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Leite humano fresco para pré-termo extremo e citomegalovirose; Distúrbios hidreletrolíticos e asfixia na audição do recém-nascido; Etiologias da hiperbilirrubinemia indireta; Infecção fúngica no recém-nascido a termo
1) Protocolo do uso de Leite Humano Fresco para os Pré-termos extremos (<28 semanas de idade gestacional ao nascer), preparado a partir da discussão com a Coordenação da Neonatologia da Secretaria de Saúde do DF com demais outras Coordenações com o objetivo de oferta leite humano fresco com segurança, dada a preocupações com a infecção pós-natal pelo Citomegalovírus (CMV). As taxas de soropositividade materna para o CMV podem variar de 51,6% a 100% e, mais de 96% dessas gestantes, podem ter reativação viral durante a lactação com CMV transmitido no leite materno. A excreção do DNA viral e virolactia podem ser detectados já no colostro e termina normalmente após cerca de 3 meses após o nascimento. No entanto, evidências demonstram que o início da excreção viral pode começar com baixa carga viral (<1000 cópias / mL) e baixa infectividade (sem núcleos de fibroblastos infectados detectáveis em microcultura a curto prazo) dentro de 10 dias pós-parto e a reativação do CMV durante a lactação independe da idade gestacional e começa de 1 a 2 semanas pós-parto e termina antes de 10 semanas pós-parto. Assim, a alimentação com colostro pode não ser bastante infecciosa, independentemente do congelamento–descongelamento ou pasteurização, mas para os pre-termos extremos, o congelamento (diminui o risco de inctividade, conservando as propriedades indispensáveis do leite humano) / pasteurização (elimina o CMV, porém afeta negativamente a qualidade do leite pela destruição parcial de imunocomponentes e perda parcial da atividade bactericida)  deve ser realizada  a partir da segunda semana por 8 semanas.  Para os pré-termos extremos foi elaborado um organograma que nos orienta a conduta quanto ao status do CMV materno. Caso não se tenha informação sobre o status do CMV ou que a mãe apresente IgG+ e IgM- (infecção crônica) ou IgM+ e IgG- (infecção  aguda), manter a colostroterapia (7 dias) e após, pasteurizado com baixa acidez   por 8 semanas. Para as mães IgG-  e IgM-, usar leite fresco sem riscos. Para os recém-nascidos com clínica de sepse pelo CMV (sepsis like) acompanhada de hepatoesplenomegalia, petéquias, colestase, colher PCR para CMV na urina e sangue. 
Protocolo para o uso do leite humano (fresco) nos prematuros extremos (<28 semanas)




2) Os efeitos e  os resultados dos distúrbios eletrolíticos e asfixia na audição de recém-nascidos  A audição é um dos mais importantes sentidos neurais. A falta de entrada auditiva em lactentes pode determinar ou interromper o desenvolvimento auditivo normal, resultar em reorganização cortical e impede a linguagem, o desenvolvimento psicossocial, emocional e cognitivo na infância, podendo eventualmente, minar a formação escolar e vocacional posterior. Os íons têm um papel importante na maturação do sistema auditivo e na função auditiva. Neste estudo, o desequilíbrio eletrolítico reduziu significativamente a taxa de aprovação do teste de emissão otoacústica evocada transitória (reflete amplificação coclear ativa) em recém-nascidos pré-termo, devido à fraca capacidade de regulação iônica dos prematuros, com redução significativa na hipocalcemia, podendo o comprometimento na audição ser irrecuperável! Tal fato não ocorreu na asfixia, mostrando que os recém-nascidos têm uma alta resistência à asfixia, porque eles adaptam-se ao ambiente uterino hipóxico. Assim hipocalcemia, em recém-nascidos pré-termos deve ser corrigida o mais rapidamente possível. Nos links, o papel do cálcio na asfixia e a importância do ambiente na UTI Neonatal (o nível de barulho foi melhor preditor independente de desenvolvimento de linguagem que idade gestacional, peso ao nascer ou status socioeconômico), da infecção pelo citomegalovírus e alterações genéticas no gene da conexina 26 na audição.
Os efeitos e os resultados dos distúrbios eletrolíticos e asfixia na audição de recém-nascidos




3) Etiologias da hiperbilirrubinemia indireta prolongada em neonatos admitidos em Enfermaria. Entre as causas de hiperbilirrubinenia indireta prolongada (icterícia acima de 14-21 dias de vida), além do leite materno, se destacam a infecção urinária e o hipotireoidismo congênito, a deficiência de glicose 6 fosfato desidrogenase e mutações na enzima glicoroniltransferase (Crigler Najjar, S. Gilbert). Quanto ao papel do leite materno: segundo Maisels, os médicos podem ter certeza de que é normal que 20% a 30% dos recém-nascidos predominantemente amamentados tenham icterícia com 3 ou 4 semanas de idade e que 30% a 40% desses bebês tenham níveis de bilirrubina ≥ 5 mg / dL. Subsequentes estudos não puderam confirmar explicações iniciais (presença de esteroídes progestacionais) desse achado nos anos 60 e hoje, a era contemporânea do diagnóstico genético lançou uma nova e fascinante luz sobre as causas da hiperbilirrubinemia inexplicada e a icterícia prolongada do leite materno, agora é uma condição para que em alguns lactentes, e talvez a maioria, há uma clara patogênese genética caracterizada por polimorfismos do gene da UGT1A1(uridina difosfato glucoronil transferase 1A1), enzima responsável pela conjugação da bilirrubina). Chang PF evidenciou que 29/35 RN com hiperbilirrubinemia não conjugada prolongada, apresentaram pelo menos uma mutação da UGT1A1 (a variação no nucleotídeo 211 foi a mais comum). A AMAMENTAÇÃO INADEQUADA, aumentando a circulação enterohepática da bilirrubina desempenha papel importante como causa.

Etiologias da hiperbilirrubinemia indireta prolongada em neonatos admitidos em Enfermaria




4) Infecção fúngica sistêmica em recém-nascido a termo (Sessão de Anatomia Clínica). Trata-se de um RN de 39 semanas, 2410g, PIG simétrico, cesariana por DHEG, mãe em uso de levotiroxina, que apresentou hipoglicemia de difícil controle desde o nascimento, assim como trombocitopenia, chegando a níveis de 10.000/mm3. Evoluiu com processo inflamatório pulmonar, distensão de alças, quadro edemigênico geral, baixos níveis de T4 (iniciado levotiroxina), CIVD e hidrocefalia (eco transfontanelar) e insuficiência renal. A autópsia mostrou (com base no descrito) proliferação fúngica em estômago, bexiga, vesícula biliar. Nos links a discussão dos hormônios da tireóide na sepse fúngica de recém-nascido a termo, assinalando que a insuficiência tireoidiana pode vir a ser marcadora de gravidade da doença, e a suplementação hormonal pode ser necessária. No momento parece não haver evidência para o uso de suplemento de hormônio tireoidiano no choque séptico. Os estudos estão ainda em fase pré-clínica.

Infecção fúngica sistêmica em recém-nascido a termo (Sessão de Anatomia Clínica)
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