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Manejo de neonatos caninos prematuros
Management of premature neonatal puppies
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Resumo

Dentre as mais importantes causas de morbidade neonatal na prematuridade, destacam-se os
disturbios respiratorios, complicagdes infecciosas, instabilidade critica da termorregulagdo, inabilidade
para homeostase energética e falhas na transferéncia de imunidade passiva. Dentre os problemas de origem
pulmonar intimamente relacionados a prematuridade, destaca-se a imaturidade pulmonar por deficiéncia de
surfactante, evoluindo para diminui¢do da capacidade pulmonar, hipoxemia, hipercapnia ¢ acidose. Os
neonatos caninos prematuros apresentam baixa vitalidade, hipotermia, bradipnéia, irregularidade do padrao
respiratorio, reduzido tonus e responsividade neuro-muscular. As areas do parénquima pulmonar para
efetuar trocas gasosas sao limitadas em filhotes prematuros, culminando em alteragdes do equilibrio acido-
base. Além disto, os recém-nascidos prematuros apresentam instabilidade energética e falha de
transferéncia de imunidade passiva. Como medida preventiva a morbidade do neonato prematuro, indica-
se a corticoterapia pré-natal 48 horas antes do parto em cadelas gestantes, induzindo a maturidade funcional
do pulmao fetal, além de melhorar a vitalidade e evolucdo clinica neonatal. Ademais, a corticoterapia
antenatal estimula a transferéncia placentaria de imunoglobulinas e absor¢ao de imunoglobulinas colostrais,
bem como aumenta a capacidade glicogénica. Nos casos emergenciais, preconiza-se medidas intensivas
aos recém-nascidos prematuros, as quais incluem: reanimagdo respiratoria, controle da hipotermia,
reposicao glicémica na hipoglicemia e controle imunolégico da falha de transferéncia imune passiva.
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Abstract

Among the most important causes of neonatal morbidity in prematurity, respiratory disorders,
infectious complications, critical instability of thermoregulation, inability for energy homeostasis and
failures in the transfer of passive immunity stand out. Among the problems of pulmonary origin closely
related to prematurity, pulmonary immaturity due to surfactant deficiency stands out, evolving to decreased
lung capacity, hypoxemia, hypercapnia and acidosis. Premature canine neonates have low vitality,
hypothermia, bradypnea, irregular breathing pattern, reduced tone and neuromuscular responsiveness.
The areas of the lung parenchyma to carry out gas exchange are limited in premature pups, culminating in
changes in acid-base balance. In addition, premature newborns have energetic instability and failure to
transfer passive immunity. As a preventive measure against premature neonate morbidity, prenatal
corticosteroid therapy is indicated 48 hours before delivery in pregnant bitches, inducing functional
maturity of the fetal lung, in addition to improving neonatal vitality and clinical evolution. Furthermore,
antenatal corticosteroid therapy stimulates the placental transfer of immunoglobulins and the absorption
of colostral immunoglobulins, as well as increasing the glycogenic capacity. In emergency cases, intensive
measures are recommended for premature newborns, which include: respiratory resuscitation,
hypothermia control, glycemic replacement in hypoglycemia and immunological control of passive immune
transfer failure.
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Introducao
Em Medicina Humana, a prematuridade ¢ a principal causa de morbi-mortalidade neonatal, sendo

responsavel por 75% das mortes de bebés no periodo neonatal. De acordo com a Organiza¢do Mundial de
Satde (OMS), o prematuro ¢ todo recém-nascido que nasce com menos de 37 semanas completas. Embora
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em Medicina Veterinaria de pequenos animais ndo se tenha estabelecido a idade gestacional de
caracterizagdo da prematuridade, tragando-se um paralelo com a Medicina Humana, sugere-se que filhotes
nascidos de gestagdes inferiores a 58 dias (ap6s a ovulacdo) sejam classificados como prematuros. De fato,
ao comparar o éxito clinico de neonatos caninos, Regazzi (2011) identificou que filhotes nascidos com
idade gestacional inferior a 57 dias necessitavam de alguma medida de intervengdo médica para sua
sobrevivéncia, enquanto os neonatos oriundos de gestagdes com 55 dias ndo estavam aptos a sobrevivéncia
no meio extra-uterino, a despeito de intensas manobras de reanimagao.

Dentre as mais importantes causas de morbidade neonatal na prematuridade, destacam-se os
distarbios respiratorios (Rades et al., 2004). De fato, no periodo neonatal, sdo necessarias significativas
adaptacdes ao meio externo dependes essencialmente da presenga de adequada fungdo pulmonar para
efetiva troca gasosa, incluindo a maturagdo morfologica, fisiologica e bioquimica do parénquima pulmonar.
Ademais, importantes aspectos da adaptagdo feto-neonatal estdo ausentes no neonato prematuro, tais como:
instabilidade critica dos mecanismos de termorregulagdo, inabilidade para homeostase energética e falhas
nos mecanismos de transferéncia de imunidade passiva.

Desordens da prematuridade

Dentre os problemas de origem pulmonar descritos em medicina, intimamente relacionados a
prematuridade neonatal, destaca-se a Sindrome do Desconforto Respiratorio do Recém-nascido (SDR). A
SDR decorre da imaturidade pulmonar por deficiéncia da produgao do surfactante, responsavel por diminuir
a tensdo superficial na interface ar-liquido dos alvéolos pulmonares, tornando o recém-nascido inapto a
vida extra-uterina (Miyoshi et al., 1998). A produgdo insuficiente de surfactante pulmonar resulta em
instabilidade e formagdo de areas de atelectasia, levando a diminui¢do da complacéncia pulmonar,
capacidade residual funcional e da relagdo ventilagdo/perfusdo, hipoxemia, hipercapnia e acidose (Paranka
et al., 1999).

O quadro clinico da SRD caracteriza-se por insuficiéncia respiratoria ao nascimento, combinada a
fase de taquipnéia, retrago intercostais ou subcostais, ruidos expiratorios, hipoxemia, hipercapnia e cianose
(Bittar, 2002). Para a espécie canina, 0s neonatos prematuros apresentam baixa vitalidade ao nascimento,
sem aparente evolucao satisfatoria as primeiras 4 horas de vida (Regazzi, 2011). Clinicamente, demonstram
bradipnéia, irregularidade do padrdo respiratério com ruidos moderados a intensos, reduzido tonus e
responsividade neuro-muscular. Os recém-nascidos prematuros sdo hipotérmicos ao nascimento e, a
despeito de tentativa insipiente de termorregulagdo, permanecem com baixa temperatura corporea durante
as primeiras 4 horas de vida (Regazzi, 2011).

A inadequada capacidade de expansdo pulmonar estd normalmente relacionada a prematuridade
estrutural e funcional dos pulmdes. O desenvolvimento morfologico dos pulmdes fetais envolve a formagao
de saculos, subsaculos, septagdo alveolar e alveolizagdo. De acordo com Sipriani et al. (2009), os fetos
caninos atingem o inicio do desenvolvimento alveolar na gestacdo ao termo ou somente no periodo pos-
natal. Aos 57 dias de gestagdo, o pulmao fetal canino apresenta formacao sacular, porém ainda ndo denota
o aparecimento de subsaculos e formagdo de alvéolos (Regazzi et al., 2020). Desta maneira,
estruturalmente, ndo ha areas adequadas para efetuar trocas gasosas no parénquima pulmonar em neonatos
prematuros. Sob o ponto de vista funcional, os pulmdes de fetos caninos aos 57 dias de gestagdo possuem
menor niumero de células produtoras de surfactante por area de parénquima pulmonar, culminando em
maior grau de atelectasia (Regazzi, 2011). De fato, o comprometimento funcional dos pulmdes de filhotes
prematuros, seja por mecanismo pulmonar local (atelectasia, edema e baixa complacéncia) ou depressao
respiratoria central, culmina em alteragdes do equilibrio acido-base sanguineos. Regazzi et al. (2017)
observaram acidose sanguinea mista (respiratoria e metabolica), por baixos valores sanguineos de
bicarbonato, elevagdo da pressdo de CO; e, inversamente, valores extremamente baixos de saturagdo ¢
oxigenag@o em neonatos caninos prematuros, nascidos aos 57 dias de gestagao.

A imaturidade orgénica dos neonatos prematuros determina o comprometimento, além da
capacidade respiratoria, de outras fungdes vitais. Sabe-se que recém-nascidos prematuros apresentam
inadequado controle energético e enddcrino, em comparacdo com neonatos nascidos ao termo (Sangild et
al., 1997). Segundo dados ndo publicados do nosso grupo de pesquisa, a glicemia de cordeiros prematuros
¢ baixa até 12hs apds o nascimento, gerando instabilidade energética. Tais alteracdes, somadas a
imaturidade intestinal, impedem o pleno funcionamento dos enterdcitos intestinais (Sangild, 2003). De fato,
em leitdes, bezerros e cordeiros prematuros, a absor¢do intestinal de proteinas ¢ prejudicada (Sangild,
2003). Dados ndo publicados do nosso grupo de pesquisa indicam que cordeiros prematuros apresentam
atraso na absorcéo intestinal de gama-globulinas colostrais até 12h de vida, pois a imaturidade endocrina
(hipocortisolemia) leva ao fechamento precoce da barreira intestinal, inibindo a absorg¢do de
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macromoléculas oriundas do colostro (Hough, 1990). Portanto, os recém-nascidos prematuros estdo mais
susceptiveis a falha de transferéncia de imunidade passiva e, portanto, vulneraveis a doengas infecciosas.

Abordagem médica ao paciente prematuro

Nos dias que antecedem o parto, observa-se aumento fisioldgico nas concentragdes plasmaticas de
corticosteroides enddgenos, importante para o processo final de maturagao fetal (Bonanno e Wapner, 2009).
No sistema respiratdrio fetal, diversos fatores enddcrinos apresentam importante papel no desenvolvimento
pulmonar facultando as trocas gasosas ap6s o nascimento (Bolt et al., 2001). Portanto, para gestantes com
risco de parto prematuro ou interrupgdo da gestagdo, seja por doenga materna ou anormalidades fetais, uma
das mais importantes intervengdes refere-se a utilizagdo pré-natal de corticosterdides. Para tal, a preparagao
farmacoldgica associada de fosfato dissodico de betametasona (rapidamente absorvido) e acetato de
betamentasona (lentamente absorvida) ¢ administrada a fémea gestante como estimulo exdégeno a
maturidade fetal com intervalo minimo de 24 horas antes do nascimento (Willet et al., 2001).

A melhora da funcdo pulmonar reflexa ao uso pré-natal de glicocorticoides ¢ resultante de
alteragdes tanto estruturais como funcionais pulmonares (Bolt et al., 2001). Em cadelas gestantes, o
tratamento antenatal com 0,5 mg/kg, IM, de fosfato e acetato de betametasona 48 horas antes do parto,
induz o aumento do niimero de células produtoras de surfactante no pulmao fetal aos 57 dias de gestagdo
(Regazzi et al., 2020). Além disto, os neonatos prematuros apresentam vitalidade e resposta respiratoria
semelhante a neonatos termos, com evolugdo clinica e do equilibrio acido-base sanguineo exitosos nas
primeiras horas de vida (Regazzi et al., 2017). Morfologicamente, a corticoterapia antenatal em cadelas
aumenta o volume do espaco aéreo ¢ maior formagao e septacao alveolar, tornando favoraveis os processos
de troca gasosa pulmonar. Desta maneira, o uso pré-natal de corticosteréides melhora a fungdo pulmonar
de neonatos caninos prematuros com 57 de gestacdo, ao acelerar a maturag@o estrutural por expansdo das
areas de trocas gasosas (Regazzi et al., 2017; Regazzi et al., 2020).

Os corticosterdides antenatais possuem efeito em diferentes 6rgdos e sistemas neonatais. Em
cordeiros prematuros submetidos a corticoterapia antenatal, a instabilidade glicémica da prematuridade ndo
ocorre, em funcdo do aumento da capacidade glicogénica e respostas glicémicas fetais e maternas ao
cortisol exdgeno (Fowden et al., 1993). Da mesma forma, a corticoterapia antenatal estimula a transferéncia
de imunoglobulinas via placentéria, além de maior capacidade absortiva das imunoglobulinas colostrais.

Embora o emprego da corticoterapia antenatal seja a melhor forma de prevenir a morbidade e
mortalidade de recém-nascidos pré-termos, nem sempre ha tempo habil para agdo do protocolo pré-natal.
Portanto, nos casos de emergéncia na interrup¢ao da gestagdo com riscos maternos e fetais, ou quando ha
desconhecimento da idade gestacional acurada, preconiza-se o emprego de medidas intensivas aos recém-
nascidos prematuros. Os neonatos que apresentam apnéia ou bradipneia, cianose apds 5 minutos do
nascimento ou meconiagdo devem ser submetidos ao protocolo de estimulo imediato ao parto. Para tanto,
deve ser instituido o protocolo de reanimacdo respiratoria, seja por meio farmacologico, oxigenagao por
baldo auto-inflavel neonatal, intubac¢do oro-traqueal e ventilagdo mecanica (Vannucchi e Abreu, 2017).

Para controle da hipotermia neonatal da prematuridade, a qual manifesta-se por letargia, depressao,
torpor, vocalizagao constante e perda do reflexo postural na hipotermia grave, deve-se prover calor artificial
por manejo ambiental. A reanimacao neonatal térmica deve ser feita por aquecimento lento, ou seja, atingir
a temperatura ambiental aproximada de 30° C em 3 horas, sempre acompanhada de umidade relativa do ar
em 55-65%. A temperatura corporea dos recém-nascidos deve ser monitorada a cada hora, promovendo-se
constantemente a mudancga de dectbito postural.

O controle metabolico e energético do neonato prematuro ¢ fundamental para sua sobrevivéncia,
e deve ser feito por meio do monitoramento da glicemia. A hipoglicemia ¢ caracterizada por concentragao
de glicose sanguinea inferior a 50 mg/dL. Neste caso, a reposi¢do glicémica deve ser por administragdo
oral de glicose 25% em gotas ou por via parenteral (1 mL de glicose 25% a cada 100 g de peso neonatal).
Além do controle energético, deve-se proceder o controle imunolégico do neonato prematuro. Para tanto,
preconiza-se o fornecimento imediato de sucedaneos comerciais do colostro canino ¢ a administragdo de
soro hiperimune de doadores adultos imunizados, com aplicacdo subcutanea fracionada de 40 mL/kg para
cdes e 150 mL/kg para gatos, durante 12 horas.

Consideracdes finais
O neonato ¢ extremamente susceptivel as adversidades do meio extra-uterino, em especial durante

o periodo de transi¢do feto-neonatal. Como complicador do éxito neonatal, destaca-se o nascimento de
filhotes prematuros, os quais apresentam grave comprometimento respiratorio, clinico, térmico, metabolico
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e energético. Como medida preventiva a morbimortalidade de neonatos prematuros, é possivel o emprego
de protocolos de estimulagdo da maturidade fetal por corticoterapia antenatal. Porém, o emprego de
medidas intensivas ap6s o nascimento ¢ de suma importancia para o adequado manejo do paciente
prematuro.
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