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O parto representa dificil obstaculo que deve ser ultrapassado pelo novo
ser, do qual resulta sempre certo grau de sofrimento organico e/ou psiquico,
ao qual a maior parte das criangas sobrevive, mas que pode deixar seqiielas
definitivas 5:9,20. J4 em 1843, Little relacionava alteracGes cerebrais de tipo lesio-
nal com a asfixia do recém-nascido, descrevendo, por primeira vez, forma de
paralisia cerebral que se tornou conhecida por diplegia de Little 10,12,18,19 A
maior parte dos sintomas observados no recém-nascido (RN) pode ser entendida
como reagdo de “stress” do organismo imaturo ao trabalho de parto. Isto pode
ser documentado pela diminuicio da taxa de eosinéfilos, elevacdo do nitrogénio
residual e aumento do potadssio no sangue 16:2¢, Para analisar a patologia neu-
rolégica do RN, alguns dados precisam ser revistos.

A asfixia cerebral é situacdo freqiiente no RN e se caracteriza por anoxia,
hipercapnia e acidose metabdlica. A asfixia pode ocorrer antes, durante ou
apoés o parto. Cada contracdo uterina produz certo grau de obstrucdo dos
vasos que vao a placenta, produzindo isquemia bem tolerada, por ser passageira
e porque o feto tem reservas. Quando a isquemia é prolongada ou quando as
reservas do feto sdo pequenas, ocorrem alteragGes metabdlicas que levam a
acidose. Por outro lado, a diminui¢do das reservas de 0, ¢ o aumento do
anidrido carbdnico constituem a hipercapnia, que agrava o edema cerebral ja
existente. A asfixia assim conceituada pode ser grave ou leve, fatal ou rever-
sivel, podendo ou nao deixar seqiielas. Nas asfixtas ocorre diminui¢cido do tono
e dilatacdo vascular, o que leva ao extravasamento do plasma e conseqiiente
cdema e/ou hemorragia, que pode ser petequial parenquimatosa, de maior volu-
me, constituindo hematomas ou subaracnéidea. A idade gestacional tem impor-
tante papel na localizagdo das lesGes cerebrais do RN. A matriz germinativa
nos prematuros € a responsavel pela localizacdo subcortical, periventricular, das
lesbes asfixicas ou hemorragicas 1:26. No RN a termo a intensa atividade cor-
tical predispée a lesGes nesses niveis. Inimeros autores tém-se dedicado ao
estudo da patologia da asfixia neonatal, bem resumidos por Rosemberg 22 quanto
a encefalopatias circulatérias pré e perinatais, relacionando as lesdes cortico-
-subcorticais a disturbios circulatérios nos territérios terminais das artérias
carotidas internas e entre dois territorios arteriais, levande-se em conta a
intensidade dos fendmenos isquémicos e a fase de desenvolvimento do sistema
nervoso central (SNC). A etiologia da asfixia cerebral pode ser dividida, para
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fins didaticos em causas pré-natais, perinatais e poOs-natais. Entre as causas
pré-natais distinguimos: diminui¢do da pressdo parcial do oxigénio, diminui¢io
da concentracdo da hemoglobina, diminui¢do da superficie placentaria, alteracao
da circulacio materna, tumores uterinos, né de corddo, corddo curto, malfor-
magdo de cordao e prolapso ou pincamento de corddo. Entre as causas perina-
tais distinguimos: fatores maternos, fatores fetais e fatores do parto. Encon-
tram-se entre os fatores maternos: idade (primipara), anomalias uterinas ou
pelvianas, descolamento de placenta, placenta prévia, anemia, hipotensdo, sedagio
exagerada, hipertensido, diabete, intoxicacbes e desnutricio; entre os fatores
fetais: prematuridade, pds-maturidade, macrossomia, primogeneidade, gemelari-
dade, malformacgdes fetais, circular de corddo e disturbios respiratorios do feto;
entre os fatores do parto: duracdo, apresentacido e manobras. Entre as causas
poOs-natais distinguem-se: andxia anémica, andxia anoxémica ¢ anodxia histotd-
xica11, O diagnostico de asfixia ao nascimento é feito por 5 sinais principais,
citados a seguir. 1 — Respiragdo e choro ao nascer: o0 RN normal efetua
a primeira inspiragdo cerca de 2 seg e o primeiro vagido cerca de 5 seg apos
a saida da cabega, sendo que com 10 seg a respiracdo normal estd estabelecida;
um atraso de mais do que 30 seg no inicio desta respiracdo normal é considerado

patologico. 2 — Batimentos cardiacos: bradicardia inferior a 100 bpm indica
asfixia grave e os batimentos acima de 140 por minuto podem indicar asfixia
leve. 3 — Cor: o0 RN que se apresenta palido, sugere asfixia grave, muitas

vezes associada a choque; cianose generalizada indica asfixia sem choque e,
portanto, menos grave. 4 — Tono muscular: a presenca de hipotonia muscular
faz sempre pensar em asfixia mais grave do que o aumento do tono flexor,
normal do RN, que pode significar asfixia menos severa. 5 — Estimulos sen-
soriais: na asfixia leve observamos diminuicdo das respostas e nas graves,
abolicdo. Esses 5 itens, que permitem avaliar o estado do RN no momento
do nascimento e que constituem o indice de Apgar, tém valor no diagndstico da
asfixia perinatal e ndo no diagnéstico da asfixia crbénica pré-natal, principal-
mente por insuficiéncia placentdria e de que costumam resultar fetos pequenos
e pos-maturos. Quando a incidéncia de morte em RN relacionada ao indice de
Apgar verificou-se estatisticamente que ocorria Obito em: 149% dos RN com
Apgar 0, 1 e 2; 1,19% dos RN com Apgar 3, 4, 5, 6 e 7; 0,39% dos RN com
Apgar 8, 9 e 10. O exame neuroldgico realizado entre 24 e 48 horas de vida
devera ter todas as caracteristicas quanto a atividade, reacdo a estimulos, tono.
reflexos proprios, reflexos profundos e superficiais do exame do RN normal. Nos
casos de asfixia vamos encontrar diminui¢do ou aumento da atividade, dimi-
nuicdo ou aumento do tono muscular, diminuicdo ou auséncia de alguns ou de
todos os reflexos do RN, diminui¢do ou abolicdo dos reflexos profundos. Os
casos graves se acompanham de coma 4.5,7,13,

Abordando as hemorragias cerebrais ndo vamos nos deter nas causas gerais
e sim, unicamente, considerar duas situacGes: hemorragia secunddria an toco-
traumatismo e hemorragia secunddria a hip6xia. Muitas vezes essas duas
situagbes coexistem. A partir de toco-traumatismo observamos, com mais fre-
qiiéncia, o aparecimento de hemorragia subdural ou hemorragia subaracnodidea,
enquanto que a hipdxia leva a hemorragia petequial parenquimatosa, pequenas
hemorragias subaracndideas, mas, principalmente quando coincide com prema-
turidade, leva a hemorragia ventricular 6,13.23, Na pratica nem sempre ¢é possivel
distinguir os diferentes tipos de hemorragias entre si e com a andxia e, em
muitos casos, essas situacOes coexistem. A cabeca do feto, no momento do
parto, tem condi¢oes de suportar as forcas que sobre ela atuam, em diferentes
diregdes, e distribuidas equilibradamente. Quando, por algum motivo, o periodo
expulsivo é prolongado ou rapido demais, pode ccorrer: compressdo, distor¢do
e tragdo. O toco-traumatismo pode, portanto, ser responsivel por lesdes de
couro cabeludo, céfalo-hematomas, Y das formas de hemorragia intracraniana
do RN. Estas encontram-se em cerca de 15% dos prematuros que morrem
no periodo neonatal, podendo resultar de complicacio de qualquer forma de
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hemorragia intracraniana. Estd intimamente ligada a asfixia, mas também pode
ocorrer por ruptura de vasos pos-partos traumaticos. Ocorre mais nos prema-
turos, nos gémeos, nos filhos de mdes com toxemia e nos partos com apresen-
tacdo podalica, entre outras causas. Muitos casos sdo assintcmaticos = desco-
bertos sO em necrdpsias de criangcas que morrem devido a outras causas. Nas
hemorragias maiores, ao nascer, o Apgar é baixo e surgem bradipnéia, que pode
evoluir para apnéia, hipotonia, reflexos débeis, convulsGes, rigidez de nuca e
fontanela tensa. O liquido cefalorraqueano pode ser sanguinolento ou xanto-
cromico. Hemorragia intraventricular — ocorre nos prematuros, associada a
asfixia, ou aos partos muito rapidos e cesareas, iniciando o sangramento no
parénquima periventricular e atingindo a luz do ventriculo de forma abrupta,
provocando o aparecimento de sintomas graves, tais como: grito agudo, aumento
da tensdo da fontanela, exoftalmia, midriase, rigidez de descerebragdo, hiper-
termia e coma, podendo evoluir para o ¢bito em pouco tempo 1.2.6,35, Hemorragia
intraparenquimatosa — € a menos freqiiente, no geral se limita a petéquias
disseminadas, mas pode constituir sangramento volumoso periventricular, a partir
da germinativa e que alcanga os ventriculos, produzindo o quadro anteriormente
descrito; entre as causas mais freqiientes de hemorragia intraparenquimatosa
encontram-se os toco-traumatismos que levam ndo s6 a hemorragia, como a
anlxia. Asfixia e hemorragia, em vdarios niveis e nas mais diferentes combi-
nag¢oes, podem coexistir o que torna mais dificil o diagnéstico. Os exames anato-
mo-patologicos do RN mostram que, em torno de 50%, os casos tipicos de
asfixia eram, predominantemente, de RN com hemorragia cerebral ou vice-versa.

Qualquer modificagdo no equilibrio do funcionamento cortical, seja secun-
dario a asfixia e/ou hemorragia. devido a infecgdes. alteracoes metabodlicas ou
malformagées do sistema nervoso (SN) pode desencadear um importante sinto-
ma, a convulsio do RN. Esta é, sempre sintomatica. Craig, observando 374
RN que apresentaram convulsGes nos primeiros 10 dias de vida, verificou que
158 morreram, o que mostra a gravidade do progndstico das convulsfes nesta
faixa etaria. Os restantes 216 que sobreviveram apresentaram entre as hipo-
teses diagnosticas, principalmente, asfixia e hemorragia cerebral 8. Prichard,
estudando 278 casos de RN com convulsées, verificou que 63 morreram e, destes,
53 foram a necrdpsia. Este autor observou que o prognostico foi tanto pior
quanto maior foi o tempo que o RN levou para respirar e que também influia
a precocidade de aparecimento de convulsées. Aquelas que ocorreriam nas pri-
meiras 24 horas tinham pior progndstico 24. Volpe, comparando RN que apre-
sentaram convulsdes antes e depois de 1969, demonstra que a melhor instrumen-
talizacdo do obstetra e do neonatologista, quanto a recursos diagnoésticos e tera-
péutico, influi positivamente no progndstico do RN 23,

Infeccoes do SN no RN sdo situacoes tdo mais graves quanto mais dificil
¢ o diagnostico e, portanto, mais tardio o tratamento. E importante pensar ein
meningite sempre que um RN sem historia compativel a asfixia, hemorragia ou
alteracOes metabodlicas estd pdalido, apatico ou irritado, com diminuicdo das
respostas aos estimulos ou com tremores, com ifontanela abaulada, tensa ou
normal e apresentando crises convulsivas sutis ou declaradas.

Falta citar, ainda, uma situacio que, com certa freqiiéncia, é capaz de
produzir convulsbes do RN: sdo as alteragées metabolicas que, quando pre-
sentes, devem ser diagnosticadas e corrigidas precocemente 21. Procuramos sa-
lientar a importancia da asfixia, da hemorragia. das meningites e das alteracbes
metabollicas, na génese dos quadros patologicos do RN. Nao devemos, no-
entanto, esquecer das disgenesias, das cromossomopatias, dos erros inatos de
metabolisbo, dos comprometimentos de nervos periféricos e medulares.

Para verificar a incidéncia e evolugdo da patologia neurolégica do RN em
nosso meio foi feito o presente levantamento.
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MATERIAL E METODOS

Foram revisados 650 prontudrios de RN do Hospital de Clinicas de Porto Alegre,
Setor de Neonatologia do Servico de Pediatria, em nascimentos sequenciais de setembro
de 1979 até junho de 1980. Destes 650 RN, 100 apresentaram patologia do SN capaz de
motivar, pelo menos, uma consulta & equipe de neuropediatria. Procurou-se estudar ewmn
cada caso a idade da md&e, 0 ntimero da gestacdo, o ntimero e o tipo de parto, v indice
de Apgar, o diagnéstico provdvel quando em vida e definitivo quardo ocorria 6bito e
foi feita necrépsia, o quadro clinico, a evolucdo e o0 prognéstico.

Foram utilizados como grupo controle 100 RN que foram internados, de forma
também sequencial no mesmo hospital, no que se refere a idade das mées por ocasi3o
do nascimento, a0 ntGmero da gestacdo, ao ntimero e ao tipo do parto e ao indice de
Apgar. Foi utilizado como grupo controle para o estudo do peso Gos RN o grupo de
Nelson 17. Foi utilizado como grupo controle para o estudo do perimetro cefdlico (PC)
dos RN o grupo de Diament.

RESULTADOS

Quanto a idade da mée por ocasifio do nascimento encontramos: até 19 anos, 23;
entre 20 e 29 anos, 43; entre 30 e 39 anos, 30 e acima de 40 anos, 4. Estes dados
foram comparados com as idades das mées dos 100 RN do grupo controle e vbservou-ge
que até 19 anos havia 7 mées; entre 20 e 29 anos, 56; entre 30 e 39 anos, 34 e acima
de 40 anos, 3. Na comparaciio dos dois grupos observou-se qu: a diferenca entre ecles
estd nas idades mais jovens, sendo que havia um ndmero significativamente diferente
entre os RN patolégicos e os do grupo controle quanto a idade da mé#e até 19 anos
(Tabela 1).

Idade da méie Recém-nascidos Grupo
(anos) patolégicos controle
Até 19 23 7
20-29 43 56
30-39 30 34
40 4 3

Tabela 1 — Idade da mde por ocasido do mascimento.

Quanto ao ntmero da gestacio observamos que 45 mulheres eram primigestas, 23
estavam na segunda gestacfio, 12 na terceira, 7 na quarta, 2 na quinta, 3 na sexta, 1 na
décima segunda e 1 na décima quarta gestacdio. KEstes casos foram comparados com
0os 100 do grupo controle e observou-se que 33 estavam na primeira gestacdo, 31 na
segunda, 21 na terceira, 10 na quarta, 1 na quinta, 2 na sétima e 2 na oitava. A compa-
racio destes dois grupos ndio mostrou diferencas significativas.
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Quanto ao ntimero do parto, nossos casos estavam assim distribuidos: em 74 era o
primeiro parto; em 18, o segundo; em 3, o terceiro; em 2, o quarto; em 1, o quinto
e em 2, o oitavo. No grupo controle o primeiro parto apareceu 41 vezes, o segundo
em 30 vezes, o terceiro 18 vezes, o quarto 5 vezes, o quinto 1 vez, o sexto 2 vezes, ©
sétimo 2 vezes e o oitavo 1 vez. A comparacdo dos dois grupos mostra diferenca signifi-
cativa (Tabela 2).

Numero Recém-nascidos Grupo
do parto patolégicos controle
1¢ 74 41
20 18 30
30 3 18
40 2 5
5e 1 6
6¢ ou 4 3 5
x? = 28,47 gl =5 P < 0,0005
Tabela 2 — Distribuicdo dos casos segundo o nmimero de

ordem do parto.

Quanto ao tipo de parto, no grupo de RN patolégicos, foi vaginal em 41 casos e
cesdreo em 21. O estudo estatistico destes dados mostrou que n#o héd diferenga signi-
ficativa.

Quanto ao findice de Apgar no primeiro minuto encontramos que, entre os RN
patolégicos: 30 apresentaram Apgar 0 ou 1; 16, de 2 ou 3; 14, de 4 ou 5; 13, de 6 ou 7,
27, de 8 9 ou 10. Comparando com o grupo controle observamos: 3 apresentaram
Apgar 0 ou 1; em 2 foi 2 ou 3; em 3 foi de 4 ou 5; em 6 foi de 6 ou 7 e em 86
foi de 8, 9 ou 10. Para os diferencas de 30 para 3 com Apgar 0 ou 1 e de 27 para
86 com Apgar 8 9 ou 10. O teste do x2 demonstrou diferenca altamente significativa
(Tabela 3),

Indice Recém-nascidos Grupo

de Apgar patolégicos controle
0-1 30 3
2-3 16 2
4-5 14 3
6 -7 13 6
8-9-10 27 86

x2 = 13,48 gl — 4 p < 0,0005

Tabela 3 — Indice de Apgar mo primeiro minuto de vida.
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O peso dos RN com patologia do SN foi comparadc com os dados normais médios
de Nelson. No primeiro grupo o peso abaixo de 2.500 g apareceu em 52 RN: entre
2.500 g e 3.5600 g8, em 38 e acima de 3.600 g, em 10; 76% se situaram entre 2.500 g e
3.500 g e 26% acima de 3.500 g.- A diferenca entre os dois grupos foi altamente signifi-
cativa, quanto ao menor peso dos pacientes com patologia do SN que foram estudados.

: Freqiliéncia Freqiiéncia
Di Gsti
agn co absoluta relativa (%)
Asfixia 13 31,7
Hipocalcemia 8 19,5
Hipoglicemia 6 14,6
Hemorragia 4 9,8
Meningite 4 9,8
Septicemia 3 7.3
Kernicterus 1 2,4
Malformacdes 2 4,9
Total 41 100,0
Tabela 4 — Diagnéstico mos RN em que ocorreram con-
vulsdes.

Quanto ao PC consideramos para controle dos RN patolégicos o grupo éstudado per
Diament. Em nossos pacientes a medida foi, em média: para os do sexo feminino-
31,06 ¢cm; para os do sexo masculino 32,06 cm. As médias encontradas por Diament
foram 34,05 cm para o sexo feminino e 34,61 cm para o sexo masculino. Esses dados
mostram que os PC das nossas criancas, em média, foram menores que os das criancas
normais.

Nos 66 RN com exame neurolégico (EN) patolégico cbservou-se hipoatividade, hipowu-
nia muscular, diminuicdo dos reflexos profundos e diminuicio ou abolicido de reflexcs
préprios do R_N em 40 casos. Hiperatividade, tendéncia a hipertonia muscular maior
do que a normal para a faixa etdria e tremores foram observados em 25 casos. Coma
apareceu em 6 destes 40 RN com quadro de apatia e hipotonia. Convulsdes apareceram'
em 41 pacientes, sendo 13 por asfixia, 8 por hipocalcemia, 6 por hipoglicemia, 4 por
hemorragia, 4 por meningite, 3 por septicemia, 1 por kernicterus e, em 2, os cérebros
eram malformados (Tabela 4). Em 29 destes 41 pacientes foi feito eletrencefalograma
(EEG) nos primeiros dias de vida. O EEG foi normal em 15 RN (51,7%) e patolégico
em 14 RN (48,3%).

Os 100 RN estudados apresentaram os seguintes diagnésticos: 37 asfixia, 13 hemorra-
gia, 24 meningite, 14 convulsGes metabélicas, 4 septicemia, 1 kernicterus, 2 cromossomo-
patias, 3 malformagdes, 1 paralisia facial e 1 rabéola congénita. Quanto a evolucdo foi
possivel observar que nos 37 casos com diagnéstico de asfixia, 20 (54,1%) tiveram
boa evoluc8o; 7 (18,9%) apresentaram seqlielas e 6bito ocorreu em 20 (27,0%). Consi-
derando os 13 casos de hemorragia verificamos que 2 (15,4%) tiveram boa evolucdo,
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5 (38,6%) apresentaram posteriormente seqlielas e 6 (46,1%) faleceram. Embora o
namero de casos seja pequeno parece claro que o pior prognéstico estava relacionado
com hemorragia. Quanto aos 14 casos de convulsées metabélicas todos tiveram boa
evolucdio. Considerando os 24 casos de meningite, 18 (75,0%) tiveram boa evolugio,
5 (20,8%) apresentaram seqiielas e 1 (4,2%) faleceu. Em um controle de 12 meses, fu:
possivel observar que 58 casos tiveram boa evolucsio, 23 casos apresentaram seqiielas e
em 19 ocorreu 6bito. Dos 58 que tiveram boa evolucfo, 20 (34,4%) apresentaram asfixia
neonatal, 2 (3,5%) apresentaram hemorragia, 18 (31,1%) meningite, 14 (24,1%) convulsdes
metabélicas e 4 (6,9%) septicemias. Das 23 seqlielas observadas, 7 (30,4%) apresentaram
asfixia neonatal, 5 (21,7%) hemorragia, 5 (21,7%) meningite, 3 (13,4%) malformacoes,
1 (4,3%) cromossomopatia, 1 (4,3%) rubéola congénita e 1 (4,3%) kerricterus. As seqlie-
las estavam assim distribufdas: 13 paralisia cerebral, 7 epilepsia, 2 hidrocefalia, 1 cro-
mossomopatia. Das 19 que faleceram, 10 (52,6%) apresentaram asfixia, 6 (31,5%) hemo-
ragia, 1 (5,5%) meningite, 1 (5,3%) malformacdo e 1 (5,3%) cromossomopatia.

COMENTARIOS

Comparando os resultados com a literatura foi possivel observar que sio
semelhantes aos de Prechtl, no qual 53 RN tinham exame neurologico normal (N)
e 57 patoldgico (P) e que, em 4 anos, os 53 EN em RN evoluiram para 49 N
e 4 P e os 57 RN com ENP evoluiram para 18 N, 36 P e 3 bitos. Em nossos
100 RN foi possivel observar que dos 58 casos com boa evolugdo, 30 apresen-
taram EN normal para RN e 28, alteracocs transitérias. Por outro lado, entre
os 23 casos com seqiielas, somente 5 apresentaram EN normal para RN e os
19 que faleceram, todos apresentaram EN alterado para RN.

Rose e Lombroso observando 137 RN com convulsGes constataram que
quando o EEG era normal havia 80% de chance de evolugdo normal; quando
unifocal, 69%; quando multifocal, 129%. Entre nossos 29 casos observou-se que
dos 15 RN com EEG normal, 11 (73,3%), até o presente momento mantém bom
desenvolvimento psicomotor, entre os 14 RN com EEG patologico, somente
5 (35,7%) evoluiram normalmente. Nao foi possivel, pelo pequeno nimero de
nossos pacientes, valorizar o tipo de alteracdo do EEG. Podemos, no entanto,
fazer uma estimativa quanto ao progndstico a partir da observagdo dos seguintcs
dados: o bom prognéstico estd associado a patologia transitoéria ou curavel, a
exame neurolégico normal ou com alteragdes transitérias e a EEG normal,
enquanto que o mau prognostico se associa a patologia incurdvel, exame neuro-
l6gico alterado, multissindromico e EEG multifocal 21.

Os casos utilizados para este estudo devem permanecer em observagdo até
a idade escolar. Com isto, futuramente, poder-se-4 contribuir de modo mais
seguro para estudar a tendéncia evolutiva das criancas com patologia neurol6-
gica neonatal.

RESUMO

O objetivo deste trabalho foi revisar a literatura sobre patologia neurolégica
do RN e comparar com nossos resultados a partir da observacdo de 650 criancas
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que nasceram no HCPA entre setembro de 1979 e junho de 1980. Destes, 100
apresentaram patologia neurolégica neonatal. Estes RN foram estudados quanto
a idade da mde por ocasido do nascimento, ao nimero da gestacio, ao nimero
e tipo do parto. ao indice de Apgar, ao peso e ao PC por ocasido do nasci-
mento, as etiologias provéveis, ao quadro clinico e ‘4 evolucio. Dos 100 RN com
patologia neuroldgica, 65% apresentaram EN de RN patolégico e 359% EN de
RN normal. Nos 65 RN com EN patolégico, observou-se hipoatividade, hipoto-
nia muscular, diminuicdo dos reflexos profundos, diminui¢io ou abolicio dos
reflexos superficiais em 40 casos. Hiperatividade, tendéncia a hipertonia mus-
cular maior do que a normal para a faixa etdria e tremores foram observados
em 25 casos. Coma estava presente em 6 destes RN com apatia e hipotonia.
ConvulsGes apareceram em 41 pacientes; em 29 destes foi feito EEG nos pri-
meiros dias de vida. Este exame foi normal em 15 RN (51,7%) e patologico
em 14RN (483%). Os 100RN estudados apresentaram os seguintes diag-
nosticos: 37 asfixia, 13 hemorragia, 24 meningite, 14 convulsdes metabdlicas,
4 septicemia, 1 kernicterus, 2 cromossomopatias, 3 malformagées, 1 paralisia cere-
bral e 1 rubéola congénita. Dos 37 RN com asfixia, 20 (54,1%) tiveram boa
evolugdo, 7 (18,9%) apresentaram seqiielas e 10 (27,0%) faleceram. Dos 13
RN com hemorragia, 2 (15,4%) tiveram boa evolugdo, 5 (38,5%) apresentaram
seqiielas e 6 (46,1%) faleceram. Dos 24 RN com meningite, 18 (75,0%) tive-
ram boa evolugdo, 5 (20,8%) apresentaram seqiielas e 1 (4,2%) faleceu. Nos
100 RN estudados, foi possivel observar que, dos 58 com boa evolugdo, 30
apresentaram EN normal para RN e 28, alteracdes transitorias. Dos 23 RN
que apresentaram, posteriormente, seqiielas, somente 5 apresentaram EN normal
para RN. Os 19 que faleceram, todos apresentaram EN alterado para RN.
Estes RN foram comparados com grupos controles e os resultados discutidos
com base na literatura.

SUMMARY
Neurological pathology of the newborn.

The purpose of this work was to review the literature about the newborn
neurological pathology and to compare it with our results starting from the
observation of 650 children who born at the Clinical Hospital of Porto Alegre
from September 1979 to June 1980. Out of these, 100 presented with neonatal
neurological pathology. These newborn were studied as to the age of the
mother at the birth time, Apgar rate, weight and cephalic perimeter at ihe
birth time, probable etiologies, and clinical picture and evolution. These newborn
were compared to control groups and the results were discussed on the grounds
of literature. Out of 100 newborn with neurological pathology, 65% presented
with patological neurological examination and 35% with normal neurological
examination. The 65 newborn with pathological neurological examination had
hypotonia, decreased deep tendon replexes, decreased or absence of superficial
reflexes in 40 cases. Hyperactivity, hypertonia and tremors were observed in
25 cases. Coma was present in 6 of these newborn with apathy and hypotonia.
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Seizures were present in 41 cases.. EEG was performed in 29 of these 41 cases
in the first five days of life. The EEG was normal in 15 (51.7%) newborn and
it was pathologic in 14 (48.3%) newborn. The 100 newborn had the following
diagnosis: 37 birth anoxia, 13 hemorrhages, 24 meningitis, 14 metabolic seizures,
4 sepsis, 1 kernicterus, 2 chromosomopathies, 3 malformation, 1 cerebral palsy,
and 1 congenital rubeola. Out of the 37 newborn with birth anoxia, 20 (54.1%)
had a good evolution, 7 (18.9%) had sequela and 10 (27.0%) died. Out of
13 newborn with hemorrahages 2 (15.4%) had a good evolution, 5 (38.5%) had
sequela, and 6 (46.1%) died. Out of 24 newborn with meningitis, 18 (75.0%)
had a good evolution, 5 (20.8%) had sequela, and 1 (4.2%) died. Out of 58
newborn with a good evolution, 30 had normal newborn neurological exam,
and 28 had transient alterations. Out of 23 newborn who presented with sequela
later on, only 5 had normal newborn neurological exam. All the 19 who died,
had pathological newborn neurological exam.
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