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No Canada o surfactante teve um impacto pequeno pois o cuidado neonatal no Canadá é muito bom. No meu serviço o impacto do surfactante foi muito grande. Em outros serviços o surfactante foi usado e a mortalidade continuou alta. Então vejam vocês, em um lugar o cuidado é tão bom que o impacto foi pequeno e em outro lugar o cuidado tem que melhorar muito para que o surfactante tenha um bom impacto. Assim fica a 1ª mensagem: O surfactante pulmonar (SP) é uma droga fantástica mas tem que vir junto com o progresso dos cuidados (bom cuidado de enfermagem, enfermagem em número adequado). Nas unidades onde o cuidado neonatal já atingiu um nível adequado, o impacto do surfactante é positivo.


Quanto ao profiláctico vs o terapêutico: com o uso profiláctico houve grande diminuição do pneumotórax (PTX), aparente aumento do Ductus Arterioso Patente (DAP), a hemorragia peri-intraventricular e a Displasia Broncopulmonar (DBP) não mudaram e a redução significativa da mortalidade.


Analisando os estudos em que o SP foi administrado de forma terapêutica, esto é, você espera o RN ter o problema e depois administra observamos que aparentemente os resultados são semelhantes. Estudo publicado no New England sobre profiláctico por terapêutico evidenciou: RN abaixo de 26 semanas, você vai tratar 5 casos para evitar uma morte se os tratar profilaticamente; se o RN tem acima de 26 semanas (até 32 semanas) você vai tratar 25 casos de forma profiláctica para evitar uma morte  por surfactante. Assim, o surfactante fica mais indicado quanto menor é o RN ( o uso de surfactante no RN abaixo de 1000 g é muito grande). No meu serviço uso o SP de forma terapêutica, mas um terapêutico de forma imediata: se o RN prematuro no 1º minuto está dispnéico, Rx com DMH, faço SP nas primeiras duas horas de vida. Nunca faço na sala de parto. Sou cada vez menos agressivo quanto menor o RN, do ponto de vista terapêutico.


Quanto aos tipos de preparados: Hoje já sabemos qual é o gen que determina, sabemos quais são as proteínas (hoje já conhecemos uma sindrome da deficiência da proteína B). Já está sendo prepareado o SP pela engenharia genética.


Todos nos sabemos que um dos principais componentes do SP são as proteínas e o ideal é que fossem fabricadas estas proteínas, principalmente a B. Devido as características físico-químicas da proteína B é difícil trabalhar com ela, então tem se tentado trabalhar com a proteína C.  Recentemente foi publicado no American Review Respiratory Disease o primeiro artigo de SP recombinante fabricado artificialmente por uma bactéria e utilizado em coelhos e houve um impacto muito bom tanto na pressão inspiratória quanto na complacênça. Então, vamos ter brevemente o surfactante recombinante, fabricado completamente por engenharia genética.


Por que algumas crianças não respondem ao SP? É uma atitude muito simplista imaginar que o simples fato de administrar o SP pela traquéia, ele vai nas vias aéreas e tem efeito imediato. Não. Provavelmente o SP interage neste mecanismo de metabolismo a nível da célula, parte entra na célula junto com o que está sendo secretado e é colocado de novo na superficie alveolar. 

Estudo na California, muito interessante tratando ovelhas com SP:  após a administração foi feito um aspirado, trazendo o SP de volta e tratou outras ovelhas com este aspirado sendo observada maior eficacia deste SP que já havia feito a interação nas primeiras ovelhas tratadas. Tal fato evidencia que há metabolismo ao nível dos alvéolos, e isto pode explicar por que alguns dos nossos RN não respondem muito bem e outros respondem mais. Provavelmente alguns estão com o metabolismo OK e outros não. Evidentemente esta é uma especulação que tem alguma base científica.

Já temos hoje a identifiva,ão de crianças com deficiência de proteína B: É uma doença genética, o RN faz uma falência respiratória ao nascer, prognóstico grave ( 2 de 27 sobreviveram). Eventualmente você está com um RN com falencia respiratória intratável, você jura que é DMH e em realidade pode ser uma deficiência da proteína B, que é uma doença genética. Há muitos anos Usher já tinha observado a repetição desta doença em familias e hoje a estamos diagnosticando a nível molecular.

Existe uma briga comercial entre os preparados. Os preparados bovinos e porcinos tem efeitos semelhantes, entretanto não são iguais: aconselho que usem um SP, usem um só, adquiram experiência para poder formular a sua experiência clínica. A diferença clínica entre os bovinos e porcinos é muito pequena, sendo igualmente eficazes. 

Finalmente, alguma questoes clínicas: 1) Nós mudamos um pouco a nossa conduta com o uso de SP e o motivo desta mudança: na minha unidade particularmente, era muito liberal com o CPAP nasal, o RN ia para CPAP nasal práticamente ao nascer. Quando vocë faz isto você posterga um pouco a gravidade da doença (muitas vezes chegava no 2º dia de vida quando piorava e era intubado para fazer o SP). Hoje eu trato este RN de início no Hood, Rx com evidência de DMH, não vou para o estágio de CPAP, eu entubo e faço SP.

2) Questão da entubação: Nós e muitos autores, principalmente os europeus, que os RN tratados com SP tem uma incidência muito grande de apnéia. Para os RN abaixo de 32 semanas raramente fazemos o SP e extubamos; os candidatos a SP e extubação imediata são os RN acima de 1500 gr e idade gestacional acima de 32 semanas e principalmente aquele que não tem uma doença tão grave. Se você fizer neste, você vai acertar em 90% das vezes. Sempre extubo e coloco em CPAP nasal ( minimiza o problema da diminuição da capacidade funcional residual, minimiza o número de apnéias, estabiliza melhor as crianças). Só RN excepcionalmente bem  é que não passam pelo estágio do CPAP nasal.

3) Quanto ao canal arterial: Este aparece muito mais precocemente, e quanto menor for o RN, mais devemos nos preocupar com o canal arterial. A clínica não é característica, são RN que não apresentam fígado grande, taquicardia, etc; é uma clínica de muito mais de coraçào esquerdo do que direito. São RN com miocardio muito sensível ( o ecocardiograma revela um roubo de fluxo pelo canal arterial e este roubo as vezes tira sangue das coronarias e o RN apresenta isquemia). Estas são as razões pelas quais trato o canal arterial precocemente ,já fiz a indometacina para RN com 24 horas de vida; neste RN fiz SP com 2 horas de vida, com 24 horas piorou devido ao canal  arterial, melhorando com o uso da indometacina. Somos muito agressivos com o canal arterial e o uso precoce da indometacina conduz a resultados muito bons.


Termino colocando os dados de Mortalidade Perinatal (fetal tardia mais neonatal precoce) de alguns países da Europa? Hungría (1973: 32 / mil e 1990: abaixo de 15/mil). Aqui no Brasil a Mortalidade Neonatal está muito alta na maioria dos lugares.


Gostaría de enfatizar que temos um parceiro próximo que é o obstetra. Vamos conversar com ele sobre o uso do corticóide no pré-natal, prevençào do parto prematuro etc.

Ë missão nossa sair daquí mais empenhados ainda, conversar com a Sociedade de Ginecología e Obstetricia para tentar melhorar este quadro no Brasil que ainda está muito triste.

SURFACTANTE PULMONAR EXÓGENO EM OUTRAS PATOLOGIAS RESPIRATÓRIAS DO RECÉM NASCIDO

Edna Maria de Albuquerque Diniz (SP).

Uma das patologias , depois da DMH que se tem mais experiência com surfactante é a síndrome de aspiraçào meconial (SAM). A SAM é uma patologia que leva a uma real disfunção do SP com diminuição da complascencia pulmonar, da capacidade residual funcional e comprometimento da oxigenação. Em um dos hospitais que trabalhei, a incidência de SAM está em 6% e deste 35% precisam de ventilação mecânica sendo que destes 58% morrem por pneumonia, hipertensão pulmonar persistente e pneumotórax. Há uma inativaçào do surfactante pelo mecônio.


Um dos primeiros trabalhos em humanos usando o SP na aspiraçào meconial foi o de Auten e cl em 1991. A relaçào arterio-alveolar melhorou rápidamente ao usar em 14 crianças, sendo 8 com mecônio e 8 com pneumonia. O surfactante usado foi o bovino.


Em janeiro de 1996 Firiley e cl aplicam surfactante bovino (3 doses) em 20 casos com 20 controles de SAM. Nos casos que receberam o SP o RN teve melhora rápida da oxigenação em relaçào aos controles. A pressào média das vias aéreas diminui rápidamente. A mortalidade não apresentou diferença entre os dois grupos.


Junto com o Prof. Fiori e outros centros, realizamos um estudo colaborativo cujos resultados foram: o objetivo do trabalho foi comparar a evoluçào do RN com SAM tratados com uma única dose de surfactante bovino nas primeiras 24 horas de vida. Os critérios de inclusão: Idade gestacional maior que 37 semanas, Rx típico de SAM, necessidae de ventilação mecânica, FiO2 > de 0,6 para manter pO2 entre 50-70 mmHg e, aprimeira dose antes de 24 horas. Foram 27 RN com SAM. As criaças foram randomizadas em 3 grupos: 1º grpo: 100ml/Kg  2º grupo: 200mgr/Kg   e o 3º grupo controle. O surfactante usado foi de origem porcino. Resultado: A paO2 : nas primeiras 6-12-48 horas, a paO2 esteve elevada em realação grupo controle; houve uma queda progressiva da FiO2 no grupo tratado; a relação paO2/fiO2 (eficiência da oxigenaçào) foi significativamente maior no grupo tratado com 24 horas, no grupo controle a relação foi de 60 e no grupo tratado 102-103. Como são resultados preliminares, não posso tirar conclusões definitivas. Chamo a atenção que a incidência de pneumotórax, hemorragia pulmonar foi menor no grupo tratado. O tempo total de ventilação mecânica foi menor no grupo tratado do que no controle, assim como o tempo total em oxigênio.


Mais recentemente, em conjunto com a cirurgia infantil, temos utilizado o surfactante em coelhos com hérnia diafragmática. O objetivo era para investigar se a administração intra-amniótica de surfactante revertyese as alterações funcionais, estructurais dos pulmões em animais com hernia diafragmática congênita. Os fetos foram classificados em 3 grupos: Controle, hérnia diafragmática, hérnia diafragmática mais surfactante porcino. Este surfactante era injetado na cavidade amniótica. O tempo de gestação de uma coelha é de 31 dias no 24 dia de gestaçào, foi feita a cesareana, sendo retirados 2 a 3 coelhos da parte mais distal do útero (útero bicorne); se faz uma incisão no diafragma, promovendo uma hérnia diafragmática (o intestino entra para o tórax) e o coelho é re-colocado. Com 31 dias, por cesareana retira-se os coelhos e se faz estudo histopatológico,  morfométrico e funcional. Resultados: a complascencia pulmonar foi melhor no grupo com hérnia mais surfactante do que no grupo com hérnia e sem surfactante. O surfactante não reverteu o peso e o volume do pulmão. Houve melhora da curva da histerése e  aumento significante da distencibilidade pulmonar (a curva de histerése na DMH é muito baixa, semelhante ao que ocorre na hérnia diafragmática, o seja, são necessárias pressões altas para ventilar os pulmões).  A complascencia é melhor no grupo com surfactante. O estudo morfométrico mostrou que os septos alveolares na hérnia diafragmática com surfactante foi muito semelhante aos controles. Assim, há uma evidencia de ação do surfactante na hérnia diafragmática tanto do ponto de vista funcional, histológico e morfométrico. Concluímos que a administraçào profiláctica  d surfactante no pré-natal em fetos com hérnia diafragmática congênita pode constituir uma medida terapêutica de salvação.

O RESULTADO DE UM ESTUDO MULTICÊNTRICO BRASILEIRO

Renato Machado Fiori (RS)


Este estudo multicêntrico brasileiro foi realizado em  cooperaçào com os professores Edna Diniz, josé maria A Lopes, Artur gonçalves, Maria Tereza Z Costa, Wanda T Marino, Vania Abdallah, Conceição Segres, manoel de carvalho, W. Guimarães e Paulo Margotto. Os hospitais participantes: Santa Marcelina, Laranjeiras, H. Clínicas Riberão Preto, são Lucas de porto Alegre, Hospital Universitário da USP, Hospital de clínicas de Uberlandia, Hospital Vila Nova Cachoeirinha, Hospital de Clinicas da USP, Instituto Fernandez Figueiras, Hospital Mãe de Deus de Porto Alegre, Hospital Alberto einstein de São Paulo, Hospital Pequeno Príncipe de Curitiba, Unidade neonatal Lagoa do RJ e hospital regional da Asa sul de Brasília.


A dose ideal de surfactante não foi ainda claramente estabelecida. Este estudo foi planejado para comparar os resultados de duas doses iniciais de um surfactante porcino (Curosurf), 100 mgr/Kg (GI) e 200mgr/Kg (GII) no tyratamento da DMH do prematuro. Os pacvientes eram randomizados sendo os seguintes os critérios de entrada: Peso de nascimento entre 700 e 2000 gr, necessidade de ventilção mecânica, FiO2 de 0,6 ou mais para obter uma paO2 entre 50 e 80 mmHg ( relação PAO2/ FiO2 < 133,3) e tempo de vida < 15 horas. Quatorze hospitais participaram do estudo. Uma 2a. e uma 3a. dose podiam ser administradas com 12 horas de intervalo se a FiO2 fosse maior que 0,40.


Os resultados a seguir referem-se a 120 pacientes analizados. As características básicas dos dois grupos, a evolução do indice ventilatório ( PAO2/FiO2) e o tempo em concentrações altas de oxigênio são mostrados nos quadros seguintes:

	Dose
	No de casos
	Idade Gest.
	Peso
	Apgar 1 min
	Apgar 5 min 

	100mgr/Kg
	62
	30,4( 2,7
	1274 ( 340
	4,4 ( 2,6
	6,6 ( 2,6

	200mgr/Kg
	58
	29,7 ( 2,5
	1198 ( 263
	4,8 ( 2,1
	6,8 ( 2,1


	Dose
	PAO2/FiO2 inicial
	PAO2/FiO2 após 12 horas
	PAO2/FiO2 no 3 dia
	Tempo em FiO2 > 0,6 (h)
	Tempo em FiO2 > 0,4 (h)

	100 mgr/Kg
	77,1 ( 24,6
	133,3 ( 106,1*
	109,4 ( 68,1*
	46,9 ( 77,1*
	134,1 ( 163,6*

	200 mgr/Kg
	71,7 ( 27,3
	191,8(106,1*
	178,9(67,0*
	15,0 ( 15,9*
	62,0 ( 97,0*


O peso ao nascer, a idade gestacional e o score de Apgar eram similares nos dois grupos. O GII era, na media, mais acidótico e mais hipoxémico antes da primeira dose. Apartir de 6 horas após a primeira dose, o GII mostrou consistentemente mais elevado índice ventilatorio e necessidade de uma menor FiO2, sendo as diferenças estatísticamente significativas 12 h após a 1a. dose e no 3o dia (p<0,05). O pico inspiratório de pressão era significativamente menor após 6 e 36 horas e no 3o dia (p<0,05). Da mesma forma, os pacientes do GII ficaram menos tempo em concentrações altas de oxigênio (O2) embora o tempo total de O2 tenha sido similar nos 2 grupos.


Nào houve diferença estatísticamente significativa na frequença de complicações com hemorragia pulmonar, pneumotórax, enfisema intersticial, hemorragia intracraniana, canal arterial patente, displasia broncopulmonar e enterocolite necrosante. Entretanto, os pacientes do GI tiveram mais septicemia que o Grupo II ( 19/62  x 11/92;p=0,033) no seguimento com 28 dias. A frequencia de óbitos foi de 19/62 no GI e de 11/58 no GII ( diferenç não significativa). Porém, a analise da subsérie e recém - nascidos com menos de 1500gr ao nascer mostrou redução significativa da mortalidade que recebeu 200 mgr/Kg (GrupoI: 19/45 ; Grupo II: 10/53; p=0,021).

NOTAS DO EDITOR; (Dr Paulo Margotto):


Impacto do surfactante na América Latina ( Hyaline membrane disease   therapy in Latin America: Impact of exogenous surfactant introduction in new born survival, morbidity and use of resources). Este estudo multicéntrico foi realizado no continente sob Coordenação do prof. José Diaz Rosello do Centro Latinoamericano de Perinatología e Desenvolvimienti Humano ( CLAP/OPS/OMS) em cooperação os professores Paul Estl Hayward, Miguel Martell, Mario del Barco, Paulo R. Margotto, José Granzotto, Jaime Bastida, José Peña, Dina Villanueva. Os Hospitais participantes foram: ARGENTINA: Hospital Materno Infantil de Salta; BRASIL: Hospital Regional da Asa Sul, Brasília, soc de Beneficiência Portuguesa, Pelotas, Universidade católica de Pelotas; Universidade federal de Pelotas; COLOMBIA: Universidad Del Valle, Cali. MEXICO: Hospital infantil de México “Fernando Gomez”, México DF and Instituto Nacional de Pediatria, México DF; URUGUAY: Unidade de cuidados intensivos Hospital Pereyra Rossel, Unidade de Cuidados intensivos Hospital de Clínicas “Dr. Manuel Quintela”, Sanatório  Casa de Galicia, Sanatório Sociedad Española la de socorro mutuos, Sanatorio Uruguay-España, Sanatório Médica Uruguaya, Hospital Americano, Hospital “Humberto 1o ), Hospital Central de las fuerzas Armadas, Hospital Español (IDAPE), Snatório Impasda(CUP).


O objetivo desse estudo multicêntrico foi avaliar o impacto do uso do surfactante exógeno (Exosurf-Surfactante sintético: 2 doses de 5 ml/Kg com intervalo de 12 horas, sendo a primeira dose antes de 24 horas de vida após a confirmação radiológica de DMH; uma 3a. ou 4a. dose podia ser administrada com intérvalo de 12 horas nos casos com piora clínica). Para o tratamento da DMH na América Latina, usando o controle histórico (periodo previo imediato em cada centro, quando o surfactante não era usado). O surfactante usado foi o Exsosurf . O peso do RN estava na faixa de 700 – 2500 gr. O critério de entubação endotraqueal para a ventilação mecânica foi o critério pré-existente em cada centro. 


Houve 666 RN incluidos na fase pré-surfactante e 348 na fase surfactante. A tabela 1 mostra os dados da população estudada, havendo diferença significativa quanto ao tipo de parto (mais cesarianas no grupo surfactante).

	
	PRE n (%)
	SURF n (%)
	X2

	Masculino
	375/652 (57,5)
	211/346 (60,6)
	Ns

	Feminino
	277/652 (41,6)
	135/346 (38,8)
	Ns

	Gestaçào múltipla
	91/655 (13,9)
	54/345 (15,7)
	Ns

	Bolsa rota>24hs
	49/384 (12,8)
	26/297 (8,8)
	Ns

	Esteróide pré-natal
	80/431 (18,6)
	52/311 ( 16,7)
	Ns

	Cesárea
	241/605 (39,8)
	174/346 ( 50,3)
	9,78 p <0,05

	Pélvico
	77/503 (15,3)
	54/324 (16,7)
	Ns

	1o min Apgar<3
	154/582 (26,5)
	86/315 (27,3)
	Ns

	5o min Apgar<3
	41/574 (7,1)
	20/313 (6,4)
	Ns


A tabela 2 evidencia menor peso e menor Idade Gestacional no grupo surfactante.

	
	PRE X (SD)
	SURF X (SD) 
	T test

	Peso ao nascer (g)
	1544 (435)
	1418 (390)
	4,52 p<0,01

	Idade Gest (Sem)
	31,8 (2,5)
	31,1 (2,5)
	459 p<0,01

	Idade de inicio da ventilaçao mecânica
	6,7 (7,3)
	6,0 (6,1)
	Ns 


A mortalidade global na alta (sem correção por peso) foi de 46,6% na fase pre-surfactante, sendo significativamente reduzida para 40,9% durante a fase surfactante. Esta redução foi também observada no 7o e 28o dia ( tabela13)

	GRUPO
	N
	= < 7D
	= < 28  D
	Na Alta

	700-999gr

 PRE 

SURF
	69

49
	75,4

53,1*
	91,3

75,5*
	97,1

77,6*

	1000-1499gr 

PRE

 SURF
	250

155
	36,8

23,4*
	48,6

39,0
	51,4

42,9

	1500-1999 gr PRE

 SURF
	227

115
	29,5

13,0*
	34,8

26,1
	34,8

27,8

	2000-2500gr PRE

 SURF
	120

29
	23,3

13,8
	30,0

20,7
	30,0

20,7

	ALL 

PRE

 SURF
	666

348
	35,9

23,3*
	44,9

38,3*
	46,6

40,9*


(X2 p<0,05)

O maior impacto na mortalidade foi vista no grupo de 700-999 gr ( a mortalidade na alta era de 97,1%, sendo reduzida a 77,6% durante a fase surfactante, o m,esmo ocorrendo no 7o e 28o dia de vida). Para o grupo de peso entre 1000-1499, a mortalidade diminuiu significativamente de 36,8% na fase pre surfactante para 23,4% na fase surfactante.

 
O risco relativo estratificado por peso para morte na fase surfactante comparado a fase pre surfactante foi de 0,28 ( 0,17-0,48) no 1o dia ( redução 72%), aumentando para 0,46 ( 0,34-0,62) no  2º dia (redução de 54%) e 0,60 (0,49-0,74) no 7º dia (redução de 40%).


No 28º dia, o risco relativo para morte foi de 0,79 (0,68-0,92: redução de 21%) e na alta da unidade, o risco relativo foi de 0,82 (0,71-0,94: redução de 18%), evidenciando uma diminuição significativa da mortalidade durante a fase surfactante.


O risco relativo estratificado por peso foi calculado para as principais complicações. Não foram observadas complicações significativas para hemorragia intraventricular severa (1,12: 0,89-1,41), pneumotórax (0,83 : 0,62-1,10), apnéia (1,19 : 0,95-1,49) ou convulsões ( 1,02 :0,69-1,49).


Foram observados aumentos significantes no enfisema intersticial pulmonar (1,53 : 1,11-2,10), ductus arterioso patente (1,35 : 1,17-1,56), displasia bronco-pulmonar ( 1,80 :1,34-2,42), infecção intra-hospitalar ( 1,42: 1,23-1,64) e enterocolite necrosante (2,14: 1,47-3,11).

Discussão dos resultados:


A taxa de mortalidade por DMH na fase pré- surfactante é 4-5 vezes maior do que a relatada nos EUA ou Canadá. Com esta alta mortalidade, a introdução do surfactante exógeno no tratamento da DMH era de se esperar maior impacto na sobrevivencia do que nos paises desenvolvidos. A introduçào do surfactante nesta região produziu importante diminuição da mortalidade durante a primeira semana de vida, próximo a 50%, sendo explicado pela melhora da funçào respiratória produzido pelo surfactante. Este aumento da sobrevivencia diminuiu assim que se passaram os dias ap[os a primeira semana de vida, terminando com uma ainda significativa reduçào de 18% na diminuição da mortalidade global na alta das Unidades de Terapia Intensiva. Esta perda gradual da sobrevivencia na fase surfactante pode estar em dependencia de outros fatores de que a insuficiência respiratória inicialmente produzida pela DMH. Observamos durante a fase surfactante, aumento significativo na ocorrencia de Enfisema Intersticial Pulmonar, Hemorragia Pulmonar, Ductus Arterioso Patente, Displasia Bronco-Pulmonar, infecção hospitalar e Enterocolite Necrosante. Destas as tres últimas são complicações tardias da DMH e são observadas principalmente no RN que sobreviveu ap[os a 1ª semana de vida. RN Qua qntes morriam na 1ª semana de vida, agora sobrevivem graças ao surfactante para desenvolver uma ou mais das complicações tardias (é o que ocorre quando consideramos o RN com peso menor de 1000 gr: antes do surfactante a sobrevivencia era excepcional). A sobrevivencia destes bebês pode ser a causa de um uso maior de recursos: Aumento significativo do uso de ventilação mecânica (26%), terapia respiratória de qualquer forma ( 25%) e maior tempo de estadia na UTI neonatal.


O impacto geral da mortalidade obtido na América Latina (RR:0,82 diminuiçào de 100 a 82; 18%) é semelhante a encontrada na análise do impacto de uso de surfactante em 14 centros perinatais nos EUA durante o periodo de 1985-1990 (RN com peso >500 e < 1500). Este estudo americano teve um desenho semelhante ao nosso (n = 5699-3922 antes do surfactante e 1707 ap[os a introduçào do surfactante). Os autores encontraram uma redução global da mortalidade de 17% (OR + 0,8 IC = 0,6-0,9), que é muito semelhante a nossa experiência na América Latina. Considerando a morbidade, os americanos observaram significante redução no Enfisema Intersticial Pulmonar (OR + 0,6), o contrario a nossa experiência). Como aconteceu no nosso estudo, a Displasia bronco-Pulmonar, Hemorragia Intraventricular e a Enterocolite Necrosante aumentaram (OR = 1,1; 1,4 e 1,3 respectivamente). 


Concluimos que a introdução do surfactante para o tratamento da DMH na América Latina, mostrou uma significativa redução na mortalidade, mas simultaneamente aumentou a morbidade tardia e o uso de recursos, devidoá maior sobrevivencia e nos não sobreviventes, devido á mortalidade mais tardia. O surfactante modificou a sobrevivencia, principalmente na fase aguda da DMH, mas não modificou a sobrevivencia das complicações tardias da DMH.


A introdução de surfactante na região é um avanço importante, mas devemos aumentar a eficacia do manuseio das complicações tardias nos RN muito prematuros. Isto significa: 

· Maior atenção á termorregulação

· Alimentação

· Manuseio da infecção.

