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A asfixia antes, durante ou após o nascimento é uma

causa importante de mortalidade perinatal e morbidade

neurológica. O conceito de asfixia perinatal permanece

ainda controverso entre os vários autores. Acidose metabó-

lica profunda ou acidose mista (pH<7,00 no sangue da

artéria umbilical), Apgar de 0 a 3 no 5°

minuto, sintomas e sinais no período neo-

natal imediato incluindo convulsões, hi-

potonia, coma ou encefalopatia hipóxica

isquêmica (EHI), e evidência de disfun-

ção de múltiplos orgãos são critérios acei-

tos pela maioria dos estudos para caracte-

rizar a asfixia perinatal1,2.

Após um episódio asfíxico, algumas crianças podem se

recuperar neurologicamente sem seqüelas, enquanto outras

podem desenvolver déficits permanentes. Vários sistemas

orgânicos podem ser afetados no recém-nascido (RN) de

termo asfixiado, particularmente o sistema nervoso central

(SNC) e os rins, que são os mais comprometidos4. Compli-

cações cardiopulmonares são também descritas. A grande
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maioria dessas lesões ocorre antes do nascimento, sendo

primariamente resultante do comprometimento das trocas

placentárias. Alteração do fluxo sangüíneo uterino, hipoxia

materna, insuficiência placentária, prolapso e compressão

do cordão umbilical podem interferir com a transferência

de substratos para o feto ou alterar a

passagem de catabólitos procedentes do

feto para a sua mãe3,4.

No RN várias causas ainda podem

levar à asfixia perinatal, entre elas trau-

ma de parto, parto pélvico, síndromes

aspirativas (síndrome de aspiração me-

conial, etc.), insuficiência respiratória

de outras causas e crises de apnéia.

A asfixia, por sua vez, produz hipoxia, hipercapnia,

acidose metabólica e insuficiência cardíaca, com redistri-

buição do fluxo sangüíneo para órgãos mais nobres como o

SNC, os rins e as adrenais, em detrimento de outros orgãos5.

Alguns estudos têm demonstrado, também, alterações no

funcionamento da glândula tireóide devido a episódios

asfíxicos. Normalmente, logo após o nascimento de um RN

de termo sadio, conforme descrito por Maciel(1995)6 e

Knobel e Medeiros (1995)7,ocorre um aumento abrupto na

liberação de TSH (hormônio estimulador da tireóide),

atingindo cerca de 80-100mU/ml, o que leva à estimulação
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da captação de iodo e secreção dos hormônios tireoideanos

pela glândula tireóide. De acordo com esses autores, a

concentração sérica de TSH atinge seu valor maior após 30

minutos do nascimento, diminuindo rapidamente nas pri-

meiras 24 horas de vida e daí mais lentamente. O T4

(tiroxina), por sua vez, atinge seu nível máximo 24 a 36

horas após o parto, declinando durante as primeiras duas

semanas de vida. A concentração sérica de T3 aumenta em

cerca de 5 a 6 vezes nas primeiras horas após o nascimento;

em seguida, ocorre uma nova elevação do T3, diminuindo

entre 36 e 48 horas de vida para valores de 150-250ng/dl.

De acordo com Maciel6, a elevação inicial do T3 é devida

à secreção tireoideana, enquanto a elevação posterior é

conseqüente a um aumento da conversão periférica de T4 a

T3. A concentração sérica do T3 reverso (R T3) permanece

inalterada durante o período pós-natal imediato, diminuin-

do nas semanas seguintes. Os valores de T3 e T4 permane-

cem elevados durante a infância, diminuindo progressiva-

mente até atingir, na adolescência, os valores considerados

normais, de adultos. O RN prematuro reage de forma

semelhante ao RN de termo em relação ao funcionamento

da tireóide, porém quantitativamente em menor proporção,

com valores séricos de TSH e de T3 mais baixos.

Vassart et al. (1998)8 referem que uma resposta inade-

quada à tirotropina pode levar a uma diminuição na ativida-

de funcional da tireóide, ou seja, na síntese e secreção dos

hormônios tireoideanos e no próprio crescimento da glân-

dula. Neste aspecto, Wilson et al.(1982)9 determinaram as

concentrações séricas de T4 livre por radioimunoensaio em

96 RN internados em UTI neonatal e em 32 RN saudáveis.

Os autores constataram níveis mais baixos do hormônio

naqueles RN portadores de insuficiência respiratória. Su-

geriram que a medida do T4 livre poderá ser um bom

parâmetro para a avaliação da função tireoideana. Franklin

e O’Grady (1985)10 comentaram sobre a hipotiroxinemia

transitória, constatada principalmente em RN prematuros

portadores de insuficiência respiratória grave. Borges et al.

(1985)11, estudaram os vários aspectos da função tireoide-

ana em três grupos de RN a termo: sete RN normais (grupo

1- controle), sete RN com Apgar transitoriamente baixo

(grupo 2) e sete RN de mães com toxemia e hipertensão

(grupo 3). As concentrações de TSH sérico, FT4 (tiroxina

livre) e FT3 (tri-iodotironina livre) foram analisadas no

sangue do cordão umbilical após cinco minutos do nasci-

mento, e com 3, 24 e 48 horas após o parto. Os autores

demonstraram que os níveis de TSH foram semelhantes nos

três grupos logo após o parto. Porém o FT4 e a FT3 foram

significativamente mais elevados no grupo controle que nos

outros grupos durante as primeiras 48 horas de vida, embo-

ra no sangue de cordão os seus níveis tenham sido seme-

lhantes nos três grupos. Os autores concluíram que as

alterações na função tireoideana observadas nos RN asfixi-

ados podem ser devidas ao menor consumo de O2 com taxa

metabólica baixa, sugerindo ter a asfixia um papel impor-

tante no metabolismo da tireóide.

Nesta revista, uma pesquisa importante e atual foi desen-

volvida por Pereira e Procianoy sobre os “efeitos da asfixia

perinatal sobre os hormônios tireoideanos”. Os autores

estudaram 17 RN a termo asfixiados e 17 RN não asfixiados,

nos quais foram dosadas as concentrações sangüíneas de T4,

T3, FT4, T3 reverso e TSH no sangue do cordão e com 18 a

24 horas de vida. De forma semelhante ao que foi encontrado

por outros autores10,11, não houve diferença significativa

nos valores dos hormônios tireoideanos (com exceção do T3

reverso, que foi mais elevado no grupo asfixiado) no sangue

do cordão umbilical entre os dois grupos de estudo. Entre-

tanto, com 18 a 24 horas de vida, as concentrações séricas

dos hormônios foram significativamente mais baixas no

grupo de RN asfixiados em relação ao grupo controle,

embora o rT3 fosse normal. Os autores concluíram que os

níveis mais baixos obtidos dos hormônios eram secundários

aos valores diminuídos de TSH, e os valores elevados e

normais de T3 reverso refletiriam alteração no metabolismo

periférico do T4. Este estudo demonstra os efeitos deletérios

da asfixia perinatal sobre a tireóide, sugerindo a necessidade

crescente da prevenção da asfixia.
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