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CADEIRA DE CLINICA OBSTETRICA E PUERICULTURA NEO-NATAL
(Servico do Prof. Raul Briquet)

TRAUMAS FETAIS E ASFIXIA NEO-NATAL (1)

DR. J. ONOFRE ARAUJO
Assistente

Os traumas feitas e a asfixia constituem, depois da prematuri-
dade, as causas mais freqiientes de 6bito fetal no periodo natal e neo-
natal, razdo pela qual andaram bem avisados os organizadores deste
curso reservando uma aula em que fossem estudados estes capitulos
tdo importantes da arte tocoldgica. E o assunto é de toda atualidade,
pois muitos conceitos se modificaram neste altimo quinquénio, a orien-
tacdo terapéutica e o tratamento da asfixia neo-natal se restringiu a
pratica de manobras. que, consultando a fisiopatologia, permitiram
acentuado progresso nas tentativas de salvaguardar a vida periclitante
do recém-nascido asfixico.

A asfixia neo-natal constituiu por isso o tema oficial da Segunda
Jornada Brasileira de Ginecologia e Obstetricia realizada cm setembro
deste ano no Rio de Janeiro, e que teve como relator o Prof. Raul
Briquet.

Procuraremos, a seguir, transmitir o resumo do que foi ventilado
naquele certame cientifico.

* * *

O ato da parturicdo, obrigando o produto conceptual a iransitar
pelo canal 6steo-muscular, de capacidade variavel nas suas diversas
latitudes, tem como conseqiiéncia submeté-lo a modificagoes de forma,
ae inclinacdo, de orientagdo, para que, reduzindo os seus didmetros, ou
acomodadas suas menores dimensdes &s maiores da bacia, permita sua
passagem: com o minimo de lesdes.

(i) Coaferéncia proferida no Curso de Obstetric a e ginecologia da Casa Ma-
ternal e da Infancia, patrocinado pelo Departamento cientifico do C. A. O. C.

(Outubro de 1946).
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Essas modificacdes fisiologicas por que passa o feto no trabalho
de parto constituem os fendmenos plasticos do trabalho. O exagero
destas modificacoes, determinado pela angustia pélvica, pela demora
da expulsido fetal, pelo ato operatério mal conduzido, fard com que
sejam ultrapassados os limites da resisténcia das parte moles fetais
e seja causa de le¥0es traumaticas.

Costumam-se distribuir os traumas fetais no decurso do parto em
varios itens conforme sua localiza¢do, em cerebrais, medulares, para-
lisias, fraturas, lesdes do crénio, além de outros de menor repercusséo.

Ocupar-nos-emos apenas dos fraumas cerebrais pois sao os que
mais diretamente se relacionam com a asfixia neo-natal. Os orgfos
do sistema nervoso contidos na caixa craniana se apresentam, por isso,
resguardados da agressdo intrinseca do trabalho de parto e extrinseca
do ato operatorio, mas, além do arcabougo 6sseo protetor, outro con-
junto de tecidos se dispée de maneira a impedir o efeito dessas agres-
soes, e constitue o aparelho. contensor do cérebro, formado, de modo
especial, pela. foice do cérebro, foice e tenda do cerebelo, expansoes
fibrosas da dura mater que protegem esses orgdos do sistema nervoso
nas deformacbes exageradas do ovoide cefalico.

Atendendo-se a que em intima contiguidade a essas formacoes
conetivas correm vasos sanguineos, facil é deduzir que o trauma que
lacera esse aparelho contensor determina hemorragia craneana, .de
maior ou menor vulto, responsavel pelo 6bito fetal, ndo em conseqiién-
cia da espoliagdo sanguinea, mas da compressio que o coagulo vai
determinar nos centros nervosos, principalmente no respiratério.

Nocdo que o obstetra precisa ter presente no espirito é a de que

a resisténcia do aparelho contensor é proporcional ao grau de desen-

volvimento fetal, bem como a fragilidade vascular é tanto menor quan-
to mais longe do termo da gestacdo. Sdo os Yllps os niimeros que in-
formam da menor resisténcia dos vasos sanguineos quanto menor o
péso do recém-nascido; observou aquele autor que os fetos de trés
quilos resistem a pressdo de 520 mm; os de dois a dois quilos e meio
J& tem seus vasos cerebrais roturados com a pressio de 400 mm. e
nos de menos de um quilo é suficiente a pressio de 150 mm. para
determinar extravasamento sanguineo.

Na hemorragia craniana por trauma obstétrico, via de regra a
fonte da perda sanguinea é a veia de Galeno, mais precisamente uma
de suas tributarias, chamando-se a hemorragia supra ou. infratentoria

[
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quando consequente a lesdo da lamina superior ou inferior da tenda
cerebelar. ' '

Estudando-se o aparelho contensor do cérebro encontra-se uma re-
gido da tenda do cerebelo, frequentemente lesada nos traumas cere-
brais, e que, por isso, recebeu a denominacio de zona critica e corres-
pondente ao espago triangular limitado pela intersec¢do da foice do
cerebelo com a tenda, borda anterior da tenda e seu feixe horizontal.

Sendo a hemorragia craniana consectaria da excessiva moldagem
cefalica, no parto normal ou decorrente de trauma operatdrio, convém
ter em mente que o trauma que essa moldagem vai determinar sera
proporcional & intensidade da forca, a sua diregdo, a. maneira lenta
ou stbita da compressio e a plasticidade da cabeca fetal. As lesdes
do aparelho contensor sio mais encontradigas na extracdo da cabeca
derradeira, pois aqui a subitaneidade da compressio ndo permite o
alongamento progressivo de seus elementos constitutivos, e cedo se ul-
trapassa o limite da distensibilidade inofensiva. A reducdo de diame-
tros no trabalho de parto se faz a custa da extensdo compensatoria
do diametro que lhe é perpendicular, e, dess’arte, s6 a extensio lenta
e gradual, como ocorre nas apresentagbes cefalicas, podera evitar a
rotura. O esquema abaixo esclarece o efeito da excessiva moldagem

cefalica.
D g/

1 4 3

A asfixia fetal determina a morte do produto conceptual em qual-
quer periodo da gestagdo, como Vvimos quando se estudou a morte fe-
tal, neste passo, no entanto, sé6 nos ocuparemos da asfixia decorrente

do trabalho de parto e a que ocorre no periodo neonatal.

Muitas tém sido as classificagbes da asfixia procurando-se com elas
sistematizar as causas que determinam a anoxemia fetal.

De Lee divide essas causas em dois grandes grupos:

a) causas sufocativas, as que impedem o aproveitamento do oxi-
génio pelo feto;

b) causas paraliticas, as que deprimem o sistema nervoso Tres-
ponsével pela manuten¢do do ritmo respiratério normal.

Mais completa, porém, e mais recente, € a .classificagéo de Edith
Potter, de fevereiro de 1943, que damos a seguir:
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1) ante rarto

2) intraparto

3) pés-parto

(intrinsecos)

2)

2)

3)

4)

5)

CAUSAS DA ANOXEMIA FETAL
(Potter, E. Fev. 1943)

anemia

as gue d'minuem o O. no sanguel , . e . .
s o intoxicacdo (methemoglobina

materno .
anestesia p/gases
- choque
as gue diminuem o volume do san-
gue circulante .
hemorragia

as mesmas Jjue ante-parto
de insercao normal
Desc. plac.
as que interferem com a por insercdo baixa

\

circulagdo placentéria
infarto. macigo da placenta hipertonia

uterina

prolapso
as gue impedem a passagem do sangue estrangulamento
pelo corddo umbilical circulares

noés
as que determinam perda de san-
gue fetal. Rotura de vasos funi- insergdio vel. cordédo
rulares na dilaceragdo de placenta

previa em parto por via va-

ginal
trauma com hemorragia craniana.
luig. amnico
aspiragao
1) oclusdo das vias aé- mucosidades
reas por material pro- N
veniente df " leucocitos
exsudagdo oul _ .
fibrina
transudacéo hemorragia, pulmonar

2) trauma na respiragdo artificial (rotura alveolar)

tilagem

oclusdo pela car- { aritnoide
tiroide

1) Impeditivos da
entrada de ar) hipoplasia pulmonar

3) wvicios de con- desenvolvimento incompleto
formacao do alvéolo

hernia diafragmatica
2) Impeditivos da

exp. alveolar l

hipertrofia cardiaca
idiopatica.

um policistico

. . leura
4) derrames cavitarios P >
peritonio

. prematuridade vicios de conformagéio
5) as que interferem com

o controle nervoso da
respiracao permanente

depressdo por anoxemia eis .
1 transitorio
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. A anoxemia fetal intrauterina tem sua manifestacio clinica no so-
fl:lmento fetal caracterisado pela bradicardia, taquicardia ou irregula-
ridade dos batimentos fetais, acompanhados ou nio de perda de me-
cénio. Nao se conhece ainda, em todos os seus pormenores, a pato-
genia dessas variadas manifestacoes clinicas do sofrimento fetal. Pa-
rece que a taquicardia, comum nas primeiras fases da anoxemia, seja
tradugao clinica da excitagao vagal pela falta de oxigenagao, que con-
tinuada por certo tempo, acaba determinando a paralisia do centro,
desparecendo entdo sua acdo inibidora no ritmo dos batimento car-
diacos que da origem a bradacardia progressiva até desaparecimento
completo da sistole cardiaca.

A perda de meconio decorre do estimulo do peristaltismo intesti-
nal conseqiiente ao déficit de oxigénio e aumento de CO;.

Anatomia patolégica. Sao interessantes os aspetos anatomo-pato-
l6gicos da asfixia neo-natal; com seu conhecimento fica apto a pres-
tar adequada assisténcia, que seja profilatica de causa tdo freqiiente
de mortalidade natal e neo-natal.

O inicio das lesdes patolégicas sé6 se torna evidente quando a
morte ocorre no 3.° trimestre pois, via de regra, a morte anterior nao
deixa reliquats com que se possa relacionar o o6bito por asfixia.

Si a anoxemia é completa, a morte é imediata, como ocorre no ‘des-
colamento prematuro da placenta; si a anoxemia for parcial, as lesdes
se evidenciam proporcionalmente a duragio e intensidade da falta de
oxigénio. h

Na anoxemia fetal primaria os achados anatomo-patologicos con-
sistem em petequias e sufusGes sanguineas no pulmao, coragao, timo,
pleura, pericardio, e congestdo de orgdos importantes da economia hu-
mana, como o cérebro, e sdo decorrentes da congestdo venosa. Na as-
fixia por trauma obstétrico encontram-se roturas mais ou Imenos ex-
tensas do aparelho contensor do cérebro fetal com comprometimento
de vasos sanguineos, determinante de hemorragia intracraniana que,
comprimindo o centro respiratorio impossibilita o seu funcionamento.

Sio dignos de nota dois aspetos da asfixias neo-natal: suas con-
seqiiéncias sobre as células nervosas, e 0s movimentos respiratérios do
feto in utero. As alteracdes patologicas do cérebro sdo, na asfixia neo-
natal, proporcionais a duragio da anoxemia e se traduzem por hex??r-
ragia, alteracdes da glia, destruicdo das células nervosas e consequen-
te atrofia, como demonstrou Windle, em 1944, confirmando as 0bs;erva-
¢oes de Courville, em 1936, e Schreiber, em 1937 e 38. ~Experu’n(.en-
tagbes em animais, feitas por Windle, demonstraram a acao maléfica
da anoxemia no sistema nervoso ao observarem retardo no desenvol-
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vimento e nas manifestacdes psiquicas, quando comparados com os ani-
mais testemunhos.

Os achados anatomo-patologicos no cérebro dos animais de ex-
periéncia de Windle, foram os mesmos que anteriormente Levingstone
ja houvera descrito nas criangas asfixicas.

A questio dos movimentos respiratérios do feto in utero foi as-
sunto de pesquisa nestes ultimos cinco anos e sua interpretagio tem-se
modificado ultimamente.

Acreditava-se, até o ano de 1936, que a apnéia do recém-nascido
fosse continuacio da apnéia intrauterina, ou, melhor, que a falta de
movimentos respiratorios logo ao nascer fosse condicionada a quietu-
de do torax fetal in utero. Os trabalhos de Snyder e Rosenfeld, de-
monstrativos de que o feto executava movimentos respiratérios vieram
modificar aquele conceito, substituindo-o pelo de que os movimentos
respiratorios da vida extra-uterina eram continuagdo dos executados
durante a prenheez. Serviram de base a estes AA. o achado dos com- -
ponentes do liquido dmnico na arvore respiratéria e a demonstracgio
radiografica da penetragao de substincia opaca aos Raios X nio sé
no aparelho respiratério como no digestivo. Melhor interpretando os
achados e demonstracio daqueles autores, outros, entre os quais recen-
temente Windle, demonstraram que a penetracio do liquido &mnico
estava subordinada a certo grau de asfixia dos animais de experiéncia,
determinada pela anestesia geral, empregada nas experiméntagGes.

Estd hoje assentado que o achado de detritos do verniz caseoso,
do liquido &mnico e de células epiteliais descamadas correm por conta-
de .noxeriia manifestada na gestacdo ou durauie o trahalho de jparto,
o que nan é dificil de compreender a vista dzs modificagoes do tono
da wusculatura uterina que -podem determina- déficit na oxigenacio
fetal.

A afirmacdo de que a entrada e saida de liquido amnico na, &ir-
vore respiratoria seria necessaria para o desenvolvimento completo do
alvéolo também nao procede, pois na atelectasia. pulmonar encontra-se
apenas a insuficiente dilatagdo alveolar, ndo acompanhada de desen-
volvimento insuficiente, além do que, nos vicios de conformagio que
determinam oclusio da traquéa ou de certas partes do sistema bron-
quial, as porgbes terminais da drvore brénquica sio, nesse ponto, de
desenvolvimento identico aquele observado nas demais partes ndo in-
fluenciadas pelo vicio de conformacao.

Outra afirmacdo que merece ser esclarecida é a das crises de as-
fixia e dificuldades respiratérias encontradicas nos prematuros, Pen-
sava-se que decorressem do insuficiente desenvolvimento dos centros
respiratorios; no entanto, parece, como demonstrou Potter, que tais
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manifestacbes clinicas se subordinam, preferencialmente, a imaturidade‘
ou anomalias do parénquima pulmonar, pois é frequente a verificagao
de fetos invidveis que fazem esforcos espontineos para respirar e a
observacdo de fetos prematuros vidveis que, ndo afetados por fatores

impeditivos da regularidade da respiracfo, respiram normalmente logo
ao nascer.

.Asfixia fetal na cesirea. Para terminar este rapido eshoco dos
aspetos anatomo-patolégicos da asfixia neo-natal, duas palavras devem
ser ditas & propésito da asfixia dos fetos nascidos de cesérea, pois é
crenga geral, que esta intervenciio pde o produto conceptual ia coberto
daquele acidente. No entanto, estatisticas de clinicas americanas de-
monstram que se deve contar com a mortalidade de 3 até 109% de fetos
que morrem no bergario apés 10 a 12 horas do nascimento.

Cita o Prof. Briquet que na Maternidade Filomena Matarazzo, os
dados de Refineti revelaram 5,349 de 6bitos, no bercario, de fetos
nascidos por operagdo cesarea.

A sindrome clinica dessa ocorréncia, observada também em recém-
nascidos de parto normal, aparece em criangas que respiram normal-
mente logo ao nascer, assim permanecem por algum tempo, quando,
em certo momento, surgem crises de cianose, respiracio irregular do
tipo costal, e, por vezes, crises convulsivas. Tais desordens respiraté-
rias se repetem duas ou trés vezes, tudo se normalizando dentro de 10
ou 12 horas e, via de regra, o recém-nascido sobrevive.

Nos casos maus, seguidos de Obito, a necroscopia revelou apenas
aumento do liquido céfalo raquideo nos espagos sub aracnoides em tor-
no do cérebro, dando-se o 6bito por aumento da pressdo intracraniana.
Nao esta ainda perfeitamente esclarecida a fisiopatologia dessa ocor-
réncia clinica; acreditam alguns que o achado necroscépico seja de-
corrente da asfixia, por ter sido observado em casos de placenta pré-
via, no que Poiter ndo acredita, pois ndo verificou em casos de evi-
dentes sinais de anoxia intrauterina, e os correlaciona a prépria inter-
vengdo cirlirgica e nao as condigdes clinicas que a indicaram.

Classificacdo dos tipos de asfixia. Varias sdo as classificagdes
propostas para a asfixia neonatal. A mais antiga e mais conhecida
é a de. Cazeaux que a dividia em asfixia azul ou livida, e asfixia branca
ou palida. A primeira se caracteriza pela coloragdo cinética do re-
cém-nascido, pelo tono muscular que estd presente, pelos batimentos
cardiacos fortes, e reflexos cutineos presentes. Na asfixia branca, o
recém-nascido se apresenta de coloragdo branca ou marmérea conse-
quente i falta de circulagio periférica, os batimentos cardiacos sdo
fracos ¢ muito espacados, ndo ha tono muscular nem reflexos cutaneos.
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Flagg distingue trés estagios na asfixia neu-natal, progressivamente
mais graves: estagio de depressdo, de espasticidade e de flacidez, cor-
respondentes os dois altimos, respectivamente, as manifestagoes clinicas
da asfixia azul e branca, ja que a coloracio da pele, ou palidez, podem
ocorrer no estagio de flacidez, e é o tono muscular um dos elementos
de principal valia para o progndstico.

Henderson distingue dois tipos de asfixia: a asfixia narcética e a
asfixia anoéxica. Na primeira ha, de inicio, uma fase de depressio
do centro respiratorio em conseqiiéncia da intoxicagdo anestésica, para,
ao depois, secundariamente, se estabelecer a asfixia por anoxemia.

4

Do ponto de vista pratico, a velha classificacio de Caseaux ainda
usada na maioria dos servigos obstétricos. Para fins prognéstico além dos
caratéres clinicos do tipo da asfixia, é de valor observar-se o tempo que
o recém-nascido leva para fazer a primeira inspiracio .espontinea, o
intervalo em que elas se sucedem, bem como o tempo necessario para
que fique estabelecida a respiragdo ritmada, independente de chéro ou
grito inicial. .

Tratamento. O tratamento da asfixia neo-natal pode ser profila-
tico ou curativo. No primeiro devem-se evitar todas as causas deter-
minantes ou agravantes da asfixia; como o sofrimento fetal prolon-
gado, as desordens da motricidade uterina, principalmente a hiperto--
nia, o emprego inadequado de sedativos e ocitoccico.

O tratamento curativo se reduz, modernamente, 3 obediéncia a
trés itens aplicados sucessivamente: a) desobstrucio das vias aéreas;
b) aquecimento; c¢) oxigenacio.

Todas as manobras outr’ora indicadas para promover o inicio da
respiracio fetal estdo hoje abandonadas e seu emprego, quando nio
€ prejudicial, como nos casos de asfixia traumatica, é desnecessario.
E’ de importéncia iniciar-se logo o tratamento efetivo da asfixia, como
demonstrou Drinker, em 1944, quando comparando os resultados do
tratamento no adulto verificou que si for instituido 30 segundos apos
o acidente a reanimacéo era obtida em 1009 dos casos, ao passo que
si houvesse o intervalo de 1, 2, 3, 4 e 5 minutos para se iniciar o tra-
tamento o resultado satisfatorio era obtido respectivamente em 97, 92,
75, 50 € 25% dos casos. Outro cuidado que deve preceder a reani-
magdo do recém-nascido é da de se aproveitar o sangue funicular pelo
refluxo da extremidade placentirio para a umbilical obtendo-se, com

1850, o acréescimo de 100 cc de sangue 3 massa sanguinea do recém-
nascido.
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a) A desobstrugdo das vias aéreas é o preceito mais importante
no tratamento da asfixia néo-natal. Faz-se diretamente com a boca,
através de compressa de gaze, ou por intermédio de apropraido tubo
de vidro de sucgdo ou de cateter de borracha ligado a aparelhos ade-
quados para reanimacio.

N »

Esta Gltima maneira é a mais indicada e eficiente, pois se pode
controlar cem a laringoscopia a correta: penetracio da sonda nas vias
aéreas. No nosso meio hospitalar é de emprego mais difundido o res-
suscitador de Emerson e o de Mac Kerson. -

b) Mantem-se o aquecimento necessirio do recém-nascido fazen-
do-se a reanimagdo em mesas aquecidas com lampadas elétricas come
a usada nas salas de parto desta instituicdo.

- #

¢) A oxigenagio s6 deve ser iniciada depois de completamente
desobstruidas as vias aéreas superiores. Nao ha fundamento fisiols-
gico para se empregar a mistura.de oxigénio.e gaz carbdnico preconi-
zada .inicialmente por Henderson, que sb6 se justificaria depois de o
recém-nascido estar executando movimentos respiratérios ritmados e ex-
pontaneos.

Na falta de aparelhos adequados emprega-se a insuflagio “béca
a boca” que sendo empirico tem fundamento fisiolégico: aspiracio de
mucosidades e insuflagdo de oxigénio (15% do ar expirado). Com o
ritmo de 20 a 30 insuflagbes por minuto e sem pressdo exagerada néo
se corre o risco da rotura alveolar; no entanto, melhor sera empregar
os ressuscitadores em que a distensdo alveolar exagerada é impedida
pela regulagem automatica da pressio. Chamo a atencio para que
o manuséio de aparelhos ressuscitadores so. seja feito por pessoas ex-
perimentadas e que.éenire os exercicios que se aprendem na sala de
manobras tocomaticas os senhores também se exercitem na reanimagio
do recémnascido afim de evitar a insuflagdo prematura de oxigénio
antes da desobstrugdo completa das vias aéreas, o dque viria agravar
definitivamente o prognéstico da asfixia.

A insuflagio deve ser feita até que o recém-nascido execute por
si mesmo movimentos respiratérios ritmados apbs o que, transportado
para o Bergario, deve ser colocado em leito aquecido ¢ conservado em
atmosfera ricamente oxigenada. )

Reduzidas assim a estes preceitos, a reanimacio do recém-nascid.o
pode dispensar o emprego de substdncias cxcitantes do centro respi-
ratério como a lobelina, e o de substincias analépticas cujo mecanis-
mo de agdo no tratamento da asfixia néo-natal necessita posterior es-

tudo para verificagio do seu valor real.

-
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