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Birth, neonatal encephalopathy and cerebral palsy

O conceito fortemente arraigado entre médicos e leigos de que o parto,
em especial o trauma de parto, é uma causa frequente de paralisia cerebral na infancia como consequéncia de

O incremento exponencial das taxas de cesariana ndo se acompanhou de redugdo. proporcional dos casos de

paralisia cerebral na infancia. Os autores fazem uma revisdo da literatura sobre a patogénese da encefalopatia
neonatal e paralisiaicerebral e suas relacbes com o periodo intraparto

The expert and no expert concept that birth, especially blrth trauma, is
a frequent cause of cerebral palsy as a consequence of neonatal encephalopathy, was established in the middle

of the 19th century and remained unchallenged until nowadays. The exponential increase at cesareari sect|on )
rates did not result in a significant decrease of children’s cerebral palsy rates. The authors perform a reV|,5|on of
literature about neonatal encephalopathy and cerebral palsy and its relationships with intrapartum everits
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Introducdo

A crenca de que o trabalho de parto e/ou parto dificil é
causa frequente de dano neurolégico, em especial de paralisia
cerebral no recém-nascido, tem perpetuado ao longo dos anos.
A primeira vez que foi correlacionado o modo de nascimento
com patalisia cerebral foi em 1862; quando o ortopedista inglés
William John Little sugeriu que as causas mais frequentes de
paralisia cerebral eram a prematuridade, a asfixia neonatal e o
trauma de parto.' Naquela época, a cesariana era procedimento
raro, quase sempre fatal para a mulher, os trabalhos de parto

eram prolongados e os partos dificeis, acompanhados de extracdes

/fetais cruentas eram a regra.

Baseado na hipétese de Little, espera-se que o progresso da
obstetricia e da neonatologia, como na utilizagdo dos testes de
avaliagdo da saide fetal anteparto (cardiotocografia, perfil bioffsico
fetal, dopplerfluxometria), a “epidemia” de cesarianas vista nos
dias atuais, e o desenvolvimento das Unidades de Terapia Intensiva
(UTIs) Neonatais, provocassem dectréscimo substancial na por-
centagem de nascimento de criangas com sequelas neuroldgicas.
Entretanto, ndo é o que se tem notado. ErnD 1986, em anilise
multivariada de riscos, Nelson e Ellenberg relataram que: “apesar
do otimismo inicial de que a paralisia cerebral iria provavelmente
desaparecer com o advento das melhorias obstétricas e dos cuidados
neonatais, aparentemente ndo tem havido uma redugfo consistente
na sua frequéncia nas Gltimas duas décadas”.? Virios estudos tém
atestado que o0s eventos periparto tém muito menos importﬁncia

“na génese das paralisias cerebrais dos recém-nascidos do que o

doutor William Little pensava.?

Paralisia cerebral na infancia

‘ ‘A paralisia cerebral na infdncia é uma condigio clinica ndo
progressiva, caracterizada pelo mau controle muscular, espasti-
cidade, paralisia e outras deficiéncias neuroldgicas decorrentes
de lesdo cerebral qué ocorre durante a gestacio, durante o nas-
cimento ou apés o nascimento.

As partes-do cérebro que controlam 0s movimentos muscu-
lares séo partigularmerite vulnerdveis 4 lesdo em recém-nascidos
prematuros e criangas pequenas. A paralisia cerebral afeta uma
ou duas a cada 1.Q00 criancas; mas é dez vezes mais comum

em recém-nascidos prematuros, particularmente comum em

lactentes muito peguenos:

Causas
Muitos tipos diferentes de lesSes podem causar a paralisia

cerebral. Apesar disso, em geral, a sua causa € desconhecida. Os

recém-nascidos prematuros séo particularmente vulnerdveis e
isto, possivelmente, se deve ao fato dos seus vasos sanguineos
cerebrais serem pouco desenvolvidos e frigeis, sangrando facil-
mente, ou, pelo fato deles ndo conseguirem prover quantidade
suficiente de oxigénio ao cérebro. A concentracio sérica elevada
de bilirrubiha, comum nos recém-nascidos, pode produzir ker-
nicterus e lesdo cerebral. Estima-se que as lesdes que ocorrem
durante o parto e 0 mau suprimento de oxigénio ao cérebro antes,
durante e imediatamente apds o nascimento devam contribuir
entre 4 a 25% dos casos. Durante os primeiros anos de vida,
enfermidades graves como, meningite, sepse, traumatismo ou
desidratacio intensa podem também causar lesdo cerebral e

acarretar paralisia cerebral.

Encefalopatia neonatal e paralisia cerebral

Em 1998, o Western Australia Case-control Study demonstrou
que muitos casos de encefalopatia neonatal ndo resultam em
paralisia cerebral e que a incidéncid de encefalopatia neonatal
atribuivel a eventos intraparto, na auséncia de qualquer outra
anormalidade pré-concepcional ou anteparto, é estimada como
sendo de aproximadamente 1,5 por 10.000 criangas.>” Do mesmo
modo, tem sido demonstrado que as causas de encefalopatia neo-
natal s3o heterogéneas com diversos fatores desencadeantes tanto
pré-concepcionais como antenatais.’ Pafticularmente em relagio
ao perfodo intraparto, Hankins e Speer, em 2003, observaram
que ndo h4 evidéncia de hipéxia intraparto em mais de 70%
dos casos de encefalopatia neonatal e que a hipéxia intraparto
isolada é responsdvel por somente 4% dos casos dé encefalopatia
grave dos recém-nascidos.*” Além.disso, a hipéxia intraparto
pode estar sobreposta a fatores de risco pré-concepcionais ou
anteparto com dano pré-existente em 25% dos casos.‘f‘Gibson
et al., em 2005, relataram que a heranca da mutagﬁ/(j/ no gene
MTHFR C677T aproximadamente dobra o risco Jd'e paralisia
cerebral em recém-nascidos pré-termo e que umaj‘»_c_ornbi/nagﬁo da
homozigose para MTHFR C677T e hetérozigds/exi)ara a mutagio
do gene da protrombina, aumenta o risco de‘quadriplegia em
cinco vezes.? Os mesmos autores dernonstra;éni"\c}ue a exposigio
perinatal ao virus herpes do Grupo B qu‘ése dobra o risco de
paralisia cerebral nos recém-nascidos.’

Portanto, as evidéncias atuais ddo embasamento para o
conceito de que a paralisia cerebral deve ser o resultado de uma
combinagdo de fatores que vdo desde uma predisposigio genética
e perpassam por fatores desencadeadores, os quais podem atuar
tanto no ambiente intra como extrauterino. A lista de fatores
de risco para encefalopatia do recém-nascido vem aumentando,

4 medida que o conhecimento médico se desenvolve e é hoje
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bastante extensa e mais precisa do que os fatores elencados por
William J. Little em meados do século 19. Na Tabela 1 pode-se
ver os fatores de risco conhetidos, segundo a razdo de chance

para encefalopatia do recém-nascido.*’

Critérios para definir evento hipoxico agudo
intraparto como causa de paralisia cerebral
do recém-nascido

Os critérios baseados em evidéncias cientificas para definir
evento h1pox1co agudo como suficiente para causar paralisia
cerebral no recém nascido, baseiam-se em revisGes sobre o tema,
con§ulta e consenso entre especialistas e foram propostos pela
p;i;neira vez em 1992, pelo Colégio Americano de Obstetras e
Ginecologistas (ACOG)."®
” Subsequentemente, 2 medida que o conhecimento sobre o
tema ganhou mais consisténcia cientifica, os critérios foram e
estdo sendo refinados e redefinidos por um extenso grupo de
especialistas que incluem virias entidades internacionais, entre
elas: American Academy of Pediatrics; Center for Disease Control
and Prevention (EUA); Department of Health and Itlumcm Service
(EUA); Child Neurology Sociesy (BUAY; March and Dimes Birth
Defects Foundation (BUA); National Institute of Child Health and
Human Develgpment (EUAY, National Institute of Health (EUAY;
Royal Australian and New Zealand College of Obstetricians and
- Gynaecologists; Society for Maternal-Fetal Medicine, e Society of
Obstetricians and Gynaecologists of Caniada;, Australian College of

| Midwives; Hong Kong Society of Neonatal Medicine; Institute of Ob-

| stetrics and Gynaecol 0gy of the Royal College of Physicians of Ireland,
Interniational S ociety of Perznaml Obstetricians; New Zealand College
of Midwives; Paediatric Society of New Zealand,

Os:critérios abaixo definidos sio uma modificagdo e atua-
lizagio da Cerebral Task Force Consensus Statement, revisada por
Hankins e Speer em 2007 3!

Critérios essenciais para definir que o evento agudo intraparto

é suficiente para causar paralisia cerebral (devem estar juntos

todos os quatro critérios) ..

. Evidéncia de acidose fetal intraparto em amostras do sangue
arterial do corddo (pH<7J,O'O e déficit de base 212 mmol/L).
O componente metabélico (déficit de base e bicarbonato) é

" a varidvel mais importante. ' .

ll. Inicio precoce (dentro ?las primeiras 24 horas) de encefalopatia
neonatal moderada ou grave em recém- ~nascidos com idade
gestacional >34 semanas.

Ill. Paralisia cerebral do tipo espéstica quadriplégica ou tipo

discinésica. Quadriplegia espédstica e, menos comumen-

Parto, encefalopatia neonatal e paralisia cerebral

te, paralisia cerebral discinésica s3o os Gnicos tipos de

paralisia cerebral associadas a eventos hip6xicos agudos

intraparto.'*!?

IV. Exclusdo de outras etlologlas identificdveis como: trauma,
distirbios da coagulaciio, infecciio intrauterina, distirbios
genéticos, nascimento pré-termo, CIUR, coagulopatias
maternas, gestagdes miltiplas, hemorragia anteparto,
apresentacdo pélvica e anormalidades cromossbmicas ou

congénitas.

Critérios ndo essenciais
Sdo critérios que, em conjunto, sugerem o mMomento intra-

parto como causa da paralisia cerebral, mas nfo sdo especificos

para um dano asfixiante.

. Evento hipéxico “sentinela” ocorrendo imediatamente antes
ou durante o trabalho de parto. O feto saudével tem muitos.
mecanismos fisiolégicos para proteger-se de episédios hipé-
xicos leves, transitdrios e recorrentes que ocorrem durante o
trabalho de parto. Para os fetos’neufdvlogicamente intactos;
(ndo comprometidos por hipéxia cronica) ter uma hip6xia

aguda neurologicamente danificadora, tem que ocorrer um

grave evento patolégico sentinela. Exemplos destes eventos™

sdo: ruptura uterina, descolamento prematuro da placerita,
prolapso do corddo umbilical, embolia amniética, parada
cardiorrespiratéria da gestante, rotura de vasa prévia ou outras’

hemorragias feto-maternas com exanguinagio do-feto. '

§i. Bradicardia fetal de inicio siibito e sustentada ou auséncia de

variabilidade na frequéncia cardfaca fetal (FCF) na presenca

i

Tabela 1 - Fatores de risco para encefalopatia do recém-nascido

Pré-concepcionais
Tratamento para infertilidade
Historia familiar de doenga neurolégica
Histéria familiar de convulsdes ‘
Anteparto

4,43 (1,12-17,60) /
2,73(1,16-6,41) /-
255(1 31 4'04)

CIUR*<percentil 3 38,23-(9,44: 154,79)
CIUR* percentil 3-9 - 4, 37 (1, 43 13 ,38)
Doenia tirecidiana materna ,7(1, 97 47 91)
Pré-ecldmpsia grave - 6,3(2,25-17,62)
Hemorragia anteparto moderada a grave ' 3, 57 (1,30-13;38)
Doenga viral 2,97 (1,52-5,80)

. Anormalidades morfoldgicas da placenta- 2,07(1,153,73)

Intraparto

4,44 (1,30-15,22)
4,29(1,79-10,54)
3,86 (1,44-10,12)
2,34 (1,16-4,70)
2,17.(1,01-4,64)

Evento intraparto agudo
Apresentagdo occipto posterior
Hipertermia intraparto

Parto instrumentado

Cesariana de emergéncia .

* CIUR: crescimento intrauterino restrito.
Fonte: Modificado de Badawi N et al, 1998.4
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de desaceleragbes tardias ou varidveis, que ocorrem geral-
mente apls um evento “sentinela” quando o padrio da FCF
previamente era normal. Embora os padrdes de FCF mais
frequentemente associados com paralisia cerebral sejam os
de desaceleracBes tardias miltiplas com diminuicdo da va-
riabilidade, estes padrdes nfio podem ser usados para predizer
dano neuroldgico por apresentarem taxa de falsos-positivos
de 99%."

fll. Escores de Apgar de zero a trés, além do quinto minuto

do nascimento. Existe boa correlacio entre escores ex-

" tremamente baixos no 15° e 20° minutos e subsequente
disfuncio neuroldgica. Estas criancas, em geral, nascem
muito deprimidas e sfo resistentes aos esforgos de reani-
magdo. Além disso, nestes casos, nos quais sdo necessdrias
compressBes tordcicas, ventilagio mecinica ou ressuscitagio
quimica, a asfixia pode se sobrepor ao dano pré-existente.
Por outro lado, estd bem estabelecido que os escores de
Apgar no primeiro e quinto minutos sio preditores pobres
de desfecho neurolégico a longo prazo. Além disso, 75%
das criangas com paralisia cerebral tén} escores normais de
Apgar ao nascimento." )

IV. Inicio de envolvimento multissistémico no RN dentro de
72 horas do nascimento. A hipéxia aguda suficiente para
resultar em encefalopatia neonatal, quase sempre envolve
nio somente o cérebro, como também multiplos 6rgdos. !’
Este envolvimento pode incluir dano intestinal agudo,
insuficiéncia renal, lesdo hepitica e cardfaca, complicacBes

.- respiratdrias e anormalidades hematolégicas.’

V. Exames de imagens precoces mostrando anormalidade ce-
rebral aguda nfo focal. O exame de imagem de ressonincia
magnética (IRM) é a melhor técnica de avaliagio. Edema
-cerebral precoce sugere insulto recente.

Critérios sugestivos de outra causa para paralisia cerebral

[.  Déficit de base de sangue da artéria umbilical <12 mmol/L
ou pH 27,00.

Il, Recém-nascidos com anormalidades congéniras ou metabd-
licas maiores ou.rhﬁltiplas.

lil. InfeccBes sistémicas ou do sistema nervoso central.

IV. Exame de imagem com evidéncia de anormalidade neurolé-
‘gica de longa ?ata (exemplo: ventriculomegalia, porencefalia,
encefalomaldcia). ' : ' :

V. Recém-nasci‘do com ,sinais‘de‘ c}j;{’sdinento intrauterino
restrito. E

VI. Frequéncia cardfaca fetal com variabilidade reduzida desde

o inicio do trabalho de parto.

VII. Microcefalia no nascimento (circunferéncia da cabega fetal
abaixo do percentil 3).

Vil.Descolamento da placenta antenatal.

IX. Coricamnionite extensa.

X. Coagulopatia congénita na crianga.

XI. Presenca de fatores de risco antenatal maiores para paralisia
cerebral, por exemplo, parto pré-termo, gestacio multipla
ou doenca autoimune.

XII. Presenca de fatores de risco ps-natal para paralisia cerebral.
Por exemplo, encefalite pés-natal, hipotensgo prolongada,
hipéxia devido 4 doenga pulmonar grave.

Xlli.Paralisia cerebral hereditéria.

Previsibilidade da hipéxia intraparto

Retrospectivamente, ndo é possivel afirmar inequivoca-
mente se uma intervencdo obstétrica poderia ter prevenido
dano cerebral em qualquer caso individual em que um evento
hipéxico sentinela ndo tenha ocorrido. Apbs a detecgdo do
evento sentinela, é necessirio considerar as condigBes locais e
as facilidades médicas e hospitalares disponiveis no momento

do nascimento em quest@o, comparados aos cuidados aceitdveis

como padrio. Nio se sabe o perfodo de tempo-e o grau de

hipéxia requeridos para causar dano cerebral 1o feto humano.
Muitos mecanismos fisiolégicos protegem o feto da hipdxia
aguda, permitindo que ele sobreviva intacto por perfodo maior
— minutos e talvez horas — do que o adulto com concentracio

sanguinea gasosa similar. D

Conclusoes

O conceito de que eventos relacionados ao nascimento,
particularmente no perfodo intraparto, so causa;{'/frequentes
de paralisia cerebral na infincia, permaneceu po{rilo‘mgos anos
como verdade incontestdve], apesar da auséncia de evidéncias
cientificas que dessem a sustentagﬁb necesség{a. As causas de
paralisia cerebral na infAncia sdo mﬁltipla‘sf, frequentemente
desconhecidas, podendo ter sua géneseﬁ,du\féme os perfodos
pré-concepcional, pré-natal, intraparto ou ap6s o nascimento.
Em fetos previamente saudéveis, é provivel que o trabalho de
parto e o parto sejam responsdveis por menos de 5% dos casos
de paralisia cerebral. Antes de culpar o parto ou seu atendimen-
to, como causador de dano cerebral permanente, deve-se ser
considerada a presenca de critérios cientificamente aceitos que
definam um evento hipéxico agudo intraparto como suficiente

ou ndo para causar paralisia cerebral.
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