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ENCEFALOPATIA BILIRRUBINICA EM NEONATOS: REVISAO DE
LITERATURA.

Flavia Aparecida Rodrigues Chagas®
Linconl Agudo Oliveira Benito®

RESUMO:

Kernicterus é o nome dado para a forma grave de lesdo cerebral, que é causada por niveis alto
de bilirrubina ndo conjugada ou livre, sendo esta condicdo referente a coloracdo amarela dos
nucleos profundos do encéfalo, envolvendo uma parte especifica dos ganglios da base, o
globo palido. Nesse sentido, o presente estudo se propds a analisar a encefalopatia
bilirrubinica em neonatos. Para a aquisi¢do de subsidios necessarios a elaboracdo do presente
estudo, foram implementados levantamentos bibliograficos eletronicos junto a base de dados
informatizados nacionais e internacionais (Lilacs®, Medline®, Science Direct® e Scielo®).
O recorte historico utilizado se constituiu entre os anos de 2002 até 2014. Os critérios de
selecdo de artigos foram sua originalidade, atualidade e estarem de acordo com a temaética em
analise. Por meio do presente estudo foi possivel evidenciar que o processo de triagem
realizada pelo profissional enfermeiro, ird combater os primeiros sinais deste fenémeno,
prevenindo desta forma, o quadro e suas complicagcbes causadas pela encefalopatia
bilirrubinica.

Palavras-chave: Ictericia ~ neonatal;  Encefalopatia  bilirrubinica;  Kernicterus,
Hiperbilirrubinemia, Jundice neonatal.

ABSTRACT:

BILIRUBIN ENCEPHALOPATHY IN NEONATES: LITERATURE
REVIEW

Kernicterus is the severe form of brain injury that is caused by high levels of unconjugated
bilirubin or free, and this condition is related to the yellow color of the deep nuclei of the
brain, involving a specific part of the basal ganglia, the globe pale. In this sense, the present
study was to analyze the bilirubin encephalopathy in neonates. Subsidies for the purchase of
necessary preparation of this study electronic bibliographic surveys were implemented at the
base of national and international computerized database (Lilacs ®, Medline ®, Science
Direct ® and SciELO ®). The historical approach used was constituted between the years
2002 to 2014. Selection criteria for articles were originality, timeliness and conform to the
topic under discussion. Through this study we found that the screening process conducted by
the professional nurse, it’ll combat the first signs of this phenomenon, thus preventing the
condition and its complications caused for bilirubin encephalopathy.

KEYWORDS: Neonatal jaundice; Bilirubin encephalopathy; Kernicterus; Jaundice neonatal
Jaundice; Hyperbilirrubinemia.
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1. INTRODUCAO

A hiperbilirrubinemia se caracteriza pela cor amarelada na pele e na mucosa. Essa
aparéncia amarelada é devido a hemdlise e a imaturidade enzimatica do figado apos as vinte e
quatro horas de vida do recém-nascido (CARVALHO, 2001).

Conceitua hiperbilirrubinemia como a incapacidade do figado em processar uma
quantidade de bilirrubina no plasma. Essa coloracdo amarelada pode acentuar até o quarto até
0 quinto dia de vida do RN. Essa condicao fisioldgica acomete mais de 80% dos RN (SILVA,
2006).

Mais de 60% dos RN a termo desenvolvem ictericia durante os primeiros dias de vida.
Uma grande parcela das causas da hiperbilirrubinemia em RN a termo € benigna e reversivel
(SILVA et al., 2009).

A etiologia da hiperbilirrubinemia estd relacionada ha varios fatores, como: drogas
maternas (diazepan, ocitocicos), tipo de parto (forceps, pélvico, cesareo), retardo no
clampeamento do corddo umbilical, grupo sanguineo, fator Rh e Coombs materno, sendo na
maioria das vezes multifatorial (CARVALHO, 2001).

A evidéncia da ictericia neonatal é avaliada quando o nivel sérico de bilirrubina
ultrapassa o valor de 5 mg/dL. Quando nivel sérico de bilirrubina ultrapassa 5mg/dL , entre 25
e 50% de todos os RNs a termo, uma maior porcentagem de prematuros manifestam a
ictericia (CARDOSO et al., 2009).

A ictericia neonatal pode ser tanto fisiol6gica ou patoldgica. A fisioldgica se manifesta
48 a 72 horas apds o nascimento. O nivel sérico de bilirrubina atinge um pico de 4 a 12 mg/dl
em torno do 3° ao 5° dia ap6s o0 nascimento. A ictericia patoldgica ocorre dentro das primeiras
24 horas ap6s o nascimento, e o nivel de bilirrubina sérica se eleva acima de 13mg/di
(BARICHELLO et al.,2010).

Define a diferenca entre ictericia fisioldgica e patolégica da seguinte forma: a ictericia
fisiolégica é caracterizada quando ha aumento de niveis de bilirrubina indireta . J& a ictericia
patoldgica ou colestatica, quando ha aumento tanto a bilirrubina indireta e direta, porém, a
predominante na patologica € a bilirrubina direta (CARDOSO et al., 2009).

Estudos comprovam que além da ictericia fisioldgica e patoldgica, o aleitamento
materno é um contribuinte para o desencadeamento, devido ao alto nivel sérico de bilirrubina

no leite materno, e 0 RN amamenta nas primeiras 24h. (CARDOSO et al., 2009).



Para o diagndstico de ictericia é necessario analisar varios fatores, sinais clinicos.
Dentre esses aspectos, € de extrema importancia observar o inicio da ictericia nas primeiras 24
horas de vida do RN: niveis séricos de bilirrubina superior a 5 mg/dl em 24 horas, persisténcia
apos 8 dias, idade gestacional: pré-termo, a termo, pds-termo. No exame fisico é necessario
avaliar a cor da pele, mucosa, sinais de palidez hepatoesplenomegalia, petéquias, micro ou
macrocefalia, edemas, catarata ou coriorretinite e presenca de cluria e acolia fecal
(JOHNSTON, 2005).

A deteccéo da hiperbilirrubinemia ocorre atraves da observacéo da coloragdo amarelada
da pele do RN no exame fisico, notando-se na face do RN quando os niveis séricos de
bilirrubina total ultrapassam 5mg/dl. A ictericia se manifesta no sentido céfalo-podalico, dessa
forma avaliando os niveis séricos de acordo com as regides acometidas. Quando 0s niveis
séricos de bilirrubina total estdo até 12mg/dl a ictericia esta presente na face e tronco, ja niveis
maiores que 15mg/dl ha ictericia de pés e maos (JOHNSTON, 2005).

O recém-nascido deve ser submetido a uma avaliacdo desde o primeiro dia de vida,
quanto a coloracdo da pele, deve ser feita na luz natural. Se duvida quanto a colocacéo, deve
pressionar o dedo sobre a pele. A avaliagdo depois da alta deve incluir: dados sobre o
aleitamento materno, peso, aspecto geral, ictericia, estado de hidratacdo e informacdo do
namero de miccdes e fezes (PERAZZINI, 2011).

Ao ser diagnosticado com ictericia, 0 RN deve ser submetido ao tratamento. Quando a
hiperbilirrubinemia ndo é tratada, progride para o quadro clinico chamado Kernicterus,
quando ha deposicdo da bilirrubina no cérebro, podendo acarretar danos irreversiveis
(PERAZZINI, 2011).

O cérebro dos bebés prematuros estd mais propenso ao kernicterus, varios fatores
contribuem, como: a ligacdo bilirrubina-albumina menos estavel, a glucuronizacdo hepatica
reduzida, a barreira hematoliquorica imatura, a propria hiperbilirrubinemia, a metabolizacéo
da bilirrubina no sistema nervoso central via oxidacdo, que esta pouco desenvolvida nos
prematuros (MARBA et al., 2007).

As formas de tratamento da ictericia incluem: a fototerapia, terapia farmacoldgica e a
exsanguineotransfuséo (SILVA, 2006).

O objetivo do presente trabalho é realizar uma revisdo da literatura sobre a encefalopatia

bilirrubinica neonatal.



2 METODOLOGIA:

Trata-se de uma revisdo de literatura no formato narrativa que se propds a analisar a
encefalopatia bilirrubinica em neonatos. A revisdo narrativa, segundo Rother (2007) é aquela
que descreve e discuti o desenvolvimento do trabalho de um determinado assunto sob o ponto
de vista teorico e contextual. Constitui na analise da literatura publicada em livros, artigos de
revistas impressas ou eletrénicas, de interpretacdo e andlise critica pessoal do autor.

Para aquisicdo de dados necessarios, foram realizadas buscas bibliograficas eletronicas
em base de informatizados nacionais e internacionais (Lilacs®, Medline®, Science Direct® e
Scielo®). As palavras chaves utilizadas foram Ictericia neonatal, encefalopatia bilirrubinica,
kernicterus, hiperbilirrubinemia, jundice neonatal. O recorte historico utilizado se constituiu
entre os anos de 2002 até 2014.

3 DESENVOLVIMENTO:

3.1 Kernicterus:

Kernicterus (do alemdo kern ou nucleos + ikteros, ictericia) € uma condicdo resultante
da toxidade da bilirrubina as células dos ganglios da base e diversos nucleos do tronco
cerebral (kernicterus é um diagnostico patologico que se caracteriza pela impregnacdo da
bilirrubina nos ndcleos do tronco cerebral e refere-se a coloracdo amarelada destas areas
nucleares) (STEFFENSRUD, 2004).

Kernicterus é o nome dado para a forma grave de lesdo cerebral que é causada por
niveis altos de bilirrubina ndo conjugada ou livre. Kernicterus refere a coloracdo amarela dos
nacleos profundos, envolvendo uma parte especifica dos ganglios da base, o globo palido
(JOHNSON; BHUTANI, 2011).

O termo kernicterus originalmente se referia a um diagndstico patolégico caracterizado
por coloracdo do tronco encefélico, nucleos e cerebelo com bilirrubina em bebés ou criancas
que manifestam sinais de agudos ou encefalopatia bilirrubinica cronica (KAPLAN,
HAMMERMAN, 2005).

A palavra kernicterus é usada com o termo encefalopatia bilirubinica, refere as
manifestacOes agudas da toxicidade da bilirrubina nas primeiras semanas de vida, enquanto
kernicterus refere-se as sequelas clinicas permanentes da toxicidade bilirubinica
(STEFFENSRUD, 2004).



Para Kaplan e Hammerman (2005), quando o nivel sérico de bilirrubina excede de 5 a
7 mg/dL, representa uma ameacga para 0 RN, pois a bilirrubina depositada no tecido do
sistema nervoso central, leva ao quadro clinico de encefalopatia bilirrubinica (kernicterus),

dano neuroldgico geralmente irreversivel.

3.2 Fisiopatologias da encefalopatia bilirrubinica:

A Dbilirrubina livre ou ndo conjugada é toxica as sinapses e lesa 0s neurdnios e as
organelas celulares. A necrose neuronal precoce € seguida por perda celular nas areas
afetadas. A bilirrubina causa lesdo neuronal em areas especificas do cérebro com a mais alta
utilizacdo de oxigénio, principalmente o globo pélido, certos ndcleos talamicos, ndcleos
subtalamicos, substancia negra, hipocampo, hipotalamo, ndcleos do VIII par craniano. As
lesGes sdo mais frequentes no globo palido (especialmente na borda posteromedial) e ndcleos
subtalamicos (JOHNSON ; BHUTANI, 2011).

A bilirrunina ndo conjugada ou livre, em sua forma ndo ligada a albumina, difundi,
através da membrana, para dentro das células do sistema nervoso central (SNC), e pode
depositar-se e causar a coloracdo amarela dos tecidos, levando a necrose neuronal. O tempo
pela qual a bilirrubinemia age sobre o cérebro é um fator importante, quanto mais longo for o
tempo, mais danos pode causar (STEVENSON; VREMAN; WONG, 2011).

Com o aumento significante da bilirrubina, ocorre o extravasamento da mesma para 0s
tecidos, dessa forma acometendo além dos tecidos, o sistema nervoso central (SNC), quando
acontece esse deposito de bilirrubina no sistema nervoso central por tempo prolongado pode
comprometer estruturas como o globo péalido, ndcleos subtalamicos, hipocampo e ndcleo
6culo-motor, entre outras, dando origem ao chamado kernicterus ou encefalopatia
bilirrubinica (CARDOSO et al., 2009).

3.3 Fatores de risco para encefalopatia bilirrubinica:

Fatores como hipoglicemia, hipercapnia, acidose, hipotermia, hipoxia, infeccdo
bacteriana, hipoalbuminemia, hemdlise aguda, sdo mais propensos para o desenvolvimento de
kernicterus (KAPLAN, HAMMERMAN, 2005). Nesse sentido, varios sdo 0s principais
fatores predisponentes a encefalopatia bilirubinica, conforme exposto junto ao quadro de

ndmero 01.



QUADRO 01 - Principais fatores predisponentes a encefalopatia bilirubinica:

Imaturidade e A encefalopatia bilirrubinica é uma patologia desencadeada no

barreira periodo neonatal, a qual, o organismo do neonato é imaturo, dessa
hematoencefalica | forma sendo fator basico na etiopatogenia da doenca

Influéncia da A ndo ligacdo da bilirrubina ndo-conjugada a albumina plasmética
albuminemia torna o pigmento incapaz de difundir para dentro da célula.

Hiper-hemolise | O nivel de bilirrubinemia, o risco de encefalopatia é maior quando
existe hemolise acentuada.

Hipoxia Os niveis de bilirrubinemia sdo baixos e frequentemente encontra-
se a hipoxia. Existe a influéncia da hipoxia em Encefalopatia.

Acidose A presenca de acidose é frequente nos casos de encefalopatia com
baixos niveis de bilirrubina.

Sexo A encefalopatia predomina mais no sexo masculino, diversas
literaturas encontram-se propor¢des de casos masculinos para
femininos.

FONTE: Stevenson, Vreman e Wong (2011).

Fatores para a ictericia patologica incluem ictericia nas primeiras 24 horas de vida, 0
grupo sanguineo de incompatibilidade (ABO), hemdlise, doenca, histdria familiar de ictericia,
ou cefaloematoma, contusdes significativas, o aleitamento materno exclusivo, a etnia asiética,
policitemia e sexo masculino (HILLMAN, 2007).

Os RN de 35 a 37 semanas de gestacdo que ndo apresentam qualquer um destes sinais
para neurotoxicidade da bilirrubina, é necessario observar quando a bilirrubina total atinge a
15mg/dI se tiver com 04 dias de vida e niveis menores, como 11mg/dl se tiver 48 horas de
vida (CUNHA, 2007).

Além da imaturidade hepatica que leva 0 aumento da bilirrubina, ele associa que, devida
a auséncia de flora bacteriana nos primeiros dias de vida, a reabsorgdo intestinal da bilirrubina
é alta. Além desse fator, a enzima bglicuronidade, que tem como fungdo: desconjugar a
bilirrubina direta no intestino, que esta presente em pequena quantidade, dessa maneira,
forma-se quantidade altas de bilirrubinas indiretas ou n&o conjugadas, que pode ser
reabsorvida para a corrente sanguinea, levando a hiperbilirrubinemia (GALACCI et al.,
2009).

3.4 RelagBes da bilirrubina & albumina e risco de encefalopatia bilirubinica:
A albumina € um poderoso agente neuroprotetor, pois, quando o nivel de albumina

diminui no RN, o mesmo fica exposto a desenvolver encefalopatia, pois, a albumina tem a

funcéo de realizar a ligagcdo com a bilirrubina ndo conjugada (STEFFENSRUD, 2004).



Fatores como a prematuridade, doencas, acidose, drogas ligadas as proteinas que
concorrem com a ligacdo da albumina, e niveis diminuidos de albumina determinam o nivel
sobre o risco de encefalopatia (JOHNSON; BHUTANI, 2008).

3.5 Deficiéncias de glicose-6-fosfato desidrogenase (G6PD):

A deficiéncia de glicose-6-fosfato desidrogenae G6PD é uma das causas graves de
hiperbilirrubinemia em 21% dos casos. Em média, 12,8% dos RN masculinos afro-
americanos, e de 4% dos africano-americano mulheres séo deficientes em G6PD. Em uma
pesquisa feita no Reino Unido e Irlanda, 6 de 14 (43%) casos de encefalopatia ocorreu em
criangas negras, todos do sexo masculino (MAISELS, 2009).

A consequéncia mais grave da deficiéncia de G6PD é uma acentuada ictericia neonatal,
que pode levar para o quadro de kernicterus. A causa principal de ictericia neonatal em
lactentes G6PD deficientes € a incapacidade do figado para conjugar a bilirrubina

adequadamente, agravando a bilirrubinemia (LEITE, 2010).

4 Quadro clinico:

Em 1961 Van Praagh, estabeleceu uma cronologia de 04 fases clinicas a partir do estudo
de 31 casos de Kernicterus em 882 casos de doenca hemolitica:
Fase I: hipotonia, letargia e reflexo de succdo débil nos primeiros 2 a 3 dias;
Fase 11: espasticidade, opistotono e febre;
Fase Ill: aparente melhora, instalando-se, geralmente, no fim da primeira semana, com
diminuig&o da espasticidade;
Fase IV: incide, geralmente, aos 2 a 3 meses de vida, com sinais sugestivos de paralisia
cerebral (CARDOSO et al., 2009).

Ramos (2002) e Sierra et al. (2000), relatam que no quadro agudo de kernicterus
existem trés fases:
Primeira fase: hipotonia, letargia, choro agudo e succao débil;
Segunda fase: hipertonia, febre e tendéncia a espasticidade;

Terceira fase: mostra melhoras aparente e a espasticidade cede.



Na fase crénica pode desenvolver uma forma severa de paralisia cerebral, perda da
audicdo, displasia dentaria, paralisia do olhar fixo para cima e deficiéncias no aprendizado,
memoria e comportamento adaptativo, consequéncia do comprometimento do hipocampo
(STEFFENSRUD, 2004).

Na fase crénica € possivel observar as seguintes sequelas neurolégicas extrapiramidais:
hipertonia muscular generalizada, epistétono e movimentos coreoatetdticos. Surdez e sequelas
oculares sdo frequentes, principalmente estrabismo (SCHWOEBEL; BHUTANI,
JOHNSTON, 2004).

5 Sequelas:

O quadro clinico de encefalopatia cronica, trds 0s seguintes riscos para 0 neonato:
sequelas graves e irreversiveis, que acentua apés os 02 ou 03 meses de vida. Sdo elas as
sequelas classicas, como: a paralisia cerebral, perda da audicéo, distdrbios extrapiramidais, e
pode acontecer, ndo muito comum, a diminui¢do do quociente de inteligéncia (QI) (RAMOS,
2002).

Paralisia cerebral, ataxia, letargia, atetose ou espasticidade, problemas no
processamento auditivo, déficits auditivos, hipoplasia dentaria, hipotonia, hipertonia (RN com
esta encefalopatia tem mudanca rapida de tébnus muscular passando de hipotonia para
hipertonia rapidamente), deformidades, luxagdes, refluxo gastroesofagico, muitas dificuldades
de se alimentar e comunicar-se, succdo débil, tremores, dificuldade de desenvolvimento e
retardo mental secundario.

Sequelas como: a distonia, a displasia dentaria, a limitacdo do olhar para cima, a
atetose, a coeroatetose e disturbios do movimento sdo outros quadros clinicos causados por
encefalopatia cronica (RAMOS, 2002; CARDOSO et al., 2009).

6 Tipos de diagndstico:
6.1 Clinicos:

Com base no conhecimento das principais etiologias, diante de um RN ictérico, antes
da solicitacdo de exames complementares, deve ser feita uma anamnese detalhada, que,
juntamente com os resultados dos exames laboratoriais, ird definir a necessidade e o tipo de
tratamento a ser realizado (ZAGO, 2002).
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Sdo pesquisadas nesta anamnese: histdrias maternas (idade materna superior 25 anos),
etnia asiatica, pois, influencia nos niveis de bilirrubina circulante de modo que RN de origem
asiatica tendem apresentar niveis mais elevados de bilirrubina total quando comparados aos
caucasianos, primiparidade, presenca de patologias como: diabetes, uso de medicamentos,
historias do parto (tipo de parto, tempo de clampeamento do corddo umbilical, tempo do
parto), histéria neonatal como a perda ponderal do RN, dificuldades com a amamentacao,
aparecimento e evolugédo da ictericia (precoce com menos de 24 horas e tardia com mais de 24
horas) (ZAGO, 2002; LIBERALESSO et al., 2006).

6.2 Laboratorial:

Na investigacdo da ictericia patoldgica a coleta deve ser feita da seguinte maneira: No
RN dosagem de bilirrubina total e fragdes, Coombs direto, tipagem sanguinea e fator Rh, teste
de eluato para identificacdo de anticorpo, isto €, 1gG anti A ou anti B (se RN for do tipo
sanguineo A ou B), hematdcrito e hemoglobina, hematoscopia, hemograma com reticul4citos
e esferdcitos prestando atencdo na morfologia das hemécias (podendo observar
microesferdcitos), dosagem de glicose-6-fosfato desidrogenase. (CUNHA, 2007).

Na mae pesquisar anticorpos irregulares no soro (Coombs indireto € uma fase deste),
titulacdo do anticorpo, grupo sanguineo (geralmente mae tipo sanguineo O) e fator Rh
(CARVALHO, 2001).

6.3 Diagndsticos por imagem:

O diagnostico de kernicterus pode ser confirmado através da ressonancia nuclear
magnética do encefalo ou ultra sonografia. Na maioria dos casos, € possivel observar
hiperplasia bilateral e simétrico no hipocampo, talamo e subtalamo e no globo pélido
(CUNHA, 2007).

7 Formas de tratamento:

7.1 Fototerapias:

Desde a década de 60, a fototerapia € utilizada para o tratamento de hiperbilirrubinemia,

sendo que a mesma, e aquela que é a mais utilizada em todo o mundo (BRAGA et al., 2012).
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A fototerapia permanece como forma terapéutica mais utilizada, pois, o tratamento é
seguro para o0 RN, e reduz a necessidade da extra-sanguineo transfusao (BERHMAN, 2002).

A fototerapia € a terapéutica mais indicada, porém, lves (2011) aponta que a mesma
pode trazer efeitos indesejaveis para o RN, diarréia, instabilidade da temperatura, erup¢des
cuténeas eritematosas, sindrome do bebé bronze.

Steffensrud (2004) descreve que ap6s a fototerapia 0 RN pode apresentar 0s seguintes
efeitos adversos, como por exemplo, perda de liquido corporal, fezes aquosas com potencial
para a perda de nutrientes, erupgdes cutaneas, hipertermia, interagdo materno-infantil
diminuida, diminuicdo de estimulos sensoriais visuais.

Os tipos de fototerapia € a fototerapia convencional, o bilispot, o biliblanket e o
biliberco. J& os tipos de luz utilizada na fototerapia sdo a luz branca, a azul e a verde
(CUNHA et al., 2004).

O principal objetivo da fototerapia é transformar as moléculas de bilibirrubina que séo
lipossoluveis para hidrossoltiveis (CARVALHO, 2001)

Nesse sentido, a eficicia do tratamento dependera da intensidade da luz e a quantidade
de bilirrubina, pois, quanto maior for a &rea corporal exposta, mais acelerado sera o
tratamento. Para Ramos (2002), os fatores importantes para a eficacia do tratamento, € a idade
gestacional, o peso do nascimento, o nivel de bilirrubina (RAMOS, 2002; CARVALHO,
2001).

QUADRO 02 - Indicagdes para fototerapia do RN:

HORAS DE VIDA FOTOTERAPIA

24 — 48 >15 mg/dL

>48 > 18 mg/dL

FONTE: Adaptado de Ramos (2002) e Carvalho (2004).

QUANDRO 03 - IndicagOes de fototerapia em RN com peso de nascimento inferior a 2500

kg.

sto de nascimento De 24 & 48h De48a72h De72a96h > 96 horas
<1.500 kg 6mg/dL 8 mg/dL 8 mg/dL 8 mg/dL
1.501-2.000kg 8mg/dL 10 mg/dL 10 mg/dL 10 mg/dL
2.001-2.500kg 12mg/dL 14 mg/dL 14 mg/dL 14 mg/dL

FONTE: Adaptado de Ramos ( 2002 ) e Carvalho (2004).
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8 Exsanguineotransfuséo:

Mecanismo de troca mecénica de sangue no qual se removem parcialmente as hemécias
hemolisadas e anticorpos ligados ou ndo as hemacias e a bilirrubina plasmética. Estima-se que
80% dos anticorpos e 50% da bilirrubina plasmatica sdo removidos durante esse
procedimento, sendo que a bilirrubina do espaco extravascular, que é praticamente de mesmo
valor que a intravascular equilibra-se pela ligacdo com a albumina plasmatica (BHUTANI;
JOHNSON, 2008).

A exsanguineotransfusdo € o Unico tratamento capaz de reduzir rapidamente 0s niveis
séricos de bilirrubina, e nos casos em que ocorre 0 aumento da hemolise, sua indicacdo deve
ser antes mesmo que se desenvolvam niveis elevados de bilirrubinemia no sistema nervoso
central. A indicagdo da exsanguineotransfusdo € quando o nivel sérico de bilirrubina continua
a aumentar, mesmo ap6s o tratamento da fototerapia. A bilirrubina continua a subir mais de
8,5 a 100 mmol/litro/h (IVES, 2011).

Ives (2011) aponta as seguintes complicagdes da exsanguineotransfusdo: morbidade e
mortalidade por acidentes vasculares, complica¢des cardiacas.

Steffensrud (2004) descreve as seguintes comorbidades que podem ocorrer com a
transfusdo, incluindo: a anemia, apnéia, embolia gasosa, infeccdo bradicardia, o

tromboembolismo e a morte.

9 Terapias com farmacos:

9.1 Globulinas gama intravenosa:

E indicada para hiperbilirrubinemia grave, devido a incompatibilidades de grupo
sanguineo. A gamaglobulina intravenosa tem reduzido a necessidade da
exsanguineotransfusdo (BHUTANI, JOHNSON, 2008).

O uso da Globulina deve ser feito em associacdo com a fototerapia eficaz, porque a
gamaglobulina ndo remove a bilirrubina. No RN com alta a velocidade de hemolise a
gamaglobulina néo tem sido eficaz (CARVALHO, 2001).
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9.2 Metaloporfirina:

A Metaloporfirina é utilizada com o tratamento da fototerapia, no controle de ictericia
ndo hemolitica em RN a termo. Tem como efeito a degradacdo de bilirrubina, prevenindo a
producdo da mesma (CARVALHO, 2001).

A Metaloporfirina inibe a enzima heme oxigenase e bloqueia a transformacéo da heme
para a biliverdina e bilirrubina. Em um estudo toxicolégico a metaloporfirina mostrou-se
eficaz na redugdo da bilirrubina em niveis altos no RN, em situacdo de risco para
hiperbilirrubinemia grave. Ndo mostrou efeitos colaterais significativos. A maioria das
criancas ndo precisam mais do tratamento de fototerapia apds a metaloporfirina (BHUTANI ;
JOHNSON, 2008).

9.3 Fenobarbitais:

O Fenobarbital aumenta a atividade glucoroniltranaferase e da conjugacdo da
bilirrubina, inducdo do transporte hepatico da bilirrubina (CARVALHO, 2001).

Acelera a excrecao da bilirrubina por aumento da depuracdo hepatica. No entanto este
medicamento ndo é mais recomendado porgue tem pouco efeito clinico quando administrado
em RN menores que 32 semanas. Os efeitos adversos desta terapia incluem sedacéo, o risco
de doenca hemorragica, e potencialmente natureza viciante de fenobarbital (BHUTANI,;
JOHNSON, 2008).

10 Roteiro do Ministério da Saude para hiperbilirrubinemia
No quadro de hiperbilirrubinemia, é necessario avaliar o risco e o beneficio da alta

hospitalar, tendo como principal objetivo a ndo reinternacdo do RN em decorréncia da
progressao da ictericia (BRASIL, 2011)
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FIGURA 01: Roteiro para 0 manejo da hiperbilirrubinemia em RN com 35 ou mais semanas
de gestacéo.

RN com > |G 35 semanas e PN > 2.000g: nascimento até 72 horas de vida

+
Avaliar presenca de ictericia a cada 812 horas e fatores de risco (Quadro 7)
+ 1
b kctericia ausents ou
niazhﬂéma lctericia = 36 horas z0na 1 até
48 horas de vida
+ +
BT com fragdes e Se ictericia > zona 2: BT com fragdes e determinar risco
determinar risco (Figura 4) {Figura 4)
Determinar etiologia Reavaliar fatores de risco (Quadro 7)
[Quadros 5 e 6) Detesminar etiologia (Quadros 5 e 6)
v -
i l’ ¢ .
Se BT = Percentil 95 Se BT no Percentil 7595 Reavaliar
Iniciar fototerapia Considerar fototerapia de acordo com 1G Se BT < fatores
(Tabela 6) [Tabela 6) Percentil 75 de risco
Reavaliar BT em 4-8h Reavaliar BT em 12-24 h (Quadro 7)
Suspender fototerapia quando BT «<10mg/dL
Alta hospitalar e retorno em 48 horas; Alta hospitalar & retorno em
considerar coleta de BT 72 horas

FONTE: Ministério da Saude, 2011.

10.1 Prevencdes para hiperbilirrubinemia

Quanto a prevencdo da doenca hemolitica perinatal por incompatibilidade Rh, as
diretrizes do ministério da saude indicam imunoglobulina humana anti-D dentro das primeiras
72 horas:

Mées Rh (D negativo) néo sensibilizadas (Coombs indireto anti-D negativo) com partos de
RN Rh (D positivo) e Coombs direto negativo.

Pds-abortamento, gravidez ectdopica ou mola.

Pds-amniocentese, cordocentese ou bidpsia de vilosidade corial.

Pds-sangramento durante a gestagao.

Durante a gestacdo em mulheres Rh (D negativo) e com Coombs indireto negativo com
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0 pai do bebé Rh (D positivo) entre a 28% e a 342 semanas (BRASIL, 2011).

11 Assisténcia de enfermagem em hiperbilirrubinemia neonatal

A consulta de enfermagem deve ser realizada, a fim de identificar fatores que possam
contribuir para a ictericia, investigando a historia neonatal detalhada e avaliando o estado
geral do RN, como: cor da pele, niveis séricos de bilirrubina, succéo, reflexos, para assim
analisar a melhor escolha terapéutica (LOPES et al., 2010)

A atuacdo do enfermeiro é indispensavel, pois a assisténcia integral proporciona ao RN
eficaz e de melhor qualidade, visando sobre tudo as complicagdes futuras (BARICHELLO et
al., 2010.)

A assisténcia de enfermagem aplicada ao RN, quando realizada de forma sistematizada,
assegura a qualidade desta assisténcia, promove uma melhor e mais rapida recuperacgdo, além
de menor incidéncia de complicacdes (EDI et al., 2003).

Os cuidados dos enfermeiros para a eficacia do tratamento de hiperbilirrubinemia em
RN, abrange a consulta de enfermagem, a avaliacdo e manutencdo dos aparelhos, a avaliacdo
do tratamento, protecdo ocular, mudanca de decubito, balango hidrico rigoroso e
gerenciamento de enfermagem. Os cuidados em RN com o quadro clinico de
hiperbilirrubinemia deve abranger toda equipe multiprofissional, visando a melhoria e

possiveis sequelas no neonato (EDI et al., 2003).

12 CONSIDERACOES FINAIS:

De acordo com o tema apresentado neste trabalho, é perceptivel que o diagnostico e
tratamento precoce da ictericia neonatal esta associado ao tempo internacdo do neonato, pois,
é nesse tempo que é feito a avaliagdo e acompanhamento com os profissionais nos primeiros
dias de vida, a qual, é possivel detectar os niveis séricos de bilirrubina, e desta forma prevenir
a neurotoxidade bilirrubinica.

Um diagnostico preciso através da anamnese feita da historia materna e avaliagéo do
parto e RN, associado ao exame fisico, ajudam na prevencdo no quadro de encefaliopatia
bilirrubinica. E preciso avaliar os exames laboratoriais como o exame de Coombs indireta e
direta, a hemoglobina total, a glicose-6-fosfato, o fator Rh dentro outros, pois, por meio dos

mesmaos, ira prevenir que o RN desenvolva a referida neuropatologia.

16



Ao tratamento realizado no quadro de hiperbilirrubinemia, a fototerapia associada com
tratamento com drogas farmacoldgicas, sdo indicacGes de primeira escolha, pois, na maioria
dos casos, a melhora é progressiva, e ndo acarreta danos maiores ao RN. E desta forma,
diminui a escolha do tratamento exsanguineotransfusao.

E necessario que o enfermeiro tenha o conhecimento da fisiopatologia da
hiperbilirrubinemia neonatal, métodos utilizados, para que a enfermagem preste uma
assisténcia. Pois, com a avaliagdo precoce e medidas terapéuticas pertinentes ao quadro de
hiperbilirrubinemia neonatal, pode-se evitar o aumento nos niveis séricos da bilirrubina, e
prevenindo a encefalopatia bilirrubinica.

E importante que o enfermeiro ofereca uma assisténcia de qualidade, considerando os
recém-nascidos como sujeitos Unicos, dignos de atencédo, cuidado e respeito. Além disso, o

enfermeiro tem autonomia e conhecimento.
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