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Introdução

A asfixia perinatal é doença grave com ele-
vada incidência, 1 a 6 / 1.000 nascidos vivos em 
países desenvolvidos e expressivamente maior 
nos países em desenvolvimento, representando 
a terceira causa mais comum de morte neonatal 
no mundo, estimado em 23%.1-5 O acometimen-
to é multissistêmico, destacando-se o compro-
metimento neurológico denominado encefalo-
patia hipóxico-isquêmica (EHI).

Os recém-nascidos (RN) com encefalopatia 
grave têm alto risco de morte, paralisia cerebral 
e retardo mental entre os sobreviventes. RN com 
encefalopatia moderada frequentemente apre-

sentam déficits motores significativos, deficiên-
cia motora fina, comprometimento da memória, 
disfunção visual, aumento da hiperatividade e 
atraso no desempenho escolar.6-8

Diversos estudos foram realizados para ava-
liação de terapias neuroprotetoras nesta popula-
ção, destacando-se seis grandes ensaios clínicos 
randomizados com uso do tratamento denomi-
nado Hipotermia terapêutica (HT). Esses ensaios 
demonstraram que o resfriamento diminuiu 
mortes e deficiências incapacitantes em lacten-
tes aos 18-24 meses de idade.9-12 Metanálises 
demonstraram que a hipotermia é eficaz e se-
gura13,14 e experiência bem sucedida na implan-
tação de HT também já foi descrita em centros 
brasileiros.15,16 Desta forma, há uma recomen-
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dação formal em guias nacionais e internacio-
nais17-19 para o uso de hipotermia terapêutica no 
tratamento precoce de RN com diagnóstico de 
encefalopatia hipóxico-isquêmica moderada ou 
grave.

Trata-se de RN crítico que merece extrema 
atenção desde o diagnóstico inicial, incluindo 
monitoramento neurológico e sistêmico preciso. 
Este monitoramento deve ser multidisciplinar 
e protocolizado, vislumbrando a otimização da 
qualidade de atendimento.

Avaliação inicial

Após realizar as manobras de reanimação 
neonatal na sala de parto, conforme diretrizes do 
programa de reanimação neonatal-SBP e prover 
estabilização do RN na unidade de terapia inten-
siva (UTI) deve-se avaliar os critérios de elegibi-
lidade para indicação de HT.

Há evidência importante entre associação de 
acidose metabólica precoce, agravo hipóxico-is-
quêmico e acometimento neurológico. Por este 
motivo, é mandatório que uma amostra de san-
gue seja coletada precocemente para realização 

de gasometria.20,21 A coleta pode ser realizada a 
partir do cordão umbilical na sala de parto ou de 
amostra arterial colhida na UTI, sendo indispen-
sável que a coleta ocorra dentro da primeira hora 
de vida.

A depender do resultado da gasometria, fa-
tores adicionais como avaliação do escore de 
APGAR, necessidade de suporte ventilatório e 
presença de evento perinatal agudo podem ser 
necessários para considerar a inclusão do RN em 
HT.10 Considera-se evento perinatal agudo a pre-
sença de descolamento prematuro de placenta, 
prolapso ou rotura de cordão umbilical, desace-
lerações tardias, rotura uterina ou outras situa-
ções em que fique evidente a presença de sofri-
mento fetal agudo.

Além dos critérios mencionados, é obriga-
tória a presença de encefalopatia moderada ou 
grave ao exame neurológico clínico, sendo co-
mumente utilizado, para avaliação, o escore de 
Sarnat modificado (Quadro 1).10,22 Em RN com 
asfixia o grau de encefalopatia pode evoluir ra-
pidamente e por isso, caso o RN não apresente 
sinais de EHI moderada ou grave em uma primei-
ra avaliação, o exame clínico deve ser repetido 
de hora em hora até a sexta hora de vida.

Quadro 1. Escore de Sarnat modificado para avaliação de encefalopatia neonatal.10,22

Categoria Normal Estágio I  
(Leve)

Estágio II 
(Moderado)

Estágio III  
(Grave)

1. Nível de Consciência Alerta, 
responsivo

Hiperalerta, 
responde a 
mínimos  
estímulos

Letárgico Estupor  
ou Coma

2. Atividade espontânea Espontânea Espontânea ou 
diminuída

Diminuída Sem atividade

3. Postura Normal Leve flexão distal 
(punho e dedos)

Flexão distal 
ou extensão 
completa

Descerebração

4. Tônus Em flexão Em flexão Hipotonia  
(focal ou geral) 
ou hipertonia

Flácido  
ou rígido

continua...
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5. Reflexos Primitivos

Sucção

Moro

Forte

Completo

Fraca

Normal ou 
Incompleto

Fraca ou mordida

Incompleto

Ausente

Ausente

6. Sistema Autonômico

Pupilas

Frequência Cardíaca

Respiração

Fotorreagentes

100 a 160 bpm

Regular

Midríase Leve

Taquicardia

Taquipnéia

Miose

Bradicardia

Periódica

Arreativas

Variável

Apneia ou 
Ventilação 
Mecânica

* O nível de encefalopatia será atribuído com base no nível de sinais predominante entre as  
seis categorias. São necessários ao menos três sinais nas categorias moderado ou grave para que  
o recém-nascido seja elegível para HT. Se sinais são igualmente distribuídos entre duas categorias,  
a designação é entãobasada no nível mais alto da categoria 1: Nível de Consciência

 

Categoria Normal Estágio I  
(Leve)

Estágio II 
(Moderado)

Estágio III  
(Grave)

Diagnósticos diferenciais de encefalopatia 
neonatal devem ser pesquisados caso o RN apre-
sente sinais de encefalopatia clínica, mas com 
ausência de acidose metabólica. Avaliação dos 
antecedentes maternos, além das condições de 
gestação, nascimento e parto sempre devem ser 
avaliadas em conjunto.

*NOTA: �Para informação detalhada dos critérios de elegibilidade para 
inclusão do RN com asfixia perinatal em HT por favor consulte 
o documento científico “Hipotermia Terapêutica” da Sociedade 
Brasileira de Pediatria (SBP).18

Monitoramento na  
Unidade de Terapia intensiva

1) Monitoramento de temperatura

Os grandes estudos clínicos randomizados 
que comprovaram a eficácia do resfriamento cor-
póreo demonstraram a eficiência do tratamento 
quando este foi iniciado até as seis horas de vida. 
A temperatura alvo preconizada é de 33,5°C e a 
duração do tratamento é de 72 horas.9-12 O rea-
quecimento deve ser lento e gradual na veloci-
dade de 0,2 a 0,5°C por hora.10

... continuação

Resfriar o RN a temperaturas mais baixas do 
que 33,0°C, ou manter a hipotermia por tempo 
superior a 72 horas pode aumentar o risco de 
efeitos colaterais e esteve associado a maior 
mortalidade em ensaios clínicos randomiza-
dos.23,24 Por outro lado, não há evidência de que 
resfriar o RN com a temperatura superior à pre-
conizada ou por tempo inferior a 72 horas traga 
qualquer benefício. Portanto, deve-se evitar o 
super e sub resfriamento do RN, tornando o con-
trole da temperatura extremamente importan-
te. O método ideal de escolha envolve o uso de 
sistema servo-controlado com aferição contínua 
por termômetro retal ou esofagiano.

Um recente ensaio clínico randomizado, 
após análise estatística sofisticada, sugeriu pos-
sível eficácia da HT tardia, iniciada entre seis e 
24 horas de vida. A temperatura alvo no estudo 
foi de 33,5°C e o resfriamento durou 96 horas.25 
A extensão do efeito neuroprotetor ao iniciar 
hipotermia tardiamente ainda é incerto e a re-
comendação com maior evidência na literatura 
consiste em iniciar a HT dentro das seis primei-
ras horas de vida e manter o tratamento por  
72 horas.
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Deve-se ainda enfatizar ser de fundamental 
importância evitar a hipertermia, que pode agra-
var a lesão neurológica.26

2) Monitoramento neurológico

O sistema nervoso central é o mais acome-
tido no RN com asfixia perinatal, sendo assim, o 
monitoramento neurológico apresenta máxima 
importância e deve englobar:

a) Avaliação clínica

Além da avaliação inicial, o exame neuro-
lógico clínico deve ser realizado e registrado 
diariamente para avaliar a evolução do grau de 
encefalopatia. O acompanhamento com neurolo-
gista para avaliação especializada é preconizado 
durante a internação na UTI Neonatal e também 
após a alta hospitalar.

b) Monitoramento eletroencefalográfico

1. Detecção de crises convulsivas

A asfixia perinatal é a principal causa de cri-
ses convulsivas em RN, representando de 40% 
a 60% da etiologia de crises em RN termo.27,28 
As crises estão associadas a insultos agudos e 
estudos revelam que cerca de 80% das crises 
epilépticas e até mesmo estados de mal epilép-

tico dentro da UTI neonatal são completamente 
subclínicos.29,30 Em RN, a presença de crises epi-
lépticas é fator isolado de risco para atraso no 
neurodesenvolvimento32-34 e seu reconhecimen-
to e tratamento imediato além de reduzir a sua 
duração melhoram o prognóstico neurológico.35 
Portanto, faz parte fundamental do manejo do RN 
com asfixia a aplicação de métodos de monito-
ramento cerebral contínuo que permitam a ava-
liação precisa da atividade elétrica cerebral de 
base e o reconhecimento de crises convulsivas. 
Para isso a eletroencefalografia contínua na UTI, 
que pode ser associada ao eletroencefalograma 
de amplitude integrada (aEEG) mostrou ser méto-
do seguro e eficaz. Estudos clínicos demonstram 
grande aplicabilidade clínica, permitindo a iden-
tificação de crises convulsivas, além da avaliação 
neurológica e prognóstica de RN com asfixia.36-39

Crises epilépticas estão relacionadas a dano 
cerebral e podem ser interpretadas em tempo 
real, permitindo ações mais rápidas e assertivas 
em relação ao quadro clínico vigente (Figura 1). 
RN submetidos à HT apresentam crises convulsi-
vas frequentes, sendo particularmente mais co-
muns no primeiro dia de vida e também durante 
o reaquecimento corpóreo.40,41 O monitoramento 
eletroencefalográfico com EEG em terapia intensi-
va e/ou aEEG é indicado desde o início do resfria-
mento corpóreo até 24 horas após reaquecimento.

Figura 1. Representação de crise epiléptica em RN monitorizado com aEEG de 2 canais (C3-P3; C4-P4) associado à 

leitura de EEG bruto. (arquivo pessoal do autor)
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2. Avaliação neurológica inicial

O uso do monitoramento eletroencefalográ-
fico ainda pode ser útil para avaliação inicial de 
RN candidatos à HT. Na era anterior ao resfria-
mento corpóreo, diversos estudos descreveram 
grande associação entre alterações eletroence-
falográficas precoces com acometimento neuro-
lógico em recém-nascidos com EHI.42-44 Seguindo 
este raciocínio, a lógica é que achados eletro-
gráficos precoces anormais possam ser usados 
como critério indicador de necessidade de tera-
pia com hipotermia.

Três dos seis principais ensaios clínicos que 
avaliaram a eficácia da HT utilizaram alterações 
no aEEG como um critério de inclusão necessá-
rio para o início do resfriamento.9,11,12 Por outro 
lado, estudos demonstram que a presença de 
aEEG normal dentro das seis primeiras horas, 
na presença de sinais clínicos de encefalopatia 
moderada ou grave, não exclui a possibilidade 
de lesão neurológica.45 O uso da monitorização 
eletroencefalográfica como critério de indicação 
de HT, pode ser particularmente útil em RN que 
apresentam sinais de encefalopatia, mas o exa-
me é limítrofe entre EHI leve e moderada. Vale 
ressaltar que o diagnóstico pode ser desafiador 
em RN criticamente enfermos.

Considerando a ausência de biomarcadores 
precoces confiáveis, o monitoramento eletroen-
cefalográfico é ferramenta importante na avalia-
ção inicial de RN com asfixia perinatal e deve ser 
sempre utilizado em conjunto com a avaliação 
clínica.

3. Avaliação prognóstica

A evolução do traçado eletroencefalográfi-
co tem relação prognóstica importante em RN 
com asfixia. Após o insulto hipóxico-isquêmico, 
é possível avaliar o tempo decorrente até que a 
atividade elétrica de base normalize. Alguns au-
tores utilizaram o aEEG para realizar esta análise 
e intitulam este período como “Tempo para Tra-
çado Normal (TTN)”.37

O valor preditivo de alterações eletrográficas 
precoces muda quando é realizada a HT. Em RN 

não tratados com hipotermia, alterações eletro-
gráficas visualizadas no aEEG têm maior valor 
preditivo de morte ou de atraso no neurodesen-
volvimento quando persistem até 24-36 horas 
de vida. Por outro lado, quando são avaliados RN 
submetidos à HT, o padrão de aEEG tem maior 
valor preditivo quando persiste anormal até 48-
72 horas de vida.37,44,46,47 Este efeito é observado 
devido ao provável efeito benéfico do tratamen-
to de hipotermia.

c. Neuroimagem

A avaliação e a classificação corretas da lesão 
cerebral estão associadas à predição de desfe-
cho neurológico. Em RN com EHI o método de 
escolha é a ressonância magnética (RM) de crâ-
nio e sua realização tem melhor valor prognós-
tico quando realizada entre o 4º e 14º dias de 
vida.48-50 Alterações são comumente detectadas 
no tálamo e gânglios da base, trato corticoespi-
nhal, substância branca e córtex. RN com histó-
rico de evento sentinela mais comumente apre-
sentam alterações no tálamo e gânglios da base 
podendo ser acompanhadas de anormalidades 
no braço posterior da cápsula interna (PLIC).51-53 
Adicionar a avaliação de espectroscopia à RM pa-
drão pode trazer informações adicionais à varre-
dura precoce.54,55

O ultrassom (US) de crânio é um método am-
plamente disponível, realizado à beira do leito, 
sem efeitos colaterais e, quando realizado por 
profissional experiente, fornece informações 
anatômicas e funcionais importantes. Pode ser 
realizado precocemente no RN com asfixia pe-
rinatal, podendo ser repetido após o reaque-
cimento. O US associado ao Doppler permite o 
cálculo do índice de resistência (IR), fornecendo 
uma medida da dinâmica vascular e da integri-
dade da autorregulação cerebral. Anormalidades 
precoces no IR foram correlacionadas à lesão 
neurológica56, mas tem menor poder prognóstico 
em recém-nascidos tratados com hipotermia.57

3) Monitoramento respiratório

Cuidados com a ventilação e oxigenação têm 
grande importância nos RN com EHI. A presen-
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ça de hiperóxia e hipocapnia estão associadas a 
pior desfecho neurológico.58,59 A hiperóxia pode 
ter efeito deletério, pois aumenta o estresse oxi-
dativo e a produção de radicais livres, especial-
mente durante a fase de reperfusão. A hipocap-
nia por sua vez, em especial quando iatrogênica 
e associada à alcalose respiratória, está associa-
da à vasoconstrição cerebral. Portanto, manter 
valores normais de oxigenação e normocapnia 
são pontos relevantes para evitar lesões cere-
brais adicionais.

A hipertensão pulmonar é comum em RN com 
EHI moderada ou grave e está associada a doen-
ça pulmonar, sepse, hipotensão arterial sistêmi-
ca e aumento da mortalidade.60 O tratamento 
com óxido nítrico é preconizado e seu uso não 
contraindica a manutenção de HT.

Apesar do RN com EHI frequentemente ne-
cessitar de manobras de reanimação neonatal e 
suporte ventilatório na sala de parto, a intuba-
ção orotraqueal não é obrigatória em todos os 
RN elegíveis para HT. A indicação de ventilação 
mecânica e do suporte deve ocorrer conforme 
as condições clínicas e respiratórias do RN e não 
há contraindicação de outras formas de suporte 
ventilatório incluindo CPAP nasal. Considerando 
que durante a hipotermia as secreções respirató-
rias podem ficar mais espessas, o trabalho fisio-
terápico é essencial.61

4) Monitoramento cardiovascular

RN com asfixia perinatal por vezes podem 
demonstrar importante instabilidade hemodinâ-
mica.

A manutenção de pressão arterial (PA) ade-
quada pode representar um desafio, uma vez que 
a PA ideal para o RN com EHI não foi estabeleci-
da e ainda levando-se em conta que RN normal-
mente já trabalham dentro de uma faixa estreita 
de normalidade e o insulto hipóxico-isquêmico 
prejudica a autorregulação cerebral. Especialis-
tas recomendam que a pressão arterial média 
(PAM) seja mantida dentro da faixa crítica de 40 a  
60 mm Hg, a menos que a presença de instabi-
lidade hemodinâmica sugira a necessidade de 

PAM mais otimizada.62,63 Cateterismo umbilical 
arterial e venoso está indicado e o monitora-
mento com PA invasiva é recomendado, em es-
pecial em RN com instabilidade hemodinâmica.

O uso da ecocardiografia em RN com EHI 
pode ter grande utilidade permitindo avaliação 
de função, contratilidade cardíaca e do volume 
sistólico, com tomada de decisão:

–	Se a avaliação ecocardiográfica indicar contra-
ção adequada, mas com evidência de hipovo-
lemia, expansão com soro fisiológico a 0,9% 
intravenoso (10–20 ml/kg) pode ser conside-
rada. Entretanto, múltiplas expansões volumé-
tricas podem piorar o edema cerebral e devem 
ser evitadas;

–	Se a contratilidade cardíaca estiver inadequa-
da, ou o RN apresentar hipotensão persistente 
na ausência de hipovolemia, deve-se conside-
rar o uso de inotrópicos.

Deve-se ainda avaliar o hematócrito e consi-
derar transfusão sanguínea em RN com anemia. 
Em caso de hipotensão persistente é válida a re-
alização de eletrocardiograma (ECG) e avaliação 
de enzimas cardíacas.

Novos estudos avaliam o possível uso de es-
pectroscopia de infravermelho próximo (NIRS) 
para auxiliar a avaliação de oxigenação cerebral 
e somática. O uso de NIRS pode ser útil e consi-
derado em RN crítico como monitor de tendência 
para avaliar o equilíbrio entre a oferta e o consu-
mo de oxigênio tecidual. O monitoramento NIRS 
fornece valores de oximetria cerebral e somáti-
ca, permitindo a identificação precoce de altera-
ções hemodinâmicas e anormalidades na perfu-
são cerebral.64,65 Valores de oximetria cerebral 
acima da normalidade são comumente observa-
dos em RN com EHI ao final de 24 horas de vida. 
Este achado pode ser explicado por redução do 
metabolismo energético após agravo neurógico 
grave, indicando baixa utilização de oxigênio, 
hiperperfusão cerebral e autorregulação preju-
dicada. Esse achado tem sido associado à morte 
e atraso no desenvolvimento neurológico.66,67

Lembramos que a bradicardia sinusal é ex-
tremamente comum na hipotermia corpórea en-
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tre 33°C e 34°C. Valores de frequência cardíaca 
entre 80 e 100bpm são muito bem tolerados, 
sendo aceita frequência cardíaca de até 70 bpm 
caso não haja repercussão hemodinâmica como, 
por exemplo, hipotensão arterial.

5) �Monitoramento ácido-básico  
e hidroeletrolítico

A presença de acidose metabólica e distúr-
bios hidroeletrolíticos são extremamente co-
muns, sendo indicado o monitoramento de:

a) Oferta hídrica

Considerando que RN com asfixia perinatal 
tem frequentemente retenção hídrica e que a hi-
potermia reduz a perda insensível de líquidos, é 
preconizado o gerenciamento cuidadoso da flui-
doterapia para evitar a sobrecarga de fluidos e 
assim evitar o edema cerebral.68

Estratégias de restrição hídrica são uti-
lizadas variando com volume inicial de 40 a  
60mL/kg/dia a depender da gravidade do quadro. 
Ajustes são necessários pela avaliação do balan-
ço hídrico, evolução ponderal e achados ecocar-
diográficos. A hipoglicemia e/ou a hiperglicemia 
podem ser fatores complicadores graves, sendo 
necessários a monitorização e o tratamento rigo-
roso. Durante o insulto hipóxico-isquêmico, a gli-
cólise anaeróbica esgota os estoques hepáticos 
de glicogênio e a produção de glicose hepática 
rapidamente se torna insuficiente para atender 
às demandas metabólicas cerebrais.69 Estudos 
demonstram correlação entre menores concen-
trações séricas de glicose e estágios avançados 
de encefalopatia clínica, além de associação a 
pior prognóstico neurológico.70,71

b) Acidose metabólica inicial

Apesar dos RN com asfixia perinatal apresen-
tarem acidose ao nascimento, há uma tendência 
de melhora espontânea da acidose metabólica e 
respiratória, com a normalização ventilatória e 
da perfusão tecidual. Estudos demonstram que 
não há benefício na reposição de bicarbonato de 
sódio e seu uso está relacionado à maior morta-

lidade.72,73 Entre os efeitos deletérios do uso do 
bicarbonato destacam-se:

- Comprometimento da pressão de perfusão co-
ronariana ao reduzir a resistência vascular sis-
têmica;

- Promoção de alcalose extracelular, o que des-
loca a curva de saturação da oxihemoglobina e 
inibe a liberação de oxigênio para os tecidos;

- Hipernatremia e hiperosmolaridade, ambas as-
sociadas ao aumento da mortalidade;

- Produção de excesso de dióxido de carbono, 
que se difunde livremente em células miocár-
dicas e cerebrais e, paradoxalmente, pode con-
tribuir para promover acidose intracelular;

- Piora do edema cerebral e, em prematuros, está 
associado ao risco aumentado de hemorragia 
peri-intraventricular.

c) Hiponatremia

As causas de hiponatremia, distúrbio fre-
quente nesses RN com asfixia, incluem aumento 
da secreção de hormônio antidiurético (ADH),74 
frequente insulto renal e/ou oligúria,75,76 além da 
redução de perdas insensíveis em RN sob HT. Es-
ses mecanismos levam ao acúmulo de líquidos 
e à hiponatremia dilucional. Seu manejo inclui 
a redução da taxa e controle do balanço hídrico, 
não sendo necessária a reposição de sódio em 
alta quantidade. Com essas medidas, os níveis 
de sódio tendem a normalização naturalmente 
em 48 a 72 horas.

d) Hipocalcemia

A hipocalcemia é comum em RN com asfixia 
perinatal e está relacionada ao influxo intrace-
lular de cálcio, um importante mecanismo de 
lesão neuronal na asfixia.77,78 Uma das ações 
neuroprotetoras da hipotermia corpórea consis-
te em diminuir a permeabilidade da membrana 
neuronal, onde há diminuição do influxo de cál-
cio intracelular, ocorrendo assim menor incidên-
cia de hipocalcemia.79,80 Preconiza-se avaliação 
e cautela na reposição de cálcio, uma vez que 
uma sobrecarga poderia potencialmente piorar 
a lesão neuronal.



Monitoramento do recém-nascido com asfixia perinatal

8

6) Monitoramento renal

A asfixia é uma causa importante de lesão re-
nal aguda, ocorrendo em até 56% dos casos.81 
Como os rins são muito sensíveis à privação de 
oxigênio, a insuficiência renal pode ocorrer nas 
24 horas após insulto que, se prolongado, pode 
levar à necrose cortical irreversível.75 O reconhe-
cimento precoce da insuficiência renal aguda 
(IRA) é importante em RN com asfixia para facili-
tar o manejo hidroeletrolítico adequado.

Uma grande dificuldade no diagnóstico de 
IRA neonatal é a falta de consenso em sua de-
finição que ocorre em grande parte devido à 
escassez de variáveis mensuráveis e marcado-
res bioquímicos específicos. A oligúria é muito 
frequente, testes com expansão volumétrica e 
diuréticos são possíveis, mas deve-se evitar a 
sobrecarga hídrica devido ao risco de edema ce-
rebral. Sondagem vesical de demora é recomen-
dada, em especial em RN com oligúria e/ou IRA. 
A indicação de diálise peritoneal não deve ser 
postergada em caso de oligoanúria persistente.

7) Nutrição e alimentação

Os grandes ensaios clínicos que forneceram 
evidências acerca da eficácia da HT mantiveram 
jejum durante o processo de resfriamento.9-12 
Este racional vincula a combinação da diminui-
ção do peristaltismo com o fluxo sanguíneo gas-
trintestinal prejudicado e presença substrato in-
traluminal (leite) à cascata pró-inflamatória que 
leva à necrose intestinal e ECN.82

Entretanto, merece destaque que, apesar de 
ser descrita em RN termo com EHI, a ECN não é 
comumente observada na população submetida 
à HT14 e muitos centros ao redor do mundo co-
meçaram a avaliar a possibilidade de introduzir 
alimentação enteral durante a HT. Estudos de-
monstram segurança na utilização de colostro-
terapia e na nutrição enteral mínima com uso de 
leite materno para RN em hipotermia terapêu-
tica para RN hemodinamicamente estáveis.82-85 
O suporte nutricional complementar deve ser 
feito pela administração de soro e nutrição pa-
renteral.

8) Monitoramento infeccioso

Variáveis sociodemográficas, anteparto e 
intraparto foram identificadas como fatores de 
risco na etiologia da asfixia perinatal.86,87 As in-
fecções intrauterinas contribuem para a hipó-
xia intraparto, potencialmente aumentando as 
chances de asfixia, além de agravar a lesão neu-
ronal secundária à mediação inflamatória.88,89 
Entretanto, o insulto hipóxico-isquêmico isola-
damente não é considerado um risco infeccioso. 
O uso de antibioticoterapia de rotina não é pre-
conizado e deve ser considerado levando-se em 
consideração o histórico materno, condições da 
gestação, do nascimento e parto, juntamente à 
avaliação clínica e laboratorial, conforme proto-
colo clínico da unidade neonatal.

9) Monitoramento hematológico

A coagulopatia é uma das muitas consequên-
cias do suprimento comprometido de oxigênio e 
sangue ao fígado e medula óssea neonatais após 
a asfixia perinatal. A hipotermia tem por efeito 
descrito promover a diminuição da atividade 
enzimática envolvida na cascata de coagulação. 
Além disso, as anormalidades da coagulação in-
duzidas por hipotermia incluem disfunção pla-
quetária, aumento da atividade fibrinolítica e 
inibição de reações enzimáticas da cascata de 
coagulação com substancial prolongamento do 
tempo de protrombina e tempo parcial de trom-
boplastina.90-94 Entretanto, merece destaque que 
os estudos não demonstraram aumento da in-
cidência de hemorragia grave em RN resfriados 
quando comparado aos não resfriados.10,11

Ainda que a HT não tenha demonstrado au-
mento do número de quadros hemorrágicos, 
a incidência de sangramento e coagulopatia é 
alta nos RN com asfixia e frequentemente exige 
terapia transfusional. Com intuito de controlar 
distúrbios hemorrágicos, o uso de vitamina K e 
hemoderivados poderão ser necessários.

10) Monitoramento de dor

O tratamento com HT pode submeter o RN 
a situação de desconforto e estresse durante o 
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processo de resfriamento e reaquecimento cor-
póreo. Estudos em modelos animais sugerem 
que o estresse secundário a tremores e sensa-
ção de frio pode reduzir o efeito neuroprote-
tor da HT,95 sendo de fundamental importância 
realizar avaliação em relação a presença de  
dor.

A utilização de medicação opioide em doses 
baixas, incluindo morfina ou fentanil, é comum, 
mas as práticas clínicas variam bastante entre 
os centros hospitalares.96 Vale ressaltar que o 
resfriamento corpóreo pode influenciar nume-
rosos processos fisiológicos incluindo a supres-
são da via do citocromo P450.97 Além disso, essa 
população frequentemente é alvo de múltipla 
terapia farmacológica. Portanto, é necessário 
avaliar possíveis interações medicamentosas 
e em especial ter cautela com a escolha e do-
sagem da medicação analgésica a fim de evitar 
intoxicação.98

11) Monitoramento da pele

A avaliação da pele e o rodízio entre de-
cúbitos devem ser realizados com frequência 
pela equipe cuidadora. A necrose gordurosa 
subcutânea ou adiponecrose é uma complica-
ção rara, transitória e autolimitada da asfixia 
perinatal.99 É caracterizada por nódulos indo-
lores se desenvolvendo nas costas, membros e 
nádegas, que se movem livremente sobre mús-
culos e ossos (Figura 2). A pele sobrejacente 
pode ser de cor normal, com descoloração ou 
eritematosa. Essas lesões desaparecem espon-
taneamente, mas podem ocorrer complicações 
sistêmicas, sendo a hipercalcemia a mais grave 
e com necessidade de monitoramento rigoro-
so nestes pacientes.100 Estudos recentes suge-
rem que o resfriamento corpóreo pode ser um 
fator de risco adicional para adiponecrose em 
neonatos com EHI,101 mas esta também era des-
crita na era anterior à HT. Ainda é necessária 
a investigação para determinar se a adipone-
crose ocorre como resultado de insulto devi-
do à hipóxia/isquemia, exposição à baixa tem-
peratura, ou ainda se há uma combinação de  
ambos.

Figura 2. RN diagnosticado com necrose gordurosa

subcutânea após quadro de asfixia perinatal.102

12) �Monitoramento de possíveis efeitos 
adversos da HT

Reforçamos que o resfriamento corpóreo é 
o tratamento preconizado para RN com EHI mo-
derada e grave, mostrando-se seguro e eficaz.  
Entretanto, efeitos adversos da terapia são des-
critos103 e devem ser monitorados incluindo:

–	Alterações no ritmo cardíaco (o mais comum é 
a bradicardia sinusal sem repercussão hemodi-
nâmica);

–	Arritmias graves que necessitam tratamento 
ou interrupção do resfriamento são raras;

–	Plaquetopenia e alteração da cascata de coa-
gulação.

Frente ao fato de que não há qualquer evi-
dência sobre a eficácia de se realizar resfriamen-
to por tempo inferior a 72 horas e somada à se-
gurança já descrita do procedimento, a decisão 
de interromper a HT deve ser tomada em caráter 
de exceção, somente em casos onde todo o arse-
nal terapêutico já foi utilizado e a situação clíni-
ca impõe risco eminente de vida ao RN.

13) �Monitoramento dos cuidados especiais de 
enfermagem e fisioterapia

A enfermagem e fisioterapia desempenham 
papel fundamental no cuidado e monitoramento 
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do RN com asfixia perinatal. Dentre suas impor-
tantes funções deve-se assegurar:104

–	Adequada instalação de monitoramento multi-
paramétrico de sinais vitais, abrangendo ava-
liação de temperatura central por termômetro 
retal ou esofágico;

–	Cuidado fisioterápico rigoroso, pois as secre-
ções respiratórias podem ficar mais espessas 
durante a HT;

–	Umidificação e aquecimento dos gases, confor-
me protocolo clínico, em RN sob suporte venti-
latório, invasivo ou não invasivo;

–	Avaliação frequente da pele;

–	Controle rigososo de diurese;

–	Mudanças de decúbito entre as posições dorsal 
e ventral (supina e prona), buscando sempre 
manter alinhamento central da cabeça e evi-
tando flexão do pescoço;

–	Promover avaliação da dor;

–	Promover redução de estímulos estressores 
evitando manipulação desnecessária, ruídos, 
luminosidade, dentre outros;

–	Assegurar a interação e comunicação com a 
família, estimulando vínculo precoce entre os 
pais e o RN;

–	Realizar documentação protocolizada, incluin-
do o tempo de início de resfriamento corpóreo, 
possíveis oscilações de temperatura e veloci-
dade de reaquecimento.

14) �Equipamentos e equipe necessária  
para o atendimento ao RN com  
asfixia perinatal

Frente à necessidade de monitoramento 
cerebral e sistêmico descrito, a administra-
ção de HT idealmente deve ser realizada em 
centros com recursos e equipamentos que in- 
cluem:105

–	Berço tipo unidade de terapia intensiva;

–	Monitor multiparamétrico;

–	Ventilador Mecânico;

–	Óxido Nítrico;

–	Monitoramento cerebral com vídeo EEG ou 
aEEG;

–	Sistema de controle de temperatura contínuo 
servo-controlado;

–	Acesso a laboratório para realização de testes 
séricos;

–	Acesso a exames de imagem incluindo US e RM 
de crânio.

O acompanhamento preconizado é multidis-
ciplinar, além de equipe médica neonatal e de 
enfermagem bem treinadas, devem ser incluídas 
diversas especialidades como neurologia, car-
diologia, radiologia, fisioterapia, fonoaudiologia 
e psicologia.

15) Cuidados com a família

Certamente o nascimento inesperado de um 
RN que subitamente sofre graves lesões neuro-
lógicas e multissistêmicas, culminando em alto 
risco de morte ou déficit neurológico permanen-
te leva a uma das experiências mais traumáticas 
possíveis para os pais e por isso uma abordagem 
especial deve ser preconizada.

Estudos sugerem que os pais podem apre-
sentar depressão, ansiedade e estresse pós-
-traumático diante da doença crítica do RN.106,107 
É importante ressaltar que a maneira como os 
médicos interagem com os pais pode mediar 
traumas emocionais de curto e longo prazo, sen-
do necessário entender as barreiras e avaliar a 
melhor forma de comunicação.108,109

Durante os primeiros dias após o nascimento, 
é muito importante que os profissionais senio-
res conversem regularmente com os pais em um 
ambiente calmo, silencioso, preferencialmente 
longe da unidade de terapia intensiva.

O profissional sênior deve fornecer uma ex-
plicação completa da condição do RN, evitando 
a terminologia médica exclusiva. Provavelmente 
os pais terão dificuldades em conseguir inter-
pretar o cenário em uma única reunião.

A equipe de enfermagem desempenha papel 
fundamental ao fornecer explicações adicionais, 
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a fim de reforçar o que já foi explicado e de ‘per-
sonalizar’ o atendimento, ajudando os pais a se 
adaptarem ao ambiente da UTI.

O vínculo precoce entre pais e o RN deve ser 
estimulado e sempre que possível o tato e o colo 
devem ser permitidos. Um psicólogo com expe-
riência em cuidados neonatais desempenha um 
papel inestimável, fornecendo abordagem pro-
fissional ao cuidado com os pais.

16) �Acompanhamento após alta hospitalar / 
follow up

Os RN com asfixia perinatal devem ser acom-
panhados após a alta hospitalar por equipe mul-
tidisciplinar, tendo por objetivo detectar defici-

ências e promover a intervenção precoce para  
os RN.110

Múltiplos são os pontos a serem observados, 
incluindo nutrição, crescimento, perímetro cefá-
lico, avaliação motora e cognitiva, além de exa-
me oftalmológico e auditivo. Testes específicos, 
como a aplicação das Escalas de Bayley III de de-
senvolvimento infantil,111 podem ser utilizados 
para análise do neurodesenvolvimento entre  
18 e 24 meses de vida.

O acompanhamento deve progredir até a 
idade escolar e fases ainda mais avançadas, a 
fim de se avaliar e minimizar o comprometimen-
to causado pelo insulto hipóxico-isquêmico pe-
rinatal.
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Ricardo do Rêgo Barros (RJ)

Luciana Rodrigues Silva (BA)

MEMBROS:

Helita Regina F. Cardoso de Azevedo (BA)
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