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SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

RN de TAJF, sexo masculino
DN: 05/04/11

Parto normal (BR: 6 h — LA claro)
Pre-termo -31 sem

AlG

MBP ao nascer (12109)
Estatura: 37 cm

PC: 27 cm



SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

o Antecedentes maternos:

» Mae, 20 anos, Gl PI AQ, residente de Padre Bernardo - GO (zona
rural)

» 4 consultas de pré-natal

» VDRL NR, HIV neg.,

> TS:A+

» ITU tratada com cefalexina (3° trimestre)
» Sorologias (2°trimestre)

-lgM:Toxoplasmose,Rubéola,CMV,Sifilis,HIV,Chagas,Hep. B e
C,HTLV nao reagentes.

-IgG : rubéola = reagente: 73,81 (NR<15)
-lgG: CMV->reagente :3,09 (NR< 0,5)
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SAUDE

DE ESTADO DE GOIAS

.~ APAE

Goiania-GO
Sis Pré Natal: 52101333238
Dt Nasc: 28/02/1991 Sem. Atual.:
{# gkl Dt UIt. Mens.: 06/09/2010 Posto Coleta:
b w+0.Dt. P, Parto: 13/06/2011 Cidade:
Dt Coleta: 27/12/2010 Tipo Material:
Dt Cadastro: 04/01/2011 Fase do PPG:

Dt Exame: 06/01/2011
Dt Imp.: 06/01/2011
TOXOPLASMOSE
ANTI-TOXOPLASMA GONDII 1gG
Enzyme-Tmmunoassay

ANTI-TOXOPLASMA GONDII IgM
Enzyme-Immunoassay

RUBEOLA .
ANTLIgG PARA RUBEOLA
Enzyme-Immunoassay

ANTI IgM PARA RUBEOLA

Enzyme-Immunoassay
'DOENCA DA INCLUSAO CITOMEGALICA

ANTI 1gG PARA CITOMEGALOVIRUS

Enzyme-Immunoassay

ANTI IgM PARA CITOMEGALOVIRUS
Enzyme-Immunoassay

SIFILIS
ANTI-TREPONEMA PALLIDIUM
Enzyme-lmmunoassay

SIDA
ANTI-HIV 1 e 2 (METODOLOGIA 1)
Enzyme-Immunocassay

SECRETARIA-

MUNICIPAIS
DE SAUDE

Programa de Protecdo 4 Gestante
TESTE DA MAMAE

Sem. Decl.: Sem inf. declarada

i7

463523

U.S. NORTE - PE. BERNARDO

Padre Bernardo

UF: GO

PAPEL FILTRO S&S5903 1° AMOSTRA

13 FASE Cod
Valor Referéncia

Reagente >10,0
NEo Reagente <10,0

ur/mL
uI/mL

Nio Reagente

Reagente >15,0
Nio Reagente <15,0

uI/mL
uI/mL

Nio Reagente

Reagente =0,5
Nio Reagente <0,5

uI/mL
ur/mL

Nio Reagente

Tidw Reagenie

Nio Reagente

Interpretagdo:

Col.: 80463523-1

Resultado
<10,0 UI/mL

Ndo Reagente

@uumL

Nio Reagente

(ﬁu!/mL

N3o Reagente

Nao Reagente

Amostra Nio-Reagente para HIV

Em caso de suspeita de infecclio pelo HIV, uma nova amostra devera ser coletada 30 dias apds data de coleta

desta amostra.

CHAGAS
ANTI-TRIPANOSSOMA CRUZI (METODOLOGIA 1)
Enzyme-Immunoassay

N&o Reagente

HEPATITE - B
ANTI-HEC
Enzyme-Immunoassay

HBsAg
Enzyme-Immunoassay
HEPATITE-C
ANTI-HCV
Enzyme-Immunoassay

HTLV
HTLV -1/ 11
Enzyme-Immunoassay

Nio Reagente

MNio Reagente

Nio Reagente

N3o Reagente

Ndo Reagente

N3o Reagente

Ndo Reagente

.. Ndo Reagente




SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

A0 nascimento:

Apresentou desconforto respiratorio com clanose,
taquidispneia e tiragem .

FC <100

Hipoatividade

Diminuicao dos reflexos

Auscultas cardiaca e pulmonar sem alteracoes
Abdome inocente

Realizada IOT + surfactante aos 15 minutos
+cateterismo umbilical.



SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

Primeiras 24 h :

RN evoluiu

Taquicardia (FC entre 190 e 200 bpm)
Ictericia ++/ 4 +, zona Il

Desconforto respiratorio persistente

Iniciado esquema antibioticoterapico com
Ampicilina e Gentamicina +Aminofilina.



SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

24 — 36 h do nascimento:
Febre resolvida
ainda presente; sem achados a ausculta,
Saturando satisfatoriamente.
Em fototerapia. (Sem dados quanto a bilirrubinemia).

Admitido na UTI neonatal no 4° dia de nascido
(primeiras 96 h).
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QUEDA DA
SO02(77%
ESFORCO

RESPIRATORIO
DESIDRATACAO




SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

FASE RAPIDA E
AMINAS
VASOATIVAS

SOLICITADOS
EXAMES

PUNCAO LOMBAR

33 mg/dl 259,4 DADO
AUSENTE




SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

o 8- 11° DIH:
» RN manteve-se instavel hemodinamicamente

~ Realizada troca de ATB para Cefepime e Amicacina.
Doze dias de uso.Introduzido Dexametasona.

3

Melhora do quadro : estabilidade hemodinamica e
melhora do padréo respiratorio




SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

23° DIH:

Tentativa de extubacao > RN evoluiu com
Sindrome de Abstinéncia

26° DIH:

Raio- X:observou-se elevacao da cupula
diafragmatica.



SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

1 ,' i

L/

QUEDA DA
SO2

Taquicardia

(200 bpm)




SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

38° DIH:
Radiografia de torax:

Suspeita de eventracao diafragmatica/paralisia
diafragmatica



SESSAO DE ANATOMIA CLINICA




SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

Raio-X de térax: Elevacao das cupulas
diafragmaticas. Opacidade em base pulmonar D.

Raio — X de Abdome:Edema de alcas, auséncia de
gas no reto, sem sinais de pneumoperitoneo.




SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

22/05/11 - 47 dias de vida (DIH)

Admitido na UTI neonatal HRAS intubado e
ventilado com CFR;sedado em uso de Fentanil (0,9
mcg/kg/h); SOG n° 4 aberta com secrecao biliosa
no trajeto. PICC em MID .

Em uso de dopamina e dobutamina
Iniciados Imipenem + Vancomicina



SESSAO DE ANATOMIA CLINICA
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SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

Exames : 22/05/11

Hematocrito
Hemoglobina
Plaguetas
Leucocitos
Segmentados
Bast0es
Mielocitos
Metamieldcito

Linfocitos
Monocitos
Eosinofilos

RELACAO I/T:0,6 /

36,3
12,2
39700
15100
30

36

3

5

20
6
6

Ureia

Creat.

Ca
Mg
TGO
TGP
BD
Bl
PCR

74
0,2
8,4
1,9
97

11,7
6,2
96



SESSAO DE ANATOMIA CLINICA




SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

Paciente evoluiu sem melhora , mantendo quadro
Edema abdominal + hematuria

48 dias de vida:

Realizada drenagem em cavidade abdominal ,
sonda n°® 12, com saida de aproximadamente 40 ml
de sangue vivo sem coagulos. Colocacao de

Penrose.

Exames:

leuc hct
13700 32,6

11,4

pqt
20500

pO2 HCO3 BE
90,2 16,5 4517
K Mg Na Ca
6,9 2,1 126 9,8



SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

o 49 dias (24/05/11)

» Anarico (12hs), sangramento retal, colestase,
pulsos finos, em anasarca, abdome tenso com
equimose em FE. Afebril(T ax variando de 35,2 a
37,2 °C) e PAM variando ente 38 e 31.Iniciada
hidrocortizona.

D M O

128 45,7 21,9 198




SESSAO DE ANATOMIA CLINICA
» Realizada USG transfontanelar (24 horas antes do
Obito) (.qu .Margotto) __

L 3 Presenca de calcificacOes cerebrais difusas

o §5 .i Dr. Paulo R. Margotto




SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

24/05/11 — 18:30

Paciente apresentou hipertonia de membros
seguida de bradicardia que evoluiu para
Realizada massagem cardiaca externa e
adrenalina sem resposta.

19:10- Constatado 6bito.

Julho/2011: resgatada no LACEN sorologia para
Parvovirus: IgM nao reagente

lgG reagente
Hemocultura colhida no HRT



... Hipoteses
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DISCUSSAO:
CALCIFICACOES CEREBRAIS

Sao manifestacoes de algumas infeccoes
perinatais cronicas:

CMV

inflamacao, infiltracdo de meninges e
Toxoplasmose estruturas vasculares,necrose do
Rubéola i parénquima cerebral, proliferacdo reativa

_ microglial e astroglial.
Herpes simplex

HIV -
Parvovirus




DISCUSSAO:
CALCIFICACOES CEREBRAIS

Os sinais e sintomas clinicos nao ajudam a fazer o
diagnostico etiologico especifico,mas podem levantar
um suspeita de uma infeccao intra-utero. Alem das
calcificacOes cerebrais podem ocorrer:

RCIU Miocardite Anemia
Micro/hidrocefalia Pneumonia Trombocitopenia
Coriorretinite Hepatoesplenomegalia  Hidropsia fetal
Catarata Hiperbilirrubinemia D Manifestacoes

cutaneas



DISCUSSAO:
CALCIFICACOES CEREBRAIS

o CMV:
- 0O achado mais marcante € hiperecogenicidade
periventricular bilateral ~ (calcificacoes).

Inflamacao necrosante da area
periventricular dos ventriculos laterais

Neurossonografia Neonatal (Capitulo
VIIl): Infecgcbes/Macrocrania
Autor(es): Paulo R. Margotto

€2



http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Neuros_Neonat_Infec_Macrocr.pdf

o Toxoplasmose:

- Os aspectos do US na toxoplasmose congénita
Incluem calcificacdes intracranianas, hidrocefalia,
microcefalia, atrofia cerebral e hidrocefalia.

- As calcificacOes intracranianas na toxoplasmose
sao multifocais e se apresentam em muitas areas
do cérebro, como ganglio basal, area
periventricular, substancia branca e cortex cerebral.

No caso do CMV as calcificagdes sao periventriculares.!!

Margotto PR.. Neurossonografia neonatal@



http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Neuros_Neonat_Infec_Macrocr.pdf




DISCUSSAO:
CALCIFICACOES CEREBRAIS

—>diagnostico diferencial com CMV

—>ventriculomegalia, calcificacoes periventriculares e
dos ganglios da base

Margotto PR. Neurossonografla neonatal"‘


http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Neuros_Neonat_Infec_Macrocr.pdf

Parvovirose congénita:
=DNA virus de filamento Unico;familia parvoviridae subtipo B19
»A grande maioria das infeccOes maternas néo infectam os fetos
(a taxa de infeccdo congénita é de 30%, especialmente na 1°
metade da gravidez)
*Risco > antes de 20 semanas (Taxa de perda = 15%)
Apos 20 semanas (Taxa de perda = 2.3%)

»Tropismo especial para celulas em divisao, principalmente as
eritroides.

»Feto: hidropsia !Infeccéo impossibilita aumento dos eritrocitos
—>anemia-> hidropsia—>(insuficiéncia cardiaca, miocardite,
anasarca)




com 18 semanas
(no feto:altamente especifica;sensibilidade baixa)
- Ha muitos relatos de Parvovirose (deteccao pelo
DNAviral) com IgM detectada transitoriamente ou
NAO
-Baixa sensibilidade no periodo neonatal
(muitos relatados de casos de Infeccao intra-uterina
provada sem deteccao de IgM)

Torok TJ. Human parvovirus B19. In.Remington JS, Klein JO. Infectious diseases of he fetus &
newborn infant, 42 Edition, WB Saunders Company, Philadelphia, 1995, p. 668-702



o Rubéola:

- as lesdes intracranianas da rubéola congénita
caracterizam-se por lesao vascular, mas podem ser
demonstrados retardo da mielinizacao e a
microcalcificacao.

Margotto PR, . Neurossonografia neonatal €2



http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Neuros_Neonat_Infec_Macrocr.pdf

SESSAO DE ANATOMIA CLINICA
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SESSAO DE ANATOMIA CLINICA

CHOQUE SEPTICO
Dr. André Gusmao —R3-UT]

Drs. André Gusmao e
Diogo Pedroso (R3-UTI Pediétrica) ‘




Introducao

Sepse neonatal com consequente choque séptico € causa
de elevada morbidade e mortalidade infantil precoce ha
muitos anos.

Sepse ou infecgao grave nas primeiras quatro semanas de
vida matam mais de 1 milhdao
recém-nascidos globalmente a cada ano.

A prevaléncia de SRIS em RNs hospitalizados com febre é
torno 70% .

A mortalidade devida ao choque em RN € incerta, mas
existe relato de um percentual de 3 a 10% em RN com sepse
e disfuncao de multiplos orgaos

O risco de sepse € inversamente proporcional a
idade gestacional

WHO: 29 out de 2007



Doencas maternas, do feto e do RN sé&o cada vez mais
delineadas pela acao de mediadores inflamatorios, o
gue pode estar relacionado ao reduzido numero de
sepse comprovada por hemocultura positiva no periodo
neonatal.

A exposicao do cérebro prematuro a mediadores
inflamatorios durante episodios infecciosos, como
coriamnionite, sepse e enterocolite, esta vinculada a
hemorragia cerebral, a les&o da substancia branca e a
alteracdes do neurodesenvolvimento

Rev Bras Ter Intensiva. 20710;
22(3):280-290



Epidemiologia

PROGRESS (Promoting Global Research

Excellence in Severe Sepsis)

R Beale, K Reinhart, F Brunkhorst, G Dobb, M Levy, G
Martin, C Martin, G Ramsey, E Silva, B Vallet, J-L
Vincent, JM Janes, S Sarwat, and MD Williams, for t

mortalidade
Mortalidade




Conceitos

A definicao de choque séptico se baseia em
parametros clinicos, hemodinamicos e de uso de
oxigénio. Pode ser classificado conforme sua resposta
a terapéutica constituida. cinica practice parameters for hemodynamic support of

pediatric and neonatal septic shock: 2007 update from the American College of Critical Care Medicine

A sepse e caracterizada pela presenca de SIRS com
sinais clinicos de infeccao. Quando um paciente
criticamente doente com sepse desenvolve
iInsuficiéncia cardiovascular e de outros orgaos,
estamos frente a um quadro de sepse grave e chogque
séptico.

James L. Wynn, MDa;*,;
Hector R. Wong, MDb 2070
Elsevier Inc



Consenso Internacional de
Sepse:2005

SIRS: 2 ou mais dos seguintes critérios, 1 dos
guais deve ser instabilidade térmica ou alteracéo
leucocitaria

Instabilidade téermica (TAX > 38C ou < 36C)

Taquicardia:FC > 2 DP acima do normal para
Idade na auséncia de estimulo como dor ou

administracao de medicamentos OU elevacao

persistente da FC; ou em criancas <1 ano,
bradicardia: FC <10 percentil



Taquipnéia: FR > 2 DP acima do normal para idade ou
ventilacado mecanica por processo agudo nao
relacionado a doenca neuromuscular ou anestesia.

Contagem de leucocitos elevada ou deprimida para
idade



Infeccao:

Infeccao provavel ou confirmada causada por
qgualquer patdgeno ou sindrome clinica associada
com alta probabilidade de infeccao

Evidéncia de infeccao inclui achados positivos no
exame clinico, de imagem ou laboratorial (
presenca de leucocitos em liquido estéril, raio X de
torax consistente com pneumonia, petéquias ou
sufusoes )

Consenso Internacional de Sepse
2005


http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Sepse_definicoes.ppt

S - SIRS na presenca ou resultado de infeccao provavel ou
e p S e confirmada

- Alteracao da consciencia
- Oligaria

« Lactato aumentado

+ Hipoxemia

- Hipotensao Arterial

- Sepse grave associado a necessidade de catecolaminas para

( h 0 q u e ressuscitacao cardiovascular

’ . » DMO-Disfuncao cardiovascular ou insuficiéncia respiratoria
Septico g ,




Table 2
Definitions of organ dysfunction

Consensus Definitions of Organ Dysfunction®®

Suggested Modifications for Premature Infants

Cardiovascular dysfunction
Despite administration of isotonic intravenous fluid bolus >40
mlkgin1h
* Decrease in BP (hypotension) <5th percentile for age or
systolic BP >25D less than normal for age
OR
* Need for vasoactive drug to maintain BP in normal range
(dopamine >5 pg/kg/min or dobutamine,
epinephring, or norepinephrine at any dose)
OR
* Two of the following:
Unexplained metabolic acidosis: base deficit 5.0 mEg/L
Increased arterial lactate >2 times upper limit of normal
Oliguria: urine output <0.5 mUkg/h
Prolonged capillary refill 555
Core to peripheral temperature gap »3°C

Cardiovascular dysfunction
Despite administration of isotonic intravenous fluid bolus 40 mUkg in 1h

(>10 mlkgq in infants <32 weeks)?

* Decrease in BP (hypotension) <5th percentile for age or systolic BP
>25D less than normal for age or MAP <30 mm Hg with poor capillary
refill time (>4 s)°

OR

* Need for vasoactive drug to maintain BP in normal range (dopamine

>5 ng/kg/min or dobutamine, or epinephrine at any dose)’
OR

* Two of the following:

Unexplained metabolic acidosis: base deficit >5.0 mEq/L

Increased arterial lactate >2 times upper limit of normal

Oliguria: urine output <0.5 mUkg/h

Prolonged capillary refill =4 <9

Simultaneous measurement of core and peripheral temperature not
common in premature neonates

Pulmonary®
* Pao,/Fio; <300 in absence of cyanatic heart disease or
preexisting lung disease
OR
* Paco, >65 torr or 20 mm Hg more than baseline Paco;
OR
* Proven need® for >50% Fio, to maintain saturation >92%
OR
* Need for nonelective invasive or noninvasive mechanical
ventilation®

Pulmonary
* Excessive oxygen should be limited to avoid complications including
retinopathy of prematurity
* Paco; >65 torr or 20 mm Hg more than baseline Paco;
OR
* Proven need for »50% Fio; to maintain saturation >92% (88% for <32
weeks)
OR

* Need for nonelective invasive or noninvasive mechanical ventilation

Clin Perinatol 37 (2010)
439-479



Microbiologia da Sepse e Choque
Séptico

o Os agentes predominantes sao bactérias, mas os virus incluindo o

herpes simplex e o0 enterovirus podem se causas importantes juntos
com os fungos(RNEBP).

o Dados do CDC apontam que o uso de ATB intraparto parece ter
reduzido a incidéncia de transmissao vertical por Gram +
facilitando o crescimento dos Gram —

A sepse fungica é mais comum no PT extremo grave gque esta
associado a varios fatores.

Sessao de Anatomia Clinica:

Hipertensao pulmonar (Estreptococo Clin Perinatol 37
? 439-479; Kawada }J,

b H, Ito Y, et al; Pediat

Autor(es): Luciana Meister, Nubia , L0 Y, et al, Fedialr

: : Dis J 2005;24(10):901-4.
Mendonca, Regina Froz (Patologista),

Paulo R. Margotto €2



http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Anatomo_Clinica_Hipertensao_GBS.ppt

Fisiopatologia | Aspectos inflamatdrios e imunoldgicos
JANTL
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Hemoculturas falso-
negativas

Antibioticoterapia materna

Pequena amostragem de sangue

In a prospective study of nearly 300 blood cultures
drawn from critically ill neonates, 55% of culture vials
contained less than 0.5 ml of blood

Tempo de amostragem, “carga bacteriana”

Mohammad Khasswneh, MD
Neonatal Sepsis and Recent
Challenges



Curiosidades na Imunosepse

Rapido esgotamento das reservas PMN na medula
durante infeccao pode levar a neutropenia com
consequente comprometimento de defesas
antimicrobianas.

PMN de neonatos tém reduzida deformabilidade em
comparacao com PMN de adultos, que, combinado
com a hipotenséao e baixo fluxo de sangue aumenta o
risco de trombose

Aumento da apoptose e diminuicao da diapedese



Regulacao entre a coagulacao e
microcirculacao no Choque Seéptico

No RN e prematuros normais, existe um estado de
hipercoagulabilidade potencial pelo aumento dos
receptores de trombomodulina no endotélio da
microcirculacao.

A formacao de fibrina ndo so6 estabiliza plugs
plaguetarios, mas também tem um papel
iImportante na adesao dos patdgenos na superficie
dos leucocitos, facilitando a fagocitose



Papel do eixo Neuroendocrino na
Sepse

AlteracOes na funcao adrenal e na producao de
vasopressina, perda da pulsatilidade da secrecéao
do hormoénio do crescimento e da tireoide, bem
como resisténcia a insulina séo descritos na
presenca de choque septico

TNF alfa € o principal mediador do choque séptico
e da lesao tecidual difusa



Eventos Macrocirculatorios no
Choque Séptico:

W.Meadow: “A sepse neonatal ndo € uma peguena
Sepse dO adUItO” (Clin Perinatol. 1995;22:519-36)

A sepse neonatal é uniformemente caracterizada de 3
formas:



Choque Frio

- Queda do débito cardiaco
- Alta resistencia vascular sistemica

- Shunt venoarterial intrapulmonar e hipoxemia
- Piora da complacéncia e da relacao V/Q

- Reaberturado canal arterial

| . Complexo periodo de transicao das primeiras horas

L

(Clin Perinatol. 1995:22:519-36)




Fisiopatologia | Perfil
hemodinamico

Perfil hemodinamico no choque séptico - RN

Fatores agravantes:

Transicao fisioldgica da circulacao fetal para a
neonatal.

Padréo da circulacao fetal: RVP > RVS
Sepse induz acidose e hipoxia que podem ¢+ RVP

HPPN pode associar-se a 1 trabalho do VD

Crit Care Med 2009 Vol. 37,
No. 2



Quando suspeitar de Choque
Séptico em RN?

Rn com taquicardia, desconforto respiratorio, dificuldade
de alimentacao, tonus alterado, cor alterada, taquipnéia
e perfusao reduzida, especialmente na presenca de
historico materno de corioamnionite ou RPMO.

O diagnostico de chogue séptico é clinico e néo se

deve aguardar nenhum tipo de confirmacéao laboratorial
1

Crit Care Med 2009 Vol. 37, No. 2



Diagnodsticos Diferenciais:

Colapso circulatério por fechamento do canal
arterial

Circulacao pulmonar canal dependente
Erro inato do metabolismo
Persisténcia do canal arterial no PT extremo

Hipermagnesemia iatrogénica



Tratamento:

A nao especificidade dos sintomas iniciais da sepse neonatal e
a dificuldade do diagndstico precoce sao potenciais facilitadores
da gravidade: tempo é critico

Em criangas com choque séptico a SymO2 na cava <70% é
capaz de prever o grupo de pacientes que exigira intervencao
precoce. Terapia guiada por metas!

Um estudo da densidade de vasos funcionais da
microcirculagao revela que as alteragoes ja estao presentes 24
horas antes do surgimento de parametros sistémicos da sepse

O principal manejo é de resgate na primeira hora apés o
diagnostico com um pacote de medidas simultaneas ao invés
de medidas passo a passo

Crit Care Med 2009 Vol. 37,
No. 2 ; Pediatr Res 2009;
66:461-5



Oxigénio no tratamento:

o RN a termo ou préximo do termo € prudente a livre
oferta de O2, enguanto se aguarda a reposicao de
volume.

o Oxigénio é importante vasodilatador pulmonar. »

HPP é esperada nestes pacientes

_ _ PCA
~ Retinopatia
B N
"f'llepenfu sio - Sat<94%
g0 | v k. |
. teados ’ S
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J Perinatol. 2009;66: 461-5
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Acesso Vascular

Veia umbilical é via preferencial.Na sua auséncia ,
tenta-se obter 2 acessos periféricos até o acesso
central estar disponivel. Nao esquecer 10

O cateter venoso pode ser instalado na topografia
da juncéo da cava inferior com o atrio D ou VCS
para permitir a afericao SvmO2.

Crit Care Med 2009 Vol. 37,
No.2



Reposicao de volume

A reposicao de volume com solucéo cristaloide € a
opcao no tratamento do chogue séptico do RN,
seja pela aprovacao académica, seja pelo custo,
praticidade e disponibilidade em nosso meio.

Recomenda-se avaliacao inicial cuidadosa dos

pulsos, sons pulmonares, ausculta cardiaca e
borda do figado


http://www.paulomargotto.com.br/documentos/albumina_24102003.doc

Em relacao ao volume:

o Nenhum prematuro extremo asfixiado deve
receber solucdes hipertonicas ou solucoes
cristaloides rapidas

o Os limites da reposicao na 1 hora sao:

a B

- _

.'/- A
)/

RN extremos e sem [l Até 20m | / kg

- Até 30ml/kg

evidencias de perdas

Choque séptico
Autor(es): Eduardo J. Troster. Realizado
por Paulo R. Margotto @

Pediatr !nat

Epidemiol.2003;17: 180-6



http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Choque_septico.doc

Lembrar:

A reposicao de volume promove hemodiluicao,
especialmente em pacientes anémicos ou
prematuros gque desenvolvem hemorragia
Intracraniana

Em pacientes com Hb <12 g/dl, recomenda-se
transfundir concentrado de heméacias, quando em
choque séptico.

Infusao rapida de plasma pode provocar
hipotensao e seu uso deve ser restrito ao controle
da CIVD .

J Perinatol. 2009 ;29 Suppl
2:5S58-62



Dopamina:

E o farmaco mais utilizado para o tratamento do choque em
neonatologia. E um precursor natural da adrenalina e
noradrenalina. Capaz de estimular receptores dopaminérgicos, beta
e alfa nesta ordem, na medida em que a dose € aumentada

Em prematuros, pode haver vasoconstriccao pulmonar proporcional
a vasoconstriccao sistémica.

A dopamina pode diminuir a liberagao de prolactina e de TSH.

A dose deve ser ajustada em base individual, conforme os efeitos
observados em cada neonato.como os depssitos de noradrenalina sdo imaturos no

prematuro, pode haver resisténcia a sua acao.

Dopamine versus epinephrine for
cardiovascular support in low birth
weight infants


http://www.paulomargotto.com.br/documentos/dopaminaxepinefrina.pdf
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Choque_Tratamento_2011.doc

Dobutamina:

E uma catecolamina sintética com efeitos b-adrenérgicos, que
tendem a vasodilatacao e estimulagao dos receptores
miocardicos a-adrenérgicos, aumentando a contratilidade e FC .

A dobutamina diminui a pds-carga, sendo Util no choque séptico
gue se caracteriza por disfuncao miocardica e alta RVP

E indefinido o efeito da dobutamina sobre a melhora do fluxo
coronario e da oferta de O2 ao miocardico do Rn

Em prematuros, melhora o fluxo sistémico avaliado por
ecocardiografia , mas nao € superior a dopamina para reversao
da hipotensao no choque séptico.

Deve ser ter cuidado para evitar o uso de
dobutamina em pacientes com obstrucao ao
fluxo do VE



Adrenalina

A adrenalina tem ac&o agonista, tanto nos receptores
alfa como B adrenérgicos. Em doses baixas, € um
potente inotropico, cronotropico e, pela estimulacao de
receptores b2, vasodilatador sistémico e pulmonar.

Em doses maiores, possui efeito vasopressor sobre as
circulagOes sistémicas e pulmonares. RVS >RVP

A adrenalina melhora o DC, a perfusdo miocardica e
aumenta a resisténcia vascular mesentérica. em prematuros

aumento da glicose e do lactato sao efeitos transitorios

Pediatr Emerg Care 2008; 24 :810 -5



Noradrenalina

E uma catecolamina com atividade bl e potente atividade
al. Aumenta a RVS e a pressao sanguinea.

Seu uso € indicado no chogque quente e nao ha informacao
de qualidade sobre o uso de noradrenalina no chogue
neonatal.

Em um estudo observacional em 22 RNs com CS refratario a
volume e dopamina-dobutamina e com HPPRN grave,
Touneaux e col, utilizaram noradrenalina, constatando
melhora na pressao sanguinea e melhora de parametros
relacionados a HPPRN

Noradrenalina para o manuseio do choque
séptico refratario a fluido e dopamina nos
recém-nascidos a termo

Autor(es): Pierre Tourneux, et.al. Apresentacao:
Antonio Carlos Tessari, Pedro Fragoso Ricardo J Pediatrics 2008;153:345-9
Mariano de Deus, Paulo R. Margotto


http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Choque_septico_norepinefrina.ppt

o 1-Qual e primeira linha de tratamento no CS neonatal do RN a termo depois de
iniciada reposicéo de volume?

o Dopamina( b adrenérgica) +Dobutamina

o 2-Quando usar adrenalina?
Choque refratario a resistente a volume e dopamina e dobutamina

o 3-Como tratar o prematuro extremo hipotenso?

o Praticas variadas envolvem o uso de farmacos inotrépicos e vasopressores, durante
e apos o periodo de transicao

Manuseio do choque séptico no

recém-nascido

Autor(es): Equipe Neonatal do Hospital

Regional da Asa Sul/SES/DF @



http://www.paulomargotto.com.br/documentos/choque_manuseio.doc
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/choque_manuseio.doc

Milrinona

Inibe seletivamente a isoenzima fosfodiesterase, com
Importante capacidade inotropica, ao mesmo tempo em
gue provoca vasodilatacao sistémica e pulmonar.

Deve ser utilizada em UTIN quando ha condicGes de
controle hemodinamico( PAM invasiva continua, PVC
iInstalada, ecocardiografia disponivel).

Pode causar disfuncao plaguetaria podendo aumentar
risco de hemorragia peri-ventricular.

Treatment of cardiag
dysfunction The Cochrane
Library, Issue 4, 2007.
Oxford


http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Milrinona_PTextremo.doc
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Milrinona_PTextremo.doc
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/D�bito_Cardiaco.doc
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/D�bito_Cardiaco.doc

Corticoesteroides

Os corticosteroides podem atuar no CS melhorando a sensibilidade da parede do
vaso a catecolaml_nas circulantes ou farmacos vasoativos exogenos, inibindo a
expressao da enzima NOS, ou pela supressao da resposta imune.

Em prematuros extremos, ha preocupagao sobre os efeitos sobre o _
neurodesenvolvimento .Uma dose de 1mg/kg é capaz de apresentar resultado ja
em 2 horas apos a 1 administracdo e mantida a cada 12 horas por 2 a 3 dias

Antes de iniciar a corticoterapia, € fundamental certificar-se de que a causa da
manutencao da hipotenséo € o choque, e ndo a ncessidade de melhorar a via
aerea.

A terapia deve ser reservada para pacientes com choque refratario ou em
servicos que nao estrutura para uso de vasodilatadores, no choque resistente a
adrenalina ou na suspeita de insuficiéncia adrenal relativa.

J Perinatol. 2008;
28:797-802


http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Insufici�ncia adrenal_choque septico.doc
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/hidrocortiso e hipotens�o.ppt
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/hidrocortiso e hipotens�o.ppt

Parametros de pratica clinica para suporte

-
F I u X 0 ra I I l a hemodindmico a pacientes pediatricos e neonatais —
. 8 em choque séptico (l’}

Autor(es): Carcillo JA, Fields Al. Apresentacdo: Elba Tania
Ramos Oliveira, Marcia Pimentel de Castro

O min Reconhecer perfusaoc reduzida, cianose, SDRRAM.
5 min Manter via agérea e estabelecer acesso de acordo com as diretrizes do PRM.

Infusao rapida de 10cc/kg em bolfo de cristaldide ou coldide até 60cc/kg.
Corrigir hipoglicemia e hipocalcemia. Iniciar infusao de prostaglandina
até ecocardiograma nao apresentar mais lesao dependente do canal.

15 min Choqgue refratario a fluidoterapia

Estabelecer acesso venoso central e acesso arterial.

Responde a fluidoterapia
Lo L P Ajustar dopamina e dobutamina

Chogue resistente a dopamina e refratario a fluidoterapia

Ajustar adrenalina
Obhservar na UTIMN | Alcalinizacao sistémica se HPPMN e acidose
estiveram presentes

Choque resistente a catacolamina

60 min | Terapias diretas por ecocardiograma e monitorizacao arterial e da PWC
Choque frio Chogue frio ou gquente Choqgue guente
Pressao sangldinea normal Funcao precaria do VD Pressao sanguinea
Fungao precaria do VE HPPMN baixa

VCS Oz sat <=70% VCS O sat<<70%

Ajustar volume
e adrenalina

Ajustar wvasodilatador
ou inibidor de PDE tipo Il Oxido nitrico inalado

com carga de volume

Choqgue refratario

| ECMO |

SDRRNMN: sindrome do desconforto respirataro do recém-nascido, PRMN: programa de reanimacio neonatal,
UTIN: unidade de tratamento intensivo neonatal, HPPMN: hipertensao pulmonar persistente do recém-nascido,
PY(C: press3ao venosa central, WE: ventriculo esguerdo, WD: ventriculo direito, PDE: fosfodiesterase, ECMO:
oxigenacio por membrana extracorporea.

-
Instabilidade hemodindmica no prematuro e recém-
nascido a termo
Autor(es): Alexandre Peixoto Serafim, Juliana Duarte Diniz (l’}



http://www.paulomargotto.com.br/documentos/INSTABILIDADE HEMODINAMICA-2009.doc
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/Choque_septico_consenso_2002.ppt

Nota do Editor do site: Dr. Paulo R. Margotto:

CHOQUE SEPTICO

Consultem:;

/ Chogue no recém-nascido

(www.paulomargtto.com.br )



http://www.paulomargotto.com.br/index_sub.php?tipo=5
http://www.paulomargtto.com.br/

Dr. Marcos E.A. Segura

medico patologista



ECTOSCOPIA / ABERTURA DAS

CAVIDADES
—

Ictericia. Presenca de dreno. Orgéos intra-abdominais com espessamentos e
aderéncias na serosa




ABERTURA DAS CAVIDADES

Durante a exploracédo da cavidade, observamos que a
parede do colon transverso estava aderido a parede
abdominal

Em varios outros pontos a parede intestinal estave
friavel com aderéncias e espessamentos da
serosa.

Sinais indiretos de ruptura da parede abdominal




Causa da Morte

Septicemia secundaria a ruptura de parede
Intestinal

Oque causou essa ruptura?



GLANDULAS SALIVARES

Ductos das glandulas salivares apresentam | Figura de Livro
células grandes com cariomegalia e
inclusdo nuclear eosinofilica circundada
por halo claro (Olho de coruja). Ha também
inclus@es citoplasmaticas basofilicas.




GLANDULAS SALIVARES

Inameras inclusdes por CMV nos ductos das
glandulas salivares

-1



PANCREAS




Causa da Morte / Doenca principal

CMV

Septicemia secundaria a rupt¥ra de parede intestinal



CMV

PATOGENESE

Depende do status imune do paciente
Infeccao intra-uterina / Imunosupressao
Alta incidéncia de complicacbes
Muito maior que em outras fases da vida
Transmissao
Transplacentaria (congénita)
Secrecao vaginal/cervical/leite (perinatal)
Saliva (pre-escolares)
Contato sexual

latrogénico (transfusoes)



CMV

PATOGENESE
Imunossupressao Desequilibrio do sistema
Reacdes imunes Imunologico

Infeccdo congénita
Doenca da incluséo citomegalica
Ictericia
Hepto/esplenomegalia
Anemia / sangramentos (trombocitopenia)
Encefalite
Pneumonite intersticial
Colite (necrose intestinal e ulceractes)
Retinite



CEREBRO

Sangramento de base. Meninges congestas, de coloracao amarelada.




CEREBRO

IMTEDD &/
TC cérebro (post mortem) TC cérebro (post mortem)




CEREBRO

Pés fixacdo. Vérnix cerebelar apresenta dilatacao Corte do cisto cerebelar.
cistica.




CEREBRO

Cisto cerebelar sem revestimento conteddo sanguinolento




CEREBRO

Cisto cerebelar sem revestimento conteddo sanguinolento




CEREBRO

4° Ventriculo com coagulo sanguineo




CEREBRO

4° Ventriculo com coagulo sanguineo




CEREBRO

Hemorragia no ventriculo lateral direito




CEREBRO

nfiltrado linfocitico peri-ventricular




CEREBRO




CEREBRO

Infiltrado linfocitico perivascular em manguito




CEREBRO

Microcalcificagdes periventriculares

Microcalcificagcdes na substancia branca




CEREBRO

Hemorragia
Base
Ventriculos Laterais
4° Ventriculo

Encefalite
Periventriculite
Microcalcificacoes



CORACAO
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Coracao apresentou forma e tamanho habitual. Camaras concordantes sem malformacdes.

Microscopia habitual




~

PULMAO

Septos espessados.

Pontos hemorragicos pelo parénquima.




Septos espessados com infiltrado mononuclear




PULMOES

o Pneumonite intersticial




TRATO GASTRO-INTESTINAL

-
r % A & & R
L & 1
'\-.'|.l| I b -l.-l-| 1_
R, W e PR
L _J'_ e 1
L 5 i,
. : .
" ..-. P, = -
T - 5

Serosa espessada com aderencias, bridas e sinais
de ruptura da parede.

Necrose transmural de intestino delgado




TRATO GASTRO-INTESTINAL

N ﬂ_-- '

Necrose de parede foi observada em varias partes do TGl




TRATO GASTRO-INTESTINAL

Aderéncias e bridas

Necrose transmural difusa
Pontos de friabilidade

Colon transverso aderido a parede abdominal



FIGADO

Coloracdo amarelada difusa (ictericia)
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Arquitetura lobular/cordonal preservada.
Colestase.




FIGADO

Espacos-porta preservados. Presenca de bile nos
canaliculos biliares (seta)

Necrose confluente no I6bulo hepético.




FIGADO

Veia centro-lobular preservada.

Inclusdo por CMV em hepatdcitos




FIGADO

Colestase - Ictericia
Necrose confluente de hepatdcitos
Inclusao por CMV



Presenga de blle nos ductos renais (nefrose colemlca)




RIM

Inclusdes por CMV




Conclusbes — Causa mortis e Doenca Principal

CMV

ARSS

i




Preenchimento da Declaracdo de Obito

49 CAUSAS DA MORTE ANOTE SOMENTE UM DIAGNOSTICO POR LINHA Tempo gp,rqxwmado
PARTE entre o inicio da
doenca e a morte CIo

Doenga ou estado mérbido que causou diretamente a

al Septicemia

CAUSAS ANTECEDENTES Devido ou como conseqgléncia de :

Estados morbidos, se existirem, que produziram a b

causa acima registrada, mencionando-se em Ultimo Ru pt u ra d e p al' ed e | n teStI n al

lugar a causa basica Devido ou como consequéncia de :

¢| Infeccao por CMV | |

Devido ou como consequéncia de :

+ | —— E—— | |

PARTE Il

Outras condigdes significativas que contribuiram P neumon |te | N terstl C | al | |

para a morte, @ que ndo entraram, porém, na

cadeia acima.

Hemorraaqi rebrai




Consulta a Dra. Liu Campelo Porto,
Especialista em Infeccao Perinatal Cronica

1)Por que este RN apresentou citomegalovirose
congénita clinica com o diagnostico de IgM nao
reagente na mae? Se nao tivéssemos este exame,
teriamos feito na crianca e detectado IgM positiva
no RN? O tratamento teria evitado todo este
processo? Nao foi feita histologia da placenta no
Hospital de origem.

Dra. Liu Campelo Porto:

Os testes sorologicos para IgM tém sensibilidade de até 90%,
mesmo nos laboratorios de referéncia mundial. No caso do
Brasil, dependendo do teste que é usado, obtem-se
sensibilidade de 50 a 80%. Portanto,

. No caso
apresentado, a méae poderia ter IgM positivo e n&o ter sido
detectado.



A infecgao é confirmada pela soroconversao de anticorpos
IgG, porem, a maioria das gestantes nao tem resultados de
testes sorologicos previos a gestacao para a comparacao. A
presenca de anticorpos IgM pode nao confirmar a infecgao
aguda, pois: i) podem permanecer detectaveis por mais de 9
meses apos infecgao aguda; ii) podem estar presentes em
reativacao e recorréncia de infeccao.

O teste de Avidez para anticorpos IgG, tem especificidade de
100% em detectar infeccdo aguda na gestante quando
realizado nas primeiras 18 semanas de gestacao (baixa
avidez) .

Nao existe consenso na literatura mundial sobre a
obrigatoriedade de realizac&o de testes sorologicos para
deteccao de anticorpos IgG e IgM para CMV nas gestantes. A
realizacao da ultrassonografia gestacional pode auxiliar o
diagnaostico precoce dos fetos infectados, com deteccéo de
achados anormais em 78% dos casos.



http://www.paulomargotto.com.br/documentos/CITOMEGALOVIROSE_CONGENITA.doc

TRATAMENTO

~ Existem apenas quatro drogas licenciadas para o tratamento sistémico da infec¢éo pelo CMV:
ganciclovir, valganciclovir, cidofovir and foscarnet..

e valganciclovir (produto oral do ganciclovir) sédo as Unicas drogas empregadas no tratamento da
CMV congénita e sao efetivas em reduzir a ocorréncia de perda auditiva e melhorar o desenvolvimento
das criangas tratadas ao nascimento. O valganciclovir oral parece ser tao eficiente quanto o
ganciclovir no tratamento da CMV congénita , embora ainda ndo disponivel comercialmente.

Ganciclovir (Cytovene R):

O uso do ganciclovir deve ser restrito a criangas sintomaticas, devido aos efeitos mutagénicos,
teratogénicos e carcinogénicos da droga, e a ocorréncia de neutropenia durante o seu uso. O
tratamento deve ser intravenoso por 6 semanas, na dose de 6 mg/Kg/dia.

Tem como contra-indicagdo: gestantes e pacientes com contagem muito baixa de leucdcitos,
neutroéfilos ou plaquetas.

Dose
O uso deve ser intravenoso, 6 mg/Kg a cada 12 horas, por 6 semanas

b) metabolismo e farmacocinética: o trifosfato do ganciclovir € incorporado pelas polimerases virais no
DNA viral tornando o DNA instavel e interrompendo a multiplicacéo viral. E excretado
predominantemente pelo rim. A meia vida plasmatica é de 3 horas com funcéo renal preservada e 30
horas na insuficiéncia renal grave. Existem evidéncias de que atravessa a barreira hemato-encefélica.

e)efeitos adversos:

- sistema hematoldgico: neutropenia/leucopenia, trombocitopenia.

sistema digestivo: diarréia, nauseas, anorexia, vomitos, pancreatite;

SNC: convulsdes, sonoléncia.

Alteracbes metabdlicas; alteracGes das provas de funcdo hepatica e renal.


http://www.paulomargotto.com.br/documentos/CITOMEGALOVIROSE_CONGENITA.doc

Observacao: Dr. Paulo R. Margotto

Acreditamos gue se esta crianca tivesse sido
submetida a ecografia transfontanelar ao nascer,
teria sido identificado calcificacOes cerebrais, 0 que
orientaria ao neonatologista a busca da causa e a
Instituicdo precoce do tratamento especifico

A realizacao da histologia da placenta seria de alta
Importancia no diagndstico da infeccao pelo
citomegalovirus.

Consultem:


http://www.paulomargotto.com.br/documentos/citomegaliacongenita.ppt
http://www.paulomargotto.com.br/documentos/citomegaliacongenita.ppt
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