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Resumo

A hipotermia induzida é uma terapéutica neuroprotectora com
seguranca e eficdcia demonstradas no tratamento de recém-nas-
cidos de termo com encefalopatia hipoxico-isquémica (EHI).
Consiste na reducio da temperatura corporal para uma tempe-
ratura alvo entre 33 e 34°C durante 72 horas, e é considerada no
momento actual a terapéutica de eleicdo na EHI moderada a
grave, ja existindo experiéncia considerdvel na sua utilizacdo
em contexto clinico.

Deste modo, é crucial que todos os médicos que prestam
assisténcia ao recém-nascido conhecam as indicagdes para
este tratamento e as especificidades da abordagem inicial des-
tes recém-nascidos, sendo essencial, no local de nascimento e
no transporte, a monitorizac¢ao cuidada da temperatura e a ins-
tituicdo de medidas de hipotermia passiva.

O primeiro programa nacional de hipotermia induzida na EHI
iniciou-se no Servico de Neonatologia do Hospital de Santa
Maria em Novembro de 2009, que dispde de uma localizacao
geografica central no pais e do apoio multidisciplinar neces-
sdrio para a abordagem mais adequada a estes doentes. A apli-
cacdo desta técnica tem especificidades relacionadas com a
gravidade clinica dos doentes tratados e com a interferéncia
da hipotermia na fisiopatologia dos vdrios sistemas.
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Therapeutic hypothermia in hypoxic-ischemic
encephalopathy: from evidence to clinical practice

Abstract

Induced hypothermia is the only neuroprotective therapy with
proved safety and efficacy in newborns with hypoxic-ische-
mic encephalopathy. Thus, reduction of body temperature to

33-34°C for 72 hours is considered the standard of care
approach in these patients and there is already considerable
clinical experience with its use.

It is then crucial that the physicians attending the newborn are
aware of the indications of this treatment and of the reccom-
mended initial approach. It is also essential that temperature
monitoring and passive hipothermia are started immediately
after birth and sustained during transport.

The first national program of induced hypothermia was star-
ted in November 2009 in the Neonatology Department of
Hospital de Santa Maria in Lisbon. This department has a cen-
tral location in the country and its characteristics allow the
multidisciplinary approach needed for these patients. The
clinical use of induced hypothermia has specificities related to
clinical severity of the patients and interference of cooling in
the physiology of several organs.

Keywords: Hypothermia, hypoxic-ischemic encephalopathy,
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Introducao

A encefalopatia neonatal consiste num sindroma caracterizado
por disfung@o neurolégica com inicio no primeiro dia de vida,
que se manifesta por dificuldade em iniciar e manter a respi-
racdo, diminuicdo do ténus e reflexos, depressao do estado de
consciéncia e convulsdes.! O termo encefalopatia hipoxico-
-isquémica (EHI) diz respeito aos casos de encefalopatia
neonatal em que exista evidéncia clara de um evento hipéxico-
-isquémico recente na etiologia do quadro clinico.?

A incidéncia estimada da encefalopatia neonatal varia entre um a
oito por cada 1000 nascimentos e ¢ uma causa importante de
morbilidade e mortalidade.** Apesar da melhoria dos cuidados de
satde perinatais nos paises desenvolvidos, a sua incidéncia man-
tém-se elevada (um a dois casos por cada 1000 nascimentos).”
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A fisiopatologia da lesdo celular na EHI inclui um padrdo
bifasico de morte celular®, pensando-se actualmente que o
periodo mais relevante para o estabelecimento da lesdo neu-
ronal ocorre apds a recuperagdo da hipoxia.* Numa primeira
fase ocorre morte celular por faléncia energética secunddria a
uma deplec@o de adenosina trifosfato (ATP) provocada pela
hipoxia (o que origina lesdo membranar, acumulacio intra-ce-
lular de célcio, s6dio e dgua, edema citotdxico e morte celular
necrdtica). Com a reanimagio ocorre a reperfusdo e a reoxige-
nagdo dos tecidos comprometidos, iniciando-se uma série
complexa de processos bioquimicos interligados entre si e que
levam a uma morte celular secunddria. Estes processos
incluem a formacao de radicais livres e a acumulagio de neu-
rotransmissores excitatérios como o glutamato e citoquinas
pro-inflamatdrias, e condicionam disfun¢do micro-circulato-
ria cerebral, lesdo celular directa e estimulacdo da apoptose.*
O processo de lesdo celular secundéria prolonga-se por horas
a dias depois da agressdo inicial, constituindo uma oportuni-
dade de intervencgdo terapéutica.’”

Nos ultimos anos tém sido testadas varias alternativas tera-
péuticas farmacoldgicas durante esta janela de oportunidade
de forma a tentar evitar o estabelecimento da lesdo secundaria
(alopurinol®, sulfato de magnésio’, bloqueadores dos canais de
célcio®, anti-convulsivantes’ e eritropoietina'®). No entanto, e
apesar de algumas se terem revelado promissoras numa fase
inicial, nenhuma mostrou beneficios consistentes nos ensaios
clinicos em humanos.

A hipotermia induzida foi objecto de mudltiplos ensaios cli-
nicos aleatorizados."""* A evidéncia actual, baseada nos resul-
tados destes estudos e em vdrias revisdes sistemadticas
disponiveis na literatura'” demonstra ser uma técnica segura
e eficaz na reducdo do risco de morte ou sequelas na EHI
moderada a grave em recém-nascidos (RN) de termo sujeitos
a asfixia perinatal aguda.

Mecanismo de accao da hipotermia induzida

A hipotermia actua através de diversos mecanismos fisiopa-
toldgicos, tais como a diminui¢do do metabolismo cerebral, a
reducdo do edema cerebral citotdxico, a redugdo da pressdo
intracraniana e a inibi¢do da apoptose.*'*'” Por cada reducdo
de um grau Celsius na temperatura corporal, o metabolismo
cerebral diminui cerca de sete por cento, e uma reducio de
trés a quatro graus Celsius associa-se a uma reducdo dos
niveis de glutamato e de radicais livres. A hipotermia mode-
rada associa-se também a reducdo da apoptose, possivelmente
inibindo a activacdo da enzima caspase-3 e aumentando a
expressdo do gene bcl-2.4*

Evidéncia cientifica

Os estudos que testaram a eficdcia e seguranca da terapéutica
com hipotermia induzida utilizaram reducdo da temperatura cor-
poral em trés a quatro graus Celsius iniciada nas primeiras seis
horas de vida e mantida por um periodo até 72 horas. A seguran-
ca deste procedimento foi demonstrada em estudos piloto, desde
que fosse mantido um controlo rigoroso da temperatura.”*
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Os estudos aleatorizados que se seguiram e que incluiram o
seguimento até aos 18 meses com avaliagdo do desenvolvi-
mento sdo o principal suporte da actual recomendagdo para
uma utilizacdo clinica generalizada da hipotermia na EHI.
Apesar de algumas diferencas metodoldgicas, os estudos sdo
muito semelhantes entre si nos critérios de inclusdo e exclu-
sdo de doentes e nos aspectos técnicos do tratamento, sendo
incluidos RN com evidéncia clinica de asfixia (necessidade de
reanimacgd@o prolongada, indice de Apgar baixo) ou acidose
metabdlica grave na primeira hora de vida (pH inferior a sete
ou défice de bases superior a 16 mmol/l), e que apresentassem
clinica de encefalopatia moderada a grave ou convulsges.' "
(Quadro I). Em trés dos estudos a existéncia de encefalopatia
tinha de ser confirmada através de uma monitorizagdo de
electroencefalograma de amplitude integrada (aEEG) por um
periodo de 30 minutos antes de iniciar o tratamento. Os méto-
dos de obten¢@o da hipotermia consistiram no arrefecimento
corporal total com recurso a um colchéo de arrefecimento em
dois estudos ou na hipotermia cerebral selectiva com recurso
a um capacete de arrefecimento num dos estudos."* O objec-
tivo primdrio analisado foi o mesmo nos trés estudos com
seguimento até aos 18 meses: reducdo da morte ou sequelas
graves do neurodesenvolvimento aos 18 meses.""

A confianca nos resultados obtidos assenta na elevada qualida-
de metodolégica, na adesdo quase universal ao seguimento aos
18 meses (superior a 95%) e na grande consisténcia dos resul-
tados entre os estudos.”'” A meta-andlise publicada recente-
mente, que inclui 767 recém-nascidos seguidos até aos 18
meses em trés estudos aleatorizados mostrou que hipotermia
induzida reduziu a ocorréncia de morte ou sequelas graves do
desenvolvimento psico-motor com um nimero necessario tra-
tar de nove."” Entre os sobreviventes observou-se uma redugdo
de sequelas graves e de paralisia cerebral ¢ um aumento da
sobrevivéncia sem sequelas aos 18 meses superior a 50%."”

Na andlise da mortalidade e efeitos secundarios do tratamento,
foram incluidos mais trés estudos perfazendo um total de 1320
recém-nascidos. Nao foram observados efeitos secundarios
clinicamente significativos na aplicacio desta técnica a RN de
termo."*"7 Como esperado, estd descrita uma diminui¢ao da
frequéncia cardfaca sem repercussdo hemodinamica (tipica-
mente uma diminui¢ao de dez batimentos por minuto por cada
grau de redu¢@o da temperatura), trombocitopenia ligeira, alte-
racdes da coagulacio e hipocaliémia ligeiras. No entanto,
nenhum dos estudos foi desenhado para detectar complicagdes
pouco frequentes e, embora a hipotermia ja esteja a ser utili-
zada fora do contexto de estudos hd mais de dois anos sem evi-
déncia de complicagdes significativas nos registos existen-
tes**, ainda € necessdrio acumular mais experiéncia sobretudo
na sua aplicagdo a RN com patologia associada como a hiper-
tensdo pulmonar e a isquémia miocdrdica.

Assim, perante a evidéncia de seguranca e eficicia e na ausén-
cia de outras intervengdes terapéuticas disponiveis, esta téc-
nica tem sido crescentemente utilizada no contexto clinico e
foi considerada recentemente uma abordagem de elei¢dao no
tratamento de recém-nascidos com encefalopatia hipdxico-
-isquémica moderada a grave, devendo ser recomendada para
todos os recém-nascidos com esta entidade que preencham
determinados critérios de inclusdao.”*
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Quadro | - Critérios para o inicio da terapéutica com hipotermia induzida'"

Estudo

CoolCap e TOBY

NICHD

Critérios utilizados em
contexto clinico*

Avaliagao inicial

Evidéncia de
asfixia
perinatal

Clinica

|Gt = 36 semanas e
< 6 horas de vida

+

Pelo menos 1 de:

« Indice Apgar < 5 aos 10’

* Necessidade continuada

de reanimagao aos 10’

* pH < 7.00 (12 hora de vida)

» EB§ < -16 mmol/L (12 hora de vida)

+
Encefalopatia moderada a grave

ou
Convulsoes clinicas

|Gt = 36 semanas e
< 6 horas de vida

+

pH < 7,0 ou EB§< -16 mmol/L

(12 h de vida)

ou

Evento sentinela e 1 de:

+ indice Apgar <5 aos 10’

* Necessidade de reanimagéo aos 10’

+
Encefalopatia moderada a grave

ou
Convulsoes clinicas

|Gt = 36 semanas
< 6 horas de vida (na referenciagao)

+

Pelo menos 1 de:

« Indice Apgar < 5 aos 10’

» Necessidade continuada de
reanimagao aos 10’

* pH < 7.00 (12 h de vida)

» EB§ < -16 mmol/L (12 hora de vida)

+
Encefalopatia moderada a grave

ou
Convulsoes clinicas

+

Alteragéo na actividade de base
ou convulsdes no aEEG

Critérios de
exclusao

» Malformagdes congénitas major
* PNJ] < 1800g
» TCEY (Coolcap)

» Malformagdes congénitas major
* PN|| < 1800g

+

Alteragéo na actividade de base
ou convulsdes no aEEG

» Malformacdes congénitas major t
» Necessidade de cirurgia nos
primeiros 3 dias de vida t

* Critérios utilizados no protocolo do Hospital de Santa Maria; T Contraindicagéo relativa; $IG - Idade Gestacional; §EB - excesso de bases; || PN - Peso ao nas-
cer; {[TCE traumatismo craniano; aEEG - Eletroencefalograma de amplitude integrada.

A hipotermia induzida no contexto clinico

Com a divulgacdo dos resultados dos vdrios estudos aleato-
rizados, a hipotermia induzida foi alvo de atenc¢do crescente e
neste momento ja existe experiéncia considerdvel na sua utili-
zagcdo em contexto clinico.**** O dispositivo de hipotermia
cerebral selectiva Coolcap® foi aprovado pela FDA (US
Food and Drug Administration) para uso clinico em 2006. No
Reino Unido a hipotermia € utilizada neste contexto desde o
fim do recrutamento do estudo TOBY em 2008 e foi incluido
nas recomendacdes do National Institute for Health and Cli-
nical Excellence (NICE) em 2010.%

Critérios para iniciar tratamento

Na utilizagdo clinica da hipotermia, as recomendacdes
internacionais vao no sentido de que se cumpram os critérios
de inclusao dos estudos publicados. (Quadro I)

Apesar de dois estudos incluirem o electroencefalograma de
amplitude integrada (aEEG) como critério de inclusdo, este
aspecto nado se reflectiu em diferencas de resultados, e ndo é
necessdrio atrasar o inicio do tratamento por este motivo na
presenca de clinica de encefalopatia moderada a grave.” O
aEEG, no entanto, fornece uma evidéncia objectiva de ence-
falopatia e pode ser util em decidir iniciar tratamento nos
casos duvidosos de encefalopatia moderada ou com suspeita
de convulsdes, tendo também um papel significativo na moni-
torizacdo do tratamento com anti-convulsivantes e na deter-
mina¢do do progndstico.

Sendo a hipotermia neste momento o tnico tratamento dispo-
nivel e tendo em conta a sua seguranca, é compreensivel que
se considere a sua utilizacdo em casos particulares que nio
preencham os critérios publicados. Tem sido sobretudo dis-
cutida a utilizacdo em RN com menos 36 semanas, em RN
que se apresentam depois das seis horas de vida e em RN com
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malformagdes congénitas ou patologia cirdrgica, assim como
em casos de enfarte cerebral perinatal e paragem cardio-respi-
ratéria pos-natal.

Dois dos estudos publicados (ICE e EICHER)**" incluiram
RN com 35 semanas e existe jd alguma experiéncia de uso cli-
nico em RN com menos de 36 semanas, sem registo de com-
plicagdes. Nos Estados Unidos da América estdo a decorrer
dois estudos aleatorizados com o objectivo de estudar um
potencial alargamento da hipotermia a RN entre as 32 e as 36
semanas e em RN referenciados ap6s as seis horas de vida.”*

As malformacdes congénitas sem indica¢do para suspensio
de cuidados intensivos e a patologia cirdrgica sdo conside-
radas na maior parte dos protocolos clinicos internacionais
como contra-indicacdes relativas*** e ja foi publicado um
caso de um RN que foi submetido a interveng¢ao cirtdrgica sob
hipotermia.*

A aplicacdo desta técnica fora dos protocolos publicados é
aceitdvel, mas requer a obtencdo de consentimento informado
e o esclarecimento dos pais acerca da auséncia de evidéncia
da seguranca e eficdcia da terapéutica naquele contexto.

Cuidados imediatos ao recém-nascido no hospital de origem
e transporte

Dado que a hipotermia sé deve ser realizada em alguns cen-
tros de referéncia, é natural que a maioria destes RN venha a
nascer fora destes centros. Assim, € crucial que todos os
pediatras que prestam assisténcia a recém-nascidos numa sala
de partos conhecam as indica¢Ges para este tratamento. As
manobras de reanimagdo devem ser executadas de acordo
com os protocolos locais, embora se defenda a suspensdo das
medidas de aquecimento aos dez minutos de vida quando se
considera a indicac¢do para este tratamento. Apds a admissdo
na unidade de Neonatologia do hospital onde nasce o RN a
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situagd@o clinica deverd ser discutida com o centro de trata-
mento. Confirmada a indica¢do para o tratamento devem ser
desligadas todas as fontes de aquecimento activo, iniciada a
monitorizagdo da temperatura (monitorizagdo continua se
possivel ou entdo intermitente cada quinze minutos), deven-
do-se manter a temperatura corporal entre 34 e 35°C (hipoter-
mia passiva). Este nivel de hipotermia corresponde na maio-
ria dos casos a temperatura que um RN com EHI atinge se ndo
for aquecido, sendo algumas vezes necessdrio recorrer a uti-
lizacdo de uma ou mais mantas para evitar hipotermia
excessiva. O inverso tende a ocorrer com menos frequéncia,
estando indicado colocar sacos com dgua fria perto do RN,
mas sem contacto directo e sempre com monitorizacdo con-
tinua ou muito frequente da temperatura central.

A aplicacdo das medidas referidas de monitorizacdo da tem-
peratura e de hipotermia passiva devem manter-se durante o
transporte até ao centro de tratamento.

Aspectos particulares do tratamento com hipotermia induzida

Os RN com EHI moderada a grave caracterizam-se por um
quadro clinico neurolégico com envolvimento multi-sisté-
mico, requerendo cuidados intensivos.

As alteragdes fisioldgicas provocadas pela reducio da tempe-
ratura corporal tornam ainda mais complexa a monitorizacio
e tratamento destes doentes. Para além disso, e devido a pato-
logia de base, torna-se particularmente importante preservar a
perfusdo cerebral e entrega de oxigénio e nutrientes aos teci-
dos, sendo fundamental para esse fim manter uma pressao
arterial normal, a normoglicemia, boa oxigenacdo e a normo-
capnia.”’ (Quadro II)
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Na admiss@o no centro de tratamento € iniciada a hipotermia
activa. Na nossa unidade € utilizado um aparelho servo-contro-
lado e a monitorizagao continua da actividade eléctrica cerebral
com aEEG. Para além da monitorizacdo neurolégica, e pelas
razdes anteriormente expostas, os RN sdo submetidos a uma
monitoriza¢do clinico-laboratorial rigorosa, que permite nao
apenas o tratamento atempado de eventuais complicag¢des, mas
também manter um registo detalhado que permita uma anélise
aprofundada dos eventuais efeitos adversos do tratamento.

A ventilag@o assistida é necessdria na maioria dos casos de
EHI moderada ou grave, quando ndo existe esforco respira-
tério eficaz ou quando existe doenca parenquimatosa pulmo-
nar associada. Os vdrios modos de ventilacdo sdo utilizados
consoante os protocolos locais. Na hipotermia, devido a dimi-
nui¢cdo do metabolismo celular, existe uma tendéncia para a
hipocapnia, que devera ser evitada por comprometer a perfu-
sdo cerebral. A pCO2 medida deve manter-se entre 45 e 60
mmHg (dado que a amostra é geralmente analisada conside-
rando o RN a 37°C, o valor real sera inferior com um factor
de correcgdo de 0.83). Na hipotermia ocorre também um des-
vio da curva de dissociacdo da hemoglobina para a esquerda
com diminui¢do da entrega de oxigénio aos tecidos e vaso-
constricdo pulmonar. Por tudo isto a saturagdo da hemoglo-
bina em oxigénio deve ser mantida acima dos 92% para
assegurar a oxigenacao dos tecidos e evitar a hipertensao pul-
monar. As secrecdes respiratérias tornam-se mais abundantes
e espessas durante a hipotermia, sendo necessdria a sua
aspiracdo frequente.

A bradicardia sinusal é um efeito esperado da hipotermia.
Devido a patologia de base existe um risco de hipotensao,

Quadro Il - Particularidades do tratamento e monitorizagdo dos recém-nascidos sob terapéutica com hipotermia

Sistema Consequéncias da hipotermia

e da EHI na fisiologia

Tratamento

Cardiovascular Bradicardia sinusal (12-14 bpm/1°C)

Hipotensao

Respiratoério Tendéncia para hipocapnia

Desvio esquerdo da curva dissociagao da hemoglobina
Vasoconstrigdo pulmonar (risco de HTPS§)

Admitir bradicardia sinusal
Manter PAMt, > 40 mmHg

Manter pCO2 entre 45-60 mmHg *
Manter SpO21 > 92%

Necessaria a aspiragao frequente de secrecdes

Equilibrio Acido-base,
Metabolico
e Hidroelectrolitico

Acidose metabolica frequente

Tendéncia para a hipoglicémia

Hipocaliémia (33.5°C) e hipercaliémia no reaquecimento

ou se insuficiéncia renal aguda.

Neuroloégico Desconforto

Renal Tendéncia para a oliguria

Retencgéo vesical (morfina)

Metabolismo

de farmacos com metabolismo hepatico *

Prolongamento da semi-vida de farmacos

Corrigir lentamente a acidose metabdlica
grave (pH <7.00 que persista >4h)

com bicarbonato EV. Monitorizar glicemia
capilar cada 4 horas e corrigir

Vigiar electrdlitos. Ter em conta a tendéncia
para a hipercaliémia no reaquecimento

na prescricéo de suplementos de potassio.
Sedagéo com morfina 10-20 mcg/kg/h
Monitorizagdo com aEEGY] > 48h

Vigiar e tratar convulsdes

Manter **DU>1 ml/kg/h

Algaliar se retengao vesical ou instabilidade
hemodinamica.

N&o prescrever dose de manutengéo de
fenobarbital e fenitoina sem obter doseamentos

* Gasimetria - Necessario correcgdo para os 33.5°C (o que pode ser feito automaticamente pelo aparelho ou multiplicando a pCO, lida a 37° por 0.83);
1,PAM - Pressado arterial média; $SpO2 - Saturagdo percutanea em oxigénio; pCO2 pressdo parcial de oxgénio no sangue; §HTP - Hipertensdo pulmonar;
||,DB - Deficite de bases; JaEEG - Electroencefalograma de amplitude integrada; **DU - Débito urinario; EHI - Encefalopatia hipoxico-isquémica.
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devendo manter-se valores de pressdo arterial média superio-
res a 40 mmHg com recurso a um suporte de volume e/ou ino-
trépico, de preferéncia guiado por avalia¢do ecocardiogréfica.

A insuficiéncia renal aguda oligtirica ¢ uma complicagao fre-
quente do quadro de asfixia, sendo importante o apoio de
nefrologia pedidtrica, ndo apenas para o tratamento médico da
insuficiéncia renal, mas também para estabelecer um pro-
grama de didlise peritoneal que por vezes € necessario nos
casos mais graves.

A hipotermia é um tratamento que causa desconforto impor-
tante e estudos em animais sugerem que o desconforto e
estresse associados podem abolir o seu efeito neuroprotector,
pelo que deve ser administrada analgesia adequada.”® Na
nossa unidade ¢é utilizada morfina em perfusdo continua, uma
vez que foi o medicamento utilizado na maioria dos estudos.

As indicagdes para o tratamento das convulsdes e os farmacos
utilizados diferem muito entre os diferentes centros. No nosso
protocolo optamos por tratar todas as convulsdes com expres-
sdo clinica e as crises eléctricas repetidas, sendo o fenobar-
bital o formaco de primeira linha e o midazolam e clonazepam
utilizados em segunda linha.

A alimentag@o entérica ¢ iniciada lentamente no segundo dia
de vida se o recém-nascido estiver hemodinamicamente esta-
vel, preferencialmente com leite materno.

A monitorizacdo continua da temperatura ¢ fundamental,
sendo importante ter em aten¢do que as variagdes bruscas da
temperatura podem resultar do deslocamento da sonda rectal.

O reaquecimento € iniciado as 72 horas de tratamento e deve
ocorrer a um ritmo lento de 0,1 a 0,4°C/hora até aos 37°C de
temperatura rectal. A velocidade de reaquecimento deve ser
individualizada para cada RN em funcdo da estabilidade
hemodinimica e da recorréncia de convulsdes, que obrigam a
uma suspensio temporaria do mesmo.

Avaliacao do prognéstico

A determinacdo do progndstico neuroldgico de um RN com
EHI faz-se com uma anélise conjunta de varios pardmetros
com valor prognéstico bem estabelecido nesta situacdo. A
maioria desses factores sdo determindveis a cabeceira do
doente, e vao desde avaliacdes neuroldgicas padronizadas,
cuja fiabilidade estd limitada pela utilizacdo de sedacdo
(como os métodos descritos por Thompson, Dubowitz e
Prechtl),”* até a ecografia cerebral com Doppler,* passando
pela monitorizacdo continua da funcdo cerebral com o aEEG,
cuja normaliza¢do nas primeiras horas apresenta uma corre-
lacdo progndstica bastante favordvel.*

A ressonancia magnética (RM) constitui o exame de referéncia
na defini¢do do prognéstico na EHI, existindo padrdes de lesao
bem definidos, com elevada sensibilidade e especificidade na
determinacdo do progndstico®, permitindo igualmente o diag-
néstico diferencial com outras causas de encefalopatia neona-
tal. ARM com a finalidade de determinar o progndstico neuro-
16gico estd recomendada na segunda semana de vida, altura em
que o RN habitualmente estd mais estdvel e momento utilizado
na maioria dos estudos de prognéstico. A RM nesta idade per-
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mite igualmente datar adequadamente as lesdes™, o que pode
ser util em casos de litigio judicial. A realizacdo da RM conven-
cional nos primeiros dois dias de vida torna dificil a sua inter-
pretacdo, mas a utilizacdo de sequéncias especiais (como a
difusdo e a espectroscopia) pode ser util, nomeadamente em
casos em que se pondere a institui¢do de cuidados paliativos.”*
Embora o processo de transporte de um RN muito instavel a
unidade de RM seja muito complexa, estd disponivel no mer-
cado material compativel com a realizagdo de RM em recém-
-nascidos gravemente doentes.

Conclusao

A EHI mantém-se uma causa importante de morte e sequelas
no desenvolvimento psicomotor apesar da melhoria dos cui-
dados perinatais.

A hipotermia induzida foi recentemente considerada a terapéu-
tica de eleicdo na EHI, devendo ser oferecida a todos os RN
com EHI moderada a grave. Esta recomendacdo ¢ baseada na
evidéncia obtida em estudos aleatorizados de elevada quali-
dade, que mostraram de forma consistente a redu¢do da mor-
talidade e sequelas graves e um aumento considerdvel da
sobrevivéncia sem sequelas nos RN tratados com hipotermia,
para além de um perfil de seguranca tranquilizador.

Apesar das vantagens da hipotermia referidas, ainda restam
40% de morte ou incapacidade grave nos RN com encefalo-
patia moderada a grave tratados com hipotermia, justificando
que se invista na investigacdo de outras terapéuticas neuro-
protectoras complementares a hipotermia.

A técnica deve ser executada em hospitais de apoio perinatal
diferenciado, que disponham de capacidade de monitorizaciao
neuroldgica intensiva, designadamente capacidade de monito-
rizacdo continua do aEEG. Por outro lado, a possibilidade de
co-morbilidades neuroldgicas ou diagndsticos alternativos tor-
nam essencial a existéncia de uma equipa pluridisciplinar que
permita optimizar o diagndstico e tratamento de co-morbilida-
des e complicagdes, assim como o fornecer informacao relativa
ao progndstico precocemente. Para além das caracteristicas
referidas € recomendado pelos peritos internacionais um ntiime-
ro minimo de 10 doentes tratados por ano para que uma unida-
de tenha a experiéncia suficiente na aplicacao desta terapéutica.

Os autores consideram ser recomenddvel que os programas de
hipotermia induzida sejam alvo de uma organizacdo regional.
A decisdo de implementar o primeiro programa de hipotermia
em Portugal surgiu da necessidade urgente em oferecer esta
terapéutica aos recém-nascidos portugueses e da certeza de
que a unidade dispunha de todas as condi¢des necessdrias
para o fazer. Destaca-se a posi¢ao geografica central no pais e
a existéncia de heliporto no hospital (que permitem receber
em tempo ttil RN nascidos em qualquer ponto do territério
portugués), a presenga das condi¢des necessdrias a monitori-
zacdo neuroldgica e acompanhamento multidisciplinar destes
doentes e o contacto privilegiado com um dos centros com
mais experiéncia a nivel mundial. Esta decisdo permitiu até
agora oferecer um tratamento comprovadamente eficaz a
quinze recém-nascidos, que doutra forma teriam sido tratados
com a terapéutica convencional.
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