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O Brasil tem firmado compromissos internos e externos para a melhoria da qualidade da
atencao a saude prestada a gestante e ao recém-nascido, com o objetivo de reduzir a mor-
talidade materna e infantil.

No ano de 2004, no ambito da Presidéncia da Republica, foi firmado o "Pacto pela Reducao
da Mortalidade Materna e Neonatal’, com o objetivo de articular os atores sociais mobiliza-
dos em torno da melhoria da qualidade de vida de mulheres e criangas.

A reducdo da mortalidade neonatal foi assumida como uma das metas para a reducéo
das desigualdades regionais no Pals em 2009, sob a coordenacdo do Ministério da Saude.
O objetivo tracado foi de reduzir em 5% as taxas de mortalidade neonatal nas regides da
Amazonia Legal e do nordeste brasileiro.

No cendrio internacional, o Brasil assumiu as metas dos Objetivos do Desenvolvimento do
Milénio, entre as quais esté a reducdo da mortalidade de criangas menores de 5 anos de
idade, em dois tercos, entre 1990 e 2015.

A taxa de mortalidade infantil (criancas menores de 1 ano) teve expressiva queda nas Ul-
timas décadas no Brasil, gracas as estratégias implementadas pelo governo federal, como
acdes para diminuicdo da pobreza, ampliacdo da cobertura da Estratégia Salde da Familia,
ampliacao das taxas de aleitamento materno exclusivo, entre outras. O nimero de 6bitos
foi diminuido de 47,1 a cada mil nascidos vivos em 1990, para 15,6 em 2010 (IBGE, 2010).
Entretanto, a meta de garantir o direito a vida e a salde a toda crianca brasileira ainda néo
foi alcancada, persistindo desigualdades regionais e sociais inaceitaveis.

Atualmente, a mortalidade neonatal é responsavel por quase 70% das mortes no primeiro
ano de vida, e o cuidado adequado ao recém-nascido tem sido um dos desafios para redu-
zir os indices de mortalidade infantil em nosso Pas.

Nesse sentido, o Ministério da Saude, reconhecendo iniciativas e acumulo de experiéncias
em estados e municipios, organizou uma grande estratégia, a fim de qualificar as Redes de
Atencao Materno-Infantil em todo Pafs, com vistas a reducao das taxas, ainda elevadas, de
morbimortalidade materna e infantil. Trata-se da Rede Cegonha.

A Rede Cegonha vem sendo implementada em parceria com estados e municipios, grada-
tivamente, em todo o territdrio nacional. Ela traz um conjunto de iniciativas que envolvem
mudangas no modelo de cuidado a gravidez, ao parto/nascimento e a atencao integral a
salde da crianca, com foco nos primeiros dois anos e, em especial no periodo neonatal.
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MINISTERIO DA SAUDE

Baseia-se na articulacao dos pontos de atencao em rede e regulagcao obstétrica no mo-
mento do parto, qualificacdo técnica das equipes de atencdo primaria e no ambito das
maternidades, melhoria da ambiéncia dos servicos de saude (Unidades Basicas de Satde
- UBS e maternidades) e a ampliacao de servicos e profissionais visando estimular a pratica
do parto fisioldgico, a humanizacao e a qualificacdo do cuidado ao parto e ao nascimento.

Assim, a Rede Cegonha se propde garantir a todos os recém-nascidos boas praticas de
atencao, embasadas em evidéncias cientfficas e nos principios de humanizacao. Este pro-
cesso se inicia, caso 0 RN nasca sem intercorréncias, pelo clampeamento tardio do cordao,
sua colocacao em contato pele a pele com a mae e o estimulo ao aleitamento materno
ainda na primeira meia hora de vida. Também é objetivo a disponibilidade de profissional
capacitado para reanimacdo neonatal em todo parto-nascimento, garantindo que o RN
respire no primeiro minuto de vida (0 ‘minuto de ouro”). Finalmente, como prevé o Estatuto
da Crianca e do Adolescente (Lei Federal n° 8.069, de 13 de julho de 1990) e também a nova
normativa nacional sobre cuidado neonatal, a Portaria MS/GM n° 930, de 10 de maio de
2012: garantir ao RN em todas as Unidades Neonatais brasileiras (publicas e privadas) o livre
acesso de sua mae e de seu pai, e a permanéncia de um desses a seu lado, durante todo o
tempo de internacao, esteja ele em UTI Neonatal, UCI convencional ou UCI canguru. Ainda
dentro dos procedimentos que compdem a atencao integral neonatal, a realizacao dos
testes de triagem neonatal: pezinho (em grande parte do Pais realizada na rede basica de
salde), olhinho e orelhinha, entre outras. Uma observagao importante que vai além do que
"deve ser feito’, diz respeito ao que nédo precisa e ndo deve ser feito, ou seja, a necessidade
de se evitar procedimentos “de rotina" iatrogénicos, sem embasamento cientifico, que séo
realizados de forma acritica, ha décadas, em muitos hospitais.

Na Rede Cegonha também constitui uma grande preocupacao do Ministério da Satude
a qualificacdo da puericultura do RN/lactente na atencao basica, mas para tal é essencial
uma chegada 4gil e qualificada do RN para inicio de acompanhamento. De nada valerd um
enorme e caro esforco pela sobrevivéncia neonatal intra-hospitalar, se os profissionais da
unidade neonatal nao investirem em um adequado encaminhamento para a continuida-
de da atencdo neonatal, agora na atencao basica de saude. Isso passa pelo contato com
a unidade bésica de referéncia de cada RN, pela qualificacdo do encaminhamento com
cartas de encaminhamento que mais do que relatérios de alta retrospectivos da atencéo
prestada, sejam orientadores do cuidado a ser sequido pelos profissionais da Atencdo Ba-
sica, em relacdo aqueles agravos que estejam afetando o RN (ictericia etc.). Nelas também
é importante que sejam pactuados os fluxos para encaminhamento pela unidade basica
de RN que demande reavaliagao pela equipe neonatal, bem como o cronograma de sequi-
mento/follow-up do RN de risco.

A presente publicacéo do Ministério da Saude visa disponibilizar aos profissionais de saude
0 que ha de mais atual na literatura cientifica para este cuidado integral ao recém-nascido,
acima pontuado. Em linguagem direta e objetiva, o profissional de saude ird encontrar, nos
quatro volumes desta obra, orientacdes baseadas em evidéncias cientfficas que possibilita-
réo atencdo qualificada e segura ao recém-nascido sob o seu cuidado.
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"Saber nao é suficiente; nds devemos aplicar.
Desejar nao é suficiente; nds devemos fazer”

Goethe






Logo apos o nascimento, o recém-nascido (RN) terd de iniciar a respiragao em poucos se-
gundos. Seu pulmao devera transformar-se rapidamente de um 6rgao preenchido de liqui-
do e com pouco fluxo sanguineo em um érgéo arejado e com muito fluxo de sangue, que
seja capaz de executar uma forma inteiramente diferente de respiracdo, ou seja, a troca di-
reta de gas com o meio ambiente. O sucesso no processo de adaptacao imediata a vida ex-
trauterina depende essencialmente da presenca de uma funcéo cardiopulmonar adequada.
Desse modo, os sinais e os sintomas de dificuldade respiratéria séo manifestacdes clinicas
importantes e comuns logo apos o nascimento, sendo um desafio para os profissionais que
atuam em unidades neonatais. O desconforto respiratério pode representar uma condicao
benigna, como retardo na adaptacdo cardiorrespiratoria, mas também pode ser o primeiro
sinal de uma infeccdo grave e potencialmente letal, sendo fundamental o reconhecimento
e a avaliacdo precoces de todo bebé acometido.

No entanto, é possivel alcancar o diagnéstico correto a partir da analise cuidadosa da his-
toria clinica materna e do parto, e dos sinais e sintomas clinicos, em conjunto com a prope-
déutica de diagnostico por imagem.

Em razdo das peculiaridades estruturais e funcionais ligadas a imaturidade do sistema res-
piratorio, as doencas pulmonares no periodo neonatal exteriorizam-se clinicamente de
forma caracteristica e comum aos RNs. O conhecimento e a interpretacdo desses sinais
sdo Uteis para decidir o melhor momento de inicio da intervencao terapéutica. Os sinais
e 0s sintomas que definem a propedéutica respiratéria estao voltados basicamente para
a observacdo e inspecao do RN, e podem ser agrupados naqueles que retratam o padréo
respiratério, 0 aumento do trabalho respiratério e a cor'#* (Quadro 1).
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Quadro 1 - Sinais e sintomas respiratdrios observados no periodo neonatal

Padrao respiratorio

« Frequéncia respiratoria:
- taquipneia

« Ritmo e periodicidade da respiracéo:
- apneia
- respiracao periodica

Trabalho respiratorio

« Batimento de asas nasais
 Gemido expiratorio
* Head bobbing
« RetracGes toracicas:
- intercostal
- subcostal
- supraesternal
- esternal

Cor

« Cianose

Fonte: SAS/MS.

21.1.1 Taquipneia

As variacdes da frequéncia respiratéria ocorrem em funcéo da alteracdo do volume corrente
e da necessidade de se manter a capacidade residual funcional (CRF). No periodo neonatal

0s valores normais variam de 40 a 60 respiracdes por minuto.

Essa condicéo, apesar de inespecifica, € um dos sinais precoces presente na maioria das
doencas com comprometimento do parénquima pulmonar, incluindo a sindrome do des-
conforto respiratério (SDR), a pneumonia e a atelectasia. A taquipneia pode apresentar-se
isoladamente ou acompanhada de outras alteracdes respiratorias. A taguipneia isolada é
mais comum nas alteracdes extrapulmonares como hipertermia, sepse, distirbios metabé-
licos e cardiopatias congénitas.

21.1.2 Apneia e respiracao periodica

A apneia é um disturbio do ritmo da respiracao.
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Dificuldade Respiratéria

Os episddios de apneia que ocorrem nas primeiras 72 horas de vida geralmente resultam
de asfixia perinatal, infeccdes, hemorragia intracraniana, hipotermia, obstrucdo de vias aé-
reas, convulsdes e outras lesdes do sistema nervoso central. Por outro lado, a apneia da
prematuridade raramente manifesta-se antes de 48 horas de vida e sua incidéncia estd
diretamente relacionada a idade gestacional. Acomete cerca de dois tercos dos neonatos
com idade gestacional abaixo de 28 semanas. A apneia deve ser diferenciada da respira-
cao periddica, que é um padrao respiratoério particular do RN pré-termo, caracterizado por
perfodos de 10 a 15 segundos de movimentos respiratérios, intercalados por pausas com
duracdo de 5 a 10 sequndos cada, sem repercussdes cardiovasculares.

21.1.3 Batimento de asas nasais

O batimento das asas nasais representa a abertura e o fechamento ciclico das narinas du-
rante a respiracao espontanea. O RN apresenta respiracao exclusivamente nasal. Acredita-se
que a dilatagdo das narinas durante a inspiracdo diminua a resisténcia da via aérea superior,
reduzindo o trabalho respiratério.

21.1.4 Gemido expiratorio

O gemido expiratério resulta do fechamento parcial da glote (manobra de Valsalva incom-
pleta) durante a expiracdo para manter a CRF e prevenir o colapso alveolar nas situacoes de
perda de volume pulmonar.

21.1.5 Head bobbing

E um sinal de aumento do trabalho respiratdrio e representa o movimento para cima e para
baixo da cabeca, a cada respiracao, pela contracao da musculatura acessoéria do pescoco.

21.1.6 Retragbes toracicas

Decorrem do deslocamento para dentro da caixa tordcica, a cada respiracdo, entre as cos-
telas (intercostal), nas Ultimas costelas inferiores (subcostal), na margem superior (supraes-
ternal) e inferior do esterno (xifoide). Sdo observadas com frequéncia no periodo neonatal,
em particular no RN prematuro, devido a alta complacéncia da caixa toracica (caixa mais
maledvel). As retracdes aparecem quando os pulmdes se apresentam com complacéncia
baixa (‘mais duro”) ou quando ha obstrucdo de vias aéreas superiores ou alteracdes estru-
turais do térax. Nas situagdes de baixa complacéncia pulmonar, como na SDR, durante a
inspiracdo um excesso de pressao negativa é gerado no espago pleural para expandir 0s
pulmdes. Como a caixa toracica é muito complacente, a cada inspiracao aparecem, inicial-
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mente, as retracdes subcostais e intercostais. Se a doenca progride, o RN aumenta a forca
contrétil do diafragma na tentativa de expandir os pulmaées. Observa-se, entdo, protrusao
do abdome e, por causa da alta pressao negativa no espaco pleural, toda a por¢do anterior
do térax, incluindo o esterno, desloca-se para dentro, produzindo 0 movimento caracteris-
tico em gangorra ou respiracao paradoxal. O boletim de Silverman-Andersen® é um método
clinico util para quantificar o grau de desconforto respiratério e estimar a gravidade do
comprometimento pulmonar (Figura 1). Sdo conferidas notas de zero a 2 para cada para-
metro. Somatdria das notas inferior a 5 indica dificuldade respiratéria leve, e quando é igual
a 10 corresponde ao grau maximo de dispneia.

Figura 1 - Boletim de Silverman-Andersen*
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Fonte: (SILVERMAN; ANDERSEN, 1956).

21.1.7 Cianose

Pode-se classificar a cianose em localizada ou periférica, e generalizada ou central. A primei-
ra, também conhecida como acrocianose, aparece nas regides plantares e palmares. £ um
sinal benigno e comum no periodo neonatal, nao representando doenca sistémica grave.
A cianose central, envolvendo a mucosa oral, é observada quando a concentracao de he-
moglobina reduzida excede 5 g/dL, condicdo comum durante a hipoxemia grave. A cianose
central, quando presente, deve ser sempre investigada, procurando-se afastar cardiopatias
congénitas, hipertenséo pulmonar e afeccdes graves do parénquima pulmonar.

L
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Dificuldade Respiratéria

Apos o reconhecimento da insuficiéncia respiratéria, deve-se avaliar a gravidade do quadro
identificando os sinais de alerta que representam uma condicao de ameaca a vida e neces-
sidade de instituicao imediata de suporte ventilatério (Quadro 2).

Quadro 2 - Sinais e sintomas respiratrios que indicam condico grave e necessidade de interven¢ao imediata

Obstrucao de vias aéreas * Gasping

* Sufocacdo

o Estridor
Faléncia respiratéria » Apneia

o Esforco respiratério débil
Colapso circulatério * Bradicardia

* Hipotensdo arterial
» Ma perfusao periférica

Mé oxigenacao « Cianose, hipoxemia ou palidez

Fonte: SAS/MS.

Para o diagndstico diferencial da dificuldade respiratéria do RN séo importantes os dados da
anamnese e do exame fisico, além dos exames laboratoriais. As possibilidades diagnosticas
sdo muito diversas. Qualquer condicéo que, por exemplo, dificulte a chegada do oxigénio
no cérebro levara a expresséo clinica de dificuldade respiratéria (Figura 2).

Este capitulo aborda apenas o diagnostico das principais afeccdes respiratorias. Suporte
ventilatério e terapias auxiliares no tratamento da insuficiéncia respiratéria no perfodo
neonatal s&o abordados nos capitulos 22 e 23 do volume 3 desta obra.
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Figura 2 - Diagnéstico diferencial da dificuldade respiratdria no RN

Diculdade respiratoria

Fraturas oy -
Historia e exame fisico
Caixa B - o
L Possiveis causas da dificuldade respiratoria
toracica
Respiratoria
Vias Neuro- Cardio- ,
aéreas musculares vasculares  Metabolismo
Obstrugéo nasal Hipovolemia Acidose
Atresia de coanas Anemia Hipoglicemia
Traqueomalécia Policitemia Hipotermia
Bronomalacia Cardiopatias Infeccao
Anel vascular HPPN
TTRN
Edema cerebral Igr[l)gumonia
Hemorragia cerebral SAM
Drogas Escape de ar
Transtornos musculares Malfé)rma e
Lesdo do nervo frénico ; G
LesGes da medula (hipoplasia pulmonar,
enfisema lobar,
hérnia diafragmatica,
Exames laboratoriais: malformage_lo
De acordo com suspeitas clinicas aQenomatmde
Raio X de torax cistica, derrame
Hemograma pleural congénita)
Gasometria
Glicemia

Fonte: SAS/MS.

TTRN — taquipneia transitéria do RN

SDR - sindrome do desconforto respiratorio
SAM - sindrome de aspiragdo do mecdnio
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Dificuldade Respiratéria

As afeccOes respiratdrias que acometem o RN podem ser agrupadas da seguinte maneira:
Imaturidade pulmonar

« Sindrome do desconforto respiratério (SDR).

Intercorréncias no processo de nascimento

» Sindrome de aspiracédo do meconio (SAM).

« Taquipneia transitéria do RN (TTRN).

» Sindrome de escape de ar (SEAT).

« Sindrome da hipertensao pulmonar persistente neonatal (HPPN).
e Pneumonias.

Alteracao no desenvolvimento e crescimento pulmonar antenatal

* Malformacgées pulmonares:
- Malformacao adenomatoide cistica.
- Hipoplasia pulmonar.
- Hérnia diafragmatica congénita.
- Derrame pleural congénito.
- Enfisema lobar congénito.

Em geral essas doencas alteram a transicao feto-neonatal, dificultando o processo de adap-
tacao cardiorrespiratéria ao nascimento e levando ao quadro de insuficiéncia respiratéria
nas primeiras 72 horas de vida.>%’

21.4.1 Sindrome do desconforto respiratério

A SDR ¢ a afeccdo respiratéria mais frequente no RN pré-termo, sendo mais comum nos RNs

prematuros com menos de 28 semanas de gestacdo, do sexo masculino, em filhos de mae
diabética e nos que sofreram asfixia ao nascimento.
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O surfactante pulmonar é constituido basicamente por lipideos (90%) e proteinas (10%),
sendo a fosfatidilcolina saturada seu principal componente tenso ativo, responsavel pela
diminuicdo da tensdo superficial alveolar. Entre as proteinas, destacam-se as apoproteinas
(SP-A, SP-B, SP-C e SP-D), que sdo fundamentais na determinacao da funcdo e do metabo-
lismo do surfactante pulmonar.

O surfactante é sintetizado a partir da 20? semana gestacional pelas células epiteliais tipo II.
Sua producdo aumenta progressivamente durante a gestacao, atingindo o pico por volta
da 352 semana. O RN pré-termo com idade gestacional inferior a 35 semanas apresenta,
portanto, deficiéncia da quantidade total de surfactante pulmonar. Tal deficiéncia resulta
em aumento da tensédo superficial e da forca de retracao eléstica, levando a instabilidade
alveolar com formacéo de atelectasias progressivas, com diminuicdo na complacéncia pul-
monar e na CRF. As atelectasias diminuem a relacdo ventilacdo/perfusdo, aumentando o
shuntintrapulmonar e levando a hipoxemia, hipercapnia e acidose, que, por sua vez, provo-
cam vasoconstricao e hipoperfusdo pulmonar, aumento da presséo nas artérias pulmonares
e, consequentemente, shunt extrapulmonar por meio do canal arterial e forame oval, com
agravamento da hipoxemia e acidose iniciais, estabelecendo-se assim um circulo vicioso.

Além da deficiéncia de surfactante, o aumento da quantidade de liquido pulmonar devido
a maior permeabilidade da membrana alvéolo-capilar observada no RN pré-termo contri-
bui significativamente para a gravidade da SDR. Além de piorar a complacéncia pulmonar,
o liquido e as proteinas intra-alveolares inativam o surfactante da superficie alveolar, re-
duzindo ainda mais a quantidade de surfactante ativo. Assim, a gravidade e a duragdo da
doenca séo determinadas ndo so pela deficiéncia quantitativa do surfactante pulmonar,
mas também pelo estado funcional do surfactante presente na superficie alveolar.

21.4.1.1 Diagndstico
Quadro clinico

Os sinais de aumento do trabalho respiratério aparecem logo apés o nascimento e inten-
sificam-se progressivamente nas primeiras 24 horas; atingem o pico por volta de 48 horas
e melhoram gradativamente apds 72 horas de vida. Nos casos com ma evolucao, os sinais
clinicos se acentuam, com surgimento de crises de apneia e deterioracdo dos estados he-
modinamico e metabdlico.
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Quadro radioldgico
O aspecto tipico é de infiltrado reticulo-granular difuso (vidro moido) distribuido uniforme-
mente nos campos pulmonares, além da presenca de broncogramas aéreos e aumento de

liquido pulmonar (Figura 3).

Figura 3 — Aspecto radioldgico tipico da SDR

Fonte: SAS/ MS.

Critérios diagnoésticos

Apesar de os quadros clinico e radiolégico serem bem definidos, os erros diagnosticos

ainda sdo comuns, principalmente nos casos mais leves. Deve-se considerar o diagnéstico

de SDR quando houver:

» Evidéncias de prematuridade e imaturidade pulmonar.

« Inicio do desconforto respiratério nas primeiras 3 horas de vida.

* Evidéncias de complacéncia pulmonar reduzida, CRF diminuida e trabalho respiratério
aumentado.

« Necessidade de oxigénio inalatério e/ou suporte ventilatério ndo invasivo ou invasivo por
mais de 24 horas para manter os valores de gases sanguineos dentro da normalidade.

« Radiografia de torax mostrando parénguima pulmonar com velamento reticulogranular
difuso e broncogramas aéreos entre 6 e 24 horas de vida.

21.4.1.2 Tratamento

Estd baseado na estabilizacdo metabdlica, reposicdo precoce de surfactante e ventilagéo
mecanica nao agressiva (ver capitulos 22 e 23 - volume 3 desta obra).
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21.4.2 Taquipneia transitoria do RN

O pulmao fetal contém em seu interior liquido secretado pelo epitélio respiratério des-
de o periodo canalicular (172 semana gestacional). O liquido pulmonar exerce pressao de
distensdo sobre as vias aéreas, que é um estimulo essencial para seu desenvolvimento e
crescimento, em particular da porcao respiratéria ou acino. Ao final da gestacao, a sua pro-
ducdo é de 4 a 5 mL/kg por hora, alcancando o volume de 25 a 30 mlL/kg. Durante o pro-
cesso de nascimento ocorrem alteracdes cardiopulmonares importantes. Cessa a producao
e secrecao do liquido pulmonar, que é substituido por ar. A absorcao do liquido pulmonar
inicia-se antes do nascimento, com o inicio do trabalho de parto, por mecanismos ainda
pouco conhecidos. Estima-se que cerca de 70% do liquido seja reabsorvido antes do nas-
cimento. Durante a passagem pelo canal de parto, sdo eliminados cerca de 5% a 10% do
liquido pulmonar e o restante é absorvido nas primeiras horas de vida pelos vasos linfaticos
e capilares pulmonares.

21.4.2.1 Diagndstico

Quadro clinico

Entre 05 sinais clinicos de aumento do trabalho respiratério, 0 mais evidente é a taquipneia.
O desconforto respiratério inicia-se nas primeiras horas apés o nascimento, melhorando a
partir de 24 a 48 horas. O quadro clinico é muito semelhante ao da SDR leve, sendo muito

dificil fazer clinicamente o diagndstico diferencial.

Quadro radioldgico

A imagem radiolégica é tipica e permite fazer o diagndstico na grande maioria dos casos.
Os achados radioldgicos mais comuns consistem de congestdo peri-hilar radiada e simé-
trica, espessamento de cisuras interlobares, hiperinsuflacdo pulmonar leve ou moderada e,
ocasionalmente, discreta cardiomegalia e/ou derrame pleural (Figura 4).
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Figura 4 — Evolucdo radioldgica de um neonato com TTRN

I 1F8FY

Figura 4A — RN com 2 horas de vida Figura 4B — RN com 24 horas de vida Figura 4C — RN com 36 horas de vida
Fonte: SAS/ MS.

21.4.2.2 Tratamento
A evolugao é benigna, com resolucao do quadro habitualmente em dois a trés dias.
21.4.3 Sindrome de aspiracao do mecénio

Em aproximadamente 10% a 20% das gestac6es pode-se observar liquido amniético me-
conial, e 1% a 2% desses conceptos apresentara a SAM.

Apesar dos avangos no suporte ventilatério, a mortalidade na SAM continua elevada, va-
riando de 35% a 60% entre 0s RNs que necessitam de ventilacao pulmonar mecanica.''?

Os mecanismos que levam o meconio a ser eliminado para o liquido amnidtico permane-
cem controversos. Sao citados como fatores predisponentes o sofrimento fetal, a compres-
sdo mecanica do abdome durante o trabalho de parto e a maturidade fetal, entre outros.
Acredita-se que a aspiragdo possa ocorrer intraltero quando o bem-estar fetal € interrompi-
do com a instalacao da hipoxemia. Desencadeiam-se entdo movimentos respiratérios tipo
gasping, com entrada de liquido amniético meconial no interior da arvore respiratoria. A
aspiracao também pode ocorrer apés o nascimento, com as primeiras respiragoes.

A aspiracdo do meconio leva a fendbmenos obstrutivos e inflamatérios. Quando o mecénio
é muito espesso, pode ocorrer obstrugcao de grandes vias aéreas, levando a quadro de
sufocacdo. Quando as particulas sdo menores, ha obstrucdo de vias aéreas distais, com
aparecimento de atelectasias. Em muitas unidades alveolares a obstrucao segue um padrdo
valvular que permite a entrada de ar, mas ndo sua saida. O aprisionamento progressivo de
ar nos alvéolos leva ao aparecimento de areas hiperinsufladas com aumento da CRF, e ao
baro/volutrauma.
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A acdo inflamatoria local do meconio resulta em pneumonite quimica e necrose celular.
Esse quadro pode ser agravado por infeccdo bacteriana secundaria. Além disso, o me-
conio parece conter substancias que induzem a agregacéao plaquetaria, com formacao
de microtrombos na vasculatura pulmonar e liberacdo de substancias vasoativas pelas
plaquetas ali agregadas, com consequente constricao do leito vascular e hipertensao pul-
monar. Esse quadro decorre também da hipoxemia, hipercapnia e acidose. Finalmente, a
presenca de meconio nas vias aéreas distais altera a funcao do surfactante, inativando-o
na superficie alveolar.

21.4.3.1 Diagnéstico
Quadro clinico

A SAM atinge em geral RN a termo ou pds-termo com histéria de asfixia perinatal e liquido
amnidtico meconial. Os sintomas respiratérios sdo de inicio precoce e progressivo, com pre-
senca de cianose grave. Quando ndo ha complicacdes — baro/volutrauma e/ou hipertensao
pulmonar - 0 mecoénio vai sendo gradativamente absorvido, com melhora do processo
inflamatorio e resolucdo do quadro em 5 a 7 dias.

Quadro radioldgico
Consiste de areas de atelectasia com aspecto granular grosseiro alternado com areas de hipe-

rinsuflagdo em ambos os campos pulmonares (Figura 5). Podem aparecer ainda areas de con-
solidacdo lobares ou multilobares, enfisema intersticial, pneumotoérax e/ou pneumomediastino.
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Figura 5 — Aspecto radioldgico tipico da SAM

Fonte: SAS/MS.

Critérios diagnosticos

Deve-se considerar o diagnostico de SAM quando houver histéria de liquido amnidtico
meconial, presenca de meconio na traqueia do RN e alteracao radiolégica compativel.

21.4.3.2 Tratamento

Ver capitulos 22 e 23 — volume 3 desta obra.

21.4.4 Sindrome de escape de ar

A SEAr é uma entidade clinico-radiolégica que inclui espectro variado de doencas pul-
monares e extrapulmonares, caracterizada pela presenca de ar em regides normalmente

nao aeradas, resultantes da perda de solucdo de continuidade do epitélio respiratério. Sua
classificacdo baseia-se na regido onde ocorre 0 acimulo de ar.

Possiveis locais de acimulo de ar extrapulmonar:
Intersticio pulmonar = enfisema intersticial pulmonar (EIP).
Espaco pleural = pneumotdrax (Ptx).
Mediastino = pneumomediastino.
Pericardio = pneumopericardio.
Cavidade peritoneal = pneumoperitonio.
Tecido celular subcutaneo = enfisema subcutaneo.
Corrente sanguinea = embolia gasosa.'
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As repercussoes pulmonares e extrapulmonares da SEAr decorrem basicamente do local,
da extensdo, do volume e da velocidade do acimulo de gas. Entre os diversos quadros que
compdem a sindrome, pela frequéncia e pela gravidade, assumem importancia o enfisema
intersticial pulmonar e o pneumotdrax (Ptx).

A colecdo de gas, além de nao contribuir para as trocas gasosas, leva a disturbio da relacao
ventilacdo-perfusdo por compressédo do parénquima pulmonar e das vias aéreas distais,
causando hipoxemia e hipercapnia. Da mesma forma, o aumento da pressdo intersticial
pode comprimir 0s vasos sanguineos e desencadear quadro de hipertenséo pulmonar com
shunt extrapulmonar. Além disso, 0 aprisionamento progressivo do ar intratoracico aumen-
ta a pressdo nessa cavidade, diminuindo o retorno venoso e o débito cardiaco, precipitando
a hipotensao arterial, 0 chogue e as consequéncias da reducéo da perfuséo sistémica, como
insuficiéncia renal e lesées isquémicas cerebrais. Além disso, as mudancas bruscas na pres-
sd0 intratoracica, como as que ocorrem no Ptx hipertensivo, alteram o fluxo sanguineo ce-
rebral, favorecendo o aparecimento da hemorragia peri-intraventricular em RN pré-termo.

A ocorréncia do escape de ar no curso das doencas respiratérias neonatais contribui para
a piora do progndstico, aumentando riscos de aparecimento de doenca pulmonar crénica
e lesbes do sistema nervoso central, além de estar associada a altas taxas de mortalidade,
principalmente no RN prematuro. Assim, seu reconhecimento e tratamento precoces sao
fundamentais, sendo essencial a vigilancia constante, especialmente dos neonatos subme-
tidos a algum suporte ventilatério.

21.4.4.1 Diagndstico

O diagndstico da SEAr é essencialmente radiolégico, uma vez que os sinais e sintomas
clinicos podem estar ausentes ou serem pouco especificos.

Quadro clinico

Os sinais e sintomas variam conforme o tipo, a magnitude e a velocidade de instalacdo da
SEAr. Nas colecdes gasosas pequenas, como no enfisema intersticial pulmonar localizado e
Ptx espontaneo nao hipertensivo, e na maioria dos casos de pneumomediastino, o exame
fisico pode ser normal ou mostrar poucas alteracdes, como taquipneia sem desconforto
respiratorio ou aumento discreto na necessidade de suporte ventilatério. Na maioria dos
casos é um achado radioldgico nas avaliagdes de rotina. Assim, de acordo com o quadro
predominante, as caracteristicas clinicas das varias formas de escape de ar sdo as sequintes:

* Enfisema intersticial pulmonar (EIP) — ocorre com maior frequéncia em RNs prematuros

com antecedentes de corioamnionite e que necessitam de ventilacdo mecanica. A maio-
ria dos casos surge de forma gradual, nas primeiras 48 horas de vida. Deve-se suspeitar
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do quadro em qualquer RN sob ventilacdo mecanica que apresenta piora dos parametros
respiratorios, como aumento da necessidade de suporte ventilatorio.

Pneumotorax (Ptx), em particular o hipertensivo — pode-se observar um quadro dramé-
tico de deterioracdo clinica de inicio abrupto, caracterizado por desconforto respiratério,
cianose e sinais de colapso cardiovascular, como bradicardia, ma perfuséao periférica, hi-
potensdo arterial e choque. Quando unilateral, pode haver assimetria toracica com di-
minuicdo da expansibilidade do lado afetado, bem como desvio contralateral do ictus e
dos sons cardiacos. O Ptx ndo hipertensivo pode ser assintomético ou ser acompanhado
de manifestacbes respiratorias leves, como taquipneia, gemido expiratério e retracdes da
Caixa toracica. Ha diminuicdo do murmdrio vesicular no lado acometido.

Pneumomediastino - frequentemente é assintomatico, podendo, no entanto, ocorrer ta-
quipneia leve, aumento do diametro antero-posterior do térax e hipofonese das bulhas
cardfacas. Nos casos graves, observa-se sinais de baixo débito cardiaco.

Outras formas — as manifestacdes clinicas do pneumopericardio dependem da velocidade
do acimulo de gas. Pode ser assintomatico ou apresentar-se com sinais de tamponamen-
to cardiaco. Quando o acimulo de ar dentro do espaco pericérdico se faz lentamente,
ocorre acomodacao desse espaco, sem grandes incrementos da pressao intrapericardica,
retardando os sinais de compressao cardiaca. Se o acimulo de ar é suficiente para que a
pressao intrapericardica aproxime-se da pressao venosa central, ocorre comprometimen-
to da ejecéo ventricular em consequéncia da diminui¢ao do retorno venoso. Inicialmente
ocorrem taquicardia e aumento da pressao venosa central, sequidas de bradicardia e di-
minuicdo abrupta na amplitude do pulso e da pressao arterial. Quanto ao pneumoperito-
nio, chama a atencao, além do quadro cardiorrespiratorio, a distensao abdominal abrupta.

Quadro radiolégico

A radiografia de torax € o exame de eleicdo para o diagndstico das varias formas de SEAr. E
fundamental, também, para a determinacdo do tamanho e da extensdo da colecdo de ar e
da coexisténcia de outras entidades que possam facilitar ou perpetuar o escape de ar, além
de permitir o acompanhamento evolutivo e avaliar a eficdcia da terapéutica adotada. Na
grande maioria dos casos o aspecto radiolégico é tipico, sendo possivel definir o diagnds-
tico com relativa facilidade.

O enfisema intersticial pulmonar apresenta-se como colecées de ar sob forma linear ou
cistica de tamanhos variados, localizadas ou difusas, comprometendo um ou ambos 0s
pulmdes (Figura 6). Quando o EIP manifesta-se sob a forma linear, é necessario diferencia-
-lo do broncograma aéreo. Esse Ultimo apresenta-se como imagens hipertransparentes
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que se ramificam, localizadas, em geral, nos lobos inferiores, proximos ao hilo, ndo estando
presentes na periferia dos pulmoes.

Figura 6 — Aspecto radioldgico do enfisema intersticial pulmonar

Fonte: SAS/ MS.

A imagem classica do Ptx caracteriza-se por drea de hipertransparéncia em que néo se
visualiza o parénquima ou os vasos pulmonares, localizada na face lateral e/ou medial do
hemitérax, em um ou ambos os pulmaes (Figura 7). Nos casos em que ha grande acimulo
de ar (Ptx hipertensivo), pode-se observar compressao e colabamento do pulmao compro-
metido, desvio do mediastino para o lado contralateral, herniacéo da colecdo de ar entre os
espacos intercostais e retificacao ou inversdo da cUpula diafragmatica (Figura 8).

Figura 7 — Pneumotdrax nao hipertensivo a direita ~ Figura 8 — Pneumotdrax hipertensivo a direita

Fonte: SAS/ MS. Fonte: SAS MS.
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O aspecto radioldgico pode nao ser tdo evidente nos casos de Ptx pequenos e ndo hi-
pertensivos. Como no periodo neonatal as radiografias séo realizadas geralmente com o
neonato na posicdo suping, a colecdo de gas intrapleural tende a ficar confinada a regido
anterior (superior). Nessa situacao, se o Ptx é pequeno, a radiografia de térax pode mostrar
somente um pulmao hipertransparente, de facil identificacdo quando a colecdo de ar é uni-
lateral. No entanto, quando ambos os pulmdes séo acometidos, se ndo houver forte suspei-
ta diagnostica, o Ptx pode passar despercebido. Nesses casos, além da hipertransparéncia,
deve-se observar com atencdo a imagem da silhueta cardiaca, que pode se apresentar bem
delineada e nitida. Tal fato decorre do contraste proporcionado entre a colecdo de ar na
porcao medial do hemitérax e a borda cardiaca. Em caso de duvida, recomenda-se utilizar
incidéncias complementares, como as radiografias em perfil com raios horizontais ou, se
as condicdes clinicas permitirem, em decubito lateral com o lado acometido na posicéo
superior, e com raios horizontais. Nessas incidéncias, a colecao de ar desloca-se para as
porcdes mais altas, facilitando a sua identificacao.

Nos casos de pneumomediastino, observa-se area de hipertransparéncia contornando a si-
Ihueta cardiaca, como se a envolvesse, elevando o timo da sua posicao normal, com o apareci-
mento de imagem radiogréfica conhecida como sinal da vela ou da asa de morcego (Figura 9).

Ja no pneumopericérdio, visualiza-se drea de hipertransparéncia envolvendo todo o cora-
cao, inclusive na sua borda inferior (Figura 10), o que o diferencia do pneumomediastino,
em que essa borda é preservada.

Figura 9 — Pneumomediastino Figura 10 — Pneumopericardio

Fonte: SAS/ MS. Fonte: SAS/ MS.
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Transiluminacéo toracica

A transiluminacao é Util nos RNs sintomaticos com grandes colecdes de ar no térax. Deve-se
realizar a afericdo do tamanho e do formato do halo de luz produzido a partir da borda do
sensor e comparar as variaveis obtidas em cada ponto com as da regiao correspondente
no hemitérax contralateral. Considera-se a pesquisa negativa quando o halo for simétrico
em ambos 0s hemitérax e com tamanho inferior a dois centimetros, e positiva quando
o halo for simétrico e com diametro superior a dois centimetros ou na presenca de halo
assimétrico entre os dois hemitorax.

21.4.4.2 Tratamento

No Capftulo 10 - volume 2 desta obra esta descrita a técnica de drenagem do térax. Os ca-
pitulos 22 e 23 - volume 3 tratam do suporte ventilatorio e terapias auxiliares no tratamento
da insuficiéncia respiratoria no periodo neonatal.

21.4.5 Hipertensao pulmonar persistente

A HPPN ¢é uma sindrome clinica caracterizada por hipoxemia grave e refratdria, proveniente
da diminuicdo do fluxo sanguineo pulmonar e shunt direito-esquerdo por meio do forame
oval e/ou canal arterial. O curto-circuito extrapulmonar decorre do aumento relativo da
pressdo na artéria pulmonar em relacdo a sistémica. Esse quadro pode ocorrer de forma
primaria ou secundaria a uma série de doencas cardiorrespiratérias neonatais.

Sua incidéncia é variavel, sendo a média estimada em 1 a 2 casos para cada mil nascidos
vivos. E uma das principais causas de obito entre os neonatos submetidos a ventilagcdo
pulmonar mecanica."

A patogenia da HPPN ainda é desconhecida; no entanto, pesquisas em modelos experi-
mentais demonstram que estimulos antenatais como hipdxia cronica e aumento de fluxo
sanguineo pulmonar alteram o desenvolvimento dos vasos pulmonares, levando a dis-
funcéo das células endoteliais e/ou musculares lisas. Tais fatos promovem desequilibrio na
producao de mediadores endoteliais vasoconstritores e vasodilatadores, resultando em al-
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teracdes funcionais e/ou estruturais dos vasos pulmonares. Assim, acredita-se que qualquer
fator que interfira no processo de adaptacdo cardiorrespiratéria perinatal, desde a formacdo
e o desenvolvimento dos vasos pulmonares até a transicdo cardiopulmonar ac nascimento,
possa desencadear o aparecimento da sindrome.

21.4.5.1 Classificacdo

De acordo com as alteragcdes estruturais dos vasos pulmonares, as diferentes formas clinicas
de HPPN podem ser agrupadas em trés grandes grupos:

Ma-adaptacao

Neste grupo estao as condicdes que se caracterizam por apresentar anatomia e desen-
volvimento estrutural dos vasos pulmonares normais. A alta resisténcia vascular pulmonar
decorre da vasoconstricao reativa e é potencialmente reversivel. Essa categoria inclui HPPN
associada a asfixia perinatal, sindromes aspirativas (SAM e aspiracdo de liquido amnidtico),
SDR, sepse, pneumonias congénitas, distrbios metabdlicos, sindrome da hiperviscosida-
de (policitemia), além dos casos iatrogénicos como a hipo ou hiperinsuflacdo pulmonares
durante a ventilagao mecanica. Em geral, esse grupo de pacientes apresenta boa resposta
aos vasodilatadores pulmonares.

Mau desenvolvimento

Esta categoria caracteriza-se por vasos pulmonares com a camada muscular espessada,
principalmente nas artérias de médio calibre. Observa-se aumento da camada muscular
nos locais habitualmente muscularizados (regides pré-acinares), além da extensao das
células musculares lisas para as regides intra-acinares, habitualmente ndo muscularizadas.
Tais alteracdes estdo presentes ja ao nascimento, sugerindo origem antenatal. Pertencem
a esse grupo HPPN associada a hipodxia fetal crénica, pés-maturidade, uso materno de
anti-inflamatorios ndo hormonais e antidepressivos (inibidores seletivos da recaptacao da
serotonina), filhos de mée diabética, cardiopatias congénitas que cursam com hiperfluxo
ou com hipertensao venosa pulmonar (estenose da veia pulmonar, drenagem anémala
das veias pulmonares, estenose mitral congénita, coartacao da aorta e transposicao dos
grandes vasos) e idiopéticas (persisténcia da circulacéo fetal). Esses pacientes apresentam
resposta variavel aos vasodilatadores pulmonares.

Guia para os Profissionais de Saide



MINISTERIO DA SAUDE

Subdesenvolvimento

Os achados anatomopatoldgicos deste grupo caracterizam-se por hipoplasia do leito vascu-
lar pulmonar com reducdo no nimero e muscularizacdo excessiva dos vasos. A restricdo ao
fluxo sanguineo decorre dessas alteracdes anatdmicas, além da vasoconstricdo, ja que esses
vasos sao extremamente reativos. Nesta categoria estdo HPPN associada as malformacées
pulmonares, como a hérnia diafragmaética congénita, sequéncia do oligodmnio, hidropisia
fetal e displasia capilar alveolar congénita, entre outras. Em geral, esse grupo de pacientes
nao apresenta resposta aos vasodilatadores pulmonares.

21.4.5.2 Diagn6stico
Quadro clinico

A sindrome geralmente manifesta-se em neonatos a termo ou pds-maduros; no entanto,
é possivel que a sua ocorréncia em RN pré-termo seja subestimada. O quadro clinico é
bastante varidvel, dependendo da doenca de base. Chama a atencao a desproporcao entre
a gravidade da hipoxemia e o grau do desconforto respiratério. Com frequéncia esses RNs
necessitam de altas concentragdes de oxigénio para manter a oxigenacdo arterial, além de
apresentarem extrema labilidade, com piora do quadro respiratério e da saturagao de O, a
qualguer manipulacéo.

Quadro radioldgico

O exame radioldgico é inespecifico. Pode haver proeminéncia do tronco da artéria pulmo-
nar junto a silhueta cardiaca e cardiomegalia, mesmo na auséncia de disfuncdo cardiaca
clinicamente detectavel. Usualmente, a aparéncia da vasculatura pulmonar é pouco proe-
minente (Figura 11). Em casos secundarios ao comprometimento do parénquima pulmo-
nar, encontram-se alteracdes radiograficas tipicas da doenca de base.

Figura 11 - Aspecto radioldgico de um neonato com HPPN

Fonte: SAS/MS.
*Note os campos pulmonares pouco vascularizados — “pulmao preto”
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Ecocardiografia Doppler

E o método de eleicdo para o diagnostico e avaliacdo da eficcia das intervencoes terapéu-
ticas na HPPN. A ecocardiografia permite documentar o grau de shunt direito-esquerdo
pelo canal arterial e/ou forame oval e a magnitude da hipertensdo pulmonar. Além disso, 0
exame é fundamental para avaliar o estado da contratilidade miocardica e afastar doencas
estruturais cardiacas, em particular as cardiopatias dependentes de shunt direito-esquerdo,
tais como estenose adrtica, interrupgdo do arco adrtico e sindrome da disfuncao do ven-
triculo esquerdo.

Critérios diagndsticos

Um neonato pode ser considerado portador de HPPN quando:

» Estiver em ventilagao mecanica com FiO, de 1,0 mantendo cianose central PaO, (pos-duc-
tal) abaixo de 100 mmHg ou SatO, (pos-ductal) menor que 90%.

* Apresentar labilidade nos niveis de oxigenacdo arterial, ou seja, mais que dois episédios
de queda da SatO, abaixo de 85% no periodo de 12 horas, que necessitem de aumento
no suporte ventilatério ou ventilagdo manual para reverté-los.

« Houver diferenca da oxigenacéo arterial entre os sitios pré-ductais (membro superior
direito) e pos-ductais (membros inferiores); considerar diferenca significante quando o
gradiente de PaO, pré e pds-ductal for superior a 20 mmHg ou de SatO, pré e pos-ductal
superior a 5%.

« Houver evidéncias ecocardiograficas de hipertensdo pulmonar.

21.4.5.3 Tratamento

Ver capitulos 22 e 23 — volume 3 desta obra.

21.4.6 Pneumonia

A pneumonia neonatal é um processo inflamatorio dos pulmdes resultante de infeccéo
bacteriana, viral ou fingica ou de origem quimica. Com frequéncia é um dos primeiros si-
nais de infeccdo sistémica, estando associada a quadros como sepse e meningite neonatal.
Estima-se que a pneumonia ocorra em cerca de um terco dos neonatos que evoluem para

obito nas primeiras 48 horas de vida."”” As pneumonias neonatais tém sido classicamente
divididas em:
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As pneumonias precoces podem ser classificadas, de acordo com seu modo de aquisicao em:

As pneumonias adquiridas antes do nascimento ou congénitas sao processos pneumaoni-
COS que ocorrem no ambiente intrauterino por via transplacentdria, secundarias a infeccéo
sistémica materna (citomegalovirose, toxoplasmose, rubéola, sffilis, listeriose, tuberculose e
aids) ou por aspiracao de liquido amniético infectado (corioamnionite). Em geral o quadro
associa-se com trabalho de parto prematuro, natimortalidade ou asfixia e insuficiéncia res-
piratdria grave ao nascimento.

As pneumonias adquiridas durante o nascimento sdo processos inflamatérios que ocorrem
devido a contaminacédo do feto ou do neonato por micro-organismos que colonizam o
canal de parto. Com frequéncia, ndo se encontram antecedentes perinatais de risco, tais
como rotura prolongada de membranas amniéticas, trabalho de parto prematuro ou co-
rioamnionite. Podem ou néo associar-se com asfixia ao nascimento e o quadro respiratério
frequentemente é indistinguivel da SDR e da TTRN.

21.4.6.1Diagnostico

As pneumonias neonatais em geral sdo de dificil identificagdo. As manifestagdes clinicas e
radioldgicas séo inespecificas, pois 0s sinais e sintomas respiratorios e os de reacao inflama-
toria sistémica sdo comuns a outros quadros pulmonares e extrapulmonares. Os parametros
laboratoriais também sdo de pouco valor, pois indicam alteracdes sistémicas inespecifi-
cas. A procura do agente muitas vezes é infrutifera devido as dificuldades na obtencdo de
amostras da regido pulmonar acometida sem contaminacdo pelos micro-organismos que
colonizam as vias aéreas. Assim, deve-se suspeitar de pneumonia neonatal em qualquer RN
com desconforto respiratério acompanhado de hemocultura positiva ou de dois ou mais
Critérios expostos na Quadro 3.'
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Quadro 3 — Fatores de risco e pardmetros clinicos, radioldgicos e laboratoriais para definicdo de pneumonia neonatal™®

Fatores de risco « Corioamnionite clinica:'”
- Febre materna (>38C)
- FC materna >100 bpm
- GB materno >20.000/mm?
- FC fetal >160 bpm
- Utero doloroso
- Fisiometria
« Rotura de membranas amniéticas >18h
« Trabalho de parto prematuro sem causa aparente
« Colonizagdo materna por estreptococo beta hemolitico do grupo B

Sinais clinicos « |ntolerancia alimentar
sugestivos de sepse e Letargia
« Hipotonia

« Hipo ou hipertermia
« Distensdo abdominal

Imagens radioldgicas « Infiltrado nodular ou grosseiro

que permanecem « Infiltrado granular fino e irregular
inalteradas por mais de | « Broncogramas aéreos

48 horas (Figuras 12A, | , Edema pulmonar

28] « Consolidacdo segmentar ou lobar
Triagem laboratorial « Escore hematoldgico de Rodwell >3'8
positiva para sepse « Proteina C reativa positiva

Fonte: (MATHUR; GARGI; ICUMAR, 2002).
FC = frequéncia cardiaca; GB = globulos brancos

Figura 12 — Aspectos radioldgicos da pneumonia neonatal

Fonte: SAS/MS.

A — RN prematuro com insuficiéncia respiratdria e antecedentes de corioamnionite (agente isolado: E. coli)
B — RN prematuro tardio com quadro séptico agudo (agente isolado: Estreptococo beta-hemolitico do grupo B)
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Os avangos nos cuidados intensivos neonatais nas Ultimas décadas relacionam-se intima-
mente com o desenvolvimento de medidas mais efetivas para o controle da insuficiéncia
respiratoria. Incluem desde o uso de recursos simples, aplicados de forma ndo invasiva
Como a pressao positiva continua de vias aéreas (CPAP), até a utilizacao de tecnologias mais
sofisticadas, como ventilacdo de alta frequéncia. Deve-se ressaltar, entretanto, que o salto
de qualidade na assisténcia respiratoria se deu com a pratica de uma abordagem obstétrica
mais ativa no manejo do parto prematuro.

Apesar desses progressos, as afeccdes do aparelho respiratério constituem-se, ainda, em
causa importante de morbimortalidade neonatal. Com frequéncia prolongam o tempo de
internacao hospitalar e limitam o prognéstico. Portanto, a estabilizacdo das desordens res-
piratdrias continua sendo um dos principais desafios no periodo neonatal. Tanto 0s ébitos
como as complicagdes ocorrem, em geral, na fase aguda da doenca, sendo em grande
parte limitados aos RNs prematuros de muito baixo peso. O manejo desses RNs é complexo,
pois além da insuficiéncia respiratéria apresentam graus variados de disfuncao de multi-
plos érgaos. Assim, é fundamental a monitorizacdo constante e a instituicdo precoce da
terapéutica adequada, evitando-se os grandes riscos de iatrogenias e tendo-se em mente
a antecipacao e a prevencao das possiveis complicacdes decorrentes da propria doenca e
da prematuridade.

O pulméo do RN é especialmente vulneravel a lesées. Os principais fatores associados com
0 desenvolvimento de lesdo pulmonar sdo:
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22.1.1 Prematuridade

Sabe-se que o desenvolvimento e o crescimento pulmonar fetal relacionam-se diretamente
com a idade gestacional. Assim, os pulmdes de um RN pré-termo apresentam uma série
de caracteristicas que os tornam susceptiveis a lesao. A estrutura basica para as trocas ga-
sosas é rudimentar, nao existindo, ainda, os verdadeiros alvéolos. As células epiteliais nao
desenvolveram a capacidade plena para produzir e secretar o surfactante e as vias aéreas,
com frequéncia, estao preenchidas de liquido por causa da imaturidade da barreira alvéolo-
-capilar. Além disso, a caixa tordcica € instavel por causa do desenvolvimento incompleto
da estrutura musculoesquelética.

22.1.2 Oxigénio

Alesdo pulmonar induzida pelo oxigénio é deflagrada pela producdo excessiva de radicais
toxicos, como superdxido, perdxido de hidrogénio e radicais livres. O RN, em especial o
prematuro, é mais vulneravel a esse tipo de lesdo, porque os sistemas antioxidantes ainda
nao se desenvolveram completamente. Os metabdlitos ativos do oxigénio provocam dano
tecidual por causa da oxidacao de enzimas, inibicao das proteases e da sintese de DNA,
diminuicdo da sintese de surfactante e inducdo da peroxidacéo lipidica.

22.1.3 Ventilagao com presséo positiva

Os dois principais fatores relacionados com o aparecimento de lesédo pulmonar durante a
ventilacao mecanica sao a instabilidade alveolar, gerando atelectasias, e a hiperdistensao
regional.

O atelectrauma € a lesdo pulmonar provocada pelos ciclos repetidos de colapso e reexpan-
sdo alveolar. Durante a ventilagdo mecanica, a perda progressiva do volume dos pulmées,
com surgimento de areas de atelectasias, ndo é apenas consequéncia, mas também causa
de lesdo pulmonar. Dessa forma, estratégias ventilatérias que utilizam baixas pressées ao
final da expiraco se associam com maior grau de les&o pulmonar.

O volutrauma ¢é a lesdo causada pela hiperdistensao das estruturas pulmonares, conse-
quente ao uso de altos volumes correntes durante a ventilacdo mecanica. Acredita-se que o
estiramento das vias aéreas terminais e do endotélio capilar dé origem a lesao, aumentando
a permeabilidade capilar, com extravasamento de fluidos, proteinas e sangue.
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22.1.4 Infeccao

Sabe-se que 0s processos infecciosos antenatais (corioamnionite), assim como os adquiri-
dos apos 0 nascimento, contribuem para o desenvolvimento da displasia broncopulmonar
(DBP). Presume-se que o sequestro de células inflamatdrias nos pulmaes e a liberacdo de
mediadores inflamatérios sejam 0s mecanismos responsaveis pela lesdo.

22.1.5 Biotrauma

Uma série de evidéncias clinicas e experimentais tem sugerido que a producdo de media-
dores inflamatérios seja a via final comum dos vérios processos envolvidos na lesdo pulmo-
nar aguda. Sup6e-se que os mediadores inflamatorios desencadeiem uma série de reagdes
inflamatorias em cascata, culminando com leséo tecidual local e a distancia, contribuindo
para a faléncia de multiplos érgaos.

22.2.1 CPAP nasal
22.2.1.1 Mecanismo de acao e indicacdes

A CPAP nasal, associada aos avancos nos cuidados respiratérios, na terapia de suporte e

nos sistemas de monitorizagdo, surge como uma perspectiva de ventilagcao nao invasiva

para minimizar a lesdo pulmonar.**¢ Seu emprego ¢ fundamentado nos seguintes efeitos:

« Estabiliza a caixa tordcica e otimiza a funcdo do diafragma.

* Previne o colapso alveolar e melhora a complacéncia pulmonar. Em consequéncia, aumenta
o volume corrente efetivo, estabiliza a ventilacdo-minuto e diminui o trabalho respiratério.

» Aumenta a capacidade residual funcional (CRF), adequando os disturbios da relacdo ventila-
cao/perfuséo. Como resultado, diminui o shunt intrapulmonar e melhora a oxigenacao arterial.

« Conserva a funcdo do surfactante alveolar, prevenindo os ciclos repetidos de colapso e
insuflacdo das vias aéreas distais.

* Redistribui o liquido pulmonar, melhorando a mecanica respiratoria.

» Estabiliza e aumenta o didmetro das vias aéreas superiores, prevenindo sua oclusdo e
diminuindo sua resisténcia.

» Reduz a resisténcia inspiratoria por dilatacdo das vias aéreas, o que torna possivel a
oferta de maior volume corrente para uma determinada pressao, diminuindo, assim, o
trabalho respiratério.
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Com base nesses efeitos, a CPAP é largamente utilizada no controle da insuficiéncia respira-
toria nas unidades neonatais. Na fase aguda da SDR, a aplicacdo precoce da CPAP diminui a
necessidade de ventilacdo mecanica invasiva. O efeito benéfico mais evidente da CPAP é ob-
servado durante a fase de retirada da ventilagdo mecanica, pois seu emprego por meio de dis-
positivos nasais facilita a extubacéo traqueal, diminuindo a necessidade de reintubacdo.”#%101

Estas situacdes clinicas englobam grande variedade de doengas em que se pode cogitar
0 uso da CPAP nasal. Entre elas destacam-se, além da SDR, taquipneia transitéria do RN,
sindrome de aspiracao meconial, displasia broncopulmonar, edema pulmonar, tragueoma-
lacia, paralisia diafragmatica, entre outras.

22.2.1.2 Técnica

Pelo custo relativamente baixo, 0 emprego da CPAP tem sido muito estimulado. No en-
tanto, essa recomendacdo deve ser analisada com ressalvas, pois muitas vezes, sob ale-
gacao de falta de recursos, a aplicacdo da CPAP é realizada com técnicas artesanais e com
materiais improvisados. Tal quadro pode ocultar outras deficiéncias estruturais, como as
de recursos humanos.

Ao decidir-se por usar a CPAP, os seguintes principios devem ser colocados em pratica:

« Aplicar a CPAP utilizando pronga nasal, por ser um método ndo invasivo e pela facilidade
de uso. Deve-se escolher o tamanho da pronga de tal forma que ndo haja escape de gases
pelas narinas. O uso da pronga nasal apresenta como desvantagem a perda de presséo
que ocorre quando a peca se desloca das narinas, se ndo estiver bem fixada, e 0 escape
de ar pela boca.

» Evitar a CPAP com canula traqueal, principalmente no RN de muito baixo peso. A canula
traqueal impde grande resisténcia, em especial as de menor diametro (2,5 mm), predis-
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pondo a fadiga e, como consequéncia, a episodios de apneia. O tubo endotraqueal (CPAP
traqueal) é utilizado somente nos casos em que ha obstrucao das vias aéreas.

» Montar e checar o sistema. Existem algumas possibilidades de montagem artesanais dos
sisteas de CPAP, conforme apresentadas na Figura 13.

Figura 13 — Algumas possibilidades de montagem dos sistemas de CPAP nasal®

CPAP NASAL 2. Utilizando o respirador _ -
7A N~ —‘O
8 1E o ]
— 3
Three-way 5

3. Utilizando s6 o Blender do respirador

) q
-~ — T 3
Fio2 = (n° de litros de 02 x 1) + n° de litros de Ar x 0,21 "
n° total de litros 6 B
1. Fluxémetro @ SomHh,0

2. Respirador

3. Saida de fluxo de ar para o RN

4, Umidificador com aquecimento

5. Misturador de 0,/Ar (Blender)

6. RN com touca e pronga nasal
7A. Retorno de circuito do paciente para o Respirador
7B. Gircuito do paciente para o frasco

8. Circuito do Respirador (Pressdo)

Fonte: (LOBO et al., 2003).
1 - Utilizando o 0, e 0 ar comprimido direto da fonte

» Colocar a parte distal do circuito dentro de um recipiente contendo dgua até a altura de
7 cm. O tubo deve ficar imerso a uma profundidade de 5 cm (para gerar uma pressao
positiva de 5 cm H.0).

« Posicionar o RN em posicdo supina (decubito dorsal), com a cabeca elevada aproxima-
damente a 30 graus.

« Colocar um pequeno rolo de pano ao redor da cabeca do RN.

« Colocar um gorro na cabeca do RN, com o cranio alojado completamente no fundo da
touca, para fixar adequadamente o circuito da CPAP.

« Certificar-se de que a umidificacdo e o aquecimento dos gases estdo adequados (36°C).
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« Aspirar previamente a oro e a nasofaringe e instalar uma sonda gdstrica n° 8 ou 10, man-
tendo-a aberta para descompressao do estbmago (exceto quando o RN estiver sendo
alimentado).

* Escolher o0 tamanho apropriado da pronga nasal de acordo com o peso e a idade
gestacional do RN:
- 0 para RN com peso menor que 1 kg.
- 1 para RN pesando 1 kg.
- 2 para RN pesando 2 kg.
- 3 para RN pesando aproximadamente 3 kg.
- 4 para RN com peso acima de 3 kg.

« Molhar a pronga nasal com dgua ou solucdo salina; colocar a pronga com a curvatura para
baixo e para dentro da cavidade nasal.

« Ajustar os dois lados do circuito de tubos a face e a cabeca do bebé, mantendo a canula
nasal afastada do septo nasal (Figura 14).

Figura 14 - Fixacdo da pronga para CPAP nasal®®

Fonte: (WUNG, 1997).

« Verificar periodicamente a adaptacdo da pronga as narinas, a permeabilidade das vias
aéreas superiores, a posicao do pescoco e 0 aspecto das asas e do septo nasal quanto a
presenca de isquemia e necrose.
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* Iniciar com pressdo de 5 cmH.0, fluxo de 6.a 10 L por minuto e FiO, de 0,40.

22.2.1.3 Manutencao do sistema

 Observar os sinais vitais do RN, a oxigenacao, a atividade e a irritabilidade.

* Checar sistematicamente a pressao da CPAP, a temperatura do ar e o borbulhar da dgua.
» Manter umidificacdo intensa e esvaziar periodicamente a dgua condensada no circuito.

« Checar a posicdo da pronga, mantendo a canula afastada do septo. Pode-se usar curativo
de filme transparente e/ou hidrocoloide para protecdo de partes moles da narina e septo,
porém esse procedimento nao elimina a necessidade de cuidados para que a pronga nao
encoste no septo.

o Evitar aspirar as narinas, as quais podem ser mantidas pérvias com instilacdo de solucéo
salina e aspiracdo pela boca.

« Aspirar a boca, a faringe e 0 estdbmago a cada duas ou quatro horas, ou quando necessario.
o Alterar periodicamente a posicdo do RN.

« Trocar o circuito a cada trés dias.
22.2.1.4 Acompanhamento clinico e laboratorial

Logo apos a instalacédo da CPAP, deve-se observar os seguintes parametros e reajustar o

suporte ventilatério, se necessario:

« Caso nao haja melhora do desconforto respiratério, aumentar inicialmente a pressao (|
cmH,0) e a sequir o fluxo (1 a 2 L por vez).

* Se SatO, for menor que 86%, aumentar a FiO, e, a sequir, a pressao.

 Observar a oscilacao da pressao das vias aéreas (monitor de pressao) a cada movimento
respiratorio. Se a oscilagdo da pressao em relagao a linha de base for superiora 2 cmH,0,
aumentar o fluxo e, a seguir, a pressao.
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* Se, na avaliacdo radiolégica, o volume pulmonar for inferior a sete costelas posteriores,
aumentar a pressao até atingir volume pulmonar adequado (Figura 15).

» Caso haja algum sinal de comprometimento hemodinamico, instituir medidas para me-
lhorar o desempenho cardiovascular (expansor de volume e/ou drogas vasoativas) e, se
necessario, diminuir a pressao de distenséo. Se ndo houver melhora do quadro, suspender
a CPAP e iniciar ventilacao mecanica.

Figura 15 — Avaliacao radioldgica do volume pulmonar

Fonte: SAS/MS.

Considerar volume pulmonar adequado quando a clpula diafragmatica direita, no nivel da
linha hemiclavicular, atinge entre oito e nove costelas posteriores, ou seja, entre a 8 e a 9°
vértebras toracicas (T, e T,). Para distinguir as vértebras tordcicas, identificar a Ultima costela,
inserida na 12° vértebra toracica (T, ).

* ApGs 0s ajustes, realizar os reajustes com base na andlise periodica dos valores da SatO,
na oximetria de pulso e da gasometria arterial:

* Se 5at0O, < 86% ou PaO, < 50 mmHg, aumentar a FiO, até 0,60 e, a seguir, se necessario,
elevar a pressao em 1a 2 cmH,O por vez, até 8 cmH. O, Verificar se o volume pulmonar
na radiografia torécica estd adequado e afastar as seguintes situacdes: pressao e/ou flu-
X0 No circuito insuficientes, pronga de tamanho inadequado, deslocamento da pronga,
obstrucao de vias aéreas por secrecdo e perda de pressao em vias aéreas por abertura da
boca. Procurar corrigir essas causas. Se nao houver melhora do quadro, suspender a CPAP
e iniciar ventilacdo mecanica.

* Se SatO, > 93% ou PaO, > 70 mmHg, reduzir gradativamente a FiO, e a pressao. Suspen-
der a CPAP se 0 RN mantiver respiracao espontanea efetiva com pardmetros gasométricos
aceitaveis em FiO, < 0,40 e pressao de 4 cmH 0.

u

Satide do Recém-Nascido
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« Considerar falha da CPAP nas seguintes situacoes:
- 5at0, < 86% ou PaO, < 50 mmHg em FiO, > 0,60 e pressao de 8 cmH,O.
- PaCO, > 65 mmHg.
- Dois ou mais episédios de apneia por hora, com necessidade de ventilacdo com pres-
80 positiva para reverté-los.
- Acidose (pH < 7,20).

22.2.2 Ventilacao mecanica convencional
22.2.2.1 Avaliacdo da necessidade

Para a maioria dos RNs com insuficiéncia respiratoria € suficiente o recurso da ventilagéo
convencional.”* Apesar do surgimento de novas técnicas convencionais e ndo convencio-
nais, a estratégia ventilatéria mais utilizada é, ainda, a ventilacdo mandatéria intermitente
(IMV), com aparelhos de fluxo continuo e limitados a presséo. Para a instalacdo e a condu-
cao da ventilagdo devem ser sequidos 0s passos apresentados nas figuras 16, 17 e 18.

Figura 16 — Conducdo inicial da ventilagdo mecanica
RN COM DIFICULDADE RESPIRATORIA

INDICAGOES (aparelho de fluxo continuo e limitado a presso)

o Falha da CPAP nasal

* Dois ou mais episodios de apneia por hora, que necessitem
de VPP para reverté-los

 Acidose (pH < 7,20) metabdlica ou respiratoria

 Checar o funcionamento do aparelho'
o Estabelecer plano de metas da ventiloterapia?

7

Ajuste inicial dos parametros ventilatérios®

V v ¥

Diminuigdo da Aumento daresisténcia Alteragdes no
complacéncia pulmonar de vias aéreas controle da respiragéo
A\ \|/ \|/

Sequéncia de ajuste: Sequéncia de ajuste: Sequéncia de ajuste:
1° Fluxo: 6 a 8L/minuto 1° Fluxo: 6 a 8L/minuto 1° Fluxo: 6L/minuto
2° PIP: expansibilidade toracica e VC 2° PIP: expansibilidade torécica e VC 2° PIP: expansibilidade toracica e VC
3° PEEP: 4 a 6cmH,0 3° PEEP: 3 a 5¢cmH,0 volume pulmonar 3° PEEP: 3 a 4cmH,0 volume

volume pulmonar Rx de térax Rx de tdrax pulmonar Rx de térax
4°Ti: 0,3 segundos curva de fluxo 4°Ti: 0,4 a 0,5 segundos curva de fluxo 4°Ti: 0,3 a 0,5 segundos curva de fluxo
5° Te > 0,3 segundoscurva de fluxo 5°Te > 0,5 segundos curva de fluxo 5°Te > 0,6 segundos curva de fluxo
6° FR: 30 a 60 ciclos/minutoPaCo, 6° FR: 30 a 60 ciclos/minuto PaC0, 6° FR: 20 a 40 ciclos/minuto PaC0,

entre 40 e 60mmHg entre 40 e 60mmHg entre 40 e 60mmHg
7°Fi0,: Sat0, entre 86 e 93% 7°Fi0,: Sat0, entre 86 e 93% 7°Fi0,: Sat0, entre 86 e 93%

\
RN NAO MELHORAS € Condugao da ventiloterapia apds o ajuste inicial do ventilador* > RN MELHORA®

Fonte: SAS/MS.
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22.2.2.2 Checagem do funcionamento do aparelho

Para verificar o funcionamento do aparelho, deve-se ocluir totalmente a via de saida para o

paciente no“Y”do circuito e observar o movimento do mostrador de pressdo gerada pelo

respirador. Caso nao se observe movimento desse mostrador ou se a velocidade com que a

pressdo sai da linha de base até o limite estabelecido for lenta, ou se o limite de pressao ndo

for atingido, conferir a possibilidade de ocorréncia dos seguintes problemas, procurando

corrigi-los ou, se necessario, trocar de aparelho:

« Escape de gas pelo circuito ou pelo jarro-umidificador.

« Vélvula exalatoria mal ajustada ou furada.

« Sistema elétrico desligado.

* Rede de gases com pressdo insuficiente para a ciclagem do respirador.

« Defeito interno do respirador por problemas na parte hidraulica ou no sistema de micro-
processamento.

22.2.2.3 Estabelecimento de plano de metas

E importante adotar uma estratégia ventilatoria que vise a otimizacdo do volume pulmonar,

evitando tanto a atelectasia como a hiperinsuflacdo. Deve-se tolerar, hipercapnia moderada,

manter os valores de oxigenacao arterial dentro de limites estritos, adotar atitude agressiva

para reduzir o suporte ventilatério tendo sempre em mente a extubacao traqueal'*™ e colocar

em pratica os seguintes principios de protecdo pulmonar durante a ventilacdo mecanica:

« Procurar sempre individualizar a estratégia ventilatéria.

o Utilizar sempre o0 menor pico de pressao inspiratéria possivel; nao existe um limite minimo
seguro.

* Limitar o tempo de uso de FiO, acima de 0,60.

» Nao esquecer do PEEP e prevenir a ocorréncia de autoPEEP,

* Aceitar acidose respiratoria na fase aguda da doenga - "hipercapnia permissiva” (PaCO,
méxima de 65 mmHg).

 Nunca retardar o inicio da retirada do respirador.

« Procurar, sempre que possivel, utilizar terapias auxiliares, como surfactante exdgeno e
oxido nitrico inalatdrio.

22.2.2.4 Ajuste inicial dos parametros ventilatérios
A escolha dos parametros iniciais do respirador depende da extensao da doenca do parén-

quima pulmonar e das vias aéreas, do comprometimento da musculatura respiratéria e do
controle da respiracdo no nivel do sistema nervoso central.
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Deve-ser direcionar o ajuste dos parametros ventilatérios considerando-se trés situagdes-padrao:

* Diminuicdo da complacéncia pulmonar (p. ex. sindrome do desconforto respiratério — SDR,
pneumonias, atelectasias, edema e hemorragia alveolares e hipoplasia pulmonar).

» Aumento da resisténcia de vias aéreas (p. ex.: sindrome de aspiracdo de mecénio — SAM,
sindrome do pulmao Umido ou taquipneia transitéria, DBP, secrecao em vias aéreas e
edema intersticial).

* Alteracdes no controle da respiracao, tanto no nivel da musculatura respiratéria quan-
to no nivel do sistema nervoso central (p. ex.: apneia da prematuridade, encefalopatia
hipoxico-isquémica, drogas depressoras do sistema nervoso central, malformacdes neu-
rolégicas, entre outras).

E importante lembrar-se dos sequintes principios:

* O ajuste do limite de pressao inspiratéria (PIP) determina o volume corrente (VC) que se
deseja administrar. Assim, nas situacdes em que prevalece a diminuicdo da complacéncia
pulmonar ou aumento da resisténcia das vias aéreas, o ajuste do limite de pressdo devera
ser maior e vice-versa. Tais ajustes devem ser monitorizados constantemente por meio
da observacao do movimento do térax e, se disponivel, pela medida do volume corrente.
Uma PIP adequada é aguela que promove uma amplitude de movimento toracico de
aproximadamente 0,5 cm na altura do terco médio do esterno ou um volume corrente
entre 4 a 6 mL/kg (considerando sempre o volume corrente expirado).

A PEEP estabiliza o volume pulmonar durante a expiracao, evitando a formacdo de atelec-
tasias e tornando o recrutamento alveolar mais homogéneo durante a inspiragdo. Dessa
forma, diminui o desequilibrio entre ventilacdo e perfusdo. A PEEP a ser selecionada deve-
ra ser suficiente para manter o volume dos pulmdes, na fase expiratoria, no nivel da CRF.
Na pratica, devem-se ajustar os valores de PEEP de acordo com as avaliagdes periddicas
do grau de desconforto respiratério e do volume pulmonar nas radiografias de torax.
Com a otimizacdo do volume pulmonar, espera-se que haja melhora nos sinais clinicos
de desconforto com a reducdo do trabalho respiratério. Tal efeito é observado mediante
diminuicao das retracbes na caixa toracica durante a respiracao espontanea. O volume
pulmonar é apropriado quando na radiografia de térax a cUpula diafragmatica direita esta
entre a oitava e a nona costelas posteriores na linha hemiclavicular (Figura 18). Ajustar
gradativamente os niveis da pressao até o encontro desses sinais.

Na escolha do tempo inspiratério (Ti) deve-se sempre levar em consideracdo a constante
de tempo do sistema respiratério. Assim, para que a pressao aplicada nas vias aéreas
proximais se equilibre em toda drea pulmonar sao necessarias cerca de cinco constantes
de tempo. Esse tempo é necessario para que ocorra o enchimento completo dos alvéo-
los, otimizando, assim, as trocas gasosas. Como a constante de tempo é o produto da
complacéncia e da resisténcia pulmonar, o ajuste do Ti varia de acordo com a doenca
de base que levou a indicacdo de ventilacdo mecanica. Dessa forma, nas situacoes em
que ha diminuicao de complacéncia (p.ex. SDR), tempos curtos, entre 0,2 e 0,3 segundo,
sdo suficientes. Por outro lado, quando houver aumento da resisténcia (p.ex. SAM), séo
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necessarios tempos mais prolongados, por volta de 0,5 segundo. O ajuste fino do Ti s6 é
possfvel se houver monitorizacdo da curva de fluxo. Devem escolher valores de Ti para
manter o fluxo inspiratério em zero no menor espago de tempo possivel.

* Na escolha do tempo expiratério (Te) também deve-se levar em consideracéo a cons-
tante de tempo do sistema respiratério. Recomenda-se que o Te dure, no minimo, de 3
a 5 constantes de tempo para que o alvéolo se esvazie até o volume determinado pela
CRF. Quando se ventila com tempos expiratérios inferiores a 3 a 5 constantes de tempo,
a expiracdo é incompleta e ha aprisionamento de gas no interior dos alvéolos ao término
da expiracao, sendo esse fendmeno denominado de autoPEEP. A superdistensdo alveolar
decorrente do autoPEEP desencadeia queda da complacéncia pulmonar e do volume
corrente, além de compressao dos capilares alveolares, com hipoxemia e hipercapnia.

« A frequéncia respiratéria (FR) é um dos principais determinantes do volume minuto e,
portanto, da ventilacao alveolar. Dessa maneira, a selecao da FR relaciona-se diretamente
com a manutencao da pressao parcial de gas carbénico alveolar e arterial. Apds os ajustes
do volume corrente pela PIP, do volume pulmonar pela PEEP e do tempo de enchimento
alveolar pelo Ti, a escolha da FR depende dos valores da PaCO, obtidos na gasometria.
Deve-se ajustar a frequéncia para manter os niveis de PaCO, entre 40 e 60 mmHg.

22.2.2.5 Conducao da ventilagdo mecanica apds os ajustes iniciais do ventilador

Uma vez ajustados os parametros do aparelho, é fundamental verificar se eles estao ade-

quados, o que s6 é possivel com monitorizacao continua do RN, sobretudo dos gases san-

guineos e, se possivel, da mecanica pulmonar. Logo ap6s conectar o ventilador ao RN,

devem-se avaliar:

« Niveis de umidificacdo e aquecimento dos gases e condicdes da canula traqueal, como per-
meabilidade, fixacdo e posicdo de sua extremidade distal nas vias aéreas, periodicamente.

« Sinais clinicos de aumento do trabalho respiratério (agitacéo e retragdes da caixa toracica)
e cianose.

» Estado hemodinamico: pulsos, perfusdo periférica, pressao arterial, débito urinario e
frequéncia cardiaca.

 Gasometria arterial: a analise dos gases sanguineos, aliada aos parametros clinicos é, ain-
da, o melhor indicador da necessidade de modificagdes do suporte ventilatério.

Nota: ao colher sangue para a gasometria arterial, atentar para o local de coleta, se em re-
gides pré-ductais (membro superior direito e segmento cefdlico) ou pds-ductais (membros
inferiores e artéria umbilical).
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« Radiografia de térax: observar se a extremidade da canula traqueal esté entre a 12 e a 3?
vértebras toracicas, se o volume pulmonar (VP) atinge entre oito e nove costelas pos-
teriores no nivel da linha hemiclavicular direita, e afastar complicagdes como enfisema
intersticial pulmonar (EIP), pneumotérax (Ptx) e atelectasias.

« Volume corrente: quando existe possibilidade de se obter essa medida, ajustar os parame-
tros ventilatorios (PIP, PEEP e tempo inspiratério) para manter o volume corrente expirado

entre 4 e 6 ml/kg.

 Apds checar todos esses itens, procurar enquadrar o RN nas seguintes situagdes:

Figura 17 - Sinais clinicos, laboratoriais e op¢des terapéuticas diante de RN que nao apresenta boa evolugao
clinica quando sob ventilagdo mecanica

RN NAO MELHORA 5
W W v \I/
5A. 5B. 5C. 5D.
Sinais de trabalho respiratério HIPOXEMIA HIPERCAPNIA PIORA SUBITA
com Pa0, e PaCO , normais (Sat0 , < 86% ou Pa0, < 50mmHg) (PaC0, > 65mmHg ) Sat0,, FC, palidez, apneia e agitagao)
W v \|/
* Surfactante exdgeno o Verificar vias aéreas Remover o RN do respirador e
« Checar volume pulmonar o Afastar: iniciar ventilagdo manual com 0, a 100%
- PEEP se VP < 8 costelas - EIP e Pix \|/
o Checar VC e expansibilidade -PCA T —
-PIPseVC < 4ml/kg ou L =
L o ?
expansibilidade < 0,5cm i gagf:sdg:':c"égisr:e'?ﬂ‘é?g deicasy
J
v
— Verificar vias aéreas
L 2  Checar VC e expansibilidade |
« Verificar vias aéreas v -PIP s VSIT‘] ‘Lmng 50” v
P " expansibilidade < 0,5cm o Avaliar o paciente:
° Manlpulfa(;ao m|n|m~a 8  Checar volume pulmonar - movimentos respiratorios
* Analgesia & Sedagéo - PEEP se /P < 8 costelas - estado hemodinamico
- PEEP se VP > 9 costelas * Afastar causas pulmonares:
-EIP e Ptx
v - Atelectasia
Afastar: J - Hipoventilagdo
£  Afastar causas extrapulmonares:
: Ellgen:&sao plncrag * FR: respeitar Ti e Te - HPIV, choque, sepse
: PCAe - hipoventilagéo e autoPEEP J
* Se FR > 80cpm: .
- PEEP para 2 cmH,0 Checar funcionamento do aparelho
- vazamento do gas (circuito/jarro)
- vélvula exalatoria
- rede de gases na parede
- pane elétrica
W v v I
v
Considerar: Considerar: Considerar: Identificar e
«AIC * VAFO «VAFO corrigir a causa
*SIMV + PS  NOi ou milrinona

Fonte: SAS/MS.
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22.2.2.6 O que fazer quando o RN ndo melhora'®"

Algumas possibilidades estéo apresentadas na Figura 17.

RN persiste com sinais de aumento do trabalho respiratério, apesar da correcao da hipoxe-
mia e da hipercapnia:

« Verificar a permeabilidade das vias aéreas: posicao da canula traqueal e secrecéo.

« Verificar se o volume pulmonar (VP) atinge entre oito e nove costelas posteriores no nivel
da linha hemiclavicular direita (Figura 15).

* Instituir protocolo de manipulagao minima.

« Avaliar a necessidade de administrar analgésicos: fentanil 1 a 2 pg/kg por hora, EV continuo.
Pode-se aumentar a dose, se necessario, a cada trés dias, até o maximo de 4 ug/kg por hora ou
morfina dose de ataque: 10 ug/kg, EV e apds uma hora, 10a 15 pg/kg por hora, EV continuo.

» Avaliar a necessidade de associar sedativos: midazolam (0,01 a 0,06 mg/kg por hora, EV continuo).

« Considerar o uso de ventilacao sincronizada: assistida/controlada (A/C) ou ventilacao
mandatdria intermitente sincronizada (SIMV) associada a pressao de suporte (PS).

RN mantém hipoxemia (SatO, < 86% ou PaO, < 50 mmHg):

« Considerar o uso de surfactante exdgeno caso haja evidéncias de comprometimento do
parénquima pulmonar na avaliacdo radiolégica.

« Ajustar a PEEP de acordo com a avaliacdo do volume pulmonar pela radiografia de térax. Se
o volume pulmonar for inferior a oito costelas, aumentar a PEEP em 1 a 2 cmH,O por vez. Se
utilizar niveis acima de 8 cmH O (raro) atentar para as repercussées hemodinamicas.

* Se apds o ajuste da PEEP nao houver melhora do quadro, aumentar a RO, Evitar uso pro-
longado de concentragdes de oxigénio acima de 60% em virtude dos riscos de atelectasia
por lavagem de nitrogénio e de lesao pulmonar por excesso de radicais livres,

* Se necessario, ajustar a PIP até obter volume corrente entre 4 e 6 mlL/kg ou elevagdo da
caixa toracica de cercade 0,5 cm.

* Se, apesar dos ajustes, o RN mantiver hipoxemia, investigar a possibilidade de hipertenséo
pulmonar persistente neonatal, persisténcia do canal arterial (PCA), enfisema intersticial
e pneumotdrax. Considerar o uso de estratégias alternativas como ventilagdo de alta
frequéncia oscilatdria e vasodilatadores pulmonares (6xido nitrico inalatério ou milrinona).
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RN mantém hipercapnia (PaCO, > 65 mmHg):

« Verificar a permeabilidade das vias aéreas: posicionamento da canula traqueal, ocluséo ou
semioclusao da canula por secrecao.

« Afastar as seguintes condigcdes: edema pulmonar por PCA, enfisema intersticial e pneu-
motorax.

« Ajustar a PIP até a adequacéo da expansibilidade torécica e do volume corrente.

* Se 0 volume pulmonar estiver além de nove costelas a radiografia de térax, diminuir a
PEEP em 1 a2 cmH,0.

» Caso nao haja melhora apds esses ajustes, aumentar a FR. Atentar para os limites minimos
dos tempos inspiratério e expiratério a fim de evitar a hipoventilagdo e o aparecimento
do fenémeno do autoPEEP. Caso o ajuste da FR fique acima de 80cpm, diminuir nivel do
PEEP para 2 cmH,0.

* Se, apesar dos ajustes, 0 RN mantiver hipercapnia, considerar o uso da ventilacdo de alta
frequéncia oscilatoria.

RN apresenta piora subita do estado cardiorrespiratério (hipoxemia, bradicardia, palidez, ma
perfusdo, agitacdo e apneia):

* Interromper imediatamente a ventilacdo mecanica e iniciar ventilacdo manual com baldo
autoinflavel e oxigénio a 100%. A seguir, investigar a causa da piora.

« Afastar problemas clinicos que levam a deterioragdo aguda, como hipoventilacéo, obstru-
cao parcial ou total da canula tragueal, deslocamento da canula traqueal (extubagao ou
intubacao seletiva), enfisema intersticial, pneumotdrax e complicagdes clinicas extrapul-
monares, como sepse, choque e hemorragia peri-intraventricular (HPIV).

« Verificar o funcionamento do aparelho, ocluindo totalmente a via de safda para o RN
e observando o movimento do mostrador das pressoes geradas pelo respirador. Caso
ndo se observe movimento do mostrador, checar os seguintes problemas: escape de gas
pelo circuito ou pelo jarro umidificador, valvula exalatéria mal ajustada ou furada, sistema
elétrico desligado, rede de gases com pressao insuficiente para a ciclagem do respirador,
defeito interno do respirador por problemas na parte fluidica ou no sistema de micropro-
cessamento dos ajustes do aparelho. Nesses casos, procurar corrigir o eventual problema
0u, se necessario, trocar o aparelho.
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Figura 18 — Sinais clinicos, laboratoriais e op¢des terapéuticas diante de RN sob ventilagdo mecanica que
apresenta melhora

RN MELHORAS
¥ ¥ v
6A. 6B. Preparo para extuba(;éo7
HIPEROXIA HIPOCAPNIA « Condigdes infecciosas, hemodinamicas,
(SatO, > 93% ou PaO, > 70mmHg (PaCO, < 40mmHg) metabdlicas, hematoldgicas e
| neuroldgicas controladas
W W * Se RN < 1.000 gramas:
Afastar hiperventilagdo: Afastar hiperventilagdo: B cafelna °Lf ainctina o L
+ Expansibilidade? + Expansibilidade? + Se intubagao >14d ou episodio prévio de
« Volume pulmonar? « Volume pulmonar? falha na extubagéo:
» Volume corrente? + Volume corrente? - dexametasona
| « Manobras de higiene brénquica se
v J necessario
y
+ FiO, se acima de 0,60
« FiO, < 0,60 e PaCO, 40 a 60: * Ajustar PIP para manter:
. PEEP e ajustar PP - VC e expansibilidade
- FiO, * Ajustar PEEP para manter:
« Fi0, < 0,60 e PaCO, < 40 - Volume pulmonar
- ajustar PIP « FR
- FR
7
Cuidados pés-extubagéo®
« Inalagéo:
J X -1,0mL de adrenalina 1:1.000
+ Se RN < 1.500gramas:
Suporte ventilatério minimo: Falha na retirada da IMV - CPAP nasal
« ER < 20cpm - Se falha da CPAP nasal, considerar
p v ventilaggo ndo invasiva.
° (AP <Al O T — « Se RN > 1.500gramas:
* PEEP de 4cmH,0 < A/C, SIMV ou - 0, em incubadora ou halo ou cateter nasal
« Fi0, < 0,40 SIMV+PS - CPAP nasal, se necessario

+ Manobras de higiene brénquica, se necessario

N/

Considerar extubagao traqueal”

Fonte: SAS/MS.
22.2.2.7 O que fazer quando o RN responde a ventilagdo mecanica

A ventilacdo mecanica no periodo neonatal é um processo dinamico, no qual os ajus-
tes devem ser feitos com a mesma intensidade ndo s6 quando o RN ndo melhora, mas
também quando ha melhora da insuficiéncia respiratéria. A medida que o neonato
melhora do quadro respiratorio, deve-se procurar diminuir os parametros ventilatorios
para evitar hiperventilagao.

Ao reduzir o suporte ventilatério, deve-se dar preferéncia as mudancas pequenas e cons-
tantes em vez de decréscimos grandes e esporadicos dos parametros do respirador. Reco-
menda-se normatizar o processo de retirada da ventilacdo pulmonar mecanica e monitori-
zar constantemente os sinais de hiperventilacdo.'® A sequir, estdo listados os parametros de
alerta e os ajustes do suporte ventilatério:

« Expansibilidade toracica acima de 0,5 cm: diminuir a PIP.
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« Volume corrente acima de 6 mL/kg: diminuir a PIP.

« Volume pulmonar na radiografia tordcica acima de nove costelas: diminuir a PEEP.

* Pa0, acima de 70 mmHg: diminuir inicialmente a FO, e, a sequir, a PEEP,

» 5atO, pela oximetria de pulso acima de 93%: diminuir inicialmente a FiO2 e, a seguir, a PEEP.
+ PaCO, abaixo de 40 mmHg: diminuir os parametros PIP, FR e a PEEF, nessa ordem.

RN mantém hiperoxia (SatO, > 93% ou PaO, > 70 mmHg):

« Afastar hiperventilacdo, observando a expansibilidade toracico, o volume corrente e 0
volume pulmonar na radiografia de torax.

* Se Fi0, > 0,60, diminuir a concentracao de oxigénio em cerca de 10% a cada 15 a 30
minutos. Evitar redugdes abruptas da FiO,, pois esse procedimento pode desencadear
vasoconstricdo pulmonar e hipoxemia de dificil reversao (efeito flip-flop).

* SeFi0, < 0,60 e PaCO, entre 40 e 60 mmHg, reduzir a PEEP em 1 a 2 cmH,O por vez, a cada
15 a 30 minutos, até o minimo de 4 cmH_0.

* Se Fi0, < 0,60 e PaCO2 < 40 mmHg, reduzira PIPem 1 a2 cmH,0 por vez, a cada 15 a 30
minutos, até cerca de 15 cmH, 0. Se a expansibilidade toracica estiver adequada, diminuir
aFRem 2 a4 pontos por vez a cada 15 a 30 minutos e continuar com a diminuicdo da
FiO, sempre que possivel.

* Se FiO, < 0,60 e PaCO, entre 40 e 60 mmHg, uma vez ajustadas a PEEP e a PIP, continuar a redu-
¢ao na concentracao de oxigénio em cerca de 10% por vez a cada 15 a 30 minutos, até 30 a 40%.

RN mantém hipocapnia (PaCO, < 40 mmHg):

o Afastar hiperventilacdo, observando a expansibilidade toracica, o volume corrente e o
volume pulmonar na radiografia de torax.

* Se PIP > 25 cmH O, expansibilidade pulmonar normal ou excessiva e 5at02 > 93% ou PaO,
> 70 mmHg, diminuir a pressao em cerca de 1 a 2 cmH,0 por vez a cada 15 a 30 minutos,
até atingir volume corrente entre 4 e 6 mL/kg?.

* Se PIP < 25 cmH 0, expansibilidade pulmonar normal e SatO2 entre 86 e 93% ou PaO,
entre 50 e 70 mmHg, reduzir a FR em 2 a 4 pontos por vez a cada 15 a 30 minutos, até 20
movimentos por minuto.

* Se PIP <25 cmH.0, FR < 20 ciclos por minuto, expansibilidade pulmonar normal ou ex-

cessiva e SatO, > 93% ou PaO, > 70 mmHg, diminuira PIPem cercade 1a2 cmH.0 por
vez a cada 15 a 30 minutos, até atingir volume corrente entre 4 e 6 mL/kg.
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22.2.2.8 Falha na retirada da Ventilagdo Mandatdria Intermitente

Em alguns RNs, especialmente os prematuros com peso abaixo de 1.000 g, a medida que
se procede a reducéo da FR do aparelho observam-se episédios de queda de saturagdo e
bradicardia. Esses episddios ocorrem quando a frequéncia é ajustada abaixo de 30 cpm.
A principal causa é o aumento do trabalho resistivo imposto pela canula traqueal. Nessas
situacdes e caso nao seja possivel a extubacao traqueal, considerar o uso das modalidades
sincronizadas A/C ou SIMV associada a pressao de suporte.

22.2.2.9 Como proceder a extubacao traqueal

E importante estabelecer um protocolo para a extubacao traqueal, seguindo as seguintes

recomendacdes:

« Considerar a extubacao traqueal se o RN mantiver quadro respiratério estavel por no mi-
nimo 6 horas, com os sequintes parametros ventilatérios: FR < 20 cpm, PIP < 20 cmH,0,
PEEP de 4 cmH O e FiO, < 0,40.

* O RN deve estar estavel em relacdo aos seguintes sistemas:

- Hemodinamico: PA, perfuséo periférica e FC devem situar-se nos limites da normalidade
sem suporte ou sob infusdo minima de drogas vasoativas.

- Infeccioso: se o RN tem sepse e/ou meningite e/ou enterocolite necrosante, essas in-
feccoes devem estar controladas.

- Hematologico: o RN deve ter hematdcrito minimo de 35% para preservar a capacidade
carreadora de oxigénio.

- Metabdlico: 0 neonato deve estar normoglicémico e com niveis normais de sédio, po-
téssio, calcio e magnésio.

- Neuroldgico: verificar se o RN é capaz de manter a respiracao espontanea de maneira
ritmica e regular. Se ele é portador de alguma lesao cerebral, a extensao da afeccao nao
deve comprometer o funcionamento do centro respiratério.

N&o realizar a triagem com o CPAP por canula tragueal antes da extubacdo, mesmo que
seja por curto periodo de tempo, especialmente em RNs prematuros de muito baixo peso.
Utilizar citrato de cafeina (5 a 8 mg/kg por dia, por via oral ou endovenosa) para estimulo
do centro respiratorio, aumento da contratilidade da musculatura respiratéria e diminui-
¢éo do risco de DBP nos RNs prematuros com peso ao nascer inferior a 1.000 g, logo apds
a estabilizacdo das condicdes cardiorrespiratérias (entre 3° e 50 dia de vida).
Administrar corticosteroide para prevenir edema de laringe e/ou subglético nos RNs que
permaneceram intubados por periodos superiores a duas semanas ou que apresentaram
falha em extubacéo prévia devido a obstrucdo de vias aéreas superiores. Iniciar com de-
xametasona 0,1 mg/kg por dose, 3 doses, sendo a primeira cerca de quatro horas antes
da extubacéo e as duas subsequentes a cada oito horas apds a extubacdo. Nos casos
de extubagdo ndo planejada, ministrar a primeira dose logo apds a extubacdo e as duas
doses subsequentes a cada oito horas.

Guia para os Profissionais de Salde



Suporte Ventilatério

22.2.2.10 Cuidados pos-extubagao
» Manter jejum por cerca de duas horas ap6s o procedimento.

* Realizar inalacdo com 1,0 mL de solucdo milesimal de L-adrenalina pura, imediatamente
apds a extubacao e depois a cada quatro horas, conforme indicacéo clinica. Monitorizar
cuidadosamente o RN, em relacdo aos efeitos sistémicos da adrenalina, como taquicardia,
arritmias cardiacas e hipertensao arterial, entre outros.

« Utilizar os seguintes parametros ventilatérios apds a extubacao tragueal:'%

- Se 0 peso do RNs for inferior a 1.500 g, coloca-lo em CPAP nasal com pressdo de 4 a
6cmH, 0 e FiO, suficiente para manter a SatO, entre 86 e 93%.

- Se 0 RN apresentar episédios de apneias mesmo com 0s ajustes da CPAP, considerar uso
de ventilagao ndo invasiva. Ajustar os parametros ventilatorios nos seguintes niveis: PIP
entre 15 a 20 cmH O, FR entre 15 e 20 cpm, PEEP entre 4 e 6 cmH O e FiO, suficiente
para manter a SatO, entre 86 € 93%.

- Se 0 peso do RN for superior a 1.500 g, optar por CPAP nasal, oxigénio na incubadora ou
cateter de O, nasal, de acordo com a evolugao da doenga de base, o grau de desconfor-
to respiratorio, as alteracbes gasométricas e o estado hemodinamico.

Os avancos na tecnologia de microprocessadores e a sua incorporacao nos aparelhos de
ventilagdo mecanica, com o melhor conhecimento da fisiologia da interacao paciente-ven-
tilador, tém permitido a mudanga na abordagem ventilatéria do RN: da ventilagao controla-
da pelo profissional para a ventilacdo controlada pelo paciente. 2" Entre essas modalidades
de ventilacdo, destacam-se:

o Assistida/controlada (A/C).

« Ventilacdo mandatdria intermitente sincronizada (SIMV).

* Pressdo de suporte (PS).

« Volume garantido (VG).

No modo A/C, o aparelho fornece suporte ventilatério com picos de pressdo ou volumes
correntes e tempos inspiratérios predeterminados em resposta ao esforco respiratério es-
pontaneo (ciclos assistidos). Se 0 RN ndo realizar esforco inspiratério em um determinado
perfodo de tempo, o respirador fornece ventilagdes mecanicas controladas na frequéncia
predeterminada (ciclos controlados).
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A SIMV é uma modificacao técnica da IMV convencional, na qual o aparelho libera as ven-
tilacOes assistidas, na frequéncia predeterminada, imediatamente apos o inicio do esfor¢o
inspiratério espontaneo do paciente. Se, no entanto, o esforgo respiratério nao for detec-
tado dentro de um certo tempo estabelecido, o aparelho fornece ventilagdes mecanicas
controladas na frequéncia predeterminada.

A ventilacdo com PS é uma forma de suporte ventilatério que auxilia o paciente durante a
respiracao espontanea, facilitando o esforco respiratério durante a fase inspiratéria, quando
o aparelho fornece uma determinada presséo positiva.??

A utilizacao clinica desta estratégia visa a diminuir o trabalho respiratério com menor so-
brecarga muscular, assim como menor risco de fadiga. Atualmente, no periodo neonatal,
essa técnica tem sido empregada em conjunto com a SIMV na fase de retirada da ventilacdo
mecanica, com o objetivo de diminuir os episédios de hipoxemia e bradicardia.

No VG, o aparelho fornece suporte ventilatério para alcancar volume corrente predeter-
minado. Tal ajuste é realizado a cada oito ciclos assistidos por meio da analise do volume
corrente expirado. Para alcangar o volume preestabelecido, o aparelho ajusta automatica-
mente o pico de pressao inspiratdria.® O uso dessa técnica visa a diminuir os periodos de
hiperventilacado durante a ventilacdo mecanica. No entanto, essa estratégia é limitada as
situacOes de escape excessivo de gas em volta da canula tragueal, por causa da variabilida-
de do volume corrente ofertado.

Ao proporcionar melhor interacdo entre as ventilacdes controladas e espontaneas,
esses modos propiciam vantagens em relacao a IMV tradicional, oferecendo maior
conforto ao paciente e facilitando a retirada da ventilacdo mecanica, diminuindo, assim,
0 tempo de ventilago.
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22.3.1 Cuidados com o respirador

Ao optar-se pelo modo sincronizado, deve-se tomar os seguintes cuidados:

« Ficar atento para as condicdes que aumentam o tempo de compressao do circuito devido
ao prolongamento do tempo de resposta do sistema. Assim, deve-se utilizar circuitos e
jarros umidificadores recomendados para RN. Observar se ndo ha vazamento de gés pelo
circuito e conexdes.

« Afastar fatores que podem gerar autociclagem, principalmente nos aparelhos que utili-
zam disparo a fluxo, como secre¢des, condensacao de vapor d'agua no circuito e escape
de gas em volta da canula traqueal.

22.3.2 Escolha do método de disparo da valvula

Existem poucos dados comparando os varios tipos de disparo da vélvula que inicia o ciclo
respiratorio. Atualmente, o mercado dispde somente de aparelhos que empregam o fluxo e a
pressao como método de disparo, sendo o primeiro o mais utilizado na area neonatal. £ funda-
mental que toda a equipe, incluindo a médica, a de enfermagem e a de fisioterapia respiratéria,
esteja familiarizada com o manejo do aparelho disponivel, evitando seu manuseio incorreto.
22.3.3 Como ajustar os parametros ventilatorios

* Tempo inspiratério: manter por volta de 0,3 segundo.

* Frequéncia de apoio: 30 a 60 cpm.

o Presses: utilizar as mesmas recomendacdes da IMV convencional. Para o célculo da PS

inicial utilizar o seguinte principio: 50% do diferencial entre a PIP e a PEEP.
22.3.4 Como ajustar a sensibilidade

Antes de conectar 0 aparelho ao paciente, teste a sensibilidade seqguindo os seguintes passos:

« Colocar inicialmente no modo A/C e ajustar o botéo da sensibilidade para a posicdo de
maxima sensibilidade.

* Simular a autociclagem manipulando o circuito. A sequir, ajustar (diminuir) gradativamen-
te a sensibilidade até que ndo ocorra mais autociclagem.
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» Conectar o aparelho ao RN e, a sequir, examinar o padrao respiratério e as condicdes de
oxigenacao.

« Verificar se 0 RN desencadeia todos os ciclos respiratérios, observando atentamente o
sinal luminoso no visor do aparelho.

» O RN deve ficar mais confortavel, diminuindo o grau de desconforto respiratério. Inicial-
mente a frequéncia ainda permanece alta, diminuindo gradativamente a medida que
aumenta o volume-minuto.

« Caso persistam os sinais de dificuldade respiratéria, verificar novamente o nivel de sen-
sibilidade e o funcionamento do aparelho. Conferir o nivel do suporte de presséo e, se
necessario, ajusta-lo para as condi¢ées do paciente. Procurar manter os valores do volume
corrente entre 4 e 6 mL/kg.

* Ap6s 0 ajuste inicial, o nivel da sensibilidade ndo deve ser modificado, mesmo na fase de
retirada da ventilagdo mecanica, com o intuito de aumentar o esforco respiratério como
estratégia de treinamento da musculatura respiratéria. Essa manobra pode aumentar o
tempo de resposta e propiciar o aparecimento da expiracao ativa.

Ajustes posteriores

» Modo A/C: ajustar periodicamente os valores da PIP e da PEEP, procurando manter o vo-
lume corrente entre 4 e 6 mL/kg. Manter o ajuste da frequéncia de apoio sempre abaixo
da espontanea. Pode-se optar pela SIMV quando a FiO, alcangar valores abaixo de 0,60.

» Modo SIMV: ajustar periodicamente os valores da PIP e da PEEP para manter o volume
corrente entre 4 e 6 mL/kg. Controlar os valores da frequéncia de apoio, visando a man-
ter a PaCO, entre 40 e 60 mmHg. Associar o modo PS quando a frequéncia de apoio
atingir 30 cpm.

A fim de se obter sucesso com a ventilagdo mecénica no periodo
neonatal, faz-se necessario muito mais que a presenca de equipamentos
sofisticados na unidade. E preciso implementar métodos efetivos que
estimulem a incorporacéo da pratica baseada em evidéncias. Deve-se
lembrar que tal pratica ndo deve ficar restrita a equipe médica.
fundamental a presenca de equipe de enfermagem, de fisioterapia
respiratoria e de outros profissionais treinados no atendimento ao RN sob
ventilacdo mecénica. Um salto de qualidade s6 sera possivel se houver
compromisso da equipe multiprofissional que lida com RNs criticamente
doentes em melhorar a infraestrutura de atendimento e em avancar nos
conhecimentos dos mecanismos que levam a insuficiéncia respiratoria
nesses neonatos, procurando sempre antecipar suas necessidades,
evitando 0s excessos e as iatrogenias.

Atencdo a Salide do Recém-Nascido
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O advento do surfactante e de novas técnicas ventilatérias permitiu que, na grande maioria
dos casos, se obtenha o controle da insuficiéncia respiratéria do RN.' E importante lembrar,
no entanto, que o emprego de tais recursos de forma isolada ou tardiamente esta fadado
a0 insucesso. A implementacédo de praticas para minimizar a gravidade da insuficiéncia
respiratéria e a lesdo pulmonar deve iniciar-se ja no periodo antenatal e na sala de parto,
antes de o RN chegar a UTI.*

A administracao de corticoide para a gestante pode prevenir e modificar a evolugdo da sin-
drome do desconforto respiratério do RN (SDR), otimizar os efeitos da terapéutica com o sur-
factante, apds o nascimento, e reduzir a incidéncia de hemorragia peri-intraventricular (HPIV).4

Todas as gestantes entre 24 e 34 semanas de gestacao com risco de parto prematuro de-
vem ser consideradas como candidatas ao tratamento pré-natal com corticosteroides.

A indicagdo do uso de corticoides antenatais ndo deve ser influenciada pela raca ou sexo
do concepto, tampouco pela disponibilidade do surfactante exdégeno. As gestantes elegiveis
para terapia com tocoliticos também podem ser elegfveis para o tratamento com corticoides.

O tratamento consiste de duas doses de 12 mg de betametasona administradas por via
intramuscular a cada 24h ou quatro doses de dexametasona administradas por via intra-
muscular a cada 12h. Os efeitos benéficos sdo mais evidentes 24 horas apos o inicio da
terapia e perduram por sete dias.

Em virtude do tratamento com corticoides por menos de 24 horas também estar associado
a reducoes significativas da mortalidade neonatal, incidéncia de SDR e HPIV, os corticoides
antenatais devem sempre ser empregados, a menos que o parto imediato seja previsto.

Na ruptura prematura de membranas antes de 30 a 32 semanas de gestacdo e na auséncia
de corioamnionite clinica, o uso antenatal de corticosteroides estad recomendado, devido
a0 alto risco de HPIV. Nesses casos, o seu emprego associado a antibioticoterapia sistémica
estd indicado.
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Em gestacdes complicadas, quando o parto antes de 34 semanas é provavel, o uso antenatal
de corticoides esta recomendado, a menos que existam evidéncias de que terd um efeito
adverso definido na mée ou de que o parto seja iminente.

A asfixia perinatal € um dos principais fatores que limitam a sobrevida dos neonatos que
desenvolvem insuficiéncia respiratéria, sobretudo dos RNs prematuros. Assim, diante do
nascimento de um RN pré-termo é fundamental a presenca, na sala de parto, de uma equi-
pe de profissionais com experiéncia em reanimacao neonatal. Para maiores detalhes sobre
cuidado na sala de parto, ver Capitulo 2 — volume 1 desta obra.

Na presenca de tempo de enchimento capilar superior a 3 sequndos, pressao arterial mé-
dia (PAM) abaixo de 30 mmHg, FC persistentemente acima de 160 bpm, débito urindrio
abaixo de 1 mL/kg/hora ou acidose metabdlica (pH < 7,20 e BE < -10), devem-se adotar as
seguintes medidas:

« Com evidéncias de perda sanguinea ao nascimento, administrar 10 mL/kg de soro fi-
siolégico a 0,9% EV, em 10 a 15 minutos. Repetir a infusdo desse volume 1 a 2 vezes, se
persistirem os sinais de insuficiéncia cardiovascular.

 Sem evidéncias de perda sanguinea durante o nascimento ou se persistirem os sinais de
insuficiéncia cardiovascular apds expansao de volume, iniciar com a infusdo de dobu-
tamina (5 a 15 ug/kg por minuto) e, se necessario, associar dopamina (5 a 10 pg/kg por
minuto). Se ndo houver estabilizacdo do estado hemodinamico, iniciar infusdo continua
de adrenalina (0,1 a 0,3 ug/kg por minuto). A seguir, se necessario, associar dexametaso-
na (0,25 mg/kg por dose a cada 12h) ou hidrocortisona (1 mg/kg por dose a cada 12h)
durante trés dias.

» Manter o hematocrito em torno de 40% na fase aguda da doenca respiratéria.
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« Ajustar a oferta de liquidos entre 50 e 70 mL/kg por dia nas primeiras 48 horas e, nos dias
subsequentes, entre 100 e 150 mlL/kg por dia. Ajustar a oferta de acordo com os seguintes
principios:

- Respeitar a perda fisiologica de peso nos primeiros dias de vida, ou seja, de 3% a 5% ao
dia ou cerca de 15% até o 5° dia de vida.

- Manter o débito urindrio entre 1 e 3 mL/kg por hora e o sédio sérico entre 135 e 145
mEq/L.

Para mais detalhes sobre hidratacdo ver Capitulo 12 — volume 2 desta obra.

Uma das principais causas que desencadeiam o trabalho de parto prematuro sdo as infec-
¢Oes antenatais. Deve-se investigar possivel processo infeccioso por meio da realizagéo de
leucogramas, proteina-C reativa e hemoculturas seriadas. Recomenda-se realizar a primeira
coleta desses exames entre 12 e 24 horas de vida. Se o concepto tiver sido exposto a situa-
cao de alto risco infeccioso (corioamnionite, amniorrexe prolongada, infeccao materna etc),
e/ou 0s exames laboratoriais estiverem alterados e/ou houver algum sinal clinico sugestivo
de sepse, deve-se introduzir antibioticoterapia sistémica (ampicilina + aminoglicosideo).
Apos 72 horas, deve-se reavaliar a necessidade ou ndo da continuidade da antibioticote-
rapia. (Mais detalhes sobre prevencao e condutas nos capitulos 5 — volume 1 e capitulo
14 - volume 2 desta obra).

O advento da terapéutica de reposicéo de surfactante modificou de maneira expressiva o
prognostico dos RNs pré-termo, especialmente os de muito baixo peso ao nascer®

Os efeitos benéficos da terapia com surfactante em RN que evoluem com SDR e naque-
les que apresentam riscos para desenvolver a doenca foram extensivamente avaliados em
uma série de estudos controlados.” Logo apds a administracdo do surfactante observa-se
aumento da capacidade residual funcional (CRF), gracas a estabilizacdo dos alvéolos ainda
abertos e ao recrutamento dos atelectésicos. O aumento da CRF propicia maior superficie
para as trocas gasosas, melhorando a relacdo ventilacdo-perfusdo, diminuindo o shunt in-
trapulmonar e, consequentemente, corrigindo a hipoxemia. Nas horas subsequentes, com
0 recrutamento mais homogéneo das unidades alveolares e com a diminuicao da distorcao
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da caixa toracica pela reducdo do suporte ventilatério, observa-se aumento da complacén-
cia pulmonar. A terapéutica com surfactante reduz de forma importante a incidéncia de
pneumotorax e enfisema intersticial, e a mortalidade em pacientes com SDR. No entanto,
ndo altera a incidéncia de displasia broncopulmonar (DBP), persisténcia do canal arterial
(PCA), hemorragia pulmonar, sepse e HPIV.

Nas outras doencas pulmonares com disfuncdo do surfactante, como sindrome de aspira-
¢ao meconial (SAM), pneumonias, hemorragia pulmonar, DBP e sindrome do desconforto
respiratério agudo (SDRA), as evidéncias quanto aos efeitos positivos de tal terapéutica
ainda sdo pobres. Nesses casos, a inativacdo do surfactante é um dos principais fatores
que limitam o sucesso da reposicao da substancia tenso-ativa. E existem indicios de que as
novas geragoes de surfactantes formulados com peptideos sintéticos (KL,) ou com a SP-C
recombinante sejam promissoras em melhorar as alteracdes da relacdo ventilacao-perfusdo,
reduzindo, assim, a necessidade de estratégias terapéuticas mais agressivas.'®

23.5.1 Principios para o uso do surfactante

Os seguintes principios devem ser adotados para melhorar os efeitos da terapia com o

surfactante:

« Estimular o uso de corticoide antenatal em gestantes de risco para parto prematuro.

* Implementar recursos suficientes de pessoal, equipamentos e laboratério para o cuidado
de RN com insuficiéncia de multiplos érgdos. Além disso, manter vigilancia constante da
qualidade do atendimento a esses pacientes.'!

» Preferir os preparados contendo surfactante enddgeno de animais, principalmente nas situa-
¢bes em que a lesdo inflamataria é extensa, como na SDR grave, pneumonias, SAM e na SDRA.

« Iniciar com dose de 100 mg/kg de fosfolipides. Caso o paciente apresente melhora da
funcdo pulmonar, manter essa dose se houver necessidade de novo tratamento. Nas si-
tuacdes em que ha lesao inflamatdria extensa (SDR grave, pneumonias, SAM e SDRA),
considerar o uso de doses maiores, préximas a 150 mg/kg de fosfolipides. A necessidade
de doses adicionais deve ser individualizada.

« Tomar cuidado com a manipulagdo da droga. Seguir cuidadosamente as instru¢ées do fabri-
cante. Aquecer o frasco segurando-o nas maos durante 8 minutos. Apds 0 aguecimento, se
o frasco ndo for utilizado, deve-se recoloca-lo no refrigerador. Este poderéa ser aquecido mais
uma vez, antes de sua utilizacdo. Para homogeneizar o produto, virar o frasco de cabeca
para baixo por duas vezes, sem agité-lo, para evitar a formacdo de espuma e inativacdo do
surfactante, Retirar o surfactante do frasco com seringa de 3 ou 5 mL e agulha de tamanho
25 x 38, sempre utilizando técnicas de assepsia adequadas.
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23.5.2 Indicagbes

SDR

O RN deve estar sob ventilagdo mecanica, com necessidade de FiO, maior ou igual a 0,40
para manter a Pa0, entre 50 e 70 mmHg ou SatO, entre 86 e 93%.

Nova dose estd indicada se o RN permanecer em ventilacdo mecanica e se mantiver de-
pendéncia de concentragdes de oxigénio acima de 30% para manter a PaO, entre 50 e 70
mmHg ou SatO, entre 86 e 93%.

23.5.3 RNs prematuros com peso de nascimento abaixo de 1.000 g

Considerar administracdo do surfactante apds estabilizacdo das condicdes hemodinamicas
caso o RN tenha sido submetido a intubacdo traqueal na sala de parto como parte das
manobras de reanimacdo. Procurar instilar a droga na primeira hora de vida, indepen-
dente do quadro respiratorio ou radioldgico, desde que o RN permanega em ventilagdo
mecanica.?® A cada 6 horas, reavaliar a necessidade de doses adicionais. Indicar o primeiro
retratamento se 0 RN permanecer em ventilagdo mecanica e mantiver dependéncia de FiO,
acima de 0,40 para manter a PaO, entre 50 e 70 mmHg ou SatO, entre 86% e 93%. Indicar
tratamentos adicionais se o RN permanecer em ventilacdo mecanica e mantiver depen-
déncia de FiO, acima de 0,30 para manter a PaO, entre 50 e 70 mmHg ou SatO, entre 86%
e 93%. Caso haja indicagdo de tratamento adicional, deve-se sempre afastar a possibilidade
de sindrome de escape de ar, pneumonia congénita, PCA e hipertenséo pulmonar.

23.5.4 Outras situa¢des (SAM, pneumonias congénitas, hemorragia pulmonar, SDRA
e hérnia diafragmatica congénita)

Considerar a reposicdo de surfactante se o RN apresentar insuficiéncia respiratoria grave,
necessitando de ventilacao pulmonar mecanica invasiva. Podem-se utilizar os mesmos
critérios da SDR, ou seja, se 0 RN permanecer em ventilagdo mecanica e mantiver depen-
déncia de FiO, acima de 0,40 para sustentar PaO, entre 50 e 70 mmHg ou SatO, entre 86
e 93%. A cada 6 horas, reavaliar a necessidade de doses adicionais. Caso o RN necessite de
novo tratamento, deve-se sempre afastar a possibilidade de sindrome de escape de ar e
hipertensao pulmonar.
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23.5.5 Cuidados com o RN antes de instilar a droga

« Certificar-se da posicdo da extremidade da canula traqueal por meio de ausculta pulmo-
nar ou, preferencialmente, pela radiografia de térax. Deve ser mantida entre a 12 e a 3¢
vértebras toracicas.

* Se necessario, aspirar a canula traqueal cerca de 10 a 15 minutos antes da instilacao do
surfactante.

» Evitar a desconexdo do respirador para instilar o surfactante. De preferéncia, ndo inter-
romper a ventilagdo mecanica, utilizando uma canula de duplo limen para administrar o
surfactante. Na auséncia dessa canula, ministrar a droga por meio de uma sonda de aspi-
racao traqueal n° 5 inserida por intermédio de conector com entrada lateral ou da canula
traqueal. Deve-se cuidar para que a sonda de instilagdo, ao ser inserida, ndo ultrapasse a
extremidade distal da canula traqueal. O método menos adequado de aplicacdo consiste
em conectar diretamente a seringa com surfactante a canula traqueal.

Monitorizar a frequéncia cardiaca, a oximetria de pulso, a perfusdo periférica e a pres-
s&o arterial sistémica para verificar se as condicdes hemodindmicas estdo adequadas. Na
presenca de hipotensdo e/ou choque, procurar corrigir e estabilizar o paciente antes da
instilacdo do surfactante.

Ajustar os parametros do ventilador para os seguintes niveis:

- Fi0,: ndo alterar, exceto se houver necessidade de interrupgao da ventilagdo mecanica.
Nesse caso, aumentar 20% em relacao a FiO, anterior.

- Tempo inspiratério: manter entre 0,3 e 0,5 sequndo.

- Tempo expiratério: manter acima de 0,5 segundo.

- Pressdo inspiratoria: ajustar o pico de pressdo para obter a elevacao da caixa tordcica em
torno de 0,5 cm no nivel do esterno. Se houver possibilidade de monitorar o volume
corrente, procurar manté-lo entre 4 e 6 mL/kg.

- PEEP: manter entre 4 e 6 cmH,O.

Obs.: se 0s parametros ventilatérios iniciais forem superiores aos descritos, ndo ha neces-
sidade de modifica-los.

23.5.6 Cuidados durante a instilacdo da droga
* Monitorizar continuamente a frequéncia cardiaca, a pressao arterial e a oxigenacao arterial

por meio de oximetria de pulso. Observar se ocorre refluxo da droga pela canula traqueal
ou pela boca do paciente.
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o Administrar a dose total em, no maximo, duas aliquotas, com a cabeca do RN em posicao
neutra. Instilar cada fracdo da droga em 30 a 60 segundos.

» Caso ocorra bradicardia (FC < 80 bpm) e/ou hipoxemia (SatO, < 85%), interromper a
administracdo da droga. Verificar a posicao da canula traqueal e estabilizar o paciente
ajustando os parametros do ventilador ou utilizado ventilagdo manual com oxigénio a
100% antes de continuar a instilacdo do surfactante.

23.5.7 Cuidados apés a instilacdo da droga

» N&o aspirar a canula traqueal na primeira hora subsequente a instilacdo do surfactante,
exceto se houver evidéncia clinica de obstrucao da canula.

» Monitorizar a oxigenacdo arterial (oximetro de pulso e gasometria arterial), a frequéncia
cardfaca e a presséo arterial. As mudancas na funcao pulmonar séo rapidas apés a instila-
¢éo do surfactante, sendo necessdrias observacao e monitoracdo constantes do paciente.

* Ajustar os parametros ventilatorios para manter SatQ, entre 86% e 93%, PaCO, entre 40
e 60 mmHg, frequéncia cardiaca entre 120 e 140 bpm e pressao arterial média entre 30
e 40 mmHag.

« Adotar os sequintes ajustes:

* Suporte de pressdo: ajustar continuamente os niveis de pressao a medida que ocorre
melhora na complacéncia pulmonar. Avaliar tal melhora pelo grau de expansibilidade
toracica. (manter em torno de 0,5 cm de elevacao da caixa toracica ao nivel do esterno)
e pelos valores de volume corrente (manter entre 4 e 6 mL/kg). Nao reduzir os niveis de
PEEP para abaixo de 4 cmH,O.

» Manter o tempo expiratério acima de 0,5 segundo apds a instilacao do surfactante, pelo
risco de ocorréncia de autoPEEP com a melhora da complacéncia pulmonar.

A insuficiéncia respiratéria hipoxémica, caracterizada por hipoxemia grave e refratdria, é
uma das principais causas de mortalidade entre 0s RNs sob ventilacdo mecanica.”? O qua-
dro, em geral, cursa com aumento da resisténcia vascular pulmonar (hipertensao pulmonar),
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que pode ocorrer de forma priméria ou secundaria a uma grande variedade de doencas
cardiorrespiratérias neonatais, como SDR grave, SAM, sepse, pneumonia, asfixia perinatal, hi-
poplasia pulmonar e cardiopatias congénitas, entre outras.” Apesar da hipoxemia decorrer,
em geral, do shunt extrapulmonar, o comprometimento do parénquima pulmonar agrava
as trocas gasosas devido ao shunt intrapulmonar. Além disso, disturbios cardiovasculares
como hipotensao, hipovolemia e alteracdes da contratilidade miocardica comprometem o
balanco ténue entre as pressdes da circulacao sistémica e pulmonar.' Assim, o tratamento
efetivo dos pacientes com insuficiéncia respiratéria hipoxémica requer vigilancia constante
de todos os aspectos das interacdes cardiopulmonares e reconhecimento do papel dos
componentes vasculares, pulmonares e cardiacos no quadro de hipoxemia.

23.6.1 Oxido nitrico inalatério

O oxido nitrico (NO) é produzido naturalmente pelas células endoteliais e age localmente
sobre a musculatura lisa vascular levando a seu relaxamento e consequente vasodilata-
cao. A acdo seletiva nos vasos pulmonares, quando utilizado por via inalatéria, deve-se a
propriedade do gas em difundir-se através da membrana alvéolo-capilar e a sua imediata
inativacao quando em contato com o sangue, ao ligar-se com a hemoglobina, formando
metemoglobina. Além de provocar vasodilatacdo e reducao do shunt extrapulmonar, o 6xi-
do nftrico inalatério (NOI) diminui o shunt intrapulmonar nos pacientes que cursam com
comprometimento grave do parénquima pulmonar, redirecionando o fluxo sanguineo para
as regides melhor ventiladas e adequando, assim, a relacdo ventilacdo-perfusdo.’' Sabe-se,
por fim, que o NO apresenta propriedades anti-inflamatérias e antioxidantes, estimula o
crescimento vascular e a alveolizacdo, e possui potencial para prevenir a DBP.”'®

Considerar como evidéncias clinicas de hipertensao pulmonar:

» Diferencial de PaO, ou SatO, pré e pos-ductal, respectivamente, superiores a 20 mmHg
ou 5% (desde que a SatO, esteja entre 70% e 95%).

» Dois ou mais episodios de queda da SatO, abaixo de 85% no periodo de 12 horas.
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Se, no momento da indicacao, o RN apresentar-se com PAM < 30 mmHg, evidéncia clinica
de sangramento ativo ou contagem de plaquetas inferior a 50 mil, procurar corrigir essas
intercorréncias antes de iniciar o NOI.

23.6.1.1 Principios para uso do NOi

Sistema para administragdo do gés: o diagrama da Figura 19 mostra como efetuar a admi-
nistracdo e a monitorizagao do NO e do NO, por meio do circuito de ventilagdo mecanica. O
NO deve ser acondicionado em cilindros de aluminio e os conectores, as valvulas redutoras
de duplo estagio e os fluxdmetros devem ser manufaturados em aco inoxidavel, pois em
condicdes de pressdes parciais elevadas e altas concentracdes o gas é altamente corrosivo.
Recomenda-se que seja diluido com um gés inerte e pouco reativo, sendo o nitrogénio
0 mais comumente utilizado. Além disso, a mistura ndo deve conter oxigénio ou vapor
d'agua, devido a produgéao de NO, e peroxinitritos. O nivel maximo de NO, no cilindro
nao deve ultrapassar 2% da concentracao de NO e a quantidade de vapor d'agua deve ser
inferior a 3 ppm.?°
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Figura 19 - Esquema de administragéo e monitorizago do NO e do NO, em respiradores de fluxo continuo e
limitados a pressao
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Fonte: SAS/MS.

Na prética clinica, com as concentragcdes comumente utilizadas, a toxicidade do NO é mini-
ma, ja que nos respiradores neonatais ajustados com fluxo continuo de aproximadamente
10 L/minuto, o tempo de contato do NO e O, € extremamente curto, durando cerca de 0,6
segundo entre o jarro umidificador e a entrada para o paciente. No entanto, devido a alta
toxicidade do gas e de seus subprodutos, a administragdo do gas requer alguns cuidados:?'#2
o Ofluxo de NO a ser administrado deve ser controlado por um fluxdmetro de alta preciséo
(rotametro).
¢ O local de entrada do gas no circuito paciente-respirador deve proporcionar uma mistura
adequada do NO com o fluxo de gas do respirador e limitar a produgao de NO,. Recomen-
da-se administrar o gds no ramo inspiratério do circuito, a cerca de 30 cm do conector
da canula traqueal, desde que o sistema de umidificacdo e aquecimento dos gases seja
realizado por meio de fios aquecidos. Caso néo se disponha desse sistema, recomenda-se

12

Atengdo a Satide do Recém-Nascido
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fixar a entrada do gas no ramo inspiratério, antes do jarro umidificador (Figura 19). Nesse

caso, deve-se manter o fluxo no respirador por volta de 10 L/minuto, utilizar jarro umidi-

ficador neonatal e limitar o tempo de uso de concentracdes de NO acima de 40 ppm e

de oxigénio acima de 60%.

A amostra de gas para andlise das concentragoes de NO e NO, deve ser retirada do ramo

inspiratério do circuito, proéximo ao conector da canula traqueal. O método mais comu-

mente utilizado para a monitoracao continua dos gases utiliza sensores eletroguimicos.

Essa técnica é menos dispendiosa, possui sistema de calibracao simples e rdpido e oferece

medidas confidveis de NO e NO, entre 3 e 100 ppm e 0,5 a 10 ppm, respectivamente. No

entanto, as medidas podem ser afetadas pela umidade, temperatura e pressao do respira-
dor e 0 tempo de resposta é relativamente lento, de 30 a 40 segundos. Na pratica clinica,
nos respiradores de fluxo continuo, a confiabilidade do método é aceitavel.

« Ajustar periodicamente o fluxo de gas para manter o nivel desejado de NO por meio do
monitor. Deve-se lembrar que a adicdo de fluxo acessoério de gas no circuito-paciente
do respirador diminui a concentracao final de oxigénio que o paciente esta recebendo.

« Quanto a necessidade de sistema de evacuacao do gas visando prevenir a exposicdo dos
profissionais e outros pacientes nas proximidades do circuito, atualmente, séo discutiveis.
Evidéncias recentes indicam que em unidades bem ventiladas os niveis maximos de NO
e NO, ambientais ficam distantes dos limites estabelecidos pela comissao americana de
seguranca em trabalho, ou seja 25 ppm de NO e 3 ppm de NO,

23.6.1.2 Monitorag¢ao

* Antes da instalacdo do NOi, avaliar cuidadosamente o tipo e o grau de comprometi-
mento dos campos pulmonares e da funcdo cardiaca, por meio de exame radiolégico
e ecocardiografico. Nas situagcdes que cursam com diminuicao do volume pulmonar ou
com grandes alteracdes da relacdo ventilacdo-perfuséao (atelectasia e hiperinsuflacdo),
deve-se recrutar o volume pulmonar mediante ajuste dos parametros da ventilagéo
convencional, mudanca na estratégia de ventilacéo para alta frequéncia ou uso de sur-
factante. Tais procedimentos visam a otimizacao da terapéutica com o NOi, ja que 0s
melhores efeitos s&o conseguidos quando o gas atinge as vias aéreas distais. Além disso,
0 estudo ecocardiografico seriado é fundamental na investigacao da causa da hipoxe-
mia e direcionamento da terapéutica com NOI, afastando lesdes estruturais cardiacas,
avaliando a intensidade do shunt extrapulmonar e o desempenho do ventriculo esquer-
do. Sabe-se que a resposta ao NOi é superior nos casos em que a hipoxemia decorre
predominantemente de shunt extrapulmonar. Nos pacientes que apresentam reserva
cardiaca diminuida, em particular do ventriculo esquerdo, a vasodilatacao pulmonar
seguida de aumento do fluxo sanguineo para as camaras esquerdas pode precipitar
a faléncia miocdrdica. Nessas situacdes, é fundamental a estabilizacao das condicoes
hemodinamicas com o emprego de drogas inotrépicas.
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* Monitorar a SatO, nas regioes pré (membro superior direito) e pos-ductal (membros infe-
riores) mediante oximetria de pulso.

« Cateterizar a artéria umbilical para monitoracdo da pressao arterial sistémica e dos gases
sanguineos. Lembrar-se de que o sangue colhido da artéria umbilical é pés-ductal.

» Monitorar a PAM continuamente ou a cada duas horas e avaliar a frequéncia cardiaca
continuamente com o monitor cardfaco.

e Realizar ultrassom transfontanelar.

* Monitorar continuamente os niveis de NO e NO,. Manter os valores de NO, abaixo de
Tppm, sendo o limite maximo aceitavel de 5 ppm.

» Monitorar os niveis de metemoglobinemia periodicamente. Realizar pelo menos uma
dosagem nas primeiras 24 horas apds a instalacao do NOI. Suspender ou diminuir a con-
centracao de NOi se 0s niveis de metemoglobina ultrapassarem 5 g%. Essa condicéo é
excepcional se a dose de NOi for mantida abaixo de 40 ppm.

23.6.1.3 Ajustes iniciais do NOi

e Iniciar com dose de 5 ppm e aumentar 5 ppm por vez, se necessario, até o0 maximo de
20 ppm.

« Considerar como resposta positiva se apds 30 a 60 minutos do inicio ou da mudanca
de dose houver melhora da oxigenacao, ou seja, diminuicdo do IO em pelo menos 15
a 30% do nivel de indicagao ou manutencao da PaO, pos-ductal > 50 mmHg ou SatO,
pos-ductal > 86%.

* Se apds administracdo de 20 ppm ndo houver resposta positiva, verificar as sequintes
possibilidades:

- Ajustar os parametros ventilatérios para adequar o volume pulmonar. Considerar o uso
do surfactante exdgeno para otimizagdo do volume pulmonar.

- Afastar pneumotoérax hipertensivo.
- Verificar se as condicdes hemodinamicas estdo adequadas.

« Caso nao ocorra melhora da oxigenagdo apos a regularizagdo desses itens, considerar o
aumento da dose até 40 ppm. Se ndo obtiver resposta, suspender o NOIi. Além disso, a
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administragdo do gés deve ser interrompida ou a sua concentragao diminuida se os niveis
de metemoglobinemia alcancar 5 g% ou se a concentracao de diéxido de nitrogénio
superar 1ppm ou, ainda, se houver episédios de sangramento ativo.

RN em ventilagao convencional

» Manter a dose em que houve resposta positiva por cerca de 24 horas. A seguir, se 0s niveis
de oxigenacdo mantiverem-se estaveis, procurar reduzir a dose em 5 ppm a cada seis horas,
até atingir a concentracao de 5 ppm, mantendo-a nesse nivel por cerca de 24 horas. Se
durante esse processo houver piora do quadro respiratério, retornar a concentracao ime-
diatamente anterior, mantendo-a por 24 horas. A seguir retomar o processo de reducéo.

* Nesse perfodo, sempre que possivel, ajustar os parametros ventilatérios. Se o volume
pulmonar estiver adequado ao exame radiolégico de térax, nao alterar o PEEP. Ajustar
0s valores da PIP para manter o volume corrente entre 4 e 6 mL/kg ou elevacdo da caixa
toracica na altura do esterno de cerca de 0,5 cm na inspiracao. A seguir, procurar reduzir
a Fi0,, 10% por vez, até 0,60.

* Apos 24 horas de uso de 5 ppm de NOJ, se o paciente mantiver as condicoes de oxige-
nacao estaveis, diminuir a concentracdo em 1 ppm a cada seis horas, até suspender a
oferta do gés. Reiniciar o NOi com a dose de 5 ppm se, apés sua suspensao, for necessario
aumentar a FiO, em pelo menos 20% da anterior para manter a SatO, pés-ductal acima
de 86% ou PaO, pds-ductal superior a 50 mmHg.

RN em VAFO

» Manter a dose em que houve resposta positiva por cerca de 24 horas. A seguir, se 0s niveis
de oxigenacdo mantiverem-se estaveis, procurar reduzir a dose em 5 ppm a cada seis horas,
até atingir a concentracao de 5 ppm, mantendo-a nesse nivel por cerca de 24 horas. Se
durante esse processo houver piora do quadro respiratério, retornar a concentracao imedia-
tamente anterior, mantendo-a por 24 horas. A sequir, tentar retomar o processo de reducao.

» Nesse perfodo, sempre que possivel, ajustar os parametros ventilatérios. Se o volume
pulmonar estiver otimizado, ndo alterar os parametros pressoricos (pressao média de vias
aéreas e amplitude). Reduzir a FiO, 10% por vez, até 0,60.

 Apds 24 horas de uso de 5 ppm de NOJ, se o paciente mantiver as condicdes de oxigenagao
estaveis, diminuir a concentracdo em 1 ppm a cada seis horas, até suspender a oferta do gas.
A retirada da VAFO deve ser posterior a suspenséo do NOi. Reiniciar o NOi com a dose de 5
ppm, apds sua suspensao, se for necessario aumentar a FiO, em pelo menos 20% da anterior
para manter a SatO, pos-ductal acima de 86% ou PaO2 pos-ductal superior a 50 mmHg.
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23.6.2 Outros vasodilatadores pulmonares

Até o surgimento do NOi, vérios vasodilatadores inespecificos (tolazolina, nitroprussiato de
sédio, prostaglandinas, sulfato de magnésio, adenosina, entre outros) foram utilizados para
0 tratamento de neonatos com hipertensao pulmonar (Tabela 1). Ndo existem evidéncias
concretas a favor do uso desses agentes, 0s quais, com frequéncia, provocam efeitos cola-
terais sistémicos quando administrados em doses elevadas.?

Tabela 1 — Agentes vasodilatadores pulmonares inespecificos

Ataque: 200 pg/kg, EV em 30 minutos
Manutenc@o: 20 a 50 mg/kg por hora, EV continuo

Prostaglandina E1 0,05 a 0,1 pg/kg por minuto, EV continuo

Inicial: 0,25 a 0,5 pg/kg por minuto, EV continuo
Dose maxima: 4,0 pg/kg por minuto

Adenosina 25 a 50 pg/kg por minuto, EV continuo
Fonte: SAS/MS.

Sulfato de magnésio

Nitroprussiato de sddio

O uso do NOi na prética clinica representou grande avanco no tratamento da hipertenséao
pulmonar do RN. Entretanto, apesar do otimismo inicial, em cerca de um terco dos casos
ndo se observa melhora clinica. Assim, novas medicacdes tém sido estudadas,*?>% desta-
cando-se os inibidores da fosfodiesterase lll e V.

Até 0 momento, as evidéncias para uso rotineiro destas medicagcdes no controle da insu-
ficiéncia respiratéria hipoxémica sdo pobres. Deve-se restringir o seu uso quando ndo se
obtém resposta ao NOi ou ndo se dispde do vasodilatador especifico.

Sabe-se que o processo inflamatério tem participacdo importante na patogénese da DBP.
Dessa maneira, 0 uso de terapias que possam reduzir ou modular o processo inflamatério
pulmonar pode contribuir para a diminuicdo da incidéncia e da gravidade da doenca. O
uso de corticoides em RNs prematuros com DBP melhora a funcdo pulmonar, facilitando a
retirada da ventilacdo mecanica. No entanto, devido ao risco de efeitos colaterais, o uso de
corticoides sistémicos deve ser restrito. (Tabela 2).
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Tabela 2 - Efeitos colaterais dos corticoides sistémicos

Efeitos agudos:

« Hipertensao arterial * Processos infecciosos

« Hiperglicemia « Catabolismo proteico

« Supressdo da adrenal « Diminuic&o do ganho de peso
« Hipercalcitria « Perfuracéo gastrintestinal

« Nefrocalcinose « Hipertrofia miocardica

Efeitos no longo prazo:

Maior risco de desenvolvimento de anormalidades neuroldgicas e paralisia cerebral?”
Fonte: SAS/MS.

Pode-se cogitar a indicacdo da droga em RNs prematuros dependentes de ventilacdo me-
canica agressiva (necessidade constante de FiO, maior que 0,60 e MAP acima de 12 cmH.O
para manter SatO, entre 86% e 93%) por mais de duas semanas, com sinais radiol6gicos
sugestivos de DBP.

Antes de iniciar a corticoterapia, devem-se afastar e corrigir as condi¢oes que possam con-
tribuir para a gravidade do quadro respiratério, como PCA com repercussao hemodinamica,
sindrome de escape de ar, atelectasia, processos infecciosos, falta de impulsos respiratérios
eficientes (imaturidade do centro respiratério ou leséo de sistema nervoso central) ou in-
suficiéncia da caixa toracica (prematuridade extrema, desnutricdo, disturbios metabdlicos).

Recomenda-se 0 uso da dexametasona por via endovenosa ou oral, no
seguinte esquema, com duracéo de nove dias:

0,15 mg/kg por dia a cada 12 horas, por trés dias.

0,10 mg/kg por dia a cada 12 horas, por trés dias.

0,05 mg/kg por dia a cada 12 horas, por trés dias.

Se houver resposta positiva (diminuicao da necessidade de parametros ventilatérios e da
FiO,) ap0s os trés primeiros dias, continuar o tratamento realizando o esquema completo.
Caso contrério, deve-se suspender o corticoide.

23.8 Diuréticos?’:2®

Com frequéncia, no curso da DBP, observam-se episédios de edema pulmonar que alteram
a mecanica respiratoria, levando ao aumento do trabalho respiratério. O uso de diuréticos
melhora a funcdo pulmonar em curto prazo, entretanto ndo se observa alteracdo na evo-
lugdo da DBP. Assim, deve-se indicar o uso de diurético somente como terapia de curta
duracdo para melhorar a funcéo pulmonar e reduzir o trabalho respiratério em RN que cursa
com DBP. A droga de escolha é a furosemida (1 a 2 mg/kg por dose, duas vezes ao dia, EV
ou VO), pois além do efeito diurético, apresenta acdo direta nos pulmées, melhorando as

n
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trocas gasosas. Deve-se evitar o uso prolongado da medicacao, devido aos possiveis efeitos
colaterais (hiponatremia, hipopotassemia, alcalose metabdlica hipoclorémica, hipercalciu-
ria, osteopenia, nefrocalcinose e ototoxicidade). Como alternativa para reduzir os disturbios
eletroliticos, pode-se utilizar a hidroclorotiazida (10 a 20 mg/kg por dose, VO, a cada 12
horas) associada a espironolactona (1 a 3 mg/kg por dose, VO, a cada 24 horas).

As criancas com DBP podem apresentar crises recorrentes de broncoespasmo, devido a
hipertrofia da musculatura lisa e hiperreatividade de vias aéreas. O uso de beta-agonistas
melhora transitoriamente as trocas gasosas e a fungao pulmonar, porém nao altera a evo-
lucéo da DBP. Deve-se lembrar dos efeitos colaterais cardiovasculares (taquicardia, hiper-
tensdo arterial e arritmias cardiacas), alteracdes na relacdo ventilacado-perfusdo com piora
do shunt intrapulmonar e agravamento da malécia bronquica e traqueal. Podem-se utilizar
as sequintes medicacoes:

« Fenoterol:
- Solugdo para nebulizacao (1 mL =5mg): 0,05 a 0,1 mg/kg por dose em 3 mL de SF0,9%,
acada 6 a8 horas.

* Salbutamol:
- Solugao para nebulizacdo (1 mL =5mg): 0,1 a 0,5 mg/kg por dose em 3 mL de SF0,9%,
acada4a6horas.
- Aerossol dosimetrado (1 dose = 100 ug): 1 a 2 doses por vez, a cada 6 a 8 horas.
- Solugdo oral (5 mL=2mq): 0,1 a 0,3 mg/kg por dose, a cada 8 horas.
- Injetavel (1 mL=0,5mg): 0,2 ug/kg por minuto, infusdo endovenosa continua (maximo:
10 ug/kg por minuto).

« Terbutalina:

- Solugdo para nebulizagdo (1 mL =10 ug): 0,5 ug em 3 mL de SF0,9%, a cada 4 a 6 horas.

- Solugdo oral (5 mL=1,5 ug): 0,05 ug/kg por dose, a cada 8 horas (max: 5 ug/dia).

- Injetdvel (1 mL = 0,5 ug): dose de ataque de 2 a 10 ug/kg e manutengao de 0,1 a 0,4
g/kg por minuto, infusdo endovenosa continua (maximo: 1 ug/kg por minuto) ou por
via subcutanea de 5 a 10 ug/kg por dose, a cada 15 a 20 minutos, por duas vezes, se
necessario (maximo: 400 ug por dose).

* Brometo de ipratropio: é um broncodilatador anticolinérgico que age de modo sinérgico
com 0s beta-agonistas, sendo normalmente utilizado em associacao com essas medica-
¢Oes. Utilizar na seguinte posologia:

- Solugao para nebulizacdo (1 mL = 250 pg): 125 a 250 ug por dose em 3 mL de SF0,9%,
acada 6 a8horas.
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As metilxantinas sdo as drogas de escolha, pois reqularizam o ritmo respiratério e melhoram
a contratilidade do diafragma. As medicagdes mais utilizadas sao o citrato de cafefna e a
aminofilina.

« Citrato de cafeina: iniciar com dose de ataque de 10 mg/kg (20 mg/kg de citrato de cafei-
na) por via enteral ou £V, sequida de dose de manutencao de 2,5 a 4,0 mg/kg por dia (5 a
8 mg/kg de citrato de cafeina) a cada 24 horas. A dose de manutengao deve ser iniciada
24 horas ap6s o ataque. Se possivel, determinar o nivel sérico de cafeina entre 48 e 72
horas apds o inicio do tratamento e, a seguir, semanalmente. Observando-se a presenca
de nivel subterapéutico (nivel terapéutico entre 5 a 25 ug/mL), deve-se aumentar a dose
em 25%. Por outro lado, nas situacoes de intoxicagao (nivel toxico entre 40 e 50 ug/mL),
a administracdo da droga deve ser descontinuada.

Aminofilina: iniciar com dose de ataque de 8 mg/kg por via endovenosa em 30 minutos,
seguida de dose de manutencao de 1,5 a 3 mg/kg por dose a cada 8 a 12 horas por via
enteral ou endovenosa. A dose de manutencao deve ser administrada 8 a 12 horas apés
0 ataque. Sempre que possivel, determinar o nivel sérico de teofilina entre 48 e 72 horas
apds o inicio do tratamento e, a seguir, semanalmente. Observando-se a presenca de nivel
subterapéutico (nivel terapéutico entre 7 e 12 ug/mL), deve-se aumentar a dose em 25%.
Nas situacoes de intoxicacdo (nivel téxico acima de 20 pug/ml), a administragdo da droga
deve ser descontinuada.

O tratamento com as metilxantinas deve ser mantido até que o RN complete 34 semanas
de idade pds-concepcional ou por 10 a 14 dias apds o Ultimo episédio de apneia. Os efeitos
colaterais mais frequentes sdo taquicardia, irritabilidade, hiperreflexia, tremores, convulsdes,
hiperglicemia, nduseas, vomitos e hematémese. A cafeina apresenta algumas vantagens em
relacdo a aminofilina: efeitos colaterais de menor intensidade e maior limiar entre os niveis
terapéuticos e toxicos.

Afim de se obter sucesso no tratamento da insuficiéncia respiratéria no periodo neonatal,
faz-se necessario muito mais do que a disponibilidade de equipamentos sofisticados na
unidade. E preciso corrigir falhas estruturais na aplicacao dos recursos disponiveis e imple-
mentar métodos efetivos que estimulem a incorporacdo da pratica baseada em evidéncias.
Os conhecimentos alcang¢ados sobre o melhor cuidado médico baseado em evidéncias
com frequéncia ndo sdo empregados rotineiramente ou consistentemente na pratica cli-
nica. Se as terapias forem utilizadas excessivamente, subutilizadas ou mal empregadas, 0s
resultados serdo extremamente variaveis entre os diversos centros.
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As cardiopatias congénitas ocorrem em nove de cada 1.000 nascidos vivos.! Em torno de
25% dos casos sao cardiopatias graves que necessitam de intervencao no primeiro ano de
vida.? RNs portadores de cardiopatias congénitas representam um grupo de alto risco pelas
elevadas mortalidade e morbidade. Devido a gravidade de grande parte das cardiopatias
no periodo neonatal, essa condi¢do necessita ser diagnosticada e tratada imediatamente,
evitando-se a deterioracao hemodinamica do bebé e lesdes de outros érgaos, principal-
mente do sistema nervoso central.

Existe um grande nuimero de cardiopatias que se manifestam no periodo neonatal. Neste
capfitulo serdo abordadas aquelas que apresentam maior gravidade. Apesar do grande nu-
mero de cardiopatias, a apresentacao clinica dessas doencas no periodo neonatal tem pou-
ca variacdo. No entanto, o diagnéstico diferencial com outras doencas no periodo neonatal
pode ser dificil.

Idealmente, as cardiopatias congénitas graves devem ser diagnosticadas nos primeiros dias
de vida, antes da alta hospitalar. No entanto, um estudo realizado em 2006 no Reino Unido
constatou que em cerca de 25% dos bebés o diagndstico de cardiopatia foi feito apés a alta
da maternidade, piorando o prognéstico ap6s o tratamento cirdirgico.® £ possivel que no
Brasil esse nimero seja ainda maior.

O diagndstico das cardiopatias congénitas é feito por meio da observacao criteriosa de
alguns sinais clinicos, sendo os principais a cianose, a taquipneia e a presenca de sopro
cardiaco. Na presenca de um ou mais desses sinais deve-se sempre suspeitar de cardiopatia
congénita. Entretanto, um RN com cianose pode ser portador de doenca pulmonar e outro
com taquipneia pode ter um quadro de acidose metabdlica (ver diagnéstico diferencial
no Capitulo 21 - volume 3 desta obra). Sendo assim, torna-se necessaria uma abordagem
diagnostica racional e sistematizada para se definir rapidamente se o RN é ou ndo portador
de cardiopatia congénita. Sabendo-se que a transicéo da circulacéo fetal para a neonatal
ocorre em até alguns dias ap6s 0 nascimento, por vezes torna-se necessario realizar avalia-
coes e reavaliacdes frequentes até que se chegue a um diagnoéstico definitivo.
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24.1.1 Sinais clinicos principais

24.1.1.1 Cianose

As principais causas de cianose no RN sdo as doencas pulmonares, as cardiopatias congé-
nitas e a hipertensao pulmonar persistente. O RN com doenca parenquimatosa pulmonar
geralmente apresenta desconforto respiratério acentuado e frequentemente necessita de
ventilacao mecanica, além de apresentar aspectos radioldgicos caracteristicos. O RN com
hipertensao pulmonar, por sua vez, apresenta desconforto respiratério discreto ou mode-
rado, geralmente relacionado a asfixia perinatal, com ou sem aspiragdo de mecoénio. Ja a
crianga com cardiopatia congénita geralmente tem histéria perinatal benigna, tendo nas-
cido com peso adequado a idade gestacional e bom indice de Apgar.

O canal arterial usualmente assegura bom fluxo pulmonar e adequada mistura sangui-
nea nas primeiras horas de vida, ndo havendo cianose. Com o passar das horas, inicia-se
um quadro de cianose na presenca de choro ou nas mamadas, devido ao aumento do
consumo de oxigénio durante os esforcos e a reducdo concomitante do fluxo pulmonar.
A despeito da cianose, pode ndo se observar desconforto respiratério concomitante (re-
tracdes, gemido ou batimento de aletas nasais), havendo apenas aumento da frequéncia
respiratéria em decorréncia da ativacio de quimiorreceptores em resposta a hipoxia. A
medida que o fluxo pulmonar ou a mistura sanguinea diminui, 0 grau de cianose aumenta,
assim como a taquipneia.

A melhor forma de se detectar a cianose é por meio da afericdo da saturacéo periférica de
oxigénio, o que pode ser facilmente realizada com oximetria de pulso. A saturagdo normal
de um RN apds 24 horas de vida é maior ou igual a 95% e qualquer situacdo em que esse
valor ndo for atingido deve ser analisada com atencdo.* O reconhecimento clinico da cia-
nose no RN é facil quando a saturacao periférica esté abaixo de 80%, porém nem sempre é
facil detectar cianose quando a saturacao de oxigénio encontra-se entre 80% e 90%, o que
torna muito importante a sua afericdo por meio da oximetria.
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24.1.1.2 Baixo débito sistémico

O diagnéstico diferencial deve ser feito principalmente com sepse neonatal e anormalida-
des hematoldgicas (anemia ou policitemia) ou metabdlicas (hipocalcemia, hipoglicemia,
acidose metabdlica). Os RNs com cardiopatias congénitas com baixo débito sistémico ge-
ralmente nascem muito bem, ficam estaveis durante as primeiras horas de vida e comecam
a manifestar de forma relativamente abrupta os sinais de baixo débito sistémico a partir
das primeiras 24 horas de vida ou, em algumas situacoes, apds a primeira semana de vida.

Estes sinais surgem quando o fluxo sistémico se reduz em consequéncia do fechamento do
canal arterial ou quando ocorre grande desvio de fluxo sistémico para o territorio pulmonar,
em decorréncia da reducdo da resisténcia vascular pulmonar ap6s o nascimento. Nesse
caso, o hiperfluxo pulmonar é acompanhado de hipofluxo sistémico.

24.1.1.3 Taquipneia

Considera-se taquipneia no RN a manutencdo da frequéncia respiratéria acima de 60 incur-
soes respiratorias por minuto (irpm).

A presenca de taquipneia é sinal de alerta para a possibilidade de cardiopatia congénita
ou de outras doencas (ver Capitulo 21 - volume 3 desta obra). Esse sinal clinico pode apa-
recer desde os primeiros dias de vida, quando houver baixo débito sistémico, ou como
consequéncia de outras enfermidades, como doencas pulmonares do RN. A taquipneia
pode surgir mais tardiamente, apds a 22 semana de vida, a medida que a resisténcia vascular
pulmonar e a taxa de hemoglobina diminuem.
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24.1.1.4 Sopro cardiaco

Este sinal clinico, quando presente, é geralmente interpretado como sinal de cardiopatia.

Por outro lado, a presenca de sopro cardiaco significativo (com mais de duas cruzes e que
se mantém ou se agrava nos primeiros dias de vida) deve alertar o médico para uma pos-
sivel cardiopatia. Caso o RN ndo apresente cianose, taquipneia ou sinais de baixo débito, a
probabilidade de ser uma cardiopatia grave é muito pequena, podendo a investigagao ser
feita no nivel ambulatorial.

As cardiopatias congénitas que se manifestam no periodo neonatal sdo consideradas
graves e invariavelmente necessitam de alguma intervencao. Podem ser agrupadas da
seguinte forma:

24.2.1 Cardiopatias com fluxo pulmonar dependente do canal arterial

Neste grupo encontram-se as cardiopatias com obstrugao ao fluxo pulmonar secundaria a
atresia da valva pulmonar ou estenose pulmonar de grau acentuado. Destacam-se a atresia
pulmonar com septo ventricular integro, a atresia pulmonar com comunicacao interventri-
cular, a estenose pulmonar critica, a tetralogia de Fallot com atresia pulmonar, a atresia tricus-
pide, o ventriculo Unico com atresia pulmonar e a estenose pulmonar de grau acentuado.

O RN geralmente nasce em boas condi¢des e apds algumas horas de vida comeca a apre-
sentar cianose em repouso e durante as mamadas, que progride rapidamente em resposta
ao fechamento do canal arterial, que ¢ a fonte de fluxo pulmonar nestas cardiopatias.
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O quadro clinico caracteriza-se por cianose acentuada, com saturacéo periférica geralmente
abaixo de 80%, sem sinais de baixo débito sistémico ou desconforto respiratério significati-
vo. A oferta de oxigénio por meio de mascara ou intubacédo traqueal néo propicia melhora
significativa da saturagdo periférica, o que auxilia no diagndstico diferencial com disturbios
respiratorios no periodo neonatal.

A radiografia de térax mostra area cardiaca normal ou aumentada e trama vascular pulmo-
nar bastante diminuida.

24.2.2 Cardiopatias com fluxo sistémico dependente do canal arterial

Neste grupo encontram-se as cardiopatias com obstrucdo ao fluxo sistémico secundaria
a atresia ou estenose critica da valva adrtica ou a obstrucdo do arco aértico. Destacam-se
a sindrome de hipoplasia do coracao esquerdo, a estenose adrtica critica, a coarctacdo de
aorta e a interrupcao do arco adrtico.

O RN geralmente nasce em boas condi¢des e apds algumas horas de vida comeca a apre-
sentar sinais de baixo débito sistémico e congestdo venosa pulmonar, tais como taquidisp-
neia progressiva, que culmina com sinais de choque (md perfuséo periférica, taquicardia,
palidez cutanea, reducao da amplitude dos pulsos arteriais, hipotensao, acidose metabdlica
e faléncia cardiopulmonar). Esse quadro pode decorrer da reducao do fluxo sistémico pela
constricdo pos-natal do canal arterial, mas também devido ao aumento do fluxo pulmonar
em decorréncia de desvio de fluxo sistémico para o territorio pulmonar com a reducdo da
resisténcia vascular pulmonar pds-natal.

O quadro clinico caracteriza-se por taquipneia e baixo débito sistémico, podendo haver
cianose de grau discreto (saturacdo periférica geralmente acima de 90%). A ausculta car-
diaca geralmente ha hiperfonese acentuada da 22 bulha no foco pulmonar, decorrente de
acentuada hipertensao pulmonar, nao havendo sopros significativos.

A radiografia de térax mostra drea cardiaca geralmente aumentada e trama vascular pul-
monar bastante aumentada, por hiperfluxo arterial ou por congestéo venosa pulmonar.
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As principais manifestacdes clinicas de cardiopatias com fluxo sistémico
dependente do canal arterial sdo:

Taquidispneia progressiva culminando com sinais de choque.

Cianose periférica discreta (saturagdo > 90%).

Hiperfonese acentuada da 22 bulha pulmonar.

Area cardiaca geralmente aumentada.

Trama vascular pulmonar bastante aumentada.

24.2.3 Cardiopatias com circulacdo em paralelo

Este grupo é representado pela transposicao das grandes artérias, na qual o retorno venoso
sistémico é orientado para a aorta e o retorno venoso pulmonar orientado para a artéria
pulmonar, mantendo-se assim uma circulagdo em paralelo.

Neste tipo de cardiopatia geralmente observa-se a presenca de uma peguena comuni-
cacdo interatrial, responsavel pela mistura sanguinea entre as circulagdes. Embora nao
sendo uma cardiopatia canal-dependente, a permeabilidade do canal arterial é impor-
tante para que haja aumento do fluxo pulmonar e do retorno venoso pulmonar para o
atrio esquerdo, aumentando a mistura de sangue entre o0s atrios esquerdo e direito, com
consequente aumento do fluxo de sangue oxigenado para o ventriculo direito e aorta. A
comunicacdo interatrial, em muitas situacoes, deve ser ampliada mediante cateterismo
para que o RN sobreviva.

O principal diagnéstico diferencial desta cardiopatia € com a hipertensao pulmonar per-
sistente no RN, cujo quadro clinico é muito semelhante. Ao exame fisico nao se observam
sopros cardiacos, porém chama a atencédo a hiperfonese da 22 bulha no foco pulmonar. A
radiografia de térax mostra drea cardfaca normal ou pouco aumentada com aumento da
trama vascular pulmonar.

As principais manifestacdes clinicas de cardiopatias com circulagdo em
paralelo sao:
Cianose, geralmente muito acentuada e de inicio precoce, logo apos o
nascimento.
Taquidispneia em grau progressivo, decorrente de aumento do fluxo
pulmonar.
Hiperfonese da 22 bulha no foco pulmonar.
Area cardiaca normal ou pouco aumentada.
Trama vascular pulmonar aumentada.

Atencdo a Salide do Recém-Nascido
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24.3.4 Cardiopatias com shunt misto

Os principais exemplos deste grupo séo a conexao andmala total de veias pulmonares, o
tronco arterial comum e o ventriculo Unico sem estenose pulmonar.

O quadro clinico caracteriza-se por taquidispneia e insuficiéncia cardiaca decorrentes do
grande shunt esquerda-direita e hiperfluxo pulmonar, além de um discreto grau de cianose
decorrente do shunt direita-esquerda. Os sintomas tornam-se mais exuberantes apos a 22
semana de vida, quando a resisténcia vascular pulmonar estd mais baixa e a magnitude
do fluxo pulmonar bem aumentada. Ao exame fisico, geralmente observa-se hiperfonese
acentuada da 22 bulha na drea pulmonar, podendo ndo haver sopros cardiacos. O grau de
cianose é discreto, porém a saturacdo periférica ndo é normal, estando geralmente entre
859% e 92%. Em geral, ndo ha sinais de baixo débito sistémico. A radiografia de térax mostra
area cardiaca aumentada e aumento da trama vascular pulmonar. Essas cardiopatias nao
sdo dependentes do canal arterial.

24.3.5 Cardiopatias com shunt esquerda-direita

Neste grupo encontram-se os defeitos septais, cuja caracteristica principal é o shunt esquer-
da-direita e o hiperfluxo pulmonar. Destacam-se a comunicacao interventricular, o defeito
do septo atrioventricular, a persisténcia do canal arterial e a janela aorto-pulmonar.

O quadro clinico caracteriza-se por taquidispneia e insuficiéncia cardiaca decorrentes do
grande shunt esquerda-direita e do hiperfluxo pulmonar, ndo havendo qualquer grau de
cianose. Os sintomas tornam-se mais exuberantes apds a 22 semana de vida, quando a re-
sisténcia vascular pulmonar estd mais baixa e a magnitude do fluxo pulmonar aumentada.
Ao exame fisico geralmente observa-se hiperfonese da 22 bulha no foco pulmonar e sopro
cardfaco. A saturacao periférica é normal (maior que 95%) e, em geral, ndo hd sinais de bai-
x0 débito sistémico. A radiografia de térax mostra drea cardiaca aumentada e aumento da
trama vascular pulmonar. Essas cardiopatias nao sao canal-dependentes.
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As principais manifestacdes clinicas de cardiopatias com
shunt esquerda-direita sdo:

Taquidispneia.

Insuficiéncia cardiaca.

Auséncia de cianose.

Hiperfonese da 22 bulha no foco pulmonar.

Sopro.

Area cardiaca aumentada.

Trama vascular pulmonar aumentada.

24.3 Diagnéstico
24.3.1 Reconhecimento precoce dos sinais clinicos

Idealmente, o diagndstico de cardiopatia congénita deve ser feito antes que o RN apresente
quadro clinico grave, preferencialmente antes da alta da maternidade.

Os dois sinais clinicos mais importantes para a deteccéo precoce
das cardiopatias congénitas graves, principalmente aquelas que séo
canal-dependentes sdo:
Taquipneia (frequéncia respiratoria maior que 60 irpm em repouso).
Saturacéo periférica menor que 90%, aferida apds 24 horas de vida.

A presenca desses sinais deve alertar o médico para a possibilidade de cardiopatia, que
deve ser investigada antes da alta, mesmo que o RN esteja clinicamente bem. A Associacao
Americana de Cardiologia em conjunto com a Academia Americana de Pediatria sugere
realizacdo rotineira da oximetria de pulso em todo RN apds 24 horas de vida?

24.3.2 Teste de hiperoxia

Diante de um RN com suspeita de cardiopatia congénita, pode-se realizar o teste de hi-
perdxia com o objetivo de auxiliar no diagnéstico diferencial entre cardiopatia congénita,
pneumopatia neonatal e hipertensdo pulmonar persistente do RN. O teste consiste em
oferecer oxigénio a 100% para o RN e obter PO, por gasometria arterial da regiao pré-ductal
(membro superior direito) e pos-ductal (um dos membros inferiores).® De acordo com o
valor da PO,, o teste € interpretado da seguinte maneira:

Atencdo a Salde do Recém-Nascido
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Teste positivo:
PO, > 250 mmHg: excluidas as cardiopatias congénitas criticas.

Teste negativo:
PO, < 100 mmHg: provavel cardiopatia congénita ciandtica critica com fluxo
pulmonar canal-dependente (atresia pulmonar) ou circulagdo em paralelo
(transposicdo das grandes artérias).
PO, entre 100 e 250 mmHg: possivel cardiopatia congénita com shunt
misto (ex.: tronco arterial comum, ventriculo Unico sem estenose pulmonar,
sindrome de hipoplasia do coracéo esquerdo).

Caso ocorra diferenca entre a PO, pré e pos-ductal acima de 20 mmHg, deve-se suspeitar
de hipertensao pulmonar persistente do RN.

0 RN que apresentar teste de hiperdxia negativo tem grande chance de
ser portador de cardiopatia com fluxo pulmonar ou sistémico dependente
do canal arterial, devendo receber prostaglandina E1 até que se realize o
diagnéstico anatomico correto.

24.3.3 Radiografia de torax

Dois aspectos principais devem ser observados:

» Tamanho da area cardiaca: presenca de cardiomegalia sugere cardiopatia, embora a pre-
senca de drea cardiaca normal ndo exclua esse diagndstico.

« Avaliacdo da trama vascular pulmonar: quando diminuida, sugere cardiopatias com fluxo
pulmonar dependente do canal arterial (atresia pulmonar); quando aumentada, sugere
cardiopatias com fluxo sistémico dependente do canal arterial, cardiopatias com shunt
misto e cardiopatias com shunt esquerda-direita.

24.3.4 Ecocardiograma com mapeamento de fluxo em cores

E o método de escolha para o diagndstico de qualquer cardiopatia congénita no RN, forne-
cendo informacdes precisas sobre a anatomia do defeito cardiaco e a funcdo cardfaca. E um
exame ndo invasivo e de facil reprodutibilidade, podendo ser realizado na prépria unidade
neonatal, evitando, assim, o transporte do RN.

0 ecocardiograma é exame obrigatorio em qualquer RN com suspeita de
cardiopatia.

Idealmente, o ecocardiograma deve ser realizado por profissional experiente em doencas
do periodo neonatal. Em vérias situagdes é dificil diferenciar entre cardiopatias congénitas
estruturais e alteracées funcionais da circulagdo transicional.

91
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E importante lembrar que as condutas terapéuticas nos RNs com suspeita de cardiopatia,
principalmente no que se refere a utilizacdo de prostaglandina E1, ndo podem ser pos-
tergadas até a realizacdo do ecocardiograma, visto que esse tempo de espera pode ser
determinante para a evolucdo do RN em algumas situagoes.

Diante da suspeita de cardiopatia congénita em um RN, varias medidas necessitam ser
adotadas para se evitar a deterioracao clinica da crianca. Na maioria das vezes, o quadro
clinico é grave e as medidas iniciais a serem tomadas devem seguir os fluxogramas de aten-
dimento habituais a qualquer outro RN, principalmente no que se refere ao atendimento
do choque e da faléncia respiratéria e cardiorrespiratéria’ (ver os capitulos 22 e 23 - volume
3 desta obra). £ necessério salientar alguns pontos criticos para que a abordagem desta
condicdo seja adequada.

24.4.1 Oxigenioterapia

O uso de oxigénio, assim como o de qualquer outra terapia instituida, deve ser feito de
forma racional e baseado em principios fisiopatolégicos, buscando melhor eficcia e menor
toxicidade.

Isto ocorre, por exemplo, na sindrome de hipoplasia do coragdo esquerdo ou de ventriculo
Unico sem estenose pulmonar, em que o equilibrio entre os fluxos pulmonar e sistémico é
determinado pela relacdo entre as resisténcias vascular pulmonar e sistémica. Ao se ofertar
oxigénio em grande quantidade, ocorre vasodilatagdo pulmonar, aumento do fluxo pul-
monar e reducéo do fluxo sistémico, agravando assim o quadro de baixo débito sistémico.

Na maioria dos RNs com cardiopatias congénitas a saturacdo periférica ideal de oxigénio
encontra-se entre 85% e 90%. Saturacao acima de 95% geralmente ocorre quando ha de-
sequilibrio entre os fluxos pulmonar e sistémico. Nesse caso, devem ser tomadas medidas
para reduzir o fluxo pulmonar e aumentar o fluxo sistémico. Reducao da fragao de oxigénio
ofertada para 21% (ar ambiente) é o primeiro passo para reverter esse processo.’
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Por outro lado, RNs com cardiopatia com fluxo pulmonar dependente do canal arterial ou
com circulagdo em paralelo que apresentam saturagdo menor que 80% devem receber
oxigénio. Em geral, utilizam-se fracdes de oxigénio até 60%, raramente sendo necessario o
uso de fracdes mais elevadas.

24.4.2 Ventilagao mecanica

A ventilacdo mecanica em RN com cardiopatia congénita, com predominio de cianose,
pode ndo ser necessaria se a crianca estiver mantendo boa ventilacdo e débito sistémico
adequado.

Por outro lado, nos RNs com cardiopatias que cursam com baixo débito sistémico, a venti-
lacdo mecanica é frequentemente necessaria e benéfica, reduzindo o trabalho respiratério
e, consequentemente, 0 consumo de oxigénio.

A ventilacao mecanica é uma estratégia muito Util no manuseio das resisténcias vascular,
sistémica e pulmonar. A hipercapnia permissiva, por exemplo, ao tolerar uma PCO, mais
alta, causa vasoconstricéo e reduz o fluxo sanguineo pulmonar, com consequente aumento
do fluxo sistémico. Pode ser necessario usar sedativos e até mesmo relaxantes musculares
para a obtencao de ventilacao adequada.

Em geral, ao se colocar um RN com cardiopatia congénita em ventilacdo mecanica, deve-se
objetivar uma saturacdo periférica em torno de 85% para a maioria das cardiopatias, evi-
tando-se, assim, 0 uso de parametros ventilatérios exagerados, que podem ser deletérios.
Vale lembrar, entretanto, que nas cardiopatias com shunt exclusivamente esquerda-direita,
como os defeitos septais, a saturacdo alvo deve ser mais elevada (maior que 92%).

24.4.3 Prostaglandina E1

A utilizacdo da prostaglandina E1 (PGET) em RN modificou dramaticamente os resultados
do tratamento das cardiopatias congénitas. O uso apropriado de PGE1, além de ser impres-
cindivel para manter a vida, permite que haja melhor estabilizacao clinica do RN. Assim,
pode-se ganhar tempo para a confirmacao diagnéstica e planejamento do tratamento de-
finitivo, bem como para transferir a crianca para outro centro, se necessario.
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A PGET tem acao dilatadora sobre o tecido do canal arterial até o final da 42 semana de
vida. Apds essa idade, a resposta a PGE1 é insatisfatéria. Vale lembrar que a PGET tem acdo
apenas sobre o canal arterial com constricdo recente, ndo exercendo acédo dilatadora apds
o canal apresentar fechamento total.

O uso de PGET estd indicado nas sequintes cardiopatias congénitas:

« Cardiopatias com fluxo pulmonar dependente do canal arterial (ex. atresia pulmonar).
« Cardiopatias com fluxo sistémico dependente do canal arterial (ex.: atresia adrtica).

« Cardiopatias com circulacdo em paralelo (ex.: transposicdo das grandes artérias).

24.4.3.1 Dose utilizada

A PGE1 deve ser utilizada em infusdo continua. A dose inicial é de 0,01 ug/kg/min. Caso ndo
haja resposta adequada, essa dose pode ser aumentada até 0,1 pg/kg/min. E indicativa de
boa resposta a administracdo da PGET, uma melhora clinica dentro de 30 a 60 minutos, seja
da cianose, seja dos sinais de baixo débito sistémico.

24.4.3.2 Via de utilizagao

Recomenda-se que a infusdo da PGE1 seja feita por meio de acesso venoso profundo, pre-
ferencialmente central. O acesso venoso periférico ndo é recomendado, pois a perda tem-
poraria do acesso com a interrupcéo da infusdo da medicacdo pode trazer consequéncias
catastréficas para o RN. Em poucos minutos pode ocorrer um novo fechamento do canal
arterial e piora clinica abrupta.

24.4.3.3 Efeitos colaterais
Os principais efeitos colaterais sdo apneia e hipotensao, sobretudo quando doses mais ele-

vadas séo utilizadas (acima de 0,05 ug/kg/min). Outros efeitos colaterais sao hipertermia,
irritabilidade, edema de maos e pés e erupgao cutanea.
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24.4.4 Cateterismo cardiaco
Este é um procedimento diagnéstico e/ou terapéutico.

Existem algumas situacdes em que, apesar de serem tomadas todas as medidas disponiveis
para estabilizar o RN com cardiopatia congénita, ndo ha melhora clinica. Nesses casos, deve-
-se avaliar a necessidade de cateterismo cardiaco. Um dos pontos criticos a ser definido é a
necessidade de uma adequada comunicacdo interatrial, como na transposicao das grandes
artérias. O RN com essa cardiopatia apresenta quadro de cianose muito acentuado que
pode ndo melhorar apesar do uso de prostaglandina e do suporte ventilatério. Nesse caso,
uma atriosseptostomia, ou seja, a ampliagdo de uma comunicacao interatrial por meio de
um cateter-balao é imprescindivel e deve ser feita de forma emergencial.

RN com atresia pulmonar com septo ventricular integro, sindrome de hipoplasia do cora-
¢do esquerdo ou conexdo andmala total de veias pulmonares com CIA restritiva também
poderdo se beneficiar com a realizacdo de atriosseptostomia para melhor estabilizacdo do
RN antes do tratamento cirdrgico definitivo.

Na estenose pulmonar ou adrtica critica, a valvoplastia com cateter-balao pode ser realizada
como forma de tratamento paliativo ou definitivo.

Ver Capitulo 8 - volume 1 desta obra.

O manuseio do RN portador de cardiopatia congénita persiste, sendo um grande desafio no
Brasil. A taxa de mortalidade nesse grupo de pacientes ainda é muito elevada e muitos be-
bés ndo conseguem chegar aos centros especializados para receber tratamento adequado.

A Figura 20 resume, por meio de um fluxograma, o atendimento ao RN com suspeita de
cardiopatia congénita.
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Figura 20 — Fluxograma de atendimento ao RN com suspeita de cardiopatia congénita critica

FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO AORN
COM SUSPEITA DE CARDIOPATIA CONGENITA CRITICA

Cianose acentuada: Choque/Baixo dédito sistémico
Teste de hiperdxia negativo Sem resposta ao tratamento habitual
RX de torax: RX de torax: RX de torax:
Trama vascular pulmonar | Trama vascular pulmonar 1 Trama vascular pulmonar 1
Cardiopatia com fluxo pulmonar  Cardiopatia com circulagao Cardiopatia com fluxo sistémico
dependente do canal arterial  em paralelo (Transposicao dependente do canal arterial
(Atresia pulmonar) das grandes artérias) (Atresia adrtica)

Tratamento imediato:

1. Uso imediato de prostaglandina E1 (acesso venoso calibroso, preferencialmente central)
2. Ventilagéo oxigenacdo adequadas: Manter Sp0, entre 85% e 90%

* Aumentar oferta de 0, quando Sp0, <80%

* Diminuir oferta de 0, quando Sp0, >90%

3. Solicitar ecocardiograma para confirmagéo do diagndstico

Fonte: SAS/MS.
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O feto recebe aporte continuo de glicose pela via placentéria por meio de difusdo facilitada.
Dessa forma, para a manutencéo da glicemia plasmatica intradtero, o feto faz pouco uso de
seus sistemas de controle. Como ele ndo produz adequadamente glicogénio, até o terceiro
trimestre de gestacdo o depdsito de glicose do RN pré-termo é relativamente limitado.

Alguns aspectos fisiologicos importantes em relagao a glicemia do feto e do RN devem ser
realcados:’

A glicemia fetal corresponde a 2/3 dos niveis maternos.
A glicemia atinge seu valor mais baixo ao redor de 2h apds o nascimento.
Usualmente a glicemia com 3 a 4h de vida encontra-se em 60 — 70 mg% .

O disturbio do metabolismo da glicose é uma das intercorréncias mais frequentes em neo-
natologia. A maior parte dos casos é transitdria, com resposta rapida ao tratamento.

Hipoglicemia por periodo prolongado pode trazer graves consequéncias para o sistema nervoso
central, que depende basicamente da glicose e do oxigénio para seu metabolismo energético.

25.1 Hipoglicemia
25.1.1 Definicao

A definicdo de hipoglicemia é controversa. Esta baseada em estudos com RNs que ndo esta-
vam sendo alimentados ou recebendo glicose endovenosa. Nesses estudos, considerando
dois desvios-padrdo abaixo da média, encontrou-se glicemia na faixa entre 20 e 30 mg/dL
em RNs assintomaticos. Nos dias atuais, esses niveis nao sao mais aceitos como critério para
diagndstico de hipoglicemia.

A definicao clinica de hipoglicemia inclui:

« Niveis baixos de glicemia (por método de deteccdo confidvel).
« Sinais clinicos.

* Desaparecimento dos sinais com a correcao da glicemia.

Na pratica, a hipoglicemia pode ser definida como niveis de glicose
plasmatica inferiores a 45 mg/dL ou do sangue total abaixo de 40 mg/dL em
RNs a termo ou RNs prematuros.

Atencdo a Salde do Recém-Nascido
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Aincidéncia de hipoglicemia em RNs pequenos para a idade gestacional (PIG) é de 15%
e nos grandes para a idade gestacional (GIG), 8,1%. A confirmacao diagnoéstica é feita por
meio da dosagem plasmatica da glicose? (ou no sangue total). A meta é prevenir a hipo-
glicemia monitorando a glicemia nos grupos de risco. Essa medida reduz sua incidéncia e
consequentes sequelas.

25.1.2 Diagndstico

O diagndstico, assim como o inicio do tratamento, deve ser precoce, ja que o atraso na
correcdo da hipoglicemia pode levar a dano neurolégico grave. Dessa forma, deve-se
estar atento a grupos especiais de risco para que seja feita busca ativa objetivando a
deteccdo precoce.

No aumento da utilizacdo da glicose (hiperinsulinismo), a hipoglicemia ocorre por exces-
so de insulina em relacdo a quantidade de glicose disponivel. Como a insulina e o fator de
crescimento semelhante a insulina | (IGF-I) estdo associados ao crescimento intrauterino,® a
macrossomia € um indicativo de possibilidade de hiperinsulinismo.

A diminuicao de reservas acontece quando os niveis de insulina séo normais e as reservas
de glicose diminuidas. E frequente no RN prematuro e no pequeno para a idade gestacional
(PIG). Quando o RN é pré-termo e PIG, a incidéncia de hipoglicemia chega a 67%.

Causas mistas compreendem grupo heterogéneo e amplo de causas. Ocorre nas situacoes
de estresse (asfixia, sepse, hipotermia, dificuldade respiratéria grave), durante exsanguineo-
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transfusdo com sangue heparinizado ou nas deficiéncias de horménios contrarreguladores
das acdes da insulina (hormonio de crescimento, cortisol ou glucagon). Hipoglicemia é
também encontrada nas alteracdes do metabolismo dos aminoacidos (tirosinemia, acide-
mia metilmaldnica etc,) e dos carboidratos (galactosemia), na policitemia (excesso de con-
sumo da glicose pelo excesso de hemacias) e por uso materno de propanolol (que impede
a glicogenalise).

25.1.3 Manifestacoes clinicas

Séo inespecificas e confundem-se com outras doengas do RN. Em muitos casos a hipogli-
cemia € assintomatica.

25.1.4 Determinacao da glicemia

A dosagem dos niveis sanguineos de glicose é determinante para o diagndstico. Por ser
uma situacdo de emergéncia, com frequéncia utilizam-se fitas reagentes para a dosagem da
glicemia a beira do leito, pois essa técnica permite um diagnéstico rapido da hipoglicemia.
Todas as apresentacdes de fitas reagentes no mercado apresentam sensibilidade baixa para
niveis de glicemia inferiores a 40 mg/dL. Logo, é importante fazer o controle plasmatico da
glicemia para a confirmagéo do diagnostico.

Dois importantes aspectos técnicos devem ser lembrados:

* A dosagem da glicose no sangue total tem valor 15% menor que a glicemia plasmatica.

* Aandlise da glicemia deve ser realizada imediatamente apos a coleta do sangue. A cada hora
que o sangue coletado permanece sem ser processado, a glicemia reduz-se em 18 mg/dL.
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25.1.5 Diagndstico diferencial

Quando ndo confirmada a hipoglicemia, o diagnéstico diferencial pode envolver situagcdes
clinicas distintas, como insuficiéncia adrenal, cardiopatia, doenca renal ou neurolégica, sep-
se e outros disturbios metabolicos.

25.1.6 Manejo
A hipoglicemia pode ser controlada com as seguintes medidas:

» Nos RNs assintomaticos com glicemia baixa (entre 25 e 45 mg/dL), alimentar a crianca,
preferencialmente com leite materno. Repetir a dosagem da glicemia em 30 — 60 minutos.

 Nos RNs sintomaticos ou com glicemia inferior a 25 mg/dL, infundir solugdo de 2 mL/
kg de soro glicosado a 10% a uma velocidade de 1 mL/min, por via endovenosa, o que
corresponde a 200 mg/kg de glicose. Apos a infusdo, manter oferta endovenosa continua
de glicose a uma velocidade de 6 — 8 mg/kg/min. A glicemia deve ser avaliada novamente
30 minutos apds a infusdo do bolus de glicose, e depois a cada hora com glicofita, até que
0s niveis se mantenham estaveis e adequados.

* Iniciar a alimentacdo enteral (de preferéncia com leite da prépria mae ou de banco de
leite) 0 mais precocemente possivel, de acordo com a tolerabilidade do RN.

« Usar sempre bomba de infusdo para a administracdo da glicose endovenosa. Em veias
periféricas, a concentracdo maxima de soro glicosado que pode ser utilizada é 12,5%.
Concentragdes maiores de glicose levam a flebite e extravasamento da solucao.

« Adicionar 4 mlL/kg/dia de gluconato de célcio as solugcdes de glicose nas infusdes prolon-
gadas, mas nunca no bolus.

» Apos a estabilizacdo da glicemia em niveis adequados, reduzir lentamente as taxas de

infusdo da glicose. Na prética, reduzir 1 mg/kg/min a cada vez (em intervalos nunca infe-
riores a uma hora).
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 Quando ndo se consegue a manutencao da glicemia plasmatica acima de 45 mg/dL (ou
sanguinea acima de 40 mg/dL) com taxa de infusao de glicose acima de 12 mg/kg/min,
considerar a administracdo de corticoide (hidrocortisona) por via intravenosa na dose de
5 mg/kg/dose, a cada 12 horas, concomitantemente a oferta de glicose. Prednisona a 2
mg/kg/dia por via oral ou EV também pode ser utilizada.

Quando houver pouca resposta ao corticoide e quando o RN possuir boa reserva de gli-
cogeénio (p. ex. filhos de mée diabética), pode-se utilizar glucagon, na dose de 0,025 - 0,3
mg/kg, por via EV (em 1 minuto), ndo ultrapassando a dose maxima de 1 mg. A duragao
do efeito é transitdria, devendo ser usado como medida de urgéncia. Glucagon também
pode ser administrado via intramuscular ou subcutanea como medida tempordria em
situacdes em que é dificil estabelecer 0 acesso venoso.

Nos casos de hiperinsulinemia persistente (nesidioblastose), estd indicado o diazdxido,
que atua diretamente nas células beta pancredticas, diminuindo a liberacdo de insulina. E
usado na dosagem de 2 - 5 mg/kg/dose a cada 8 horas, por via oral. A resposta normal-
mente ocorre em 2 a 3 dias. Por ser um hipotensor, monitorar a pressao arterial.

» Nos tumores secretores de insulina ou nesidioblastose, pode ser necessaria a resseccao
cirdrgica (pancreatectomia subtotal).
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A Figura 21 apresenta o fluxograma para o diagndstico e tratamento da hipoglicemia.

Figura 21 - Fluxograma para diagnéstico e tratamento da hipoglicemia neonatal

RN assintomatico ou glicose

plasmatica < 25 mg/dL RN assintomatico
(fita < 20)
Glicemia
plasmatica
2 mlL/kgSG10% > 25 e < 45 mg/dL
+ Soro VIG = < 25 mg/dL (fita > 20 & <40)
6-8 mg/kg/min (fita < 20)
_ _ Alimentacao
Manter leite Alimentacéo
Checar glicemia Glicemia > 45 mg/dL
apds 1,2, 4h plasmética (fita > 40)
até estabilidade
Soro VIG =
; 6-8 mg/km/min 25-45 mg/dL
Apos 24h de +Leite (fita 20-40)

glicemia estavel >
50 mg, reduzir VIG
Hipoglicemia
persistente ou
recorrente

Fonte: SAS/MS.

25.1.7 Prevencao

O estimulo e 0 apoio ao inicio precoce da amamentacao é uma importante estratégia para
garantir aporte necessario de calorias aos RNs. Nas primeiras 24 horas de vida, a producéo
de colostro pela mée ainda é baixa, mesmo naquelas que terdo sucesso na amamentacao.*
Essa situagdo, entretanto, ndo representa qualquer risco para o RN a termo com peso ade-
quado para a idade gestacional. Esses RNs possuem reservas suficientes de carboidratos e
sa0 capazes de lancar mao de mecanismos de controle da glicemia plasmatica, o que pode
ndo ocorrer nas criangas dos grupos de risco.
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Para a monitorizacdo da glicemia nos RNs pertencentes aos grupos de risco deve ser ado-
tada a seguinte conduta:

Esses RNs, por serem macrossdmicos, podem ser portadores de hiperinsulinismo. Devem
receber atenc¢ao especial na orientacao da amamentacao, que deve ser iniciada na primeira
hora de vida. N&o existe evidéncia cientifica de que o uso de férmulas lacteas oferecidas
precocemente reduza os casos de hipoglicemia nessa populacao.

Este grupo de RNs pode apresentar hipoglicemia por diminuicao das reservas de glicogé-
nio. Se o aporte energético ndo for garantido, eles podem apresentar quadro mais tardio.
Deve serlembrado que o uso de glicose por via oral pode, ap6s aumento inicial da glicemia,
causar hipoglicemia de rebote 1 a 2 horas apés a ingestéo.

25.1.8 Prognéstico

Os RNs com hipoglicemia sintomatica, principalmente aqueles que apresentaram crises
convulsivas, possuem risco de dano cerebral em mais de 50% dos casos.

E frequentemente encontrada em RNs prematuros com extremo baixo peso (< 1.000 g),
05 quais costumam apresentar intolerancia a infusdes endovenosas de glicose. Deve-se ter
cuidado com o uso de drogas hiperglicemiantes nos RNs pré-termo (teofilina, corticoide).

25.2.1 Etiologia
Sdo vdrias as situacoes clinicas em que ha risco de desenvolvimento de hiperglicemia:

* latrogenia (excesso de oferta).
o Estresse (frequente nas infeccdes).
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o Hipoxia.
« Uso de drogas hiperglicemiantes.
* Diabetes mellitus neonatal transitério.

25.2.2 Diagndstico

O diagndstico clinico é facilitado quando ocorrem polidria e desidratacdo em RN com altos
niveis de glicemia plasmatica. Na presenca de glicosuria, deve ser conferida a glicemia com
fita reagente. Confirmando-se o valor elevado, deve-se investigar a glicemia plasmatica.
Niveis de glicemia acima de 250 mg/dL aumentam a osmolaridade sanguinea e podem
causar diurese osmotica e nos RNs prematuros com muito baixo peso, hemorragia cerebral.

25.2.3 Tratamento

Deve-se diminuir gradualmente a oferta de glicose, com redugdes em torno de 2 mg/kg/
min (3g/kg/dia) até a normalizagao da glicemia ou quando se atingir 4 mg/kg/min (5a 6 g/
kg/dia). Concentragdes menares que 2,5% de glicose predispdem a hemdlise devido a bai-
xa osmolaridade da solugdo. Em RN recebendo alimentacao parenteral, a oferta de solucdo
com aminoécidos em maior quantidade (1 a 4 g/kg/dia), além de aumentar a osmolaridade,
resulta em niveis plasmaticos de aminoacidos mais elevados, que aumentam a secrecao de
insulina. Talvez essa seja uma abordagem melhor que a infusdo de insulina.®

Quando a reducéo da oferta de glicose e 0 aumento da oferta de proteina néo séo suficien-
tes para a correcdo da hiperglicemia, pode-se utilizar infuséo de baixas doses de insulina
regular. A infusdo deve ser muito cuidadosa, com doses sugeridas de 0,01 a 0,03 Ul/kg/hora.
Existe também a possibilidade, menos utilizada, de aplicacao de 0,1 a 0,2 Ul/kg/dose por
via subcutanea. A adicdo de 1 mL de albumina a 5% para cada 10 mL da infuséo diminui a
aderéncia da insulina a seringa e aos tubos, 0 que poderia diminuir sua eficcia.” Devem-se
acompanhar os niveis plasmaticos de potassio, lactato e queda no pH nos RNs recebendo
insulina.

25.2.4 Prevencao

O grupo de risco para hiperglicemia (RNs prematuros, RN com sepse, uso de nutricao paren-
teral) deve ser monitorizado. Sinais de hiperglicemia usualmente estdo ausentes. Deve-se
lembrar que a hiperglicemia leva a aumento da osmolaridade com risco de hemorragia
cerebral em RNs prematuros. O uso precoce de aminoacidos em nutricdo parenteral e a
alimentacao enteral precoce em RNs pré-termo reduzem a chance de hiperglicemia, por
induzirem aumento da secrecdo de insulina.

Guia para os Profissionais de Salde



Disturbios da Glicose

1. OGATA, E. S. Carbohydrate Homeostasis. In: MACDONALD, M. G,; MULLETT, M. D,; SESHIA, M. M. K. (Ed.).
Avery's Neonatology Pathophysiology and Management of Newborn. 6. ed. Philadelphia: Lippincott
Willians &Wilkins, 2005. p. 876-890.

2. GOMELLA, T. L. Neonatology: management, procedures, on-call problems, diseases, and drugs. 4. ed. New
York: McGraw-Hill, 2004.

3. MARSAL, K. Intrauterine growth restriction. Curr. Opin. Obstet. Gynecol., London, v. 14, p. 127-135, 2002.

4. SANTORO JUNIOR, W. et al. Colostrum ingested during the first day of life by exclusively breastfed healthy
newborn infants. J. Pediatr., Rio de Janeiro, v. 156, p. 29-32, 2010.

5. ALEXANDER, G. R. et al. A United States National Reference for Fetal Growth. Obstetrics & Gynecology, New
York, v. 2, p. 163-168, 1996.

6. SUNEHAG, A. L, HAYMOND, M. W. Glucose extremes in newborn infants. Clin. Perinatol., Philadelphia, v. 29,
p. 245-260, 2002.

7.HEWSON, M. P.et al. Insulin infusion in the neonatal unit: delivery variation to absorption. J. Paediatr. Child
Health, [S.1], v. 36, p. 216-220, 2000.

Guia para os Profissionais de Saide






Disturbios do
Calcio e Magnésio 26

26.1 Disturbios do calcio
26.1.1 Hipocalcemia'?

Durante o terceiro trimestre de gestacao, ha grande transferéncia de calcio da mée para o
feto, com deposicéo de 150 mg/kg de célcio elementar por dia, que cessa ao nascimento.
Para manter a homeostase extracelular, o RN ativa a reabsor¢do 6ssea de célcio até obter
aporte suficiente pela dieta. Sendo assim, ocorre inicialmente queda dos niveis plasmaticos,
seguida de estabilizacdo por volta de 24 a 48 horas de vida, com valor de célcio total de 7
a8 mg/dL para o RN a termo. Quando a alimentacao enteral se estabelece, o calcio sérico
se eleva lentamente e, no final da primeira semana de vida, atinge os valores da infancia
(de9a 11 mg/dL).

No plasma, o calcio esta presente em diferentes formas. Aproximadamente 40% de calcio
estao ligados a proteinas, especialmente albumina; 10% encontram-se na forma de com-
plexos com citrato, bicarbonato, sulfato ou fosfato; e 50% na forma ionizada. O célcio iGnico
é a Unica forma biologicamente disponivel.

A definicdo de hipocalcemia difere sequndo a idade gestacional e peso de nascimento.?

Considera-se hipocalcemia:

Para RNs prematuros < 1.500 g: quando os niveis plasmaticos de calcio
total sdo inferiores a 7 mg/dL ou de calcio idnico sdo inferiores a 4 mg/dL (1
mmol/L).

Para RNs a termo ou RNs prematuros > 1.500 g: quando 0s niveis
plasmaticos de calcio total sdo inferiores a 8 mg/dL ou de calcio ibnico sao
inferiores a 4,4 mg/dL (1,1 mmol/L).

RNs prematuros extremos, que possuem niveis de albumina baixos, podem apresentar ni-
veis de cdlcio total de 5,5 a 7,0 mg/dL mantendo niveis normais de calcio ibnico, na maioria
das vezes, ndo associados com clinica de hipocalcemia.
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26.1.1.1 Etiologia

A hipocalcemia pode ser classificada de acordo com o tempo de aparecimento. Pode ser
precoce (quando ocorre na primeira semana de vida, geralmente com dois ou trés dias de
vida), ou ter inicio tardio (apds a primeira semana de vida). As etiologias sao distintas nas
duas situagoes.

A hipocalcemia precoce é mais frequente e decorre da exacerbacao da queda do célcio
apos 0 nascimento.

Cerca de 50% dos RNs de maes diabéticas mal controladas desenvolvem hipocalcemia.
Usualmente, o nivel mais baixo do calcio ocorre entre 24 e 72 horas de vida. O controle
adequado do diabetes materno reduz essa ocorréncia para 17%.

Quanto menor a idade gestacional, maior a possibilidade de ocorréncia de hipocalcemia.
Existem relatos de incidéncia de 30% até 89% em RNs prematuros com peso ac nascer
menor que 1.500 g. A hipocalcemia geralmente é temporaria, ocorrendo melhora em um
a trés dias, com aumento da oferta desse micronutriente, aumento da excrecao renal de
fésforo e melhora da fungao do horménio da paratireoide.

A hipocalcemia tardia esta relacionada ao uso de dieta com alto teor de fosfato, que im-
pede a absorcao de cdlcio pelo intestino. Também pode ocorrer nas sequintes situagoes:
hipoparatireoidismo, nefropatia, deficiéncia de vitamina D e uso de furosemide (calciuria).

26.1.1.2 Diagnostico

A hipocalcemia deve ser pesquisada na populacéo de risco. E frequentemente encontrada
em RNs pré-termo e anoxiados, que devem ter seus niveis plasmaticos de calcio monitorados.

26.1.1.3 Quadro clinico

As manifestacdes clinicas sdo decorrentes de aumento da irritabilidade neuromuscular. As mais
comuns sdo tremores, mas pode haver hiperreflexia, irritabilidade e crises convulsivas (muito raro).
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26.1.1.4 Diagnéstico laboratorial

A medida isolada da concentracao do célcio plasmatico total pode ser enganosa, ja que a
relagdo entre célcio total e cdlcio iGnico nem sempre é linear? Quando as concentracdes de
albumina sao baixas e, em menor grau, quando existem disturbios do equilibrio acido-basico,
o valor do célcio total pode ser artificialmente baixo. Ambas as situacdes sdo frequentes em
RN pré-termo e doentes, razao pela qual é especialmente importante a dosagem do calcio
ionico nesses RNs

26.1.1.5 Diagndstico diferencial

O quadro clinico assemelha-se ao da hipoglicemia. Como existe grande coincidéncia entre
05 grupos de risco para hipoglicemia e hipocalcemia, a glicemia deve sempre ser avaliada
(teste a beira do leito) quando se suspeitar de hipocalcemia. Também deve-se investigar
doencas do sistema nervoso central. Lembra-se de que RNs asfixiados podem apresentar
tremores devido a dano cerebral.

26.1.1.7 Tratamento

A hipocalcemia precoce habitualmente é assintomatica e resolve sem tratamento. O inicio
precoce da alimentacédo, sempre que possivel, podera prover o célcio necessario para a
estabilizagdo dos niveis plasmaticos.

Quando nédo houver melhora, a mesma dose pode ser repetida em dez minutos, sempre
lembrando a possibilidade de associagdo com hipomagnesemia. A infusdo de célcio em
bolo pode suprimir temporariamente a secrecao de horménio paratireoideano (PTH) e es-
timular a secrecdo de calcitonina, o que dificulta a manutencdo posterior dos niveis plasma-
ticos de calcio. O extravasamento da solugdo pode levar a necrose tecidual.

Quando a hipocalcemia néo for acompanhada de convulsdes, deve-se usar 45 mg/kg/dia
(5 ml/kg de gluconato de célcio a 10%) no soro de manutencao.
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Se for possivel utilizar a via oral ou enteral, pode-se utilizar essa via para fazer a correcao dos
niveis de calcio. No entanto, deve-se respeitar a capacidade gastrica do RN. Nao se deve
ultrapassar a concentracdo de 1% de gluconato na solucdo ofertada por essa via; concen-
tracdes mais elevadas sdo irritativas para o trato gastrointestinal. Esses fatores podem limitar
a via oral para a correcao da hipocalcemia. O tratamento por VO consiste em oferecer 0,5 g/
kg/dia de solugdo de gluconato de cdlcio a 1%.

Essa solugao representa aporte extra de liquido de 50 mlL/kg/dia. Portanto, é importante
gue o RN tenha capacidade de receber esse volume extra.

O tratamento também deve visar, sempre que possivel, a correcao da doenca de base que
levou a hipocalcemia, como hipomagnesemia, hiperfosfatemia e deficiéncia de vitamina D.

26.1.1.8 Prognéstico

Em geral, a hipocalcemia nao deixa sequelas.

26.1.1.9 Prevencao

O grupo de risco (RN pré-termo e asfixiados) deve ser monitorado por meio de dosagens de

calcemia nos primeiros dias de vida. Deve-se oferecer cdlcio desde o primeiro dia de vida a
todos 0s RNs do grupo de risco.

26.2.1 Hipomagnesemia'~
A hipomagnesemia neonatal frequentemente vem acompanhada de hipocalcemia, uma

vez que a deficiéncia de magnésio pode comprometer a secrecéo e acao periférica do PTH,
além de outros mecanismos.
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26.2.1.1 Etiologia

A hipomagnesemia estd associada a asfixia, restricdo do crescimento intrauterino, exsangui-
neotransfusao com sangue citratado, hiperfosfatemia e hipoparatireoidismo. Pode ocorrer
em situacoes em que haja diminuicao da ingestao de magnésio (intestino curto, diarreia),
ou aumento da excrecdo renal (uso de furosemide).

26.2.1.2 Diagnostico

O RN pode ser assintomatico ou apresentar tremores, irritabilidade, hiperreflexia e/ou crises
convulsivas. O diagndstico é confirmado por meio de dosagem laboratorial.

26.2.1.3 Tratamento

Devem ser tratados 0s RNs sintométicos e com niveis séricos de magnésio inferiores a 1,2
mg/dL. Quando houver associacao com hipocalcemia, deve-se tratar a hipomagnesemia
em primeiro lugar. O tratamento consiste em usar 0,1 — 0,2 mL de sulfato de magnésio a
50% IM. Como manutencdo, devem ser usados 20 mg/kg/dia também sob a forma de sul-
fato de magnésio a 50% VO (0,2 mL).

26.2 1.4 Prognostico

Assim como a hipocalcemia, o progndstico é bom, sem sequelas neurolédgicas.

26.2.2 Hipermagnesemia

26.2.2.1 Etiologia
Usualmente a hipermagnesemia é encontrada em RN de mdes com quadro de toxemia

gravidica (pré-eclampsia) que necessitam usar sulfato de magnésio. Também pode estar
associada a oferta excessiva na nutricao parenteral.
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26.2.2.2 Quadro clinico

Inicialmente pode ndo haver sintomatologia, mas o quadro clinico pode evoluir com hipo-
tonia, letargia, hiporreflexia, polidria e desidratacao. Niveis muito elevados (maiores que 6
mg/dL) tém efeito curarizante, levando a apneias e parada cardiaca por blogueio AV

26.2.2.3 Tratamento

Nos casos sintomaticos, deve-se monitorizar atentamente os sinais vitais e a hidratacdo. Na
presenca de apneia, pode haver necessidade de ventilacdo mecanica. Hidratacao adequada
e suspensao do magnésio que esta sendo administrado resolvem a maior parte dos casos.

RN com niveis plasméaticos de magnésio acima de 4 mg/dL podem ser tratados com furo-
semide (que aumenta a excrecdo renal de magnésio).

Em situacoes de urgéncia, devem-se aplicar 2 mL/kg de gluconato de cdlcio a 10%, em
infusdo endovenosa em bolo. O gluconato de célcio blogueia a acdo do magnésio. Deve-
-se acompanhar a frequéncia cardiaca durante todo o procedimento. Uma nova infuséo
pode ser repetida dez minutos apds a primeira se nao houver resposta adequada. As Unicas
formas de reduzir rapidamente os niveis plasmaticos de magnésio sao a exsanguineotrans-
fusdo e a didlise peritonial, que raramente sdo necessarias.

26.2.2.4 Prevencao

A prevencéo da hipermagnesemia deve ser feita por meio da monitorizacéo do grupo de
RNs cujas maes receberam sulfato de magnésio no perfodo pré-parto.

26.2.2.5 Progndstico

Estd relacionado com as complicagcdes da doenca. Na hipoxemia, apneia ou parada cardiaca
causada por hipermagnesemia, pode ocorrer dano cerebral.
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A hemorragia peri-intraventricular (HPIV) é uma condicao de alta incidéncia em RN pré-
-termo e ocasiona, em muitos casos, o desenvolvimento de hidrocefalia pés-hemorréagica e
outras sequelas neurolédgicas graves, com elevado custo social. A incidéncia da HPIV oscila
em RN com peso inferior a 1.500 g, dependendo da populacao estudada, do tipo de cuida-
dos a ela oferecidos e da metodologia utilizada.

Os resultados do National Institute of Child Health Human Developmental Neonatal Research
Network, que envolveu 18.153 RNs de muito baixo peso no periodo de janeiro de 1997 a
dezembro de 2002 em 16 instituicOes, apontam para uma incidéncia de HPIV de 27% nessas
criancas, assim distribuida: 11% para o grau |, 4% para o grau I, 7% para o grau lll e 5% para
ograu V.

No Brasil, foram analisados os dados de 1.659 RNs pré-termo com peso menor que 1.500
g, nascidos nos hospitais integrantes da Rede Brasileira de Pesquisas Neonatais no perfodo
de 2006 a 2008. A incidéncia de HPIV foi 34%, sendo 14,6% grau |, 7,8% grau ll, 5,7% grau lll
e 5,8% grau IV.

Nas Ultimas décadas, tem sido observado declinio na frequéncia de HPIV. Em estudo rea-
lizado no CAISM/Unicamp, em criangas com peso ao nascer menor que 1.500 g, nascidas
no periodo de 1991 a 2005, constatou-se queda significativa na ocorréncia dessa condicéo,
passando de 50,9% em 1991 para 11,9% em 2005. O mesmo ocorreu considerando-se graus
leves e graves.? Embora com tendéncia a diminuicdo da incidéncia, a doenca permanece
como um problema neonatal apreciavel?

A matriz germinativa localiza-se na regido periventricular, que é o sitio de proliferacdo neu-
ronal e de origem do tecido de sustentacao cerebral. Ela é irrigada por um rico leito capilar,
0 qual tem sua proliferacdo maxima por volta de 34 semanas de gestacdo e involui a medi-
da que o RN se aproxima da maturidade. Varias alteracées na matriz germinativa, especial-
mente aquelas ligadas ao fluxo sanguineo cerebral, podem determinar sangramento nesse
local. O controle do fluxo sanguineo cerebral envolve mecanismos metabdlicos, quimicos
e neuronais complexos, que nos RNs pré-termo sdo bastante falhos.*
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A hipercapnia moderada provoca dilatagdo dos vasos sanguineos cerebrais e aumenta con-
sideravelmente o fluxo sanguineo cerebral.

O aumento da pressao venosa central também exerce influéncia na génese da hemorragia.
A circulagdo venosa profunda caminha em direcdo a matriz germinativa por meio das veias
medulares, talamoestriadas e coroidais, podendo ocorrer ingurgitamento venoso capaz de
romper vasos préximos a matriz germinativa.

A patogénese da HPIV ainda estd relacionada a disfuncao plaquetéria e de coagulacao, bem
como a vulnerabilidade da matriz germinativa aos fendmenos hipdxico-isquémicos.

Sdo muitos os fatores de risco que podem levar a ruptura dos vasos da matriz germinativa.*>®

Os fatores de risco maternos e obstétricos estdo relacionados as condicdes que podem fa-
vorecer a prematuridade, tais como cuidados pré-natais inadequados, hipertensao arterial,
diabetes mellitus, gemelaridade, entre outros.

Os fatores de risco perinatais sdo, basicamente, trabalho de parto prolongado, parto vaginal
e sinais de sofrimento fetal.

Séo vérios os fatores relacionados ao RN, tais como:

* Prematuridade — quanto menor a idade gestacional, maior o risco.

* Peso de nascimento — quanto menor o peso, maior a incidéncia, notadamente das formas
mais graves da doenca. Os menores de 1.500 g sdo 0s mais acometidos.

* Necessidade de reanimacdo em sala de parto.

« Desconforto respiratério grave - o que pode determinar crises de hipoxemia e hipercap-
nia graves.

* Necessidade de ventilacdo mecanica — ocasionando flutuacdo do fluxo sanguineo cerebral.

* Exposicdo a hipoxia e a hipercapnia.

* Aspiracao habitual de canula traqueal - leva a alteracdes significativas na circulacao do
RN pré-termo.

* Pneumotorax — promove oscilagdes importantes na circulacao geral do RN pré-termo
com repercussoes no fluxo sanguineo cerebral.
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* Variacoes amplas de pressao arterial.

* Uso de expansores — a expansao volumétrica do RN provoca alteracdes subitas da circu-
lacdo e deve ser utilizada com cautela.

« Policitemia — a hemocentracéo leva a lentiddo e a diminuigdo do fluxo sanguineo cerebral.

* Sepse - pelas anormalidades hemodinamicas, respiratérias e da coagulagdo inerentes a
doenca.

« Canal arterial patente com sinais de descompensacao.

Sdo descritos quadros agudos com deterioracdo clinica em minutos ou horas, caracteriza-
dos por estupor/coma profundos, hipoventilacao, apneia, convulsao (com varias formas de
apresentacdo, inclusive tonico-clonicas) e pupilas arreativas. Esses sinais clinicos podem ser
acompanhados de hipotensdo, abaulamento de fontanela, bradicardia, descontrole térmico,
queda de hematdcrito, acidose metabdlica, alteracdes no equilibrio hidrico e na homeostase
da glicose e, mais raramente, sindrome de secrecao inapropriada do horménio antidiurético.
Nos casos menos graves ha mudancas mais leves no nivel da consciéncia, queda na atividade
espontanea, hipotonia e discretas alteracdes na posicdo e movimentos oculares.”

O método de escolha para o diagndstico da HPIV é a ultrassonografia, com utilizacdo de
transdutores de 5 mHz. Usa-se como janela acustica a fontanela anterior, em planos coro-
nais antero-posteriores e sagitais laterais.

As vantagens desse método sobre outros, como a tomografia computadorizada e a res-
sonancia magnética, sdo baixo custo, boas sensibilidade e especificidade e facil realizacdo
a beira do leito, sem alterar 0 estado hemodinamico, respiratério e térmico do RN. Além
disso, ndo é necessaria a sedacao da crianca, e o procedimento pode ser repetido inime-
ras vezes por nao utilizar radiancia.
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A HPIV é classificada em graus, de acordo com sua distribuicdo®

Ha outro sistema de graduacdo baseado na presenca e na quantidade de sangue na matriz
germinativa e ventriculos laterais.” Nessa classificacdo, o grau IV corresponde a ecodensidade
periventricular, por se considerar que a presenca de infarto hemorragico periventricular ou de
outras lesdes parenquimatosas pode ndo ser simples extensdo dos demais graus.

Classificacdo de Volpe:

* Grau | - hemorragia restrita @ matriz germinativa ou menos de 10% de sangue no
ventriculo lateral, em corte parassagital.

* Grau Il - hemorragia intraventricular com 10% a 50% de sangue
no ventriculo lateral, em corte parassagital.

* Grau lll - hemorragia intraventricular com mais de 50% de sangue
no ventriculo lateral, em corte parassagital.

« Ecodensidade periventricular — com descricdo de localizacéo e extensao.

O exame deve ser repetido preferencialmente em uma semana e com um més de vida
quando nao houver alteracbes, e semanalmente nos casos com HPIV, devido a possibilida-
de de hidrocefalia pds-hemorragica.#'°

A principal estratégia para evitar o aparecimento da HPIV é a prevencéo da prematuridade.
Quando isso néo é possivel por causas maternas e/ou fetais, € importante que se tomem
medidas com vistas a minimizar seus efeitos para que o RN possa se desenvolver de modo
adequado ou no melhor de seu potencial."'?

27.5.1 Medidas pré-natais
Uso antenatal de corticosteroide

Varios ensaios controlados e randomizados evidenciam que o uso antenatal de corticoste-
roide exerce influéncia protetora na ocorréncia de HPIV.
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O corticosteroide age de dois modos na prevencao da HPIV. Por um modo indireto, por
induzir a maturidade pulmonar e promover a estabilizacdo hemodinamica. Age também
de forma direta, atuando sobre o processo de maturacao dos vasos da matriz germinativa.

Em estudos de avaliagdo do neurodesenvolvimento de RN pré-termo de extremo baixo
peso foi demonstrado que o uso antenatal de betametasona foi associado a um aumento
de probabilidade de neurodesenvolvimento normal e reducdo do risco de déficit auditivo,
quando comparado ao uso de dexametasona ou auséncia de exposicao ao medicamento.

N&o ha evidéncia de que a repeticdo do curso de corticosteroide antenatal seja mais efetiva
gue o esquema isolado, exceto em condicdes especiais. Nao ha trabalhos demonstrando a
seguranca em relacao a evolucao em longo prazo dos RNs expostos a multiplos ciclos de
corticosteroide no periodo intrauterino.

Nascimento em unidade neonatal de atencao terciaria

Por isso, é tao importante a implementacdo dos sistemas de regionalizagdo do atendimento
perinatal, de modo a incentivar o transporte ainda no ambiente intrauterino. £ evidente que
uma equipe capacitada oferece melhor atendimento a gestante e ao RN, especialmente em
gestacoes de risco de trabalho de parto prematuro.”

Nesse sentido, pode-se discutir a melhor via para o parto. Sabe-se que o trabalho de
parto em si provoca aumento da pressao intracraniana e o parto vaginal tem sido consi-
derado um fator de risco para o desenvolvimento da HPIV. Dessa forma, o parto cesareo
tem sido indicado para fetos de muito baixo peso, mas hé controvérsias quanto ao seu
uso generalizado para RN pré-termo e duvidas relacionadas a morbidade materna e ao
seu futuro obstétrico.'®

Administracao de antibiéticos em ruptura prematura de membranas

A corioamnionite e a sepse neonatal tém sido consideradas como fatores de risco no de-
senvolvimento de HPIV e leucomalacia periventricular. Estudos iniciais, que avaliaram o
efeito da administracdo de antibidticos em casos de ruptura prematura de membrana, ob-
servaram reducdo na incidéncia dessa doenca. O risco de HPIV ou ecodensidade intraparen-
quimatosa e de paralisia cerebral foi associado a inflamacéo intrauterina, especialmente na
auséncia de curso completo de corticosteroide antenatal. No entanto, trabalhos posteriores
ndo confirmaram tais beneficios."”
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Administracao de tocoliticos

Ainibicao do trabalho de parto prematuro por betamiméticos é eficaz em retardar o parto
por 48 horas. No entanto, ndo se observaram reducdes na taxa de mortalidade, incidéncia
de sindrome do desconforto respiratério e deficit neurolégico. A grande vantagem da me-
dicacao é permitir a transferéncia da gestante para um centro de atencéo terciria e a admi-
nistragdo de um ciclo completo de corticosteroide, procedimento que reduz a morbidade
e a mortalidade do RN pré-termo.*

Uso de fenobarbital

Pela sua suposta capacidade em diminuir as flutuagdes do fluxo sanguineo cerebral, o fe-
nobarbital ja foi considerado um medicamento Util na redugdo da HPIV."™ No entanto, seu
uso antenatal nao se mostrou efetivo.

Uso de vitamina K

Teoricamente, o uso de vitamina K em gestantes com trabalho de parto prematuro poderia
melhorar a funcdo dos fatores de coagulacéo e, portanto, levar a diminuicdo da incidéncia
de HIPV. Em metanilise envolvendo cinco estudos ndo foi possivel demonstrar esse efeito.

27.5.2 Medidas em sala de parto

A presenca de profissional devidamente habilitado no atendimento ao RN pré-termo em
sala de parto é importante para a adequada reanimagéo, minimizando os efeitos da hipo
ou hiperventilacao e da hipoxemia sobre o fluxo sanguineo cerebral, bem como os efeitos
deletérios da hiperdxia sobre o sistema nervoso central.™'2

O dano ao sistema nervoso central, medido pela combinacdo de HPIV graus Ill/IV e leuco-
maldcia periventricular, foi trés vezes maior no grupo de RNs com extremo baixo peso que
recebeu reanimacdo cardiopulmonar em sala de parto, em comparagdo com o grupo que
nao foi reanimado. Apesar disso, a frequéncia de morbidades neonatais tardias, incluindo
as neuroldgicas, foi semelhante nos dois grupos, apontando para a importancia da reani-
macdo neonatal no desempenho final do RN.
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Cuidados ao RN na sala de parto sao abordados no Capitulo 2 — volume 1 desta obra.

Ha ainda muitas duvidas sobre qual a necessidade de oxigénio para manter a saturacao de
oxigénio estavel e segura para o RNs pré-termo. A preocupacao quanto ao uso de oxigénio
suplementar esta relacionada a liberacao de radicais livres, implicados na génese da lesao
neuroldgica. Atualmente, recomenda-se o uso inicial de oxigénio a 100% com redugdo da
concentracao de acordo com as medidas de oximetria de pulso, ainda que nao se saiba
exatamente qual a saturacdo ideal de oxigénio.

27.5.3 Medidas pds-natais

Sdo diversas as condutas pds-natais que sao preconizadas visando a reducao da HIPV. No
entanto, nem todas apresentam os efeitos pretendidos. A seguir, séo descritas as principais
medidas citadas na literatura.

Manejo clinico na internacao por equipe experiente

Embora ndo haja estudos especificos em relacdo a preservacao do sistema nervoso central,
é evidente que 0 manejo do RN pré-termo de muito baixo peso por equipes experientes
melhora a qualidade da assisténcia global, evitando-se manobras e tratamentos que po-
dem provocar flutuacdes no fluxo sanguineo cerebral e exercendo, portanto, efeito prote-
tor. Nos Estados Unidos, no Childrens’ Hospital of lllinois, ha recomendacédo de que 0s cuida-
dos dados aos RNs com peso inferior a 1.500 g sejam realizados, nas primeiras 72 horas de
vida, exclusivamente por neonatologistas e enfermeiros especializados. Apos esse periodo
critico de aparecimento de HPIV, essas criangas poderiam ser assistidas por médicos em
treinamento sob supervisao.'?

Implementacéo de sistema individualizado de tratamento

A partir da década de 1980, houve o desenvolvimento de varios programas centrados
em abordagem mais individualizada do RN, sua interacao com o meio ambiente e a
participacao ativa da familia nos cuidados dados a crianca. Um dos mais conhecidos é o
Newborn Individualized Developmental Care and Assessment Program (NIDCAP), que inclui a
observacdo comportamental do RN com o objetivo de implementar a filosofia de cuidados
centrados na familia, sob a perspectiva do desenvolvimento da prépria crianca e sua
autorregulacao global diante dos estimulos neurossensoriais.
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Em metanalise envolvendo 36 estudos, observou-se que as intervencgoes individualizadas,
em longo prazo, exercem efeito limitado no comportamento, na motricidade e cognicao
a0s 5 anos de idade gestacional corrigida. Entretanto, devido a inclusédo de multiplas inter-
vencoes, a determinacao do efeito de um ato isolado é dificil, além de haver analises con-
flitantes dos resultados e pequeno nimero de casos em amostras isoladas. E importante
ressaltar que nao houve relato de dano provocado pelas intervencgdes.”

Enguanto nao ha pesquisas com maior nimero de participantes, metodologia comparativa
e avaliacdes qualitativas para esclarecer se os programas baseados em neurodesenvolvi-
mento representam ou nao um fator neuroprotetor, essa abordagem é de efeito duvidoso.

Posicionamento da cabeca

O posicionamento do segmento cefélico do RN pré-termo virado para o lado pode afetar
0 retorno venoso jugular e alterar a pressao intracraniana e o fluxo sangufneo cerebral. Um
estudo que avaliou uma série de praticas visando a prevencao de danos cerebrais em RN
de muito baixo peso em cinco unidades neonatais americanas constatou que o servico
com menor incidéncia de HPIV adotava a pratica de manter cabeca em posicao neutrae a
cabeceira elevada a 30°, passando essa medida a ser seguida pelos demais centros.'? Essa
medida é considerada como tendo efeito protetor.

Manejo adequado da presséo arterial

A hipotensao e a hipertensdo estdo associadas a alteracdes do fluxo sanguineo cerebral e
desenvolvimento de HPIV e isquemia cerebral. Recomenda-se tratar a hipovolemia apenas
em casos de perdas volumétricas dbvias (placenta prévia, ruptura de corddo etc.). Quando
nao houver hipovolemia franca, deve-se usar no maximo duas expansdes com infusado em
ndo menos de 30 minutos. Nao ha evidéncias, em ensaios randomizados, que justifiquem
0 uso rotineiro de expanséo volumétrica precoce em RN pré-termo extremo sem compro-
metimento cardiovascular.

O controle pressérico pode ainda incluir o uso de drogas vasoativas, cuja indicacao deve
estar relacionada aos valores da pressdo arterial de acordo com a idade gestacional e as-
sociada a outros sinais de anormalidades hemodinamicas.®

Considera-se que 0 manejo adequado da pressdo arterial tem efeito protetor.

Controle dos niveis de gas carbonico

Tanto niveis baixos quanto altos de pressao parcial de CO, foram associados a ocorréncia
de HPIV e leucomalacia.
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Assim, devem-se evitar flutuagoes nas tensoes parciais do CO,. O controle dos niveis de gas
carbonico tem efeito protetor.

Uso criterioso de sessodes de fisioterapia e de aspiracao rotineira de canula traqueal

Da mesma forma, a aspiracdo da canula traqueal deve ser realizada apenas quando neces-
saria e de modo individualizado. Apesar de ndo haver relacéo direta entre o procedimento
e HPIV, estudos mostram que ocorrem alteracdes na pressao arterial, fluxo sanguineo cere-
bral e pressao intracraniana durante o procedimento.?? Assim, uso criterioso de sessées de
fisioterapia e de aspiracéo rotineira de canula traqueal tem efeito protetor.

Uso de ventilacdo de alta frequéncia

A ventilacdo de alta frequéncia foi implementada na tentativa de diminuir a lesdo pulmonar
associada ao volutrauma promovido pela ventilacdo convencional.

Esse modo ventilatério diminuiu a necessidade de uso de surfactante, porém, nao parece
estar associado a melhores taxas de desenvolvimento de doenca pulmonar cronica. Os
estudos iniciais mostram associacdo do uso desse tipo de ventilagdo com aumento da
incidéncia de HPIV. No entanto, em estudos de seguimento, aos 2 anos de idade corrigida,
ndo houve pior evolucado neuroldgica.' Portanto, essa medida ndo tem efeito na prevencéo
do HPIV.

Uso de surfactante exégeno

A insuficiéncia respiratéria e a ventilagdo mecanica estdo associadas a HPIV. Com o uso do
surfactante esperava-se haver reducéo significativa da doenca, o que ndo foi confirmada na
maioria dos estudos, sobretudo nos RNs abaixo de 27 semanas de idade gestacional, muito
provavelmente relacionado a imaturidade pulmonar extrema dessas criancas e a origem
multifatorial da HPIV.

O uso profildtico de surfactante parece néo ter efeito sobre o risco global de HPIV, nem em
relacdo as formas graves de hemorragia.
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No entanto, um ponto importante a ser observado na administracdo do surfactante é a mo-
nitorizacao hemodinamica da crianga, pois a instilacdo desse medicamento pode provocar
alteracdes no fluxo sanguineo cerebral 5"

Paralisia neuromuscular

A respiracao assincronica de RN de muito baixo peso em ventilagdo mecanica esta associa-
da a uma série de riscos, inclusive sindrome do escape aéreo e HPIV. O uso de pancurénio
em RNs submetidos a ventilacdo mecanica com o objetivo de promover a sincronia dos
movimentos respiratérios com o aparelho parece ter um efeito preventivo na ocorréncia de
HPIV. No entanto, o seu uso nao é recomendado, pois a medicacdo possui efeitos colaterais
importantes e ndo ha estudos de avaliacdo em relacdo aos efeitos respiratérios e neurold-
gicos em longo prazo, nem estudos de seguranca da droga.’

Uso criterioso de narcoticos

Alteracoes fisioldgicas agudas desencadeadas pela dor ou estimulos estressantes podem
atuar como fatores causais ou agravantes da hemorragia intraventricular precoce e das
lesdes isquémicas que levam a leucomalacia.''?

Pesquisas tém demonstrado que analgésicos, tais como os opioides, podem ser Uteis para
promover estabilidade hemodinamica, sincronia respiratéria e diminuicao na incidéncia de
graus Ill/IV em criancas sob ventilacdo mecanica. No entanto, ao comparar infuséo continua
de morfina e placebo, foi demonstrada diferenca significativa na incidéncia de HPIV entre
05 grupos, mas ndo houve diferenca na evolugéo neuroldgica em RN pré-termo ventilados.

Outras medidas de controle da dor e do estresse devem ser implementadas, tais como a
utilizacdo de protocolos de manipulacdo minima, reducéo de ruidos e iluminacdo, entre
outros (ver Capitulo 11 = volume 2 desta obra).

Limitacao do uso de bicarbonato de sédio
Embora o uso de bicarbonato de sédio tenha sido amplamente utilizado durante a reani-

macdo na sala de parto e para correcao de acidose metabdlica, hd poucas evidéncias de
sua eficacia e os efeitos indesejaveis estdo bem documentados.
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O tratamento da causa basica é a melhor conduta para correcdo do disturbio metabdlico.
Uso profilatico de indometacina ou ibuprofeno

A indometacina produz efeitos protetores sobre o aparecimento da HPIV, tais como me-
lhora na autorregulacdo dos vasos cerebrais relacionados com asfixia, hipertenséo e hiper-
capnia, diminuicdo da formacdo de radicais livres e aceleracdo da maturacdo dos vasos da
matriz germinativa.

Estudos sobre o uso profilatico de indometacina para prevencao de morbidade e morta-
lidade associadas a persisténcia de canal arterial e HPIV em RN pré-termo demonstraram
que a incidéncia de HPIV grave diminuiu significativamente. No entanto, ndo houve me-
lhora nas taxas de alteragcdes graves no neurodesenvolvimento nem nas anormalidades
neurossensoriais em longo prazo. Além disso, considerando que a droga aumenta os
riscos de perfuracdo intestinal, de oliguria e de aumento transitério da creatinina, o uso
profildtico da indometacina ndo pode ser indicado universalmente e deve ser avaliado
criteriosamente em cada servico, especialmente quando a mae nao recebeu corticotera-
pia antenatal e tem corioamnionite?'

O ibuprofeno, o qual apresenta a mesma eficiéncia quanto ao fechamento do canal arterial,
ndo se mostrou Util quando usado na prevencgdo de HPIV.

Administragao de fenobarbital pés-natal

O fenobarbital foi usado como profilatico para a ocorréncia de HPIV, haja vista promover es-
tabilizacdo de presséo arterial e atuar como antioxidante. Revisdo sistematica que envolveu
dez estudos e 740 RNs pré-termo nao mostrou diferenca no grupo que recebeu fenobarbi-
tal quando comparado com o controle na ocorréncia de HPIV geral e grave, dilatacao ven-
tricular pds-hemorrdgica, déficit grave do neurodesenvolvimento e morte intra-hospitalar.
O grupo tratado apresentou maior necessidade de ventilacao mecanica.??
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Uso de etansilato

O etansilato é inibidor da sintese de prostaglandinas e promove adesividade plaquetaria.
Em modelos animais, mostrou-se protetor no desenvolvimento de HPIV. No entanto, em
estudo realizado em seres humanos, ndo houve reducéo da doenga, das suas formas graves
e das taxas de sobrevivéncias, tampouco houve diferenca na evolugdo neuroldgica aos 2
anos de idade. Dessa forma, o uso dessa droga ainda estd em investigacéo cientifica.”

Uso de Vitamina E

A vitamina E constitui-se em potente antioxidante e protetor do endotélio em lesdes hipo-
xico-isquémicas. Uma metanalise constatou que a administragao intravenosa de altas doses
da vitamina E em RN pré-termo se associou a aumento do risco de hemorragia cerebral
parenquimatosa e de sepse. Apesar da diminuicao do risco de HPIV em doses mais baixas
por outras vias que ndo intravenosa, conclui-se que a suplementacao de vitamina E ndo tem
embasamento suficiente, pois ndo ha estudos com avaliagdo do neurodesenvolvimento ou
de morbidades em longo prazo.

Ainda que raras, podem ocorrer quedas abruptas do hematécrito com sinais de choque
hipovolémico e manifestagdes neurolégicas como crises convulsivas, sendo necessarios
correcao da anemia resultante e controle dos movimentos anormais.

No tratamento agudo da HPIV emergem questdes éticas em virtude dos péssimos resultados

neurolégicos no longo prazo nos casos mais graves. No entanto, dados clinicos, laboratoriais
e de imagem muitas vezes ndo permitem um prognéstico acurado no nivel individual.

27.6.1 Tratamento da hidrocefalia p6s-hemorragica
Considerando-se a histéria natural da hidrocefalia pds-hemorragica, em que cerca de 35%

dos casos evoluem com dilatagdo progressiva e apenas 15% necessitam de derivacao ven-
triculo-peritoneal, a conduta tem sido cada vez mais conservadora.”*
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Dilatacao ventricular lenta

Trata-se de dilatacao ventricular moderada, sem sinais de aumento da pressao intracraniana,
e com duragdo menor que quatro semanas. A conduta é de vigilancia permanente com
acompanhamento clinico, medida do perimetro cefélico e realizacdo de ultrassom seria-
do, com medicao do tamanho ventricular. Caso o0 tamanho do ventriculo se estabilize,
deve-se realizar o sequimento durante um ano, pois 5% dos RNs evoluem para dilatacao
rapidamente progressiva. Apds a segunda semana de acompanhamento, pode-se consi-
derar o0 uso de puncéo caso o ventriculo lateral continue a aumentar. O aumento persis-
tente apds quatro semanas é indicacdo de drenagem ventricular com posterior derivacao
ventriculo-peritoneal dependendo da evolucao do RN.

Dilatacao ventricular rapidamente progressiva

Geralmente evolui para aumento ventricular grave, com sinais evidentes de aumento da
pressao intracraniana. O que define essa categoria é o aumento didrio do ventriculo veri-
ficado ecograficamente, ndo devendo ultrapassar em 1,5 cm quando medido em plano
sagital no corpo do ventriculo lateral. Deve-se levar em consideragao, também, o aumento
do perimetro cefélico maior que 2 cm/semana e 0 aumento na pressao intracraniana, ava-
liado indiretamente pela percepcao de abaulamento da fontanela e disjuncao de suturas.
Devem ser valorizadas, também, a presenca de anormalidades no exame neurolégico e a
presenca de apneia. Nesses casos, deve-se considerar o tratamento com puncao lombar
ou transfontanelar. Essa conduta é discutivel, embora ainda seja menos agressiva que a
derivacao liquérica, tanto a externa como a ventriculo-peritoneal. A chance de sucesso
é menor, sobretudo pela dificuldade em se retirar quantidades de liquor suficientes para
conter o processo. Desse modo, outra possibilidade é a drenagem ventricular externa (DVE)
como medida eficaz no controle da doenca. Os procedimentos de drenagem mais comuns
sdo a direta, a com tunelizacdo e a com utilizacao de reservatérios. Quando hé aumento
ventricular apos drenagem externa, esta indicada a derivacao ventriculo-peritoneal (DVP).
A DVE se sobrepde ao shunt definitivo (DVP) em RNs muito pequenos ou muito enfermos
para suportar o tempo cirlrgico, e nas condicdes em que ha sangue em grandes quantida-
des na cavidade ventricular ou concentracéo proteica elevada no liquido cefalorraquidiano,
capazes de obstruir o cateter.
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A Figura 22 apresenta o fluxograma de acompanhamento do RN com HPIV.
Figura 22 - Fluxograma de acompanhamento do RN com hemorragia peri-intraventricular’

ACOMPANHAMENTO DA HEMORRAGIA PERI-INTRAVENTRICULAR

Sem dilatacdo Com dilatacdo lentamente Com dilatac&o rapidamente
progressiva progressiva progressiva **
Acompanhamento Parada na Dilatagdo
por 2 semanas dilatacéo progressiva
Sem tratamento *
Parada na Dilatagdo Sem
dilatacdo progressiva tratamento *
Acompanhamento
por 2 semanas **
Parada na Dilatago
dilatacdo progressiva BEL

Fonte: SVS/MS.

* Acompanhar por um ano

** Considerar a pungéo lombar
DVE/DVP = derivacdo ventricular exterma / derivagéo ventriculo-peritoneal

As sequelas neurolégicas decorrentes da HPIV estdo diretamente relacionadas ao comprome-
timento parenquimatoso cerebral e ao desenvolvimento da hidrocefalia pds-hemorragica. As
principais alteracdes neuroldgicas sao as motoras. Geralmente a lesao é assimétrica, por aco-
metimento das fibras motoras do trato corticoespinal descendente. Assim, a maior expressao
clinica do infarto hemorragico sao as hemiparesias espaticas ou quadriparesias assimétricas,
que respeitam a distribuicdo das fibras motoras da regido. Também como alteracéo neurolé-
gica, ainda que menos frequente, porém ndo menos grave, estao os disturbios intelectuais ou
cognitivas, que estdo intimamente ligados a extensdo da doenca.’

A morbidade associada a HPIV est4 relacionada aos graus mais graves da doenca. E raro o RN
com HPIV grau I ou Il apresentar dilatacao ventricular pds-hemorrdgica, necessitar derivagao
ou desenvolver déficit cognitivo. Ha relatos de que até 90% dos envolvidos tém algum grau
de disfuncdo neuromotora posterior, 76% com anormalidades neurolégicas graves e 56%
com alteragbes multiplas. De modo semelhante, a maior parte dos dbitos neonatais nas duas
primeiras semanas de vida esta relacionada com as hemorragias mais graves.
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Ha evidéncias de que graus lll e IV de HPIV estdo relacionados com desempenho alterado
no desenvolvimento neurolégico. Em um estudo, 60% dos RNs com peso entre 600 g e
1.250 g, com HPIVII/IV, sobreviventes, apresentavam paralisia cerebral, 70% tinham retardo
mental e 92% necessitavam de reabilitacdo, aos 12 anos de idade.”

Devido a estudos que evidenciaram alguma plasticidade cerebral no neurodesenvolvimen-
to em longo prazo, ha mais otimismo em relacao ao prognostico de RN com HPIV grave. No
entanto, anormalidades ultrassonograficas graves e exame neurolégico alterado indicam
lesdo cerebral mais grave e, portanto, com menor potencial de recuperacéo.

Acompanhamento neurolégico apds a alta e assisténcias fisioterapica e fonoaudiolégica
530 importantes na recuperacao, pelo menos parcial, das sequelas neurolégicas.
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A encefalopatia hipdxico-isquémica (EHI) é uma sindrome clinica com manifestacées de
intensidade varidvel. O exame neuroldgico e a evolugao dependem do tempo, da gravidade
e da duracao do incidente hipdxico-isquémico no cérebro do RN. Ou seja, se a oxigenagao
e o fluxo sanguineo sdo rapidamente restabelecidos, a lesdo é reversivel e alguns RNs recu-
peram-se totalmente; do contrario, podem desenvolver lesdes neuroldgicas permanentes.

Anualmente, ha dois a quatro RNs com EHI para cada 1.000 nascimentos vivos a termo e a
taxa de mortalidade dos RNs asfixiados que desenvolvem EHI é de 15% a 25%.' Entre 0s so-
breviventes, 25% a 30% apresentam a sequela mais importante, que é a paralisia cerebral (PC).
Outras sequelas sdo retardo mental e deficit de aprendizado em niveis variados e epilepsia.

A asfixia perinatal é a principal causadora da EHI. O escore de Apgar baixo e a acidemia do
sangue de cordao umbilical ndo podem ser utilizados isoladamente como critério para o
diagnostico de asfixia perinatal. >** De acordo com a Academia Americana de Pediatria, para
diagnosticar asfixia perinatal é necessaria a ocorréncia de manifestacdes neuroldgicas e de
disfuncdo multissistémica, conforme os seguintes critérios:

A asfixia causa, inicialmente, uma redistribuicdo do débito cardiaco com o objetivo de preservar
0 cérebro, o coragéo e as glandulas adrenais, ocasionando perda parcial da oferta de oxigénio
aos tecidos periféricos, visceras abdominais e pulmées. E uma forma de protecéo do organis-
mo, preservando a funcao dos 6rgaos considerados mais nobres, pois € necessaria oferta de
oxigénio adequada aos tecidos para que as células mantenham o metabolismo aerdbico e
suas fungdes vitais. Entretanto, com a evolugéo do processo de hipdxia-isquemia, ha reducao
do fluxo sanguineo cerebral causando glicélise anaerdbica, producao de lactato e consequente
acidemia metabolica. Essa mudanca de metabolismo aerdbico para anaerdbico promove dis-
funcdes organicas. Caracteristicamente, na hipdxia-isquemia grave é comum a lesdo cerebral &
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A EHI é um estéagio avancado de hipdxia-isquemia tecidual, e suas manifestacdes clinicas
dependem da duracao, gravidade e momento do episédio hipdxico-isquémico.

A hipdxia-isquemia leva a manifestacdes de lesdo neuropatoldgicas diferentes conforme a
idade gestacional. No RN a termo, predomina a lesdo neuronal; no RN pré-termo, predo-
minam as lesdes da substancia branca periventricular (oligodendroglial). Muitas das lesées
isquémicas nos RNs pré-termo devem-se aos mecanismos que levaram ao nascimento
prematuro. A EHI como sindrome clinica classica é abordada neste capitulo como leséo
neuronal do RN a termo.

O RN asfixiado geralmente desenvolve uma fase de hiperexcitabilidade com aumento do
tonus simpatico. Nos casos mais leves, pode recuperar-se totalmente; quando a asfixia é mais
grave, o RN pode permanecer letargico, hipotdnico com predominio parassimpatico, e, nos
casos extremos, pode evoluir com decorticacdo em maior ou menor grau® No RN pré-termo,
algumas manifestaces clinicas de depresséo cerebral podem dever-se a imaturidade do SNC.

28.2.1 Gravidade

Sarnat e Sarnat® estabeleceram critérios para a classsificacéo da gravidade da EHI. Foram
estabelecidos trés graus de gravidade associados com o progndstico evolutivo das criangas.

No estdgio |, o RN é hiperalerta, com aumento do ténus muscular, podendo apresentar
tremores, dificuldade na alimentacéo e frequéncia respiratéria normal ou aumentada. Tipi-
camente o quadro permanece por 24 a 48 horas e a evolucdo costuma ser favoravel, sem
sequelas. Sdo casos de asfixia leve.

No estagio I, o RN encontra-se letargico, com dificuldade para se alimentar. A crianca pode
apresentar ocasionalmente episodios de apneia ou convulsdes durante os primeiros dias.
O quadro habitualmente se resolve em uma semana. A asfixia é moderada, apresentando
30% de chances de incapacidades no futuro e 6% de evolucédo para o ébito.

No estagio Ill, ocorre estupor e a crianca permanece hipotonica ou inconsciente. As convul-
sGes podem permanecer por muitos dias e sao frequentes os episédios de apneia. A crianca
pode demorar semanas para melhorar ou nunca se recuperar. A asfixia € grave e as chances
de &bito chegam a 60%. Os sobreviventes desenvolvem sequelas de intensidade varidvel 01"
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No Quadro 4, encontram-se resumidos os estagios evolutivos da EHI.

Quadro 4 - Estagios da encefalopatia hipoxico-isquémica’

Nivel de consciéncia

Controle
neuromuscular

Toénus muscular
Postura

Reflexos tendinosos

Mioclonia
segmentar

Reflexos complexos
Sucgéo

Moro
Oculovestibular
Tonico-cervical
Funcoes
autondmicas
Pupilas

Respiragao
Ritmo cardiaco

Secregoes vias
aéreas

Motilidade
gastrintestinal

Convulsoes
EEG

Duracéo dos
sintomas

Seguimento

Hiperalerta
Super-reativo

Normal

Flexao distal suave
Superreativo
Presente ou ausente

Normal

Ativa ou pouco fraca
Vivo

Normal

Leve

Simpaticas
generalizadas
Midriase, reativas

Espontanea, regular
Normal ou taquicardia
Escassa

Normal ou diminuida
Ausentes

Normal (desperto)

< 24 horas

100% normal

Letargia
Movimentos
espontaneos
diminuidos
Hipotonia leve
Flexao distal forte

Superreativo-
desinibido
Presente

Suprimido

Fraca ou ausente
Fraco, limiar alto
Exacerbado
Forte

Parassimpaticas
generalizadas

Miose, reativas

Periodica
Bradicardia
Profusa

Aumentada, diarreia

Frequentes: focal ou
multifocal

Baixa voltagem,
padréo periédico
(desperto)

2 a 14 dias

80% normal, anormal
se sintomas por mais
de 5a7 dias

Torpor, coma

Movimentos
espontaneos diminuidos
ou ausentes

Flacido
Descerebracéo
intermitente
Diminuido ou ausente

Ausente

Ausente

Ausente

Ausente

Fraco ou ausente
Ausente

Ambos os sistemas
deprimidos
Médias, pouco reativas,
anisocoria
Periddica, apneias
Variavel, bradicardia
Variavel

Variavel

Frequentes: _
descerebracao
Periodico, com

fases |soeletr|co,ou
totalmente isoelétrico

Horas a semanas

50% obito, os restantes,
sequelas graves

Fonte: (AMERICAN ACADEMY OF PEDIATRICS, 1997).
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O tratamento da EHI deve ser imediato, logo ap6s o episédio hipdxico-isquémico, a fim de
interromper a cascata de eventos fisiopatologicos que causam a morte do neurénio. Com
a intervencdo ocorrendo na fase de apoptose dos neurdnios, haveria grande possibilidade
de reversao da lesao.

Estudos em animais comprovam que intervencdes iniciadas previamente ao episddio
hipdxico-isquémico ou no periodo imediatamente apds costumam ser mais efetivas, prin-
cipalmente porque a cascata de eventos fisiopatoldgicos tende a ser mais intensa no de-
correr do processo. No entanto, como é previsto, existe enorme dificuldade em se definiro
momento exato em que ocorre o incidente hipdxico-isquémico ao cérebro do RN, ou ainda
existe a dificuldade de se intervir quando a crianca permanece no ambiente intrauterino.

As estratégias neuroprotetoras existentes estdo baseadas nos eventos bioquimicos que
promovem a morte neuronal, mas 0s mecanismos fisiopatoldgicos estdo muito mais defini-
dos que as estratégias de neuroprotecao. Estudos futuros devem ser dirigidos para terapias
combinadas, que requerem o conhecimento dos mecanismos fisiopatolégicos de lesao
cerebral para a escolha das intervencdes mais efetivas.'®

Deve-se ressaltar que, além dos danos ao sistema nervoso central que o episodio hipdxico-
-isquémico acarreta, todos os demais érgaos ou sistemas podem ser prejudicados.
Assim, a abordagem clinica deve ser sistematica, de forma a atender a todas as possiveis
consequéncias decorrentes do episédio e pode ser realizada por passos.

28.3.1 Primeiro passo - intervencao p6s-natal imediata

Ocorre na sala de parto, em que é fundamental a reanimacdo efetiva e rapida do RN asfixia-
do (ver Capitulo 2 - volume 1 desta obra).

28.3.2 Segundo passo - medidas de suporte vital

E fundamental que sejam instituidas prontamente as medidas de suporte a vida do RN
gravemente enfermo. Neste contexto, deve-se cuidar da manutencédo da oxigenacéo e per-
fuséo, temperatura corporal, balanco metabdlico (glicose), hidroeletrolitico (especialmente
0s fons, calcio, sédio e potassio) e equilibrio dcido-bésico, além de medidas para evitar e
minimizar edema cerebral e tratamento das convulsées.'*®
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Ventilacao/oxigenagao

Deve-se manter os niveis de PaO, e PaCO, o mais proximo possivel do normal (PaO, entre
55 e 90 mmHg e PaCO, entre 35 e 50 mmHg).

Atencéo, deve-se evitar:

« Hiperoxia — pode promover reducdo no fluxo sanguineo cerebral e/ou
potencializar a lesdo causada pelos radicais livres.

« Hiperventilagao — pode levar a hipocapnia excessiva (PaC0, < 25 mmHg),
0 que pode reduzir o fluxo sanguineo cerebral.

« Uso de xantinas (aminofilina e derivados) — pode reduzir o fluxo sanguineo
cerebral, ndo sendo recomendado no tratamento inicial de apneias em RN
pré-termo asfixiado.

Perfusao

E importante manter a pressao de perfusdo cerebral.

Pressao de perfusdo cerebral = pressao arterial média sistémica — pressao
intracerebral.

Na pratica clinica, a pressdo intracerebral do RN com EHI ndo é monitorizada. A perda da
autorregulacao cerebrovascular faz com que a presséo de perfuséo cerebral seja reflexo
direto da presséo arterial média sistémica. A fim de se evitar diferencas de fluxo de perfu-
sd0 entre os hemisférios, deve-se posicionar a cabeca do RN na linha média, com aclive de
cerca de 30 graus.

A manutencéo da pressdo de perfusdo cerebral requer pressao arterial média
sistémica no minimo entre 45 — 50 mmHg.

Manutencéo da temperatura

Deve-se manter a temperatura corporal dentro de uma faixa fisiologica
(36,5°C — 37,2°C).

Esta é uma medida basica de suporte vital. Atualmente, tem sido discutida a utiliza-
cdo de hipotermia corporal ou seletiva da cabeca no manejo do RN com EHI, com a
finalidade de minimizar a perda de energia, inibir a liberacdo do glutamato e salvar
neurdnios apoptéticos.™
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Manutencéo da glicemia

A glicemia deve ser mantida em niveis fisioldgicos, ou seja, 50 mg/dL a 90 mg/dL. A hipogli-
cemia é uma condicdo agravante, que, além de reduzir reservas energéticas (ATP) e iniciar a
cascata de eventos bioquimicos, pode potencializar os aminoacidos excitatérios (aspartato
e glutamato) e aumentar o tamanho da area de hipoxia-isquemia cerebral. Por outro lado,
nao adianta manter niveis de glicose elevados como estratégia terapéutica. A hiperglicemia
pode causar elevacao do lactato cerebral, lesao celular, aumento do edema intracelular e
varios disturbios na regulacdo do ténus vascular cerebral.

Manutencéo da calcemia

Os niveis plasméticos de calcio devem ser mantidos em 7 mg/dL a 11 mg/dL. Hipocalce-
mia é uma alteracdo metabolica comum nos RNs asfixiados. Como os mecanismos que
promovem lesdo neuronal na EHI estao relacionados com o aumento do calcio intracelular,
a promogcao de niveis de calcio abaixo do normal por meio do uso de bloqueadores dos
canais de célcio poderia ser desejavel, desde que ndo causasse efeitos cardiovasculares
adversos, como o comprometimento da contratilidade miocardica, além do maior risco de
crises convulsivas secunddrias a hipocalcemia.

Manejo do edema cerebral

O RN que sofre lesdo hipdxia-isquémica tem predisposicdo a sobrecarga hidrica, princi-
palmente em funcdo da reducdo do débito urinario (oliguria), comum na EHI. Anuria ou
oliguria (diurese inferior a 1 mL/kg/hora) ocorre por secrecdo inapropriada do horménio
antidiurético ou por necrose tubular aguda. Na fase inicial, pode-se detectar hematuria. Am-
bas as situacdes devem ser manejadas com restricdo hidrica (oferta de 60 mL/kg/dia). No
manejo do RN asfixiado, no entanto, pode ser necessaria a expansao volumétrica com soro
fisiolégico para manutencdo da presséo arterial média e da pressao de perfuséao cerebral.
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Tratamento da convulsao

As convulsdes podem ocorrer precocemente na evolucao clinica da EHI, com manifesta-
¢Oes focais ou multifocais. Estdo relacionadas com o aumento do metabolismo cerebral que
ocorre na EHI. Nem sempre é facil o diagnostico clinico de crise convulsiva (ver Capitulo
29 - volume 3 desta obra).

Quando a convulsdo é clinicamente bem definida, a realizacdo do EEG pode ser adiada,
mas se 0 RN estiver em ventilagdo mecanica e paralisado com blogueio neuromuscular,
esse exame torna-se obrigatdrio, pois nessas situagdes a distingéo clinica entre convulsdes
multifocais e movimentos mioclénicos ritmicos segmentares é muito dificil.

Na abordagem farmacoldgica das crises convulsivas, os barbituricos sao preferiveis porque
reduzem o metabolismo cerebral, promovendo a preservagao de energia. Assim, a primeira
escolha no tratamento das convulsées secundarias a hipdxia-isquemia € o fenobarbital.

O Capitulo 29 - volume 3 desta obra aborda com mais detalhes o tratamento das crises
convulsivas na fase aguda e manutencao.

28.3.3 Terceiro passo - estratégias de neuroprotecdo

Sabe-se que nas primeiras seis horas apds o episoddio hipdxico-isquémico ha reducédo do
fluxo sanguineo e do aporte de oxigénio cerebral, levando a redugdo de substrato para o
metabolismo energético, principalmente de glicose e uma série de eventos bioguimicos
que levam ao aumento do calcio intracelular. Apds esse primeiro estagio da lesao cerebral,
ha recuperacao parcial do fluxo sanguineo (em 12 - 24 horas), conhecido como segundo
estagio ou de reperfusao.

Entre esses dois estagios da lesao cerebral, ha a fase de laténcia, que ocorre em média em
5,5 horas ap6s o incidente hipodxico-isquémico, e parece ser o momento ideal para inter-
vencoes terapéuticas. E necessario reconhecer precocemente os RNs afetados e descobrir
0 momento do evento inicial, para aplicar medidas terapéuticas visando a interrupcao da
cascata de eventos que levam ao dano neuronal.'®"

Guia para os Profissionais de Saide



MINISTERIO DA SAUDE

As intervengoes preventivas da lesdo neuronal mais estudadas em fetos e RNs sdo uso de
fenobarbital, bloqueadores dos canais de calcio, varredores de radicais livres, sulfato de
magnésio e hipotermia leve. Alguns bloqueadores de receptores de citocinas tém sido
estudados em modelos experimentais.'®

Barbituricos

Os barbituricos em altas doses podem promover reducao do metabolismo cerebral e da
area de lesdo isquémica, sobretudo o fenobarbital. O tratamento com esse barbiturico antes
do desenvolvimento das manifestacdes clinicas da EHI tem sido estudado como estratégia
de neuroprotecéo.

Em estudo realizado com um nimero pequeno de RNs a termo gravemente asfixiados, o
uso de fenobarbital (40 mg/kg em dose Unica) na 62 hora de vida, em média, e antes do
inicio de crises convulsivas, reduziu a ocorréncia de convulsoes e melhorou o prognostico
das criangas.’®

Bloqueadores dos canais de calcio

O célcio é o mediador central de uma série de eventos bioguimicos que causam a morte
neuronal. E possivel que a reducao dos niveis de calcio no citosol no momento do evento
hipoxico-isquémico seja benéfica.

Varredores de radicais livres

Os efeitos neuroprotetores dos varredores de radicais livres podem ser exercidos por meio
da inibicdo de liberacdo do glutamato. Sabe-se que o influxo de célcio é necessario para a
liberacdo de glutamato nas terminacdes nervosas pré-sindpticas e que o estimulo da éxido
nitrico sintetase leva a maior producéo de radicais livres, que, por sua vez, age liberando
mais glutamato (importante aminodacido excitotoxico em células neuronais). Os inibidores
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da producao de radicais livres sao: alopurinol, que inibe a enzima xantina-oxidase; indome-
tacina, que inibe a ciclo-oxigenase; ferro quelato, que reduz a producdo do radical hidroxila;
e magnésio, que inibe a peroxidacéo lipidica.

Sulfato de magnésio

As possiveis acdes neuroprotetoras do sulfato de magnésio devem-se ao bloqueio do re-
ceptor NMDA, acdo antioxidante, anticitocina e antiplaquetéria. O efeito mais conhecido do
magnésio é melhorar a perfuséo fetal, promovendo vasodilatagdo e aumento do fluxo san-
guineo uteroplacentario. E muito empregado em gestacoes com risco de morte iminente.

Hipotermia leve

Ha diversos estudos empregando duas técnicas de resfriamento corporal com o objetivo
de inibir, reduzir e melhorar a evolucdo da leséo cerebral e sequelas neuroldgicas decor-
rentes da EHI. Sdo elas a hipotermia seletiva da cabeca e a hipotermia corporal total. A
temperatura de resfriamento deve ser entre 32°C e 34°C. Temperaturas inferiores a 32°C
540 menos neuroprotetoras e abaixo de 30°C podem produzir efeitos adversos sistémicos
graves. Em modelos experimentais, a janela terapéutica ocorre até 5,5 horas a 6 horas do
insulto hipdxico-isquémico. Na prética clinica, tem sido recomendado o inicio da hipoter-
mia imediatamente apos a lesdo e mantida por 72 horas.

A hipotermia corporal total parece ser mais indicada que a hipotermia seletiva da cabeca,
porgue promove o resfriamento de estruturas cerebrais mais profundas, como o tdlamo e os
nulcleos da base, e a manutencao da temperatura cerebral mais estavel, sendo mais efetiva.'”®

O resfriamento corporal total deve ser iniciado antes de seis horas, com até 72 horas de
duracdo, mantendo-se a temperatura retal entre 32°C e 34°C.

A hipotermia tem sido efetiva em reduzir sequelas neuroldgicas e melhorar a sobrevida
dos RN com EHL.

Guia para os Profissionais de Saide



MINISTERIO DA SAUDE

Efeitos das citocinas na neuroprotecao

Os niveis elevados da IL-6 e do TNF- a no liquor de RN a termo com EHI, sobretudo quando
relacionados com seus niveis plasmaticos, sugerem producao cerebral desses mediadores,
em especial do TNF- a?® em RN com essa lesdo clinica. Uma possivel modalidade terapéuti-
ca seria 0 emprego de blogueadores cerebrais do TNF- a."?

No entanto, todos os estudos que envolvem o emprego de blogqueadores de
citocinas para intervengdo preventiva da leséo neuronal sdo experimentais,
nao ha estudos em RNs.

Concluindo, as intervenges preventivas de lesdo neuronal que tém maior
potencial para serem empregadas no RN, até o momento sdo: uso precoce
fenobarbital (antes das crises convulsivas) e hipotermia leve, de preferéncia
corporal total. A grande promessa futura parece ser a hipotermia associada
ao emprego do fenobarbital nas primeiras cinco horas do insulto hipdxico-
-isquémico.™ Novos estudos sdo aguardados antes de se tornar rotineiro esse
enfoque terapéutico.
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Convulsdes sdo manifestacdes epilépticas motoras positivas (contraturas tonicas, clonicas
ou mioclonicas). Como muitas crises epilépticas no periodo neonatal ndo incluem a sin-
tomatologia de convulsdes, torna-se mais adequado o termo “crise epiléptica neonatal’,
embora a maioria dessas ndo resulte em epilepsia no periodo de lactente.

Crises epilépticas séo uma das manifestacées mais frequentes de comprometimento neu-
roldgico no periodo neonatal, podendo surgir antes de quaisquer alteragdes perceptiveis
no tono muscular, na reatividade ao meio ou no comportamento alimentar do RN. Ocorrem
em cerca de 1% dos nascidos vivos, sendo 30 vezes mais frequentes entre os RNs pré-termo.

Manifestacoes epilépticas tém sido relatadas desde os seis meses de gestagdo."

Tal estado de hiperexcitabilidade pode facilitar o surgimento de crises epilépticas, tanto
na vigéncia de danos primarios ao sistema nervoso central (SNC), quanto em transtornos
sistémicos transitdrios, como disturbios hidroeletroliticos e metabdlicos, hipdxia e sepse.

Sendo as crises epilépticas neonatais muito frequentes na pratica da neonatologia, é fun-
damental que o pediatra tenha bom dominio do conhecimento sobre a semiologia dessas
crises, o diagndstico diferencial e as possiveis etiologias e tratamentos, tanto de processos
especificos provocadores, quanto das crises.

As crises epilépticas no periodo neonatal séo classificadas, sequndo sua semiologia clinica,
em: sutis, clonicas (focais e erraticas), tonicas (focais e generalizadas), miocl6nicas (focais,
multifocais e generalizadas) e espasmos. As principais caracteristicas de cada uma dessas
manifestacdes estdo apresentadas no Quadro 5.
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Quadro 5 — Classificagao clinica das crises epilépticas neonatais?

Sutis Podem apresentar-se com um ou mais dos seguintes sinais: suc¢ao,
mastigagdo, desvio ocular tonico ou nistagmiforme, olhar fixo, piscadelas,
contragdes mentonianas, protusdes de lingua, automatismos posturais,
automatismos motores desordenados (thrashing movements), movimentos de
nadar ou pedalar, apneia, cianose

Clonicas Focais: em um segmento muscular (dedo, mao, antebraco, face, pé, por
exemplo), caracterizada por contragao rapida e relaxamento lento no mesmo
ciclo de movimento. Diferenciam-se dos tremores, 0s quais apresentam
tempos iguais de contracdo e relaxamento
Erraticas: mudam de um local para outro

Tonicas Focais: extensdo assimétrica de um dos membros ou masculo facial
Generalizadas: extenséo ou flexao (mais rara) dos quatro membros com
desvio ocular para cima; sdo mais duradouras que 0S espasmos

Mioclonicas  Contracdes isoladas ou repetitivas, semelhantes a choques (muito breves) de
um grupo muscular tnico (focais), de varios musculos (multifocais ou erraticas)
ou simultaneas bilateralmente (generalizadas)

Espasmos  Contrages do tipo “susto” em flexdo ou extenséo. Diferem das mioclonias pela
duragdo maior e 0 padrdo tonico

Fonte: (BROCKMANN, 2009).

As crises sutis compreendem grande variedade de manifestacées, que podem ser de dificil
diferenciagdo do comportamento normal do RN. Podem apresentar-se como movimentos
automaticos de succdo e de lingua, ou similares a manifestacdes autondmicas de origem ndo
epiléptica, como apneias e bradicardias, ou mesmo movimentos de outra natureza, como
tremores, clonus e agitacdo. Movimentos automaticos desordenados e ao acaso dos quatro
membros podem compor crises sutis, denominadas em inglés de thrashing movements; a
determinacéo de sua natureza ictal (critica) s6 pode ser feita em concomitancia com outras
manifestacdes epilépticas mais evidentes ou por intermédio do eletroencefalograma (EEG).

O diagnostico clinico diferencial entre tremores e crises epilépticas clénicas ou mioclonicas
pode ser dificil. As principais caracteristicas que os diferenciam séo:

As mioclonias benignas do sono sao contra¢des fasicas erraticas, multifocais, por vezes rit-
micas, abundantes no periodo neonatal, especialmente durante o sono ativo ou sono rapid
eye movements (REM), com desaparecimento na vigilia. Nao requerem tratamento e podem
ser confundidas com crises epilépticas. Quando houver divida, 0 EEG normal é critério para
seu diagndstico.®
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Crises sutis e clonicas erraticas sao as mais frequentes no periodo neonatal, sendo as Ultimas
mais encontradas em contextos de menor gravidade (por exemplo, disturbios hidroele-
troliticos e sindrome de abstinéncia). Crises clénicas ou tonicas focais, sempre restritas a
um local do corpo, sugerem lesdes estruturais. Crises tonicas e mioclonicas generalizadas
e espasmos ocorrem em contextos de maior gravidade, como encefalopatias por lesdes
destrutivas, malformacdes do SNC ou erros inatos do metabolismo.

As crises generalizadas tonico-clonicas sdo quase inexistentes no periodo neonatal ou ndo ocorrem
em uma sequéncia organizada como em outras idades, em vista da imaturidade nos circuitos elétri-
cos sincronizadores do cértex e da mielinizacao incompleta do encéfalo nesta fase da vida.

Os espasmos, embora possam surgir no periodo neonatal, sdo mais caracteristicos de ence-
falopatias epilépticas que se manifestam a partir do terceiro més de vida.

O diagnéstico de crises epilépticas em circunstancias de maior complexidade (bercarios de
alto risco) pode demandar o registro eletroencefalografico, porque esses recém-nascidos ma-
nifestam maior nimero de sinais e sintomas autondmicos e motores, que podem ter origem
epiléptica ou ndo, assim como a margem de erro diagnostico a simples observacao clinica tem
se mostrado elevada, segundo séries de neonatos de alto risco monitorados com registros
poligraficos. Além disso, 0s RNs podem ter crises epilépticas silenciosas ou detectadas somen-
te no EEG (crises eletrograficas), sobretudo aqueles que ja receberam drogas antiepilépticas
endovenosas, Nos quais a persisténcia de crises eletrograficas varia de 33% a 79%, sequndo
dados da literatura.

29.1.1 Etiologia

Aidentificagdo da etiologia das crises neonatais € fundamental para a tomada de medidas
terapéuticas. Do ponto de vista etioldgico, tais crises podem ser:

As crises circunstanciais ocorrem em transtornos autolimitados ou ocasionais, geralmente
de menor gravidade e facil manejo. Sdo exemplos dessas crises as provocadas por distur-
bios metabdlicos e hidroeletroliticos transitérios (hipoglicemia, hipomagnesemia, hipocal-
cemia), abstinéncia de drogas de uso materno e intoxicagao por anestésicos.

As crises epilépticas sintomaticas compreendem as provocadas por uma gama de ence-
falopatias primarias ou secundarias.
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Exemplos de encefalopatias secundarias comumente associadas com crises neonatais sao
sepse, hipdxia decorrente de processos pulmonares, alteracdes cardiocirculatoérias, como as
observadas em neonatos com malformacdes cardiacas complexas, entre outras.

As encefalopatias primarias sdo causas mais frequentes de crises epilépticas no periodo
neonatal, com destaque para a encefalopatia hipdxico-isquémica perinatal, as infeccdes
do SNC congénitas ou perinatais, as lesdes encefdlicas relacionadas a prematuridade, o
tocotraumatismo e as malformacdes do SNC.

Erros inatos do metabolismo, cromossomopatias e doencas genéticas também podem
manifestar-se com crises epilépticas iniciadas no periodo neonatal. Alguns erros inatos do
metabolismo, passiveis de tratamento e geradores de crises neonatais resistentes as drogas
antiepilépticas, devem ser lembrados quando nao ha qualquer pista etioldgica e os exames
complementares ndo caracterizam uma determinada etiologia.

Nestes casos, deve-se fazer o diagndstico pelo teste terapéutico com o suplemento em
questao. Na suspeita da doenca de De Vivo, o diagnéstico é feito comparando-se os niveis
de glicose no liquor e no sangue.

Algumas sindromes epilépticas especificas séo caracteristicas do periodo neonatal. As con-
vulsdes neonatais benignas familiares e as nao familiares sdo as mais benignas. Acometem
RN a termo, que se mantém em boas condices clinicas e neuroldgicas no periodo entre as
crises, e cuja etiologia ndo é identificada. Sao autolimitadas, expressas principalmente por
crises motoras clénicas errdticas e de apneia. O pico de inicio das crises é o terceiro dia de vida
para a forma familiar, e o quinto dia para a forma nao familiar. Na fase de maxima expressao,
0s neonatos podem ter crises muito frequentes e estado de mal-epiléptico, com controle
ainda no periodo neonatal, no maximo até o sexto dia de vida, e evolugao sem sequelas. Tais
sindromes sao hoje reconhecidas como canalopatias envolvendo anomalias dos canais de
potdssio no SNC (KCNQ 1 e 2). Na forma familiar, a heranca foi estabelecida como autossémica
dominante, decorrente de alteracdes nos cromossomos 20q13.3 e 8g24. O diagndstico é feito
com base no contexto clinico e histéria familiar, apds descartadas etiologias sintométicas,
sendo o EEG muito importante como método complementar.
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Quadro 6 - Erros inatos do metabolismo que se apresentam com crises epilépticas neonatais

Deficiéncia ou dependéncia de piridoxina (B6)
Exames: 4cido pipecdlico* — aumento no LCR (nl<0,12

Nenhum 0-6h Clonicas erraticas umol/L) ou plasma
(nl<3,9 pmol/L) e na urina
Deficiéncia de sulfito-oxidase
Recu§a ajimentar, 0-12h Sutis, Exames: teste do sulfito positivo na urina®,
sonoléncia clonicas erraticas | homocisteina plasma <2 mg/dL (nl 2-14)*, ¢
acido drico normal (2-5 mg/dL)
Recusa alimentar ohtd Sutis Eoengas do ciclo da ureia il 150 oL
P ) ias | . . L xames: amonia venosa ou arterial > 150 mg/dL,
sonoléncia, apatia clonicas erraticas cromatografia de aminodcidos no plasma*
Glicogenoses
Exames: 4cido latico, &cido Urico e triglicérides
Recusa alimentar, Apés 4° dia Sutis, aumentados, baixa agregado plaquetaria (tipo |, Il VI, IX),
hipoglicemia clonicas erréticas | colesterol aumentado (Tipo IIl, VI, IX), neutropenia (tipo Ib),
G6PD - teste do pezinho ampliado*, enzimas em biopsia
hepéatica
Recusa alimentar, Miocionicas, E|pergll?memla nao getotlca o .
sonoléncia, apatia, | 12h—4 dias | hipsarritmia no | EXames: cromatografia de aminacidos no plasma- e
hipoglicemia EEG liquido cefalorraquidiano (LCR)*, relagao glicina LCR/
plasma >0,08
Recusa alimentar, Sutis Aciduria propionica, aciduria metilmalonica
hipoglicemia Apds 3° dia clbnicas erréticas | EXames: triagem urindria para ambas® ou teste do pezinho
acidose, vomitos ampliado*
Egcus:_a a'"T‘e“‘a“ Apés 3 dia Sutis, Defeitos de beta-oxidagdo mitocondrial
alc[i)ggslgf\r/%lgit 0s P ' | clonicas erréticas | Exames: dosagens de acil-carnitinas no plasma*
22%222’ cetose, Apés 4 i |V Deficiéncia de biotinidase
hipoglicémia clonicas erraticas | Exames: triagem neonatal (teste do pezinho ampliado®)
Hiperprolinemia,
Ausente Neonatal Clénicas erréticas fenilcetondria, doenga}s do cicl_o q§ ureia
tardio Exames: cromatografia de aminacidos no plasma* —
amdnia plasmatica
Clonicas erraticas, |Deficiéncia de GLUT1 — transportadora de glicose
Ve EEG normal ou Exames: dosagem de glicose no plasma seguido da dosa-
Ausente tardio com ondas agudas, | gem no LCR

pontas-ondas,
generalizadas

(glicorraquia <2/3 do plasma, a maioria em torno de
33-40 mg/dL)

Fonte: SAS/MS.

* Exames ndo cobertos pelo SUS. Contatar centros de pesquisa envolvidos.

Na tentativa de identificacdo da etiologia das crises com vistas ao tratamento, alguns dados
referentes a época de inicio das crises no periodo neonatal, manifestacdes clinicas e contexto
clinico em que ocorrem podem sugerir mecanismos etiolégicos mais comuns, direcionando
medidas terapéuticas. No Quadro 7 encontram-se algumas das situaces clinicas mais comuns.
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Em um extremo oposto de gravidade, encontram-se duas sindromes nao tao raras e de
prognostico muito reservado, que sao a encefalopatia epiléptica infantil precoce ou sindro-
me de Ohtahara, e a encefalopatia mioclénica precoce. Ambas manifestam-se com crises
de estado de mal-epiléptico refratarias ao tratamento medicamentoso. No primeiro caso,
predominam crises tonicas focais e generalizadas, e a etiologia geralmente é composta
por malformacdes do desenvolvimento cortical (lisencefalia, displasias corticais hemisféri-
cas e outros) e sequelas de lesdes destrutivas (hipdxico-isquémicas, infeccdes congénitas,
hemorragias). Ja na encefalopatia mioclénica precoce, o quadro é dominado por crises
mioclonicas multifocais e generalizadas, sendo a etiologia mais frequente os erros inatos
do metabolismo da glicina. Nessas duas sindromes, o EEG apresenta padrao caracteristico
tipo surto-supressao, que ndo se modifica nos diversos estados do ciclo vigflia-sono, motivo
pelo qual alguns autores as colocam dentro do espectro de uma mesma manifestacao de
encefalopatia epiléptica catastréfica do periodo neonatal.

Diante de crises neonatais, o tipo de crise, a historia clinica e os achados
no registro de EEG poligrafico e nos exames de neuroimagem
podem sugerir a causa.

Algumas vezes a busca da etiologia pode requerer recursos laboratoriais avancados, como
ocorre quando se suspeita de erros inatos de metabolismo, que vém aumentando nas
Ultimas décadas.2 O Quadro 6 apresenta um resumo das manifestagoes neuroldgicas e abor-
dagem diagndstica de alguns erros inatos do metabolismo.

Quadro 7 — Doencas nao progressivas relacionadas as crises epilépticas neonatais e medidas especificas

Apresentacao

Inicio das = Tipos mais Causas e exames Tratamento especifico
e crises comuns confirmatorios para a doenca de base

M4 histdria Sutis, Encefalopatia hipdxico- Restricdo hidrica
obstétrica ou fetal, clonicas -isquémica Evitar hipertermia
Apgar baixo erraticas Exames: pH<7,10; lactato 3a | Manter normoglicemia,
4 mmol/L (normal=2 mmol/L); |equilibrio 4cido-base
10% a 20% eritroblastos no .
corddo umbilical®

clinica antes da 12

0-6h Clonicas Toxicidade por lidocaina
erraticas
Sonoléncia 0-6h Sutis, Sindrome de abstinéncia Primeira crise —

clonicas Exames: toxicoldgicos aguardar

erréticas, Se crise persistente

tonicas —midazolam EV 0,15
mg/kg (ataque) e 0,06
a 0,4 mg/kg/hora
(manutencao)

Continua

194
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Concluséo
Hipoglicemia 0-12 Sutis, Baixo peso, mae diabética, Aporte de glicose e
horas cl6nicas sangramento intracraniano hidratacéo
erraticas Exames: ultrassonografia Antibioticoterapia
transfontanelar
Meningite
Exame: LCR
Recusa alimentar, | Apds 4° dia | Sutis, Hiperinsulinismo e Aporte de glicose e
hipoglicemia clonicas sindrome hiperinsulinismo/ hidratacéo
erraticas hiperamonemia
0-4 dias | Tonicas/surto- | Sindrome de Ohtahara Anticonvulsivantes
-8upressao no | Exames: considerar estudo de
EEG cadeia respiratoria* e sindrome
de expansao da alanina*
04 dias |Sutis, Incontinéncia pigmenti
clonicas
erraticas
Disttrbios 0-4 dias | Clonicas AVC isquémico ou hemorrégico |Hidratacdo adequada a
hematoldgicos e focais cerebrais cada condigéo clinica
outras causas de persistentes | Tromboses venosas Evitar hipertermia
acidente vascular no Mesmo | Exames: ultrassom Manter normoglicemia
cerebral membro transfontanelar, tomografia e equilibrio acido-base
de cranio, proteina c, s,
antitrombina Ill, homocisteina
plasmatica*
Hipocalcemia 0-4 dias |Sutis, Hipomagnesemia, Aporte de calcio
clonicas Hiperparatireoidismo materno
erraticas
Apds 4 Alto aporte de fosfatos (leite  |Aporte de calcio
dias de vaca)
Hipoparatireoidismo neonatal
Hipomagnesemia  |0—4 dias |Sutis, Com hipocalcemia Aporte de magnésio e
clonicas Sem hipocalcemia calcio
erraticas Aporte de magnésio
Apds 4 Sutis, Malformacdes cerebrais Anticonvulsivantes
- dias clonicas Exames: tomografia de cranio
erraticas
Estado infeccioso, Sutis, CMV, herpes simples, rubéola, |Anticonvulsivantes
mas as crises clonicas toxoplasmose, coxsackie B, convencionais e novos
podem ser 0s erraticas meningite por outros agentes,
primeiros sinais sepse

Exames: hemograma, sorolo-
gias, contraimunoeletroforese
para antigenos bacterianos

Fonte: SAS/MS.

* Exames ainda néo supridos pelo SUS. Contatar centros de pesquisa envolvidos

Guia para os Profissionais de Saide



MINISTERIO DA SAUDE

Diante da crise epiléptica neonatal, algumas condutas devem ser tomadas de imediato, de

preferéncia na seguinte ordem:

« Garantir vias aéreas livres e aporte de oxigénio.

» Manter cabeceira elevada a 30°.

» Fazer monitorizacao cardiaca e da saturacao de oxigénio.

* Suspender dieta.

» Manter sonda naso ou orogastrica aberta.

« Coletar sangue para dosagem de glicose e eletr6
sometria.

« Garantir acesso venoso em veia calibrosa.

* Se a glicemia for menor que 45 mg/dL (dosagem por fita a beira do leito), injetar por via
endovenosa 2 mlL/kg de soro glicosado a 10% a uma velocidade de T mL/min. Apos,
manter oferta EV continua de glicose de 6 mg/kg/min.

* Se 0 RN mantiver crise, suspeitar e tratar como hipocalcemia (existe demora para conhe-
cimento dos resultados laboratoriais) com 2 ml/kg de gluconato de célcioa 10%,em 5 a
10 minutos, com acompanhamento continuo da frequéncia cardiaca.

« Garantir a manutencao do equilibrio térmico, hidroeletrolitico e glicémico.

o Considerar puncao lombar quando a causa ndo for definida por outros exames ou na
suspeita de infeccéo.

« Indicar drogas antiepi

itos (inclusive magnésio), lactato e ge-

épticas.
29.2.1 Drogas antiepilépticas

As medicacbes antiepilépticas nao sao necessarias de imediato em distUrbios hidroeletroli-
ticos ou hipoglicemia sem outras causas de encefalopatias primarias ou secundarias, como
malformacoes cerebrais, infeccoes, EHI. Podem ser utilizadas quando ndo se consegue cor-
rigir o disturbio ou se as crises persistirem apesar da correcdo. Nesse caso, deve-se manter o
anticonvulsivante por uma semana apés a Ultima crise, exceto nos casos em que 0 pProcesso
patolégico seja de maior gravidade e o controle das crises tenha sido dificil, requerendo o
uso de mais de um tipo de medicamento.

Ndo havendo controle das crises por evidéncia clinica e/ou eletroencefalogréfica apés uso
de doses plenas de fenobarbital, estad indicada a fenitoina EV.

Doses plenas de fenobarbital e fenitoina controlam apenas 50% das crises epi
cundarias a encefalopatias primarias."

épticas se-

Guia para os Profissionais de Salde



Crises Epilépticas

As doses de ataque e manutencao das drogas antiepilépticas encontram-se no Quadro 8.

Nos neonatos que continuam a ter crises epilépticas apos receberem fenobarbital e feni-
toina em doses plenas e estejam com niveis séricos adequados dessas medicacdes, € ne-
cessario prosseguir com o tratamento medicamentoso das crises. Nessa etapa, a gravidade
do quadro de crises deve ser estimada por meio do EEG poligrafico. Dessa forma, pode-se
evidenciar estado de mal eletrografico, mesmo na auséncia de crises a observacao clinica.
Nesses casos, se as crises sao frequentes ou caracterizam estado de mal-epiléptico, seja por
observacao clinica ou evidéncia eletroencefalografica, o tratamento deve ser mantido com
uma droga EV de terceira linha.

A droga de escolha para se prosseguir no tratamento tem sido midazolam. Durante a infu-
sao de midazolam, o fenobarbital e a fenitoina devem ser mantidos para que estejam com
niveis séricos adequados no momento da retirada dessa medicacdo, exceto se ja estiverem
com niveis toxicos. Assim, tal manejo requer dosagens didrias das drogas e deve ser feito
em hospitais tercidrios. O midazolam deve ser mantido ap6s a dose de ataque por periodo
de 6 a 24 horas ou mais, na dependéncia do desaparecimento completo das crises, quando
se dispde do EEG para tal confirmacao.

Nos RNs que voltam a ter crises frequentes ou estado de mal-epiléptico com a retirada do
midazolam, pode ser considerado o uso de uma segunda droga de terceira linha, o tiopen-
tal, levando-se em conta a relacao risco-beneficio, dada a possibilidade dessa droga causar
depressao cardiocirculatéria.

Outras drogas antiepilépticas podem ser utilizadas como coadjuvantes no tratamento de

crises epilépticas neonatais nas seguintes situagoes:

o Auséncia de controle completo das crises com fenobarbital e fenitoina, mantendo-se crises
intermitentes em frequéncia ndo elevada e sem caracterizacdo de estado de mal-epiléptico.

« Impossibilidade de se manter fenitoina por dificuldades de infusao EV e/ou de manu-
tencdo de niveis séricos terapéuticos, o que nao é raro em RN, quando ndo ha controle
completo apenas com fenobarbital.

« Impossibilidade de se interromper uma droga de terceira linha por recidiva de crises ou
estado de mal-epiléptico.

As doses e as formas de administracdo dessas drogas sao citadas no Quadro 9.
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Quadro 8 — Medicamentos anticonvulsivantes

Fenobarbital — 200 mg/2 mL 20 mg/kg/dose 3 a 5 mg/kg/dia,
Fenobarbital oral — 1 mg/gota | (diluentes: AD, SG 5% ou SF 0,9%) 12/12h,V0
Fenitoina — 250 mg/5 mL 20 mg/kg/ dose 5 a7 mg/kg/dia,
Fenitoina oral — 100 mg/5 mL (diluentes AD ou SF 0,9%) 12/12h,VO

: _ 0,15 mg/kg/ dose EV 0,06 a 0,4 mg/kg/hora,
Midazolam —15mg/3 ML | 41 entes: AD, SG 5% ou SF 0,9%) EV
Tiopental — 1.000 mg/50 mL 4 mg/kg 2-5 mg/kg/hora
Diazepam — 10 mg/2 mL* 0,3 mg/kg/dose 0,3 mg/kg/dose,
Diazepam oral —cp 5e 10 mg (bolus, ndo diluir) 6/6h, VO ou EV
Vigabatrina — 500 mg/cp - 25 a1220/q Eﬂ%kg/ dia,
Acido valproico — 250 mg/5 -
mL ou valproato de sodio — - 213/58;1 ZS Tz%kzg[{ d\'/%
200 mg/mL ;
Topiramato cp 10, 25, 50, 100 _ 2 a 15 mg/kg/dia,
mg 12/12h,VO

Fonte: SAS/MS.
* Utilizar no neonato apenas em hiperglicinemia nao cetdtica, se no responder ao fenobarbital ou fenitoina EV.

Quadro 9 - Tratamento medicamentoso das crises e do estado de mal-epiléptico no neonato

1. Fenobarbital EV# 20 mg/kg/ataque; infundir 1 mg/kg/minuto (diluigio em soro fisioldgico
0,9% ou glicosado 5%). Ao final da infusdo, se persistir em crise, executar passo 2

2. Fenaobarbital 10 mg/kg EV; se persistir em crise, executar passo 3

3. Fenobarbital 10 mg/kg EV; se persistir em crise
(atingida a dose maxima de 40 mg/kg nas 24 horas), executar passo 4

4. Fenitoina EV 20 mg/kg/ataque; infundir 0,5 mg/kg/minuto — 1 mg de fenitoina para 1 mL
de SF 0,9%"' (ndo diluir em soro glicosado). Se a crise ndo parar durante a infusdo,
executar passo 5

5. Fenitoina EV 10 mg/kg, 0,5 mg/kg/minuto; se ndo parar a crise durante a infusdo, executar
passo 6

6. Midazolam 0,15 mg/kg/ataque e 0,06 a 0,4 mg/kg/hora (conforme a necessidade e
tolerancia), por 12h, e reduzir lentamente (diluigio em SG 5%, SF 0,9% ou &gua destilada).
Se as crises retornarem, novo aumento e manutencéo por 12 horas. Se as crises
retornarem na retirada, executar passo 7

7. Tiopental 4 mg/kg/ataque e 3—5 mg/kg/hora, manutencéo por 6 horas, reducio lenta,
e, em caso de recidiva, aumentar novamente e manter por 12h, tentando-se sucessivas
reducdes e aumentos por dias seguidos, se necessario

Tratamento adjuvante VO de manutencéo em caso de refratariedade:

Vitamina B6 (por ser cofator da GAD): comprimidos de 40 mg ou ampola com associacéo
complexo B 100 mg/mL, dose de 50—100 mg IM ou 15 mg/kg/dia15 VO (uma dose diaria)
Acido folinico (que pode estar baixo no LCR, por erro no metabolismo do 4cido folico):
comprimidos de 15 mg, 1,5 mg/kg/dia,15 VO, uma dose/dia

Fonte: SAS/MS.

#0bs.: ndo havendo disponibilidade do uso EV, pode ser utilizado fenobarbital comercializado para uso IM com dose
20% superior a EV.
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Apos cessarem as crises, as drogas de manutencao devem ser administradas por via EV por
uma semana (se fenobarbital e/ou fenitoina).

O ajuste das doses didrias fica sujeito aos valores plasmaticos dessas medicagdes.

A medicacdo de manutencéo VO preferencial é o fenobarbital, que, dependendo da evo-
lucdo das crises, pode ser associado a vigabatrina, ao topiramato ou ao acido valproico. A
suspensdo do tratamento apds seis meses depende da ndo reincidéncia de crises e EEG de
controle favoravel,

As drogas de manutencdo VO que podem ser utilizadas no perfodo neonatal, além do fe-
nobarbital e fenitoina, como coadjuvantes do tratamento antiepiléptico, estdo listadas no
Quadro 8. Medicacdes como a carbamazepina, a oxcarbazepina e a fenitofna nao sao bem
absorvidas, nem mantém niveis séricos terapéuticos por VO no neonato e lactente.

Tem sido sugerido que o topiramato seria a droga ideal para o controle de crises epilépticas
no periodo neonatal, pois seu mecanismo de acao envolve principalmente a inibicdo de
receptores glutamatérgicos excitatorios, que predominam no cérebro do RN. No entanto,
ainda faltam estudos em grandes séries para comprovar tal superioridade.'

A vigabatrina, cujo uso nos primeiros meses de vida se mostrou muito eficaz, particular-
mente no controle dos espasmos epilépticos que ocorrem na esclerose tuberosa, passou
também a ser utilizada no RN como droga VO coadjuvante. Seu efeito deletério sobre o
campo visual (constricdo com perda da visao lateral) ocorre em cerca de 25% dos RNs
e depende do tempo de uso.” Assim, essa droga pode ser mantida por tempo limitado,
até os primeiros meses de vida, caso tenha sido benéfica no controle de crises neonatais
refratarias ou estado de mal-epiléptico. O uso de vigabatrina deve ser evitado em RN com
diagndstico suspeito ou confirmado de hiperglicinemia ndo cetética, pois foi associado
com piora da encefalopatia nessa condicao clinica." O écido valproico também pode ser
usado no perfodo neonatal, devendo ser evitado, sempre que possivel, dado o maior risco
de hepatotoxicidade nessa fase da vida.
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O prognostico das crises epilépticas neonatais é varidvel, na dependéncia de cada situa-
cao em particular. O fator progndéstico mais importante é a propria etiologia das crises. A
encefalopatia hipdxico-isquémica, as lesdes estruturais pré ou perinatais, as infeccdes do
SNC e o5 erros inatos do metabolismo, que nao sao passiveis de tratamento especifico, sao
as entidades que mais se associam com crises neonatais rebeldes e com mau progndstico
referente ao desenvolvimento neurolégico e a chance de epilepsia crénica, desde a fase de
lactente. A dificuldade de controle das crises e o padrdo do EEG na fase aguda também se
correlacionam com o prognostico.'®

Dados de hospitais terciarios sugerem que cerca de 30% dos RNs com crises epilépticas
neonatais tem progndstico reservado na fase de lactente. Assim, na auséncia de fatores de
mau progndstico bem determinados e/ou crises que avan¢am no perfodo de lactente, a
decisao sobre o momento de retirada das drogas antiepilépticas de manutengao, iniciadas
no perfodo neonatal, é feita caso a caso, no decorrer dos proximos 6 meses de vida.

Conhecendo-se as principais etiologias, é possivel tomar medidas para a prevencdo de
crises epilépticas neonatais.

Além dos cuidados adequados durante a gravidez, outras acées mostraram-se eficazes.
Diante da emergéncia do nascimento pré-termo, o transporte intradtero para centros
mais preparados em terapia intensiva neonatal mostrou-se eficaz em minimizar lesdes
a0 RN.? Na UTI, a profilaxia de crises depende de cuidados como prevencéo de infecgdes,
hipertermia e variagbes hemodinamicas. Para o RN a termo, no caso de encefalopatia
hipdxico-isquémica e infeccdes congénitas, a prevencdo primaria de crises requer antes
a prevencdo dessas doencas. A prevencao secundaria (uma vez ocorrendo a doenca que
causa as crises) depende da eficacia dos procedimentos de ressuscitacao, com pessoal trei-
nado e local devidamente equipado para o atendimento na sala de parto, bem como do
rigoroso controle gasométrico, glicémico, eletrolitico e hemodindmico. Para outras causas
consideradas durante o aparecimento das crises, 0 investimento nos recursos diagndsticos
e no tratamento permitem prevenir a piora do quadro convulsivo,
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As condicbes ortopédicas mais frequentes no periodo neonatal relacionam-se com
afeccdes de etiologia congénita, traumatismos obstétricos e infeccoes.

Em relacdo ao exame do aparelho locomotor, o RN tem particularidades que devem ser
levadas em consideracao. Ele é hiperténico e, em repouso, mantém atitude em semiflexéo
dos membros superiores e inferiores e, quando estimulado, realiza movimentos assimétri-
cos.! Com o passar do tempo, a hipertonia diminui e transforma-se em hipotonia, em torno
dos 6 meses de idade. Depois, 0 tonus aumenta novamente até a época da deambulacao.
Situacdes de hipo ou hipertonia exageradas ou falta de movimentagéo sugerem lesao neu-
rolégica ou traumatica.

Além disso, o RN é reativo e apresenta varios reflexos primitivos relacionados com a pre-
servacdo da vida, como succéo e fuga a asfixia; outros representam remanescéncias filoge-
néticas, como os reflexos tonicos cervicais. Com o desenvolvimento, essas reacdes reflexas
devem ser substituidas pela atividade voluntaria. Exagero ou persisténcia indevida dessa
atividade reflexa (geralmente apds os seis meses) indica possivel lesdo neuroldgica.

A atividade reflexa pode ser demonstrada de vdrias maneiras, sendo as mais comuns a
pesquisa da preensdo plantar e palmar, do reflexo cutaneo-plantar e do reflexo de Moro. O
tonus pode ser testado pela resisténcia ao colapso, cuja manobra consiste em segurar o RN
de brugos, com apoio ventral, o que desencadeia a resposta adequada que é resistir a flexao
do tronco e pescogo causada pela gravidade, realizando movimentagao assimétrica com os
membros. No caso de hipotonia global, o RN néo se sustenta e dobra sobre si mesmo. Essa
manobra também € Util para avaliar a atividade espontanea, se hé alguma atitude viciosa
ou falta de movimentacao (Figura 23).

Figura 23 — Manobra de resisténcia ao colapso

Fonte: SAS/MS.
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A semiologia ortopédica do RN deve ser sistematizada e segmentar, como qualquer outra.
Todos 0s segmentos sao palpados em busca de dor ou deformidade e as principais articu-
lagbes devem ter os movimentos ativos observados e 0s passivos pesquisados. Com inicio
nos membros superiores, 0 exame ortopédico do RN pode ser assim resumido:

» Movimentar passivamente os dedos e 0s punhos.

» Com o polegar, estimular a palma da mao, devendo haver fechamento dos dedos (re-
flexo de preensdo palmar).

» Movimentar o punho, fazer movimentacao de flexoextensao do cotovelo e pronos-
supinacao do antebraco. A limitacao desse Ultimo movimento pode indicar pre-
senca de sinostose radioulnar congénita, que é a fusao proximal do radio e ulna.

» Movimentar os ombros, procurando nao forcar os limites do movimento.

« Palpar 0 pescoco e a clavicula em busca de saliéncias, regides dolorosas ou deformida-
de, 0 que pode indicar fratura desse 0sso.

» Pesquisar os movimentos cervicais com rotagdes laterais, inclinacdes e flexoextensao,
também com o cuidado de nao forcar alguma limitacao.

« Inspecionar e palpar térax e coluna para identificar deformidades.

» Nos membros inferiores, iniciar o exame pelos pés, observando o formato e fazendo
movimentos passivos dos artelhos e tornozelo.

« Pesquisar o reflexo de flexao dos artelhos com estimulacdo cutanea na superficie plan-
tar da extremidade do antepé, o que deve provocar uma resposta em flexdo.

» Observar e movimentar os joelhos do RN. Eles tém discreto varo (arqueamento) e nao
estendem completamente (atitude em flexdo).

» No quadril, pesquisar os principais movimentos e fazer a manobra de Ortolani (descrita
mais adiante).
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Esta abordagem semioldgica inicial parece dbvia, mas é muito Util e deve ser realizada pelo
menos uma vez, mesmo nas criangas em incubadoras ou situagdes clinicas criticas.

Neste capitulo, sdo descritas resumidamente as principais ocorréncias ortopédicas no RN. O
Quadro 10 apresenta as intercorréncias mais comuns. A seguir encontra-se o detalhamento
das mais importantes e frequentes.

Quadro 10 — Principais ocorréncias ortopédicas no RN

Sindactilia/
polidactilia

Polegar em gatilho

Ma3o torta radial

Sinostose
radioulnar

Torcicolo congénito

Escoliose
congeénita

Escapula alta

Dedos extranumerarios,
fuséo parcial ou
completa de um ou
mais dedos

Polegar ndo estende
apos a flexao. Ao forgar,
havera estalido e
extensdo abrupta

Deformidade grosseira
do punho levando a
mau alinhamento da
mao

Blogueio da
pronossupinacao.
Dificil o diagndstico na
crianga pequena

Surge apds um més de
vida. Cabeca inclinada

e virada. Tumorag&o no
esternocleidomastoideo

Deformac&o na coluna,
assimetria do tronco e
das escapulas. Dificil
diagnosticar no RN

Uma ou ambas as
escapulas ficam junto
do pescogo

Excluir sindromes.
Cirurgia apds 1 ano
de idade. Polidactilias
vestigiais: resseccéo
precoce

Observagéo.
Tratamento cirtirgico
apds 1 ano de idade

No inicio, uso de
orteses. Tratamento
cirirgico tardio (apos
4 anos)

Expectante. A
sinostose tende
a recidivar com a
retirada cirurgica

Fisioterapia precoce

Observagao.
Avaliagéo
neuroldgica. Cirurgia
na crianga maior para
0S €asos graves e
muito deformantes

Expectante

Nao ha agravamento.
Causam problemas
estéticos, interferem
com o uso de calgados
e originam calosidades

A maioria regride
espontaneamente no
primeiro ano de vida. A
cirurgia é curativa

A condigdo agrava-se
e responde mal ao uso
de orteses. E provavel
a necessidade de mais
de uma cirurgia. Deixa
sequelas

Grande capacidade de
adaptacgdo. Ha pouco
comprometimento

da fungéo. Sem
agravamento com a
idade

Boa evolugao.
Resolugdo completa
com tratamento precoce

Evolucdo variavel,
mesmo com a cirurgia,
dependendo da
gravidade das lesoes

Comprometimento mais
estético que funcional.
Cirurgia corretiva em
torno dos 8—10 anos, se
necessario

Continua
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Conclusdo
Agenesia ou N - ] Nao é incapacitante.
hipoplasia do A:ﬁ?rﬁma na regiao do Ei):]%ergﬁgge' Excluir Procedimento plastico
musculo peitoral p na idade adulta
Bolsa integra ou Tendéncia para )
rota sobre a coluna, Fechamento hidrocefalia e infeccoes

Mielomeningocele

Displasia do
desenvolvimento
do quadril

Encurtamento
grave dos
membros
inferiores

Joelho recurvado

Pé torto congénito

Pé metatarso varo

Pé aduto (postural)

Pé calcaneovalgo
(postural)

Pequenas
deformidades nos
artelhos

Unha encravada

deformidades graves
na coluna e membros
inferiores. Paralisia,
perda de sensibilidade,
bexiga neurogénica

Sem manifestagoes
externas.

Ortolani positivo

Membro muito
curto. Deformidades
associadas

Encurvamento posterior
do joelho e limitagéo da
flexdo

Deformidade tipica e
rigida

Extremidade do pé
desviada para dentro e
rigidez

Extremidade do pé
desviada para dentro,
mas sem rigidez

Pé dorsoflexionado e
calcanhar abaixado
Flexivel

Artelhos encurvados ou
sobrepostos

Uma ou mais

unhas com a borda
penetrando na pele e
reacao inflamatoria/
infecciosa local

cirdrgico urgente

da bolsa, avaliagéo
neurologica, uroldgica
e ortopédica precoces

Avaliagdo
ultrassonografica.
Tratamento precoce

Avaliagao precoce.
Uso temporario de
Orteses

Tratamento precoce
com gesso e orteses.
Cirurgia nos casos
mais graves

Tratamento precoce.
Manipulagéo e gesso

Tratamentq precoce.
Manipulacéo e gesso

Observagao
Manipulacéo

Observacao
Manipulacéo

Observacao.
Manipulacéo e
contencéo com
esparadrapo sem
resposta

Expectante. Medidas
locais. Calgados
adequados. Cirurgia
nos casos graves

urinarias. Deficiéncia
de membros inferiores
variavel, conforme nivel
funcional da lesao.
Grande incapacidade

Bom. Quadril normal em
quase a totalidade dos
casos tratados quando
RN

Necessidade de varias
cirurgias. Alongamento
0sseo apos 6 anos de
idade. Possibilidade de
sequelas

Bom progndstico

Bom progndstico.
Necessidade de
cirurgias futuras
complementares

Bom progndstico
Bom progndstico

Bom progndstico

Correcdo cirurgica,

se houver problemas
estéticos ou para calcar
(calosidades)

Bom progndstico

Fonte: SAS/MS.
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30.1 AfeccOes de etiologia congénita

30.1.1 Pé torto congénito

E uma deformidade complexa do pé, ja presente ao nascimento e resultante da associacao
de quatro deformidades basicas: equino, cavo, varo e aduto (Figuras 24). O aspecto do pé
é tipico, o diagndstico é facil e, algumas vezes, realizado antes do nascimento pela ultras-

sonografia.

Figura 24 - Aspecto do pé torto congénito no RN

24A - Vista frontal 24B - Vista posterior

Fonte: SAS/MS.

O pé torto congénito é condicdo idiopatica; vérias etiologias foram investigadas, sem con-
clusdo definitiva. Se ndo tratado, leva ao apoio na borda lateral do pé, que se agrava a medi-
da que a crianca cresce.? Nos casos inveterados, além da deformidade grosseira que impede
0 uso de calcados, surge rigidez e desenvolvem-se calosidades dolorosas.

A identificacdo do pé torto congénito é facil, porém o tratamento deve ser realizado por
ortopedista familiarizado com a afeccao. O diagnéstico diferencial mais frequente é com o
pé torto postural, que é uma atitude assumida pelo pé em decorréncia de ter ficado “preso”
na fase final da gestacéo, em uma posicdo que simula o pé torto congénito. Entretanto, um
exame mais cuidadoso revela que o pé torto postural ndo tem deformidade acentuada,
é flexivel e tem movimentacao ativa, 0 que ndo ocorre no pé torto congénito verdadeiro.

O tratamento do pé torto congénito deve ser precoce e consiste em técnica especifica
de manipulagdo, seguida de colocagdo de aparelho gessado, realizada todas as semanas.
Geralmente obtém-se correcado em torno de trés meses, ndo sendo rara a necessidade de
pequenas cirurgias como complementacdo.?
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30.1.2 Pé calcaneovalgo
O pé calcaneovalgo é uma alteracdo postural do pé, exatamente inversa ao pé torto congé-
nito, tanto no aspecto quanto no progndstico. O pé encontra-se dorsiflexionado, o calcaneo

é bem proeminente e ha eversao, ou seja, a planta do pé esta voltada para fora® (Figura 25).

Figura 25 — Aspecto do pé calcaneovalgo

Fonte: SAS/MS.

Este tipo de pé é tipicamente postural, a corre¢do é espontanea e apenas para 0s casos mais
acentuados indicam-se manipulacdes, a serem realizadas pela mée e, eventualmente, 0 uso
de ortese por curto periodo de tempo.

Quando o pé tem deformidade que se assemelha ao calcaneovalgo, mas é rigido, grave ou

tem alteragdes de artelhos, deve-se fazer o diagnostico diferencial com pé talus vertical,
uma condigdo grave, que demanda tratamento precoce, muitas vezes cirlrgico.
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30.1.3 Pé aduto

O pé aduto também é uma deformidade postural e se caracteriza por apresentar calcanhar
normal, mas com desvio medial da extremidade do pé. Ele é flexivel e se corrige esponta-
neamente. A importancia dessa afeccao advém do fato de que pode ser confundida com
condicdo menos frequente, mas grave, chamada pé metatarso varo, que ndo se corrige
espontaneamente, traz problemas futuros e deve ser tratada precocemente por meio de
manipulacdes e trocas de gesso (Figura 26).

Figura 26 - 0 pé metatarso varo pode simular a deformidade do pé aduto,
mas € rigido e ndo apresenta correcao espontanea

Fonte: SAS/MS.

A caracteristica diferencial principal é que o pé aduto é menos grave, flexivel e pode ser
levado em hipercorrecdo, enquanto que o pé metatarso varo é rigido?

30.1.4 Joelho recurvado
O joelho do RN nao estende completamente em virtude da hipertonia muscular em flexdo
normal dessa idade. O joelho recurvado apresenta curvatura para tras, a flexdo esta dimi-

nuida e a deformidade pode estar associada a apresentacao pélvica e displasia do desen-
volvimento do quadril (Figura 27).
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Figura 27 - Joelho recurvado do RN

Fonte: SAS/MS.

A condicdo é causada por retracéo congénita do musculo quadriceps e apresenta varios
graus, desde formas mais leves até situagdes extremas em que o joelho, além de estar ar-
queado, encontra-se luxado.*

O diagnostico é clinico e o tratamento varia desde manipulacées, trocas de gessos ou talas
forcando a flexdo, até cirurgias nos casos de luxacdo. Em geral, o progndstico é bom.

30.1.5 Displasia do desenvolvimento do quadril (DDQ)

Nesta condicdo, o quadril encontra-se instavel em decorréncia da associacdo de displasia
acetabular e frouxiddo capsular. Por displasia acetabular entende-se acetdbulo com ca-
vidade defeituosa, caracterizada por ser mais rasa e mais aberta. A displasia associada a
frouxidao permite que a cabeca do fémur fique parcialmente desencaixada do acetabulo
e com movimento andémalo (instabilidade). Em seu grau mais intenso é chamada luxacao
congénita do quadril.

A DDQ tipica geralmente surge isoladamente e ndo tem manifestacao externa no RN, ou
seja, ndo provoca deformidade, é indolor e ndo limita movimentos. A crianca é normal sob
outros aspectos.

Ll S
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Por ndo haver outros sinais clinicos, a instabilidade s6 sera diagnosticada se
pesquisada objetivamente.

Os fatores predisponentes sdo: hereditariedade, apresentacdo pélvica, oligoidramnio, entre outros.

A DDQ deve ser pesquisada utilizando-se manobra de Ortolani, a ser realizada nos dois
primeiros dias de vida e enquanto a crianca permanecer hospitalizada. Mais tarde, ja em
seguimento de puericultura, a pesquisa deve ser feita até 0s 6 meses de idade.

E importante fazer a pesquisa ativa durante todo o primeiro semestre de vida
porque alguns casos tém manifestacdo tardia.’

Tecnicamente, a manobra de Ortolani deve ser realizada com a crianca sem roupa, fora do
berco, a partir da posicdo de adugéo e flexdo de 90° dos quadris. Os joelhos servem para a
preensao e ficam flexionados. Em seguida, fazem-se varios movimentos de abdugao (aber-
tura) e aducdo (fechamento) dos dois quadris (Figura 28). Quando a manobra de Ortolani
for positiva, sente-se nas maos um estalido indolor, decorrente do encaixe da cabeca do
fémur no fundo do acetdbulo, levando ao diagnéstico clinico. Entretanto, se o sinal for
negativo, a condicao ndo estd descartada. O estalido da manobra de Ortolani as vezes é
confundido com pequenos estalidos que podem ocorrer com a mobilizacdo do quadril,
geralmente causados por escorregamento de tenddes sobre 0s 0550s.

Figura 28 — Manobra de Ortolani no RN

Fonte: SAS/MS.

A= 0s membros sdo segurados na regido dos joelhos, as coxas ficam aduzidas e flexionadas a 90e.

B - A partir desta posicao realizam-se movimentos de afastamento e aproximagao das coxas.
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A DDQ no RN, se ndo tratada, pode evoluir de trés formas:

* Regride espontaneamente, resultando em quadril normal. Geralmente se trata de casos
muito leves que, muitas vezes, ficam sem diagndstico.

« Néo regride e a cabeca do fémur fica parcialmente desencaixada. £ assintomética durante
0 crescimento, mas vai provocar sintomas no adulto jovem, quando comega a causar dor
e limitacao de movimento.

* Persiste, mas a cabeca do fémur afasta-se progressivamente do acetabulo a medida que a
crianca se desenvolve e termina por desencaixar totalmente, constituindo o que se chama
luxacao congénita do quadril.

Em termos de exames complementares, a ultrassonografia é 0 exame mais importante a ser

feito e estd indicada nas seguintes circunstancias:

« Ortolani positivo, para caracterizar o grau de displasia e servir como parametro para
acompanhar o tratamento.

« Ocorréncia familiar de DDQ ou ocorréncia de apresentacao pélvica, pé calcaneovalgo, tor-
cicolo congénito ou geno recurvado. Nesses casos, deve-se esperar a crianga completar
trés semanas de vida para o exame ultrassonografico, porque, se realizado precocemente,
alguns casos de imaturidade do quadril podem ser confundidos com displasia.

» Casos examinados tardiamente (quando a possibilidade de obtencédo do Ortolani positivo,
mesmo com a presenca de displasia, diminui) e houve suspeita clinica prévia.

O tratamento da DDQ deve ser iniciado o mais precocemente possivel, de preferéncia antes
da alta hospitalar, e consiste no uso de orteses que mantém o quadril em posicao de abdu-
céo, rotacdo externa e flexdo, posicdo que faz com que o quadril se encaixe a0 maximo no
fundo do acetabulo. Ha varios modelos de aparelhos no mercado, mas os mais usados no
Brasil sao 0s suspensorios de Pavlik, que devem ser ajustados e monitorados pelo médico a
medida que a crianga cresce. O tratamento dura de dois a trés meses. Durante esse periodo,
0 acetabulo remodela-se, tornando-se profundo e esférico em virtude da pressao exercida
pela cabeca do fémur, que atua como molde.

O progndstico é muito bom se o tratamento for adequado e precoce. Quando a terapéutica
nao for precoce, o resultado ficard tdo mais comprometido quanto mais tardio o seu inicio.
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30.1.6 Escoliose congénita

Escoliose é uma curvatura anormal da coluna no plano frontal. Tem varias etiologias, e,
quando congénita, é causada por anormalidades vertebrais. Dependendo do tipo e grau
da curvatura, ela pode ser notada ja no RN pela deformacdo que causa no dorso, visualizada
pela assimetria das escapulas ou tronco, ou se tornar aparente apenas mais tarde, com o
agravamento causado pelo crescimento.

O grau de deformidade resulta da combinacao dos defeitos nas vértebras, que podem ser
variados. As vezes ha defeito em um lado da coluna, que é compensado por um defeito
no outro lado, o que ndo provoca muita deformacao, pois as deformidades se neutralizam.
Outras vezes, ha soma de efeitos de anomalias em varias vértebras causando grande de-
formacéo. Outras malformacdes podem estar presentes, como diastematomielia, seringo-
mielia e fusdes de costelas.

O diagnostico é confirmado pela radiografia e, geralmente, na crianca pequena a conduta é
expectante. No futuro, serd tratada a curva deformante, geralmente por artrodeses localizadas.

30.1.7 Sindactilias e polidactilias

As sindactilias correspondem a fusdes de um ou mais dedos, das maos ou dos pés. Podem
ser parciais, completas, envolver apenas a pele ou ser acompanhadas de fusdo 6ssea, inclu-
sive com malformacdes metatarsais ou metacarpais.

O diagnostico é dbvio, mas o tratamento deve ser realizado somente nos casos em que
a deformidade é limitante ou compromete a estética, principalmente no caso da mao.
Podem estar relacionadas com doencas como a sindrome de Apert.

O tratamento consiste na separacao cirdrgica dos dedos, com procedimentos plasticos
nas partes moles. Geralmente a cirurgia é postergada para quando a crianga estiver maior,
quando ja se pode fazer uma avaliacdo mais detalhada da deformidade, pois ja ha maior
ossificacdo das maos e pés.

A polidactilia é a ocorréncia de um ou mais dedos extranumerdrios, nas maos ou nos pés.
E a anomalia congénita mais frequente da méo e tem caréter familiar. O dedo extranume-
rario pode ser apenas vestigial ou completamente formado, inclusive com metatarsal ou
metacarpal e tenddes proprios. O tratamento também é postergado, até apds 1 ano de
idade, e consiste na extirpacao do dedo anémalo, geralmente acompanhado de outros pro-
cedimentos locais no sentido de dar a mao ou ao pé um aspecto o mais habitual possivel?
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Polidactilias vestigiais presas ao membro apenas por uma ténue conexao podem ser amar-
radas de modo a causar necrose do dedo e desprendimento subsequente. Entretanto, se
essa técnica for usada, a amarracéo deve ser bem feita, pois, se insuficiente, causara ciano-
se e necrose Umida do dedo, com possibilidade de infeccdo. Uma alternativa melhor é a
resseccdo cirlrgica, que pode ser feita sob anestesia local, logo nos primeiros dias de vida.

As infeccbes musculoesqueléticas constituem importante capitulo na neonatologia, pois
demandam diagnéstico precoce e tratamento precoce e rigoroso, de modo a salvar a vida
e prevenir sequelas. Geralmente acometem RNs em mau estado geral, de baixo peso, e ja
com outras infeccdes como pneumonia, diarreia ou meningite. Podem afetar a pele, fascia,
musculo, articulacao ou 0ss0, isolada ou associadamente.

Os micro-organismos chegam aos tecidos por via hematogénica, constituindo complica-
¢éo de infeccao a distancia, ou sdo introduzidos localmente por meio de puncgdes, como
acontece na osteomielite do calcaneo apos perfuracdo do coxim do calcanhar para coleta
de sangue’ ou extravasamento de soro causado por agulha indevidamente posicionada
no tecido subcutaneo. Outras vezes as infeccdes musculoesqueléticas sédo o resultado da
transmissao de infecgdes maternas, como a que ocorre na lues congénita.

30.2.1 Celulite e fascite necrotizante

A infeccdo pode localizar-se apenas no tecido cutaneo (celulite), mas também apresentar
componente de necrose afetando pele e fascia; geralmente é causada por estafilococo,
estreptoco ou, sobretudo, meningococo, levando a quadro clinico de toxemia, septicemia
e faléncia de érgaos. Pode decorrer de disseminacdo hematogénica ou ter como entrada
pequenos ferimentos, inclusive causados por pungdes, ou entdo, N&o apresentar origem
aparente. Geralmente ha necrose extensa de pele e fascia, que demanda sucessivos desbri-
damentos cirlrgicos e, depois, procedimentos plasticos para restaurar a cobertura cutanea.

Quando o musculo é afetado, ocorre miosite supurada, que tem etiologia semelhante a
da celulite e pode apresentar-se de duas maneiras. A primeira, benigna, ¢ localizada e ca-
racterizada pela presenca de um ou mais abscessos profundos no ventre muscular. Causa
febre, dor e raramente se dissemina, mas, com frequéncia, tem diagnéstico tardio, pois
nem sempre a tumoracdo muscular é facilmente perceptivel. Pode ser causada por injecdes
intramusculares. A ultrassonografia ajuda muito no diagndstico. O tratamento definitivo é
feito por meio de drenagem cirdrgica e antibioticoterapia. O micro-organismo mais comu-
mente envolvido é o estafilococo.
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A segunda forma de miosite é grave e caracteriza-se por infeccdo difusa no musculo,
acompanhada de necrose extensa, toxemia e septicemia. Pode ocorrer isoladamente ou
em associacao com infeccdo da fascia e subcutaneo e demanda tratamento de urgéncia
com antibiéticos com espectro para Gram-positivos, negativos e anaerébios, associados ao
desbridamento cirlrgico.

30.2.2 Artrite séptica

E uma infeccao grave, mais comum no RN que estd hospitalizado por apresentar com maior
frequéncia prematuridade, mas condicées de saude e, ndo raramente, outras infeccdes.
Geralmente o micro-organismo chega a articulagao por via hematogénica, a partir de focos
infecciosos pulmonares, cutaneos ou intestinais. As articulacdes mais afetadas sdo ombro,
joelho, quadril e cotovelo. Os micro-organismos mais frequentes sao estafilococos, hemo-
filos, estreptococos do grupo B e Gram-negativos®

Como o estado geral da crianga é critico, raramente hé febre ou sinais locais. Muitas vezes
a Unica manifestacdo € a falta de movimentacéo ativa do membro, que assume posicéo
de defesa. Esse sinal é conhecido como pseudoparalisia de Parrot, porque foi descrito por
esse autor para os casos de lues congénita; a denominacdo foi, depois, estendida para a
sepse (Figura 29). A conduta mais objetiva para saber se ha pus na articulacdo é realizar
puncéo articular.

Figura 29 — RN com artrite séptica do ombro, com atitude de defesa do membro
superior esquerdo, mantido semiflexionado e doloroso a mobilizacao
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Fonte: SAS/MS.

Com frequéncia essas criangas estao sob cuidados intensivos, com varios acessos venosos e
aparelhos, sendo pouco abordadas do ponto de vista de contato fisico. Isso contribui para
0 atraso no diagnostico da infeccdo articular que, muitas vezes, é feito apenas quando o
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estado geral da crianca melhora. S6 entao se nota que ela nao movimenta ativamente uma
articulacdo ou chora quando a movimentacéo é feita passivamente. Qutras vezes a crianca
sai do estado critico, com resolucdo das infeccdes nos grandes érgaos, mas apresenta febre
inexplicada. O uso de antibidticos contribui para mascarar o quadro clinico.

O tratamento deve ser cirdrgico, com desbridamento e limpeza articular, associado a com-
binacdo de antibidticos para combater Gram-negativos e positivos por trés semanas. An-
tibidticos tratam a infeccdo, mas n&o removem o pus e os débris acumulados na articula-
¢ao, que sado lesivos para a cartilagem articular. Por isso, o tratamento é também cirdrgico.
Mesmo com o tratamento adequado, quando o diagnéstico é tardio, a articulacdo com
frequéncia fica irreversivelmente lesada, resultando em grave sequela futura.

30.2.3 Osteomielite hematogénica aguda

Corresponde a infeccao piogénica do osso. O perfil do RN e a etiopatogenia sdo 0s mes-
mos da artrite séptica. A diferenca é que o micro-organismo localiza-se no 0sso e nao na
articulacéo. Entretanto, especialmente para o quadril e ombro, muitas vezes ha associacéo
da artrite séptica com a osteomielite.

A osteomielite hematogénica aguda é mais frequente na regido do joelho (em quase 70%
dos casos) e causa muita dor a pressdo do 0sso. Podem surgir ou ndo sinais inflamatérios na
superficie. Geralmente, no RN em condic¢des criticas, 0s sinais clinicos sdo escassos, 0 que
contribui para o diagndstico tardio.

A infeccdo inicia-se no interior do 0ss0, geralmente na regido metafisaria, e progride para
a superficie. Classicamente, a osteomielite nao causa alteracdes radioldgicas nos primeiros
dez dias, mas, nos casos tardios, geralmente ha destruicdo éssea e abscesso de partes mo-
les. O tratamento é cirdrgico, com drenagem e desbridamento, realizados em regime de
urgéncia, associados a antibiéticos para combater Gram-negativos e positivos, por periodo
de quatro a seis semanas.?

A melhor assisténcia ao parto diminuiu muito a ocorréncia de lesdes por traumatismos obs-
tétricos, mas elas ainda sdo encontradas, principalmente associadas aos partos distdcicos
(crianca grande, primeiro filho etc.).”

30.3.1 Paralisia obstétrica

A paralisia obstétrica ocorre no membro superior, causada por lesdo do plexo braquial,
e caracteriza-se pela flacidez e incapacidade de movimentacdo do membro. Nas formas
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muito graves ha, também, associacao de lesao cerebral, expressao do grande traumatismo
ocorrido durante o parto.

Alesdo é causada por estiramento de uma ou mais raizes do plexo braquial, tanto no parto
cefdlico como no pélvico, provocando desde lesées minimas até avulsao das rafzes.

Classicamente, a paralisia obstétrica é dividida em forma proximal (Erb-Duchenne), quando
afeta as raizes C5-C6 e causa paralisia, principalmente do ombro e cotovelo (Figura 30); e
forma distal (Klumpke), quando afeta as raizes mais baixas (C7-C8-T1). O segmento mais
atingido € a mao, sendo o ombro preservado. Por fim, existe uma forma muito grave em
que todo 0 membro superior é afetado (lesdo de C5aT1).

Figura 30 — Aspecto tipico de um RN com paralisia obstétrica no membro superior direito

Fonte: SAS/MS.

O diagnostico é clinico, com perda da hipertonia normal em flexdo do RN no membro
afetado, que é substituida pela flacidez. Em uma primeira etapa, o membro fica em atitude
"largada”e, depois, desenvolve atitude em adugcao, semiflexdo do cotovelo e flexdo da méao.
O diagndstico diferencial é com as causas de pseudoparalisia ja referidas ou fraturas de
clavicula e umero.

Na fase aguda ou precoce, ndo estd indicada eletroneuromiografia para estabelecer diag-
ndstico ou prognostico, mas coloca-se 0 membro em repouso em uma tipoia, evitando-se
a sua manipulacdo. Essa situacdo de repouso deve ser mantida durante trés semanas para
aguardar o desaparecimento da dor e reacdo aguda e, depois, € iniciado o tratamento fisio-
terdpico para prevenir retragoes.

179

Atencdo a Satide do Recém-Nascido

Guia para os Profissionais de Satide



MINISTERIO DA SAUDE

A evolucdo € variada: se houve apenas leve estiramento das raizes, em trés semanas ja
havera sinais evidentes de recuperacao espontanea. Entretanto, o mais comum é haver
recuperacdo apenas parcial, que leva a desequilibrio muscular futuro e ao aparecimento
de contraturas musculares, limitacdo de movimentos e deformidades, com visivel prejuizo
das funcdes, além de hipotrofia de todo 0 membro superior.

30.3.2 Fraturas

As fraturas decorrentes de traumatismos obstétricos mais comuns sdo as de clavicula e
umero. Geralmente s&o simples do ponto de vista de tratamento, pois consolidam rapida-
mente e ha grande capacidade de remodelagdo dos desvios residuais.

Ha sinais classicos de dor, aumento de volume, deformidade e, as vezes, mobilidade anor-
mal. A radiografia é diagnéstica, mas ndo necessaria na fratura de clavicula. Essas fraturas
sao importantes como alerta de que houve um nascimento traumatico e outras lesdes
devem ser investigadas, principalmente cerebrais e do plexo braquial.

A fratura mais comum € a de clavicula, que da poucos sintomas e, muitas vezes, sé é perce-
bida quando o calo ésseo comeca a fazer saliéncia. O tratamento é feito apenas com tipoia
e orientacao da mde quanto ao manuseio da crianca, sem haver preocupacao em reduzir a
fratura. Ndo recomenda-se realizar enfaixamento de todo o membro superior no térax, pois
causa desconforto, dermatite, pode interferir com a respiracao, causar compressao circula-
toria com cianose da mao, além de ndo imobilizar adequadamente a cintura escapular. A
consolidacéo da fratura ocorre em torno de duas semanas, com a formacéo de calo dsseo
exuberante que, depois, sofre remodelacéo de modo a formar um osso perfeitamente nor-
mal, mesmo tendo havido desvios.

Por fim, chamamos a atencéo para o descolamento epifisario traumatico que pode ocorrer
com mais frequéncia no ombro e cotovelo. Um trauma de origem obstétrica, por exemplo,
a0 puxar o membro para liberar a crianca, pode causar fratura entre 0 0sso € sua extremida-
de cartilaginosa. A manifestacdo clinica é semelhante a de uma fratura, mas nao ha altera-
cao radioldgica porque no RN as extremidades dos 0ssos longos (epffises) sao inteiramente
cartilaginosas e ndo aparecem nas radiografias. Nesses casos, 0 exame ultrassonografico
permite o diagndstico.

Guia para os Profissionais de Salde



Problemas Ortopédicos

1. DESSI, A. et al. Osteo-articular infections in newborns: diagnosis and treatment. J. Chemother, [S. 1], v. 20, p.
542-550, 2008.

2.DOBBS, M. B, GURNETT, C. A. Update on clubfoot: etiology and treatment. Clin. Orthop. Rel. Res., [S. 1], v.
467, p. 1146-1153, 2009.

3. FABRI, G. Clinical practice: the hip from birth to adolescence. Eur. J. Pedriatr. [S.l], 2009.

4.GOIS, E. J. A et al. Sequelas de osteomielite de calcaneo apds o “teste do pezinho” Rev. Bras. Ortop. Ped,,
[S1],v. 1, p. 54-57, 2000.

5.GORE, A. I, SPENCER, J. P. The newborn foot. Am. Fam. Physician., [S. 1], v. 69, p. 865-872, 2004.

6. KOUREAS, G.; WICART, P; SERINGE, R. Etiology of developmental hip dysplasia or dislocation: review article.
Hip. Int., [S. 1], v. 17, p. 1-7, 2007. Supp. 5.

7. MAMI, C. Brachial plexus paralysis: its incidence, predisposing factors and outcome. Minerva Ginecol, [S. 1],
v49, p. 203-206, 1997.

8. SANKAR, W. N; WEISS, J; SKAGGS, D. L. Orthopaedic conditions in the newborn. Am. Acad. Orthop. Surg., [S.
11, v. 17, p. 112-122, 2009.

9.VOLPON, J. B, VAZ JR., A. J. Amplitude de movimentacao passiva articular no RN normal. Revista Brasileira
de Ortopedia, S0 Paulo, v. 26, p. 185-190, 1991.

10. WEICHERT, S. et al. Acute haematogenous osteomyelitis in children: is there any evidence for how long we
should treat? Current Opinion in Infectious Diseases, [S. 1], v. 21, n. 3, p. 258-262, 2008.

Guia para os Profissionais de Saide


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Mam%C3%AC C%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVCitation
file:///Users/divanirjunior/Documents/DOCUMENTOS/1_JOBs%20ANDAMENTO/201011041030%20Atencao%20a%20Saude%20do%20Recem-nascido%20-%20FABIANO%20/Cap%2003/javascript:AL_get(this, 'jour', 'Minerva Ginecol.');




A pele do RN apresenta algumas peculiaridades que a tornam diferente da pele do adulto. £
mais fina (40% a 60%), menos pilosa, apresenta menor coesdo entre a epiderme e a derme,
e a proporcao entre a area da superficie corpérea e o peso é de até cinco vezes a do adul-
to.! Devido a essas caracteristicas, ha maior risco de absorcao percutanea de substancias,
infeccoes e lesdes.?

No RN pré-termo, o problema é ainda maior, pois o estrato corneo também se apresenta
imaturo, acarretando maior perda de 4gua através da epiderme. Isso o torna mais suscetivel
a apresentar desidratacao, desequilibrio hidroeletrolitico e instabilidade térmica, resultando
em aumento na morbimortalidade?

Embora os tratamentos transdérmicos possam estar indicados em varias situacdes, todo o
cuidado deve ser tomado na aplicacao de substancias topicas durante este periodo, dado
0 risco de absorcao sistémica e toxicidade em potencial.

A pele atua como 6rgéo de prote¢do, ndo sé mecanica (fisica), mas também imunoldgica.
Assim, qualquer alteracdo de sua integridade cria oportunidade para infeccao.

Os cuidados devem envolver limpeza suave com material neutro ndo téxico e nao abrasivo.

Deve-se fazer remogdo delicada do sangue da face e da cabeca, e do mecénio acumulado
na drea perianal, por meio de lavagem com dgua. As nadegas e a regiao perianal devem ser
limpas com dgua e algodao ou tecido macio. Deve-se evitar uso de compostos contendo
hexaclorofeno. Estudos demonstraram alteracdes no sistema nervoso central de lactentes
apds uso prolongado desses preparados.*

Para higienizacdo do corddo umbilical, o mais seguro é o uso de clorexidina®ou élcool a

70%. Nao se deve usar iodo-povidona rotineiramente pelo risco de absorcdo sistémica do
iodo e surgimento de hipotireoidismo transitorio.

Esses fendmenos sdo transitorios e manifestam-se durante os primeiros dias ou semanas.
Os principais estao listados no Quadro 11.
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Quadro 11 - Fendmenos fisioldgicos da pele do RN

® \érnix caseoso e Pérolas de Epstein

e Cutis marmorata ¢ Hipertricose lanuginosa

e Coloragéo arlequim * Efluvio teldgeno neonatal

¢ Sindrome do bebé bronzeado * Hiperplasia de glandulas sebaceas
* |ctericia fisioldgica e Cefalohematoma

¢ Milium sebaceo  Bossa serosanguinea

Fonte: SAS/MS.
Varias dessas condicdes ja foram citadas em outros capitulos. Duas sdo descritas a seguir.

31.2.1 Vérnix caseoso

Material gorduroso branco-acinzentado, formando uma cobertura protetora fisiolégica
composta pela secrecdo das glandulas sebaceas e decomposicao da epiderme do neonato.
Atua como protegdo natural da pele enquanto submersa no liquido amniético e geralmen-
te desaparece durante as primeiras semanas de vida, espontaneamente, com as trocas de
vestuario e banhos.®

31.2.2 Cutis marmorata

Quando exposta ao frio, a pele do RN pode adquirir aspecto reticulado, marmdreo-azulado.
Esse fendbmeno é resultante da imaturidade do sistema nervoso em controlar a vasoconstri-
céo e vasodilatacdo de capilares e vénulas. Manifesta-se com maior frequéncia no tronco e
extremidades, tendendo a desaparecer quando o bebé é reaquecido. Pode ser recorrente
durante as primeiras semanas ou meses de vida, nao havendo necessidade de tratamento.

Algumas criangas podem apresentar recorréncia até o inicio da infancia. Em pacientes com

sindrome de Down, trissomia do 18 e sindrome de Cornelia de Lange, esse padrao pode
ser persistente.

Entre as anormalidades do tecido subcutaneo merecem destaque o escleredema e a ne-
crose gordurosa do subcutaneo.
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31.3.1 Escleredema

Manifesta-se como endurecimento difuso lenhoso, inicialmente de extremidades inferiores
e nadegas, simétrico, com progressao ascendente (poupando palmas das maos e plantas
dos pés). A pele apresenta-se reticulada, de coloracao branco-amarelada. Ocorre principal-
mente durante as primeiras semanas de vida em RN pré-termo, desnutridos ou debilitados,
letargicos, em mau estado geral. Costuma associar-se com quadros graves (sepse, doenca
cardfaca, pulmonar, desidratacdo, diarreia), podendo evoluir para faléncia cardiopulmonar.
A condicdo estd associada a dificuldade de sucgdo e de expanséo da caixa toracica e abdo-
me, agravando a debilidade do RN. Aproximadamente 25% das méaes com bebés com essa
condicdo estao gravemente doentes no momento do parto.

Embora a etiologia seja desconhecida, acredita-se que o escleredema seja o resultado de
agressoes fisiologicas diversas e ndo uma entidade distinta, sendo assim um sinal inespe-
cifico de mau prognéstico.” No exame anatomopatolégico, hd edema e espessamento dos
septos fibrosos ao redor dos Iébulos de gordura.

O diagnostico diferencial deve ser feito com necrose gordurosa do RN. N&o ha terapia espe-
cifica, apenas medidas de suporte visando manter o equilibrio hidroeletrolitico, monitoriza-
cao da temperatura e uso de antimicrobianos para controle de infecces, quando indicado.
O prognostico é ruim, com mortalidade entre 50% e 75% dos casos. Nos sobreviventes, as
lesdes regridem sem sequelas.

31.3.2 Necrose gordurosa

Esta é uma manifestacdo benigna e autolimitada em RNs a termo e sadios, que se caracteri-
za pela presenca de nédulos subcutaneos circunscritos, eritematosos, isolados ou multiplos,
dolorosos ou nao a palpacéo. Inicia-se nas duas primeiras semanas de vida e, raramente,
pode estar associado a quadro de hipercalcemia tardia, nduseas, perda de peso e diminui-
¢do do crescimento.'o!”

E de baixa prevaléncia, etiologia desconhecida e apresenta, como fatores associados, a hi-
potermia, 0 trauma no parto, a asfixia e a hipercalcemia??

O diagndstico diferencial deve ser feito com escleredema neonatal, celulite bacteriana e
lesdes secundarias a sepse (Tabela 3).
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O mecanismo fisiopatolégico da anormalidade é a cristalizacdo da gordura de células adi-
posas dérmicas, produzindo reacdo granulomatosa. No exame anatomopatoldgico hé pre-
senca de l6bulos de gordura maiores que o normal, com infiltrado inflamatério ao redor,
presenca de fendas em forma de agulha no interior dos adipdcitos, com necrose e cristali-

zacao da gordura.

As lesdes involuem em alguns meses, em geral sem deixar cicatrizes, e 0 tratamento habi-
tualmente é desnecessario. Quando ha hipercalcemia, deve-se restringir a ingestéo de cal-
cio, vitamina D e/ou corticoterapia sistémica. Existem relatos de tratamento com etidronato
para os casos de hipercalcemia recalcitrante.'?

Tabela 3 - Diferencas entre necrose gordurosa do RN e escleredema neonatal

* Bom estado geral

* RN a termo

« Esclerose localizada
» Mae sadia

« Hipercalcemia

» Bom prognostico

» Mau estado geral

* RN pré-termo

e Esclerose disseminada
« M3e doente

 Mau prognéstico

Fonte: SAS/MS.

Devido ao grande numero de dermatoses durante o periodo neonatal, este capitulo aborda
as mais prevalentes. Na Tabela 4 estao listadas as principais doencas cutaneas do RN.

Tabela 4 — Principais doencas cutaneas do RN

o Miliaria
¢ Acne neonatal
* Eritema toxico neonatal

e Foliculite pustular
eosinofilica

¢ |mpetigo neonatal
e Vesiculas de succéo

¢ Melanose pustular neonatal
transitoria

e Acropustulose da infancia

e Intertrigo
¢ Dermatite seborreica
* Doenca de Leiner

¢ Exantema na area das
fraldas

e Dermatite de fraldas
¢ Dermatite por atrito

¢ Dermatite irritativa por
contato

* Candidiase de fraldas
¢ Granuloma gldteo infantil
* Psoriase

* Dermatose vesicular
erosiva congénita

¢ Dermatite de Jacquet
¢ Acrodermatite enteropatica

* Histiocitose de células de
Langerhans

Fonte: SAS/MS.
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31.4.1 Miliaria

O tamponamento ceratinoso dos ductos écrinos, associado a dificuldade de expulsdo de
sua secrecao, leva ao acumulo de suor, que escapa para o tecido circunjacente formando
vesiculas.

Ocorre igualmente em meninos e meninas, com maior incidéncia nas primeiras semanas
de vida. Sao fatores predisponentes a prematuridade, 0 uso de roupas em excesso, e 0 uso
de sabdes, cremes, produtos oclusivos e oleosos.

As lesdes clinicas variam de acordo com o nivel da obstru¢ao do ducto écrino na pele,
sendo classificadas em:

31.4.1.1 Miliaria cristalina (sudamina)

O nivel da obstrucao é superficial, extracérneo. Manifesta-se por vesiculas superficiais,
transparentes, de 1 a 2 mm de diametro, sem atividade inflamatéria ao redor, contendo
exclusivamente suor. Localizam-se em dreas intertriginosas, regidao cervical, axilas e tronco.

31.4.1.2 Miliaria rubra (brotoeja)

O nivel da obstrucao é intraepidérmico. As lesdes caracterizam-se por pequenas papulas,
vesiculas ou vesicopépulas, eritematosas e pruriginosas. Pode haver infeccdo secundaria
e daf o nome milidria pustulosa.” Localizam-se geralmente em areas cobertas da pele do
tronco, do dorso, da face interna dos bracos e das dobras do corpo, até a da face. As lesdes
nao séo foliculares. E a milidria mais frequente.

31.4.1.3 Miliaria profunda

O nivel da obstrucdo é mais profundo. Ocorre principalmente em adultos, sendo rara no RN.
O diagndstico é clinico. A perfuracao das lesdes leva a saida de suor. Tem evolucao autolimi-
tada e o diagndstico diferencial deve ser feito com candidiase, foliculite e acne.

A prevencéo é feita evitando-se calor e umidade excessivos, uso de roupas justas e de
tecidos sintéticos e uso de pastas ou cremes oleosos. Deve-se preferir 0 uso de roupas de
algodéo, banhos mais frios e até mesmo o uso de ar-condicionado, quando possivel. No
caso de lesdes muito pruriginosas, pode ser utilizado corticoide tépico, com poténcia baixa
e por perfodo curto, para alfvio dos sintomas.
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31.4.2 Acne

Erupcao acneiforme, benigna e autolimitada, que geralmente acomete o RN com 2 a 4 se-
manas de vida e mais raramente ao nascer. Os comeddes, papulas inflamatérias e pustulas
localizam-se na face, torax, dorso e virilhas. Ocorre igualmente entre os sexos e em torno de
50% dos lactentes. Pode persistir até 0s 8 meses de vida e em poucos casos até a vida adulta.

Sdo dois os mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos: hiperplasia das glandulas sebaceas
com aumento da atividade hormonal (hidroxiesteroide desidrogenase) nos ultimos meses
antes do nascimento; e aumento transitorio de andrégenos circulantes maternos.

O tratamento dos casos leves é desnecessario, sendo recomendada apenas limpeza local.
Para os casos graves, pode ser utilizado peréxido de benzoila a 2,5%.

31.4.3 Eritema toxico

Erupgdo cutanea benigna, autolimitada e idiopatica. Geralmente ocorre em RN a termo.
As lesdes caracterizam-se por maculas, papulas e pustulas eritematosas transitorias, que
se iniciam em geral ao redor de 3 a 4 dias de vida e localizam-se em fronte, face, tronco
e membros, tendendo a poupar palmas das maos e plantas dos pés. Habitualmente tém
evolugdo rapida, desaparecendo de uma drea e surgindo em outra em horas.

O diagnostico é na maioria das vezes clinico. Pode-se realizar biépsia nos casos duvidosos,
a qual demonstrara acimulo de eosinéfilos no aparelho pilosebaceo. No sangue periférico
pode ser encontrada eosinofilia. No diagnéstico diferencial devem ser considerados mela-
nose pustular transitéria, milium, miliaria e impetigo.

O tratamento € desnecessario, pois se trata de condicdo autolimitada.

31.4.4 Melanose pustular transitoria

Dermatose benigna e autolimitada, de etiologia indefinida, mais frequente em negros e carac-
terizada por lesdes vesicopustulosas superficiais que evoluem para maculas hiperpigmentadas.
Localizam-se na porcao inferior da face, mento, fronte e regides cervical, pré-tibial e lombar.
O diagnostico é clinico, podendo-se recorrer a bidpsia cutdnea se houver divida. O esfrega-
co de Wright mostra numerosos neutréfilos, com poucos ou nenhum eosindfilo, diferente

do eritema toéxico neonatal.

O tratamento também é desnecessario. As vesicopustulas duram de 24 a 48 horas, € as
maculas podem levar semanas a meses para regredir.
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31.4.5 Impetigo

Inicia-se geralmente ao redor de 2 a 3 dias de vida, sob a forma de lesdes superficiais vesi-
culares, pustulosas ou bolhosas, sobre base eritematosa, as quais se rompem facilmente,
formando crostas.

Localizam-se habitualmente em areas Umidas da pele, como area das fraldas, virilha, axilas
e dobras do pescoco.

Aincidéncia de impetigo nas unidades de cuidados neonatais ¢ um excelente indicador da
qualidade da prevencédo de infecgdes de uma maneira geral.

Detalhes sobre cuidados na prevencédo de infeccdes podem ser encontrados no Capitulo
5 - volume Tdesta obra.

O tratamento do impetigo sera topico ou sistémico dependendo do estado clinico do
RN. Se ndo houver manifestacoes sistémicas de infeccao, o tratamento podera ser tépico.
Considerando-se que os agentes etioldgicos mais frequentes sao o Staphylococcus aureus
coagulase-positivo e, eventualmente, o Streptococcus beta-hemolitico, recomenda-se o uso
de unguento ou creme de mupirocina a 2% nas lesdes. Deve-se evitar o contato do medi-
camento com os olhos.

Quando ocorrerem manifestacdes sistémicas de infeccao, utiliza-se a via parenteral, com
uso de antibidticos especificos de acordo com a sensibilidade dos micro-organismos isola-
dos ou ainda de acordo com a experiéncia de sensibilidade nas unidades de atendimento,
até que se tenha o resultado dos exames bacterioldgicos. Recomenda-se, sempre, que a
hemocultura seja coletada antes de se iniciar a antibioticoterapia.

31.4.6 Dermatite seborreica

Erupcdo escamosa, eritematosa e autolimitada, inicia-se com crostas escamosas no couro
cabeludo (crosta lactea). A seguir surgem escamas finas e gordurosas nas regides das fral-
das, intertriginosas, retroauriculares, facial, umbilical, perineal, inguinal e no tronco (Figura 31).
O prurido € leve ou ausente.

O pico de incidéncia ocorre no 3° més de vida,'* mas essa dermatite também pode ser

encontrada em adolescentes e adultos. Sua incidéncia é de 2% a 5% da populacdo, sendo
mais frequente no sexo masculino.
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As lesdes tém causa desconhecida. Em criancas e adolescentes sugere-se que 0 aumento
da atividade hormonal nas glandulas sebaceas esteja envolvido na génese da lesao. Em
adolescentes e adultos estaria relacionada a maior presenca do Pityrosporum ovale.”

Figura 31— RN com lesdes eritemato-descamativas disseminadas, com predominio
em dreas intertriginosas flexurais. Nota-se presenca de eritema também na face

Fonte: SAS/MS.

O diagnostico diferencial deve ser feito com dermatite atdpica, psorfase, histiocitose X, fe-
nétipo de Leiner e imunodeficiéncias.’

O Quadro 12 resume o tratamento da dermatite seborreica.

Quadro 12 - Tratamento da dermatite seborreica

Couro cabeludo

» Uso de xampus com maior frequéncia (embora o cetoconazol possa ser utilizado, dar
preferéncia ao uso de xampus mais leves, para evitar irritagdes nos olhos)

e Oleo mineral, vegetal ou de bebé para remogéo das crostas, massageando suavemente
com escova macia antes de lavar com xampu

* Corticoide local de baixa poténcia para lesoes mais resistentes ou irritadas pode ser usado
eventualmente

» Corticoide local de baixa poténcia (hidrocortisona 0,5 a 1%), com ou sem enxofre
precipitado, 1 a 2x/dia por periodos curtos (2 a 3 dias, para crises agudas)

* Antifungicos locais (nistatina ou miconazol) em caso de suspeita clinica de infec¢éo fungica
e Antimicrobianos locais em lesdes com exsudagao purulenta

Fonte: SAS/MS.
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O progndstico é muito bom. Em trés a quatro semanas as lesdes costumam desaparecer
mesmo sem tratamento, mas podem retornar durante a puberdade.

31.4.7 Doenca de Leiner

Atualmente nomeada como fendtipo de Leiner, esta presente néo so na dermatite sebor-
reica, mas também em disturbios nutricionais e imunoldgicos (deficiéncia de complemento
(3,4 ou (5, sindrome de hipergamaglobulina E, imunodeficiéncias combinadas, a gama-
globulina ligada ao X).

O quadro clinico é semelhante ao da dermatite seborreica intensa com esfoliacdo, acompa-
nhado de restricdo ao crescimento, diarreia, febre e inanicdo. O quadro pode ser grave, pois
ha predisposicéo a infeccdes por leveduras e bactérias Gram-negativas. Frequentemente
ha necessidade de hospitalizacao para cuidados gerais de suporte, correcao de disturbios
hidroeletroliticos, controle de temperatura e infeccoes.

31.4.8 Exantema na area das fraldas

A dermatite da area das fraldas é a doenca cutanea mais comum do comeco da vida. O
termo descreve reacao cutanea inflamatdria aguda nas dreas cobertas pela fralda (figuras
32 e 33). Aincidéncia varia de 7% a 35%, com pico entre 0s 9 e 12 meses de vida.”'"” A der-
matite da drea das fraldas ndo é um diagnéstico especifico, mas sim um conjunto de sinais
e sintomas desencadeados por uma combinacao de fatores, sendo os mais significativos o
contato prolongado com urina e fezes, maceracao da pele e infeccdes secundarias (bacté-
rias e fungos). A Figura 34 apresenta o fluxograma que orienta o diagndstico das dermatites
em area de fraldas e o Quadro 13 resume o tratamento dessa condicao.

Figura 32 — Leses eritematosas na regiao convexa do pibis

Fonte: SAS/MS.
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Figura 33 — Lesdes eritemato-descamativas na area das fraldas

Fonte: SAS/MS.

Figura 34 - Fluxograma para o diagndstico das dermatites eritemato-descamativas na rea das fraldas

ERITEMA, DESCAMAGAO E MACERAGAQ

NA AREA DAS FRALDAS
Nao
Coxas Lesdes nas Eritema vivo,
genitag, areas convexas, bordas elevadas,
nadegas nadegas escamas
eabdome  Virilha e regido brancas,
perineal sateliose
v v
Dermatite  Dermatite Candidiase
intertriginosa dgr::tgr?t\;o das fraldas
¢ \/
ESQUEMA DE TRATAMENTO DE
EXANTEMA NA AREA DAS FRALDAS e
diagndstico
diferencial
Histiocitose X Dermatite / entre:
(Figura 4) seborreica
. . TRATAMENTO DE
Psoriase Acr?dern]tqtlte ACORDO COM A
enteropética
CAUSA

Fonte: SAS/MS.
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Figura 35 - Histiocitose X (doenga de Letter-Siwe). Lesoes eritemato-descamativas
nos troncos e membros inferiores

=

Fonte: SAS/MS.

Quadro 13 - Tratamento dos exantemas na area das fraldas

Medidas gerais

e |dentificar e tratar as causas subjacentes

* Trocar as fraldas com frequéncia

e Manter a pele seca, protegida e livre de infecgao

Dermatite irritativa ou por atrito

¢ Manter o local seco e limpo

* Trocar as fraldas com frequéncia

e Limpar a area com produtos suaves, sem perfumes

* Expor a regido acometida ao ar livre sempre que possivel

e Usar cremes a base de 6xido de zinco ou vaselina

e Usar corticoides de baixa poténcia e ndo fluorados (hidrocortisona a 1%) 1 a 2 vezes ao dia

Dermatite por Candida

* Medidas gerais associadas ao uso de antiftingico topico (nistatina, clotrimazol, miconazol)
ou até mesmo orais, em caso mais extensos

Fonte: SAS/MS.
31.4.9 Acrodermatite enteropatica

E um disturbio causado pela deficiéncia de zinco. Os achados mais frequentes sdo derma-
tite periorificial, estomatite, glossite, alopecia, irritabilidade, diarreia, atraso no desenvolvi-
mento, infeccdo por Candida e fotofobia. A presenca da triade — lesdes nas extremidades
e periorificiais (vesicobolhosas, pustulosas e eczematosas), diarreia e alopecia — é muito
caracteristica da doenca.

Ao exame, detecta-se na pele a presenca de lesdes em placas eczematosas ou vesiculosas,
ou erosdes sobre base eritematosa, simétricas e com fissuras variadas. De inicio, apresen-
tam-se com eritema e apds desenvolvem-se as lesdes vesiculosas e eczemato-erodidas. A
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localizacao preferencial ¢ acral e periorificial (nariz, boca, ouvidos, olhos, perineo), superfi-
cies extensoras (cotovelos, joelhos), dedos das mdos e dos pés.

A acrodermatite pode ser hereditaria ou adquirida.

A suspeita laboratorial se da pela dosagem do zinco sérico abaixo de 50 pg/dL e aumento
da fosfatase alcalina. Para elucidar a causa, pode-se dosar o zinco no leite materno em
criangas amamentadas.

O diagnéstico diferencial deve ser feito com dermatose por IgA linear, psoriase, dermatite
da area das fraldas, histiocitose X e candidiase.

O Quadro 14 resume o tratamento de acrodermatite enteropatica.

Quadro 14 - Tratamento da acrodermatite enteropatica

e Suplementacao de zinco com sulfato de zinco, 5 mg/kg/dia, fracionada em duas a trés
tomadas por dia

* Em casos graves, aplicagdo intravenosa de ZnCl,
e Monitorizagdo do zinco sérico a cada 6 a 12 meses
Fonte: SAS/MS.

Apobs o inicio do tratamento, espera-se melhora no temperamento e na irritabilidade em um
ou dois dias. A melhora do apetite, diarreia e lesdes cutaneas costumam aparecer em trés dias.

31.4.10 Granuloma gluteo infantil
E um disturbio benigno, caracterizado por eritema, papulas e noddulos granulomatosos ver-
melho-purpuricos (0,5 a 4,0 cm de diametro) na regido das fraldas. Pode ser assintomatico

ou muito doloroso. E doenca de baixa incidéncia e pode ocorrer durante o periodo de uso
de fraldas (em média até 3 anos de vida).
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Trata-se de resposta granulomatosa benigna a corpo estranho, que pode ser maceragcao
local, inflamacéo, infeccdo secundaria por C. albicans ou uso de corticoides tdpicos por
longos perfodos.

Deve-se fazer o diagnostico diferencial com lesées sarcomatosas (sarcoma de Kaposi), lin-
fomas, tuberculose cutanea, sifilis e micoses profundas.

Quanto ao tratamento, se 0 RN estiver utilizando corticoide local, é importante suspendé-lo.
Se ndo, questiona-se se ele deve ser utilizado, neste caso, por até duas semanas.

O prognostico é benigno, com melhora espontanea em meses apos a eliminacdo do pro-
cesso subjacente.

Dessas anomalias, destaca-se a aplasia cutanea congénita.
31.5.1 Aplasia cutanea congénita

Caracteriza-se por auséncia localizada de epiderme e derme ou até mesmo de subcutaneo.
Detecta-se ao exame ulceracdo assintomatica, estrelada, com tamanho de 1 a 3 cm de dia-
metro, presente desde o nascimento. A localizacdo mais comum é o couro cabeludo (80%
no vortice ou linha média),® mas também pode ocorrer na face, no tronco e nas extremida-
des. Na maioria das vezes (70% dos casos) é isolada, podendo haver duas (20%) ou mais de
trés lesdes (10%). Ocorrem formas frustras, com lesées envoltas por anel de cabelos longos
e escuros (sinal do colarinho de cabelos).

Associadas a aplasia cutanea congénita, podem ser encontradas, embora raramente, outras
anormalidades do desenvolvimento, tais como alteracées gastrointestinais, oftalmoldgicas,
cardiacas, neuroldgicas, vasculares e esqueléticas, além de labio leporino, fenda palatina,
entre outras.

S&o exemplos de doencas associadas a aplasia cutanea congénita a sindrome de Addams-

Oliver (aplasia cutanea com defeitos transversais dos membros e anormalidades cardiacas
e do SNQ); #"2trissomia do 13 e sindrome 4p (50% tém aplasia cutdnea congénita).
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Recomenda-se realizar sempre avaliagdo cromossomica quando houver
aplasia cutanea congénita associada a anomalias congénitas.

A etiologia é desconhecida. O fechamento incompleto do tubo neural ou interrupgao em-
brionaria do desenvolvimento cutaneo sao sugestdes para as lesdes que ocorrem na linha
média (couro cabeludo). Porém, essa teoria falha em explicar a ocorréncia nas demais areas.
Foram descritos fatores associados a aplasia cutanea congénita como uso de medicamen-
tos teratogénicos pela mée (antitireoidianos — metimazol), 2 malformagdes embriondrias,
infeccdes e epidermolise bolhosa.

O diagnéstico diferencial deve ser feito com lesées provocadas pelo trauma no momento
do parto por férceps ou iatrogénicas.

O Quadro 15 resume o tratamento da aplasia cutanea congénita.

Quadro 15 - Tratamento da aplasia cutédnea congénita

Cuidados locais na area de lesao aberta

e Limpeza local

* Antimicrobiano topico para prevencéo de infecgdes (p.ex.: neomicina e bacitracina,
mupirocina a 2%)

e Protec&o local com curativos até cicatrizagdo completa

Apés a cicatrizagao

¢ Exames anuais para assegurar a integridade da lesao, ja que ha potencial neoplasico em
todas as cicatrizes

* Correcoes estéticas da cicatriz com implantes
e L esdes grandes (>4 cm?) podem requerer cirurgia com enxertia para prevenir complicagdes
hemorragicas, trombose venosa (seio sagital) e meningite

Fonte: SAS/MS.
Obs.: Apesar de deixar cicatriz, 0 prognostico é benigno.

31.6 LesOes de pele nas infeccbes congénitas

Infeccdes virais, bacterianas e parasitarias durante a gestacdo podem provocar sequelas
graves e permanentes, além de varias manifestacdes cutaneas no RN. Serdo descritos aqui
apenas os quadros dermatolégicos das infeccbes virais. O quadro clinico completo pode
ser encontrado nos capitulos especificos.

Na rubéola congénita, podem-se detectar, além de ictericia e petéquias, papulas e nédulos

infiltrativos e vermelho-azulados e maculas purpuricas de 2 a 3 mm de didmetro - tipo
Blueberry Muffin, desde o nascimento ou nas primeiras 24 horas de vida.
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Na varicela congénita podem-se encontrar vesiculas e/ou cicatrizes distribuidas em um
dermédtomo.

O herpes neonatal manifesta-se na pele (e mucosas) por vesiculas e/ou erosdes cutaneas,
gue podem tornar-se pustulas em 24 a 48 horas. Ocorrem também lesdes purpuricas, pe-
téquias e grandes bolhas. As lesdes aparecem mais frequentemente nos locais de contato
com as lesdes maternas, como couro cabeludo e face no parto cefélico, e nos gluteos no
parto pélvico.

Na infeccdo congénita por parvovirus B19, as lesdes cutaneas sdo pouco frequentes.
Quando ocorrem sao do tipo Blueberry Muffin.

As lesdes de pele na sifilis congénita podem apresentar-se como papulo-escamosas ou
vesiculosas, difusas, inclusive nas palmas das maos e planta dos pés, semelhantes as da sffilis
secundaria do adulto. As palmas das maos e plantas dos pés podem apresentar fissuras
eritematosas e brilhantes.

Podem ser encontradas lesdes planas na regiao anogenital, narinas e angulos da boca. As
placas mucosas ocorrem em 1/3 dos lactentes, podendo deixar fissuras ao redor da boca
e do anus (Figura 36).

Pode-se detectar ainda funisite necrosante (zonas espirais de coloracdo vermelho-azulada
no cordao umbilical entremeadas por raios branco-calcareos).

Figura 36 — Leses eritematosas e exsulceradas na face de RN com sifilis congénita

—
A

Fonte: SAS/MS.

Na doenca de inclusao citomegalica frequentemente detectam-se petéquias e ictericia.
Podem ser encontradas lesdes do tipo Blueberry Muffin.
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