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O objetivo deste estudo foi avaliar a evolugdo do exame neurolégico e do desenvolvimento,
pelo Denver developmental screening test (DDST), no primeiro ano de vida e a associagdo
dessa evolucao com varidveis maternas, obstétricas, perinatais, neonatais e pds-neonatais,
numa populacdo de 81 recém-nascidos de termo com asfixia neonatal, na Maternidade do
Centro de Atencdo Integral a Saide da Mulher (CAISM) da Universidade Estadual de
Campinas, de janeiro de 1991 a janeiro de 1999. Foi realizado um estudo descritivo
observacional de coorte retrospectiva, do seguimento desses recém-nascidos, realizado em
consultas com trés, seis meses € um ano. Asfixia neonatal foi diagnosticada pela presenca
de pelo menos trés dos seguintes critérios: Apgar de 5° minuto menor que seis, tempo de
reanimac¢ao maior que um minuto, comprometimento neurolégico e comprometimento
sistémico. Inicialmente foi feita andlise descritiva do exame neurolégico nas diversas
consultas, andlise comparativa das diversas consultas, com o teste de McNemar para
amostras emparelhadas e a seguir andlise bivariada e madltipla para as varidveis
independentes e a evolug¢do neuroldgica e de desenvolvimento de um ano. Com um ano, 54
(66,6%) criancas eram normais e destas, 34 tiveram alteracoes transitorias em pelo menos
uma das consultas e 27 (33,3%) tinham exame neuroldgico anormal. O DDST mostrou 66
(81,5%) normais e 15 (18,5%) com atraso. Na andlise bivariada, as varidveis
estatisticamente significativas, para exame neurolégico alterado com um ano, foram a
hipertensao arterial sistémica materna, edema cerebral no ultra-som, o exame neuroldgico
de uma semana e tempo de internacdo > 12 dias. Na andlise multipla, somente mostraram
associacdo independente, o edema pelo ultra-som e a hipertensdo arterial cronica. Em
relacdo ao DDST, com um ano, a andlise bivariada mostrou associagdo com atraso, do
acometimento de mais de trés sistemas, encefalopatia hipoxico-isquémica grau 2 e 3,
convulsdes nas 24 horas, ventilacdo neonatal, tempo de alimentacdo via oral > 4 dias e
tempo de permanéncia hospitalar > 12 dias e na regressdo logistica, somente o exame
neurolégico da primeira semana mostrou associagdo independente com o atraso. A
avaliacdo de interacOes de varidveis mostrou na andlise bivariada, que a interacdo exame
neuroldgico até sete dias com ventilagdo neonatal e interacdo neuroldégico até sete dias com
edema cerebral no ultra-som, estiveram associadas ao exame neuroldgico de um ano
alterado, e na andlise multipla, somente a interagdo exame até sete dias com edema cerebral

permaneceu associada a alteragdo do exame neuroldgico de um ano. Quando avaliada a
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primeira consulta, como varidvel independente, ela mostrou associacdo independente com
exame neuroldgico alterado com um ano e com o atraso no teste de Denver Conclui-se que,
a asfixia neonatal ainda contribui para grande nimero de comprometimentos neuroldgicos,
que estdo associados a eventos clinicos, precoces ou tardios, que isoladamente ou em
associacdo podem predizer ma evolugdo, e a importancia das manifestacoes clinicas deve
ser analisada da perspectiva do diagnoéstico, para tratamento precoce € do progndstico, para
aconselhamento das familias e encaminhamento a programas de prevengdo. H4, entretanto,
um contingente de situagdes transitérias, cujo conhecimento € importante, para evitar o

pessimismo nesse aconselhamento.
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The aim of this study was to evaluate the neurological examination and neurodevelopment
by Denver Development Screening Test (DDST) evolution, at one year and its association
with clinical variables, in 81 term neonates with birth asphyxia, born in the Maternity Unit
of the Center for Integral Assistance to Women’s Health at the State University of
Campinas, from january 1991 to january 1999. The study had a observational rectrospective
cohort design, of the folow-up of these neonates at three, six months and one year. Neonatal
asphyxia was diagnosed by the presence of at least three of the folowing criteria: an Apgar
score of less than six at five minutes, a need for positive pressure ventilation via an
endotracheal tube for more than one minute after delivery, hipoxic-ischemic
encephalopathy, and sistemic abnormalities during neonatal period. The statistical analysis
employed, was innitially descriptive of different consultations, then, comparative, with
McNemar test for matched samples and then, bivariate and multiple, to evaluate the
relationship between independent variables or interactions of variables and abnormal
neurological examination and delayed DDST. At year, 54 (66,6 %) infants were normal, 34
of wich, had transient abnormalities, at least in one of consultations and 27 (33,3%) had
normal neurological examination. The DDST showed to be normal in 66 (81,5) and delayed
in 15 (18,5%). In bivariate analysis, maternal chronic hipertension, ultrassonografy with
brain edema, neurological examination at seven days and discharge, a lenght of hospital
stay more than 12 days, were factors associated with abnormal neurologic outcome and
hipoxic-ischemic encephalopathy, seizures, more than three sistemic abnormalities, renal
failure, neonatal ventilation, starting oral feeding more than four days, neurological
examination at seven days and discharge, and a lenght of hospital stay, more than 12 days,
were factors associated with delayed DDST. After multiple analysis, chronic maternal
hipertension and neurological examination at seven days, were significantly associated
variables. Concerning DDST at year, bivariate analysis, showed more than three sistemic
abnormalities, hipoxic-ischemic encephalopathy 2 or 3, seizures at 24 hours, neonatal
ventilation, starting oral feeding > 4 days, and lenght of hospital stay more than 12 days,
associated with delay. In the logistic regression, only neurological examination reamained
as independent variable, associated with delay. Bivariate analysis of interactions, showed
that neurological examination with neonatal ventilation and interaction neurological

examination with brain edema, in ultrassonografy, were associated with abnormal
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neurological outcome. In multiple analysis, only the first interaction remained as
independent variable associated with abnormal neurological outcome. When neurological
examination at first consultation was studied as independent factor, it showed independent
association with abnormal neurological outcome and DDST delay. We conclude that,
neonatal asphyxia still contributes to a great number of neurological abnormalities, wich
are associated with clinical events, wich, isolated or in interactions, can predict
desfavorable evolution, and it is important to analyse the diagnosis, to permit early
treatment, and prognosis, to permit counselling parents and referral to early intervention
programs. There are, however, a distinct group of infants, with transient abnormalities,

wich knowledge is important to avoid pessimism in this counselling.
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A despeito dos recentes avancos na monitorizacdo bioquimica e biofisica do
feto no trabalho de parto, a asfixia neonatal ainda € uma patologia que contribui
grandemente para a mortalidade perinatal e neonatal e € responsavel por graves seqiielas
que representam um Onus significativo para a familia a sociedade e o pais. (GONZALEZ de
DIOS & MOYA, 1996; RUFO-CAMPOS & PALENCIA-LUACES, 2000; CARLI et al.,
2004.

Os primeiros relatos sobre asfixia neonatal foram feitos por LITTLE (1862), ao
tentar estabelecer associacdo entre eventos desfavordveis de parto e a ocorréncia de
deficiéncias neuroldgicas e retardo mental. O autor descreveu 47 criancas e adolescentes
com quadro espdstico, que tinham em comum histérias de parto prematuro, apresentagao
pélvica e trabalho de parto prolongado. Muitas destas criancas demoraram a chorar e
respirar ao nascer e apresentavam convulsdes precocemente. Ele concluiu que este quadro
somente poderia justificar-se por anormalidades ao nascimento e as considerou como a

maior causa de paralisia cerebral (PC).

Num segundo artigo classico CLIFFORD (1941), descreveu alteragdes como
edema e necrose cerebral em recém-nascidos que morreram apds um parto cesareo por
descolamento de placenta. Ele atribuiu estas alteracdes a asfixia, uma vez que havia

determinagdes anormais do equilibrio dcido-basico e sem evidéncia de trauma de parto.

A partir destes estudos estabeleceu-se durante muitas décadas o conceito de
causalidade entre a asfixia perinatal e a lesdo cerebral, responsavel por dano neuroldgico.
Estudos epidemioldgicos posteriores sugeriram que somente entre 8% a 22% dos casos de
paralisia cerebral eram devidos a asfixia, e este conceito, tido como verdadeiro, passou a
ser questionado a ponto de alguns autores julgarem a lesdo cerebral intraparto como rara ou
inexistente (NELSON & ELLEMBERG, 1986; BLAIR & STANLEY, 1988; NELSON,
1988; TOREFS et al., 1990). Outros autores, entretanto, consideram esta conclusio incorreta,
pois apesar de pequena, essa porcentagem constitui em termos absolutos, um grande
nimero de criangas com severa morbidade, que deve ser identificada durante o periodo

neonatal (GRAY et al., 1993; VOLPE, 1995a).
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A injuria hipoxico-isquémica € o que caracteriza a lesdo neuropatoldgica,
responsavel pelas alteracdes de neurodesenvolvimento, encontrada nos recém-nascidos
asfixiados. Esta injuiria resulta de alteracdes hemodindmicas associadas ao pré-natal,
durante o parto e mesmo eventos neonatais, que podem afetar seletivamente dareas
vulnerdveis do sistema nervoso central, que variam com a idade gestacional e sdo aquelas
com alto grau de imaturidade cérebro-vascular e bioquimica, no momento do insulto

hipéxico-isquémico (VOLPE, 1995a).

Embora a asfixia ocorra mais freqiientemente em recém-nascidos com menor
idade gestacional e peso (MacDONALD et al., 1980), a injuria hipdxico-isquémica € a
causa mais importante de morbidade a longo prazo em recém-nascidos de termo e a maioria
dos estudos de progndstico tem considerado apenas estes recém-nascidos, uma vez que no

prematuro outros fatores adversos podem agir no cérebro imaturo (SIMON, 1999).

Apesar do uso amplo do termo asfixia perinatal, ndo existe consenso sobre sua
definicao (BLAIR, 1993; CARTER, HAVERCAMP, MERENSTEIN, 1993). A auséncia de
medidas objetivas do dano asfixico tem contribuido para dificultar o relato dos seus efeitos
no prognostico. Histéricamente, diferentes defini¢des de asfixia foram discutidas pelos
autores, como baixas pontuacdes no teste de Apgar, (APGAR, 1953), acidose na gasometria
arterial ( BRETSCHER & SALING, 1967; SYKES et al.,1982; SILVERMAN et al., 1985;
LOW et al.,1988; MARRIN & PAES, 1988; RUTH & RAIVIO, 1988; HANNAH, 1989),
registro cardiotocografico andmalo (CALDEYRO-BARCIA et al., 1963; BEARD, 1974;
QUILLIGAN & PAUL, 1975; HAVERCAMP et al.,1979; MacDONALD et al. 1985;
LEVENO et al., 1986), retardo para iniciar a respiracdo espontinea (DAWES, 1969;
MacDONALD et al., 1980; MULLIGAN et al., 1980), disfuncio neuroldgica, convulsdo e
comprometimento sistémico (SARNAT & SARNAT, 1976; FINER, 1981; PERLMAN,
1989; HALLIGAN et al, 1992). Esta diversidade de critérios, faz com que as comparacoes
epidemioldgicas de incidéncia, resultados terapéuticos e prognéstico sejam dificeis de

estabelecer (GONZALEZ de DIOS & MOYA, 19961 ¢ II).

A associagdo de critérios tem sido recomendada, para estabelecer o diagnostico
e prognéstico mais precisos (BLAIR & STANLEY, 1988; GILSTRAP, et al., 1989;
PORTMAN et al., 1990; GRAY et al., 1993; SOCOL, GARCIA, RITER, 1994; PEREIRA
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et al., 1996 e mais recentemente, os estudos sobre progndstico tém utilizado critérios que se
aproximam mais da definicdo de asfixia da Academia Americana de Pediatria que sdo:
acidemia metabdlica ou mista no sangue de corddo, Apgar menor que trés, por mais de
cinco minutos, comprometimento neurolégico neonatal e disfuncdo de mudltiplos 6rgaos
(AMERICAN ACADEMY OF PEDIATRICS, AMERICAN COLLEGE OF
OBSTETRICIANS AND GYNECOLOGISTS, 1992).

Com relagdo a fisiopatologia da asfixia, ela € mais estudada e descrita em
relacdo a les@o neuroldgica. Na presenca de um insulto asfixico, o feto utiliza uma
variedade de mecanismos adaptativos, que incluem aumento do fluxo de sangue para
cérebro, coracdo e adrenais e desvio do fluxo de pulmdes, intestino, figado, rins e muisculo
esquelético. Inicialmente, hd um discreto aumento na pressdo arterial e pouca mudanga no
débito cardiaco. A medida que a asfixia progride, o feto passa a ser dependente do
metabolismo anaerdbico da glicose, que € oxidada a dcido pirtvico e dcido latico, que se
acumulam e originam a acidose metabdlica. A hipdxia e acidose severas conduzem a
diminui¢do da freqiiéncia e débito cardiacos e queda na pressdo arterial, com conseqiiente
reducdo do fluxo cerebral, isquemia e necrose celular (WILLIAMS et al.,, 1993;

VOLPE, 1995a).

A necrose celular, secundaria a hipéxia e a isquemia, acontece por mecanismos
citotoxicos. A metabolizagdo anaerdbia da glicose, induz a um consumo maior de glicose
pelo cérebro, com aumento da glicdlise, deplecdo das reservas de glicogénio cerebral e
reducdo de compostos altamente energéticos intracelulares, como fosfocreatina e
adenosinatrifosfato (ATP). A queda dos niveis de ATP ocasiona uma alteracdo na bomba
de sodio da membrana celular, permitindo a entrada de sédio e cloro na célula, com

conseqiiente entrada de dgua, que leva a edema chamado citotéxico.

A seguir, uma falha da bomba de s6dio produz a abertura dos canais de célcio e
a entrada do ion na célula. A presenca do célcio no citoplasma estimula a acdo de enzimas
peroxidases, lipases e nucleases, e a producdo de radicais livres, via metabolismo da
xantina, dcido aracdonico e do 6xido nitrico, além de permitir a liberacdo de glutamato,
aminodcido excitotdéxico, em excesso nas sinapses. Todos esses mecanismos concorrem

para degeneracao e morte celular. Para sobrevivéncia dos tecidos afetados € necessario que
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se produza uma etapa de reperfusdao, que normalmente aumenta o dano celular, por
mediacdo de mais radicais livres, provenientes da oxidacido da hipoxantina a xantina e por
acimulo de neutréfilos aderidos aos endotélios da microcirculacdo, que seguem a

reperfusdo tissular (CLARK, 1989;WILLIAMS et al., 1993; VOLPE, 1995a).

A circulagdo cerebral depende de mecanismos de autorregulacdo vascular
adequados, para que a pressdo de perfusdo seja constante. Quando se associam a isquemia,
hipercapnia, acidose ou hipotensdo, hd perda desses mecanismos, o que conduz a liberagcao
de célcio, glutamato, radicais livres, edema vasogénico e citotoxico, que impede a
circulacdo local, fendbmeno chamado de “ndo refluxo”, muito lesivo. Estes mecanismos
desembocam no que se denomina core de lesdo, local da morte celular (RUFO-CAMPOS

& PALENCIA-LUACES, 2000)

Ao redor do core de lesdo, hd uma drea parenquimatosa, que possui fluxo
cerebral minimo, denominada “zona limitrofe”, onde se originam alteracdes funcionais do
neurOnios, que preservam sua integridade estrutural durante algum tempo, mas podem
sofrer dano secunddrio ou tardio, pela mesma cascata de processos desencadeados pela

lesdao primaria (CASTILHO,2000).

Recentemente, alguns trabalhos puderam demonstrar que uma grande parte do
dano cerebral produzido durante a hipéxia e isquemia, se deve a ativacdo de resposta
inflamatdria no sistema nervoso central. Esta resposta depende da micrdglia acumulada, em
resposta a agressao hipoxica e dos macréfagos, recrutados para eliminar os restos celulares.
A microglia € o principal fonte de fator de necrose tumoral (TNF-a) e os astrocitos de
interleucina 1 (MARTfN—ANCEL et al., 1997; CASTILHO, 2000; CECCON, 2003;
SILVEIRA & PROCIANQY, 2003), que aumentam a sintese de 6xido nitrico, que pode
participar do dano neuronal. Durante a isquemia também had acimulo de neutrdfilos,
mondcitos e linfocitos T, que desaparecem posteriormente. A adesdo dos leucdcitos ao
endotélio produz vasoconstricdo e agregacao plaquetdria, que pode exacerbar a a¢do dos

radicais livres e ampliar a cascata de citoquinas, com incremento do dano neuronal.
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Os locais de lesdo hipdxico-isquémica causada pela asfixia, identificados a
partir de estudos neuropatologicos em cérebros de recém-nascidos asfixiados, variam
segundo a idade gestacional e no recém-nascido de termo, predominam as lesdes de cortex

e tronco cerebral (BRANN, 1986).

No recém-nascido de termo, VOLPE (1995a) classifica as lesdes segundo a
predominincia da hipdxia ou isquemia. Como manifestagdes da hipdxia sdo descritas a
necrose neuronal seletiva, caracterizada por necrose dos neur6nios da cortex cerebral,
diencéfalo, tronco cerebral, cerebelo e medula espinal e o status marmoratus, caracterizado
por perda neuronal, resposta astrocitdria e hipermielinizacdo dos ganglios da base. A lesao
isquémica mais importante, que acontece no recém-nascido de termo € a lesdo cerebral
parassagital e caracteriza-se por necrose da cortex cerebral e substincia branca subjacente,
localizadas ao redor das ramificacdes finais das artérias cerebrais anterior, média e

posterior.

Estudos em modelo animal, mostraram que o dano cerebral no feto de termo
pode ocorrer com um curto episodio de andxia, ou apds um sustentado episddio de hipoxia.
A anodxia, em cerca de 12 minutos, causa a necrose neuronal, principalmente do tronco
cerebral, tdlamo e ganglios basais, sendo poupados o cortex e o cerebelo e sem edema
cerebral. E compardvel, no feto humano, a situacio de um prolapso de corddo
(RANCK & WINDLE, 1959). No episodio sustentado de hipoxia, de uma a trés horas, a
lesdo principal € a necrose focal ou generalizada da regido parassagital e zonas juncionais
entre os l6bos parietal e occipital, com presenca de edema cerebral, além de necrose
neuronal dos ganglios basais e do tidlamo (MYERS, 1972). Esta lesdo € compardvel no
humano a hipdxia secundéria ao descolamento prematuro de placenta e hipotensdo materna

(BRANN, 1986; LOW, 1993; PASTERNAK, 1993; PASTERNAK & GOREY, 1998)

Entre as manifestagdes clinicas da asfixia no periodo neonatal, destaca-se a
alteracdo do exame neuroldgico, que no recém-nascido de termo faz parte da denominada
encefalopatia hipdxico-isquémica e pode incluir um estado aparente de hiperalerta,
tremores, alteracoes de postura e movimento, apnéia, faléncia respiratdria, degluticio
anormal, respostas pupilares e oculomotoras anormais, fontanela anterior tensa e

convulsdes neonatais precoces (SARNAT & SARNAT, 1976; HILL & VOLPE, 1989).
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Além do exame neurolégico alterado, lesao multissist€émica pode acontecer nos
primeiros dias de vida e inclui acometimentos renal (HAFTEL et al., 1978; PERLMAN &
TACK, 1988), respiratério (ROSA & MARBA, 1996), cardiaco (LEES, 1980;
GONZALEZ DE DIOS et al., 1997¢c); BARBIERI et al., 1999), hepético, metabdlico e de
coagulagio (THOMPSON-CHAGOYAN et al., 1992 ; MARTIN-ANCEL et al., 1995;
ROSA & MARBA, 1996), intestinal (BERSETH & McCOY, 1992; AKINBI et al., 1994),
muscular (KASIK et al., 1985). A lesdo orginica pode ocorrer por desvio precoce de
sangue desses orgdos, no inicio do episddio asfixico, ou lesdo hipdxico-isquémica

propriamente dita no final do episédio (PERLMAN, 1989; PERLMAN et al., 1989).

Em relacdo as lesdes especificas, descritas anteriormente, a necrose neuronal
seletiva, manifesta-se no periodo neonatal com convulsdes, anormalidades do tonus
muscular, movimentos extra-oculares, engasgo e succdo alterada e, a longo prazo,
disfun¢do motora, deficiéncias intelectuais e convulsdes. Pode aparecer paralisia cerebral
como conseqiiéncia da lesdo cortical e podem persistir anormalidades do tronco cerebral,
com problemas de alimentac¢do, aspiragcdes, ou disartria. O status marmoratus dos ganglios
basais ndo tem manifestacdo neonatal e evolui, a longo prazo, com aparecimento de
distonia, tremor e déficit intelectual, além da paralisia cerebral tipo atetéide. A lesdo
parassagital associa-se no periodo neonatal a fraqueza da cintura escapular e hipotonia das
extremidades proximais e, a longo prazo, com retardo mental e quadriplegia espastica. Um
nimero consideravel de comprometimentos de aprendizado, tem sido detectado em recém-
nascidos de termo asfixiados, mais notadamente nas dreas de linguagem e habilidades

visual-espaciais, decorrentes desta lesao (HILL & VOLPE, 1989).

Para uma adequada interpretacio da relacdo entre a asfixia perinatal e as
seqlielas é necessdrio considerar a vulnerabilidade individual a lesdo hipéxico-isquémica, a
presenca de lesdes cerebrais antes do nascimento e o tempo de atuacdo do episddio
asfixico, assim como fatores ambientais ou genéticos, que possam determinar uma
tolerancia menor do sistema nervoso ao estresse do parto. A partir de um episédio de
asfixia, alguns recém-nascidos sobrevivem e se recuperam de forma completa, enquanto
que outros desenvolvem déficits permanentes. Esta diferenca guarda relagdo com a

fisiopatologia da lesdo hipdxico-isquémica, descrita anteriormente. Em geral depois da
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agressao, as células do nucleo de lesdo, tem morte irreversivel, enquanto que as da “zona
limitrofe”, podem morrer lentamente, algumas horas ou dias depois, fendmeno chamado de

apoptose.

Neste sentido, todo recém-nascido que experimentou um episddio de asfixia,
evidenciado por um comprometimento neuroldgico precoce, deverd ser seguido para
dificuldades do neurodesenvolvimento apds a alta. Acompanhamento longitudinal deve
incluir avaliacdo neuroldgica, de desenvolvimento, psicolégica e psicoeducacional e, se
possivel, avaliagdes neurofisioldgicas e de imagem, com subseqiiente correlacido clinico
patologica. (SIMON, 1999). Diferentes aspectos da evolugdo neuroldgica podem ser
avaliados nas diferentes idades e poderdao seguir até idades pré-escolares, porque alguns
padrdes do neurodesenvolvimento s6 se manifestam mais tardiamente e, também, porque
sdo descritos padrdes de anormalidades transitorias durante o primeiro ano de vida, nesses
neonatos. Como a sobrevivéncia é maior nos recém-nascidos de termo, € como o insulto
nestas criangas € mais difuso, comprometimentos globais de desenvolvimento sdo mais
freqiientes. Enquanto os prematuros podem ter quadros transitorios de hipertonicidade, que
melhoram entre oito e 12 meses, em recém-nascidos de termo, os padrées anormais de
tonus tendem a ser permanentes e podem anteceder maiores problemas motores e necessitar

de intervengdo (SIMON, 1999).

A diferenciagdo entre as anormalidades persistentes e transitorias de menor grau
¢ complexa e tem sido buscada através de escores, com o0s sinais clinicos, que possam

estabelecé-la. (AMIEL-TISON; ELLISON, 1986).

Nos primeiros trés meses, a caracteristica neuroldgica esperada € de alguma
excitabilidade -resposta a ruidos, manipulacdes e desconforto visceral- e uma evolucdo de
progressdo de relaxamento de tonus no sentido céfalo-caudal, que comeca nas maos e
bracos e termina nos inferiores. Persistente hipotonicidade do pescoco e bracos em
associacao com hipertonicidade das pernas, ¢ um padrao perigoso. Recém-nascidos que t€ém
comprometimento neurolégico na alta podem evoluir com melhora aos trés meses, ou
persistir com as anormalidades, de duas maneiras: (1) hipotonicidade de cintura escapular e
contato pobre com o examinador e (2) persistente hipertonia nas extremidades inferiores,

hiperexcitabilidade e hdbitos de sono pobres (AMIEL-TISON; ELLISON, 1986) .
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Os maiores déficits neurolégicos usualmente podem ser reconhecidos dos
quatro aos 12 meses € ndo € comum serem reconhecidos depois de um ano. Poucas
anormalidades transitdrias persistem além de 15 meses. Hidrocefalia e disfuncdo motora —
diplegia, hemiplegia, tetraplegia, hipotonia usualmente sdo diagnosticadas no primeiro ano.
A constelag@o de hipertonia de membros, hipotonia do eixo, retardo moderado ou severo da
funcdo cognitiva e microcefalia € suficientemente estdvel para permitir pouca esperancga de
recuperagdo parcial ou total. Quadro convulsivo pode acompanhar estes achados, ou pode

se desenvolver nos anos seguintes.

Dificuldades de degluti¢do interferem na alimentagdo normal e na nutri¢do, que
deve ser acompanhada, com tratamento que possibilite também o crescimento adequado do
cérebro (SIMON, 1999). A microcefalia ¢ comum em criancas asfixiadas e resulta de
atrofia cerebral associada a perda do potencial de crescimento cerebral pds-natal
(BADAWI et al., 1994). A avaliacdo visual de rotina € recomenda apds a alta, com seis e
doze meses, pois estas criancas podem ter comprometimentos decorrentes do
comprometimento do cortex visual na regido parieto-occipital, na “zona limitrofe” das
artérias cerebrais posterior e média. Embora a visdo de algumas criancas esteja muito
comprometida, € descrito que ela pode melhorar em 50% das criancas nos dois primeiros
anos, por conta da reorganizag¢do neuronal, ‘plasticidade,”’no sistema visual imaturo apds a
injuria (CIONI et al., 1996). A detec¢dao precoce dos defeitos visuais € importante para
encaminhamento para programas de prevencdo. Também deve ser realizado o screening

auditivo de rotina na alta, entre 6 e 12 meses e ao entrar na escola, com o mesmo objetivo.

Do ponto de vista clinico, um desafio importante, no manejo de uma crianga
com asfixia ao nascimento, é o diagnostico precoce das anormalidades neuroldgicas, que
permita iniciar rapidamente medidas terapéuticas de neuroprotecdo, para resgatar algumas
células, que de outra forma morreriam, num periodo chamado de *“janela
terapéutica”(LOPEZ-GOMEZ et al., 2000). Outro desafio com que se depara o

neonatologista € o aconselhamento familiar acerca do progndstico provével.

Em relagcdo aos indicadores de progndstico a longo prazo, vdrios estudos tém
buscado identificar quais eventos clinicos maternos, fetais neonatais e pds-neonatais de

maior valor progndstico em recém-nascidos a termo asfixiados (SHANKARAN et al.,
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1991; GONZALEZ de DIOS & MOYA, 1996; SIMON, 1999; BOO et al, 2000; LOPEZ-
GOMEZ et al., 2000; CARLI et al.; 2004)

Os antecedentes maternos, que incluem idade, estado civil e a cor, sdo citados
para descrever as condi¢des socio-econdmicas das populacdes estudadas, ou porque podem
estar relacionados a patologias de risco para asfixia, como a hipertensdo, por exemplo,
porém, uma revisdo dos estudos, concluiu que ndo tém sido associados a asfixia
(ROSA & MARBA, 1997). Também ndo tem sido encontrada sua associacdo com
prognodstico, nos estudos epidemioldgicos, entretanto, SHANKARAN et al, 1991, no
seguimento de 26 recém-nascidos de termo com asfixia perinatal grave, encontraram
associacdo independente entre baixo nivel sdécio-econOmico materno e alteracdo do
desenvolvimento com 60 meses. Estas criangas ja tinham avaliacdo neuroldgica anormal

com um ano.

Em relacdo aos antecedentes obstétricos, os que tém sido associados com
injuria hipoxico-isquémica incluem a nao realizacdo do pré-natal, gravidez multipla,
paridade, descolamento prematuro de placenta, placenta prévia, hipertensdo arterial cronica
e doenca hipertensiva da gestacdo (PIEKKALA et al.,, 1985; AL-ALFY et al., 1990;
GAFFNEY et al.1994; ROSA & MARBA, 1997; ROSA & MARBA; 1999), no entanto
poucos estudos tem mostrado sua associagdo com prognéstico (GHERPELLI et al., 1993;
FUNAYAMA et al, 1996). Estes autores encontraram associagao de hipertensao materna e

doenca hipertensiva da gestacdo e alteracao do exame neuroldgico de recém-nascidos.

Dos antecedentes de parto, uma revisdo de 12 estudos randomizados,
controlados sobre a monitorizagdo cardiaca fetal continua, concluiram, que ndo havia
diferenca no progndstico, com monitoriza¢do continua ou intermitente, embora a continua
tenha sido associada a uma reducdo da incidéncia de convulsdes neonatais. Tem pouca
sensibilidade e especificidade e o numero de falso-positivos é grande (THACKER,
STROUP, PETERSON, 1995). Outras varidveis associadas ao parto, como liquido
amnidtico meconial (MEIS et al., 1978; ROSA & MARBA, 1997) e alteracdoes do
equilibrio 4cido-basico fetal (GODWIN et al., 1992), sdo descritas como indicadores de
sofrimento fetal, asfixia e complicacdes neurolégicas neonatais, porém, ndao se refere

nenhuma delas associada a evolu¢do anormal em recém-nascidos asfixiados, nos estudos
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epidemiolégicos (GONZALEZ de DIOS & MOYA, 1996; RUFO-CAMPOS &
PALENCIA-LUACES, 2000). O trabalho de parto, tipo de parto, periodo expulsivo
prolongado, prolapso de corddo e uso de anestesia sdo citados como fatores de risco para
asfixia, por alterarem a circulacio e oxigenacao fetal (ROSA & MARBA, 1997), mas nio

ha referéncia a sua associagdo com progndstico

Dos marcadores neonatais, o sexo (AMATO, HOWALD, VON MURALT,
1987) gemelaridade (AMATO, HUPPIL, SHNEIDER, 1990; HALLIGAN et al., 1992) ¢ o
retardo de crescimento intra-uterino (MacDONALD et al., 1980) tém sido associados a
asfixia, mas ndo ao progndstico. Outro parametro habitualmente utilizado para se
estabelecer o progndstico, é o boletim de Apgar (APGAR, 1953; DRAGE et al., 1964),
mas a sua associacdo com evolucdo € discutida, e hd controvérsia nos estudos. Um Apgar
baixo com 1 e 5 minutos, ndo é um bom preditor de morte ou progndstico adverso e a
maioria das criancas com paralisia cerebral, apresenta o escore normal. Este risco passa a
existir se o escore for persistentemente baixo, ou se houver sinais de alteragao neurolégica
neonatal (NELSON & ELLEMBERG, 1981, AMERICAN ACADEMY OF PEDIATRICS,
1996).

Os valores do pH de sangue de corddo, obtidos no momento do parto, t€m sido
apontados como sendo marcadores de ocorréncia de asfixia perinatal e sua gravidade
(PERLMAN & RISSER, 1993; SOCOL et al., 1994). Como preditor, o pH de corddo nédo
tém sensibilidade nem especificidade para predizer prognostico. H4 uma associagdo grande
entre complicacdes neonatais e pH de sangue arterial de corddo umbilical menor que 7,00,
no entanto, 80% destas criancas serdo normais em exames de seguimento

(GODWIN et al., 1992).

A necessidade de reanimacgdo vigorosa, com intubacido endotraqueal e pressdao
positiva ao nascimento e sua associa¢do com evolucao anormal foi demonstrada no estudo
de GONZALEZ de DIOS & MOYA (1996). Quando acopanhada de acidemia grave, foi
acompanhada de progndstico adverso em 90% de recém-nascidos asfixiados. No entanto, se
ela resulta de problemas técnicos da reanimac¢do do recém-nascido, acompanha-se de 95%
de bom prognéstico (PERLMAN & RISSER, 1996). O retardo do inicio da respiragdo

espontanea de 30 minutos ou mais e a necessidade de compressdes tordcicas na
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ressuscitagdo, também se mostraram preditores de progndstico adverso (EKERT et al.,

1997).

A encefalopatia hipoxico-isquémica € um importante sinal de md evolucdo
neuroldgica (SARNAT & SARNAT, 1976; VOLPE, 1995a). Um escore clinico define a
sua gravidade com leve, moderado e grave. O progndstico da leve e grave € mais facil de
definir, a primeira usualmente evolui com normalidade e a ultima com morte ou seqiiela
grave. A forma moderada, define menos o progndstico, pois s6 um quarto destas criangas
evolui com seqiiela (SARNAT & SARNAT, 1976; FINER et al, 1981;
LEVENE et al., 1985).

Além da gravidade, a duracdo dos sinais neuroldgicos tem poder preditivo.
Pensa-se que a demonstracdo da recuperacdo de um grau moderado ou grave de
encefalopatia, por volta de um semana, pode ser um bom indicador prognoéstico. Parece que
o estado neurolégico com uma semana dd o melhor marcador progndstico clinico. Com
efeito, esperar até que a crianga tenha uma semana, permite demonstrar o seu potencial de
intriseco de recuperacao a asfixia, que pode ser substancial e marcado por uma variedade
interindividual (AMIEL-TISON & ELLISON, 1986; SHEVELL, MAJNEMER,
MILLER, 1999).

A presencga de convulsdes neonatais € outro marcador clinico que pode sugerir
um risco aumentado de comprometimento neuroldgico tardio. Este risco é maior, se as
convulsdes sdo de inicio precoce — dentro das 24 horas de vida — ou de dificil controle

(NELSON & ELLEMBERG, 1986; VOLPE, 1995a).

Dados que relacionam o comprometimento sist€mico com anormalidade
neuroldgica sdo escassos nos trabalhos. Atencdo particular tem sido focada no rim, e se
demonstrou que oligliria se acompanhou dos graus mais graves de encefalopatia
hipéxico-isquémica (PERLMAN, 1989). Num estudo, a morte ocorreu em 5% e seqiiela
neuroldgica em 10% de criangas asfixiadas com diurese normal, enquanto que em pacientes
com persistente oligiria, 33% morreram e 67% desenvolveram comprometimento

neurolégico ( PERLMAN & TACK, 1988).
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Avaliagdes de neurocomportamento neonatal, t€m sido aplicados a recém-
nascidos asfixiados, com risco de seqiiela neuroldgica, pois se considera que demonstrem
validade preditiva. Este método consiste do julgamento da qualidade de um tipo particular
de movimentos do recém-nascido, chamados movimentos gerais (PRECHTL, FERRARI,
CIONI, 1993; PRECHTL, 1997). Um exame neurocomportamental neonatal normal, é
fortemente associado com bom progndstico e muitas criancas com déficits tardios de
desenvolvimento na infincia, tiveram exames neurocomportamentais neonatais anormais.
O valor progndstico, entretanto, € limitado pela alta taxa de falso-positivos, que evoluem

para a normalidade (SHEVELL et al.,1999).

Dos estudos neurofisiolégicos, o eletroencefalograma (EEG) tem mostrado
utilidade como preditor de evolucdo desfavordvel. Embora as convulsdes ocorram no
contexto da asfixia perinatal, é a atividade interictal de base que se mostrou de significancia
prognostica (LEGIDO et al., 1991; LIESHOUT et al., 1995). Estudos recentes t€ém usado a
monitorizacdo precoce com eletroencefalograma continuo, de canal tnico e amplitude
integrada, nas primeiras seis a oito horas de vida, como preditor de progndstico
(THORNBERG &  EKSTRON, 1994;  HELLSTRON-WESTAS, ROSEN,
SVENNINGSEN, 1995). Outro estudo, encontrou associacao entre encefalografia continua
de duplo canal, as 12 horas de vida e evolucdo neurolégica anormal, com 12 meses
(AZZOPARDI et al., 1999).Tal como um EEG, pensa-se que esses exames atuem como um
monitor de funcdo cerebral, na avaliacdo da atividade de base, que pode ser classificada
como normal, baixa voltagem, isoelétrica e surto-supressdo. Essa categorizacdo permite
atualmente uma acurdcia de predicdo positiva em aproximadamente 85%, em
recém-nascidos asfixiados, quando usada com varidveis clinicas, como a severidade da

encefalopatia hipéxico-isquémica (THORNBERG & EKSTRON, 1994)

A avaliacdo dos potenciais evocados permite identificar as vias consideradas de
vulnerabilidade seletiva a injdria asfixica. Retardo ou auséncia de potenciais evocados
visuais, nas primeiras seis horas, predisse morte ou progndstico adverso com uma
sensibilidade de 94,7%, especificidade de 73,3% e um valor preditivo positivo de 81,8%
(EKEN et al., 1995). Potenciais evocados medidos mais tarde, podem também ser uteis. Em

uma série de 36 criancas asfixiadas, todos os 14, que sobreviveram sem déficits
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neuroldgicos, tinham potenciais evocados normais, na primeira semana de vida, enquanto
que, dos 22 que apresentaram déficits, 20 tiveram potenciais evocados visuais anormais,
além de uma semana (MUTTIT et al., 1991). Potenciais evocados somato-sensoriais
anormais além do quarto dia também se mostraram associados a déficits subseqiientes
(GIBSON, GRAHAM, LEVENE,1992). Anormalidades significantes nos potenciais
evocados auditivos cerebrais sdo menos evidentes, no contexto da asfixia, provavelmente
porque o padrio de.injuria asfixica tende a evolver predominantemente estruturas
supra-tentoriais. E necessdria uma injdria substancial, para demonstrar significantes

anormalidades nos potenciais evocados auditivos cerebrais (MAJNEMER,

ROSEMBLATT, RILEY, 1988)

A asfixia perinatal é seguida por um grande aumento do fluxo e do volume
sangiiineo cerebral, que comeca aproximadamente ao redor de 10 horas apds a
ressuscitacdo e continua por varios dias. Assim, a avaliagdo da hemodinamica cerebral, por
varias técnicas, mostrou que aumento da perfusdo € associado a ma evolucdo. A
hemodinamica € influenciada pela tensdo de di6xido de carbono, alterada pela perda de
autorregulacdo cerebro-vascular, que acontece nas criangas com grave injdria cerebral. A
medida da velocidade do fluxo cerebral e o indice de resisténcia de Pourcelot pode ser ttil.
Uma velocidade alterada — menos que dois desvios abaixo ou mais de trés desvios acima da
média - predisse morte ou seqiiela grave, com sensibilidade de 57% especificidade de 88%
e valor preditivo positivo de 94%, embora um fluxo alto ndo tivesse acontecido antes de 26
horas. Um indice de Pourcelot menor que 0,55, teve o mesmo valor progndstico

(LEVENE et al., 1989).

Dos estudos de neuroimagem, a ultra-sonografia pode ter valor progndstico no
recém-nascido de termo. Tem a vantagem de ser realizada a beira do leito, importante em
recém-nascidos criticamente doentes, e, ocasionalmente, pode demonstrar lesao substancial,
em asfixiados, e esta observacdo pode predizer a evolug¢do neuroldgica (GRAY et al.,
1993). Exemplos de lesdes substanciais incluem lesdes cisticas, hiperecogenicidade de
ganglios basais e tdlamo e lesdes parenquimatosas focais (BOO et al., 2000). No
acompanhamento de 104 recém-nascidos asfixiados, por 12 meses, algumas alteracdes do

ultra-som, como aumento da ecogenicidade do parénquima cerebral, com perda da
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diferenciagdo sulcoparénquima e ecodensidade talamica aumentada, ocorreram
significativamente mais em criancas asfixiadas com progndstico adverso, durante o
primeiro ano. Entretanto, apds controlar varidveis confundidoras, nenhuma das alteracdes

foi preditora significante de progndstico (BOO et al., 2000).

Os achados da tomografia computadorizada, categorizados como normais ou
com presen¢a de graus variados de hipoatenuacdo ou hemorragia, tém sido associados a
evolucdo neuroldgica normal e progndstico adverso, respectivamente (VOLPE, 1995a),
porém, em algumas criancas essas alteracdes ndo sdo claras e o progndstico ndo pode ser

acuradamente estimado, a menos que repetidos exames sejam realizados.

A alteragdes da ressonancia magnética, durante as duas primeiras semanas de
vida, s@o de significancia prognéstica em recém-nascidos de termo, que sofreram asfixia
perinatal. Lesdes hipoxico-isquémicas graves cerebrais - em ganglios basais e
tdlamo- tiveram uma associacdo altamente significativa com neurodesenvolvimento pobre,
enquanto que recém-nascidos com ressonancia normal, desenvolveram-se normalmente

( KUENZLE et al.,1994).

Por ultimo, sdo descritas as avaliacbes de metabolismo cerebral, como
espectroscopia de ressonancia magnética, que avalia a queda da concentracdo de fosfatos
altamente energéticos e a baixa concentragdo de N- acetil aspartato, oito a 24 horas depois
da asfixia. Esse exame mostrou significante associagdo com o neurodesenvolvimento
alterdo. A tomografia de emissdo de prétons, também € utilizada para medir o aumento do
metabolismo de glicose em dreas de lesdo, que € associado a comprometimento neurolégico

(PATEL & EDWARDS, 1997).

Estas novas técnicas de neurofisiologia, neuroimagem, e metabolismo cerebral
sdo uteis para ajudar a determinar a evolucdo neuroldgica em recém-nascidos de termo,
com asfixia. A maioria delas, entretanto, mesmo com alto valor preditivo positivo,
requerem equipamento especial e pessoal treinado e muitos ndo sdo disponiveis nos
servicos de atendimento ao recém-nascido (PATEL & EDWARDS,1997; GONZALEZ de
DIOS et al., 1997d; SHEVELL et al., 1999; RUFO-CAMPOS & PALENCIA-LUACES,
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2000). E importante, portanto identificar parametros clinicos, que possam associar-se a ma

evolugdo, uma vez que muitos deles ja foram testados e se mostraram preditores.

S@o poucos os estudos nacionais que trazem informagdes de seguimento em
sobreviventes de asfixia neonatal. No Servico de Neonatologia do CAISM, no periodo de
janeiro de 1991 a dezembro de 1994 a incidéncia de asfixia neonatal foi de 1,2% em 13385
partos consecutivos. Posteriormente, numa populacdo de 82 recém-nascidos a termo,
asfixiados, foi observado comprometimento sist€émico em 91% dos casos e 62% com
alteragdes neuroldgicas, sendo que 15% evoluiram para 6bito e, dos sobreviventes, 20%
apresentaram seqiiela neuroldégica no momento da alta hospitalar (ROSA & MARBA,
1997). Estudar a evolucdo neuroldgica de recém-nascidos asfixiados do nosso Servico e
procurar a associacdo dessa evolucdo com eventos clinicos gestacionais, do parto, do
nascimento, € do periodo de internacdo, poderia definir a incidéncia e a extensdo das
anormalidades nesses sobreviventes, determinar quais eventos foram associados a um
progndstico pobre a longo prazo e propor acdes de tratamento, profildticas de reabilitacao

precoce.
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2.1- Objetivo geral

Conhecer a evolucdo neuroldgica, por avaliacdo da estrutura neuroldgica
setorial, e a evolugdo do desenvolvimento neuropsicomotor com um ano de vida, de uma
populacdo de recém-nascidos de termo com diagndstico de asfixia ao nascimento e a
associacao dessa evolucao com alguns eventos clinicos obstétricos, perinatais, neonatais e

pOs-neonatais.

2.2- Objetivos especificos

2.2.1. Conhecer na populagdo de criangas asfixiadas ao nascimento, qual evolu¢do do

exame neuroldgico e de desenvolvimento se encontrou com um ano de vida.

2.2.2. Conhecer a freqiiéncia e o tipo de acometimento nas consultas de seguimento e

comparar a evolugdo neuroldgca e de desenvolvimento nas consultas.

2.2.3. Avaliar a associagdo de seqiielas neuroldgicas e alteracdes do desenvolvimento

neuropsicomotor com eventos maternos.

2.2.4. Avaliar a associagdo de seqiielas neuroldgicas e altera¢des do desenvolvimento

neuropsicomotor com eventos obstétricos.

2.2.5. Estudar a associacdo entre varidveis referentes ao parto e comprometimento
neurolégico e do desenvolvimento neuropsicomotor com um ano, na populagcao

de criangas asfixiadas ao nascimento.

2.2.6. Analisar a associagdo entre as caracteristicas dos recém-nascidos asfixiados, sua

evolugdo no periodo neonatal e o progndstico alterado com um ano de vida.

2.2.7. Analisar a associagdo entre varidveis pos-neonatais € o exame neuroldgico e de

desenvolvimento com um ano de vida.

Objetivos
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3.1- Desenho do estudo

O estudo foi observacional, analitico, retrospectivo, do tipo coorte.

3.2- Tamanho amostral

O numero de criancgas estudadas foi de 81 recém-nascidos. Esse nimero foi calculado,

considerando-se as seguintes informacdes:

Porcentagem de criangas com possibilidade de evoluir com seqiiela neurolégica = 16%
Alfa =0,05

Diferenca estatistica = 0,08

Referéncia: “Asfixia perinatal, encefalopatia hipdxico-isquémica y secuelas neurologicas

en recién-nascidos a término: estudio epidemioldgico (1). Gonzalez de Dios J., Moya M.

Rev. Neurol ( Barc) 1996: 24 (131):812-19.

3.3- Casuistica

Os sujeitos deste estudo foram recém nascidos vivos, com idade gestacional a
termo, pelo método de CAPURRO et al. (1978), nascidos no periodo de janeiro de 1991 a
janeiro de 1999, selecionados de 27028 partos consecutivos, no Centro de Atengdo Integral
a Saude da Mulher (CAISM), com asfixia grave ao nascimento, diagnosticada pela
presenca de pelo menos trés dos seguintes critérios: Apgar de 5° minuto menor do que seis;
tempo de reanimagdo maior que um minuto; comprometimento neuroldégico nos primeiros
dias de vida (encefalopatia hipdxico-isquémica, convulsdo, alteracdo de ultra-som);
acometimento sist€émico atribuivel a asfixia. Foram excluidos os recém-nascidos
malformados ou com cromossomopatia, com depressdo neuroldgica por drogas, infec¢ao

especifica ou inespecifica e os que ndo completaram um ano de seguimento ambulatorial.
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Com o critério inicial foram selecionados 121 recém-nascidos. Houve
24 o6bitos, dos quais 22 no periodo neonatal e 2 dbitos pds-neonatais, no primeiro ano de
vida. Dos 97 sobreviventes, 12 descontinuaram o acompanhamento ambulatorial, 2 foram
encaminhados j4 na alta para o Centro de Satde e 2 foram excluidos, porque apresentaram

quadro infeccioso na evolugdo, ficando para o estudo 81 recém-nascidos.

3.4- Variaveis e conceitos
3.4.1- Varidveis dependentes

Comprometimento neurolégico e alteracdo do desenvolvimento neuromotor
detectado pelo exame neurolégico e teste de desenvolvimento de Denver

(FRANKEMBURG, 1967) a idade de um ano, caracterizada como terceira consulta de

seguimento, com as avaliagdes a seguir:
Terceira consulta
idade: idade em meses por ocasido da consulta

Perimetro cefdlico 3 alterado:— quando o recém nascido evoluiu com perimetro
cefdlico glabela- occipicio, acima do percentil 90 ou abaixo do percentil 10 da curva

normal para a idade, sim e ndo.

Crescimento 3 alterado: quando o recém-nascido apresentou .curva de peso

abaixo do percentil 10 da curva normal para a idade, sim e ndo.

Exame neurologico 3 alterado: Exame neuroldgico realizado com um ano de

vida, alterado, sim e ndo.
Grau de alteracdo: leve, moderado e grave

Teste de desenvolvimento de Denver 3: corresponde a avaliacdo de
desenvolvimento pelo Teste de Denver ( FRANKEMBRUG, 1967), categorizada com

normal suspeita ou atraso para os diferentes setores.
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Curso da anormalidade neurologica: corresponde a evolucdo neuroldgica e de
desenvolvimento do recém-nascido no primeiro ano, categorizada como normal, anormal e

transitoria.

3.4.2-Varidveis independentes
A. Variaveis maternas

Idade materna: 1dade em anos completos de vida, referida pela paciente, no

momento do parto, agrupadas nas categorias:
- até 19 anos
- 20 a 29 anos
- 230 anos

Estado marital: situacdo conjugal da mulher de viver regularmente com
companheiro ou ndo, declarada pela gestante, segundo as caracteristicas: casada/amasiada;

solteira ou outra.
Cor: caracterizada pelo observador em branca e nao- branca

Escolaridade: grau de instru¢do informado pela paciente no momento da

internacao, admitidas duas categorias: até quatro anos € maior que quatro anos.
B. Variaveis obstétricas

Paridade: corresponde ao numero de partos prévios que a mulher tenha

referido, sendo admitidas as categorias: até um parto e mais do que um parto.

Nitimero de consultas de pré-natal: corresponde ao nimero de vezes em que a
mulher tenha se submetido a controles de pré-natal, referido por ela ou anotado no cartao de

pré-natal agrupadas em: até seis e mais de seis consultas.
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Hipertensdo arterial: estado hipertensivo constatado na gravidez atual, com
nivel de pressao diastolica superior a 90 mmHg em mais de uma medida, independente da

classificagdo. Foram consideradas as categorias: sim € nao.

Tipo de hipertensdo: corresponde ao tipo de hipertensdo classificada pelo
obstetra e considerada sim e ndo para as seguintes possibilidades: pré-eclampsia/eclampsia,

hipertensao arterial crOnica e ambas.

Complicacoes hemorrdgicas na gravidez atual: se a paciente apresentou esta

complica¢do hemorragica nesta gestacdo sim e ndo para:
- descolamento prematuro de placenta
- placenta prévia
C. Variaveis perinatais

Trabalho de parto: corresponde a tré€s ou mais contracdes uterinas sentidas pela

gestante no intervalo de dez minutos, espontaneas ou induzidas por drogas - sim e nao.

Duracdo do periodo de dilatagdo: tempo entre o inicio do trabalho de parto e a
dilatacdo completa do colo uterino, em horas, agrupadas em: até 10 horas e mais de

10 horas.

Duracgdo do periodo expulsivo: tempo decorrido entre a dilatacdo do colo e a
finalizacdo do parto, em minutos, agrupado em categorias: até um minuto e mais de um

minuto.

Tipo de parto: forma como finalizou o parto, considerando-se a via,

admitindo-se duas categorias: vaginal e cesariana.

Apresentacdo fetal: correlacionado ao pélo fetal que foi insinuado no estreito

superior da bacia, admitidas duas categorias: cefélico, pélvico/outro.
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Sofrimento fetal: se foram detectados durante o trabalho de parto alteracoes da
freqiiéncia cardiaca fetal desaceleracdes tipo II, bradicardia sustentada ou taquicardia, sim e

nao.

Rotura prolongada de membranas: quando a rotura da membrana amnidtica

foi superior a 18 horas, sim e nao.

Liquido amniético: corresponde as caracteristicas fisicas do liquido amnidtico
no momento de rotura da bolsa, agrupado em duas categorias : claro e ndo claro (meconial,

purulento ou hemorragico).

Anestesia: quando a paciente recebeu algum tipo de anestesia , exceto local,

para ultimagdo do parto, consideradas duas possibilidades: sim e nao.

Tipo de anestesia: corresponde ao tipo de anestesia utilizada no parto,

agrupadas nas categorias: geral, epidural e raquidia.
D. Variaveis neonatais

Sexo: corresponde ao sexo do recém-nascido, determinado por ocasido do

nascimento, masculino, feminino ou indeterminado.

Gemelaridade: corresponde ao parto miltiplo, independentemente da ordem de

nascimento dos conceptos, sim e nao.

Idade gestacional: avaliacdo clinica da idade gestacional calculada pelo

método de CAPURRO et al. (1978) e pela data da ultima menstruagao.

Crescimento intra-uterino: equivale a classificacdo do peso de acordo com a
idade gestacional, usando como padrao a curva de Denver (LUBCHENCO et al., 1972),
sendo cada recém-nascido classificado em adequado para a idade gestacional (AIG),

pequeno para a idade gestacional (PIG) ou grande para a idade gestacional (GIG).
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Apgar de 1° minuto: corresponde ao valor do boletim de Apgar, dado com um

minuto de vida.

Apgar de 5° minuto: corresponde ao valor do boletim de Apgar, dado com

cinco minutos de vida.

Tempo de reanimacdo: Definido como o tempo de estabelecimento da

respiracdo regular, apds ventilacao com tubo endotraqueal, maior que um minuto.

pH alterado: Definido como valor de pH de sangue de corddao umbilical, menor

que 7,20, sim e nao.

Encefalopatia hipéxico-isquémica: quando o recém-nascido apresentou quadro
de encefalopatia hipoxico-isquémica definida por SARNAT & SARNAT (1976), sim e

nao.

N

Grau de encefalopatia hipéxico-isquémica: Corresponde a classificacdo de

SARNAT& SARNAT (1976)em 1, 2 e 3.

Convulsdes: quando o recém-nascido apresentou convulsdes compativeis com

encefalopatia hipdxico-isquémica, ou seja nas primeiras 24 horas de vida.

Alteragdo de ultra-sonografia transfontanelar: quando o recém-nascido teve
ultra-som de cranio realizado entre 24-48 horas com alteracdes, admitidas duas categorias:

sim € nao.

Tipo de alteracdo no ultra-som: corresponde a alteracdo encontrada,

caracterizada como edema, hemorragia ou outra.

Acometimento  sistémico:  quando o  recém-nascido  apresentou
comprometimento sistémico atribuivel a asfixia: renal, respiratério, hepdtico, intestinal,

cardiaco, metabdlico, sim e nao.

Ntimero de sistemas acometidos: corresponde ao numero de sistemas

comprometidos pela asfixia.
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Acometimento pulmonar: quando o recém-nascido teve comprometimento

pulmonar atribuivel a asfixia, sim e néo.

Acometimento renal: quando o recém-nascido teve comprometimento renal

atribuivel a asfixia, sim e nao.

Tipo de acometimento: Categorizacao do acometimento renal, com as seguintes
possibilidades: oliguria (diurese menor do que 1 ml/kg/hora), hematuria/mioglobinuria,

secrecdo inapropriada de hormonio antidiurético (SIADH) e insuficiéncia renal.

Funcdo renal anormal: avaliada no 5° dia de vida, pela dosagem de uréia e

creatinina anormais para a idade, sim e ndo.

Acometimento cardiovascular: considerado quando o recém-nascido
apresentou alteracdes como hipotensdo, choque cardiogénico, insuficiéncia tricuspide ou

isquemia miocdrdica, secunddrias a asfixia, sim e ndo.

Acometimento digestivo: Se o recém-nascido apresentou comprometimentos
digestivos pela asfixia, como enterocolite necrotizante, ileo paralitico, insufici€éncia

hepatica, ictericia sim e nao.

Acometimento metabdélico: Se o recém-nascido apresentou comprometimento
metabodlico, como hipoglicemia, hipocalcemia, hiponatremia, secundérios a asfixia, sim e

nao.

Ventilacdo neonatal: Se o recém-nascido necessitou de assisténcia ventilatoria

durante a internagdo, sim e nao.
Alimentagdo via oral: Tempo para iniciar alimentagao via oral em dias.

Exame neurologico até 7 dias alterado: Exame neuroldgico realizado pelo
neonatologista e neurologista da unidade. (LEFEVRE, 1980), realizado até 7 dias, alterado,

sim e nao.
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Grau de alteragdo: classificada segundo critérios adaptados de FINER et al.
(1981) e AMIEL-TISON & ELLISON (1986) e HAINAL et al. (1999), admitidas trés

categorias: leve moderada ou grave.

Exame neurologico de alta alterado: Exame neurolégico relizado pelo

neonatologista e neurologista da unidade (LEFEVRE, 1980), na alta, alterado, sim e nao.

Grau de alteracdo: classificada segundo critérios adaptados de FINER et al.
(1981) e AMIEL-TISON & ELLISON (1986) e HAINAL et al. (1999), admitidas trés

categorias: leve, moderado e grave.

Tempo de internagdo:- tempo que o recém-nascido permaneceu internado em

dias.
E. Variaveis pés-neonatais
Primeira consulta
idade: idade em meses por ocasido da primeira consulta

Perimetro cefdlico 1 alterado: quando o recém nascido evoluiu com perimetro
cefdlico glabela- occipicio, acima do percentil 90 ou abaixo do percentil 10 da curva

normal para a idade, sim e ndo.

Crescimento 1 alterado: quando o recém-nascido apresentou curva de peso

abaixo do percentil 10, da curva normal para a idade, sim e nao.

Exame neurologico 1 alterado: Exame neurolégico relizado pelo
neonatologista e neurologista do ambulatério de seguimento, com trés meses, (DIAMENT,

1996), alterado, sim e néo.

Grau de alteracao: leve, moderado e grave, segundo critérios adaptados de

FINER et al. (1981) AMIEL-TISON (1986) e HAJINAL, 1999.

Teste de desenvolvimento de Denver 1: corresponde a avaliacdo de
desenvolvimento pelo Teste de Denver (FRANKEMBURG, 1967), admitidas as categorias

normal, suspeita ou atraso, para os diferentes setores.
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2*Consulta
idade: idade em meses por ocasido da segunda consulta.

Perimetro cefdlico 2 alterado: quando o recém nascido evoluiu com perimetro
cefdlico glabela- occipicio, acima do percentil 90 ou abaixo do percentil 10 da curva

normal para a idade, sim e ndo.

Crescimento 2 alterado: quando o recém-nascido apresentou curva de peso

abaixo do percentil 10 da curva normal para a idade, sim e ndo.

Exame neurologico 2 alterado: FExame neurolégico relizado pelo
neonatologista e neurologista do ambulatério de seguimento, com seis meses de idade

(DIAMENT, 1996), alterado, sim e nio.

Grau de alteracdo: leve, moderado e grave, segundo critérios adaptados de
FINER et al. (1981) AMIEL-TISON (1986) e HAJNAL, 1999, como nas avaliagcdes

neuroldgicas anteriores.

Teste de desenvolvimento de Denver 2: corresponde a avaliacio de
desenvolvimento pelo Teste de Denver, categorizada com normal suspeita ou atraso € nos

diferentes setores.

3.5- Metodologia
3.5.1- Coleta de dados e instrumento

Os dados foram coletados da ficha neonatal usada no Servico de Neonatologia
do CAISM, dos prontudrios dos recém-nascidos das fichas obstétricas e posteriormente

transferidos para uma ficha pré-codificada (ANEXO 1) e feito outro arquivo.

Todos os recém-nascidos foram examinados na primeira semana € na alta pelo
neonatologista e pelo neurologista da unidade. O exame neuroldgico consistiu de avaliagdao

do estado de alerta e consolabilidade, do tonus passivo e ativo de tronco e extremidades e
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for¢a muscular, reflexos miotéticos e reflexos primitivos (tonico-cervical, Moro, preensao
palmar, preensdo plantar, marcha reflexa, suc¢do e reflexo superficial cutaneo-plantar),

além de nervos cranianos ( LEFEVRE, 1980).

Os recém-nascidos foram seguidos em consultas ambulatoriais, aos trés, seis
meses € um ano, com avaliacdo clinica, exame neuroldgico, acrescido da investigacdo das
aquisicdes neurologicas e de desenvolvimento esperadas para cada idade
(DIAMENT, 1986). Também foi avaliado em cada consulta o neurodesenvolvimento pelo
Denver Developmental Screening Test (DDST) (FRANKEMBURG, 1967), em relagdo aos
setores: pessoal-social- aspectos da socializa¢do dentro e fora de casa; funcao motora fina
- coordenagdo olho-mao manipulagdo de pequenos objetos; linguagem - producao de sons,
habilidade de reconhecer entender e usar a linguagem e func¢io motora grosseira -

controle motor, sentar, andar, pular e outros movimentos.

Todos os exames neuroldgicos foram revistos, posteriormente, por um
neurologista pedidtrico experiente. O exame neurolégico da primeira semana,foi
classificado como normal e anormal e este, dividido em graus leve, moderado e grave, de
acordo com critérios adaptados de FINER et al. (1981) e AMIEL-TISON & ELLISON
(1986) e HAJNAL et al.(1999). Considerou-se alteracdo leve, quando observada discreta
anormalidade do tonus e/ou reflexos; moderada, quando observada alteragdo de tonus ou
reflexos, ou ambos, acompanhada de diminui¢do de for¢ca muscular em extremidades e
grave, se presente hipertonia, hiperreflexia ou anormalidade motora, acompanhada de

comprometimento de nervo craniano, ou quadro de espasticidade.

Em relacdo aos exames de trés, seis meses e um ano, foram utilizados os
mesmos critérios adaptados e considerou-se grau leve, a presenca de discreta hipotonia ou
hiperatividade; grau moderado, alteracdes do tonus associadas a comprometimento de forga
muscular e grave, se presente anormalidade grave do tonus e motora, com
comprometimento de nervo craniano ou tetraparesia espastica. A dicotomiza¢dao do exame
de um ano, para fins de andlise estatistica, considerou exame normal/leve e alterado
(grave e moderado). O teste de Denver considerado como normal, suspeito e atraso

neuromotor, foi dicotomizado, para andlise estatistica em normal/suspeito e atraso.
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Todas as criangas tiveram tratamento de fisioterapia durante a internacdo e no

seguimento ambulatorial.

3.5.2- Processamento dos dados

Os dados contidos na ficha pré-codificada foram revisados manualmente para
se detectar possiveis erros de selecdo ou preenchimento. Apds essa fase foram digitados
num arquivo, em microcomputador, em programa EPI-INFO 6, através de digitacio tunica.
Terminada a digitacdo dos casos, fez-se uma verificacdo manual da digitacdo recorrendo-se

a ficha original, até a obtencdo de um arquivo de dados consistentes.

3.5.3- Analise dos dados

Inicialmente fez-se a andlise descritiva das varidveis do exame neuroldgico e de
Denver nas diversas consultas. A seguir fez-se a andlise comparativa, tipo antes e depois,
das varidveis independentes entre as diversas consultas, utilizando-se o teste de McNemar
para amostras emparelhadas. Na seqiiéncia, fez-se a andlise bivariada para cada uma das
varidveis independentes, maternas, obstétricas, intraparto, neonatais € pds-neonatais. Os
testes utilizados foram o qui-quadrado, apropriado para cada uma das tabelas, ou o teste

exato de Fisher (ALTMAN, 1991), com nivel de significancia de 5%.

Finalmente, foram ajustados modelos de regressdo logistica multipla para cada
uma das varidveis independentes, utilizando-se o método de selecdo “‘forward”
(HOSMER e LEMESHOW, 1989). Para inclusdo de varidvel independente nos modelos
iniciais, utilizou-se como critério p-valores de até 0,20, obtidos nos modelos de regressao
logistica simples. O softwatre utilizado foi o SPSS 11.5. Nos modelos que avaliaram

interacdes de varidveis, foram consideradas as varidveis com p-valor de até 0,10.

Foram calculadas a sensibilidade, especificidade valor preditivo positivo e
negativo e acurdcia, considerando diversas varidveis com p-valor até 0,10 na regressao

logistica simples.
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3.6- Aspectos éticos

O estudo foi realizado utilizando-se os dados obtidos pelo protocolo
assistencial. Foi respeitado o sigilo da fonte de informacdo, identificando cada
recém-nascido por um nuimero e foram seguidos os principios enunciados na
DECLARACAO DE HELSINKI (1990). O projeto foi aprovado pela comissdo de Etica e
Pesquisa do CAISM.
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4.1- Analise descritiva

No periodo estudado ocorreram 27028 partos e selecionados 81 recém-nascidos
de termo. A média de peso foi de 2948,77 + 550,75 (1640-4060) gramas, a idade
gestacional em semanas foi de 39,07£1,49 ( 37-41), 40 (49%) recém-nascidos foram de
sexo masculino e 41 (51%) de sexo feminino, 12 ( 14,8%) PIG, 7 ( 8,6%) GIG e 62
(76,6%) AIG, o tempo de inicio de alimentagdo via oral foi de 5,98+ 6 (2-30) dias de vida e
o tempo de internacdo foi de 11,49+7,07 (3-33) dias. A idade da primeira consulta foi de
2,860,703 (2-4) meses, da segunda 6,57£1,234 (4-9) meses e da terceira 12,79+1,291
(11-18) meses.

Com um ano de idade, 54 (66,6%) criangas eram normais e 27 (33,3%) tinham
exame neuroldgico alterado. A distribui¢do absoluta e percentual dos comprometimentos,

neuroldgicos, encontra-se na Tabela 1 e do teste de Denver, na Tabela 2 .

Tabela 1- Distribuicdo absoluta e percentual dos recém-nascidos segundo o exames

neurolégico de um ano

Exame neurolégico (n) %0
Normal (54) 66,6
Alteracao leve
Hiperatividade (2) 2,5
Alteracao moderada
Sindrome piramidal de liberacao (11) 13,6
Hipotonia global (D 1,2
Hemiparesia (5 6,2

Alteracao grave

Hipotonia global + nervo craniano+convulsao (D 1,2
Hemiparesia+ nervo craniano+microcefalia (D 1,2
Hiperatividade +microcefalia (D 1,2
Tetraparesia espastica (5) 8,2

n= ndmero de casos
%= porcentagem
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Tabela 2- Distribuicdo absoluta e percentual dos recém-nascidos segundo o Teste de

desenvolvimento de Denver com um ano

Teste de Denver (n) %

Motor Grosseiro

Normal 64 79
Suspeito 2 2.5
Atraso 15 18,5
Motor Adaptativo

Normal 73 90
Suspeito 0 0

Atraso 8 10
Pessoal Social

Normal 72 89
Suspeito 1 1,2
Atraso 8 10
Linguagem

Normal 70 86,4
Suspeito 1 1,3
Atraso 10 12,3

n= nuimero de casos
%= porcentagem

Em relagdo aos resultados dos exames neuroldgicos nas trés consultas (curso da
anormalidade neurolégica), pode-se observar que, das crian¢as normais com um ano de
vida, somente 22 (27,2%) foram normais em todas as consultas, enquanto que 32 (39,5%)
tiveram alteracdes transitérias, que se normalizaram com um ano. Destas, 16 tinham

alteracdo na consulta 1 somente e em 15, a alteracdo se manteve até a segunda consulta

( Tabela 3).
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Tabela 3- Distribui¢do absoluta e percentual dos recém-nascidos segundo resultados dos

exames neurologicos nas trés consultas

Exame neurolégico (n) %
Nao alterado nas trés consultas (22) 27,2
Alterado na consulta 1, ndo alterado nas consultas 2 e 3 (16) 19,8
Alterado na consulta 2, nao alterado nas consultas 1 e 3 (D 1,2
Alterado nas consultas 1 e 2, ndo alterado na consulta 3 (15) 18,5
Alterado nas trés consultas 27 33,3
Total (81) 100,0

n= nuimero de casos
%= porcentagem

A avaliacdo pelo Teste de desenvolvimento de Denver, por outro lado,
evidenciou que 58 criancas tinham desenvolvimento normal nas trés consultas, oito (9,9%)
criancas apresentaram alteracOes transitorias. Destas, cinco estavam normais na terceira
consulta e trés tinham alteracdo suspeita. 15 criangas tinham atraso de desenvolvimento

com um ano e delas, oito tinham atraso em todas as consultas (Tabela 4).

Tabela 4- Distribuicdo absoluta e percentual dos recém-nascidos segundo resultados do

Teste de desenvolvimento de Denver nas trés consultas

Teste de desenvolvimento de Denver (n) %
Normal nas trés consultas (58) 71,6
Suspeito na consulta 1, normal nas consultas 2 e 3 (D 1,2
Suspeito na consulta 2, normal nas consultas 1 e 3 (2 2,5
Normal nas consultas 1 e 2, suspeito na consulta 3, (2 2.5
Normal na consulta 1, suspeito nas consultas 2 e 3 (D 1,2
Atraso na consulta 1, normal nas consultas 2 € 3 (2 2.5
Normal nas consultas 1 e 2, atraso na consulta 3, (2 2,5
Normal na consulta 1, suspeito na 2 e atraso na consulta - (D 1,2
Normal na consulta 1, atraso nas consultas 2 ¢ 3 (3 3,7
Suspeito na consulta 1, atraso nas consultas 2 e 3 (D 1,2
Atraso nas trés consultas (8 9,9
Total (81) 100,0

n=numero de casos
%= porcentagem
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4.2- Analise comparativa

A seguir, sdo apresentados os resultados da andlise comparativa, tipo antes e
depois das varidveis independentes entre as diversas consultas, utilizando-se o teste de
McNemar, para amostras emparelhadas. A evolucdo do exame neurolégico nas diversas
consultas, mostra que houve mudanga da consulta 1 para a consulta 2, pois de 58 (72%)
criancas que tinham alteracdo na consulta 1, somente 43 (53%) mantiveram neuroldgico
alterado na consulta 2 e esta diferenca foi significativa. Quando se comparam as consultas
1 e 3, de 58 (68%) criangas alteradas, somente 27 (33%), permaneceram com alteragcdo, o
que também foi significativo. Entre a consulta 2 e 3, de 43 (53%) criancas que
apresentavam alteragdo na segunda consulta, apenas 27 (33%) permaneceram alteradas com

um ano (consulta 3), esta mudanga também foi significativa (Tabela 5).

Tabela 5- Distribuicio absoluta e percentual dos recém-nascidos segundo exame

neurolégico desde o acompanhamento da crianca, referido nas diversas

consultas
Exame neurolégico n Yo P &
Consultas 1 e 2 <0,001
Alterado em ambas consultas 42 52
Alterado na consulta 1 e ndo na consulta 2 16 20
Nao alterado na consulta 1 e alterado na 2 1 1
Nao alterado em nenhuma 22 27
(Total) (81) (100)
Consultas 1 e 3 <0,001
Alterado em ambas consultas 27 33
Alterado na consulta 1 e ndo na consulta 3 31 38
Nao alterado na consulta 1 e alterado na 3 0 0
Nao alterado em nenhuma 23 28
(Total) (81) (100)
Consultas 2 e 3 <0,001
Alterado em ambas consultas 27 33
Alterado na consulta 2 e ndo na consulta 3 16 20
Nao alterado na consulta 2 e alterado na 3 0 0
Nao alterado em nenhuma 38 47
(Total) (81) (100)

& Teste qui-quadrado de McNemar para amostras emparelhadas (utilizacdo da distribuicio
Binomial); compara¢@o das mudangas antes x depois.
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A evolucdo do Teste de desenvolvimento por Denver (DDST) nas diversas

consultas, mostra que houve mudancga da consulta 1 para a consulta 2, pois de 10 (12%)

criancas que tinham alteracdo na consulta 1, 12 (15%) tinham na consulta 2. Esta diferenca

ndo foi significativa. Quando se comparam as consultas 1 e 3, 10 (12%) criancas tinham

alteracdo na consulta 1 e 17 (19%) tinham alteracdo na consulta 3, diferenga ndo

significativa. Entre a consulta 2 e 3, 12 (15%) criangas que apresentavam alteracdo na

segunda consulta e 15(19%) estavam alteradas com um ano (consulta 3), esta mudanca

também ndo foi significativa. Em relacdo ao teste de Denver, portanto, quem tinha

alteracdo, manteve um discreto aumento, ndo significativo estatisticamente (Tabela 6).

Tabela 6- Distribuicdo absoluta e percentual dos recém-nascidos segundo o teste de

desenvolvimento de Denver desde o acompanhamento da crianga, referido nas

diversas consultas

Teste de Desenvolvimento de Denver n % p&
Consultas 1 e 2 0,687
Atraso em ambas consultas 8 10
Atraso na consulta 1 e nao na consulta 2 2 2
Normal/ suspeito na consulta 1 e atraso na 2 4 5
Atraso em nenhuma 67 83
(Total) (81) (100)

Consultas 1 e 3 0,180
Atraso em ambas consultas 8 10

Atraso na consulta 1 e ndo na consulta 3 2 2

Normal/ suspeito na consulta 1 e atraso na 3 7 9

Atraso em nenhuma 64 79

(Total) (81) (100)

Consultas 2 e 3 0,250
Atraso em ambas consultas 12 15

Atraso na consulta 2 e nao na consulta 3 0 0

Normal/ suspeito na consulta 2 e atraso na 3 3 4

Atraso em nenhuma 66 81

(Total) (81) (100)
& Teste qui-quadrado de McNemar para amostras emparelhadas (utilizagdo da distribuigdo

binomial);comparacdo das mudangas antes x depois
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4.3- Analise bivariada entre variaveis independentes e o exame neurolégico de um ano

Quando se estudou, na andlise bivariada, a associagdo das varidveis e a
evolu¢do com um ano, a idade materna nao esteve associada ao exame alterado. Da mesma
forma comportaram-se as outras varidveis maternas como estado marital, cor e

escolaridade. (Tabela 7).

Tabela 7- Distribuicdo percentual dos recém-nascidos segundo exame neuroldgico com um

ano e variaveis maternas

Exame neurolégico com 1 ano

Variavel Alterado Nao alterado (n) p
Idade (anos) 0,679 «
Até 19 29 71 17

20-29 39 61 (36)

>30 30 70 27

Estado marital 0,485 o
Casada/ amasiada 30 70 (50)

Solteira/ outro 41 59 27

Cor 0,446
Branca 30 70 (56)

Outra 43 57 21
Escolaridade 0,921
Até 4 anos 37 63 (19)

> 4 anos 32 68 (38)

o Teste qui-quadrado de Pearson.
¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
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Cor relacdo as varidveis obstétricas, apenas a hipertensao arterial cronica esteve

associada significativamente ao exame alterado com um ano ( Tabela 8).

Tabela 8- Distribuicdo percentual dos recém-nascidos segundo exame neurolégico com um

ano consulta e variaveis obstétricas

Exame neurolégico com 1 ano

Variavel Alterado Nao alterado (n) p
Paridade 0,182 o
Até 1 27 73 (51)

> 1 45 55 (29)

Numero de consultas

no pré-natal 0,228 «
Até 6 41 59 (34)

>6 26 74 (43)
Pré-eclampsia/ eclampsia >0,999
Sim 33 67 21

Nio 32 68 (59)

Hipertensao cronica 0,036 o«
Sim 80 20 (95

Nio 29 71 (75)

Descolamento prematuro

da placenta 0,327 oo
Sim 60 40 (5

Nao 32 68 (76)

Placenta prévia 0,333 oo
Sim 100 0 (1

Nao 32 68 (80)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Nenhuma varidvel de parto mostrou associa¢ao significativa com a evolucao

neuroldgica anormal a idade de um ano (Tabela 9).

Tabela 9- Distribuicdo percentual dos recém-nascidos segundo exame neurolégico com um

ano e variaveis intraparto

Exame neurolégico com 1 ano

Variavel Alterado Nao alterado (n) p
Trabalho de parto >0,999 o
Sim 33 67 (61)

Nao 35 65 (20)
Periodo de dilatacao 0,378
Até 10 horas 29 71 (28)

> 10 horas 44 56 (25)
Periodo expulsivo >0,999 «
1 minuto 35 65 (31)

> 1 minuto 32 68 (19)

Tipo de parto 0,796 «
Cesarea 35 65 57

Vaginal 29 71 24)
Apresentacao fetal 0,528 oo
Pélvica 23 77 (13)

Cefalica 35 65 (68)
Sofrimento Fetal >0,999 «
Sim 33 67 (33)

Nao 36 64 (45)
Rotura prolongada membrana 0,660 oo
Sim 20 80 (95

Nio 34 66 (76)
Liquido amniético 0,634 «
Claro 29 71 41

Nio claro 37 63 (38)
Tipo de anestesia 0,724 o
Geral/ epidural/ raquidiana 32 68 (71)

Sem/ pudenda/ outra 40 60 (10)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Nenhuma varidvel do recém-nascido e de reanimacdo esteve associada ao

exame neuroldgico alterado com um ano (Tabela 10).

Tabela 10 - Distribui¢do percentual dos recém-nascidos segundo exame neuroldgico com

um ano e variaveis do recém-nascido

Exame neurolégico com 1 ano

Variavel Alterado Nao alterado ' (n) p
Sexo >0,999 o
Masculino 32 68 (40)

Feminino 34 66 41
Gemelaridade 0,597 oo
Sim 50 50 (4

Nio 32 68 77)
Idade gestacional 0,479 o
Até 39 sem. 29 71 42)

> 39 sem. 38 62 (39)

Crescimento intra-uterino PIG 0,522 ee
Sim 42 58 (12)

Nio 32 68 (69)

Crescimento intra-uterino GIG 0,415 ee
Sim 14 86 (7

Nio 35 65 (74)
Apgar de 1° minuto 0,579 «
Até 1 37 63 (46)

>1 29 71 (35)
Apgar de 5° minuto 0,153 «
Até 4 46 54 (26)

>4 27 73 (55)

Tempo de reanimacio >0,999 o
Até 2 min. 33 67 (43)

> 2 min. 34 66 (38)

pH alterado 0,263 ee
Sim 45 55 (11

Nio 25 75 (36)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
oo Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Das varidveis relacionadas a comprometimento do sistema nervoso central,
somente esteve associada significativamente com o exame neuroldgico alterado de um ano,

a presenga de edema cerebral na ultra-sonografia transfontanelar (Tabela 11).

Tabela 11- Distribui¢do percentual dos recém-nascidos segundo exame neurolégico com

um ano e variaveis neuroldgicas neonatais

Exame neurolégico com 1 ano

Variavel Alterado Nao alterado (n) p
Encefalopatia hipéxico-isquémica 0,179 «
Graus 2 ou 3 48 52 21

Sem/ grau 1 28 72 (60)
Convulsoes 0,061 «
Sim 56 44 (16)

Nao 28 72 (65)
Ultra-som com edema cerebral 0,027 »
Sim 57 43 (21)

Nio 27 73 (56)
Hemorragia pelo ultra-som >0,999¢
Sim 33 67 ( 6)

Nao 35 65 (71)

Outra alteracao pelo ultra-som 0,351 e
Sim 100 0 (D

Nao 34 66 (76)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
oo Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.

Quando se avaliou a associacdo entre comprometimentos sistémicos e a
evolucdo neuroldgica, apenas o comprometimento de mais de trés sistemas esteve

associado significativamente ao exame neuroldgico alterado de um ano (Tabela 12).
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Tabela 12- Distribui¢do percentual dos recém-nascidos segundo exame neurolégico com

um ano € comprometimentos sist€émicos

Exame neurolégico com 1 ano

Variavel Alterado Nao alterado (n) p
Acometimento Sistémico 0,043 <
Até 3 sistemas 15 85 (68)

Mais de 3 sistemas 42 58 (12)
Acometimento pulmonar 0,367 o
Sim 41 59 (29)

Nao 29 71 (52)
Acometimento renal: oligiria 0,053 «
Sim 50 50 (26)

Niao 25 75 (55)
Hematiria/ mioglobindria 0,933 «
Sim 31 69 (26)

Nao 35 65 (55)

Ac. Renal: insuficiéncia renal 0,108 ee
Sim 100 0 (2

Nao 32 68 (79)

SIADH 0,597 e
Sim 50 50 (4

Nao 32 68 (77)
Acometimento cardiovascular 0,415 oo
Sim 14 86 (7

Nao 35 65 (74)
Acometimento digestivo 0,744 oo
Sim 27 73 (11)

Nao 34 66 (70)
Acometimento metabélico 0,534 o
Sim 43 57 (14)

Nao 31 69 (67)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
oo Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Das varidveis neonatais de evolugao clinica, o exame neuroldgico até sete dias e
alta o tempo de internagdo, estiveram associados significativamente ao exame neuroldgico

alterado (Tabela 13).

Tabela 13- Distribui¢do percentual dos recém-nascidos segundo o exame neurolégico com

um ano e evolugao clinica

Exame neuroldgico de 1 ano

Variavel Alterado Nao alterado (n) p
Ventilacao neonatal 0,121 «
Sim 50 50 (20)

Nio 28 72 (61)

Tempo de alimentacio V.O. 0,516
Até 4 dias 31 69 (62)

> 4 dias 42 58 (19)

Exame neurolégico até 7 dias 0,008 «
Alteragdo moderada/ grave 60 40 (20)

Sem alteracdo/ alteracdo leve 25 75 (61)

Exame neuroldgico na alta 0,016 «
Altera¢do moderada/ grave 57 43 (21)

Sem alteracdo/ alteracdo leve 25 75 (60)

Tempo de internacao 0,036
Até 12 dias 26 74 (61)

> 12 dias 55 45 (20)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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4.4- Analise multipla em relaciao ao exame neurologico de um ano

A seguir sdo apresentados os resultados da andlise estatistica multipla, por
regressao logistica em relacdo ao exame neuroldgico com um ano. O modelo utilizado é
apresentado na tabela 14. Para a inclus@o de varidvel independente no modelo, utilizou-se
como critério p-valores de até 0,20, obtidos nos modelos de regressao logistica simples

(com uma Unica varidvel independente).

Tabela 14- Modelo utilizado para andlise multipla

Variaveis independentes para o modelo 1 Categorias Aceitas
Paridade (Até 1: 0/ >1: 1)
Numero de consultas no pré-natal (Até 6: 0/ >6: 1)
Hipertensao cronica (Sim: 1/ Nao: 0)
Descolamento prematuro da placenta (Sim: 1/ Nao: 0)
Placenta prévia (Sim: 1/ Nao: 0)
Apgar de 5° minuto (At 4: 0/ >4: 1)
Numero de sistemas acometidos (At€ 3: 0/ >3: 1)
Encefalopatia hipéxico-isquémica (Sem ou grau 1: 0/ Graus 2 ou 3: 1)
Convulsoes (Sim: 1/ Nao: 0)
Edema pelo ultra-som (Sim: 1/ Nao: 0)
Outra alteracao pelo ultra-som (Sim: 1/ Nao: 0)
Ventilagdo neonatal (Sim: 1/ N3o: 0)
Acometimento renal: oligdria (Sim: 1/ Nao: 0)
Acometimento renal: insuficiéncia renal (Sim: 1/ Nao: 0)
Exame neurolégico até 7 dias (Sem alteracdo ou alteracdo leve:0/
Alteracdo moderada ou grave: 1)

Tempo de internagao (Até 12 dias: 0/ >12 dias: 1)

Resultados

77



No modelo final observou-se que a presenca de edema no ultra-som e a
hipertensdo cronica foram as varidveis associadas independentemente com a evolugdo

neuroldgica anormal com um ano ( Tabela 15).

Tabela 15- Varidveis associadas ao exame neuroldgico alterado com um ano

Variavel Coef. E.P. coef. p
Edema cerebral pelo ultra-som 1,79 0,59 0,003
Hipertensao cronica 2,97 1,18 0,012
Constante -1,58 0,39 <0,001
Coef.= coeficiente (n=72)
E.P. coef.= erro-padrao do coeficiente
p =p -valor

4.5- Analise bivariada entre as variaveis e o Teste de Denver

As varidveis maternas estudadas ndo tiveram associacdo com o atraso de

desenvolvimento pelo Teste de desenvolvimento de Denver ( Tabela 16).

Tabela 16- Distribuicdo percentual dos recém-nascidos segundo desenvolvimento por

Denver com um ano e variaveis maternas

Denver com 1 ano

Variavel Atraso Normal/suspeito (n) p
Idade (anos) 0,401 »
Até 19 29 71 (17)

20 -29 14 86 (36)

>30 19 81 (27)

Estado marital 0,455
Casada/ amasiada 16 84 (50)

Solteira/ outro 26 74 27

Cor >0,999¢¢
Branca 18 82 (56)

Outra 19 81 (21)
Escolaridade >0,999¢¢
Até 4 anos 21 79 (19)

> 4 anos 18 82 (38)

e Teste qui-quadrado de Pearson.
¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
oo Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Em relacdo 4s varidveis obstétricas, nenhuma se mostrou associada ao atraso de

desenvolvimento pelo teste de Denver a idade de um ano ( Tabela 17).

Tabela 17- Distribuicdo percentual dos recém-nascidos segundo desenvolvimento por

Denver com um ano e variaveis obstétricas

Denver com 1 ano

Variavel Atraso Normal/suspeito (n) p
Paridade 0,219 «
Até 1 14 86 (51)

>1 28 72 (29)

Consultas no pré-natal 0,281 o
Até 6 24 76 (34)

> 6 12 88 (43)
Pré-eclampsia/ eclampsia 0,178ee
Sim 29 71 (21)

Nao 14 86 (59)
Hipertensao arterial cronica >0,990¢¢
Sim 20 80 (5)

Nao 17 83 (75)
Descolamento prematuro

da placenta 0,229e¢
Sim 40 60 (5

Nao 17 83 (76)

Placenta prévia >0,999¢¢
Sim 0 100 (1

Nao 19 81 (80)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Das varidveis de parto, nenhuma das estudadas mostrou associagdo com o

desenvolvimento alterado ( Tabela 18).

Tabela 18- Distribuicdo percentual dos recém-nascidos segundo desenvolvimento pelo

teste de Denver com um ano e varidveis intraparto

Denver com 1 ano

Variavel Atraso Normal/suspeito (n) p
Trabalho de parto 0,507 e
Sim 16 84 (61)

Nio 25 75 (20)
Periodo de dilatacio 0,278ee
Até 10 horas 11 89 (28)

> 10 horas 24 76 (25)
Periodo expulsivo >0,999e0
1 minuto 19 81 (31)

> 1 minuto 21 79 (19)
Tipo de parto 0,534ee
Cesarea 21 79 57

Vaginal 12 88 (24)
Apresentacao fetal >0,999¢¢
Pélvica 15 85 (13)

Cefilica 19 81 (68)
Sofrimento fetal 0,929 ¢
Sim 21 79 (33)

Nio 18 82 (45)
Rotura prolongada membrana 0,578ee
Sim 0 100 (5)

Nio 20 80 (76)
Liquido amniético 0,870 ¢
Claro 17 83 (41)

Nio claro 21 79 (38)
Tipo de anestesia 0,679ee
Geral/ epidural/ raquidiana 20 80 (71)

Sem/ pudenda/ outra 10 90 (10)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Das varidveis do recém-nascido em relacdo as caracteristicas de nascimento e
reanimacao, ndo houve associacdo de nenhuma varidvel e atraso de desenvolvimento com

um ano (Tabelal9).

Tabela 19- Distribuicdo percentual dos recém-nascidos segundo desenvolvimento por

Denver com um ano e variaveis neonatais

Denver com um ano

Variavel Atraso Normal/suspeito (n) p
Sexo 0,604 «
Masculino 15 85 40)

Feminino 22 78 41

Gestacao multipla 0,567 e
Sim 25 75 (4

Niao 18 82 77)

Idade gestacional 0,874 o
Até 39 sem. 17 83 (42)

> 39 sem. 21 79 39)

Crescimento intra-uterino PIG >0,9990e¢
Sim 17 83 (12)

Nio 19 81 (69)

Crescimento intra-uterino GIG 0,338ee
Sim 0 100 (7

Nio 20 80 (74)
Apgar de 1° minuto >0,999 o
Até 1 20 80 (46)

>1 17 83 (35)
Apgar de 5° minuto 0,224e0
Até 4 27 73 (26)

>4 15 85 (55)
Tempo de reanimacio 0,791 ¢
Até 2 min. 16 84 (43)

> 2 min. 21 79 (38)
pH alterado 0,419ee
Sim 27 73 (11

Nio 17 83 (36)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Das varidveis relacionadas ao comprometimento do sistema nervoso central,
estiveram associadas significativamente ao atraso de desenvolvimento, a presenca de

encefalopatia hipéxico-isquémica grau 2 ou 3 e de convulsdes ( Tabela 20).

Tabela 20- Distribuicdo percentual dos recém-nascidos segundo desenvolvimento por

Denver com um ano e varidveis neuroldgicas neonatais

Denver com lano

Variavel Atraso  Normal/suspeito (n) p
Encefalopatia hipoxico-isquémica 0,018
Graus 2 ou 3 38 62 21

Sem/ grau 1 12 88 (60)

Convulsoes 0,008¢¢
Sim 44 56 (16)

Nio 12 88 (65)

Edema cerebral pelo ultra-som 0,102e0
Sim 33 67 (21

Nao 14 86 (56)
Hemorragia pelo ultra-som >0,999¢¢
Sim 17 83 ( 6)

Nao 20 80 (71)

Outra alteracio pelo ultra-som 0,1950¢
Sim 100 0 (D

Nao 18 82 (76)

ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.

Quando se avaliou a associacdo entre comprometimentos sist€émicos € o
desenvolvimento, a presenca de mais de trés sistemas e a insuficiéncia renal estiveram
associadas ao atraso. Nenhum outro comprometimento isolado esteve associado ao atraso

pelo teste de Denver (Tabela 21)
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Tabela 21- Distribuicdo percentual dos recém-nascidos segundo desenvolvimento por

Denver com um ano € acometimentos sistémicos neonatais

Denver com 1 ano

Variavel Atraso Normal/suspeito (n) p
Acometimento sistémico 0,043¢¢
Até 3 sistemas acometidos 15 85 (68)

Mais de 3 sistemas acometidos 42 58 (12)
Acometimento pulmonar 0,062 o
Sim 31 69 (29)

Nio 12 88 (52)
Acometimento renal: oligiria 0,544 00
Sim 23 77 (26)

Nio 16 84 (55)

Hematiiria/ mioglobindria >0,9900¢0
Sim 19 81 (26)

Niao 18 82 (55)

Ac. renal: insuficiéncia renal 0,032¢¢
Sim 100 0 (2

Niao 16 84 (79)

SIADH 0,567 e
Sim 25 75 (4

Niao 18 82 T7)
Acometimento cardiovascular >0,999¢¢
Sim 14 86 (7

Nao 19 81 (74)
Acometimento digestivo >0,999¢¢
Sim 18 82 (11)

Nio 19 81 (70)
Acometimento metabodlico 0,122ee
Sim 36 64 (14)

Niao 15 85 (67)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
oo Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Das varidveis de internacdo, a necessidade de ventilagdo assistida durante a
internacdo, o tempo para iniciar alimentacdo via oral, o exame neuroldgico da primeira
semana ¢ o de alta e o tempo de internacdo superior a 12 dias estiveram associados

significativamente ao atraso pelo teste de Denver ( Tabela 22).

Tabela 22- Distribuicdo percentual dos recém-nascidos segundo desenvolvimento por

Denver com um ano e varidveis neonatais da internagao

Denver com 1 ano

Variavel Atraso Normal/suspeito (n) p
Ventilacao neonatal 0,008
Sim 40 60 (20)

Nao 11 89 (61)

Tempo de alimentacao V.O. 0,038e¢
Até 4 dias 13 87 (62)

> 4 dias 37 63 (19)
Exame neuroldgico até 7 dias 0,001
Alteragao moderada/ grave 45 55 (20)

Sem alteracao/ alteracdo leve 10 90 (61)

Exame neuroldgico na alta 0,002¢¢
Alteracdo moderada/ grave 43 57 21)

Sem alteracao/ alteracao leve 10 90 (60)

Tempo de internacao 0,045¢¢
Até 12 dias 13 87 (61)

> 12 dias 35 65 (20)

oo Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.

4.6- Analise multipla por regressao logistica para o Teste de desenvolvimento de

Denver

A seguir sdo apresentados os resultados da andlise multipla, por regressiao
logistica em relagcdo ao teste de Denver com um ano. Para inclusdo da varidvel

independente no modelo utilizou-se como critério p-valores de até 0,20, obtidos nos
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modelos de regressao logistica simples (com uma tnica varidvel independente). O modelo

utilizado € apresentado na Tabela 23.

Tabela 23 - Modelo utilizado para andlise multipla

Variaveis independentes para o modelo 2: Categorias aceitas
Paridade (Até 1: 0/ >1: 1)
Numero de consultas no pré-natal (Até 6: 0/ >6: 1)
Pré-eclampsia ou eclampsia Sim: 1/ Nao: 0)
Descolamento prematuro da placenta (Sim: 1/ Nao: 0)
Crescimento intra-uterino GIG (Sim: 1/ Nao: 0)
Apgar de 5° minuto (Até 4: 0/ >4: 1)
Numero de sistemas acometidos (Até 3: 0/ >3: 1)
Encefalopatia hip6xico-isquémica Sem ou grau 1: 0/ Graus 2 ou 3: 1)
Convulsoes (Sim: 1/ Nao: 0)
Edema cerebral pelo ultra-som (Sim: 1/ Néo: 0)
Outra alteracao pelo ultra-som (Sim: 1/ Nao: 0)
Acometimento pulmonar (Sim: 1/ Néo: 0)
Ventilagdo neonatal (Sim: 1/ Nao: 0)
Tempo de alimentagdo V.O. (Até 4 dias: 0/ >4 dias: 1)
Acometimento renal: insuficiéncia renal (Sim: 1/ Nao: 0)
Acometimento metabdlico (Sim: 1/ Néo: 0)
Exame neurolégico até 7 dias (Sem alteracdo ou alteracdo leve: 0/ Alteragao
moderada ou grave:1)
Tempo de internagao (Até 12 dias: 0/ >12 dias: 1)
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No modelo final observou-se que o exame neuroldgico da primeira semana foi a

unica varidvel independentemente associada ao atraso de desenvolvimento (Tabela 24)

Tabela 24- Varidvel associada ao desenvolvimento em atraso, pelo teste de Denver, com

um ano

Variavel Coef. E.P. coef. p

Exame neuroldgico até 7 dias
(alteracao moderada ou grave) 1,83 0,67 0,007

Constante -2.28 0,47 <0,001

Coef.= Coeficiente
E.P. coef.=Erro-padrdo do coeficiente
p=p-valor

4.7- Analise multipla por regressao logistica das interacoes entre variaveis

Como houve uma diferenca da andlise bivariada e da regressdo logistica em
relacdo ao exame neuroldgico da primeira semana e a associagdo com exame neuroldgico
alterado com um ano, ou seja, esta varidvel mostrou associacdo significativa na andlise
bivariada, mas ndo permaneceu no modelo final da regressao logistica, optou-se por testar
as interagdes deste exame (p=0,004) com as outras varidveis independentes com p <0,10,
na regressdo logistica simples. Os resultados da andlise por regressdo logistica simples
encontram-se no ANEXO 2. A partir desse teste, as unicas interacdes que foram
significativas, em modelos com trés varidveis - interagcao e as duas que a compdem-, foram
exame de uma semana com edema cerebral pelo ultra-som e exame de uma semana com

ventilacdo e elas foram estudadas num novo modelo de regressdo logistica (Tabela 25).

Inclusdo das interagdes significativas dos modelos com trés varidveis
independentes: a interacdo e cada uma das varidveis que a compdem; as interacdes
consideradas foram aquelas da varidvel independente principal (menor p-valor nos modelos

simples, que foi o exame neuroldgico neste caso) com aquelas que tiveram p-valor <0,10.
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Tabela 25- Modelo 1 utilizado para anélise maltipla

Variavel dependente: Exame neurologico com um ano (alterado: 1/ nao alterado: 0)

Variaveis independentes para o modelo 1: Categorias aceitas

Paridade (Até 1: 0/ >1: 1)
Numero de consultas no pré-natal (Até 6: 0/ >6: 1)
Hipertensdo cronica (Sim: 1/ Nao: 0)
Descolamento prematuro da placenta (Sim: 1/ Nao: 0)
Placenta prévia (Sim: 1/ Nio: 0)
Apgar de 5° minuto (Até 4: 0/ >4: 1)
Numero de sistemas acometidos (Até 3: 0/ >3: 1)
Encefalopatia hip6xico-isquémica (Sem ou grau 1: 0/ Graus 2 ou 3: 1)
Convulsoes (Sim: 1/ N3o: 0)
Outra alteracao pelo ultra-som (Sim: 1/ Nao: 0)
Acometimento renal: oliguria (Sim: 1/ Nao: 0)
Acometimento renal: insuficiéncia renal (Sim: 1/ Néo: 0)

Tempo de internagdo (Até 12 dias: 0/ >12 dias: 1)

Interacdo do exame neurolégico até 7 dias, com edema pelo ultra-som (Alteragdo moderada
ou grave no exame neurolégico e edema: 1/ outra: 0)

Interagdo do exame neuroldgico até 7 dias, com ventilagao neonatal (Alteragdo moderada
ou grave no exame neuroldgico e ventilagdo neonatal: 1/ outra: 0)

No modelo final, observou-se que a interacdo entre o exame neurolégico da
primeira semana € a presenga de edema cerebral pelo ultra-som assim como a hipertensao
arterial crOnica materna, foram as varidveis associadas independentemente com o exame

neuroldgico alterado com ano (Tabela 26).

Tabela 26- Varidveis associadas ao exame neuroldgico alterado com um ano

Variavel Coef. E.P. coef. p

Interacao do exame neuroldgico até 7

dias com edema cerebral no ultra-som 3,53 1,11 <0,002
Hipertensao cronica 2,84 1,17 0,015

Constante -1,45 0,34 <0,001
(n=72)
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Em relacio ao Teste de desenvolvimento de Denver, foram testadas 12
interacdes entre o exame neuroldgico da primeira semana e varidveis independentes, com
p<0,10 (ANEXO 2), porém nao houve alteracio, pois as interacdes analisadas e as suas

componentes, resultaram nado significantes.

4.8- Analise miiltipla por regressao logistica, modelos extras

As varidveis exame neuroldgico da primeira consulta e o exame neuroldgico da
segunda consulta, foram estudadas como varidveis independentes na andlise bivariada e na
regressdo logistica simples, em relacdo a associacdo com exame neuroldgico alterado e
atraso no Teste de Denver, com um ano, e mostraram-se altamente significativas (p<0,001)
(ANEXO 2). Foram testados modelo extras, de regressao logistica, que incluiram o exame
da primeira consulta e outras varidveis com p<0,20, na regressdo logistica simples. Em
relacdo ao neurolégico de um ano, permaneceram no modelo final, o exame da primeira
consulta, a presenca de edema cerebral pelo ultra-som e a hipertensao cronica. Em relagcao
ao teste de Denver, permaneceram no modelo final o exame neuroldgico da primeira

consulta e a pré-eclampsia e eclampsia materna (Tabelas 27, 28, 29, 30).

Resultados

88



ANALISE MULTIPLA, POR REGRESSAO LOGISTICA (modelos extras)

Tabela 27- Modelo extra 1 utilizado para andlise multipla

Variaveis independentes para o modelo 1: Categorias aceitas
Paridade (Até 1: 0/ >1: 1)
Numero de consultas no pré-natal (Até 6: 0/ >6: 1)
Hipertensao crénica (Sim: 1/ Néo: 0)
Descolamento prematuro da placenta (Sim: 1/ Nao: 0)
Placenta prévia (Sim: 1/ Nao: 0)
Apgar de 5° minuto (Até 4: 0/ >4: 1)
Numero de sistemas acometidos (Até 3: 0/ >3: 1)
Encefalopatia hipdxico-isquémica (Sem ou grau 1: 0/ Graus 2 ou 3: 1)
Convulsoes (Sim: 1/ Nao: 0)
Edema pelo ultra-som (Sim: 1/ Néo: 0)
Outra alteragdo pelo ultra-som (Sim: 1/ Nao: 0)
Ventilagdo neonatal (Sim: 1/ Nao: 0)
Acometimento renal: oligiria (Sim: 1/ Néo: 0)
Acometimento renal: insuficiéncia renal (Sim: 1/ Nao: 0)
Exame neurolégico até 7 dias (Sem alteracdo ou alteragdo leve: 0/

Alteragdao moderada ou grave: 1)
Tempo de internacdo (Até 12 dias: 0/ >12 dias: 1)
Exame neuroldgico na alta (Sem alterag@o ou alteragao leve: 0/

Alteragdo moderada ou grave: 1)
Exame neurolégico na 1? consulta (Sem alteragdo ou alteracdo leve: 0/

Alteracdo moderada ou grave: 1)

Tabela 28- Varidveis associadas ao exame neuroldgico alterado na terceira consulta

Variavel Coef. E.P. coef. p

Exame neurolégico na 1? consulta

(alteraciao moderada ou grave) 3,04 0,74 <0,001
Edema pelo ultra-som 1,87 0,77 0,016
Hipertensao cronica 3,27 1,42 0,021
Constante -3,05 0,69 <0,001

Coef.= Coeficiente (n=72)

E.P. = Erro padrio do coeficiente

p = p-valor
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Tabela 29- Modelo extra 2 para andlise multipla

Varidvel dependente: Teste de Denver com um ano (atraso: 1/ normal, suspeito: 0)

Variaveis independentes para o modelo 2:

Categorias aceitas

Paridade

Nimero de consultas no pré-natal
Pré-eclampsia ou eclampsia
Descolamento prematuro da placenta
Crescimento intra-uterino GIG
Apgar de 5° minuto

Encefalopatia hip6xico-isquémica
Convulsdes

Edema pelo ultra-som

Outra alteragao pelo ultra-som
Nimero de sistemas acometidos
Acometimento pulmonar
Acometimento renal: insuficiéncia renal
Acometimento metabdlico
Ventilagcdo neonatal

Tempo de alimentacio V.O.

Exame neurolégico até 7 dias

Tempo de internagdo
Exame neurolégico na alta

Exame neurolégico na 1? consulta

(Até 1: 0/ >1
(Até 6: 0/ >6
(Sim: 1/ Nao
(Sim: 1/ Nao
(Sim: 1/ Nao
(Até 4: 0/ >4

0 1)
0 1)
:0)
:0)
:0)
1)

(Sem ou grau 1: 0/ Graus 2 ou 3: 1)

(Sim: 1/ Nao:
(Sim: 1/ Nao:
(Sim: 1/ Nao:
(Até 3: 0/ >3:
(Sim: 1/ Nao:
(Sim: 1/ Nao:
(Sim: 1/ Nao:
(Sim: 1/ Nao:
Até 4 dias: 0/ >4 dias: 1)

0)
0)
0)
1y
0)
0)
0)
0)

(Sem alteragdo ou alteracdo leve: 0/

Alteragdo moderada ou grave: 1)

(Até 12 dias: 0/ >12 dias: 1)
(Sem alteragdo ou alteracdo leve: 0/

Alteragdao moderada ou grave: 1)

(Sem alteragdo ou alteracdo leve: 0/

Alteracdo moderada ou grave: 1)

Tabela 30- Varidvel associada ao desenvolvimento em atraso, por Denver, com 1 ano

Variavel Coef. E.P. coef. p
Exame neurolégico na 1? consulta

(alteraciao moderada ou grave) 3,08 0,95 0,001
Pré-eclampsia ou eclampsia 1,85 0,91 0,041
Constante -3,92 0,94 <0,001

Coef.= Coeficiente
E.P. = Erro padrio do coeficiente
p = p-valor

(n=72)
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4.9- Sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo, valor preditivo negativo,

acuracia e exame neurologico de um ano

As varidveis que reuniram os maiores valores de todos os testes foram, em
relacdo ao exame neurolégico de um ano, a presenca de edema cerebral no ultra-som, o
exame neurolégico da primeira semana e a interagdo exame da primeira semana e edema

cerebral no ultra-som e a interacdo exame da primeira semana e ventilacdo neonatal

(Tabela 31).

4.10- Sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo, valor preditivo negativo,

acuracia e teste de Denver

As varidveis que reuniram os maiores valores de todos os testes foram, em
relacdo ao teste de Denver, foram a encefalopatia-hipoxico-isquémica grau 2 ou 3, a
presenca de convulsdes, o edema cerebral no ultra-som, acometimento de mais de trés
sistemas, ventilacdo neonatal, inicio de alimentagdo via oral >4 dias, o exame neurolégico

da primeira semana e o tempo de internacao maior que 12 dias (Tabela 32).
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Tabela 31- Sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo e negativo e acuricia

$

para o exame neuroldgico com um ano’, considerando diversas varidveis

como teste

Variavel S E VPP VPN Acuracia
(%) (%) (%) (%) (%)

Hipertensao cronica * 80 71 15 98 71

Apgar de 5° minuto (>4) 27 54 56 26 36

Convulsoes 56 72 33 87 69

Edema pelo ultra-som # 57 73 44 82 69

Ventilacao neonatal 50 72 37 81 67

Acom. renal: oligiria 50 75 48 76 67

Acom. renal: insuficiéncia renal 100 68 7 100 69

Exame neurolégico até 7 dias

(alteracao moderada ou grave) 60 75 44 85 72

Tempo de internacao (>12 dias) 55 74 41 83 69

Interacao do exame neurolégico

até 7 dias com edema pelo US # 90 73 33 98 75

Interacio do exame neurologico

até 7 dias ¢/ ventilacao neonatal 75 74 33 94 74

$ Alterado/ ndo alterado
* Faltou informacdo de um recém-nascido
# Faltou informag@o de quatro recém-nascidos
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Tabela 32- Sensibilidade, especificidade, valor preditivo positivo e negativo e acuricia

$

para o desenvolvimento por Denver’ com um ano considerando diversas

variaveis como teste

Variavel S E VP+ VP- Acuracia
(%) (%) (%) (%) (%)
Encefalopatia hipéxico-
isquémica (graus 2 ou 3) 38 88 53 80 75
Convulsoes 44 88 47 86 79
Edema pelo ultra-som # 33 86 47 77 71
Outra alteracao pelo ultra-som 100 82 7 100 82
Acometimento sistémico >3 42 85 33 89 79
Acometimento pulmonar 31 88 60 70 68
Acom. renal: insuficiéncia renal 100 84 13 100 84
Acometimento metabélico 36 85 33 86 77
Ventilacao neonatal 40 89 53 82 77
Alimentacao V.O. >4 dias 37 87 47 82 75
Exame neuroldgico até 7 dias
(alteracao moderada ou grave) 45 90 60 83 79
Tempo de internacao (>12 dias) 35 87 47 80 74

$ Atraso/ normal, suspeito
* Faltou informacao de um recém-nascido
# Faltou informacdo de quatro recém-nascidos
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O objetivo deste trabalho foi conhecer a evolucdo neurolégica e de
desenvolvimento de recém-nascidos asfixiados, no acompanhamento de um ano e
identificar fatores maternos, obstétricos, perinatais, neonatais e pds-neonatais, que
pudessem associar-se e ser considerados preditivos de progndstico desfavordvel, numa
populacdo de recém-nascidos de termo, com asfixia neonatal, selecionada no periodo de

janeiro de 1991 a janeiro de 1999, no Servico de Neonatologia do CAISM/UNICAMP.

Foram considerados asfixiados os recém-nascidos que apresentaram pelo menos
trés dos seguintes critérios: Apgar de 5° minuto menor que seis, tempo de reanimacdo com
pressdo positiva em tubo traqueal, maior que 1 minuto, comprometimento neurolégico nos
primeiros dias de vida - encefalopatia hipéxico-isquémica neonatal, convulsio, alteragao do

ultra-som- e presenca de acometimentos sist€micos atribuiveis a asfixia.

A associacdo de critérios tem sido considerada como mais adequada para
identificar criangas asfixiadas, uma vez que o boletim de Apgar isoladamente, apesar da sua
facil utilizacdo pratica, pode estar alterado em situagdes de depressdo por drogas e de
prematuridade. A utilizacdo do tempo de reanimacdo, do estado neuroldgico neonatal e do
acometimento sistémico, teve a finalidade de criar um critério mais completo para
identificar criangas verdadeiramente asfixiadas (SARNAT & SARNAT, 1976;
McDONALD et al.,1980; FINNER et al.,1981; PERLMAN & TACK, 1981;
PORTMAN et al, 1990; AMERICAN ACADEMY OF PEDIATRICS, 1992,1996;
CARTER et al.,1993).

A incidéncia de asfixia foi de 0,45%, compativel com o que se descreve para
recém-nascidos de termo (MacDONALD et al., 1980; FINNER et al., 1981; LEVENE,
KORNBERG, WILLIAMS, 1985; FUNAYAMA, GONCALVES, MOURA-RIBEIRO,
1991; MARTINEZ et al., 1991; ROSA & MARBA, 1994). A porcentagem de criangas que
evoluiram com alteracdo neuroldgica a idade de um ano, foi de 33,3% e 10% tiveram
acometimentos graves. Este achado ndo € consistente com alguns estudos epidemiolégicos,
que encontraram porcentagens maiores de seqiielas (SHANKARAN et al.,1991;
EKERT et al.,, 1997; CARLI, REIGER, EVANS, 2000), ou porcentagens menores. No
seguimento de um ano de 115 recém-nascidos asfixiados, foi encontrada uma porcentagem

de 16,5% de seqiielas (GONZALEZ de DIOS & MOYA, 1997a; GONZALEZ de
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DIOS et al.,1997b). Os achados do presente trabalho, sdo mais consistentes com os de um
estudo, de acompanhamento de 84 recém-nascidos, com critério de asfixia semelhante, em
que os autores encontraram 28% de mau progndstico. (CARAVALE, ALLEMAND,
LIBENSON, 2003) e o estudo de LOPEZ ~GOMEZ et al., (2000) que encontraram 36% de
comprometimentos neuroldgicos e 12% graves, no seguimento de recém-nascidos

asfixiados.

Estas diferencas, sdo justificadas principalmente porque os critérios de selecdo
nos diferentes estudos sao varidveis e, porque, alguns autores usam um indicador global de
evolugcdo neuroldgica, outros separam em funcdes, motoras e neuroldgicas. e em graus

diferentes, o que torna dificil a comparacao.

Foi realizado um estudo observacional de coorte, do seguimento ambulatorial
dos recém-nascidos asfixiados, através da andlise retrospectiva dos prontuérios. O desenho
do estudo teve a finalidade de avaliar a condi¢do neurolégica e de desenvolvimento nas
criancas com asfixia neonatal, no acompanhamento de um ano e de identificar quais fatores
de risco estiveram associados a um progndstico desfavoravel. O conhecimento desse risco,
permite predizer a ocorréncia de seqiiela, o que ndo quer dizer que a presenga do fator
implique necessariamente na presenca de seqiiela. O fator de risco ndo € a causa, apenas um
marcador indireto de probabilidade, pois podem existir associagdes com outros
determinantes do resultado ao final do seguimento (FLETCHER, FLETCHER,
WAGNER, 1991). O conhecimento de algumas associacdes permite identificar tanto
varidveis preditivas mais precoces, que possam ser consideradas para tratamentos de
neuroprotecdo, como varidveis mais tardias, que podem associar-se a prognodstico
desfavoravel e, portanto, utilizadas para aconselhamento familiar e encaminhamento a

programas de prevengio.

A andlise comparativa das trés consultas, mostra que, em relacio ao exame
neuroldgico houve uma melhora da primeira para segunda e terceira consultas, assim como
da segunda para a terceira, evidenciando que algumas criangas tiveram um curso do exame
neurolégico de seguimento, caracterizado por anormalidade transitdria, ou seja, apesar de
terem comprometimento nas primeiras consultas estavam normais com um ano. Ji em

relacdo ao teste de desenvolvimento de Denver (DDST), ndo houve melhora, ou seja quem
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estava comprometido, se manteve comprometido e houve até um aumento no nimero de
comprometimentos que nao chegou a ser significativo. Este achado € importante e mostra
que nem todas as criancas com exame neurolégico alterado nas primeiras avaliagdes,

permaneceram anormais.

A diferenca de achados evidenciada pelo exame neurolégico e pelo Denver,
justifica-se porque todas as criangas com atraso pelo DDST, tinham exame neuroldgico
com alteracdo moderada ou grave, com quadros, nas situacdes moderadas, principalmente
de hipotonia global associada a diminuicdo de for¢a muscular, sindrome de liberacdo
piramidal, com paresias e hemissindromes, responsdveis principalmente pelo
comprometimento da avaliacdo motora grosseira do teste de Denver. Os exames
neuroldégicos graves, associados ao atraso de desenvolvimento, foram de cinco criancas
com paralisia cerebral, duas criangas com alteracdo motora e comprometimento de nervos
cranianos e uma crianga com microcefalia e hiperatividade, que tiveram atraso global no
neurodesenvolvimento. As criangas com exame neuroldgico anormal e DDST normal com
um ano, tiveram anormalidades neuroldgicas caracterizadas por alteracdes leves ou
moderadas de tonus e reflexos, que nao necessariamente interferem com os resultados das
escalas de desenvolvimento. Estes achados estdo em concordincia com os dados de
GHERPELLI et al. (1993), que encontraram diferengas entre a avaliacdo neuroldgica e de
neurodesenvolvimento, em recém-nascidos pequenos para a idade gestacional, com fatores
de risco para asfixia neonatal. Estes autores enfatizam a necessidade de acrescentar um

teste de desenvolvimento a avaliacdo neuroldgica, quando se faz o seguimento destas

criangas.

O DDST € uma avaliagdo do desenvolvimento designada para criancas entre
duas semanas e seis anos e avalia quatro areas de desenvolvimento: pessoal social, motora
fina, motora grosseira e linguagem. E um teste utilizado fregiientemente por profissionais
de saude, sua aplicacdo € rapida e ndo requer treinamento complexo. Embora a maioria dos
estudos sob progndstico, refira que a avaliacdo do neurodesenvolvimento, no primeiro ano
de vida, seja dificil de realizar, porque muitas aquisicdes do desenvolvimento aparecerdao

mais tardiamente, neste estudo pudemos observar que o DDST permitiu mostrar as
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situagdes mais graves de progndstico. Como o exame neuroldgico e o teste de Denver

detectam aspectos diferentes, é importante utilizar os dois, na avaliagdo de seguimento.

Os resultados da analise bivariada (ALTMAN, 1991) mostraram como fatores
associados ao exame neuroldgico alterado, os dados obstétricos de presenca de hipertensao
arterial sist€émica materna, os dados neonatais de acometimento de mais de trés sistemas,
presenca de edema cerebral pelo ultra-som, o exame neurolégico até sete dias, com
alteracdo moderada ou grave e o tempo de internacio superior a 12 dias. Em relacdo ao
teste de Denver, estiveram associados ao atraso, a presenca de encefalopatia hipdxico-
isquémica grau 2 ou 3, a presenca de convulsdes, o acometimento de mais de trés sistemas,
a insuficiéncia renal, a necessidade de ventilac@o assistida neonatal, o tempo para iniciar a
alimentacdo por via oral, o exame neuroldgico até sete dias moderado ou grave, o exame

neuroldgico na alta e o tempo de internagdo superior a 12 dias.

Ap6s o estudo individual das varidveis na andlise bivariada, foi aplicada a
andlise multipla por regressao logistica ao conjunto de varidveis com p<0,20 na regressao
logistica simples. Esta andlise teve a finalidade de encontrar as varidveis associadas a mau
progndstico, porém levando em consideracdo possiveis correlacOes entre essas varidveis e
permitiu, a partir de um grande conjunto, obter um subconjunto menor de varidveis que
foram associadas independente e significativamente com exame alterado de um ano e com
o atraso no teste de Denver (HOSMER & LEMESHOW, 1989). No modelo final,
permaneceram a hipertensdo crOnica materna e a presenca de edema cerebral na
ultrassonografia, como fatores independentemente associados ao exame neuroldgico
alterado e o exame neuroldgico da primeira semana como independentemente associado ao

atraso do neurodesenvolvimento pelo Denver.

Como houve uma diferenca de achados da andlise bivariada e regressao
logistica em relagdo ao exame neuroldgico da primeira semana de vida e a sua associacdo
com o exame neurolégico do primeiro ano, e porque essa varidvel neonatal foi bastante
significativa na andlise bivariada (p=0,004), optou-se por testar as interacoes do exame
neurolégico do sétimo dia com as outras varidveis independentes com p< 0,20 na regressao
logistica simples, quais sejam: hipertensdo cronica, Apgar de 5° minuto, convulsdes, edema

cerebral no ultra-som, ventilacdo neonatal, oligtria, insuficiéncia renal e tempo de
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internacdo. A partir deste teste, as Unicas interacoes que foram significativas, em modelos
de trés varidveis - interacdo e as duas que a compdem- foram exame até sete dias com
edema cerebral e exame até sete dias com necessidade de ventilacdo neonatal. O modelo
final mostrou que permaneceram com associacdo independente ao exame neurolégico do
primeiro ano, na regressao logistica multipla, a interacdo do exame neuroldgico até sete
dias com a presenca de edema cerebral e a hipertensdo cronica. Quando se realizou um
modelo com interagdes em relacdo ao teste de desenvolvimento por Denver, nenhuma
interacdo foi significativa e, portanto permaneceu a andlise das varidveis individuais na
bivariada e o modelo inicial de andlise multipla por regressao logistica, que ji evidenciara a
associacdo independente do exame neuroldgico da primeira semana e a evolugdo

neuroldgica alterada do primeiro ano.

Como houve alteragdes neuroldgicas transitorias, apesar de considerar o exame
neuroldégico primeira consulta e da segunda consulta, moderado ou grave, como varidveis
de resultado, e portanto, dependentes, optou-se por testd-las como independentes e elas se
mostraram altamente significativas na andlise bivariada e logistica simples. Nos modelos
extras de regressao logistica, somente foi considerada a primeira consulta e outras varidveis
independentes com p<0,20, e, ao final dessa andlise, exame neuroldgico da primeira
consulta, moderado ou grave, permaneceu independentemente associado com o neurolgico

alterado de um ano e com o atraso no teste de Denver.

As varidveis idade materna, estado marital cor e escolaridade nao se
apresentaram associadas ao neuroldgico alterado nem ao atraso no DDST. Estes fatores
tentam avaliar as condicdes socioecondmicas das maes, que poderiam conduzir a doencas
como hipertensdo sistémica e toxemia gravidica e atraso do crescimento intra-uterino, com
aumento da incidéncia de asfixia e o progndstico. Embora sejam analisados em alguns
trabalhos, ndo tem sido encontrada associacdo destas varidveis com progndstico, elas sdao
citadas ou nas caracteristicas demograficas da populagdo ou como fatores de risco para
encefalopatia hip6xico-isquémica (FINNER et al., 1981; GONZALEZ de DIOS & MOYA,
1996; GONZALEZ de DIOS & MOYA, 1997; EKERT et al., 1997 ). Entretanto, estudo de

26 recém-nascidos asfixiados, encontrou  associacdo independente entre o nivel
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sOcio-econOmico materno baixo e atraso no neurodesenvolvimento com um ano € no

seguimento de cinco anos (SHANKARAN et al., 1990).

Das varidveis obstétricas, a presenca de hipertensdo cronica materna foi uma
varidvel de associacdo independente com o exame neuroldgico alterado de um ano, porém
nido se associou com o atraso de desenvolvimento pelo DDST. Esta patologia esteve
presente em cinco casos, e destes, quatro tinham neuroldgico alterado, mas DDST normal e

eram criancgas classificadas como baixo peso e pequenas para a idade gestacional.

Em um estudo de fatores de risco para asfixia com seqiiela neuroldgica,
encontrou-se a doenca hipertensiva na gestacdo, presente nas criancas com seqiiela
(FUNAYAMA et al, 1996). GUERPELLI et al. (1993), avaliando o exame neuroldgico no
seguimento de recém-nascidos pequenos para a idade gestacional, com fatores de risco para
asfixia, a idade de 12 meses, encontrou a hipertensdo materna associada ao exame
neuroldgico alterado, mas ndo com o neurodesenvolvimento pelo DDST. Em outro estudo
controlado, houve uma diferenca significativa de peso entre os recém-nascidos asfixiados
com mau prognostico e os de progndstico normal, prevalecendo o peso abaixo de 2900
gramas na populacdo de risco (BOO et al., 2000). Em outra série de recém-nascidos
asfixiados, foi encontrado menor peso ao nascer entre 0s que apresentaram encefalopatia
hipéxico-isquémica. Os autores justificam que, os recém-nascidos de baixo peso,
especialmente aqueles com crescimento uterino retardado, sdo mais suscetiveis a lesdes por
asfixia, por menor capacidade de adaptagcdo, devido a menores reservas metabdlicas.
(GONZALEZ de DIOS & MOYA, 1997b). A hipertenséo, por sua vez, na medida que pode
desencadear andxia, pode submeter o feto a condi¢cao hipdxico-isquémica, que compromete

a nutri¢do e oxigenacao e pode conduzir a seqiiela.

Convém salientar que também as varidveis obstétricas, nos trabalhos de
progndstico, aparecem ou na descri¢do da populacdo ou como fatores de risco para asfixia e
ndo associadas a evolucao anormal (FINNER et al., 1981; GRAY et al., 1993; YUDKIN et
al., 1994; THORBERG & EKSTRON-JODAL, 1994; YAPENG & GREISEN, 1996;
GONZALEZ de DIOS & MOYA, 1996; EKERT et al., 1997; GONZALEZ de DIOS &
MOYA ,1997b; ROSA & MARBA, 1997; BOO et al., 2000; LOPEZ-GOMEZ et al., 2000;

CARLI et al., 2004). As mais comumente citadas como fatores de risco para sfixia sdo o
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nimero de partos, a realizacdo de pré-natal e nimero de consultas, o descolamento

prematuro de placenta.

Com relagdo as varidveis do parto, ndo se encontrou nenhuma delas associada a
evolucdo desfavordvel do recém-nascido. Estas varidveis também se associam mais a
asfixia e encefalopatia hipdxico-isquémica do que ao progndstico nos estudos
(WAYENBERG et al, 1994; TORNBERG & EKSTRON, 1994; GONZALEZ de
DIOS et al., 1997; TOH et al.,1999; BOO et al. 2000; CARLI et al., 2004). Estes autores
descrevem como fatores de risco, em populacdes de recém-nascidos asfixiados a presenca
de sofrimento fetal agudo, rotura uterina, circular de corddo, prolapso de corddo, periodo
expulsivo prolongado, parto cesarea, apresentagcdo pélvica, porém nenhum deles associados
ao prognostico no seguimento dos recém-nascidos. Contudo, hd alguns trabalhos que
encontraram associacdo de alteracdes de parto e a evolucdo neuroldgica. EKERT et al.
(1997), estudando 165 recém-nascidos asfixiados, encontraram associacdo entre
anormalidades na freqiiéncia cardiaca fetal e hemorragia anteparto e progndstico
neurolégico grave no seguimento, na andlise univariada. Estas varidveis, porém nao
mostraram associacdo independente na regressdo logistica. YANPENG & GREISEN
(1996), estudando 79 recém-nascidos asfixiados, encontraram mais casos com liquido
amnidtico meconial entre os que apresentaram exame neurolégico com alteragdo grave, no
seguimento de 12 meses. Em outro estudo de seguimento de sete recém-nascidos
asfixiados, nos primeiros cinco anos, concluiu que a presenca de freqiiéncias cardiacas
baixas, sem a presenca de encefalopatia ndo era preditiva de alteracdo neuroldgica tardia

(YUDKIN et al., 1994).

Das varidveis do recém-nascido, o sexo, a idade gestacional, a gravidez
multipla e crescimento intra-uterino, ndo apresentaram associacdo com a evolugdo
neuroldgica. Em um estudo, que avaliou as diferencas perinatais em relacdo a presencga ou
nao de encefalopatia hipéxico-isquémica, em recém nascidos asfixiados, os autores
encontraram uma porcentagem maior de meninos com essa alteracdo neuroldgica
(GONZALEZ de DIOS & MOYA, 1997b). Outro estudo caso-controle de fatores de risco
para asfixia neonatal, o sexo masculino esteve mais presente na populacdo de asfixiados.

Os autores justificam o achado, descrevendo que o sexo masculino estd mais associado a
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prematuridade e, portanto mais predisposto a hemorragia peri-intraventricular,
manifestagdo da asfixia nestas criancas (ROSA & MARBA, 1997). O presente estudo
considerou apenas recém-nascidos de termo, o que ndo permitiu identificar se o sexo se

associaria ou ndo ao prognoéstico.

Das varidveis referentes a internac¢do, nao houve associagao significativa com o
indice de Apgar baixo, com o tempo de reanimacdo e com o pH de sangue de cordao
alterado. Em relagdo a estas varidveis, ha controvérsias nos trabalhos, onde alguns autores
consideram o indice de Apgar de 5° minuto, tempo de reanimac¢do e o pH de sangue de
corddao e a associacdo de todos, como preditivos de alteragdo neuroldgica tardia, com
grande sensibilidade e especificidade (FINNER et al., 1981; LEGIDO, CLANCY,
BERMAN, 1991; YUDKIN et al., 1994; SWEET et al., 1999; LOPEZ-GOMEZ et al.,
2000; CARLI et al., 2004), outros, que consideram as varidveis de reanimagcdo somente
como marcadores de asfixia e ndo de progndstico (WAYEMBERG et al., 1994;
HELLSTRON-WESTAS, ROSEN, NILS, 1995; GONZALEZ de DIOS & MOYA, 1997;
GONZALEZ de DIOS & MOYA, 2000) e estudos controlados, que apenas referem um
nimero maior de criangas com Apgar baixo, quando sdo comparados recém-nascidos

asfixiados com e sem seqiiela (AZOPARDI et al., 1999; BOO et al., 2000).

Por outro lado, hd estudos que claramente indicam que a combinacdo de
marcadores, € mais util para identificacdo precoce. Uma combinacdo de Apgar <S5,
necessidade de intubacdo na sala de parto ou reanimacao cardio-respiratoria € um pH de
corddo<7,00, identificou na primeira hora de vida criancas que desenvolveram
encefalopatia hipdéxico-isquémica, com convulsdes (PERLMAN & RISSER, 1992). A
avaliacdo neurolégica de 30 criangas asfixiadas, no periodo neonatal e no
acompanhamento, mostrou que o pH de artéria umbilical < 7,00 era bastante associado com
morbidade e mortalidade precoce, porém no acompanhamento de um a trés anos, somente
as criangas que tiveram encefalopatia grave, associada ao pH baixo, evoluiram com
anormalidade neuroldgica (NAGEL et al., 1995). Em outro estudo, a combinagdo do escore
de Apgar < 4, pH de cordao umbilical < 7,1 e encefalopatia grau 3, foram os preditores

clinicos de prognéstico adverso (TOH, 2000) .
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No presente estudo, apenas houve um nimero maior de criancas com Apgar de
5° minuto baixo, no grupo que apresentou exame neurologico no primeiro ano alterado, ndo

significativo estatisticamente.

Dos fatores de evolucdo clinica durante a internacdo, a presenca de edema
cerebral no ultra-som mostrou uma associacdo significativa com e exame neurologico
alterado de um ano, mas nao se associou a alteragdo do desenvolvimento por Denver. A
encefalopatia hipéxico—isquémica e a presenca de convulsdes estiveram mais associadas ao
atraso de desenvolvimento. Estas diferencas podem ser justificadas porque o teste de
Denver, diagnosticado como atraso, identificou os casos mais graves de comprometimento
neuroldgico, nos quais aparece mais associada a encefalopatia de grau 2 ou 3 (SARNAT &
SARNAT, 1976) e a convulsio precoce neonatal, que traduzem melhor um
comprometimento hipdxico-isquémico do sistema nervoso central. A associacdo de
convulsdes com o progndstico mais grave € consistente com os estudos de AIREDE et al.

(1991) e CARAVALE et al., 2003.

O achado de edema cerebral esteve presente em muitos casos em que a
encefalopatia foi diagnosticada como de grau 1 e conduziu a exame neuroldgico alterado,
porém com alteragdes leves, sem comprometimento do neurodesenvolvimento. Além disso,
nio foi possivel obter o resultado do ultra-som de quatro criancas. Assim, o ultra-som

mostrou-se menos associado ao atraso do neurodesenvolvimento.

A associagdo entre edema cerebral e a evolucdo neuroldgica € controversa. Um
estudo de seguimento de 21 recém-nascidos de termo, asfixiados, ndo mostrou associagao
entre as avaliagdes de sonografia e o prognostico dos recém-nascidos, embora tivesse
encontrado associagdo com a presenga de convulsdes. Neste trabalho, os autores também
justificam que havia comprometimento do exame de imagem equivalente, nas criangas com
e sem evolucdo anormal (SHANKARAN et al., 1991). GRAY et al. (1993), compararam a
avaliacdo pelo ultra-som, tomografia computadorizada e o ultra-som doppler em relagdo a
associacao com progndstico desfavordvel no primeiro ano em 26 recém-nascidos de termo
asfixiados e concluiram que somente a tomografia e o doppler alterados tinham associag¢ao
significativa. Concluem que a ultra-sonografia de cranio tem pouca sensibilidade para

recém-nascidos de termo e ndo deve ser recomendada para predizer progndstico

Discussdo

105



(GRAY et al.,, 1993). Outro estudo mais recente, entretanto, encontrou associacao
significativa entre o ultra-som alterado e alteracdes neuroldgicas graves com um ano, no
seguimento de 84 recém-nascidos asfixiados (CARAVALE, ALLEMAND,
LIBENSON, 2003).

A associacdo entre a presenga de encefalopatia neonatal e a evolucdo
neuroldgica € classicamente conhecida. SARNAT & SARNAT (1976), originalmente
descreveram uma sindrome de encefalopatia neonatal, que ocorre no contexto de uma
asfixia perinatal prévia. E caracterizada por altera¢des da consciéncia, padrdes de reflexos e
tonus muscular e possiveis disfuncdes de tronco cerebral e autondmica. Tem sido descrita
como o Unico indicador mais util de que ocorreu um insulto isquémico e o melhor indicador
de criangas com risco de progndstico anormal (HILL,1989; VOLPE, 1995a). Sua utilidade
como indicador foi demonstrada em vdérios estudos prospectivos, com seguimentos que
variam de 12 meses até a idade escolar e com uma avaliacio detalhada aplicada
(FINNER et al., 1981; ROBERTSON & FINNER, 1985; LEGIDO, CLANCY, BERMAN,
1991; YUDKIN et al., 1994; THORNBERG et al., 1995; GONZALEZ de DIOS & MOYA,
1996; FUNAYAMA et al, 1997; GONZALEZ de DIOS, MOYA, VIOQUE, 2001;
SALVO et al., 2002; CARLI et al., 2004).

O poder preditivo da encefalopatia, guarda relacio com a severidade e a
duragdo dos sinais observados. E descrito que recém-nascidos sem EHI ou com grau leve,
terdo um progndstico normal. Aqueles com EHI grave poderdo morrer, ter um significante
comprometimento ou ambos, e os de grau moderado terdo de 20 % de probabilidade de
morte subsequente ou seqiiela de neurodesenvolvimento (FINNER et al., 1981;
ROBERTSON & FINNER, 1985). Assim, o exame clinico neuroldgico nas primeiras horas
e dias de vida tem sido o mais apontado pelos autores, como associado a gravidade de lesdo
neurolégica, bem como a evolu¢do desfavordvel dos recém-nascidos (SARNAT &

SARNAT, 1976; LEVENE et al., 1985; AMIEL-TISON & ELLISON, 1986).

Outros fatores clinicos associados a exame neuroldgico alterado foram, a
necessidade de ventilagdo assistida, o tempo para iniciar a alimentac¢do via oral maior que
quatro dias e o tempo de internacdo superior a 12 dias. Em rela¢do ao atraso no teste de

Denver, estiveram associados esses mesmos fatores, além do acometimento de mais de trés
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sistemas e a insuficiéncia renal. Todos estes fatores podem refletir muitas varidveis, mas €
provavel que possam incluir tanto a gravidade como a velocidade de recuperacdo da
encefalopatia. Estas achados sdo consistentes com observacdes prévias de que rdpida
recuperagdo da encefalopatia é associada a melhor prognéstico (EKERT et al., 1997;
CARLI et al., 2004). Autores encontraram associacdo de ma evolucdo neurolégica com
tempo de permanéncia (CARLI et al., 2000), com o inicio da alimentacdo via oral
(GONZALEZ de DIOS et al., 2000), com o nimero de acometimentos sist€émicos, com
necessidade de ventilacdo, oligiria e insuficiéncia renal (PERLMAN, 1981;
LOPEZ-GOMEZ et al., 2000; GONZALEZ de DIOS et al., 1997; GONZALEZ de DIOS,
MOYA, VIOQUE, 2001). Todas estas sdo varidveis de gravidade, relacionadas ao insulto

hipoxico-isquémico generalizado.

Outra varidvel do periodo neonatal, que esteve associada ao exame neurolégico
alterado no primeiro ano e ao atraso do neurodesenvolvimento, foi o exame neuroldgico da
primeira semana. Embora varios estudos tenham se empenhado na busca da identificacdo
precoce de fatores com alto poder preditivo, outros autores contra argumentam que nem
sempre uma avaliacdo precoce implica em um progndstico desfavordvel para determinada

crianca.

A plasticidade anatdomica e funcional, que ocorre no cérebro ainda nao
desenvolvido totalmente, fatores de resiliéncia individual, caracterizada pela variabilidade
de resposta a um insulto similar e os mecanismos compensatérios de recuperagdo do
recém-nascido, podem modificar o prognéstico. Considerando estes aspéctos, varios
estudos citam que a recuperacdo de um grau mais leve de encefalopatia na primeira
semana, pode se um bom marcador prognéstico. E possivel que esperar a primeira semana
de vida, permita a determinada crianca demonstrar o seu potencial intrinseco de
recuperacdo da asfixia (SARNAT & SARNAT, 1976; ROBERTSON & FINNER, 1985;
AMIEL-TISON & ELLISON, 1986; VOLPE, 1995; SHEVELL, MAIJNEMER,
MILLER, 1999).

Outros autores citam ainda que, padroes do exame neurolégico podem
associar-se a padrdes lesionais da ressondncia magnética nuclear (RMN). Em particular,

criancas com RMN normal, apresentam alteracdes discretas do tonus, na primeira semana
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de vida e aquelas com lesdo extensa, t€m alteracdes neuroldgicas difusas e permanentes,

com comprometimento grave do tonus, forca muscular € nervos cranianos ja presentes a

esse tempo ( KUENZLE et al., 1994; RUFO-CAMPOS & PALENCIA-LUACES, 2000).

Quando avaliadas as interagdes entre varidveis, mais uma vez se observou que
as interagdes que persistiram e entraram no ultimo modelo da regressdo logistica, foram as
interacdes entre o exame neuroclinico da primeira semana e necessidade de ventilagcdo e
exame da primeira semana com presenca de edema no ultra-som, permanecendo associada
independentemente ao exame alterado de um ano, a primeira interacdo. Outros autores
também descrevem que interagdes de varidveis podem ser melhor preditivas de
progndstico. O estudo de EKERT et al. (1997), que avaliou a associacdo de pardmetros
obtidos em neonatos asfixiados, seguindo os critérios da Academia Americana de Pediatria,
com o neurodesenvolvimento ao ano de idade, concluiu que existe associagdo entre o
comeco da respiragdo espontinea, superior a 10 minutos, a necessidade de compressoes
tordcicas, no momento do nascimento e a apari¢do de crise convulsivas antes de quatro

horas de vida € um mau progndstico.

Por fim, quando se considerou o exame neuroldgico da primeira consulta, como
varidvel independente, ela se mostrou significativamente associada com progndstico.
Recém-nascidos com comprometimento neuroldgico na alta, podem evoluir com melhora
aos trés meses, apds o que, os comprometimentos tendem a ser mais definitivos
(AMIEL-TISON; ELLISON, 1986) e por isso ndo se estudou, na regressdo logistica, o
exame neuroldgico da segunda consulta, aos seis meses. Em um estudo que considerou um
escore neuromotor no exame de trés meses, os autores também encontraram associacao de
alteracdes moderadas e graves aos trés meses e alteracOes neuroldgicas e de

neurodesenvolvimento com um ano (HAJNAL et al., 1999).

Outros estudos neurofisioldgicos e de imagem, tais como o ultra-som doppler, o
eletroencefalograma, tomografia computadorizada e ressonancia magnética, que tém
demonstrado associagdo com o progndstico neurolégico, ndo foram estudados, pois o
ultra-som doppler, o eletroencefalograma e a tomografia ndo foram realizados de rotina, no

nosso Servico, no periodo considerado deste trabalho e a ressonincia magnética, além de
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ser de custo elevado, ainda ndo € disponivel no nosso e em muitos servigos de cuidados

neonatais.

Os resultados deste estudo nos permitem concluir que a asfixia neonatal, a
despeito dos avancos técnicos no atendimento ao recém-nascido grave, ainda se acompanha
de importante morbidade e mortalidade no periodo neonatal bem como de

comprometimentos neuroldgicos na evolugao.

Conclue-se também, que a evolucdo neuroldgica estd associada a eventos
clinicos, sobretudo neonatais, que isoladamente ou em associacdo puderam predizer as
situagcdes de maior gravidade. O comprometimento neuroldgico, manifesto pela presenga de
encefalopatia hipéxico-isquémica ou somente de convulsdes, mostrou que a avaliagdo
clinica por vezes, superou a avaliacdo de imagem, na associagdo com a evolugdo. Este
achado ja foi citado por outros autores e ficou evidenciado neste estudo. Os outros fatores
associados, foram de gravidade clinica, como a necessidade de ventilacdo, tempo de
permanéncia, inicio de alimenta¢do por via oral, comprometimento de vdrios sistemas,
comprometimento renal, que evidenciam o recém-nascido que mais tempo esteve exposto a
asfixia. Desta forma, fica clara a importancia de buscar tratamentos que possam atuar o
mais precocemente possivel para estas criancas, no sentido de minimizar os efeitos lesivos
do insulto hipéxico-isquémico, e de continuar a propor rapidamente acdes de prevengao

com vistas a melhora dos quadros mais graves, como a tratamento fisioterapico, que ji é

uma rotina no nosso Servigo.

O exame clinico da primeira semana, ja bastante citado em estudos, mostrou-se
também de grande utilidade na identificacdo de risco para prognoéstico. Este é um dado
importante, num Servi¢o que ainda nao dispde de tecnologias de avaliacao neurofisioldgica

avangadas.

Foi possivel entender, também, que muitas criangas que na primeira semana
tinham comprometimento neurolégico, mantinham esta alteragdo, algumas até os trés meses
e outras até os seis meses, mas com um ano estavam normais. Muitas situagdes foram

transitorias. Assim, embora o exame da primeira semana seja importante, nem sempre ele é
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definitivo em predizer evolucdo, a ndo ser que ja haja um grau de comprometimento

moderado ou grave.

As situacdes de transitoriedade podem guardar relacdo com alguns aspectos do
tratamento, seguimento e individuais, que vale destacar: 1- o investimento na reanimagao
em sala de parto (AMERICAN HEART ASSOCIATION & AMERICAN ACADEMY OF
PEDIATRICS, 1996) e de tratamento na UTI neonatal onde, precocemente, se cuida do
recém-nascido, com manutencdo da pressdo arterial, oxigenacao, ventilacdo e fluxo renal
adequados, além do tratamento com anti-convulsivantes, se necessario; 2-a fisioterapia,
realizada em todas as criancas, na internacdo e no seguimento ambulatorial do primeiro ano
de vida, 3- a “plasticidade” cerebral, que faz com que o crescimento do sistema nervoso
central, no primeiro ano, permita que dreas sds, sobrepujem areas lesadas; 4- a gravidade e
tempo de lesdo, que diferenciaria 0os comprometimentos, como s6 um impacto hipdxico-
isquémico, com reperfusdo benigna, sem lesdo ou morte celular, ou como lesdo, de carater

irreversivel.

Em resumo, cabe analisar a importancia das manifestagdes clinicas nos recém-
nascidos asfixicos de uma dupla perspectiva, clinica e progndstica: do ponto de vista
clinico, o diagndstico e o tratamento precoce € fundamental para evitar o aumento da lesao
hipéxico-isquémica; do ponto de vista progndstico, hd manifestacdes clinicas neuroldégicas
ou extra-neuroldgicas, que podem estar associadas com o futuro desenvolvimento de
alteragdes neuroldgicas, e por isso € importante que haja seguimento evolutivo dos
recém-nascidos com estas clinicas. Ha necessidade, entretanto, de que essas manifestagcoes
demonstrem gravidade, que sugira que houve encefalopatia hipéxico-isquémica importante
no periodo neonatal e que ela se perpetuou com a mesma gravidade na primeira semana e

nas primeiras consultas, sem o que, o pessimismo no aconselhamento dos parentes a

respeito do futuro neuromotor de seus filhos deve ser evitado.
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6.1- A asfixia neonatal se acompanhou de 33% de alteragdes do exame neuroldgico e
18,5% de alteracdes do desenvolvimento no primeiro ano de vida e estas, estiveram

mais presentes, nos casos com encefalopatia grau 2 ou 3.

6.2- Das criancas com alteracdes neuroldgicas com trés ou seis meses, 39,5% estavam
normais com um ano, porém, somente 9,9% das que tinham atraso no teste de Denver
com trés ou seis meses estavam normais com um ano € 8,6% das criangas tinham

Denver normal nas primeiras consultas e tiveram atraso a idade de um ano.

6.3- Os fatores maternos estudados nao estiveram associados significativamente a alteracao

neuroldgica de um ano de vida, nem com o atraso no desenvolvimento.

6.4- Dos fatores obstétricos estudados, a hipertensdo arteial sist€émica foi o que se associou
significativamente com o exame neuroldgico alterado no primeiro ano, mas nao com

o teste Teste de Denver.

6.5- Nenhum dos fatores de parto estudados, apresentou associacdo significativa com o
exame neuroldgico alterado, nem com o atraso no teste de desenvolvimento de

Denver.

6.6- As varidveis neonatais que se associaram a exame neuroldgico alterado foram a
hipertensdo cronica materna, a presenca de edema pelo ultra-som, o exame
neuroldgico da primeira semana e da alta e o tempo de internacao superior a 12 dias e
as varidveis que se associaram ao atraso no teste de Denver foram a encefalopatia

hipéxico-isquémica grau 2 ou 3, a presenca de convulsdes, o acometimento de mais
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de trés sistemas, a necessidade de ventilagdo neonatal, o tempo de inicio de
alimentacao maior que quatro dias, a insuficiéncia renal, o exame da primeira semana
e alta, o tempo de internacdo superior a 12 dias, as interacdes do exame da primeira
semana de vida com edema cerebral pelo ultra-som e do exame da primeira semana

com ventilagdo neonatal.

6.7- Das varidveis pds-neonatais, o exame neuroldgico da primeira consulta, moderado e
grave, associou-se ao exame neuroldgico alterado com um ano e ao atraso no teste de

Denver.

6.8- Na andlise multipla, permaneceram como fatores independentemente associados &
alterac@o neuroldgica de um ano, a hipertensdo cronica materna, a presenca de edema
cerebral no ultra-som, a interagdo entre exame da primeira semana e edema cerebral e
o exame neurolégico da primeira consulta com alteracdo moderada e grave. Como
fatores associados independentemente ao atraso no teste de Denver, permaneceram o
exame neuroldgico da primeira semana e o exame neuroldgico da primeira consulta

com alteracdo moderada e grave.
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ANEXO 1
FICHA PARA COLETA DE DADOS
TITULO: EVOLUCAO NEUROLOGICA DE RECEM-NASCIDOS ASFIXIADOS
IDENTIFICACAO

NUMERO: [ ][ J[ 1-[ |

HC:[ J[ 10 10 10 1-1 1

DATA DE NASCIMENTO: [ [ 1-[ 10 1-0 1[ 1
dia més ano

PESO AO NASCIMENTO: [ ][ 1[ ][ ]gramas

DIAGNOSTICO DE ASFIXIA: [ ]sim [ ]ndo

SECAO I - FATORES MATERNOS
1.1. IDADE EM ANOS COMPLETOS [ ][ ]

1.2. ESTADO MARITAL[ ]casada [ ]amasiada [ ] solteira [ ]ign
1.3. COR: [ ]branca [ ]ndo-branca [ ]outra [ ]ign
1.4. ESCOLARIDADE EM ANOS [ ][ ]
SECAO II - FATORES OBSTETRICOS
2.1.PARIDADE: [ ]
2.2.NUMERO DE CONSULTAS DE PRE-NATAL: [ ]
2.3. HIPERTENSAO ARTERIAL: [ ]ndo [ ]sim [ ]ign
2.4. TIPO DE HIPERTENSAO:
Pré-eclampsia / eclampsia [ ]nédo [ ]sim [ ]ign
Hipertensao cronica [ ]ndo [ ]sim [ Jign
Pré-eclampsia/eclampsia/cronica [ ]néo [ ]sim [ ]ign
2.5. COMPLICACOES HEMORRAGICAS DA GRAVIDEZ
Descolamento prematuro da placenta [ ]ndo [ ]sim [ ]ign
Placenta prévia [ ]nao [ ]sim [ ]ign
Outra:
SECAO III - FATORES INTRAPARTO

3.1. TRABALHO DE PARTO [ Info [ ]sim [ ]ign
3.2. DURACAO DO PERIODO DILATACAO [ [ 1-[ I[ ]

horas min.
3.3. DURACAO DO PERIODO EXPULSIVO[ 1[ 1-[ I 1]

horas min
3.4.TTPO DE PARTO [ ]cesarea [ ] vaginal [ ]ign
3.5. APRESENTACAO FETAL [ ]pélvica [ ]cefélica [ ]outra
3.6. SOFRIMENTO FETAL [ ]ndo [ ]sim [ ]ign
3.7. ROTURA PROLONGADA DE MEMBRANA [ Info [ ]sim [ ]ign
3.8. LIQUIDO AMNIOTICO [ ]claro[ ]meconial [ Joutro[ ]ign
3.10. ANESTESIA [ IJnfo [ ]sim [ ]ign
3.11. TIPO DE ANESTESIA
Geral [ Inao [ ]sim [ ]ign
Epidural [ ]néo [ ]sim [ ]ign
Raquidiana [ ]néo [ ]sim [ ]ign
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SECAO IV - FATORES NEONATAIS

4.1. SEXO [ ]feminino [ ]masculino [ ]indeterminado [ ]ign
4.2. GESTACAO MULTIPLA [ Info [ ]sim [ ]ign

4.3. IDADE GESTACIONAL [ ][ ] semanas

4.4. CRESCIMENTO INTRA-UTERINO [ TAIG[ ]JPIG [ ]GIG [ ]ign
4.5. APGARDE 1° MINUTO [ ][ |

4.6. APGAR DE 5° MINUTO [ ][ ]

4.7. TEMPO DE REANIMACAO [ ] min

4.8. pH alterado nao[ ] sim[ ] NR[ ] pH

4.9. EHI nio [ ] sim [ ]

4.10. GRAU DE EHI I ] I ] I ]

4.11. CONVULSOES ndio[ ] sim[ ] tempo de inicio horas
4.12. EEG alterado ndo[ ] sim[ ] NRJ[ ]

4.13. ULTRA-SOM ALTERADO ndo[ Jsim [ ] NRJ ]

4.14. TIPO DE ALTERACAO

Edema [ ]nao [ ]sim [ lign
Hemorragia [ Inao [ ]sim [ ]ign
Outra [ ]ndo [ ]sim [ Jign

4.15. ACOMETIMENTO SISTEMICO nao[ ] sim|[ |

4.16. SISTEMAS ACOMETIDOS: até2[ ] 2a4[ ] acimade5[ ]
4.17. ACOMETIMENTO PULMONAR nao[ ] sim[ ]

4.18. TIPO DE ACOMETIMENTO

4.19 ACOMETIMENTO RENAL  ndo[ ] sim[ ]

4.20. TIPO DE ACOMETIMENTO

Oliguria pré [ Indo [ ]sim [ ]ign
Hematuria/ [ Indo [ ]sim [ ]ign
mioglobinuria

Insuficiéncia renal [ Indo [ ]sim [ ]ign

4.21. DIURESE [ 1 [ ] horas antesde24 horas[ ] 24a36horas[ ] apds 36 horas
4.22. FUN(;AO RENAL ANORMAI ndo[ ] sim [ ] naorealizada[ ]

4.23. ACOMETIMENTO CARDIOVASCULAR ndo [ ] sim [ ] qual
4.24. ACOMETIMENTO DIGESTIVO ndo [ ] sim [ ] qual
4.25. ACOMETIMENTO METABOLICO ndo [ ]sim[ ] qual
4.26. VENTILACAO NEONATAL ndo[ ] sim [ ]

4.27. ALIMENTACAO V.O.[ ] [ ]dias

4.28. EXAME NEUROLOGICO ATE 7 DIAS ALTERADO ndo[ ] sim [ ] ign[ ]
4.29. GRAU DE ALTERACAO

alteracdo leve [ ] alteragdo moderada [ ] alteracdo grave[ |

4.30. EXAME NEUROLOGICO ALTA alteradondo [ ] sim [ ] ign[ ]

4.31. GRAU DE ALTERACAO

alteracdo leve [ ] alteragdo moderada [ ] alteracdo grave[ |

4.32. TE MPO DE INTERNACAO [ ] [ ldias [ ] [ ]meses
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SECAO V - FATORES POS-NEONATAIS

5.1.1* Consulta Idade peso

EXAME FISICO PC alterado ndo[ ]sim [ ] CRESCIMENTO eutréfico[ ]DPC[ ]
EXAME NEUROLOGICO alteradondo [ | sim [ ] ign[ |

GRAU DE ALTERACAO

alteracdo leve [ ] alteragdo moderada [ ] alteracdo grave[ ]

DENVER normal [ ]suspeito[ ]atraso[ ] setor

5.2.2* Consulta Idade peso

EXAME FISICO PC alterado ndo[ ] sim [ ] CRESCIMENTO eutréfico[ ]DPC[ ]
EXAME NEUROLOGICO alteradondo [ | sim [ ]ign[ ]

GRAU DE ALTERACAO

alteracdo leve [ ] alteragdo moderada [ ] alteracdo grave[ |

DENVER normal [ ]suspeito[ ]atraso[ ] setor

5.3. 3* Consulta: Idade peso
EXAME FISICO PQ alteradondo[ ] sim [ ] CRESCIMENTO eutréfico[ | DPC[ ]
EXAME NEUROLOGICO alteradonao [ ] sim [ Jign[ ]

GRAU DE ALTERACAO
alteracdo leve [ ] alteragdo moderada [ ] alteracdo grave[ |
DENVER normal [ ]suspeito[ ]atraso[ ] setor

6.1. CURSO DA ANORMALIDADE NEUROLOGICA
normal [ ] anormal [ ] anormalidade transitoria [ ]
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ANEXO 2

Tabela resumo dos p-valores nas analises bivariada e de regressao logistica simples

(p-valor de entrada nos modelos)

Exame neurolégico 1 ano

Denver com 1 ano

An. An. Regres. An. An. regres.
Variavel bivariada  log. Simples | bivariada log. simples

(2) (b) (a) (b)
Idade * 0,679 0,528 0,401 0,496
Estado marital # 0,485 0,342 0,455 0,294
Cor # 0,446 0,302 >0,999 0,904
Escolaridade (24 ig.) 0,921 — >0,999
Paridade * 0,182 0,114 0,219 0,127
N° consultas pré-natal # 0,228 0,147 0,281 0,166
Pré-eclampsia/ eclampsia * >(0,999 0,924 0,178 0,120
Hipertensao cronica * 0,036 0,019 >0,999 0,879
DPP 0,327 0,192 0,229 0,202
Placenta prévia 0,333 0,155 >0,999 0,631
Trabalho de parto >(0,999 0,855 0,507 0,390
Periodo dilatacio (28 ign.) 0,378 S 0,278
Periodo expulsivo(31 ign.) >0,999 — >0,999 —
Tipo de parto 0,796 0,606 0,534 0,366
Apresentacao fetal 0,528 0,392 >(0,999 0,751
Prolapso de cordao 0,547 0,212 >(0,999 0,400
Rotura prolongada membrana 0,660 0,514 0,578 0,271
Liquido amniético ** 0,634 0,474 0,870 0,652
Quantidade de liquido >0,999 0,844 0,034 0,033
Tipo de anestesia 0,724 0,633 0,679 0,459
Sexo >0,999 0,875 0,604 0,421
Gestacao miltipla 0,597 0,468 0,567 0,732
Idade gestacional 0,479 0,345 0,874 0,656
Cresc. intra-uterino PIG 0,522 0,507 >(0,999 0,858
Cresc. intra-uterino GIG 0,415 0,263 0,338 0,187
Apgar de 1° minuto 0,579 0,428 >(0,999 0,781
Apgar de 5° minuto 0,153 0,092 0,224 0,181
Tempo de reanimacao >(0,999 0,875 0,791 0,581

(a) p-valor do teste qui-quadrado ou exato de Fisher
(b) p-valor na andlise por regressao

* 1 ignorado

*% 2 ignorados

# 4 ignorados
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Tabela resumo dos p-valores nas analises bivariada e de regressao logistica simples

(p-valor de entrada nos modelos) ( cont.)

Exame neurolégico 1 ano

Denver com 1 ano

An. An. Regres. An. An. regres.
Variavel Bivariada  log. Simples | bivariada log. simples
(2) (b) (a) (b)

pH alterado (34 ig.) 0,263 — 0,419 —
Nuamero sistemas acometidos* 0,190 0,160 0,043 0,027
Grau da EHI 0,179 0,107 0,018 0,007
Convulsoes 0,061 0,030 0,008 0,004
Edema pelo ultra-som # 0,027 0,013 0,102 0,060
Hemorragia pelo ultra-som # >0,999 0,926 >0,999 0,856
Outra alter. pelo ultra-som # 0,351 0,171 0,195 0,041
Acometimento pulmonar 0,367 0,251 0,062 0,030
Acometimento renal: oligiria 0,053 0,029 0,544 0,468
Ac. renal: hematiria/ miogl. 0,933 0,736 >(,999 0,910
Ac. renal: insuficiéncia renal 0,108 0,043 0,032 0,003
SIADH 0,597 0,468 0,567 0,732
Acometimento cardiovascular 0,415 0,263 >(0,999 0,763
Acometimento digestivo 0,744 0,646 >(,999 0,975
Acometimento metabolico 0,534 0,406 0,122 0,069
Ventilacao neonatal 0,121 0,068 0,008 0,004
Tempo de alimentacao V.O. 0,516 0,354 0,038 0,019
Exame neuroldgico até 7 dias 0,008 0,004 0,001 <0,001
Tempo de internacao 0,036 0,018 0,045 0,029
Exame neuroldgico na alta 0,016 0,007 0,002 0,001
Exame neurol. 1? consulta <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Exame neurol. 2? consulta <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

(a) p-valor do teste qui-quadrado ou exato de Fisher
(b) p-valor na andlise por regressao

* 1 ignorado

# 4 ignorados
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ANEXO 3

DISTRIBUICAO ABSOLUTA DOS RECEM-NASCIDOS SEGUNDO AS
DIFERENTES VARIAVEIS INDEPENDENTES

Tabela 32- Distribui¢do absoluta dos recém-nascidos segundo exame neurolégico com um

ano e variaveis maternas

Exame neurolégico com 1 ano

Variavel Alterado Nao alterado (n) p
Idade (anos) 0,679 «
Até 19 5 12 17

20-29 14 22 (36)

> 30 8 19 27
Estado marital 0,485 o
Casada/ amasiada 15 35 (50)

Solteira/ outro 11 16 27

Cor 0,446 «
Branca 17 39 (56)

Outra 9 12 21
Escolaridade 0,921 o
Até 4 anos 7 12 (19)

> 4 anos 12 26 (38)

e Teste qui-quadrado de Pearson.
¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
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Tabela 33- Distribui¢do absoluta dos recém-nascidos segundo exame neurolégico com um

ano consulta e variaveis obstétricas

Exame neurolégico com 1 ano

Variavel Alterado Nao alterado (n) p
Paridade 0,182 o
Até 1 14 37 (51)

> 1 13 16 (29)
Numero de consultas

no pré-natal 0,228 «
Até 6 14 20 (34)

> 6 11 31 (43)
Pré-eclampsia/ eclampsia >0,999
Sim 7 14 21)

Nao 19 40 (59)
Hipertensao cronica 0,036 oo
Sim 4 1 (95

Nao 22 53 (75)
Descolamento prematuro

da placenta 0,327 oo
Sim 3 2 (5)

Nao 24 52 (76)

Placenta prévia 0,333 oo
Sim 1 0 (D

Nao 26 54 (80)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Tabela 34 - Distribuicao absoluta dos recém-nascidos segundo exame neurol6gico com um

ano e varidveis intraparto

Exame neurolégico com 1 ano

Variavel Alterado Nao alterado (n) p
Trabalho de parto >0,999 o
Sim 20 41 (61)

Nao 7 13 (20)
Periodo de dilatacao 0,378 «
Até 10 horas 8 20 (28)

> 10 horas 11 14 (25)
Periodo expulsivo >(0,999 o
1 minuto 11 20 (31)

> 1 minuto 6 13 (19)

Tipo de parto 0,796 «
Cesarea 20 37 57)

Vaginal 7 17 24)
Apresentacao fetal 0,528 ee
Pélvica 3 10 (13)

Cefalica 24 44 (68)
Sofrimento Fetal >0,999 o
Sim 11 22 (33)

Nao 16 29 (45)
Rotura prolongada membrana 0,660 oo
Sim 1 4 (5

Nao 26 50 (76)
Liquido amniético 0,634 o
Claro 12 29 41)

Naio claro 14 24 (38)

Tipo de anestesia 0,724 oo
Geral/ epidural/ raquidiana 23 48 (71)

Sem/ pudenda/ outra 4 6 (10)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
oo Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Tabela 35- Distribui¢do absoluta dos recém-nascidos segundo exame neuroldégico com um

ano e variaveis do recém-nascido

Exame neurolégico com 1 ano

Variavel Alterado Nao alterado ' (n) p
Sexo >0,999 o
Masculino 13 27 40)

Feminino 14 27 41

Gemelaridade 0,597 ee
Sim 2 2 (4

Niao 25 52 (77)

Idade gestacional 0,479 o
Até 39 sem. 12 30 (42)

> 39 sem. 15 24 (39)

Crescimento intra-uterino PIG 0,522 oo
Sim 5 7 (12)

Nio 22 47 (69)

Crescimento intra-uterino GIG 0,415 oo
Sim 1 6 (7

Nao 26 48 (74)

Apgar de 1° minuto 0,579 o
Até 1 17 29 (46)

> 1 10 25 (35)

Apgar de 5° minuto 0,153 ¢
Até 4 12 14 (26)

>4 15 40 (55)

Tempo de reanimaciao >0,999 «
Até 2 min. 14 29 (43)

> 2 min. 13 25 (38)

pH alterado 0,263 ee
Sim 5 6 (11)

Niao 9 27 (36)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Tabela 36- Distribui¢do absoluta dos recém-nascidos segundo exame neurolégico com um

ano e variaveis neurologicas neonatais

Exame neurolégico com 1 ano

Variavel Alterado Nao alterado (n) p
Encefalopatia hipéxico-isquem. 0,179 o
Graus 2 ou 3 10 11 21

Sem/ grau 1 17 43 (60)
Convulsoes 0,061 «
Sim 9 7 (16)

Nao 18 47 (65)

Ultra-som com edema cerebral 0,027
Sim 12 9 (21)

Nao 15 41 (56)
Hemorragia pelo ultra-som >0,999¢
Sim 2 4 ( 6)

Nao 25 46 (71)

Outra alteracao pelo ultra-som 0,351 e
Sim 1 0 (D

Nao 26 50 (76)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Tabela 37- Distribui¢do absoluta dos recém-nascidos segundo exame neurolégico com um

ano e comprometimentos sistémicos

Exame neurolégico com 1 ano

Variavel Alterado Nio alterado (n) p
Acometimento Sistémico 0,043 <
Até 3 sistemas 10 58 (68)
Mais de 3 sistemas 5 7 (12)
Acometimento pulmonar 0,367 o
Sim 12 17 (29)

Niao 15 37 (52)
Acometimento renal: oligiria 0,053 «
Sim 13 13 (26)

Niao 14 41 (55)
Hematiria/ mioglobindria 0,933 «
Sim 8 18 (26)

Nao 19 36 (55)
Ac. Renal: insuficiéncia renal 0,108 ee
Sim 2 0 (2

Nao 25 54 (79)

SIADH 0,597 e
2 2 2 (4)

Nao 25 52 (77)
Acometimento cardiovascular 0,415 oo
Sim 1 6 (7

Nao 26 48 (74)
Acometimento digestivo 0,744 oo
Sim 3 8 (11)

Nao 24 46 (70)
Acometimento metabélico 0,534 o
Sim 6 8 (14)

Nao 21 46 (67)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
e Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Tabela 38- Distribuicao absluta dos recém-nascidos segundo o exame neurolégico com um

ano e evolugdo clinica

Exame neurolégico de 1 ano

Variavel Alterado Nao alterado (n) p
Ventilacao neonatal 0,121 o
Sim 10 10 (20)

Nao 17 44 (61)

Tempo de alimentacao V.O. 0,516 o
Até 4 dias 19 43 (62)

> 4 dias 8 11 (19)

Exame neuroldgico até 7 dias 0,008 «
Alteracdo moderada/ grave 12 8 (20)

Sem alteracao/ alteracdo leve 15 46 (61)

Exame neuroldgico na alta 0,016 «
Alteragdo moderada/ grave 12 9 (21)

Sem alteracao/ alteragdo leve 15 45 (60)

Tempo de internacao 0,036
Até 12 dias 26 45 (61)

> 12 dias 9 11 (20)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Tabela 39- Distribuicdo absoluta dos recém-nascidos segundo desenvolvimento por

Denver com um ano e variaveis maternas

Denver com 1 ano

Variavel Atraso Normal/suspeito (n) p
Idade (anos) 0,401 »
Até 19 5 12 (17)

20-29 5 31 (36)

>30 5 22 (27)

Estado marital 0,455 «
Casada/ amasiada 8 42 (50)

Solteira/ outro 7 20 27)

Cor >0,990¢¢
Branca 10 46 (56)

Outra 4 17 (21)
Escolaridade >0,990¢¢
Até 4 anos 4 15 (19)

> 4 anos 7 31 (38)

e Teste qui-quadrado de Pearson.
¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.

ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Tabela 40- Distribuicdo absoluta dos recém-nascidos segundo desenvolvimento por

Denver com um ano e variaveis obstétricas

Denver com 1 ano

Variavel Atraso Normal/suspeito (n) p
Paridade 0,219 «
Até 1 7 44 (51)

> 1 8 21 (29)

Consultas no pré-natal 0,281 o
Até 6 8 26 (34)

>6 5 38 (43)
Pré-eclampsia/ eclampsia 0,178ee
Sim 6 15 (21)

Nio 8 51 (59)
Hipertensao arterial cronica >0,999¢¢
Sim 1 4 (5

Nio 13 62 (75)
Descolamento prematuro

da placenta 0,229¢¢
Sim 2 3 (5

Nio 13 63 (76)
Placenta prévia >0,999¢0
Sim 0 1 (D

Nio 15 65 (80)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
oo Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Tabela 41- Distribui¢cao absoluta dos recém-nascidos segundo desenvolvimento pelo teste

de Denver com um ano e variaveis intraparto

Denver com 1 ano

Variavel Atraso Normal/suspeito (n) p
Trabalho de parto 0,507ee
Sim 10 51 (61)

Nao 5 15 (20)
Periodo de dilatacio 0,278ee
Até 10 horas 3 25 (28)

> 10 horas 6 19 (25)
Periodo expulsivo >0,999e¢¢
1 minuto 6 25 (31

> 1 minuto 4 15 (19)
Tipo de parto 0,534ee
Cesarea 12 45 57

Vaginal 3 21 (24)
Apresentacio fetal >0,999e0
Pélvica 2 11 (13)

Cefalica 13 55 (68)
Sofrimento fetal 0,929 ¢
Sim 7 26 (33)

Nio 8 37 (45)
Rotura prolongada membrana 0,578ee
Sim 0 5 (5

Nao 15 61 (76)
Liquido amniético 0,870«
Claro 7 34 41

Nao claro 8 30 (38)
Tipo de anestesia 0,679ee
Geral/ epidural/ raquidiana 14 57 (71)

Sem/ pudenda/ outra 1 9 (10)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Tabela 42- Distribuicdo absoluta dos recém-nascidos segundo desenvolvimento por

Denver com um ano e variaveis neonatais

Denver com 1 ano

Variavel Atraso Normal/suspeito (n) p
Sexo 0,604 o
Masculino 6 34 40)

Feminino 9 32 41
Gemelaridade 0,567e¢
Sim 1 3 (4)

Nio 14 63 (77)

Idade gestacional 0,874 o
Até 39 sem. 7 35 (42)

> 39 sem. 8 31 (39)

Crescimento intra-uterino PIG >0,999e¢
Sim 2 10 (12)

Nao 13 81 (69)

Crescimento intra-uterino GIG 0,338e0
Sim 0 7 7

Nao 15 59 (74)

Apgar de 1° minuto >0,999 o
Até 1 9 37 (46)

>1 17 83 (35)

Apgar de 5° minuto 0,224 00
Até 4 7 19 (26)

>4 8 47 (55)

Tempo de reanimacao 0,791 ¢
Até 2 min. 8 36 (43)

> 2 min. 8 30 (38)

pH alterado 0,419e¢
Sim 3 8 (11)

Nio 6 30 (36)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
oo Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Tabela 43- Distribuicdo absoluta dos recém-nascidos segundo desenvolvimento por Denver

com um ano e varidveis neurolégicas neonatais

Denver com lano

Variavel Atraso Normal/suspeito (n) p
Encefalopatia hipoxico-isquémica 0,018e¢
Graus 2 ou 3 8 13 21

Sem/ grau 1 7 53 (60)

Convulsoes 0,008e¢
Sim 7 9 (16)

Nao 8 57 (65)
Edema cerebral pelo ultra-som 0,102e0
Sim 7 14 (21

Nio 8 48 (56)
Hemorragia pelo ultra-som >0,999¢¢
Sim 1 5 ( 6)

Nio 14 57 (71)

Outra alteracao pelo ultra-som 0,19500
Sim 1 0 (D

Nio 14 62 (76)

oo Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Tabela 44- Distribuicdo absoluta dos recém-nascidos segundo desenvolvimento por

Denver com um ano € acometimentos sist€micos neonatais

Denver com 1 ano

Variavel Atraso Normal/suspeito (n) p
Acometimento sistémico 0,043¢¢
Até 3 sistemas acometidos 10 58 (68)

Mais de 3 sistemas acometidos 5 7 (12)
Acometimento pulmonar 0,062 o
Sim 9 20 (29)

Nio 6 46 (52)
Acometimento renal: oligiria 0,544 00
Sim 6 20 (26)

Nio 9 46 (55)

Hematiiria/ mioglobindria >0,9900¢0
Sim 5 21 (26)

Niao 10 45 (55)

Ac. renal: insuficiéncia renal 0,032¢¢
Sim 2 0 (2

Niao 13 66 (79)

SIADH 0,567 e
Sim 1 3 (4

Niao 14 63 T7)
Acometimento cardiovascular >0,999¢¢
Sim 1 6 7

Nio 14 60 (74)
Acometimento digestivo >0,999¢¢
Sim 2 9 (11)

Nio 13 57 (70)
Acometimento metabdlico 0,122ee
Sim 5 9 (14)

Niao 10 57 (67)

¢ Teste qui-quadrado de Yates para tabelas 2x2.
ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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Tabela 45- Distribuicdo absoluta dos recém-nascidos segundo desenvolvimento por

Denver com um ano e varidveis neonatais da internacao

Denver com 1 ano

Variavel Atraso Normal/suspeito (n) p
Ventilacao neonatal 0,008
Sim 8 12 (20)

Nao 7 54 (61)

Tempo de alimentacao V.O. 0,038e¢
Até 4 dias 8 54 (62)

> 4 dias 7 12 (19)

Exame neuroldgico até 7 dias 0,001
Alteracdo moderada/ grave 9 11 (20)

Sem alteracao/ alteracdo leve 6 55 (61)

Exame neuroldgico na alta 0,002¢¢
Alteracdo moderada/ grave 9 12 21

Sem alteracao/ alteracao leve 6 54 (60)

Tempo de internacao 0,045¢¢
Até 12 dias 8 53 (61)

> 12 dias 7 13 (20)

ee Teste exato de Fisher para tabelas 2x2.
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ANEXO 4

LISTAGEM DOS ACOMETIMENTOS NEUROLOGICOS
NUM CASO: Numero do caso
Exame neuroldgico: Neuro 1 normal 2 anormal, com trés meses, seis meses € um ano
Grau: 1- leve 2- moderado 3- grave
Qual: tipo de lesdo ou acometimento neurolégico

QUAL1

HIPERREFLEXIA+CLONUS

HIPOTONIA CERVICAL
SLP E

HIPOTONIA CERVICAL
HIPOTONIA CERVICAL

HIPOTONIA GLOBAL

HIPOTONIA CERVICAL
HIPOCERV HIPER MMII
HIPERTONIA LEVE MSD

HPERTONIA MMII SLP
HIPOTONIA CERVICAL

MONOPARESIA DIREITA
MONOPARESIA E

HIPOTONIA GERAL<EM

HIPEREXCITABILIDADE

PCESPASTICO+{PC CONV
HIPERATIVIDADE

HEMI DIR+{VISAO+{PC

HIPOTONIA CERVICAL

HEMIPARESIA ESQUERDA
SLP

HIPOTONIA CERV+ROT>
HIPERTONIA GLOBAL PC

N
E
U
R
o]
2
2
2
2
2
1
2
2
2
2
2
1
1
2
2
1
1
2
1
2
2
1
2
2
2
1
1
2
2
1
2
2
2
2
1
1
2
1
1

NG P ®

N .

W N e

QUAL2

HIPOTONIA CERVICAL

HIPOTONIA ESTRABISMO
HIPERTONIA LEVE

HIPERATIVIDADE +TTON
HIPERTONIA LEVE MMII

HIDROCEFALIA

HIPOTONIA GLOBAL

PCESPASTICO+{PC
HIPERATIVIDADE

TETRAPARESTA+VPC

HEMIPARESIA E TTONUS
SLP DEFICITARIA E

SLP MMITI PARESIA MID
HIPERTONIA GLOBAL

FRPNNNE NDNDNNDNNE NMNNRERER NDMNDNNNENMNNMNENNMNNNERE NNMNDMNNENMNDMNNDNDNNDMNDNMNMNNDMNDWOWCHEZ

waorEn

N

QUAL3

HEMIPARESIA+ ESTRABI

HIPERATIVIDADE

HIDROCEFALIA

SLP

PCESPASTICO+CONV+PC
HIPERATIVIDADE

TETRAPARESTA+{PC

HEMIPARESIA E

SLP MMII PARESIA MID
HIPERTONIA GLOBAL PC
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ME G E G E G

CUR U R U R

ARA R A R A

SOU ouU ouU

0 1 1 QUALL 2 2 QUAL2 3 3 QUAL3

39 1 1 HIPOTONIA CERVICAL 2 2

40 2 . 2 . 2 .

41 1 2 SLP GLOBAL >MMIT 1 2 SLP GLOBAL >MMIT 1 2 HIPERTONIA MMII

42 1 1 HIPOTONIA CERVICAL 1 2 HEMIPARESIA E 1 2 HEMIPARESIA E

43 1 1 HIPOTONIA CERVICAL 1 2 HEMIPARESIA DIREITA 1 2 HEMIPARESIA DIREITA
44 1 2 PARESTIA MSD+SLP 1 2 HEMIPARESIA 2

45 2 . 1 1 HIPOTONIA LEVE 2

46 1 1 HIPERREFLEXIA 1 1 HIPERRREFLEXIA 2 .

47 1 3 HIPERTONIA+NISTAGMO 1 3 PCTETRAESPASTICO+YPC 1 3 PCTETRAESPASTICO+{PC
48 1 2 SLP 1 2 MICROCEFALIA 1 3 MICROCEFALIA+HIPERAT
49 1 3 PC TETRAESPASTICO 1 3 PCTETRAESPASTICO 1 3 PCTERAESPASTICO

50 1 2 HIPOTONIA GLOBAL 1 2 HIPOTONIA GLOBAL 1 2 HIPOTONIA GLOBAL

51 1 1 HIPOTONIA CERVICAL 1 2 SLP 1 2 SLP HIPERATIVIDADE
52 2 . 2 . 2 .

53 1 2 PARESIA MSD 1 2 SLP 1 2 SLP

54 2 . 2 . 2

55 1 1 HIPOTONIA CERVICAL 1 1 HIPOTONIA CERVICAL 2 .

56 1 2 SLP GLOBAL 1 2 SLP GLOBAL 1 2 SLP GLOBAL

57 1 2 SLP GLOBAL 1 2 SLP LEVE PONTA DE PE 1 2 SLP LEVE+HIPERATIVID
58 1 2 SLP 2 . 2 .

59 1 2 SLP MMII 1 2 SLP D E DEFICIT E 1 2 SLP D

60 1 2 SP DEFICIT D SLP E 1 1 SLP LEVE 2 .

61 1 2 SLP CRURAL 1 2 S DEFICITARIA D 1 2 SLP

62 1 1 HIPOTONIA CERVICAL 2 . 2 .

63 1 2 SLP E S DEFICIT MSD 1 2 S DEFICIT MSD 1 2 SLP MMII S DEFICIT D
64 1 1 SLP LEVE 1 1 SLP LEVE 2 .

65 1 1 SLP LEVE 1 1 SLP LEVE 2 .

66 2 2 . 2 .

67 2 . 2 . 2 .

68 1 1 HIPERTONIA LEVE MSD 1 2 HEMISSINDROME E 2 .

69 1 1 HIPERTONIA LEVE MMII 1 1 HIPERTONIA LEVE MMII 2 .

70 1 2 SLP+HIPOTONIA CERVIC 1 2 SLP E+MONOPARESIA D 2 .

71 1 1 HIPOTONIA CERVICAL 2 . 2 .

72 1 2 SLPMI+SDEFICITARIA D 1 2 SLPMI+SDEFICITARIA D 2 .

73 2 . 2 . 2 .

74 1 2 SLP 1 2 MONOPARESIA ESQUERDA 1 2 HEMIPARESIA E

75 1 1 SLP LEVE 2 . 2 .

76 2 . 2 . 2 .

77 1 2 HIPOTONIA GLOBAL 1 3 HIPO GLOB+ DEF AUDIT 1 3 HIP GLOB+DAUDIT+CONV
78 1 3 HD+NISTAGMO+TROT+{PC 1 3 HE+TROT+{PC +DAUDIT 1 3 HE+ESTRAB+{PC+DAUDIT
79 1 1 SLP LEVE 1 2 SLP MODERADA 2 .

80 1 2 SLP GLOBAL DIREITA 2 . 2 .

81 1 2 HEMISSIND D + SLP E 2 . 2 .

MMII: membros inferiores; MMSS: membros superiores; FM:forga muscular; IPCc ou
microcefalia; CONV:convulsado; SLP:sindrome piramidal de liberacdo;ROT: reflexos
osteotendineos; HIPO: hipotonia; CERV: cervical; HD: hemiparesia direita ou HE:
hemiparesia esquerda; PC:paralisia cerebral ou tetraparesia ou PC tetraespéstico
DAUD:Déficit auditivo SD: sindrome deficitédria
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NUMCASO: Numero do caso
DENVER: 1- normal 2- atraso com trés meses, seis meses € um ano

ANEXO 5

LISTAGEM DAS AVALIACOES DO TESTE DE DENVER

SETOR: MG motor grosseiro- MFA motor fino adaptativo- linguagem e PS pessoal social
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D
E
N
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E
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1

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
3
1
1
1
2
1
1
1
1
1
3
1
1
1
3
1
1
1
3
1
1
1
1
1
1
1
1
3

SETOR1

LING MG E PS

MOTOR GROSSEIRO

MG E LINGUAGEM

TODOS

TODOS

TODOS

D
E
N
\Y
E
R
2
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SETOR2

MG MFA

MG

TODOS

TODOS

MOTOR GROSSEIRO

TODOS

DENVER3 SETOR3

WHRRPRRWRRPRPRPWORREPNWORRPRWORRPRRPRERRRRPRRPRPRPWORRRRRRERRRER

MG

MG E LINGUAGEM

TODOS

MOTOR GROSSEIRO

TODOS

PESSOAL MG MA

TODOS
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SETOR1

MOTOR

TODOS

TODOS

MOTOR

MOTOR

TODOS

GROSSEIRO

GROSSEIRO

ADAPTATIVO

NI EH<SZMEUO
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SETOR2

LINGUAGEM
MOTOR GROSSEIRO

TODOS

TODOS

MOTOR GROSSEIRO
MOTOR GROSS+LINGUAGE

MOTOR ADAP+LING
LINGUAGEM

MOTOR GROSSEIRO

TODOS

DENVER3 SETOR3

MOTOR GROSSEIRO

TODOS

LINGUAGEM

TODOS

MOTOR GROSSEIRO
MOTOR GROSS+LINGUAGE

MOTOR GROSS+PESSOAL

MOTOR GROSSEIRO

MOTOR GROSSEIRO

TODOS
TODOS
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