, lesões em núcleos da base e 
tálamo estão correlacionadas com a presença e gravidade 
de comprometimentos motores e a intensidade de anor-
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malidades no ramo posterior da cápsula interna prevê a 
incapacidade de deambular independentemente aos dois 
anos de idade26.

As vantagens da neuroimagem não tornam menos 
importante a necessidade da avaliação clínica do pacien-
te. A realização destes métodos de imagens precoces nem 
sempre é prontamente disponível16,25, além disso, po-
dem ser de difícil interpretação, sendo que nem todas as 
crianças seguem o curso patológico de forma homogênea 
como previsto pela imagem25.

Possíveis Sequelas Neurológicas
A EHI em RNT é a principal causa de danos en-

cefálicos e sequelas neurológicas, responsáveis pelo desen-
volvimento de disfunções motoras, sensoriais e cognitivas, 
com alto custo individual, familiar e social12,20. As seque-
las neurológicas podem variar, sendo consideradas graves, 
como: PC; distúrbios comportamentais; déficits cogniti-
vos, de atenção, de aprendizagem ou hiperatividade15,20,27.

A severidade da síndrome neurológica), a presença 
de convulsões e a duração de anormalidades constituem 
os melhores preditores de prognóstico4,6. Crianças no es-
tágio 2 com sinais por menos de cinco dias costumam 
ter evolução dentro da normalidade, já a persistência por 
mais de sete dias no estágio 2 ou 3 está associada à disfun-
ção neurológica ou óbito. No estágio 1, há bom prognós-
tico de recuperação, enquanto na encefalopatia neonatal 
(EN) grave, geralmente desenvolvem-se incapacidades 
severas ou óbito4.

O prognóstico com consequências heterogêneas é 
citado nos casos de EN moderada13,19. Um estudo que ava-
liou 43 crianças nascidas a termo com EHI no estágio 2 ve-
rificou que 30% evoluíram com PC, 51% com disfunções 
cognitivas com ou sem PC e 19% não apresentravam dis-
funções aparentes19. Handel et al13 sugerem que crianças 
com EN moderada a grave podem apresentar maiores taxas 
de hiperatividade e autismo em longo prazo, portanto o 
monitoramento do comportamento também é necessário.

Tabela 1
Estágios da encefalopatia hipóxico-isquêmica, segundo Sarnat e Sarnat (1976)24

ESTÁGIO 1 ESTÁGIO 2 ESTÁGIO 3

Nível de consciência Hiperalerta Letargia Torpor ou coma

Controle neuromuscular Hiperreativo Movimentos espontâneos 
diminuídos

Movimentos espontâneos 
diminuídos ou ausentes

Tônus muscular Normal Hipotonia leve Flácido

Postura Flexão distal leve Flexão distal forte Descerebração intermitente

Reflexos tendinosos Aumentados Aumentados Diminuídos ou ausentes

Mioclonias Presente Presente Ausente

Convulsões Ausentes Frequentes Frequentes

Reflexos complexos Normais Suprimidos Ausentes

  - Sucção Ativa ou pouco fraca Fraca ou ausente Ausente

  - Moro Exacerbado Incompleto Ausente

  - Oculovestibular Normal Exagerado Fraco ou ausente

  - Tônico Cervical Leve Forte Ausente

Funções autonômicas Simpáticas generalizadas Parassimpáticas generalizadas Ambos os sistemas deprimidos

Pupilas Dilatadas, reativas Miose, reativas Médias, pouco reativas, 
anisocoria

Respirações Espontâneas, regulares Periódicas Periódicas, apnéias

Ritmo cardíaco Normal ou taquicardia Bradicardia Variável, bradicardia

Secreções de vias aéreas Escassa Profusa Variável

Motilidade gastrointestinal Normal ou diminuída Aumentada Variável

EEG Normal Baixa voltagem, padrão 
periódico (desperto)

Periódico ou isoelétrico

Duração dos sintomas < 24 horas 2 a 4 dias Horas a semanas

Seguimento 100% normal 80% normal, anormal se 
sintomas por mais de 5 a 7 dias

50% óbito, os demais, sequelas 
graves
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O prognóstico pode sofrer influência de alguns fa-
tores, tais como uso de terapias com anticonvulsivantes e 
co-morbidades21. Alguns autores acrescentam o advento 
promissor da terapia de hipotermia, que fornece neuro-
proteção através da preservação do metabolismo e redu-
ção do edema18,21,27. É essencial identificar com rapidez 
aqueles que poderiam se beneficiar deste tratamento. A 
intervenção precoce, iniciada dentro das primeiras horas 
após o nascimento pode otimizar os resultados e alterar a 
evolução da EHI3,14.

Importância da Detecção Precoce e Avaliações Neuro-
lógicas Neonatais

Com o significativo avanço tecnológico nos cuida-
dos intensivos neonatais, houve redução da mortalidade 
de RNs de risco e, consequentemente, aumento da mor-
bidade neonatal. Diante deste impacto, torna-se necessá-
ria a realização de investigação específica das condições 
clínicas e acompanhamento do desenvolvimento neu-
ropsicomotor do RN de risco. Esta atuação preventiva 
por meio da detecção precoce de anormalidades permite 
o encaminhamento para tratamento específico, podendo 
otimizar a evolução destes RNs10,12,29.

Atualmente, existem diversos instrumentos padro-
nizados que auxiliam na detecção de crianças de risco e 
muitos deles são utilizados em estudos para verificar sua 
eficácia, seu valor preditivo, ou na prática clínica em pro-
gramas de follow-up. Esses testes facilitam e auxiliam a 
triagem, o diagnóstico, o planejamento e a progressão do 
tratamento, no caso de anormalidade detectada12,29.

Dentro da equipe multidisciplinar de um progra-
ma de acompanhamento (follow-up) do crescimento e 
desenvolvimento, o fisioterapeuta deve ter um conheci-
mento aprofundado sobre o processo de aquisições nor-
mais do desenvolvimento da criança, além dos diversos 
instrumentos de avaliações existentes, para que assim 
possa selecionar o mais adequado ao seu serviço. Porém, 
são raros os estudos de avaliações neurológicas precoces 
aplicadas em crianças com EHI e, devido à escassez de 
instrumentos padronizados no Brasil, há a necessidade da 
utilização de testes internacionais, com sensibilidade e es-
pecificidade comprovadas28,29.

Na busca de artigos recentes referentes às avalia-
ções neurológicas neonatais aplicadas em RNs com AP, 

foram encontrados somente cinco artigos, um estudo na-
cional20, um inglês21, um italiano25 e dois holandeses15,16. 
Além destes, dois artigos nacionais de revisão bibliográ-
fica referentes ao tema também foram consultados28,29. 
Houveram avaliações neurológicas neonatais utilizadas 
nesses estudos experimentais e estas avaliações podem ser 
úteis na detecção de anormalidades em crianças com EHI 
(Tabela 2).

Em uma análise15 dos efeitos da AP em RNPT, 
foram avaliadas as disfunções neurológicas e o desenvol-
vimento de PC durante os primeiros meses após o nasci-
mento. Participaram do grupo de estudo 17 RNPT com 
AP e do grupo controle, 34 RNPT sem asfixia. As ava-
liações neuromotoras através do ¨General Movements¨ 
(GMs) foram realizadas em três etapas: ¨preterm GM¨; 
¨writhing GM¨; ¨fidgety GM¨. A qualidade do ¨GMs¨ 
em crianças com ou sem asfixia não apresentou diferenças 
e a AP em RNPT não foi relacionada com o desenvolvi-
mento de PC.

Em outro estudo16, realizado em 2009, os mesmos 
pesquisadores avaliaram a qualidade do ¨GMs¨ no perí-
odo neonatal e aos três meses em RNT com AP. Partici-
param 64 RNT, que foram avaliados nas fases ¨writhing 
GM¨ e ¨fidgety GM¨. Constatou-se que no período ne-
onatal, 22 (34%) crianças apresentaram ¨GMs¨ defini-
tivamente anormais e 26 (41%), levemente anormais. 
Porém, a qualidade do ¨GMs¨ melhorou durante ¨fidgety 
GM¨, pois somente 9 (14%) das crianças apresentaram 
¨GMs¨definitivamente anormais e 24 (38%), levemente 
anormais. A qualidade do ¨GMs¨ manteve-se a mesma 
em 20 crianças (32%), melhorou em 35 (54%) e piorou 
em 9 (14%). Os autores concluem que a qualidade do 
¨GMs¨ no período neonatal está principalmente relacio-
nada ao período agudo da AP e a disfunções transitórias 
que podem desaparecer aos três meses, mesmo quando 
identificadas anormalidades em exame de ultra-sonogra-
fia transfontanela, sugerindo maior importância clínica 
da avaliação nesse período.

Em outro estudo25 avaliaram a qualidade do 
¨GMs¨ como preditivo de disfunções motoras. Foram se-
lecionadas 34 crianças, nascidas a termo e com diagnósti-
co de EHI. A avaliação foi realizada com um mês de vida 
e depois aos três meses, porém a qualidade do ¨GMs¨ na 
última avaliação teve maior correlação com a evolução 
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motora. Nenhuma das 15 crianças com ¨GMs¨ normais 
ou transitoriamente anormais desenvolveu PC; dessas, 12 
apresentaram evolução motora normal e três, disfunção 
motora leve. Das 19 crianças com ¨GMs¨ persistente-
mente anormais, uma apresentou disfunção motora leve, 
duas foram consideradas normais e 16 evoluíram com 
PC, sendo que 11 delas apresentaram movimentos sin-
cronizados reduzidos no ¨GMs¨.

Acompanharam 15 crianças nascidas a termo com 
EHI que persistiram com sinais neurológicos anormais 
dentro de três semanas de vida22. Durante as primeiras 
duas semanas, verificou-se anormalidades através da ava-
liação neurológica neonatal pelo método Dubowitz, na 
qual as 15 crianças apresentavam diminuição de tônus 
axial e de membros, 14 delas movimentos anormais, nove 
com sucção anormal e 13 com capacidade visual anormal 
para seguir um alvo. Todas as 15 crianças evoluíram com 
PC, reforçando que a persistência de anormalidades no 
final do período neonatal é indicativa de sequelas neuro-
lógicas.

Num estudo prospectivo20 de 20 RNTs com EHI 

leve a moderada, foram realizadas avaliações clínicas do 
neurodesenvolvimento em períodos diferentes até um 
ano de idade, sendo a inicial entre sete e 14 dias de vida. 
Segundo avaliação inicial de Amiel-Tison, 15 lactentes 
apresentaram anormalidades transitórias, com normali-
zação a partir do final do segundo trimestre de vida. De 
acordo com a avaliação de Denver II, 7 lactentes apre-
sentaram atraso do neurodesenvolvimento no primeiro 
trimestre, no segundo trimestre somente dois ainda per-
sistiam com atraso, e no terceiro trimestre, todos apresen-
taram desenvolvimento adequado para a idade.

A literatura aponta que todos instrumentos de ava-
liação neurológica apresentam vantagens e desvantagens, 
portanto, cabe ao examinador a escolha do exame mais 
adequado aos seus objetivos. Além disso, é importante 
estar atento às propriedades psicométricas, pois a confia-
bilidade e validade determinam a eficácia do teste28,29.

CONCLUSÃO
Deve-se ressaltar que o presente estudo apresen-

tou algumas limitações metodológicas devido a hetero-

Tabela 2
Avaliações neurológicas utilizadas pelos estudos revisados

Tipo de Teste Autor/ano de 
publicação

Faixa Etária Descrição do Teste

Teste Denver II Frankenburg et al. 
199230

1 semana - 6 anos  Teste padronizado para diagnosticar 
atraso no desenvolvimento para aspectos: 
pessoal-social; motor fino adaptativo; 
linguagem; motor grosseiro e comporta-
mental.
 Fraca especificidade e viés populacional.

Avaliação neurológica 
de bebês prematuros e a 
termo

Dubowitz et al. 
198131

RNPT estável - RNT  Avalia tônus, padrões de tônus, reflexos, 
movimentos, sinais anormais e compor-
tamento. 
 Determina maturação e desvios neu-
rológicos.
 Fácil aplicabilidade, possui instruções 
para realização de cada item.

Avaliação neurológica do 
recém-nascido e do bebê

Amiel-Tison et al. 
198532

RNPT e RNT de 
0-12 meses

 Avalia o comportamento neuromotor 
de RNT e descreve padrões de desenvol-
vimento.
 Inclui exame de crânio, avaliação de 
tônus, reflexos primários e observação da 
postura e movimento. 
 Marcos do desenvolvimento e habilida-
des funcionais não são avaliados.

General Movements 
(GMs)

Hadders-Algra 
200433

Preterm GM (<38 
semanas IG); writhing 
GM (38-47 semanas 
IG); fidgety GM (48-58 
semanas)

 Método sensível para avaliar a integri-
dade do sistema nervoso e como comple-
mentar ao exame clínico neurológico.
 Confiável para predizer posterior dis-
função neurológica e comportamental.
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geneidade dos estudos e escassez de trabalhos nacionais 
publicados referentes às repercussões da EHI e detecção 
precoce de anormalidades através de avaliações neuroló-
gicas neonatais.

A literatura que aborda conceitos teóricos da AP, 
como diagnóstico, fatores de risco e fisiopatologia é mui-
to mais extensa que a quantidade de estudos que relatam 
suas consequências. Novas pesquisas com ênfase nas re-
percussões neurológicas e na detecção precoce de sinais 
indicativos de anormalidades do SNC poderão contribuir 
para o estabelecimento de parâmetros de avaliação, facili-
tar sua aplicabilidade e possibilitar o acesso ao tratamento 
precoce, otimizando o prognóstico em longo prazo de 
RNs com AP.
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