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ECN - Enterocolite necrosante neonatal

HPPN - Hipertensdo Pulmonar Persistente Neonatal
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1. REVISAO DE LITERATURA

1.1 INTRODUCAO

A mortalidade infantil, em nivel mundial, sofreu uma reducéo acentuada nas ultimas
décadas. O Brasil também acompanhou esta diminuicéo e diversos fatores contribuiram para
esta mudanca no perfil de mortalidade infantil, entre os quais é possivel citar a melhoria do
saneamento basico, a queda da taxa de fecundidade, a melhora geral das condi¢des de vida,
aumento na escolaridade das mulheres, maior acesso aos servicos de salde, o avanco das
tecnologias médicas, em especial a imunizacédo, a terapia de reidratacdo oral, o aumento da
prevaléncia do aleitamento materno, entre outros (GRANZOTTO et al., 2012; SOVIO,
DIBDEN e KOUPIL, 2012). No Brasil, esta queda acentuada nos ultimos anos ocorreu
principalmente na faixa etaria acima de um més de vida, devido em sua maior parcela ao
controle das doencas infecciosas, como as gastroenterites e doencas pulmonares
(GRANZOTTO et al., 2012).

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
reduzir os indices de mortalidade infantil em nosso pais. De fato, 0 componente neonatal da
mortalidade infantil esta estreitamente vinculado aos cuidados no periodo da gestacéo e do
nascimento, bem como ao recém-nascido. Implica, portanto, 0 acompanhamento por parte dos
profissionais de salde em todo ciclo de gestacdo, a atencdo adequada no momento do
nascimento e os cuidados destinados aos recém-nascidos, em todos os niveis de complexidade
(GRANZOTTO et al., 2011; PEREIRA et al., 2006).

A importancia cada vez maior do componente neonatal na constituicdo da mortalidade
infantil tem gerado inimeros estudos sobre as causas e fatores determinantes das mortes nesse
periodo. Carvalho et al. (2007) encontraram associagdo estatisticamente significante dos
seguintes achados com o 6bito neonatal: nascidos vivos de gestagdo mdaltipla; nascidos vivos
com idade gestacional até 36 semanas; nascidos de gestacbes com numero de consultas de
pré-natal abaixo de trés ou entre quatro e seis; nascidos vivos com Apgar no quinto minuto de
valor abaixo de 7; e nascidos com peso ao nascer abaixo de 2500g.

Especificamente, a assisténcia pré-natal permite o diagndstico e o tratamento de

inimeras complicacbes durante a gestacdo e a reducdo ou eliminacdo de fatores e



comportamentos de risco passiveis de serem corrigidos. Dentre elas destacam-se, pela sua
frequéncia elevada ou pelas complicacOes fetais e maternas que podem causar, a doenca
hipertensiva especifica da gestacdo (DHEG), as infeccGes maternas durante a gestacdo e no
periodo periparto e o diabetes mellitus gestacional (KILSZTAJN et al., 2003).

Os fatores ligados ao recém-nascido também sdo importantes por elevar a
morbimortalidade neonatal. A enterocolite necrosante neonatal (ECN), uma emergéncia
gastrointestinal de resolucdo clinica e/ou cirdrgica, grave e relativamente comum no periodo
neonatal e o desconforto respiratorio precoce (DRP) sdo causas comuns de morbimortalidade
no periodo neonatal. Este Gltimo € extremamente frequente em pacientes prematuros e pode
ser causado por diversas doencas tais como: Sindrome do Desconforto Respiratério (SDR),
Taquipnéia Transitoria do Recém-nascido (TTRN), Sindrome de Aspiracdo Meconial (SAM),
Hipertensdo Pulmonar Persistente Neonatal (HPPN), Pneumonia intra-Gtero, hérnia
diafragmatica, quilotérax, pneumotérax, pneumopericardio, enfisema lobar congénito,
hipoplasia pulmonar e outras.

A disponibilidade de informacdo epidemioldgica de qualidade permite planejar o
atendimento adequado aos recém-nascidos. Além disso, possibilita uma mudanca no perfil de
acoes, intervindo diretamente junto aos processos assistenciais e atendendo as necessidades
atuais dos servicos de saude e, em particular, das unidades de tratamento intensivo neonatal
(UTIN). (PEREIRA et al., 2006; JUAREZ et al., 2012). Assim, 0 presente estudo teve o
intuito de observar as condicdes fisioldgicas maternas, durante o desenvolvimento da

gestacdo, e dos recém-nascidos internados em uma UTIN de maternidade de alto risco.

1.2 DOENCA HIPERTENSIVA ESPECIFICA DA GESTACAO (DHEG)

As sindromes hipertensivas sdo responsaveis por grande parte das complicacdes
maiores observadas na assisténcia as gestantes e puérperas, sendo responsaveis por altos
indices de mortalidade materna. Da mesma forma, as sindromes hipertensivas sao
responsaveis por indices elevados de morbidade e mortalidade em relagdo ao produto da
concepcao, seja por alteragdes do fluxo placentario determinadas pela doenca ou seu
tratamento, seja ainda pela prematuridade terapéutica relacionada & interrupgdo precoce da
gestacéo nas formas graves dessas patologias (KAHHALE; ZUGAIB, 1995).
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As sindromes hipertensivas compreendem a hipertensdo arterial crénica (HAC) e a
doenca hipertensiva especifica da gestacdo (DHEG) (KAHHALE; ZUGAIB, 1995). A
hipertensdo arterial crénica € definida como a hipertensdo arterial sistémica anterior a
gravidez, ou ainda detectada antes da 20? semana. O termo inclui também a hipertenséo
essencial latente, que pode ser identificada pela primeira vez durante a gravidez (KAHHALE;
ZUGAIB, 1995).

A DHEG divide-se em pré-eclampsia e eclampsia. A pré-eclampsia (ou ainda toxemia
gravidica) é definida como o desenvolvimento de hipertensao arterial, edema e/ou proteinuria
(igual ou superior a 300 mg em urina de 24 horas) ocorrendo apds a 20° semana de gestacdo
(excetuando-se os casos de moléstia trofoblastica gestacional, Unica situacdo em que se
admite o aparecimento da pré-eclampsias antes desse periodo). Algumas classificacOes
exigem a presenca de proteinuria para que seja firmado o diagnostico de DHEG (GIFFORD et
al., 2000). Muitas vezes, entretanto, o0 aparecimento do edema e a elevagdo dos niveis
pressoricos precedem o surgimento da proteindria. Assim, a exigéncia da presenca deste dado
laboratorial muitas vezes atrasa o diagndstico e dificulta a tomada de decisGes pertinentes. A
doenca hipertensiva especifica da gestacdo ocorre em 5% a 10% das gestacGes, com maior
prevaléncia nos extremos da idade reprodutiva (GIFFORD et al., 2000).

A eclampsia caracteriza-se pela presencga de convulsdes tonico-clonicas generalizadas
ou coma em mulher com qualquer quadro hipertensivo, ndo causadas por epilepsia ou
qualquer outra doenca convulsiva. Pode ocorrer na gravidez, no parto e no puerpério imediato
(BRASIL, 2012). Ndo existe consenso a respeito da fisiopatologia das convulsdes da
eclampsia. As alteracbes vasculares decorrentes do vasoespasmo e lesdo endotelial sdo
responsaveis pela encefalopatia hipertensiva, microinfartos, hemorragias puntiformes e edema
cerebral (KAHHALE e ZUGAIB, 2005; STELLA e SIBAI, 2006).

1.2.1 Fisiopatologia

Os mecanismos que induzem ao aparecimento da doenga hipertensiva ainda néo estdo
totalmente esclarecidos. A pré-eclampsia ¢ uma doenca sistémica, na qual estdo envolvidos
vasoconstricdo, alteracbes metabdlicas, disfuncdo endotelial, ativagdo da cascata da

coagulagdo e resposta inflamatoria aumentada (ROBERTS; GAMMILL, 2005). Na génese
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dessas alteragcBes estdo envolvidos aspectos imunoldgicos, genéticos e placentacdo
inadequada.

Descreve-se incidéncia aumentada em primigestas, pacientes com histéria familiar de
pré-eclampsia ou eclampsia, mulheres com pré-eclampsia anterior e aumento de massa
trofobléstica (gestacdo molar, triploidia fetal, hidropisia fetal ndo-imune, gestacdo multipla).
Nesta Gltima situacdo, a DHEG aparece na sua forma mais grave, em idade gestacional mais
precoce, e com desfecho pior tanto para a mde quanto para o concepto (KAHHALE;
ZUGAIB, 1995).

H& vérios fatores predisponentes a pré-eclampsia que devem ser reconhecidos para a
prevencdo e a melhor abordagem dessas pacientes durante uma gestacdo. Além disso, a
presenca desses fatores predisponentes permite um melhor reconhecimento dos mecanismos
fisiopatoldgicos envolvidos no desenvolvimento da pré-eclampsia. Muitos desses fatores
estdo relacionados a alteragbes imunoldgicas, hematoldgicas e vasculares, sugerindo a
participacdo desses mecanismos no aparecimento da doenca hipertensiva especifica da
gestacdo. Em recente estudo prospectivo realizado na Noruega, envolvendo cerca de 3.000
mulheres, o maior risco de desenvolver pre-eclampsia foi associado a maiores niveis
sanguineos de triglicérides e colesterol, além de maiores valores de pressdo arterial
observados antes do periodo gestacional. Essas alteragdes poderiam facilitar a disfuncéo
endotelial, reconhecidamente presente em mulheres que desenvolvem pré-eclampsia
(MAGNUSSEN et al., 2007).

Dentre esses fatores predisponentes, ressalta-se a trombofilia. Nos ultimos anos, varios
estudos tém associado a pré-eclampsia e outros eventos obstétricos adversos (abortamentos de
repeticdo, perda fetal, descolamento prematuro de placenta) as trombofilias hereditérias e
adquiridas (STELLA; SIBAI, 2006).

No caso da pré-eclampsia, a correlacdo nao foi observada com a forma leve da doenca,
mas sim com as formas graves, precoces, em associacdo com a sindrome HELLP, ou com
comprometimento fetal intenso (Obito fetal, insuficiéncia placentaria grave). O mecanismo
fisiopatoldgico envolvido seria a ocorréncia de trombose e infartos placentarios, iniciando o
desenvolvimento da doenca. A Sindrome HELLP é uma grave complicacdo da gestacdo
caracterizada por: (H) hemolise, (EL) enzimas hepaticas elevadas e (LP) baixa contagem de
plaquetas. Algumas gestantes desenvolvem somente uma ou duas dessas caracteristicas da
sindrome sendo esse quadro denominado de Sindrome HELLP parcial (ANGONESI;

POLATO, 2007). Na presenca da sindrome dos anticorpos antifosfolipides, haveria ainda a
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presenca de fendbmenos inflamatdrios desencadeados pelos anticorpos, com influéncia no
remodelamento vascular do leito placentario (KUPFERMINC, 2005).

1.2.2 Sindrome materna da DHEG

O termo “sindrome” ¢ importante, uma vez que esta doenga nao se limita a triade
hipertensdo-edema-proteinudria. EXiste envolvimento de varios 6rgdos, com evidéncia de
perfusdo diminuida em suprarrenais, figado, rins, cérebro, endocéardio. A vasoconstri¢éo é a
base das manifestacdes clinicas da pré eclampsia; existe reatividade vascular aumentada a
qualquer agente vasoconstritor (KAHHALE e ZUGAIB, 1995; REDMAN e SARGENT,
2005).

A pré-eclampsia leva a reducdo da perfusdo renal, acarretando diminuicdo no fluxo
plasmaético renal efetivo (em até 20%) e na taxa de filtracdo glomerular (em até 32%), reducédo
que pode ser ainda maior nos casos de doenca grave. Os niveis de uréia e creatinina podem
estar aumentados (embora quase sempre permanecam na faixa de normalidade para o periodo
ndo gravidico). Observa-se aumento da concentracdo sérica de &cido Urico, explicado por
menor filtracdo glomerular e maior reabsorcéo tubular. Este aumento da uricemia tem relagéo
proporcional a gravidade da doenca e estd relacionado a pior prognostico fetal, mesmo na
auséncia de proteindria. Em casos mais graves de DHEG a vasoconstricdo e a hipovolemia
podem provocar lesGes em tabulos renais, chegando a evoluir para necrose tubular aguda. Nos
rins, 0 achado patognoménico € a glomerulose endotelial (com importante edema das células
endoteliais glomerulares, suficiente para provocar oclusdo capilar). Este achado ndo é
encontrado em nenhuma outra forma de doenca hipertensiva (KAHHALE e ZIGAIB, 1995;
REDMAN e SARGENT, 2005).

No figado, a vasoconstricdo produz, nos casos leves (a maioria dos casos), lesbes
parenquimatosas leves, com deposicdo de fibrina no espago periportal (subendotelial), ou
ainda nenhuma lesdo histoldgica. Nos casos graves, podem ocorrer infartos, necrose e
hemorragia intraparenquimatosa, chegando a distensdo e rotura da capsula de Glisson, com
hemorragia macica, geralmente fatal (REDMAN e SARGENT, 2005; KAHHALE e ZIGAIB,
2005).

Além do vasoespasmo, a perfusdo também diminui devido a presenca de
microtrombos, formados a partir da ativagdo da cascata da coagulagéo, e da perda de fluido

para 0 espaco extravascular decorrente da lesdo endotelial e reducdo da pressdo
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coloidosmética. Na gravidez normal existe predominancia das substancias vasodilatadoras,
devido ao aumento das prostaciclinas e 6xido nitrico, produzidos pela parede dos vasos, sobre
a acdo vasoconstritora e agregadora plaquetaria do tromboxano, normalmente produzido pelas
plaquetas. Disto decorre a vasodilatacdo generalizada e o comportamento refratario a infuséo
de substancias vasoconstritoras (como a angiotensina I1). VVasoconstrigdo, ativa¢do da cascata
de coagulacdo e lesdo endotelial foram encontradas em mulheres com pré-eclampsia antes das
manifestacdes clinicas da doenca (ROBERTS e GAMMILL, 2005; REDMAN e SARGENT,
2005; KAHHALE e ZIGAIB, 2005).

No territério uterino e placentério, a vasoconstricdo piora ainda mais a perfuséo ja
prejudicada, podendo ocorrer, além da restricdo do crescimento, sofrimento fetal e morte do
concepto. Estudos hemodindmicos, com monitoracdo invasiva, mostram que a contratilidade
miocardica geralmente € normal, a pré-carga € normal ou mesmo reduzida, e a pds-carga esta
aumentada. Ao contrario do que ocorre com gestantes normais, esses achados configuram um
sistema de baixo volume, alta pressdo e alta resisténcia. A elevacdo da resisténcia periférica
pode levar a insuficiéncia cardiaca diastolica, o que, somado a queda da pressdo
coloidosm@tica e a lesdo capilar, pode levar a congestdo pulmonar e até ao edema agudo dos
pulmdes que estd, frequentemente, relacionado a infusdo de volume. O edema agudo e a
broncopneumonia aspirativa, comum na eclampsia, sdo importantes causas de 6bito materno
(KAHHALE; ZIGAIB, 2005).

N&o existe consenso a respeito da fisiopatologia das convulsbes da eclampsia. As
alteracdes vasculares decorrentes do vasoespasmo e lesdo endotelial sdo responsaveis pela
encefalopatia hipertensiva, microinfartos, hemorragias puntiformes e edema cerebral
(KAHHALE; ZIGAIB, 2005).

1.3 INFECCAO DO TRATO URINARIO DA GESTANTE

A infeccdo do trato urinario (ITU) é importante fator de morbimortalidade durante o
ciclo gravidico-puerperal, pois a gravidez & fator que predispbe ao aparecimento dessa
patologia, podendo causar sérias complicacdes tanto ao futuro concepto, quanto a propria
gestante (DUARTE; FIGUERO-FILHO e CUNHA, 2004).

Durante o periodo gestacional, a mulher passa a ter mais chances de desenvolver um

quadro de infeccdo urinaria sintomatica. Essa alteracdo se deve as mudancas fisiologicas e
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anatdmicas que ocorrem no trato urinario nesse periodo. Dentre essas mudancas, pode-se citar
a dilatacdo das pelves renais e ureteres, detectavel a partir da setima semana de gravidez. Essa
dilatacdo progride até 0 momento do parto e retorna as condi¢cGes normais até o segundo més
do puerpério (DUARTE; FIGUERO-FILHO e CUNHA, 2004).

Conhecida como ‘“hidroureter fisiologico da gravidez”, essa dilatagdo pieloureteral
apresenta aumento no diametro da luz ureteral, hipotonicidade e hipomotilidade da
musculatura ureteral (MARINELLI et al., 2002). Essa alteracdo resulta da compressao pelo
utero, que progressivamente aumenta de volume, pelo complexo vascular ovariano dilatado ao
nivel do infundibulo pélvico, pela hipertrofia da musculatura longitudinal no terco inferior do
ureter e pela diminuicdo da atividade peristaltica decorrente da atividade da progesterona.
Associadas ao aumento do débito urinario, secundario ao incremento do fluxo plasmatico
renal, essas mudancas levam & estase urinaria (DUARTE; FIGUERO-FILHO e CUNHA,
2004). A dextrorotagdo uterina, bem como a dilatacdo da veia ovariana na gravidez, podem
ser fatores causais para hidronefrose e desenvolvimento mais frequente de pielonefrite a
direita (MARINELLI et al., 2002).

H& ainda outros fatores que aumentam as chances de infeccBes sintomaticas nas
gestantes: a urina reduz sua capacidade antibacteriana pelo fato de o rim perder a capacidade
méaxima de concentra-la (DUARTE, FIGUERO-FILHO e CUNHA, 2004; DELLZEL et al.,
2000); o rim passa a excretar quantidades menores de potassio e maiores de glicose e
aminoéacidos, fornecendo meio apropriado para a proliferacdo bacteriana; o pH urinario é mais
alcalino nas gestantes, situacdo favoravel para o crescimento das bactérias nas vias urinarias
(DUARTE, FIGUERO-FILHO e CUNHA, 2004; DELLZEL et al., 2000); aumento nas taxas
urinérias de progesterona e estrogénio podem levar a diminuicdo da capacidade do trato
urinario baixo de resistir a invasdo bacteriana, uma vez que o hiperestrogenismo gestacional
favorece a adesdo de certas cepas de E. coli, portadoras de adesinas tipo I, as células
uroepiteliais (DUARTE, FIGUERO-FILHO e CUNHA, 2004; DELLZEL et al., 2000).

1.3.1 Manifesta¢des clinicas

A cistite se manifesta com disuria, polaciuria, urgéncia miccional, dor no baixo ventre,
arrepios de frio ou calafrios com presenca ou ndo de dor lombar. Pode haver, ainda, mal-estar

geral, indisposi¢do e superposicao entre os sintomas clinicos de ITU “baixa” (cistite) € “alta”
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(pielonefrite). Febre e dor lombar sdo mais comuns na pielonefrite, que é acompanhada
também por toxemia e maior queda do estado geral (HEILBERG; SCHOR, 2003). Porém, ¢
importante ressaltar que existe uma proporcao consideravel de gestantes com pielonefrite que
ndo apresentam sintomas baixos de ITU (DELLZEL et al., 2000).

Na cistite, quando h& febre, costuma ser baixa (menor que 38°C), enquanto na
pielonefrite a febre costuma ser alta (maior que 38°C) (GUIDONE; TOPOROVSKI, 2001).
Esta ultima caracteriza-se, ainda, por dor em flanco, sensibilidade em regido lombar (sinal de
Giordano), nauseas e vémitos (VIEIRA NETO, 2003).

1.3.2 Diagnéstico

O método mais importante para diagnostico de 1TU na gravidez é a cultura de urina
guantitativa que, avaliada em amostra de urina de jato médio colhida assepticamente, podera
fornecer, na maioria dos casos, o0 agente etioldgico causador da infeccdo e trazer subsidios
para a conduta terapéutica (ANDRE et al., 2004).

Entretanto, alguns patégenos como Chlamydia e Mycoplasma somente podem ser
detectados em meios de cultura especiais. Deve-se suspeitar de infeccdo por esses micro-
organismos quando a paciente tem sintomas de ITU e pilria com urocultura negativa
(ORENSTEIN; WONG, 1999).

A acuracia dos achados de uma urocultura padronizada depende de qual valor
quantitativo de col6nias define uma cultura positiva. Quando o critério tradicional de 100 mil
unidades formadoras de coldnias por mililitro (UFC/mL) é aplicado, a especificidade € alta,
mas a sensibilidade € de apenas 50%. Reduzindo-se o limiar para 1.000 UFC/mL, nos casos
de mulheres jovens com sintomas de cistite, aumenta-se consideravelmente a sensibilidade

com minima reducgéo na especificidade (FIHN, 2003).

1.3.3 Complicagdes maternas associadas a infeccdo do trato urinario

As complicagBes maternas da ITU, que ocorrem mais frequentemente nos quadros de

pielonefrite, sdo devidas a leséo tecidual causado pelas endotoxinas bacterianas (DUARTE,
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FIGUERO-FILHO e CUNHA, 2004). Embora a bacteremia esteja presente em até 15 a 20%
das mulheres com pielonefrite grave, poucas chegam a desenvolver choque séptico
(DUARTE, FIGUERO-FILHO e CUNHA, 2004). Dos casos de pielonefrite durante a
gravidez, 60 a 75% ocorrem durante o terceiro trimestre, sugerindo a estase urinaria e
hidronefrose nesse periodo como cofatores importantes para o surgimento dessa patologia
(FIGUERO-FILHO et al., 2009).

Insuficiéncia respiratoria ocorre em 2 a 8% das gestantes com pielonefrite, devido ao
aumento da permeabilidade capilar da membrana alvéolo-capilar, 0 que resulta em edema
pulmonar. As manifestacGes clinicas podem ser exacerbadas pelo uso de hiper-hidratacdo e
tocoliticos comumente utilizados para inibir o trabalho de parto. Pode ocorrer disfuncéo renal
transitéria em 25% dos casos, havendo retorno a normalidade em alguns dias. Outras
complicacdes associadas a infeccdo do trato urindrio na gravidez incluem pré-eclampsia,
anemia, corioamnionite e endometrite. A anemia hemolitica pode aparecer em 25 a 30% das
gestantes com ITU como consequéncia da destruicdo eritrocitaria causada pela atividade das
endotoxinas bacterianas. Outras alteracbes, como obstrucdo urinaria, abscesso e celulite
perinefrética sdo mais dificeis de ser encontradas e, quando presentes, estdo associadas a
calculo ou quadros resistentes ao tratamento (DUARTE, FIGUERO-FILHO e CUNHA, 2004;
SCHIEVE et al., 1994).

1.3.4 ComplicacOes perinatais associadas a infeccao do trato urinario

As principais complicacBes perinatais sdo o trabalho de parto prematuro, recém-
nascidos de baixo peso, rotura prematura das membranas, restricio de crescimento
intrauterino, paralisia cerebral ou retardo mental na infancia, além do Obito perinatal
(DUARTE, FIGUERO-FILHO e CUNHA, 2004; SCHIEVE et al, 1994; JACOCIUNAS e
PICOLLI, 2007).

A infeccdo do trato urinario aumenta a concentracdo sanguinea de fosfolipase A,
podendo ocorrer transformacdo de Prostaglandina E2 em Prostaglandina E2d, substancia
capaz de estimular as fibras musculares do Gtero induzindo o inicio das contragdes.
Atividades contrateis uterinas, mesmo em baixos niveis, podem reduzir as trocas placentarias
levando & diminuicdo na taxa de crescimento ou trabalho de parto pré-termo (FIGUERO-
FILHO et al., 2009).
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E observado aumento da incidéncia de trabalho de parto prematuro em gestantes com
anticorpos urinarios elevados tanto para antigenos contra E. coli como para antigenos do
Streptococcus do grupo B (DUARTE; FIGUERO-FILHO; CUNHA, 2004). Nesse caso, 0
inicio do trabalho de parto pode ser explicado por uma resposta inflamatéria local, secundéria
as infeccOes génito-urinarias (DUARTE; FIGUERO-FILHO; CUNHA, 2004). Outra situagio
que pode desencadear o trabalho de parto é a colonizagdo do fluido amnidtico por bactérias
originarias do foco infeccioso urinario. Essas bactérias produziriam fosfolipases A e C, que
atuam sobre os precursores das prostaglandinas E2 e F2a, consequentemente, deflagrando o
trabalho de parto (DUARTE; FIGUERO-FILHO; CUNHA, 2004). Em algumas ocasides, 0
trabalho de parto tem inicio logo apos a introducdo terapéutica para tratamento da infeccéo
urinaria. A explicacdo para esse fato esta na liberacéo de lipopolissacarideos da parede celular
bacteriana, estimulando a producdo de citocinas pelos macréfagos que, por outras vias,
estimulam a producdo de prostaglandinas pelas células deciduais (DUARTE; FIGUERO-
FILHO; CUNHA, 2004).

A infeccdo do trato urinario é fator de risco para ocorréncia de amniorrexe prematura
(SANTOS; AMORIM, 2002). A estimulacdo bacteriana da biossintese de prostaglandinas
diretamente através da via de Fosfolipase A2 e C ou, indiretamente, através de substancias
como a interleucina (DUARTE; FIGUERO-FILHO; CUNHA, 2004), fator de necrose
tumoral ou fator ativador plaquetario (todas detectaveis no liquido amniético infectado)
podem explicar a associacdo entre amniorrexe prematura e infeccdo genital e urinaria
(TABORDA,; BERTINI, 2004). Além disso, as diversas bactérias encontradas na vagina e no
colo uterino produzem uma série de proteases, incluindo colagenases que reduzem
drasticamente a elasticidade e a resisténcia das membranas amnioticas, assim como o trabalho
exigido para ruptura dessas membranas (TABORDA; BERTINI, 2004).

1.4 AVALIACAO DA VITALIDADE AO NASCER

Imediatamente ap0s o nascimento, a necessidade de reanimacéo depende da avaliacao
rapida de quatro situacdes referentes a vitalidade do concepto, sendo feitas perguntas relativas
ao tempo de gestacdo, a presenca de meconio, a atividade do RN e ao tdbnus muscular do

mesmo. Se a gestacdo é a termo, ha auséncia de mecdnio, o bebé estd respirando sem
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dificuldades ou chorando e apresenta bom ténus muscular considera-se que o RN estd com
boa vitalidade e ndo necessita de manobras de reanimacgéo. (ALMEIDA; GUINSBERG, 2011)

A reanimacdo depende da avaliacdo simultanea da respiracao e da frequéncia cardiaca
(FC). A FC é o principal determinante da decisdo de indicar as diversas manobras de
reanimacao. Logo apds o nascimento, 0 RN deve respirar de maneira regular, suficiente para
manter a FC acima de 100 batimentos por minuto (BPM). A FC deve ser avaliada por meio da
ausculta do precordio com estetoscopio, podendo eventualmente ser verificada pela palpagédo
do pulso na base do corddo umbilical. Tanto a ausculta precordial quanto a palpacdo do
corddo podem subestimar a FC (KAMLIN et al., 2006).

A avaliacdo da coloracdo da pele e mucosas do RN ndo é mais utilizada para decidir
procedimentos na sala de parto. Estudos recentes tém mostrado que a avaliacdo da cor das
extremidades, tronco e mucosas, résea ou cianotica, é subjetiva e ndo tem relacdo com a
saturacdo de oxigénio ao nascimento (O’DONNELL et al., 2003). Além disso, recém-
nascidos com respiracédo regular e FC >100 bpm podem demorar minutos para ficar rosados.
Naqueles que ndo precisam de procedimentos de reanimagcdo ao nascer, a saturacdo de
oxigénio com 1 minuto de vida se situa ao redor de 60-65%, sé atingindo valores entre 87-
92% no quinto minuto. Assim, o processo de transi¢cdo normal para alcancar uma saturacao de
oxigénio acima de 90% requer 5 minutos ou mais em recém-nascidos saudaveis que respiram
ar ambiente (DAWSON et al., 2010). Com base nesses dados, conclui-se que a avaliacdo da
vitalidade do neonato logo ap6s 0 nascimento nao deve incluir a cor.

Quanto ao boletim de Apgar, este ndo € utilizado para determinar o inicio da
reanimacao nem as manobras a serem instituidas no decorrer do procedimento. No entanto,
sua aplicacdo permite avaliar a resposta do paciente as manobras realizadas e a eficacia dessas
manobras. Assim, se 0 escore € inferior a 7 no quinto minuto, recomenda-se realiza-lo a cada
cinco minutos, até 20 minutos de vida. E necessario documentar o escore de Apgar de

maneira concomitante aos procedimentos de reanimacao executados (I'YER , 2006).

1.5 DESCONFORTO RESPIRATORIO

Logo ap0ds o nascimento, 0 RN terd de iniciar a respiragdo em poucos segundos. Seu
pulméo devera transformar-se rapidamente de um orgao preenchido de liquido e com pouco

fluxo sanguineo em um oOrgdo arejado e com muito fluxo de sangue, que seja capaz de
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executar uma forma inteiramente diferente de respiracdo, ou seja, a troca direta de gas com o
meio ambiente. O sucesso no processo de adaptacdo imediata a vida extrauterina depende
essencialmente da presenca de uma funcao cardiopulmonar adequada. Desse modo, os sinais e
os sintomas de dificuldade respiratoria sdo manifestac@es clinicas importantes e comuns logo
apos o0 nascimento, sendo um desafio para os profissionais que atuam em unidades neonatais.
O desconforto respiratério pode representar uma condi¢do 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 avaliacdo precoces de todo bebé
acometido. (BRASIL, 2011. p. 11-35).

A insuficiéncia respiratéria é a doenca mais comum do periodo neonatal. Pode ser
causada por mdltiplos fatores que podem ou nao ter relacdo com uma doenca pulmonar
inicial. O diagnostico e a intervencdo precoces Sdo cruciais para evitar hipoxemia e
complicagbes que possam gerar possiveis sequelas futuras. Um RN com desconforto
respiratério pode apresentar dispneia, taquipneia, hiperpneia, bradipneia, apneia, tiragem inter
e subcostal, retracdo esternal, batimento de asa de nariz, geméncia, cianose central e palidez
(VAZ et al., 2011). Uma vez descartadas as causas extrapulmonares de desconforto
respiratdrio, é necessario conhecer os antecedentes maternos, as condi¢fes de periparto, a
idade gestacional, o peso ao nascer, a época do surgimento dos sintomas respiratorios e sua
evolucdo a fim de realizar a diferenciacao entre as patologias pulmonares possiveis.

Os dados maternos podem muitas vezes sugerir a causa do desconforto. A
prematuridade em gestacdo anterior ou nesta e a presenca de diabetes mellitus estdo
associados a uma maior incidéncia de Sindrome do desconforto respiratério (SDR). A
presenca de bolsa rota h4 mais de 18 horas antes do parto, associada a sinais de infec¢do
materna, tais como: corioamnionite, febre, distensdo uterina, ou evidéncia de bactérias no
liquido amnidtico, pode estar relacionada a uma pneumonia por Streptococcus do grupo B ou
por bactérias Gram negativas no RN. Antecedentes de infeccdo materna do trato urinario
também devem ser valorizados quando ha suspeita de um quadro de infeccdo como
responsavel pela insuficiéncia respiratoria. O uso de medicamentos pela mde durante a
gestacdo, tais como os iodados, os antiinflamatdrios (AAS, indometacina) e reserpina, podem
causar bocio congénito, Hipertensdo pulmonar persistente neonatal (HPPN) e obstrucdo nasal,
respectivamente. A informacdo referente a quantidade de liquido amniotico também é
importante. O polidrdmnio pode estar associado a malformagGes do trato gastrointestinal do
tipo atresia de esdfago ou fistulas traqueo-esofagicas e o oligoidramnio, a hipoplasia
pulmonar (SADECK, 2003).
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As condicbes e o tipo de parto podem sugerir ou afastar as possiveis hipdteses
diagnosticas. O desencadeamento do trabalho de parto acelera a reabsorcéo do liquido intra-
alveolar, atraves de liberacdo de fatores humorais, portanto, nos casos em que este ndo ocorre
h& aumento do risco de patologias pulmonares decorrentes da demora de reabsorcdo deste
liquido ocorrerem, isto €, taquipneia transitéria do RN e sindrome de pulmao Umido. O parto
cesareo geralmente estd associado a maioria dos desconfortos respiratorios, exceto nos casos
de pneumonias. A asfixia perinatal grave esta associada a SDR, sindrome de pulmao umido,
HPPN ou sindrome de aspiracdo meconial (SAM), dependendo da idade gestacional do RN.
O uso de analgésicos durante o final do trabalho de parto parece aumentar a incidéncia de
taquipneia transitoria do RN. A anestesia geral ou o0 uso de derivados de morfina na hora do
parto podem causar depressdo respiratéria e asfixia perinatal. A reanimacdo mal conduzida,
por sua vez pode causar asfixia perinatal, pneumotdrax, enfisema intersticial e até mesmo
pneumomediastino (DINIZ; CECCON, 2011).

A idade gestacional e a adequacéo de peso para esta idade séo muito importantes para
colaborar na formulacdo de uma hipdtese diagndstica. A prematuridade, especialmente nos
casos de RN com idade gestacional menor do que 34 semanas, sugere SDR ou sindrome de
pulm&o umido. Os RN com idade gestacional limitrofe ao termo, entre 35 a 36 semanas, tém
maior risco de desenvolver um quadro de taquipneia transitéria do RN, enquanto o grupo de
RN pdés-termo tém maior risco de desenvolver sindromes aspirativas, especialmente SAM, ou
HPPN. O RN pré-termo adequado para a idade gestacional tem maior risco de desenvolver
SDR do que o RN prematuro e pequeno para a idade gestacional. A insuficiéncia respiratoria
deste dltimo estd mais comumente associada a pletora neonatal, problemas infecciosos,
pneumonias aspirativas ou malformac6es congénitas. A presenca de outros sinais clinicos de
alteracdes cromossdmicas, displasias esqueléticas, obstrucdo de vias aéreas superiores,
também auxiliam no diagndéstico da causa da insuficiéncia respiratéria.

A maioria destas patologias apresentam sinais clinicos de insuficiéncia respiratoria
logo apds o nascimento, ndo sendo de muita ajuda para diferencia-las o tempo de vida em que
esses sinais aparecem (BHUTANI, 1996). Deve-se ressaltar que na SDR, apesar da maioria
dos casos desenvolverem sinais clinicos logo ap6s o nascimento, alguns podem vir a
apresenta-los num periodo de até duas horas. Os casos de pneumonia precoce podem vir a
evidenciar manifestacGes clinicas até o terceiro dia de vida. Muitas vezes o que mais ajuda
para fechar o diagndstico da insuficiéncia respiratoria é a evolucgdo clinica nos primeiros dias.
Nos casos de taquipneia transitéria do RN os sinais clinicos ja estdo presentes desde o

nascimento, pois sdo decorrentes de uma demora na reabsor¢do do liquido intra-alveolar.
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Inicialmente, apresentam taquipneia, com frequéncia respiratria de 80 a 100 irpm, tiragem
intercostal, retracéo esternal, cianose e necessidade de oxigenoterapia. Nas primeiras 24 horas
de vida evoluem com melhora do quadro clinico, mantendo apenas a taquipneia por até 48
horas. Nos casos de sindrome de pulm&o Umido os sinais de insuficiéncia respiratoria também
aparecem logo ap0ds o nascimento, e também sdo decorrentes de uma demora da reabsorcao do
liquido intra-alveolar, nestes casos mais intensa, pois ocorre em RN prematuros. O sinal
sempre presente nestes casos € a taquipneia associada a geméncia, tiragem intercostal e
batimento de asa de nariz (CARVALHO, 2011). Muitas vezes o quadro clinico e radioldgico
desta patologia confunde-se com o da SDR e o que ajuda a diferenciar as duas patologias ¢ a
evolugdo clinica, pois os casos com liquido intra-alveolar evoluem com melhora dos sintomas
em 24 horas, ao contrario da SDR, que se intensifica nesse periodo. Na SDR a crianca
também pode apresentar sinais de comprometimento respiratorio desde o nascimento,
caracterizado por geméncia, batimento de asa de nariz, tiragem intercostal, retracdo esternal,
balancim téracoabdominal. Esta patologia é causada pelo aparecimento progressivo de
microatelectasias decorrente da falta de producdo de surfactante pelos pneumatécitos tipo 11
imaturos. Sua evolucdo natural € caracterizada por uma piora clinica e radioldgica nas
primeiras 24 a 48 horas ap6s o parto, seguida de uma estabilizacdo do quadro em até 72 horas,
para entdo comecar a melhorar. E uma patologia do pré-termo com menos de 34 semanas de
idade gestacional, associado a uma asfixia perinatal grave, raca branca, sexo masculino e filho
de mae com diabetes gestacional ou insulino dependente (DINIZ; VAZ, 2011).

Outros fatores, como imaturidade morfologica do pulmao, pneumotdrax, persisténcia
do canal arterial, infeccdo, sindrome de hipertensdo pulmonar persistente e apneia, podem

prolongar a insuficiéncia respiratoria.

1.5.1 Sindrome do Desconforto Respiratério

As bases fisiopatoldgicas da SDR podem ser explicadas a partir de trés frentes:
maturidade bioquimica (deficiéncia e inativacdo do surfactante alveolar), desenvolvimento
estrutural incompleto do parénquima pulmonar e complacéncia exagerada da caixa toracica.

A principal consequéncia da insuficiéncia de surfactante é a alta tensdo de superficie
na interface ar-agua e o aumento das forcas de retragdo elastica pulmonares, resultando em

colapso alveolar ao final da expiracdo, evoluindo com reducdo da complacéncia pulmonar e
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microatelectasias. Para explicar esse fendmeno, observa-se a Lei de Laplace: P =2 TS/ r onde
P é a pressdo transalveolar necesséaria para manter o alvéolo aberto e se contrapor a essa
tendéncia do alvéolo em colapsar; TS é a forca de tensdo superficial; e r € o raio do alvéolo.
Considerando que a forca de tensdo superficial no pulmao é sempre constante nos diferentes
alvéolos independente de seu tamanho, observa-se que a pressdo para manter os alvéolos é
dependente do raio dos alveolos (inversamente proporcionais). Entdo, alvéolos menores
necessitardo de maiores pressdes para se manterem abertos. O surfactante atua como um
“filme” sobre a interface ar-agua reduzindo a forca de tensdo superficial. Quando insuficiente
pode gerar uma elevagdo dessa pressdo, tornando os alvéolos instaveis, cujo mecanismo sera
ainda mais prejudicial naqueles alvéolos com menor raio que, conforme descrito
anteriormente, necessitam de uma pressdo transalveolar maior para se manterem abertos
(RUSSI, 2006).

A grande maioria dos recém-nascidos prematuros encontra-se na fase canalicular ou
sacular, periodo em que as estruturas anatbmicas para realizar as trocas gasosas Sao
rudimentares e nao efetivas, uma vez que os verdadeiros alvéolos s se desenvolverdo a partir
de 35° semana de gestacdo (LANGMAN, 1985). As vias aéreas terminais sdo tubulares,
possuem paredes espessas e estdo distantes dos capilares. O intersticio ainda é abundante e
contém pouca quantidade de tecido elastico, fatos que resultam em um pulmédo pouco
distensivel e com area reduzida para trocas gasosas. Além disso, a membrana alvéolo-capilar
é muito permeéavel, permitindo o extravasamento de liquidos e proteinas para o interior dos
alvéolos (RUSSI, 2006).

Os recém-nascidos, de modo geral, tém o sistema musculoesquelético nao
completamente desenvolvido. No sistema pulmonar, os arcos costais tém formato circular, sdo
constituidos basicamente por cartilagem e se inserem horizontalmente na coluna vertebral.
Paralelamente, o diafragma tem quantidade menor de fibras musculares de contragdo lenta e
resistentes a fadiga (tipo 1) e se insere perpendicularmente nos arcos costais, levando a uma
zona de aposi¢do minima. Além disso, 0 recém-nato apresenta maior quantidade de sono
REM (rapid eyes moviment), tipo de sono em que ocorre uma hipotonia muscular
generalizada, em especial da musculatura intercostal, levando a desestabilizacdo da caixa
torécica durante a respiragdo, aumento do trabalho respiratorio e respiragdo paradoxal.
Quando associada a taquipneia como na SDR, a fadiga da musculatura respiratdria € maior,
favorecendo a ocorréncia de apneias. O somatdrio desses mecanismos resultara em um
desbalango da relagdo ventilagdo-perfusdo. O shunt intrapulmonar (&reas perfundidas, mas

ndo ventiladas) leva a uma hipoxemia progressiva, resultando em metabolismo anaerobio com
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consequente acidose metabolica. Paralelamente, existe também o desenvolvimento de acidose
respiratéria pelo aumento do espago morto. A hipoOxia associada a acidose (metabdlica e
respiratoria) induz a vasoconstricgdo pulmonar, levando a um aumento da resisténcia vascular
pulmonar (hipertensdo pulmonar) e ocorréncia de shunt direito-esquerdo por meio do forame
oval e/ou canal arterial (RUSSI, 2006).

O quadro clinico aparece logo ap6s o nascimento e intensifica-se progressivamente
nas primeiras 24 horas, atinge o pico por volta de 48 horas e melhora gradativamente apos 72
horas de vida. Nos casos com ma evolucdo, os sinais clinicos se acentuam, com surgimento de
crises de apneia e deterioracdo dos estados hemodindmico e metabolico. A evolugéo cléssica
da SDR pode ser modificada por meio da administracdo antenatal de corticoide, assisténcia
ventilatoria precoce e uso de surfactante exdgeno. O quadro radioldgico tipico é de infiltrado
reticulo-granular difuso (vidro moido) distribuido uniformemente nos campos pulmonares,
além da presenca de broncogramas aéreos e aumento de liquido pulmonar. E o tratamento é
baseado na estabilizacdo metabdlica, reposicdo precoce de surfactante e ventilagdo mecénica
ndo agressiva (BRASIL, 2011. p. 11-35).

1.5.2 Taquipneia Transitoria do Recém-nascido

A taquipnéia transitoria do recém-nascido (TTRN), também denominada dificuldade
respiratéria benigna do recém-nascido, pulmdo Umido ou sindrome do desconforto
respiratdrio tipo Il (RISKIN et al., 2005) faz parte dos distdrbios respiratérios comuns do
periodo neonatal, juntamente com a doenca da membrana hialina, sindrome de aspiracdo de
mecénio ou liquido amnidtico e a hipertensdo pulmonar persistente neonatal. A TTRN pode
ser definida como sindrome clinica de carater benigno, caracterizada por desconforto
respiratorio de leve a moderada intensidade, manifestado por sinais clinicos ndo especificos
como taquipneia, retracdo intercostal e esternal, gemido expiratorio e, menos frequentemente,
cianose (MALUF; CHIARADIA; JUNQUEIRA, 2000).

E uma entidade clinica frequente na pratica médica pediatrica e esta relacionada a
recém-nascidos a termo ou pré-termo limitrofes, sendo autolimitada, com inicio j& ao
nascimento ou proximo a este e evolugdo com melhora progressiva ao longo dos dias. A
TTRN apresenta incidéncia de 11 a 15 casos para cada 1.000 nascidos vivos. Sao fatores risco

maternos para o desenvolvimento de TTRN: sedacdo, asma e exposicdo a agentes



24

betamiméticos por parte da mae. Outros fatores relacionados & TTRN sdo as cirurgias
cesarianas sem trabalho de parto, asfixia perinatal, sexo masculino e macrossomia
(MATALOUN; GRASSI, 2011).

Sua patogenia € atribuida ao atraso na reabsorcao do liquido pulmonar. A presenca de
liquido nas vias aéreas causa colapso bronquiolar, com consequente aprisionamento de ar e
hiperinsuflacdo. Também h& redugdo da complacéncia pulmonar. O tratamento é baseado em
cuidados gerais como manutencdo da temperatura e da glicemia, jejum até a estabilizacao
hemodinamica, hidratacdo venosa e monitorizacdo da saturacdo de oxigénio e cuidados
ventilatorios especificos como o fornecimento de pressdo positiva continua final (CPAP) ou
de ventilacdo mecanica quando indicados (MATALOUN; GRASSI, 2011).

1.5.3 Sindrome de Aspiragdo Meconial

Em aproximadamente 10 a 20% das gestacGes pode-se observar liquido amniético
meconial, enquanto a incidéncia global de SAM varia entre 1 e 3% dos nascidos vivos, dos
quais 55% tém mecbnio na traqueia e destes, 10 a 30% tornam-se sintomaticos. S&o
considerados fatores de risco para SAM: pos-maturidade, asfixia perinatal, retardo do
crescimento intrauterino e apresentacao pélvica (DINIZ; VAZ, 2011). Apesar dos avancos no
suporte ventilatorio, a mortalidade na SAM continua elevada, variando de 35 a 60% entre 0s
RN que necessitam de ventilagdo pulmonar mecénica (VELAPHI; VIDYASAGAR, 2006).

A passagem de mecdnio intradtero é considerada sinal de sofrimento fetal, resultado
de hipdxia fetal e acidose. Assim, quaisquer fatores intrauterinos, perinatais ou neonatais que
possam predispor o RN a asfixia podem ser responsaveis pela SAM. Entre os mais
importantes é possivel citar: hipertensdo arterial materna, tabagismo, doenca cardiovascular
ou pulmonar cronica, hipotensdo aguda, descolamento prematuro de placenta, partos
laboriosos entre outros (DINIZ; VAZ, 2011).

A aspiracdo do meconio leva a fendbmenos obstrutivos e inflamatérios. Quando o
meconio é muito espesso, pode ocorrer obstrucdo de grandes vias aéreas, levando a quadro de
sufocacdo. Quando as particulas sdo menores, hd obstrucdo de vias aéreas distais, com
aparecimento de atelectasias. Em muitas unidades alveolares a obstru¢do 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 e ao barotrauma ou volutrauma
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(BRASIL, 2011. p. 11-35). A ac¢do inflamatdria local do mecdnio resulta em pneumonite
quimica e necrose celular. Esse quadro pode ser agravado por infec¢do bacteriana secundaria.
Além disso, 0 mecdnio parece conter substancias que induzem a agregacao plaquetaria, com
formacgdo de microtrombos na vasculatura pulmonar e liberacdo de substancias vasoativas
pelas plaquetas ali agregadas, com consequente constricdo do leito vascular e hipertenséo
pulmonar. Esse quadro decorre também da hipoxemia, hipercapnia e acidose. Finalmente, a
presenca de mec6Onio nas vias aéreas distais altera a funcdo do surfactante, inativando-o na
superficie alveolar (DINIZ; VAZ, 2011).

A SAM pode se apresentar desde uma disfuncéo respiratoria leve até um quadro grave
que evolui para a morte, apesar do manejo clinico adequado (COLVERO, 2009). O RN pode
ser assintomatico ou apresentar apenas um desconforto respiratorio leve que dura de 24 a 72
horas, sem necessidade de intervencdes terapéuticas mais invasivas. No entanto, o quadro
clinico classico ¢ o neonato com desconforto respiratorio grave, aumento do didmetro
anteroposterior do torax, batimento de asa nasal, gemido expiratério, cianose e retracfes da
caixa toracica (MACCARI; MIYOSHI, 2005).

Deve-se considerar o diagnostico de SAM quando houver histéria de liquido
amnidtico meconial, presenca de mecdnio na traqueia do RN e alteracdo radioldgica
compativel. O tratamento € constituido por cuidados imediatos ainda na sala de parto, suporte
ventilatorio, antibioticoterapia, surfactante exdgeno e terapia de suporte (DINIZ; VAZ, 2011).

1.5.4 Hipertenséo Pulmonar Persistente Neonatal

A Hipertensdo Pulmonar Persistente Neonatal (HPPN) é uma das principais causas de
morbimortalidade no periodo neonatal. E uma sindrome caracterizada por aumento de pressao
na artéria pulmonar a niveis suprasistémicos, levando a shunt direito esquerdo pelo canal
arterial e forame oval, resultando em hipoxemia grave. Essa sindrome frequentemente ocorre
em recém-nascidos (RN) a termo com historia prévia de asfixia, filhos de mae diabética,
pacientes com sepse grave e em recém-nascidos com hérnia diafragmatica (CABRAL,;
BELIK, 2013). A incidéncia de HPPN é de 1 a 2:1000 nascidos vivos e ocorre em 1 a 4% dos
RN internados em UTIN, sendo mais comum em neonatos de termo ou p6s-termo sem doenca
pulmonar (CECCON; DINIZ, 2011).
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A HPPN é uma sindrome clinica que ocorre associada com diversas doencas
cardiorrespiratérias como aspiracdo de meconio, sepse, pneumonia, sindrome de angustia
respiratoria aguda, asfixia perinatal, hérnia diafragmatica congénita e hipoplasia pulmonar
(SUGUIHARA, 2001). Os RN que tem HPPN apresentam um quadro de insuficiéncia
respiratOria progressiva, que se inicia nas primeiras horas de vida, caracterizado por: cianose e
taquipneia progressivos, sinais de insuficiéncia cardiaca ou choque. A caracteristica principal,
que sempre deve ser levada em consideracdo para o diagnéstico de HPPN, € a acentuada
labilidade de oxigenacdo que esses pacientes apresentam, principalmente a manipulacdo ou
choro (RODRIGUES, 2008; CECCON e DINNIZ, 2011).

O tratamento da HPPN deve incluir cuidados gerais que minimizem o consumo de
oxigénio, como manipulacdo minima do RN, cateterizacdo de artéria umbilical para coleta de
exames, correcdo da policitemia, hipoglicemia, hipotermia, acidose metabdlica e hipotensédo
arterial, se existentes. O uso de antibidticos se faz necessario quando o paciente apresenta
quadro infeccioso associado e grande parte desses pacientes necessita de suporte ventilatério
invasivo (CABRAL; BELIK, 2013).

1.6 ENTEROCOLITE NECROSANTE NEONATAL

Emergéncia gastrointestinal clinica e/ou cirargica, grave e devastadora mais comum
no periodo neonatal, a Enterocolite Necrosante Neonatal (ECN) caracteriza-se pela reacdo
inflamatoria e pela necrose de coagulacdo do trato digestivo do recém-nascido (RN), gerando
uma sindrome clinico-patolégica com sinais e sintomas gastrointestinais e sistémicos de
intensidade variavel e progressiva (OLIVEIRA e MIYOSHI, 2005; MARTINS et al., 2007;
NEVES, MENDES e NEVES 2009; BARROS, 2004). Podem-se identificar lesdes em todo o
trato digestivo, com excecdo do duodeno, com maior acometimento do ileo, do ceco e do
célon ascendente (STOLL et al., 1994).

E uma doenca com nitida predominancia em RN pré-termo, especialmente nos de muito
baixo peso (peso ao nascer menor do que 1.500gramas) (OLIVEIRA; MIYOSHI, 2005), com
incidéncia e idade pods-natal de inicio da ECN relacionadas de forma inversa com o peso de
nascimento e idade gestacional (IG) da crianca, sugerindo que a etiopatogenia da doenca seja
diferente para RN a termo e pré-termo (Quadro 1). Assim, a ECN afeta de 1% a 8% de todas as

criancas admitidas em Unidade de Terapia Intensiva (UTI) neonatal e possui elevada letalidade,
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entre 10% e 50%. Em RN pré-termo com menos de 1.500g, a incidéncia de ECN varia de 4% a
13% (BRASIL, 2011).
Quadrol - Mediana de idade p6s-natal de manifestacdo da ECN

Idade Gestacional Idade de manifestacdo (dias de vida)
Menores de 28 semanas 22

Entre 28 e 32 semanas 13

Entre 33 e 36 semanas 4

RN a termo 2

Fonte: BRASIL. MINISTERIO DA SAUDE. Atencdo a saude do recém-nascido: guia para os profissionais de
salde / Ministério da Saude, Secretaria de Atencdo & Salde, Departamento de AcOes Programaticas e
Estratégicas. Brasilia: Ministério da Saude, 2011; 93-100.

Em geral, a ECN é endémica, porém, podem surgir surtos sem nenhuma distribuico
sazonal ou agente infeccioso especifico associado. Aventa-se a associacdo positiva entre 0s
surtos e as altas taxas de ocupacdo nos bercarios (STOLL et al., 1994; NEU e DOUGLAS-
ESCOBAR, 2008). Entretanto, vale ressaltar que relatos acerca da incidéncia de ECN com
dados referentes a um Gnico momento podem levar a interpretacdo inadequada sobre o
comportamento epidemiolégico da patologia (MEIZEN-DERR et al., 2009).

Devido aos avancos na atencdo obstétrica e neonatal, tem-se melhorado as taxas de
sobrevida dos recém-nascidos de baixo peso. Assim, a enterocolite necrosante tem emergido
como uma importante causa de morte, além de estar associada a maior morbidade e tempo de
internacdo (NEVES; MENDES; NEVES, 2009), representando a causa mais frequente de
peritonite e perfuracdo intestinal, a principal indicacdo de enterostomia e a principal causa de
intestino curto (SCHNABL et al., 2008).

1.6.1 Patogenia

Sabe-se que a ECN possui origem multifatorial, no entanto, apesar dos diversos
estudos sobre a tematica, a fisiopatologia ainda ndo esta totalmente esclarecida
(NANKERVIS; GIANNONE; REBER, 2008). Acredita-se que a patogenia envolva a

interacdo de varios fatores, a qual resulta na inflamacédo dos tecidos intestinais e na liberacéo
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de mediadores inflamatérios, com consequente lesdo intestinal (OLIVEIRA; MIYOSHI,
2005). Entre os diferentes e multiplos fatores desencadeantes, considera-se a prematuridade
como o principal na patogénese da doenca (LEE e POLIN, 2003; MARTIN e WALKER,
2006).

Observam-se diferencas na patogenia entre os RN prematuros e os a termo. Nesses, a
ECN é menos frequente e associa-se a algum fator predisponente — hipoOxia perinatal,
policitemia, malformacdo cardiaca e doencas respiratorias -, podendo manifestar-se com
mesma gravidade que em prematuros, caso sua condi¢cdo ndo seja diagnosticada e tratada
precocemente. Ja nos prematuros, a imaturidade funcional intestinal desponta como
importante fator na patogénese, apresentando um quadro clinico que se inicia mais
tardiamente em relacdo aos RN a termo. (STOLL et al.,, 1994; ; NEU e DOUGLAS-
ESCOBAR, 2008).

A associacdo entre a predisposicao genética, a imaturidade intestinal e o desequilibrio
no ténus microvascular, acompanhada pela probabilidade de coloniza¢do microbiana anormal
no intestino e por uma mucosa intestinal altamente imunorreativa, conduz a uma confluéncia
de fatores predisponentes (NEU; WALKER, 2011).

1.6.2 Diagnéstico

Quando, diante de um quadro clinico suspeito, a hipétese de ECN é conjeturada,
estudos laboratoriais e radiol6gicos devem ser realizados a fim de confirmar esta suspeicao
diagnostica e programar o tratamento mais adequado.

Os sinais clinicos sdo mais comuns nos bebés prematuros, maior grupo de risco para a
doenca. Contudo, recém-nascidos a termo também desenvolvem ECN, com achados
fisiopatoldgicos similares aos pré-termos, além da peculiaridade de ser acometidos em idade
menor (1-3 dias). Os prematuros podem desenvolver ECN algumas semanas ap0s o parto, ja
gue a idade de acometimento é inversamente proporcional a idade gestacional ao nascimento
(VIEIRA; LOPES, 2003). Em RN que nasceram em adequada idade gestacional, a doenca
tem a mesma morbimortalidade dos prematuros, caso nao seja reconhecida ou tratada
adequadamente (NANKERVIS; GIANNONE; REBER, 2008).

Em 90% dos casos, o inicio da doenga ocorre nos dez primeiros dias de vida, embora

haja relato de manifestagcdes em criancas com menos de 24 horas e com mais de trés meses de
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idade. Os achados clinicos sdo inespecificos e com a progressdo da doenga, alguns sinais
especificos tornam-se mais aparentes. A suspeita de ECN surge quando o0s sinais e sintomas
gastrointestinais tornam-se mais expressivos. Portanto, a doenga apresenta um espectro muito
amplo, que pode variar de um caso de leve intensidade, sem sequelas, até uma forma mais
grave, caracterizada por necrose intestinal, perfuracdo e peritonite difusa (OSTILE et al.,
2003).

Geralmente o quadro tem inicio com sintomas e sinais ndo especificos, sendo 0s
principais achados sistémicos: letargia, apneia, bradicardia, instabilidade térmica, RN que ndo
estd evoluindo bem ou tem aspecto séptico, acidose, perfusdo periférica diminuida,
coagulopatia intravascular disseminada e choque. Os sintomas e sinais gastrointestinais sao:
distensdo abdominal, sensibilidade abdominal, intolerancia alimentar, residuo gastrico,
vomitos, sangue nas fezes, alteracdo no padrdo evacuatorio/diarreia, massa abdominal, ascite,
eritema de parede abdominal (KANTO; HUNTER; STOLL, 1994).

A presenca de massa abdominal fixa e eritema da parede abdominal s&o os sinais
clinicos mais preditivos de ECN, com uma especificidade aproximada de 100%, entretanto,
esses sinais sao mais observados na doenca mais avancada (KOSLOSKE, 1994). Intolerancia
alimentar (residuo géstrico aumentado), distensdo abdominal, vomitos biliosos e diarreia sdo
0s achados gastrointestinais mais precoces e frequentes.

Foi publicado um estudo no qual foram avaliados a apresentagdo clinica, os achados
radiologicos e a evolucdo da doenca nas diferentes idades gestacionais. Verificou-se que
prematuros extremos com ECN apresentam, mais comumente, apenas distensdo abdominal,
residuo gastrico aumentado de volume e pneumoperiténio nas radiografias de abdome. Nos
pacientes a termo, nos quais ha maturidade do sistema imunol6gico e mais avancada
motilidade gastrointestinal, observou-se com mais frequéncia os sintomas classicos da ECN, a
hematoquezia, a celulite de parede e a pneumatose intestinal (SHARMA et al., 2006).

Criancas afetadas com ECN podem exibir anormalidades laboratoriais inespecificas
como leucopenia, leucocitose, anemia, trombocitopenia, hipoglicemia ou hiperglicemia,
anormalidades eletroliticas e acidose metabdlica (LEE; POLIN, 2003).

A incidéncia de trombocitopenia em RN portadores de ECN varia de 65% a 90%
(KLING; HUTTER, 2003). Esse dado laboratorial € encontrado, frequentemente, nos RN com
doenca grave e sua prevaléncia é particularmente alta em neonatos necessitando de
laparotomia. Contudo, o valor da trombocitopenia, na definicdo da extensdo da doenca e da

necessidade de cirurgia, é controverso. Segundo Ververidis et al. (2001) valores de plaquetas
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persistentemente baixos ou que sofreram queda subita parecem predizer a presenca de
intestino com gangrena e podem indicar a necessidade de intervencao cirdrgica.

Niveis aumentados de proteina C-Reativa (PCR) indicam a presenca de inflamacéo
seja ela causada por infeccdo ou por necrose tecidual (SOUZA, 2008). Pourcyrous et al.
(2005) mostraram a utilidade do uso do PCR na discriminacdo dos estagios | (geralmente
causado por intolerdncia alimentar, ileo ou doenca gastrointestinal ndo especifica) e Il do
estadiamento clinico-radiolégico proposto por Bell e col. e modificado por Walsh e
Klieegman (1986). Aquele autor recomenda a determinacéo seriada da PCR, juntamente com
a radiografia de abdémen, no diagndstico de ECN. Mesmo depois de estabelecido o
diagndstico, ainda considera importante a observacdo diaria dos niveis de PCR, visto que
podem denotar regressdo da doenca ou piora do processo patolégico.

A acidose corresponde a outro achado laboratorial frequente em recém-nascidos
acometidos pela ECN. A acidose, quando metabdlica, pode refletir a hipoperfusdo
mesentérica ou mesmo a presenca de intestino isquémico ou necrético. Quando respiratoria,
pode ser oriunda da depressdo do centro respiratorio devido a sepse ou pela distenséo
abdominal com compressdo do diafragma. Instabilidades glicémicas também sdo frequentes e
episodios de hiperglicemia ou hipoglicemia ndo constituem uma exce¢do no quadro
laboratorial da ECN (PORCYROUS et al., 2005). Hiponatremia subita por sua vez €
indicativa de sepse com significante perda de liquido para o 3° espaco (SINGH; SINHA,
2002).

O exame radiologico simples de abdome é um procedimento de rotina nos recém-
nascidos (RN) com Enterocolite Necrosante Neonatal (ECN), pois desempenha um papel
fundamental no diagnéstico, acompanhamento e deteccdo de complicacfes que sejam
indicativas de intervencdo cirurgica (ALVARES et al., 2007). As radiografias abdominais
devem ser realizadas com intervalos de seis a oito horas, nas primeiras 72 horas ap6s o inicio
dos sinais e sintomas e, a seguir, a cada 12 a 24 horas, de acordo com a evolugdo do paciente
(FANAROFF et al., 2007).

As principais alteracdes radioldgicas encontradas nos pacientes diagnosticados com
ECN séo: distensdo intestinal generalizada, pneumatose intestinal, presenca de ar no sistema
porta e pneumoperitdnio. Destas, a distensdo intestinal generalizada €, frequentemente, a
alteracdo radiologica mais precoce da ECN. Radiologicamente, uma alca distendida € aquela
cuja medida ultrapassa a largura do primeiro corpo vertebral lombar. Esta alteragéo representa
um achado radioldgico inespecifico, visivel, por exemplo, em radiografias de RN que se

encontram em ventilacdo continua com pressdo positiva. Apesar disso, a possibilidade de
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ECN deve sempre ser considerada em RN com quadro clinico sugestivo e exames
radioldgicos que apresentem distensdo intestinal generalizada e persistente (BUONOMO,
1999).

Pneumatose intestinal significa presenca de ar na parede desse 6rgdo. Embora também
haja destruicdo da mucosa, a presenca de ar intramural é considerada uma consequéncia do
crescimento bacteriano excessivo, que penetra na parede da alca através da luz intestinal. A
pneumatose intestinal representa o achado radiolégico mais patognomonico da ECN,
aparecendo como imagens radiolucentes curvilineas, lineares ou bolhosas na parede da alca
intestinal. Em alguns casos, o aspecto radiolégico lembra o conteudo fecal, sendo o
diagndstico realizado por meio de radiografias sequenciais, que demonstram a permanéncia
do gas intramural, ao contrario das fezes, que apresentam mobilidade. Também para
diferenciacdo pode-se valer do fato que fezes em algas intestinais sdo raras antes de duas
semanas em prematuros. Estas alteracdes estdo presentes em 40% a 90% dos pacientes. Por
outro lado, cerca de 20% dos neonatos, com ECN confirmada por exame anatomopatoldgico,
ndo tem evidéncia de gas na parede das alcas em exames radioldgicos. (FELDENS, 2011;
ALVARES et al., 2007).

A presenca de gas no espaco porta (portograma aéreo) devido a difusdo da pneumatose
intestinal para o sistema venoso porta, sendo visivel em radiografias simples de abdome como
imagens lineares radiolucentes em projecdo hepatica e estendendo-se até a sua periferia. Este
tipo de distribuicdo possibilita o diagnostico diferencial com ar nas vias biliares, que
apresenta aspecto radiologico semelhante ao de ar no sistema porta, porém com localizacao
hepatica mais central (ALVARES et al., 2007). Encontrado em 10% a 20% das radiografias
de abdome realizadas para diagndstico ou controle de criangcas com ECN, portograma aéreo
costuma ser indicador de doenca intestinal avancada e de pior prognostico (FELDENS, 2011).

Pneumoperitbnio representa ar livre na cavidade peritoneal, devido a perfuracdo de
viscera oca, sendo uma complicacdo da ECN. Pneumoperiténio ndo é sinal especifico de
ECN, pois pode ser causado por outras doengas com perfuracdo do trato digestivo ou mesmo
por ventilacdo mecanica. Contudo, a ECN € a causa mais comum de pneumoperiténio no
neonato (FELDENS, 2011).

Os sinais radiologicos de pneumoperitonio podem ser observados em radiografias
simples de abdome efetuadas em decubito dorsal, com raios verticais e horizontais, em
posicdo ortostatica e em decubito lateral esquerdo com raios horizontais. Na radiografia
realizada em decubito dorsal com raios verticais observam-se enegrecimento da cavidade

abdominal e visualizacdo da parede intestinal devido a presenca de ar dentro e fora da alca.
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Nesta incidéncia também pode ser visualizado o ligamento falciforme, e a associagdo destas
imagens é descrita como the football sign, por lembrar a configuracdo de uma bola de futebol
americano. Nas radiografias em posicdo ortostatica, decubito dorsal e declbito lateral
esquerdo com raios horizontais observa-se o deslocamento do ar na cavidade abdominal,
situando-se abaixo das cUpulas diafragmaticas, anteriormente, ou entre o figado e a parede
abdominal direita. (ALVARES et al., 2007).

1.6.3 Estadiamento

Bell et al, em 1978, propuseram o estadiamento clinico-radioldgico para a enterocolite
necrosante que, em 1986, foi modificado por Walsh e Kliegman, os quais incluiram sinais
sistémicos, intestinais e radiologicos, classificando a ECN em trés estagios: Estagio I:
suspeita; Estagio Il: confirmada; Estagio Ill: complicada. O quadro 2 descreve
detalhadamente os diferentes estagios quanto aos sinais clinicos abdominais e sistémicos, bem

como o quadro radiolégico (BARROS, 2004; COTTEN et al., 2009).

Quadro 2: Estadiamento Clinico-radiol6gico.

Estagio Sinais Sistémicos Sinais Sinais Radioldgicos
Gastrointestinais
IA Temperatura Muitos residuos pré- | Intestino normal ou
Suspeita de instavel, apneia, gavagem, distenséo dilatado, ileo leve
ECN bradicardia, abdominal leve,
letargia. vOmitos, sangue
oculto nas fezes.
IB O mesmo que Sangue Vvivo nas O mesmo que acima
Suspeita de acima fezes
ECN
1A O mesmo que O mesmo que acima, | Dilataco intestinal,
ECN definida: acima mais auséncia de ileo, pneumatose
derad ; ruidos abdominais, intestinal
moderadamente com ou sem dor
enfermo abdominal.
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11B O mesmo que O mesmo que acima, O mesmo que o
ECN definida: acima, mais mais dor abdominal | estagio IlIA com ou
acidose definida, com ou sem sem ascite
moderadamente metabolica e celulite abdominal ou
enfermo trombocitopenia | massa no quadrante
leve. inferior direito.
A O mesmo que O mesmo que acima, O mesmo que o
ECN avancada: 11B, mais mais sinais de estagio 1B, ascite
hipotenséo, peritonite, dor e definida.
gravemente . - <
apneia e distenséo acentuadas.
enfermo, sem bradicardia
« graves, acidose
perfuragao respiratdria e
intestinal. metabolica
combinadas,
coagulacao
intravascular
disseminada,
neutropenia.
1B O mesmo que o O mesmo que o O mesmo que o
ECN avancada: estagio 1A estagio I1A estagio 11B, mais
pneumoperitonio.
gravemente

enfermo, com
perfuracdo

intestinal.

Fonte: Walsh M, Kliegman RM. Necrotizing enterocolitis: treatment based on staging criteria. Pediatric
Clin North Am. 1986; 33:179.

1.6.4 Tratamento

O tratamento da ECN deve iniciar o0 mais precoce possivel, tdo cedo existam sinais
indicativos da doenca, por ter um rapido agravamento do quadro. (DAMASIO, 2010).

A ECN pode ser tratada clinicamente, conservadoramente, ou cirurgicamente, quando
presente na forma mais grave. Percebe-se entdo que a escolha para o tratamento depende do
quadro clinico e do grau de acometimento intestinal. Com o objetivo de indicar o tratamento
apropriado tém sido utilizado os estagios criados por Bell et al. em 1978, o qual leva em
consideracdo aspectos clinicos e radiolégicos (NEVES; MENDES; NEVES, 2009).
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Como citado anteriormente, iniciar o tratamento o mais precoce possivel sera
fundamental para impedir a piora do quadro do paciente. Avaliagdo de sinais vitais e
propedéutica abdominal, incluindo radiografias abdominais, devem ser realizados a cada
quatro ou seis horas. Avaliacdo laboratorial com hemograma completo, hemocultura com
antibiograma, cultura das fezes, dosagem de eletrolitos, avaliagdo do equilibrio acidobasico e
avaliacdo do padrdo respiratorio também devem estar presentes no manejo desses pacientes e
caso seja encontrada alguma anormalidade, esta deve ser prontamente corrigida. Puncéo
lombar pode ser realizada para avaliar existéncia de sepse, assim como exames de sangue e
urina (PANIGRAHI, 2006).

Dieta zero para esses pacientes é o recomendado. O objetivo é a prevencdo de lesdo
adicional da mucosa e a reducdo das necessidades metabolicas do intestino. Somado a isso, a
descompressdao gastrica por sonda orogastrica também é uma medida recomendada. A
nutricdo parenteral deve ser instituida tdo logo sejam corrigidas as condi¢cbes metabdlicas e
eletroliticas. A instalacdo de jejum oral vai depender do estagio em que o paciente se
encontra. Se estagio I, manter o jejum oral por trés a cinco dias; se estagio 1A, manter por
sete a dez dias; se estagio IIB evitar alimentacdo oral por 14 dias e caso 0 paciente seja
classificado como em estagio 11l da doenca a privacdo de alimentacdo por via oral deve ser
superior a 14 dias. Apos esse periodo progredir a alimentacdo oral de maneira lenta e gradual,
preferindo inicialmente leite materno. Caso ndo seja possivel, iniciar com formula lactea
convencional e, se houver sinais de intolerancia lactea, substitui-la por hidrolisado protéico
(NEVES, MENDES e NEVES 2009; PANIGRAHI, 2006; SOUZA, 2008).

O tratamento farmacoldgico consiste na introducdo da antibioticoterapia parenteral de
amplo espectro, com cobertura antibacteriana para germes gram-positivos e gram-negativos
além de cobertura para anaerobios. A duracdo do uso de antibidticos é muito controversa, mas
se 0 paciente for classificado no estagio I, deve-se usar antibioticos por trés dias, se estagio
I1A por 7-10 dias, se estagio 1B usar por 14 dias e se estagio Ill o tratamento continua por
mais de 14 dias. Caso a crianga apresente piora do quadro mesmo com tratamento bacteriano
prolongado, a terapia antifingica pode ser considerada, sendo o Fluconazol a medicacdo de
escolha. (NEVES, MENDES e NEVES, 2009; PANIGRAHI, 2006; SOUZA, 2008;
DAMASIO, 2010).

Se a crianca ndo apresenta melhora do quadro com tratamento prolongado ou
apresenta sinais de pneumoperiténio ou, ainda, sdo observados piora clinica, laboratorial e
radioldgica, a intervencdo cirlrgica passa a ser uma opg¢do. Pneumoperitbneo e gangrena

intestinal sdo condicOes absolutas para realizacdo de cirurgia. A paracentese auxilia no
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diagndstico da necrose mesmo antes que ocorra perfuracdo, pois liquido aspirado
amarronzado ou sanguinolento e presenca de bactérias no aspirado s&o sinais indicativos de
sofrimento de alca e, portanto, da realizacdo de procedimento cirdrgico. Acidose metabdlica
refrataria, eritema da parede abdominal e ascite sdo sinais de peritonite que também indicam a
presenca de necrose de alga, contudo essas condicGes representam indicagOes relativas para
cirurgia (LEE e POLIN, 2003; TANNURI e FALCAO, 2007).

A cirurgia consiste basicamente da retirada dos segmentos necrosados a fim de
impedir a progressdo da lesdo. As abordagens cirargicas possiveis sdo diversas. Em recém-
nascido estavel do ponto de vista hemodindmico e respiratorio, com evidéncias clinicas,
radioldgicas ou bacterioldgicas (puncdo abdominal) de necrose ou perfuracdo intestinal, esta
indicada a laparotomia. A abordagem ¢é feita com ostomias e posterior reconstrucdo do
transito intestinal ou pode ser feita a resseccdo com anastomose primaria. A ostomia é feita
devido a existéncia de risco imediato de deiscéncia da anastomose e risco tardio de estenose
local, entdo se evita a anastomose primaria (TANNURI; FALCAO, 2007).

A drenagem peritoneal é outro método para abordagem cirurgica na ECN. Indicada em
situacdo critica, para recém-nascidos que apresentem sinais de perfuracdo intestinal e
peritonite, e estejam em mas condicdes clinicas gerais. Esse método objetiva eliminar a
contaminacdo intraperitoneal grosseira, através da remocgdo de ar e liquido da cavidade
abdominal, com isso haveria melhora do quadro clinico e entdo paciente estaria pronto para a
realizacdo da laparotomia e ressec¢do dos segmentos necrosados. Contudo, alguns estudos
mostraram melhora do quadro sem a necessidade de laparotomia. Enquanto outros mostraram
resultados menos favoraveis a simples drenagem peritoneal, observando auséncia de resposta
clinica em parte dos casos drenados e piora do indice de sobrevida no grupo drenado. Logo,
retardar a laparotomia com ressec¢do dos segmentos intestinais necroticos, mesmo que por
horas, pode comprometer definitivamente a vitalidade da crianca em uma situacao clinica
critica, levando a desequilibrio hemodinamico e metabdlico, além do fato de que o tecido
necrdtico mantém a sepse (TANNURI; FALCAO, 2007).

Desta forma a drenagem peritoneal é uma alternativa nos recém-nascidos muito
instaveis e em mau estado, para obter melhora geral do quadro clinico possibilitando, em
sequida, realizar a laparotomia com resseccdo dos segmentos necroticos e limpeza da
cavidade. Os sinais clinicos de gravidade: coagulopatia, neutropenia (< 2.000/mma3),
bacteremia, trombocitopenia grave (< 50.000/mm3) e acidose metabdlica, indicam
intervencéo cirdrgica precoce (TANNURI; FALCAO, 2007).
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1.6.5 Prevengéo

Muitas sdo as medidas tomadas para prevenir a ECN. Algumas apresentam sua
eficacia comprovada, outras nao.

Alimentacdo enteral € um assunto controverso. Alguns estudos sugerem que grandes
volumes na alimentacdo aumentam a chance de ter ECN, ja outros dizem néo haver diferenca
entre alimentacdo com pequeno ou grande volume (BUITRAGO et al., 2008). Leite materno é
tido como fator protetor; desta forma, recém-nascidos prematuros alimentados
exclusivamente por formula tém risco quatro a dez vezes maior de desenvolver ECN quando
comparados com aqueles alimentados por leite humano. O leite materno apresenta inimeros
fatores imunoprotetores que parecem ajudar na prevencdo como imunoglobulinas, lisozima,
lactoferrina, eritropoetina, fator de crescimento epidérmico (EGF) e a enzima PAF-
acetilidrolase (SOUZA, 2008; LEE e POLIN, 2003; MCGUIRE e ANTHONY, 2003).

Alguns aminoacidos, em especial arginina e glutamina, parecem ter papel protetor,
pois sdo importantes para manutencdo da mucosa intestinal e foram encontrados em niveis
baixos em pacientes com ECN. Alguns estudos tem demonstrado que a arginina tem seu
efeito na protecdo gastrointestinal e na prevencdo da ECN. Outras moléculas estudadas séo 0s
fatores de crescimento epidérmico, que séo peptideos relacionados com regulagdo, replicacdo
e sobrevivéncia das células gastrointestinais. Sao encontrados receptores para esses fatores em
todo trato gastrointestinal da crianca. Alguns sugerem que esses fatores sdo protetores, sendo
responsaveis pela regeneracdo intestinal (BUITRAGO et al., 2008).

O uso de probidticos e prebidticos ainda ndo tem comprovacdo cientifica. Os
probidticos contem micro-organismos vivos como lactobacilos acidoéfilos, bifidobactérias que
sdo normalmente encontrados em recém-nascidos. Esses microorganismos, que ajudam na
protecdo da mucosa intestinal, além de estimular o crescimento de bactérias benignas e inibir
0 crescimento de bactérias patogénicas sdo encontrados em menor quantidade em pacientes
com risco de ECN. Ja os prebidticos sdo suplementos, como carboidratos de cadeias longas,
que vao estimular a proliferacdo de bactérias comensais benéficas (SOUZA, 2008;
BUITRAGO et al., 2008).

Estudos feitos com imunoglobulinas, em especial IgAm, demonstraram que estas néo
apresentam efeito protetor contra a ECN. Estudo feito pelo The Cochrane Neonatal
Collaborative Review Group conclui que ndo ha evidéncias que comprovem protecdo das
imunoglobulinas (SOUZA, 2008).
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Estudos mais recentes mostraram que 0 uso prolongado de antibi6ticos intravenosos
aumenta a incidéncia de ECN (NEU e WALKER, 2011; COTTEN et al. 2009). J& o uso de
antibioticos orais pode reduzir a incidéncia ou a gravidade da ECN, mas como ha risco de
desenvolver bactérias resistentes, ndo tem sido recomendado (SOUZA, 2008; LEE e POLIN,
2003).
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RESUMO

A disponibilidade de informacdo epidemiologica adequada permite mudanca no perfil de
acoOes, intervindo nos processos assistenciais e atendendo as necessidades atuais dos servicos
de saude em particular as unidades de terapia intensiva neonatal, bem como ¢ eficaz para
organizar e avaliar os varios niveis que integram essa unidade. Esse trabalho tem por objetivo
descrever o paciente internado em uma unidade de terapia intensiva neonatal de maternidade
de alto risco. Com esse propdsito foi elaborado um questionario com perguntas relativas as
caracteristicas demogréficas das maes e de seus recém-nascidos, além de questbes
relacionadas a evolucgdo clinica destes. A amostra foi composta por 146 recém-nascidos e 0s
resultados revelaram que os partos cesareos foram mais frequentes (59,6%) e que as genitoras
apresentavam media de idade de 25,8 (x 7,1) anos e 53,4% delas apresentaram intercorréncia
ou alguma patologia em gestacdes prévias. Em relacdo aos recém-nascidos, 54,8% eram do
sexo masculino, 67,8% nasceram com idade gestacional entre 30 e 36 semanas e 40,4%
tiveram peso ao nascer entre 1501g e 2500g. Em termos de intervencdes sofridas pelos
pacientes, 26% receberam nutricdo parenteral e 50% foram submetidos a cateterismo
umbilical. Foi administrado surfactante exdgeno em 30,8% dos pacientes e 91,1% receberam
antibioticoterapia. No que concerne a evolucdo clinica, 91,8% dos recém-nascidos
apresentaram Apgar no quinto minuto superior a sete, 63,6% apresentaram desconforto
respiratorio precoce (DRP) e 4 pacientes (2,7%) desenvolveram enterocolite necrosante
neonatal. Foram registrados 16 dbitos, correspondendo a 11% dos recém-nascidos estudados,
sendo o tempo de internacédo inferior a 13 dias em até 75% dos pacientes. A fim de melhorar
esses indices, as acfes devem centrar-se na prevencdo do nascimento do recém-nascido

prematuro e do recém-nascido de baixo peso.

Palavras-chave: Prematuro, Recém-nascido, Doencas do Recém-nascido, Enterocolite

Necrosante, Sindrome do Desconforto Respiratdrio do Recem-Nascido.
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ABSTRACT

The availability of adequate epidemiological information enables change in the profile of
actions, intervening in care processes and meeting the current needs of the health services
particularly to neonatal intensive care units, and is effective for organizing and evaluating the
various levels within that unit. This manuscript aims to describe the patient hospitalized in a
neonatal intensive care unit on a high risk maternity. For this purpose a questionnaire was
developed with questions regarding demographic characteristics of mothers and their
newborns, as well as issues related to the clinical outcome of these. The sample was
composed of 146 newborns and the results revealed that cesarean deliveries were more
frequent (59.6%) and that the mothers had a mean of age 25.8 ( + 7.1 ) years and 53.4% of
them showed any pathology or complications in previous pregnancies. Regarding newborns,
54.8% were male, 67.8% were born with a gestational age between 30 and 36 weeks and
40.4% had birth weights between 1501g and 2500g. In terms of interventions experienced by
patients, 26% received parenteral nutrition and 50% were submitted to umbilical
catheterization. Exogenous surfactant was administered in 30.8% and 91.1% of patients
received antibiotic therapy. Regarding clinical outcome, 91.8% of newborns had Apgar scores
in the fifth minute longer than seven, 63.6% had early respiratory distress (ERD) and 4
patients (2.7%) developed neonatal necrotizing enterocolitis. Were recorded 16 deaths which
corresponded to 11% of newborns studied, the length of stay was less than 13 days up to 75%
of patients. In order to improve these rates, actions should focus on preventing the birth of

premature newborns and newborns with low weight.

Keywords: Premature, Newborn, Diseases of the Newborn, Necrotizing enterocolitis,
Respiratory Distress Syndrome of the Newborn.
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INTRODUCAO

A unidade de terapia intensiva neonatal (UTIN) € o local que concentra os principais
recursos, humanos e materiais, necessarios para dar suporte ininterrupto as funcées vitais dos
recém-nascidos ali internados.

Conhecer as caracteristicas da populacdo internada, assim como as condicdes clinicas
e as circunstancias em que as mortes ocorrem, permite prever recursos, organizar processos e
treinar pessoas a fim de melhorar os cuidados dispensados aqueles que sdo encaminhados a
unidades de cuidados intensivos, seja evitando as mortes preveniveis, seja diminuindo o
sofrimento dos pacientes para o0s quais ela é inevitavel.

No Brasil, a Taxa de Mortalidade Infantil caiu de 26,6 para 16,2 por mil nascidos
vivos entre 2000 e 2010, mas ainda persistem importantes desigualdades regionais. Foi
constatada uma queda mais acentuada no periodo p6s-neonatal, especialmente no Nordeste. O
periodo neonatal apresenta maior risco (11,2/1000 nascidos vivos) e concentrou 69% dos
obitos infantis em 2010. Em Sergipe as taxas de mortalidade neonatal precoce reduziram. No
ano 2000, o nosso estado apresentava 21,2 Obitos até o sexto dia de vida em cada 1000
nascidos vivos e essa taxa caiu, em 2010, para 10,6 ébitos para cada mil nascidos vivos [1, 2].

Entre as caracteristicas que mais exercem influéncia sobre o estado de salde e as
chances de sobrevivéncia do recém-nascido destacam-se a idade gestacional, o peso ao nascer
e a presenca de anomalias congénitas [3]. Araujo et al.[4] encontraram um risco de Obito seis
vezes maior entre os recém-nascidos com peso menor do que 25009 e/ou idade gestacional
menor do que 37 semanas. O nascimento de criangas pré-termo, com baixo peso ao nascer ou
com algum tipo de anomalia congénita, além de representar um maior risco de morte logo
ap0s 0 nascimento, representa para o Estado e, principalmente para suas familias, uma
demanda maior de recursos financeiros e maior desgaste afetivo por parte dos cuidadores [5].
Outro fator que tem sido implicado em varias pesquisas recentes como indicador de risco para
morbimortalidade neonatal é o indice de Apgar. Este indice, largamente utilizado para
mensurar a vitalidade do recém-nascido, varia de 0 a 10 e avalia cinco sinais objetivos:
frequéncia cardiaca, respiracéo, irritabilidade reflexa, tonus muscular e cor [6].

Goncalves et al.[7] afirmaram que embora a gravidez seja um evento biologico normal
para a maioria das mulheres, a assisténcia pré-natal de qualidade é imprescindivel para a
salde materno-infantil. Ndo é infrequente a ocorréncia de uma situacdo de alto risco que

ameace a salde da gestante e/ou a do feto. E através do pré-natal que é possivel detectar
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disturbios, como Doenca Hipertensiva Especifica da Gestacdo (DHEG) ou anomalias
congénitas que possam interferir com o desenvolvimento fetal normal ou com o nascimento
do bebé culminando com um parto prematuro ou mesmo obito fetal e/ou materno.

Nader e Cosme [8] constaram que as gestantes que davam a luz prematuramente
realizam numero de consultas muitas vezes insuficiente, fato menos visto nas méaes com parto
a termo. Este resultado denota a possibilidade de que o pré-natal inadequado tenha levado, em
alguns casos, a uma assisténcia inadequada da gestacdo, tendo como consequéncia 0 parto
prematuro. No entanto, faz-se necessario ressaltar que o menor nimero de consultas pré-
natais pelas parturientes de RN prematuros talvez esteja relacionado ao tempo de gestacéo
mais curta.

A Doenca Hipertensiva Especifica da Gestacdo (DHEG) é o disturbio mais comum na
gestacdo. Seu diagndstico se faz, geralmente, por volta da 202 (vigésima) semana de gestacéo.
A incidéncia da DHEG varia entre 2 e 8% das gestagdes, nos paises desenvolvidos, podendo,
no Brasil, chegar a 10% ou mais [9]. Entre as complicacBes fetais estd a reducdo do
suprimento de oxigénio e nutrientes, o baixo peso ao nascer e o maior risco de desenvolver
doencas pulmonares agudas e crbnicas. Como alteracdes tardias, criancas que nasceram
pequenas para a idade gestacional, frequentemente associadas ao diagndéstico de hipertensdo
gestacional, podem apresentar maiores niveis de pressao arterial e dislipidemia precocemente
na fase adulta [10].

As doencas respiratorias sdo uma das principais causas de internacdo no periodo
neonatal e sua incidéncia e gravidade estdo relacionadas a idade gestacional, que refletira o
grau de desenvolvimento do pulméo, a presenca de infeccdo materna, aos sinais de sofrimento
fetal e ao uso do corticdide antenatal. A sindrome do desconforto respiratério, causada pela
deficiéncia de surfactante pulmonar, é uma das principais causas de desconforto respiratério
no RN prematuro e uma causa importante de ébito neonatal. Dessa forma, seu entendimento e
controle adequados séo essenciais para a redugdo da morbimortalidade neonatal [11].

A Enterocolite necrosante neonatal (ECN) é uma doenca de ocorréncia pés-natal, de
alta letalidade, que acomete, preferencialmente, 0s recém-nascidos prematuros,
principalmente aqueles com peso de nascimento inferior a 1500 g (RN de muito baixo peso),
caracterizada por inflamacgéo e necrose do trato digestorio [12]. A incidéncia da ECN varia
entre 3 a 4 casos/mil nascimentos (2 a 7% de admissdo na Unidade de Terapia Intensiva
Neonatal). Pode ocorrer também em recém-nascidos a termo, com mortalidade variando de
20-40% (37% necessitando de tratamento cirdrgico) e 40-50% podendo apresentar gangrena

intestinal ou perfuragéo [13].
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O planejamento e a defini¢do de prioridades na area de saude devem se basear no
perfil epidemioldgico da populacdo em questdo. Assim, o presente estudo teve o intuito de
observar as condigdes fisioldgicas maternas, durante o desenvolvimento da gestacdo, e dos
recém-nascidos internados em uma UTIN de maternidade de alto risco. Com base nessas
informacdes é possivel tracar metas e estratégias que visem a reducdo da morbimortalidade

neonatal neste tipo de servigo.

METODOS

Trata-se de um estudo descritivo cuja populagdo foi constituida por todos os recém-
nascidos (RN) internados na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal (UTIN) da Maternidade
Nossa Senhora de Lourdes (MNSL) no periodo 01 de agosto de 2013 a 30 de setembro de
2013. Foram excluidos do estudo todos os RN que ndo nasceram na MNSL por ndo
apresentarem, documentadas, todas as informagdes necessérias ao estudo.

A MNSL é uma instituicdo da Fundacdo Hospitalar de Saude do Governo de Sergipe,
localizada na cidade de Aracaju, Nordeste do Brasil. Constitui-se na Unica maternidade
plblica de referéncia do Estado para gestantes de alto risco do Sistema Unico de Salde
(SUS). Recebe gestantes dos 75 municipios do Estado por meio de encaminhamentos ou por
demanda espontdnea. Pacientes de algumas cidades do interior da Bahia, Alagoas e
Pernambuco também s&o atendidos no servigo.

A MNSL dispde de 34 leitos na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal e 28 leitos na
Unidade Semi-intensiva. Durante o ano de 2012, a taxa média anual de ocupacdo da UTIN foi
de 109,43% com uma taxa de prematuridade, nesse setor, de 75,9%. Neste ano, 0s pacientes
permaneceram internados na UTIN da MNSL, em média, 15,69 dias e a média de partos da
maternidade nesse periodo foi de 385,5/més.

Foram analisadas as caracteristicas da mée e do RN, as variéveis relacionadas com a
gestacdo, parto e atendimento do RN durante a internacdo na UTIN da MNSL. Os dados
foram coletados pelos autores da pesquisa atraves de questionario elaborado e padronizado
pelos mesmos, o qual foi preenchido com informacGes presentes no prontuario do RN

internado na UTIN e armazenados e analisados através do pacote estatistico SPSS (Statiscal
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Package for the Social Science, versdo 17). Considerou-se como nivel de significancia p <
0,05 e os testes de hipdteses como bicaudal.

O presente estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade
Federal de Sergipe (CAAE — 20505413.4.0000.5546).

RESULTADOS

A amostra foi constituida por 146 RN que foram internados na UTIN da MNSL. Com
relacdo as caracteristicas maternas (Tabela 1) e da gestacdo desses pacientes, a taxa de partos
cesareos foi superior a de partos normais durante o periodo estudado, totalizando 87 casos
(59,6%). As genitoras dos pacientes avaliados apresentavam alguma patologia durante a
gravidez atual ou intercorréncia em gestacfes prévias em mais da metade dos casos, sendo a
doenca hipertensiva especifica da gestacdo (DHEG) a patologia mais frequente, presente em
aproximadamente um terco dos prontuarios avaliados. A média de idade materna foi de 25,8 +
7.1 anos, sendo que 33 (22.6%) encontravam-se na faixa etaria de 10 a 19 anos.

Dos pacientes avaliados, pouco mais da metade era do sexo masculino e mais de dois
tercos nasceram prematuros (idade gestacional < 37 semanas). A maioria dos pacientes
analisados nasceu com baixo peso ao nascer, definido por peso ao nascimento inferior a
2500g. Com relacdo a adequacdo do peso ao nascer, a maior parte dos recém-nascidos
estudados foi classificada como adequado para idade gestacional (AlIG) segundo Lubchenco
[14]. O indice de &pgar no quinto minuto foi maior ou igual a sete em mais de 90% dos casos
(Tabela 2).

Com relacéo as intervencdes sofridas pelos recém-nascidos durante o internamento na
UTIN da MNSL (Tabela 3), pouco mais de um terco fez uso de nutricdo parenteral, metade
foi submetida a cateterismo umbilical e o surfactante exdgeno foi administrado em menos de
um terco dos recem-nascidos. Os prematuros que nasceram com idade gestacional entre 30 e
36 semanas receberam surfactante exdgeno em 36,36% dos casos. Ja aqueles RN que
nasceram com menos de 30 semanas de gestacdo foi administrado surfactante exdgeno em
81,81% dos casos. A antibioticoterapia é bastante frequente em uma unidade de terapia
intensiva neonatal de maternidade de alto risco. Dos 146 recém-nascidos estudados,

antibidticos foram administrados a mais de 90% dos pacientes.



58

Nos recém-nascidos observados, o distarbio respiratério precoce (DRP) foi a patologia
mais frequente. Desses, o desconforto respiratorio ndo especificado esteve presente em 64
pacientes (43,8%). A sindrome do desconforto respiratério (SDR) foi observada em 19 casos
(13%) e a sindrome de aspiracdo meconial foi observada em apenas um paciente. Nove casos
de pneumonia foram encontrados, correspondendo a 6,1 % dos pacientes. A persisténcia do
canal arterial, a apneia e a policitemia foram encontradas em uma pequena parcela dos
pacientes. ECN confirmada ou suspeita foi constatada em quatro pacientes. A taxa de
mortalidade na populacéo estudada foi de 11% e a mediana do tempo de internacdo foi 7 dias,
com até 75% dos pacientes permanecendo internados por um periodo igual ou inferior a 13
dias (Tabela 4).

DISCUSSAO

No Brasil, a taxa de mortalidade infantil apresenta tendéncia decrescente [15]. Ja a
participacdo dos ébitos neonatais na taxa de mortalidade infantil no Brasil vem crescendo nas
ultimas décadas, comparativamente ao componente pés-neonatal. Hoje, os ébitos neonatais
representam, em nosso pais, a maior parcela dos ébitos infantis, evidenciando-se, em algumas
regibes do Brasil, um decréscimo bastante pequeno ou até mesmo estabilidade em sua
proporcédo relativa de ocorréncia [1]. Os O6bitos ocorridos nesse periodo apresentam estreita
relacdo com a atencdo a saude de criangas e maes, associados, principalmente, as falhas na
assisténcia de pré-natal, durante o parto e ao recém-nascido [16].

Diversas publicacBes demonstram que o0s principais fatores isolados relacionados ao
Obito no periodo neonatal sdo a prematuridade e o baixo peso ao nascer [17-20]. A taxa de RN
prematuros e de recém-nascidos de baixo peso ao nascer em nossa casuistica foi bastante
elevada, respectivamente 82,9% e 76,7%, contribuindo decisivamente para aumentar a
mortalidade neonatal [17, 18]. O controle pré-natal adequado poderia ser um fator
determinante na reducdo do nascimento de prematuros e de baixo peso nascer, contribuindo
diretamente para a reducéo da mortalidade neonatal [19, 20].

De acordo com as novas diretrizes sobre a reanimacédo neonatal, 0 escore de Apgar néo
deve servir de pardmetro para decisdo sobre a reanimacao do recém-nascido, porque, quando
esta for necessaria, deve ser realizada antes do 1° minuto de vida. Entretanto, o escore de

Apgar é vélido para identificar algum transtorno ao nascimento e serve de pardmetro
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prognostico em longo prazo, principalmente o Apgar <7 no 5° minuto de vida [21, 22]. Na
populacdo estudada, a grande maioria dos recém-nascidos (91,8%) apresentou escore de
Apgar maior ou igual a sete. Esse dado revela que, mesmo tendo nascido com dificuldades,
houve recuperacdo rapida na avaliagdo apds 5 minutos e isso indica um bom progndstico e
grandes chances de sobrevida. Também podemos supor que, quando necessario, estrutura
técnica, equipamentos e recursos humanos capacitados para atendimento de maior
complexidade e reversdo da situacdo de risco apresentada pelo recém-nascido, estavam
disponiveis na MNSL.

Dentre as afec¢des que necessitam de um controle pré-natal rigoroso, destaca-se a
doenca hipertensiva especifica da gestacdo (DHEG), infeccBes do trato urinario (ITUs) e o
diabetes mellitus (DM). A DHEG é considerada um importante problema de satde em todo o
mundo devido a sua relacdo com o aumento da morbimortalidade perinatal e materna. As
complicacdes fetais associadas a eventos hipertensivos gestacionais sdo a restricdo de
crescimento intrauterino (RCIU), oligoidrdmnio, parto prematuro, pontuagdes baixas no
escore de Apgar ao nascimento e exigéncia de cuidados em unidade de terapia intensiva
neonatal [23, 24]. Em nosso estudo a incidéncia de DHEG foi bastante elevada quando
comparada com a literatura que mostra uma incidéncia que varia de 3,64% a 7,5% das
mulheres gravidas no Brasil. [23, 24]. Este achado pode ser explicado pela populacéo
estudada, a qual € constituida por pacientes referenciados a Unica maternidade terciéria de alto
risco ligada ao SUS do Estado de Sergipe e mostra também a necessidade de melhorias na
assisténcia pré-natal as gestantes, de alto risco, no Estado.

InfeccBes do trato urinario materno podem gerar varias complicacGes perinatais. Entre
elas destacam-se o trabalho de parto e parto prematuros, recém-nascidos de baixo peso,
ruptura prematura de membranas amnidticas, restricdo de crescimento intra-uterino, paralisia
cerebral/retardo mental e Obito perinatal [25, 26]. Gestacdes complicadas por infeccdo
urinaria estdo associadas também a aumento de mortalidade fetal [27]. A frequéncia de ITU
nas maes dos RN internados na UTIN da MNSL no momento do parto foi de 18,4%. Estudos
recentes mostram que a infeccdo do trato urindrio € a terceira patologia mais comum na
gestacdo, acometendo de 5% a 12% das gravidas [27, 28, 29]. A frequéncia elevada de ITU
nas genitoras reflete uma assisténcia pré-natal insuficiente, seja devido a qualidade do cuidado
com a gestante e/ou pela baixa adesdo das mesmas ao pré-natal.

A SDR é considerada fator de risco independente para o 6bito na primeira semana de
vida [31]. No periodo pré-parto, uma baixa frequéncia de uso de corticosteroide antenatal

associa-se a maior incidéncia de SDR e mortalidade neonatal [32]. Assim, a administracdo de
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surfactante exdgeno constitui-se huma importante ferramenta para a reducdo dos indices de
morbimortalidade em UTINS.

Na populacdo estudada, quanto mais prematuros os RN, maior foi a taxa de uso do
surfactante. Este fato denota exceléncia no cuidado prestado ao RN na MNSL, visto que a
terapéutica de reposicdo do surfactante constitui, quando indicada corretamente, um avango
no tratamento de prematuros com distdrbios respiratérios e apresenta beneficios comprovados
na reducao da morbimortalidade desses pacientes [33, 34].

A enterocolite necrosante tem emergido como uma importante causa de morte, além
de estar associada a maior morbidade e tempo de internagdo [35], representando a causa mais
frequente de peritonite e perfuracdo intestinal, a principal indicagdo de enterostomia e a
principal causa de intestino curto [36].

E uma doenca com nitida predominancia em RN pré-termo, especialmente nos de
muito baixo peso (menor do que 1.500gramas) [36], com incidéncia e idade pds-natal de
inicio da ECN relacionadas de forma inversa com o peso de nascimento e idade gestacional
(IG) da crianca, sugerindo que a etiopatogenia da doenca seja diferente para RN a termo e
pré-termo. Assim, a ECN afeta de 1% a 8% de todas as crian¢as admitidas em Unidade de
Terapia Intensiva (UTI) neonatal e possui elevada letalidade, entre 10% e 50%. Em RN pré-
termo com menos de 1.500g, a incidéncia de ECN varia de 4% a 13% [37]. Dos 146 casos
analisados, 4 casos (2,7%) tiveram o diagndéstico suspeito ou confirmado de ECN sem que
nenhum deles evoluisse para 6bito. Salientamos que apesar da amostra ter sido relativamente
pequena, a nossa casuistica esta de acordo com a literatura.

O uso de antibidtico em mais de 90% dos pacientes esteve relacionado com situagdes
de infeccdo suspeita ou confirmada. Deve-se levar em conta que se trata de uma populagéo
selecionada de pacientes com baixa imunidade e submetidos frequentemente a procedimentos
invasivos como cateterismo umbilical e nutricdo parenteral. Esses fatores elevam o risco de
infeccdo nesses pacientes e podem justificar os altos indices de antibioticoterapia na
populacéo estudada.

Informagdes quanto ao tempo de permanéncia de recém-nascidos de alto risco nas
unidades de terapia intensiva neonatal sédo escassos. Na Maternidade Sofia Feldman, de Belo
Horizonte, a média de permanéncia variou de 15 a 17 dias, entre 2010 e 2012 [38]. Segundo o
Programa Compromisso com a Qualidade Hospitalar, da Associa¢do Paulista de Medicina e
do Conselho Regional de Medicina de Sdo Paulo, a média de permanéncia variou de 10 a 13
dias, nos hospitais selados, e de 10 a 11 dias, nos hospitais gerais, entre 2003 e 2009 [39]. Na

MNSL, no periodo estudado, até 25% dos pacientes, apenas, tiveram tempo de internacéo
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superior a 13 dias, o que de certa forma protege os recém-nascidos de infecgdes. Tais
variagfes podem ser explicadas pelas caracteristicas da populacao assistida, pelos critérios de
internacdo em UTI neonatal e pela qualidade da assisténcia prestada.

Em estudo com 302 RN internados em uma UTIN do Sul do Brasil foi encontrada uma
porcentagem de Obitos de 8,6 [40]. Em outra pesquisa envolvendo 2247 pacientes internados
em uma UTIN de Hospital Geral, a taxa de obito foi de 8,2% [3]. Estudos demonstram que a
sindrome do desconforto respiratorio, a baixa idade gestacional ao nascer e a ocorréncia de
baixo peso ao nascer sdo fatores de risco independentes ligados a Obito neonatal [31]. Na
instituicdo em questdo notamos a presenca, relativamente frequente, desses trés fatores nos
RN observados. Este fato permite explicar, pelo menos em parte, o porqué de uma taxa de

mortalidade superior aquela descrita na literatura.

CONCLUSAO

A populagdo internada na UTI neonatal da MNSL foi constituida principalmente de
recém-nascidos prematuros e ou com baixo peso ao nascer, de uma porcentagem consideravel
de recém-nascidos cujas maes apresentavam DHEG e de RN diagnosticados com disturbio
respiratorio precoce. A enterocolite necrosante neonatal, quando presente, foi bem manejada e
0s pacientes tiveram boa evolucdo. Nesse cenario, a taxa de mortalidade encontrada ainda é
superior aquela encontrada na literatura e em paises desenvolvidos. A fim de melhorar esses
indices, as acbes devem centrar-se na prevencao do nascimento do recém-nascido prematuro e
do recém-nascido de baixo peso. Além disso, deve-se objetivar a qualificacdo do servico
através de tecnologia adequada e recursos humanos capacitados para oferecer o atendimento

necessario suprindo assim, a demanda dos pacientes.
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Tabela 1. Caracteristicas relacionadas a méae dos conceptos (n=146) nascidos na
Maternidade Nossa Senhora de Lourdes, Aracaju/SE, e internados na UTIN dessa

instituicdo no periodo de agosto a setembro de 2013.

n %
Patologia Materna 146 100
SEM PATOLOGIA 68 46.6
DHEG 46 31.5
ITU 27 18.4
DM 8 5.4

DHEG= Doenga hipertensiva especifica da gestacao; ITU= infeccdo do trato urinario; DM= Diabetes

mellitus.
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Tabela 2. Caracteristicas relacionadas aos pacientes (n=146) nascidos na Maternidade
Nossa Senhora de Lourdes, Aracaju/SE, e internados na UTIN dessa instituicdo no periodo
de agosto a setembro de 2013.

n %
VARIAVEIS 146 100
Sexo
Masculino 80 54.8
Feminino 66 45.2
IG
24 — 30 semanas 22 15.1
30 — 36 semanas 99 67.8
> 37 semanas 25 17.1
Peso
< 1000g 18 12.3
1001 — 1500g 35 24
1501 — 2500g 59 40.4
>2500g 34 23.3
Adequacéo peso por IG
PIG 28 19.2
AIG 106 72.6
GIG 12 8.2
Apgar no 5° minuto
Apgar >7 134 91.8
Apgar < 7 12 8.2

IG = Idade gestacional; PIG = Pequeno para idade gestacional; AIG = Adequado para idade
gestacional; GIG = Grande para idade gestacional.
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Tabela 3. Caracteristicas relacionadas as intervencOes realizadas nos pacientes (n=146)
nascidos na Maternidade Nossa Senhora de Lourdes, Aracaju/SE, durante sua internagéo na
UTIN dessa instituicdo no periodo de agosto a setembro de 2013.

n %
INTERVENCAO 146 100
Nutricéo parenteral
Sim 38 26
Né&o 108 74
Cateterismo umbilical
Sim 73 50
Né&o 73 50
Surfactante exdgeno
Sim 45 30.8
Né&o 101 69.2
Antibioticoterapia
Sim 133 91.1
Né&o 13 8.9
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Tabela 4. Patologias apresentadas pelos pacientes (n=146) nascidos na Maternidade Nossa
Senhora de Lourdes, Aracaju/SE, durante sua internacdo na UTIN dessa instituicdo no
periodo de agosto a setembro de 2013.

n %
PATOLOGIA 146 100
ECN 4 2,7
PCA 3 2,1
DRP 93 63,6
APNEIA 11 7,5
POLICITEMIA 1 0,7
ECN = Enterocolite necrosante neonatal; PCA = Persisténcia do canal arterial;

DRP N/E = Distarbio respiratério precoce ndo especificado; PNM = Pneumonig;
SDR = Sindrome do desconforto respiratério; SAM = Sindrome da aspiracdo meconial.



