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1) Encefalopatia hipóxico-isquêmica: o insulto, o impacto e as intervenções, Palestra administrada pela Dra. Krisa Van Meurs (EUA) no  23o Congresso Brasileiro de Perinatologia (Gramado, Rio Grande do Sul, 15 de setembro de 2016), reproduzida por Paulo R. Margotto (Agradeço a Profa. Dra. Márcia Pimentel pela revisão do texto e sugestões). O processo primário é secundário à hipoxia e isquemia devido a hipoxemia sistêmica, redução do fluxo sanguíneo cerebral ou ambos. Há duas fases decorrentes da hipoxia-isquemia, (a) Falha de Energia Primária com recuperação ou lesão cerebral e (b) Falha de Energia Secundária que sempre termina em lesão cerebral. Há o Período Latente, período intermediário entre a falha de energia primária e secundária (constitui a janela terapêutica em torno de 6 horas). É um período que pode ser modificado com o uso da hipotermia. Uma vez detectada a Falha de Energia secundária a lesão cerebral nem sempre é permanente. Os efeitos da temperatura cerebral na redução da lesão hipóxico-isquêmica se deve à prevenção  ou a atenuação da falha de energia secundária através da diminuição do glutamato, diminuição da sintetase do óxido nítrico, diminuição da ativação da micróglia, diminuição da produção de radicais livres e diminuição da apoptose. Entre os questionamentos:o resfriamento corporal diminui significativamente a mortalidade, desabilidade neuromotora e o atraso do neurodesenvolvimento, mas não o resfriamento da cabeça; a maior duração ou mais profunda hipotermia ou ambos comparado com o resfriamento a 33,5oC por 72 horas não reduziu a morte na UTI Neonatal; hipotermia tardia (após 6 horas) poderia  evitar a progressão de uma encefalopatia hipóxico-isquêmica (EHI) do estágio I pra II/III? Estudo com 168 recém-nascidos terminado há 2 meses nos EUA (Late Hypothermia for Hypoxic-Ischemic Encephalopathy) aguarda publicação, no entanto, nos links, Elie Saliba (2015) comenta que nos neonatos que não nasceram em Hospital de referência pode-se iniciar a hipotermia 6-12 horas após o nascimento, dado que o benefício neurológico se sobrepões ao risco da hipotermia terapêutica (no entanto, deve-se ter cautela, considerar caso a caso e rigorosa monitorização,  não devendo ser aplicada em pacientes com hemorragia intracraniana devido a problemas de coagulação); para os bebê<36 semanas  há um estudo envolvendo RN de 33-35 semanas ainda em andamento (Preemie Hypothermia for Neonatal Encephalopathy); a hipotermia é segura no transporte desde que se usa equipamentos reguladores de temperatura; entre as temperaturas potenciais para aumentar a neuroproteção pela hipotermia se destacam a 1) eritropoietina (diminuiu a apoptose, aumentou a neurogênese, diminuiu a inflamação e diminuiu a susceptibilidade a toxicidade pelo glutamato): estudo de 2016 com 1000 units/kg em 5 doses ou placebo resultou em menos lesão cerebral e melhor resultado motor com 1 ano de idade 2) células sanguíneas de sangue do cordão (podem se diferenciar in vitro em neurônios, oligodendrócitos, astróscitos e micróglia): o uso precoce tem-se mostrado seguro e com melhores resultados com 1 ano de idade. Na Unidade de Neonatologia do HMIB/SES/DF temos  realizada a hipotermia terapêutica na moderada / grave encefalopatia hipóxico-isquêmica com ou sem convulsões, com até 6 horas de vida e idade gestacional ao nascimento ≥ 35 semanas utilizando os critérios semelhantes aos da Rede Neonatal NICHD.
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2) Efetividade comparativa de drogas anti-inflamatórias não esteroidais (indometacina/ibuprofeno) versos não tratamento para o canal arterial patente em pré-termos. Aproveitando a prática de variação por causa da preferência do médico para minimizar a confusão não medida, numa análise de 12018 lactentes ≤28 semanas de idade gestacional (as preferências dos cuidadores são os principais contribuintes na variação no tratamento da  persistência do canal arterial com drogas anti-inflamatórias não esteroidais [NSAIDS]), os autores demonstraram: não há mudanças na odds ratio na mortalidade ou moderada/ severa displasia broncopulmonar entre as crianças nascidas  ≤28 semanas com o uso de NSAIDS no fechamento da PCA entre 2-28 dias de vida, apoiando uma abordagem mais conservadora. Mais uma vez:evitar a abordagem agressiva (como tudo em Neonatologia!). Temos que ter em mente que o canal arterial pérvio pode representar uma adaptação fisiológica normal, que desempenha  papel importante no apoio ao fluxo sanguíneo pulmonar no pulmão de transição.

Efetividade comparativa de drogas anti-inflamatórias não esteroidais versos não tratamento para o canal arterial patente em pré-termos
Jonathan L. Slaughter; Patricia B. Reagan; Thomas B. Newman; Mark A . Apresentação: Paulo R. Margotto



3) Triagem Metabólica da Doença óssea Práticas entre Neonatologistas dos EUA . Este estudo trata-se de ma avaliação da prática de 338 Neonatologistas dos Estados Unidos, representando 246 UTIN, através de um questionário,  quanto à triagem da doença metabólica óssea (DMO). Os testes usados para o screening e progressão da doença  mais frequentes foram a calcemia, a fosfatase alcalina (FAL: valor de corte >500 IU/L; os seus níveis podem não ser confiáveis na vigência do uso de corticoides que podem suprimir os seus níveis; melhor marcador do risco de fraturas) e o fósforo sérico (88.1 a 94,4. Os pontos de cortes mais comuns foram a idade gestacional <28 semanas e peso ao nascer<1000g. A intervenção primária mais comum tanto para prevenir (93,4%) como para tratar (83,1%) foi a fortificação do leite humano (se não fortificado, só oferece um terço do nível de cálcio e fósforo oferecido no meio intrauterino). O leite humano do Banco tem ainda menores quantidades de cálcio e fósforo! No tratamento a suplementação de Vitamina D, cálcio e fósforo foram amplamente utilizados (65 a 67% e  a fisioterapia em 19%. Informações de estudo recente Egípcio (Abdallah EA et al, 2 016), mostram que o valor de corte da FAL sérica (biomarcador confiável nos pré-termos <32 semanas e peso ao nascer <1000g) no qual a osteopenia é detectada é de 500 UI / L com 100% de sensibilidade e 80,77% de especificidade! Valores >800 IU/L por 2 semanas consecutivas está recomendada ragiografias de pulso e/ou de joelhos. Estudo coreano (Lee J et al, 2016) mostrou que fósforo baixo prolongado com 2-3 semanas pós-natais com elevação da FAL com 4-5 semanas, correlacionaram-se com diminuição da densidade mineral óssea, avaliada através da densaitometria óssea (FAL>650IU/L revelou baixa densidade mineral óssea  com 80% de sensibilidade e 64% de especificade). Estudo israelense (Moyer-Mileur L et al, 1995) mostrou que iniciar na primeira semana de vida movimentos de extensão e flexão passiva de membros superiores e inferiores durante 5 minutos /dia, 5 dias por semana até a alta atenuou  a diminuição da perda óssea
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