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Consensos em Neonatologia

Preambulo

Aactual Direcgdo da Seccdo de Neonatologia entendeu que seria util continuar o trabalho desenvolvido anteriormente
relativamente a Consensos Nacionais em Neonatologia.

Nesse sentido, e pretendendo esta secgao alargar o ambito dos referidos consensos, solicitou aos servigos/unidades
de Neonatologia a sugestdo de temas que pudessem ser tratados pelos elementos dos respectivos servigos.

A adesé@o dos servigos permitiu que a direc¢do agrupasse os temas de acordo com as propostas de trabalho
recebidas, incluindo, em média, trés hospitais por consenso.

Em Setembro de 2002, foram enviados aos directores dos servigos 0s grupos de trabalho mencionando o titulo do
consenso, os respectivos autores e hospital.

Da colaboragdo de todos resultou um volumoso trabalho que foi discutido nas XXXI Jornadas de Neonatologia,
realizadas em Guimarées, em Novembro de 2003 e cujo texto se publicou. Esse documento foi a base de trabalho para
que autores e moderadores, apds a ampla discussdo melhorassem os textos.

Foi solicitada a sua apreciagdo por um Grupo Redactorial constituido pelos Professores Doutores Jodo Manuel
Videira Amaral, Rui Carrapato, Hercilia Guimaraes e pelos Drs. Anténio Marques Valido, Luis Januario, Teresa Tomé e
Valdemar Martins, da qual resultou o presente documento.

Este é também e sobretudo um documento de trabalho, de informagéo e formagéao, sobre o qual se espera uma
leitura atenta, uma critica construtiva e uma actualizagdo e ampliagao continuas.

A Direc¢do da Seccdo de Neonatologia agradece a todos os colegas a colaboragcdo e o empenho inexcediveis
demonstrados nesta ardua tarefa cientifica, demonstrando mais uma vez o entusiasmo e a vitalidade da neonatologia
portuguesa. Bem hajam.

Um agradecimento final a Angelini Portuguesa na pessoa do Dr. Ricardo Coimbra, pelo apoio prestado na edi¢éo
desta monografia.

Hercilia Guimaraes
Teresa Tomé
Margarida Albuquerque
Valdemar Martins
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Viabilidade

José Peixoto,Mario Branco, Alice Freitas, Clara Dias

Viabilidade constitui pelas suas ineréncias filoséficas,
éticas e praticas um dos temas chave da Perinatologia.
Do ponto de vista pratico é paradigma da continuidade
dos cuidados materno-fetais e neonatais, da incerteza
da vida e da sua qualidade e da pletora de vivéncias e
sentimentos que envolvem o exercicio da Medicina.

O que é viabilidade ?

Numa perspectiva vitalista (a vida pela vida)

“..sera a capacidade de manter uma existéncia
separada” (Oxford Universal Dictionary ).

Numa perspectiva mais humanista (a vida sim, mas
comqualidade)“...seraacapacidade deem simultaneo
viver, crescer e desenvolver normalmente.”(Dunn P-
The Lancet 1988)

Em Perinatologia e tendo como limites as duas
definicbes anteriores podera ser: “...o0 potencial para
sobreviver”(Blackmon L - Neoreviews 2003)

Relacionando viabilidade com idade de gestacao (IG)
e dado que a sobrevivéncia é referida de forma ocasional
antes das 22 semanas e de forma muito consistente apés
as 27 semanas de gestacdo, considera-se viabilidade
marginal “o periodo que decorre das 23 +0 as 26 +
6 semanas de gestagao. Frequéncia : 2 nados vivos
/1000 partos.” Rennie J- Arch Dis Child 1996

A definicdo de viabilidade s6 sera completa com a
caracterizagdo de duas variaveis de que depende: o
tempo e o local.

Exemplificando:

- tempo

Numa estatistica de Lefebvre F, et al- Am J Obst
Gynecol 1996 ndo havia viabilidade as 24 semanas
em 1987-88. Porém quatro anos depois, em 1991-92 e
de acordo com a mesma casuistica, a viabilidade para
aquela IG era ja de 40%. Assim e generalizando, a
viabilidade tera tendéncia a aumentar com o decorrer
dos anos, de acordo com a evolugao cientifica, até a um
maximo irredutivel.

- local

Analisando casuisticas contemporaneas de dois
Paises (Inglaterra 1991-93 e Estados Unidos da América
1991-92), com realidades e posturas diferentes, que
relacionam sobrevida com IG : as 23 semanas néo ha
praticamente viabilidade na casuistica Inglesa (Bohin S,
et al- Arch Dis Child 1996) enquanto que na Americana
(Fanaroff A, et al- Am J Obstet Gynecol 1995), a

viabilidade é de cerca de 20%. Em IG mais avangadas
esta diferenga vai sendo progressivamente minimizada.
A conclusao a reter sera que, o que € viavel num local
sera inviavel noutro, dependendo de condutas, recursos
e nivel de conhecimentos.

Voltando a definicdo de viabilidade do ponto de
vista perinatal “...0 potencial para sobreviver”.
Esta definicdo encerra duas grandezas que sdo a
possibilidade e a probabilidade de um feto, ou recém-
nascido (RN) sobreviver:

- A possibilidade é intrinseco a cada ser e ndo se
pode prever de forma individual.

- A probabilidade projecta-se por extrapolacdo do
que aconteceu aos seus pares. Esta extrapolagédo €
concluida apés analise dos resultados de casuisticas,
que se pretendem estatisticamente significativas e
crediveis e que referem a sobrevida e morbilidade, em
dada altura, para determinado grupo da mesma IG ou
peso.

Assim e exemplificando um RN as 23 semanas
tem possibilidades de sobreviver, mas escassas
probabilidades de o fazer.

Estas grandezas inerentes a sobrevivéncia baseiam,
no essencial, as duas grandes linhas de conduta face a
um feto ou RN no limiar da viabilidade.

Numa tenta-se viabilizar, oferecendo o maximo de
oportunidades, unicamente porque tem possibilidades.
Os principais argumentos evocados sao:

- a vida € um Dom de Deus (filosofia vitalista)

- comparagao dos resultados desta intervengao,
ou com outras patologias (neoplasias,...), ou com as
casuisticas das UCls de adultos.

-“Progresso...” O avangar das fronteiras do
conhecimento e portanto a evolugao sera o corolario da
experimentacgéao tedrica.

Na outra tenta-se viabilizar porque ha possibilidades,
mas pondera-se a probabilidade de vida e qualidade,
tentando concluir um limiar para oferecer ou nao,
0 maximo de oportunidades. Estas oportunidades
posteriormente poderao ser condicionadas ou retiradas,
se na evolugao surgirem factores tidos como de
péssimo prognostico, em termos de mortalidade e
morbilidade, naquilo que é designado como a estratégia
do prognostico individualizado (Rhoden N- Hastings
Cent Rep 1986) .

Este processo designa-se por viabilizacdo ponderada
e é na generalidade a metodologia adoptada por quem



tem de enfrentar estas situagbes. Os seus argumentos
sao as reticéncias ao processo de viabilizagdo baseado
nas possibilidades.

Processo de viabilizacdo ponderada.

Antes de iniciar-se um processo de viabilizagdo ha
factos incontornaveis, que terdo de ser levados em
linha de conta, dado que influenciarao decisivamente a
conduta a assumir. Destes saliéncia para:

1- Casuisticas: Sobrevida / Qualidade

2- Continuidadede cuidados / Filosofia do(s) Servigo(s)

3- Dados perinatais

4- Pais

5- Sofrimento

6- Custos / Recursos

1- Ao equacionar-se uma casuistica para basear uma
conduta, ha que estar atento a alguns dados que se ndo
forem cuidadosamente analisados podem falsear as
premissas e assim macular a op¢éo (Evans D, Levene
M- Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 2001).

- Critérios de seleccao:
- Exclusdes (malformacgdes,...)
- RN mortos+RN vivos(NV); NV; Admitidos
na UCIRN
- Local; Data; Tipo de estudo (regional/
institucional)
- Factores sécio - demogréficos; raca
- ldade pés-natal de avaliagao (vida/qualidade)
- Uso de corticéides pré-natais e surfactante

NB: - E fundamental a referéncia da evolugdo de
todas as gestacdes/IG e a filosofia de intervencéo de
cuidados pré e pés-natais.

As estatisticas mais fidedignas séo as da Instituicao
onde se objectiva o processo. Se estatisticamente ndo
significativas ha que recorrer as Regionais/Nacionais,
desde que a filosofia e o nivel de cuidados seja
semelhante. As casuisticas internacionais deverao servir
somente de meio de consulta e nunca de decisao.
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Esta casuistica de Woods N et al- New England J
Med 2000 permite verificar diferencas importantes nos
resultados, de acordo com os critérios de selecgao.

Exemplificando:

De 138 nados vivos (NV) com 22 semanas de IG,
22 foram internados na Unidade de Cuidados Intensivos
(UCIR). Sairam vivos da Unidade 2 ( 1% dos NV mas
9% dos que foram internados). Destes sobreviventes
um ndo apresentava sequelas (0.7% dos NV mas 5%
dos internados). Assim os resultados serdo melhores
ou piores, de acordo com os critérios de selecgao,
permitindo conclusbes que podem falaciosamente
influenciar decisoes.
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2- Continuidade de cuidados / Filosofia do(s)Servico(s)

A conduta neonatal ndo podera ser uma conduta
isolada, mas sim o corolario de um plano estabelecido no
periodo pré natal. Desta forma havera uma continuidade
de cuidados, reflectindo uma filosofia comum entre
Obstetricia e Neonatologia. Este facto, por coerente,
permitira uma melhor relagdo de confianga com os
familiares. Para obviar esta Filosofia é essencial a
existéncia de um protocolo de actuagéo, de acordo com
cada |G/peso estimado, discutido, entendido e aprovado
pelos Servigos envolvidos. Neste protocolo, que servira
de base a informagao dos pais face ao eventual parto
de um feto no limiar da viabilidade, estardo contidos os
riscos calculados fetais/neonatais e maternos. Os riscos
maternos a referir ndo serdo so6 os da presente gestacéo,
mas também os riscos para futuras gestagdes. De notar
que nas situagdes de transferéncia “in Utero” a unidades
referenciadoras devem ter conhecimento e estarem
envolvidas no protocolo acima referido, com objectivos
de coeréncia na informacéo e cuidados.

3- Dados perinatais
» Idade gestacional (no limiar da viabilidade a
hipétese de sobreviver aumenta 2% / dia) *
+ Elementos ecograficos: Peso estimado/Sexo %
Simples-Multipla 3
* Corticéides pré-natais *
* Bem estar / Compromisso fetal ®
* Transferéncia pré/pés natal 4/ RCP completa ®

1- Rennie J- Arch Dis Child 1996

2- Stevenson D et al- Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 2000

3- Morrison J, Rennie J- Br J Obstet Gynaecol 1997
4- NIC/Q- Pediatrics 2003

5- Batton D et al- Am J Obstet Gynecol 1998

6- Davis D- Pediatrics 1993

O prognéstico da viabilidade depende de algumas
variaveis perinatais que o

influenciardo de forma positiva ou negativa. Assim
considera-se de influéncia benéfica qualquer dia a mais
na |G, maior peso, sexo feminino, a administracéo de
corticoéides prénatais e a transferéncia “in utero” destes
fetos com o objectivo do parto se realizar em Instituicdo
perinatal diferenciada. Sobre este facto:

“ ...tal evidéncia é argumento para concentrar o parto
destes extremos prematuros em centros de cuidados
perinatais de mais alta diferenciagcéo, requerendo para
isso envio e transporte materno antes do parto.”

Blackmon L- NeoReviews 2003.

S&o tidos como factores de influéncia negativa:
a gestacdo mudltipla, o compromisso fetal (anemia
congénita, atraso de crescimento intra-uterino severo,
depressao cardiorespiratéria e neuroldgica a nascencga,
exposicdo fetal a drogas, infeccdo intra-uterina,
malformagdes “major”, sépsis congénita, sofrimento
fetal significativo,...) e a reanimacdo cardiopulmonar
com recurso a massagem cardiaca e a drogas.

A melhor estimativa da IG de um feto no limiar
da viabilidade sera a base de todas as decisbes
subsequentes. A histéria menstrual corroborada por
dados de ecografia precoce serdo o melhor método
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predictivo. Sobre este dado Academia Americana de
Pediatria recomenda:

“E considerada adequada a IG determinada
clinicamente em gravida com primeiro exame
precoce, com ciclos menstruais regulares e com claro
conhecimento da data do ultimo periodo menstrual.
A |G prevista ecograficamente na altura de um parto
antecipado, ndo devera ser usada para alterar a I1G
clinicamente determinada, salvo se houver uma
discrepancia de duas ou mais semanas entre as duas
previsdes, ou se € incerto ao data do ultimo periodo

menstrual.”
Committe on Fetus andNewborn- Pediatrics 2002.

Os eventuais beneficios resultantes do parto por
cesariana para os RNs de extrema prematuridade, nao
foram provados em multiplos estudos, a excepgao do

trabalho de Bottoms (Bottoms S, et al.- Am J Obstet Gynecol
1997).

4- Pais...

Um dos aspectos fundamentais na viabilizagdo
ponderada é o envolvimento dos pais neste processo.
Uma informagao cuidadosa, adequada, repetida e
coerente constituira a base daquele engajamento, que
conduzira a forte e saudavel relagdo de confianga entre
eles e os prestadores de cuidados. Esta tera como
consequéncia a redugédo da tensdo emocional, propria
dos momentos de grandes decisdes e a minimizagao de
conflitos.

Sobre a decisdo final € bom ouvir a sensatez de
Finner e Barrington:

“...6 imperativo que a decisdo assumida em relagao
ao RN de extrema prematuridade seja uma decisédo
conjunta, combinando o conhecimento dos médicos
com o desejo dos pais.”

Finner N, Barrington K- Pediatrics 1998

Os pais informados tém o direito de perspectivar a
sua opcao atendendo a que:

- Tém legitimidade de decidir sobre algo de seu.

- Serao os mais adequados para defender os
melhores interesses da crianca.

- Independentemente do resultado final sdo eles que
ficardo com a crianga.

Divergéncias insanaveis entre prestadores de
cuidados e pais em relacado a conduta a assumir, deverao
ter a intermediagdo da Comissao de Etica da Instituicao,
na procura de um consenso que evite a desaconselhavel
participacao da Jurisprudéncia.

5- Sofrimento

No processo de viabilizagdo é fundamental que se
tenha em conta o enorme sofrimento fisico e psicoldgico
dos pais e RN, bem patente neste desabafo de um casal
que assistiu, de forma marginalizada, a longa agonia
que constituiu a tentativa de viabilizagdo do seu filho
prematuramente nascido:

“ Nao € a tecnologia por si que inspira medo...€ a
mentalidade das pessoas que a usam. Gente falivel

perde a nogao da sua falibilidade no esforco de avancar
as fronteiras do conhecimento, de redesenhar a Natureza

e de ultrapassar a morte.”
Stinson R., Stinson P.: The Long Dying of Baby Andrew. Boston,
Little Brown 1983

Nas situagbes em que se decide nio iniciar ou nao
continuar a prestacao de cuidados intensivos, é inerente
a manutencado de cuidados de conforto e tratar com
dignidade a familia e a crianga.

6- Custos/Recursos
De umaformanaodecisivano particular, mas evocada
na generalidade como um dos motivos susceptiveis de
condicionar as condutas médicas, é a dualidade custos/
recursos bem evidenciada nesta frase de Evans “ Os
recursos médicos inevitavelmente continuarao a diminuir
em relacao a procura e necessidade, de tal forma que a
sua distribuicdo e racionamento sera inevitavel.”
Evans R. - JAMA 1988

Em jeito de conclusdo deste inesgotavel tema, sera
de evocar uma reflexdo de Lorenz: “A prestacdo de
cuidados intensivos neonatais ndo é necessariamente
benéfica, ou justificada meramente porque pode
proporcionar alguma hipétese minima de sobrevida.”

Lorenz J- Clin Perinatol 2000

Esta frase resume as bases do processo de
viabilizag&o, que na sua versao mais fiel devera ter em
consideragao as casuisticas locais, com ponderacgao
participada dos progenitores, da hipétese de vida “ver
sus”:

- a qualidade da mesma.

- 0s riscos materno e neonatal envolvidos.

- a opinido dos pais.

- o0 sofrimento do RN e familia.

- 0 consumo de recursos comuns limitados.

SITUAGAO NACIONAL

Portugal tem desde 1994 a possibilidade de
monitorizar a sobrevida e as sequelas dos RN de Muito
Baixo Peso, mantendo um Registo continuo destes RN
a nivel Nacional com a colaboragao de praticamente
todas as Unidades Neonatais Nacionais.

A Situacdo Nacional até 2001 no que respeita as
possibilidades e probabilidades de vida sem sequelas
€ a seguinte:

- Abaixo das 23 semanas sO esporadicamente ha
sobreviventes e todos com sequelas graves.

- As 24 semanas a probabilidade de sobreviver
aproxima-se dos 50% mas s6 15-20 % sobrevirao sem
sequelas. O transporte neonatal é esporadico (s6 4
casos) enquanto o transporte in Utero aconteceu em
40% dos RN. Pelo nimero de cesarianas, administracédo
de corticoides antes do parto podemos dizer que ja ha
intervengao significativa por indicagao fetal nesta IG.

- As 25 semanas a probabilidade de sobreviver
ultrapassa os 50%. Metade dos sobreviventes tem
problemas mas o risco de sequelas graves nao tem sido
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elevado gracas a uma provavel e desejavel suspensao
ou negacao terapéutica em casos seleccionados.

- Ha s6 11 Unidades com sobreviventes abaixo
das 26 semanas mas apenas 6 com mais de 4

sobreviventes.

- S6 seis Unidades tem sobreviventes as 24 sem.

- Ha uma assimetria importante na intervengao <
26 a nivel regional. A relagdo entre <26sem e amostra
global é maior no Algarve, sendo igual entre a Zona
Norte e Sul. A eficacia no tratamento parece ser
superior na Regido LVT nesta IG. No Norte é onde a
relagéo entre o n° de casos / 26 semanas e global é
menor e curiosamente onde a eficacia do tratamento

€ menor.

22 23 24 25 26

IN® iiente . i1 | O I'—Kl[:-n .—hﬁum .":J'Ee-ler
TIU L) 2 16an [ 10 131w
OuT 0 32 | 4y .ﬁm ¥ 8im
Nasc HAP | 2@ | 3@ Bis) 136
Cesanana .I'_J 22 | 1 Gpwy r:':-.h::‘] .r&Smr
Corticoides |0 3 3las (32 | 7206
Pnmegogr (450 628 |657 |759 |826

- O tempo de internamento dos sobreviventes as 23,
24, e 25 sem sao 216, 116 e 92 dias respectivamente.
Ha que equacionar se tal ocupagdo nao pbde em

causa as condi¢des logisticas para o tratamento dos
restantes RN. Se tais condigbes ndo existirem urge
reivindica-las para que se consigam fornecer as mesmas

RECOMENDAGOES PARA O NASCIMENTO DE PREMATUROS NO LIMITE DA VIABILIDADE ( < 27 SEMANAS)

SECGAO DE NEONATOLOGIA - PORTUGAL 2004

possibilidades a qualquer cidadao nacional.
Pontos prévios

- Qualquer decisdo deve ser baseada em idade
gestacional (IG), determinada clinicamente (mulher com
ciclos menstruais regulares e conhecimento claro do
ultimo periodo menstrual), corroborada por resultados
de ecografia precoce.

- Deve existir protocolo, que se pretende actual,
com metodologia de intervengédo, de acordo com a
IG, estabelecido por Obstetricia e Neonatologia nas
Instituicdes em que estes RN nascem. Este protocolo
deve serdo conhecimento das Unidades que referenciam
a gravida com eminéncia de parto nestas IG.

- O nascimento dos fetos no limiar de viabilidade deve
ocorrer em Unidades de Apoio Perinatal Diferenciado.
A transferéncia “in Utero” devera ser sistematica, salvo
imediatismos n&o controlaveis, ou contra indicagéo para
o transporte. Esta transferéncia devera obedecer a
protocolos regionais anteriormente referidos.

- Todas as decisbes deverao envolver os prestadores
de cuidados (Obstetricia/Neonatologia eventualmente o
Médico de Familia, se os familiares o desejarem) e os
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pais. A estes devera ser fornecida informacgao cuidadosa,
adequada, repetida e coerente. Procurar consensos €&
objectivo fundamental. Divergéncias importantes seréo
mediadas pelas Comissées de Etica Institucionais.
Reserva-se a Jurisprudéncia para os rarissimos casos
de divergéncias insanaveis.

- Nas situagbes em que a determinagdo exacta
da IG néo é possivel e se o parto ocorrer, devera ser
dado o beneficio da duvida, iniciando uma reanimacgao
que podera ser suspensa se os dados “a posteriori’
indiciarem |G abaixo do limiar de viabilidade aceite.

- Na realidade Portuguesa estes recém nascidos de
prematuridade extrema podem ser divididos em trés
grandes grupos:

1- Os que quase todos concordam que ndo devem

ser tratados: 9 - IG < 24 semanas.

2- Os que quase todos concordam que devem ser

tratados - IG 2 25 semanas

3- Os que levantam duvidas e divergéncias sobre

a adequabilidade do tratamento. - IG 2 24 < 25

semanas
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Recomendagoes!'?

Sem certeza da IG, o Pediatra devera estar sempre na Sala de Partos . Apds avaliagao e confirmacao da |G decide
se inicia Reanimacéo. A ser feita devera ser imediata ap6s o nascimento.

a) Certeza que idade gestacional é <23 S
i.  TIU Nao indicado.
ii. Cesariana N&o indicada.
iii. C. Neonatais Conforto.
Neonatologista ndo necessita estar presente.

b) 238

i. TIU Pode ser considerado por indicagao Obstétrica, ou para uma mais completa avaliagao fetal (ex:1G,...).
ii. Cesariana - Sé por indicagao materna.

iii. Corticoides - Se houver duvidas na |G por defeito.

iv. C. Neonatais - Conforto. A ndo ser que hajam duvidas na IG.

c) 248
i. TIU - Devera ser equacionado. Pais bem esclarecidos.
ii. Cesariana - Raramente indicada por indicacao fetal.
iii. Corticoides - Sim.
iv. C. Neonatais
Neonatalogista/Pediatra experiente na SP
Reanimacgao apés confirmar a 1G.
Conhecer a expectativa dos pais.
Avaliar a condi¢do do RN.
A decisao de Reanimar devera ser imediata.
Suspender a reanimacéo se ineficaz aos 10°.
Continuidade de Cuidados Intensivos.
Reavaliagdo continua da situagao.
Modificacao das decisbes em casos de alteragao
do progndstico.(Estratégia do progndstico individualizado. Informar continuamente os Pais).
v. Transporte Neonatal
S6 quando o TIU n&o tiver sido possivel.
Tentar garantir no local a manutencao de fungdes vitais adequadas até chegar o INEM-RN. Informagéo dos
Obstetras locais desta enorme dificuldade e do Risco acrescido do transporte neonatal.

d 2258
i. TIU-Sempre que possivel.
i. Cesariana - Por indicagdo fetal.
iii. Corticoides - Sempre.
iv. C. Neonatais
Neonatalogista/Pediatra experiente na S.P.
Reanimacao plena, imediata e continua salvo
avaliagédo desfavoravel (malformacdes,...) Se ineficaz suspender ao fim de 10".
Normas de suspenséao de cuidados bem estabelecidas.
Informacgao e posi¢do dos pais indispensavel embora ndo determinante.
v.  Transporte Neonatal
S6 quando o TIU n&o tiver sido possivel.
Tentar garantir no local a manutencao de fungdes vitais adequadas até chegar o INEM-RN. Informagéo dos
Obstetras locais desta enorme dificuldade e do Risco acrescido do transporte neonatal.

Abreviaturas:

C. Neonatais- Cuidados neonatais

IG- Idade Gestacional

INEM-RN- Emergéncia Médica- Recém nascidos
S - Semanas

S.P.- Sala de Partos

TIU- Transferéncia “in Gtero”

15
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Actuacao no Micronato

Alice Freitas, Clara Paz Dias, Jacinto Torres, Rosario Abreu

Introducgéao

Os avangos na vigilancia pré-natal e cuidados
intensivos neonatais das ultimas décadas resultaram
na diminuicdo da morbilidade e mortalidade, com
repercussdo mais evidente no grupo dos recém-nascidos
(RN) com prematuridade extrema.

A literatura refere-se geralmente ao micronato
como o RN de peso igual ou inferior a 750 g. e/ou de
idade gestacional inferior a 27 semanas. A extrema
prematuridade implica particularidades fisiopatoldgicas
que importa conhecer em profundidade, para uma
correcta actuagao.

Estes RN requerem cuidados especiais que devem
ser cuidadosamente planeados e executados no sentido
de manter a estabilidade geral, apesar da insuficiente
maturidade de varias funcgdes vitais, como os balangos
hidrico, térmico, respiratério e hemodinamico.

Pele/Termorregulagdo: A diferenca de maior
importancia clinica entre a pele dos recém-nascidos
prematuros e dos nascidos de termo encontra-se na
constituicdo do estrato cérneo, muito fina nos primeiros. A
conservacgao da agua corporal e a barreira de protecgéo
sdo as fungdes principais deste estrato.

A termoregulagcdo é ineficaz nos micronatos, em
fungdo da incompeténcia do centro termoregulador,
da grande superficie corporal em relagdo ao peso, da
escassez de tecido adiposo subcutaneo e da dificuldade
em produzir o calor a partir da gordura castanha (quase
inexistente). Com a menor idade gestacional ha também
maior absorgdo percutanea e maior permeabilidade
aos gases (O, e CO,). A resisténcia a traumatismos
fisicos é limitada e a epiderme facilmente se separa da
derme o que resulta em areas de derme exposta com
susceptibilidade a infecgbes bacterianas e fungicas.

A vida extra-uterina proporciona um rapido efeito na
maturagdo mesmo nos recém-nascidos mais imaturos:
as 2 semanas de vida a pele assemelha-se a dos recém-
nascidos de termo com um estrato cérneo bem definido,
ocorrendo as alteragbes mais marcadas durante a
primeira semana. Existe também alguma evidéncia que
a administracdo de corticdides antenatais acelera a
maturagao epidérmica.

Aparelho cardiovascular: Aimaturidade do sistema
cardiovascular limita a capacidade de regular com
eficacia o volume total do compartimento extracelular.

No prematuro, a hipotensdo arterial estd geralmente

mais relacionada com o fraco ténus vascular do que
com a diminuigéo do volume plasmatico, pelo que o uso
de expansores plasmaticos esta limitado a situagdes
especificas (uma sobrecarga de volume pode estar
implicada por exemplo na persisténcia do canal arterial
e na displasia broncopulmonar).

A permeabilidade capilar estd muito aumentada
nestes recém-nascidos, dai que quando tratados com
bdlus repetidos de albumina, grande parte desta passa
para o espago intersticial criando um ciclo ainda maior
de deplecgédo do volume intravascular e formagao de
edema. A vasodilatagao periférica por regulagao central
inapropriada diminui ainda mais o volume efectivo de
sangue circulante.

Liquidos e electrolitos: No inicio da gestagéo
a composicao corporal total caracteriza-se por uma
elevada proporcéo de agua e um grande compartimento
de liquido extracelular. A sua evolugdo acarreta um
crescimento celular rapido, aumento do material sélido e
formagao de reservas de gordura pelo que a proporgéo
de agua corporal vai diminuindo.

O micronato apresenta particularidades que tornam
o equilibrio da agua e electrélitos muito instavel. A
redistribuicdo de dgua entre o espaco intra e extracelular
nas primeiras horas de vida, as perdas insensiveis e a
incapacidade do rim em compensar “anomalias” hidricas
e electroliticas s&o algumas dessas particularidades.

Os grandes prematuros além da imaturidade tubular
tém também, menor numero de glomérulos, menor
taxa de filtragdo glomerular, e consequentemente mais
elevada excrecao de sbdio, bicarbonato e agua, e menor
capacidade de concentragao renal. Apresentam também
capacidade limitada em responder com rapidez a uma
sobrecarga de volume ou de sddio.

Sao descritas 3 fases na adaptacdo da fungéo renal
a vida extrauterina:

A fase pré-diurética (1°dia) é caracterizada por taxa
de filtragdo glomerular e excregao fraccionada de sodio
baixas. A diurese, independente do aporte de agua, pode
ser muito baixa (0,5 a 1 ml/Kg/h). Se liberalizarmos o
aporte de agua nesta fase, corremos o risco de manter o
canal arterial aberto com consequente edema pulmonar
e agravamento do quadro respiratorio, aumento do risco
de enterocolite necrotizante, hemorragia intraventricular
e displasia broncopulmonar.

Na fase diurética (2° a 4° dia) ha um aumento
significativo dos dois parametros citados com grande
perda de agua livre. A diurese pode atingir 7 ml/Kg/h



e mantém-se independente do volume administrado.
A perda de peso pode atingir nesta fase da vida do
micronato 15% do peso corporal. Se nao respeitarmos
esta perda continuamos, por isso, a incorrer nos mesmos
riscos.

Apartirdo5°diateminicioafase pés-diurética, durante
a qual, tanto a diurese como a natriurese dependem dos
volumes de agua e sédio administrados.

Os recém-nascidos submetidos a corticoterapia pré-
natal ttm uma diurese e natriurese mais precoces e
menor incidéncia de hipernatremia.

As alteracbes do equilibrio do sédio sdo muito
frequentes no micronato. Se a hiponatremia pode ser
um desequilibrio no balango da agua ou do sddio, a
hipernatremia decorre quase sempre do desequilibrio
no balango da agua. Estes recém-nascidos recebem
excesso de sodio com muita frequéncia (bdlus de
volume, medicagdes) portanto ndo deverdo receber
suplementagao nos primeiros dias de vida, para evitar
um aumento de sédio corporal total e com isso um
aumento do volume extracelular.

No grande prematuro a hipercaliemia é descrita
como muito frequente nestes recém-nascidos. O tubulo
distal ndo consegue promover a secregdo, pelo que
0 potassio € novamente reabsorvido. A hipercaliemia
pode ainda ser devida a sobrecarga de potassio, ao
desvio do compartimento intra para o extracelular, ou a
excregao renal diminuida ndo se inserindo num quadro
de insuficiéncia renal oligurica como é usual nos recém-
nascidos mais maduros. A sobrecarga de potassio
pode ser exdégena (administragdo de fluidos ricos em
potassio, transfusdo de concentrado de glébulos rubros
ou medicagéo), ou enddégena (hemdlise, hemorragia,
necrose tecidular).

No prematuro de peso inferior a 1000g a produgao de
glicose hepatica ndo é suprimida durante a perfusdo de
glicose nem durante a perfus&o de insulina intravenosa,
0 que vem a acontecer com o aumento da maturagao.
Nestes recém-nascidos, tanto a falta de resposta
hepatica, como a diminuigao de resposta das células beta
pancreaticas explicam a predisposi¢éo a hiperglicemia.
Esta esta relacionada com o peso de nascimento, a
quantidade de glicose intravenosa perfundida e o grau
de stress.

O risco de desenvolver hiperglicemia é 18 vezes
superior no recém-nascido com extremo baixo peso
que no recém-nascido com peso superior a 2000g. Nos
ultimos anos os trabalhos de investigagdo apontam para
os valores normais de glicemia fetal de 54 a 108 mg/
dl, entre as 22 e as 28 semanas de idade gestacional.
A hiperglicemia (maior que 180 a 200 mg/dl) € muito
frequente nestes recém-nascidos, causando diurese
osmotica, desidratagao e perda de peso. No entanto a
consequéncia mais temivel € o aumento da osmolalidade
com contraccdo do espaco intracelular, aumentando
o risco potencial de hemorragia cerebral. As opgdes
terapéuticas contemplam, além do tratamento da
patologia subjacente, a diminui¢do do aporte de glicose
e a administragao de insulina.

Por outro lado, as reservas de glicogénio hepatico
sao muito baixas no micronato uma vez que sO se
constituem no 3° trimestre de gestagéo, o que diminui
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a produgdo enddgena de glicose, a agravar isto as
necessidades energéticas destes RN encontram-se
aumentadas tornando-os particularmente susceptiveis
a hipoglicemia. Esta situacdo é frequente no recém-
nascido prematuro, € mesmo quando assintomatica,
tem risco de sequelas neurolégicas pela incapacidade
de utilizagdo de outros substratos energéticos.

Proposta de Protocolo

Medidas gerais

Na sala de partos:

Adequar a temperatura ambiente, evitar as correntes
de ar, usar bergo/incubadora aberta com calor radiante,
aquecer toalhas com as quais se vai envolver o recém-
nascido (a cabecga deve ser coberta com gaze seca ou
um gorro).

Verificar se a gravida fez corticoterapia.

Quando necessitar de reanimagédo e/ou ventilagéo
mecanica evitar ou atenuar dentro do possivel o
barotrauma e administrar FiO2 minimo para uma
adequada oxigenacgao.

Seguir organograma(Fig.1):

No transporte:

Usar uma incubadora pré-aquecida, transportar o RN
ventilado ou CPAPN.

Na unidade de cuidados intensivos neonatais:

Temperatura e humidade:

. O recém-nascido deve ser colocado numa
incubadora de dupla parede, pré-aquecida a 37°C,
com controlo manual de temperatura, para promover
aquecimento lento, ja que o micronato ndo deve sofrer
elevacgbes de temperatura superiores a 1°C por hora, o
aquecimento deve fazer-se aumentando a temperatura
da incubadora 1,5°C acima da temperatura do recém-
nascido.

. Usar sempre o sensor de temperatura cutanea
e passar a incubadora a sistema de servo-controlo,
programada a 36,5°C, assim que termicamente
estabilizado.

. O sensor de temperatura deve ficar afastado das
areas de gordura castanha. Na maioria das unidades
coloca-se o sensor na area hepatica quando o RN esta
na posicao de decubito dorsal ou lateral.

. Ter sempre em atengdo o contacto do sensor
com a pele. Um sensor que ndo esteja com bom
contacto com a pele transmite que o RN esta frio, ao
ler uma baixa temperatura que nao é real, ha o risco de
sobreaquecimento.

. Todas as superficies em contacto com o
prematuro devem ser previamente aquecidas (inclusive
estetoscopio e instrumentos de medi¢cao) para prevenir
a perda de calor por condugéo.

. O recém-nascido deve ser colocado em posi¢ao
de flexao para diminuir a superficie corporal em contacto
com o ambiente. Utilizar almofada de gel aquecido para
proporcionar ganho de calor por condugéo.

. Se o prematuro esta ventilado ou com CPAP
nasal programar-se-a a temperatura da panela destes
aparelhos para 38°C a 39°C, vigiando sempre o nivel da
agua.




Actuagao no Micronato

+

RN<27 semanas

ventilagdo adequada

RN<27 semanas
+

ventilagao ineficaz

Intubagao
+
ventilagdo
(PIP<21 cmH20)

Sat. >90%

Sat. <90%

NCPAP precoce
Rx toérax P
Sem SDR Com SDR
Continuar NCPAP Ventilagdo mecanica
e surfactante
. FiO02 >0,4 com
Fi02>0,5 surfactante x 2
Causa???? Causa????
Infecgdo?
Circulagdo?
Hemorragia?
Rx torax?
v \ 4

Ventilagdo mecanica se:
PH<7,2

PCO2>60

BE<-10

Surfactante profilatico

+

Ventilagdo mecanica

HFOV
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. Em recém-nascidos prematuros de peso inferior
a 1000g deve manter-se a humidade igual ou superior
a 80% nos primeiros dias de vida. Depois do 5° dia a
humidade pode ser diminuida. Enquanto submetido a
elevado grau de humidade deve vigiar-se estreitamente
a integridade da pele.

. Nao se deve tapar ou vestir o recém-nascido
quando em incubadora humidificada.

. Sempre que possivel deve cobrir-se a
incubadora com capa de forma a diminuir o ruido e
evitar a frequente condensagdo. Com o mesmo intuito,
o0 aumento da humidade deve acompanhar—se de
temperaturas elevadas da incubadora e do ambiente da
unidade.

. Quando emincubadora aberta, o RN deve cobrir-
se com pelicula de polietileno puro para minimizar as
perdas de calor e baixar as perdas insensiveis de agua.
Embora util, o plastico ndo é substituto da dupla parede.
Nao esquecer que os plasticos de polimeros complexos
podem reter o calor, associando-se a queimaduras.

. Quando sob fototerapia e em ambiente n&o
humidificado o aporte de liquidos deve ser aumentado
em 20 a 30%.

Cuidados com a pele:

. A limpeza inicial s6 sera efectuada apods
estabilizagcdo térmica, independentemente dos dias de
vida.

. Os agentes de limpeza devem ser evitados
durante as duas primeiras semanas, devendo usar-
se apenas agua tépida e algoddo humedecido, em
ambiente humido.

. A superficie corporal ndo necessita limpeza
mais de duas vezes por semana.

. Os anti-sépticos topicos devem ser usados com
muita precaugao. As preparagdes nao alcodlicas sao de
preferir em relagao as alcodlicas.

. A clorexidina, apesar de absorvida nao ¢,
aparentemente, toxica pelo que devera ser o anti-séptico
de escolha, salvo na face.

. Colocar protectores como lamina de poliuretano
transparente ou apdsitos hidrocoléides (Tegaderme®
ou Varihesive®) sob os locais cobertos por adesivos de
fixacédo do tubo endotraqueal, sonda naso ou orogastrica.
Usar eléctrodos n&o adesivos e troca-los apenas quando
deixam de funcionar.

Monitorizacao:
A frequéncia dos controlos dependerd do grau de

imaturidade, do quadro clinico e patologias subjacentes,
bem como das condigbes de temperatura e humidade
proporcionadas pelas incubadoras, evitando sempre
espoliagdes inuteis.

Consensos em Neonatologia

— diaria
calcio, creatinina — uma vez por semana

b. Sanguineo: ionograma, glicemia, bilirrubina,
hemoglobina, hematdcrito aquando da gasimetria

Hipotensao:
Sem hipovolemia:
Dopamina: (a dose depende do efeito clinico
desejavel):
0,5-2 pg/Kg/min
vasodilatagao do leito vascular renal e intestinal
aumento da filtracdo glomerular, efeito directo
tubular renal
efeito inotrépico positivo
4-8 pg/Kg/min
vasoconstricao
efeito inotrépico positivo
>8 pg/Kg/min
efeito inotrépico positivo
efeito cronotrdpico positivo
vasodilatagao periférica

Dobutamina: iniciar com 2-5 pg/Kg/min e aumentar
até obter resposta clinica.

Epinefrina: iniciar com 0,05 a 0,1 pg/Kg/min (maximo
1pg/Kg/min).

Hidrocortisona: 20 a 40 mg/m?

Com hipovolemia:
Expansores de volume e os farmacos anteriormente
citadas:
Cristaléides: soro fisiolégico ou lactacto de Ringer
- 10 a 20 ml/Kg (perfusdo de 30 minutos)
Coldides: albumina 5% - 5 a 10 ml/Kg (perfuséo de
30 a 60 minutos).

Se histéria de perda sanguinea a volémia devera
ser reposta com sangue total.

Aporte de agua:
Durante o primeiro dia de vida:

1.Peso a cada 12-24 horas (se balanga
incorporada na incubadora).

2.Balango hidrico.
3.Parémetros laboratoriais:
a.Urinério:
tira teste (glicosuria e densidade) com

PESO AO NASCER INCUBADORA COM INCUBADORA ABERTA
HUMIDADE > 80% COM COBERTURA DE
POLIETILENO
70 120
751-1000g 70 90
1001-1500g 70 75

muita frequéncia

sédio, potassio, glicose e osmolalidade Tabela 1- Aporte de agua no primeiro dia de vida
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Actuagao no Micronato

. Nos dias seguintes os aportes diarios de liquido
poderdo ser aumentados 10 a 30 ml/Kg/dia, de acordo
com balancgo hidrico e evolugdo ponderal, sendo estes
calculos efectuados para o peso ao nascimento.

. Na fase de crescimento, a partir dos 15 dias de
vida, o volume de agua pode atingir 140 a 160 ml/Kg/dia
se administrados por via endovenosa ou 150 a 200 ml/
Kg/dia se por via entérica.

Nota: Os recém-nascidos em incubadora aberta sem
cobertura de polietileno podem perder entre 150 a

300 ml/Kg/dia de agua livre pela pele, devendo os
aportes ter este facto em consideragéo.

Suplementos de sédio, potassio e cloro:

. Nao se deve administrar sédio, potassio ou cloro
nos primeiros 3 dias de vida.

. Do 4°-5° dia até ao fim da 22 semana de vida o
aporte de sédio deve ser 3-5 mEqg/Kg/dia.

. A partir do 4°-5° dia de vida e apds estabelecida
a diurese pode ser administrado potassio na dose de 1
a 3 mEg/Kg/dia.

. Em geral a cloremia é paralela a natremia. O
aporte minimo é de 1 mEqg/Kg/dia

Nota: A hipocloremia gera alcalose e crescimento
deficiente.

Se grande perda de peso vigiar hipercaliemia

e hipernatremia

HIPERNATREMIA:

1-Com perda excessiva de peso e sodio na urina
aumentado — Aumentar o aporte de agua e sddio

2-Com evolugdo normal do peso e sodio na urina
aumentado — Reduzir o aporte extra de sodio

3-Com aumento excessivo de peso e sédio na urina
aumentado — Reduzir o aporte de agua e sodio (ndo
eliminar) e eventualmente diuréticos

Nota: Vigiar osmolalidade plasmatica.

HIPONATREMIA:

1-Com aumento de peso, de agua corporal total e de
sodio corporal total. Sédio urinario diminuido ou ndo. —
Baixar o aporte de agua, sédio em dose de manutengao
e eventualmente diurético
2-Com boa evolugédo ponderal, independentemente
do sédio urinario — Aumentar o aporte de sédio
3-Com perda excessiva de peso, independentemente
do sddio urinario —Aumentar o aporte de agua e sddio
Nota: Vigiar osmolalidade.
As solugdes com soédio tém:
Soro fisiologico (0,9%): 0,154 mEqg/ml
Cloreto de sédio 20%: 3,42 mEqg/ml
Bicarbonato de sédio 8,4%: 1mEqg/ml

HIPERCALIEMIA:
Descontinuar toda a administragdo de potassio

Gluconato de calcio 10%: 100 a 200 mg/Kg (1-2 ml/
Kg) IV em 5-10 min

Insulina e glicose

Furosemida: 1mg/Kg

Alcalinizagao: hiperventilar e/ou bicarbonato de sédio
1-2 mEqg/Kg IV

Sulfonato de poliestereno de sédio (Kayexalate®):
1mEq/Kg rectal

Dialise ou exsanguineo-transfusao

Aporte de macronutrientes — glicose

A glicose deve ser fornecida de forma gradual de
modo a favorecer desde o inicio a sua maxima captagao
celular e oxidagao.

Assim, inicia-se com 8 a 10 g/Kg/dia (5,5 a 7 mg/
Kg/min) com incrementos diarios ndo superiores a 1-1,5
g/Kg/dia, até ao maximo de 18 a 20 g/Kg/dia (12,5 a 14
g/Kg/min). O débito maximo de infusdo da glicose n&o
deve ultrapassar 1,2 g/Kg/h.

HIPERGLICEMIA:

Reduzir o aporte de glicose até 6 mg/Kg/min, seguido
da diminuigdo de aporte dos lipideos até 1 g/Kg/dia
com aporte de aminoacidos. Se persistir hiperglicemia
(superior a 180-200 mg/dl) com aporte minimo de
glicose de 4 mg/Kg/min esta indicado o uso de insulina
rapida, em perfusao continua, por via periférica, na dose
de 0,01 — 0,1 Ul/Kg/h.

Nota: Os recém-nascidos com bomba de insulina
devem manter glicemias superiores 80-120 mg/dl.

HIPOGLICEMIA:

O tratamento da hipoglicemia deve ser imediato,
mesmo que assintomatica, e apenas valores inferiores
ou iguais a 30 mg/dl devem ser tratados com bélus de
glicose endovenosa (2ml por Kg de soro glicosado a
10%, em 5 a 10 min).

Em relacdo a introducdo das proteinas e lipidios
preconiza-se O Sseu inicio precoce nas primeiras 24
horas de vida, prevenindo dessa forma o catabolismo
e deficiéncias especificas, nomeadamente de acidos
gordos essenciais. A alimentacdo entérica tera de
inicio um papel apenas tréfico da mucosa intestinal,
pelos efeitos benéficos ja comprovados, sendo
iniciada precocemente (logo que haja estabilizagdo
cardiovascular), de preferéncia com leite materno.

EPILOGO

O tratamento do RN com extrema prematuridade
constitui ainda um grande dilema, quer do ponto de vista
técnico quer do ponto de vista ético. O desenvolvimento
da medicina perinatal fez recuar o nivel da viabilidade
humana a niveis sem precedéncia. RN com idades
gestacionais de 23-24 semanas e com peso ao
nascer de 500 gr ou menos podem agora sobreviver,
embora com risco variavel de morbilidade. Com a
maior sobrevivéncia de recém-nascidos mais imaturos,
consideravel nimero destes vao apresentar algum tipo
de incapacidade motora, neurosensorial, cognitiva ou de
comportamento.

O nascimento dum micronato leva a uma variedade
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de

decisdes complexas em termos médicos, sociais

e éticos. Pode abalar a estrutura familiar, quer a nivel
emocional, quer a nivel econémico.

Aqui, mais do que nunca, deve ser promovido um bom

didlogo entre médicos, enfermeiros e pais e encorajada
a participacao destes na prestagcédo de cuidados ao seu
bebé, enquanto na Unidade de Cuidados Intensivos.

Mesmo apés a alta hospitalar, para a maioria dos RN

com extrema prematuridade a luta continua... Requerem
monitorizacdo domiciliaria, suplemento de oxigénio,
multiplas consultas de vigilancia, terapias vérias e
programas especiais de intervengao precoce.

Como dizia uma mae de gémeas muito prematuras:
“What prematury is about... Is risk. And that risk never

goes away”.
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Transporte do Recém-nascido

para UCIN Terciaria

Céandida Mendes, Ana Bettencourt, José Onofre, Paula Garcia, Ana Bardeja

Introducgao

O transporte perinatal deve fazer parte dos
programas de planificagdo regional dos cuidados de
saude perinatais.

O transporte in Utero é o ideal, sendo previsivel em
60% dos casos. Infelizmente nem todos os problemas
podem ser identificados a tempo de transferir a mae.
Estes recém — nascidos, com necessidade de cuidados
especiais, terdo de ser avaliados e estabilizados nos
hospitais de origem.Uma actuagdo adequada na sala de
partos e uma transferéncia em boas condi¢des, diminui
a morbilidade perinatal em cerca de 50%.

Transporte

O transporte inter hospitalar requer uma excelente
comunicacao entre o hospital de origem, a equipa de
transporte e o hospital de referéncia.

Tomada a decisdo de transferir o RN, cabe ao
neonatologista da equipa, decidir qual a Unidade que
ira receber a crianga , de acordo com a situagao clinica
do RN e da disponibilidade de vagas.

Genéricamente, sdo estas as situagcbes com
necessidade de ftranferéncia para uma unidade
terciaria:

1 — sindroma de dificuldade respiratoria ( aspiragdo
de meconio, pneumonia, doenga de membrana
hialina, pneumotorax )

2 —Prétermo necessitando de cuidados diferenciados
(1G <32s, PN <1500g )

3 — Asfixia grave

4 — RN clinicamente instavel ( apneias, bradicardia
persistente, alteragdes hematoldgicas graves )

5 — Suspeita de cardiopatia

6 - Convulsdes

7 — Infecgéo ( sépsis, meningite )

8 — Situagbes cirurgicas

A selecgao do meio de transporte deve realizar-se
sempre em fungéo da disponibilidade, da distancia, da
gravidade da patologia, sem nunca esquecer o custo.

O INEM dispde de ambulancia propria, podendo
recorrer a transporte aéreo pela Forca Aérea
Portuguesa.

A equipa de transporte é constituida por um
médico com experiéncia em neonatologia, enfermeira
especializada e motorista.

O equipamento necessario inclui: Incubadora
com ventilador; monitores de saturagdo de 02,
cardiorespiratério e temperatura; bombas de perfusio;
medicagao; equipamento para intubagao, cateterismo e
kit de drenagem toraxica e aspiracéo.

Hospital de Origem

O médico do hospital de origem €& responsavel
pela estabilizacdo do RN até a chegada da equipa de
transporte.

No 1° contacto devem ser transmitidos os seguintes
dados:

1 — Identificagao, data e hora de nascimento

2 —Histdria perinatal (1G, PN, medidas de reanimagéo,
Apgar )

3 — Sinais vitais (temperatura, FC,FR,tens&o arterial )
4 — Necessidade de ventilagdo e/ou O2

5 — Laboratdrio

6 — Rx Torax

7 — Tratamento instituido

Estes dados devem ser transcritos no impresso de
transporte., que acompanhara a equipa de INEM.

Antesdotransporte é necessario corrigirdeterminadas
situagdes, o que vai diminuir a mortalidade e morbilidade
neonatal. A estabilizagédo implica:

1- Estabilizagao ventilatéria e cardiovascular

2- Acesso vascular para administracdo de liquidos,
prevencdo da hipoglicémia e administracdo de
drogas

3- Temperatura corporal estavel

4- Correcgao da acidose

5- Sedacéao e analgesia se necessario

6- Iniciar prostaglandinas se suspeita de cardiopatia
ciandtica



Os pais devem ser informados da necessidade de
transporte, local do destino e, sempre que possivel,
deve ser obtido o consentimento escrito.

Deve ser colhido cerca de 5ml de sangue materno
sem anticoagulante, que acompanhara o RN.

Ventilagao assistida / ressuscitagao

A indicacdo inicial para administracdo de 02 é
baseada na presenca de cianose central. A acrocianose
( cianose dos pés, méaos e leitos ungueais ), na auséncia
de cianose central, ndo é critério para suplemento de
02.A avaliacdo da oxigenacao faz-se com base na:

1 — Saturacao transcutanea de O2 ( os valores de O2
devem manter-se entre 90 — 95 % no RN prétermo e
90 — 100 % no RN de termo )

2 — gasimetria capilar — s6 s&o valorizaveis o ph e
PCO2

3 — gasimetria arterial — a PaO2 deve ser mantida
entre 50 — 80 mmHg

Critérios para ventilar :

« bradicardia ( FC <100 / min )

* PaCo2 > 65 mmHg

« Cianose central com O2 100%

» Apneia persistente

» Pa02 < 50 mmHg com 100% O2

Tubo endotraqueal

Peso (g) Diametro do tubo
<1000 2,5
1000 — 2000 3,0
2000 — 3000 3,5
> 3000 35-4,0

Os parametros de ventilagdo dependem da patologia,
da idade gestacional, do peso ao nascer e serao
abordados nos respectivos capitulos.

Ventilagdo de apoio a um recém — nascido sem
patologia pulmonar

PIP 20 cmH20
PEEP 3 cmH20
I/E 1/1

FR 40 - 50 ciclos
FiO2 50 — 60%

T.i. 04s

Nos RN prematuros o PIP sera o que permitir
movimentos de expansao adequados do térax. No Rx
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Ttorax devera haver expansao até 9° espaco.

PIP 15 -20 cmH20
PEEP 4 — 5cmH20
FR 50 - 60 ciclos
Ti 0,35-04s

Administrar surfactante a todos os RN pretermos
com idade gestacional igual ou inferior as 27 semanas.
Quando a idade gestacional é superior a 27 semanas, a
administragao de surfactante devera ser ponderada de
acordo com os critérios clinicos, laboratoriais (10 = FiO2
x MAP / Pa02. ) e radiolégicos.

Survanta (amp de 4 e 8 ml ) : dose 4ml / kg
Curosurf( 240 mg / 3ml; 120 mg / 1,5 ml ) : dose 200
mg/ kg

Antes de usar, osurfactante deveraficaratemperatura
ambiente cerca de 20 minutos ou ser aquecido na mao
durante 8 minutos.

No RN imaturo a hipocéapnia significativa pode estar
associado a leucomalacia periventricular. A prevengao
e correcdo da hipocapnia ( PaCO2 < 30 mmHg ) é
recomendada .

Glicemia

RN em risco de hipoglicémia :
- asfixia neonatal

- hipotermia, hipertermia, SDR
-GIG/LIG

- Filho de mée diabética

- Policitémia

- Cardiopatia congénita

No RN de risco a glicemia deve ser avaliada cada 30
minutos, até a sua estabilizagcao

Tratamento se glicemia <40 mg / dl

- assintomatico — perfusdo de glucose a 6 mg/kg/
min

- sintomatico — 2-4 ml/kg de glucose a 10%,
seguida de perfusdo a 6mg/kg/min, que pode ser
aumentada até estabilizagcao da glicemia a avaliar de
30 — 30 minutos.

Temperatura

Ahipotermia afecta o consumo de O2 e a homeostase
da glucose e pode levar a um processo hemorragico. A
hipertermia afecta também o O2 e a glicemia e nos casos
extremos pode levar a desidratagdo e lesao cerebral .

Logo apds o nascimento o RN deve ser colocado sob
uma fonte de calor e seco. Este procedimento reduz em
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em metade a perda de calor.

Peso Limites
<1200 34 - 35,4°
1201 - 1500 33,9-34,4°
1501 - 2500 32,8 —33,8°
> 2500 e > 36 sem 32,0 -33,8°

Quadro Il - Ambiente Térmico Neutro
Equilibrio acido — base

A ventilacdo e perfusdo adequadas séo a base de
uma ressuscitagdo adequada.

A acidose respiratéria (PaCo2 aumentada), deve
—se a uma ventilagdo inadequada . Nunca administrar
solugdes alcalinas.

A acidose metabdlica € devida a uma oxigenagéo e
perfusao deficientes ( pH baixo e défice de base alto ).

O bicarbonato sé deve ser administrado nas situacoes
em que apesar da ventilagdo adequada o pH permanece
< 7,2 e o défice de base > 10

Calculo da dose de bicarbonato :

(Peso em KG) x (déf base) x ( 0,3 ) = mEq bicarbonato sédio

A dose deve ser administrada em 15 — 30 min. O
bicarbonato de sddio a 8,4% ( 1ml = 1 mEq ) deve ser
diluido em igual volume de agua detilada.

Nas situagdes de asfixia grave e paragem cardiaca,
que nao respondem a ventilagéo, o bicarbonato de sédio
pode ser dado na dose de 2 mEqg/kg num ritmo de 0,5
mEqg/kg/min.

Sedacdo , Analgesia e Crurarizagao
Indicagbes para sedagao

1 — Instabilidade respiratéria
2 — Procedimento terapéutico
3 — Procedimento diagnéstico

A terapéutica usada é referida em capitulo préprio
deste manual

Shock
Sinais Clinicos :

1 — pele palida acinzentada

2 — hipotensao

3 — diminui¢édo do débito urinario ( <1 ml/kg/h)

4 — hipotermia

5 — acidose metabdlica grave e persistente (ph<7,2,
défice de base >10)

6 — taquicardia
Nem todos os sinais tém de estar presentes, assim
como nenhum isoladamente ¢é indicativo de shock.

Causas:

1— hipovolémia

2— débito cardiaco inadequado 2ario a asfixia com
volume sanguineo normal

3— sépsis

Tratamento

Expansores de volume :
minutos

10 ml/ kg em 15 — 30

Agentes : soro fisioldgico, lactato de ringer, albumina,
plasma

Drogas :
Dopamina - 2 — 20 mcg / kg / min em infuséo
continua
Dobutamina - 2 — 25 mcg/kg/min

Situagoes especiais

Pneumotdérax

Cerca de 1-2% dos pneumotoraxes sao
assintomaticos, sendo descobertos pelo Rx Toérax.
Normalmente nao necessitam de tratamento activo.

Um pneumotérax sob tensdo, pode apresentar
—se como um quadro de dificuldade respiratoria ou
deterioracdo subita de um recém nascido até ali
estavel.

O tratamento de um pneumotérax sob tensdo é uma
emergéncia. Se a situagéo clinica se estd a deteriorar
rapidamente, devemos colocar uma agulha ou angiocath
para aspiracdo, seguido posteriormente de tubo de
drenagem. Sempre que possivel, fazer uma infiltragdo
da parede e dos musculos intercostais com lidocaina a
1%

O local de pungao deve ser o0 2° - 3° espaco intercostal
na linha médioclavicular.

Ascite

A paracentese devera ser feita ndo s6 para
diagnéstico, mas também como terapéutica evacuadora,
em caso de compromisso da ventilagao.

O recém — nascido devera estar na posi¢ao supina e

com os membros inferiores imobilizados.
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A drenagem devera ser feita nos flancos, evitando
a zona entre o umbigo e a regido pubica, pelo risco de
perfuragao intestinal.

A agulha devera ser inserida cerca de 0,5 cm,
perpendicularmente a pele, apés o que se colocara o
angiocath para aspiragéo do liquido ( cerca de 3 a 5ml
Ou mais se necessario para melhorar a ventilagao ).

A aspiracao de grande quantidade de liquido ascitico
e / ou a sua remogdo muito rapida podera causar
hipotensao.

Convulsoes Neonatais

As convulsdes neonatais sao frequentes , com uma
incidéncia que varia de 1,5 — 14 por cada 1000 RN.

Causas:

- asfixia perinatal

- hemorragia intracraniana

- alteragdes metabdlicas

- alteragdes dos aminoacidos

- malformagdes congénitas

- infecgbes

- sindroma de privagao

- doengas hereditarias ( epilapsia familiar benigna,
esclerose tuberosa,S.Zellweger)
- dependéncia de piridoxina

Terapéutica
Depende da causa

A — hipoglicémia — DW a 10%, 2-4ml/kg ev, seguido
de perfusdo continua a 6 —8 mg/kg/min

B - hipocalcémia — infusdo lenta de gluconato de
calcio

C — Anticonvulsivantes
1 — Fenobarbital — 1° droga de escolha.
Dose se impregnagéo : 20 mg/kg até 40 mg/kg
Dose de manutencéo : 2,5 — 4 mg/kg/dia como
dose unica ou de 12/12h

Se as convulsbes ndo param, passa-se a uma
segunda droga.

2 — Fenitoina

Dose de impregnacado : 15 — 20 mg/kg dado
lentamente ( até 0,5mg/kg/min )

Dose de manutencéo : 5 — 8 mg/kg/dia cada 12-
24h. Os niveis terapéuticos situam-se entre 10
— 20 mcg/mi

3 — Diazepam
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Quando usado em perfusdo continua 0,3 mg/kg/h,
pode ser eficaz no controle das convulsdes.

Usado para o tratamento das convulsdes resistentes
ao fenobarbital e fenitoina. A dose inicial é de 0,06 mg/
kg/dose ev. Repetir ao fim de 15 minutos caso n&o haja
resposta.
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Transporte do Recém-Nascido com Patologia

Cirargica

Carmen Carvalho, Fernanda Marcelino, Cristina Matos, Jorge Correia-Pinto

A existéncia de centros especializados no tratamento
do recém-nascido (RN) com patologia cirirgica tem
permitido melhorar a qualidade dos cuidados prestados,
0 que se tem traduzido numa melhoria clara da taxa de
sobrevivéncia e qualidade de vida. Tal justifica que todos
os RN com patologia cirdrgica devam ser transferidos
para centros com equipas diferenciadas em cirurgia
neonatal. Com o advento da ultra-sonografia é possivel,
numa percentagem cada vez maior, o diagnéstico de uma
malformacg&o no periodo antenatal. Assim, o transporte
ideal deve ser programado in utero. Quando tal ndo é
possivel, deve proceder-se ao transporte do RN. Nesta
sequéncia, sdo objectivos deste Consenso estabelecer
critérios para: i) identificar quais os RN com patologia
cirurgica que tém indicagdo para ser transferidos;
ii) seleccionar o momento ideal da transferéncia; iii)
proceder a estabilizagao prévia ao transporte; iv) criar as
melhores condi¢cbes de estabilizacdo especificas para
as diferentes patologias cirurgicas.

Defeitos da parede abdominal

Os defeitos da parede abdominal mais comuns sdo a
gastrosquise e o onfalocelo.

Na gastrosquise, o RN apresenta exteriorizagao (sem
qualquer membrana de protecgao) das ansas intestinais,
eventualmente goénadas, por um defeito da parede
abdominal, localizado a direita do corddo umbilical. O
grau de inflamagéo intestinal condiciona o prognostico
nao devendo, por isso, ser agravado no periodo poés-
natal.

No onfalocelo, as visceras estdo protegidas por
uma membrana semitransparente na qual se insere o
cordao umbilical. Ao contrario dos RN com gastrosquise,
€ comum haver malformacdes associadas nos RN com
onfalocelo. As taxas de sobrevivéncia actuais sao de
90 e 75% nos RN com a gastrosquise e onfalocelo,
respectivamente.

Assim perante um RN com um defeito da parede
abdominal deve-se:

* Providenciar transporte imediato do RN para um

centro com cirurgia neonatal;

* N&o alimentar o RN;

* Colocar a sonda oro-gastrica em drenagem livre;

* Prescrever antibioterapia parenteral nos RN com

gastrosquise e nos casos em que tenha havido rotura

da membrana de protecgado nos onfalocelos;

* Providenciar fluidos, por via parenteral, até 2-

3 x a carga hidrica de manutencédo, nos RN com

gastrosquise;

* Proteger as visceras expostas, nos casos de
gastrosquise e onfalocelos em que tenhahavido rotura
da membrana de protec¢do, num saco esterilizado
ou envolvidas em compressas esterelizadas e
humidificadas com soro fisiolégico a temperatura
ambiente. No onfalocelo com membrana integra a
principal preocupagéao deve ser a de evitar arotura da
membrana. Envolver a membrana com compressas
esterilizadas e secas.

Obstrucao intestinal

As principais causas de obstrugio intestinal sao a
atrésia do esofago, a atrésia duodenal, a atrésia jejuno-
ileal, a malformagdo ano-rectal, o ileo meconial e a
doencga de Hirschsprung. O diagnédstico de obstrugéo
intestinal no RN assenta frequentemente em trés
achados clinicos: nao eliminagado meconial nas primeiras
24 horas, distensdo abdominal e vomito biliar.

A primeira eliminagdo meconial ocorre nas primeiras
24 horas de vida em 99 % dos RN saudaveis, enquanto
ao fim de 48 horas, a totalidade dos RN saudaveis
devem ter passado meconio. No RN prematuro a
primeira eliminagdo meconial pode ocorrer até ao
9° dia de vida pos-natal (Weaver & Lucas 1993). A
distensdo abdominal ocorre apenas nos casos em que
a localizagéo da obstrugéo intestinal € baixa (e.g. colo-
rectal), caso contrario, o exame fisico do abdémen pode
nao revelar qualquer sinal de distensdo como acontece,
frequentemente, na obstrugdo secundaria a atrésia
do esdfago e duodeno-jenunal. Na presenca isolada
de vomitos biliares no RN, deve desencadear-se todo
o estudo clinico para rastreio de obstrugdo intestinal,
embora em 2/3 dos casos nao se venha a confirmar o
diagnostico de obstrugao intestinal (Godbole & Stringer
2002). Por outro lado, quando a obstrugdo é proximal
a ampola de Vater, o vémito é caracteristicamente nao
biliar. Tal acontece, por exemplo, na atrésia de eséfago,
pilérica e em ~1/3 das atrésias duodenais.

Convém referir que, ao contrario dos RN com atrésia
jejuno-ileal, ileo meconial e doenga de Hirschsprung,
ha uma percentagem elevada de RN com atrésia
do esofago, duodenal e ano-rectal que apresentam
outras malformagdes associadas (seguir a associagédo
VACTERL), eventualmente cardiacas. Estas podem, por
razdes Obvias, tornar mais complicado a estabilizagao
para preparar o transporte.



* Providenciar transporte do RN para um centro com
cirurgia neonatal,

* Nao alimentar o RN;

» Colocar a sonda oro-gastrica em drenagem livre.
No caso de atrésia de eséfago colocar, se possivel,
sonda oro-faringea em aspiragdo continua (presséo
negativa: 10-20 cm H20);

* Providenciar fluidos por via parenteral.

Enterocolite necrosante

A enterocolite necrosante (NEC) é uma doenca
neonatal adquirida, devido a noxa intestinal grave
resultante de combinagéo de insultos (vascular, téxico
e da mucosa) sobre o intestino imaturo. Os principais
factores de risco sdo a prematuridade e o ter sido
alimentado no periodo pds-natal. Tém sido, no entanto,
identificados outros factores de risco como a asfixia, a
doenga cardiopulmonar, a hiperviscosidade, a transfusao
permuta e a infecgéo.

A apresentagao clinica, conforme estadio adaptado
da classificagdo de Walsh and Kliegman, inclui: i)
sinais sistémicos - instabilidade térmica, apneia,
bradicardia, letargia, instabilidade hemodinamica,
coagulopatia, acidemia, trombocitopenia e leucopenia.
ii) sinais intestinais - distensdo abdominal, residuos
gastricos, vomitos, sangue oculto positivo nas fezes ou
rectorragia, sinais inflamatérios da parede abdominal,
massa abdominal palpavel, ascite. iii) sinais radiolégicos
- dilatagdo, edema da parede intestinal, ileos, presenca
de gas na veia porta, pneumatose, pneumoperitoneu.

Perante a suspeita de NEC em evolugéo deve-se:

* Providenciar transporte do RN para um centro com

cirurgia neonatal,

» Descomprimir o tubo digestivo (sonda oro-gastrica

em drenagem livre)

 Controlar a infecgao (antibioterapia parenteral com

cobertura de Gram negativos e anaerdbios)

* Manter o equilibrio acido-base e hidro-electrolitico

(carga hidrica: 2-3 x manutengéo)

« Corrigir alteragbes hematolégicas

* Promover perfusdo mesentérica /suporte inotrépico

Malformag¢oes pulmonares

As malformagdes pulmonares mais frequentes sao a
hipoplasia pulmonar secundaria a hérnia diafragmatica
congénita (HDC), a malformagéo adenomatoéide quistica,
0 sequestro pulmonar e o enfisema lobar congénito. A
HDC é a mais comum e também a mais grave. De referir
que, apesar dos avangos nas técnicas de ventilagao, a
HDC mantém uma taxa de mortalidade na ordem dos
50%. As principais causas de morte desta malformagao
residem na hipoplasia e hipertensao pulmonares. Como
todas estas malformagdes fazem diagnéstico diferencial
com a HDC, perante a suspeita de uma malformagao
pulmonar, a abordagem deve ser como se tratasse de
uma HDC. Assim deve-se:

* Providenciar transporte do RN para um centro com

facilidade em proceder a cirurgia neonatal 24h/dia;

» Descomprimir o tubo digestivo (sonda oro-gastrica

em drenagem livre);
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e Intubar o RN e ventilar o RN. Os parametros
ventilatérios devem reger-se pelos principios da
hipercapnia permissiva (FiO2=1; evitar pressoes
inspiratdrias superiores a 25 cm H20);

* Providenciar sedacgdo e analgesia

* Monitorizar o grau de hipertensdo pulmonar pelo
gradiente de saturacdo periférica de oxigénio
registados num membro inferior e no membro
superior direito;

*Tratar a hipertensado pulmonar

Defeitos do tubo neural

Os defeitos do tubo neural encontram-se entre
as anomalias congénitas mais comuns, envolvendo
anomalias do sistema nervoso central (SNC) com defeitos
nas estruturas 6sseas associadas. Como malformacoes
mais frequentes temos o mielomeningocelo, o
encefalocelo e a hidrocefalia.

O mielomeningocelo é uma malformagéo do SNC
que resulta do defeito de encerramento posterior do tubo
neural em que ha uma protusdo das meninges e espinal
medula através de um defeito dos arcos vertebrais,
musculo e pele. Localiza-se preferencialmente na
regido lombo-sagrada e associa-se, por vezes, a outras
anomalias do SNC. Apresenta grande morbilidade pos-
natal e incapacidade ao longo da vida.

No encefalocelo ha um defeito de encerramento
anterior do tubo neural, em que ha hérniagao de tecido
cerebral, duramater e liquido céfalo-raquidiano, através
de um defeito congénito dos ossos cranianos. Localiza-
se junto a linha média e em 70-80% dos casos na regido
occipital. Raramente tem localizagdo frontal ou na
naso-faringe. Em 50% dos casos, associa-se a outras
malformagdes / doengas genéticas do SNC.

Na hidrocefalia ha um aumento do volume craniano,
devido ao aumento do tamanho do sistema ventricular
cerebral, como consequéncia da obstrugcao parcial ou
completa do normal fluxo do liquido céfalo-raquidiano,
quer no sistema ventricular (hidrocefalia obstrutiva), quer
no espago sub-aracnoideo (hidrocefalia comunicante). A
hidrocefalia € um sinal que pode ter multiplas etiologias,
nomeadamente malformagbes do SNC (estenose do
aqueduto de Sylvius, S. Dandy Walker, Deformidade de
Chiari, Malformacgéo da veia de Galeno).

Se for congénita, o RN tem macrocefalia, fontanela
anterior abaulada e hipertensa, diastase das suturas,
engurgitamento das veias cefélicas e eventualmente,
nos casos graves, olhos em «sol poentey», traduzindo
0 aumento da pressao intracraniana. No RN, devido a
grande «compliance» craniana, s&o raros os vomitos,
as alteragbes da consciéncia ou o edema da papila.
Podem-se manifestar alteragbes neurolégicas /
convulsdes, devido a causa subjacente e responsavel
pela hidrocefalia.

Em qualquer destes casos, o diagndstico pré-
natal € comum pudendo, por isso, programar-se
atempadamente o transporte in utero. Quando tal ndo
acontece deve preparar-se a transferéncia para um
centro especializado apos:

*Verificar o tamanho e o nivel da lesdo e ainda se

esta encerrada ou se ha solugao de continuidade;
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* Proteger e evitar a compressao da regiao afectada,
de acordo com a localizagdo da lesdo. No RN
com mielomeningocelo providenciar transporte
em decubito ventral, imobilizado pela zona axilar e
coxas,

» Evitar o contacto de qualquer estrutura com o
placédio (area medular exposta). Humidificar a lesao,
aplicando gotas de soro fisiolégico frequentemente

« Evitar o uso de luvas com latex;

» Se existirem convulsdes (mais comuns no
encefalocelo e hidrocefalia), iniciar terapéutica com
anticonvulsivantes.

Obstrugao das vias aéreas superiores

As anomalias das vias aéreas superiores sao
relativamente raras no periodo neonatal. Contudo, se
surgirem, exigem diagndstico imediato e tratamento
urgente. Assim, podem ser causa de obstrugédo das vias
aéreas superiores a atrésia das coanas, a sequéncia de
PierreRobin,ohigromaquisticoealgunstumorescervicais
raros como teratoma, linfangioma e o neuroblastoma
cervicais. Apresentam-se com um quadro clinico,
dependendo do grau e local da obstrugéo, caracterizado
por taquipneia, tiragem supraesternal e subcostal,
estridor e cianose. Nos casos de higroma quistico,
teratoma e o neuroblastoma cervicais o diagnéstico in
utero pode ser muito importante, ao permitir, a execugao
de intubagdo endotraqueal enquanto em circulagéo
umbilical, pela técnica de EXIT. Na verdade, a intubagao
pos-natal pode ser muito dificil.

O diagnéstico de atrésia das coanas confirma-se
ao ser impossivel a passagem de uma sonda 3F pelas
narinas. Neste casos ha que providenciar transporte
imediato para um centro especializado de referéncia:

e Colocar um tubo de Guedel, via oral, tamanho 0

ou 00 (n&o introduzir o tubo excessivamente, pois ha

risco de obstruir a via aérea);

* Fixar o tubo para prevenir deslocacgoes;

A sequéncia de Pierre Robin € uma malformagao

congénitacranio-facialque seassociaamicrognatismo

com ou sem fenda palatina, macrogléssia relativa e

obstrucdo respiratoria alta por glossoptose. Neste

casos ha que providenciar transporte para um centro
especializado de referéncia:

* Colocar o RN em decubito ventral com ligeira

elevacgao da cabega;

* Assegurar a permeabilizacdo da via aérea,

eventualmente proceder a intubagéao endotraqueal.

Teratoma sacrococcigeo

E um tumor embrionario raro que, segundo a
seccao de Cirurgia Pediatrica da Academia Americana
de Pediatria, pode ser classificado em quatro graus,
de acordo com a localizagdo (interna ou externa) e a
extensao (pélvica ou abdominal).

* Providenciar transporte do RN para um centro com

cirurgia neonatal;

» Descomprimir o tubo digestivo (sonda orogastrica

em drenagem livre)

* Prescrever antibioterapia parenteral (com cobertura

de Gram negativos e anaerdbios)

* Monitorizagdo hemodinamica (risco de insuficiéncia
cardiaca de alto débito)

* Nos teratomas sacrococcigeos do tipo | (localizagéo
externa), manipular cuidadosamente o RN e evitar a
compresséo da regido sacrococcigea.

* Deve transportar-se o RN em decubito ventral/lateral
com o tumor envolvido em compressas esterilizadas
e secas.
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Transporte do Recém-nascido com Suspeita de

Cardiopatia Congénita

Maria Joao Baptista, Jorge Moreira, Cristina Matos, Fatima Pinto

1. Introducao

As cardiopatias congénitas, com uma incidéncia de
8/1000 nados vivos, constituem o grupo de malformagodes
mais frequentes. Cerca de 90% tem uma etiologia
multifactorial, por interaccdo genético-ambiental, so
se detectando uma causa primariamente genética em
cerca de 10% dos casos, dos quais 5% correspondem a
cromossomopatias. Entre as causas ambientais (2% dos
casos) salientam-se os teratogéneos quimicos (alcool,
farmacos), infecciosos (rubéola) e algumas doencas
maternas (lUpus, diabetes).

A centralizacdo dos cuidados médico-cirurgicos a
recém-nascidos (RN) com patologia cardiaca congénita
pode implicar a necessidade do seu transporte, muitas
vezes, em situagdo instavel. Apesar de o diagndstico pré-
natal permitir o transporte in-utero, com parto programado
em centro terciario, mantém-se muito elevado o numero
de RN com cardiopatia congénita sem diagndstico pré-
natal. Actualmente, a baixa mortalidade associada a
maioria da cardiopatias congénitas necessitando de
tratamento cirurgico ou por cateterismo de intervengéo
no periodo neonatal, define o processo de estabilizagdo e
transporte do RN como um dos principais determinantes
do seu progndstico.

Na maioria dos casos existe uma suspeita de
cardiopatia congénita sendo necessaria a observagao
por Cardiologia Pediatrica para confirmagéo e
esclarecimento do diagndstico. Assim, espera-se do
neonatologista um adequado conhecimento clinico-
fisiopatoldgico dos principais grupos de cardiopatias
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congénitas, de forma a estabelecer um diagnéstico de
trabalho.

O RN com suspeita de cardiopatia congénita exige
os cuidados gerais do doente em estado clinico critico
e o seu transporte dever4, idealmente, ocorrer quando
convenientemente estabilizado. No entanto, em algumas
situagdes, o RN pode necessitar de intervencao imediata,
pelo que a transferéncia ndo devera ser atrasada
(ex., transposicdo da grandes artérias dependente da
realizacdo de septostomia, drenagem venosa pulmonar
andmala total com obstrugao dependente de intervengao
cirirgica imediata). Recomenda-se, em todos os casos,
a comunicagdo precoce com o Centro de Cardiologia
Pediatrica de referéncia.

2. Circulagao fetal e de transicao

Opadraodecirculagaofetalpermitequeascardiopatias
congénitas sejam quase sempre silenciosas in-utero: a
oxigenacao fetal & independente do fluxo pulmonar, a
circulagao sistémica é dependente do débito combinado
dos ventriculos direito e esquerdo, e existe uma ampla
comunicagao entre as duas circulagdes paralelas através
do foramen ovale e do ductus arteriosus (Figura 1. A).

Apds o nascimento, no RN de termo, a adaptacéao
do feto a vida extra-uterina, com separagdo da
circulacdo sistémica e pulmonar, manifesta clinica e
hemodinamicamente as cardiopatias. O canal arterial e
o foramen ovale encerram, as resisténcias vasculares
pulmonares diminuem, e as resisténcias vasculares
sistémicas aumentam (Figura 1. B). A malformagéo
cardiaca deixa de ser compensada,
e de acordo com o tipo de lesdo, sua
fisiopatologia e gravidade, apresentam-se
mais ou menos precocemente.

O encerramento funcional do canal
arterial ocorre nos primeiros dias apos o
nascimento, pelo aumento da PaO,, perda
de prostaglandinas placentarias circulantes
e menor reactividade do canal arterial ao seu
efeito miorelaxante. Os RN com cardiopatia
estrutural podem ser dependentes do
canal arterial para estabelecer a circulagao
sistémica, pulmonar ou para aumentar a
mistura entre ambas as circulagdes.

Nos RN com obstrugdo direita (ex.,
tetralogia de Fallot, estenose pulmonar,
atrésia pulmonar) o canal arterial permite
o fluxo pulmonar por manter o shunt
esquerdo-direito da aorta para a artéria

Veia pulmonar



pulmonar. Com o encerramento do canal instala-se
hipoxia, proporcional a gravidade da patologia. Nas
obstrugbes mais graves (ex., atrésia pulmonar) ocorre
cianose, acidose metabdlica e colapso circulatério.

Nos RN com obstrugdo esquerda (ex., coarctagéo
da aorta, estenose adrtica critica, coragdo esquerdo
hipoplasico), o canal arterial permite que o ventriculo
direito compense o débito inadequado do ventriculo
esquerdo. O encerramento do canal arterial implica
diminuigao do fluxo sanguineo sistémico com congestao
pulmonar e choque por baixo débito.

Nos doentes com transposig¢édo das grandes artérias,
o canal arterial permite a mistura de sangue entre as
duas circulagbes paralelas (pulmonar e sistémica). O
encerramento do canal resulta em cianose progressiva,
ja que a mistura vai ocorrer apenas através do foramen
ovale.

O foramen ovale encerra funcionalmente logo apés o
nascimento, pelo aumento da pressao auricular esquerda
secundaria ao maior fluxo do retorno venoso pulmonar.
A paténcia desta estrutura pode ser importante em
diferentes cardiopatias. Nas obstrucoes direitas, permite
a passagem de sangue da auricula direita (AD) para a
auricula esquerda (AE) e, se o foramen for restritivo,
ocorre congestdo venosa e débito cardiaco reduzido.
Nas obstrucbes esquerdas, o seu encerramento impede
0 shunt esquerdo-direito, implicando edema venoso
pulmonar e dificuldade respiratéria. Na transposicao das
grandes artérias, o foramen ovale permite a mistura de
sangue inter-auricular.

As resisténcias vasculares pulmonares sao elevadas
na vida fetal e diminuem até as 6-8 semanas de vida. As
resisténcias vasculares sistémicas séo baixas in-utero,
pela existéncia da circulagdo placentaria, um sistema
de resisténcias baixas e aumentam dramaticamente
quando o cordao é clampado. A diferenca relativa entre
a resisténcia sistémica e pulmonar determina o grau de
shunt esquerdo direito nas comunicag¢des nao restritivas
entre os dois ventriculos ou as grandes artérias (ex,
comunicacgao interventricular, defeitos do septo auriculo-
ventricular, persisténcia do canal arterial, fruncus
arteriosus). A medida que as resisténcias vasculares
pulmonares diminuem, o shunt esquerdo-direito
aumenta, com aumento do fluxo pulmonar e insuficiéncia
cardiaca congestiva, devido a sobrecarga de volume no
ventriculo esquerdo e a congestdo pulmonar.

A drenagem venosa pulmonar andmala total com
obstrugao é silenciosa in-utero, porque o retorno venoso
pulmonar € minimo. Estes RN tornam-se sintomaticos
precocemente, com congestdo pulmonar e grave
dificuldade respiratéria.

Assim, de acordo com o exposto, as cardiopatias de
apresentacdo neonatal sdo muitas vezes dependentes
da circulagdo do tipo fetal, exigindo-se atitudes
terapéuticas que a mantenham.

3. Apresentacao das cardiopatias congénitas

As classificagbes existentes das cardiopatias
congénitas sdo numerosas, bem como as listagens
de diagndsticos. No entanto, a apresentagéo clinica, o
exame objectivo, a gasimetria arterial e a radiografia
de térax permitem, habitualmente, estabelecer um
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diagnostico de trabalho. Este, possibilita, de uma forma
pratica, abordar com seguranga o RN com suspeita de
cardiopatia congénita.

Os principais motivos que estabelecem a suspeita
de cardiopatia congénita no periodo neonatal sao
a cianose, a insuficiéncia cardiaca, o sopro e as
arritmias. Adicionalmente, as cardiopatias estruturais
podem classificar-se em dois grandes grupos, ductus-
dependentes ou nao ductus-dependentes, exigindo
atitudes distintas.

3.1. Cardiopatias ductus dependentes

Sao cardiopatias em que a sobrevivéncia depende
da circulagao de tipo fetal. Podem apresentar-se de trés
formas: cianose, choque com insuficiéncia cardiaca e
choqueseminsuficiénciacardiaca. OsRNcomcardiopatia
sintomatica antes das 4 horas de vida terdo mais
provavelmente circulacdo pulmonar ductus-dependente
ou transposicédo dos grandes vasos, e irdo manifestar-
se principalmente por cianose. Os RN dependentes da
paténcia do canal arterial para a circulacdo sistémica
(ex. interrupcdo do arco adrtico, coragdo esquerdo
hipoplasico, coarctagdo da aorta critica) apresentam-se
apos as 4 horas de vida, com ma perfuséo e polipneia.
O momento de apresentagdo, a causa da polipneia e
a presencga ou auséncia de insuficiéncia cardiaca varia
com a malformagéo subjacente.

3.1.1.Cianose

A cianose é um dos achados clinicos que mais
frequentemente motivam a suspeita de cardiopatia
congénita. No entanto, sdo variadas as situagbes que
podem cursar com esse sinal. Define-se pela coloragao
azulada da pele e mucosas, correspondendo a uma
concentracao arterial de 4-6 gr/dl de hemoglobina néo
saturada, pelo que a sua manifestacdo depende da
quantidade de hemoglobina circulante e da percentagem
de hemoglobina saturada.

E necessaria a distincdo entre cianose central
(mucosas, peleeleitoungueal)e periférica (extremidades,
reverte com o aquecimento). A presencga de hipdxia na
cianose central pode ser confirmada pela avaliagao da
saturagao periférica de oxigénio e dos gases de sangue
arterial.

A etiologia da cianose pode ser cardiaca ou nao
cardiaca, incluindo causas respiratérias, hematoldgicas
e neurolégicas. Com uma adequada avaliagdo da
histéria clinica, do exame objectivo e da radiografia de
térax é possivel em grande parte dos casos estabelecer
essa etiologia (Tabela 1 e 2). A prova de hiperoxia,
apesar de ndo ser absolutamente segura, permite inferir
a etiologia da cianose. Para tal, deve ser administrado
FiO, de 100% ao RN, durante 20 minutos. Nas situagdes
em que existe shunt direito esquerdo, a PaO, pré-ductal
ndo aumenta para além dos 150 mmHg, enquanto na
patologia pulmonar pode chegar aos 250 mmHg (Figura
2).

Em algumas situagdes pode ocorrer cianose
diferencial que traduz a presenca de shunt direita-
esquerda através do canal arterial. A cianose da porgao
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ventilagao.

(Pa0,>150 mmHg).

(alterado se HTP)

Patologia Fisiopatologia SDR Prova de hiperoxia ECG Rx t3rax
DOENGA PULMONAR PRIMARIA
TTRN/DMH 1) Hipoventilagéo alveolar; Sim. Positiva Normal. Evidéncia de patologia
Aspiragdo meconeal 2) | da complacéncia Retengéo de CO,. | (PaO, >150-200 mmHg). (alterado se HTP)
Pneumonia pulmonar; pulmonar.
Hemorragia pulmonar 3) Desequilibrio da relagédo
Atelectasia vIQ;
Hipoplasia pulmonar 4) Shunt D-E
TMa.Lta:manﬁn.adammama intrapulmonar,
ompressao extrinseca
Pneumotdrax Interferéncia mecanica com a Sim. Positiva. Normal. . P
Enfisema interticial ou lobar ventilagao. (alterado se HTP) Pode ser dlagnOStlca'
Derrame pleural, quilotérax
Hérnia diafragmatica congénita
Atrésia das coanas Interferéncia mecanica com a Sim. Positiva Normal.

Pode ser diagnostica.

Tabela 1. Causas respiratérias de cianose
SDR, sindrome de dificuldade respiratéria; TTRN, Taquipneia transitéria do RN; DMH, doenga de membrana hialina; V/Q, ventilagdo/perfuséo, D-E, direita-esquerda

Patologia Fisiopatologia SDR Prova de hiperdxia ECG Rx torax
PATOLOGIA HEMATOLOGICA a.| afinidade hemoglobina.
Metahemoglobinemia (a) b.1 viscosidade sanguinea e | N&o ou polipneia. Nao se aplica Normal. Normal.
Congénita estase capilar. (PaO, normal).
Adquirida
Policitemia (b)
Patologia neurolégica
Depressao por farmacos Hipoventilagéo alveolar. Movimentos respiratérios Positiva, com ventilagao Normal, anormalmente ndo Normal.
Asfixia lentos, diminuido ou adequada. variavel ou bradicardia. Atelectasia ou
Hemorragia intracraneana ausente. Existem outros (PaO2 >150 mmHg pneumonia
Malformacdes intracraneana sinais de disfungédo secundarias.
Meningite/encefalite neuroldgica.
Convulsdes
Outras
Hipotermia Cianose periférica. Variavel. Nao se aplica Normal. Normal.
Hipoglicemia (PaO, normal).

Tabela 2. Causas nao respiratérias e nao cardiacas de cianose
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inferior do corpo (ambas as pernas ou ambas as pernas
e o brago esquerdo) é a mais frequente e associa-se a
hipertensao pulmonar isolada ou associada a cardiopatia
(coarctacao ou estenose aortica, estenose mitral).

As causas cardiacas de cianose habitualmente
manifestam-se nos primeiros dias de Vvida,
frequentemente nas primeiras 4 horas. Habitualmente
existe uma obstrugdo direita (estenose pulmonar,
tetralogia de Fallot, atrésia pulmonar) ou patologia com
circulagao paralela (transposi¢do das grandes artérias).

O diagndstico estabelece-se pela clinica, radiografia
e ecocardiograma. Nas cardiopatias congénitas a
cianose agrava-se com o choro, geralmente ndo existem
sinais significativos de dificuldade respiratéria e ndo ha
resposta ao teste de hiperdxia. A associagdo de sopro
aumenta a probabilidade de se tratar de cardiopatia
ductus-dependente. Na radiografia de térax um pediculo
estreito com sinais de aumento da circulagado pulmonar
sugere transposicdo das grandes artérias, enquanto
uma diminuicdo da vascularizagdo pulmonar, com
silhueta cardiaca pequena, é habitual nos obstaculos do
coragao direito.

3.1.1.1. Protocolo de actuagio em RN com

cianose

1. Cuidados gerais.

a. Monitorizagdo continua da FC, FR, temperatura,

TA e saturacao periférica de oxigénio.

b. Controlo da diurese e balango hidrico.

c. Glicemias seriadas.

2. Sedacgdo se necessario, de forma a diminuir o
consumo de oxigenio.

3. Assegurar dois acessos vasculares, um
dos quais, idealmente, central. Nao puncionar veias
femorais.

4. Perfuséo EV de soro glicosado com electrdlitos,
com carga hidrica adequada.

5. De acordo com a clinica suspender ou manter
alimentagdo entérica, mas assegurar sempre aporte
caldrico adequado.

6. Sempre que possivel manter alimentagéo
entérica, mesmo que minima, de forma a manter o
trofismo intestinal e a tranquilizar o RN. Se ocorrer
fadiga durante a mamada administrar o leite por sonda
nasogastrica.

7. Em RN muito hipoxicos e instaveis utilizar
oxigénio de forma a manter PaO2 >50 mmHg. Com a
situacdo estabilizada, ndo devem ser administradas
altas concentracbes de oxigénio, que estimulam o
encerramento do canal arterial. Aconselha-se utilizar
FiO, <40%.

8. Iniciar perfusédo de prostaglandinas E1 (PG E1)
EV, em via segura. A dose inicial é de 0,05 pg/kg/min,
verificando-se o seu efeito em 30 minutos, traduzido
por aumento da saturacdo periférica de oxigénio ou
melhoria da perfusao periférica.. Posteriormente reduzir
dosagem até 0,01-0,03 pg/kg/min em ritmo adequado a
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manutengéo do canal arterial patente. Simultaneamente
podem surgir os efeitos laterais das PG que s&o apneia,
diarreia, sialorreia, rash e hipertermia. Se ndo houver
efeito apds uma hora de perfusdo num RN com menos
de uma semana de vida, assumir que existe erro de
dosagem ou problema técnico com a administragéo do
farmaco.

9. Iniciar perfusédo de prostaglandinas E1 (PG E1)
EV, em via segura. A dose inicial é de 0,05 pg/kg/min,
verificando-se o seu efeito em 30 minutos, traduzido
por aumento da saturacdo periférica de oxigénio ou
melhoria da perfusao periférica.. Posteriormente reduzir
dosagem até 0,01-0,03 pg/kg/min em ritmo adequado a
manutengéo do canal arterial patente. Simultaneamente
podem surgir os efeitos laterais das PG que séo apneia,
diarreia, sialorreia, rash e hipertermia. Se ndo houver
efeito apds uma hora de perfusdo num RN com menos
de uma semana de vida, assumir que existe erro de
dosagem ou problema técnico com a administragéo do
farmaco.

10. Aapneiasecundariaainfusdode prostaglandinas
€ indicagado para intubagédo e nao para diminuir o ritmo
de PG E1.

11. Ventilagdo com insuflador auto-insuflavel e
ponderar ventilagdo assistida, quando se mantém
dificuldade na oxigenagao.

12. N&o existe um algoritmo seguro e especifico
para decidir quais os doentes que devem ser intubados,
mas recomenda-se faze-lo em doentes com apneias
e nos que apresentam choque, acidose metabdlica,
taquipneia e ma perfusdo periférica, ndo controlavel
medicamente.

3.1.1.2. Comentarios

Adecisaode iniciar PG E1 devera depender da clinica.
Se o RN se apresentar com cianose mas clinicamente
estavel, podera tolerar facilmente um transporte sem
que se inicie a sua perfusdo. Pelo contrario, num RN
cianosado, com alteragdes dos pulsos periféricos e mau
estado geral, o seu inicio devera ser imediato. Assim, o
limiar devera ser mais baixo nas situagdes clinicas mais
graves, e em situagdes de duvida, é preferivel iniciar a
perfusdo de PG E1.

3.1.2.1. Choque com insuficiéncia cardiaca

As cardiopatias com insuficiéncia cardiaca
que se apresentam na primeira semana de vida séo
habitualmente provocadas por obstrugdo esquerda
ou presenga de circulagdo paralela. Quando todo o
débito cardiaco sistémico é dependente da paténcia do
ductus arteriosus (ex., atrésia mitral ou adrtica) o RN
apresenta-se precocemente (entre as 4 e as 24 horas
de vida) com congestdo pulmonar e sinais de choque.
Nestes RN a normal constricdo pés-natal do canal
arterial compromete a circulagado coronaria (motivando
disfungdo ventricular) bem como o fluxo sanguineo da
porgéo inferior do corpo, e aumento do fluxo sanguineo
pulmonar. Dai resulta insuficiéncia cardiaca esquerda
tipica, caracterizada por edema pulmonar, diminuigdo
da complacéncia pulmonar e ma perfusdo sistémica.
O progressivo comprometimento da fung¢do cardiaca
motivado pelo encerramento do canal arterial culmina em
choque, com extremidades frias, hipotenséo, taquicardia
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e acidose metabdlica.

3.1.2.2. Choque sem insuficiéncia cardiaca
congestiva
Quando apenas a perfusdo da porcao inferior
do corpo é ductus-dependente (ex. interrupcdo do
arco aortico, estenose adrtica ou coarctagdo da aorta
criticas), o fluxo coronario encontra-se preservado e o
encerramento do ductus ndo causa insuficiéncia cardiaca
congestiva. Assim, o RN torna-se sintomatico apos as 8
horas de vida, com acidose progressiva. Clinicamente
manifestam-se com quadro clinico semelhante a sépsis
ou doenga metabdlica, com hipotonia, recusa alimentar,
taquipneia, ma perfusao periférica, pulsos débeis
e oligoanuria. Tardiamente pode ocorrer congestédo
pulmonar, secundaria a acidose metabdlica com
comprometimento da fungao ventricular.

Qualquer um dos seguintes:
Cardiomegalia (indice cardiotoracico >0,6)
A. Sugestivo de insuficiéncia cardiaca Taquicardia (>150 bpm)

Taquipneia (60 cpm)

Congestéo pulmonar

Critérios A mais um dos seguintes:
Hepatomegalia (>3 cm)

Ritmo de galope (muito sugestivo)
Plétora pulmonar

B. Diagnostico de insuficiéncia cardiaca

C. Insuficiéncia cardiaca grave Colapso vascular

Tabela 3. Critérios de diagndstico de insuficiéncia cardiaca no RN

3.1.2.3. Protocolo de actuagido em RN com
choque

1. Cuidados gerais.

a. Monitorizacao continuada FC, FR, temperatura,

TA e saturacao periférica de oxigénio.

b. Controlo da diurese e balango hidrico.

c. Glicemias seriadas.
2. Sedacgao se necessario, de forma a diminuir o
consumo de oxigénio.
3. Assegurar dois acessos vasculares, um dos
quais, idealmente, central. Nao puncionar veias
femorais.
4. Perfusdo EV de soro glicosado com electrdlitos,
com restricdo hidrica (70 ml/kg/dia) nos casos em
que exista insuficiéncia cardiaca.
5. De acordo com a clinica suspender ou manter
alimentagdo entérica, mas assegurar sempre aporte
caldrico adequado.
6. Sempre que possivel manter alimentagéo
entérica, mesmo que minima, de forma a manter o
trofismo intestinal e a tranquilizar o RN. Se ocorrer
fadiga durante a mamada administrar o leite por

sonda nasogastrica.

7. Tratar anemia, mantendo hematdcrito superior a
40%.

8. Iniciar perfusdo de prostaglandinas E1 (PG E1)
em via segura. A dose inicial deve ser 0,05 pg/kg/min
e o seu efeito ocorre em 30 minutos. Posteriormente
reduzir dosagem até ,01-0,03 pg/kg/min. em ritmo
adequado a manutengdo do canal arterial patente.
Simultaneamente podem surgir os efeitos laterais
das PG que sao apneia, diarreia, rash e hipertermia.
Se nao houver efeito apdés uma hora de perfusdo num
RN com menos de uma semana de vida, assumir que
existe erro de dosagem ou problema técnico com a
administragao do farmaco. Se ocorrer apneia em RN
em ventilagdo espontanea, entubar e ventilar.

9. Manipular a contractilidade cardiaca pela
utilizacdo de inotrépicos: Dopamina 5-10 pg/kg/min
podendo aumentar até 20 pg/kg/min. Se ocorrer
insuficiéncia renal administrar dose mais baixas de
2,5-5 pg/kg/min associada a Dobutamina 5-10 pg/kg/
min.

10. Corrigir acidose metabdlica com bicarbonato 1-
2 mmol/kg/dose, evitando a alcalinizagdo excessiva.
A sua administragcao reserva-se aos casos em que se
excluiu acidose de causa respiratoria e em que a via
aérea esta convenientemente assegurada.

11. Corrigir  outras  alteragcbes  metabdlicas
identificadas (hipocalcémia, hipomagnesémia)

Perante insuficiéncia cardiaca:

12. EmRN com sinais de franca congestao pulmonar
e grave dificuldade respiratéria podera estar indicada
a ventilacdo assistida com pressao expiratéria final
positiva (PEEP). A ventilacdo devera ser controlada
de forma a nao ocorrer hiperventilagdo: a hipocapnia
motiva alcalose que por seu lado causa vasodilatagédo
pulmonar com aumento do fluxo pulmonar. o fluxo
sanguineo pulmonar deve ser controlado por ajustes
na frequéncia e volume corrente da ventilagdo
mecéanica, mantendo saturacao periférica de oxigénio
de 85-90%, de forma a tentar igualar os fluxos
sistémico e pulmonar.

13. A saturacdo periférica de oxigénio nestes
RN ¢é habitualmente superior a 85%, nao sendo
necessaria o enriquecimento com oxigénio. Na
verdade, doentes em ventilagdo espontanea ou
ventilados mecanicamente ndo devem receber altas
concentracbes de oxigénio, j& que este, para além
de estimular o encerramento do canal arterial, € um
potente vasodilatador pulmonar, motivando aumento
do fluxo pulmonar, com agravamento do edema
pulmonar e da insuficiéncia cardiaca.

14. Manipular pré-carga com diuréticos. A pressao
venosa central permite a sua avaliagdo fidedigna,
mas pode nao ser possivel, pelo que habitualmente
esta é avaliada clinicamente pela presengca de
hepatomegalia. Utiliza-se a furosemida 1-2 mg/kg/
dose, EV.

15. Manipular a pés-carga, valorizada clinicamente
pelo tempo de reperfusdo capilar. Utiliza-se o
captopril O,1 mg/kg/dose, 8/8h, PO, dobutamina ou
nitroglicerina, EV.
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Critérios para utilizagcdo de PG E,

Choque cardiovascular nos primeiros dias de vida

Cianose/hipoxia nos primeiros dias de vida, apos excluséo de
causas nao cardiacas

A associagéo de outros sinais, como sopro, pulsos periféricos
débeis, gradiente tensional entre os membros, aumenta a
probabilidade de se tratar de cardiopatia congenita ductus-
dependente.

Tabela 4. Critérios para utilizagéo de PG E,

Cardiopatias graves sem resposta a perfusdo de PG E,

DVPAT com obstrugao
TGA com septo interauricular intacto
Coarctagéo da aorta pés-ductal

Rever sempre dosagem, paténcia do acesso vascular e outros
aspectos técnicos.

Tabela 5. Cardiopatias graves sem resposta a perfusio de PG E,

Situagoes com indicagao para ventilagao assistida

Apneia secundaria a perfuséo com PG E,
Hipdxia grave
Choque cardiovascular

Congestéo pulmonar grave com dificuldade respiratdria franca

Tabela 6. Situagdes com indicagdo para ventilagdo assistida

3.2. Cardiopatias nao ductus-depedentes

A maioria destas cardiopatias manifestam-se mais
tardiamente, e com algumas excepgodes, ndo constituem
emergéncias neonatais com necessidade de transporte
urgente.

3.2.1. Insuficiéncia cardiaca congestiva

O momento de apresentacdo das cardiopatias
congénitas que se manifestam por insuficiéncia cardiaca
permite ponderar a sua orientagdo. Assim, quando a
sintomatologia surge apos a 22-42 semanas de vida, apos
a queda da resisténcia vascular pulmonar, associa-se
a cardiopatias com shunt esquerdo-direito significativo
(CIV grande, defeito do septo auriculo-ventricular
completo). Estes RN, geralmente, ndo necessitam
transporte emergente e podem ser observados de forma
programada.

As cardiopatias congénitas que se manifestam na
primeira semana de vida, sdo habitualmente ductus-
dependentes, e foram abordadas previamente. No
entanto, adrenagem venosa pulmonar anémala total com
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obstrugao, constitui excepgao, sendo uma verdadeira
emergéncia médica, exigindo um transporte imediato
para cirurgia emergente. Manifesta-se por choque com
insuficiéncia cardiaca grave, nos primeiros dias de vida,
mas a circulagdo ndo é ductus-dependente, pelo que
a perfusdo de prostaglandinas néo esta indicada. O
restante protocolo de actuacao devera ser semelhante
ao do RN com choque e insuficiéncia cardiaca.

1°-2° dia 12-22 semana >3-4 semanas

Obstrugdo esquerda Estenose adrtica critica DSAVC ou

DSAVP
Fistula A-V Coarctagéo da aorta CIV grande
sistémicas
Regurgitagbes PDA no pré-termo PDA grande

valvulares graves
Taquidisritmias DVPAT

Miocardite Coronaria esquerda

anémala

Truncus arteriosus

Tabela 7. Causas de insuficiéncia cardiaca pela idade de
aparecimento. A-V: arteriovenosa; DVPAT: drenagem venosa pulmonar anémala; PDA,
persisténcia do ductus arteriosus; DSAVC/P: defeito do septo auriculo ventricular forma
completa/parcial; CIV, comunicagéo interventricular.

3.2.2. Cianose
As cardiopatias cianéticas ndo ductus-
dependentes tém uma apresentacdo mais tardia, pelo
que nao fazem parte do ambito deste protocolo.
Todo o RN com cianose deve ser avaliado por
Cardiologia Pediatrica de forma imediata.

3.2. 3. Sopro

Cerca de 60% dos RN saudaveis apresentam
em algum momento um sopro ndo patolégico. Uma
pequena percentagem de RN assintomaticos vao ter um
sopro patoldgico. Estes incluem o canal arterial patente
(surge em 14% dos RN, 4-5 horas apdés o nascimento
e pode permanecer por 1-2 dias), a estenose pulmonar
valvular ou periférica, a CIV pequena (surge em 4% dos
RN de termo, apds as 16 horas de vida). Podem também
surgir precocemente sopros de regurgitacdo mitral ou
tricuspide apos asfixia perinatal.

Um sopro isolado, num RN confortavel, com pulsos
periféricos amplos e simétricos, Tensao arterial nos
quatro membros sem gradientes, com saturagao
periférica de oxigénio normal, n&do é critério para
transporte de emergéncia. Nestes casos, o RN devera
ser observado em consulta de Cardiologia Pediatrica
programada durante o primeiro més de vida.

3.3. Arritmias

No periodo neonatal as arritmias mais frequentes
incluem a taquicardia e a bradicardia sinusais, as
contracgdes auriculares prematuras, as taquicardias de
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RN COM SUSPEITA DE
CARDIOPATIA ESTRUTURAL

| |

Contactar Centro de
Cardiologia Pediatrica

RN confortavel, estavel Estado clinico critico
(sem hipoxémia ou ICC) (Hipoxémia, ICC, choque)
Consulta de Cardiologia Pediatrica Transporte Neonatal Urgente

e transporte programado

Monitorizacao
Dois acessos vasculares seguros
Ponderar necessidade de ventilagao

A 4 A 4 A 4

Disritmia Choque cardiovascular Cianose (Hipoxia grave)
Protocolo Perfusdo de PG E; Perfusdo de PG E;
Perfusdo de Dopa/dobutamina Oxigenoterapia adequada, (FiO, <40%)

Corrigir acidose

l

Se ICC

l

Diuréticos (Furosemida)
Restri¢ao hidrica
Manter hematocrito >40%

(se satpO2 <80%)

Figura 3 Algoritmo para a abordagem das cardiopatias com apresentagdo neonatal.
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reentrada nodal com via acessoria, o flutter auricular
e o0 boqueio auriculoventricular completo. Podem
estar associadas a cardiopatia estrutural (anomalia de
Ebstein, transposicao corrigida), a tumores cardiacos
(rabdomiomas) ou a coragdes estruturalmente normais.
A presenca de uma arritmia pode, também, ser devida
a causas nao cardiacas, que deverao ser excluidas e
tratadas quando existirem. Sdo exemplos, a fibrilagao
e a taquicardia ventriculares, a paragem sinusal, e a
bradicardia extrema, habitualmente ritmos terminais
associados a doenga sistémica, hipdxia, acidose,
disturbios electroliticos ou toxicidade por farmacos.

Todos os RN com arritmia, sem causa extra-cardiaca
aparente, deverao ser observados por Cardiologia
Pediatrica. O transporte devera ser urgente ou
programado de acordo com a repercussao da arritmia,
devendo-se sempre tratar de imediato as que causem
instabilidade hemodinamica.

A avaliacdo da arritmia exige sempre realizagao
de tira de ritmo e electrocardiograma (ECG) de 12
derivagbes durante a arritmia e em ritmo sinusal. No
RN com ECG normal observam-se complexos QRS
estreitos, regulares, com frequéncia de 100-150 bpm,
precedidos por onda P, positiva em DI e aVF.

Consideraremos neste protocolo a actuagédo geral
perante bradiarritmias e taquiarritmias supraventriculares
ou ventriculares. A abordagem de outras alteragdes do
ritmo ndo estd no seu ambito, e devera ser orientada
de acordo com o Cardiologista Pediatrico do Centro de
referéncia.

3.3.1 Taquiarritmias

As taquiarritmias podem ser supraventriculares
ou ventriculares. As taquiarritmias supraventriculares
(TSV) sao frequentes, caracterizam-se por complexos
QRS estreitos, normais, enquanto as taquiarritmias
ventriculares sdoraras, caracterizando-se por complexos
QRS aberrantes, largos.

3.3.1.1. Taquicardia supraventricular

ATSV é a arritmia mais frequente no periodo neonatal
e a que mais frequentemente causa instabilidade
hemodinamica. Pode ser classificada como automatica
ou de reentrada. A TSV automatica no periodo neonatal
manifesta-se com frequéncias cardiacas entre 170-210
bpm, habitualmente n&o se acompanha por faléncia
cardiaca e resolve nos primeiros meses de vida. A TSV
de reentrada é a mais habitual no RN, envolve uma
via anémala auriculoventricular, e em metade destes
doentes existira uma pré-excitagéo ventricular, com onda
delta no ECG. Podem estar associadas a cardiopatias
como transposigado corrigida, anomalia de Ebstein ou
atrésia tricuspide.

No RN pode ser dificil distinguir a TSV da taquicardia
sinusal. Esta ultima € uma resposta habitual a doenga,
pelo que existe uma histéria prévia consistente, a
frequéncia cardiaca é inferior a 200 bpm e a arritmia
reverte progressivamente com o tratamento da patologia
subjacente. No ECG os complexos QRS séo estreitos e
as ondas P sao positivas em DI e aVF, mas, pode ser
dificil identifica-las se a frequéncia cardiaca for muito
alta.

A TSV apresenta-se com frequéncia cardiaca entre
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220 e 300 bpm, inicia-se e termina de forma repentina
€ nao existe variagdo na frequéncia cardiaca. No ECG
séo evidentes complexos QRS estreitos € ondas P de
dificil identificagdo, podem ser negativas em DII, Dlll e
aVF.

. L. Taquicardia
Taquicardia sinusal .
supraventricular

Frequéncia Cardiaca <200 bpm 220-300 bpm
Apresentagdo Inicio e termo progressivo Inicio e termo repentino
Doenga subjacente Sim Nao

Choque e ma perfusdo Sim, prévio a arritmia Sim, posterior a arritmia

QRS Estreito, normal Estreito, normal

Onda P Positiva em DI e aVF ou
nao identificavel

Negativa em DIl e aVF ou
néo identificavel

Tabela 8. Diferenciacéo entre taquicardia sinusal e supraventricular.

Aestabilidade cardiorespiratéria durante os episédios
de TSV é afectada pela idade do RN, duracdo da TSV,
funcdo ventricular prévia e frequéncia ventricular. A
deterioragcdo dafuncgdo cardiaca ocorre pela necessidade
aumentada de oxigénio e limitagado da perfusédo durante a
fase diastolica curta, associada a frequéncias cardiacas
elevadas.

Protocolo de actuagao

1. Monitorizagao continua.
2. Assegurar realizagdo de tira de ritmo e ECG de
12 derivagbes durante a crise e posteriormente, em
ritmo sinusal.
3. Tentar manobras vagais:
a. Desencadear o ‘diving reflex’
i. Envolver o RN numa toalha e mergulhar a
face em agua fria durante 5 segundos. Nao é
necessario obstruir a boca ou o nariz dado manter-
se em apneia.
ii. Alternativamente colocar um saco com gelo
sobre a face.
b. Massagem carotidea unilateral
c. Nao utilizar pressédo ocular (risco de leséo
ocular).
4. Se essas manobras néo forem eficazes, entdo
administrar:
a. Adenosina, bélus de 50 ug/kg EV, seguido por
bdlus de soro fisiolégico rapido, preferencialmente
em via central. Se ndo houver resposta em 2 min,
aumentar para 100 pg/kg e posteriormente até 250
pg/kg. A dose maxima total ndo devera ser superior a
300 pg/kg. A adenosina tem uma acgao muito rapida,
com uma semi-vida inferior a 10 segundos, pelo que
o seu efeito podera ser muito rapido e os efeitos
laterais tém curta duragcdo. Pelo mesmo motivo,
se a droga for administrada numa veia periférica,
a concentracdo ao chegar ao coragcédo podera ser
inadequada, pelo que se sera necessario administrar
dose maior. Recomenda-se a utilizagdo de uma
torneira de trés vias para a rapida administragao do
farmaco e flushing imediato com soro fisiolégico.
5. Se necessario efectuar choque sincronizado,
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ARRITMIA
SINTOMATICA

Considerar etiologia e tratar desequilibrios

Registo de tira de ritmo e ECG de 12 derivagdes

A 4

Taquiarritmia

h 4
Bradiarritmia
TV Bloqueio AV completo
Ponderar perfusdo
de isoprenalina
A 4
Choque? Transporte urgente
(implantagdo pacemaker)
Nio Sim
\ 4 \ 4
Amiodarona Choque ndo-sincronizado

5 mg/kg em 30 min

A 4

Considerar
Choque sincronizado
Lidocaina

TSV
A 4
Choque?
Nao Sim
A 4
Manobras Tentar manobras vagais (sem atraso)
vagais
Acesso vascular mais rapido
do que desfibrilador?
\4 :
Sim ~
Adenosina | Ndo
50 ugkg | v
Choque DC sincronizado
0,5 J/kg
Adenosina
100 ng/kg h 4
Choque DC sincronizado
1 J/kg
A 4 <
Adenosina
250 pg/kg v
Choque DC sincronizado
l 2 J/kg
Considerar
Cardioversao Considerar
Outras drogas antiarritmicos

0,5 J/kg

A\ 4

Choque nao-sincronizado
1J/kg

Choque nao-sincronizado
2 J/kg

Considerar
antiarritmicos

\ 4

Contactar Centro de Cardiologia Pediatrica e
transporte apos estabilizagdo do doente

Figura 4 Algoritmo para a abordagem das arritmias neonatais.
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com 0,5 J/kg, 1 J/kg, 2 J/kg. Neste caso assegurar
condi¢cdes para analgesia e sedagédo, bem como,
rapida intubacao e reanimacao, se necessarias.

6. Outras drogas poderdo ser utilizados, apos
contacto com Cardiologia Pediatrica, de acordo
com a situagao clinica.

7. Considerar etiologia ndo-cardiaca e corrigir
alteracdes (febre, desequilibrios electroliticos como
hipocalcémia e hipomagnesémia)

3.3.1.1. Taquicardia ventricular

A taquicardia ventricular é relativamente rara, e esta
muitas vezes associada a hipdxemia, choque, alteragdes
electroliticas, sindrome de QT longo ou tumores
cardiacos. Se mantida causa sempre instabilidade
hemodinamica e devera ser tratada de imediato.

O achado de pelo menos trés complexos QRS
rapidos, largos, sem onda P precedente estabelece
o diagnéstico. Podem ser caracterizadas como
monomarficas ou polimorficas, e em nao sustentadas ou
sustentadas. ATV incessante é definida como a arritmia
que dura mais do que 10% do dia.

Protocolo de actuagao

1. Identificar e corrigir o factor desencadeante,
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nomeadamente desequilibrios hidroelectrdliticos,
metabdlicos e do equilibrio acido-base. Excluir a
administragdo prévia de drogas antiarritmicas com
efeitos proarritmicos.

2. Se compromisso hemodinamico efectuar choque
nao-sincronizado com 0,5 J/kg, 1 J/kg, 2 J/kg. Sedar
e analgesiar o doente previamente.

3. Alternativamente utilizar amiodarona 5 mg/kg em
perfusdo de 30 min ou lidocaina, bélus de 1-2 mg/kg,
seguida por perfuséo de 1-2 mg/kg/hora.

3.3.2. Bradiarritmias

Considera-se existir bradicardia quando a frequéncia
cardiaca do RN é inferior a 60 bpm. No periodo neonatal
a bradicardia sinusal, € a alteragdo mais frequente,
estando associada a disturbios electroliticos, colapso
cardiovascular, hipotiroidismo ou lesao neurolégica.

O bloqueio completo AV é uma causa importante de
bradiarritmia, podendo estar associado a cardiopatia
congénita ou a patologia auto-imune materna, pelo que
estes RN deverdo ser sempre observados por Cardiologia
Pediatrica. A frequéncia cardiaca habitual € de 50 bpm,
que geralmente é bem tolerada, podendo haver indicagao
para implantagdo de pace-maker. Nas situagdes em
que exista compromisso hemodinamico a transferéncia
devera ser de caracter urgente, podendo ser utilizada a
perfusdo com isoprenalina 0,01 pg/kg/min.

Farmaco Dose

Comentarios

Adenosina

de 300 pg/kg.

50-100 pg/kg em bdlus EV rapido, idealmente em via | Semi-vida muito curta (<10”).
central. Pode ser repetido em 2-4 min, até dose maxima | Pode causar efeitos laterais, de curta duragao, como bloqueio

AV, paragem sinusal, bradicardia sinusal, hipotenséo,
broncoconstrigéo, dispneia.

mg/kg/dia

Amiodarona Impregnagdo EV: 5 mg/kg, durante 30-60 min. [ A infusdo EV pode causar bradicardia, rash e hipotenséo
manutencgao EV: 7-15ug/kg/min. Passar a PO ao fim de | que reverte com bdlus de fluidos e calcio. Reservada para
24-48h. arritmias graves e resistentes a outros farmacos, dada a
Dose inicial PO: 10-20 mg/kg/dia, 12/12h, 1-2 semanas; | elevada toxicidade.
dose manutencéo PO 5-10 mg/kg/dia 12/12h. A solugado para perfusdo EV deve ser preparada todas as

24 horas.

Digoxina Dose inicial 20-30 pg/kg dividido 8/8 h em %, V4, V4, PO. | Reduzir dose na insuficiéncia renal. Consultar posologia para
EV: % dose oral. RN pré-termo. Pequeno intervalo efeito toxico/terapéutico
Dose manutengéo 5-10 ug/kg/dia, 12/12h, PO

Dobutamina 5-20 pg/kg/min EV

Dopamina 2,5-20 pg/kg/min EV

Espironolactona 1-3 mg/kg/dia 12/12h Poupador de potassio

Flecainida 3-6 mg/kg/dia, 8/8h, PO

Furosemida 1-4 mg/kg/dia EV/PO

Isoprenalina 0,05-0,5 pg/kg/min EV Hipotenséo, taquicardia, ectopia ventricular

Propranolol 0,5-1 mg/kg/dia, 6/6-12/12h, 1 até dose maxima 8-10 | Pode causar broncoconstrigéo.

Hipotensdo marcada.
Hipoglicemia.

Prostaglandina E,

Dose inicial 0,05-0,1 pg/kg/min
Dose manutencéo 0,01-0,05 pg/kg/min EV

A dose de manutengédo deve ser estabelecida de acordo
com efeito terapéutico/efeitos laterais. Monitorizagao
cardiorespiratéria e da temperatura. Necessidade de acesso
vascular seguro. Armazenar a 4°C. Diluir em soro fisiolégico
ou glicose 5%, para concentragdo <20 pg/ml.

Tabela 9. Farmacos utilizados em RN com cardiopatias congénitas
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ANALGESIA
INTRODUGAO

A Associagdo para o Estudo da Dor define dor
como uma experiéncia emocional e sensorial devida a
agressao tecidular actual ou potencial (1).

Durante muito tempo pensou-se que o recém-nascido
(RN), nomeadamente o pré-termo, por imaturidade
neurolégica, ndo sentiria dor (2). No entanto, estudos
de neurdfisiologia efectuados nas ultimas décadas
demonstraram que as vias nociceptivas e as respostas
neurofisiolégicas a estimulos estdo presentes desde as
24 semanas de gestacao. Estes estudos evidenciaram
também que as vias inibitérias descendentes,
anatomicamente formadas mas provavelmente nao
totalmente funcionais nos primeiros tempos, podem
tornar os prematuros mais sensiveis a dor (3 - 12).

A avaliagdo da dor no pré-termo e RN gravemente
doente colocam problemas particulares, uma vez que
as manifestagbes da dor podem ser confundidas com
alteragdes préprias do seu estado clinico ou neurolégico

(13). Também acontece ndo se valorizar a dor em RN
com disfungdo cerebral, supondo-os ndo sensiveis ou
indiferentes a esta (13). Estes e outros motivos, levaram
o International Evidence-Based Group for Neonatal Pain
a elaborar principios gerais para prevencéo e tratamento
dador (14). A Academia Americana de Pediatria publicou,
em 2000, as suas recomendagdes para prevengao e
tratamento da dor no RN (15).

AVALIAGAO DA DOR

Na avaliagdo da dor devem ser utilizadas escalas com
utilidade clinica, de facil execugéo e que demonstraram
credibilidade. As escalas de dor devem ser sensiveis e
especificas para RN de diferentes idades gestacionais e/
ou com dor aguda, continua ou recorrente (14). (Quadro
J)

A “ Premature Infant Pain Profile “ (PIPP) é
actualmente a escala mais validada (16, 17)

avaliador > 0,93

avaliador > 0,85

0,92

0,72

Premature Neonatal Facial | Neonatal Infant CRIES Echelle Douleur
Infant Pain Coding Scale Pain Scale Score Inconfort
Profile (NFCS) &1 (NIPS) * Nouveau-né
(PIPP) 1617 (EDIN) *
Idade gestacional | Expressdo facial | Expressdo facial | Choro Expressdo facial
Variaveis Comportamento Choro Requerimento Movimentos
avaliadas Frequéncia Padrédo de aumentado de O, corporais
cardiaca ventilagdo Increased sinais Qualidade do
Saturagdo de O, Bragos e pernas | vitais sono
Expressao facial Estado de alerta | Expressdo Interacc¢ao
Sleplessness (alerta) | Reconforto
Fiabilidade Inter e intra Inter e intra Inter avaliador > | Inter avaliador > Inter avaliador

0,69

Utilidade clinica

Exequivel &
cabeceira do
doente;

termo e pré-termo

Exequivel &
cabeceira do
doente

Nao estabelecido

Escala mais
bem aceite pelas
enfermeiras;
nao utilizavel no
pré-termo < 32
semanas

Exige tempo de
contacto com

o RN; termo e
pré-termo

Quadro T - Escalas frequentemente utilizadas na avaliacao da dor no RN.
Adaptado de: Anand KJS and the International Evidence-Based Group for Neonatal Pain. Consensus Statement for the

Prevention and Management of Pain in the Newborn. Arch Pediatr Adolesc Med 2001; 155: 173 — 80. 4




INDICAGAO PARA ANALGESIA

O RN, particularmente o que estd internado em
Cuidados Intensivos, esta sujeito a mudltiplas e, por
vezes, repetidas agressdes (estimulos visuais, auditivos,
tacteis, puncgdes, intubacdo endotraqueal, ventilagdo
mecanica, aspiracdo de secregdes, etc), para além
da dor que deriva da sua propria patologia (processos
inflamatorios, enterocolite necrosante, hipertensao
intracraniana, etc). Embora a dor sirva como aviso a
existéncia de agressao, e este é o0 seu aspecto positivo,
os efeitos da dor sdo sempre nefastos para o RN do
ponto de vista do comportamento, metabolismo e
fisiologia.

Os Quadros Il, A e B representam os varios
procedimentos dolorosos efectuados em RN, nas
Unidades de Cuidados Intensivos e enfermaria, com
indicacao para analgesia (14).

PREVENGCAO DA DOR E ANALGESIA

MEDIDAS GERAIS

O conforto do RN, a prevengao do stress e da dor
séo objectivos importantes nas Unidades Neonatais (15,
23, 24).

Medidas ambientais:

. presenga dos pais;

. redugdo do ruido (ndo superior aos 80dB
preconizados pela Occupational Safety and Health
Administration ) (15);

. protecgao da luz intensa, quer pela utilizagéo de
focos de intensidade regulavel (600 Lux s&o suficientes
para a maioria dos procedimentos), quer pela utilizagao
de coberturas para as incubadoras;

. promogao de ciclos dia / noite.

Medidas comportamentais:

. monitorizagao nao invasiva;

. posi¢do confortavel (posicao flectida e uso de
“ninho”);

. suporte postural;

. manipulagdo minima e movimentos suaves;

. concentracao de cuidados;

. minimizacao das colheitas de sangue e dos
procedimentos invasivos;

. utilizagado de lanceta apropriada para picada do
calcanhar;

. aspiragao endotraqueal s6 se indicado;

. uso de analgesia adequada antes de
procedimentos invasivos.
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FARMACOS UTILIZADOS PARA ANALGESIA

No Quadro lll (A e B) encontram-se descritas as
doses terapéuticas, vias de administracdo e efeitos
secundarios dos farmacos habitualmente usados em
analgesia e sedacao no RN.

Embora a maioria dos opiaceos nao tenha recebido
aprovacgao formal da FDA (Food and Drug Administration)
para uso pediatrico, o seu uso estaindicado no tratamento
de procedimentos dolorosos, como adjuvante na
anestesia geral, cirurgia, analgesia pos-operatéria, em
procedimentos dolorosos e tratamento da dor associada
a problemas médicos (25). O analgésico mais usado
no RN é a morfina. O fentanil e a meperidina sao
utilizados habitualmente como alternativa.

Complicagées

O risco da ocorréncia de complicagdes (Quadro lil)
relaciona-se directamente com a dose total administrada
e/ou ritmo de infusdo, interagdo com outras medicagdes
(ex: benzodiazepinas aumentam o risco de hipotensao
e depressdo respiratoria) e condigdo clinica. Para
minimizar estes riscos aconselha-se a administragao de
bdlus de pequenas doses e/ou infusdo prolongada (26,
27).

No tratamento das complicagées utiliza-se um
antagonista dos opiaceos (naloxona 0,1 mg/kg/dose,
endovenoso, que pode ser repetido cinco minutos apos)
ou relaxante muscular no caso de rigidez (pancurénio
ou vecurénio 0,1 mg/kg/dose) (nota: no caso de rigidez
também se pode usar a naloxona) (Quadro IV) (28).

O uso crénico de opiaceos associa-se a tolerancia,
com a necessidade de aumento progressivo da dose
para obter o efeito analgésico desejado. Este efeito
pode sentir-se ao fim de alguns dias apds o inicio da
terapéutica. A tolerancia é mais frequente em doentes
submetidos a infusdo continua e uso de opiaceos
sintéticos (28).

O sindrome de abstinéncia agudo (convulsbes,
hipertenséo, alteragbes gastrintestinais, entre outras)
pode surgir quando se interrompe o tratamento
prolongado com opiaceos (superior a 4 dias) ou €&
utilizado um antagonista. Para evitar esta sindrome,
alguns autores preferem um “desmame” gradual. Nos
tratamentos de curta duragdo aconselha- se diminuir,
diariamente, 25% a 50% da dose, durante dois ou trés
dias. Nos tratamentos prolongados, a diminuigao diaria
de 10% a 20% da dose original e a substituicdo dos
regimes de infusdo por bolus, parece adequado (28).

Os efeitos dos opiaceos a longo prazo nao foram
ainda bem estabelecidos. O unico estudo sobre o efeito
dos opiaceos no RN ndo mostrou consequéncias no
comportamento, coeficiente intelectual e actividade
motora, alias os RN submetidos a morfina no periodo
neonatal apresentaram melhores resultados (28).
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SEDAGAO
Introdugéo:

Entende-se por sedacdo a diminuicdo do nivel
de consciéncia, mantendo ou ndo os reflexos
protectores, a percepgdo da dor, a capacidade de
manter a permeabilidade das vias aéreas e a ventilagao
espontanea (29). O stress é definido como um factor
fisico, quimico ou emocional, causador de tensao fisica
ou mental, podendo causar doenca (30 — 34).

CONTROLO DO DESCONFORTO / STRESS

Medidas nao farmacoloégicas

Uma vez detectado que o RN esta com desconforto
e agitado, devemos tentar controla-lo, utilizando as
medidas ambientais e comportamentais atras
referidas, e quando estas ndo forem suficientes,
recorremos as medidas farmacoldgicas.

Medidas farmacolégicas

A sedagdo tem por objectivos a redugdo da
morbilidade ligada ao stress e a melhoria das condigdes

de seguranga (diminuicdo das extubagbes acidentais,
arrancamento de catéteres, desadaptagao do ventilador,
etc), uma vez que também provoca diminuicdo da
actividade motora. (34)

Os sedativos sao frequentemente qualificados como
“co-analgésicos” mas a grande maioria ndo tem qualquer
actividade antalgica. (34)

Sao sedativos as benzodiazepinas, os opiaceos,
os barbitulricos, o hidrato de cloral e a cetamina. As
benzodiazepinas e os opiaceos sao os mais usados
em neonatologia (35)

As benzodiazepinas, além de sedativos, tém também
propriedades hipnoticas, ansioliticas e relaxantes
musculares. Neste grupo, o midazolam é o mais utilizado
na sedagdo do RN (Quadro Ill). Estas substancias
induzem tolerancia quando utilizadas prolongadamente,
e podem provocar sindroma de abstinéncia, dai que o
desmame das mesmas deva ser gradual. Tém como
antidoto o flumazenil (10 pyg/kg/dose, ev) (34).

Napresengadeestimulodoloroso,asbenzodiazepinas
podem provocar hiperalgesia e agitacéo e nestes casos
podem ser combinadas com opidides. Devido ao efeito
analgésico e seguranga toxico-terapéutica, varios
autores utilizam a morfina como sedativo de primeira
escolha (35). No entanto, devido a rapida tolerancia, a
sedagao por periodos prolongados exige a associagado
ou escolha de outro agente sedativo (35).

PROCEDIMENTO

ANALGESIA

. . ~ Chupeta com sacarose
Puncéo venosa periférica / colocagdo de | |mgbjlizagao

catéter venoso periférico

EMLA (Eutectic Mixture Local Anesthetics) se ndo urgente
(em casos particulares, considerar opidide se existe acesso venoso)

Chupeta com sacarose
Imobilizagao
EMLA se nao urgente

Puncao arterial / colocagao de catéter arterial
periférico / colocagao de catéter epicutaneo

(considerar infiltragdo subcutanea com lidocaina )

Chupeta com sacarose

Colocagao de catéter venoso central EMLA se nao urgente

Anestesia geral sempre que possivel

Considerar infiltragdo SC com lidocaina
Considerar infusdo EV lenta com opidide

Chupeta com sacarose

. ., I Imobilizagao
Colocacgao de catéteres umbilicais

Evitar suturas e pingas hemostaticas na pele em redor do coto umbilical

Chupeta com sacarose

Puncgéo lombar EMLA se ndo urgente

(considerar infiltragdo subcutanea com lidocaina )

Chupeta com sacarose

~ Imobilizagao
Puncgao do calcanhar

Considerar pungao venosa periférica no RN de termo e pré-termo “mais maduro”

Considerar contacto cutdneo com a mae

Manipulagéo suave (a compresséo do calcanhar é a parte mais dolorosa)
Preferir dispositivos mecanicos e nao lanceta

EMLA, paracetamol e aquecimento do calcanhar sao ineficazes

Preferir a via EV
Chupeta com sacarose
Imobilizagéao

Injecgoes SC e IM

EMLA se néo urgente (estudos em criangas mas ndo no RN)

Quadro Il A - Procedimentos mais frequentes no RN hospitalizado, com indicagao para analgesia.

Adaptado de: Anand KJS and the International Evidence-Based Group for Neonatal Pain. Consensus Statement for the Prevention and
Management of Pain in the Newborn. Arch Pediatr Adolesc Med 2001; 155: 173 — 80.

Legenda: EV — endovenoso; IM — intra-muscular; HTP — hipertensao pulmonar; RN — recém-nascido; SC — subcutaneo.
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PROCEDIMENTO

ANALGESIA

Intubacgao endotraqueal (IET)

Grande variagao institucional, sem evidéncia de superioridade de algum dos métodos:

1 — morfina ou midazolam,;

2 — combinagao de atropina, morfina ou fentanil e relaxante muscular (pancurénio, vecurénio ou
rorcuronio);

3 — combinagéo de atropina, tiopental e succinilcolina;

4 — outras combinagdes de farmacos séo frequentes.

Considerar spray tépico com lidocaina

IET sem analgesia - apenas na reanimagao na sala de partos e situagdes de emergéncia.

Aspiracao endotraqueal (sobretudo se HTP)

Chupeta (considerar sacarose)

Imobilizagéo

Considerar perfusdo de opidide (morfina) ou doses intermitentes EV lento (fentanil, meperidina,
alfentanil)

Colocacgao de sonda gastrica
(oro ou naso gastrica)

Chupeta com sacarose
Imobilizagao
Lubrificagao da sonda
Técnica suave

Colocacao de dreno toracico

Eventual necessidade de entubagdo e uso de ventilagdo mecanica, no RN em ventilagdo
espontanea

Chupeta com sacarose

Considerar infiltragdo local com lidocaina

Considerar morfina ou fentanil em perfusao

Outras abordagens incluem anestésicos de curta duragédo

N&o se recomenda o uso de midazolam

Desbridamento vascular (arterial ou venoso
periférico)

Chupeta com sacarose

Imobilizagao

EMLA local

Considerar infiltragdo subcutanea de lidocaina
Considerar opidide se acesso vascular disponivel

Puncgao supra-pubica

Chupeta com sacarose
EMLA

Manipulagdao em ventilados

Considerar opiaceo em dose extra

Tratamento de retinopatia

Morfina ou fentanil em bélus

Procedimentos de rotina

Chupeta (considerar sacarose)

Imobilizagao

Morfina ou fentanil (perfuséo de baixa dose no RN ventilado)
Considerar paracetamol

Medidas ambientais

Quadro Il B - Procedimentos mais frequentes no RN hospitalizado, com indicagédo para analgesia.

Adaptado de: Anand KJS and the International Evidence-Based Group for Neonatal Pain. Consensus Statement for the Prevention and
Management of Pain in the Newborn. Arch Pediatr Adolesc Med 2001; 155: 173 — 80.

Legenda: EV — endovenoso; IM — intra-muscular; HTP — hipertensédo pulmonar; RN — recém-nascido; SC — subcutaneo.
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FARMACO

DOSES HABITUAIS E VIAS DE
ADMINISTRAGAO

LIMITAGOES E COMPLICAGOES

Sacarose 12%

Solugao oral 2 minutos antes do procedimento

Hiperglicemia

— 24% %37 Dose: RN termo —2ml
RN pré-termo 0,1 — 0,4 ml
Vias: PO; rectal Toxicidade hepatica em doses excessivas.
Doses:
Paracetamol 10 — 15 mg/Kg oral Rash, febre, trombocitopenia,
20-30 mg/Kg rectal leucopenia e neutropenia foram documentados em criancas
Intervalos:
PT<32semanas q12h
PT=32semanas q8h
Termo q6h
EMLA Via: tépica (sob penso oclusivo) Efeito cerca de 60-80 min apos. Nao aplicar se ha leséo cutanea.
(Eutectic Mixture Usar no RN de termo e pré-termo com idade gestacional superior a
Local Anesthetics, | Doses: 32 semanas com mais de 7 dias de vida.

com lidocaina
2,5% e prilocaina
2,5%)

0,59 (PT)a1-2g(T)
maximo 2 g/ dia

Eritema, formagao de bolha, exantema petequial.
Evitar doses repetidas, pelo risco de metahemoglobinemia,
especialmente se associado ao paracetamol.

Via: topica Toxicidade neuroldgica (convulsdes recorrentes), cardiaca
Lidocaina Doses: 2 — 5 mg /kg subcutaneo; (bloqueio cardiaco) e depresséo respiratéria podem surgir no uso
0,5 — 1 mg endotraqueal sistémico - via endovenosa, mas ndo com uso tépico;
Hematoma no local da injecgé&o.
Via: EV; IN; IM; SL; PO.
Depresséo do centro respiratério; hipotensao e mioclonias.
Doses: Tolerancia, pode ser necessario aumentar as doses ao fim de
bolus EV lento (5 minutos) — 0,05-0,15 mg/kg/dose | alguns dias de utilizacao.
Midazolam (também pode ser IM), g2-4h

perfuséo continua - 10-60 mcg/kg/hora

IN e SL - 0,2 — 0,3 mg/Kg/dose
PO - 0,3 — 0,5 mg/Kg/dose

Quando associado a morfina ou ao fentanil a dose devera ser
ajustada, devendo ser diminuida.

Hidrato de cloral

Vias: rectal; PO

Dose:
25-75mg/ kg, cada 6 — 8 horas.

Inicio de acgdo: 10 — 15 minutos. Util na sedagao para realizagédo de
exames como TAC e RM.

Irritagdo gastrica e excitagdo paradoxal, podendo ocorrer apés a
primeira dose administrada.

Os efeitos toxicos foram relatados apenas em doentes em que se
utilizaram multiplas doses com um curto intervalo ou no excesso
de dose numa toma unica. Incluem depressao do SNC, respiratéria
ou miocardica, arritmias, atonia vesical e ileus.

Quadro Il A- Doses farmacoldgicas, vias de administragcao e efeitos secundarios dos farmacos habitualmente usados em analgesia e

sedagdo no RN.

Adaptado de : 14, 25, 28 e Young TE, Mangum B. Neofax - A Manual of Drugs Used in Neonatal Care. 15" ed, 2002.
Legenda: EV — endovenoso; IM — intra-muscular; IN — intra-nasal; mg — miligrama; mcg — micrograma; SC — subcutaneo; SL — sublingual; PO
— “per 0s”; PT — pré-termo; SNC — sistema nervoso central; RM — ressonancia magnética; T — termo; TAC — tomografia axial computorizada.

49



Consensos em Neonatologia

FARMACO DOSES HABITUAIS E VIAS DE MINISTRAGAO LIMITAGOES E COMPLICAGOES
Vias: EV, SC; IM Depressao respiratdria;
hipotenséo (raro no RN);
Bolus: ileus/ obstipagéo e atraso no esvaziamento gastrico;
Morfina 0,05-0,2 mg/Kg/dose EV lento (5 minutos), IM ou retengao urinaria;
SC convulsdes podem ocorrer em RN que recebem boélus + infuséo;
pode-se repetir g 4 horas tolerancia;
miose; sonoléncia/ sedacgao; bradicardia; libertagao de histamina;
Infusdo continua: sudurese.
0,01-0,04 mg/Kg/hora, apés uma dose de carga de
0,1 mg/kg
Via: EV
Doses: Depresséao respiratéria com doses anestésicas (>5mcg/Kg);
analgesia- bdlus - 1-4 mcg/Kg/dose g2-4h. Infuséo | bradicardia;
. continua- 1-5mcg/Kg/h. hipotenséo; hipotermia; convulsdes;

Fentanil . . ) . S L . . .
anestesia- cirurgia major- 25-50mcg/Kg/dose, | rigidez muscular com diminuicdo da compliance toracica ou apneia;
cirurgia minor-2-10mcg/Kg/dose broncoconstrigao; laringospasmo.
sedagao- bolus - 2mcg/Kg/dose g2-4h. Infusdo
continua 0,5-1mcg/Kg/h.

Vias: EV; IM; SC; PO
Trémulo;
Meperidina Doses: 0,5-1,5mg/Kg/dose, max 2mg/Kg/dose ev, | mioclonias;
im, sc e 4mg/Kg/dose po convulsoes.
Via: EV
Idénticos aos da morfina, mas menor efeito hipotensor.
Diamorfina Doses: Experiéncia limitada no RN.
Bolus — 50mcg/Kg
Infusdo — 15 mcg/kg/h, apos boélus de carga

Quadro lll B — Doses farmacolégicas, vias de administracao e efeitos secundarios dos farmacos habitualmente usados em analgesia

e sedagao no RN.
Adaptado de : 14, 25, 28 e Young TE, Mangum B. Neofax - A Manual of Drugs Used in Neonatal Care. 15" ed, 2002.

Legenda: EV — endovenoso; IM — intra-muscular; IN — intra-nasal; mg — miligrama; mcg — micrograma; SC — subcutaneo; SL — sublingual; PO

— “per 0s”; PT — pré-termo; SNC — sistema nervoso central; T — termo.

Dose: 0,1mg/Kg (concentragédo 0,4mg/ml). Pode ser repetido apds

3-5 minutos.

FARMACO DOSES HABITUAIS E VIAS DE ADMINISTRAGAO LIMITAGOES E COMPLICAGOES
Vias: EV, IM, SC, ET.
Accao: inicio apos 1-2 min se via EV e 15 min se IM. Duragao de Contra-indicado no filho de mae toxicodependente.
Naloxona accao 45 minutos a 4 horas.

Pancurénio

Via: EV

Accao: inicio apds 30-60 segundos, duragao ~ 40-60 minutos.

Doses: 0,1mg/Kg (0,04-0,15mg/Kg)

Taquicardia e alteragdes tensionais. Hipoxemia.
Sialorreia.

Doses: 10 pg/kg/dose

Via: EV
Hipoxemia. Efeitos cardiovasculares menos
Vecurénio Doses: 0,1mg/Kg (0,03-0,15mg/Kg) acentuados que o pancuronio.
Via: EV Nauseas, vomitos, flushing, ocasionalmente
Flumazenil convulsoes.

Quadro IV - Farmacos utilizados nas complicagdes do tratamento com opiaceos.

Adaptado de : Young TE, Mangum B: Neofax : A Manual of Drugs Used in Neoonatal Care, ed 16. Raleigh, North Carolina:Acorn Publishing, USA,
2003. Gomella TL, Cunningham MD, Eyal FG, Zenk KE. Neonatology: Management, Procedures, On-Call Problems, Diseases and Drugs, 4" ed.

Appleton and Lange, Stamford Connecticut 1999.
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Hipotensao

Luis Seabra, Elizabeth Oliveira, Mario Branco

“Poucos aspectos dos cuidados neonatais geraram
tanta controvérsia quanto a avaliagdo da tenséo arterial
e a necessidade de tratamento das anormalidades
percebidas, desta variavel fisioldgica.” '— Leflore J, Engle
W. NeoRewiews 2002

Esta afirmagédo traduz a controvérsia que existe ao
redor do tema da hipotensao neonatal e que envolve:

- A sua definigéo.

Qual é a tenséo arterial (TA) minima que garante uma
adequada perfusao organica?

- A sua relevancia em termos fisiopatolégicos e por
ineréncia, a sua verdadeira importancia como factor de
morbilidade 2.

Discute-se a proporcionalidade do seu valor em
relagdo ao real fluxo sanguineo organico, nomeadamente
o cerebral. Esta duvida é tanto mais pertinente quando se
sabe, que o mecanismo compensatoério do fluxo sanguineo
organico esta seriamente perturbado em recém nascidos
(RNs) doentes e prematuros *6. As duvidas levantadas
quanto a sua sensibilidade e especificidade como
marcador da perfusao organica, tem levado a procura de
outros marcadores eventualmente mais fidedignos 729 .

-Aldgicadoquando, domodo e dograude agressividade
do seu tratamento. Este facto resulta da falta de resposta
clara as premissas anteriores. Assim o tratamento da
hipotensdo, na auséncia de um valor inequivoco de
hipoperfusdo organica, € baseado em valores da TA
normativos sem relevancia fisioldgica provada '°"'. Quando
decidida terapéutica o seu escalonamento e intensidade,
sdo tema de vivo debate, ndo so pelas especificidades da
condicdo de RN, mais 6bvias no grande prematuro, bem
como pelos eventuais riscos do tratamento, nomeadamente
se resulte em flutuagdes importantes da TA 1213 ,

Apesar desta controvérsia é “...aceite que o tratamento
precoce e efectivo da hipotensdo, conduzindo a
estabilizagdo cardiovascular, aumenta as hipoteses de
melhor prognéstico neurolégico e sobrevida no prétermo.”
3 - Seri |, Evans J. Curr Opin Pediatr 2001.

Definigao

“Valores

Definir normalidade numa populagéo intrinsecamente
anormal como sdo RNs doentes ou grandes prematuros,
constitui sempre um problema. Em relagao a hipotensao
a problematica é maior, ja que a sua constatagdo podera
condicionar conduta terapéutica. As indicagdes para iniciar
tratamento da hipotenséo na auséncia de objectivagao de
hipovolemia significativa, ou de sinais clinicos indiciadores

de hipoperfusao organica ( acidose metabdlica, atraso
do repreenchimento capilar (> 3°7), palidez, oliguria,
taquicardia,...), que a tornem 6bvia, imediata e essencial,
sdo fornecidas por valores tensionais que estdo abaixo
de um determinado percentii ou valor. Estes sao
estatisticamente definidos e tidos como adequados, em
funcdo de algumas variaveis como idade gestacional
(IG), idade po6s natal, peso de nascimento (PN),...
Assim e exemplificando, hipotensdo pode ser definida
relacionando:

- de forma linear a TA(média)/IG.
Hipotensdo se TA(média) <1 mm Hg por semana de
gestagao .

- através de tabelas: a TA(média)/idade pds natal/IG ©
(Fig. 1) ou TA/PN '8 (Fig. 2)
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Figura 1 - As linhas representam o percentil 10 para determinada IG e
pds natal.

P.N. (Grs) Idade pésnatal
3h 12h 14h
500 35/23 36/24 37125
600 35/24 36/25 37/26
700 36/24 37125 38/26
800 36/25 37/26 39/27
900 37/25 38/26 39/27
1000 38/26 39/27 40/28
1100 38/27 39/27 40/29
1200 39/27 40/28 41/29
1300 39/28 40/29 41/30
1400 40/28 41/29 42/30
1500 40/29 42/30 43/31

Figura 2

Tenséo Arterial Média (Percentil 10)




Na literatura varias outras tabelas ou valores, com
diferengas importantes, estéo referenciadas "%-'8.

Hipotensao : se TA(média) < que o percentil 10 para
as variaveis consideradas.

Duas determinacbes em momentos diferentes,
eventualmente intervaladas de 30 minutos'®?,
objectivando valores inferiores ao minimo estabelecido,
pressupde hipotensao e consequente tratamento.

Na pratica clinica diaria a avaliagdo da tenséo arterial
é geralmente feita por métodos indirectos de que a
oscilometria € o mais fidedigno. Os valores obtidos por
este método sdo habitualmente mais elevados que os
observados por métodos directos (+ 3mm Hg nas 48h
de vida e + 6mm apds aquele periodo 2'). Assim nos
RNs de muito baixo peso, em que os valores tensionais
sdo relativamente baixos, ha que ter algum cuidado para
ndo se considerarem normais valores que, se fossem
obtidos por métodos invasivos seriam compativeis
com hipotensdo. Para minimizar eventuais erros é
aconselhavel seguir certas metodologias na avaliagédo
da TA por oscilometria 22

1)- relacdo entre altura da porgéo insuflavel do “cuff’/
perimetro do membro = 0.45-0.7

2)- medigdes em repouso ou sono

3)- obter 2-3 medi¢des

4)- usar TA média

NB: Apd6s a constatacao de hipotenséo o recurso a
ecocardiografia-doppler, desde que disponivel, constitui
elemento importante de avaliagdo e monitorizagéo ja
que fornece informacdes valiosas, nomeadamente:

- Anatomia cardiovascular

- Débito cardiaco e fungao miocardica

- Enchimento ventricular e preenchimento
venoso

- \Verificagdo das pressbes pulmonares e
sistémicas

- “Shunts” intra e extracardiacos

Terapéutica
Objectivo: preservar adequada perfusao orgéanica

NB: - Tratar de forma especifica e imediata as
etiologias com emergente ameaga de vida ( hipovolemia
aguda, disfuncao miocardica grave,...)

- Complementar o tratamento com medidas
adequadas a situagdo ( antibidticos, indometacina,
normalizag&o dos valores do ph, dos gases e electrdlitos
do sangue,...)

Fora as situagbes de emergéncia cuja constatagéo
implicara tratamento especifico e imediato, o arsenal
terapéutico da hipotensdo neonatal, sem etiolologia
definida, é essencialmente contituido por:

- Expansores do volume: cristaléides /
coldides

- Inotrépicos: dopamina, dobutamina, adrenalina,...

- Corticoides

A sequéncia do seu tempo de entrada no plano
terapéutico ndo é consensual. A tendéncia histérica de
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iniciar expansores de volume é contrariada pela teoria
que refere que os factores etioldgicos mais frequentes
da hipotensao, no periodo pds natal imediato, sdo a
perturbacao da vasoregulacao periférica por imaturidade
autondmica ou doenca critica e a disfungéo miocardica.
Hipovolemia absoluta € muito menos frequente como
causa primaria * 23, Na pratica este facto é confirmado
pelas conclusbes de uma revisdo, em que se procurou
comparar os resultados, em termos de morbilidade
e mortalidade, da utilizagao inicial de expansores de
volume /inotrépicos 2*:

“..ha evidéncia insuficiente para determinar se
grandes prematuros com compromisso cardiovascular,
beneficiarao da expansao do volume.”

“...n3o0 esta respondida a questdo se a expansao
do volume devera ser feita antes, ou em simultaneo
com inotrépicos, em prétermos com compromisso
cardiovascular”

Apesar destas duvidas a tendéncia actual do estado
da arte é:

1- Iniciar a terapéutica com o recurso judicioso a
Expansores de volume.

Qual ?

Soro Fisiolégico™'2%26 ( na auséncia de
hipoalbuminemia): Igual eficacia, maior seguranga,
menor preco, maior disponibilidade.

Como?

1 bolus de 10-20 ml/Kg em 30’. " 12.13.26,27

2- Se nao houver resposta introduzir Inotropicos.

Qual ?

Dopamina / Dobutamina? Uma revisado recente 2
concluiu:

“Dopamina é mais eficaz a curto prazo no tratamento
da hipotensédo em prétermos...”

“... no entanto na auséncia de dados confirmando
seguranga e beneficios a longo prazo, ndo se podem
fazer firmes recomendacdes em relagcao ao farmaco a
preferir ”

Apesar destas duvidas é relativamente consensual
escolher a Dopamina 92930,

Como?

Dopamina: Dose: 5-20 pg/Kg/" '* 2031, Aumentar 2.5
Mg/Kg/” cada 20° se ineficaz .

Ao contrario do que acontece nas criangas mais
velhas, nos pretermos os sinais de activacdo dos
adrenoreceptores alfa, com aumento das resisténcias
vasculares periféricas, ocorre com doses mais baixas
de Dopamina (4-8 pg/Kg/’) e precedem os sinais
clinicos resultantes da estimulagao dos receptores beta,
com efeito inotrépico, o que acontece com doses mais
elevadas (8-12 ug/Kg/") 2.

Dobutamina : Dose: 5-20 pg/Kg/" '* %33 Aumentar
2.5 ug/Kg/” cada 20’se ineficaz .

NB: A Dobutamina podera ser usada “ab inicio” e
de forma isolada se se constatar disfungdo miocardica.
Pode ser adicionada a Dopamina em qualquer altura do
tratamento, para complementar a sua acgao inotrépica,
nomeadamente se com esta a 10-15 pg/Kg/" persistir
hipotensao 3.



Hipotensao

3- Associar Corticoides se:

Hipotensao refractaria a doses de Dopamina > 10
pg/Kg/” 2.

NB: associar em qualquer altura se sinais de
insuficiéncia adrenérgica.

Indicagao: insuficiéncia adrenal relativa ou absolutaou
hipotensao refractaria (a que ndo responde a expanséao
de volume e a altas doses de pressores). Esta traduz
uma dessensibilizagao cardiovascular as catecolaminas
por hiporegulacdo dos receptores adrenérgicos, que
acontece em RNs doentes e em prematuros. Os
corticoides corrigem esta hiporegulagdo, com melhoria
dos valores tensionais (efeitos ndo gendmicos*- mais
precoce) e reversdo da resisténcia aos pressores, 0
que permite uma redugado progressiva das suas doses
(efeito gendmico**- mais tardio) 3%,

*- aumenta a disponibilidade de calcio intracelular
com aumento da resposta das células musculares
cardiovasculares as catecolaminas; reduz o catabolismo
das catecolaminas; reduz a libertacdo de substancias
vasoactivas

**- aumenta o nimero e expressao dos receptores
adrenérgicos:

Qual e como?

Hidrocortisona * - 1mg/Kg duas vezes/dia, 1 a 3
dias de acordo com a resposta.

Em relagdo a dexametasona tem um efeito mais
rapido na subida da TA 3536,

4- Se apesar da actuagao anterior e sem resposta
com Dopamina a 20 pg/Kg/’, iniciar: Adrenalina " 23"
%.39.0.1- 1ug /Kg/". Se necessario aumentar 0.1 ug/Kg/’
cada 15" (na auséncia de efeitos laterais). A dose de
sucesso é mantida 30" e posteriormente é gradualmente
reduzida de acordo com os valores tensionais. No
presente sao altamente insuficientes os conhecimentos
sobre seguranga, dose e indicagdo da Adrenalina na
hipotensao severa “°. Ter em atengao os seus potenciais
efeitos laterais *'.

NB ™ 37: ao introduzir adrenalina a Dopamina deve
ou ser suspensa ou reduzida para dose dopaminérgica
( 2-4 pg/Kg/” ), com a intencdo de melhorar a perfusao
renal. Se estiver a ser utilizada a Dobutamina devera
ser retirada.

NB: outras condutas, ou com diferentes farmacos, ou
com diferentes sequéncias de introdugdo e posologias
dos farmacos referidos, estio descritos 12203336, 37,41
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Terapéutica da Hipotensao Neonatal

Hipotensao

(TAl n°2em 30

1°- S.F. - 10-20ml/Kg (n° 1)
(em 307)

Dobutamina - 5-20 ug/Kg/’
(12,5 ug/Kg/ cada 20")

- “ab inicio” se disfuncdo miocardica

- Associar em qualquer fase se

necessario
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2°- Dopamina - 5-20 ug/Kg/’
(T de 2,5 ug/Kg/” cada 20" )

Se Hipotensdo com Dopamina > 10 ug/Kg/’
3°- Hidrocortisona - 1mg/kg/dose 12h-12h
(1-3 dias)

NB-
definida.

Se Hipotensdo com Dopamina > 20 ug/Kg/”
4°- Adrenalina* - 0,1-1 ug/Kg/

(10,1 ug/Kg/” cada 15")
* Stop ou reduz Dopamina para 2-4 ug/Kg/'.
* Stop Dobutamina

Esta abordagem refere-se a hipotensao na auséncia de constatacao de hipovolemia e sem etiologia

Tratar de forma especifica e imediata as etiologias com emergente ameaca de vida

( hipovolemia aguda, disfungao miocardica grave,...).

Complementar o tratamento com medidas adequadas a situacao ( antibiéticos, indometacina,
normalizacao dos valores do ph, dos gases e electrolitos do sangue,...).

Desde que disponivel recorrer a ecocardiografia para avaliagao e monitorizagao.

Para esclarecimentos complementar este organigrama com a leitura do texto em anexo.




Hipertensao Arterial Neonatal

Claudia Moura, Helena Jardim , Aires Pereira

Definigao

Pressao arterial sistdlica e/ou diastdlica superior ao
percentil (P) 95 para o peso ao nascer, idade de gestagado
e idade pos natal em pelo menos 3 medicdes, ou seja:

TA > 90/60 mmHg no RN de termo e > 80/50
mmHg no RNPT.

Avaliacdo do grau de HTA e avaliar o grau de lesao
a nivel dos orgaos alvo.

/HTANO VALOR LIMITE : TAsistdlica e/ ou diastdlica
> P90 e < P95 ou ocasionalmente > P95

/ HTA LIGEIRA A MODERADA : TA S e/ ou D
persistentemente > P95 e sem lesdo de orgéo alvo

/ HTA GRAVE : TA S e/ ou D 10-20 mmHg > P95 ++
lesédo de orgédo alvo

INCIDENCIA

0,7 — 3,2 % em UCIN.

Etiologia

1 — latrogénica ou acidental (drogas, catéter arterial

umbilical).

2 —Vascular

3 — Renoparenquimatosa
4 — Tumoral

5 — Enddcrina

6 — Neuroldgica

7 — Infecciosa

8 — Pulmonar (associagdo com displasia bronco-
pulmonar)

9 — Outros (dor, agitagéo, sobrecarga hidrica)

(Adaptado de John P. Cloherty, MD and Ann R. Stark, MD. Manual
of Neonatal Care 26: 492-495, 1991; third edition )

Valores Tensionais de Referéncia do Recém-
nascido de Termo

Regra Pratica:
TAS min (mmHg) = 1,8 x (dias de vida) + 43
TAS max (mmHg) = 2,6 x (dias de vida) + 57
TAD min (mmHg) = 1,3 x (dias de vida) + 24

TAD max (mmHg) = 2,0 x (dias de vida) + 36
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Grafico 1: Valores de tensao arterial em criangas.
Legenda: S. Max — sistolica maxima, S. Min — sistélica minima, D. Max
— diastolica maxima, D. Min — diastdlica minima.

Hipertensdao (mmHg) Hipertensdo Grave (mmHg)

7 dias TA sistélica 2 96 TA sistélica 2 106

8 — 30 dias TA sistdlica = 104 TA sistolica = 110
Tabela 1: Classificagdo da Hipertensdo do recém-nascido de termo.
Adaptado de Report of the Second Task Force on Blood Pressure Control in
Children — 1987. Pediatrics 1987,79: 1-25.
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VALORES TENSIONAIS DE REFERENCIA DO RECEM-NASCIDO PRETERMO
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Hipertensao arterial neonatal

AVALIACAO DO RN COM HTA

AVALIACAO DO METODO
PARA DETERMINACAO DA TA

EXAME FiSICO

—

HTA NEONATAL
RN TERMO TAS > 90 mmHg
RN PT TAS > 80 mmHg

DETERMINACAO DOS FACTORES DE RISCO OU
PREDISPONENTES:
FACTORES DE RISCO RENOVASCULARES

- CATETERES UMBILICAIS

- HIPOVOLEMIA

- PERSISTENCIA CANAL ARTERIAL
OUTROS FACTORES DE RISCO

- DBP

+ ALTERACOES DO SNC

- DROGAS

« HIPERVOLEMIA

<

B

v

COMPARAR A TA DOS MEMBROS SUPERIORES E INFERIORES

(DIFERENCIAL > OU = A 10 mmHg)

l
¢ v v D
CAUSAS CARDIACAS OUTRAS CAUSAS
TA MEMBRO SUP. > TA MEMBRO INF TA MEMBRO INF. > TA MEMBRO SUP.

v v v v
CONSIDERAR FACTOR DE RISCO FACTORES OUTROS FACTORES
CoAo RENOVASCULAR DE RISCO DE RISCO PRESENTES

L RESENTE F AUS[ENTES |

. . E A V| G +
AVALIACAO CARDIACA HTA HTA RENAL HTA
RENOVASCULAR  PARENQUIMATOSA  ENDOCRINA DBP J
SN
DIAGNOSTICO ~ DIAGNOSTICO ‘ ‘ ‘ H | DROGAS
+ - L HIPERVOLEMIA
v v v I 3
TERAPEUTICA PASSAR A AVALIACAO DA FUNCAO RENAL ( electrélitos, BUN, creatinina, +
ADEQUADA FeNa, renina plasmatica) )
D ANORMALIDADES VASCULARES OU ANATOMICAS SUSPENSAO DA
( ECO /Doppler) DROGA
OUTROS ESTUDOS RENAIS
v v RESPOSTA RESPOSTA
ANORMAL AVALIACAO NEGATIVA NEGATIVA POSITIVA
LA ESTUDOS ESPECIFICOS: PASSAR A SEM NECESSIDADE
TERAPEUTICA + CORTISOL PLASMATICO _ DE OUTRA
ADEQUADA V | - ALDOSTERONA ) ) L TERAPEUTICA
+ 17 CETO E 17 HIDROXI ESTEROIDES
URINARIOS |
A\ 4 v
ANORMAL AVALIACAO NEGATIVA
TERAPEUTICA HTA ESSENCIAL
DA ALTERACAO ENDOCRINA N
(Adaptado de Sheldon B. Korones, MD, Henrietta S. Bada-Ellzey, MD.

Neonatal Decision Making 152-155, 1993)
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Avaliacdo do RN com HTA

A. A monitorizacdo directa da tensao arterial (TA)
pode ser efectuada utilizando a artéria radial ou a artéria
umbilical. O método mais fiavel e n&do invasivo para
determinagcao da TA é o Doppler ou a avaliagdo por
oscilometria (Dinamap). Para uma correcta avaliagdo da
TA, a bragadeira deve ocupar 2/3 do comprimento do
brago. Segundo varios autores, para minimizar o grau de
agitacdo do recém-nascido (RN), a bragadeira deve ser
colocada correctamente e sé apos cerca de 15 minutos
ou apos o RN adormecer, se devem efectuar 3 medi¢oes
sucessivas com intervalos de 2 minutos, sendo a média
dos 3 valores, a que mais se aproxima dos reais valores
tensionais do RN. Na avaliagao inicial do RN a TA deve
ser avaliada nos 4 membros para excluir o diagnéstico
de Coarctagao da aorta (CoAo).

B. A etiologia renovascular é provavel nos RN com
histéria de colocagao de catéter e hipovolémia. Outros
factores de risco incluem a displasia broncopulmonar
(DBP), alteracdes do sistema nervoso central (SNC) e
hipervolémia.

C. Normalmente a TA dos membros inferiores é
superior a observada nos membros superiores. Quando
a TA dos membros inferiores é inferior a observada
nos membros superiores deve ser excluida a hipétese
diagnéstica de CoAo. A HTA pode persistir mesmo apoés
a reparacgao cirurgica.

D. Se hipertensdo mantida (TA membros inferiores
superior a TAmembros superiores em valor > 10 mmHg),
a avaliagdo deve ser dirigida no sentido de investigar
causas renoparénquimatosas, renovasculares ou outras
causas de HTA.

E. A hipertensado renovascular pode ser secundaria
a trombose da aorta ou da artéria renal, na presenga
de catéter arterial umbilical e/ou episédio hipovolémico
prévio.

F. Na auséncia de factores de risco, deve ser
considerada a doenga renal parenquimatosa.

G. Na auséncia de factores de risco, e excluidas
as causas renais, devem considerar-se as alteragbes
enddcrinas (feocromocitoma, neuroblastoma,
hipertiroidismo, sindrome de Cushing, hiper-
aldosteronismo e sindrome adrenogenital).

H. A causa nao renal de HTA mais importante é a DBP.
O desenvolvimento de HTA parece estar relacionado com
a gravidade da doenga pulmonar, com necessidades
importantes de oxigénio suplementar e aminofilina. A
maior necessidade de diuréticos e broncodilatadores
também parece estar implicada.

|.Farmacos tais como corticoesteroides

(dexametasona), aminofilina, teofilina, fenilefrina ocular
e pancurénio podem causar HTA e a sua suspensao
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normaliza a TA. Os RN que fazem alimentagao
parentérica total, podem apresentar HTA devido ao
excesso de fluidos e sddio ou devido a hipercalcémia.
Os RN filhos de mées toxicodependentes (cocaina,
heroina) também podem desenvolver HTA, por efeito
directo sobre o rim em desenvolvimento ou por sindrome
de abstinéncia. Se a HTA persiste devem procurar-se
causas renovasculares ou renoparenquimatosas.

J. Algumas lesées do SNC podem causar HTA. Os
episadios hipertensivos predispéem ao desenvolvimento
de hemorragia intracraniana, no entanto ndo é comum
a HTA persistente apés hemorragia. As convulsdes, a
hipertensao intracraniana e a dor sdo causas comuns
de HTA transitéria.

K.AHTA pode resultar da hipervolémia ou sobrecarga
hidrica. A correccéo do equilibrio hidrico e a terapéutica
com diuréticos normaliza a TA.

L. Avaliar a funcdo renal e excluir os diagndsticos
de pielonefrite e hipercalciuria através dos seguintes
estudos analiticos:

* jonograma sérico

* fracgdo de excrecdo do sddio ( FeNa)
* creatinina, ureia

* calcio

* gasometria (pH, HCO3 -, BE)

* sedimento urinario

* urocultura

* actividade da renina plasmatica

* ecografia abdominal

* Estudos com Doppler dos vasos renais e da
aorta abdominal.

Em situacdes especificas, estudos adicionais podem
incluir urografia intravenosa, arteriografia, cintigrafia
renal e cistouretrografia.

M. Quando o estudo renal e vascular é negativo,
devem pesquisar-se alteragdes enddcrinas através da
determinagao do cortisol plasmatico, renina plasmatica,
aldosterona, 17 ceto e 17 hidroxi esterdides urinarios.

Uma avaliagao da fungao tiroideia deve ser efectuada
na suspeita de hipertiroidismo.

N. A HTA essencial é rara e é um diagnéstico de
excluséo.



Hipertensao arterial neonatal

TERAPEUTICA DA HTA NEONATAL

CLASSIFICACAO DA HTA
|
\4 v
ASSINTOMATICA MODERADA A
OU LIGEIRA SEVERA
\ AN
OBSERVACAO
|
A v v ~
AUSENCIA DE PROGRESSAO
PROGRESSAO |
OBSERVACAO + +
DIURETICO
TERAPEUTICA ESPECIFICA TERAPEUTICA ANTIHIPERTENSIVA
DE ACORDO COM A ETIOLOGIA EMPIRICA
| |
MEDIvCO CIRUYRGICO v v
l EMERGENCIA ESQUEMAS
HIPERTENSIVA TERAPEUTICOS DE
L » HTAPOR__p, SUSPENSAO MANUTENCAO
FAMACOS DO FARMACO
REPARACAO DE CoAo
TROMBECTOMIA
EMBOLECTOMIA
NEFRECTOMIA
ADRENALECTOMIA
HIDRALAZINA *
LABETOLOL *
— HIPERVOLEMIA —% ¢ DA CARGA HIDRICA NICARDIPINA *
NITROPRUSSIATO
DE SODIO
— TROMBOSE/ EMBOLISMO P ESTREPTOCINASE DIAZOXIDO v

UROCINASE
PAF

SINDROME ADRENOGENITAL .
COM HIPERALDOSTERONISMO > TERAPEUTICA

HORMONAL

Ly HIPERTIROIDISMO —» DROGAS
ANTITIROIDEIAS

DE SUBSTITUIGAO

HIPERVOLEMIA -> DIURETICO:

- FUROSEMIDA
- CLOROTIAZIDA

HTA COM N ARP - INIB. ECA: CAPTOPRIL
HTA COM M FC - 5 BLOQ.: PROPRANOLOL
HTA COM FC NORMAL-> ATENOLOL

v

MONITORIZAGCAO DOS EFEITOS

SECUNDARIOS

(Adaptado de Sheldon B. Korones, MD, Henrietta S. Bada-Ellzey, MD. Neonatal Decision Making 152-155, 1993)
LEGENDA: PAF: factor activagdo tecidular do plasminogénio, ARP: actividade renina plasmatica, ECA: enzima conversdo da anguiotensina, FC:

frequéncia cardiaca, * a preferir.
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Tabela 2. Drogas Intravenosas na Emergéncia Hipertensiva Neonatal.

Consensos em Neonatologia

DROGA CLASSE DOSE COMENTARIOS
Diazéxido Injecgdo IV lenta ineficaz. Pode causar
Vasodilatador arteriolar 2 — 5 mg/Kg/ dose bolus IV rapido hipotensdo,  hiperglicemia, cetoacidose,
arritmias, | PLT e leucécitos.
Esmolol = . . . . =
Beta-bloqueador 100 — 300 mcg/Kg/min infuséo IV Actuagdo muito curta; necessidade de infusdo
IV constante.
Hidralazina 0,15 - 0,6 mg/Kg/dose ou . L . .
Vasodilatador arteriolar 0,75 — 5 mcg/Kg/ min bélus IV A taqwcardla_ e um efeito Iaterall frequente;
. < > efectuar administragdo a g4h se bolus IV
ou infus&o continua
Labetalol
Alfa e beta - bloqueador 0.2 _,1 mg/Kg/dos~e ou 0,?5 — 3 mg/Kghora A IC e a DBP séao contra-indicagdes relativas.
em bélus ou infuséo continua
Nicardipina Eg?ggeador doscanaisde |, 4 mcg/Kg/min infusdo IV constante Pode causar taquicardia reflexa.
Nifedipina Bloqueador dos canais de | 0,25 - 0,9 mg/Kg/dia EL: rubor, edemas, hipotensao, sincope,

P calcio max 1 mg/Kg/dia g6/ 8 h 1 niveis de digoxina e fenobarbital.
Nitroorussiato de 0,5 — 10 mcg/Kg/min infuséo IV cte; dose Tox com tiocianato se uso prolongado (> 72h)
sc’)diop Vasodilatador arteriolar e max deve ser usada por curto periodo (< 10 | ou se insuf. renal. EL: choque hipotensivo,

venoso — 15 min) taquicardia. Monitorizar fungao renal, hepatica,
Manutengéo < 2 mcg/Kg/min. gases.

Tabela 3. Esquemas terapéuticos orais para o tratamento da HTA Neonatal.

até 12 mg/Kg/dia

DROGA CLASSE DOSE COMENTARIOS
Captopril Inibidor da ECA 0,017 - 0,5 mg/Kg/dose q8h; Droga de escolha na maioria casos de
ndo exceder dose 6 mg/Kg/dia HTA neonatal; monitorizagdo dos niveis de
creatinina e potassio séricos. Cl na estenose
artéria renal bilateral
Hidralazina Vasodilatador arteriolar 0,25 — 1 mg/Kg/dose q6h; Taquicardia e retencdo de liquidos sdo EL
nao exceder dose de 7,5 mg/Kg/dia. comuns; lupus like nos néo acetiladores; tox
[ beta blog e | MAO
Amlodipina Bloqueador dos canais de | 0,1 — 0,3 mg/Kg/dose q12h; ndo exceder Causa menos frequentemente hipotensao
célcio 0,6 mg/Kg/dia subita
Minoxidil Vasodilatador arteriolar 0,1 - 0,2 mg/Kg/dose Vasodilatador oral mais potente; excelente
q8/12h para HTA refractaria
Propranolol Beta - bloqueador 0,5 - 1 mg/Kg/dose g8h Dose max dependente da FC; CI: DBP,
8 — 10 mg/Kg/dia se nao bradicardia asma, bloq cardiaco, choque cardiog.; EL:
bradjcardia, h';g?tg?%a'g g igena'i
Labetalol Alfa e beta - bloqueador 1 mg/Kg/dose q8h ; Monitorizagao da ; evitar na

Espironolactona

Antagonista da aldosterona

0,5 - 1,5mg/Kg/dose q12h

Monitorizagao electrolitica; varios dias
terapéutica parg maxima eficacia

Hidroclorotiazida

Diurético tiazidico

T -3 mg/Kg/dose q12h

Monitorizacao elecitrolitica

Clorotiazida

Diurético tiazidico

5 — 15 mg/Kg/dose q12h

Monitorizacao electrolitica

NOTAS IMPORTANTES

= AHTA ligeira e até a moderada podem nédo necessitar de tratamento.
» O tratamento mais correcto da emergéncia hipertensiva consiste em infusdes intravenosas

continuas.

= Devem evitar-se oscilagdes bruscas da TA, de modo a prevenir a isquemia e hemorragia
cerebral. Por imaturidade da circulagdo periventricular, o RN prétermo € particularmente

susceptivel.

» Os factores que determinam a instituigdo de terapéutica farmacologica incluem:
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gravidade da TA
persisténcia da TA

presenca de sintomas
presenca de lesdes nos orgaos alvo
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11 - Skalina MEL, Annable WL, Kliegman RM, Fanaroff AA.
Hypertensive retinopathy in the newborn infant. J Pediatr 1983;
103:781-786.

12 - JB Gouyon, B Geneste, DS Semama, M Frangoise, JF
Germain. Intravenous nicardipine in hypertensive preterm infants.
Arch Dis Child 1997, 76:F126-F127.

13- Milner LS, Heitner R, Thomson PD, Levin SE, Rothberg AD,
Beale P, Ninin DT. Hypertension as the major problem of idiopathic
arterial calcification of infancy. J Pediatr 1984, 105:934-938.

14 - Drukker A, Gouyon JB, Simeoni U, Guignard JP. Third
International Symposium on Perinatal Nephrology, 25-26 June
1999, Strasbourg, France. Pediatr Nephrol 2000;14: 266-268.
15 - Joseph T. Flynn. Neonatal hypertension: diagnosis and
management. Pediatr Nephrol 2000; 14: 332-341.

16 - Toth-Heyn P, Drukker A, Guignard JP. The stressed neonatal
kidney:from pathophysiology to clinical management of neonatal
vasomotor nephropathy. Pediatr Nephrol 2000; 14: 227-239.

17 - Lee YH, Rosner B, Gould JB, Lowe EW and Kass EH.
Familial aggregation of blood pressures of newborn infants and
their mother. Pediatrics 1976; 58: 722-729.

18 - Hofman A, Hazebroek A, Valkenburg HA. A Randomized
Trial of Sodium Intake and Blood Pressure in Newborn Infants.
JAMA 1983; 250: 370-373.

19 - Martin U. Nwankwo, John M. Lorenz, Joseph C. Gardiner.

Prognéstico da HTA Neonatal

= Geralmente é transitéria e de bom prognéstico.
= Depende da precocidade do diagndstico e do
tratamento atempado.

Seguimento em Consulta

1 - Depende de:
- gravidade
- etiologia
- terapéutica (monitorizacao de efeitos laterais)

2 - Avaliagdo de acordo com as consultas de
seguimento infantil, excepto se HTA grave ou farmacos
com efeitos secundarios importantes. Ajuste individual
contemplando o seguimento dos seguintes aspectos:

* Medicao da TA

» Ecocardiograma

* Ajuste terapéutico

» Pesquisa de proteinuria, microalbuminuria

* Avaliagcdo sérica da creatinina, ureia e

ionograma

* Avaliacdo por Oftalmologia com observacao do

fundo ocular e repeticdo aos 6 meses, excepto se

HTA grave e/ ou refractéria

* Avaliagcdo do Desenvolvimento/ Comportamento
Ecografia transfontanelar;
Electroencefalograma (se indicado)
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CPAP Nasal

José Nona, Teresa Tomé, Carina Araujo, Helena Carreiro,

M@ Céu Machado, Paula Costa, Anselmo Costa

Em neonatologia é obrigatério evitar a iatrogenia e
simultaneamente promover cuidados éptimos ao recém-
nascido.

A eficacia do nCPAP (CPAP nasal) nos paises
nérdicos esta amplamente demonstrada, interferindo
claramente com a regionaliza¢do dos cuidados de saude
perinatais:

1. Diminui a necessidade de ventilagdo mecanica e
consequentemente as transferéncias para os hospitais
de apoio perinatal diferenciado.

2. Diminui o tempo de internamento e a morbilidade.

A - Efeitos do nCPAP
1. Pulmonares
a. Aumento da capacidade residual funcional
b. Aumento da superficie alveolar e reducdo do shunt
intrapulmonar
c. Distensao alveolar adequada, determinando:
prevencao da atelectasia e do encerramento das
vias aéreas
redistribuicdo do liquido pulmonar
aumento da compliance
diminuicdo do esforgo respiratério
2.Centrais
a. Diminuicao da frequéncia respiratéria
(via reflexos pulmonares periféricos e reflexo de
Hering-breuer)

3. Efeitos nao desejaveis

a. Administracao tardia do surfactante

b. Diminuicdo do retorno venoso e do débito
cardiaco

c. Retencdo de CO, se distensdo alveolar
exagerada

d. Barotrauma

B - Formas de aplicagdao de nCPAP
1. Modo de colocagao
a. Sonda endotraqual
b. Mascara facial
c. Canulas (Prongs) nasais de silicone
2. Aparelho
a.Ventilador com modo CPAP
b.Variavel flow jet —Infant Flow Driver

A eficacia do nCPAP, nomeadamente no esforgo
respiratoério, é influenciada pelo sistema utilizado.

O Infant Flow Driver® aumenta a taxa de sucesso
por:

a. Maior estabilidade da caixa
pressao no final da expiragdo

b. Necessidades de FiO, mais baixas
Menor esforgo respiratério
Melhor conforto e facilidade dos cuidados
Diminuicdo do tempo de suporte respiratério
Prevencgao da intubacéo

toracica e da

~®ao0

Protocolo do nCPAP no suporte respiratorio inicial do RNPT

Condigdes minimas

Pré-termo com IG 2 27 semanas e respiragido espontanea

Na Sala de Partos / Bloco Operatorio

1.Apds o nascimento, aspiragédo breve ( se necessario)

2.Antes dos 2mn de vida, iniciar nCPAP
Press&do 4-5 cm H,O
FiO, minimo necessario

3.Tranporte rapido para a Unidade, em CPAP do ventilador da incubadora de transporte ou em Infant Flow,

quando disponivel
4. Evitar a perda de calor

Na UCIN

I — Na admisséo
1. Manter PEEP - 4-5cm de H,0O
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Aumentos do PEEP de 1cm /1cm (raramente > 6 cm/ H,O) de modo a diminuir a retracg&o e melhorar a oxigenagao
Se necessario aumentar o FiO, até ao maximo de 50 %.

2. Administrar cafeina
3. Evitar manipulagéo
4. Tentar manter boca fechada (chupeta)

Il Nas 1%s 48 h

Se se verificar em qualquer momento alguma destas condigdes:

Rx Térax de DMH, SDR

Necessidade de FIO,>50%; pH<7,25; PaCO,>65 mmHg

1 Intubagéo endotraqueal (preferencialmente com sedagéo)

2. Administrar surfactante
3.

Extubar o mais rapido possivel (se necessario dar Naloxona) e colocar em nCPAP

IV Se insuficiéncia respiratdria, ponderar necessidade de ventilagdo (aceitar hipercapnia permissiva)

Desmame do nCPAP
1. Quando a doencga de base regride
Diminuir PEEP 1cm a 1cm H,0O

2
3. Néo fazer tentativas de retirada aumentando o FIO, (risco de n&o recrutamento alveolar)
4. Nos RN EBP manter uma semana, mesmo bem e sem necessidade de O,

Cuidados de Enfermagem
O sucesso depende do trabalho da equipa

a. Manipulagdo minima, mantendo o maior conforto
possivel.

b. Minimo  ruido possivel (utilizar silenciador-
prolongamento adaptado ao tubo do fluxo expiratério e colocado
fora da incubadora,sem nunca obstruir o circuito expiratério.

c. Colocagao adequada do barrete, cobrindo a fronte,
com ajustamento das fitas de fixag&o (a utilizagdo de compressa
entre as fitas e a pele da face pode nao ser necessaria se os
prongs estiverem bem adaptados).

d. Usar prongs nasais de maior calibre possivel (na
auséncia de IF usar TET de silicone) .

e. Os prongs nasais devem ocluir completamente
as narinas, sem as repuxar, mas em continuidade com as
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mesmas.

f.  Os prongs devem ser mudados regularmente
de forma a evitar a acumulagéo de secregdes.

g- Manter seca a regido nasal (para evitar maior
risco de feridas).

h. Se maceragdo das narinas, alternar com a
mascara.

i. Evitar aspirar o nariz (traumatismo das
mucosas) .

j. Colocar uma gota de NaCl em cada narina para
verificar a permeabilidade; se a gota ndo desaparece,
fazer flush com + 0,3ml e aspirar a orofaringe.

k. Manter o humidificador a 39°C.

. Mudar os tubos de 5/5 dias.

m. Colocar a sonda gastrica oral de modo a néo
causar obstrucédo ao CPAP.

n. Estimular a sucgdo com a chupeta no sentido
de evitar perdas de pressao pela boca.
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Ventilacao Sincronizada

Maria Joana Saldanha

Durante décadas a ventilagdo mecanica (VM) do
recém-nascido (RN) consistiu numa ventilagéo ciclada
a tempo limitada a pressdo, a uma dada frequéncia
determinada pelo médico. Os ciclos mandatérios
aconteciam em qualquer altura das fases respiratérias
espontdneas do RN podendo contrariar o esforgo
realizado por este, nomeadamente tentar expirar contra
uma pressao positiva ou pelo contrario inspirar na fase
expiratdria do ciclo mecanico resultando em assincronia.
Esta pode levar a volume e barotrauma com lesao
pulmonar e alteracdo da eficacia das trocas gasosas.
A nivel do sistema nervoso central a variabilidade e
irregularidade da presséao arterial e velocidade de fluxo
sanguineo cerebral podem levar a uma maior incidéncia
de hemorragia intra-ventricular.

A ventilagdo sincronizada (VS), também chamada
“Patient-triggered Ventilation,” € um modo ventilatério que
procurou tornar a ventilagdo mecanica mais fisiologica
para o RN, respeitando o seu esforgo respiratério e
sincronizando-o com o ventilador, que passa a ser
controlado nao sé pelo médico também mas pela
crianga. Assim a ventilagdo sincronizada é uma forma
de VM em que a fase inspiratéria € iniciada em resposta
ao esforgo respiratério do doente, sincronizando o inicio
do ciclo espontaneo e mecanico. Para tal foi necessario
adaptar dos adultos e criangas mais velhas mecanismos
que permitissem detectar o inicio da inspiragéo
espontanea dos RN, mesmo dos mais imaturos, (o que
s6 foi possivel com a computorizagdo e miniaturizagao
dos sistemas) e fabricar ventiladores que perante esse
estimulo —ou trigger- conseguissem ventilar o RN de um
modo sincronizado.

O esforgo inspiratorio realizado pelo RN tem de ser
precisamente identificado minimizando artefactos de
outras fontes. Os tipos de mecanismos de detecgéo
utilizados podem ser sensiveis a varios tipos de
estimulos:

-impedancia toracica

-deteccao de movimentos abdominais
-pressao das vias aéreas

-fluxo das vias aéreas

Este ultimo parece ser o melhor e mais fiavel e em
certos ventiladores permite mesmo uma sincronizagao
inspiratoria e expiratéria completas devido a um sensor
extra que permite detectar o inicio da diminui¢do no fluxo
aéreo inspiratoério fazendo terminar a fase inspiratéria do
ciclo mecanico para iniciar a expiragao.

Um factor importante a considerar € o chamado
“trigger delay”, atraso no trigger ou tempo de resposta
do sistema ao esforgo inspiratério do RN. Um maior
atraso no trigger aumenta o trabalho respiratério e o
risco de assincronia, sobretudo em RN muito imaturos e
com fases inspiratérias muito curtas.

A VS pode ser utilizada em ventilagdo de pressao
ou de volume. Habitualmente sdo utilizados o modo de
ventilagéo assistida-controlada (A/C ou assist-control), o
modo de ventilagéo sincronizada mandatéria intermitente
(SIMV  ou synchronized intermittent mandatory
ventilation) e o modo ventilagdo com presséao de suporte
(PSV ou pressure support ventilation).

Ventilagao assistida-controlada (A/C)

Nestemododeventilagdo,cadarespiracdoespontanea
do RN que exceda o limiar de “trigger”, resulta na
administragédo de um ciclo respiratério mecanico (assist).
Se o doente nao respira ou se o esforco inspiratorio
ndo atinge o limiar & fornecido um ciclo respiratorio
mecanico a uma frequéncia determinada pelo médico
(control). As respiragdes espontaneas e mecanicas sao
completamente sincronizadas no inicio da inspiragédo. O
limiar ou sensibilidade do “trigger” ou “assist sensitivity”
(em litros por minuto ou Ipm) é ajustado consoante
cada RN, quanto menor for o nivel colocado mais facil
sera para o RN desencadear uma inspiragédo. Ou seja,
o0 médico pode determinar a sensibilidade mais baixa
do “trigger’para permitir uma sucessao de estimulos
consistente por parte do RN.

No entanto pode ainda existir a possibilidade de
assincronia expiratoria. Para obviar este problema foi
introduzido em alguns ventiladores (ex: Vip Bird) um
segundo sistema de detecgdo de fluxo que determina
guando o esforco inspiratorio esta a acabar e sincroniza
o fim do ciclo mecanico. A Sensibilidade Terminal ou
“Termination Sensivity’(TS) controla o declinio do
fluxo aéreo inspiratério e é usada para terminar a
inspiragdo. O médico podera ajustar a TS para acabar
uma respiragao mecanica quando o fluxo declina entre
0% e 25% (com incrementos de 5%) do fluxo de pico. A
fig 1 representa a relagéo entre o fluxo e o tempo num



ciclo ventilatério, a TS refere-se ao ponto da curva de
fluxo inspiratério na qual a expiragdo é desencadeada.
Quanto maior o nivel de TS menor o tempo inspiratério
e vice-versa. Assim, é o doente que determina os seus
préprios tempos inspiratorios e expiratorios variando
o tempo inspiratério (Ti) em cada ciclo mandatdrio,
baseado em alteragbes de compliance, resisténcia e
frequéncia, e permitindo a sincronizagéo total dos ciclos
espontdneos e mecanicos. Clinicamente permite ao
médico ajustar o tempo inspiratério as necessidades de
cada RN, tendo a vantagem de prevenir o “air-trapping”
e a inversao da relagdo inspiragao/expiragao quando o
RN esta a respirar muito rapidamente e por outro lado
assegurando um tempo inspiratério adequado quando o
RN respira lentamente.

Chama-se “flow cycling” ou ventilagéo ciclada a fluxo
quando a transigdo entre a inspiragdo e a expiragao
ocorre desta maneira.

Fluss

Tempa
Figura 1- Sensibilidade terminal

Deve ser feita a distingdo entre “flow triggering” na
qual alteragdes no fluxo aéreo iniciam um ciclo mecanico
e “flow cycling” na qual alteragbes no fluxo aéreo
terminam a fase inspiratéria do ciclo mecanico. Com o
uso de ambas a VM do RN torna-se mais fisioldgica,
com o controle da ventilagéo a ser feita pelo doente.

Aparentemente o modo A/C é o melhor na fase aguda
da doenga porque exige do RN um esforgo minimo.
Os estudos publicados até a data em comparam a
VS com a ventilagdo mecanica classica sao por vezes
contraditérios, no entanto parecem desenhar-se as
vantagens da VS em termos de duragdo do tempo
de ventilagdo e de necessidade de oxigénio, doenca
pulmonar crénica ou hemorragia intra-ventricular.

SIMV

Neste modo ventilatério os ciclos obrigatérios a uma
determinada frequéncia s&o sincronizados com o inicio
dos ciclos espontaneos do doente, caso estes existam.
Devido ao fluxo continuo de ar no circuito do ventilador,
entre os ciclos mecanicos o doente pode continuar
a ter ciclos espontaneos que ndo sao ajudados pelo
ventilador, excepto no PEEP ou CPAP (fig 3).

Para se conseguir uma sincronia total também pode
ser utilizada a Sensibilidade Terminal
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Este modo pode ser muito util na fase de desmame.

Nas figuras seguintes o grafico de cimarepresenta
as respiragdes espontidneas do doente e o de baixo
ciclos mecéanicos do ventilador (adaptado de “Assisted
Ventilation of the Neonate”. Goldsmith JP,Karotkin)

A figura 2 mostra um exemplo de ventilagdo
convencional ou IMV-o ventilador e o doente funcionam
independentemente um do outro.

A figura 3 exemplifica o que acontece em SIMV: o
inicio da inspiracdo mecéanica & sincronizado com a
inspiragdo do doente. Entre os ciclos mecanicos o
doente respira espontaneamente. O Ti do doente e do
ventilador diferem pelo que pode ocorrer assincronia na
fase expiratoria.

Na figura 4 em A/C cada respiragao espontanea que
atinja o limiar do trigger resulta num ciclo mecéanico.
Verifica-se no entanto assincronia expiratoria.

Na figura 5 em A/C com “flow cycling” a expiragéo
€ sincronizada pela Sensibilidade Terminal ou “TS” que
termina a inspiragdo em resposta a um declinio do fluxo
aéreo. A sincronia é completa.
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Fig 5- A/C com TS

Monitorizagao no Vip-Bird

Para uma optimizagcédo da qualidade e seguranca da
ventilacdo estes ventiladores habitualmente permitem
fazer uma monitorizacdo em tempo real da dinamica
pulmonar, traduzidas por dois tipos de curvas:

Curvas ou “Loops”de
— volume/pressao (Vt/Paw) - pressao no eixo
horizontal e volume no vertical. A curva roda no
sentido contrario aos ponteiros do relégio
- volume/fluxo (Vt/f)) - volume no eixo horizontal
e fluxo no eixo vertical. A curva roda no sentido
dos ponteiros do reldgio

Curvas de
- volume-Vt
- pressao- Paw
- fluxo-f

A curva de volume/presséo (fig 6) € usada para
avaliar a compliance pulmonar. Uma curva de Vt/Paw

achatada indica ma compliance pulmonar e observa-
se uma melhoria dessa compliance quando fica mais
vertical, como pode acontecer por exemplo apds
administragao de surfactante. A sobredistensao também
podera ser diagnosticada quando se verificar que o
terco final da curva é achatada indicando que continua
a ser administrada pressdo com um minimo aumento
do volume. Na ultima versdo do Vip Bird existe uma
funcdo chamada C20/CDyn que é um indicador de
sobredistensio, sendo o valor normal >1.

Estas curvas podemtambém ser Uteis para determinar
o valor do PEEP, para que quando for fornecida a
pressao haja um imediato aumento de volume. Com um
PEEP insuficiente ha um aumento na pressdao com um
atraso na subida do volume correspondente a pressao
critica de abertura pulmonar.

Uma fuga do tubo endotraqueal verifica-se quando a
curva nao chega a fechar no fim do ciclo.
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Fig. 6- Curva de volume/pressao

A curva de volume/fluxo (fig 7) permite avaliar a
resisténcia das vias aéreas. Verifica-se que em situacoes
de grande resisténcia das vias aéreas o fluxo € menor
para determinado volume. Se a resisténcia é inspiratéria
o fluxo sera menor na inspiragdo, se resisténcia for
expiratéria verificar-se-a o oposto. Ha sempre uma
resisténcia fixa nas duas fases do ciclo relacionada com
o tubo endotraqueal.
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Figura 7- Curvas de Volume/fluxo em: IMV- as curvas mostram em cada ciclo respiratério uma grande variabilidade no volume corrente apesar
de um pico de presséo inspiratorio relativamente constante- grande assincronia. SIMV- grande melhoria na consisténcia dos ciclos mecanicos, que
sd0 os mais largos, sendo os espontaneos sdo os mais pequenos. A/C- verifica-se uma completa sincronizagdo e cada respiragédo é praticamente

idéntica.
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Em relagéo as curvas de volume, pressao e fluxo a
forma especifica de cada uma ajuda a identificagéo de
alteragbes pulmonares e das vias aéreas.

Por exemplo no caso de uma curva de fluxo (f),
se houver um aumento da resisténcia das vias aéreas
a curva de fluxo retorna a linha de base na expiragéo
mais lentamente do que no normal. Em casos de grande
resisténcia o fluxo pode ndo voltar a zero antes do
préximo ciclo, o que é um sinal de “air trapping”, e que
pode ser melhorado com uma frequéncia mais baixa
do ventilador. Permite também avaliar o efeito do Ti no
volume corrente. As curvas de fluxo variam consoante a
ventilagdo seja de pressao ou de volume e poderao ser
Uteis para adaptar o melhor tipo de ventilagdo a cada
situacao clinica.

As curvas de volume (Vt) permitem comparar a
eficacia das respiragdes espontaneas com as mecanicas,
sendo Uteis para avaliagdo do momento do desmame.
Possibilitam avaliar e ajustar o Ti.

As curvas de pressdo (Paw) permitam também
optimizar a ventilagdo mostrando por exemplo que
com um mesmo volume corrente fornecido, um tempo
inspiratério baixo leva a uma pressao média das vias
aéreas inferior

Aplicacao clinica da VS no Vip Bird , modo A/C

A sincronia total obtida com ventiladores como o Vip
Bird resulta numa melhor oxigenagado sem aumento na
pressao média das vias aéreas ou efeitos adversos na
ventilag&do. A contribuicdo do esforgo respiratério do RN
para a pressao transpulmonar permite uma redugao
na presséo de pico, diminuindo a incidéncia de doenca
pulmonar croénica.

Um suporte prolongado do RN de Muito Baixo Peso
pode ndo ser possivel devido a fadiga do doente e falta
de respiragdo espontanea sustentada na fase aguda
da doencga respiratéria. Em varios estudos as causas
da falha da VS foram atribuidas ao desenvolvimento
de assincronia expiratéria, longos “atraso no trigger”,
tempos inspiratérios muito curtos e uso de VS muito cedo
no curso da doenga. Uma melhoria na sensibilidade do
trigger e administracdo de uma frequéncia de controlo
adequada durante a ventilacdo A/C pode obviar estes
problemas.

Os parametros iniciais a colocar devem depender
de cada RN nomeadamente do seu peso, idade
gestacional e patologia de base. Geralmente podem-se
usar como ponto de partida os seguintes :

- Frequéncia - colocar a frequéncia que se deseja

que o RN faga caso nao tenha respiragao espontanea

eficaz.

- Ti- 0,25-0,4 segundos

- Fluxo - 4-6 Ipm

- PIP para criar Vt de cerca de 4-6 ml/kg nos RN de

muito baixo peso e de 6-8 ml/kg nos RN maiores.

- PEEP - 3 cm H20.

- Ajustar o limiar do trigger ou “assist sensitivity” para

0,2 Ipm.

- Ajustar a TS de forma a garantir um tempo

inspiratdrio de pelo menos 0,2-0,25 seg.
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- Avaliar possivel fuga endotraqueal e
autociclagem e reajustar se necessario.

Manejo de alguns parametros/situagdes

Se o RN respira a uma frequéncia superior a 80/min
deve-se garantir um volume corrente e um Ti adequados
e monitorizar a relacéo |:E para esta n3o se inverter. E
relativamente frequente haver episédios transitérios de
uma frequéncia respiratéria mais alta. Nota: dado que
o ventilador assiste todos os esforgcos do RN, mudar a
frequéncia respiratéria colocada nao altera a situagao

O fluxo a ser fornecido deve ser ajustado a cada RN.
Fluxos muito altos poderao ocasionar Ti muito curtos e
alteragdes ventilatorias indesejadas.

A TS usa-se geralmente a 5-10%, e pode ter de ser
ajustada quando se aumenta ou diminui a presséo. Se o
RN faz tempos inspiratérios muito curtos (<0,2 seg) e a
TS esta no minimo (a 5%) pode-se tentar diminuir o fluxo
inspiratdrio para prolongar o Ti. Se mesmo assim o Ti
continua muito curto pode haver necessidade de desligar
a TS, verificando depois que o Ti esta baixo. Quando a
TS esta a piscar significa que o ciclo mandatério ndo
é terminado pelo decréscimo de fluxo mas através do
maximo de tempo inspiratério.

Para evitar atelectasias devem-se fornecer volumes
correntes e Ti suficientes; pelo contrario as sobre-
distensbes podemresultar derelagdes |:E invertidas e “air
trapping” que sdo mais comuns quando a sensibilidade
terminal ou TS néo é ajustada correctamente.

Se ha faléncia do ventilador em fazer trigger pode
corresponder a um problema mecanico do sistema, ou o
doente ndo atingir o limiar de sensibilidade.

“False triggering” pode ocorrer em varias
circunstancias: os solugos podem fazer responder
inapropriadamente (desencadeando um ciclo
mandatério) os sistemas que utilizam como estimulo os
movimentos abdominais e as variagbes de pressao ou
de fluxo. Nestes ultimos, a auto-ciclagem também pode
ocorrer pela presenga de agua no circuito ventilatério ou
por fugas no tubo endotraqueal, (e nos sistemas usando
a impedancia toracica pelos batimentos cardiacos).

Se o ventilador auto-cicla, deve-se determinar
o montante da fuga pressionando V no monitor e
observando o fluxo na fase expiratéria e ajustar o limiar
do trigger ou “assist sensivity” no ventilador 0,2 Ipm
acima do valor de fluxo lido. Corrigir quando possivel
os artefactos de fluxo: fuga no tubo endotraqueal, agua
no circuito.

O surfactante pode ser dado com o sensor em linha se
for dado devagar para que nao crie refluxo no sensor.

Evitar sedar o doente para obter o maximo de
beneficio da VS.

Para retirar do ventilador

Depende muito de cada RN, da doenga de base e
do historial ventilatério até a data. Devem-se reduzir o
FiO2 e a PIP mantendo no entanto um volume corrente
apropriado. A PIP minima a atingir devera depender da
idade gestacional e do peso do RN, e ser muito menor
num RN de 24 semanas (ex: 6-8 cmH20) do que noutro
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com por exemplo 32 semanas (PIP de 12-14 cm H20).
Para uma extubagdo com sucesso para além das
pressdes baixas, o FiO2 devera ser < 0,30. Quando o
RN faz um trigger constante da maior parte dos ciclos
mandatdrios, vao-se reduzindo as frequéncias até 20-
40 cpm. Poder-se-a também ir aumentando o limiar
de sensibilidade do trigger, aumentando o grau de
dificuldade para desencadear respiragdes assistidas.

Pode-se retirar do ventilador directamente de A/C ou
passar a SIMV tendo no entanto muito cuidado nos RN
<1000 gr.

Quando se observa resolugédo da doenga pulmonar,
um volume corrente apropriado com pressdes baixas,
um volume minuto adequado (0,2-0,25 Ipm/kg), sem
taquipneia, com gasimetrias aceitaveis e saturagdes
estaveis com FiO2 quase ambiente poder-se-a extubar
o RN.

Alguns ventiladores com o sistema VS e mecanismo
de “trigger”

-VIP Bird- fluxo das vias aéreas

-Babylog 8000- fluxo das vias aéreas

-Bear Cub/CEM- fluxo das vias aéreas
-Newport Wave E200- pressao das vias aéreas
-SLE HV2000- pressao das vias aéreas

-Sechrist/SAVI- impedancia toracica
-Infant star /STAR SYNC- movimentos abdominais

Todos fazem modos A/C e SIMV, excepto o Secrist
que so faz A/C.
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Ventilacao com Volume Garantido

Fernando Chaves

1. Principios e objectivos

O crescente reconhecimento da importancia do
volutrauma e do barotrauma na etiopatogénese da leséo
pulmonar crénica, reforgou o interesse de uma apertada
monitorizag&o do volume corrente (Tidal volume - V) na
ventilagéo invasiva. O objectivo primordial sera sempre
o de ventilar o recém-nascido (RN) com parametros o
mais aproximado possivel dos valores fisiologicos (V.
4-5 mL/Kg), tendo em conta o peso ao nascer.

Uma nova geracao de ventiladores - o Babylog 8000
plus - permite-nos ndo s6 monitorar o volume corrente
como utilizar esse valor como parametro basico de
ventilacdo a partir do qual o ventilador calcula os
restantes parametros.

Na realidade, a ordem dada ao ventilador é que se
cumpra um determinado volume corrente obrigatério -
volume garantido - calculado em fungdo do peso. De
acordo com as medigdes obtidas na expiragao do ciclo
respiratorio imediatamente anterior, por um sensor de
fluxo colocado a entrada do tubo endotraqueal (TET),
o ventilador calcula a pressao inspiratéria necessaria
para atingir aquele objectivo. Esta medicao do fluxo
expiratério permite compensar a fuga em volta do TET,
assim como o espago morto e a compliance do sistema
de ventilagado. A Unica preocupagao que o operador deve
ter € marcar uma pressao inspiratoria, tempo inspiratério
e fluxo suficientes que permitam ao ventilador cumprir a
exigéncia. Esses parametros funcionardo como limites
superiores. Se nao forem suficientes para realizar o VG
marcado, o alarme do ventilador sera accionado.

Se houver variagbes subitas da compliance
o ventilador ajusta progressivamente a presséo
necessaria para atingir o VG marcado evitando deste
modo alteragdes bruscas na distensao pulmonar.

O VG pode ser utilizado com qualquer outro
modo de ventilagdo sincronizada - Pressure Support
Ventilation (PSV), Synchronized Intermitent Positive
Pressure Ventilation (SIPPV) e Synchronized Intermitent
Mandatory Ventilation (SIMV) - combinando assim as
vantagens da ventilacdo limitada por pressdo com a
ventilagdo controlada em volume.

T

2. Vantagens

. A principal vantagem é ventilar com os
parametros minimos necessarios em cada momento. E
possivel ventilar com pressdes inspiratérias tdo baixas

quanto 6 cmH,O por exemplo, porque em cada ciclo s&o
calculadas as necessidades para o ciclo seguinte.

. E possivel a monitorizacdo da mecanica
respiratéria e das variagdes da compliance pulmonar
(ex: pneumotodrax, atelectasia)

. Compensa automaticamente:

-Variagbes da compliance e resisténcia
pulmonar; é especialmente util na fase aguda
da doenga quando ocorrem alteragdes subitas
da compliance, espontaneamente ou apds a
administragéo de surfactante

- Esforgos respiratérios espontaneos

. Ventilago menos prolongada, pois a
monitorizagdo da compliance, resisténcia e C,/C,
permite-nos perceber precocemente quando o RN pode
ser extubado.

. Redugédo do volutrauma, barotrauma e da
toxicidade de O,

3. Indicagodes

O VG esta indicado em todos os RN que necessitem
de ventilagdo mecanica, especialmente quando se prevé
uma mudanga rapida na mecanica pulmonar, o esforgo
respiratorio é variavel ou existe respiragao periddica ou
apneia.

4. Contraindicagoes
Nenhuma.
5. Normas de utilizagao

5.1 Inicio

. Deve ser usado de imediato no inicio da
ventilagdo mecanica, uma vez que nesta altura podem
ocorrer subitas e/ou grandes variagdes na mecanica
pulmonar.

. Marcar V. 4-5 mL/kg durante a fase aguda da
doenga.

* Ajustar V. entre 3-6 mL/kg, de acordo com o
pH e gases do sangue. Em algumas situagcbes pode
ser necessario V. mais elevado devido ao aumento do
espago morto fisiolégico (DBP, hipertensdo pulmonar
persistente).

. O limite do PIP deve ser marcado cerca de
15-20% acima do PIP necessario para se obter o VG
marcado, permitindo ao ventilador “margem de manobra”
suficiente para ajustar o PIP.



5.2 Ajustes subsequentes

. De acordo com o pH e gases do sangue

- Para descer PaCO, subir o VG

- Em principio ndo usar VG superiores a 6 mL/kg
(risco de ar ectdpico) e nunca inferiores a 3 mL/kg
(infra fisiolégico)

- Fazer ajustes progressivos do VG de 0,5 mL/kg

- Ter ateng&o ao valor da PaCO,: manter > 40 mmHg
(evitar hipocapnia) e < 65 mmHg (hipercapnia
permissiva)

* Ir ajustando o limite do PIP de 2 em 2 cmH,O, em
resposta as alteragdes da mecanica pulmonar

- Tentar manter o PIP préximo da pressao necessaria,
mas evitando a activagao frequente dos alarmes

6. Pontos a considerar

» Pode néo ser possivel ventilar com VG se existir
fuga a volta do TET > 40%

» Se o sensor de fluxo for removido temporariamente
(administracao de surfactante) ou se a sua fungéo
esta afectada por refluxo de secregdes ou surfactante,
o PIP que sera feito sera o PIP marcado como limite;
assim, este devera ser o mais proximo possivel do PIP
necessario para se obter o VG marcado, evitando o
barotrauma e o volutrauma.

» Apesar da ventilagdo ser sincronizada e o mais
préoximo possivel do fisiolégico a sedagao devera ser
considerada por:

- Incomodo ou dor pelo TET

- RN agitado com taquipneia e episédios de

hiperventilagdo espontanea

* Se ventilador alarmar V, low

- Aumentar o limite da presséo, verificar se o T, €
muito curto ou se o fluxo é insuficiente para realizar
0 VG marcado.

- Se for necessario aumentar o PIP sucessivamente,
investique as causas da alteragdo da mecéanica

76

Consensos em Neonatologia

pulmonar (pneumotérax, atelectasia)
5.3 “Desmame” — Retirada do ventilador

* Quando se atinge o VG de 4 mL/kg e o PaCO, é
aproximadamente 40 mmHg, o desmame ocorre
automaticamente. Isto vai ocorrendo a medida que
o PIP necessario vai sendo menor e ha um aumento
do numero e eficacia dos movimentos respiratérios
(auto desmame).

+ Se 0 VG se mantém elevado e/ou o PaCO, baixo o
RN “encosta-se” ao ventilador ndo tendo estimulos
para iniciar o auto desmame.

* Retirar progressivamente a sedagéo.

» Administrar metilxantinas (se RN < 34 semanas).

* Ir baixando o VG progressivamente (10% de cada
vez) até 3 mL/kg, de acordo com o pH e gases do
sangue.

+ Se as necessidades de O, se mantiverem
elevadas, devera ser mantida uma pressdo média
na via aérea elevada, aumentando a PEEP a medida
que se vai reduzindo o PIP.

* Extubar quando o V. é persistentemente igual ou
superior ao VG marcado com:
-PIP<10-12cmH,0 (12 - 15 cmH,O em RN com
peso > 1000 g)

- FiO, < 35%

- Movimentos respiratorios eficazes
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Ventilacao Sincronizada com

Pressao de Suporte

Fernando Chaves

1. Principios e objectivos

A ventilagado sincronizada com pressao de suporte
(Pressure Support Ventilation - PSV) tem vindo a ser
utilizada ha algum tempo em adultos e criangas maiores,
mas algumas limitacdes técnicas dos ventiladores tém
dificultado a sua utilizagdo no periodo neonatal. O
ventilador Babylog 8000 plus permite a utilizacdo deste
modo de ventilagdo sincronizada no recém-nascido
(RN).

O modo PSV ¢é ciclado em tempo e limitado pela
pressdo, permitindo assistir todos os movimentos
respiratérios do RN, a semelhanga do que acontece
com o modo Assistido Controlado (A/C). A grande
diferenca do PSV reside no facto de a inspiracdo ser
interrompida quando o fluxo inspiratério desce abaixo
de 15% do fluxo inspiratério maximo, reduzindo deste
modo a possibilidade de uma expiragao activa do RN
coincidir com a fase inspiratéria do ventilador. Em PSV
o RN tem “liberdade” para iniciar e terminar o ciclo
respiratério, controlando a frequéncia respiratéria (FR)
e o tempo inspiratorio (T,). Em PSV, a FR e o T, do
ventilador sao pré-definidos como “suporte” - para serem
usados apenas em caso de auséncia de movimentos
respiratorios espontaneos.

O ciclo ventilatério no modo PSV ocorre em 4 fases:

12 Fase: Reconhecimento do inicio da ventilagdo
(trigger)

2%  Fase:
espontanea.

3?2 Fase: Reconhecimento do fim da inspiragéo (o
trigger expiratério “dispara” quando o fluxo inspiratério
desce abaixo de 15% do fluxo inspiratério maximo) e o
inicio da expiragao.

42 Fase: Expiracao.

Pressurizagdo para a inspiragao

Um dos problemas que limitava a utilizacdo do PSV
em neonatologia era a fuga a volta do tubo endotraqueal
(TET). Damesma maneira que afugado fluxo nafasefinal
da inspiragdo nao permitia determinar o fluxo inspiratério
final (desencadear o trigger expiratério), a fuga do fluxo
durante a fase final da expiracdo nao permitia activar o
trigger inspiratério levando o ventilador a desencadear a
frequéncia de seguranca (autotriggering = autocycling).
O Babylog 8000 plus dispbe de um sistema que permite
compensar fugas do TET até 60%.

Para o caso de existirem episddios de apneia,
deverdo ser marcados parametros ventilatérios de

apoio, nomeadamente uma FR minima e um T, que
permita atingir um VG determinado. O T, durante o PSV
€ geralmente mais curto (T, activo) que o T, marcado
como seguranca.

2. Vantagens

. Conforme explicado, o0 modo PSV permite ao
RN uma sincronizagao do inicio e fim da inspiracao.

. Mais conforto

. Menor necessidade de sedagao

. O PSV mantém o T, ideal para cada RN,
permitindo ajustes automaticos na constante tempo
(produto da compliance e da resisténcia)

. Diminui o trabalho e esforgo respiratério.

. Encurtamento do tempo de “desmame”.

. Treino da musculatura respiratéria.

. Melhor modo ventilatorio para o “desmame”.

3. Indicagodes

. Qualquer RN necessitando de ventilagdo
mecanica.

4. Limitagdes / Contra-indicagdes

. Auséncia de  movimentos respiratorios
espontaneos
. Quando existe broncoespasmo - o fluxo

inspiratério maximo (peak flow) esta reduzido e o fluxo
expiratério desce rapidamente, sendo o T, muito curto
para realizar um volume corrente (V;) adequado. Em
conjunto com o modo volume garantido (VG) este
problema € minimizado.

5. Normas de utilizagao

5.1 Inicio

. Deve ser usado sempre em associagdo com VG
(ver Ventilagdo com Volume Garantido) uma vez que a
associagao dos dois modos ventilatérios, para além de
minimizar as limitagdes do PSV, facilita o “desmame”.

. Seleccionar o limite do trigger, comegando
com o valor mais baixo. No caso de autotriggering
o limite devera ser aumentado até desaparecer o
autotriggering.

. Ajustar o fluxo inspiratério de maneira a que
0 pico de pressao inspiratéria (PIP) seja atingido no
primeiro terco do T,



* Ajustar o T, (T, de seguranga). Em PSV o T,
marcado funcionara como limite do T; se este for muito
curto, a inspiragdo terminara precocemente sem se
atingir o V. adequado. O T _devera ser ajustado 50%
acima do T espontaneo do RN.

. Ajustar o nivel da presséo de suporte. Este valor
devera permitir ao RN conseguir um V_de 4 a 6 mL/kg.

. Marcar a FR de seguranca, que funcionara
como limite minimo no caso do RN n&o ter movimentos
respiratérios espontaneos, ou de existir avaria ou
necessidade de remogao do sensor de fluxo.

5.2 Ajustes subsequentes

. Vigilancia clinica de uma boa adaptagédo e
harmonia entre o ventiladore 0 RN, ndo sendo necessaria
nem devendo ser usada qualquer sedagao.

. Neste modo ventilatério deve haver uma
apertada monitorizagcdo do pH e gases do sangue,
com ajustes da FiO,, PIP e PEEP de acordo com as
necessidades.

. Se existir hipercapnia devera ser aumentado o
diferencial entre PIP e PEEP, aumentando o PIP e/ou
reduzindo a PEEP.

. Se existir hipoxémia aumentar MAP e/ou FiO
de acordo com a situagéo clinica.

. Se o RN tem uma FR elevada apesar de
normocapnico, provavelmente tera uma capacidade
residual funcional baixa, pelo que se torna necessario
aumentar a MAP.

. Como recomendamos a associagao com VG,
sera sobretudo por este modo ventilatério que se irdo
reger os ajustes na ventilacdo (ver Ventilagdo com
Volume Garantido).

2
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5.3 “Desmame” — Retirada do ventilador

A) Em associagdo com o modo VG, sera por este
modo ventilatério que se ira fazer o “desmame” da
ventilagéo (ver Ventilagdo com Volume Garantido).

B) Apesar de nao recomendarmos o uso isolado de
PSV, neste caso o “desmame” sera feito pela redugao
progressiva da pressdo de suporte at¢ 4 cmH,O,
monitorizando o volume corrente espontaneo do RN.

A autonomia respiratéria sera avaliada pela
redugéo da FR e/ou aumento do V. A relagéo FR/V, é
denominada relagdo frequéncia volume (RVR - Ratio
Volume Rate) e é um parametro fidedigno para avaliar
a resposta a reducao dos parametros da ventilacdo. Um
aumento deste pardmetro indica uma maior fadiga, por
redugéo do V. e/ou aumento da FR. Inversamente uma
redugéo desta relagéo significa que existe uma melhoria
da fungao respiratoria.

O ventilador Babylog 8000 plus tem capacidade para
realizar este calculo automaticamente, paraisto bastando
aceder no monitor as “Trends” e depois escolher dentro
dos parametros disponiveis o “RVR”.

Extubar quando a maior parte do V. for realizado de
maneira auténoma pelo RN.
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Abreviaturas

DPC = Doenga Pulmonar Cronica (necessidade de suplementagéo
com O2 as 36 semanas de idade pds-concepcional), CDP (Continuous
Distending Pressure) = Pressdo de Distensdo Continua, CPAP
Nasal = Pressédo Positiva Continua nas Vias Aéreas (nasal), DMH
= Doenca das Membranas Hialinas, Delta P = Amplitude, FiO2
= Fracgdo de Oxigénio Inspirado, FQ = Frequéncia Respiratoria
de Alta Frequéncia, FR = Frequéncia Respiratéria em IMV/IPPV,
HIPV = Hemorragia intraperiventricular, IC = idade corrigida ou
idade pods-concepcional, IG = Idade Gestacional, INEM = Instituto
Nacional de Emergéncia Médica — Transporte Neonatal, IMV =
Ventilagdo Mandatéria Intermitente, IPPV = Ventilagdo Presséo
Positiva Intermitente, IO = indice de Oxigenagdo, Ti =
Tempo Inspiratorio, Te = Tempo expiratério, LPV = Leucomalacia
Periventricular, MAP = Pressao Média das Vias Aéreas (Em VAFO
as siglas MAP e CDP s&o na pratica utilizadas como sinénimos,
apesar de fisiopatologicamente terem significados diferentes), MBP
= Muito Baixo Peso, OPT = Optimizagcdo do volume pulmonar,
PaO2 = Presséo Parcial de Oxigénio Arterial, PaCO2 = Pressao
Parcial de Diéxido de Carbono Arterial, PCA = Persisténcia do
Canal Arterial, PN =Peso de Nascimento, RN = Recém Nascido,
ROP = Retinopatia da Prematuridade, TET = Tubo endotraqueal,
SIMV- Ventilagdo Mandatéria Intermitente Sincronizada , Vc (Vt) =
volume corrente (sindbnimo de volume tidal), VC = Ventilacdo
convencional, VAF = Ventilagdo de Alta Frequéncia, VAFO =
Ventilagdo de Alta Frequéncia Oscilatoria.

1. Introdugéao

AVAFO tem sido utilizada no tratamento da DMH,
com a conviccdo de que esta técnica consegue
reduzir o barotrauma . Os seus resultados pouco
uniformes tém sido relacionados com o tipo de
estratégia utilizada. O HIFI Trial - 1989 (1) - o maior
estudo clinico inicial (Era pré - surfactante) efectuado
no RN pré-termo com DMH, englobando 685 RN
, que foram randomizados para receber VAFO ou
VC - foi considerado como demonstrativo de que
a VAFO ndo era alternativa eficaz na terapéutica
ventilatéria da DMH (1) (2). Contudo, este estudo
tem que ser considerado no contexto da época
em que foi efectuado. Consideramos pertinentes
os comentarios efectuados por Alison Froese (3)
; 1°- O protocolo de VAFO do HIFI Trial utilizava
MAP (s) baixas, n&o havendo recrutamento alveolar
ou condicionando um recrutamento insuficiente ou
ineficaz  (3). 2°- Alguns parametros do protocolo
foram alterados por alguns clinicos ndo tendo sido
mantido em varios casos o rigor protocolar (3). Estes
aspectos intimamente relacionados com o estado da
arte justificariam as conclusdes encontradas.

Em vérios estudos efectuados no modelo animal
foi verificado que em animais prematuros com DMH
grave o uso de VAFO utilizando MAP(s) baixas ,
resultava em progressiva atelectasia e ndo estava
associado a melhoria da oxigenagao (4) (5) (6) (7).
Em contraste , 0 uso de VAFO com MAP(s) mais
altas - MAP(s) necessarias para abrir os alvéolos
atelectasicos e mais altas do que aquelas usadas
em VC - produzia drastica melhoria nas trocas
gasosas e nha oxigenacdo, reduzia a incidéncia de
ar ectopico e diminuia a formagcdo de membranas
hialinas (4) (5) (6 ).

Assim , uma estratégia de ventilagdo em VAFO
, impde obrigatoriamente uma MAP suficientemente
alta para abrir os alvéolos atelectasicos e impedir o
colapso alveolar. Este novo conceito com esta nova
abordagem ficou conhecido na altura e manteve-
se definitivamente conhecido como “open lung” ou
Estratégia de Optimizagdo do Volume Pulmonar
em VAFO (4) (5) (6). Utilizando esta estratégia ,
novos estudos clinicos prospectivos randomizados,
comparativos entre VAFO e VC foram efectuados
, tais como os de Clark - 1992 (8), Ogawa
-1993 (9) e Gerstmann - 1996 (10) , apresentaram



resultados e conclusbes muitos diferentes daquelas
que tinham sido anteriormente apresentadas pelo
HIFI Trial (1).

Nesta estratégia (“Open lung’- optimizacdo do
volume pulmonar), a MAP é aumentada lenta e
progressivamente com incrementos de 1 cm H20
enquanto que o FiO2 é reduzido paralelamente até
alcancgar niveis variaveis inferiores a 40 —30% (critério
de recrutamento alveolar ou pulmio optimizado),
mantendo-se sempre obrigatoriamente uma boa
oxigenagdo (Sat. O2 > 90%). Assim, devera ser
usada uma MAP progressivamente mais alta para se
conseguir efectuar um recrutamento alveolar eficaz,
seguido da redugdo da mesma concomitante com a
melhoria do volume pulmonar, da oxigenagdo e da
“‘compliance”.

Rimensberger et al -2000 (12), com base nos
estudos no modelo animal e nos estudos clinicos ja
referidos (4) (5) (6) (8) (9) (10) (11), iniciou o uso de
VAFO com estratégia de recrutamento alveolar, como
método Unico e exclusivo de ventilagdo em RN MBP
com DMH. A VAFO foi efectuada com um pistao
oscilador (Sensor Medics 3100 A). A Optimizagéo do
Volume Pulmonar (abertura progressiva dos alvéolos
até uma determinada pressao, permitindo uma boa
oxigenacdo com um FiO2 baixo - “open lung”) foi
iniciada imediatamente apds se ter iniciado VAFO.
Com FiO2<40%, o pulmao foi considerado optimizado
e sO nesse momento foi administrado o surfactante .
Também para que o recrutamento alveolar ndo fosse
afectado na altura da administracdo do surfactante,
este foi administrado em circuito fechado, por
adaptador proprio em y ja previamente conectado
ao bucal do TET e sem nunca se desconectar o
RN do ventilador (12 ). Apds administracdo do
surfactante , a MAP foi diminuida progressivamente
em pequenos passos de 1 a 2 cm H20 e com
redugao concomitante da amplitude de acordo com
a PaCO2 e a vibragao toraxica (12).

Esta estratégia de actuacdo é similar a utilizada
por JMBertrand , Kalenga M e colaboradores (Rocourt
—Bélgica) e apresentada nas 22 , 3@ |, 42 e 52
Conferéncias Europeias de Ventilagdo de Alta
Frequéncia que decorreram em Ovifat-Bélgica, em
Outubro de 1998, 1999 e 2000 e 2001.

Recentemente foram publicados no New England
Journal of Medicine de 2002 os dois maiores estudos
prospectivos randomizados multicéntricos (29 ) (30)
efectuados até a data, entre VAFO e VC desde o
HIFI Trial . Um dos estudos foi efectuado pelo United
Kingdom Oscillation Study Group (UKOS group) (30)
que envolveu 797 RN (23 -28 semanas de gestacao)
e o outro pelo Neonatal Ventilation Study Group
(29) que envolveu 498 RN (600 gr - 1200 gr) (29).
Em ambos os estudos foi utilizada VAFO com
estratégia de optimizagcdo do volume pulmonar
(29) (30). Um destes estudos efectuou o estudo
comparativo entre VAFO com a estratégia ja
referida e SIMV com controlo de “nivel de trigger
“ e determinagdo continua do volume corrente
efectuada na conexdo do TET (29); este estudo
efectuado pelo Neonatal Ventilation Study Group
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demonstrou uma diminuicdo estatisticamente
significativa da DPC no grupo randomizado para
VAFO, quando comparado com o grupo SIMV.

2. Definigoes

Definicio de VAFO de 12 Intengao :

VAFO utilizada como forma Unica e exclusiva de
ventilacdo e iniciada imediatamente apds intubacao
traqueal na UCIN ou apds a chegada a UCIN do RN
vindo do bloco operatério / sala de partos. Seguiu-
se o inicio imediato da optimizacdo do volume
pulmonar.

Definicdo de  Optimizagdo do  volume
pulmonar:
Insuflagéo pulmonar progressiva (aumento

progressivo da MAP) até um Optimo recrutamento
alveolar - traduzido por boa oxigenagdo com o mais
baixo FiO2 (FiO2 < 40 % - 30 %).

Definicdo de VAFO como método de “RESCUE” :
VAFO utilizada apenas em caso de faléncia dos
métodos ventilatérios de Ventilagdo Convencional.

3. Formas de aplicagao da VAFO

A - VAFO como Método Ventilatério Unico e
Exclusivo (VAFO de 1? Intengao)

A1 -Com Estratégia de Optimizacdo do Volume
Pulmonar

. DMH (Doenga das Membranas Hialinas)

1° - Ventilagao

Parametros de ventilagéo iniciais :

MAP (CDP) de 7-9 cm de H20 dependendo do
peso de nascimento e idade gestacional (Quadro 1) ,
Amplitude que condiciona uma boa vibragéo toraxica
e PaCO2 > 40 (Quadro 1), FiO2 que assegure uma
SAT. O2 > 90% (sendo as necessidades iniciais
requeridas de FiO2 > 50% - 60%), Fluxo 10 L/
minuto, Ti de 33% (se ventilador Sensor Medics
3100 A (Quadro 1) ; caso o ventilador utilizado seja
o Babylog 8000 plus ou o Infant Star 950, o Ti
nao é um pardmetro requerido, sendo definido
automaticamente pelo ventilador) e FQ de 10 ou
15 Hz dependente do peso de nascimento e da
idade gestacional (Quadro 1).

Optimizagao do volume pulmonar (técnica):

Efectuada através do aumento da MAP lenta e
progressivamente 1 cm H20 de 5/5—- 2 /2 minutos
e diminuicdo do FiO2 5 a 10% paralelamente
, mantendo-se sempre obrigatoriamente uma boa
oxigenacao, definida como Saturagéo O2 > 90%.

Tempo de optimizagao :

Geralmente entre 10 a 60 minutos ; variavel com
a idade gestacional e a gravidade da patologia.
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Critério de optimizagao (pulmao optimizado) :

A MAP ou CDP que permite diminuir o
FiO}2 para valores < 40 % - 30 %.

E perfeitamente aceitavel FiO2 de 40 % nas
situacbes mais dificeis de optimizacdo. Nos RN
muito imaturos < 25 SG ao ser atingido o limite
maximo da MAP (Quadro 2), sera de bom senso
aceitar o valor de FiO2 existente e administrar nova
dose de surfactante dentro de 4 — 6 horas. E evidente
que nas situagdes de extrema gravidade estes limites
poderdo ser superiores, consoante o senso clinico.

Evolugdao esperada nesta fase:

Normoventilagado , definida como PaCO2 = 40 mm
Hg e boa oxigenagcdo mantendo Sat. 02 = 91-93
%. O PaCO2 = 40 é conseguido ajustando-se em
primeiro lugar a amplitude e depois a frequéncia
(FQ) ; se utlizarmos o Sensor Medics ajusta-se
unicamente a amplitude (é extremamente
raro, ter de ser feito algum ajuste na FQ).

Ventiladores utilizados:

Nos RN com peso <750-1000 gr, costumamos
utilizar o Babylog 8000 plus ou o Infant Star
950 (obrigatoriamente utilizados com peso < 750 gr),
nos RN com peso > 1000 gr costumamos utilizar o
Sensor Medics 3100 A ou qualquer dos outros dois
ja referidos.

2° - Surfactante

Surfactante utilizado :

“Survanta®” na dose de 4 ml /Kg (100 mg/Kg).
Outras Unidades utilizam “Curosurf’ na dose 100 mg
/ Kg ou 200 mg /Kag.

Critérios de administragao :

indice CDP X FiO2 > 3-4, a/A 02 <0.22 - 0.17
ou evidéncia radiolégica de DMH > grau 2.

Momento da administracdo : A administracéo
de surfactante foi efectuada somente no fim da
optimizacdo. Actualmente, desde ha cerca de 6 -
8 meses atrds, o nosso procedimento tem sido
ligeiramente diferente . A administracdo de surfactante
€ efectuada somente no fim da optimizagdo nos RN
> 26 semanas de gestacdo ; nos RN muito imaturos
, £ 26 semanas de gestacdo esta é efectuada
no momento de inicio da VAFO (idealmente nos
primeiros 10 minutos de vida), estando o RN ja
conectado ao ventilador de alta frequéncia. Nestes
casos, sO depois da administragdo muito precoce
do surfactante é efectuada a optimizacdo do volume
pulmonar.

Técnica da administragao : O surfactante
foi sempre administrado através de dispositivo
préprio (em circuito fechado, com sonda propria
de administracdo) com adaptador em y ao nivel do
bucal do TET (tubo endotraqueal) , ja previamente
colocado, antes de iniciar a ventilacdo - a sonda
de administragdo do surfactante foi introduzida
até ao nivel da extremidade distal do TET - o
surfactante foi administrado em bdlus continuo de
20 a 30 segundos, sempre em circuito fechado ;
durante a administragdo do surfactante o RN nunca
foi desligado do ventilador.

3°- Fase pos - optimizagao

Pés-optimizacdo : Com ou sem administracdo de
surfactante , a MAP foi diminuida em curto espaco
de tempo (1 a 6 horas na generalidade dos casos) .

Monitorizagées e Rx Térax PA: A TA, FCe
Saturagdo de O2 foi monitorizada permanentemente.
O Rx Torax PA foi sempre pedido no fim da
optimizacdo para avaliagdo do grau de insuflagdo
pulmonar e do posicionamento dos catéteres centrais
e TET e posteriormente sempre que houvesse
necessidade clinica.

Sinais de Hiperinsuflagao : Caso se encontrassem
presentes sinais de hiperinsuflacdo - diafragmas
aplanados ou a cupula da nona costela direita ao
nivel do diafragma - a MAP era diminuida 2 cm
H.,0.

’ Reducdo do suporte ventilatério (“desmame”) :

A reducdo do suporte ventilatério ( “desmame”) foi
efectuada através da reducdo progressiva da MAP
de 1 cm H,O de cada vez, para niveis de 7—-8cm
de H20, mantendo sempre FiO, constante de 30
—25% e Sat. O, > 90 % ; a amplitude foi reduzida
progressivamente de formaa manter a PaCO2 > 40
-45 mm Hg.

Critérios de extubagdo: MAP (CDP) de 6-7.
5 cm H20, FiO2 < 30 % e respiracdo espontanea
eficaz , foram os critérios de extubagao para CPAP
Nasal . Foi sempre administrado citrato de cafeina
IV previamente a extubacdo (20 mg / Kg - dose
impregnacgao , seguida de manutencdo 24 h depois
de 5-10 mg / Kg - dose uUnica , diaria).

Extubagdo para CPAP Nasal :

Apos extubacdo, o RN foi colocado em CPAP
nasal (Infant flow “Driver’) com PEEP de 5 -6 cm
H20 e FiO2 de 30 - 25 %.

Critérios de Reintubacdo para VAFO:

Existéncia de tiragem, necessidade de FiO2 >
45% - 50 % elou periodos repetidos de apneia com
ou sem bradicardia (estando o RN em Infant Flow
com os parametros ja referidos).

.SAM (Sindrome de Aspiracdao Meconial)

1° - Ventilagao

Optimizagao do volume pulmonar:

E necessario uma optimizagdo mais cuidadosa ou
seja recrutar os alvéolos colapsados mais lentamente,
dado haver concomitantemente areas de hiperinsuflagao
e areas de atelectasia — condensacéo.

Parametros de ventilagao:

Geralmente estes RN sdo de pré-termo borderline
(35,36 semanas de gestacédo) ou de Termo, o que
implica que para além da patologia de base a MAP
necessaria para recrutamento alveolar tera que ser
obrigatoriamente mais alta , oscilando entre 12-14 e
25 cm H20. Quanto ao FiO2 pode ndo se conseguir
baixar o FiO2 de 95-100 % se houver hipertenséo
pulmonar grave associada. A FQ serad sempre de 10
HZ, fluxo de 10 I/ minuto e Ti de 33% ou 30%.
Quanto a amplitude tal como referido anteriormente
deve assegurar uma boa vibragdo toraxica e PaCO2
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> 40, contudo tal como a MAP , na fase inicial os
valores podem ter que ser obrigatoriamente altos
oscilando entre 25- 40 cm H20.

Ventilador Utilizado:

O ventilador ideal a utilizar no SAM é o Sensor
Medics 3100 A

2° - Surfactante
Surfactante

Administragao de surfactante:

Administrar surfactante o mais precocemente
possivel , idealmente apds recrutamento alveolar.
Deve ser administrado de 6 /6 horas, 150 mg/
Kg/ dose, até 4 doses. Além dos efeitos basicos
potenciais do surfactante conhecidos por todos,
este ir4 transformar o quadro pulmonar grave
ndo homogéneo do SAM num quadro pulmonar
homogéneo e como tal mais facil de ventilar e com
menos riscos de Air-leak.

Lavagem com surfactante :

A lavagem com surfactante praticada em muitas
Unidades é de eficacia discutivel segundos muitos
autores e Neonatologistas (35) (36) (37) e segundo
outros esta contra-indicada (35) (36) (37).

De qualquer forma as UCIN terdo os seus
protocolos de actuagdo e actuardo baseadas na sua
prépria experiéncia e nivel de eficacia.

versus Lavagem com

3° - Patologia associada

Hipertensdao Pulmonar grave :

E frequente no SAM grave haver associado um
quadro de hipertensdo pulmonar grave ; isto implica
a associacdo de varias medidas terapéuticas
necessarias para uma resposta clinica eficaz:
Costumamos utilizar Oxido Nitrico (NO), inotropicos
, sedacdo e curarizagdo (vecurénio). E fundamental
monitorizagdo pré e pds-ductal (oximetria de pulso) tal
como avaliagdo pela Cardiologia e Ecocardiografia.

.Hérnia Diafragmatica

1° - Ventilagao

Optimizacdo do volume pulmonar:

E necessario uma optimizagdo cuidadosa ou seja
recrutar os alvéolos colapsados mais lentamente,
dado haver simultaneamente areas de hiperinsuflacao
ou pulmdo normal com areas de atelectasia-
condensagdo ; a maioria das hérnias diafragmaticas
é a esquerda condicionando consoante a sua
gravidade, maior ou menor hipoplasia do pulméao
esquerdo — o pulmao direita pode ser normal , ter
também um certo grau de hipoplasia ou apresentar
uma quadro de DMH ( consoante a idade gestacional) ;
todos estes condicionalismos implicam um manuseio
rigoroso e controles radioldgicos frequentes,
dependentes da gravidade do quadro. Atengédo ao
perigo de hiperinsuflagdo de alvéolos normais ou
ndo atelectesiados.

Parametros de ventilagao:

Geralmente estes RN sao de pré-termo borderline
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(35, 36 semanas de gestacdo) ou RN de Termo o
que implica que para além da patologia de base,
a MAP necessaria para recrutamento alveolar tera
que ser obrigatoriamente mais alta, oscilando entre
12-16 cm H20 ; em casos mais graves com DMH
associada poderd eventualmente ter de se atingir
uma MAP mais alta. Quanto ao FiO2 podera nao
se conseguir baixar o FiO2 de 95 - 100 %, se
existir hipertensdo pulmonar grave associada. A FQ
é sempre de 10 HZ, o Ti de 33% (0.33) e o fluxo
de 10 | / minuto. Quanto a amplitude esta devera
assegurar uma boa vibragdo toraxica e PaCO2 >
40 , contudo tal como a MAP , na fase inicial os
valores poderdo ter que ser obrigatoriamente mais
altos , oscilando entre 25 - 35 cm H20.

Ventilador utilizado :

O ventilador ideal a utilizar na hérnia diafragmatica
€ o “Sensor Medics” 3100 A

2° - Surfactante

Caso se verifique DMH associada a administragéo
de surfactante deve ser efectuada o mais precocemente
possivel , idealmente apds recrutamento alveolar
cuidadoso. A sua administragcdo segue as normas
protocolares ja atras referidas. Caso seja necessario
dependente da gravidade da DMH associada o
surfactante podera ser repetido de 6 /6 horas.

3° - Patologia Associada

Hipertensdao pulmonar grave :

E frequente haver associado um quadro de
hipertensdo pulmonar grave ; Isto implica a utizagéo de
varias medidas terapéuticas para uma resposta clinica
eficaz ; O Oxido Nitrico é fundamental associado a
inotrépicos, uma boa sedacdo e curarizagdo (temos
utilizado o vecurdénio com excelentes resultados e
praticamente inexisténcia de efeitos secundarios). E
também fundamental monitorizagdo pré — pés ductal
(oximetria de pulso) e avaliagdo pela Cardiologia e
Ecocardiografia.

A2 - Com Estratégia de Baixo Volume
pulmonar

Air-leak
Intersticial)

(Pneumotérax e Enfisema

1° - Ventilagao

Optimizagao do volume pulmonar:

NAO OPTIMIZAR o volume pulmonar (N&o
efectuar recrutamento alveolar)

Parametros de ventilagao:

A estratégia de baixo volume baseia-se em quatro
aspectos basicos até melhoria do air-leak:

a - A mais baixa MAP admissivel (admitindo
Sat.02 de 88-89%).

b - Admitir FiO, altos ; 70 - 90 %

¢ - A mais baixa amplitude possivel,
condicionando o mais baixo volume corrente
admissivel e uma hipercapnia permissiva, tolerando
paCoO, altos (PaCO2= 65-70 mm Hg).
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d - Relagédo |: E aumentada (O mais aumentada
possivel ; lE=1:5, LLE= 1:8, I:IE =1:10)

MAP = O mais baixa possivel ; idealmente 7 -8
cm H20.

FiO, = Tolerar FiO2 de 70 -90 %.

Amplitude= Tolerar PaCO2 de 70 mm Hg = A
mais baixa amplitude possivel

= Razoavel vibragdo toraxica
admissivel clinicamente)

Fluxo = 10 |/ minuto

FQ= 5 -6 HZ

ILE -Com 5 HZ = relagéo I:E de 1 : 8.0

-Com 6 HZ = relagdo I:E de 1 : 10.0

(Estes Valores de I:E sdo c¢/ o Ventilador Infant

Star)

(0 mais baixa

Ventilador Utilizado :

O ventilador de eleicdo para este tipo de
estratégia é o Infant Star devido a sua relagéo
priveligiada no que diz respeito a relacédo |:E ,
quando se baixa a FQ.

Contudo, esta estratégia pode também ser
executada com o Babylog 8000 plus (Usar FQ de
6 HZ) e com o Sensor Medics ( FQ - nio mexer na
FQ ; utilizar a padronizada nos relatérios atras :

Assim com o Sensor Medics 3100 A ao
efectuar uma estratégia de baixo volume nunca
se deve alterar a FQ - |Indicada segundo a idade
gestacional ; FQ de 10 H ou 15 HZ).

Em Resumo : Deve ser utilizada a MAP mais
baixa possivel, a amplitude mais baixa possivel
e o FiO, necessario dependendo da gravidade da
situacao clinica.

2° - Surfactante

Administragao de surfactante :

N&o deve ser administrado na maioria dos casos
(raras excepgbes consoante a clinica)

3° - Terapeuticas associadas :

- Restricdo Hidrica ( Enf. Interst.), com elevado
aporte caldrico.

- Diuréticos (Enf. Intersticial)

- Corticoides (Enf. Intersicial - A ponderar
consoante a situagdo clinicae caso a caso)

B -VAFO como método ventilatério de “RESCUE”
(Faléncia da Ventilagao Convencional)

Muitas Unidades utilizam a VAFO apenas quando
ha faléncia da ventilagcdo convencional (“Rescue”) ;
indepentemente do método ou métodos de VC que
utilizam nessas Unidades.

Neste caso a VAFO utlizada como “RESCUE *
deve obedecer a vaérias regras.

Ventilagao :

Apods faléncia da VC, deve ser iniciada ventilagao

em VAFO com estratégia de optimizagdo ; Nestes
casos a MAP maxima de optimizacdo pode ser
superior, devido a lesdo pulmonar ja constituida e
os resultados poderdao nao ser tdo eficazes.

Optimizacdo em VAFO de “RESCUE”:

A optimizacdo deve ser sempre efectuada a nao
ser que se trate de um caso de PNTX ou de
enfisema intersticial grave em com se sabe se deve
optar por uma estratégia de baixo volume.

MAP : A MAP de inicio deve ser sempre 1-2
cm H20, superior aquela que estava a ser utilizada
na VC (ex: MAP = 10 em VC , MAP de inicio em
VAFO = 12 cm H20)

FiO2 : Aquele conseguido na optimizacdo; podem
ndo se conseguir FIO2 protocolares ou seja <
40 — 30%.

FQ : 10 HZ se opeso do RN for > 1000 gr ; 13
- 15 HZ se o peso do RN for inferior 1000 gr

Ti: 33 % se se estiver a utilizar o ventilador
Sensor Medics 3100 A.

Amplitude : A amplitude devera proporcionar uma
vibragado toraxica adequada e um PaCO2 > 40
mm Hg ; tal como a MAP nas situagdes de “Rescue”
os valores de amplitude poderdo necessariamente
ter que ser superiores aos valores habituais.

Ventiladores utilizados :

O ventilador a utilizar pode ser qualquer um dos
referidos, contudo ha protocolos que devem ser
respeitados na escolha do respectivo Ventilador.

C - Preferéncias em relagcao aos ventiladores :

Usar o Babylog ou Infant Star para pesos < 800
- 900 gr.

N&do usar o Babylog para pesos > 2000 gr ;
nao tera poténcia suficiente.

Para pesos > 2500 - 3000 , havendo patologia
grave associada exceptuando o Air-leak, o ventilador
de eleicdo é o Sensor Medics 3100A.

Para o Air-leak, como ja referido o ventidor de
eleicdo é se possivel, o Infant Star .

Para situacbes de SAM, Pneumonia grave, ou
Hérnia diafragmatica em prétermos de 35 - 36
semanas ou RN(s) de termo o ventilador de eleicdo
€ o Sensor Medics 3100A.

4. Discussao Da VAFO na DMH

O resultado desta analise suporta a hipétese
de que a utilizagdo precoce e exclusiva de VAFO
(imediatamente apds intubacdo traqueal se o RN
estiver na UCIN ou imediatamente apds chegada
a UCIN vindo da sala de partos ou do bloco
operatério) seguida de optimizagdo do volume
pulmonar utilizando uma estratégia de recrutamento
alveolar, pode diminuir a incidéncia de DPC no
RN de pré-termo com DMH, com uma melhoria
significativa na morbilidade respiratéria a curto e
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longo prazo, tal como referido nalguns estudos (10)
(12) (26) (28) (29). De facto, ndao somente as
trocas gasosas melhoraram mais rapidamente no
grupo VAFO, mas também o tempo de ventilagdo
e o tempo de suplementacio com O2 foram
significativamente menores , tal como referido na
bibliografia (12) (26) (29) e tal como demonstrado
pela experiéncia da Maternidade Dr. Alfredo da
Costa desde 1998 (mais de 500 RN MBP ventilados
em VAFO). O surfactante é provavelmente menos
utilizado em VAFO, estando este facto relacionado
com a eficacia da estratégia utilizada e com um
6ptimo recrutamento alveolar em tempo util. Isto
também permitiu, na fase pds-optimizagao, a paténcia
do volume pulmonar e dos alvéolos recrutados, nao
obstante a reducdo rapida e progressiva da MAP
verificada nesta fase ; o pulmao, ao ser utilizada
esta estratégia com eficacia, seguira na fase poés-
optimizagdo o ramo de desinsuflagdo normal da curva
presséo — volume (12) (13) (14). O maior intervalo
de tempo entre a intubacdo e a administracdo de
surfactante em VAFO esta também relacionado com
a estratégia utilizada, uma vez que este s6 devera
ser administrado quando as unidades pulmonares
atelectasicas tenham sido adequadamente abertas
(conceito de pulm&o optimizado -“open lung”), pois
s assim se obtera a maxima eficacia na sua
administragéo , tal como referido na bibliografia (12)
(15) (16). Actualmente, foi demonstrado (34) e tém
sido consenso em vérias Unidades de Neonatologia
que utilizam ventilagdo de alta frequéncia (35) que
os RN muito imaturos, beneficiam da administracao
muito  precoce do surfactante (nos primeiros
minutos de vida) e que é benéfico a optimizagéo
do volume pulmonar (recrutamento alveolar) sé apés
esta administragcdo muito precoce do surfactante |,
permitindo um recrutamento alveolar mais facil e
eficaz e com menos risco de incidéncia de “air-leak”
e DPC.

Os nossos resultados demonstrando que o uso de
VAFO como o modo Unico e exclusivo de ventilacdo
mecanica e utilizando uma estratégia de insuflagéo
pulmonar progressiva (recrutamento alveolar) até
atingir a optimizagdo podera diminuir a incidéncia de
DPC , sdo concordantes com os resultados referidos
por Rimensberger et al (12), Jean M. Bertrand e por
3 estudos prospectivos , randomizados controlados (
8)(10) (29). Além disso, a vantagem da VAFO
como a modalidade ventilatéria Unica capaz de
prevenir a lesao pulmonar provocada pela prépria
ventilacdo mecanica “per si”, € fortemente suportada
por estudos no modelo animal (5) (6 ) (17) (18) (19)
(20) , que explicitam o facto de que a lesdo pulmonar
provocada pela prépria ventilacdo mecanica , pode
ocorrer com apenas um curto periodo de VC no
pulmdo gravemente deficitario em surfactante (5) (6)
(17) (18) (19) (21). Muito precocemente , no decurso
da DMH da prematuridade , os principais eventos
fisiopatolégicos encontrados s&o o colapso alveolar
com diminuicdo da capacidade residual funcional e
deficiéncia de surfactante - nesta altura, o pulméo
¢ facilmente optimizado (12 ). Mais tarde , verifica-
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se lesdo pulmonar ja constituida, caracterizada por
infiltragdo de neutrdfilos, lesdo do epitélio e edema
alveolar rico em proteinas (4) (5) (20) (22) (23) -
nesta fase, a optimizagcdo pulmonar sera muito mais
dificil de efectuar (5) (12) (13) (18).

Segundo alguns autores , a VAFO iniciada
imediatamente apés o nascimento ou imediatamente
apos a chegada a UCIN podera , na generalidade
dos casos, limitar e diminuir alesdo do epitélio e o
edema alveolar (5) (12) (17).

Usando esta estratégia de recrutamento alveolar,
é fundamental considerar o pulm&o optimizado (como
ja referido) ao atingir uma MAP (CDP) que permita
“abrir’ os alvéolos e consequentemente, baixar a
FiO2 para valores < 40%. Esta técnica , tenta
estrategicamente, recrutar ao maximo a superficie das
trocas gasosas, limitar a formagdo de membranas
hialinas e obter rapida melhoria na oxigenagéo e
trocas gasosas como referido na bibliografia e tal
como verificado por nés anteriormente (12) (26) (29)
e confirmado agora neste estudo mais alargado.

Estudos experimentais em animais com pulmao
gravemente deficitario em surfactante , mostraram que
0 aumento progressivo da MAP,em VAFO, consegue
efectuar o recrutamento dos alvéolos atelectasicos
de uma forma mais homogénea e reduz o risco
de lesao broncopulmonar secundaria a ventilagao
mecéanica comparativamente com a VC (5) (6) (24).
Contudo, e de acordo com a insuflagdo pulmonar
caracteristica da curva pressao - volume , um aumento
ligeiro da MAP durante VAFO efectuard apenas um
ligeiro aumento da insuflagdo pulmonar, ou seja
, um recrutamento alveolar insuficiente e pouco
eficaz (5) (13) (25). Em contraste, como ja referido
anteriormente, se o pulmao for primeiro insuflado
progressivamente com pressdes suficientemente altas
para permitir o maximo recrutamento alveolar, a
pressdo (MAP) podera ser reduzida rapidamente
sem perda do volume pulmonar ou seja, sem
perda da paténcia dos alvéolos recrutados porque
o pulmdo apds optimizagcado eficaz , seguira o ramo
de desinsuflagdo normal da curva pressao
- volume (12) (13) (14).

Durante a fase de optimizagdo pulmonar , a
pressdo das vias aéreas foi lentamente aumentada
durante 20 — 60 minutos até atingir uma MAP (CDP)
suficientemente alta para obter um recrutamento
alveolar eficaz ( MAP variavel de acordo com a
gravidade da patologia e peso de nascimento). Esta
forma de execugdo nao induzira mudangas abruptas
na pressado intratoraxica e minimizara o risco de
efeitos colaterais hemodinamicos ( 12 ) (29).

Segundo Rimensberger e Jean M. Bertrand, em
alguns doentes que requereram valores de MAP (CDP)
de 20 cm H2O por um curto periodo de tempo de
forma a conseguir melhorar a oxigenagéo, n&o foram
observadas quaisquer alteragdes hemodindmicas (
12). Nos nossos raros doentes em que a MAP
de optimizagao foi de 15-16 cm H20O, durante um
curto periodo de tempo, para conseguir melhorar a
oxigenagao e permitir FiO2 <30% -40%, também nao
foram observadas alteragcbes hemodindmicas. Estes
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aspectos referenciados por Rimensberger (12), Jean
M. Bertrand e por nés constatados, estdao de acordo
com as observagdes efectuadas por Kinsella et al
(11) e Gerstmann et al (10).

Nés usdmos a VAFO como método unico e
exclusivo de ventilagdo até extubacdo para CPAP
nasal tal como referido por Rimensberger (12 ) e
Jean M. Bertrand e outros (26) (29) (30) .

Tal como referido (8) (10) (12) , a utilizacdo de
VAFO com optimizagdo do volume pulmonar nao
esta associada a alteragbes nem na incidéncia, nem
na gravidade da HIPV.

Um dos mais recentes e maiores estudos
prospectivos, randomizados , multicéntricos publicados
(29) foi efectuado comparando VAFO com SIMV (na
qual , a ventilagdo com “trigger” e a monitorizacao
continua do volume corrente foram permanentemente
efectuadas, esta ultima sendo determinada por sensor
especifico colocado a nivel do TET) (29). Foi escolhido
a comparagdo entre VAFO e SIMV, por varios
estudos sugerirem que ha melhoria do “outcome”
pulmonar quando se utiliza SIMV comparativamente
com VC ndo sincronizada (31) (32) (33). Assim, este
estudo demonstrou que RN com DMH tratados
com VAFO sdo extubados num prazo mais curto e
com maior sucesso € tem maior probabilidade de
sobrevida sem necessidade de suplementacdo de
oxigénio as 36 semanas de idade pds-concepcional,
do que aqueles tratados com SIMV (29). Por cada
11 RN tratados com VAFO , 1 caso de morte
ou doenca pulmonar crénica foi prevenida (reducao
absoluta em risco de 9,2 %) (29) . O aumento
estatisticamente significativo do numero de RN que
sobreviveu sem doenga pulmonar crénica no grupo
randomizado para VAFO sugere que este método
ventilatério (VAFO) oferece significativo beneficio em
centros com experiéncia e que deve ser considerado
o suporte ventilatério de 1?2 linha (tratamento de 12
intencdo) no RN prétermo com DMH (29) .
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Ventilagao de Alta Frequéncia Oscilatéria (VAFO)

BABYLOG 8000

Quadro 1
Parametros Iniciais

Limites maximos da MAP
(em caso de situagcdes mais graves , estes limites podem evetualmente ser
superiores ; atencdao a possibilidade de Hiperinsuflacdo )

INFANT STAR SENSOR MEDICS
(DRAGER)
e MAP
(Cm / H,0)
<750g 7 7 7
750-1000g 7 7 7
>1000g 8 8 8
>1500g 8-9 8-9 8-9
* FQ(Hz)
<750gr. 15 Hz 15 Hz 15 Hz
750-1000 gr. 12-13Hz 15 Hz 15 Hz
> 1000 gr. 10 Hz 10 Hz 10 Hz
> 1500 gr. 10 Hz 10 Hz 10 Hz
. ti 33%
sempre
- Vibragao toraxica adequada
e Amplitude - PaCo, > 40
- Valores iniciais padronizados:
(%) (cm H,0) (cm H20)
<750¢g = 50-60 < 750¢g =15-18 < 750 = 15-16
750-1000g = 60-70 750-1000 g=18 - 20 750-1000 = 18- 20
>1000g =70-80 >1000g =22-24 >1000 = 22-24
>1250g = 80-100 >1500g = 26-28 >1500 = 26-28
>1500g =100 >1750g =30-32 >1750 = 30- 32
10 I/minuto
Permite MAP (CDP) até 17
e Fluxo 10 I/minuto 10 I/minuto cm / H20
Para MAP (CDP) > 17 usar Fluxo
20 I/minuto
Monitorizagdo:
VTHF 2-2,5 mi/kg
DCO, 20-40 /kg
Quadro 2

BABYLOG 8000

INFANT STAR

SENSOR MEDICS

(DRAGER)
« MAP - Cm/ H20
<750¢g 12 12 10
750-1000 g 12 - 14 12-14 12-13
> 1000 g 13- 15 13 -15 13-15
> 1500 g 15- 18 15 - 18 15- 18
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Hipertensao Pulmonar e

Terapéutica com Oxido Nitrico

Graga Gongalves, Alvaro Birne, Fernando Chaves

CIRCULAGAO FETAL

A circulacdo fetal é caracterizada essencialmente
pela existéncia de uma resisténcia vascular sistémica
baixa (condicionada pela circulagao placentaria, onde é
assegurada a oxigenagdo sanguinea e que recebe 40
a 45% do fluxo sanguineo total) e por uma resisténcia
vascular pulmonar elevada (8 a 10% do fluxo sanguineo
total no feto de termo, apenas o necessario para o seu
metabolismo), e ainda pela presenga de comunicagdes
ou shunts.

Desta forma é como se apenas existisse uma
circulagdo, a sistémica, sustentada por 2 ventriculos
trabalhando em paralelo.

As 2 artérias umbilicais levam sangue fetal a placenta.
Apos as trocas o sangue regressa enriquecido em O2
pela veia umbilical. O ductus venosus liga directamente
a veia umbilical a veia cava inferior ou a auricula direita.
O sangue proveniente da veia cava inferior que entra
na auricula direita é orientado preferencialmente para
a auricula esquerda passando pelo foramen ovale. Dai
segue para o ventriculo esquerdo e aorta ascendente.
E distribuido as artérias coronarias e aos ramos da
crossa da aorta, ou seja este sangue relativamente
oxigenado vai constituir a maioria do fluxo ejectado pelo
ventriculo esquerdo, que vai irrigar os orgaos vitais da
metade superior do corpo, nomeadamente o coragao e
o cérebro.

A maioria do sangue ejectado pelo ventriculo direito
(85 a 90%) é desviada dos pulmbes para a aorta
descendente através do canal arterial (ductus arteriosus).
As pressodes sao relativamente semelhantes naaortae na
artéria pulmonar, ou ligeiramente superiores nesta ultima,
sendo o shunt ao nivel do canal arterial condicionado
pela existéncia de uma resisténcia vascular pulmonar
elevada e de uma resisténcia sistémica baixa.

Existem 2 causas principais para a resisténcia
pulmonar elevada fisiologica do feto: a existéncia de uma
camada muscular espessa nas arteriolas pulmonares
fetais (adquirida principalmente durante o ultimo
trimestre da gestagéo), e uma vasoconstricao vascular
pulmonar sobretudo induzida pela insaturagdo de 02
(a pressao parcial de O2 no sangue venoso umbilical
€ de aproximadamente 30 mmHg) e a dominancia do
ténus vascular vasoconstritor por substancias como
prostaglandinas, leucotrienos, tromboxanos, endotelina,
etc.)

ADAPTAGAO NEONATAL DA CIRCULAGAO

Como nascimento e o inicio dos esforgos respiratorios
da-se a expansao pulmonar. O ar entra nos alvéolos e
o leito vascular pulmonar é mantido “aberto”. Isto causa
uma imediata e significativa diminuicdo da resisténcia
vascular pulmonar.

O aumento natensao de oxigénio, aredugaonatenséo
de diéxido de carbono e as concentragdes elevadas de
vasodilatadores humorais (6xido nitrico, prostaciclina,
prostaglandina D2 e bradiquinina) dentro da circulagdo
pulmonar promovem também a vasodilatagdo vascular
pulmonar e o aumento do fluxo sanguineo pulmonar.

A perda do retorno venoso umbilical da placenta
e o0 encerramento do ductus venosus provoca uma
diminui¢cao da pressao na auricula direita. Esta perda da
circulagao placentar de baixa resisténcia e o aumento do
retorno venoso pulmonar ao coragao esquerdo elevam
as resisténcias vasculares sistémicas.

O aumento nas resisténcias vasculares sistémicas
e da pressao na auricula esquerda aliado a diminuigao
das resisténcias vasculares pulmonares reverte o shunt
direito esquerdo através do ductus arteriosus e foramen
ovale.

A tensdo de oxigénio e as modificagdes de pressao
associadas com a reversdao do shunt promovem o
encerramento do ductus arteriosus, foramen ovale e
ductus venosus. Quando estas estruturas encerram,
a transicdo da circulacdo fetal para a pds-natal esta
completa, com o ténus vascular pulmonar agora
dominado por factores vasodilatadores (Quadro 1).

HIPERTENSAOPULMONARDORECEM-NASCIDO
(HPPRN)

Definigao:

Resisténcia vascular pulmonar aumentada e shunt
direito-esquerdo através do foramen ovale e/ou canal
arterial patente, causando hipoxia arterial mesmo com
FiO2 de 100%.

Mecanismo:

Dizemos que existe hipertensao pulmonar ou que a
circulacdo do RN é de tipo fetal quando persiste o curto-
circuito direito-esquerdo através do foramen ovale, do
ductus arteriosus ou de ambos, como consequéncia de
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Acontecimento

Consequéncia fisiolégica

Efeito no sistema cardiovascular

Ventilagéo alveolar

Diminuig&o da resisténcia vascular pulmonar

Aumento pressdo auricula esquerda

(aumento PO2, prostaciclina, 6xido nitrico)
Aumento fluxo sanguineo pulmonar
Aumento retorno venoso pulmonar

Separacgao placenta

Encerramento do ductus venosus

Diminuicéo pressao AD
Aumento pressao AE

Diminui¢ao da resisténcia
vascular pulmonar e Aumento da
resisténcia vascular sistémica

Diminuig&o retorno na veia cava inferior

Reversao do fluxo nos ductus

Aumento da PO2 no ductus

Diminuigao presséao auricula direita

Aumento resisténcias vasculares sistémicas

Encerramento do foramen ovale

Encerramento do ductus arteriosus

resisténcias pulmonares muito elevadas. O curto-circuito
direito-esquerdo intra cardiovascular produz hipoxia
e cianose, com frequéncia agravadas por defeitos na
ventilagdo pulmonar e por curto-circuito direito-esquerdo
intra pulmonar (alteragées da ventilagdo-perfusao).

A hipertensdo pulmonar resulta do desequilibrio
entre os factores mecéanicos, humorais, neurais e fisicos
que sao normalmente responsaveis pela diminuicdo do
ténus vascular pulmonar apds o parto.

A hipoxémia e a acidose sdo potentes iniciadoras
do aumento das resisténcias vasculares pulmonares.
Para qualquer valor de pressao parcial de O2 arterial
(Pa0O2), a acidose acentua a vasoconstricdo pulmonar
induzida pela hipoxémia. Portanto, doencgas respiratorias
e cardiacas neonatais que ocasionem hipoxémia ou
acidose (respiratéria ou metabdlica) podem precipitar
um vasoespasmo pulmonar, diminuicdo do fluxo de
sangue pulmonar, aumento do trabalho do coragéo
direito e shunt direito-esquerdo através do ductus, do
foramen ovale, e/ou intraparenquimatoso.

Esta mistura de sangue relativamente mal oxigenado
na circulagdo sistémica resulta numa oxigenagao
sistémica baixa, que se ndo compensada pelo aumento
do débito cardiaco, pode reduzir a entrega de oxigénio
aos orgaos. A hipotensdo devida a vasodilatagdo da
circulacdo sistémica pode ainda exacerbar o shunt
direito-esquerdo.

Os factores celulares e bioquimicos responsaveis
pela vasoconstricao hipoxica do leito vascular pulmonar
neonatal sdo complexos e provavelmente devidos a
disrupgéo no balango entre substancias vasodilatadoras
e vasoconstritoras.

A diminuicdo da concentragdo ou a diminuicdo da
resposta aos vasodilatadores pulmonares (02, 6xido
nitrico, prostaciclina, prostaglandina D2, endotelina, ou
activacdo dos receptores beta2) pode ser precipitada
pela hipoxémia ou acidose ou pela doenca de base.
Ao inverso, concentragdes aumentadas ou aumento da
resposta aos vasoconstritores (leucotrienos C4 e D4,
tromboxano, endotelina ou activagao de alfa receptores)
pode ser precipitada por factores semelhantes.
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Quadro 1: Transi¢éo da Circulagéo Fetal para a Circulagdo Neonatal

Por outro lado estas anomalias funcionais podem
adicionar-se a modificagdes anatéomicas (distribuicdo
anormal ou hipertrofia do musculo liso vascular
pulmonar) que podem ser encontradas numa grande
variedade de doencas pulmonares ou cardiacas que
causam hipertensao pulmonar persistente do RN.

Frequéncia: 2 a 6/ 1000 nados vivos.

Mortalidade: 20 a 25% (com o uso de todas as
tecnologias actualmente ao dispor).

Incidéncia de lesbes neurolégicas major nos
sobreviventes: 15 a 20%.

- Sindromas de aspiragdo - meconio, sangue, liqguido amniético

- Sépsis / pneumonia

- Doenga de membranas hialinas (DMH)

- Taquipneia transitéria do RN

- Hipertensao pulmonar persistente idiopatica do RN (remodelagao
anormal da musculatura vascular pulmonar, talvez secundaria a
stress cronico in utero). “Pulméo preto”

- “Air leaK” - pneumotdérax, pneumomediastino, enfisema
intersticial pulmonar

- Hipoplasia pulmonar/ lesdes intratoracicas ocupando espago

- hérnia diafragmatica congénita, oligohidramnios, malformagéo
adenomatodide quistica

- Asfixia perinatal

- Encerramento precoce do canal arterial (anti-inflamatérios nao
esteréides maternos)

- Doenga cardiaca congénita - retorno venoso pulmonar anémalo
total, transposigéo dos grandes vasos, pés-operatorio de
cirurgia cardiovascular

Quadro 2: Doengas Associadas Com Hipertensdo Pulmonar
Persistente Do Rn (Hpprn)
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- Idade gestacional — pré-termo limiar, termo ou pds-termo

- Inicio dos sintomas geralmente 12 horas apds o parto (+ grave)
ou pos-operatério

- Labilidade na oxigenagéo

- Cianose persistente (+ grave) ou intermitente e palidez

- Sopro cardiaco (insuficiéncia tricuspide)

- 2° tom cardiaco batido

- Taquipneia, tiragem, gemido

- Imagem radiografica variavel (consoante a doenga)

Quadro 3 - Dados Clinicos Da Hipertensdo Pulmonar Persistente Do
RN (HPPRN)

A hipoxémia e a labilidade na oxigenacdo séo as
caracteristicas clinicas mais importantes da hipertensao
pulmonar do RN. Esta ultima, pode ser exacerbada
mesmo com estimulos minimos (ex: aspiragdo do tubo
endotraqueal, reposicionamento, etc.). No entanto,
doentes com doenga pulmonar parenquimatosa grave
podem também, mostrar uma marcada labilidade
na oxigenacao, pelo que este critério por si s6 ndo é
suficiente para definir hipertensao pulmonar.

A cianose e a palidez podem ser generalizadas
(se o shunt direito-esquerdo ocorre a nivel do foramen
ovale, da auricula ou no pulmao) ou seguir um padrao
de distribuicdo pds-ductal (se o shunt direito-esquerdo
for a nivel do ductus arteriosus). Nestes casos a
medicdo das saturagbes pré e pos ductais, podem
indicar a presenga de hipertensdo pulmonar. Mas, estas
diferencas nas medig¢des de O2 pré e pds ductal podem
estar relacionadas também, com outra patologia, como
a coartaccao da aorta.

O exame ecocardiografico é um componente
essencial da avaliagao inicial e durante o tratamento do
RN com insuficiéncia respiratéria hipoxémica. Permite
descartar doenca cardiaca estrutural e sobretudo
diagnosticar lesdes cardiacas para as quais a terapéutica
vasodilatadora pulmonar pode estar contra-indicada
(situagbes de circulagao sistémica ductus-dependente
— estenose adrtica critica, interrupgao do arco aértico e
coragao esquerdo hipoplasico).

Assim, na pratica clinica a definicdo de hipertensao
pulmonar baseia-se nos dados ecocardiograficos.

Mecanismo

Alteracéo da relagao ventilagdo/perfuséo (V/P)
V/P elevada = aumento do espag¢o morto

Condigoes Associadas

SAM, retengéo de fluido alveolar,

Resposta a 100% O,

1 Pa0,

V/P baixa = ma ventilagdo alveolar

Shunt intrapulmonar direito — esquerdo
(V/P =0, o sangue passa em segmentos nao
ventilados do pulméo)

Shunt extrapulmonar direito-esquerdo

enfisema intersticial pulmonar

Atlectasia, enchimento alveolar
(meconio, sangue, etc), circulagao
colateral bronquica

Pouca variagéo na PaO,

Hipertensdo pulmonar neonatal
(shunt direito-esquerdo através
do foramen ovale e do ductus
arteriosus, doenga cardiaca cianética

Pouca variagéo na PaO,

Quadro 4 - Mecanismos da Hipoxémia no RN com Insuficiéncia Respiratéria

- Ecocardiografia (melhor meio de diagnéstico; considerado imprescindivel na
avaliagdo de uma insuficiéncia respiratéria hipoxémica)
. Shunt direito-esquerdo ou bidireccional através do foramen ovale ou do
ductus
. Pressao elevada na artéria pulmonar ( > 75 % da pressao sistémica)
. Septo auricular abaulado para a auricula esquerda
. Insuficiéncia tricuspide
. Dilatagéo do ventriculo direito com desvio do septo
.

- Radiografia de térax

- Avaliagao laboratorial:
. Hemograma com plaquetas
. Glicemia

. Calcemia e Magnesiemia

- pH e gases do sangue (atengéo ao local de colheita da amostra

— PaO, mais elevada em amostras préductais)
- Monitorizagao

. Saturagéo de O, pré e pos ductal (> 10%)
- Ecocardiograma (ver quadro 5)

Aumento do ratio fase de preejecgao ventricular direita/ ejec¢do ventricular
direita
- Quando a Ecocardiografia ndo esta disponivel (testes faliveis e/ou com potenciais
efeitos adversos)
Medigéo simultanea da saturagdo de O, pré ductal (mé&o direita) e pés
ductal (qualquer dos pés)
Teste da hiperoxia (colocar o RN com O, inalado a 100% - 5 a 10 min)
PaO, < 50 mmHg — sugere doenca cardiaca cianética
PaO, > 100 mmHg — sugere hipertens&o pulmonar/ doenga
pulmonar primaria (alteragdes da ventilagao/ perfusao)
Manobra de hiperdxia com hiperventilagéo
. Quando o teste anterior nao foi conclusivo
Hiperventilar para atingir PaCO, 30 a 35 mmHg e pH 7,45 a
7,55
PaO, > 100 mmHg — sugere hipertens&o pulmonar
Se forem necessarios parametros agressivos cancelar o teste

Quadro 5 - Avaliagéo Diagnéstica da HPPRN

Quadro 6 - Diagndstico Diferencial Entre HPPRN E Doenga Cardiaca
Congénita Cianética
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_-Corrlglr factores/ estimulos para hipertensao pulmonar/ vasoconstricao
. Hipotermia
. Policitemia
. Anemia
. Hipotenséao
. Acidose
. Hipoglicemia
. Hipocalcemia
. Hipomagnesiemia

- Tratar a doenga de base
. Antibiéticos
. Surfactante (Aprovado para uso na DMH. Usado pontualmente na aspiragdo de mecoénio, sépsis ou pneumonia e na hipertensdo
pulmonar primaria)
. Curosurf — 2,5 ml / Kg; Survanta —4 ml / Kg

- Providenciar um ambiente calmo e evitar manipula¢des e manobras invasivas

- Colocar cateteres centrais — CAU (para permitir a monitorizagéo facil de gases arteriais e tenséo arterial); CVU (para permitir a
administragéo de solugdes hipertdnicas e agentes inotrépicos)

- Administrar oxigénio ou se necessario ventilagdo mecanica (VM)
Na maioria das situagdes € necessaria a VM. Ajustar os parametros ventilatorios para uma normal expanséo — evitar a hiperdistensao que
compromete o retorno venoso e diminui o débito cardiaco.
A ventilagédo de alta-frequéncia pode permitir uma distensdo pulmonar éptima, com redugdo do barotrauma, sobretudo nos RN com doenga
pulmonar parenquimatosa.
As estratégias de “ventilag&o suave”, que tém por finalidade manter a PaO, entre 50 e 70 e Pa CO, < 60 parecem ter excelentes resultados
e baixa incidéncia de consequéncias a longo prazo.

- Administrar — analgésicos, sedativos e se necessario curarizantes
O uso de agentes paralisantes deve ser reservado para a crianga que ndo possa ser tratada apenas com sedativos.

* Morfina — 0,01 a 0,1 mg/ Kg/ hora ou
* Fentanyl — 1 pg até 4 pg/ Kg/ hora
» Midazolan — boélus de 0,2 mg/ Kg seguido de perfuséo 0,02 a 0,06 mg/ Kg/ hora
* Vecurénio — bolus — 0,03 a 0,15 mg/ Kg de 1/1 ou 2/2 horas
perfuséo - 0,8 a 1,2 pg/ Kg/ min;

- Elevar a pressao arterial sistémica (para diminuir o shunt direito-esq.)
E necessario manter um volume de sangue circulante adequado para permitir o enchimento do ventriculo direito e um normal débito
cardiaco (com entrega de oxigénio aos tecidos), devendo, no entanto evitar-se a sua administragdo em excesso. O ecocardiograma pode
ser um precioso auxiliar.

. Expansores de volume:
. Soro fisiolégico (10 a 20 ml/ Kg em 30 min)
. Albumina (se hipoalbuminémia concomitante)
. Concentrado de eritrécitos (manter hematdcrito > 35%)
. Aminas vasopressoras (também Uteis na isquémia miocardica e na regurgitagao tricispide, comuns na asfixia)
. Dopamina (5 a 10 pg/ Kg/ min ou mais elevada se necessario)
. Dobutamina (5 a 10 pg/ Kg/ min) — € menos eficaz no RN e tem efeitos vasodilatadores — néo ultrapassar as doses
recomendadas.

- Alcalinizar o plasma para induzir vasodilatagdo pulmonar.
A alcalose forgada através das 2 estratégias abaixo citadas, foi uma terapéutica muito popular. No entanto, pela forte associagdo com deficits
tardiol
acidoses metabdlica e respiratoria, mantendo um pH normal ou ligeiramente alcalino.

. Hiperventilar (evitar barotrauma e volutrauma; a hipocapnia reduz o fluxo de sangue cerebral)

. Bicarbonato de sédio a 4,2% (1 ml= 0,5 mEq), diluido com agua destilada (administrar apenas apds assegurar uma boa ventilagéo,
porque pode agravar a hipercapnia e induzir acidose intracelular, ocasionando diminuigdo da presséo de perfusdo coronaria,
isquémia miocardica difusa e diminuigdo do débito cardiaco; monitorizar os niveis de sédio)

- Administrar agentes vasodilatadores pulmonares (sé quando tensao arterial estabilizada e inotrépicos em curso)

. Selectivos — 6xido nitrico inalado (NOi)
. Nao selectivos — sulfato de magnésio, nitroprussiato e nitroglicerina (dadores de NO) prostaglandinas...
. Sulfato de Mg — impregnacéo : 300 ug/ Kg em 4 horas
Perfuséo: 20 — 50 pg/ Kg/ hora
Nas unidades que ndo disponham de NO.

- ECMO (extracorporeal membrane oxigenation). Nao disponivel em Portugal.

Quadro 7 - Tratamento da HPPRN
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VIGILANCIA DOS RN COM HPPRN

Apos a alta:

- Avaliagdo neurolégica e do desenvolvimento até
aos 6 anos

- Avaliagdo da audicdo pelo menos até aos 2
anos (estdo descritos casos de deficit auditivo
neurosensorial tardio)

- Tipicamente a recuperacgéo pulmonar é completa (os
sobreviventes ndo tém doenca residual pulmonar)

OXIDO NIiTRICO INALADO

- Definigao:

. O NO endégeno é produzido pelas células endoteliais a partir da L-arginina, pela sintetase do NO. E um potente vasodilatador do
musculo liso.

- Mecanismo de acgao:

. Difunde-se rapidamente do alvéolo ao musculo liso dos vasos. Estimula a guanilatociclase que aumenta a concentragédo de GMP
ciclico, que causa vasodilatagao.

. Porque é um gas, pode ser administrado por via inalatéria através do circuito do ventilador, misturado com a quantidade apropriada
de O,, tornando-se um vasodilatador pulmonar selectivo.

. E rapidamente inactivado, formando metahemoglobina (tem uma afinidade para a hemoglobina muito elevada, combinando-se com
ela 5 a 20 vezes mais depressa que 0 O,), pelo que ndo causa hipotens&o sistémica.
O seu produto de oxidagéo (NO,) & toxico.
- Critérios de inclusao:

N&o ha consenso em relagdo ao uso clinico do NO. E, sem duvida, uma terapéutica eficaz em termos de melhoria na oxigenacéo e de

reducéo na necessidade de ECMO, mas nao esta definido se deve ser usada apenas em doengas pulmonares severas ou Com um uso mais

lato.
De dificil definicdo é também quando introduzir esta terapéutica numa insuficiéncia respiratéria hipoxémica.
Admitem-se como critérios os seguintes:

Diagnostico de hipertensédo pulmonar (confirmada ecocardiograficamente)
IG = 34 semanas
MAP > 12 - 15 cm H20 em VAF (ventilagdo optimizada para permitir adequado recrutamento alveolar)
Optimizagao cardio-vascular
Pa02 pos-ductal = 60 mmHg com FiO, a 100%
10 ( indice de oxigenagao) = 25 (nos gases pos-ductais)
10 = FiO2 (%) x MAP (cm H20) / PaO2 (Torr)
(O 10 reflecte o suporte ventilatorio a ser usado para atingir uma dada PaO,)

- Critérios de exclusao/ Contra-Indicagées:

Cardiopatia congénita (excepto PCA, CIV, CIA)
Circulagéo sistémica ductus dependente
Cromossomopatia letal

Hérnia diafragmatica congénita

- Monitorizagado e complicagoes:

. NO e NO2 — monitor no sistema de entrega do gas
. NO2
* Muito téxico (> 3ppm)
* Aumento raro com NO < 40 ppm
» Manter < 0,5 ppm (normal < 2% do nivel de NO)

. Metahemoglobinemia:

. Determinar valor basal e 4 horas apos inicio de NO

. Determinar de 24 em 24 h ou intervalos menores se tendéncia para 1

. Manter < 2%. Valores superiores muito raros com NO < 40 ppm

. Tratamento:
* Reduzir NO
* FiO2 100%
» Azul de Metileno — 1 a 2 mg/ Kg/ dose ev; repetir 1 h apds se necessario (quando > 5%)
» Exsanguineo-transfuséo

QUADRO 8 - Terapéutica com Oxido Nitrico
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PROTOCOLO DE ACTUACAO

Iniciar
NO 20 ppm
1 hora
Sem melhoria
(1 IO < 10%
Pa0O2 < 60 mmHg ou
1 Pa02 < 20%
Aumenta NO 5 ppm
De cada vez até 40 ppm
I 1
Sem melhoria Melhoria

Pa0O2 < 60 mmHg

Reduz NO 10
ppm 10/10 min

Pa02 > 60 mmHg
(segue esquema)

até NO 0 ppm

Agravamento
Estacionar descida tentando
parar 24/24 h
Mdximo 168 h

NOTAS FINAIS

. Nunca interromper o fluxo de NO.

. A resposta surge em cerca de 30 minutos,
sempre até as 4, 5 horas

. Manter a concentragdo de NO ajustada para a
dose mais baixa eficaz

. 25 a 40% dos RN sao nao respondedores ou
respondedores transitérios

. Os que nao respondem a 20 ppm, raramente
responderdao a = 80 ppm

. SO se aceitam doses elevadas enquanto se
revém as opgoes/ estratégias (alteragcdo da ventilagao
ou tentar transferéncia para ECMO)

. Para evitar hipoxémia e fenédmenos de “rebound”
da hipertensdo pulmonar é necessario diminuir muito
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Melhoria
(1 IO > 40%
Pa0O2 > 60 mmHg ou
1 Pa02 20 a 25%)
Reduz FiO2

90 -80-70%

Pa0O2 > 60 mmHg

Reduz NO 5/5 ppm
cada hora até 10 ppm

PaO2 > 60 mmHg
Reduz FiO2

60 - 50 - 40%

Pa02 > 60 mmHg
Reduz NO até 5 ppm
Depois

4-3-2-1 ppm a cada hora
ou + lento

Pa02 > 60 mmHg
NO O ppm
(Se Pa 02 < 60 mmHg voltar
ao valor ant. NO ou FiO2 por
6al2h)

gradualmente o NO (1 ppm ou menos de cada vez),
sobretudo a partir das 5 ppm
. A duracgao da terapéutica é variavel consoante
a etiologia da hipertensdo pulmonar, mas geralmente
inferior a 5 dias
e A dependéncia prolongada de NO estd geralmente
associada a anomalias pulmonares subjacentes como
a hipoplasia pulmonar ou a displasia alveolocapilar
e Apesar do NO ser uma terapéutica eficaz para a
hipertensdo pulmonar, cle deve ser considerado
apenas como parte de uma estratégia clinica global
que visa o tratamento da doenga pulmonar e a
optimizacdo do desempenho cardiovascular
e  Eurgente aimplementagio de sistemas de distribui¢do
de NO nas ambuléncias de transporte de RN
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Displasia Broncopulmonar

Hercilia Guimaraes, Gabriela Vasconcellos, Isabel Santos, Manuela Mateus

Definigao

Displasia broncopulmonar (DBP) é o termo que deve
ser usado, e ndo o de doenga pulmonar crénica da
prematuridade, para distinguir esta patologia neonatal
de varias outras doengas cronicas que ocorrem na
infancia.

Na definicho actual devemos considerar a
dependéncia de oxigénio as 36 semanas de idade
gestacional associada a uma duracéo total de oxigénio
igual ou superior a 28 dias (consenso do National
Institute of Health-2001).

Em contraste com a DBP classica relacionada com
a ventilagdo mecanica e a toxicidade pelo oxigénio
as formas actuais estdo mais relacionadas com a
imaturidade, a inflamagdo ou infecgdo perinatais, a
paténciadocanalarterial eanomalias dodesenvolvimento
alveolar e capilar.

Atitudes terapéuticas na prevencgao/tratamento

¢ Prevenir o parto pré-termo
e Estimular a maturagao pulmonar do feto :
corticosterdides a gravida
e Evitar a asfixia perinatal
e Evitar e tratar a infecgao perinatal
¢ Usar surfactantes exégenos precocemente
 Optimizar as estratégias de ventilagido
mecanica (VM) de acordo com a experiéncia dos
servigos. A ventilagdo com HFOV, o CPAP-Nasal e
a hipercapnia permissiva tem sido utilizadas para
diminuir a iatrogenia da VM.
Usar VM pouco agressiva desde que pH arterial
seja >7,25 e Pa02 de 50-60 mmHg e PaCO2 de 45-55
mmHg.
Limites dos alarmes da Saturagdo de O2:
» Limite superior, indispensavel se Fi02>0.21 :
96%.
» Limites inferiores - na fase aguda de doenca
das membranas hialinas: 88 % ; na fase activa de
DBP (<28 dias): 75-80%; na fase cronica (>28 dias):
>90-92%.
¢ Cinesiterapia apos fase aguda de SDR.
¢ Nao hiper-hidratar : permitir a perda fisiolégica
de peso. O excesso de liquidos pode condicionar
DBP.
e Tratar a paténcia do canal arterial
* Nutricdo adequada

Paralelamente ao problema pulmonar, outros se

associam com efeito cumulativo desfavoravel na
nutricdo destes RN, nomeadamente a prematuridade e
baixo peso.

Essas complicagcbes associam-se ndo so adiminuigao
de ingestdo (imaturidade da fungdo de degluticéo,
refluxo gastresofagico, vomitos) como ao aumento do
dispéndio energético (aumento do metabolismo basal,
hipéxia, infecgao, obstrucdo das vias aéreas, anemia,
osteopenia).

O objectivo nutricional consiste em tentar obter o
maior aporte caldrico possivel sem sobrecarga hidrica
ou de produgéo de CO,,.

Para um balango nitrogenado positivo sera necessario
manter CCT de 140 a 160 Kcal/Kg/d, o que podera exigir
CHT da ordem de 150 a 180 mi/Kg/d.

Durante o internamento do RN o balango entre estas
cargas é melhor manuseavel, através do recurso a
NPT.

Na pratica a administracdo de fluidos no 1° dia de
vida é feita de acordo com a idade gestacional, oscilando
entre 60 a 80 ml/Kg/d. O aumento nos dias seguintes
€ da ordem de 10 a 20 mI/Kg/d e deve ajustar-se em
funcdo da diurese e do peso.

Devera atender-se a trés factores:

a) sobrecarga de fluidos (agravamento da fungéo
cardio-respiratoria);

b) excesso de carbohidratos (aumento de produgéo
de CO,);

c) excesso de lipideos endovenosos (considerados
precursores de DBP em RN de baixo peso em IPPV e
aumentam o risco de sepsis a Staphylococcus).

Por vezes é necessario recorrer a diuréticos para
suportar a carga hidrica exigida para o aporte calérico
adequado.

O resultado obtido devera ser um aumento ponderal
de cerca de 20 a 30 g/d (média: 26 g/d), entre as 34 e 41
semanas de idade gestacional corrigida.

Quando se passa a alimentagdo enteral outras
dificuldades surgem, devendo tentar-se o melhor
resultado com Leite materno suplementado com
fortificantes do leite materno e / ou com Leite adaptado
para pré-termo. A alimentagdo enteral tréfica com
leite materno deve ser iniciada o mais precocemente
possivel.

Devera atingir-se progressivamente uma dieta
hipercaldrica com:

a) suplemento de dextrinomaltose a 2 — 5% (1g = 4
Kcal);

b) suplemento de ftriglicerideos de cadeia média



(MCToil*):1-2 ml/Kg/d (1ml=7,7 Kcal)

c) vitaminas;

d) tratar refluxo gastresofagico

Nao devera cada refeigao ter densidade superior a
1,1 — 1,4 Kcal/ml para uma boa tolerancia alimentar.

Também em ambulatério podera ser necessario
recorrer a alimentagdo por sonda nasogastrica
(nomeadamente durante a noite) ou até a alimentacéo
por gastrostomia.

O suporte nutricional enriquecido devera ser mantido
até pelo menos aos 6 meses de idade corrigida,
nomeadamente com recurso a suplementos energéticos
(essencialmente com MCT oil*) e outros (Ferro e Vit D).

Paralelamente, uma oxigenagéo eficaz favorece o
crescimento.

Devera ser acompanhado o catch up growth através
das curvas de crescimento e ainda realizada a avaliacao
nutricional (ex. através da tabela de MacLaren e Reed).

Diuréticos:

Furosemida (na fase aguda) : 1 a 2 mg ev 12/12
horas ou 24/24 horas.
2 a3 mg oral 12/12 horas ou 24 /24 horas.

Hidroclorotiazida / Espironalactona (preferir esta
associacao): hidroclorotiazida : 2 a 4 mg/kg/ dia, oral,
12/12 horas e espironolactona : 2 a 4 mg/kg/ dia, oral,
12/12 horas.

A utilizagdo de diuréticos baseia-se no facto de
haver uma melhoria da mecénica respiratéria apds a
sua administragdo, com aumento da distensibilidade
pulmonar e diminuicao da resisténcia pulmonar.

A terapéutica com diuréticos deve ser considerada
se:

* ha agravamento da sintomatologia respiratéria,

(excepto se devido a infecgdo), nos recém-nascidos

em ventilagdo mecanica ou nao.

+ ha agravamento por administracdo excessiva de

liquidos.

* a evolugdo ponderal é lenta apesar do aporte

caldrico adequado.

* ndo se consegue ministrar a carga caldrica

adequada pela necessidade de restrigao hidrica.

Duragédo da terapéutica diurética : 8 semanas ou
até a alta (o que ocorrer primeiro).

Monitorizagao durante a terapéutica diurética:

* jonogramas séricos (dias alternados na fase inicial,
posteriormente semanais) e urinario (diario)

« excregdo urinaria de calcio semanal (Ca/creatinina
na urina <0.21)

« ecografia renal quinzenal

* potenciais evocados auditivos.

Corticosterdides
A DBP pode ser considerada uma evolugéo anormal

para a cura, de um processo inflamatério pulmonar
intenso.
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Os corticosterdides (CT) pela sua actividade anti-
inflamatdria intensa, foram largamente utilizados, por via
endovenosa ou oral, no tratamento da DBP, na década
de 90.

Sabe-se que, no animal de experiéncia, os CT
provocam uma diminuicdo da septacado alveolar, com
redugdo do numero de alvéolos, que sdo mais largos e
em menor numero.

O mais usado tem sido a dexametasona, cujos efeitos
a curto prazo sao a melhoria da mecanica respiratoria e
a falicitagdo da extubagéo.

No entanto nos finais da década de 90, os estudos
de seguimento dos recém-nascidos cujas maes tinham
recebido CT antes do parto e dos RN tratados com CT
no periodo neonatal precoce mostram anomalias no
desenvolvimento psicomotor.

A patogénese da disfungdo neurolégica é pouco
clara. Os CT podem exercer os seus efeitos téxicos
directamente nos neurdnios, havendo degenerescéncia
neuronal e indirectamente, nos factores de crescimento
neuronais, havendo redugdo da expressdo destes
factores. Adiminuigdo da mielinizagdo e dos mecanismos
protectores, bem como o efeito dos preservativos
sdo outros aspectos atribuidos aos CT. Estudos
comparativos da Dexametasona com a Betametasona
ministradas em pré-natal, mostram que os efeitos a nivel
do neurodesenvolvimento sdo menores nos RN que
receberam Betametasona. Em pds-natal ndo ha estudos
comparativos entre estes 2 farmacos.

Recomendag¢des da AAP-2001 para a utilizagdo de
corticosteréides endovenosos:

* Uso de rotina ndo recomendado

* Uso de dexametasona em pés-natal s6 em ensaios
clinicos

« Avaliagao a longo prazo dos que receberam CT

* O uso de outros CT necessita mais estudos

» Fora do contexto de ensaios 0 uso de CT deve
ser excepcional (RN em ventilagdo mecanica e O,
maximos), na dose mais baixa e no minimo de tempo
possivel, com consentimento informado dos pais.

Esquema proposto para a Dexametasona: — 7 dias ou
até a extubacao:
1°- 3° dia : 0.25 mg/kg/dose, iv ou oral de 12/12 h
(Oradexon®, 1 ml = 5mg).
4°- 5° dia : 0.125 mg/kg/dose, iv ou oral de 12/12 h
6° dia : 0.05 mg/kg/dose, iv ou oral de 12/12 h
7° dia : 0.025 mg/kg/dose, iv ou oral de 12/12 h

Esquema proposto para a Betametasona:
1°- 3° dia : 0.45 mg/kg/dose, oral de 12/12h (Celesto
ne®1ml=0.5mg=30gotas, 1gota= 0.016mg)
4°- 5° dia : 0.125 mg/kg/dose, oral de 12/12 h
6° dia : 0.05 mg/kg/dose, oral de 12/12 h
7° dia : 0.025 mg/kg/dose, oral de 12/12 h

Aerossolterapia

1 - Broncodilatadores (salbutamol e brometo de
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ipatrépio).
« Salbutamol (Ventilan®, 1 puff de aerossol = 100 ug):
200 ug 4/4 h, em camara expansora (Aerochamber),
se broncospasmo
Em alternativa ao aerossol de dose calibrada temos
a nebulizagdo: 0.04 ml de salbutamol em 4 ml de
soro fisiolégico, no maximo de 4/4 h.
» Brometo de ipatrépio (Atrovent®, 1 puff de aerossol
= 20 ug, 1 puff de 6/6 h, ou Atrovent®, solugdo para
inalagéo, 1 ampola de 2 ml = 250 ug): 1/2 a 1 ampola
em nebulizagédo de 3 a 4 x /dia, se ha hipersecregao
brénquica.

No estado actual dos conhecimentos ndo ha dados
para afirmar a eficacia dos BD na prevengéao da displasia
broncopulmonar.

2 - Corticosteroides (beclometasona e budesonido)

+ Beclometasona (Beclotaide® inalador,1 puff de
aerossol=250ug):250 ug de 12/12 h
+ Budesonido (Pulmicort® inalador, 1 puff de aerossol
=200 ug) : 400 ug de 12/12 h.
Em alternativa ao aerossol de dose
calibrada temos a nebulizacdo com
Pulmicort®, ampolas para nebulizagdo (0.5 mg/ml),
0.25 mg em 2 ml de soro fisioldgico de 12/12 h.

A duracdo do tratamento estabelecer-se-a

individualmente e de acordo com a clinica.

Esquema proposto para aerossolterapia com
Budesonido:
Iniciar Budesonido ao 7° dia de vida nos RNMBP
ventilados, durante 7 dias:

1°- 3° dia : 400 ug/dose, de 12/12 h

4°- 5° dia : 200 ug/dose, de 12/12 h

6°- 7° dia : 200ug/dose, de manha

Os CT inalados aceleram a extubacdao sem se
verificar aumento no risco de sépsis.

Esquemas de associagdo de aerosséis de BD+CT
podem ser usados na clinica.

» Automatizagao respiratoria
* Programa de Extubagéao

Se HFOV —MAP <7 cmH,0
FiO, < 0,25
Se SIMV - MAP'<5cm H,0
FiO, < 0,25

» Todos os doentes sdo extubados com CPAP-
Nasal (4-6 cm H,0).

Antes da extubagao:

o Citrato de cafeina: 20 mg/Kg (indugéo) e depois 5
mg/kg/dia (manutengéo: 1 toma). Niveis terapéuticos :
5-20 pg/ml; niveis téxicos > 50 ug/ml.

oTeofilina: 5-6 mg/kg (indugéo), ev, depois 2-5 mg/
kg/dia, ev ou oral de 12/12h (manutengdo). Niveis
terapéuticos: 4-15 pg/ml na apneia; 10-20 p/ml no

broncospasmo; niveis toxicos > 40 ug/ml. Preferir o
citrato de cafeina.
Doente estavel — extubado ao fim de 6-12 horas.

* Traqueostomia : aos 4-5 meses se € necessaria
a ventilagao .

» Oxigenoterapia ap6s a extubagao:

o manter a PaO02=50 mmHg e a saturacdo
transcutanea de O2 entre 92% e 95%.

o manter a oxigenoterapia no domicilio se a
satuacao de O2 diminui em ar ambiente, no sono e
nas mamadas; se o crescimento diminui; se pouca
tolerancia ao exercicio.

» Imunizagées

* Todas as do PNV (doses habituais e nas respectivas
idades cronolégicas; se o doente esta hospitalizado
ministrar a vacina de poliovirus inactivada)

* Vacina meningocécica C (esquema preconizado)

* Vacina pneumocécica heptavalente (<24 meses de
idade cronoldgica)

» Vacina pneumocdcica polivalente (>24 meses de
idade cronoldgica)

« Vacina ant-influenza (>6meses de idade
cronoldgica, anualmente, no Outono. Entre os 6 e
35 meses : 0,25ml/més 2 doses; a partir dos 3 anos
: 0,5ml uma dose; <6meses de idade cronolégica
vacinar a familia e os contactos)

» Profilaxia da infecgado a VSR com Palivizumab
(dose:15mg/kg/més: <24 mesesdeidade cronoldgica
no inicio da época do VSR, se nos ultimos 6 meses e
pelo menos uma semana consecutiva necessitaram
de tratamento para a DBP.

* Imunizacgéao inespecifica — controversa.

» Programacao da alta e ambulatério

A alta deve ser dada :

* 1 semana apos a ultima alteragao terapéutica

* 1 semana com StcO2 estavel durante o sono

» Se o crescimento é adequado

*Se Fi02<0,3

» Se auséncia de hipertensao arterial pulmonar com
Pa 02 > 55 mm Hg

Antes da alta realizar uma avaliagéo global: avaliacao
nutricional, de desenvolvimento psicomotor, respiratéria,
cardiaca, de ORL, neuroldgica e oftalmolégica.

A primeira consulta sera 8-15 dias apds a alta,
mantendo contacto telefénico com o neonatologista
assistente ou com o servico. O seguimento sera
multidisciplinar e adequado a cada doente (consultas
de neonatologia, desenvolvimento, pneumologia,
cardiologia pediatrica oftalmologia, medicina fisica e
reabilitagédo, nutricdo, psicologia e assistente social).

Os objectivos principais no ambulatério séo:

» avaliagdo e optimizacdo do estado de nutrigao,

crescimento e desenvolvimento

« controlo dos niveis de saturagédo de O2 e da fungao

pulmonar

« detecgao e tratamento das complicagoes

* prevencéo e tratamento das infec¢des (incluindo a
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desparasitagéo)

« detecgdo das complicagbes da terapéutica

» articulagdo com o médico assistente e apoio
domiciliario

* Evitar os infantarios antes dos 3 anos

* Promover desporto - natagéo.
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Retinopatia da Prematuridade

Graga Henriques, Cristina Brito, Fatima Clemente, Jorge Breda, Susana Teixeira

A retinopatia da prematuridade (ROP) € uma doenga
vascular proliferativa que ocorre na retina do recém-
nascido prematuro. Na actualidade é a doenga ocular
mais frequente em Neonatologia, sendo uma das
complicagbes do recém-nascido de muito baixo peso.

O pré-termo nasce com a retina parcialmente
avascular e o processo de vascularizagdo vai
progredindo condicionado pela hipéxia local, também
ela dependente de fendmenos vasculares sistémicos.
Este mecanismo de proliferagdo anémala destinada a
suprir as necessidades dos tecidos pode, no entanto,
ser a causa de proliferacao fibrovascular na periferia da
retina, que nos piores casos evolui para o descolamento
da retina por trac¢do, com risco de cegueira.

Uma vez iniciada a retinopatia, pode evoluir com
agravamento progressivo, ou regredirespontaneamente.
A regresséo espontanea ocorre nos estadios ligeiro ou
moderado, em que as lesdes sdo mais periféricas e
menos graves, iniciando-se a partir das 34 a 46 semanas
de idade gestacional e durando em média 15 semanas.
No entanto, apesar de iniciada a regressdo uma situacéo
aguda como uma sepsis nosocomial pode reiniciar o
circulo les&o-reparacdo, causando um agravamento
da ROP. Nos restantes estadios, a evolucdo para
proliferagéo fibrovascular grave ou descolamento pode
comprometer gravemente a visdo, estando indicado o
tratamento imediato (Laser, crioterapia ou cirurgia vitreo-
retiniana) o que pode deter a progressao.

Apds a regressao da retinopatia o prematuro tem
maior probabilidade de apresentar outras complicagdes
oftalmoldgicas, devido a sequelas da prematuridade ao
nivel do globo ocular ou das vias e centros nervosos
visuais. Destacam-se os defeitos de refracgdo (miopia,
astigmatismo e anisometropia), as perturbagbes do
equilibrio oculomotor (estrabismo e nistagmo) e a
ambliopia.

1. Factores de Risco

A etiopatogenia da doenga & multifactorial. O primeiro
factor a considerar é a prematuridade e consequente
imaturidade da retina.

Idade Gestacional e Peso ao Nascer - O risco de
retinopatia &€ tanto maior quanto mais precoce o nascimento,
menor 0 peso a nascenga, e maiores as necessidades de
oxigénio suplementar. Ela é rara quando o peso ao nascer
€ superior a 2000g, possivel se inferior a 1500g, mas
provavel se menor que 12509 ou idade gestacional < 28
semanas, de acordo com o CRYO-RP Group.

P N -1000 a 1250g PN < 7509
ROP (qualquer estadio) 46,9 % 90,0 %
ROP - estadio 3 8,5 % 37,4 %
ROP e peso ao nascer
1G> 31sem 1G <28 sem
ROP 30 % 83%

ROP e idade gestacional

Oxigénio — O oxigénio difunde muito facilmente
dos vasos coroideus, levando a alteracdo no equilibrio
do balango oxidante/antioxidante, imprescindivel para
o normal desenvolvimento da vascularizagdo interna
da retina a partir das células fusiformes. As células
fusiformes lesadas pelos radicais livres de oxigénio
segregam factores angiogénicos, que sao responsaveis
pela neovascularizagdo anormal. A hiperdxia induz vaso-
obliteracédo dos capilares retinianos.

Défice de vitamina E - Niveis adequados de
vitamina E parecem ter efeitos antioxidantes, no
entanto nos ultimos anos o suplemento de vitamina E
na prevengado da ROP ndo é consensual.

Surfactante - A terapéutica com surfactante nao
s6 reduz a mortalidade, como diminui a incidéncia de
doenca de doenca pulmonar crénica e a gravidade
de ROP como se verificou no estudo de Repka e
colaboradores em 1992.

Sepsis a Candida — Em recém-nascidos de muito
baixo peso é outro factor que se associa a maior
incidéncia de ROP, sendo um factor predictivo positivo
desta patologia, nomeadamente de estadios mais
graves.

Outros potenciais factores de risco — Alteracdes
hemodindmicas com variagbes tensionais, multiplas
transfusbes de sangue, ventilagdo mecanica,
hemorragia intraventricular, convulsées. A hipoxia
cronica in utero e o atraso de crescimento intrauterino
sdo duas condigdes pré-natais relacionadas com o
desenvolvimento de ROP. E referido que um terco dos
casos de ROP tem origem em condigOes pré-natais.

Assim, a patogenia esta condicionada por trés
factores fundamentais: imaturidade vascular retiniana,
accao do oxigénio sobre o vaso imaturo e factores que
intervém na oxigenagao dos tecidos.



2. Classificacao

Classificagado internacional da ROP (I.C.R.O.P.-

1984)

De acordo com o Comité Internacional para a ROP
esta classificagdo tem como objectivo especificar a
localizagado e extensao das lesbes em fase activa, e em
funcdo destas decidir novos controlos oftalmoscopicos
e/ou tratamentos.
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8. Diireils F ff O Evgpeeroke

Sao os seguintes os parametros a avaliar:

* Localizagao: 3 zonas concéntricas denominadas |,
Il ou lll , centradas na papila optica e progredindo para
a a periferia,

» Extensdo: 12 sectores meridionais de 30° (horas)
envolvidos (maximo 12 horas).

* Estadio Evolutivo : 5 estadios de fase aguda

— Estadio 1 - linha de demarcacgéo - separa aretina
posterior vascularizada da anterior avascular.

— Estadio 2 — prega - linha de demarcagao
espessa

— Estadio 3 — prega com proliferagao fibrovascular
extra-retiniana

— Estadio 4 — descolamento parcial da retina

— Estadio 5 — descolamento total da retina (ex-
fibroplasia retrolenticular)

— Doenga “Plus” (+) - sinais de incompeténcia
vascular: dilatagado progressiva e tortuosidade
vascular

3. Historia Natural

* 32-42 semanas de idade corrigida — Periodo crucial
Maioria regride

Involugado em regra comega entre as 34-46 semanas
(média as 38,6 S)

Duragao média — 15 semanas

ROP ligeira (até 2 sem plus) — resolugdo completa
ROP zona | — 92% evolugdo desfavoravel sem
tratamento

4.Rastreio

Sao considerados grupos de risco com critérios para
exame oftalmoldgico:
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Recém-nascidos com:

» Peso ao nascer < 15009 ou idade gestacional < 32
semanas

* Peso ao nascer < 2000g e com necessidade de
oxigénio suplementar prolongado

* Gravemente doentes e/ou submetidos a grande
cirurgia

5. Metodologia

e O primeiro exame oftalmolégico deve ser
efectuado as 4-6 semanas de vida ou 31-33 semanas
de idade posconcepcional, o que ocorrer mais tarde.

Os exames subsequentes serdo adaptados a
gravidade das lesbes encontradas.

» Oftalmologista treinado (de preferéncia sempre o
mesmo)

* Dilatagc&o da pupila :
Fenilefrina a 3% (1 gota, de 5 em 5 minutos, 3
vezes)
Tropicamida a 0,5% (30 a 45 minutos antes da
observagao)
* Cuidados :
exercer pressao sobre o “punctus lacrimal”
manter as palpebras afastadas durante 30 segundos

Se se verificar regressdo da fase aguda da
retinopatia, o doente deve ser rastreado ao longo do
seu desenvolvimento visual, sugerindo-se exames
oftalmolégicos completos pelo menos entre os 6 meses
e 1 ano, entre 0s 2 anos e 2 anos e meio e entre os 3 e
meio e 4 anos.

6. Registo de Evolugao e Terapéutica

ROP Pré- Limiar
Zona | (qualquer estadio)
Zona Il estadio 2 (+) ou 3

ROP Limiar
Estadio 3 (+) em 5 horas continuas ou 8
horas cumulativas na zona | e Il
Congestao dos vasos posteriores — doenca
“plus”

Tem indicagdo terapéutica com crioterapia ou
com fotocoagulagdo com laser; esta tem-se tornado
progressivamente o tratamento de escolha, dado que
tem eficacia semelhante a crioterapia, com menos
complicagdes. Nos olhos que, apesar da crioterapia ou
da fotocoagulagédo com laser, evoluem para os estadios
4B e 5, o recurso a cirurgia vitreo-retiniana permite
obter a reaplicagao da retina em alguns casos, mas os
resultados funcionais ainda sédo decepcionantes.



Retinopatia da prematuridade

7. Prevencgéao

A ROP é uma doenga complexa e é considerada
um exemplo de “ doenga oxidante”do prematuro, assim
sendo uma doenga relacionada com o uso de oxigénio
todas as atitudes que conduzam a um menor uso de
oxigenoterapia constituem por si s6 uma forma de
prevencgdo. As medidas para prevenir o parto prematuro
e a indugdo pré-natal da maturidade pulmonar pela
corticoterapia constituem formas de prevencao da ROP.
O uso de surfactante pds-natal parece n&do diminuir a
incidéncia de ROP, mas o grau de gravidade da doenca
parece ser menor.

O uso da Vitamina E tem sido muito discutido nos
ultimos anos, nao havendo presentemente um consenso,
no entanto uma nutricdo adequada é um dos factores
mais importantes para evitar o stress oxidativo.

Enquanto esperamos por novas armas terapéuticas
como reguladores selectivos das prostaglandinas e
novos antioxidantes, a prevencéao possivel passa pela
diminuigdo da prematuridade, estimulagdo da maturagéo
pulmonar, prevencdo da asfixia, monitorizagdo
permanente da PaO, nutricdo adequada e rastreio
precoce da retinopatia da prematuridade.
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Cuidados Cutaneos no Recém-nascido

Israel Macedo, José Peixoto, Manuela Rodrigues, Beatriz Guedes

Introdugdo / Revisao da literatura

A pele, situada na interface entre o organismo e o
mundo exterior, tem 2 fungdes principais:

1) Fungao de relagdo — fungéo psicossocial, orgdo
sensorial, estando a despontar os conhecimentos
relacionando a pele com o SNC e o sistema imunitario;

2) Fungéo de protecgéo:

a) Informacgéo sensorial — Rede nervosa sensitiva
da derme e receptores corpusculares;

b) Informagao imunitaria — Células de Langerhans
— Reconhecimento de caracteristicas antigénicas
de substancias que atravessam a epiderme,
protecgao contra infecgdes;

c) Conservagao da homeostasia — Circulagdo
cuténeaeglandulassudoriparas—termoregulacéo,
exerciciofisico, alteragbes posturais, respiratorias,
ambientais;

d) Barreira — Especialmente exercida pelo estrato
corneo (a mais externa das 3 camadas da
epiderme). Exerce-se nos dois sentidos:

- De dentro para fora (fungéo termo-reguladora,
perdas insensiveis de agua, manutencao do meio
interno) e

- De fora para dentro (barreira mecanica contra
traumatismos e absorcdo cutanea obrigatéoria de
substancias aplicadas sobre a pele) [1, 2].

A epiderme do recém-nascido (RN) de termo
€ comparavel a do adulto, sendo contudo menos
pigmentada, menos espessa, menos hidratada e
contém ao nascer vérnix caseosa (combinagcédo de
secrecdes sebaceas e corneocitos fetais destacados
— existe durante o 3° trimestre da gravidez). O n.° de
glandulas sudoriparas da derme é menor que no adulto
e, por imaturidade do Sistema Nervoso Auténomo, sé
sao funcionantes a partir da 32 semana de vida.

A epiderme do prematuro é bastante diferente
da do RN de termo. Esta camada da pele s6 comega
a desenvolver-se a partir das 30 semanas de idade
gestacional (IG), sendo visivel as 34 semanas e adquire
a espessura definitiva as 40 semanas. As 24-30 semanas
de IG, o estrato cérneo da epiderme é limitado a uma
fina camada de células achatadas.

Nas primeiras 2 semanas de vida dos RN prematuros,
afungao barreira da pele (exercida quase exclusivamente
pela camada superficial da epiderme, o estrato cérneo),

esta muito diminuida. Isto traduz-se em perda de calor,
agua, calorias, electrélitos e proteinas. As perdas
insensiveis de agua (PIA) sdo cerca de 6 mg/cm?/hora
as 25 semanas, diminuindo para 0,6 mg/cm?hora as 37
semanas de IG No sentido contrario (fora para dentro),
a barreira mecanica aos traumatismos € débil, assim
como as bactérias, virus, substancias quimicas, toxicos,
alergenos e medicamentos.

A permeabilidade cutdnea €& muito importante
entre as 24-28 semanas, diminuindo com o aumento
da IG, sendo semelhante ao adulto a partir das 38-40
semanas de IG. E contudo importante lembrar que: a) a
Superficie Corporal no RN, lactente e crianga pequena
€, proporcionalmente ao peso, bastante maior que
no jovem ou no adulto; b) a maioria das substancias
aplicadas sobre a pele tem uma absorgao transcutanea
obrigatéria, maior ou menor dependendo de varios
factores, com os riscos inerentes de toxicidade local ou
sistémica.

A partir do nascimento, a epiderme do RN prematuro,
qualquer que seja a IG, sofre uma maturagéo acelerada
com aumento da espessura da epiderme e do estrato
cérneo, tornando-se, em cerca de 2 semanas, opaca,
ictiosiforme, com um comportamento semelhante a
do RN de termo. Pensa-se que a transigao para um
ambiente gasoso e o stress xérico (= secar) associado &
o principal factor desencadeante deste processo [11].

A aplicagao de peliculas, adesivos ou emolientes
tépicos, impermeaveis ao vapor de dgua e aos gases ou
a colocagao do prematuro num ambiente com humidade
= 95 %, altera o gradiente trans-epidérmico de agua e
pode afectar este processo de diferenciagao acelerada
da epiderme.

As 2 semanas de vida todos os estudos de penetracéo
de substéncias ou perda de agua, demonstram que
a maturagcdo epidérmica se acelerou, sendo normal,
idéntica ao RN de termo [1].

Meios estudados para diminuigdo das PIA em RN
prematuros:

1) Aumento da humidade das incubadoras — Nos RN
mais imaturos 70 a 80% de humidade — Risco de
colonizagao bacteriana;

2) Interposigao de paredes duplas nas incubadoras,
isoladoras, de material plastico;

3) Envolver ou cobrir o RN com pelicula de plastico



transparente — Reduz as PIA 70 %;

4) Aplicagdes topicas:
a) Oleo de parafina — Reduz PIA 40 a 60 %;
b) Eucerin® ou Aquaphor® (emulsdo agua,
lanolina, vaselina) — Embora tenha havido alguns
estudos com pequeno n.° de RN que pareciam
revelar diminuicdo das PIA e menos sépsis [3,
4, 5], outros sugeriram um risco aumentado de
infecgdo a fungos [6, 7] e um ensaio randomizado
controlado (ERC) efectuado pela rede Vermont
Oxford, com 1191 RN, revelou melhoria no aspecto
da pele mas também um aumento significativo
(RR1.60, IC 95% 1.07-2.39) de sépsis nosocomial
a estafilococo epidermidis no grupo de aplicagéo
profilatica de Aquaphor® com PN 501-750 g, sem
diminuigao aparente das PIA[8].
c) Pensos oclusivos semi-permeaveis Opsite®,
Bioclusive® ou Tegaderm® - Nos estudos
efectuados usaram-se pensos nao adesivos,
especialmente fabricados (reduz trauma causado
pelaadesdo...)—Uns estudos aplicaram os pensos
em pequenas areas, outros em grandes areas de
pele - Referido por alguns uma diminuicdo das
PIA de 53 a 73 %, por outros apenas uma melhor
proteccao da pele (melhor aspecto) sem diminuicéo
das necessidades hidro-electroliticas [1].

A pele como via de administragao de medica-
mentos e medi¢cao de gases sanguineos:

1) A administracdo de medicamentos por via
transcutanea, apesar de eficaz, diminui rapidamente com
os dias de vida e a quantificagdo da dose administrada
é aleatoria;

2) A monitorizagdo da TcPCO, e TcPO, € uma
realidade, havendo o perigo de queimaduras pelo
aquecimento dos sensores, sendo necessario,
especialmente no RN mais prematuros e nas 2 primeiras
semanas de vida, reduzir a temperatura do sensor e/ou
reduzir o tempo de permanéncia em cada local (mais
rotatividade dos locais de monitorizagéo) [1].

Aspectos microbiolégicos:

1) A imaturidade cutdnea e lesdes associadas,
implicam um risco aumentado de infecgdo com porta de
entrada na pele. Salienta-se a necessidade de cuidados
de higiene das méos antes e depois de manipular os
RN, especialmente os mais prematuros.

2) Necessidade de utilizagcdo de anti-sépticos
antes de cada gesto invasivo.

3) Eficacia dos anti-sépticos: Os mais usados sé&o
a clorohexidina e o iodo (varias formas galénicas, por
vezes associados ao alcool). A aplicagdo mais eficaz do
ponto de vista microbiolégico parece ter sido a de 30
segundos de duracgédo, sendo a eficacia semelhante para
a clorohexidina (a 0,5 % em &lcool isopropilico a 70 %)
e o iodo (polividona iodada a 10%) [1].

106

Consensos em Neonatologia
Toxicidade por via transcutanea:

Qualquer substancia aplicada na pele de um RN,
especialmente se for prematuro, é susceptivel de ser
absorvida com uma taxa de absorcdo e de efeitos
indesejaveis mais oumenosimportantes. Nos prematuros
a permeabilidade cutanea é maior, especialmente nas 2
primeiras semanas de vida, sendo as fungdes hepatica
e renal imaturas. Nos RN a relacao superficie corporal/
peso é muito mais elevada que no adulto, o que aumenta
o risco de toxicidade sistémica.

A polividona iodada é um anti-séptico muito util
e muito utilizado, mas a sua utilizagdo pode induzir
hipotiroidismo, geralmente transitério.

A clorohexidina é também considerada um anti-
séptico seguro e pouco téxico, mas a formulagdo com
alcool pode estar associada a toxicidade deste.

Recomenda-se, portanto, a utilizacdo destes anti-
sépticos em superficies cutdneas o mais restritas
possiveis, durante o tempo recomendado (30 seg.),
lavando a pele imediatamente com SF esterilizado [1].

Proposta de consenso de cuidados cutaneos aos
RN, em especial aos grandes prematuros:

1) RN prematuro com < 34 semanas IG

a) Nas primeiras 2 semanas de vida:
* Limpeza, quando estritamente necessario,
com “logdo de limpeza” (“leite de toillete”) sem
detergente, sem conservantes (parabenos), sem
perfumes ou agua esterilizada ou SF estéril;
* Nas lesbes profundas (fissuras, abrasdes,
queimaduras), aplicar localmente vaselina em
pomada, Eucerin® anidrico, omega-6 pomada a
20% ou outra pomada equivalente (ndo esquecer
a auséncia de perfumes e conservantes)
(semelhante ao Aquaphor® Beiersdorf), 2 vezes
por dia durante 3 dias;
« Evitar aplicagbes generalizadas, profilaticas, de
pomadas ou emulsdes, pelo risco aumentado de
sépsis a estafilococo coagulase negativo [8];
» Antes de procedimentos invasivos ou cirurgia,
efectuar desinfecgao da area de pele estritamente
necessaria,comclorohexidinaoupolividonaiodada
durante 2 x 10 segundos ou 1 x 30 segundos,
lavando em seguida com SF esterilizado;
« Para reduzir as Perdas Insensiveis de Agua
(PIA), usar o método melhor adequado as praticas
e incubadoras da unidade: cobrir (ndo envolver
directamente...) o RN com pelicula transparente
ndo adesiva (incubadoras abertas), incubadoras
de paredes duplas e isoladoras, humidade 70 a
80% (atencédo & frequéncia da mudancga de agua
pelo risco de infecc¢ao);
* Nao ha estudos que suportem o uso de
membranas semiporosas como meio de reduzir as
PIA, mas membranas deste tipo podem proteger a
pele dos prematuros contra agressdes mecanicas
do meio ambiente, nas primeiras 2 semanas de
vida;
* Parece haver risco aumentado de sépsis a
estafilococo coagulase negativo com a aplicagcéo
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generalizada de cremes gordos, vaselina ou
emulsbes agua-vaselina-lanolina.

b) Apds as primeiras 2 semanas de vida a pele dos
RN prematuros sofre uma maturagéo acelerada,
passando a ter as mesmas caracteristicas (e
cuidados) da pele do RN de termo [10].

2) RN de termo e prematuro com > 34 semanas IG [9]:

a) Para limpeza (que deve ser parcimoniosa
excepto nas situagbes de risco de transmisséo
vertical de doenca infecciosa), usar sempre que
necessario agua ou soro fisiolégico, leites de
limpeza ou “pains surgras”, lavando bem com
agua em seguida;

b) Perante “dermites irritativas” justifica-se o
emprego de cremes hidratantes e emolientes;
c)Nas zonas do perineo usar cremes barreira
ou oxido de zinco (especialmente se lesbes
exsudativas);

3) Em todos os RN e em especial nos

prematuros:
a) Sao recomendados sempre produtos sem
detergente, sem perfume, sem conservantes
(parabenos) pelos riscos de toxicidade e alergia
(local e sistémica);
b) Para as necessidades de fixagdo, sempre que
possivel evitar adesivos, procurando métodos de
fixacdo alternativos, suficientemente seguros;
¢) Quando estritamente necessario, seleccionar
adesivos com adesividade suficiente para a
funcdo desejada, de preferéncia permeaveis aos
gases;
d) Para fixagbes de longa duragdo (exemplo
SET), se opgao por adesivo, aplicar 1° sobre a
pele limpa, uma pelicula adesiva semi-permeavel
(Opsite®, Bioclusive® ou Tegaderm®), sobre a
qual vai depois aderir o adesivo mais forte;
e) Nunca usar agentes ligantes (benjoin), pois na
remocéao do adesivo vai provocar arrancamento de
>95% da epiderme e estdo descritos dezenas de
casos de dermite de contacto alérgica e irritativa
ao benjoin;
f) Na remoc¢ao dos adesivos a paciéncia, a tracgao
paralela a pele e algoddao embebido em agua
destilada morna ou (se reaplicagdo dos adesivos
nao & necessaria) 6leo mineral, vaselina liquida
ou outro emoliente, sao a chave para evitar lesdes
cutdneas. Desaconselha-se 0 uso de solventes
para remoc¢ao de adesivos;
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ANEXO
Listagem ndo exaustiva de produtos
dermatolégicos que preenchem os
requisitos para utilizagao neonatal*:

Logoes de banho/limpeza (ordenagao alfabética):

Nome Marca/Laboratério
Aveeno Dermo-oil baby Aveeno
Banholeum Dermosofex

Ictyane duche Ducray/Pierre-Fabre

Oleobam Medinfar

Stelatopia-creme lavante Pharmascience/Mustela

Stelatopia-6leo para o banho  Pharmascience/Mustela

Trixera banho Avéne

Cremes hidratantes/emolientes (ordenagao alfabética):

Nome Marca/Laboratério

Cold cream - Gel surgras Ducray/Pierre-Fabre

Cold cream - Pain Ducray/Pierre-Fabre

Ictyane creme Avéne
Ictyane leite corporal Avéne
Oleobam gel Medinfar

Stelatopia-creme emoliente Pharmascience/Mustela

Trixera creme emoliente Avéne

Uriage emoliente Uriage/Saninter

Dermite das fraldas (ordenagao alfabética):

Nome Marca/Laboratério
Cytelium Aderma
Oleodermosina simples Davi

* Nota importante: Seleccdo efectuada com apoio de
dermatologista, de acordo com composigdo e caracteristicas
dermatoldgicas de cada produto na data de elaboragdo deste
documento (1° trimestre de 2004). A composigdo dos produtos
pode, posteriormente, ser alterada pelos fabricantes. Requisitos
referidos no texto.
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Nutricao Entérica do Recém-nascido Prétermo

A.Gomes

1. Introdugéao

Uma das areas de cuidados prestados a RN pré-
termo com maior evolugdo, actualmente, é a da nutrigao.
O redobrado interesse por este tema tem permitido a
criagdo de conhecimentos que tém proporcionado,
e continuara a proporcionar num futuro préximo, uma
modificacdo substancial das praticas nas Unidades de
Neonatologia, passando-se de uma actuacédo baseada
no conhecimento empirico para praticas validadas
cientificamente.

Actualmenteexistemmuitasduvidasrelacionadas
com os mais variados aspectos nutricionais, traduzindo-
se em actuagdes diversas entre Unidades e até dentro
da mesma Unidade.

1.1. Objectivo da Nutricdo no Recém-Nascido
de pré termo

O objectivo principal na nutrigdo dos RN
prétermo é proporcionar os nutrientes necessarios a
um crescimento adequado, e que n&o sejam limitativos
de um normal desenvolvimento psicomotor no futuro.
O crescimento considerado adequado, para um bebé
nascido prematuramente, sera igual ao crescimento que
teria no utero materno, o que na pratica corresponde
a 10-15 g/kg/dia. Contudo, em resultado de toda a
situagao clinica, assim como das inerentes limitagdes
de suprimento nutricional, frequentemente tal ndo é
possivel, pelo que numa fase posterior devera também
ser tida em conta a necessidade de nutrientes suficientes
para a recuperacdo dos défices entretanto verificados
(‘catch-up growth’).

Tem sido, recentemente, preconizada uma
atitude nutricional mais “agressiva”, com o objectivo
de prevenir os défices caléricos e nutricionais que
ocorrem com as recomendacgodes existentes , no entanto
discutem-se os riscos metabdlicos e cardiovasculares
na idade adulta, desta opcédo. Ha evidéncia crescente
de que a deficiéncia nutricional, em periodos criticos do
desenvolvimento do sistema nervoso central, resultara
em alteracdes cerebrais irreversiveis a longo prazo, com
alteracdes comportamentais e cognitivas.

2. Aleitamento materno (AM)
O AM devera ser sempre a opgdo no RN com
maturidade adequada e com condigbes clinicas para

isso.

Se nao for possivel o AM deve usar-se LEP até
a IG corrigida de
40 semanas, pelo
menos. Depois
LA ou LEP pode
ser usado (Ver a
frente “Apds a alta
hospitalar”).

Sea
maturidade do
RN nao permite
o peito/biberdo LM, leite materno
(normalmente 1G
< 32-34 semanas)
o leite sera
administrado por
sonda.

Deve tentar-se a passagem de alimentacao por
sonda para peito (ou biberao) a horario livre e quantidade
livre logo que possivel.

Abreviaturas
AM, aleitamento materno

ECN, enterocolite necrosante
IG, idade gestacional

LA, leite “adaptado” (de termo)

LEP, leite especial para
prematuros

RCIU restrigao do cr. intra uterino

RN, recém nascido

3. Nutrigdo enteral (gavagem)

3.1. Inicio da nutricao enteral

Embora ndo haja certezas acerca do momento
ideal para a introducdo da nutricdo entérica, parece
que o inicio desta devera ser o mais precoce possivel
(mesmo o 1° dia de vida), desde que a situagao clinica
o permita, e exista LM disponivel (se esta for a opgéo
materna).

A chamada nutricdo enteral minima (nutricdo
trofica, de preenchimento (priming), alimentagéo
hipocaldrica precoce) que consiste na utilizagdo
de pequenas quantidades (ndo nutritivas) de leite
(habitualmente cerca de 12-24 mi/Kg/dia) permite
a ‘preparagdo’ do tracto gastrintestinal para a
nutricido subsequente. Esta estatégia estimula o
desenvolvimento do tracto gastrintestinal sem aumentar
o risco de doenca. Estdo demonstradas vantagens
(maior suprimento de energia, maior aumento de
peso, melhor tolerancia digestiva, menor necessidade
de nutricdo parentérica, melhor motilidade intestinal,
homeostasia mineral melhorada, nutricdo enteral
exclusiva mais precoce, menor tempo de hospitalizagao,
desenvolvimento melhorado) sem inconvenientes
relevantes (nomeadamente sem aumento do risco de
ECN).



3.2. Formas e vias de administragao

Podem ser usadas sondas naso ou orogastricas,
sendo claramente estas ultimas as preferidas, pela maior
estabilidade respiratdria e menor nimero de apneias.

Um dos aspectos mais discutidos, acerca de nutricao
de RN pré termo, é o da forma de administracéo:
continua versus intermitente (bolus). Existem vantagens
e inconvenientes de um e de outro método, além de
resultados contraditérios em diversos trabalhos sobre o
tema.

Na administragéo de leite de forma continua existem
inconvenientes tais como a perda de nutrientes,
contaminagdo microbiana aumentada, resposta
neuroenddcrina menos fisioldgica, embora alguns
trabalhos  admitam vantagens tais como menor
numero de apneias, sobretudo durante e apds a
administragcao de leite. Na administragcao de leite de
forma intermitente (bolus de 2/2 ou 3/3h) parece existir
melhor tolerancia, mais rapida evolugao para nutrigao
exclusivamente enteral, melhor crescimento, para além
de maior economia, por ndo serem necessarias bombas
perfusoras.

Alguns autores propdem, a utilizacdo de um método
misto (“bolus lento”) com periodos administracdo de 30
minutos a 1-2 horas, de forma intermitente.

3.3. Ritmo de progresséo
Embora comece a ser consensual o uso da nutricio
enteral minima, existe muito pouca informagao quanto a
duracgao que esta devera ter e quanto a melhor forma de
transicdo para a alimentagao nutritiva. Estdo descritas
variadas formas de transicdo e de aumento do volume
de leite administrado, sendo, actualmente, defensaveis
todas elas. Deverdo ser considerados nas opgoes a
tomar:
- ldade gestacional e peso do RN
- Evolugao clinica
- Tolerdncia digestiva (residuos gastricos,
vémitos)
- Distens&o abdominal
- Situagbes especiais (p.ex. RCIU, alteracbes
nos fluxos arteriais umbilicais)

3.4. Quantidade/volume final de leite a administrar

O mais importante, para determinar a quantidade
de leite a administrar, € o crescimento do bebé. O
objectivo primeiro da alimentacdo é tentar conseguir
um crescimento aproximado ao crescimento in-
utero, o que significa tentar-se obter um aumento de
peso a volta de 15 g/Kg/dia (10-25 g/Kg/dia). Menor
crescimento indica necessidade de aumento do aporte
caldrico, enquanto aumento de peso superior podera
indicar sobrecarga hidrica. Em termos praticos tais
objectivos sdo conseguidos com suprimentos situados,
habitualmente entre 150 e 200 ml/Kg/dia. Obviamente
que a carga hidrica é fungao, também, da concentracao
do leite, sendo por isso possivel o uso de concentragao
mais elevada (80 cal/100 ml) em vez da concentracao
proposta pelos fabricantes (70 cal/100 ml), quando tal se
justificar. Esta abordagem tem alguns inconvenientes,
como a hipotética sobrecarga de alguns nutrientes (vit
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D, p ex.). Uma nota de precauc¢ao para o facto dos LEPs,
a venda em Portugal, terem concentra¢des caldricas
diferentes.

Aumento de peso diario aproximado
Idade Gestacional g/Kg/dia
24-28 semanas 15-20
29-32 semanas 17-21
33-36 14-15
37-40 7-9
Idade Corrigida g/dia
40 S- 3 Meses 30
3-6 Meses 20
6-9 Meses 15
9-12 Meses 10
12-24 Meses 6

Deverda, igualmente, ser considerado o suprimento
necessario para recuperagdao dos défices nutricionais
pré e pos natais verificados.

3.5. Tipo de leite

O LM devera ser a escolha, tanto pelas vantagens
psicolégicas e afectivas como pelas vantagens
biolégicas (nutritivas, imunoldgicas, infecciosas, de
desenvolvimento),traduzidasemmenornimerodesepsis,
ECN e melhores quocientes de desenvolvimento.

No entanto, o LM tem limitagbes no que respeita as
necessidades nutricionais do RN pré termo. Nao tem
carga caldrica para um crescimento precoce 6ptimo,
sendo, também, relativamente deficiente em sédio,
célcio, fésforo, ferro e vitaminas, no que respeita as
necessidades do prematuro. Por tal, € necessaria a
suplementagéo com fortificantes do leite humano.

No caso de nado ser possivel o LM, devera ser
escolhido um LEP .

3.6. Fortificantes de Leite Materno

Os fortificantes do leite humano permitem compensar
as limitagbes referidas ,proporcionando calorias,
proteinas, minerais, particularmente calcio e fésforo.
O aporte de sodio necessario nos bebés prematuros,
frequentemente, é de tal magnitude que, mesmo com
estes fortificantes é preciso ainda a suplementacédo com
sodio.

A introdugdo do fortificante do leite materno é,
habitualmente, feita quando o RN tolera a totalidade
do leite (150 ml/Kg/dia ou mais). Contudo, hd quem
proponha o inicio da sua utilizagdo, quando se obtiver
boa tolerancia digestiva com metade a 2/3 da quantidade
de leite final pretendida (75-100 ml/Kg/dia).

N&o existem dados claros sobre 0 momento em que
os fortificantes devem ser suspensos, sendo, contudo,
pratica corrente fazé-lo quando o bebé inicia aleitamento
materno (peito) com eficacia.

3.7. Outros suplementos
Para além do suplemento de sédio, ja referido, pouco
lugar existe a outros suplementos quando os RN de pré-
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termo estao alimentados com LEP ou LM fortificado.

Polivitaminicos deverao ser usados quando o LM nao
for fortificado ou se usar um fortificante sem vitaminas.
O ferro devera ser introduzido apds o més de idade e na
dose de 2-6 mg/Kg/dia.

3.8. Intolerancia digestiva

A avaliagdo da tolerancia digestiva € um processo
continuo, com o objectivo de determinar o método
apropriado de alimentagao, o tipo de leite, e o ritmo
de aumento de volume a administrar. Sao sinais
de intolerdncia os residuos gastricos, os vomitos, a
distensao abdominal, a diarreia, e 0 sangue nas fezes,
em qualquer combinacao.

O que fazer quando se verificam alguns destes
sinais, € uma decisao, frequentemente, dificil. Contudo,
nao se devera deixar de ter em conta que um limiar
de aceitagdo baixo (nomeadamente dos residuos
gastricos), conduzird a frequentes paragens, mais ou
menos prolongadas, do suprimento nutricional, com
as inevitaveis consequéncias de subnutricdo que tal
acarretara. Ha uma tendéncia crescente para a uma
maior aceitagdo dos residuos, desde que o resto do
exame seja inocente.

E aconselhavel que sejam estabelecidas em cada
Unidade regras escritas/normas consensuais para a
suspensao da nutricdo, quando se verificarem algum
ou alguns destes sinais de intolerancia digestiva, ja que
esta bem documentado que tal aumenta a consisténcia
das praticas nutricionais

O posicionamento do RN durante a alimentacgdo é
importante para um melhor esvaziamento gastrico.
Recém nascidos com dificuldade respiratéria em
decubito ventral tém esvaziamento gastrico mais lento.
O estbmago esvazia-se mais rapidamente em decubito
dorsal ou lateral direito, sendo, entao, estas as posi¢oes
preferidas, em tais circunstancias.

3.9. Diluigdo do leite

O uso de férmulas diluidas versus sem diluigdo ¢
uma questao polémica. Nao existem, até a data, estudos
controlados que tenham demonstrado a vantagem
do uso de leites diluidos, quer no periodo de nutricdo
enteral minima, quer posteriormente.

3.10. Transi¢do para a alimentagao oral

Embora exista uma preocupagao crescente com este
assunto, muito se desconhece sobre a melhorabordagem
neste periodo crucial da vida do RN prematuro.

Sem duvida que a transi¢do para alimentacéo oral
devera ser para o peito materno.O processo de transicao
devera ser iniciado quando os intervenientes (médicos,
enfermeiros, mae) tiverem indicadores de que o RN
esta preparado para o fazer, e exige uma reavaliagdo
constante para ajustamento, em fungdo da evolugéo
verificada. Devera ser considerado o ganho de peso,
a manutengédo da estabilidade térmica, a capacidade
motora oral, e a auséncia de intolerancia digestiva ou

condicdes médicas anormais, tais como apneias ou
aumento da necessidade de oxigénio.

4. Situagoes particulares
4.1. Restricdo do Crescimento Intra Uterino

Recém nascidos pré- termos e com RCIU que
apresentavam fluxos telediastdlicos invertidos parecem
ter maior risco de ECN, sendo por isso, aceitavel ter
uma conduta conservadora no que respeita ao inicio da
alimentagao enteral.

Como exemplo de uma atitude possivel:

- liquidos intravenosos, para permitir introdugao lenta
de leite;

- de inicio, usar exclusivamente LM, logo que este
esteja disponivel;

- se necessario recorrer a leite artificial, s6 apos as
72 horas,

- considerar NPT, se a tolerancia alimentar for fraca,
particularmente se existir pouco LM.

E importante, nos RN pré-termo com RCIU, um aporte
nutricional que permita uma recuperagao do crescimento
afectado , porque esta recuperagéo permitira contrariar,
em termos de desenvolvimento, os efeitos negativos de
tal restrigéo.

4.2. Férmulas elementares e semi-elementares

E frequente, especialmente apds cirurgias, serem
usadas formulas deste tipo (p. ex. “Pregestimil’). Se
ndo for possivel substitui-las por LEP, deverdo ser
suplementadas, para suprir a insuficiéncia em calorias,
calcio e fésforo.

4.3. Medicamentos entéricos

Medicamentos administrados por via entérica
ndo deverdo ser usados até que o bebé esteja a ser
alimentado na totalidade por esta via.

5. Apés a alta hospitalar

Nao estando claramente determinados aspectos
importantes da nutricdo do pré-termo apds a alta
hospitalar, parece ser cada vez mais evidente a
utilizagao de “férmulas de transigdo” apds a alta, quando
comparado com leites de termo, para proporcionar
um melhor crescimento. O significado deste maior
crescimento € incerto, ja que posteriormente as
diferengas desaparecem e nao existem alteragdes do
desenvolvimento psicomotor. Na auséncia de leites
de transigcdo apropriados, poderdo eventualmente
ser usados leites especiais para prematuros. Falta,
igualmente, esclarecer até que idade (40 semanas
corrigidas, 3 meses, 6 meses, mais?) se devem usar
estes leites para obter as possiveis vantagens.

No que respeita aos bebés que sdo alimentados
exclusivamente ao peito na data da alta hospitalar, parece
haver um crescimento menor, quando comparado com
leites de transi¢ao/de prétermo, embora, mais uma vez,
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nao se saiba o seu significado, nem a sua repercussao
futura. Por outro lado, sédo indiscutiveis as vantagens do
leite materno, quanto ao desenvolvimento cognitivo. Em
resumo, sera de aconselhar o AM exclusivo apods a alta,
sempre que possivel.

6. Melhorar o crescimento dos RN pré-termo

Com a evidéncia crescente da ligagédo estreita entre
nutricdoprecoce dosbebés de pré-termoe asuaevolugao
futura (crescimento, desenvolvimento), é necessario um
reequacionar das praticas nutricionais estabelecidas.
Ha uma demonstracéo clara de que as Unidades em
que é dada mais importancia a nutricado obtém praticas
mais consistentes, que levam a melhores resultados.
Medidas de monitorizagdo nutricional deverao ser
utilizadas como parte integrante da abordagem médica
do prematuro, assim como deverdo ser estabelecidos
planos nutricionais com objectivos bem definidos,
mesmo apoés a alta hospitalar.
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Aleitamento Materno

A.Moleiro, A.Gomes, M.Nona

1- Promog¢ao do Aleitamento materno

Hoje, como sempre, o leite materno é o melhor
alimento para o recém-nascido e lactente.

As suas virtudes sdo universalmente reconhecidas.

A amamentacdo € um acto natural e fisiolégico.

Asua promogao continua a ser uma prioridade para os
cuidados de saude perinatais, feita através de politicas
de actuagdo bem definidas e de execugao simples.

A decisdo de amamentar é da inteira e soberana
vontade da mae; o sucesso do aleitamento materno
depende dela, do recém-nascido e da intervengéo
segura e confiante de médicos e enfermeiras no
acompanhamento e apoio a pratica da amamentacgao.
Esta vontade colectiva e institucional e uma acgao
coerente, partiihada e bem aceite por todos, sao
condigcbes essenciais para o éxito.

O local de exceléncia para a concretizacdo deste
grande objectivo é a maternidade. A maioria das futuras
maes que a ela chegam trazem consigo dois grandes
sonhos:

- ter um filho saudavel
- alimenta-lo ao peito.

E a todos nés, médicos e enfermeiras, que compete
agora acarinhar esses desejos, desvanecer receios
e ansiedades, transmitir conhecimentos e praticas
facilitadoras da alimentagéo ao peito.

O valor alimentar — nutritivo, biolégico e afectivo — do
leite materno é inquestionavel, e as suas vantagens s&o
tdo evidentes que justificam um enorme esforgo dos
servigcos de salde. Amamentar € a melhor e a mais facil
e econdémica forma de promover a saude das nossas
criangas.

E extremamente importante que os recém-nascidos
saiam das maternidades a mamar e que o facam até o
mais tarde possivel em exclusividade.

Aadmitir como verdadeiro o facto de mais de 90% dos
recém-nascidos sairem das maternidades a mamar e ao
més de idade s6 o fazerem 50%, podemos concluir que
este é 0 “més de todas as duvidas” , em que o principal
actor é a mae e que este sera o espago adequado para
a nossa actuagédo em tempo util.

As intervengdes educativas e de sensibilizagao para
o aleitamento materno, os inumeros trabalhos cientificos,
as publicagdes e opinides dos media e a acgao constante
e diaria dos profissionais de saude, entre outros meios,
nao tém sido suficientes par levar a pratica generalizada
da amamentacdo, de forma consistente e continuada.
Também algumas publicagdes periddicas, tém criado

em muitas maes ,mais instabilidade e desinformacgao
que esclarecimentos. Acresce ainda o problema das
avos da actual geragédo ndo terem tido na sua maioria
experiéncia de aleitamento materno, pelo que falta o seu
apoio e entusiasmo.

Cabe assim aos profissionais assumir uma postura
de autoconfianga e de seguranga, no apoio efectivo as
duvidas e dificuldades praticas da amamentacao.

Uma mae bem informada e confiante e um recém-
nascido a mamar bem, sdo o melhor contributo para o
sucesso do aleitamento.

E fundamental aliviar a carga emocional e os receios
maternos de uma forma serena e convicta.

No respeito pela dindmica e experiéncia de cada
servico, deixamos algumas sugestdes muito simples:
- Conhecer o desejo da mée sobre a alimentagao do
filho
- Ouvir e compreender as suas duvidas
- Esclarecer e acompanhar as praticas adequadas a
amamentagao
- Desmistificar junto da mae do recém-nascido de
termo saudavel o
problema da hipoglicémia (este problema é 20 vezes
menor do que nos recém-nascidos alimentados com
leite artificial )
- Assumir como norma o aleitamento materno e como
excepgao o leite adaptado
- Respeitar a decisao da mae, sem culpabilizar
- Iniciar o aleitamento logo apds o parto e o
recém-nascido esteja estavel e vigil
- O sucesso da primeira mamada é muito
importante
- Propor a mae uma avaliagao de peso aos 15
dias
- Disponibilizar, se possivel, um contacto
telefénico para apoio a amamentagéao.

Conservacgao do Leite Materno

E inquestionavel que o leite materno (LM) é a melhor
fonte de nutrientes e uma fonte inimitavel de factores
anti-microbianos e outras substancias protectoras. Quer
seja apenas por imaturidade ou por patologia impeditiva
de utilizar a via entérica, ou por ambas as situagdes, a
necessidade de guardar este leite pelo menos por algum
tempo, torna-se inevitavel.

Abiodisponibilidade dos constituintes do LM depende
em larga escala dos varios métodos de conservagao



utilizados e estes parecem ter maior impacto nas
propriedades imunolégicas do leite do que no seu valor
nutricional.

A presenga de bactérias por si s6, € um factor de
diminuicdo das capacidades anti-bacterianas doLM.
Num leite contaminado diminui a concentragcao da IgA
(principal imunoglobulina do LM) e isto parece ser o
resultado da actividade de uma IgA protease, de origem
bacteriana.

O LM contém enzimas que compensam a imaturidade
pancreatica do RN _ lipase e amilase _ e parece ser
um bom meio de preservagdo das mesmas, apeser
da existéncia de protease. Isto pode ficar a dever-se
a actividade da anti-protease especifica do LM, que
parece preservar a integridade das proteinas do leite,
de um modo geral.

De referir que a protedlise do leite leva ao aumento da
osmolaridade, pelo aumento do nimero de aminoacidos
livres.

A presenga e integridade da lipoproteina lipase no
LM é um factor adicional na protec¢do do RN. Arapida e
relativamente elevada hidrélise de triglicerideos do LM,
catalizada por aquela enzima, impede o crescimento de
microorganismos, porque os acidos gordos livres tém
efeito citolitico potente em organismos patogénicos.

A libertagdo dos acidos gordos livres é progressiva
ao longo do tempo de armazenamento do LM, desde
que existam condicbes para a lipoproteina-lipase se
manter activa.

A glutationa peroxidase, outra enzima presente
no LM, reveste-se de uma grande importancia pelo
seu papel como anti-oxidante. E, contudo, muito l4bil:
Durante 2 horas perde-se 70% e 80%, respectivamente
a 4°C e —20°C.

Sabendo que o LM é um alimento vivo, com
constituintes diversos que podem alterar-se de diferentes
maneiras sob diferentes condigdes, tém sido efectuados
varios estudos no sentido de se conhecerem os efeitos
de cada método de conservagdo em cada um dos
constituintes.

Resultados de estudos conduzidos sob condi¢des
tropicais, demonstraram que a qualidade bacteriolégica
do LM pode ser mantida a temperatura ambiente
durante 8 horas, devido a actividade dos factores anti-
microbianos do mesmo.

Outros autores afirmam que, para uma conservagao
segura do LM, a refrigeragao (4°C) ou congelagéo(-20°C)
sdo os métodos recomendados. A congelagéo podera
ou nao, ser precedida de pasteurizagdo (aquecimento
do leite a 62.5°C, durante 30 minutos).

Conservacgao do LM a temperatura ambiente

A estabilidade de algumas enzimas varia em fungao
da temperatura:
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A anti-protease do LM parece estavel a altas
temperaturas. Estudos demonstraram que a 38°C, a
protedlise do leite s6 € mensuravel ao fim de 24 horas,
nao chegando sequer a verificar-se no mesmo periodo
de tempo, a 25°C.

A lipase e a amilase sao estaveis a temperatura
ambiente, nado sofrendo alteragcdo a 25°C durante 24
horas. A 38°C, ha uma perda de 15% da lipase e 20%
da amilase, ao fim de 24 horas.

A lipoproteina-lipase € menos estavel a temperatura
ambiente, podendo diminuir 50% a 25°C, durante 24
horas.

O aumento de acidos gordos livres leva a diminuigéo
do pH do leite materno. Durante 24 horas a temperaturas
elevadas o pH desce 2 unidades, o que parece nao
afectar a actividade enzimatica (lipase e amilase activas
apH=>3.5)

Refrigeragéo do LM

Alguns autores afirmam que a conservagdo do
leite materno no frigorifico, até 72 horas, pode manter
aceitavel a sua qualidade bacteriolégica.

A possibilidade de acumulagdo de bactérias
indesejaveis, produtos do género de enterotoxinas,
enzimas bacterianas e aminas toxicas, € pouco provavel
a temperaturas de refrigeracdo, porque a maioria
das bactérias € metabolicamente inactiva a essas
temperaturas, enquanto os factores anti-microbianos do
leite se mantém activos.

Foi provado que na maioria das amostras de LM
conservado a 4°C ha uma diminuicdo do numero de
colénias de bactérias, contrariamente ao que acontece
com amostras de férmula, conservadas nas mesmas
condigoes.

Existem ainda outros autores que consideram
aceitavel, do ponto de vista bacteriolégico, um periodo
de refrigeracdo de 8 dias __ n&o fazendo referéncia a
eventual alteragdo ou perda dos vario constituintes do
leite.

A perda de macrofagos e neutréfilos que se verifica
durante o tempo de refrigeragéo, parece ficar a dever-se
a aderéncia das células as paredes dos recipientes.

A concentracgéo de linfécitos ndo é afectada.

Proteinas, lipidos e lactose, também nao se alteram
durante a refrigeragéo. Ha contudo, uma perda da cerca
de 1/3 da vitamina C, ao fim de 1 semana.

Congelagao do LM

A actividade bacteriostatica do leite congelado a —
20°C tende a diminuir progressivamente apés 1 més de
armazenagem, além da perda progressiva de mais de
89% da viabilidade das células.

N&o parece haver alteragdes significativas, contudo,
na IgA, 1gG, IgM, lactoferrina, factores de complemento
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C3 e C4, aminoacidos e acidos gordos.

A congelacdo separa a fase lipidica da fase aquosa
do leite materno. Assim, particulas de gordura aderem
mais facilmente as paredes dos recipientes. A perda de
gordura é progressiva, podendo chegar aos 5.7% em
90 dias de armazenamento. Tem sido registada uma
diminuicdo da fraccdo LCPUFAs, tanto nos w3 como
nos wé.

Perde-se cerca de 1/3 de vitamina C, durante o 1°
més de congelacéo do LM.

Apesar de o perfil nutricional e imunolégico do LM
se encontrar em permanente alteragao durante o tempo
de armazenamento, o leite pode manter-se congelado
a —20°C durante alguns meses. Autores diferentes
déo indicacdo de prazos diferentes, podendo ir de 3
até 6 meses, havendo quem refira como segura, uma
congelagao por 12 meses.

Alguns congeladores mantém o leite, embora
congelado, a um temperatura superior a

—20°C. Se nao houver garantia de uma temperatura
constante de —20°C, o tempo de conservagao por este
método ndo deve exceder as 2 ou 3 semanas.

Congeladores com fung¢do de auto-descongelagéo
estdo contra-indicados para a conservacdo do leite
materno, que nao pode ser sujeito a variacbes de
temperatura que provoquem descongelagéo parcial.

Descongelagéo do LM

O leite materno deve ser descongelado dentro do
frigorifico a 4°C ou sob agua quente, corrente (30-
40°C). Nao deve ser utilizado o banho-maria nem o
microondas.

Uma vez descongelado, o leite pode ser conservado
no frigorifico durante 24 horas.

Pasteurizagao do LM

A pasteurizagcdo pode preceder a congelacao.
Consiste em submeter o leite a uma temperatura de
62.5°C, durante 30 minutos. A pasteurizagao permite
destrui microorganismos patogénicos capazes de
produzir lipases, proteases e descarboxilases, e com
isso capazes de produzir proteinas com efeito anti-
microbiano ou ainda converter aminoacidos em aminas
toxicas.

A pasteurizagao nao é contudo um processo indcuo,
pois ao mesmo tempo que destréi microorganismos
patogénicos, altera o valor nutricional e diminui a
capacidade bacteriostatica do leite materno.

Destréi ainda algumas vitaminas, altera algumas
proteinas transportadoras de vitaminas, destréi a maior
parte da lactoferrina, uma pequena parte de IgM e cerca
de 1/3 da IgA.

A formagdo de acidos gordos livres fica diminuida

apos pasteurizagao, o que leva a crer que este processo
inactiva a lipoproteina-lipase do leite. Contudo, parece
haver uma duplicagdo dos acidos gordos livres durante
0 processo de pasteurizagao.

Outros factores que podem alterar a composicéo do
LM

Além dos métodos de conservacgdo, as possiveis
influéncias na estabilidade das propriedades do leite
incluem o efeito do recipiente, assépsia e tipo de bomba
na colheita de leite, aquecimento e tipo de administragao
(sonda, biberao, copo).

Recipientes

Parece nao haver consenso quanto ao material
que melhor preserva os constituintes do leite materno.
As opinides de varios autores dividem-se entre o
vidro, o polietileno e o polipropileno . O polipropileno,
a semelhanca do vidro, pode também ser usado na
pasteurizacdo e congelacéo.

Os constituintes hidrossoluveis do leite e IgA, assim
como os constituintes do colostro, parecem nao sofrer
alteragdes com o tipo de material do recipiente.

Manipulacao

A colheita do leite impde uma higiene rigorosa das
maos por parte de todos os que manuseiam o leite,
devendo dar-se atengdo as mamas e roupas que a
mae veste no momento. O uso de mascara, sempre util
neste processo, impde-se sempre que a mae apresente
qualquer infecgao respiratoria.

O facto de o leite materno dispor de uma série de
substancias protectoras intrinsecas, nao pode ser
encarado como um factor de absoluta confianga.
As barreiras bioquimicas ndo s&o inesgotaveis e a
manipulacao do leite feita em deficientes condicbes de
higiene leva a um aumento de contaminagdo. Esta satura
as barreiras bioquimicas, diminuindo a capacidade
imunoldgica do leite.

A expressdo manual pode ter sucesso com algumas
mulheres, mas nao permite extrair todo o leite da mama,
fazendo com que fique retida uma parte importante da
gordura do leite.

Extrair o leite com uma bomba manual que permite
refluir o leite, condiciona uma contaminagao excessiva.

O ideal parece ser a extracgdo com uma bomba
eléctrica com movimentos ritmicos que estimula a
succao, criando uma pressao negativa e conseguindo
extrair até ao ponto de obter a parte do leite rica em
lipidos.

Modo de administragao

O modo de administragdo do LM determina alguma
alteragao dos nutrientes que a crianga recebe. Se o leite
€ administrado por sonda, ha perda de gordura ao longo
da mesma.

Recomenda-se ainda que a sonda seja mudada a
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cada 4 ou 6 horas, atendendo ao risco de proliferagao
bacteriana.

Administrar o leite sob as luzes da fototerapia leva a
degradagédo de algumas vitaminas, nomeadamente vit
C e vit B6.

Aquecimento

O aquecimento do leite materno em microondas,
diminui francamente as suas propriedades: Ha
uma perda de98% de IgA e 96% de Lisozima, com
favorecimento do crescimento da E.coli. Regista-se
ainda uma desnaturacéo das proteinas do proéprio leite
materno.

A semelhanca do que se recomenda para a
descongelagao, o LM pode ser ligeiramente aquecido
sob agua quente corrente.

Adicao de fortificante ao LM

Aadigao de fortificante ao LM torna-o num melhor meio
de cultura, pelo facto de o enriquecer nutricionalmente.
Contudo, a sua capacidade anti-microbiana nao fica
diminuida.

Estudos demonstraram que a IgA nao difere entre
LM fortificado e LM nao fortificado, 0 que demonstra nao
haver aumento do nimero de coldnias de bactérias.

Foi provado que a incidéncia de NEC é menor em
criangas alimentadas com leite materno fortificado,
quando comparadas com criangas alimentadas com
formula. Este facto constitui mais uma prova da
inocuidade do fortificante, na capacidade imunolégica
do LM.

Foi também demonstrado que desde que o leite
(fortificado ou nao) seja refrigerado durante 20 horas e
colocado a uma temperatura idéntica a da incubadora
durante as 4 horas seguintes, 0 aumento do numero de
colénias de bactérias se da praticamente durante essas
4 horas, mantendo-se mais ou menos estavel (em ambos
os leites) durante todo o tempo de refrigeragéo.

Na pratica clinica, desde que o LM seja conservado a
uma temperatura entre 0°C-4°C , ndo se regista diferenca
no numero de colénias de bactérias do LM fortificado e
LM nao fortificado, nas primeiras 24 horas.

Em termos de osmolaridade, é esperado que o LM
fortificado tenha um valor superior, que depende do tipo
de fortificante e do grau de fortificagéo.

Assim, sabendo que a osmolaridade aumenta ao
longo do tempo de conservagao, importa saber o que
acontece com o LM fortificado: Estudos efectuados
sob temperaturas de refrigeragdo demonstraram que,
durante 72 horas, o aumento de osmolaridade foi
percentualmente igual (4%) em ambos os leites
fortificado e nao fortificado.

Conclusao

Como conclusao poder-se-a dizer que parece nao
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existir um modelo ideal de conservagéo de LM.

Importa ter conhecimento das vantagens e
desvantagens de cada um deles e saber manipular
correctamente o proprio leite e materiais usados na sua
colheita e conservacgao.

. Se ha boas condigbes de higiene na colheita do
leite e o tempo de conservagao nao ultrapassa os 3 dias,
pode optar-se pela refrigeragéo

. Se se prevé um tempo de conservagao superior
a 3 dias, deve optar-se pela congelagao

. Se existem davidas quanto as condigbes higio-
sanitarias do leite (por exemplo, leite extraido em casa
e transportado para o hospital), torna-se mais seguro
pasteuriza-lo, submeté-lo a um arrefecimento muito
rapido e congela-lo de imediato

Parece mais sensato dar ao recém-nascido um
leite com capacidade bacteriostatica diminuida, do que
dar o mesmo leite com microorganismos capazes de
provocarem intolerancia alimentar ou mesmo sépsis,
dependendo do tipo e quantidade de bactérias.

Impdem-se no entanto cuidados adicionais com este
leite, nomeadamente em termos de tempo de exposicao
a temperaturas elevadas.
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Alimentacao do Recéem-Nascido

Vitaminas e Minerais

Anténio Gomes, Eunice Soares, Agostinho Moleiro, Manuela Nona, Maria José Castro

Recém-nascido Termo

Para o RN de termo com nutrigdo entérica os aportes
de vitaminas e minerais fornecidos no leite materno ou
no leite adaptado sdo perfeitamente suficientes, com
excepcgao da vitamina D que se recomenda ser fornecida
como suplemento na dose de 600Ul/d.

Recém-nascido Pré-Termo (RN PT)

As necessidades nutricionais do prematuro,
sobretudo do muito baixo peso, tem sido objecto
de estudo e investigacdo nestes ultimos anos, mas
os dados disponiveis ndao s&o ainda consensuais.
Enquanto que em relagdo ao recém-nascido de termo
0s objectivos centram-se na administracdo dos niveis
encontrados no leite materno, o prematuro apresenta
varias particularidades que dificultam o establecimento
de valores padrao universalmente aceites.

Durante o ultimo trimestre de gravidez verifica-se
no feto uma extensa acumulagdo de oligoelementos,
minerais e vitaminas, sendo l6gico que o recém-nascido
prematuro e com a sua rapida velocidade de crescimento
figue em risco de desenvolver deficiéncia destes
elementos. Por outro lado devido a sua composi¢cao
corporal com elevado conteudo em agua, diferente
metabolismo e imaturidade de sistemas orgéanicos, as
suas necessidades nutricionais diferem das dos recém-
nascidos de termo. Acrescido a estes factores vem
o estado de doenca em que geralmente se encontra,
aumentando o consumo destes micronutrientes
utilizados também nas fung¢des de defesa do organismo
e reconstrugao tecidular.

Ao procurar determinar as necessidades do recém-
nascido prematuro, pretende-se prevenir deficiéncias,
acumular reservas que teriam sido acumuladas no ultimo
trimestre da gravidez e evitar o consumo excessivo, que
tem efeito toxico.

Vitaminas Hidrossollveis

Funcionam como cofactores enzimaticos e a sua
utilizac&o pelo organismo depende do aporte caldrico e
proteico da dieta, bem como da taxa de utilizagdo de
energia. Este facto leva-nos a concluir que em situagdes
clinicas ( por exemplo, Displasia Broncopulmonar ), em
que ha um aumento do aporte caldrico, as necessidades

destas vitaminas ficam também aumentadas. Tém pouco
tempo de armazenamento nas células, sendo facilmente
eliminadas na urina (.

Vitamina C - O acido ascorbico € um anti-oxidante,
0 que o torna importante para o recém-nascido pré-
termo (RNPT) submetido a stress oxidativo (" @ ©),
Também participa na biosintese da carnitina, dopamina
e colagénio e no metabolismo da tirosina®®%

Foram descritos no passado, casos de prematuros
com tirosinémia secundaria a deficiéncia de vitamina C
ou aporte proteico (tirosina) elevado.

Avitamina C é excretada na urina principalmente sob
a forma de acido oxalico, existindo no adulto uma grande
capacidade renal para a sua depuragao mas sendo a do
prematuro desconhecida. Existe uma possivel toxicidade
por administracdo de doses elevadas de vitamina C.
Esta vitamina pode provocar a oxidagao da hemoglobina
em metahemoglobina. N&o parece ter sido comprovada
a existéncia de hemolise associada a administragédo de
vitamina C.®

Administrada juntamente com o ferro, a vitamina C
facilita a sua absorgao.

O aporte parentérico é de 25mg/kg/dia, ndo podendo
exceder 80mg/dia ©)6® ( ver tabela 1).

As recomendacgbes actuais para o aporte entérico
de vitamina C séo de 24mg/Kg/d, sendo necessario um
aporte minimo de 8mg/100kcal (" @ ®)3),

O conteudo do leite materno (LM) em vitamina C
€ inferior a quantidade recomendada (ver tabela 3).
A congelagéo (-20°C) durante 1 més e a refrigeragao
(4°C) durante 1 semana, levam a uma perda de 1/3 da
vitamina. Os leites especiais para pré-termo contém
suplementagdo adequada em vitamina C assim como
os fortificantes do leite materno.

Tiamina (vitamina B1) - Funciona como cofactor no
metabolismo dos hidratos de carbono e actua ainda na
membrana neuronal facilitando a condugao nervosa. @.

A deficiéncia de vitamina B, € muito rara no periodo
neonatal porque o gradiente feto-materno para a tiamina
favorece o feto, mas pode ocorrer em situagdes de
deficiéncia materna.

O aporte parentérico é de 350 ug/kg/dia, ndo podendo
exceder 1.2mg/dia ©)2)68).

O aporte oral recomendado para o RNPT é de 200
a 300 pg/dia, sendo necessario um minimo de 40ug/
100kcal () @@ ®),



O LM contém esta vitamina em pouca quantidade,
atingindo os valores recomendados se fortificado. Os
leites especiais para pré-termo contém suplementagao
em quantidade muito variavel (tabela 3).

Riboflavina (vitaminaB2) - E um componente das
flavoproteinas que actuam como transportadores de
hidrogénio nas importantes reagbes de oxi-reducéo
do metabolismo energético, da sintese do colagénio,
eritropoiese e activacdo do folato. Facilita ainda a
fotodegradacgéo da bilirrubina.

Ariboflavina é instavel na presenga da luz, ocorrendo
fotodegradagéo quer esteja no leite materno ou solugdes
de nutricdo parentérica. Fototerapia € uma causa
reconhecida de deficiéncia de riboflavina, verificando-
se que as sua concentragdes séricas reduzem-se para
metade apos 24 h de fototerapia, sendo importante a
sua suplementacdo. No entanto em doses excessivas,
a sua concentragdo urinaria elevada, podera provocar
precipitacdo e obstrucao tubular renal.

A dose oral recomendada para RNPT é de 360ug/kg/
d, devendo ser no minimo, 60ug/100kcal®?®),

O aporte parentérico é de150ug/kg/d, ndo podendo
exceder 1.4mg/dia. 2€)€5)66),

O LM nao fornece quantidade suficiente, atingindo os
valores recomendados se fortificado e os leites especiais
para pré-termo contém suplementacdo em quantidade
muito variavel (tabela 3), sendo em alguns muito elevada
e podendo levar a aportes excessivos.

Piridoxina (vitamina B6) - Intervém na sintese
de neurotransmissores e em fungdes metabdlicas do
cérebro. Participa em reacgdes de interconversdo do
triptofano em niacina e serotonina @,

A deficiéncia em vitamina B, embora rara, pode
originar um quadro neurolégico grave de convulsdes no
recém-nascido.

Os aportes recomendados sdo de 180ug/kg/d quer
sejam entéricos ou parentéricos e a

dose oral deve atingir o minimo de 35ug/100kcal
@3)(5),

O conteudo em vitamina B, do leite materno varia
muito com a dieta mas é insuficiente para o prematuro
em crescimento. Os fortificantes e os leites especiais

para pré-termo contém a suplementagao adequada.

Cianocobalamina (vitamina B12) - Participa em
reaccoes de sintese de nucleotideos do DNA e na
transferéncia de grupos metil @

A absorgao da vitamina B,, ao nivel do ileum distal,
requer a ligacdo ao factor intrinseco, produzido pelas
células gastricas parietais, pelo que esta alterada em
recém-nascidos submetidos a gastrectomia ou ressecéo
do ileum terminal.

O aporte recomendado é de 0,3ug/kg/d por via oral
ou parentérica.

O LM nao fornece quantidade suficiente, atingindo os
valores recomendados se fortificado e os leites especiais
para pré-termo contém suplementacdo em quantidade
adequada.

Niacina - Participa no metabolismo energético,
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ao nivel da cadeia respiratéria. Tem ainda uma acgao
importante na glicdlise e lipogénese. A niacina pode ser
sintetizada nos seres humanos apartir do amino-acido
triptofano, sendo esta reacao catalizada pelas vitaminas
B, e B,.

O aporte parentérico sugerido, é de 6.8mg/kg/dia @.

A dose oral recomendada para RNPT é de 4,8mg/kg/
d, num minimo de 0.8mg/100kcal " ®®),

O LM contém quantidade insuficiente, atingindo os
valores recomendados se fortificado e os leites especiais
para pré-termo contém suplementagdo em quantidade
muito variavel.

Biotina - E uma coenzima que intervém na
biossintese de aminoéacidos e acidos gordos e também
na neoglicogénese @.

Abiotina consegue serrecuperada apés a degradacao
dos enzimas que a contém, ao nivel hepatico, pelo que
situagdes de deficiéncia desta vitamina sao muito raras.

O aporte parentérico é de 6ug/kg/dia, ndo devendo
ultrapassar 20ug/dia () 2)6)66),

O aporte oral recomendado para o RNPT varia
consoante os autores de 1,2pg/kg/d a 15ug/dia, devendo
ser um minimo de 1.5ug/100kcal (@@ ©) ©5),

O LM contém quantidade insuficiente e nem todos os
leites especiais para pré-termo sao suplementados.

Acido Pantoténico - E componente da coenzima A,
que é essencial ao metabolismo das gorduras, hidratos
de carbono e proteinas. Participa no Ciclo de Krebs,
nas reacgbes de elongacdo dos acidos gordos, na
neoglicogénese e processos de libertagdo de energia @.

N&o existem registos de situagdes de deficiéncia ou
toxicidade.

O aporte parentérico é de 2mg/kg/dia, ndo devendo
ultrapassar os 5mg/dia () (2)X6)66),

O aporte oral recomendado para o RNPT é de 1,2-
3mg/dia, devendo ser num minimo de 0.3mg/100kcal
(3) (5)(65)

O LM contém quantidade insuficiente, atingindo os
valores recomendados se fortificado e os leites especiais
para pré-termo contém suplementagdo em quantidade
muito variavel (tabela 3).

Acido Félico - Participa na sintese de DNA e RNA
e no metabolismo de alguns amino-acidos, o que o
torna fundamental nos processos de divisao celular e
crescimento, sendo as suas necessidades ainda maiores
no prematuro numa fase de crescimento rapido.

A sua caréncia leva a anemia megaloblastica. O
défice de ferro pode condicionar uma diminuicdo de
utilizagao de folato.

O aporte parentérico é de 56 pg/kg/d, ndo podendo
ultrapassar 140ug/dia (M X©)68),

O aporte oral recomendado para o RNPT é de 50 a
60 ug/kg/d @.

No LM as quantidades de acido félico aumentam
cerca de 10 vezes com a duragao da amamentagao,
atingindo os valores recomendados. Os leites especiais
para pré-termo tém uma quantidade superior de folato.
A suplementacado do prematuro com acido félico, para
além do conteudo do leite é ainda controversa e nao
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parece mostrar beneficios a nivel do crescimento ou
indices hematolégicos. O tratamento oral com &cido
félico pode interferir com a absorgao do zinco @.

Vitaminas Lipossoltveis

Metabolicamente ndo formam coenzimas classicas
nem grupos prostéticos, mas participam no crescimento
e deferenciacao celular. Dependem dos mecanismos de
absorgéo das gorduras pelo que a insuficiéncia hepatica
e a colestase conduzem a caréncia destas vitaminas.
Tém a possibilidade de serem armazenadas pelo que
quando consumidas em excesso, por um periodo
prolongado, s&o potencialmente toxicas.

Vitamina A - E essencial para as fungdes de visao,
crescimento e reparagao tecidular, diferenciagao celular
e imunocompeténcia. O desenvolvimento pulmonar e a
integridade do epitélio das vias respiratérias dependem
desta vitamina, dai que a sua caréncia em recém-
nascidos tenha sido associada a doenga pulmonar
cronica. Contudo, alguns estudos conseguiram
demonstrar que quando os niveis séricos de vitamina A
se encontram normais, 0 recém-nascido nao beneficia
de maior suplemento desta vitamina © ©) (10 (1),

Os suplementos recomendados para o RNMBP
sdo 700 a 1500 IU/kg/d, sejam por via entérica ou
parentérica.

Os leites especiais para prematuros suprem estas
necessidades, mas o leite humano pré-termo necessita
de fortificagdo ou suplementag&o@©3(69),

Vitamina E - E um anti-oxidante e impede a
peroxidacao dos lipidos das membranas celulares, onde
esta incorporada. E particularmente importante para
0s recém-nascidos submetidos a terapéuticas que os
colocam em stress oxidativo.

Adeficiéncia desta vitamina compromete a imunidade
humoral e celular®.

Foi recomendada a sua administracdo nos
prematuros como prevengdo dos efeitos toxicos do
oxigenio, importantes na etiologia da displasia bronco-
pulmonar, retinopatia da prematuridade e hemorragia
intra-ventricular. No entanto embora alguns trabalhos
realizados refiram que a deficiéncia desta vitamina é
frequente nos prematuros, o seu doseamento é ainda
problematico e a utilizacdo de doses excessivas esta
associado a toxicidade, com aumento do risco de sepsis
e NEC, o que dificulta a sua administragao terapéutica.
Actualmente nao existe suficiente evidéncia que
recomende a sua utilizagdo em doses farmacolégicas
como medida preventiva®.

Os suplementos parentéricos recomendados para
o0 prematuro sdo de 2,8 a 3,5 IU/kg/d ndo devendo
ultrapassar 7IU/dia ()@ 6% Quando se utiliza como
fonte lipidica a Lipofundina 20% tem-se um suplemento
acrescido de vitamina E (219 UI/L).

O aporte oral recomendado € de 6 a 12 Ul/kg/d.

O colostro e o LM pré-termo contém uma maior
quantidade de vitamina E do que o LM de termo, mas
esse valor diminui apés 2 ou 3 semanas @,

As necessidades de vitamina E acrescem com o
aumento de acidos gordos poli-insaturados (PUFA), e

com a presenga de stress oxidativo, tal como a ingestéao
de ferro. Geralmente os leites especiais para prematuros
sdo suplementados em vitamina E em proporgao
ao seu conteudo em PUFA e é recomendado que
contenham um minimo de 1 Ul de vitamina E/grama de
ac. Linoleico. Os fortificantes do leite materno também
sdo suplementados. E importante suplementar com
esta vitamina os lactentes amamentados ao peito e a

receberem ferro adicional.

Vitamina D - E uma pro-hormona que se transforma
na hormona biol6égicamente activa, 1,25(0OH),D, apds
metabolizagédo nas células renais dos tubulos proximais.
Esta actua de forma concertada com a PTH para a
manutengdo da homeostase do calcio e fosforo. A
fonte principal de vitamina D no periodo neonatal
imediato é a transferéncia transplacentar que ocorreu
durante a gravidez. Apés o nascimento, com o subito
desaparecimento do suprimento de calcio fornecido
pela placenta verifica-se uma elevagcao dos niveis da
PTH e da 1,25(0OH),D, sem correlagéo com os niveis de
vitamina D, e que refletem a descida do nivel sérico de
célcio. Este periodo de hipocalcémia € mais grave e
prolongado no prematuro. No RNMBP a hipocalcémia
ndo consegue ser corrigida apesar de niveis elevados
de PTH e de 1,25(0OH),D, dado que n&o pode haver
aumento de reabsorcao intestinal por ndo receberem
alimentagao entérica e também se verifica ndo haver uma
mobilizagao efectiva de calcio do osso. A administragéo
intravenosa de célcio com aumento dos seus niveis
séricos consegue impedir o aumento da PTH sérica.

Embora a deficiéncia em vitamina D tenha sido
implicada na osteopénia da prematuridade, a principal
causa desta complicagdo parece ser a deficiéncia de
célcio e fosforo.

Recomenda -se na alimentagdo parentérica um
aporte de 160 1U/kg/d.

Os suplementos entéricos recomendados para o
prematuro sdo 150 a 400 IU/kg/d. O leite materno tem
quantidade muito baixas de vitamina D. Os fortificantes
do leite materno e os e os leites especiais para pré-termo
contém esta vitamina em quantidade muito variavel
(tabela 3) sendo a suplementagéo adicional variavel de
acordo com o utilizado.

Vitamina K - E essencial na conversdo metabdlica
dos factores de coagulagédo para a sua forma activa.
Estes encontram-se diminuidos no recém-nascido, tal
como a vitamina.

Continua a ser aconselhada a administragao
intramuscular de vitamina Kna altura do nascimento
como profilaxia da doenca hemorragica do RN (1mg
para recém-nascidos com peso superior a 1000g e
0,5mg se o peso de nascimento for inferior a 1000g),
que lhes providenciara as quantidades necessarias
desta vitamina para as primeiras 2 semanas de vida.

O aporte parentérico proposto é de 80 a 100ug/kg/d,
ndo devendo ultrapassar os 200ug/dia (2). Quando se
utiliza a solugédo de Intralipid a 20% tem acrescido um
suplemento de vitamina K (cerca de 70ug/dI).

O aporte entérico aconselhado varia de 5 a 15ug/kg/d,
necessitando de um minimo de 0.5mg/100kcal (" ® ®),
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O conteudo em vitamina K do leite materno é muito
baixo. Num estudo realizado, com suplementacao oral
de vitamina Kfornecida as maes (2,5mg/d p.o.) foi
possivel aumentar o conteudo desta vitamina no leite.
Os leites especiais para prematuro sao suplementados,
assim como os fortificantes do leite materno, ndo sendo
necessario administragao adicional de vitamina K.

Minerais

Sao nutrientes essenciais € a importancia da sua
funcdo bioquimica € independente da quantidade
em que se encontram no organismo. Aqueles que
constituem menos de 0.01% do peso corporal, sdo
chamados oligoelementos.As fun¢des mais amplamente
conhecidas destes relacionam-se com os sistemas
enzimaticos.

O RNPT tem um risco aumentado de contrair
deficiéncias de minerais, devido as suas reservas
diminuidas ao nascer, rapido crescimento e aporte
variavel ( inadvertida omissdo dos minerais na solugéo
parentérica, ou deficiéncias marginais induzidas
por manipulagdo dietética ou por competicdo entre
nutrientes) (9,

Calcio e Fosforo - Atendendo ao seu metabolismo,
faz sentido abordar o calcio e o fésforo em conjunto.

O célcio participa na transmissdo dos impulsos
nervosos e na coagulagcado sanguinea, é activador de
algumas enzimas, confere rigidez ao esqueleto.

A caréncia grave de calcio leva a desmineralizagao
6ssea. Esta descrita uma hipocalcémia neonatal
precoce, encontrada com frequéncia no RNPT e em
filhos de maes diabéticas (" (11 (18) (19),

Os recém-nascidos com atraso de crescimento intra-
uterino (ACIU) tém menores reservas de célcio devido a
eventual alteracdo dos fluxos, com passagem diminuida
de nutrientes para o feto.

Ofésforoéumcomponenteimportante dos fosfolipidos
das membranas celulares . Participa na mineralizagéo
o6ssea, no funcionamento do sistema imunitario, nos
processos de obtengdo e armazenamento de energia,

influenciando ainda outros processos metabdlicos (1% 29
(21) (22)

A caréncia grave de fosforo pode condicionar
raquitismo, deficiente crescimento, fraqgueza muscular,
podendo levar ao coma (1922 23),

Pode instalar-se por um baixo aporte ou por um
aumento significativo das necessidades, como é o
caso de fases de crescimento rapido, ou ainda por um
aporte caldrico elevado, em que ha utilizacdo de maior
quantidade de fésforo em reacgdes de sintese proteica
e metabolismo da glicose (1) (22) (23) (24) (25) (26)

Parao RNPT, sdorecomendados aportes parentéricos
de calcio e fésforo, respectivamente 50-60mg/kg/dia e
40-45mg/kg/dia®’@®. Arelagao calcio/fésforo deve variar
entre 1,3:1 e 1,7:1, tendo sido referida maximizacédo da
retencdo destes minerais com esta ultima®.

Os aportes orais sugeridos sédo de 185-370mg/kg/dia
de calcio e 79-82mg/kg/dia de fésforo('®.

O LM tem um conteudo em calcio e fésforo
insuficiente para o prematuro em crescimento, embora

120

Consensos em Neonatologia

com elevada biodisponibilidade para ambos('® @9 ©0)
sendo recomendada a sua fortificagdo(tabela 3).
A monitorizacao da fosfatase alcalina como marcador

da mineralizagcdo Ossea € importante para avaliar a
adequacao do aporte ®),

Magnésio - E necessario para a estabilizagdo
dos acidos nucleicos. Participa na sintese proteica,
transferéncia de energia e fosforilagdo oxidativa'® ¢
@2, A taxa de retengdo de magnésio pelo feto, é de
0.15mmol/kg/dia (16)(33)834),

Acaréncia de magnésio leva a atraso de crescimento,
apneia, fraqueza muscular e coma. Pode ainda estar
na origem de hipocalcémia(® ©% & &1 A etiologia
desta caréncia pode ser a falta de aporte, limitagao
da absorcéo intestinal (secundéria ou ndo, a cirurgia),
perdas gastrointestinais excessivas (drenagem gastrica),
ou alteracado da fungdo renal (15 ¢2) (38),

Elevadas concentragdes de calcio no leite especial
para prematuro e LM fortificado podem diminuir a
absorcdo de magnésio, dai que nesses alimentos, a

relagédo molar Calcio/Magnésio deva ser inferior a 11/1
(16) (40)

As recomendagbes do aporte de magnésio para o
RNPT, porviaparentérica e entérica, sdorespectivamente
5-7mg/kg e 5.34-6.13mg/kg (19 @ @8),

O LM contém magnésio em quantidades ligeiramente
inferiores ao recomendado (19 ©0),

Os fortificantes do leite materno sdo também
suplementados em magnésio.

Oligoelementos

Os RN prematuros possuem depdsitos endégenos
minimos de oligoelementos o0 que aumenta o risco de
surgirem deficiéncias. Se bem que estas possam ser
notadas s6 durante o periodo de maior velocidade de
crescimento activo, tém origem numa suplementagao
deficiente logo desde o inicio, durante a fase de nutricdo
parentérica.

Num RN com alimentagao parentérica total limitada
a 1 a 2 semanas ou se esta funciona como suplemento
da alimentagao entérica,s6 € necessario fornecer zinco.
Depois deste periodo € importante suplementar com
cromio, iodo, molibdénio e, na auséncia de colestase,
cobre e manganésio. Se a nutricdo parentérica se
estender por um periodo superior a 4 semanas torna-se
necessaria a adicdo de selénio.

Ferro - Tem um papel preponderante na eritropoiese,
transporte de electrdes, sintese de DNA, metabolismo
das catecolaminas e funcionamento de enzimas. Baixos
niveis de ferro implicam menor nimero de citocromos,
com consequente bloqueio da cadeia respiratéria e
menor produgdo de energia nas células, contribuindo
para disfungdo organica“”, mesmo antes de ser evidente
a anemia microcitica. Verificou-se que as criangas com
anemia ferropénica apresentavam pior desempenho em
testes de desenvolvimento e que se mantinha mesmo
depois de corrigida a anemia. O facto de haver alteracdes
nao reversiveis devidas a ferropénia, dependendo da
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sua gravidade e altura da vida em que ocorre, realgou a
importancia desta deficiéncia e da sua prevengao®®.

Por outro lado no RNMBP a sobrecarga de ferro e
consequente aumento do potencial oxidativo, que pode
intervir no desenvolvimento de doengas como a displasia
bronco-pulmonar e retinopatia, razao pela qual deve ser
evitada a sua suplementagéo indiscriminada®.

O status de ferro do RNPT é mais labil do que o
do RN de termo. Nao s6 tem menores reservas, mas
também a necessidade por kg € maior, com base nos
registos de incorporagao de ferro pelo feto®" 3,

No entanto o RNMBP apds o nascimento também
apresentaumadescidadahemoglobina pordepressaoda
sintese de eritropoietina e da eritropoiese extramedular,
mas também por hemolise, ficando o ferro libertado
armazenado ao nivel do sistema reticulo-endotelial. A
hipéxia também induz mobilizagcao de ferro dos tecidos.
Existem estudos que sugerem que nas primeiras
semanas de vida estes RN tém um balango negativo
para o ferro porque nao necessitam deste elemento
nesta altura®.

No prematuro, o ferro, embora também utilizado por
outros tecidos, é sobretudo necessario para a eritropoiese
e esta s se reinicia com o aumento da producao da
eritropoietina, que geralmente nao se verifica antes das
34 a 36 semanas de idade corrigida®®

As recomendacbes da Academia Americana de
Pediatria sdo de que a suplementagdo em ferro deve
comegar nos primeiros 2 meses € manter-se durante
0 1° ano de vida, fornecendo 2mg/kg/d, podendo as
necessidades dos RNEBP serem superiores, num
total de 4 mg/kg/d. Os recém-nascidos leves para a
idade gestacional (LIG) parecem ter também maiores
necessidades de ferro do que aqueles que sao adequados
para a idade gestacional (AIG). Alguns autores demonstram
que os ACIU nascem com apenas 40% das concentragbes
de ferro normais, no figado #" 4, Reservas diminuidas de
ferro sdo também referidas, quando ha pré-eclampsia ou
anomalia dos vasos da placenta ¢ ¢9),

Considera-se nao haver grande beneficio em iniciar
a suplementacédo com ferro antes das 6 a 8 semanas a
nao ser em situagdes de RN que sofreram consideraveis
perdas sanguineas sem que houvesse reposi¢do com
transfusao e neste caso devem iniciar o suplemento de
ferro as 2-4 semanas ou quando a alimentagao entérica
€ bem tolerada.

O Leite Materno contém uma quantidade de ferro que,
mesmo sabendo-se que tem maior biodisponibilidade,
é considerada insuficiente para os prematuros. E
necessario fornecer suplementagcido em ferro, mesmo
que o leite materno seja fortificado. Os leites especiais
para pré-termo tém quantidades de ferro superiores a do
leite materno e a dose utilizada na suplementacao deste
elemento deve ter isso em conta.

O balango de ferro do RNPT pode ainda ser
significativamente influenciado pelo facto de receber
concentrados eritrocitarios ou eritropoietina.

Um RN submetido a terapéutica com eritropoietina
precisa de 6mg ferro/kg/dia, para manter niveis séricos
adequados®’ 4,

Nos RN com nutrigdo parentérica é aconselhado
administragdo de 0,1 a 0,2 mg/kg de ferro@® A

administragédo de ferro IV deve ser usada com cautela
por facilmente poder ser administrado em excesso e
provocar sobrecarga.

A utilizagdo de doseamentos seriados da ferritina é
importante para avaliagdo da existéncia de sobrecarga
ou deplecao sistémica de ferro (1ug/L de ferritina sérica
corresponde a 8-10mg de ferro armazenado) “" 2,

Zinco - E fundamental para o crescimento e
multiplicagdo celular. Interfere com o metabolismo
proteico e com a capacidade imunitaria, intervém na
sintese, armazenamento e secre¢ao de hormonas e
afecta ainda a solubilidade da insulina e a alongacéo-
dessaturagdo dos acidos gordos essenciais!'®. Em
situagdes de convalescéncia de malnutricdo e estados
pos-catabodlicos demonstrou-se que o metabolismo
azotado e sintese tecidular, a secrecg¢ao de insulina e
tolerancia a glicose estavam dependentes de um aporte
adequado de zinco®.

Nos pré-termos verifica-se apds o nascimento um
declinio progressivo dos niveis plasmaticos de zinco
com o nadir cerca das 6 a 12 semanas, e subsequente
aumento.

Foram descritas situacbes de deficiéncia de zinco,
cursando com anorexia, perda de peso, alteragdes
cuténeas, dejegbes frequentes de fezes moles e
aumento da susceptibilidade as infecgdes.

A suplementagéo parentérica sugerida é de 150ug/kg/d
a 400 pg/kg/d @©9) mas alguns autores recomendam um
aporte de 450-500ug/kg/dia em situagdes de stress ¢ ver
tabela 2).

Os aportes entéricos recomendados s&o de 500 a 800ug/
kg/d durante o periodo post-natal de transi¢cdo, aumentando
para 1 mg/kg/d no periodo de crescimento® €9,

O conteudo em zinco do LM é adequado e tem uma
elevada biodisponibilidade, que podera ficar a dever-se
a presenca de um transportador de zinco, que facilita
a sua absorcdo a nivel intestinal “9 %2 Se o LM for
pasteurizado, a biodiponibilidade do zinco diminui ©3.
Os leites especiais para pré-termo tem suplementagao
adequada.

Cobre - Interfere em varios ciclos metabdlicos, por
ser parte integrante de um grande nuimero de enzimas.
Influencia o metabolismo do ferro, quer por intervir na via
de sintese da hemoglobina, quer na posteriorincorporagéo
do ferro“9. A acumulacgao diaria de 75% do cobre fetal
ocorre durante o Ultimo trimestre da gestagao ©9.

Os sinais clinicos da deficiéncia de cobre em RN
séo: deficiente crescimento e dificuldades alimentares,
hipotonia, episédios de apneia, palidez, hipotermia,
alteragdes do tecido ésseo, anemia e aumento da
susceptibilidade a infecgbes por alteracdo da fungao e
reducdo do numero dos neutrofilos @. Foram descritas
situacdes de deficiéncia de cobre em pré-termos
entre as 4 semanas e os 8 meses. O diagnodstico
definitivo baseia-se na existéncia de resposta clinica,
hematoldgica e bioquimica a um ensaio terapéutico com
acetato ou sulfato de cobre (2 a 5 ymol/kg/d, sendo a
reticulocitose, que surge dentro de 4 a 7 dias apds o inicio
da terapéutica, o indicador mais precoce desta resposta.
A resolugéo radioldgica das alteracdes esqueléticas s6
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surge 3 semanas depois.
E sugerido para o RNPT um aporte de cobre
parentérico de 20 pg/kg/d @7,

Recomenda-se 120 a 150 pg/kg/d se por via entérica
(2)65)

O Leite Materno pré-termo contém quantidades
insuficientes. Os fortificantes do leite materno e os
e os leites especiais para pré-termo contém este
oligoelemento na quantidade recomendada.

Selénio - E parte integrante da enzima anti-oxidante,
glutationa peroxidase, que cataliza a eliminacdo de
radicais toxicos. Actua sinergicamente com a vitamina E.

A deficiéncia de selénio provoca alteragbes Osseas,
cardiomiopatia e aumento da fragilidade eritrocitaria.

O aporte parentérico recomendado é de 1,3-2ug/kg/
d. O aporte deve ser diminuido se houver compromisso
renal significativo.

Vérios autores sugerem um aporte entérico de 1.3-
3ug/kg/d para o0 RNPT®“9),

O teor de selénio do LM é determinado pela dieta
materna, que por sua vez depende da localizagao
geogréfica e caracteristicas do solo. Os fortificantes
do leite fornecem suplemento adequado. Nem todos
os leites especiais para pré-termo sado suplementados
neste elemento.

lodo - E parte integrante das hormonas tiroideias
e fundamental para o desenvolvimento do SNC. A
capacidade funcional da tirdide é tanto menor, quanto
menor a idade gestacional®®) E conhecido um
hipotiroidismo primario transitério, no RNPT €Y,

O aporte parentérico recomendado é de 1 ug/kg/d @7,
considerando que estes RN poderdo estar também exposto
a iodo utilizado em desinfectantes tépicos.

A ingestéo diaria recomendada é de 11 a 27 pg/kg/
d na fase de transicdo e 30 a 60 pg/kg/d na fase de
estabilizagdo/crescimento®®9),

Consensos em Neonatologia

A semelhanca de outros oligoelementos, a
quantidade de iodo no meio ambiente e portanto nos
alimentos, influencia o teor de iodo do Leite Materno. Os
fortificantes do leite materno e os e os leites especiais
para pré-termo contém esta vitamina em quantidade
variavel (tabela 3).

Manganésio - Interfere com a fungcdo imunolégica e
actividade cerebral. Entra no metabolismo dos lipidos,
pela sintese do colesterol e no metabolismo dos
hidratos de carbono, pela estabilizacdo e activagao das
enzimas da neoglicogénese. Participa na sintese dos
glicosaminoglicanos (9.

Hipermanganesiémia pode surgir em crian¢gas com
nutricdo parentérica prolongada com consequente risco
de neurotoxicidade.

O aporte recomendados é de 1 ug/kg/d por via
parentérica. O aporte fornecido por 0,5 ml/kg da solugéo
de oligoelementos Tracutil® é muito superior ao
recomendado para o RNPT( tabela 2).

Por via entérica é sugerido o aporte de 2 a 10 pg/kg/d
265 Nem todos os leites especiais para pré-termo sdo
suplementados neste elemento.

O leite materno fornece os nutrientes adequados as
necessidades do recém-nascido de termo, sendo no
entanto insuficientes para o pré-termo (tabela 3).

Quando usada a alimentagdo exclusiva com leite
materno em prematuros & importante a utilizacdo de
fortificantes ou a suplementacdo multivitaminica para
assegurar os aportes apropriados.

A fortificagdo com multinutrientes do leite materno
para RNMBP deve ser iniciada quando o lactente ja
adquiriu tolerancia alimentar para o leite nao fortificado
(geralmente apartir da ingestao de 100ml/kg/d) e mantida
até cerca dos 2kg de peso ou 35 semanas de idade pos-
menstrual.

RNPretermo IR .

VITAMINAS (Maximo=doses RN Termo) ﬁﬁsle/ré?;’ X,'éﬁi'.'/’.lg ?f:;fx;
Kg/dia

A (IU) 1642 2300 1035
D (IU) 160 400 180
E (IU) 2,8-3,5 7 3,15
K (ug) 80-100 200 90
C (mg) 25 80 10
Tiamina-B1 (ug) 350 1200 250
Riboflavina-B2(ug) 150 1400 360
Piridoxina- B6 (ug) 180 1000 400
B12 (ug) 0,3 1 0,5
Niacina (mg) 6,8 17 4
Folato (ug) 56 140 40
Ac. Pantoténico(mg) 2 5 1,5
Biotina (pg) 6 20 6

Tabela 1- Aportes Parentéricos de Vitaminas nos RN Termo e Pretermo - 700ug de retinol = 2300 IU; 7 mg vitamina E

=7 1U; 10 ug vitamina D = 400 IU.
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Alimentacao do recém-nascido - vitaminas e minerais

RN Pret(_ermo er\(lngeJir:o Tracutil Peditrace
OLIGOELEMENTOS Kg/dia (Maximo ug/dia) 0,5ml/kg 1ml/kg
Ferro mg 0,1-0,2 0,1
Zinco pg 150-400 250 (5000) 163,5 250
Cobre ug 20 20 (300) 38 20
Selénio pg 1,3-2 1,3-2 (30) 1 2
Crémio pg 0,2 0,2 (5) 2
Manganésio ug 1 1 (50) 27,5 1
Molibdénio pg 0,25 0,25 (5) 0,5
lodo pg 1 1 6,5 1
Tabela 2 - Aportes Parentéricos de Oligoelementos nos RN Termo e Pretermo
Vi . . . Recomendado Leite Materno LM+Fortificante LM+Fortificante Lelte.s_
itaminas e Minerais . . Especiais
(Pretermo)® Enfamil®® Nutriprem®®© Pretermo
Vitamina A 1U/kg/d 700-1500 585 2010 1226 355-1119
Vitamina D 1U/kg/d 150- 400 3 318 303 120- 300
Vitamina E 1U/kg/d 6-12 1,6 8,5 5,5 3-7,5
Vitamina K pg/kg/d 5-10 0,3 6,9 9,8 9,9-14,4
Vitamina C mg/kg/d 24 16,5 33,9 34,5 19,5- 24
Vitamina B1 pg/kg/d 200- 300 31,2 257,7 231,2 84- 210
Vitamina B2 pg/kg/d 360 72,4 387,4 332,4 180-4500
Vitamina B6 pg/kg/d 180 22,2 193,2 182,2 90- 184
Vitamina B12 pg/kg/d 0,3 0,07 0,34 0,37 0,27- 0,3
Niacina mg/kg/d 4.8 0,1 4,6 3,7 1,2- 30,7
Folato pg/kg/d 50- 60 4,9 42,4 79,9 72
Ac Pantoténico mg/kg 1,2-3 0,27 1,27 1,39 0,54-1,5
Biotina pg/kg/d 1,2-15 0,9 4,9 4,7 0-2,7
Célcio mg/kg/d 185-370 37,2 172,2 134,7 148,5-150
Foésforo mg/kg/d 79-82 19,2 86,7 86,7 75-81
Magnésio mg/kg/d 5,3- 6,1 4,6 6,1 13,6 12,4-15
Ferro mg/kg/d 2-4 (1) 0,18 0,18 0,18 1,35-1,8
Zinco pglkg/d 5?36%0%)2) 513 1578 113 975-1050
Cobre pg/kg/d 120-150 96,6 189,6 141,6 108- 120
Selénio pg/kg/d 1,3-3 3 3 3 0- 2,85
Manganésio pg/kg/d 2-10 0,9 7,95 12,9 0- 8,4
lodo pgrkg/d 313'55 (é)) 16 16 32,5 0- 37,5

Tabela 3 - Vitaminas e Minerais fornecidas na alimentagao entérica (150ml/kg/dia) a RN Prematuro

(1) - se terapéutica com eritropoietina necessario minimo de 6 mg/Kg/d

(2)- na fase de transigao

(3)- fase de estabilizagao/crescimento

(4)-In Young TE, Mangum B: Neofax: A Manual of Drugs Used in Neonatal Care , Raleigh,North Carolina: Acorn Publishing, USA, 2003.

(5) Enfamil fortificante (Mead Johnson) uma saqueta/25 ml leite materno (81Cal/100ml)
(6) Nutriprem fortificante (Nutricia) uma saqueta/50 ml leite materno (82 Cal/100 ml)

(7)- Valores maximos e minimos dos leites PreNan (Nestlé€), Prematil (Milupa), Nenatal (Nutricia) - aporte de 150 ml.
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Nutricao Parentérica no Recém-nascido

Luis Pereira da Silva, Jodo Castela, Luisa Malheiro , Manuela Nona .

1.INTRODUGAO

Tem sido pratica procurar que o crescimento pds-natal se
aproxime ao intrauterino, visando que o recém-nascido
(RN) atinja valores antropométricos e de composicao
corporal similares ao do feto normal, com a mesma
idade de gestagao .

Com a nutrigéo parentérica (PN), pretende providenciar-
se ao RN os nutrientes necessarios para promover
a retengdo azotada e a reserva proteica, assim como
fornecer energia para o0s processos metabdlicos,
facilitando o crescimento e a maturagao °.

Apesar de haver, desde ha muito, programas
informatizados que auxiliam a prescrigcdo de NP neonatal
67 as premissas em que assentam os respectivos
protocolos estdo constantemente a ser actualizados °.
O objectivo da presente proposta € o de reunir o que
actualmente parece ser consensual, devendo adaptar-
se sempre as circunstancias individuais.

2. INDICAGOES 589
Qualquer situagdo em que ndo haja a possibilidade
de estabelecer uma nutricao entérica adequada, por

malformacé&o, doenca ou imaturidade do RN:
» Anomalias intestinais major, ex®: atrésia do esoéfago,
atrésia intestinal e gastrosquise.
» Doengas gastrointestinais, ex°: enterocolite necro-
sante e sindroma do intestino curto.
* Prematuridade, com incapacidade total ou parcial
em tolerar alimentacgao por via entérica.

3. CONTRAINDICAGOES 58
- Desidratagcao
- Fase aguda de infecgao
- Desequilibrios importantes - i6nicos, da glicémia ou
da calcémia
- Acidose metabdlica
- Insuficiéncia renal aguda
- Insuficiéncia hepatica aguda

4. MODO DE ADMINISTRAGAO

De um modo geral, a solugdo contendo glicose e

aminoacidos é administrada por linha de perfusédo
prépria, a qual se liga a de perfuséo lipidica por uma
conexao em Y, o mais proximo do local de venopungao
ou da insergao do catéter.

Todas as solugbes da NP devem ser armazenadas
entre 2 e 8° C e protegidas da luzes solar directa e
de fototerapia, tanto durante o armazenamento como
durante a administragao “.

A opcao de administrar NP por via periférica ou central
depende de varios factores, nomeadamente da sua
duragdo, osmolalidade da solugao, estado nutricional
prévio do RN e existéncia de complicagdes °".

Via periférica
-_Indicacdes: previsdo de NP < 2 semanas, bons
acessos periféricos, RN com bom estado nutricional
prévio.
- Limitagbes: manuseio do RN e venopungodes
frequentes, limitagdo do suprimento energético por
se desaconselhar a perfusdo de solugbes de NP
hiperosmolares (homeadamente se > 800 mOsm/Kg)
ou com concentragdo de glicose na solugéo final >
12,5% °12,

Via central

- Indicacdes: previsdao de NP por periodo prolongado,
nao tolerancia de alimentagdo entérica apds a
primeira semana de vida, necessidade de suprimento
energético mais elevado em menos volume,
pos-cirurgia gastrointestinal major, ou disfungéo
gastrointestinal prolongada.

- Limitacdes: impedimento de colocacao de catéter
na fase aguda de infecgéo e limite de concentragéo
de glicose até 25% ou de osmolalidade até 1300
mOsm/Kg, na solugao final 52,

- Tipos de cateter 5°:

1) Venoso central, de inser¢do percutanea periférica
(epicutaneo-cava) ou insergdo percutinea central
(ex®, na veia subclavia) — se previsdo NP < 2
semanas;

2) Venoso central, com tunel (ex® tipo Broviac) - se
previsdo NP > 2 semanas;

3) Vasos umbilicais: Veia (extremidade do cateter
acima do diafragma) — especialmente no RN de



extremo baixo peso (EBP) (< 1000 g), se utilizagédo
por curto prazo e via periférica nao disponivel;

4 - Artéria — s6 em casos muito excepcionais e
utilizagdo muito temporaria, enquanto, de todo, nao
ha outra alternativa.

5. CONTROLO LABORATORIAL *

5.1. Na primeira semana — Avaliacdo didria: glicémia
(Dx ou BMT) (3x/dia), densidade urinaria e pesquisa
de glicosuria (Mustistix) (3x/dia), gases no sangue,
ionograma sérico e calcémia; Avaliagdo 2/2 ou 3/3
dias: hemograma, fosforémia, magnesiémia, urémia
(BUN) e creatininémia.

5.2. Avaliagdo semanal, apés a primeira semana:
Analises referidas em 5.1. + transaminases, fosfatase
alcalina, bilirrubinas total e conjugada, y-glutamil
transpeptidase (y-GT), albuminémia, amoniémia
(se micrométodo disponivel), albuminémia e
trigliceridémia.

6. FLUIDO E NUTRIENTES
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6.2. Energia

A provisao energética estara naturalmente subordinada
ao suprimento que for possivel de glicose, aminoacidos
(AA) e lipidos. No entanto, é necessario ter em conta
alguns aspectos:

- A glicose deve contribuir com mais energia que o0s
lipidos 6.

- Deve administrar-se um minimo de 25 calorias ndo
proteicas/ por 1 g de AA 6. Noutros termos, manter
uma relagao calorias ndo proteicas/ calorias proteicas
>6"%e<10".

- Se 0 RN estiver com NP exclusiva, ndo exceder 120
Kcal/kg/24h 8.

Ritmo inicial de perfusdo endovenosa de glicose:

RN de termo: 3 - 5 mg/kg/min
RN pré-termo: 5 - 6 mg/kg/min

Aumentar o suprimento até atingir glicemia de 80 - 120 mg/dL.

6.3. Glicose *°
« Controlo:

Peso (g) 1°-2° dia 3°- 5° dia > 8° dia
(mi/Kg/24h) (mi/Kg/24h) (mi/Kg/24h)

<750 80-120 150 160-200
750-1000 80-110 140 150-190
1001-1250 100 130 150-180
1251-1500 90 120 150-170
1501-2500 80 110 150-160
>2500 80 110 150-160

Quadro 1 - Necessidades hidricas diarias

6.1. Fluido ™
« Controlo:

- Densidade urinaria - tentar manter entre 1005 e 1010,
ou osmolalidade urinaria entre 75 e 300 mOsm/Kg ™.
- Natrémia — especialmente importante antes da
administragédo de Na, periodo em que a natrémia se
relaciona essencialmente com o estado de hidratagao °.
- Evolugao ponderal —comparar com curvas apropriadas
(de Dancis, de Ehrenkranz ', ou outra) “.

*» Consideracgoes:

- Ponderar o aumento do suprimento hidrico se
houver polipneia, o RN estiver em mesa de ventilagéo
(incubadora aberta), ou sob fototerapia .

- Considerar a restricdo do suprimento hidrico se
houver canal arterial patente ou risco da sua abertura,
displasia broncopulmonar, ou insuficiéncia renal .

- Nos RN pré-termo deve utilizar-se humidade na
incubadora nos primeiros dias de vida, cobertor de
plastico e gorro para reduzir as perdas insensiveis.
Estas diminuem com a cornificagdo da pele, ao longo
da primeira semana de vida .
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- Se houver hiperglicémia (> 150 mg/dL %),
especialmente se associada a glicosuria, reduzir a
administragdo de glicose e/ou de lipidos (pelo seu
efeito hiperglicemiante '°2°) e ponderar aumentar
a administracdo de aminoacidos (por promover a
secrecao de insulina *).

- Se houver hiperglicémia e absoluta necessidade de
manter o suprimento energético, como pode ocorrer
no RN EBP ?', ponderar a administragdo de insulina,
na dose de 0,05-0,1 U/kg/h %22, em linha endovenosa
independente da NP, vigiando rigorosamente a
glicemia e atendendo aos seus efeitos adversos
(hipoglicémia, acidose lactica) #?*. Preparacgao: 5 U/
kg insulina Actrapid + 10 ml albumina 20% + 40 ml
dextrose 10% — 0,5 ml/h (= 0,05 U/kg/h) ou 1 ml/h
(= 0,1 U/ kg/h) 24,

» Consideragées:

- Nao administrar mais do que 13 mg/kg/min (18 g/kg/
24h) de glicose pelo risco de ultrapassar o seu limite
de oxidagao 492,

Inicio: 1-1,5 g/kg/24h, no 1° dia de vida.
Aumento diario de 0,5-1 g/kg/24h até ao maximo de 3 g/kg/24h.

NB: manter relagdo calorias ndo proteicas / calorias proteicas > 6 <10.

6.4. Aminoacidos 1617
* Controlo:

- Urémia (BUN) - um valor de urémia entre 5,5-
22 mg/dL indica que as necessidades proteicas
estdo atingidas, se ndo houver outros factores que
aumentem aquele valor (desidratacdo, sépsis,
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energia n&o proteica insuficiente, insuficiéncia
renal, terapéutica esterdide). De ressalvar que uma
urémia elevada podera nao indicar necessariamente
intolerancia aos AA 34,

- Amoniémia (s6 se for possivel a determinagao por
micrométodo) — determinar no inicio da NP e apds
atingir a dose maxima de AA. Considerar diminuir a
dose de AA se amoniémia > 150-200 ymol/L (> 255-
341 ug/dL) %.

- Bilirrubina conjugada e y-GT — s&o os indicadores
mais sensiveis de colestase, para a qual pode
contribuir a administracdo excessiva e prolongada
de AA pela NP 2728 (vide 8.1.). Neste caso, ponderar
reduzir o suprimento de AA para cerca de 1-2g/kg/
24h 24,29_

* Consideracgées:

- RN EBP ou RN com atraso de crescimento, sob NP
exclusiva > 1 semana, podera necessitar até 3,5-4
g/kg/24h 4. Do mesmo modo, é importante garantir
um adequado suprimento de AA (> 2,3 g/kg/24h) ao
RN ap6s grande cirurgia .

- No RN com insuficiéncia hepatica ponderar diminuir
a dose de AA %,

Inicio: no 1° ou 2° dia de NP com 0,5-1 g/kg/24h.
Aumento diario de 0,5-1 g/kg/24h até ao maximo de 3 g/Kg/24hou
45% do suprimento energético.

Perfusdo a um ritmo constante nas 24h; velocidade maxima de
perfusdo 125 mg/kg/h.

6.5. Lipidos 3591°
* Controlo:

-Trigliceridémia — ndo exceder 150-200 mg/dL °8,
- Glicémia — vigiar, pelo efeito hiperglicemiante da
perfusdo endovenosa de lipidos 1920,

* Consideracgées:

- As emulsdes lipidicas a 20% s&o uma excelente
fonte isosmolar 32 de calorias *°. Dado que o RN
pré-termo é deficitario em carnitina, as emulsdes
contendo mistura de triglicéridos de cadeia longa e
triglicéridos de cadeia média tém vantagem, dado
que estes ultimos néo requerem carnitina para serem
metabolizados 2432,

- No RN pré-termo submetido a NP exclusiva > 4
semanas, considerar a suplementagdo com carnitina
na dose de 8-16 mg/kg/24h 34,

- A administragdo de heparina em baixa dose (0,5
Ul/ml se linha periférica e 1 Ul/ml e se linha central)
estimula a libertagédo da lipoproteina lipase endotelial
e promove a utilizagdo dos lipidos administrados °3°.
- E necessario ponderar a reducdo da dose de lipidos
na: hiperbilirrubinémia nido conjugada (vide 8.3.),
hipertensao pulmonar (vide 8.4.) e sépsis (vide 8.2.).

6 6 SAdio 58113637

Inicio: apés perda > 7 % do peso de nascimento:

RN de termo: 2 - 3 mEq/kg/24h

RN pré-termo >1000 <1500 g: podera necessitar até 3 - 5 mEq/kg/24h
RN pré-termo <1000 g: podera necessitar até 4 - 8 mEq/kg/24h.

* Controlo:
- Natrémia —antes da administracdo de Na, a natrémia
indica essencialmente o estado de hidratagao; apos a
sua administragao, pode reflectir o estado hidratagéo
elou o balanco de Na. Procurar manté-la entre135
e145 mEq/L .

» Consideracgoées:
-Na: 1 mmol = 23 mg = 1 mEq.

RN de termo: 2 - 3 mEq/kg/24h
RN pré-termo 3 - 5 mEq/kg/24h.

6.7. Cloro %8

* Controlo:
- Clorémia
- Gasimetria — a alcalose metabdlica pode indicar
défice de suprimento de Cl.

» Consideragées:
- Cl: 1 mmol = 35,5 mg = 1 mEq.
- Nao exceder 6 mEq/kg/24h pelo risco de acidose
metabdlica hiperclorémica 32,

RN de termo e pré-termo: 2 mEq/ kg/24h.

6.8. Potassio 58

 Controlo:
- Caliémia - se houver hipercaliémia (> 6,5 mEq/L) ",
nao iniciar ou suspender a administracao de K.
- Diurese — se diurese < 0,5 ml/kg/h, ndo iniciar ou
suspender administragao de K.

* Consideracoes:
- K: 1 mmol = 39 mg = 1 mEq.
- A hipercaliémia pode atingir até 50% de recém-
nascidos com < 28 semanas 4.
- Ajustar a dose de K se houver terapéutica diurética
concomitante.

Termo Pré-termo
Ca (mg/kg/24h) 30-50 35-60
P (mg/ kg/24h) 18 -30 20-35
Relagéo Ca:P (mg:mg) 1,7 : 1 1,7 :1

6.9. Calcio e Fosforo %3°

« Controlo:
- Calcémia
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- Fosforémia: a hipofosforémia (< 4 mg/dL) € um dos
indicadores precoces de osteopénia da prematuridade °.
-Fosfatase alcalina: a elevagcdo dos niveis séricos
pode indicar défice de provisdo de Cae P °.

 Consideracgées:
- Ca: 1 mmol = 40 mg = 2 mEq; P: 1 mmol = 31 mg
=1,47 mEq.
- Utilizando as novas formulagbes de fosfato
organico & possivel providenciar maior suprimento
de Ca e P %, até (mg/dL) de 86 de Ca e 46 de P “°.
Nos primeiros dias de vida do RN EBP é possivel
administrar até (mg/dL) 60 de Ca e 35 de P, inclusive
utilizando fosfato inorganico 4!, apesar de coincidirem
factores adversos a solubilidade fosfocalcica nas
solucdes de NP, como a baixa concentragdo de AA
e glicose e a elevada temperatura ambiente 8. Ao
optar pela administracdo de P nos primeiros dias de
vida, é preciso considerar que a maioria dos fosfatos
contém quantidade apreciavel de Na (ex°: 2 mEq Na/
ml de glicerofosfato Na ou de fosfato monossddico
27,5%).
- Concentragdes elevadas de Ca devem ser
administradas por via central pelo risco de provocar
irritacdo no territdrio venoso periférico .
- Ainda ndo ha consenso quanto a relagdo Ca:P nas
solugdes de NP. A Academia Americana de Pediatria
(AAP) recomendou a relagdo 1,3:1 (mg:mg) ou 1:1
(molar) 8. Posteriormente, a relagdo (mg:mg) de 1,7:1
passou a ser preconizada por varios autores *'e inclusive
pela AAP °, por ter sido comprovada, no RN pré-termo,
uma melhor retengéo mineral, comparativamente com
as relagdes (mg:mg) 1,3:1 e 2:1 4.

RN de termo e pré-termo: 0,3 - 0,4 mEq/ kg/24h.

6.10. Magnésio ®

« Controlo:
- Magnesiémia.

* Consideracgées:
- Mg: 1 mmol = 24,2 mg = 2 mEq.

Soluvit N * (Fresenius Kabi, Franga): 1 ml/ kg/24h

6.11. Vitaminas hidrossoltveis ¢

» Consideragées:
- 1 ml/lkg/24h de Soluvit N fornece a dose
recomendada de vitaminas hidrossoluveis .
- Soluvit N ” deve ser adicionado a solugao de glicose
€ aminoacidos.

Vitalipid N Infantil © (Fresenius Kabi, Franga): 4 ml/Kg/d até ao
maximo de 10 ml/24h

130

Consensos em Neonatologia

6.12. Vitaminas lipossoltveis 8

» Consideragées:
- 4 ml/ kg/24h de Vitalipid N Infantil®fornecem a dose
recomendada de vitaminas lipossoluveis .
- Vitalipid N Infantil® é geralmente adicionada a
emulsao de lipidos.

< 2 semanas de NP: Gluconato Zn 0,1%

RN de termo - 0,25 ml/kg/24h

RN pré-termo — 0,4 ml/kg/24h
> 2semanas de NP exclusiva: Peditrace ® (Fresenius Kabi, Franga)
1 ml/kg/24h.

6.13. Oligoelementos 3743

» Consideracgées:

- Peditrace ® (Fresenius Kabi, Franga) ndo contém Fe,
Cre Mo e 1 ml/kg/24h e fornece a dose recomendada
dos restantes oligoelementos 843,

- A administracdo de oligoelementos deve ser
suspensa em caso de colestase (excregao hepatica
de Cu e Zn) ou insuficiéncia renal (excregéo renal de
Se) 8.

7. CALCULO DA OSMOLARIDADE

Seguindo as recomendacbes habituais na
NP exclusiva do RN 3%8 verifica-se que a
osmolalidade das respectivas solugdes atinge
rapidamente um valor médio de 750 mOsm/
Kg #. Dado que a perfusdo periférica de
solugdées de NP com > 600 mOsm/Kg pode
associar-se a flebite 4°. é importante estimar

Osmolaridade (mOsm/L) =

(AA X 8) + (glicose x 7) + (Na x 2) + (P x 0,2) — 50

a sua osmolaridade (mOsm/L). Este calculo é
possivel por uma equagao simples, validada
para solu¢cdes de NP especificas para recém-
nascidos #, em que as concentragbes de
glicose e AA sao expressas em g/L, ade P em
mg/L e a de Na em mEq/L:

Ao ser memorizada numa calculadora de bolso
ou em folha de célculo Excel do computador
pessoal, esta equagao permite o calculo rapido
da osmolaridade e a escolha mais objectiva da
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via e ritmo de administragdo em cada caso.
8. SITUACOES PARTICULARES

8.1. Colestase

O RN pré-termo esta particularmente susceptivel
a colestase quando submetido a NP prolongada e,
especialmente, quando concorrem outros factores
predisponentes, como a sépsis “ e a privagdo
prolongada de alimentagdo por via entérica 4. De
entre os nutrientes administrados, admite-se que certos
AA possam estar implicados, especialmente se o0 seu
suprimento for elevado '73484°_ Uma dose excessiva de
glicose também pode associar-se a disfungdo hepatica
4849 Nao ha comprovacgao de que a perfusdo endovenosa
de lipidos esteja associada a colestase 7.

Atitude: Em caso de colestase, é prudente reduzir a
administragao de AA para cerca de 1-2 g/kg/24h 2427 nao
exceder o ritmo maximo de perfusao de glicose “°e susper
a administracdo da solu¢do de oligoelementos, uma vez
que a eliminagdo de Cu e Zn é hepatica 8. Controlar a
colestase porindicadores séricos considerados sensiveis
— bilirrubina conjugada e y-GT 2728,

8.2. Sépsis

Na sépsis pode ocorrer hiperglicémia por aumento da
resisténcia a insulina * e hipertrigliceridémia por redugao
da actividade da lipoproteina lipase *°'. Seja como
for, a perfuséo de lipidos por si s6 nado interfere com a
funcdo imunitaria 4%2%3. Na fase aguda da sépsis nao
ha comprovagéo de que haja necessidades acrescidas
nem intolerancia as proteinas 5.

Atitude: Na fase aguda de infecg¢ao, é prudente reduzir
o ritmo de perfusdo de glicose de forma a manter a
euglicémia e diminuir o ritmo de perfuséo de lipidos para
< 1-2 g/kg/24h 92451 monitorizando a trigliceridémia “.

8.3. Ictericia nao conjugada

Os lipidos administrados por via endovenosa libertam
acidos gordos livres os quais, competindo na ligagdo
bilirrubina-albumina, podem aumentar a fracgao livre de
bilirrubina a niveis neurotoxicos, no RN pré-termo “.
Atitude: Em caso de hiperbilirrubinémia ndo conjugada
acentuada, no RN pré-termo, é prudente suspender ou
reduzir o ritmo de perfusédo de lipidos. No entanto, no
RN pré-termo é possivel administrar entre 1-2 g/kg/24h,
se associada a perfusao de heparina e garantindo uma
albuminémia adequada (= 2,5 g/dL), mesmo que a
bilirrubinémia ndo conjugada atinja 10—-12 mg/dL .

8.4. Hipertensao pulmonar

Foi descrito que a perfusao endovenosa de lipidos no RN
pré-termo com dificuldade respiratéria pode associar-se
ao aumento da resisténcia vascular pulmonar, efeito
dependente da dose e do tempo de perfusdo %.
Atitude: Na hipertensao pulmonar, ponderar diminuir ou
suspender a administragdo endovenosa de lipidos 4.
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Nutricdo parentérica no recém - nascido

ANEXO - CONSULTA RAPIDA

. . Incremento L.
Nutriente 1° Dia . Maximo
diario
Fluido
(mi/kg/24h) 70-110 10-15 150 -175
Glicose _ g.b. para glicémia )
(mg/Kg/min) 5-6 80-120 mg/dL 10-12
Lipidos 0,5-1
(g/kg/24h) (ou no 2° dia NP) 0.5-1 3
Aminoacidos
(g/kg/24h) 1-1,5 0,5-1 3
Na 2 ) 3.5
(mEqg/ kg/24h) (ap6s perda 7% P.N.)
Cl 2 ) 3.5
(mEq/kg/24h) (ap6s perda 7% P.N.)
K 2
(no 2° dia NP; caliémia - 2

(mEg/kg/24h) e diurese)
Ca
(mglkg/24h) 30-40 - 50 - 60
P q.b. para Ca:P =1,7:1 ) g.b. para Ca:P =1,7:1
(mg/kg/24h) (mg:mg) (mg:mg)
Mg
(MEq/kg/24h) 0.4 - 0.4
Vit. hidrossoliveis 1 ) 1
(ml/kg/24h) (Soluvit N ") (Soluvit N ")
Vit. lipossoltveis 2 1 4
(ml/kg/24h) (Vitalipid Infantil ) (Vitalipid Infantil )

Oligoelementos
(ml/ kg/24h)
< 2 semanas NP

> 2 semanas NP

0,25-0,4
Gluconato Zn 0,1%
1
(Peditrace")
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Anemia Neonatal - Politica Transfusional

M. Beatriz Guedes, Gabriela Vasconcellos, Gléria Fraga, Rui Pinto

Introducgéao

A definicdo dos valores hematoldgicos normais no
periodo neonatal é particularmente dificil. A variacédo
dos valores considerados normais no recém-nascido de
termo, geralmente ndo se aplica ao recém-nascido de
pré-termo e, neste, pode ser diferente no baixo peso e
no extremo baixo peso.

Os valores dos eritrécitos, particularmente o
hematdcrito (Hct), a concentragao de hemoglobina(CMH)
e numero de eritrocitos obtidos no recém-nascido variam
com a natureza da fonte vascular, sendo 5 a 25 % mais
elevados no sangue capilar.

Durante as primeiras horas apés o parto verifica-se
um aumento dos valores do hematdcrito, hemoglobina e
eritrocitos. No fim da 12 semana de vida o valor do Hct
aproxima-se do valor no cordao umbilical (Quadro 1)

Teste cordao Dia 1 Dia 3 Dia 7 Dia 14
Hb (g/dl) 16,8 18,4 17,8 17,0 16,8
Hct (%) 53 58 55 54 52
GR(10%/pl) 52 5,8 5,6 52 5,1
VCM (fl) 108 108 99 98 96
HCM (pg) 34 35 33 33 32
CHCM(g/dl) | 317 32,5 33,0 330 | 330
Reticul.(/ul) | 300000 | 300000 | 50000 0 0
GRnucl.(/pl) 500 200 0 0 0

Quadro I- Valores médios dos eritrécitos nas 1%s 2 semanas de vida
em recém-nascidos de termo, saudaveis - VCM- volume corpuscular médio;
HCM-hemoglobina corpuscular média; CHCM-concentragdo hemoglobina corpuscular média;
GR-glébulos rubros

Adaptado de : Robert D. Christensen. Expected Hematologic values for term and preterm
neonates. Hematologic problems of the neonate 2000; 122

O aumento da oxigenagdo sanguinea apdés o
nascimento resulta nos recém-nascidos de termo na
diminuicdo de produgdo de eritrécitos, reflectindo a
adaptagao natural ao meio extra-uterino.

A concentracdo de hemoglobina diminuiu nos 1°s 2 a
3 meses de vida, sendo um fenémeno fisiolégico, mais
do que uma verdadeira anemia.

Nos recém-nascidos de pré-termo os mecanismos de

adaptacgao a vida extra-uterina podem estar incompletos.
A diminuicdo da hemoglobina é mais acentuada e o
limite inferior varia com o grau de prematuridade.

Valores de hemoglobina de 7 e 8g/dl ocorrem
frequentemente em recém-nascidos de pré-termo nao
espoliados significativamente.

No Quadro Il registam-se os valores de hemoglobina
esperados nos recém-nascidos de baixo peso nas 1%s
10 semanas de vida.

Idade em semanas

Peso (g) 2 4 6 8 10
8.7

16,0 10,0 ' 8,0 8.0

800-1000 (14,8-17,2) | (6,8-13,2) 1(3'% (7,1-9,8) | (6,9-10,2)
16,4 12,8 10,5 3.1 85

10011200 | 1y 1487) | (7.8-15.3) | (7.2-12.3) %i') (6,9-10,2)
16,2 134 10,9 9,9 9.8

12011400 | (136188 | (8,8-16.2) | (8.5-13.3) | (8.0-11.8) | (8.4-11,3)

9.8

15,6 17 105 ' 9.9

1401-1500 1 134-178) | (97-13.7) | (9.1-11,9) 1(2‘(‘)) (8,4-11,4)
15012000 | 156 10 96 9.8 10,1

(135-17,7) | (9.6-14,0) | (8.8-11.5) | (8.8-11.5) | (8,6-118)

Quadro Il - Valores de Hb(g/dl) esperados nos recém-nascidos de
baixo PEeS0 - Adaptado de: Stockman JA, Oski FA: Red blood cell values in low birth weight
infants during the first seven weeks of life. Am j Dis Child 1980;134-945

Etiopatogenia

No recém-nascido de pré-termo verifica-se uma
anemia precoce e uma tardia, sendo esta a verdadeira
anemia da prematuridade.

A 12 ocorre nas 12s 2 semanas de vida e relaciona-se
com perdas sanguineas verificadas ao nascer ou perdas
iatrogénicas que, particularmente em recém-nascidos
prematuros de muito baixo peso, doentes, podem atingir
5 a 10% da volemia.

A anemia tardia instala-se lenta e progressivamente
apos a 22 semana de vida e resulta principalmente da
falta de estimulacdo medular eritrocitaria.

Outros factores como a semi-vida dos glébulos rubros
diminuida, o crescimento rapido do recém-nascido
com aumento da volemia e a espoliacdo sanguinea
iatrogénica, contribuem também para esta anemia.

Estes recém- nascidos tém menor capacidade de
aumento da concentragdo sérica de eritropoietina face
a anemia, que resulta provavelmente de um atraso



na mudanga do local anatémico de producédo de
eritropoietina, do figado para as células peri-tubulares
do rim.

Este controlo renal da eritropoiese sé se verifica
semanas ou meses apos o nascimento.

Prevengao da anemia / transfusées

Sao varias as estratégias propostas para reduzir o
numero das transfusdes de GR em RN de pré-termo.
« Evitar a prematuridade
» Laqueacéo tardia do cordao umbilical (30 segundos
com o RN em posigao inferior a placenta com excepgao
das nas situagdes de isoimunizagao ou necessidade de
iniciar reaninagao)®
* Limitagdo das colheitas sanguineas (evitar colheitas
que nao sirvam para tomada de decisbes)
- Reforgo da monitorizagéo nao invasiva
- Planificagéo das colheitas
- Uso de micrométodos
* Uso de critérios transfusionais restritivos
* Estimulagao da eritropoiese com Eritropoietina
recombinante humana (r-EPO)

Eritropoietina

O uso der-EPO visa estimular a eritropoiese ajudando
a ultrapassar a fase refractaria de insensibilidade
da regulacdo hepatica. O seu uso deve no entanto
estar inserido numa estratégia global de redugéo
das necessidades transfusionais onde a reducdo da
espoliagdo sanguinea iatrogénica e o uso de critérios
transfusionais s&o muitissimo importantes.

Permanece a questado se esse estimulo é suficiente
para compensar as perdas de sangue significativas que
ocorrem em especial nas primeiras semanas de vida
nos pré-termos criticamente doentes.

O uso de critérios transfusionais restritivos tem-se
revelado, por si s6, muito Gtil na prevengao, sem riscos,
de muitas transfusdes.®

Ha& numerosos trabalhos sobre o uso clinico de r-
EPO em recém-nascidos pré-termo, com demonstragao
da estimulagao da eritropoiese pelo aumento do valor
de reticuldcitos e do hematdcrito. 2451121314 De uma
maneira geral os resultados apontam no sentido de
economia transfusional. No entanto ha estudos onde
essa vantagem néo é tao clara.

Ha dificuldades na comparagdo dos resultados
dos estudos, tendo em conta a heterogeneidade
metodoldgica:'® populagdes diferentes (tamanho, idade
gestacional, peso e patologias dos RN), quantificagdo
da espoliagdo sanguinea, doses de r-EPO, idade de
inicio e duracao da terapéutica, a auséncia de critérios
transfusionais uniformes entre outros.

Tem sido consensual a sua seguranga e auséncia de
efeitos adversos nos estudos efectuados.

As doses e populagdo alvo ainda nao estao
claramente estabelecidas. E consensual a importancia
da suplementacdo com ferro de forma a nao constituir
factor limitante da eritropoiese que se pretende
estimular.

Apontam-se dois esquemas principais de tratamento

136

Consensos em Neonatologia

que diferem apenas na idade de inicio de tratamento:
precoce (D2-D5) ou tardio (D14-D17).

Populagao Idade gestacional < 32 semanas e Peso < 1500g
: N 250 UI/Kg SC ou EV - 3x/semana
Eritropoietina
tiropoiett (diluir em albumina 5% ou solugéo proteica de APT e
(-EPO) perfundir em 4 horas)
Inicio D2 a D5 D14-D17
Duragao 6 semanas
EV: 1 mg/Kg ou
Ferro Oral:
4mg/Kg — quando suprimento oral > 60 ml/Kg/d
6 mg/Kg — quando suprimento oral na totalidade
Vit. E 25 Ul oral /dia
Controles do tratamento
Hemograma com Reticul6citos 2/2 semanas
Ferritina 3/3 semanas

Transfusoes de concentrado de GR

Apesar dos riscos transfusionais terem decrescido,
continuam a existir, pelo que todos os esforgos devem
ser tomados no sentido da prevengao.'®

As orientacbes para transfusdo de GR em RN sao
empiricas e ndo baseadas na evidéncia,'®'* e por isso,
controversas, o que se reflecte nas diferentes praticas
transfusionais verificadas nas Unidades de Cuidados
Intensivos Neonatais. Ha, no entanto, consenso
na necessidade de adoptar parametros clinicos e
laboratoriais mais restritivos como indicadores de
anemia grave com necessidade de correcgao™'7.1819.20
- Quadro Il

Sao particularmente os RN pré-termo com peso
<1000g, com doenga respiratdria grave nas primeiras
semanasdevidaegrandesperdasdesangueiatrogénicas,
que tém anemia com gravidade para necessitarem de
transfustes de GR. '5'® Estdo em grande risco, tendo
em conta a sua imaturidade imunitaria '%2' e as multiplas
transfusdes a que sdo submetidos, especialmente se de
varios dadores.

Nesse sentido deve-se ter em conta nas transfusdes
de concentrado de GR:

* Redugdo da exposicdo a dadores (uso de
unidades de sangue com bolsas satélites — permitindo
varias transfusées da mesma unidade de sangue)

* Desleucocitagao (<1 x10% Unidade) — Constitui
normal legal.

* Irradiagdo Gama - Indicada nos RN prematuros,
nos com risco de doenca imunodeficiente e na
exsanguino — transfus&o.?? A dificuldade de reconhecer
todos os recém-nascidos em risco leva muitos hospitais
a optar sempre pelo uso de sangue irradiado no periodo
neonatal.
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Hb (g/dI) / Ht (%)

Ventilagdo Mecanica / Sintomatologia

Concentrado de GR

Hb< 13 /VG=s 40 Nas primeiras 24 horas de vida (anemia por perda aguda / subaguda) (21_2 T(I)/rl;gs)
VM moderada ou significativa
Hbs11 / VGS35 N 213';"/ kg
(MAP > 8cm H,0 e FiO, > 0.4) (2-4 horas)
VM minima
Hbs10 / VGS30 213?" kg
(qualquer VM ou CPAP > 6cm H,0 e FiO, < 0.4) (2-4 horas)
Auséncia de VM mas um ou mais dos critérios seguintes:
* Taquicardia(>180/min) ou taquipneia(>80/min) >24h
* FiO, > 4x ao FiO, das 48h anteriores por canula nasal ou nCPAP >20% ao das 48h
anteriores(cm H,0) 20 ml/kg
Hb<8 / VG=25 » Aumento ponderal <10g/Kg/d nos 4 dias anteriores, a receber >100Kcal/Kg/d (2-4 horas)

* Aumento de episodios de apneia e bradicardia, apesar de doses terapéuticas de
metilxantinas (> 10/24h ou > 2 episddios/24h necessitando de ambu)
» Submetido a Cirurgia

Dividir em 2 de 10ml/Kg)

Hbs7 / VG <20

Assintomatico e contagem absoluta de reticulécitos <100.000cel/pl (GR x % reticuldcitos)

20 ml/kg
(2-4 horas)

Dividir em 2 de 10ml/Kg

Quadro Il - Orientagdes para administrar transfusdes de GR a RN
Adaptado de: Robin K Ohls. The use of erythropoietin in neonates. Clin Perinatol 2000;27(3):681-96
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Doenca Hemolitica do Recém Nascido

José Malono, Isabel Nabais, Alvaro Cohen, Gléria Fraga, Sara Gongalves

Introdugao

A doenca hemolitica perinatal (D.H.P.) resulta
da passagem placentaria de eritrocitos fetais para
a circulacdo materna, portadores de antigéneos de
superficie diferentes dos maternos. Apds a exposicédo
inicial a um antigénio eritrocitario o sistema imune
materno produz anticorpos do tipo IgM, que devido
ao seu elevado peso molecular ndo atravessam a
placenta. Quando ocorre uma segunda exposicéo a
esse antigénio, é desencadeada uma producao rapida
e macica de anticorpos do tipo IgG, de baixo peso
molecular, que atravessam a barreira placentaria e se
ligam aos eritrocitos fetais. Os eritrécitos portadores de
um numero suficiente de moléculas de anticorpo sao
entdo destruidos no sistema reticulo-endotelial do feto
ou recém-nascido.

O grau de sensibilizagdo materna é proporcional a
quantidade de hemorragia feto-materna ocorrida nas
varias gestagdes. Por sua vez, o risco de hemorragia
feto-materna estd aumentado em certas situagdes,
tais como, placenta abrupta, aborto espontédneo ou
provocado, gravidez ectépica, traumatismo abdominal,
ou em certas técnicas invasivas, como a amniocentese

e a cordocentese. Para diminuir este risco existem
indicacdes obstétricas, no caso de mde Rh negativo,
para a administracdo a gravida de imunoglobulina anti D.
Esta destroi as células Rh D +, prevenindo a produgao
de anticorpos anti Rh D.

A incompatibilidade ABO é mais frequente que a do
sistema Rh (D), (20 a 25% das gestacdes contra 10%);
contudo é responsavel por apenas 2 a 5% dos casos de
D.H.P. A isoimunizagéo Rh (D) corresponde a 94% dos
casos, € habitualmente mais grave que a ABO e tem
expressao in utero. A incompatibilidade provocada por
antigéneos atipicos do sistema Rh (Cc, Ee), do sistema
Kell (Kk), Duffy (Fya), Kidd (Jka, Jkb), MNS (M, N, S e
s), apesar de muito rara, pode originar quadros graves
de D.H.P ou morte intra-uterina.

O facto de os antigéneos de superficie do sistema
Rh serem os responsaveis pelos casos mais graves
de D.H.P,, justifica-se por serem mais imunogénicos e
por existirem exclusivamente na populagao eritrocitaria.
Pelo contrario, os antigéneos do sistema ABO estado
presentes em varios tecidos, e os eritrécitos parecem
possuir menos receptores para os seus respectivos
anticorpos.

ETIOPATOGENIA DA D.H.P.

Anemia fetal
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Naisoimunizagéo Rh, apds a passagem de anticorpos
anti-D para a circulacao fetal, assiste-se a sua fixacao
nos eritrécitos maduros, provocando hemdlise. Se
esta for prolongada surge uma anemia grave no feto,
0 que estimula a producado de eritropoietina fetal, e
consequentemente a eritropoiese medular e extra-
medular (figado, bago, medula 6ssea). Nos casos mais
graves, a eritropoiese aumentada a nivel hepéatico, leva
a distensdao do parénquima, insuficiéncia hepatica,
hipoalbuminemia e por fim hidropisia fetal. O grupo
heme libertado durante a hemdlise eritrocitaria é
degradado enzimaticamente, produzindo bilirrubina, que
vai posteriormente ser conjugado a nivel da placenta.

Apdés o nascimento, devido a imaturidade hepatica
do recém nascido, existe uma acumulagao de bilirrubina
ndo conjugada, surgindo ictericia e, nos casos mais
graves, Kernicterus.

Todas as gravidas deverdo ter determinado o seu
grupo de sangue (ABO e Rh), e ser testadas quanto
a presenca de aloanticorpos que possam estar
direccionados contra antigéneos de origem paterna
(se presentes devera ser pedido o grupo sanguineo
paterno e o fendtipo). A partir destes dados, o médico
obstetra orientara a gravida no sentido de se obter a
determinagdo do grupo sanguineo fetal, por técnica
de P.C.R., e controlara através de outros exames ao
feto, da necessidade de outras medidas terapéuticas,
nomeadamente, transfusdo de eritrcitos in utero, ou
antecipacdo do parto. Entre as técnicas destacam-se:
fluxometria da artéria cerebral média, amniocentese para
espectrofotometria, cordocentese com determinacao
de hemoglobina, ecografia para rastreio de eventual
hidropisia e determinacao do perfil biofisico.

A hemdlise associada a incompatibilidade ABO esta

Consensos em Neonatologia

limitada as maes do grupo 0, cujos filhos sdo do tipo A
ou B. Ao contrario das maes do tipo A ou B, em que os
anticorpos naturais sao do tipo IgM, ndo atravessando a
barreira placentaria, as do grupo 0 possuem anticorpos
naturais predominantemente da classe I1gG, que
atravessam a barreira placentaria podendo originar DHP
no primeiro filho.

O risco de isoimunizagdo Rh apds o parto de uma
nuliparaRh-, & maior se o seufeto Rh+ forABO compativel
com a mae . do que se houver incompatibilidade ABO
concomitante (16% vs. 2%). A raz&o para esta diferenca
esta no facto de as células ABO incompativeis serem
rapidamente destruidas na circulagao materna, reduzindo
a hipotese de exposicao ao sistema imune materno.

Diagnéstico

Historia clinica compativel, confirmada laboratorial-
mente, e com sinais evidentes de hemdlise.

Testes serolégicos
Teste de Coombs indirecto (sangue materno)
positivo.
Presenca de anticorpos IgG maternos dirigidos
a antigéneos dos eritrécitos fetais, mais
frequentemente antigéneos Rh D, Ae B.
Pedir identificagcdo do anticorpo.
Teste de coombs directo (sangue do corddo)
positivo, com identificagdo do anticorpo.
Pode ser negativo na isoimunizagao ABO.

Clinica e laboratério

Ictericia - Hiperbilirrubinemia indirecta ( 1° e 2° dias de vida), por
vezes com ligeiro aumento da fracgéo directa.
Palidez - Anemia, sendo os valores de hemoglobina centrais mais

- fiaveis por destruigao dos eritrécitos rodeados de anti-

- corpos no sistema reticulo-endotelial.

- - Por supresséo da eritropoiese, nos casos em que € feita transfusédo
in utero com sangue de adulto.

- - A hidropisia fetal surge quando os valores de hemoglobina descem
abaixo de 4mg/dl (hematdcrito<15%).

Hepatoesplenomegalia

- Por hematopoiese extramedular, que leva a insuficiéncia hepatica, por
vezes com hipertensao portal, podendo contribuir para a ascite.

Edema generalizado

- Insuficiéncia cardiaca congestiva e insuficiéncia hepatica
(hipoproteinemia).

Reticulocitose

— (10 - 40%)- Excepto em fetos transfundidos ou na isoimunizagéo Kell.

Neutropenia/neutrofilia

- Por desvio da sua produgédo em favor da eritropoiese,
- Por aumento das citoquinas que favorecem a sua produgdo apos
transfusao in utero.

Trombocitopenia

- Por desvio da sua producdo em favor da eritropoiese, ou por transfuséo
in utero com produtos sanguineos pobres em plaquetas

Hipoglicemia

- Por hiperplasia das células dos ilhéus e insulinismo associada a libertagdo
de metabolitos pela lise dos eritrécitos.
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Doenga hemolitica do recém nascido

Caracteristicas Rh ABO
1° filho 5% 50%
Gravidezes posteriores | Mais grave Sem 1 gravidade
Nado-morto/hidropisia | Frequente Raro
Clinica Anemia grave Frequente Raro
Ictericia Moderada/severa | Ligeira
Frequente

Indicagcbes para fototerapia continua/ exsanguineo-
transfusdo — tabela lll

Ao nascimento

Exsanguineo-

Anemia tardia Frequente Raro Sangue do cordao Observagao Fototerapia transfusi
T.Coombs indirecto Positivo Geral/ positivo Hb (g/dl) >14 12-14 <12

Laboratério | T. Coombs directo Positivo Fraca/ positivo Bilirrubina (mg/dl) <4 4-5 >5
Esferocitose Raro Frequente

Tabela | - Comparagéo entre as isoimunizagdes Rh e ABO

Terapéutica
Isoimunizagao ABO

Presenga de aglutininas anti-A ou mais raramente
anti-B

O quadro clinico é habitualmente menos grave que
na isoimunizagdo Rh mas pode haver necessidade
de terapéutica com imunoglobulina e raramente de
exsanguineo-transfusio.

Indicagbes para fototerapia continua/ exsanguineo-
transfuséo — (tabela Il)

Idade Fototerapia Exsanguineo-transfusao
(BT em mg/dl) (BT em mg/dl)
< 24 horas >7 >18
25— 48 horas >10-12 18-20*
> 48 horas >12-15 18-20*
Tabela Il — Hiperbilirrubinemia na isoimunizagdo ABO

*Usar o limite inferior se recém-nascido doente, com acidose, evidéncia de hemodlise. Se
recém-nascido com bom estado geral, sem evidéncia de hemdlise, usar limite superior.

Incompatibilidade ABO: considera-se hemdlise
se anemia (Htc<45%), esfregago anormal (3 a 4 +
esferocitos), reticulécitos >4,5% nas primeiras 72h ou
>1-2% nas primeiras 1-2 semanas.

ISOIMUNIZAGAO Rh

Aisoimunizagao provocada por antigéneos de grupos
minor como os Rh C, ¢, E, e, anti-Kell, anti-Duffy e anti-
Kidd tém uma orientacdo terapéutica idéntica a da Rh
D.

Avaliagdo da histéria prénatal nos filhos de mae
imunizada (titulo > 1:32).

Estabilizagdo do RN na sala de partos: pode ser
necessaria reanimagdo cardiovascular, ventilagao
assistida, drenagem do liquido pleural ou ascitico.

Avaliagdo na Unidade de Cuidados Intensivos do
grau de hidropisia, anemia, hepatoesplenomegalia,
purpura, prematuridade, adaptagéo cardiovascular.

Colher sangue do cordao para: tipagem ABO e Rh,
Coombs directo, hemograma (Hgb, Hct, plaquetas),
bilirrubina e proteinas totais/albumina.

Deve ser preparado sangue para a necessidade de
uma exsanguineo-transfusdo precoce: sangue 0 Rh-
com baixo titulo de Ac anti-A e anti-B, irradiado, CMV
negativo, cruzado com o plasma e G. V. maternos.

Exsanguineo-

Observagao Fototerapia transfusio
(BT em mg/dl) | (BT em mg/dl) (BT em mg/dI)
<24 horas <7 7-10 >10-14
24 — 48 horas <10 10-12 >14
> 48 horas <12 12-15 >18

Tabela Ill — Tratamento na Isoimunizagao Rh

Imunoglobulina Polivalente

O uso da imunoglobulina polivalente demonstrou
levar a uma redugao da necessidade de exsanguineo-
transfusdes na doenga hemolitica ABO e Rh. Pensa-se
que podera ser util noutras doengas hemoliticas como
asantiCeanti E.

O mecanismo de acgao desta terapéutica ainda nao
esta totalmente esclarecido, mas admite-se o bloqueio
dos receptores Fc do sistema reticulo-endotelial,
impedindo a destruicdo dos eritrécitos sensibilizados,
evitando a hemdlise, e consequentemente prevenindo a
anemia e a hiperbilirrubinemia.

Esta indicada quando ha demonstragéo de hemolise
através da subida dos valores de bilirrubina na ordem
de 0,5 a 1mg/dl/hora, a partir dos valores no sangue do
cordao, apesar da fototerapia ou quando estes sobem
para um nivel de 2/3 mg/dl aqguém dos valores para
exsanguineo-transfusdo. Os valores da hemoglobina
também estao frequentemente baixos (<12mg/dl).

- Posologia - 500mg/kg em perfusdo durante 2 horas
(se necessario poder-se-a fazer perfusdo mais lenta, no
maximo de 8 horas).

Reconsiderar 22 dose, 12 horas apo6s a primeira ou
quando foi necessaria exsanguineo-transfusao.

Quando ha critérios para exsanguineo-transfuséo,
tentar primeiro a perfusdo de imunoglobulina, enquanto
se aguarda o sangue, e verificar se os critérios se
mantém antes de a realizar.

Concentrado Eritrocitario
Para correcgdo da anemia, muitas vezes usado
conjuntamente com a imunoterapia e a fototerapia.

Albumina

Antes de uma exsanguineo-transfusdo considerar a
administragdo de albumina, (1gr/Kg), especialmente se
a albumina sérica for baixa (inferior 3gr/dl). Ver tabelas
Il e V do capitulo “Ictericia Neonatal”.

EXSANGUINEO-TRANSFUSAO

Tem indicagdo quando nao ha resposta a terapéutica
iniciada anteriormente e existam critérios para a sua
realizagao:

- Bilirrubina indirecta do cordao > 5mg/dI

- Aumento rapido de bilirrubina (> 1mg/di/h)
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- Anemia (Hb 10-12mg/dl) com aumento de bilirrubina
>0,5mg/dl/h

- Bilirrubina pés natal >20mg/dI

- Sinais de encefalopatia bilirrubinica aguda
(hipertonia, opistétonus, hiperextenséao cervical,
febre, choro gritado) mesmo quando a bilirrubina
total diminui.

A decisdo de iniciar uma exsanguineo-transfusao
passa pela urgéncia de baixar os valores de bilirrubina
circulante e promover o turnover entre esta e os tecidos,
de modo a que nao ponha em risco de lesdo o sistema
nervoso central do recém nascido. Este risco é tanto
maior se coexistirem outros factores, como asfixia
perinatal, PN<1000g, acidose (Ph<7,15, Pa02<40mm
Hg), proteinas totais< 4g/dl ou albumina < 2,5g/dI.

Peso (gramas) <1250 | 1250-1499 | 1500-1999 | 2000-2499 | >2500

S/ factores de risco 13 15 17 18 20

C/ factores de risco 10 13 15 17 18

Tabela IV — Isoimunizagdo Rh nos prematuros - Critérios para
exsanguineo-transfusao (BT em mg/dl)

A exsanguineo-transfusdo, quando efectuada
correctamente, remove ndo sé parte da bilirrubina
circulante, mas também cerca de 70% dos eritrécitos
fetais, cobertos com anticorpos, substituindo-os por
eritrécitos compativeis com a mae e recém nascido.

Tem alguns riscos, que ndo podem ser
menosprezados: mortalidade de aproximadamente
0,5% e morbilidade até 5%, sendo mais frequentes a
apneia, bradicardia, cianose, hipotermia e alteragdes
metabdlicas (hipoglicemia, hipocalcemia, etc.).

Protoporfirinas/Mesoporfirinas

Sao inibidores da produgao de bilirrubina por bloqueio
da heme-oxigenase. Antes de poderem ser utilizadas
como agentes terapéuticos tera de haver respostas
quanto a seguranga da sua utilizagdo, nomeadamente
desde que se pensa que a bilirrubina tem um papel
como agente anti-oxidante.

Vigildncia

- Determinacdo seriada dos valores de bilirrubina,
hemoglobina, hematdcrito e reticulécitos.

- Os lactentes com doenga hemolitica significativa no
periodo neonatal, desenvolvem frequentemente anemia,
nas primeiras semanas/meses, necessitando por vezes
de transfusdes de concentrado eritrocitario.

- A administracdo de eritropoietina parece ser
eficaz na correccdo precoce da anemia reduzindo a
necessidade de transfusdes pelo que esta terapéutica
devera ser ponderada nos casos mais graves.

- Vigilancia neuroldgica e do neurodesenvolvimento
incluindo neuropatia auditiva dos RN em que se
observou:

* BT > 25mg/dI

» Necessidade de exsanguineo-transfuséo

+ Sinais de encefalopatia bilirrubinica aguda

* Alteragcbes no ABR (Auditory Brain Response),
ainda que transitérias.
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Policitemia e Hiperviscosidade

Gustavo Rocha, Paula Cristina Fernandes , Ana Alexandrino,

Teresa Tomé, M? Felisberta Barrocas

Introdugao

A sindrome Policitemia e Hiperviscosidade (SPH)
apesar de muito estudada e referida na literatura nas
Ultimas décadas, permanece um “velho problema”,
colocando frequentemente incertezas no diagnéstico e
atitude terapéutica. Geralmente cursacomsintomatologia
heterogénea e n&o especifica; no entanto, nalguns
casos, podem ocorrer consequéncias clinicas graves
quer imediatas quer a longo prazo.
O feto adapta-se ao ambiente intra-uterino relativamente
hipéxico aumentando a eritropoiese (1, 2). Define-
se policitemia (ou eritrocitose) como um aumento da
massa eritrocitaria superior a dois desvios padréo acima
do valor normal para a idade (2). Assim, para o recém-
nascido (RN) de termo, os limites superiores do normal
sdo uma hemoglobina de 20 g/dl e um hematdcrito de
65% (3).

Policitemia e Hiperviscosidade

Policitemia e hiperviscosidade ndo sao sinénimos,
existindo relacdo entre o valor do hematdcrito e a
viscosidade sanguinea. Nem todos os RN com policitemia
apresentam cinética anormal do fluxo sanguineo, isto
€, hiperviscosidade. Por outro lado, cerca de 23% dos
RN com hematécrito venoso entre os 60% e os 64%
mostraram hiperviscosidade in vitro, devido a outros
factores. (4)

Diagnéstico da SPH - Devido a forte associagéo
entre policitemia e hiperviscosidade, o diagndstico da
SPH ¢ feito quando se combinam sinais clinicos com
hematécrito venoso superior a 65%. (3)

Hiperviscosidade - Trés factores principais
determinam a viscosidade do sangue: hematdcrito;
deformabilidade dos glébulos rubros e viscosidade
plasmética (este ultimo determinado por factores
endoteliais, plaquetas, lipideos e proteinas plasmaticas,
das quais, o fibrinogénio e os principais dimeros
resultantes do seu metabolismo sdo de maior
importancia). (5)

A policitemia é a principal causa de hiperviscosidade.
A viscosidade sanguinea aumenta com o valor do
hematécrito, registando-se uma relagao quase linear até
ao valor de 65%, e, exponencial acima desse valor. (6)

Aviscosidade do sangue traduz uma relagao entre as
forgas de atrito existentes entre as particulas circulantes
e a velocidade do fluxo sanguineo num determinado

raio. A viscosidade aumenta a medida que diminui o raio.
Na microcirculagéo o fluxo pode mesmo cessar quando
o hematécrito ultrapassa os 65%. Quando a circulagéo
diminui a ponto de originar disfungdo organica com
sinais clinicos, surge a SPH. (4)

Policitemia — Define-se como hematdcrito venoso
periférico superior a 65%, apesar de sinais raramente
ocorrerem com valores de hematdcrito inferior a
70%.(4)

Pode ocorrer como resultado de um aumento do
numero de eritrocitos, diminuigdo do volume plasmatico,
ou ambos.

Nas primeiras horas e dias de vida, ocorrem
alteragbes significativas no hematdcrito, bem como na
concentracdo de hemoglobina e numero de eritrécitos
(tabela 1). (7)

si’:ﬂ:g:b D1 | D3 | D7 | D14
Htc (%) 53 58 | 55 | 54 | 52
GR (10°/yl) 52 58 | 56 | 52 | 51
Hemoglobina (g/dl) 16,8 184 | 17,8 17,0 | 16,8
MCV (fl) 108 108 | 99 98 | 96
MCH (pg) 34 35 33 33 | 32
MCHC (g/dlI) 31,7 32,5 | 33,0 |33,0] 33,0

Tabela 1 - Valores hematolégicos médios no RN de termo.

Legenda: D — dia de vida; GR — glébulos rubros; Htc — hematocrito; MCV — volume globular
médio; MCH — hemoglobina globular média; MCHC — concentragdo de hemoglobina globular
média; RN - recém-nascido.

O hematdcrito atinge o pico pelas duas horas de vida
(com limite superior normal de 65%), por transudagao
de liquido para fora do espago intravascular diminuindo
depois progressivamente.(8, 9)

Nao dispondo as unidades de Neonatologia de
instrumentos destinados a medigao da viscosidade
sanguinea  (viscosimetro), o  diagnéstico de
hiperviscosidade é efectuado pela combinagcado de
sinais clinicos sugestivos e um valor de hematécrito
anormalmente elevado.(4)

O hematécrito capilar obtido por microcentrifugagéao,
habitualmente efectuado nas enfermarias ou unidades

de Neonatologia, ndo permite fazer o diagndstico
de polcitemia. O seu valor varia com a espessura do
tecido subcutaneo, com alteragées do fluxo sanguineo
periférico (no RN doente e/ou com vasoconstricado
periférica o valor do hematdcrito capilar diminui) e com



a retengdo de plasma no centrifugado. No entanto, a
sua determinagao utiliza pequenas amostras de sangue
e é de facil execucgao, constituindo um bom método de
rastreio de policitemia. (10, 11)

Existe correlacdo entre o hematdcrito venoso
periférico e o0 hematécrito capilar. O valor do hematécrito
venoso periférico é inferior ao capilar (7, 10, 11) com
diferengas que oscilam entre 5 a 15% (12). Quando o
valor do hematdécrito capilar é igual ou superior a
70%, deve ser efectuado um hematocrito venoso
periférico.

O hematécrito venoso periférico determinado

em analisador hematolégico automatizado (método
de Coulter), habitualmente existente no laboratério do

hospital, apresenta valores significativamente inferiores
aos encontrados por microcentrifugacdo. Este método
calcula electronicamente o volume da massa eritrocitaria
a partir do volume globular médio e numero de eritrocitos
por microlitro (7). Devido a menor deformabilidade
do eritrécito fetal o célculo do volume globular médio
torna-se incorrecto (13). No entanto, a evolugéo dos
autoanalisadores, desde 1987, permitiu a melhoria do
diagnéstico de policitemia, sendo este o0 método mais
utilizado na practica.

Segundo os trabalhos de Villalta e colaboradores,
verificou-se uma melhor correlagéo entre o hematacrito
venoso periférico superior a 65% determinado por
microcentrifugacdo e hiperviscosidade sanguinea,
que quando determinado em analisador hematolégico
automatizado (10, 14). Nas unidades equipadas com
aparelho de centrifugacéo o diagnéstico de policitemia
deve ser feito por avaliagcdo do hematécrito venoso

periférico por microcentrifugacao.
Incidéncia

A policitemia é rara antes das 34 semanas e nao
se encontra hiperviscosidade sanguinea (existem
diferengas nas proteinas plasmaticas, nomeadamente no
fibrinogénio), pelo que ndo tem indicagéo o tratamento,
mesmo com hematdcritos superiores a 65% (15). A
policitemia tem uma incidéncia que varia de 0,4% (em
RN de termo) a 12% (em RN de risco). (16)

Criangas com atraso de crescimento intra-uterino,
macrossomaticas, que sofreram hipdxia intra-uterina
ou asfixia perinatal e filhos de maes com diabetes
gestacional s&o mais efectados, provavelmente
porque a hipdxia intra-uterina estimula a produgao de
eritropoietina. As criangas com crescimento adequado
e sem hipoxia perinatal apresentam policitemia
provavelmente secundaria a excessiva transfusao
placentaria durante o trabalho de parto, habitualmente
por atraso na laqueagéo do cordao umbilical. (16)

Etiologia

A eritropoietina ndo atravessa a placenta humana
(4). A policitemia primaria é causada pela producéo

144

Consensos em Neonatologia

aumentada de eritropoietina e glébulos rubros. A
policitemia secundaria indica transferéncia de gldbulos
rubros para o feto (in utero ou durante o nascimento),
ou diminuicdo do volume de plasma. Na tabela 2 estao
representadas as principais causas de policitemia
primaria e secundaria.

CAUSAS DE POLICITEMIA PRIMARIA

1. hipoxia intra-uterina: insuficiéncia placentaria; atraso de
crescimento intra-uterino; pré-eclampsia; hipertensao arterial
materna; cardiopatia materna; tabagismo materno; diabetes
materna insulinodependente

2. tireotoxicose neonatal

3. hipotiréidismo congénito

4. hiperplasia suprarrenal congénita

5. elevada altitude

6. anomalias cromossomicas (ex: trissomias 21, 18 e 13)

7. hiperplasia visceral (S. Beckwith Wiedemann)

CAUSAS DE POLICITEMIA SECUNDARIA

1. atraso na laqueagéo do corddo umbilical (a)

2. transfusao feto-fetal (b)

3. transfusdo materno-fetal

4. asfixia perinatal

5. desidratagéo (c)

Tabela 2 — Principais causas de policitemia neonatal.

(a) HA um aumento do hematécrito de cerca de
30% na laqueacéo tardia (entre 30seg. e 3 min., sendo
recomendada aos 30-40 segundos colocando o RN ao
nivel do canal do parto).(4)

(b) Diferengas de mais de 5g/dl no valor da Hb
entre os dois RN. Existe SPH em cerca de 75% dos
receptores.(12)

(c) A desidratacdo é, na maioria das vezes,
iatrogénica, por baixo suprimento hidrico e/ou perda
excessiva de liquidos, geralmente apds as primeiras 48
horas de vida em criangas com perda de peso superior a
10% do peso a nascenga, diminuigao do débito urinario,
densidade urinaria elevada (>1015) e frequentemente
com hipernatremia.

Clinica

A policitemia pode ser assintomatica ou cursar com
sinais agudos e/ou sequelas tardias.

Os sinais clinicos surgem habitualmente pelas 6
horas de vida.

Correlacionam-se mais com a hiperviscosidade que
com o valor do hematdcrito e por vezes sao secundarios
a alteracbes metabdlicas como a hipoglicemia e
hipocalcemia (17).

Os sinais clinicos mais frequentes sao os cardio-
respiratérios e os neuroldgicos. Sinais clinicos subtis



Hiperplasia congénita da supra-renal

(como letargia e ligeira taquipneia) ocorrem em mais de
50% dos doentes (18).

Mais de 20% apresentam alteragdes laboratoriais como
hiperbilirrubinemia (por aumento da destrui¢ao eritrocitaria),
hipoglicemia (por maior consumo no metabolismo
eritrocitario) e hipocalcemia (por maior consumo no
processo de coagulagao na microcirculagéo) (19).

Nos casos graves (hematécrito = 75%) a crianga
apresenta rubiose (vermelha e nao ciandtica). Nos RN
de mae diabética coexistem policitemia e diminuigédo
dos factores antagonistas da coagulagdo, aumentando
o risco de trombose nos grandes vasos.

Sistema Nervoso Central: letargia, hipotonia, alteragdes da sucgao,
irritabilidade, trémulo, convulsdes, hemorragia intracraniana,
alteragdes neuroldgicas permanentes e tardias.

Cardio-respiratérios:  taquipneia, acrocianose, taquicardia,
hipertenséo arterial, cardiomegalia (50% dos casos), congestéo
vascular pulmonar, derrame pleural.

Renais: alteragbes da taxa de filtragdo glomerular, alteragées do
sedimento urinario (hematuria, proteinuria).

Gastrintestinais: intolerancia alimentar (61% dos casos), enterocolite
necrosante.

Hematoldgicos e coagulagdo: trombocitopenia (20 a 30% dos
casos), aumento do consumo do fibrinogénio, alteragéo da sintese
de prostaglandinas, trombose.

Alteracbes metabdlicas: hiperbilirrubinemia, hipoglicemia (12 a
40%), hipocalcemia (1 a 11%), hipomagnesemia.

Tabela 3 - Sinais clinicos e alteragdes laboratoriais associados a
SPH.

Complicagbées e Sequelas

sequelas neurolégicas
insuficiéncia cardiaca congestiva
enfarte testicular

priapismo

retinopatia

enterocolite necrosante

ileus

insuficiéncia renal aguda
trombose da veia renal

Tabela 4 — Complicagdes e sequelas descritas na SPH.

O aspecto mais importante é a possibilidade de
ocorrerem lesdes irreversiveis do sistema nervoso
central. Diplegia espastica, hemiparésia e atraso
no desenvolvimento psicomotor ocorreram em 38%
dos afectados, contra 11% no grupo controle (20).
Outros factores perinatais poderdao contribuir para o
aparecimento de sequelas neuroldgicas. E importante
ter em atengdo que em grande numero de casos de
RN com SPH existem outros factores de risco, como

os associados a ACIU, macrossomia, hipoxia perinatal,
entre outros, que podem ser os responsaveis pelas
consequéncias observadas a longo prazo nalgumas
criangas, tornando-se dificil saber qual o contributo da
SPH.

Policitemia assintomatica no periodo neonatal parece
ndo estar associada a sequelas neuroldgicas (21).
Por esse motivo, a maioria dos autores nao considera
indicada a exsanguineo-transfusdo parcial (ETP)
preventiva, reservando-a para os casos sintomaticos
(21). E de salientar também o facto de a execucéo de
ETP por cateter venoso umbilical ndo ser isenta de
riscos, nomeadamente a ocorréncia de enterocolite
necrosante (22).

Abordagem do Doente
Exame clinico

E importante excluir a existéncia de sinais de
desidratacdo que surge habitualmente apds as
primeiras 48 horas de vida enquanto a SPH surge
no primeiro dia de vida. Pelo contrario é importante
detectar os sinais de “verdadeira” policitemia, como
plétora, sinais cardiopulmonares e neurolégicos.
Torna-se dificil poder atribuir com certeza os sinais
clinicos encontrados a SPH, uma vez que a maioria
dos RN apresentam frequentemente outros factores
de risco, como ACIU, macrossomia, hipdxia perinatal,
hipoglicemia, hipocalcemia ou outros factores perinatais
aparentemente nao relacionados, como prematuridade,
taquipneia transitéria, parto traumatico entre outros.

Deve ser feita uma avaliagdo do hematécrito
capilar:

- no RN de risco (tabela 2) nas primeiras seis a oito
horas de vida se ndo houver hemograma prévio;

- em qualquer RN com sinais clinicos sugestivos
de policitemia.

Se hematoécrito capilar 2 70%, efectuar
hematoécrito venoso periférico (se possivel por
microcentrifugagao).

Policitemia: hematdcrito venoso > 65%

Nos RN com policitemia deve ser feita avaliagao
laboratorial, incluindo: glicose, bilirrubina total, calcio,
ureia e sbdio séricos (aumentam na desidratagdo),
gases do sangue, contagem de plaquetas e densidade
urinaria.

Na presenca de alteragdes neuroldgicas - efectuar
ecografia transfontanelar.

Na presencga de sinais cardio-respiratérios - efectuar
radiografia de térax.
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Tratamento

1. Medidas gerais de suporte

- Hidratagdo adequada aumentando o suprimento
hidrico, oral ou endovenoso, em 20 a 40 ml/Kg/dia
(mais importante nos ACIU e desidratagdo). Controlar
o hematécrito apds 6 horas.

- Correccgao de alteragdes metabdlicas.

- Correcgao de hipoxia.

- Fototerapia “precoce”.

- Pausa alimentar em caso de sinais gastrintestinais
(reiniciar com leite materno).

2. Exsanguino-transfusao parcial

a) Efectuar se:
- hematodcrito venoso > 65% em RN sintomatico.
- hematocrito venoso > 75% em RN assinto-
matico.

Se RN assintomatico com hematdcrito venoso
entre 70 e 75%, ponderar caso a caso, valorizando
também outros factores de risco para complicagdes,
sobretudo neuroldgicas.

b) Objectivos:
- Diminuir o valor do hematdcrito para cerca dos
55% - 60%.
- Diminuir a congestédo pulmonar.
- Normalizar a taxa de filtragdo glomerular.
- Diminuir a taxa de utilizagdo da glicose.
- Normalizar a velocidade do fluxo sanguineo
cerebral.

c) Método

* O volume reposto na ETP calcula-se pela seguinte
férmula:

Volume (ml) =

[(Htc observado — Htc desejado) / Htc observado] x volume de sangue

O volume de sangue no RN é de 80 a 100 mi/Kg.

* Os fluidos utilizados na ETP tém sido solutos
coloides, como o plasma fresco congelado (PFC) e a
albumina a 5%, e produtos cristaldides, como o soro
fisioldgico (SF) e o Lactato de Ringer, com resultados
sobreponiveis. (4)

As solugbes coldides apresentam um efeito de
hemodiluicdo mais sustentado que os cristaléides,
por se manterem mais tempo no espago intravascular,
uma vez que possuem maior pressao oncotica. No
entanto, associam-se ao risco de transmissdo de
infecgdes e, na crianga doente, a sua extravasao
para o espago extravascular pode resultar em edema
intersticial e pulmonar (devem ser evitados nos RN
com asfixia que apresentam maior permeabilidade
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capilar). A albumina a 5% ¢é considerada um
derivado seguro, o principal inconveniente é o preco.
Por outro lado o PFC devido ao seu alto conteudo
em fibrinogénio, ndo apresenta vantagens quando se
pretende diminuir a viscosidade sanguinea (sendo
contra-indicado por alguns autores).

Por estes motivos, actualmente, a maioria
dos autores prefere os solutos cristaléides,
nomeadamente o Soro Fisiolégico, que é também
o0 mais barato. (21)

A albumina a 5%, por apresentar efeito
hemodiluidor mais sustentado é também uma
boa opc¢ao.

* Controlar valor do Htc seriadamente apés a ETP.

O RN sintomatico devido ao risco de sequelas
neurolégicas, deve ter seguimento e avaliagao
seriada do desenvolvimento psicomotor.
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Trombocitopenia no Recém-nascido

Gabriela Vasconcellos, Alexandrina Portela, Rui Pinto, Beatriz Guedes

Introdugao:
Trombocitopenia (T) é uma das alteragdes
hematoldgicas mais frequentes no periodo neonatal.
Numa percentagem significativa (60 —80%) de recém-
nascidos (RN) ndo chega a ser identificada uma causa
para a trombocitopenia.

Definigao:

Uma contagem de plaquetas < 150 x 10%I, define
trombocitopenia em todo o RN, independentemente da
idade gestacional.

Um valor de plaquetas inferior a 100 x 10% é
definitivamente anormal, pelo que devera ser estudado.

Causas / Mecanismos:

As causas de trombocitopenia podem ser congénitas
ou adquiridas e, podem refelectir uma diminuicdo da
producdo, aumento do consumo e/ou sequestro, ou uma
combinagao dos mecanismos anteriores.

Classificagao:

+FETAL
Aloimune
Autoimune (ex. PTI, LED)
Infecgdo congénita (CMV, TOXO, Rubéola, HIV)
Aneuploidia (triss. 13, 18, 21 ou triploidia)
Eritroblastos fetal grave
T. Congénita/adquirida (ex. S. Wiskott-Aldrich)

+NEONATAL DE INIiCIO PRECOCE (<72 H)
Trombocitopenia gestacional benigna

Insuf. Placentaria (ACIU, Diabetes, Pré-eclampsia)
Asfixia perinatal

CID

Aloimune

Autoimume

Infeccéo perinatal (ex. E. Coli, Estrepto B)
Aneuploidia

Drogas maternas (ex. cocaina, AAS, tiazidas,
hidralazina)

Infecgdo congénita (CMV, Toxo, Rubéola, HIV)
Trombose (ex. aodrtica, veia renal, VCI)

Infiltragdo medula 6ssea (leucemia congénita)

S. Kasabach-Merritt

D. Metab. (ex. acidemia propionica e metilmalonica)
T. Congénita/adquirida (ex. TAR, CAMT)

+NEONATAL DE INiCIO TARDIO (>72H)

Sepsis tardia

NEC

Infecgdo congénita
Autoimune

S. Kasabach-Merritt
D¢. Metabdlica

T. Congénita/adquirida

Consideragoes sobre as Etiologias mais Comuns:

Trombocitopenia gestacional benigna

Esta trombocitopenia & benigna e surge em cerca de
7 a 8% das gestagdes. O valor das plaquetas maternas
e fetais é geralmente > 70 x 10/

O risco de trombocitopenia nestes RN é sobreponivel
ao dos RN de gravidas sem trombocitopenia (cerca de
2%). Aconselha-se a vigilancia do RN durante a 12
semana de vida.

Trombocitopenia neonatal autoimune

A trombocitopenia neonatal (NN) autoimune é
mediada pela passagem transplacentaria de anticorpos
anti-plaquetarios (Ac PAIgG) em mé&es com PTI ou
outras alteragdes nomeadamente LED. Em contraste
com a trombocitopenia NN aloimune, os Ac responsaveis
ligam-se as plaquetas da mde e do RN, causando
trombocitopenia em ambos. No RN a trombocitopenia
acontece em cerca de 10% dos casos.

E consensual que ndo ha correlacdo directa entre o
n° de plaquetas ou de Ac anti-plaquetarios maternos e
n° de plaquetas no RN.

Atodos os RN de maes com doenga autoimune deve
ser feita contagem plaquetaria diariamente durante os
3-4 primeiros dias de vida (limite inferior das plaquetas
ao 2° dia). Na maioria dos casos, o n° de plaquetas sobe
espontaneamente pelo 7° dia.

O parto por cesariana deve ser indicado apenas por
causas obstétricas.

O risco de complicagbes hemorragicas no RN é muito
baixo (cerca de 1% de hemorragia intra-craniana (HIC).

Nesta doencga o 2° filho ndo tem maior risco que o
anterior (situagao contraria a da T. aloimune).

Mesmo sendo constatada a passagem dos Ac PAIgG
para o leite materno, o aleitamento materno nao esta
contraindicado.

O tratamento é feito nos RN com contagem de
plaquetas < 30 x 10%I, com Imunoglobina intra-venosa



(IGIV) na dose de 1g/kg/dia em 2 dias consecutivos,
ou 0,5g/kg/dia durante 4 dias. Por vezes é necessario
um 2° curso de IGIV 3-4 semanas apés a 12 dose se a
contagem plaquetaria se mantiver < 20-30 x 10%1, devido
a persisténcia de Ac. maternos.

A transfusdo de plaquetas esta reservada apenas
para os RN com hemorragia.

Aconselha-se a vigilancia do RN até aos 2-4 meses
de vida.

Trombocitopenia aloimune

A fisiopatologia da Trombocitopenia Iso ou Aloimune
é sobreponivel & da Isoiminuzacdo Rh. E causada
pela passagem transplacentaria de Ac. maternos
dirigidos contra os antigénios (Ag) das plaquetas fetais,
adquiridos do pai, e ausentes na mae. Contrariamente a
Isoimunizagéo Rh, o 1° filho pode ser atingido (40-50%
casos).

Os Ac. maternos mais frequentes séo do tipo anti-
HPA-1a e HPA-5b.

Aincidéncia é de 1/1500 gestagdes.

Também ndo ha correlagdo directa entre o titulo
de Ac anti-plaquetarios maternos e a severidade da
trombocitopenia no RN.

A severidade da doenca varia de moderada, que
se resolve na primeira semana de vida sem sequelas,
até grave com risco de HIC (10-20% dos RN), levando
a morte ou a sequelas tardias do desenvolvimento
psicomotor.

A clinica é geralmente mais grave nos fetos / RN
subsequentes.

Nos centros em que se realiza a cordocentese,
procede-se a monitorizagao do valor de plaquetas fetal
e atitude consonante, nomeadamente transfusdo de
plaquetas HPA compativeis. Um valor de plaquetas
superior a 50 x 10%I permite a realizagao de parto por via
vaginal. Se esta situacao n&o estiver assegurada devera
recorrer-se a cesariana.

Os RN severamente afectados (HIC ou outras
hemorragias, contagem de plaquetas < 30 x 10%1)
devem fazer transfusdo de plaquetas HPA compativeis
(de dador ou plaquetas maternas “lavadas”). Até a
ministracdo de plaguetas compativeis faz-se IGIV.

Consensos em Neonatologia

- Rastreio séptico, Serologias do grupo TORCH,;
- Ac anti-plaquetarios circulantes e ligados;
- Fenotipagem plaquetaria (Mae, Pai e RN)

Mais raramente, para esclarecimento de situagdes
especificas:
-Cariétipo, Biopsia Medular,...

Terapéutica:

« E determinada de acordo com a etiologia subjacente
e a contagem plaquetaria, com o objectivo principal de
evitar a complicacdo mais grave da trombocitopenia: a
HIC.

* Trombocitopenias Imunes

Autoimune

*1°) - IGIV (se Plaquetas < 30 x 10%1)
Doses: 1 g/Kg/d (1 ou 2 tomas diarias) durante 2
dias ou,
0,5 g/Kg/d (1 ou 2 tomas diarias) durante 4 dias.
Se necessario (manutencdo de plaquetas < 30 x
10%1), pode repetir-se o esquema de IGIV 3 a 4
semanas apos a 12 dose.

* 2°) - Transfus&o de Plaquetas sé se RN com

hemorragia

Aloimune

* 1°) - Transfuséo de Plaquetas HPA-compativeis
Plag. < 30 x 10%/1 -- Transfusao “profilactica”
Plag. 30 — 50 x 10%1 — Transfus&o se hemorragia “minor”
Plag. 50 — 100 x 10%1 — Transfus&o se hemorragia “major”
Plag. > 100 x 10%1 -- Nao transfundir

* 2°) — IGIV enquanto se aguarda pela administracéo
das plaquetas (12 — 24 horas)

* Em casos de Trombocitopenias Imunes é
controverso o recurso aos corticoides e estd em
desuso a exsanguineo-transfusao.

Abordagem Diagnéstica (Figura1):

As trombocitopenias de aparecimento
antes das 72 horas sdo habitualmente
leves a moderadas e resolvem
espontaneamente nos primeiros 10 dias
de vida, sem terapéutica especifica,
excepto as trombocitopenias imunes e as
infecgdo congénitas.

l

Autoimune

¢+ ESTUDO A EFECTUAR

- Hemograma a Mae e RN;
S.HELLP

Plaquetas maternas ¢

Gestacional benigna
Infeccéo perinatal
Drogas maternas

TROMBOCITOPENIA NO RN

/ \

< 72 HORAS > 72 HORAS
Plaquetas maternas N
Aloimune Sepsis
Infeccdo congénita NEC
Insuficiencia Placentaria TORCH

Asfixia

E, de acordo com o quadro clinico:
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Transfusao de Plaquetas transfusao de plaquetas.
Dose: 10 a 20 ml/Kg, durante 30 a 60'. As recomendacdes mais recentemente adoptadas
Indicacgées: séo as de Murray e col (quadro I):_
Nas Trombocitopenias ndo imunes tem sido dificil
estabelecer um protocolo, ndo havendo estudos » Ha perspectivas de futuro no recurso a factores
conclusivos. Parece consensual estabelecer- de crescimento hematopoiético, nomeadamente a
se o valor de seguranca em 50 x 10%l, e atitude trombocitopenia recombinante e a interleukina-11

progressivamente mais conservadora no recurso a

N° PLAQUETAS o T. ALOIMUNE
(X 10°1L) RN QUE NAO SANGRA RN QUE SANGRA | (5;SPEITA OU CONFIRMADA)
<30 Considerar a transfusdo em todos Transfundir Transfundir (c/ Plaquetas HPA

compativeis)

Nao transfundir se clinicamente estavel

Considerar transfuséo se:
. < 1000g e < 1 semana de vida
. Clinicamente instavel (ex: ¢/ labilidade tensional
ou de perfuséo)

. Antecedentes de hemorragia major (ex: HIV grau Transfundir (c/ Plaquetas HPA

30-49 ) Transfundir L
3-4 ou hemorragia pulmonar) compativeis)
. Hemorragias minor (ex: petéquias, sangramento
pelos locais de pungéo, ou secregdes endotraqueais
hemorragicas)
. Coagulopatia
. Indicagéo cirurgica ou de exsanguineo-tranfusdo
Transfundir (c/ Plaquetas HPA
50 - 99 Nao transfundir Transfundir Compativeis, se presengca de
hemorragia major)
> 99 Nao transfundir Nao transfundir Nao transfundir

Quadro | - Indicagc“)es para Transfusao de Plaquetas - Adaptado de: | Roberts, N A Murray. Neonatal thrombocytopenia: causes and management. Arch Dis Child Fetal

Neonatal Ed 2003; 88: F359-F364.
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Ictericia Neonatal

Conceigdo Quintas , Albina Silva

Introducgéao

Ictericia no recém-nascido(RN) define-se como a
coloragao amarela da pele e das mucosas por deposi¢cao
de bilirrubina, o que se verifica quando esta excede 5
mg/dl no sangue.

A patobiologia no RN de termo e no prematuro(PT) é
a mesma: a alteragédo na produgéo de hemoglobina fetal
para a de adulto condiciona um aumento na destruigcao
dos gldébulos vermelhos fetais e consequentemente
aumento da quantidade de bilirrubina que chega
ao hepatécito; a imaturidade limita o metabolismo e
clearance da bilirrubina do plasma. E provavelmente,
0 processo de transigcdo que requer maior intervencgao
médica.

Aproximadamente 67% dos RNs de termo ficam

A
- ™

BT G

Glucoronil
Transferase

\
N
\\ﬁ-glucor( nidas
N

Bilirrubina
nio conjugada

Bilirrubina fecal
Urobilinogéneo (minimo)

Figura 1 - Metabolismo da bilirrubina

(MacMahom RJ, Stevenson KD, Oski AF. Bilirubin Avery

Disease of Newborn. Taeush WH, Ballard AR, eds. 7th
ed. WB Saunders Company, 1998:995-1040)

ictéricos. No PT a hiperbilirrubinemia € mais prevalente
(este valor chega a 80%), mais grave e com curso mais
prolongado.

Define-se hiperbilirrubinemia significativa no RN de
termo o valor de bilirrubina total superior a 17 mg/dl,
podendo cursar com encefalopatia bilirrubinica.

Apesar de a hiperbilirrubinemia ser mais prevalente
no PT, os casos de kernicterus descritos na literatura
nos anos 90 sdo em RNs de termo “saudaveis”.

Metabolismo da bilirrubina

A bilirrubina advém do catabolismo das proteinas do
heme. A fonte mais significativa € a hemoglobina (figura 1).
Setenta e cinco por cento da bilirrubina no

RN resultam da destruicdo dos globulos

vermelhos senescentes em circulagdo, no

sistema reticulo-endotelial do figado e bago.

Um grama de hemoglobina produz 35 mg

de bilirrubina. A bilirrubina ndo conjugada,

nao ionizada, lipofilica, ao atravessar as
membranascelularesétoxica,nomeadamente
para as células do sistema nervoso central.

Vinte e cinco por cento da bilirrubina resulta

do catabolismo do heme livre, do heme

tecidular e da eritropoiese ineficaz.

No sistema reticulo-endotelial a bilirrubina
é libertada para a circulacdo, onde se liga
reversivelmente mas fortemente a albumina.
Em condigdes fisioldgicas s6 pequenas
quantidades de bilirrubina circula livre.

A bilirrubina é captada pelo hepatécito,
transportada activamente para o sistema
reticulo-endotelial, onde é conjugada com o
acido glucoroénico, tornando-se hidrossoluvel
— bilirrubina conjugada, ndo téxica para as
células e suficientemente polar para ser
excretada pelas vias biliares ou filtrada pelo
rim.

A bilirrubina conjugada uma vez no
intestino ndo € absorvida e é eliminada como
estercobilina e urobilinogéneo produzidos
pelas bactérias intestinais. A escassa flora
intestinal do RN deixa a bilirrubina conjugada
disponivel para a B-glucoronidase, enzima

da bordadura em escova da parede intestinal, que a
desconjuga, permitindo o retorno ao hepatocito (aumento
da circulagdo entero-hepatica).



Ictericia Fisiolégica

A hiperbilirrubinemia esta presente em cerca de 97%
dos RNs de termo mas s6 67% deles ficam ictéricos, isto
€, acima de 5 mg/dl.

Define-se como hiperbilirrubinemia fisiolégica:

1) No RN de termo: aumento de bilirrubina nos
primeiros 3 dias até 6-8 mg/dl, estando dentro dos
limites fisioldgicos se inferior a 12 mg/dl;

2) No RN PT: o valor maximo de bilirrubina pode
ser de 10-12 mg/dl no 5° dia, podendo atingir 15
mg/dl sem nenhuma anomalia no metabolismo.

A principal causa de hiperbilirrubinemia é o aumento
da quantidade de bilirrubina que chega ao hepatdcito.
Outros factores importantes que contribuem para a
ictericia fisiolégica sao a deficiente captagéo; deficiente
conjugacgdo, deficiente excrecdo biliar; presenca de
B-glucoronidase na bordadura em escova da parede
intestinal contribuindo para o aumento da circulagao
entero-hepatica.

Os factores genéticos também tém o seu papel.
Os asiaticos e nativos americanos tém valores mais
elevados de bilirrubina e concomitantemente maior
incidéncia de Kernicterus.

Por motivos desconhecidos o sexo masculino tem
valores mais elevados de bilirrubina.

Toxicidade da Bilirrubina

Em RNs de termo, sem factores de risco para
hemdlise, podemos encontrar hiperbilirrubinemia
significativa (bilirrubina total é superior a 17 mg/dl), na
primeira semana de vida pdés-natal e manifestacbes
neurolégicas de kernicterus.

Kernicterus define a alteragdo anatomopatoldgica do
cérebro, com morte neuronal por deposigao de pigmento
de bilirrubina em éareas especificas, especialmente
ganglios da base e cerebelo. Estruturas profundas, tais
como 0s nucleos subtalamicos, hipocampo e tronco
cerebral, também podem ser afectados.

Encefalopatia bilirrubinica define-se coma as
manifestacdesclinicasdalesdodosistemanervosocentral
provocada pela bilirrubina. Abrange as manifestagdes
precoces, ligeiras e reversiveis (letargia e alteragéo
do tonus muscular) até as manifestagbes graves de
leséo pela bilirrubina (opistétonus, convulsées e morte).
Recentemente, o subcomité para a hiperbilibirrubinemia
daAcademiaAmericanade Pediatria, recomendaousode
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“encefalopatia bilirrubinica aguda” para descrever as
manifestagbes agudas da toxicidade da bilirrubina e
“kernicterus” reservado para as sequelas permanentes
e cronicas da toxicidade da bilirrubina.

A tabela | resume as manifestagdes clinicas,
alteragdes na ressonancia magnética cerebral e dos
potenciais evocados auditivos nas diferentes fases da
encefalopatia bilirrubinica aguda.

A passagem pelas diversas fases pode ser de horas
a dias, podendo ser interrompida em qualquer ponto, se
for instituida terapéutica agressiva.

Em funcdo da localizagdo anatémica da lesdo é
possivel prever a clinica. A deposicao de bilirrubina
ao nivel da formagao reticular produz alteracbes da
consciéncia. Nos nucleos da base a bilirrubina provoca
alteragdes do movimento, variando da hipotonia até
a hipertonia. A lesdo do tronco cerebral traduz-se por
succgéao e choro débeis.

As alteragdes no desenvolvimento psicomotor
apos kernicterus s6 se tornam evidentes depois do
ano de idade. As anomalias dos movimentos extra-
piramidais sdo as manifesta¢gdes major (coreoatetose
das extremidades, alteragbes da degluticdo e disartria).
Podem associar-se alteragdes da visdao, perda da
audi¢do (ao nivel dos agudos) e displasia do esmalte
dentario.

Apesar de a hiperbilirrubinemia ser mais prevalente no
PT, os casos de kernicterus quase que desapareceram
e as sequelas de neurodesenvolvimento associadas a
encefalopatia bilirrubinica ndo aumentaram Este facto é
atribuido ao uso agressivo de fototerapia e aos melhores
cuidados do RN de muito baixo peso.

Nos ultimos anos, sobretudo depois dos anos
90, os casos de kernicterus, nos paises ocidentais
industrializados, estdo descritos em RNs de termo
“saudaveis” e parece haver um aumento da sua
incidéncia. Este fendmeno deve-se as altas precoces
(com menos de 36 —48 horas), ao aumento do numero de
RNs com aleitamento materno e a falta de preocupacgao
com valores elevados de bilirrubina.

As altas precoces tém como vantagens a diminuigao
dos custos e permitem que a transi¢do a vida extra-
uterina seja efectuada no domicilio. No entanto, aquando
da alta a evolugéo natural da hiperbilirrubinemia é no
sentido do aumento. E imperioso uma informagao oral
e se possivel escrita aos pais no momento da alta que
inclua explicagédo sobre aictericiado RN e também alertar
a mae que amamenta sobre a necessidade de o fazer

Clinica RNM cerebral PEA
Fase Precoce Ligeiro estupor, hipotonia, Ligeiro aumento do tempo
(reversivel) parcos movimentos, sucgao Normal de laténcia das ondas |
débil, choro débil. aV.

Fase Intermédia Moderado esturpor, Ligeiro aumento do Aumento do tempo de
(potencialmente reversivel irritabilidade, febre, hipertonia, sinal em T1 no globo laténcia das ondas | a
se exsanguino-transfusdo dificuldade na alimentagéo, alido V, com diminui¢édo da
emergente) choro gritado. P ) amplitude.

Coma, opistoétonus,

hiperextensao cervical, Aumento definitivo do
Fase Avancada apneias, febre, recusa sinal em T1 no globo Ondas minimas ou
(ireversivel) alimentar, choro gritado e palido, hipocampo e ausentes.

persistente e ocasionalmente talamo.

convulsoes.

Tabelal - Encefalopatia bilirrubinica aguda = RNM= Ressonancia magnética; PEA= Potenciais evocados auditivos;T1= Tempo de aquisicdo em RMN
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frequentemente, nos primeiros dias. Esta informacao
nao prescinde um bom seguimento apds alta, sobretudo
naqueles RNs que apresentam factores de risco (quadro
[). O aleitamento materno, os RNs “quase” termo e a
presenca de ictericia a data da alta sao factores de risco
importantes. Deve ser sempre doseada a bilirrubina total
na presencga de ictericia e os valores serem analisados
em funcdo da idade do RN em horas (figura 4). Valores
de bilirrubina no percentil 75 implicam um risco de
reinternamento de 13% e para o percentil 95 este valor
atinge o0s 40%.

Ha factores que aumentam a toxicidade da
bilirrubina (quadro I1). Numa situacédo de acidose grave
(ou respiratéria ou metabdlica), com pH < 7,15, uma
diminuicdo de pH de 0,15 corresponde a um aumento
sérico de bilirrubina para o dobro.

O risco de encefalopatia é provavelmente uma
combinagao do valor de bilirrubina total, bilirrubina livre
e da susceptibilidade das células cerebrais. A relacdo da
bilirrubina (mg/dl) com a albumina (g/dl) correlaciona-se
com a bilirrubina livre no RN e tem sido usada como
medida aproximada da mesma. No entanto, é preciso ter
presente que a capacidade de ligagdo da albumina varia
significativamente entre RNs, esta alterada no doente,
aumenta com a idade gestacional e a idade pés-natal
A razdo molar de 1 da bilirrubina/albumina representa a
ligagdo de 8,5 mg de bilirrubina por grama de albumina.
Assim sendo, um RN de termo com albumina sérica de
3-3,5 g/dl é capaz de ligar 25 a 28 mg/dI de bilirrubina.
Num RN doente com hipoalbuminemia a capacidade de
ligagdo da albumina é menor. Stevenson e Wennberg
sugerem o uso de factor de 7x a concentragdo de
albumina para prever a capacidade de ligacdo da
albumina no RN de termo saudavel e um multiplo de 5
ou 6 no RN de termo doente ou no RN de baixo peso.

A relagdo bilirrubina/albumina pode ser usada em
conjunto mas nao isoladamente como factor adicional
para a decisdo da exsanguino-transfusdo (tabela Il e
V).

Aleitamento materno

Existe evidéncia recente que os RN com aleitamento
materno exclusivo apresentam valores mais elevados
de bilirrubina do que os RNs com leite de formula e
portanto com risco aumentado de hiperbilirrubunemia
significativa e Kernicterus. Numa revisdo de 8000 RNs,
os alimentados com leite materno tém um risco de 6
vezes superior de hiperbilirrubinemia superior a 15 mg/
dl em relagdo aos que sao alimentados com leite de
férmula.

A hiperbilirrubinemia nos RNs que fazem
exclusivamente leite materno atinge o sue pico ao quinto
dia e pode persistir por semanas a meses. Tém sido
descritas duas identidades associadas ao aleitamento
materno, baseadas na idade de aparecimento. Uma de
inicio precoce, na 12 semana — Ictericia do aleitamento,
com uma incidéncia de 12,9%. Outra de inicio depois
da 12 semana e que persiste a terceira semana em 2-4
% dos RNs — Ictericia do leite materno. Se estas duas
entidades sdo distintas ou a continuagdo do mesmo
processo continua por esclarecer. A primeira esta

associada ao défice de aporte.

O aleitamento materno esta associado no inicio a
um défice de aporte, a inibicdo da excregao hepatica de
bilirrubina e ao aumento da circulagdo entero-hepatica.

O défice de aporte aumenta areabsorgao intestinal de
bilirrubina. Nos primeiros 3 a 5 dias o RN amamentado
tem um aporte total de calorias que varia de 12 kcal/kg
no 1° dia até 66 kcal/kg as 72 horas. Ha estudos que
demonstram uma correlagao positiva entre valores de
bilirrubina > 12,9 mg/dl e a perda de peso.

Os estudos falharam na demonstracéo de factores de
inibicdo presentes no leite materno, com consequente
diminuicdo da conjugacdo e excregdo hepatica de
bilirrubina.

O aumento da circulagao entero-hepatica facilitada
pela 3-glucoronidase e o atraso na eliminagdo de meconio
nestes RNs sdao também causa da hiperbilirrubinemia
do leite materno.

No sentido de aumento do aporte caldrico e diminuigéo
da circulagao entero-hepatica, as recomendacgdes da
Academia Americana de Pediatria para suplementacao
dos RNs amamentados é com leite de formula. A agua
ou glicose nao diminuem os niveis de bilirrubina.

A B-glucoronidase € uma enzima presente em
varias células de tecidos e fluidos. O leite materno tem
grandes quantidades desta enzima (7-8 vezes mais que
0s niveis séricos maternos). O leite de formula possui
escassa quantidade. Os hidrolisados de caseina nao a
possuem e tém presente um inibidor da mesma — acido
L-aspartico.

Aassociagao dos casos de kernicterus e o aleitamento
materno como factor de risco importante (dos casos
registados até 25/01/02 no Registo de Kernicterus dos
Estados Unidos da América, 98% eram amamentados),
devem orientar os nossos esforgos para a mae que
amamenta e o RN com aleitamento materno.

Doseamento da bilirrubina pelo método transcutaneo

A ictericia tem uma progressdo cefalo-caudal. A
avaliagdo do nivel da ictericia pela observagdo da
coloragcdo da pele nao é fiavel e pode levar a erros.
O doseamento da bilirrubina transcutdnea pode ser
usado como método de rastreio ou como substituto
do doseamento plasmatico em muitas circunstancias,
sobretudo no RN com idade superior a 35 semanas e
para valores de bilirrubina inferiores a 15 mg/dl porque
o factor de erro destes aparelhos esta dentro dos 2-3
mg/dl, com tendéncia a subestimacdo. O seu uso esta
contra-indicado no PT (<35 semanas) e naqueles que
estdo em fototerapia, uma vez que esta branqueia a
pele, ndo sendo fiaveis os resultados.

Os varios aparelhos disponiveis utilizam diferentes
técnicas. Aqueles que se baseiam na coloragao da pele
(Chromatics Colormate IlI®) tém varios factores de erro
e necessitam de um doseamento antes da pele se tornar
ictérica. Aparelhos mais recentes, como por exemplo
o BiliCheck®, usam todo o espectro de luz visivel.
Férmulas matematicas complexas isolam a absorgéo
de luz de varios factores que interferem (hemoglobina,
melanina e espessura dérmica), da absor¢éo da luz pela
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presenca de bilirrubina nos capilares e tecido celular
subcutaneo, subtraindo ao espectro de luz reflectido.
Em teoria, é independente da pigmentagédo cutanea e
da espessura da pele.

Estudos multicéntricos, comparando o BiliCheck®
com o melhor método laboratorial de doseamento da
bilirrubina (cromatografia liquida de alta resolugéo)
mostraram uma correlagdo muito proxima entre ambos.
O coeficiente de variagdo diminui para valores mais
elevados de bilirrubina o que o torna um bom método
de rastreio. Embora a acuidade seja semelhante para
doseamentos na regido frontal ou sobre o esterno, a
correlagdo é maior na ultima, possivelmente devido a
exposicao a “fototerapia natural” da primeira. No PT a
correlagdo € menor, ndo devendo ser usado em RNs
com menos de 35 semanas de idade gestacional.

Existe outro estudo que compara o Minolta
AirShields® (doseia a bilirrubina por espectofotometria
utilizando dois comprimentos de onda) com o BiliCheck®
concluindo que o ultimo pode ser usado como método de
rastreio mas ndo tera vantagens em relagao ao primeiro.
O BiliCheck® tem como desvantagem utilizar sondas
descartaveis e portanto dispendiosas, acrescida da
necessidade de calibragao prévia. Neste estudo ambos
os aparelhos mostram uma tendéncia a subestimacéao
do valor de bilirrubina para valores mais elevados. Pode
ser apontado como critica a este estudo o método de
comparacgao laboratorial de doseamento de bilirrubina
nao ser a cromatografia liquida de alta resolugao.

Diagnéstico

Todo o RN deve ser avaliado para a presenga de
ictericia desde o primeiro dia (figura 3).

O exame do RN deve ser efectuado com luz natural.
Na duvida sobre a coloracédo deve pressionar-se a pele
com o dedo para valorizar melhor.

Apesar de 67% dos RNs de termo saudaveis ficarem
ictéricos, s6 alguns necessitam de investigagéo.

A histéria natural da uma perspectiva diagndstica
(figura 2).
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Figura 2 - Modelos de Ictericia Neonatal - Rennie JM, Roberton NRC. Neonatal
Jaundice and liver disease In: A manual of Neonatal Intensive Care 4" ed. Arnold 2002: 414-432.
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Na avaliagdo de um RN devem identificar-se os
factores de risco para hiperbilirrubinemia (quadro ) e na
presencga de ictericia é necessario dosear a bilirrubima
total e avaliar de acordo com a idade em horas (figura
4). Se nao existem factores de risco a probabilidade de
hiperbilirrubinemia é extremamente baixo e quanto mais
factores de risco estdo presentes maior a probabilidade
de hiperbilirrubinemia severa.

Nas altas precoces deve ser assegurado um
seguimento adequado e se existe um risco elevado de
hiperbilirrubinemia severa pode ser necessario prolongar
o internamento.

A avaliagédo depois da alta deve incluir: dados sobre
o aleitamento materno (n° de mamadas e forma),
peso, aspecto geral, ictericia, estado de hidratagédo e
informagéo do n° de micgdes e dejecgdes.

Se temos um RN ictérico devemos questionar a
etiologia e proceder ao estudo para as causas mais
comuns(ver algoritmo da figura 5).

Quadro | - Factores de risco de hiperbilirrubinemia

Factores de risco Major
* Niveis de bilirrubina > P95 para a idade em horas
— zona de risco alto (Figura 4)
* Ictericia nas primeiras 24 horas
* Incompatibilidade sanguinea com teste de
Coombs directa positiva ou outra doenga
hemolitica conhecida
* Idade gestacional de 35 —36 semanas
+ Aleitamento materno (se perda ponderal
significativa)
+ Cefalo-hematoma /Equimoses significativas
* Historia de irmao com ictericia neonatal que
recebeu tratamento
* Asiatico

Factores de Risco Minor

* Niveis de bilirrubina P75-95 para a idade em horas
— zona de risco intermédia-alta (Figura 4)

* Idade gestacional de 37 —38 semanas

* Ictericia observada antes da alta

* Histéria de irmao com ictericia neonatal

* RN macrossomico filho de mae com diabetes

* |dade materna = 25 anos

» Sexo masculino

Pediatrics. 2004; 114: 297-316

Quadro Il - Factores que aumentam a Toxicidade
da Bilirrubina

» Prematuridade e muito baixo peso

* Acidose metabdlica ou respiratéria grave (pH < 7,15)
* Hipoxia persistente (Pa O,< 40mmHg)

* Sepsis

* Hipoalbuminemia (< 2,5 g/dl)

» Aumento da bilirrubina total >1mg/dl/h
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TRATAMENTO
Fototerapia
O

tratamento de

isdmeros soluveis.

A eficacia da fototerapia depende da dose
de fototerapia administrada bem como de

factores clinicos.

A dose de
habitualmente em
fabricante da unidade de fototerapia
aconselha o radidmetro adequado.
Existe uma grande variabilidade
na medigdo entre os diferentes
radiometros. Nao € necessario
medir a radidncia em cada utilizagao
dos aparelhos de fototerapia, mas
€ necessario um controle periédico.
A radidncia varia na superficie
iluminada pelos aparelhos de
fototerapia, podendo ser o dobro no
centro em relagéo a periferia. Define-
se como area efectiva - 60x30 cm.

Os factores que determinam a
dose de fototerapia séo: espectro
de luz emitido; radidncia emitida
pela fonte; “design” unidade de
fototerapia; area de pele exposta;
distancia da unidade ao RN.

O espectro de luz mais eficaz é
azul-verde, isto €, no comprimento
de onda 430-490 nm.

Existem varios tipos de Iampadas,
sendo os foto-emissores de diodos,
as fluorescentes azuis especiais
e as azuis as mais eficazes. Os
foto-emissores de diodos e as
fluorescentes azuis especiais as
mais eficazes porque emitem luz no
espectro azul-verde.

Para as lampadas fluorescentes
a distancia ideal entre o aparelho
e o RN estda compreendida entre
os 10 e 50 cm. Nas lampadas de
halogéneo, que sdo as unicas com
risco de queimadura, deve ser
respeitada a distancia recomendada
pelo fabricante. Sempre que possivel
usar um berco em vez de incubadora
e pousar o aparelho de fototerapia
no bergo. A area exposta pode ser
aumentada colocando superficies
reflectoras (material branco ou folha
de aluminio).

fototerapia €
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eleicao
hiperbilirrubinemia no RN é a fototerapia.
Esta pode ser profilactica (evitando niveis
téxicos de bilirruibina) ou terapéutica. E
comparavel a restante farmacologia, sendo
a molécula os fotdbes de energia que sao
absorvidos pela bilirrubina, dando-se uma
reaccao fotoquimica e como resultado temos

radidncia espectral.
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Ictericia Clinica

l

Dosear bilirrubina total

/ Identificar Grupo e factor Rh materno

[Bilirrubina >12mg/dl e
RN < 24h] ou
[Mae O ou Rh negativo]

\
/

Coombs directa positiva

[Bilirrubina <12mg/dl e
RN > 24h] ou [mie A/B/AB ot
Rh positivo]

Ictericia fisiologica

Grupo e factor Rh RN
Teste de Coombs directo

 »

Incompatibilidade ABO
Incompatibilidade Rh
Grupos minor

T. Coombs directo

neoativa l

Bilirrubina directa > 2 mg/dl

Bilirrubina directa

—

Bilirrubina directa < 2 mg/dl

Sepsis
Infeccdes congénitas

Hepatite
Cardiopatias congénitas
Galactosemia

Fibrose quistica
Tirosinemia
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Figura 5 - Algoritmo de diagndstico do RN

(Adaptado : referéncias 1,2,3,4)
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Pode ser usada de forma simples ou combinar varias
unidades de fototerapia (fototerapia intensiva).

Define-se como fototerapia intensiva aquela que usa
niveis altos de radiancia no comprimento de onda 430-
490 nm (isto &, = 30 yW /cm?/nm), administrada na maior
superficie possivel. Pode ser conseguida com aprelhos
especificos ou comb inagdo de varias uinidades de
fototerapia.

Os servigos que tratam RNs devem possuir o
equipamento necessario para administrar fototerapia
intensiva.

Existe um ponto de saturagédo para além do qual o
aumento da radiancia ndo aumenta o efeito terapéutico
apesar de ndo ser toxica (figura 6).

A fototerapia ndo necessita de reforgo hidrico. O
leite materno deve ser mantido e se ha perda ponderal
significativa fazer suplemento com leite de formula. Deve
ser assegurado um bom débito urinario. A fluidoterapia
endovenosa sO & necessaria se 0 aporte entérico nao
esta assegurado.
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Figura 6 — Relacdo entre a radiéncia espetral média e a descida de

bilirrubina total sérica - RNs de termo sem doenca hemolitica expostos a luzes
especiais azuis. Pediatrics. 1996, 98: 283-287

As complicagdes clinicas mais importantes da
fototerapia ocorrem nos RNs com ictericia colestactica.
Na sindrome do bébé bronze, estes ficam com um tom
escuro, cinza-acastanhado da pele, soro e urina. Atribui-
se a acumulagao de porfirinas e ndo tem normalmente
consequéncias nefastas. A presenca de colestase nao
€ uma contra-indicagédo ao uso da fototerapia embora a
sua eficacia esteja diminuida uma vez que os produtos
da fototerapia sdo eliminados pela bilis. Nos que
apresentam colestase grave podem aparecer erupgoes
bolhosas e purpura.

A fototerapia esta contra-indicada na porfiria
congénita ou quando ha histéria familiar porque esta
pode provocar fotosensibilidade ou erupgdes bolhosas
graves.

Efeito de retorno nos niveis de bilirrubina

A. No RN de termo e no PT sem doenga hemolitica a
interrupcdo da fototerapia pode levar a um aumento de
1mg/dl de bilirrubina.

B. No RN com doenga hemolitica, doente ou de muito
baixo peso o aumento de bilirrubina ndo é previsivel,

podendo ser superior a 1 mg/dl.

C. O efeito “rebound” da bilirrubina depende nao s6
efectividade da fototerapia mas também da producéao da
bilirrubina. Como consequéncia em (A) ndo é necessario
atrasaraalta hospitalar para controle. Em (B) é imperativo
fazer controle apds cessacgao de tratamento.

D. No RN de termo com idade superior 72h pode-se
suspender a fototerapia com niveis de bilirrubina total de
<14-15 mg/dl.

E. No PT com mais de 5 dias pode-se suspender a
fototerapia com niveis de bilirrubina total < 12 mg/dl.

No PT com idade < 5 dias pode-se suspender a
fototerapia com niveis de bilirrubina total < 10 mg/dl e ter
muita atengao ao pico de bilirrubinemia ao 5° -7° dia.

Imunoglobulina polivalente

Na doenga hemolitica (Rh, ABO e também anti-C
e anti-E) a imunoglobulina intravenosa (0,5 — 1 g/kg,
perfusédo de 2 horas) é recomendada se a bilirrubina total
aumentar apesar da fototerapia ou se tem valores dentro
de 2 —3 mg/dI dos valores para exsanguino-transfusao).
Se necessario a dose pode se repetida 12 horas apds.

A imunoglobina polivalente combinada com a
fototerapia reduz a necessidade de exsanguino-
transfusdo nos RNs com doenga hemolitica iso-imune.
Ainda reduz a duragao da fototerapia e o tempo de
hospitalizagao.

Exsanguino-transfusao

A exsanguino-transfusdo remove a bilirrubina, os
anti-corpos hemoliticos e corrige a anemia. O uso da
fototerapia e o tratamento conjunto com aimunoglobulina
polivalente contribuiram para a diminuigao do niumero de
exsanguino-transfusdes e em consequéncia menor treino
na execucgao da técnica, aumentando a morbilidade. A
mortalidade associada é de aproximadamente 3/1000
mas em RNs >35 semanas que estdo bem o risco
é menor. A morbilidade significativa € de 5% (apneia,
bradicardia, cianose, vasospasmo, trombose e NEC).
Nao deve ser esquecido o risco associado ao uso de
produtos do sangue.

Na decisdo de exsanguino-transfusdo ndo deve ser
subtraida a bilirrubina directa.

Uma exsanguino-transfusao emergente é
recomendada se o RN apresenta sinais de encefalopatia
bilirrubinica aguda (hipertonia, opsitétonus,
hiiperextenséo cervical, febre, choro gritado) mesmo
quando a bilirrubina total diminui.

Albumina

No RN em fototerapia € uma opgéo dosear a albumina
para considerar um valor < 3,0 g/dl como um factor de risco
para diminuir o limiar de fototerapia. No RN que apresente
indicagdo para exsanguino-transfusdo, o doseamento de
albumina deve ser feito e a relagéo bilirrubina/albumina
usada em conjugagdo com o valor de bilirrubina para
decidir a exsanguino-transfusao (Tabela Il e V).
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No RN doente que apresente concomitantemente
hipoalbuminemia e tenha critérios de exsanguino-
transfusdo pode administrar-se albumina a 10 % de 1
- 1,5 g/kg.

Terapéutica farmacolégica

A indugdo enzimatica pelo fenobarbital esta contra-
indicada pelos efeitos laterais. Resta o clofibrato que
aumenta a conjugacéao e excregao hepatica de bilirrubina.
E usado pela escola francesa, no RN ictérico com idade
inferior a 3 dias, em dose unica oral (50 mg/kg). O seu
uso diminui a hiperbilirrubinemia e a necessidade de
fototerapia.

As mesoporfirinas sdo potentes inibidores da hemo-

Consensos em Neonatologia

oxigenase. Estda demonstrado que a Tin-mesoporfirina
previne ou trata a hiperbilirrubinemia. Nao existe ainda
aprovagao para o seu uso, que ira diminuir a necessidade
de exsanguino-transfusdo nos RNs que ndo respondam
a fototerapia.

Quando tratar a hiperbilirrubinemia ?

A maioria dos dados que comparam a relagdo do
Kernicterus e os niveis de bilirrubina sdo baseados em
amostras capilares. Nao deve ser feita colheita venosa
para decisao terapéutica. Ndo existe uma relacéo linear
entre os valores capilares/venosos.

No RN com idade gestacional igual ou superior a 35
semanas usar os graficos para fototerapia e exsanguino-
transfuséo (figura 7 e 8) e atabela Il da relagao bilirrubina/
albumina da Academia Americana de Pediatria.
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Figura 7 — Critérios para fototerapia no RN = 35 semanas de idade gestacional

Pediatrics. 2004; 114: 297-316

Notas:

» Usar a bilirrubina total e ndo subtrair a bilirrubina
directa ou conjugada

» Factores de Risco: hemdlise (doenga iso-imune
ou défice de GB6DP), asfixia, letargia siginificativa,
instabilidade da temperatura, sepsis, acidose,
albuminemia <3,0 g/dl se doseada.

* Nos RN 35-36 6/7 semanas usar a linha de
intervencdo de risco médio. E uma opcéo intervir para
valores mais baixos de bilirrubina total nos RN 35
semanas e superiores nos de 37 6/7 semanas.

* Fototerapia intensiva: niveis de radiancia no
espectro azul-verde (comprimento de onda 430-490 nm
de pelo menos 30 yW /cm?nm (medida na pele do RN,
no centro da unidade de fototerapia), administrada na
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maior superficie possivel. Ndo esquecer que a radiancia
no centro da fonte de luz é muito superior a da periferia.
Usar o radidmetro aconselhado pelo fabricante da
unidade de fototerapia.

* Se os niveis de bilirrubina se aproximam ou
excedem as indicagdes para exsanguino-transfusdo,
as fces laterais do bergo ou da incubadora devem ser
forradas com papel de aluminio ou material branco. Isto
permite 0 aumento da area corporal exposta e aumenta
a eficacia da fototerapia.

» Se apesar da fototerapia intensiva os niveis de
bilirrubina ndo diminuem ou aumentam, é fortemente a
favor da presencga de hemolise.
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Figura 8 — Critérios para exsanguino-transfusdo no RN = 35 semanas de idade gestacional

Pediatrics. 2004; 114: 297-316

Notas:

* As linhas descontinuas nas primeiras 24h indicam
as incertezas relativas as varias circunstancias clinicas
e a variabilidade de respostas a fototerapia

*Uma  exsanguino-transfusdo  emergente ¢
recomendada se o RN apresenta sinais de encefalopatia
bilirrubinica aguda (hipertonia, opsitétonus,
hiiperextensao cervical, febre, choro gritado) ou se a
bilirrubina total € = 5 mg/dl (85 umol/L) acima destas
linhas.

» Factores de Risco: hemdlise (doenga iso-imune
ou défice de G6DP), asfixia, letargia siginificativa,
instabilidade da temperatura, sepsis, acidose.

* Dosear a albuminemia e calcular a relagao
bilirrubina/albumina (ver tabela Il).

» Usar a bilirrubina total e ndo subtrair a bilirrubina

directa ou conjugada.

» Se a bilirrubina total esta acima do limite para
exsanguino-transfusdo o RN deve ser colocado em
fototerapiaintensiva e devem ser repetidos doseamentos
de bilirrubina de 2/2h ou de 3/3h e considerar a
exsanguino-transfusdo se a bilirrubina se mantém
acima dos limites para exsanguino-transfusdo apds 6h
de fototerapia intensiva.

* Se a bilirrubina se aproxima dos niveis de
exsanguino-transfusao, deve ser enviado de imediato
sangue para fenotipagem e provas de compatibilidade.
O sangue para exsanguino-transfusdo é sangue total
modificado (glébulos vermelhos e plasma) compativeis
com o RN e a mae.

Peso (gramas) Bilirrubina Total mg/dl (umol/l)
Relagéo Bilirrubina/Albumina 9 Fototerapia Exsanguino-transfusio
para a qual se deve considerar a <1500 5_8 (85-140) 13-16 (220-275)
. Exsanguino-transfusao
Grupo de risco 1501-1999 8 — 12 (140-200) 16 — 18 (275-300)
2000-2499 11 — 14 (190-240) 18-20 (300-340)
mg/dl pmol/L
Tabela Il - Hiperbilirrbinemia do PT baseada no peso
RN= 38 semanas 8,0 0,94 Maisels MJ. Jaundice In: Neonatology: pathophysiology and
management of the newborn. Avery GB, Fletcher MA, MacDonald
RN 35 — 36 6/ 7 semanas MG, eds. Philadelphia: JB Lippincott, Co, 1999: 765-819
e bem ou 2 38 semanas e
f 7,2 0,84
risco alto ou com doenga — -
hemolitica ldad tacional Bilirrubina Total mg/dl (umol/l)
a (:egr::naacsl;ma Fototerapia Exsanguino-transfusao
RN 35 - 36 6/ 7 semanas e Doente* Bem
risco alto ou com doenga 6,8 0,80 24 4,7 (80) 8,8 (150) 117 (200)
hemolitica ' ' '
Tabela Il — Relag¢ao Bilirrubina/Albumina para a qual se deve
considerar a Exsanguino-transfusao 28 5,8 (100) 11,7 (200) 14,6 (250)
Pediatrics. 2004, 114: 297-316 32 8,8 (150) 14,6 (250) 17,5 (300)
Ng hlptergllarrljltlzilngmla go PT saudavell\;)ubdoen:cje, 36 146 (250) 175 300) 205 (350)
Seguir as labela ( aseada no peso) ou ( aseada abela IV - Hiperbilirrbinemia do PT baseada na idade gestacional -

na idade gestacional) e a tabela V da relagéo bilirrubina/
albumina como factor adicional de deciséo de
exsanguino-transfusao.

Ives NK. Neonatal jaundice. In Textbook of neonatology. Rennie JM,
Roberton NRC,eds. New York : Churchill Livingston, 1999: 715-732
*Doenga hemolitica, asfixia perinatal, hipoxia, acidose e hipercapnia.
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<1250g | 1250-1499g | 1500-1999g | 2000-2499g | 22500g
Risco normal
Bilirrubina 13 15 17 18 30
Rel. Bil/alb 5,2 6,0 6,8 7,2 8
Alto Risco*
Bilirrubina 10 13 15 17 20
Rel. Bil/alb 4,0 5,2 6,0 6,8 7,2

Tabela V — Critérios de exsanguino-transfusdo baseados na bilirrubina total (mg/dl) e na

relagado bilirrubina/albumina (mg/g)

Ahlfors CE. Ciriteria for exchange transfusion in jaundiced newboms. Pediatrics 1994; 93: 488-494

*Factores de risco: Apgar >3 aos 5 minutos; PaO, < 40mm hg = 2 horas; pH < 7,15 2 1
hora; Peso ao nascimento < 1000g; hemdlise; Deterioracdo do sistema nervoso central;
proteinas totais < 4 g/dl ou albumina < 2,5 g/dl.
Rel. Bil/alb = relag&o bilirrubina (mg/dl)/albumina (g/dl)

Seguimento

Deve ser efectuado o rastreio audioldégico nos RNs
que apresentaram valores de bilirrubina total

necessidade de exsanguino-transfusao.

com

Avigiliancia de anemia deve prolongar-se pelo menos
até aos 3 meses de idade nos RNs que tiveram doenca

iso-imune.
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Hiperplasia Supra-Renal Congénita

Défice de 21 — Hidroxilase

Arnaldo Rego, Sérgio Mendanha, Elisabete Coelho, Margarida Pontes

Introducgao

A sintese de glucocorticéides, mineralocorticoides
e androgénios a partir do colesterol, € um processo
metabolicamente complexo, que se verifica nas células
do cortex da supra-renal e requer apoenzimas, tendo
algumas mais do que uma funcgéo.

A Hiperplasia Congénita da Supra—Renal ( HSRC )
€ uma doenca familiar, autossémica recessiva, causada
por uma deficiécia hereditaria de qualquer das enzimas
necessarias para a sintese do cortisol.(Fig. 1)

Os 2 genes codificadores para a 21-Hidroxilase (cyp
21) estdo situados no brago curto do cromossoma 6,
havendo uma grande variedade de mutacdes que se
reflecte nos diferentes niveis de producédo da enzima, e
estes por seu lado, na clinica.

Assim, consoante a gravidade do défice enzimatico
reconhecem-se duas formas clinicas de apresentagéo:

Forma classica virilizante - Formas com

Colesterol

StAR
Enzima de L||Vlg£m‘—>
da cadeia lateral

Pregnenolona ? —-pp 170H-Pregnenolona ——-DHEA

3B-HSD - 4 170 Hldroxxlase — 3B-HSD 17,20+ L|asel4 3B-HSD

Progesterona — —p 170H-Progesterona ——p Androstenediona

[ .
l l{ 21-Hidroxilase I{
v

Desoxxcamcosterom 11-Desoxicortisol Testosterona

21-Hidroxilase = -

11B-Hidroxilase ’l < 11b-Hidroxilase |« - . So-Reductase

Corticosterona Cortisol DHY
18-Hidroxilase >¢
(CMO B

180H-Corticosterona

180H-Desidrogenase
{CMO 1)
Aldosterona

Y P Estrona
17p-HSD  Aromatase

— Yy tstradiol

apresentagao neonatal

1) Sem perda de sal — Défice
enzimatico parcial, com deficiéncia
de cortisol.

2) Com perda de sal — Auséncia
completa de actividade enzimatica,
com deficiéncia de cortisol e
aldosterona.

<« - 17p-HSDY

. Forma nao classica — Sem perda de
sal, quase sem clinica, de diagnéstico tardio
e nao detectavel no periodo neonatal ( ndo
desenvolvida neste trabalho )

Em ambas as formas, a sintese diminuida
de cortisol condiciona um aumento de secregao
de ACTH, que por seu lado estimula a glandula
supra-renal para a produgdo de precursores

Fig. T - Sintese de glucocorticéides, mineralocorticdides e androgénios e estrogénios -

Extraido de M? Lurdes A. Lopes 2003.

Mais de 90% dos casos devem-se a um défice da
21-Hidroxilase e os restantes a deficits raros, tais como
de 11-B-Hidroxilase, 17-Hidroxilase, 3-B-Desidrogenase
hidroesteroide, e de Proteina StAR (enzima de clivagem
de cadeia lateral do colesterol), que aqui ndo seréo
considerados.

A clinica, que resulta da deficiéncia dos produtos
finais (glicorticéides, mineralocorticoides e androgéneos)
e da acumulagdo dos precursores que nao requerem
a actividade da enzima, pode ser grave, moderada ou
ausente.

Défice de 21- Hidroxilase

O défice de 21-Hidroxilase tem uma incidéncia de
1/15000 nascimentos na populagéo geral e 1/120 se um
dos pais apresentar HSRC.

de cortisol, incluindo os androgénios e seus
percursores  17-Hidroxiprogesterona  (17-
HOP), Androstenediona e Testosterona
condicionarndo in dtero, uma virilizagao variavel.

Apresentacgao clinica

Forma classica, virilizante pura, sem perda de sal
(25%)

. Pseudo-hermafroditismo feminino caracterizado por
hipertrofia clitoriana com fusdo posterior dos grandes
labios mais ou menos acentuada; hipospadias perineal
ou peniano, formagéao de uretra masculina, pigmentagéo
dos 6rgdos genitais externos e aréolas.



.No sexo masculino o0s recém-nascidos sao
geralmente normais e a virilizagdo pode ser detectada
s6 mais tarde, entre os 3 e os 7 anos, aquando da
aceleracdo da maturagdo 6ssea e do crescimento.
Forma classica virilizante, com perda de sal (75%)

. Virilizagdo mais marcada dos orgaos
genitais externos, em comparagao com a
forma anterior.

. A producao diminuida de cortisol e
aldosterona representa ameacga importante
a sobrevivéncia, surgindo uma insuficiéncia
adrenal aguda, entre a 12 e a 3% semana de
vida
( 50% das crises de perda de sal ocorrem
entre os 6 e os 14 dias de vida)

A crise perdedora de sal caracteriza — se

por
o Letargia, diminuicdo do apetite, regurgitacao,
vomitos em jacto, ma evolugéo ponderal

oChoro fraco, ma perfusdo periférica,
desidratacao

o Hipotensao, arritmias, convulsdes

o Hiponatremia, hipercaliemia, acidose

metabdlica

O diagndstico diferencial faz-se essencialmente
com estenose hipertréfica do piloro (nesta surge
por hipocaliemia e alcalose metabdlica), sépsis,
gastroenterite e obstrucdo das vias urinarias.

No entanto, a HCSR devera ser considerada em
todas as criangas com ambiguidade genital, histéria
familiar desta doenca ou ainda com histdria familiar de
morte neonatal ndo explicada.

Diagnostico laboratorial

. Aumento plasmatico dos niveis de 170H progesterona,
A-4—androstenediona, testosterona, 3 a. - androstenediol
e actividade da renina palsmatica.

. Aumento na urina dos niveis de 17 cetosterdides ( >
2,5 mg/ 24 horas ) e pregnatriol ( > 0,5 mg/24 H).

. Desproporc¢éao da relagcao [Na*]Jurinario / plasmatico
. Na crise perdedora de sal, ha uma desidratagao
hiponatrémica (Na * < 130 mEqg/ L ), hiperkaliémia
(K *>5 mEq/L ), acidose metabdlica hipoclorémica
e hipoglicemia.

Tratamento

Agudo (crise perdedora de sal )

. Expansao com NaCl 0,9% + Glicose a 5 ou 10%,
120 a 160 ml/kg/dia (25% do total administrado nas
1224 H)

. Hidrocortisona, 25-50 mg/ m? em bdlus e.v., e 50 -
100 mg/m? adicionados a infusdo das 24 horas

Croénico

. Hidrocortisona, 15-24 mg/m2/dia, em 3 doses.
. Nas criangas com perda de sal:
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- 9a-fludrocortisona, 0.05 - 0.3 mg/dia
- Suplemento de NaCl, 1- 5 mEqg/dia

A avaliagdo da eficacia e adequagao da terapéutica
glicocorticéide efectua-se pela monitorizacdo da
excrecao urinaria de 17 - cetoesterdides e pregnanetriol
e pelos niveis plasméaticos de 17-Hidroxiprogesterona.

Os niveis de Sadio e Potassio, bem como a actividade
da renina plasmatica sao Uteis no controle da terapéutica
mineralocorticoide.

A crianga com diagnéstico de HCSR deve ser sempre
orientada para Endocrinologista Pediatrico com consulta
trimestral, doseamento semestral de 17 OHP e avaliagéo
anual da idade 6ssea.

Diagnostico e Tratamento Pré — Natal

Existem actualmente 3 formas de diagndstico
antenatal doseamento de 17-OH- progesterona
no liquido amnidtico; tipagem HLA das células das
vilosidades coridnicas ou amnidcitos; identificagao da
mutacdo por técnicas de genética molecular no DNA
extraido das células das vilosidades coridnicas ou
amnidcitos.

A realizagdo de diagndstico pré—natal esta indicada
nas familias com criangas préviamente afectadas e com
defeito genético determinado.

O tratamento na gravida é feito com dexametasona,
0,5 — 2 mg/dia, 1 — 4 doses, devendo iniciar—se as 5
semanas. Cerca das 10 semanas, é efectuada colheita
de amostra de células das vilosidades coridnicas
com finalidade diagndstica: caridtipo, tipagem HLA e
identificacdo da mutagéo ( genes CYP21B e C4 ).

Se o estudo da genética molecular for inconclusiva,
pode repetir-se as 15 semanas, com estudo dos
amniocitos  complementado com  doseamentos
hormonais. A confirmagcdo do diagnéstico em feto
feminino implica continuagao do tratamento até ao final
da gravidez.

O diagndstico antenatal e tratamento devem ser
feitos com consentimento informado.

A eficacia do tratamento ronda os 75%, sendo os
eventuais efeitos adversos na gravida e no feto a longo
prazo ainda nao completamente conhecidos.

Diagnéstico Precoce

S&o objectivos do diagndstico precoce:

Aidentificagao de recém — nascidos em risco de crise
perdedora de sal (particularmente rapazes).
Ponderar a informacado familiar sobre o sexo da
crianga enquanto decorrem os estudos.

Evitar o registo como masculino de recém — -nascidos
femininos com virilizagao.

inicio precoce do tratamento com diminuicdo de
exposicao a excesso de androgéneos.

O diagnéstico precoce é efectuado através do
doseamento de 17— OH-progesterona no cartdo de



Hiperplasia congénita da supra-renal

diagnostico precoce e nao identifica a forma n&o classica
da doenga. A positividade do teste implica a confirmagéo
laboratorial.
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Asfixia Perinatal
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Introducgao

A asfixia perinatal € um problema fundamental
em Perinatologia , tendo em conta a importancia
das taxas de mortalidade e morbilidade que a ela se
associam. A asfixia perinatal significativa que conduz
a alteragbes do neurodesenvolvimento €& sempre
acompanhada de encefalopatia hipdxico-isquémica.
Afecta aproximadamente 1-4/1000 Rn de termo e 60%
do baixo peso("-Parafraseando as palavras de Malcolm
Levene”® a asfixia perinatal ...e /ou.. a encefalopatia H-I
com ela relacionada é inquestionavelmente a causa mais
grave de todas as lesdes neuroldgicas adquiridas por
um Rn de termo. Para um feto até entdo normalmente
desenvolvido, tal constitui uma tragédia porque ao sofrer
uma agressao cerebral durante as ultimas horas da sua
vida perinatal, podera sobreviver , com sequelas graves
por muitos anos...”

Conceito e Etiologia

Nao ha acordo entre os diversos autores no que diz
respeito a definicdo de asfixia, embora a tendéncia
actual seja a de adoptar os recentes critérios do ACGO
(Colégio Americano de Obstetricia e Ginecologia) e de
AAP (Associagdo Americana de Pediatria) e que séo :

- Acidose metabdlica ou mista grave (ph< 7) no
sangue arterial umbilical, quando for possivel fazer
esta determinagéo.

- indice de Appgar < 3 para além dos 5 minutos
de vida, apesar de ter sido feita uma reanimacgéo
correcta.

- Presenca de manifestagbes neurolégicas no
periodo neonatal imediato (convulsdes, hipotonia,
coma, sinais de EH-I

- Evidéncia de disfungao multiorgdo (DMO)

Arelagao entre a asfixia e a EH-I é hoje em dia objecto
de numerosos estudos no dominio da electrofisiologia,
bioquimica , e clinica. A privagdo de oxigénio tecidular
que caracteriza a asfixia € o factor desencadeante
dos acontecimentos de natureza bioquimica e clinica
que ocorrem na EH-Il. Esta privagao pode ocorrer pela
hipoxémia ou isquémia, ou ambas. Segundo Volpe ®
e Levene @ a isquémia é a mais importante das duas
formas de privagédo de oxigénio.

Aleséo HI tem um padréo bifasico, com morte celular

primaria por necrose celular (2% a acidose e hipercapnia)
e uma morte celular retardada, mais proeminente entre a
82 e a 722 h apods a lesdo inicial , devida a apoptose ®+9A
sequéncia de alteragdes fisiopatoldgicas que conduzem
a lesdo neuronal, nas duas etapas relacionadas de
isquémia e reperfusdo, € cada vez mais sugestiva
da existéncia de uma “anela terapéutica” cujos
limites cronolégicos sdo desconhecidos , mas onde a
intervengao terapéutica possibilitaria a interrupgéo da
cascata neurotoxica.

Clinica e Diagnéstico

Sabe-se hoje que a grande maioria dos casos de
asfixia e de EH-l ocorrem no periodo pré-natal ¢7® e
nao na altura do parto como era correntemente aceite.
O parto é o momento crucial para a ocorréncia de lesdo
cerebral no feto embora ndo contribua com mais de
10 a 15% dos casos de asfixia 789, E fundamental a
avaliagao atempada do bem estar fetal cujos métodos
de diagnéstico vao desde o mais simples e universal que
€ a percepgao materna da diminuigdo dos movimentos
fetais , as alteragdes do perfil biofisico (conjunto de
parametros de avaliagdo ndo s6é da FC fetal mas
também da respiragéo fetal, dos movimentos, do tonus
e do volume de liquido amniético ) ,as desaceleragdes
tardias, as alteragdes do fluxo placentar e cerebral fetal
(Doppler) .

O grau de suspeita aumenta quando surgem
anomalias do 1° e 2° estadios do trabalho de parto
associando-se a diminuicdo dos movimento fetais, DIPS
I, patologia placentar ( hematoma, abruptio placenta)ou
patologia do cordao (né verdadeiro, rotura, circular muito
apertada)

O diagnéstico da asfixia perinatal com EHI baseia-
se essencialmente na histéria clinica e no exame
neurologico. Quando o episédio asfictico & pouco
intenso ou ocorre numa fase precoce da gravidez pode
ser clinicamente inaparente na altura do parto. Assim , o
diagndstico exacto de EH-I é sempre um diagndstico a
posteriori cuja certeza s6é se adquire ao longo ou no fim
da 12 semana de vida.

Na avaliagcédo clinica é importante ter em conta a
idade gestacional. O Rn de pré termo ¢ alvo também de
asfixia, embora o seu quadro clinico seja diferente do Rn
de termo ou poés termo, devido a imaturidade do SNC e
problemas especificos que podem mascarar e agravar o
quadro de EH-I.

O quadro neurolégico correlaciona-se com a



duracdo e a gravidade do insulto asfictico e divide-se
em trés graus: ligeiro, moderado e grave . (Quadro I)
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Quanto mais grave for a encefalopatia, maior a
probabilidade de um RN ter algum grau de disfun¢ao

multiorgdo (DMO) (Quadro Il).Assim no

grau | da EH-l a DMO ocorre em cerca
de 46% dos casos, no grau Il em 83%

e no grau lll em 100%. O SNC é o 6rgéo

mais frequentemente envolvido(82%), o
rim em 42%, pulmao 26%, coragdo 29%

I Grau ll
Grau | (Ligeira Grau lll (Grave
(Lig ) (Moderada) ( )
Nivel consciéncia Irritabilidade Letargia Estupor ou coma
Hiperalerta
Movimentos|Normalou Lo
A L Diminuidos Ausentes
espontaneos diminuidos
Toénus Normal ou aumentado Hipotonia (maior nos Hipotonia marcada

membros)

e o aparelho gastrointestinal em 29% dos
casos. Aisquémia transitéria do miocardio

e o0 SAM podem surgir associados a

Reflexos primitivos | Exagerados (Moro) Dificil elicitagédo Ausentes
_| (1,10
Sucgao Fraca Diminuida Ausente qualquer dos graus de EH-I.
~ = Ténicas ou ténico- .
Convulsoes N&o clénicas Mal convulsivo
. . Miose(predominio Resposta lenta ou fixa(sem
Olhos ( pupila) Dilatada parasimpatico) resposta)
Frequéncia . ) . Bradicardia,hipotens&o,
cardiaca Taquicardia Variavel apneia
Quadro | - Classificagcdo da EH-I de Sarnat e Sarnat , modificada por Levene e Volpe
EH-I ;_L\pa_relho - Apfm'el_ho Figado Apz_lrelho_ Pulmoes Sangue
Cardio circulatério urinario gastrointestinal
Classificagédo | Insuficiéncia Lesao'd_o . .
o Necrose tubular | hepatdcito: | Enterocolite . =
de Sarnate tricuspide . ; Hipertensao
o ... | aguda lg-glutamil | necrotisante . .
Sarnat Isquémia transitoria . . : ~ pulmonar Trombocitopenia
S Necrose cortical | |aménia Distensao
-EH-I grau | miocardio aquda 1Bilind abdominal SAM CID
-EH-1 grau Il | Insuficiéncia guda L A Disfungdo do | Anemia
. Insuficiéncia fact. Intolerancia
-EH-I grau lll | cardiaca = ) surfactante
Bradicardia renal aguda coagulagéo | alimentar

Quadro Il - Manifestagdes clinicas da asfixia perinatal - DMO

O retorno as fungées neurocomportamentais
normais, isto é, respiracdo regular, boa sucgdo e
degluticdo, sono tranquilo, auséncia de tremores ou de
agitagdo a manipulagao, tonus e choro normais, verifica-
se em regra no grau | da EH-I por volta do 3° ou 4° dia,
no grau Il entre o 5° e o 7° dia. A auséncia do retorno
para além do 7° dia é sinal de mau prognéstico. E o que
acontece no grau lll e em 11-36% no grau [1®

Exames Complementares na Asfixia Perinatal
1 -Ecografia Transfontanelar (ET)

A Ecografia Transfontanelar tornou-se a modalidade
imagiolégica de escolha porque é o método mais in6cuo,
mais acessivel e menos invasivo das técnicas usadas
na avaliacdo da EHI.A imagem ecografica nas situagdes
de asfixia tem uma tradugdo muito variavel que se
correlaciona com a gravidade clinica. As suas limitagcbes
na 1% semana de vida prendem-se a dificuldade na
identificacdo de lesdes periféricas e na diferenciagao das
lesbes isquémicas das hemorragicas no parenquima
cerebral.

A utilizacdo do estudo do fluxo das artérias cerebrais
por Doppler pde em evidéncia as alteragbes do fluxo
sanguineo cerebral.

2 - Tomografia Axial Computadorizada (TAC)

A TAC é um contributo importante para o diagndstico
das lesbes cerebrais Tém a vantagem em relagdo a
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ecografia de permitir distinguir as lesdes isquémicas das
hemorragicas visualizando melhor o coértex periférico,
mas nao possivel a cabeceira do doente necessitando
, além disso ,de sedagao.

3 - Ressonancia Magnética (RM)

Adefinicdo anatémica proporcionada pela RM é muito
superior a de todas as outras técnicas de imagiologia.
A RM convencional que hoje em dia inclui a difusdo
balanceada , mostra restricdo a difusdo dos protdes
nas areas isquémicas podendo este ser o unico sinal
alterado nas 12s horas. A semelhanca do que acontece
com a TAC, tem a desvantagem de ndo poder ser feita
a cabeceira do doente, obrigar a sedacao e exigir tempo
de exposicao prolongado, problema a ter em conta no
Rn com PN< 1800g, devido a sua vulnerabilidade a
hipotermia.

A RM supera o valor da TAC , na lesdes dos ganglios
basais e do talamo, na identificacdo de tromboses
venosas e de lesdes cerebrais parasagitais permitindo
ainda identificar atrasos da mielinizagao.

Outras técnicas em desenvolvimento ainda nao
sao rotina tais como : a tomografia computadorizada
por emissdo de fotdes - SPECT (single photon
emission computed tomography) e o scanner cerebral
com utilizacdo de tecnésio , a ressonancia magnética
espectroscopica.

4 - Marcadores Bioquimicos
De entre todos os marcadores, o aumento dos
valores do acido lactico durante as duas primeiras
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horas de vida é a luz dos conhecimentos actuais, o melhor
dos marcadores de asfixia. O aumento é proporcional ao
grau de EH-I com um valor de acido lactico em grupo
testemunha sem asfixia de 1,87+0,37 mEq/L contra 7,51
+3,12 mEq/L na encefalopatia de grau Il e de 14,4+3,74
mEq/L na encefalopatia de grau lll), quando doseado
pelo método fluorimétrico. (10.11.2021)

O ratio lactato /creatinina urinario , parece ser
também um marcador que permite a identificacdo
precoce dos Rn com maior risco de EH-I. Valores
superiores a 0,64 nas 12s 6 h apds o parto tém 94% de
sensibilidade e 100% de especificidade na predigao do
risco de EH-I. (4

Outros marcadores , expressao do stress oxidativo,
que ocorre em todas as situacbes de asfixia tém sido
estudados na tentativa de correlacionar os seus valores
com o prognéstico neurolégico, por forma a diagnosticar
os Rn de maior risco para intervencido terapéutica
atempada. Incluem o doseamento no liquor dos
neuroaminoacidos (IL1,IL6,FNT), as proteinas cérebro
especificas(CK BB, enolase, proteina S100,GFAp
e outros). No sangue periférico o doseamento a
hipoxantina, enolase , malonildialdeido, e alguns
antioxidantes (GP e SOD) para os quais ja ha “Kits” de
doseamento .(11.12.13.14)

Em Maio de 2003 , Buonocore e col. ('® publicaram
os resultados de um estudo em que o ferro livre seria
um marcador predictivo em termos de progndstico
neuroldégico, com 100% de especificidade e
sensibilidade, com valores de 0 a 1,16 mmol/l para um
bom progndstico e valores acima de 15,2 mmol/l para
um mau prognostico.

No entanto , a maioria destas técnicas nao estao de
um modo rotineiro ao alcance da grande maioria dos
servigos de patologia clinica hospitalares.

Os exames complementares restantes , tradugao
da DMO incluem: hipoglicémia, hipocalcémia e
hiponatrémia (por secregéo inapropriada da hormona
antidiurética); o estudo da fungao hepética (aumento da
transaminase glutdmico-oxaloacética e hiperamoniémia);
o estudo da fungéo renal ( creatinina e B2 microglobulina
elevadas , hematuria, proteindria); hemograma com
contagem diferencial, contagem de plaquetas; estudo da
coagulagio; a radiografia do térax (SAM); do abdémen
em caso de suspeita de enterocolite ; ECG para o
diagnéstico de isquémia do miocardio .

Electroencefalograma (EEG)

O tracado electroencefalografico pode dar
informagdes valiosas e precoces sobre a gravidade da
lesao cerebral mas, todas as interpretagcdes deverao ser
muito cautelosas, sobretudo nas primeiras horas de vida
ou quando se pretende um contributo para o diagnéstico
de morte cerebral.

A evolugdo electroencefalografico habitual na
EHI grave mostra:

- Diminui¢cao da amplitude (supressao) e da frequéncia

das ondas delta e teta.

- Aparecimento de padrao periédico e/ou multifocal

ou com actividade pontiaguda focal.

- Geralmente ao fim de 24 horas surge padrédo

periddico com menos ‘“bursts” (surtos) e mais
supressdo da voltagem.
- Linha isoeléctrica nos casos mais graves

Pode ser dificil distinguir estas alteragdes da
periodicidade normal do pré-termo ou do sono calmo
do recém-nascido de termo. Descargas epileptiformes
focais sdo caracteristicas dos infartos cerebrais.O
padrdao de “burst-suppression”, um padrao periédico
com supressao cada vez mais grave da voltagem e com
cada vez menos paroxismos, agora caracterizados por
pontas e ondas lentas, é de muito mau progndstico.

A normalizagdo do EEG no prazo de uma semana,
melhora significativamente o prognéstico.

Tratamento

A prevengéao da asfixia perinatal, deve ser o objectivo
primordial, obrigando a detec¢do e prevencdo dos
factores de risco pré-natais, maternos e fetais.
Actualmente a nossa actuacéao é orientada para
uma intervencao atempada na sala de partos e
posteriormente por medidas visando o suporte
hemodinamico e ventilatério, a monitorizagao da
disfungdo multiorganica e a neuroprotecgao.

A : Medicagdo durante a Reanimagao
(“guidelines” internacionais 2000 para a Reanimacdo
Neonatal) ®®

Epinefrina - usar se :
- FC<60 /mn, apds pelo menos 30”de ventilagao
e massagem cardiaca adequadas.
- assistolia
- dose : 0,1-0,3ml/kg a 1:10.000 (0,01-0,03ml/kg).
Repetir cada 3-5’
- via : iv ou ET (se via ET, administrar a seguir
0.5-1ml soro fisiolégico)

Bicarbonato de Sédio:
Usar apenas ap6s paragem cardiaca prolongada,
que nao responde a outras terapéuticas, e s6
apo6s adequada ventilagao e perfusao.
- dose : 1-2 meq/k de 0.5 meg/ml ; ivem 2’

Naloxona:
- dose: 0,1fmg/k de hidroclorido de naloxona
(0,4mg/ml ou1mg/ml) ,repetidos cada 2-3’.
- via:iv,ET ousc
- Nao é recomendada nos filhos de mae heroina
dependentes.

FiO, 100% / Ar Ambiente:
02 a 100% parece induzir o aumento do stress
oxidativo, que por sua vez induz a apoptose, com
repercussdes negativas no SNC.E apesar de
diversos estudos referirem que a utilizagdo de ar
ambiente na reanimagao do Rn ser eficaz e seguro, as
“guidelines”da ILCOR(International Liaison Commitee
on Ressuscitation) e da AHA/AAP (American Heart
Association /American Academy of Pediatrics) nas
suas “guidelines” de 2000, recomendam o uso de 02
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a 100% na reanimagao do RN.
B: Medidas Pés -reanimagéao

Medidas Gerais:
- Ambiente calmo, minimo ruido, neutralidade
térmica e reducao da manipulacao ao estritamente
necessario.

Suporte Cardio — Respiratério :
- Inclui a monitorizagédo da FC, FR, e gasimetria.
- Ventilar electivamente se hipercapnia e ou
hipoxémia
- Objectivos: manter PaO2 60-90 mmHg e PaCO2
35-45 mmHg

Adequada Perfusao :

- Inclui a monitorizagdo da TA, recorrendo ao
suporte inotropico nos casos de hipotensao,
com Dopamina (5-15 ug/k/mn) e ou Dobutamina
(2,5-5 ug/k/mn), ou expansores plasmaticos (soro
fisioldgico ou lactato de Ringer na dose de 10 ml/
k, ivem 5-10’. Repetir se necessario.

- Aportes hidricos na ordem dos 55-60 ml/k/dia ,
pelo risco de SIADH (hiponatrémia, aumento de
peso e da concentragdo urinaria) ou IRA, com
controlo rigoroso do balango hidrico , densidade
urinaria (+x1010),osmolalidade plasmatica(+290) e
PVC.

Outra Medidas :
- Monitorizar o Ca ,Mg , glicose (frequentemente
diminuidos)
- Se CID - plasma ou transfusao de plaquetas
- Adequado aporte nutricional, com infuséo
continua de glicose ( 4-6 mg/k/mn) no 1° dia e
alimentagao parentérica total se necessario, até
ao inicio da alimentacgao entérica.

C : Neuroprotegéo :

Anti-Convulsivantes:
Tratar as convulsbes com repercussao clinica ou
electroencefalogréfica.
- Fenobarbital: 10 mg/Kg iv administrado
lentamente. Pode-se repetir até atingir a dose de
40 mg/Kg.
- Fenitoina : associar nas convulsdes refractarias,
na dose de 15 a 20 mg/Kg.

Edema Cerebral:

Nenhuma estratégia é hoje em dia recomendada para
aredugao do edema cerebral na EH-I,nomeadamente
a hiperventilagdo,o uso de manitol, furosemido ou
glucocorticoides ¢

Prevencgéo da 2? fase da lesao cerebral:

Tém vindo a ser estudadas e referidas na literatura,
estratégiasterapéuticas,nomeadamente“scavengers”
dos radicais livres de O2 (allopurinol),antagonistas
dos aminoacidos excitatérios (SO4Mgn)bloqueadores
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dos canais de calcio, inibidores da NOS sintetase
.S6 a hipotermia , utilizada de forma sistémica ou
selectiva, parece promissora na redugao da extensao
da lesao tecidular cerebral.

Prognéstico

Todos os exames auxiliares de diagndstico de que
temos vindo a falar, contribuem para o estabelecimento
de uma mais correcta correlagdo entre a EH-l e o
prognostico neuroldgico. No entanto os melhores
indicadores de sequelas sdo a gravidade clinica, isto
€, EH-l moderada a grave , associada a alteragbes
electroencefalograficas, nas 1%s 6 horas de vida.

Diferentes estudos demonstram que, salvo raras
excepgdes ,08 Rn com EH-I de grau Ill tém uma taxa
de mortalidade de cerca de 80% e nos sobreviventes as
sequelas, incluem a paralisia cerebral espastica, atraso
mental profundo, cegueira ou convulsdes. ("16.17)

Em regra a EH-l de grau | ndo deixa sequelas e a
de grau |l deixa sequelas em cerca de 11 a 36% dos
casos{(101

Valores elevados de acido lactico e ratio lactato/
creatinina urinario elevados e indices de resisténcia
alterados dos fluxos cerebrais , pelas 24h, , séao
marcadores adicionais de mau progndstico:(10.11.14.30)

O retorno as fungdes neurocomportamentais normais
em 1-2 semanas € a normalizagdo do EEG pelo 7° dia
séo factores de bom prognéstico a ter em conta .

Para finalizar , ndo podemos deixar de referir que
volvidos 50 anos apés a aplicacdo do indice de Apgar,
ele continua a ser indispensavel para classificar o RN e
orientar o reanimador nas manobras a executar, mas nada
se pode pedir em relagao a previsao relativa a sequelas,
excepgao feita para uma quantificagdo do indice com
valores entre 1-3 aos 15 ou 20" apéds o parto .(1%)
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Alte no periodo neonatal

“ALTE” no Periodo Neonatal

Resumo:

ALTE abreviatura de “Apparent Life-Threatening
Event’, que em Portugués podera ser traduzido por
“ Acontecimento com aparente ameaga de vida”, é
definido como: “ episédio que é assustador para o
observador e é caracterizado por alguma combinagéo
de apneia (central ou ocasionalmente obstrutiva),
alteragédo da cor (cianose ou palidez, ocasionalmente
aspecto eritematoso ou plectorico), alteragdo do tonus
muscular (usualmente marcada hipotonia), sufocagao,
ou engasgamento .

De acordo com a mesma referéncia o ALTE idiopatico
que se cré relacionado com apneia podera designar-
se por Apneia da Infancia: “ episdédio ndo explicavel de
paragem da respiracdo durante 20” ou mais, ou uma
pausa respiratéria mais pequena associada a bradicardia,
cianose, palidez e/ou marcada hipotonia em lactente com
mais de 37 semanas de idade gestacional '”.

Sobre esta patologia os autores, apds revisdo da
literatura, referem: incidéncia geral, particularizando o
periodo neonatal, epidemiologia, clinica, mecanismos e
diagnosticos especificos etioldgicos e prognéstico.

Propbem para discussdo uma metodologia de
orientagao de recém nascidos, que se apresentem com
antecedente imediato desta entidade. Simultaneamente
¢ feito proposta para a criagdo de um grupo de estudo
do ALTE em Portugal.

ALTE no periodo Neonatal

Proposta de orientagﬁo: 1.2,34,56,7,8,9,10,11,12,13,14,15,16,17,18,19,20

1- Condigdo do recém nascido (RN):

- Risco de vida = proceder em conformidade
- RN bem = iniciar processo de avaliagao » (2)

2- Processo de avaliacédo
- Tentar distinguir, pela descricdo, um evento normal

vivido de forma dramatica por quem presenciou,
de um evento anormal na realidade ameagador da
vida.

- Histoéria clinica pormenorizada:

Episddio:
- duracéao
- estado de consciéncia antes, durante e depois.
- mudancgas de cor e/ou ténus muscular; presencga

Mario Branco, Goretti Silva, Maria Helena Oliveira

de movimentos e esforgos respiratoérios; eventuais
movimentos oculares;...

- recuperagao: necessidade s6 de estimulo (leve/
intenso) e/ou medidas de reanimagéo.

- tentar relacionar o episddio com: alimentagao,
eventual sufocagdo/engasgamento, ou outros
sintomas (infecgdo respiratéria superior,...) ou
outros sinais (febre,...)

Antecedentes pessoais:

Outros episédios assustadores, medicagdes,
padrbes respiratorios anormais (‘ressonar’,...),
problemas alimentares, problemas neuroldgicos
(convulsdes,...), problemas perinatais, outros
problemas médicos (cardiopatia, displasia bronco-

pulmonar,...).
Antecedentes Familiares: apneias, mortes
infantis, convulsoes, outros problemas

cardiorespiratorios,...

- Exame fisico minucioso:

Definir estado clinico (RN bem/doente), evidenciar
eventuais dismorfismos, avaliagdo das vias aéreas
superiores e inferiores (macroglossia, retrognatismo,...),
semiologia cardiaca, avaliagédo neuroldgica, fundoscopia
(se suspeita de crianga mal tratada. Neste caso sera de
valorizar eventuais hemorragias retinianas),...

Exceptuando as situagbes em que claramente se
conclui por um evento normal vivido de forma dramatica,
deve ser considerado o internamento de todos estes
RNs. » (3)

Sera motivo de maior apreensdo a presencga de
episodios: em idades muito precoces, de duragao
prolongada, com alteracdo da consciéncia, com
necessidade de estimulo intenso ou manobras de
reanimagao para recuperar, recidivantes, que ocorram
durante o sono, emirméaos com Sindroma da Morte Subita
do Lactente (SMSL), secundarios a convulsdes,...

3- Hospitalizagao

- Objectivos: monitorizagdo, observar eventual
recidiva e agir em conformidade,

visualizagdo de refeicbes e do padrdo respiratorio
durante o sono, tentar estabelecer uma etiologia e
reducdo da elevada ansiedade familiar.

-Duragéao: na generalidade 24-48 horas, dependente
da evolugdo do estado clinico da crianga e da hipdtese
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diagnéstica eventualmente a despistar.
- Avaliagao inicial:

- Monitorizacdo cardio-respiratéria e da % da
saturacdo em oxigénio da hemoglobina (oximetria
de pulso).
- Hemograma completo (despiste de anemia,
processo infeccioso,...)
- Gasimetria (observagbdes imediatas apés ALTE.
Permitem inferir da sua eventual gravidade).

- Eco cardiaca (presenca de shunts fetais, anomalias
cardiacas, hipertensao pulmonar,...)

- Combur 10". Se indiciador de infecgao do tracto
urinario fazer bacterioldgica de urina.

Casos seleccionados:

- Electrocardiograma (ritmo, avaliagdo do espago
QT,...).

- Electroencefalograma (convulsées,...).

- Esofagograma, ph-metria esofagica (refluxo
gastrico esoféagico,...).

- Despiste de doenga metabdlica (sangue:
bicarbonato, lactato,aménia,aminoacidos(aa); urina:
aa, acidos organicos, substancias redutoras,...)

- Imagiologia cerebral (hemorragias intracranianas,
malformagdes,...) e do aparelho repiratério (
pneumopatias, malformacgoes,...).

- Radiografia do esqueleto (despiste de crianga
maltratada,...)

- Outros exames: endoscopia pulmonar (malécias,
disfungdo das cordas vocais, malformagoes,
compressodes extrinsecas,...); despiste de agentes
infecciosos ( pertussis, virus sincicial respiratorio,...);
polisomnografia (nas raras situagcdes com indicagéo
- hipoventilagao durante o sono, apneia obstrutiva,
convulsdes apneicas,...- podera ser realizada nas
Instituicbes com logistica adequada).

- Diagnésticos:

- Sim. Agir em conformidade. Estabelecer eventuais
terapéuticas e prognéstico. » (4)

- Néo (ALTE idiopatico — 40-60% dos casos).
Ponderar pertinéncia e data de alta, planear condigbes
de vigildncia no ambulatério. » (4)

4- Ambulatério

As recomendagdes do NIH Consensus Development
Conference —1986 ', aconselham a dividir os lactentes
com ALTE em duas grandes categorias para decidir ou
nao da sua monitorizagao cardio-respiratoria. O primeiro
grupo, onde a monitorizagao € considerada claramente
indicada, inclui os lactentes com um ou mais ALTEs,
cuja severidade justificou manobras de reanimagéo. O
segundo grupo inclui os casos em que estas manobras
nao foram necessarias. Nestas situagdes a decisao
de monitorizar sera feita numa base individual, apos
discussao com os familiares.

Serao recomendados monitores cardio-respiratorios
com capacidade de registo, para posterior avaliagao dos
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momentos antes, durante e apds cada episédio alarmado.
Da analise destes dados poderao resultar pistas para
indiciacdo diagndstica, ou pelo menos elementos para
tentar distinguir verdadeiros de falsos alarmes.

A prescrigdo de monitores é inerente o ensino aos
familiares da sua adequada utilizagdo, da maneira de
detectar e tentar ultrapassar algumas dificuldades
técnicas, dos alarmes a intervir e a referir e ainda de
manobras de reanimagao. Os alarmes deverdao ser
automaticamente evidenciados para pausas respiratorias
superiores a 20” e/ou frequéncias cardiacas inferiores
a 70/". A disponibilidade de apoio médico e técnico a
crianga monitorizada devera ter um caracter total e
permanente.

Na generalidade a monitorizagdo em ambulatério tera
uma previsao de dois meses na auséncia de eventos
semelhantes.

Aos familiares sera fornecida toda a informacao
referida, mas devera ser acentuando a auséncia de
clara evidéncia que a monitorizagdo contribua para
a redugdo da mortalidade 6. Também deverdo ser
avisados que a monitorizacao limita de forma importante
a sua disponibilidade e mobilidade e podera condicionar
perturbagdes do sono na crianga e neles proprios.

Outros dados estatisticos que devem ser conhecidos
de quem lida com esta entidade:

- a mortalidade geral do ALTE idiopatico é de cerca
de 3%, sendo 2/3 dos 6bitos classificados como mortes
devidas a SMSL 22%;

- €& conhecido que 5-10% do SMSL acontece em
lactentes com episodio de ALTE anterior;

- lactentes monitorizados por ALTE tém um risco
aumentado de repeticdo de episddios extremos (apneia
> a 30” e bradicardia, de duragao superior a 10”, < a
60 batimentos/ para lactentes < 44 semanas de idade
pds menstrual, ou < a 50 batimentos/’ para aqueles com
> 44 semanas), mas este risco s6 é estatisticamente
significativo para o grupo ALTE da prematuridade ;

- a repeticdo de um ALTE evidenciado na 12 semana
de vida tem mais probabilidade de acontecer na semana
seguinte do que nos 2 meses posteriores 2;

- a apneia da prematuridade, habitualmente tem
tendéncia a reduzir drasticamente de frequéncia a partir
das 43-44 semanas de idade pds-concepcional %;

- a avaliagédo entre os 7-10 anos de criangas com
ALTE, n&o foi diferente de um grupo controle da mesma
idade sem antecedentes desta entidade %.
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ALTE - Proposta para a criagao de um grupo de estudo do ALTE:

1- Criagdo de um grupo de estudo e vigilancia do ALTE de ambito Nacional.

Patrocinio SPP/Secgéo de Neonatologia.

2- Tarefas do grupo

- Sensibilizagdo das Unidades de Saude, com vertente Pediatrica e/ou Neonatal, para colaboragéo no estudo do

ALTE em Portugal.

- Criagado de metodologia que permita uma abordagem do ALTE da forma mais Universal possivel, respeitando

as especificidades locais:
- folha de inquérito.
- programacéo de investigacéo padronizada.

- Dinamizagao da colaboragéo Instituigbes/grupo de estudo.
- Centro de referéncia da informacao dos casos de ALTE que acorram aos Hospitais do SNS.

- Tratamento estatistico da casuistica.

- Apresentacgéo dos resultados de forma periédica. Revisdo da metodologia sempre que considerado pertinente.
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A neuro-imagem desempenha um papel importante
no diagndstico e caracterizagdo de lesbes cerebrais
do recém-nascido de risco e na previsao de alteragdes
do neurodesenvolvimento a longo prazo associadas a

essas lesdes.

Actualmente as técnicas mais usadas séo a : ecografia

cerebral

transfontanelar,

ressonancia

magneética

convencional e tomografia axial computorizada.

I. Ecografia Transfontanelar

Pela sua inocuidade, facilidade de execucgéo, rapidez
(5-10min), possibilidade de estudo evolutivo, nao
interferéncia com tratamentos dos cuidados intensivos
e fiabilidade, € um método de eleicdo na exploragéo do
RN de risco, e na maioria dos casos, o0 Unico necessario.
O tamanho da fontanela pode constituir uma limitagdo a
realizagdo do exame.

As indicagdes sao (Tabela 1):

Momento de

Recém nascidos com doencga:

Asfixia perinatal

32 - 42 semana
1 -3 meses

Lesao hipdéxico-isquémica

Leuco-encefalomalacia,
Atrofia cerebral

Indicagoes lizacs Patologia a detectar ;
Lealizacao . * Prematuridade < 32 semanas ou
<3° HIV*, hiperecogenicidade
<7°dia Evolucao da HIV e ecogenicidade PN< 15009
27 - 3% semana LPV® quistica, hiperecogenicidade = Doenca da Membrana Hialina
persistente, hidrocefalia p6s-hemorragica » Hipdxia / Isquémia moderada
. 67 semana Hidrocefalia pds-hemorragica
Pré-termo < 32 (@ -127) ou grave
LPVquistica, Ventriculomegélia = Convulsdes
40 semanas Valor preditivo, Ventriculomegalia = Sépsis / Meningite
4 meses . . ~ . .
Ventriculomegalia » Infecgbes intrauterinas (grupo
1@ semana TORCH)

Recém nascidos com malformagbes
congeénitas:

Alteragbes neuroldgicas

1 -3 semanas

Leséao hipdxico-isquémica e hemorragica,

= Mielomeningocelo
= Cromossomopatias
= Defeitos da linha média

= Dismorfia facial- Hipo ou

hipertelorismo acentuado
=  Macro ou microcefalia

Outras

22 - 32 semana

malformagéao
o ao nascer B
Sinais dismorficos Malformacgéao cerebral
Alteracdes ao nascer Malformacgao cerebral
cromossomicas
InfecgBes congénitas ao nascer e . . ~ .
¢ 9 Calcificagdes, quistos, dilatagao ventricular
Atraso de crescimento Calcificagdes, alteragdes vasculares
. ) ao nascer
intrauterino
Ventriculite, sulcos ecogénicos, lesdes
Meningite fase aguda parenquimatosas,

Alargamento dos espagos do LCR
Dimensdes ventriculares

=  Traumatismo craniano
=  Gemelaridade

Crescimento rapido do
perimetro cefélico

Hemorragia sub-dural, subaracnoideia,
higroma, hidrocefalia, externa e interna,

quistos aracnoideus

= Atraso de crescimento intra
uterino

= Trombocitopénia (plaquetas <
50 000 mm?)

Traumatismo

Hematoma sub-dural

= Alteragdes neurolégicas
= Sopro intracraniano

Tabela 1 - Orientagdes para Realizagdo de Ecografia Transfontanelar
* - HIV - Hemorragia intraventricular; **-LPV = Leucomalécia periventricular

A tabela 1 devera ser interpretada como orientacdo nas situagdes referidas. Eventualmente de acordo com a
evolucao clinica podera haver necessidade, particularmente no pré-termo, de repetir o exame, como por exemplo
em caso de apneia, bradicardia, convulsao, necessidade de reventilagdo, sépsis, enterocolite necrotizante,
crescimento anormal do perimetro cefélico, baixa subita da hemoglobina, antes e ap6s cirurgia, antes e apos

pungao lombar e no momento da alta.



- Ecografia no Recém Nascido Muito Baixo Peso
1.LesGes hemorragicas

A ecografia € o método de eleigdo na detecgédo de
lesbes hemorragicas no pré-termo. Estas traduzem-
se por area fortemente ecogénica, com localizagao e
extenséao identificaveis.

De acordo com aextenséo e localizagao (classificagao
de Papille) definem-se 4 graus de hemorragia:

Grau I:  Hemorragia subependimaria

Grau Il.  Hemorragia intraventricular, sem dilatagao

dos ventriculos

Grau Ill. Hemorragia intraventricular com dilatagao

dos ventriculos

Grau IV: Hemorragia com extensao parenquimatosa

2.Les6es hipoxico-isquémicas

Traduzem-se na ecografia por hiperecogenicidade
bilateral, podendo evoluir para cavitagédo (habitualmente
na 3% semana de vida, mas podendo surgir tardiamente
- até aos 3 meses).

Uma hiperecogenicidade persistente, sem evolugéo
para cavitagdo (leucomalacia periventricular nao
cavitaria) pode ter um diagnostico menos evidente
na ecografia, sendo dificii a sua distingdo com a
hiperecogenicidade  dita fisiolégica  (congestdo
peritrigonal). A hiperecogenicidade intensa heterogénea
persistente (halo) para la dos 7-14 dias € considerada
anormal (gliose).

De Vries prop6s uma classificagéo de 4 graus para a
leucomalacia periventricular:

Graul: Hiperecogenicidade periventricular persistindo

>7d

Grau II: Quistos localizados nos angulos externos

dos ventriculos laterais

Grau IlI: Quistos em toda a extens&o da substancia

branca periventricular

Grau IV: Extensivo a substancia branca subcortical
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Até ao 3° dia de vida podem ser detectadas 65-90%
das hemorragias intraventriculares. Os varios estudos
apontam para um prognadstico neurolégico desfavoravel
nas hemorragias intraventriculares de grau lll e IV.

Uma das principais complicagbes das hemorragias
intraventriculares do pré-termo ¢é a hidrocefalia
rapidamente progressiva, o seudiagndstico e seguimento
€ habitualmente realizado por ecografias seriadas. A
medigdo dos ventriculos laterais segundo o Indice de
Levene (A), medido da linha média ao bordo lateral
do ventriculo lateral, ao nivel do foramen de Monro, e
0 seu posicionamento no grafico de percentis, permite
a vigilancia de acordo com a idade gestacional. Pode
considerar-se dilatagdo ventricular significativa quando
o valor do indice se encontra 4 mm acima do P97.

97th centile

Y3

%

Fig 2: Localizagéo preferencial da leucomalacia
periventricular - 1) anterior; 2) corona radiata; 3) ocipital

Apresenga de imagens quisticas desde o nascimento
ou hiperecogenicidade anormal evoluindo para quistos
na 12 semana, sio a favor de origem prénatal.

Por vezes, o aparecimento tardio de dilatagédo
ventricular, na auséncia de HIV, com contornos
ventriculares irregulares é a favor de LPV.

A presencga de ventriculomegalia moderada ou grave
, no RN muito baixo peso, pode traduzir atrofia cerebral e
esta associada a neurodesenvolvimento desfavoravel.



Neuro - imagiologia em medicina neonatal

Ecografia no Recém Nascido de Termo

A encefalopatia hipdxico-isquémica é um dos
motivos frequentes de pedido de realizagao de ecografia
transfontanelar no RN de termo.

Perante um RN com sinais de encefalopatia , embora
a mais frequente seja a hipodxico-isquémica, temos de
pensar noutras possiveis etiologias, nomeadamente
infecciosa, metabdlica ou mesmo malformativa. Assim
na ecografia devemos procurar lesées crénicas ou sub-
agudas como: anomalias anatomicas, ecogenicidade
anormal do parénquima presente na 1% ecografia (
sugestiva de agressao recente anterior ao trabalho de
parto e parto ), calcificagbes ( sugerindo um problema
de longa duragao ), hemorragia ao nascer ou de inicio
pos-natal.

A imagem nas situagdes de encefalopatia hipdxico-
isquémica tem uma tradugdo muito variavel. Nos casos
menos graves o0 exame pode ser normal. A ecografia,
efectuada nos primeiros dias, é ttilnadetecgcdo doedema
cerebral, que se traduz por um aumento generalizado da
ecogenicidade obscurecendo os sulcos e cisuras com
perda das referéncias anatdmicas normais e ventriculos
em fenda . Nas encefalopatias graves, dias mais tarde,
assiste-se aumaumento da ecogenicidade da substancia
branca, que pode ser localizado , sugestivo de infarto ou
hemorragia, ou difuso, multifocal e bilateral compativel
com uma isquémia generalizada. Pode observar-se ,
também, aumento da ecogenicidade dos ganglios da
base e do talamo, geralmente bilateral e tipico de uma
hipéxia isquémia aguda. Estas alteracbes podem ser
discretas e ndo observadas antes do 7° dia. Exames
seriados durante semanas podem revelar que as areas
hiperecogénicas multifocais tornam-se gradualmente
quisticas ( encefalomalacia multiquistica ). Pode ocorrer
atrofia cerebral traduzindo-se por ventriculomegalia e
alargamento do espago subaracnoideu.

Ecografia Doppler cerebral

Na encefalopatia hipdxico-isquémica tem interesse a
realizagcédo do doppler.

Esta técnica mede a velocidade do fluxo sanguineo
nas artérias cerebrais, e permite calcular o indice de
resisténcia ( N: 0.65-0.85).

A artéria  cerebral anterior, com facil acesso
ecografico, € uma das mais usadas.

indice de resisténcia =

pico de velocidade sistdlica — velocidade final da diastole/pico de velocidade sistélica

indice de resisténcia < 0.60 em 2 ou 3 medicdes, nas
13 24-72 h de vida, esta frequentemente associado a
situagdes de mau prognostico. Os valores de Pa CO?,
tensao arterial, e a persisténcia de canal arterial , tém
influéncia na avaliagédo do indice.

Il. Tomografia Axial Computorizada

A tomografia axial computorizada (TAC) por utilizar
radiacdo ionizante (raio x) e ser pouco sensivel no
diagnéstico da lesdo encefalica aguda, com excepgéo

da hemorragia, tem evidenciado um significativo declinio
como estudo imagioldgico no periodo neonatal.

Continua a ser o exame de primeira linha na
avaliagdo das situagbes de traumatismo cranio-
encefalico nomeadamente para despiste de hematoma
intra ou extra-axial ou de fracturas da calote. Tem ainda
grande sensibilidade no diagndstico de calcificagbes e
na apreciagao da estrutura 6ssea e da morfologia dos
constituintes esqueléticos do cranio e da face. Quando
existe discrepancia entre os achados ecograficos e
0 quadro clinico-neurolégico, na impossibilidade de
efectuar RM, continua em muitos centros hospitalares a
ser a técnica alternativa a ecografia.

Tomografia Axial Computorizada
Indicagoes
*Traumatismo cranio — encefalico (hematoma intra ou

extra axial)

*Eventualmente no estadio agudo de hemorragia nao
traumatica (Eco tf- 12 escolha)

* Calcificagbes

» Anomalias esqueléticas cranio faciais

+ Discrepancia entre o quadro neuroldgico e ecografico (
se RM indisponivel)

Arealizar
precocemente

lll. Ressonancia Magnética

A ressonancia magnética (RM) & uma técnica
multiplanar com grande sensibilidade para deteccao da
anomalia tecidual, sendo indiscutivelmente o método de
eleicdo no diagnéstico da doenga do sistema nervoso
central. Muito boa na definicdo das caracteristicas
anatémicas da fossa posterior e do cortéx , da-nos
informacgao sobre a mielinizagdo da substancia branca,
permite a localizagdo exacta e extensdo das lesoes.
Detecta anomalias discretas, melhorando a fenotipagem
de muitas doengas. Embora a encefalopatia neonatal
mais frequente seja hipoxico-isquémica, a RM permite o
diagndstico diferencial com outras possiveis patologias,
nomeadamente infecciosa, metabdlica ou mesmo
malformativa.

As indicagdes da RM sao no RN pré-termo a suspeita
de lesdo da fossa posterior e, a avaliagdo da lesao
difusa da substancia branca, pela técnica de difusao
as 40 semanas de idade corrigida. No RN de termo,
€ a técnica de eleigdo para a avaliagdo do cérebro na
encefalopatia hipdéxico-isquémica e nos AVC.

No RN com EHI podem detectar-se entre 0 2° e 0 8°
dia ( sequéncias de ponderagéo convencional em T1 e
T2 ) 6 tipos de alteragbes: sinais de edema cerebral,
perda do sinal normal no ramo posterior da capsula
interna, sinal com intensidade anormal nos géanglios
da base e talamo, lesbes do tronco cerebral, perda da
diferenciagdo normal da substancia cinzenta / branca,
hipersinal cortical (sequéncias ponderadasemT1). Estas
alteragdes permitem predizer o neurodesenvolvimento
em termos de normal / anormal e ainda a natureza de
um progndstico anormal.

O ramo posterior da capsula interna ( RPCI) tem
sido a regido mais estudada. O RN normal, tera a
parttir das 37 semanas de gestacdo , evidéncia de
mielinizagdo no 1/3 ou na 1/2 posterior do RPCI , o
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que se traduz por uma elevada intensidade de sinal nas
sequéncias ponderadas em T1 e nas sequéncias de
inversion recovery. A perda completa ou a alteragdo na
intensidade normal do sinal do RPCI prediz alteragbes
no neurodesenvolvimento com uma sensibilidade de 0,9
e uma especificidade de 1,0 . E possivel estabelecer o
tipo de evolugao correlacionando as lesdes dos ganglios
da base e do talamo com a preservagao ou nao do sinal
no RPCI. Assim lesdes ligeiras associadas com um sinal
normal no RPCI predizem um atraso motor ligeiro e um
tremor de inicio tardio. Com lesdes ligeiras a moderadas
associadas com sinal duvidoso ou anormal no RPCI é
de prever uma paralisia cerebral atetdide, enquanto que
com lesbes graves e um sinal anormal no RPCI é de
prever uma paralisia cerebral espastica / distdnica.

Entre os avancos da RM destaca-se a técnica de
difusdo que permite, no RN de termo o diagnéstico nas
primeiras 24 horas do AVC e dos infartos secundarios
a hipoxia- isquémia, quando as outras técnicas de
imagem s&o negativas.Em relagdo ao diagndstico das
lesbes na asfixia neonatal grave apenas demonstra nas
primeiras 24 horas discreto hiper-sinal talamico. No pré-
termo, como ja vimos, a RM por difusdo e em particular o
ADC (Mapa do Coeficiente de Difusao Aparente) tem-se
revelado importante no diagndstico da doencga difusa da
substancia branca (leucomalacia ndo quistica), que se
supde estar correlacionada com alteragdes cognitivas e
de comportamento.

A espectroscopia por ressonéncia magnética (MRS) é
uma técnica nao invasiva, que permite, in vivo, a analise
bioquimica / metabdlica dos tecidos pela quantificacao,
numa amostra seleccionada, de determinados
metabolitos internacionalmente convencionados. Com
a espectroscopia protéonica (H MRS), actualmente
a técnica clinicamente mais acessivel, quantifica-se
essencialmente o N-acetilaspartato (NAA) — marcador
neuronal, a colina (CHO) — marcador da membrana
celular e a creatina (CR), embora seja ainda possivel
determinar outros metabolitos como seja o mio-inositol e
o lactato. O tipo e a duragao da alteragado metabdlica na
zona lesada parece ter implicagao prognostica .

Ressonéncia Magnética (T1,T2) Idade a
Indicacoes Realizar

RN Prematuro:

* Suspeita de les&o da fossa posterior precoce

« Avaliagdo da leucomalacia difusa 40 sem
RN Termo

» Encefalopatia Hipoxico Isquémica 2°-8°dia

*AVC

Em conclusdo, a RM tem comparativamente a
ecografia e a TAC uma sensibilidade inigualavel na
avaliacdo de alteracbes do desenvolvimento e de
processos patoldgicos que ocorrem no cérebro durante
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o periodo perinatal. Perante um RN com encefalopatia
é indispensavel fazer um diagnéstico precoce e correcto
da etiologia de modo a iniciar um tratamento eficaz
em tempo util e assim prevenir as lesbes ou 0 seu
agravamento e evitar as sequelas. O objectivo é amaxima
informagao no minimo de tempo. Para isso € necessario
criar condi¢gdes para a instalagdo de aparelhos de de
RM, nas unidades cuidados intensivos neonatais bem
como tecnologia avangada para monitorizagdo dos
parametros vitais, sistemas de ventilagdo assistida,
bombas infusoras, compativeis com o0s campos
magnéticos e aumentar a rapidez das sequéncias de
aquisicdo de imagem, com maior resolu¢do espacial e
maior acuidade na diferenciagao tecidual.

A possibilidade do diagnéstico de lesbes na fase
hiperagudadadoencgahipdxico-isquémicaouinflamatéria,
quando ndo ha ainda traducdo clinica significativa,
permitira uma intervencado terapéutica precoce e um
melhor acompanhamento da evolugdo da doencga.
Sera possivel monitorizar os efeitos ( terapéuticos ou
acessorios ) e a eficacia das intervencdes terapéuticas,
e obter dados para definir o prognéstico.
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Recém-nascido de Mae Toxicodependente

Ana Serrano, M? José Mendes, Anténio Coelho, Fatima Negrao, Olga Pita

Introducgao

A toxicodepéndencia € uma doenga cronica,
progressiva e potencialmente fatal que atinge cada vez
maior nimero de mulheres em idade fértil.

A gravida toxicodependente, nomeadamente se
consumidora de heroina, esta sujeita a sindromes de
abstinéncia repetidos que podem ser responsaveis por
aborto, morte in utero ou parto prétermo.

A substituicdo pela metadona, em programas
especificos, permite um melhor controle e uma evolugéo
mais promissora da gravidez.

O recém nascido submetido a drogas in uUtero, pode
tornar-se dependente e sofrer apds o nascimento de
SINDROME DE ABSTINENCIA.

O sindrome de abstinéncia neonatal ( SAN ) esta
essencialmente associado a exposi¢ao in utero aos
opiaceos, mas existem outras substancias consumidas
pela gravida, isoladamente ou em associagdo, que
podem originar este sindrome (benzodiazepinas,
barbituricos e alcool).

O uso isolado de cocaina pela gravida nao
provoca SAN, mas podem ocorrer sintomas
associados a toxicidade da droga. Alteracdes
vasculares estao, também, descritas nos RN

filhos de maes consumidoras de cocaina.

Cerca de 90% do recém nascidos expostos aos
opiaceos na vida fetal tém algum sintoma, mas apenas
50%-75% necessitam de tratamento.

Apresentacgédo Clinica

A altura de inicio dos sintomas no SAN depende da
droga consumida pela mae:

Heroina - primeiras 24 a 48 horas de vida

Metadona -> primeiras 48 a 72 horas de vida (semi-
vida da droga mais longa com declinio lento dos
niveis).

SAN tardio > 2 — 4 semanas de vida.

SINTOMAS
NEUROLOGICOS - tremores, irritabilidade, choro
gritado, hipertonia, ROT vivos, Moro exuberante,
abalos mioclénicos, diminuigdo da duragao do sono.
Convulsoes.

GASTROINTESTINAIS - dificuldades alimentares
por sucgao descoordenada, vomitos, diarreia, perda
ponderal excessiva, desidratagao.

SISTEMA NERVOSO AUTONOMO - sudorese
intensa, instabilidade térmica e febre, obstrucéo
nasal, espirros, taquipneia.

Nos recém nascidos expostos a metadona os
sintomas poderdo ser mais graves e mais duradouros;
as convulsdes ocorrem sobretudo no SAN a metadona
(7,8% dos recém nascidos de mé&es em programa
de metadona e 1,2% dos recém nascidos de maes
consumidoras de heroina).

Diagnéstico

Essencialmente clinico:

Historia de uso de drogas pela méae

indice de Finnegan / outro indice de avaliagao
Deve ser efectuado de 4h /4h até estabilizagdo

Estudo toxicolégico — doseamento da droga na urina
(sensibilidade = 52%) e mecdnio (sensibilidade = 88%)
-> reservado para situagbes suspeitas em que a mae
nega o consumo.

Excluir causas infecciosas, metabdlicas
(hipoglicémia, hipocalcémia, hipomagnesiémia ...) e
outras (hipertiroidismo, hemorragia do SNC, andxia) que
podem causar sintomas semelhantes.

Tratamento

Objectivo: manter os padrdes de sono e alimentagéo
0 mais proximo possivel do normal.

Tratamento de Suporte



1- Diminuigdo da estimulagdo sensorial (locais

calmos e pouco iluminados)

2- Aleitamento materno se mde em regime de

metadona

CONTRAINDICAGOES PARA ALEITAMENTO MATERNO:
uso de outras drogas (alcool, anfetaminas,
heroina...)
mae seropositiva para HIV

3- refeicbes pequenas e frequentes (se
possivel respeitar o apetite do recém-
nascido).

4- Refeigbes hipercaldricas (150 — 250
Kcal/Kg/dia) se aumento ponderal
inadequado. Pode agravar a diarreia.

Tratamento Farmacolégico

Iniciar se:

indice de Finnegan > 8 em trés avaliagbes
consecutivas

> 12 em 2 avaliagbes consecutiva

Convulséo

SAN POR OPIACEOS (heroina / metadona)
Morfina

0,08 — 0,2 mg/Kg/dose, per os, 3/3 ou 4/4 horas
M 0,02 mg/dose até controle dos sintomas ( ndo
exceder 2mg/Kg/dia)

Desmame:
Quando controle dos sintomas de 72h
Reduzir 10% da dose diariamente

SAN POR NAO OPIACEOS
Fenobarbital — doses anteriormente
referidas

Alta

Programar em conjunto com o Servi¢o Social

N&o dar alta antes dos 5-7 dias de vida

Consulta semanal ao recém nascido no 1° més e
mensal até ao 3° més (sindrome de privagao tardio)
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Parar quando dose diaria < 0,12 mg/Kg/dia
(Para obter uma solugdo oral de morfina a 0,4mg/mi,
diluir 4mg da solugéo injectavel em soro fisiolégico até
10ml. Estavel no frigorifico durante 7 dias. Proteger da
luz)
ou

Metadona

0,05 - 0,1 mg/kg/dose cada 6-12h

Aumentar 0,05mg/kg/dose até controle dos sintomas
Apos sintomas controlados pode administrar-se cada
12 — 24 horas

Desmame — 0,05mg/kg/dia
Parar quando dose diaria < 0,05
mg/Kg/dia
(diluir Tml de metadona com 19 ml de agua
destilada - 0,5mg/ml. Estavel durante 24 h em
frigorifico)

Fenobarbital

Associar a um dos anteriores quando atingida a dose
maximasemobtermoscontroledossintomasneurolégicos
( n&o é eficaz nos sintomas gastrointestinais).

Dose de impregnacao: 15-20 mg/kg

Dose de manutengao:
3-5 mg/kg/dia (1-2 tomas)
Niveis séricos recomendados — 20-30ug/ml
Desmame: Iniciar 72h apds controle dos sintomas
(¥ 10-20% /dia)
Parar quando dose diaria < 2mg/Kg/dia
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Recém nascido de mae toxicodependente

Sistema

Sinais e Sintomas

Pontos

Hora

Comentarios

DISTURBIOS DO S.N.C.

Choro excessivamente alto/gritado

Choro alto/gritado continuo

2

Peso diario:

< 1 hora de sono apés refeigao
< 2 horas de sono apos refeicéo

< 3 horas de sono apos refeigéo

N Wlw

Reflexo de Moro aumentado

Reflexo de Moro muito aumentado

Trémulo suave com

Trémulo moderado/grave estimulo

alw N=

Toénus muscular aumentado

Escoriagdes (em areas especificas)

Movimentos midclonicos

Convulsdes generalizadas

DISTURBIOS METABOLICOS
VASOMOTORES
RESPIRATORIOS

DISTURBIOS
GASTROINTESTINAIS

Sudagao

T. rectal< 38,2°c>37,2~°c
T. rectal> 38,4

SO lwW|=2 NN

Bocejos frequentes (>3/4 x por

cada intervalo de tempo)

Exantema

Obstrugdo nasal

Espiros (>3-4 x /intervalo)

Adejo nasal

F.R:> 60/min

F.R.> 60/min + Tiragem
Sucgao excessiva

[N Y SN BN BN

Recusa alimentar

Regurgitagéo

Vémitos em jacto

W NN =DN

Fezes moles

Fezes aquosas/liquidas

N

Pontuacao total

Pontuador (iniciais)
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183






Risco Infeccioso e Rastreio Séptico

Almerinda Pereira , Matos Marques , Concei¢do Casanova , Maria Teresa Neto

Risco Infeccioso

No periodo perinatal muitas situagées maternas
constituem risco infeccioso para o feto/recém-nascido
(RN).

Riscodefine-se como a probabilidade de ocorrénciade
um acontecimento; risco infeccioso bacteriano perinatal
€ a probabilidade de ocorréncia de infeccdo bacteriana
no RN, adquirida no periodo periparto, dependente
de condicdo materna. O pediatra/neonatologista deve
identificar e avaliar esse risco para poder impedir a
ocorréncia de infecgdo ou intervir em tempo util de
acordo com o estado clinico do RN e os resultados dos
exames pedidos.

No RN os sinais clinicos de infec¢ao sao inespecificos
e a possibilidade de deterioragao rapida € uma realidade,
pelo que a atitude a tomar devera ser caracterizada por
um elevado grau de suspeicdo para iniciar antibidticos,
mantendo contudo firmeza e sabedoria para os parar
as 48/72h se a clinica, os exames complementares de
diagnostico e as culturas forem negativos.

Duas ideias devem ficar bem claras. A primeira é
que, risco de doenga nao é doenga, € risco, e constitui
um sinal de alerta de utilidade indiscutivel. A segunda
€ que, se o RN apresenta sinais clinicos sugestivos de
infecgao, o risco deu mesmo lugar a ocorréncia e o RN
deve ser tratado como o infectado que é.

Varias questdes se levantam quando pensamos em
risco infeccioso: a situagdo materna condiciona risco?
Que condicées devem ser valorizadas? Que exames
pedir ao RN? Deve ser iniciada antibioticoterapia?
Durante quanto tempo deve ser feita terapéutica?
Existem consequéncias do risco infeccioso?

As duas primeiras questdes estdo parcialmente
respondidas nos Quadros |, Il e 11l

Rotura Prolongada de Membranas > 18 horas

Rotura Prematura de Membranas < 37 semanas

Febre Materna

Infecgdo Intra Amnidtica

Colonizagao Materna por Streptococcus do grupo
B (SGB)

Bacteriuria por SGB

Antecedentes de RN com infecgao por SGB

Infecg&o Urinaria periparto
Quadro | — Factores de risco infeccioso de causa obstétrica

Condigao Sépsis ou septicémia
RM > 18-24h 1-2%
Mae portadora de SGB 0,5-2%
Mae portadora de SGB + febre ou
RM >18h + corioamnionite ou 3-10%
RM > 18h + IA< 6-5 min
Méae portadora de SGB + RM >18h ou
RM >18h + RNPT ou 4-11%
Méae portadora de SGB + RNPT
Quadro Il - Risco de sépsis neonatal face a condicdes maternas
particulares
Patologia materna RR Patologia materna RR
Febre materna 4 x Corioamnionite 25x
Parto pré-termo
Rotura de membranas>
7 X Rotura de 5x

18h ou Prematuridade
membranas> 12h

Endometrite ou
11 x . ~ 5x
Colonizagéao por SGB

Quadro Il - Risco relativo (RR) de sépsis neonatal em RN filhos de
méae portadora de Streptococcus do grupo B (colunas da esg?®) e RR

de infeccao fetal/neonatal perante varias condi¢des maternas (coluna
da dt?)

Rotura de membranas>
18h e Prematuridade

Classicamente define-se corioamnionite como a situagéo
clinica da gravida caracterizada por febre, taquicardia
materna e/ou fetal, dor ou hiperestesia uterina, liquido
amnidtico (LA) fétido, leucocitose, neutrofiia e PCR
elevada. Contudo, o diagndstico ndo é facil porque,
isoladamente, na gravida, a PCR tem um baixo valor
preditivo positivo, outras situacées podem induzir febre
na gravida e taquicardia materna e fetal (Quadro IV) e a
leucocitose materna tem apenas sensibilidade de 67%,
apesar de uma razoavel especificidade - 86% e VPP e
VPN respectivamente de 82% e 72%.



Causas de febre materna Causas de Taquicardia

Analgesia epidural Materna Eetal
Infecgdo urinaria Drogas Prematuridade
. e . - Medicacao
Outra infecgéo sistémica Hipotenséao
materna

Desidratacéo Desidratagéo | Arritmia fetal

Ansiedade Hipoxia fetal

Quadro IV - Outras causas de febre materna e de taquicardia materna
e fetal que ndo a infecgéo intra amnidtica.

A febre materna associada a leucocitose e rotura
prolongada de membranas sdo os critérios clinicos e
laboratoriais mais usados na identificacdo de infecgao
intra amnidtica.

Se a infecgdo intra amnidtica pode ser devida a
causas intrinsecas maternas ela pode resultar também
de causas extrinsecas, nomeadamente monitorizagédo
fetal interna, toques vaginais multiplos, internamento ou
trabalho de parto prolongados, ou outros procedimentos
obstétricos como amniocentese, transfusao intra uterina
ou colocagéo de cerclage.

Para além das consequéncias a curto prazo -
infecgao fetal ou neonatal graves ou mesmo morte intra
uterina ou neonatal precoce - a amnionite preocupa
pelas possiveis consequéncias a longo prazo: risco
aumentado de paralisia cerebral no RN de termo ou pré-
termo (RNPT), de leucomalacia periventricular ou de
displasia broncopulmonar no RNPT.

Na pratica, a terapéutica deve ser iniciada logo que
seja colocado o diagnostico de amnionite e prolongada
pelo menos até as 24h de apirexia. Devem serusados dois
antibidticos de efeito cumulativo — penicilina/ampicilina
e gentamicina. A penicilina atinge niveis séricos fetais
correspondentes a 1/3 dos niveis séricos maternos
120 min apds administracao a mae; a ampicilina atinge
niveis séricos semelhantes aos da mae 60 a 90 min apos
administragdo. Por outro lado ha ainda estirpes de E.
coli sensiveis a ampicilina. Esta deve ser administrada
antes da gentamicina. A gentamicina passa rapidamente
a barreira placentar em gestagdes de termo.

Se, contudo, o problema ndo é amnionite mas sim
rotura pré-termo, prematura e prolongada de membranas
(RPPT) o antibiético mais indicado sera a eritromicina
na dose de 250mg 4x /dia de acordo com o estudo
ORACLE.

No que respeita ao RN o primeiro ponto a esclarecer
é que, a infecgdo que podemos detectar precocemente,
na sequéncia de um risco infeccioso bacteriano
perinatal, é a infecgdo que surge nas primeiras 48 a 72h
de vida, excepcionalmente nos primeiros 5 a 7 dias. Nao
quer dizer que aquela situagdo ndo possa condicionar
infecgdo depois dessa idade mas, nessa altura podem
existir outras infecgbes nomeadamente da comunidade.

Trés situagbes podem ocorrer: 1) Uma, muito bem
definida,emque o RN estadoente, sdorealizados exames
culturais e reagentes de fase aguda (RFA) e é iniciada
antibiodticoterapia; 2) Outra, também bem definida, em
que o RN nao esta doente mas a mae tinha amnionite e
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estava sob antibioticoterapia: fazem-se culturas ao RN e
RFA e iniciam-se antibiéticos até prova de nao infecgao;
3) Finalmente, outra muito indefinida, em que o RN
esta bem mas tem risco infeccioso. Neste, a vigilancia
clinica e laboratorial é de importancia fundamental. Por
vezes, a alteragdo dos pardmetros hematoldgicos ou a
positividade dos RFA - a PCR é o mais indicado para uso
no RN - precedem os sinais clinicos de infeccdo. Estes
exames devem ser repetidos de 12/12 ou de 24/24h nas
primeiras 36 a 48h.

Para além dos factores de risco perinatal de causa
obstétrica existem, ainda, os riscos inerentes a condigdes
do proprio RN (Quadro V) e os extrinsecos (Quadro VI)

Prematuridade

Baixo peso

Sexo masculino

indice de Apgar (IA) < 6 aos 5 min

Gemeralidade

Quadro V - Factores de risco infeccioso relacionados com condicdes
inerentes ao RN

Ventilagdo mecénica

Cateterismo venoso central

Pausa alimentar

Alimentacao parentérica

Multiplos cursos de antibioterapia de largo espectro

Corticoides

Drenos

Intervencgao cirurgica, ostomias, algaliagao

Multiplas pungdes periféricas

Internamento prolongado

Quadro VI - Factores de risco extrinsecos ao RN

Algumas das condigbes enumeradas no Quadro V
podem constituir causa e/ou consequéncia da infecgao:
a prematuridade (e o baixo peso devido a prematuridade)
pode ter sido induzida pela infec¢ao - de origem materna
- e, por sua vez, ser um factor de maior risco de infecgéao
de origem hospitalar; o IA baixo pode ser consequéncia
da infecgéo - de origem materna.

Quanto aos factores extrinsecos, eles sdo sempre
causa de infecgédo de origem hospitalar.

O fluxograma seguinte constitui uma linha de
orientagao na atitude a tomar perante um RN com risco
infeccioso.



Risco infecioso e rastreio séptico

RN termo

Nao prescreva AB

Hemograma e RFA 12/12h

Voo

Normal Anormal

v

Nao faz AB

S0 risco infeccioso . o / S0 risco infeccioso
Clinica de Sépsis

Culturas positivas

AB 10 dias ou até 3 dias
depois de RFA negativos

RN Pré-termo

Hemocultura, PL? Inicia AB

/N

Culturas
negativas as 48h

Hemograma ‘l'

RFA - Hemograma
Para AB RFA +
Mantém
AB até RFA
negativos

Rastreio Séptico

Um dos grandes desafios em Neonatologia
é o diagnéstico correcto e precoce da sépsis no
recém-nascido. O diagnostico de sépsis neonatal,
classicamente, é feito pelo isolamento de uma bactéria
nos fluidos organicos ou tecidos mas os resultados séo
necessariamente demorados.

Numerosos estudos tém sido efectuados no sentido
de identificar um teste ou grupo de testes laboratoriais
que auxiliem no diagnéstico de sépsis neonatal.

O rastreio séptico envolve exames laboratoriais nao
especificos que auxiliam no diagnéstico precoce de
infecgdo bacteriana invasiva no recém-nascido. Tem
indicagcdo em duas situagbes: 1) Quando o recém-
nascido (RN) mostra sinais evidentes de infecgdo - neste
caso 0s exames analiticos servem para confirmar a
suspeita clinica até que cheguem os resultados culturais;
2) Nas situagbes em que existe risco de infeccdo mas
0 RN esta clinicamente bem - neste caso, os exames
complementares de diagnéstico sdo pedidos na
expectativa de serem encontrados resultados anormais
antes do RN manifestar sinais de doenga.

Ao estabelecer a utilidade de um exame laboratorial
no diagnostico de sépsis neonatal devem ser avaliadas
a sensibilidade e especificidade. Perante a decisédo
de introduzir ou suspender antibiéticos com base em
exames laboratoriais o conhecimento do seu valor
preditivo é essencial (Quadro VII)

Sensibilidade probabilidade de um RN infectado ter

resultados alterados

probabilidade de um RN sem infeccdo ter
resultados normais

Especificidade

Valor Preditivo | probabilidade do RN ter infeccdo se o
Positivo resultado for positivo

Valor Preditivo | probabilidade do RN n&o estar infectado se
Negativo o resultado for negativo

Quadro VII - Significado dos indices

Para meio auxiliar de diagnéstico de sépsis neonatal
o teste ideal é o que tem sensibilidade e valor preditivo
negativo maximos. Assim, nos recém nascidos com
sépsis, o resultado sera sempre anormal; se o resultado
for normal o diagndstico de sépsis estara definitivamente
afastado. A especificidade e o valor preditivo positivo
s&0 menos valorizados num rastreio de sépsis neonatal.
E mais importante ndo deixar nenhum doente infectado
por tratar, do que tratar alguns RN n&o infectados.
Os exames com valor preditivo negativo elevado séo
particularmente Uteis, pois € importante excluir RN nao
infectados, que n&do necessitam de antibidticos ou nos
quais os antibidticos podem ser suspensos.

Na pratica clinica ndo ha nenhum exame
complementar de diagndstico que preencha as
exigéncias do clinico, nem mesmo os exames culturais,
que no RN podem ser negativos por condigbes varias, a
mais importante das quais € a antibioticoterapia materna
intra parto.

Com os exames indirectos de infecgdo acontece o
mesmo. Os mais usados - proteina C reactiva (PCR),
contagem de leucocitos, contagem de neutrodfilos,

187



relagéo neutrdfilos imaturos/neutrofilos totais e contagem
de plaquetas - tém todos baixa sensibilidade apesar de
alguns, como a PCR, terem especificidade bastante
boa.

Por isso, muitos autores tém tentado encontrar
outros marcadores de infecgdo mais sensiveis. O l6gico
seria procura-los entre os indutores da PCR que em
principio estariam elevados mais precocemente. Esses
percursores sao as citocinas pro inflamatérias - TNFaq,
IL1, IL6 e IL8. Contudo, varias caracteristicas destas
proteinas - uma das quais é a sua fugaz existéncia
em circulacdo que condiciona que muitas vezes ja
ndo se consiga encontrar niveis elevados - constituem
obstaculos a generalizacdo da sua utilizagdo. Alguns
autores, contudo, tém demonstrado que o pedido
simultdneo de PCR com IL6 ou TNFa aumenta a
sensibilidade do pedido.

A presencga isolada de qualquer um dos factores de
risco para sepsis neonatal precoce citados atras, néo é

Febre (>38° C), instabilidade térmica, hipotermia (<36,5°C)

Dificuldade respiratédria, episddios de apneia ( >20 s) (de aparecimento
de novo ou mais frequentes na sépsis tardia)

Episodios de bradicardia (FC <80/min) (de aparecimento de novo ou
mais frequentes na sépsis tardia)

Taquicardia (> 200/min)

Tempo de recoloragéo capilar >2 seg, palidez, ma perfusdo periférica

Acidose metabolica ndo explicavel por outras razdes (EB — 12mEq/l)

Hiperglicémia de aparecimento recente (> 140mg/dl)

Outros sinais de sépsis: aumento de necessidade de 02
Quadro VIIT - Sinais e sintomas sugeslivos de infecgao no periodo
neonata

Consensos em Neonatologia

indicagao para um rastreio séptico completo e prescricao
de antibioticos no RN assintomatico, mas sdo um alerta.
O RN de termo assintomatico com rotura prolongada
de membranas necessita somente de uma vigilancia
atenta. Contudo, a presenca de mais de um factor de
risco é claramente aditiva e deve levantar a suspeita de
possivel sepsis.

Os sinais clinicos de sépsis ndo sao especificos
e ha patologias ndo infecciosas que cursam com
quadro clinico sobreponivel. Apds o inicio da terapia
antibidtica, a evolugéo do quadro clinico e os resultados
laboratoriais, incluindo rastreio séptico e culturas, devem
ser valorizados no diagndstico de sépsis. Nos quadros
clinicos de sépsis os sinais e sintomas habitualmente
persistem mais de 12 horas, apesar do tratamento.

No Quadro VIII descriminam-se os sinais clinicos
de sépsis, de importancia fundamental quer o rastreio
séptico seja positivo ou negativo.

Valor reduzido na sépsis precoce nas primeiras horas
Numero total de de vida, . - N
- Nos RN assintomaticos efectuar colheita as 12/24
Leucocitos . s
horas de vida excepto se iniciou
antibioterapia.
E um marcador mais sensivel de sépsis do que a
contagem leucocitaria. Contagem de neutrdfilos inferior
Numero total de a 1500/mm3 é sugestivo de infecgédo (Contudo na
Neutréfilos sépsis precoce, devem ser excluidas outras causa
de neutropénia, nomeadamente HTA materna ou pré-
eclampsia).
Sangue do Corddo - 1 100/mm3
12 horas de vida - 1500/mm3
Neutréfilos 60 horas - 600/mm3
Imaturos > 120 horas - 500/mm3
O aumento absoluto de neutréfilos imaturos ndo é
muito sensivel mas tem bom VPP.
Neutrdéfilos Imaturos / Neutrdfilos Totais < 0,2
Relagdo de Sensibilidade - 60% a 90%
Neutréfilos VPN - 99%
Determinagdes seriadas aumentam a sensibilidade.
Marcador néo especifico, pouco sensivel, tardio
Ha numerosas causas de trombocitopénia neonatal.
Plaquetas De valorizar o maior Volume Médio Plaquetario no
diagnéstico diferencial
Sensibilidade 48%; Especificidade 98%.

Quadro TIX - Meios Complementares de Diagnostico no Recém-
Nascido - Contagem de leucocitos, neutréfilos e plaquetas

Proteina C Reactiva

Tempo de inicio de resposta de 6 a 8 horas. Limiar de negatividade - 1 mg/dl

VPP - 7% a 43%; Falsos positivos 8%.

Valores seriados sao importantes para excluir infecgéo. A repeticdo 12 a 24h apds a primeira determinacéo aumenta a
sensibilidade até 90%. No risco infeccioso ndo determine precocemente - a informagéo sera melhorada se a determinagédo
for feita as 8 a 12h de vida. Dois valores negativos com 24 horas de intervalo sdo preditivos de nao infecgdo. Doseamentos
seriados permitem suspender os antibiéticos as 48 horas.

Velocidade de Sedimentagao
Eritrocitaria

Doseamentos seriados entre o 1° e o 3° dia de vida
Sensibilidade 75% a 98%; Especificidade 90%; VPN 99%. Sobe
tardiamente. Raramente utilizado no RN

Outros Reagentes de Fase Aguda

Nenhum é usado na pratica. Todos estdo em fase de investigagéo. A experiéncia clinica com o uso de fibrinogénio é limitada
e pouco animadora no periodo neonatal. Falsos positivos s&o identificados em cerca de 10% dos recém-nascidos. A mediana
das concentragdes de fibrinogénio nos recém-nascidos infectados sobrepde-se aos valores dos recém-nascidos saudaveis.
Ainvestigacado mais recente concluiu que a haptoglobina é um teste pouco fiavel no periodo neonatal, com valores normais
numa grande proporcéo de recém-nascidos infectados e valores elevados em recém-nascidos saudaveis. Apesar dos estudos
iniciais sugerirem que o doseamento de orosomucoide era um teste especifico e sensivel para o diagnéstico de infeccéo
neonatal a investigagéo posterior ndo o confirmou. Resultados falso negativos foram identificados em 15% a 50% de RN na
fase inicial de infecgdes bacterianas graves. Falsos positivos ocorreram em 10% a 26% de RN doentes mas sem infecgao
bacteriana.

Concentragdo de Citocinas

As citocinas pré inflamatérias IL1B, IL6, IL8 e TNFa sdo mediadores da resposta imune a infecgdo bacteriana. A IL6 € um
mediador precoce da inflamagao, esta elevado precocemente nos RN com infecgdo sistémica e tem uma sensibilidade>

a 90%. Varios estudos sugerem que niveis elevados de IL6 logo apés o nascimento podem ser um parametro precoce e
sensivel para o diagndstico de infecgédo bacteriana neonatal. Concentragdes elevadas correlacionam-se com mau progndstico
na sepsis neonatal.

Quadro X - Reagentes de Fase Aguda
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Hemocultura

A positividade num RN doente é prova de infecgdo. Pode ser negativa caso a mée tenha feito antibioticos.
Pedir duas culturas sempre que possivel. A colheita deve ser de sangue periférico ou feita através de cateter
imediatamente apds a sua colocagao na veia ou artéria umbilical. Se ha suspeita de sépsis relacionada com o
cateter deve colher sangue periférico e sangue do cateter. Volume minimo - 0,5ml. Resultado disponivel entre
24h a 48h por vezes as 8h. VPP - 94%, VPN - 84%

Cultura do LCR

Faca PL em todos os doentes com sinais sugestivos de infecgdo do SNC - convulsées, coma, sinais de ventriculite
ou outros, e em todos os RN com hemocultura positiva excepto se for causada por Staphylococcus coagulase
negativa. A pungdo lombar pode ser diferida se o estado clinico do RN ndo aconselhar. A realizagdo mais tardia,
quando o RN ja esta estabilizado, ndo permite identificar o agente mas as alteragdes do exame citoquimico
fazem o diagnéstico. O GRAM e os antigénios capsulares sdo muito Uteis no estudo do LCR.

Urinocultura

Nao tem sentido na sépsis precoce. Idealmente, colheita por puncéo supra pubica; se ndo consegue algalie o RN
para colheita. Nao estéa indicada a colheita por saco colector

Outras culturas

Culturas de superficies cutaneas nao trazem informagdes fiaveis sobre o diagndstico de sepsis neonatal precoce
- podem traduzir colonizagdo mas ndo traduzem, com seguranga, infecgdo. O exame microscéspico e cultural
do aspirado gastrico para leucécitos e bactérias tém sido usados como marcador de RN em risco para infecgéo
precoce. Traduzem, quando colhidos nas primeiras horas de vida, a infecgao intra amniética. Contudo, o resultado
bacteriano do aspirado géstrico ndo pode ser usado como unico indicador para iniciar ou manter antibioterapia.
Ao nascimento as culturas do aspirado traqueal ndo predizem quais o RN que vao desenvolver sépsis mas,
em caso de pneumonia, podem contribuir para o diagndstico etiolégico. Também neste caso de pneumonia o
exame bacteriologico de tecido pulmonar em caso de ébito, da frequentemente esclarecimentos sobre o agente
etiologico.

Na infeccédo precoce o exame directo do liquido amniético pode acrescentar informacdes para o diagndstico.
A identificagdo de bactérias ou leucécitos no ultrafiltrado de liquido amnidtico pode estar associada a infecgéao
intra amniética, mas ha muitos falsos positivos e falsos negativos. Baixas concentragdes de glucose no liquido
amniodtico, <10 a 20 mg/dl, correlacionam-se com infecgdo intra amniética. Do mesmo modo é importante na
infecgcdo precoce de origem materna valorizar o exame histolégico da placenta.

Antigénios capsulares

Adetecgao de células das paredes bacterianas ou antigénios capsulares nos liquidos organicos sédo um adjuvante
para o diagnodstico. Podem ser usados para rapidamente se presumir o agente causal de uma infecgdo. A sua
sensibilidade varia de 90% a 100% mas a especificidade pode ser de 80% usando a técnica de aglutinagéo
pelo latex. Mdltiplos estudos demonstram que os antigénios capsulares ndo sdo um substituto das culturas no
diagnostico de sepsis neonatal. O doseamento mais adequado de antigénios capsulares é o efectuado no liquor
ou no soro. O doseamento na urina, colhida por saco colector, apresenta muitos falsos positivos por provavel
contaminagao da urina pela colonizagdo perineal ou rectal. O doseamento de antigénios na urina pode traduzir

somente a presenga do antigénio e ndo a presenga de um organismo viavel.

Quadro XI - Exames culturais

Nenhum rastreio séptico é perfeito. E preferivel,
por precaucgdo, administrar antibiéticos na suspeita de

Pela impossibilidade de com um unico teste obter sepsis neonatal.
resultados rapidos e fiaveis na identificagdo precoce
de sepsis neonatal € usado um conjunto de exames de
rastreio para obter um melhor valor preditivo (Quadro L .
XIl). Nao tem sido possivel melhorar o valor preditivo Bibliografia
positivo através do rastreio séptico quando comparado
com a maioria dos testes usados isoladamente. O
valor preditivo negativo do rastreio séptico tem-se 1- Alister G. S. Philip, MD, Pamela C. Mills. Use of C-Reactive
aproximando dos 100% em alguns estudos. protein in Minimizing Antibiotic Exposure: Experience With Infants

Initially Admitted to a Well-Baby Nursery. Pediatrics July 2000; Vol.
106 N° 1 p. e4
2- Avroy A. Fanaroff, Richard J. Martin. Neonatal-Perinatal

Medicine. Disease of Fetus and Infant. 7" edition. 2002 Mosby,

Exame Laboratorial Pontuacdo Inc.
— 3- Broad-spectrum antibiotics for preterm, prelabour rupture
Neutréfilos <1500 / mm3 1 of fetal membranes: the ORACLE | randomised trial. ORACLE
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Estreptococo B Hemolitico do Grupo B
Protocolo de Rastreio e Prevencao de Doencga Perinatal

Alexandra Almeida, Jodo Agro, Lourdes Ferreira

Introducgéao

O Streptococcus B hemolitico do grupo B (SGB) € um
diplococo gram positivo encapsulado que foi isolado pela
primeira vez em 1887 e descrito como Streptococcus
agalactiae.

Desde os anos 70 é considerado o agente mais
frequente de infeccdo bacteriana perinatal nos
paises desenvolvidos, sendo também o agente mais
frequentemente encontrado nas infecgdes neonatais
precoces no nosso pais.

Na gravida pode provocar infecgdo do trato urinario
(ITU), amnionite, endometrite e bacteriemia. No recém-
nascido (RN) pode ser responsavel por infecgdo
sistémica ou focalizada, infecgédo esta que em 75% dos
casos é precoce (manifestando-se na primeira semana
de vida, geralmente antes das 72 horas) mas que pode
ser tardia (entre a primeira e a quarta semanas de vida)
ou muito tardia (entre o primeiro e o sexto més de vida).
Apods os 30 dias de vida, na crianga, no homem adulto
e na mulher ndo gravida, a infecgdo por SGB, embora
rara pode existir e estd geralmente associada a estados
de imunodeficiéncia.

A infeccdo neonatal precoce por SGB € a Unica que
pode ser prevenida intervindo durante a gravidez, e é
sobre ela que versa este tema.

Epidemiologia

O tubo digestivo humano é o reservatorio natural do
SGB, sendo este local a fonte da colonizagéo vaginal na
mulher.

10 a 30% das mulheres adultas sao portadoras de
SGB e 20% (4 - 40%) das gravidas estéo colonizadas
por este agente (USA). Esta colonizagdao pode ser
transitoria, cronica ou intermitente. Gravidas colonizadas
no 2° trimestre podem ter culturas negativas na altura
do parto (30%), e gravidas com culturas negativas no
2° trimestre podem estar colonizadas na altura do parto
(8%).

A colonizagdo materna intraparto € o maior factor
de risco para doenga neonatal precoce. A transmissao
vertical mae-filho, principal responsavel por esta forma
de doenca, ocorre fundamentalmente apds o inicio do
trabalho de parto ou da rotura de membranas, sendo
o RN infectado “in Utero” ou durante a passagem pelo
canal de parto.

50% (40 - 70%) dos RN de mées colonizadas por
SGB, estéo colonizados por este mesmo agente e 0.5

a 2% dos RN filhos de maes colonizadas desenvolvem
infecgdo precoce. A taxa de infecgdo precoce nos USA,
até inicio dos anos 90 (pré-profilaxia) era de 2-3/1000
nados vivos. Os dados preliminares do estudo feito
pela Unidade de Vigilancia Pediatrica da Sociedade
Portuguesa de Pediatria, cujo registo se iniciou em 2001,
apontam uma incidéncia em Portugal de 0.6/1000 nados
vivos (estimativa eventualmente por defeito).

Se bem que na maioria dos RN com doenca precoce
por SGB ndo se consiga identificar qualquer factor
de risco associado, a probabilidade do RN a contrair
aumenta se o parto se da antes das 37 semanas de
gestacdo, na presenca de corioamnionite materna
(considerado o factor de risco mais importante), na rotura
prolongada de membranas (> 18 horas), na presenga
de infecgdo urinaria materna por SGB em qualquer
altura da gravidez, se houve RN anterior com doenca
neonatal precoce, em idade materna inferior a 20 anos,
na presenca de indculo vaginal elevado, na raca negra e
na deficiéncia de anticorpos maternos especificos.

Clinica, morbilidade e mortalidade no RN

O espectro da infeccdo precoce vai desde a
bacteriemia assintomatica ao choque séptico. Manifesta-
se habitualmente nas primeiras 24 horas de vida como
septicemia (25 a 40% dos casos), pneumonia (35 a 55%
dos casos) ou meningite (5 a 10% dos casos).

A taxa de mortalidade varia entre 4 a 6% no RN de
termo, sendo mais elevada nos prematuros: 10% entre
as 34 e as 36 semanas de gestacao e 30% abaixo das 33
semanas. O choque séptico e a grande prematuridade
sdo os factores que mais influenciam a morbilidade a
longo prazo, podendo surgir leucomalacia periventricular
como sequela de choque séptico sem meningite. A
cegueira cortical, espasticidade e atraso mental grave
surgem como sequelas em 12 a 30% dos sobreviventes
de meningite. Outras complicagdes incluem surdez,
deficiéncias motoras e atrasos de desenvolvimento.

Diagnéstico laboratorial no RN:

Para o diagnostico preciso de infecgao neonatal
por SGB € necessario isolar-se a bactéria no sangue,
liguido cefalorraquidiano, aspirado traqueal ou local
de supuragdo (osso, liquido articular ou pleural). A
hemocultura faz parte de um rastreio séptico completo
€ a puncao lombar, com exame e cultura de liquor, deve
realizar-se nos RN doentes com suspeita de sépsis ou



meningite (esta ultima estd presente em 15% de RN
com infec¢do por SGB e hemocultura negativa).

O numero de leucdcitos séricos pode ser normal
durante a fase inicial da doenca, alterando-se geralmente
apos as 8 a 24 horas de vida: quer a leucocitose quer
a leucopenia podem ser sinais de infecgdo. Os valores
dos neutréfilos sdo mais Uteis do que o nimero absoluto
de glébulos brancos: uma relagdo neutréfilos imaturos
/ neutrdfilos totais superior a 0.2 ou um valor absoluto
de neutrdfilos inferior a 1.75 X 10 ° / | s&o indicadores a
favor de infecgao.

A proteina C reactiva (PCR) geralmente eleva-se na
presenca de infecgdo (> 1 mg/dl) assim como a IL-6.
O uso de ambos os marcadores € mais sensivel para
o diagndstico de infeccdo do que o uso de apenas um
deles. Valores seriados negativos de PCR sdo uteis na
exclusao de infecgao, indicando, devido ao seu elevado
valor preditivo negativo, aqueles RN que ndo estédo
infectados.

Os antigénios capsulares para o SGB tém um
valor relativo: se positivos no liquido cefalorraquidiano
sdo altamente sensiveis e especificos de infecgao; se
positivos na urina, ha o risco de se tratar de um falso
positivo por colonizagao da pele do RN ou por ingestao
de liquido amniético contaminado e eliminagdo na
urina, em RN colonizado. A colheita de urina devera
ser asséptica, podendo a sua positividade ser tida em
conta nos RN doentes, cuja hemocultura negativa seja
atribuida a terapia antibiética materna peri-parto. A
percentagem de falsos positivos diminui se a antigenuria
na urina se mantém positiva apos as 24 horas de vida.

A radiografia do térax é compativel com pneumonia
em cerca de um terco das infecgdes por SGB.

Outros exames podem ser necessarios para
monitorizar complicagbes da doenca, tais como
coagulagdo intravascular disseminada, acidose,
alteracdo nas trocas gasosas, lesao hepética etc.

Tratamento do RN

O SGB ¢ universalmente sensivel a penicilina e a
ampicilina. Na suspeita de infecgcdo neonatal precoce
deve ser iniciada terapéutica empirica com ampicilina e
gentamicina, nas doses habituais.

Depois dos exames bacteriolégicos confirmarem
a infeccdo por SGB e, em caso de meningite, estar
assegurada a esterilizacdo do liquor com pelo menos
48 a 72 horas de antibioterapia dupla (repetir puncao
lombar), é licito suspender o aminoglicosideo e manter
apenas ampicilina ou penicilina G.

Na bacteriemia ndo complicada ou pneumonia o
tratamento dever-se-a4 manter por 10 dias (ampicilina:
150 a 200 mg/kg/dia ou penicilina G: 200000 U/kg/dia).
Nos casos de meningite o tratamento deve ser mantido
durante 14 dias e as doses de antibiético aumentadas
(RN < 7 dias ampicilina: 200 a 300 mg/kg/dia EV de 8-8
horas ou penicilina: 250000 a 450000 U/kg/dia EV de
8-8 horas; RN > 7 dias ampicilina: 300 mg/kg/dia EV de
4-4 ou de 6-6 horas ou penicilina: 450000 a 500000 U/
kg/dia EV de 4-4 ou de 6-6 horas). Quando se detectam
complicagbes do sistema nervoso central (abcessos/
ventriculite) podem ser necessarios 21 a 28 dias de
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terapéutica. O tratamento antibiético deve prolongar-se
por 4 a 6 semanas na presenca de osteomielite (penicilina
G: 200000U/kg/dia) ou de endocardite (penicilina G:
400000U/kg/dia).

Simultaneamentecomaantibioterapiaseranecessario
manter tratamento de suporte para as complicagdes que
possam surgir tais como hipoxia, choque, convulsdes,
coagulagdo intravascular disseminada, secregao
inapropriada de hormona anti-diurética, etc.

Uma vez que o risco de infecgao concomitante em
gémeos é grande, é fundamental manter vigilancia
clinica e analitica apertada dos irmaos do caso primario,
devendo iniciar-se antibiéticos a minima suspeita.

Prevencédo da doenca peri-natal por SGB

Nos anos 80, varios estudos clinicos demonstraram
que a administragao de antibiéticos durante o trabalho
de parto a gravidas com risco de transmitirem SGB
aos seus RN poderia prevenir o desenvolvimento de
doenca neonatal precoce em mais de 50% dos casos,
nao modificando no entanto o curso da doenga tardia
ou muito tardia. Desde entdo tém sido tentados varios
planos de actuagao.

Durante os anos 90 implementaram-se duas
estratégias distintas: 1) Profilaxia antibiética a gravidas
com factores de risco, sem rastreio prévio sistematico
ou 2) Rastreio sistematico de portadoras assintomaticas
da bactéria e profilaxia antibiética a gravidas com
rastreio positivo. A administracdo de antibidticos
indiscriminadamente a todas as gravidas n&o se justifica,
uma vez que os beneficios nao ultrapassam os riscos e
os custos associados.

Em 2000 — 2001 foram revistos e comparados os
estudos realizados na década de 90.

Em 2002 foi publicado pelo “Centers for Disease
Control and Prevention” (USA) o protocolo que reune
actualmente mais consenso e que preconiza a profilaxia
antibiética a gravidas portadoras de SGB detectadas por
rastreio cultural sistematico ou na presenca de factores
de risco em gravidas ndo rastreadas. Deste modo
conseguir-se-a uma eficacia na prevengdo de doenga
neonatal precoce por SGB de cerca de 90%.

O rastreio com cultura de zaragatoa vaginal e rectal
entre as 35 e as 37 semanas de gestacao pode detectar
as gravidas que tém maior probabilidade de colonizagéo
por SGB na altura do parto, ou seja, com maior risco
de transmissdo vertical (valor preditivo negativo de
97%, valor preditivo positivo de 89%). A colonizagéo da
gravida no inicio da gestagédo ndo tem valor preditivo na
infeccdo neonatal.

Consideram-se entao factores de risco para infecgao
neonatal precoce por SGB as seguintes situagdes:

¢ Colonizagcdo materna por SGB detectada entre as

35 e 37 semanas de gestacéo.

¢ ITU por SGB, em qualquer altura da gestacao.

e Gravidez anterior com infeccdo neonatal precoce

por SGB.

e Prematuridade: |G <37 semanas.

e Rotura de membranas igual ou superior a 18

horas.

¢ Infeccao intra-amnidtica (corioamnionite).
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¢ Febre materna igual ou superior a 38° C.

A colonizagdo por SGB em gestagao anterior néo é
factor de risco em gestagdes subsequentes, desde que
nao tenha havido infecgdo neonatal por este agente. E
necessario efectuar avaliacdo em cada gestagao.

O uso de antibidticos para tratamento de colonizagéo
por SGB durante a gravidez ndo elimina o estado de
portadora, nem previne a infeccdo neonatal, nao
devendo por isso ser realizado.

O antibiético de eleicao para a profilaxia intra-
parto € a penicilina, preferindo-se esta a ampicilina
por ter espectro de acgdo mais estreito, sendo menos
provavel que seleccione microorganismos resistentes.
Na literatura ndo ha descritas resisténcias do SGB
a penicilina, ampicilina e cefazolina. A eficacia da
profilaxia intra-parto com estes farmacos esta provada
por inUmeros estudos e é universalmente aceite.

O SGB tem uma taxa de resisténcia a clindamicina
de 3-15% e a eritromicina de 7-25% (frequentemente
hé resisténcia simultanea a eritromicina e clindamicina).
N&o existem estudos em grande escala que comprovem
o0 grau de eficacia da eritromicina e clindamicina na
prevencdo da doenca neonatal precoce. E admissivel

0 seu uso em gravidas alérgicas a penicilina apds se
comprovar sensibilidade do SGB a estes antibioticos.
Outro farmaco usado em gravidas com alto risco de
anafilaxia a penicilina é a vancomicina.

A via intra-venosa é a Unica admitida para a
administragédo dos farmacos, pois permite concentragbes
intra-amnidticas de antibiético mais elevadas (valido
para todos os antibioticos).

A profilaxia antibidtica intra-parto é tanto mais eficaz
quanto mais préxima do inicio do trabalho de parto
for a primeira administragdo de antibiético: quando o
nascimento se da 1 hora apés o inicio de antibioterapia
materna, a taxa de colonizacdo do RN é de 46%
(semelhante a da auséncia de tratamento materno). Se
o intervalo é de 2 a 4 horas a taxa de colonizacdo do RN
desce para 2.9%. Quando os antibiéticos séo iniciados
para além das 4 horas antes do nascimento, apenas
1.2% dos RN ficardo colonizados (dados validos apenas
para a profilaxia intra-parto com penicilina, ampicilina
ou cefazolina; ndo ha dados disponiveis para os outros
antibiéticos). Sendo assim considera-se eficaz uma
profilaxia que se tenha iniciado pelo menos 4 horas antes
do nascimento, com pelo menos 2 tomas de antibiético
antes do parto.

193



1.

2.

Consensos em Neonatologia

ProtocoLo
Actuac¢io pre-natal:

Rastreio sistematico de todas as gravidas para pesquisa de SGB entre as 35 e 37 semanas de gestagdo, com a realiza¢do de culturas de exsudado vaginal e

rectal.

Gravida com diagnoéstico de ITU por SGB em qualquer altura da gravidez (sinénimo de grande quantidade de inoculo materno):

v' Devera ser tratada adequadamente da ITU na altura do diagnostico.

v Nao necessita de fazer rastreio entre as 35 e as 37 semanas: ¢ obrigatdria a realizagdo de profilaxia durante o trabalho de parto, seja qual for o seu
estado de portadora.

Gravida com gestagdo anterior com infec¢éo neonatal por SGB:

v' Nio necessita de ser rastreada entre as 35 e as 37 semanas: é indicago para profilaxia nas gestagdes subsequentes, seja qual for o seu estado de
portadora.

Gravida portadora de SGB as 35 — 37 semanas:

v Iniciar profilaxia antibiotica logo que se desencadeie o trabalho de parto ou quando da rotura de membranas.

Gravida que nao fez rastreio de SGB as 35 — 37 semanas ou com resultado desconhecido:

v iniciar profilaxia antibidtica se esta presente algum dos seguintes factores de risco:
% Gestagdo < 37 semanas.
% RBA2> 18 horas.
% Temperatura > 38° C.

Gravida portadora de SGB ou sem rastreio efectuado, com corioamnionite suspeita ou confirmada:

v Iniciar tratamento antibidtico mais amplo: ampicilina nas doses e intervalos recomendados neste protocolo, associada & gentamicina.

Gravida com rastreio negativo para SGB as 35 — 37 semanas:

v Nio ¢ necessario profilaxia especifica para SGB, mesmo que esteja presente algum dos factores de risco (pode ser instituida antibioterapia dirigida a
outros agentes infecciosos se presentes factores de risco que o justifiquem).

Gravida colonizada por SGB com cesariana programada, realizada antes do inicio do trabalho de parto e sem RBA:

v Nao necessita de profilaxia antibidtica: o risco para doenga neonatal precoce é muito baixo.

v" Optando-se por profilaxia, a administragdo do antibiotico deve ser na altura da incisdo e ndo 4 horas antes do nascimento.

Considera-se profilaxia eficaz para o RN se a mie tomou 2 ou mais doses de ampicilina ou gentamicina ou pelo menos 1 dose de cefazolina, desde que

iniciadas 4 ou mais horas antes do nascimento.

Optimizagio das culturas do rastreio na gravida:

Colheita de exsudado vaginal e rectal para cultura do SGB:
% Zaragatoa do intréito vaginal e ano-rectal, através do esfincter anal. A pesquisa de SGB nos dois locais (introito vaginal e regido ano-rectal) eleva
em 25% o sucesso do isolamento.
% E admissivel o uso de uma zaragatoa para cada local, contudo ambas podem ser colocadas no mesmo meio de transporte e de cultura.
% Zaragatoas do colo e fundos de saco vaginal ndo sdo adequadas, assim como néo é correcto o uso de espéculo.
Processamento laboratorial correcto das amostra:
% E mandatério o uso de meios de cultura selectivos para o SGB (ex: caldo Todd-Hewitt com antibidticos adicionados — 4cido nalidixico +
gentamicina ou acido nalidixico + colistina — que inibem o crescimento de outros microorganismos para além do SGB). A taxa de isolamento de
SGB sobe 50% com o uso de meios selectivos.
Realizagdo de antibiograma:
% S0 é necessaria no caso de isolamento de SGB em gravidas alérgicas a penicilina.
% Aalergia a penicilina deve constar na informagéo do pedido enviado ao laboratério.
Comunicagdo dos resultados positivos:
« O laboratdrio deve comunicar os resultados positivos ao clinico responsavel.
«  Ainformagio deve constar em sitio bem visivel quer no processo clinico quer no boletim de saude da gravida.
% Se avigilancia da gravidez e o parto se fazem na mesma institui¢do, devera haver uma listagem actualizada dos casos positivos no bloco de partos.
% As gravidas positivas devem ser informadas deste facto, de modo a alertarem o clinico quando da admisséo hospitalar para o parto.

Antibioticos usados intra-parto:

A profilaxia antibiotica intra-parto devera ser realizada da seguinte forma:
Gravidas sem histéria de alergia a penicilina:

0

« 1" escolha: Penicilina G: dose inicial: 5 milhdes unidades IV, seguida de 2.5 milhdes unidades IV de 4-4 horas até ao nascimento.

0

«»  2%escolha: Ampicilina: dose inicial: 2 g IV, seguida de 1 g IV de 4-4 horas até ao nascimento (considerada 1* escolha em associagdo a
gentamicina no caso de suspeita de corioamnionite).
Gravidas alérgicas a penicilina (fazer antibiograma previamente):

¢ Eritromicina: 500 mg IV de 6-6 horas até ao nascimento ou Clindamicina: 900 mg IV de 8-8 horas até¢ ao nascimento.
% Se o SGB é resistente a clindamicina e eritromicina e néo ha historia de anafilaxia com penicilina: Cefazolina: dose inicial: 2 g IV, seguidade 1 g

IV de 8-8 horas até ao nascimento; se ha risco de anafilaxia: Vancomicina 1 g IV de 12-12 horas até ao nascimento.

Como actuar na ameaca de parto prematuro (APPT):

1.
2.

3.
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O parto antes das 37 semanas ¢ por si s6 um factor de risco de infecgido precoce por SGB.
Na admissdo hospitalar da gravida em inicio de trabalho de parto pretermo:

% Fazer colheita para pesquisa de SGB.

% Iniciar profilaxia antibiotica se o risco do parto se desencadear for grande.

% Manter o antibiotico até se conhecer o resultado das culturas.
Nao deve ser iniciada profilaxia se:

R

«  Houver forte probabilidade de parar o trabalho de parto.
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Indicagao de profilaxia antibiética intraparto para prevencio de doenca perinatal
por SGB*

Culturas vaginais e rectais as 35 - 37 sem em TODAS as gravidas (excepto nas que tenham tido
bacteritria por SGB na presente gravidez, ou gravidez prévia com RN com infecgao por SGB)

Profilaxia antibiética intraparto: Profilaxia antibiética intraparto:
SIM NAO
A
*RN prévio com infec¢ao por SGB *Gravidez prévia com cultura positiva para SGB e

*Bacteriuria por SGB na presente gravidez negativa na presente gravidez

*Cesariana programada realizada na auséncia de

*Cultura positiva para SGB na presente trabalho de parto ou de RBA

gravidez (excepto se cesariana programada
realizada na auséncia de trabalho de parto ou de *Culturas vaginais e rectais negativas para SGB
RBA) as 35 - 37 semanas, apesar de estar presente um
ou mais factores de risco

*Estado de portadora de SGB desconhecido
(culturas nao realizadas, colheitas incorrectas ou

com resultado desconhecido) e presente um dos *0 uso deste protocolo nﬁO.S.ub.Stitui a
seguintes: necessidade de tratamento antibidtico por
eParto IG < 37 sem outros motivos que ndo a colonizagdo da
eRotura membranas > 18 horas gravida por SGB
eTemperatura intraparto > 38° C o o
eSuspeita de corioamnionite ** ** Tratar com ampicilina + gentamicina

*,

«  Culturas realizadas previamente sem isolamento de SGB.
Duragio da profilaxia na APPT:
% Naio esta estabelecida com certeza.
% Devera ser mantida até ao nascimento, se ndo se conseguiu inibir o trabalho de parto e a gravida for portadora de SGB ou se ¢ desconhecido o seu
estado de portadora.
% Devera ser avaliada caso a caso ou segundo o protocolo do servigo, caso a APPT se mantenha eminente para além das 48 horas de tocélise.
Se forem feitas colheitas para pesquisa de SGB por APPT antes das 35-37 semanas de gravidez, devem ser novamente repetidas nesta data.
Se o trabalho de parto foi inibido com sucesso e a gravidez levada a termo:
% Fazer novamente profilaxia antibidtica intra-parto, caso as culturas sejam positivas as 35-37 semanas.

Actuacdo no RN filho de mée portadora de SGB:

1.

RN com idade gestaional igual ou superior a 35 semanas, com profilaxia materna adequada (2 ou mais doses de antibidtico — penicilina, ampicilina, ou
cefazolina - nas doses preconizadas):

*,

«  E pouco provavel que surjam sinais de infecgao.

*,

«  Manter o periodo de observagdo habitual apds o nascimento.

*,

«»  Nao é necessario fazer estudos analiticos, se 0 RN se mantém assintomatico.

*,

«  Alta com seguranga ao fim de 48 horas sem intercorréncias.
Profilaxia mal

*,

«  Observagdo atenta com alerta para sinais de infecco.

*,

«  Realizar hemograma com contagem diferencial de neutrofilos e proteina C reactiva cerca das 8 horas de vida, ou mais cedo se a clinica o justificar.
% Se tudo continuar bem, um periodo de observagdo de 48 horas sera suficiente (uma vez que o uso de profilaxia antibiotica intra-parto ndo atrasa o
inicio da doenga neonatal precoce se esta se vier a manifestar). Em caso de diivida pode ser necessaria repeti¢do analitica nas 24 horas seguintes.
% Se surgirem sinais clinicos ou analiticos de infecgéo, é obrigatorio realizar rastreio séptico completo (ver “Diagnostico laboratorial no RN”) e
iniciar tratamento antibidtico (ver “Tratamento do RN”).
Corioamnionite materna, mesmo com tratamento antibidtico intra-parto correcto:
% RN devera sempre colher rastreio séptico completo e iniciar ampicilina e gentamicina. Se 0 RN se mantém assintomatico e se os exames analiticos
se mantém sem altera¢des, os antibidticos poderdo ser suspensos apds conhecimento da negatividade da hemocultura.
RN com sépsis grave ou meningite:
% Realizar ecografia transfontanelar.
% Seguimento em consulta de desenvolvimento.
Se houve doencga neonatal por SGB, o pediatra deve informar por escrito o clinico responsavel pela mae do RN em causa, de modo que esta seja incluida no

protocolo de profilaxia antibiotica intra-parto, em gravidezes futuras.

6. Nota importante: a profilaxia correcta intra-parto para o SGB, ndo ¢ eficaz na prevencdo de infec¢des por outros agentes, mantendo-se necessario o periodo

de observagao habitual do RN em meio hospitalar.
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Protocolo de rastreio de SGB: actua¢ao na APPT *

Inicio de trabalho de parto ou RBA antes das 37 sem, com
risco iminente de parto prematuro

Culturas para SGB
nao realizadas

Culturas para SGB positivas Culturas para SGB
ITU por SGB negativas

RN prévio com infecgao por SGB
! v

Realizar culturas SGB + | Antibidtico
vaginais e rectais. " IV =48
Iniciar antibiético horas

durante a

SGB - tocolise ou

até ao Nao é necessario
Stop antibiético nascimento profilaxia antibiotica

Nota: Se o trabalho de parto Pretermofor eficazmente parado e a gestagdio chegar a termo, é necessario repetir as
culturas vaginais e rectais as 35 - 37 semanas, mesmo que anteriormente tenham sido negativas

O uso deste protocolo ndo substitui a necessidade de tratamento antibidtico por outros motivos que nio a
colonizagdo da gravida por SGB

Protocolo de rastreio de SGB: actua¢io no recém-nascido

Mae com SGB
Mae SGB desconhecido mas com factores de risco
Gravidez prévia com RN com infecgao por SGB

!

- ANTIBIOTICO INTRA-PARTO | NAO

Sim

Sim io sépti
Sinais de infecgdo no RN? > Rastrellol septl(?o' (’:qmpleto Sinais de infecgao?
Iniciar antibiético

Corioamnionite materna?

§ Nio
G <35sem Nio
Hemograma + PCR as 8 -24 h vida
i 235 sem +
<2 doses =
Observacéo > 48 horas

do nascimento

N° doses de antibiético antes > i

- ] =
l >72 doses ‘ Sinais de infecgao?

Observagéo > 48 horas Nao l Sim

Sem necessidade de

avaliagdo analitica ou de
tratamento

Rastreio séptico completo
Iniciar antibiético

Nota: Se a mde fez tratamento antibiotico por suspeita de corioamnionite, o RN deve sempre colher rastreio
séptico completo e iniciar antibidticos
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Colocacao e Manutencao de Cateteres Venosos
Centrais no Recém Nascido

Teresa Neto, Graga Henriques, Armandina Horta, Paolo Casella, Rita Ventura

Introducgao

O cateterismo venoso central € uma pratica comum
nas unidades de cuidados intensivos neonatais (UCIN).
A técnica pode ser necessaria no periodo neonatal
imediato - caso do cateter da veia umbilical (CVU) ou,
mais tarde, com outra localizagdo, em recém-nascidos
(RN) pré-termo ou submetidos a grandes intervengdes
cirurgicas.

O cateterismo venoso central acompanha-se de um
numero elevado de complicagdes de ordem infecciosa,
mecanica ou outras.

As indicagbes para colocagdo e as normas para
manuseamento de um cateter venoso central (CVC)
no periodo neonatal nem sempre sdao muito claras.
Em Portugal ndo existem protocolos que padronizem
estas atitudes. O objectivo destas normas €& definir
as indicagbes para colocagdo, manuseamento,
manutencgéo e retirada de CVC no recém-nascido e é
dirigido a neonatologistas, pediatras com competéncia
em neonatologia ou que trabalhem directamente com
o RN, cirurgides pediatras e enfermeiros de cuidados
intensivos e intermédios neonatais.

Contetido

1. Normas gerais

2. Indicagdes para colocagdo de um CVC

3. Tipos de cateter. Escolha do mais adequado. Locais de insergédo.
Quem coloca o cateter. Controlo de localizagdo da ponta. Tempo de
permanéncia do CVC

4. Normas de manuseamento - inser¢gdo, manutengao. Técnicas de
assépsia.

5. Complicagbes Infecciosas

6. Complicagbes mecanicas

7. Retirada do CVC

Anexo 1 - Diagrama de orientagdo em situagdes de infecgdo por
Staphylococcus coagulase negativa

Anexo 2 - Tabelas de pressao

Anexo 3 - Utilizagdo do activador recombinante do plasminogénio
tecidular (rt-PA) na trombose arterial e venosa do recém-nascido
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1. Normas gerais

A colocagao de um CVC é uma técnica invasiva -
a partir do exterior introduzimos um corpo estranho no
interior de um vaso de grande calibre - pelo que o risco
de complicagbes é grande.

Por isso, antes de decidir colocar um CVC deve
ponderar-se: 1) a necessidade da sua colocagéo, 2)

o tempo que dele a crianga vai necessitar de modo a
escolher o cateter mais adequado, 3) quem o vai colocar
- 0 neonatologista, a enfermeira, o cirurgido, 4) onde
deve ser colocado - bloco operatdrio ou unidade.

O cateterismo deve ser sempre realizado com técnica
asséptica: lavagem e desinfeccdo das méos, uso de
bata esterilizada, barrete, mascara e luvas cirurgicas.
O campo operatério deve ser estéril e de dimensodes
amplas. Se realizado na Unidade, a mesa operatéria
deve estar perto da incubadora; sempre que possivel
coloque o material dentro da incubadora.

Apeleouocotoumbilicaldevemserbemdesinfectados
porque ficam colonizados muito precocemente com
bactérias de origem hospitalar para além de que podem
estar colonizados com bactérias de origem materna.
Estas bactérias, transportadas na ponta do cateter,
acarretam um risco real de infecgao sistémica.

Apds colocagdo de um CVC deve ser realizada
radiografia para determinar a localizagao da extremidade
distal. Mantenha o cateter apenas com um soluto
heparinizado até fazer a radiografia.

O sistema de perfusdo deve ser substituido nas
seguintes condicbes:

» Imediatamente, se através dele fez transfuséo
de derivados sanguineos (no caso de cateter da
veia umbilical).

» Cada 12h se serviu para infundir solutos
lipidicos

» Cada 24h se foi utilizado para administragcao de
nutricdo parentérica

O RN tem um hematdcrito elevado, o sangue é mais
viscoso do que na crianga mais velha, a facilidade de
formar coagulos é maior. A possibilidade desse trombo
se infectar é grande constituindo uma fonte continua
de disseminagdo bacteriana. O uso de heparina na
proporcao de 0,5 a 1U/mL de soluto perfundido diminui
o risco de formagao de trombos e também o risco de
estes se infectarem.

O risco de infecgdo é maior em cateteres de lumen
duplo. Use de preferéncia cateteres de limen unico.

Contraindicacgdes para colocagédo de um CVC:

* Didtese hemorragica
» Coagulacgéo intravascular disseminada.

A colocagdo de um CVC, como qualquer outra
técnica, deve ser realizada apenas por quem tiver
formacgao para o fazer. Considera-se como experiéncia
minima necessaria a autonomia do operador a ajuda
directa em 50 casos.



2. Indicagbes para colocagdo de um CVC

E

previsivel a necessidade de um CVC

nas seguintes situagoes:

a)

b)

RN com peso ao nascer < 1500g
(RNMBP). Inicialmente pode ser
colocado um cateter na veia umbilical
(CVU). Como deve ser um cateter de
curta duragao deve ser substituido por
um epicutaneo-cava (ECC) até ao do 52
diadevida. Em muitos RNMBP é possivel
puncionar facilmente uma veia periférica
dispensando assim a colocagédo de um
CVU. Logo que estabilizado, digamos
que no 2° ou 3° dias de vida, podera ser
colocado um ECC.

RN submetido a grande cirurgia sendo
de esperar um longo periodo de pausa
alimentar e necessidade de NP. Ex:
gastrosquise, onfalocelo, atrésia do
esofago, hérnia diafragmatica congénita,
enterocolite necrosante, jejunostomia
ou ileostomia, intestino curto, etc. Muito
frequentemente o cirurgido decide (mas
0 neonatologista deve lembrar) colocar
o CVC no mesmo tempo operatério se
este ndo for muito prolongado. Caso
isso ndo aconteca tera que ser colocado
em tempo operatdério préprio.

3. Tipos de cateter. Escolha do mais adequado.
Locais de inser¢do. Quem coloca o cateter. Contro-
lo de localizagao da ponta. Tempo de permanéncia
do CVC

Os CVC mais usados no periodo neonatal sao

0s seguintes:
a) Cateter da veia umbilical
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» Excluindo a necessidade de um acesso imediato
para reanimagao na sala de partos, o CVU
tem como principais finalidades: realizagao de
transfusdo-permuta ou exsanguineo-tranfusao,
monitorizacdo da PVC, administracdo de fluidos
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em RN MBP.

* Nao deve ser usado para transfusdo de
concentrado plaquetario.

* Deve ser introduzido apenas nas primeiras 12
horas de vida.

* Retirar logo que desnecessario. Nao deve
permanecer mais de 5 dias.

* Use calibre 4 nos RN com peso ao nascer
<1000g, calibre 5 nos restantes.

* Use duplo lumen nas seguintes situagcdes: RN
com PN <1000g - 28 semanas, necessidade
previsivel de inotrépicos, sindroma de aspiragao
meconial, hipertensao pulmonar persistente.

» Deve ser colocado por um pediatra/
neonatologista.

* Alintervencgao é realizada na UCIN ou UCEN.
[1Deve ser feita uma radiografia toraco-abdominal
para confirmar que a ponta ficou colocada a
entrada da auricula direita (ligeiramente acima
do diafragma, em D8). Se a ponta se projectar
na area de macissez hepatica, pode estar no
sistema porta, na veia mesentérica ou na veia
esplénica. Nesse caso deve ser retirado de
imediato sem perfundir qualquer produto através
dele. Se a ponta se projectar a nivel de L4 esta na
emergéncia das veias renais.

* Contraindicagdes: onfalocelo e gastrosquise

* Indicagbes para retirada: onfalite, enterocolite
necrosante, peritonite, trombose da veia cava
inferior, necrose hepatica ou qualquer uma das
complicacbes mecanicas.

» Complicagbes infecciosas: sdo pouco frequentes.
* Complicagbes mecanicas incluem: oclusao por
trombo, fendmenos trombodticos ou embodlicos,
enterocolite necrosante, exteriorizagdo acidental
e as complicacdes decorrentes de ma localizagao
- na area hepatica, na sequéncia da qual podem
ocorrer necrose hepatica ou trombose da veia
porta; na emergéncia das veias renais com
trombose destas; arritmia cardiaca se o cateter
ficou posicionado muito alto, no interior da
auricula; derrame pericardico, tamponamento
cardiaco e hidrotérax.

* A seguir a uma transfusdo de concentrado
eritrocitario ou derivados de sangue realizadas
através do CVU substitua as torneiras de 3 vias e
os prolongamentos.

b) CVC sem tunel (insergao
percutanea)

Epicutaneo-cava (ECC)

« E um CVC de insergao periférica colocado para
administragao de fluidos, nutricdo parentérica ou
medicagao.

* Opcdo de escolha em RNMBP quando é
previsivel a necessidade de acesso venoso



durante véarias semanas. Pode ser colocado
na sequéncia da retirada do CVU ou mais
precocemente se este nado teve lugar.

» Use agulha calibre 24. Nos RN <1000g, pode
ser Util usar calibre 28.

 Deve ser colocado preferencialmente nos
membros superiores - veia antecubital, cefalica,
basilica ou axilar. Em situagcdes em que tal ndo é
possivel pode ser usada a temporal superficial a
partir do ramo auricular posterior ou a safena.

* A localizagdo da ponta deve ser controlada
radiologicamente antes de iniciar a perfusdo e
deve estar na veia cava superior ou inferior antes
da entrada da auricula direita (habitualmente
acima de D2). Nunca deixe a ponta no interior da
auricula direita, na subclavia contralateral nem na
jugular interna.

» Pode ser colocado por pediatra/neonatologista
ou enfermeira desde que treinados na técnica.

* O ECC é um cateter muito fragil. Ndo use o ECC
para administrar concentrado eritrocitario, fluidos
viscosos ou retirar amostras de sangue. Em
situacdo alguma injecte fluidos com uma seringa
de 1 ou 3 mL através de um ECC. Mesmo uma
seringa de 5mL gera uma pressao de cerca de
4600mmHg, muito superior & pressao de rotura
de um ECC (3000-3700mmHg). O ideal sera usar
seringas de 10mL se necessita injectar fluidos em
curto espaco de tempo (bolus).

* Nao administrar débitos superiores ao
aconselhado pelo fabricante - maximo 8,8mL/h
nos cateteres de 150mm e 300mm

* Nestes cateteres é muito importante o modo de
fixacdo sendo aconselhado o uso simultdneo de
fitas adesivas (steri strip) e cobertura com pelicula
transparente (opsite).

* Faca o penso sO se necessario - porque 0O
penso se deslocou, para observacao do local de
insercao ou porque o cateter esta mal fixado.

» Complicagcbes: podem ocorrer complicagdes
infecciosas mas a remocgao electiva do cateter
as 4 semanas revelou um bom equilibrio entre o
risco infeccioso e a longevidade.

Subclavia, jugular externa, jugular interna

» Sao cateteres de curta duracado, introduzidos
em situagcdes em que € previsivel nao serem
necessarios por mais de 10 dias.

» Estdo associados a uma taxa elevada de
infecgdo sobretudo se colocados na veia jugular
interna.

» Estdo associados a uma elevada taxa de
complicagbes mecénicas se colocados na
subclavia.

* Devem ser colocados por cirurgido, em bloco
operatério ou em UCIN mantendo as condi¢des
de esterilizagcao e assépsia

» Considere a colocagao de um ECC em vez de
subclavia ou jugular.

Colocacado e manutengao de cateteres venosos centrais no recém nascido

Veia femoral

* No RN s6 deve ser usado para cateterismo
cardiaco.

* O risco de infeccdo é muito grande atendendo
a que € colocado numa zona frequentemente
conspurcada.

» Complicagbes mecanicas: oclusao por trombo,
fenémenos trombadticos ou embdlicos, enterocolite
necrosante, exteriorizagdo acidental e as
complicagbes decorrentes de ma localizacao.

* Em casos extremos pode ocorrer trombose
extensa da veia cava inferior, uma situagao clinica
de elevada gravidade.

¢) CVC com tunel (longa durag¢ao)

» S3o cateteres colocados com tunel subcutaneo.
Dispdem de uma manga de Dacron que vai
promover a formagédo de tecido de granulagao
em seu redor o que inibe a progressado de
microorganismos e “fixa” o cateter.

* Os mais frequentemente utilizados sao de tipo
Broviac ou Hickman.

« E sempre um cateter de longa duragéo,
colocado em situagbes em que seja previsivel
a sua utilizagdo por periodos superiores a 10
dias, podendo permanecer permeaveis durante
meses.

» Colocagado cirurgica obrigatéria em bloco
operatério

* Associados a baixa taxa de infecgéo.

4. Normas de manuseamento
Insergédo, manutencgao. Técnicas de assépsia.

Devem ser tomadas grandes precaugbes na
desinfeccao da pele antes da inser¢cdo do cateter, no
manuseamento das conexdes (torneiras) e do local de
insercado durante todo o tempo em que o cateter estiver
colocado.

Cuidados a ter para inserir um CVC:

* Lave bem as maos

» Use mascara, barrete, bata esterilizada e luvas
cirurgicas.

» Desinfecte a pele com soluto alcodlico de
iodopovidona

* Deixe secar durante 2 minutos

» Use material esterilizado

» Coloque o material no interior da incubadora se
a técnica esta a ser realizada na Unidade

Cuidados a ter na manuteng¢ao do CVC:

» Coloque as conexdes no exterior da incubadora.
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Para que isso seja possivel necessita de usar
um prolongamento. Proteja o local de ligacao
ao prolongamento com um invélucro de papel
celofane esterilizado. Coloque o filtro e as
conexdes sobre campo esterilizado, dobrado, de
modo a tapa-los

* Prepare os solutos a infundir de modo asséptico,
com luvas cirurgicas apds cuidadosa lavagem das
maos e sobre campo esterilizado.

» Manuseie as conexdes usando luvas cirurgicas
e apos cuidadosa lavagem das maos

» Pulverize as conexbes com soluto alcodlico
(Cutasept® ou Frekaderm®) antes e depois de as
manusear

» Substitua o penso apenas se necessario ou
conforme indicagdo médica

* Quando substituir o penso retire primeiro o
adesivo mais afastado do local de insergéo, depois
0s seguintes por ordem de aproximagcao e sé
depois o0 penso de modo a evitar a exteriorizagao
acidental.

5. Complicagodes Infecciosas

A complicagéo infecciosa mais comum relacionada
com o CVC é a sépsis.
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» Use técnica asséptica para inserir o0 cateter e
em todas as manobras todo o tempo que ele esta
colocado;

* Pode puxar um cateter para corrigir a posicao
mas, em nenhuma circunstancia, deve fazer
progredir um cateter que ja foi imobilizado;

» Substitua os sistemas e os solutos a infundir
através do cateter de 24h/24h;

* Apesar de o cateter poder ficar colonizado
nas primeiras 24h se nao houver boa técnica de
assépsia na altura da insergéo, a maior parte das
infecgdes relacionadas com o cateter ocorrem
mais de 7 dias apds a sua colocagao.

+ Se existe uma suspeita clinica de sépsis num RN
com CVC faga 2 hemoculturas: uma de sangue
periférico e outra de sangue retirado através do
CVC. Esta ultima cultura deve ser quantitativa
ou semiquantitativa. Uma contagem superior a
50cfu/mL ¢ indicativa de sépsis. Se ndo consegue
obter sangue através do CVC e o remover, envie
a ponta para exame bacterioldgico.

*+ Se ambas as hemoculturas forem positivas
podera afirmar que se trata de uma sépsis
relacionada com o cateter. O CVC tera que ser
sempre removido. A Unica excepgao a esta regra
diz respeito as hemoculturas positivas para
Staphylococcus coagulase negativa (SCN). Se
tal acontecer, a remogao pode ser ponderada de
acordo com o Anexo1.

» Se s6 a hemocultura periférica é positiva e o
agente isolado for um SCN pode tratar-se de
contaminagdo da colheita. Este resultado deve
ser avaliado de acordo com a clinica e outros
parametros hematoldgicos de infecgdo. (Anexo 1)
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» Se s6 a hemocultura do cateter é positiva isso
pode indicar contaminacdo (<30 cfu/mL) no
momento da colheita ou colonizagdo do cateter.
Neste caso deve remover o cateter. Se o cateter
for imprescindivel, inicie terapéutica para tratar a
colonizagéo do cateter. (Anexo 1)

» Se até 3 dias apos remocgédo do CVC e inicio
da terapéutica adequada para a sépsis, nao
houver melhoria clinica ou houver bacteriémia
persistente, admita a hipotese de trombose séptica,
endocardite ou outra infecgao a distancia.

* Nao use antibidticos profilaticos. S6 deve ser
instituida terapéutica com antibiéticos se houver
suspeita de infecgao.

6. Complicagdes mecénicas

* As complicagdbes mecanicas dos CVC sao:
infiltracdo dos solutos perfundidos, oclusao,
fractura, deslocagéo, migracao ou exteriorizagao
acidental do cateter, perfuragdo do miocardio,
derrame pericardico, tamponamento cardiaco,
derrame pleural e arritmia cardiaca, embolia ou
trombose.

» Para controlar a migragdo nos ECC ha
quem preconize controlo radiolégico periddico.
Atendendo a que sdo RN muito instaveis a quem
sdo realizadas multiplas radiografias deve fazer
parte da leitura da radiografia a observagdo da
localizagao da ponta do cateter.

* Choque, bradicardia subita ou morte subita
num RN com CVC deve sugerir a hipotese de
tamponamento cardiaco. A drenagem de derrame
pericardico pode salvar a vida do doente.

* O controlo ecogréfico dos vasos onde o cateter
esteve inserido deve ser considerada uma
norma de boa pratica. Podem ocorrer tromboses
extensas em vasos de grande calibre. A ecografia
com Doppler da veia cava inferior ou das veias
renais € de facil realizagao e interpretagao e deve
constituir uma norma apés retirada de cateteres
da veia umbilical ou da veia femoral. O mesmo
nao se pode dizer da ecografia da subclavia ou da
veia cava superior em que a experiéncia € muito
menor. Contudo deve ser sempre tentada em RN
com sindroma da veia cava superior.

» Se o cateter ndo reflui a ecografia deve ser
realizada antes da retirada do cateter de modo a
poder fazer terapéutica trombolitica através dele.
» Se for detectado trombo este deve ser vigiado
até desaparecer. Caso o trombo seja de grandes
dimensbes com repercussao na circulagao pode
usar terapéutica trombolitica através do cateter
antes da sua retirada ou depois, segundo o
protocolo em anexo (Anexo 3)

7. Retirada do CVC

* Os cateteres inseridos com técnica cirurgica
devem ser retirados no bloco operatério

» Verifique sempre a integridade do cateter
retirado
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Sinais e sintomas de sépsis

Faga hemocultura periférica (HP) e hemocultura de sangue do cateter (HC). Inicie terapéutica com

vancomicina e cobertura para bactérias Gram negativo

l l

HP positiva, HC negativa HP negativa, HC positiva HP e HC positivas

l l l

Presumivel contaminagdo Presumivel colonizagao Infeccdo verdadeira

Pare AB as 48h. Repita HP do CAT. Repita HC. Repita as culturas
Continue vancomicina Continue vancomicina

para confirmar contaminagao

HC + HC - HCeHP+ HCeHP-
Retire 0 CVC Pare Vanco Retire CVC  Trate 7-10
Trate até 24h depois Trate 7-10dias  dias pelo cateter

Anexo 1 - Diagrama de orientagdo em situagdes de infecgao por Staphylococcus coagulase negativa

Comprimento | Diametro Volume .
Fluxo Pressao
(cm) (mm) morto
15 0,3x0,6 0,18 5,8mL /min 1bar
30 0,3x0,6 0,20 5mL/min 1bar
50 0,3x0,6 0,29 4mL/min 1bar

Tabela das relagdes entre comprimento, didmetro, fluxo e pressdao em
cateteres epicutaneo-cava.

Comprimento o
Diametro | Volume .
F Ch (cm) (total/ Fluxo Presséao
. (mm) morto
intravascular)
2,7 75/50 0,5x1 0,25 1mL /min | 3,5bar
4,2 75/50 0,7x1,4 0,35 5mL/min | 3,5bar
5 75/50 0,95x1,7 0,70 15mL/ 3,5bar
min

Tabela das relagbes entre comprimento, didmetro, fluxo e pressdo em

cateteres Broviac

Anexo 2 - Tabelas de pressao
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Protocolo

Realizar previamente — hemograma com contagem plaquetaria, tempo de protrombina (PT),
tempo de tromboplastina parcial activado (APTT), fibrinogénio e ecografia transfontanelar.

Iniciar a perfusao de rt-PA na dose de 0,1 mg/kg/h. Pode ser usada uma via periférica; se o
RN tiver cateter central a droga deve ser administrada por esta via, mas o cateter ndo pode
ser heparinizado.

Concomitantemente, numa via diferente da usada para a administragao do rt-PA — perfuséo
de heparina na dose de 10-20 unidades/kg/h, para manter APTT entre 55s e 75s.

Determinar PT, APTT e fibrinogénio de 4/4h durante a perfusao de rt-PA e de 12/12h a seguir
a sua paragem.

Avaliar a clinica e realizar ecografia 4 horas apds inicio da perfusdo. Se ndo ha melhoria
manter a terapéutica ou aumentar a dose 0,1 mg/kg/h, com intervalos de seis em seis
horas, até dose maxima de 0,5 mg/kg/h. A monitorizagdo imagiologica é fundamental para
determinar a suspensao da terapéutica. Nao esquecer a ecografia transfontanelar diaria.

Manter o nivel de fibrinogénio superiora 100 mg/dl. Se estiver baixo, administrar crioprecipitado

— 1 unidade / 5kg.

Manter a contagem plaquetaria superior a 100.000 / mm3.

Manter a administragao de heparina na dose de 20 unidades/kg/h, até cerca de 7 dias apos
paragem do rt-PA. Ajustar a dose de heparina de acordo com APTT.

9. Vigiar o aparecimento de complicagbes — hemorragia dos locais de punc¢éo ou feridas. Se for
muito grave interromper a perfusdo e administrar crioprecipitado.

10. Contraindicagbes absolutas — hemorragia activa, hemorragia potencial (exemplo: cirurgia
geral nos 10 dias anteriores ou neurocirurgia nas 3 semanas precedentes).

11. Evitar puncgbes arteriais ou venosas durante perfusdo de rt-PA, bem como a introducgéo de
sonda nasogastrica ou algalia, se nao existirem préviamente.

Anexo 3 - Utilizagao do activador recombinante do plasminogénio tecidular (rt-PA) na trombose arterial e venosa

do recém-nascido.

Micaela Serelha, Maria Teresa Neto, Felisberta Barrocas, Gabriela Pereira, Jaime Margal, Jodao M. Videira Amaral
Adaptado de: Castle VP, Weiner GM. Hematologic Problems. In: SM Donn- The Michigan Manual — A Guide to Neonatal

Indicacoes para retirar o CVC:
A - Absolutas

* N&o ser necessario

* Oclusao, fractura ou infiltragao

» Existéncia de flebite, eritema ou exsudado no
local de insergao

« Existéncia de septicémia causada por S. aureus,
bacilos Gram negativo (entéricos e ndo entéricos)
e fungos.

B - Ponderar a retirada do CVC se:

+ Existe septicémia causada por Enterococcus ou
por Staphylococcus coagulase negativa

Nota: A indicagao torna-se absoluta se a hemocultura se
mantiver positiva apesar da instituicao de terapéutica
adequada.
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