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A lesão hipóxico-isquêmica cerebral é um processo contínuo que se inicia com um insulto e começa na pós-reanimação que é chamada de lesão de reperfusão. As alterações na perfusão cerebral constituem o principal mecanismo que determina toda a neuropatologia da lesão cerebral. É mais provável ocorrer quando ocorre interrupção do fluxo sanguíneo placentário, ou seja, a troca gasosa (estado que se chama de asfixia). Ao longo dos anos, a definição de asfixia mudou, mas o que é comumente reconhecido como um estado de risco para a lesão cerebral é um pH arterial do cordão umbilical inferior a 7, sendo considerado patológico, como uma acidemia fetal grave. É um processo contínuo, onde a interrupção do fluxo sanguíneo placentário, agudo ou intermitente pode levar a lesão de hipóxico-isquêmica; depois vem a reanimação do recém-nascido (RN) e invariavelmente ocorre na Sala de Parto e independente do grau de lesão inicial e dos eventos posteriores, podemos ter a lesão de reperfusão.
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           Este é um quadro muito importante: avalia ao longo do tempo as alterações que ocorrem quando ocorre asfixia em um feto de macaco. O animal inicialmente apresenta apnéia, a freqüência cardíaca (FC) neste momento ainda é razoável, mas depois continua caindo, há resposta compensatória, procurando manter a pressão arterial (PA). No entanto, se este processo continua após 4-5 minutos, o animal procura respirar e depois temos uma segunda fase de apnéia, que chamamos de apnéia secundária. Nestes 4-5 minutos, a FC cai progressivamente e neste estágio, na última tentativa de respiração, a FC está abaixo de 60. Começa também cair progressivamente a PA. O pH arterial apresenta uma queda progressiva (The treatment of asphyxiated, mature foetal lambs and rhesus monkeys with intravenous glucose and sodium carbonate. Dawes GS, Jacobson HN, Mott JC, Shelley HJ, Stafford A. J Physiol. 1963 Nov;169:167-84. Artigo Integral. Veja a figura 1.
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Como o organismo responde a uma interrupção do fluxo sanguíneo central?A resposta é a redistribuição do débito cardíaco para reservar o fluxo sanguíneo cerebral, miocárdico e adrenais. Por que as adrenais? Estas são muito importantes, pois as adrenais liberam catecolaminas. Havendo a interrupção do fluxo sanguíneo às adrenais,  os níveis de catecolamina caem, sacrificando o fluxo sanguíneo renal, intestinal e cutâneo. Apesar do  organismo procurar se adaptar, estes mecanismos costumam a falhar. Agora, quanto ao conceito da perda da autorregulação: isto se refere a um estado em que o fluxo sanguíneo cerebral é alterado e estas alterações refletem diretamente o que ocorreu na pressão sistêmica, aumentando o potencial de lesão durante os episódios de hipotensão.

Neste modelo de cordeiros, muitos anos atrás, a PA vai de 40-80mmHg e o fluxo sanguíneo cerebral se mantem constante, porem quando há uma queda ainda maior da PA,  a circulação cerebral que é  passiva em relação- pressão, se reflete também na redução da perfusão cerebral. Se houver hipertensão arterial, vamos ter aumento da perfusão cerebral. Isto é mais adequando ao adulto com hipertensão do que no RN (Pressure passive cerebral blood flow and breakdown of the blood-brain barrier in experimental fetal asphyxia. Lou HC, Lassen NA, Tweed WA, Johnson G, Jones M, Palahniuk RJ. Acta Paediatr Scand. 1979 Jan;68(1):57-63)

O primeiro estudo em RN que demonstrou  esta correlação foi de  1979 (eram RN a termos e prematuros-a circulação é totalmente dependente da PA. Este estudo foi muito criticado, mas já foi reproduzido em outras ocasiões. (Impaired autoregulation of cerebral blood flow in the distressed newborn infant. Lou HC, Lassen NA, Friis-Hansen B. J Pediatr. 1979 Jan;94(1):118-21.

 
Voltando ao diagrama que vimos anteriormente, a redistribuição circulatória, chega a um momento que estes mecanismos adaptativos falham e aí chegamos à fase de “pressão de circulação passiva” e podemos ter uma lesão isquêmica cerebral. O Dr, Morley fez um comentário ontem que sempre repito: raramente você tem uma lesão hipóxica; você tem normalmente lesão isquêmica e é por isto que normalmente falamos em lesão hipóxico-isquêmica. 

Além destas respostas circulatórias, os RN tem mecanismo adaptativos não circulatórios que permitem procurar preservar o cérebro do insulto. Também as crianças mais velhas e adultos tem estes mecanismos adaptativos.


Estes mecanismos adaptativos incluem uma depleção mais lenta dos compostos riscos em energia, o ATP, fosfocreatinina e nos cérebros em desenvolvimento, há uma depleção mais lenta de ATP. A utilização de substratos alternativos de energia (há possibilidade de se utilizar o lactato) nos preocupa (o lactato é uma boa fonte de energia, assim como os corpos cetônicos). Há uma resistência relativa do miocárdio fetal e neonatal a hipoxia e isquemia e o papel protetor da hemoglobina fetal que tem uma maior avidez pelo oxigênio do que a hemoglobina do adulto e libera mais oxigênio aos tecidos em relação à hemoglobina de adulto.

E finalmente o conceito do pré-condicionamento isquêmico: é um estado que foi melhor estudado no miocárdio, mas um órgão que  é exposto repetidamente ao insulto subletal e  depois sofre uma insulto mais severo, ele é mais capaz de suportar este insulto mais do que se sofresse um insulto agudo. É um pré-condicionamento. Mais uma vez retorno ao nosso diagrama. Já descrevemos a falha dos mecanismos de adaptação e acabamos tendo um quadro de hipoxia-isquemia. Como já discutimos em outra palestra, tema aumento dos compostos riscos em energia, como o ATP, fosfato, além de aumento dos neurotransmissores citotóxicos, como o glutamato, degradação de adenosina, formação de radicais livres, principalmente na presença de oxigênio, como pode ocorrer na Sala de Parto e este efeito acaba afetando o metabolismo da mitocôndria e há falha dos mecanismos de produção de energia, com potencial de necrose ou apoptose. É durante esta fase de reperfusão que existe o potencial de neuroproteção. E nesta fase na Sala de Parto durante a reanimação podemos ter um impacto antes mesmo de considerar a hipotermia terapêutica. Já demonstrei anteriormente que o problema começa depois que você administra medicações; você consegue restaurar o débito cardíaco, a PA; você administrou oxigênio e neste momento é que o cérebro está sob o risco de uma falha secundária de energia, apesar do fato de você ter conseguido restaurar estes componentes. Ontem mencionei que os mecanismos desta falha secundária de energia são provavelmente secundários as reações da excitocicidade do glutamato e da ativação do óxido nítrico sintetase.
Vejamos a neuropatologia: esta sugere que muito do que nos percebemos é devido à redução da perfusão cerebral. Existe 5 tipos neuropatológicos que podem acontecer e podem ser identificados através de imagens especializadas ou ser identificadas na autópsia.

-lesão parassagital

-leucomalácia periventricular (mais nos prematuros)

-isquemia cerebral focal ou multifocal

-envolvimento dos gânglios da base
-necrose neuronal seletiva

-A lesão cerebral parassagital é uma área comumente envolvida pela redução da perfusão. Esta área marginal está ao final dos vasos cerebrais principais, como as artérias média, intermédia e posterior. Quando a perfusão é adequada, o fluxo sanguíneo chega a estas áreas finais. Como esta área marginal é mais vulnerável, é a primeira a ser atingida com a redução da perfusão cerebral. Avaliando a topografia da representação desta região, é exatamente a área que afeta as extremidades proximais, principalmente os membros e na forma mais grave (é o substrato de quadriplegia espástica). Veja a figura 2. 
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Fig.2. Lesão parassagital: (A): corte coronal do cérebro de um RN a termo com asfixia que morreu no 3º dia de vida, onde se observam áreas de necrose nas regiões parassagitais (cabeça de setas) (B): vista lateral da convexidade cerebral de uma criança com 6 meses de vida que apresentou severa asfixia perinatal (observem a atrofia cortical na distribuição parassagital). Volpe JJ. Neurology of the Newborn, Third Edition, 1995, WB Saunders Company, Philadelphia, p. 279-369)

-A segunda lesão é a leucomalácia periventricular, demonstrada nesta peça da patologia (vemos cistos na substancia branca). Se avaliarmos os tratos corticoespinhais que atravessam estas áreas, percebemos que as fibras que servem os membros são as primeiras a serem atingidas e depois, as fibras que incluem as do tronco, braço e mãos as próximas mais vulneráveis, gerando quadriplegia espástica, mais associação visual nos casos mais graves (figuras 3 A e B)
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Fig.3. Corte coronal do hemisfério cerebral de um prematuro que sobreviveu várias semanas (leucomalácia periventricular cística). O infarto cavitado está localizado diretamente dentro das fibras que entram na cápsula interna (B): Evidência da leucomalácia cística ao ultrassom. Volpe JJ. Neurology of the Newborn, Third Edition, 1995, WB Saunders Company, Philadelphia, p. 279-369)

-Isquemia cerebral focal e multifocal também podem ocorrer. As lesões focais na minha experiência são bem menos prováveis de estarem associadas à asfixia. O diagnóstico pode ser feito pela ecografia transfontanela onde vemos uma área mais ecogênica, justamente na região irrigada pela artéria cerebral média. Nos RN a termo ocorre o envolvimento nos gânglios da base, não podendo ser muito aparente na ressonância magnética (RM). O envolvimento da cápsula interna pode levar a déficits motores (quadriparesia espástica), Assim, o envolvimento dos gânglios da base representa um sinal que vai determinar o desfecho do neurodesenvolvimento no RN a termo (figuras 4 e 5)
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Fig.4 Lesão cerebral focal isquêmica. Corte coronal do cérebro de um RN a termo com trombose da artéria cerebral média esquerda e um grande infarto isquêmico. O RN morreu 2 dias após o nascimento de complicações pela aspiração meconial. Volpe JJ. Neurology of the Newborn, Third Edition, 1995, WB Saunders Company, Philadelphia, p. 279-369)
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Fig.5. Evidência ao ultrassom de um infarto isquêmico focal, aos 7 dias de vida de um RN a termo com convulsões focais. No corte coronal observamos área hiperecogênica (cabeça de setas), na distribuição da artéria cerebral média esquerda (B) A tomografia computadorizada do mesmo RN evidencia a lesão na mesma região (cabeça de setas) Volpe JJ. Neurology of the Newborn, Third Edition, 1995, WB Saunders Company, Philadelphia, p. 279-369)

-Pode ocorrer a necrose neuronal seletiva (alguns neurônios são envolvidos regionalmente). Podemos ter o envolvimento do hipocampo, ponte, medula, mesencéfalo, diencéfalo que podem estar relacionados a problemas de sucção e de deglutição que vemos na fase de recuperação. Assim, podemos correlacionar a neuropatologia com desfecho de longo prazo.
Em resumo, o corresponde desfecho neurológico com o tipo de lesão: 
lesão parassagital: quadriparesia espástica;
leucomalácia periventricular:diplegia ou quadriplegia

lesão dos gânglios da base: coreoatetose, quadriplegia espástica

isquemia focal e  multifocal: hemiparesia ou quadriplegia

necrose  neuronal seletiva: na fase inicial pode haver convulsões e posteriormente, déficit cognitivos e retardo mental.

Então, na Sala de Parto você está reanimando o RN: o que você deve considerar é o que está acontecendo com a perfusão cerebral deste RN. Ele pode ter uma bradicardia profunda ou parada cardiorrespiratória, você não tem mais compostos riscos em energia, se pudesse seria importante medir o fluxo sanguíneo cerebral para avaliar a perfusão cerebral (não temos condições  ainda de avaliar a circulação cerebral durante  a reanimação, mas se a PA for baixa, você supõe que a perfusão cerebral está ausente ou reduzida), você mede o pH arterial umbilical (está abaixo de  7=acidemia grave). Todas estas são condições que aumentam o risco de lesões cerebrais. 


Uma reanimação cardiopulmonar ineficaz pode contribuir ainda mais para a lesão cerebral.
Quando você estiver começando a reanimar um RN deprimido, em várias fases durante este processo o cérebro está extremamente vulnerável a lesão

Reanimação na Sala de Parto do RN a termo deprimido: 92-93% dos RN respondem as manobras iniciais no primeiro minuto; 3-5% vão precisar de ventilação com máscara facial; menos de 2% vão necessitar de intubação (para os prematuros, esta percentagem é maior). Lembro que a reanimação intensiva pode ser necessária na presença ou ausência de acidemia fetal. Foi muito bom que o Dr. Morley mostrou que podemos ter muitos problemas quando pensamos que estamos ventilando bem.

Então vejam a situação que você pode se encontrar na Sala de Parto: o bebê nasce não está respirando, a FC precisa ser restabelecida, ele pode começar a respirar espontaneamente, você pode começar a ventilação com máscara facial até que a FC  chegue a 100, o RN está respirando espontaneamente  todos estão todos felizes.  No entanto, a ventilação pode não estar sendo eficaz, há escape, obstrução, a FC chega a 80, começa a cair mais, você inicia a massagem cardíaca, não está ventilando bem, começa uma cascata de eventos. Se a FC estiver abaixo de 60 e não consegue elevar esta FC e se o RN estiver em apnéia primária, ele com certeza vai responder a ventilação. Em situações de bradicardia prolongada, na rotura prematura de membranas, podemos ter uma situação de apnéia secundária, e assim, você não consegue elevar a FC

Este foi o primeiro trabalho publicado em Reanimação e dá credibilidade ao que acabei de falar para vocês: eu estava no Parkland Hospital, 30 mil partos, 39 precisaram de reanimação cardiopulmonar e epinefrina (0,12%). Estes números são consistentes nos últimos 10 anos. Então, a necessidade de reanimação é muito pequena. E o que foi interessante, foi a pergunta que surgiu: como vocês publicaram estes dados? Tivemos que ser honestos: 10 tiveram asfixia; 24 precisaram de reanimação cardiopulmonar devido à ventilação inadequada ou foram mal intubados (tubo no esôfago) e os outros casos, a ventilação foi ineficaz (não estava sendo capaz de restabelecer a capacidade residual funcional), Realmente quando você começa  a analisar e rever os dados é uma minúscula percentagem de RN  realmente tem asfixia que precisa de reanimação.

Avaliamos a correlação da massagem cardíaca, uso de adrenalina e o desfecho posterior dos RN a termo na presença ou ausência de acidemia: 5 de 15 tinham pH abaixo de 7 e destes 5, 4 tiveram desfecho anormal (mortalidade ou déficits muito grande). Dos 10 RN que precisaram de massagem cardíaca com um pH normal no corão umbilical, se desenvolveram normalmente. Isto faz sentido. Se está acidêmico (pH menor que 7), com bradicardia, reflete a duração da isquemia e  hipoperfusão do miocárdio. Agora se isto está relacionada à ventilação ineficaz esta asfixia é muito mais curta. Ainda que seja ineficaz esta ventilação está ao menos conseguindo suprir oxigênio aos tecidos.


Avaliamos a acidemia fetal grave (pH inferior a 7). No Parkland Hospital mediamos o pH do cordão umbilical de todos os RN (no período de 1 ano, 115 RN tinham um pH inferior a 7; 68 foram para o  Berçário, evoluíram normalmente. De repente o pH caiu para  6 e 7, o RN estava mamando, então você fala de resposta adaptativa, o que ocorre com o intestino, risco de enterocolite necrosante. Então avaliamos este grupo de RN: o que demonstramos que a única alteração foi a elevação da creatinina nas primeiras 24 horas e este RN evoluíram muito bem. Se não tivéssemos medido o pH, nem saberíamos que tinham asfixia. O que aconteceu com os 47 outros que foram para o Berçário: 39 evoluíram muito bem; 2 dos 39 com hipotonia ligeira, melhoraram e evoluíram normal. Oito  RN tiveram desfecho anormal ou tinham convulsões ou encefalopatia hióxico-isquêmica. O importante é que 6 destes 8, necessitaram de reanimação cardiopulmonar na Sala de Parto. O risco de lesão cerebral aumenta ao reanimar o RN com pH baixo (Severe fetal acidemia: neonatal neurologic features and short-term outcome. Perlman JM, Risser R. Pediatr Neurol. 1993 Jul-Aug;9(4):277-82).

Reavaliamos os nossos dados ao longo de 10 anos e procuramos avaliar a correlação entre morte e ou seqüela neurológica grave na presença ou ausência de acidose grave. Aqueles que precisaram de reanimação cardiopulmonar com o uso de adrenalina e tinham pH abaixo de 7,  25 de 28 tiveram desfecho anormal. E é isto que usamos como critérios para hipotermia terapêutica. 
O que é depressão perinatal? É só um Apgar baixo? Vocês  já sabem o que o Dr. Morley pensa do Apgar. É uma constelação de fatores que incluem a história de um evento sentinela, pH do cordão, etc. Acabei de demonstrar que não dá para avaliar somente o Apgar. É uma série de fatores. Aí entram os fatores: evento sentinela, reanimação prolongada, pH do cordão umbilical inferior a 7. Ao instituir a hipotermia terapêutica, precisamos saber qual é a causa da asfixia perinatal. Ensinamos aos nossos residentes: primeiro você precisa desenvolver as habilidades para aprender a lidar com a FC, massagem cardíaca, saber a causa da bradicardia. Eu sempre digo que você precisar considerar na Sala de Parto que um RN tem asfixia quando ele não está respondendo à reanimação inicial; você pode identificar que o pH está abaixo de 7. Sepse é um indicativo (Estreptococo). O RN pode nascer com uma depressão significativa e você começa a perceber que há outros sinais durante a reanimação. Pode haver aspiração de mecônio, mais ou menos acidemia, pode ter hipoplasia pulmonar, um sangramento intracraniano, hemorragia subdural, subaracnóide, malformação de vias aéreas, doença cardíaca. Então pode haver um processo que já determinou alguma patologia. Inicialmente: asfixia, sepse e mecônio devem ser considerados mais prováveis estarem associados a lesões cerebrais subsequentes.

Há fatores e eventos na Sala de Parto que podem aumentar o risco de lesão cerebral, incluindo febre materna, infecção placentária, hipoglicemia.

Vamos agora avaliar a associação entre febre, inflamação e depressão perinatal: 
-FEBRE MATERNA: O feto, assim como o neonato de mãe com coriamnionite clinica provavelmente estão febris, uma vez que o feto tem uma temperatura meio grau superior a da mãe no estado normal, pois não consegue dissipar normalmente calor. Então o RN é normalmente mais quente que a mãe.  A placenta atua como um principal radiador para dissipar calor e consegue dissipar 85% do calor fetal que é perdido para a mãe. Assim, a termorregulação fetal é dependente da mãe. Este gradiente feto-materno pode aumentar em um grau quando a mãe tem febre ou quando há algum problema que afeta a circulação placentária. Imagine: um RN de mãe com coriamnionite, mãe com 38.5ºC de temperatura, o RN pode nascer com 39 a 39,5. Quais são as conseqüência adversas da hipertermia fetal? Depressão ao nascer, necessidade de ventilação, redução do Apgar, hipotermia, convulsão e maior necessidade de cuidados intensivos e maior risco de paralisia cerebral. Este é um eslide (figura 6) de experimento em ratos: cérebro de ratos um com hipertermia, outro com normotermia e um com grave hipertermia (40 graus). Durante um insulto de hipóxico-isquêmico associado à hipertermia, a extensão da lesão cerebral é muito maior (Delayed postischemic hyperthermia in awake rats worsens the histopathological outcome of transient focal cerebral ischemia. Kim Y, Busto R, Dietrich WD, Kraydieh S, Ginsberg MD.Stroke. 1996 Dec;27(12):2274-80; Perlman JM. Hyperthermia in the delivery: potential impact on neonatal mortality and morbidity. Clin Perinatol. 2006 Mar;33(1):55-63).
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-INFECÇÃO-RESPOSTA INFLAMATÓRIA FETAL: Em Dallas, evidenciamos aumento de citocinas nos RN das mães com coriamnionite. Houve uma correlação entre o aumento da interleucina (IL) 6 e hipotonia. Estes RN que tinham coriamnionite e que apresentaram convulsões, tinham níveis mais elevados IL 6  entre 6-36 horas. Especulamos haver uma correlação entre reação inflamatória fetal e interleucina e o desfecho neurológico.
-QUANTO AO OXIGÊNIO: os RN de maior risco para lesão cerebral podem ser difíceis de serem identificados na fase inicial da reanimação. Estes RN podem ser críticos na restauração dos compostos de fosfato ricos em energia (Delayed ("secondary") cerebral energy failure after acute hypoxia-ischemia in the newborn piglet: continuous 48-hour studies by phosphorus magnetic resonance spectroscopy.  Lorek A  et al. Pediatr Res. 1994 Dec;36(6):699-706). Não é recomendado o uso de rotina de oxigênio durante a estabilização e reanimação. Se recomenda suplementar oxigênio se bradicardia persistente após 30-45 segundos de ventilação eficaz e a quantidade deve ser guiada pela resposta da FC
.
-GLICOSE: tanto a hipoglicemia como a hiperglicemia podem correr na fase de reanimação. A hiperglicemia é pior para o cérebro fetal do que do adulto. Pode contribuir para maiores níveis de lactato, pode contribuir para lesões cerebrais, principalmente no córtex parietal occipital. Quando estava no Parkland 27 pacientes de 185 (14,5%) tinham glicemia <=40mg% e destes, 15 apresentaram um desfecho anormal (estes RN tinham um pH maior, menor base excess e menor pressão arterial, em comparação com aqueles com glicemia maior que 40mg%). Regressão logística evidenciou 4 variáveis significativamente associadas com um desfecho anormal: glicemia sanguínea inicial menor  ou igual a 40 (OR-odds ratio- de 18,5;IC a 95% de 3,1-11,9), pH arterial do cordão umbilical <=6,9 versus >9,9 (OR:9,8 com IC a 95% de 2,1-44,7), Apgar de 5 minutos <=5 versus >5 (OR de 6,4 com IC a 85% de 1,7-24,5) e a necessidade de intubação com ou sem reanimação cardiopulmonar versus nenhuma (OR de 4,7 com IC a  95% de 1,2-17,9). Vejam a importância da hipoglicemia (Salhab WA, Wyckoff MH, Laptook AR, Perlman JM. Initial hypoglycemia and neonatal brain injury in term infants with severe fetal acidemia Pediatrics. 2004 Aug;114(2):361-6). Artigo Integral
Se o evento durante o parto é grave o suficiente para resultar em lesão isquêmica cerebral, geralmente haverá alteração no exame neurológico nas primeiras 24 horas, mas pode ser muitas vezes prevenido com hipotermia terapêutica. O método   mais usado é o estadiamento de Sarnat para avaliar o grau de  encefalopatia (Neonatal encephalopathy following fetal distress. A clinical and electroencephalographic study.
Sarnat HB, Sarnat MS. Arch Neurol. 1976 Oct;33(10):696-705.
Nota: Dr. Paulo R. Margotto. 
Consultem também:
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	MEMÓRIA:(há 29 anos): Hemorragia periventricular/hemorragia intraventricular no recém-nascido pré-termo
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............Regulação do Fluxo Sanguíneo Cerebral

Segundo Lou e cl, o  fluxo sanguíneo cerebral (FSC) no RN prematuro submetido à asfixia perinatal varia diretamente com a pressão arterial, indicando uma deficiente auto-regulação nesses RN. Assim, o fluxo sanguíneo à região periventricular seria sensível à mudança de pressão arterial e sugerem que a DEFICIENTE AUTO-REGULAÇÃO DO FSC no RN estressado é a base para o desenvolvimento da hemorragia periventricular que origina na rede capilar da camada germinativa no RN prematuro que teve hipoxia: com esta deficiente auto-regulação, as arteríolas podem estar maximamente dilatadas e os capilares estariam mais diretamente expostos à pressão arterial; como a pressão arterial eventualmente aumenta, os capilares podem ROMPER-SE, ocorrendo então o sangramento. Esforços devem ser feitos para prevenir a HIPERTENSÃO e o RÁPIDO AUMENTO DA PRESSÃO ARTERIAL. Fujimira e cl sugerem que flutuações da pressão arterial a partir de níveis iniciais baixos podem ser de importância na patogênese da HIV.


As observações de Lou e cl adicionam importantes conhecimentos que faz com que nossa atenção seja dirigida ao sítio arterial da rede vascular periventricular para melhor entendermos a origem da HIV. O uso não judicioso de expansores de volume e, sobretudo o uso exuberante de medidas para elevar a pressão arterial podem ter conseqüências deletérias, devido à peculiaridade do FSC do RN prematuro asfixiado.

Consulte estudo publicado há 11 dias no Journal of Perinatology, mostrando que baixa pressão arterial (<30mmHg) se associou com deficiente autorregulação do fluxo sanguíneo cerebral. Os autores monitorizaram a pressão de autorregulação nos prematuros (<=30 semanas) usando o índice de oximetria cerebral (COx). Devemos tentar manter  a pressão destes bebês >=30mmHg
Relationship between cerebrovascular dysautoregulation and arterial blood pressure in the premature infant. Gilmore MM, Stone BS, Shepard JA, Czosnyka M, Easley RB, Brady KM. J Perinatol. 2011 Nov;31(11):722-9. Artigo Integral
	Níveis de enzimas cardíacas em disfunção miocárdica em neonatos com asfixia perinatal 
Autor(es): Rajakumar PS et al. Apresentação: Carolina Ery, Isabela Silvério, Paulo R. Margotto
	



                  O escore de Apgar foi fortemente associado com paralisia cerebral

No total,11% (39/369) de crianças c/ Apgar < 3 foram diagnosticadas com paralisia cerebral, comparados com apenas 0,1 % (162/ 179 515) de crianças com Apgar 10;

               OR: 131 ( 95 % IC: 91 a 189)*
                                *Após ajuste para o peso: OR : 53 (95 % IC: 35-80).
	Associação de paralisia cerebral com escore de Apgar em recém-nascidos de peso baixo e normal: estudo de coorte populacional 
Autor(es): Kari Kveim Lie et al. Apresentação: Gabrielle Câmara, Rafael Rezek, Stela Matos, Paulo R. Margotto
	



    A C-Troponina é útil na avaliação da severidade da lesão do miocárdio e prognóstico do recém-nascido com asfixia
	Síndrome hipóxico-isquêmica:suas conseqüências
Autor(es): Sérgio Henrique Veiga 
	



	Lesão Cerebral na Asfixia - mecanismos
Autor(es): Maria Delivoria-Papadopoulos (EUA)
	



O aumento do Ca++  nuclear é o mecanismo central da morte celular programada, seguindo a hipoxia tecidual cerebral no recém-nascido. É o início da tragédia
	Prognóstico a longo prazo do recém-nascido asfixiado
autor(es): Jeffrey Perlman (EUA)
	



-a reanimação intensa é um preditor importante para o prognóstico adverso

-á reanimação intensa é um evento pouco comum na sala de parto

-as conseqüências a longo prazo, apesar do acometimento multissistêmico, se referem mais o acometimento do  sistema nervoso central

-esforços para reduzir as lesões cerebrais são fundamentais para reduzir a morbidade a longo prazo

	III Congresso Centro-Oeste de Medicina Intensiva: Asfixia Perinatal
Autor(es): Carlos Moreno Zaconeta
	




Paulo R. Margotto. Gravado, digitado, pesquisado, corrigido por Paulo R. Margotto
Brasília,  11 de novembro de 2011

Alterações fisiológicas durante a asfixia e reanimação de fetos de macacos rhesus ao nascimento (adaptado de Dawes e Adamsons, 1963-Klaus & Fanaroff, 1995)
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