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RESUMO 
 

FREITAS, Brunnella Alcantara Chagas de. M.Sc. Universidade Federal de 
Viçosa, dezembro de 2011. Parâmetros clínicos, epidemiológicos e 
nutricionais de recém-nascidos prematuros atendidos em uma unidade de 
terapia intensiva neonatal no município de Viçosa-MG. Orientadora: Sylvia 
do Carmo Castro Franceschini. Coorientadores: Silvia Eloiza Priore, Giana 
Zarbato Longo, Luciana Ferreira da Rocha Sant’Ana e Rodrigo Siqueira Batista.  
 

A prematuridade é um problema de saúde pública gerando altos custos sociais 

e econômicos. Em estudo retrospectivo de dados secundários avaliaram-se 

293 prematuros admitidos na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal do 

Hospital São Sebastião, em Viçosa, Minas Gerais, no triênio 2008-2010. 

Avaliaram-se características maternas e dos prematuros e analisaram-se os 

desfechos óbito, sepse neonatal tardia e desnutrição com 36 semanas de idade 

corrigida. Empregaram-se os testes de Mann-Whitney para as variáveis 

quantitativas e os testes do Qui-quadrado de Pearson, exato de Fisher ou Qui-

quadrado de tendência linear para variáveis qualitativas. Obtiveram-se as 

razões de prevalências por meio da regressão de Poisson. Considerou-se 

significante p<0,05. Houve aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa com 

Seres Humanos. Predominaram mães provenientes de outros municípios e 

39,2% receberam corticoide antenatal. As doenças hipertensivas e as 

infecções foram as doenças maternas mais prevalentes. Os prematuros 

moderados compreenderam a maioria da população e suas morbidades 

estiveram em consonância com outro estudos.  As taxas de aleitamento 

materno à alta, e de realização de ultrassonografia transfontanelar e 

ecodopplercardiograma aumentaram no último ano e reduziram as ocorrências 

de sepse neonatal tardia e de displasia broncopulmonar. Os óbitos se 

concentraram no período neonatal precoce, apesar da taxa de sobrevida 

comparável a outros estudos e se associaram ao insuficiente uso do corticoide 



 

xv 
 

antenatal, à prematuridade extrema, às piores condições de nascimento, ao 

fato de nascer pequeno para a idade gestacional e a algumas morbidades 

(doença de membrana hialina, persistência do canal arterial, enterocolite 

necrosante e sepse neonatal tardia). A sepse neonatal tardia foi mais 

prevalente na presença de infecções maternas e de tempo de cateter central 

de inserção periférica igual ou superior a 11 dias, bem como se associou à 

maior chance de óbito e à prorrogação do tempo de hospitalização. A restrição 

do crescimento extrauterino se apresentou em 29,3% dos prematuros e se 

associou ao fato de nascer pequeno para a idade gestacional.  
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ABSTRACT 
 

FREITAS, Brunnella Alcantara Chagas de. M.Sc. Universidade Federal de 
Viçosa, December, 2011. Clinical, epidemiological and nutritional 
parameters of preterm infants cared in a Neonatal Intensive Care Unit in 
Viçosa-MG. Adviser: Sylvia do Carmo Castro Franceschini. Co-advisers: Silvia 
Eloiza Priore, Giana Zarbato Longo, Luciana Ferreira da Rocha Sant’Ana and 
Rodrigo Siqueira Batista. 

 

Prematurity is a public health problem causing high social and economic costs. 

In a retrospective study of secondary data were evaluated 293 preterm infants 

admitted to the Neonatal Intensive Care Unit of Hospital São Sebastião, in 

Viçosa, Minas Gerais, in the triennium 2008-2010. We evaluated maternal 

characteristics and preterm infants and analyzed the outcomes death, 

malnutrition and late neonatal sepsis at 36 weeks corrected age. The Mann-

Whitney test was used for quantitative variables and chi-square test, Fisher's 

exact or Chi-square for linear trend for qualitative variables. We obtained the 

prevalence ratios by Poisson regression. Considered significant if p <0.05. 

There was approval of the Ethics in Human Research. Predominated mothers 

from other municipalities and 39.2% received antenatal corticosteroids. 

Hypertensive disease and infections were the most prevalent maternal 

illnesses. Premature infants understood the moderate majority of the population 

and its morbidities were in line with other studies. The breastfeeding rates at 

discharge, and performing ultrasound transfontanellar and Doppler 

echocardiography increased in the last year and reduced the occurrence of late 

neonatal sepsis and bronchopulmonary dysplasia. The deaths were 

concentrated in the early neonatal period, although the survival rate comparable 

to other studies and joined the inadequate use of antenatal corticosteroids, 

extreme prematurity, the worst conditions of birth, the fact of being born small 

for gestational age and certain comorbidities (hyaline membrane disease, 
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patent ductus arteriosus, necrotizing enterocolitis and late neonatal sepsis). The 

late neonatal sepsis was more prevalent in the presence of maternal infection 

and time of peripherally inserted central catheter equal to or greater than 11 

days and was associated with increased chance of death and extending the 

length of hospitalization. Extrauterine growth restriction performed in 29.3% of 

premature infants and joined to the fact of being born small for gestational age. 
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1. INTRODUÇÃO  

 

 
 As elevadas taxas de mortalidade neonatal nos países em 

desenvolvimento continuam motivo de preocupação. A expressiva redução da 

mortalidade na infância observada ao longo do século XX ocorreu, 

especialmente, em função da redução da mortalidade pós-neonatal. Assim 

sendo, os óbitos neonatais passaram a ser expressivos na mortalidade infantil. 

Mesmo nos países em desenvolvimento, nos quais os fatores de risco para a 

mortalidade pós-neonatal ainda são bastante significativos, a mortalidade 

neonatal contribui sobremaneira no coeficiente de mortalidade infantil(1).  

 As variações na ocorrência de óbitos neonatais diferem nas diferentes 

regiões mundiais, de tal forma que nos países em desenvolvimento a 

mortalidade do prematuro extremo se sobrepõe à dos de maiores idades 

gestacionais. No Brasil observa-se tal cenário com uma inadequada 

organização da rede de assistência perinatal(1). 

Especificamente no que se refere à mortalidade do prematuro extremo, 

um primeiro desafio diz respeito à fragilidade, além da ausência de informações 

fidedignas e detalhadas sobre os óbitos neste grupo de idade gestacional (IG), 

bem como sobre seus fatores condicionantes. Da mesma forma, não se pode 

desconsiderar o aumento da visibilidade dos óbitos neonatais, em função das 

mudanças na percepção dos limites de viabilidade decorrentes da 

disseminação das informações sobre as chances de sobrevivência de neonatos 

até então considerados inviáveis(2). A implantação de unidades de terapia 

intensiva neonatal na rede pública brasileira também contribuiu para isto, 

ampliando as possibilidades para interrupção de gestações que, 

potencialmente, evoluiriam para o óbito fetal. Assim, eventos anteriormente 
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contabilizados dentro da natimortalidade passam a ser definidos como 

nascidos vivos, ocorrendo, então, o registro do óbito após o nascimento e 

consequente elevação da mortalidade infantil(1, 2).  

 Embora sem planejamento sistêmico, observa-se, no Brasil, ao longo 

dos últimos anos, uma considerável ampliação de leitos de cuidados 

intermediários e de terapia intensiva para cuidado neonatal no setor público, 

principalmente nas regiões metropolitanas do Sul e do Sudeste, embora com 

insuficiente planejamento e fragilidades na gestão e na garantia de acesso a 

exames e a procedimentos especializados(1).  

 Partindo-se do pressuposto de que a boa assistência neonatal não se 

limita ao objetivo de garantir a sobrevida do prematuro extremo até a alta 

hospitalar, o seguimento e o suporte adequado às crianças egressas das 

unidades neonatais são ainda enormes desafios. As intervenções voltadas 

tanto para as especificidades clínicas deste grupo, incluindo o maior risco de 

reinternação pós-alta(3), quanto para a atenção interdisciplinar oportuna nos 

desvios do desenvolvimento ainda não têm a cobertura necessária. O 

conhecimento sobre a evolução pós-alta destas crianças ainda é limitado em 

nosso meio(4).  

 A contribuição crescente do componente neonatal na mortalidade infantil 

no Brasil a partir da década de 1990 – com as causas perinatais representando 

atualmente cerca de 60% das causas dos óbitos infantis – realça a 

necessidade de se conhecer o perfil de saúde e a qualidade do cuidado 

perinatal oferecido a esse grupo populacional. Prevalecem como fatores 

associados ao óbito o baixo peso ao nascer, a prematuridade, a asfixia 

perinatal e as infecções neonatais decorrentes, principalmente, de condições 
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potencialmente controláveis por meio de ações efetivas no pré-natal, parto, 

nascimento e período neonatal(5, 6).  

A sepse neonatal deve ser destacada como  importante fator relacionado 

à morbimortalidade neonatal em prematuros(7-10). A sepse é uma importante 

causa de óbito, principalmente nos prematuros de muito baixo peso (MBP), 

variando de 21 a 25%(7, 11-13), além de prorrogar o tempo de permanência 

hospitalar, o que implica em riscos inerentes ao prolongamento da internação e 

ao aumento dos custos sociais e hospitalares(14, 15). 

 Características maternas – como idade, escolaridade, história 

reprodutiva e condições de saúde antes e durante a gestação – exercem 

efeitos cumulativos, alterando as condições do parto e do nascimento bem 

como a adaptação do recém-nascido à vida extrauterina. Dentre os fatores 

proximais associados a resultados neonatais desfavoráveis, a idade 

gestacional (IG) tem sido considerada fator preditivo mais importante que o 

peso ao nascer, se considerada isoladamente(16). Condição socioeconômica 

desfavorável, desnutrição, síndromes hipertensivas e infecções maternas são 

fatores importantes na cadeia causal da prematuridade e da restrição do 

crescimento fetal (5, 17). 

 Resultados de estudos de avaliação da assistência ao parto e ao 

nascimento e sua influência na mortalidade infantil indicam que, além do perfil 

de risco populacional, a qualidade da assistência hospitalar é um importante 

fator para os diferenciais encontrados nas taxas de mortalidade entre os 

hospitais, em países onde a maioria dos partos é institucionalizada, como é o 

caso do Brasil(6, 18).  

 O monitoramento do perfil da população e do cuidado perinatal em nível 

hospitalar e em rede, utilizando informação confiável, coletada e armazenada 
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adequadamente, e que contemple indicadores essenciais à assistência 

perinatal básica, é estratégia fundamental para a implementação de 

intervenções efetivas, visando práticas clínicas potencialmente melhores(19-21). 

Na América Latina, um programa informatizado de domínio público para 

registro uniformizado da informação perinatal de todos os nascimentos, o 

Sistema Informático Perinatal (SIP)/Centro Latinoamericano de Perinatología 

(CLAP)/Organização Pan-Americana da Saúde (OPAS), foi desenvolvido para 

possibilitar a integração de estratégias de melhoria da assistência individual às 

funções de vigilância da saúde perinatal no nível coletivo(22, 23).  

 O Brasil é signatário dos Objetivos de Desenvolvimento do Milênio 

(ODM), compromisso proposto às nações pela Organização Mundial da Saúde 

no ano 2000. A redução da taxa de mortalidade infantil (TMI) até o ano 2015 – 

uma das metas propostas pelos ODM – depende essencialmente da 

diminuição do componente neonatal precoce, o qualestá estreitamente ligado a 

problemas na atenção à saúde da gestante e do recém-nascido(24, 25). No 

entanto, na complexa rede causal de determinação destes óbitos estão 

também envolvidos outros fatores, diretos e indiretos. Dentre esses, o peso ao 

nascimento é a variável direta mais consistentemente associada a maior risco 

de morte neonatal e deve ser considerada nos estudos sobre mortalidade 

infantil(26). O baixo peso ao nascer sempre foi motivo de preocupação para os 

profissionais da área de saúde, por se associar à maior morbimortalidade 

neonatal e infantil. O grupo de recém-nascidos com peso menor do que 2.500g 

é heterogêneo, pois decorre de duas condições adversas – prematuridade e/ou 

restrição do crescimento intrauterino – as quais podem atuar de forma isolada 

ou sinérgica e em graus variáveis. Em países desenvolvidos, o baixo peso ao 

nascer é representado predominantemente por prematuros; nos países em 
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desenvolvimento, por recém-nascidos de termo pequenos para a idade 

gestacional, ou pelos que sofreram restrição do crescimento intrauterino(26, 27). 

 No Brasil, o alto índice de baixo peso ao nascer e de prematuridade 

mostra uma população de recém-nascidos com condições de saúde 

desfavoráveis, associadas às principais causas de morbimortalidade neonatal e 

infantil(5, 28). Alguns indicadores assistenciais e de resultados – como o 

aumento do número médio de consultas de pré-natal, a redução das taxas de 

cesáreas, maior proporção de recém-nascidos em aleitamento materno, além 

de maiores índices de Apgar aos 5 minutos e redução da mortalidade – indicam 

melhoria conjunta da assistência ao pré-natal, parto e período neonatal(5). É 

extremamente importante destacar que o leite humano desempenha papel 

primordial na maturação intestinal e nutrição do prematuro criticamente doente, 

devendo ser promovido nas unidades de terapia intensiva neonatais(29, 30).  

O aumento do tamanho corporal envolve os potenciais genéticos de 

crescimento, que serão ou não atingidos, dependendo das condições de vida 

do indivíduo desde a concepção até a idade adulta. Sabe-se que 

prematuridade e baixo peso ao nascer (BP) constituem fatores determinantes 

para déficit de crescimento na infância, com repercussões na vida adulta e que 

algumas comorbidades podem ser causa ou efeito do nascimento prematuro. 

São situações que interferem no adequado crescimento pós-natal a doença da 

membrana hialina (DMH), o suporte respiratório prolongado, a sepse neonatal, 

a enterocolite necrosante (ECN), a displasia broncopulmonar (DBP), a anemia, 

o atraso do neurodesenvolvimento, a doença metabólica óssea e o uso de 

corticoide pós-natal(31-40). Dessa forma, as morbidades durante a hospitalização 

e as práticas assistenciais, destacando-se as nutricionais, influenciam 

diretamente o crescimento dos prematuros. A velocidade e a dinâmica de 
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crescimento durante a hospitalização vêm sendo bastante estudadas e sabe-se 

que exercem um efeito significativo no neurodesenvolvimento e no crescimento 

somático e que a falha no crescimento está associada com um maior risco de 

comprometimento no desenvolvimento neurológico e cognitivo(41-44). 

As duas primeiras semanas de vida do prematuro, principalmente o 

extremo, representam um momento crítico no crescimento e exigem qualidade 

no atendimento nutricional.(34, 45). Quanto menor a IG e/ou maior a restrição do 

crescimento intrauterino (CIUR), mais difícil atingir taxas de crescimento 

consideradas satisfatórias às demandas metabólicas(34, 46) e menor a chance de 

atingir a normalidade ponderal(41, 47). A velocidade de crescimento do recém-

nascido (RN) de extremo baixo peso (EBP), durante a internação na Unidade 

de Terapia Intensiva Neonatal (UTIN), exerce um efeito significante e 

possivelmente independente no seu desfecho neurológico aos 18 a 22 meses 

de idade corrigida(43). 

Com base nestas considerações, este estudo tem como objetivo 

descrever as práticas assistenciais, os dados epidemiológicos e demográficos, 

de morbidade e de mortalidade, com ênfase na sepse neonatal tardia e na 

desnutrição à alta e os fatores associados dos recém-nascidos prematuros 

(RNPT) admitidos na UTIN do Hospital são Sebastião (HSS), da admissão à 

alta da unidade. Os resultados serão comparados a outras UTIN e a redes de 

pesquisa neonatais, como a Rede Brasileira de Pesquisas Neonatais (RBPN) e 

a Rede de Pesquisa Neonatal do National Institute of Child and Human 

Development (NCHID).  
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1. Idade gestacional e idade corrigida 

A idade gestacional (IG) é a duração da gestação, calculada a partir do 

primeiro dia do último período menstrual. É definida em dias ou em semanas 

completas. Para determinar a data provável do parto, utilizando 40 semanas 

como referência, somam-se sete ao primeiro dia do último período menstrual e, 

à data obtida, acrescentam-se nove meses (método de Naegelle)(48). 

A melhor estimativa da IG é obtida da ultrassonografia precoce, ou seja, 

realizada nas primeiras 20 semanas, ou ainda pode ser estimada pelo exame 

clínico obstétrico ou após o nascimento, por meio do exame de maturidade 

física e neurológica do recém-nascido (New Ballard)(2, 49, 50). 

A Idade corrigida (IC) é obtida acrescentando-se a cada semana de vida 

pós-natal uma semana à sua idade gestacional e utilizada nos primeiros dois 

anos de vida para os prematuros(31, 51). 

 

2.2. Classificação do recém-nascido prematuro 

 

O recém-nascido é considerado prematuro (RNPT) quando existe 

redução do período gestacional, ou seja, idade gestacional (IG) < 37 semanas, 

o que significa uma imaturidade biológica para a vida extrauterina. O RNPT 

pode ser classificado quanto à sua IG, quanto ao peso ao nascer (PN) e quanto 

ao peso ao nascer para a IG(2).   
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Os nascidos antes da 28ª semanas gestacional são classificados como 

prematuros extremos, os entre 28-31 semanas como muito prematuros e os 

entre 32-36 semanas como prematuros moderados(2).  

O baixo peso (BP) ao nascimento é caracterizado quando este é inferior 

a 2500g, independentemente da IG. São considerados RN de muito baixo peso 

ao nascer (MBP) aqueles com PN < 1500g e extremo baixo peso ao nascer 

aqueles com PN<1000g(2). 

Quanto ao peso ao nascer para a IG, os RN são ainda classificados 

como adequados para a IG (AIG), pequenos para a IG (PIG) ou grandes para a 

IG (GIG)(2, 52). 

Ao grupo de RNPT que apresentam desaceleração ou retardo no seu 

processo de crescimento intrauterino cabe a denominação de restrição do 

crescimento intrauterino (CIUR), que pode ser considerada uma subpopulação 

de PIG e, desta forma, tais termos não são sinônimos (34, 53). O termo PIG 

refere-se apenas ao peso do RN ao nascer, ao passo que o termo CIUR 

corresponde à diminuição da velocidade de crescimento do feto documentada 

por pelo menos duas medidas de avaliação do crescimento fetal (54).  

 

2.3. Crescimento do recém-nascido prematuro 

 

O aumento do tamanho corporal envolve os potenciais genéticos de 

crescimento, que serão ou não atingidos, dependendo das condições de vida 

do indivíduo desde a concepção até a idade adulta(31, 51). Sabe-se que 

prematuridade e muito baixo peso ao nascer constituem-se fatores 

determinantes para déficit de crescimento na infância, com repercussões na 

vida adulta e que algumas comorbidades podem ser causa ou efeito do 
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nascimento prematuro. As morbidades que acometem o prematuro interferem 

no adequado crescimento pós-natal, como a doença da membrana hialina 

(DMH), o suporte respiratório prolongado, a sepse neonatal, a enterocolite 

necrosante (ECN), a displasia broncopulmonar (DBP), a anemia, o atraso do 

neurodesenvolvimento, a doença metabólica óssea e o uso de corticoide pós-

natal(31-39). A corioamnionite materna – uma infecção intrauterina – pode 

acarretar a sepse neonatal e o nascimento prematuro e, em última instância, 

resultar em pior crescimento no período neonatal(34, 40).  

O ganho ponderal acima do esperado se deve à chamada aceleração da 

velocidade de crescimento (catch-up), fundamental para que o recém-nascido 

de muito baixo peso possa atingir parâmetros antropométricos semelhantes 

aos das crianças nascidas a termo e pode ser quantificado como o aumento de 

0,67 entre dois escores-Z consecutivos. A sua idade de ocorrência varia 

conforme condições individuais de nutrição e morbidades associadas e se 

relaciona ao crescimento final esperado(31, 55). 

As duas primeiras semanas de vida do prematuro – principalmente o 

extremo – representam um momento crítico no crescimento e na qualidade 

nutricional. A perda inicial de peso, típica do período pós-natal imediato, ocorre 

principalmente entre o quarto e nono dias de vida, em média, nos primeiros 

cinco dias. Segue-se um pico de crescimento neonatal precoce com uma 

velocidade de crescimento que tenta mimetizar as taxas intrauterinas, a partir 

da segunda semana de vida. O peso de nascimento costuma ser recuperado 

entre oito e 24 dias de vida. Naqueles RN de extremo baixo peso, a 

recuperação é mais próxima dos 24 dias de vida e, nos maiores, mais próxima 

dos primeiros dias de vida. A velocidade de ganho de peso esperada é em 

torno de 15-16g/kg/dia, podendo variar até 21g/kg/dia, sendo este ganho 
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inversamente proporcional ao seu PN (34, 45, 56). Quanto menor a IG, mais difícil 

é atingir taxas de crescimento consideradas satisfatórias às demandas 

metabólicas. Quanto mais prematuros e menores forem os recém-nascidos e 

maior for a restrição intrauterina do crescimento, menor e mais tardio será o 

catch-up. Quanto maior o tempo para recuperar a velocidade de crescimento 

normal, menor a chance de atingir a normalidade ponderal(41, 47, 57). 

O catch-down pós-natal ou desaceleração do crescimento é uma falha 

no crescimento pós-natal definida como o peso abaixo do percentil 10 às 36 

semanas de IC ou uma redução dos escores Z superior a 2 desvios-padrão 

para menos do que estava ao nascimento ou ainda pode ser definido como a 

diminuição de 0,67 entre dois escores-z consecutivos(31, 55). 

A restrição do crescimento extrauterino (CEUR) aumenta sua incidência 

de acordo com o decréscimo da IG e do PN e se relaciona com a presença de 

morbidades, visto que os prematuros menores perdem mais peso e demoram 

mais a recuperá-lo (45, 58). No estudo de Clark et al.(59), durante o período 

hospitalar, a incidência de CEUR foi comum – 28%, 34% e 16% para peso, 

estatura e perímetro cefálico, respectivamente(59). Dados da Rede de 

Pesquisas Neonatais do National Institute of Child and Human Development 

(NICHD) apontaram que 16% de uma população de prematuros MBP foram 

PIG ao nascimento e que, ao atingirem as 36 semanas de idade corrigida, 89% 

apresentaram CEUR (34, 41). Estudo de Gianini et al.(35) ao acompanhar 200 

prematuros MBP, encontraram  63% de desnutrição às 40 semanas, fato este 

associado ao tempo de internação, IG ao nascimento, tempo para a 

recuperação do PN, com 12 vezes mais chance de desnutrição nos PIG(35). 

Berry et al.(33) observaram que, para a maioria dos prematuros estudados, as 

perdas precoces de peso não foram corretamente corrigidas aos 56 dias de 
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vida. Martin et al.(60) encontraram 75% de restrição do crescimento extrauterino 

nos prematuros MBP aos 28 dias de vida, sendo que apenas 18% destes eram 

PIG. 

O crescimento do prematuro vem sendo bastante estudado e se sabe 

que o catch-down do peso entre o nascimento e 40 semanas é fator de risco 

para déficit de crescimento nos primeiros dois anos de vida. Além disto, os 

primeiros três meses após o termo representam o período decisivo para a 

ocorrência de catch-up, cuja sequência é: perímetro cefálico, comprimento e 

peso (31). Há associações do menor perímetro cefálico com pior desempenho 

cognitivo e motor (54, 61). A velocidade de crescimento do RN de extremo baixo 

peso durante a sua internação na UTIN exerce um efeito significante e 

possivelmente independente no seu desfecho neurológico aos 18 a 22 meses 

de idade corrigida(43). 

Bertino et al.(44) elaboraram curvas de crescimento pós-natal com 262 

prematuros MBP acompanhados até os dois anos de idade e evidenciaram que 

todos os prematuros MBP apresentaram um pico principal de velocidade de 

crescimento, o pico neonatal tardio, que em todos os casos ocorreu entre o 

segundo e quinto mês de vida pós-natal, e que também a maioria apresentou 

um pico menor, o pico neonatal precoce, que na maioria dos casos ocorreu 

entre a segunda e sexta semana de vida pós-natal. A análise da cinética de 

crescimento indicou que a restrição de crescimento pós-natal mais grave, vista 

em prematuros MBP com morbidades graves, em comparação com o grupo 

sem morbidades graves, é quase inteiramente devida à reduzida altura do pico 

neonatal tardio. Esses achados são importantes para se avaliar em que medida 

e em que idades diferentes as morbidades afetam a cinética de crescimento 

dos RNMBP (44). 
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Para utilização desses conceitos e avaliações são necessárias curvas de 

crescimento como referência. No entanto, a situação não fisiológica que 

representa um nascimento prematuro dificulta um padrão de referência, a fim 

de distinguir uma falha potencial de crescimento pós-natal(34). Saluja et al.(62) 

defendem o uso de curvas de crescimento pós-natal para os prematuros 

alegando que as curvas de crescimento intrauterino apresentam limitações 

para avaliar o crescimento pós-natal, em especial dos MBP, devido ao fato 

destes não alcançarem a mesma velocidade de crescimento intrauterino. Cruz 

et al.(63) acreditam que a curva de crescimento a ser utilizada deva ser aquela 

mais adequada às rotinas habituais de cada serviço, sendo muito útil a 

existência de curvas com amostra representativa da população brasileira. 

Até o prematuro atingir o termo, ou seja, quarenta semanas de idade 

corrigida, que é a idade gestacional acrescida da idade cronológica, são 

utilizadas curvas de crescimento intrauterino ou curvas de crescimento pós-

natal. No Brasil, as curvas de Xavier et al.(64) são amplamente utilizadas até as 

40 semanas e, após este marco, são preconizadas as curvas definidas pela 

Organização Mundial da Saúde (OMS)(65), fazendo-se necessária a utilização 

da idade corrigida(66).  

Alguns autores(34, 67, 68) consideram que, mesmo realizando a correção 

pela prematuridade, as curvas da OMS não seriam as ideais para o 

acompanhamento dos prematuros, pois foram desenhadas a partir do 

acompanhamento de lactentes a termo e saudáveis, podendo somente ser 

empregadas para comparar uma população de prematuros com uma 

população de lactentes a termo, e não para comparar duas ou mais populações 

de prematuros, e que, neste caso, seriam indicadas curvas específicas para 

prematuros. Por outro lado, há questionamentos das curvas de crescimento 
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disponíveis para prematuros, devendo-se considerar a utilização de dados 

longitudinais, a frequência suficiente e eficiência das aferições, além do 

tamanho amostral(34, 68).  

 

2.4. Nutrição de prematuros 

 

Para que o crescimento somático e o desenvolvimento neuropsicomotor 

do prematuro sejam atingidos, há a necessidade de oferta de uma quantidade 

adequada de nutrientes, seja por via enteral ou parenteral, que podem não 

alcançar totalmente as necessidades diárias do RNPT ou, ainda, sobrepujar as 

limitações inerentes à sua imaturidade e às doenças decorrentes dessa 

condição, criando dificuldades metabólicas para o manejo desses nutrientes(69).  

 Nos últimos 15 anos, surgiu a teoria da origem fetal das doenças 

degenerativas do adulto, baseada no conceito de que agravos nutricionais 

ocorridos na vida fetal ou no período neonatal poderiam gerar consequências 

deletérias futuras tanto nos processos de crescimento e desenvolvimento 

quanto na possibilidade do surgimento de doenças metabólicas e 

degenerativas na infância, adolescência e idade adulta(70, 71). Tais fatos levaram 

os estudiosos a reformular os objetivos da nutrição do RNPT, ou seja, além de 

se buscar um crescimento semelhante ao ocorrido intraútero, deve-se também 

procurar respeitar as limitações da imaturidade e atentar para o impacto futuro 

das ações perpetradas na nutrição desses prematuros(69, 70, 72-74). 

 Nascer prematuramente coloca o recém-nascido em uma condição de 

grande risco nutricional, uma vez que interrompe seu crescimento na fase de 

maior velocidade. Além disso, o prematuro no período neonatal tem dificuldade 

de ter suas necessidades nutricionais atendidas, por suas limitadas 
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capacidades absortivas e digestivas(63). O RNPT sofre influências tanto do 

ambiente intrauterino quanto do extrauterino e se sabe que o PN, a IG e o fato 

de ser PIG ou AIG irão influenciar seu crescimento e desenvolvimento 

posteriores(31, 35, 75). A má nutrição pós-natal é um importante fator contribuinte, 

principalmente nos de MBP, e há vários estudos e díspares propostas tentando 

elucidar uma série de questões importantes sobre o papel da nutrição e do 

crescimento no desenvolvimento final(41). As morbidades durante a 

hospitalização e as práticas assistenciais, destacando-se as nutricionais, 

influenciam diretamente no crescimento dos prematuros e os prematuros PIG e 

com morbidades graves crescem menos(44). A velocidade e a dinâmica de 

crescimento durante a hospitalização vêm sendo bastante estudadas e 

exercem um efeito significativo ao neurodesenvolvimento e ao crescimento, 

desta forma é sabido que a falha no crescimento está associada com um risco 

aumentado de pobre desenvolvimento neurológico e cognitivo(41-44, 76).  

A alimentação de prematuros é razoavelmente bem estabelecida na 

literatura internacional e se orienta o uso precoce de nutrição parenteral e de 

dieta enteral mínima. A estratégia é iniciar nutrição parenteral nas primeiras 

horas de vida, associada à pequena quantidade de dieta enteral (trófica) ainda 

no primeiro ou segundo dia(56, 76). A abordagem alimentar deve ter como ponto 

central o uso precoce de nutrição parenteral (NP) com teor maior de 

aminoácidos, iniciando com 2 g/kg/dia e atingindo 3,5g/kg/dia no quarto dia(56, 

76), associada à dieta enteral em pequenas alíquotas, preferencialmente com 

leite materno, tendo por base a grande susceptibilidade dos estoque de 

proteína endógena à ausência de nutrição precoce nesta população. A oferta 

energética deve estar entre 90-100kcal/kg/dia para proporcionar adequado 
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crescimento(35, 56, 77). Contudo, mesmo nos países desenvolvidos há descrição 

de que, na prática, a adesão aos protocolos clínicos está longe do ideal(78). 

A NP consiste na administração intravenosa de quantidades suficientes 

de nutrientes com o objetivo de manter ou melhorar o estado nutricional. Está 

formalmente indicada nos RNPT, pois estes têm um maior risco de desnutrição, 

em função dos pequenos estoques endógenos e à incapacidade de tolerar a 

dieta em quantidades adequadas em tempo hábil(76). A NP deve incluir em sua 

composição: fonte de nitrogênio, quantidade adequada de energia (fontes 

calóricas: carboidratos e lipídeos), eletrólitos, minerais, água e vitaminas, 

conforme o peso de nascimento(28). Deve ser mantida até que se estabeleça a 

dieta enteral plena, aquela capaz de suprir 90% das necessidades nutricionais, 

cujo conceito varia na literatura em torno de 150 mL/kg/dia(79-81). 

A dieta enteral mínima – ou dieta trófica – é definida como uma prática 

de alimentação com volumes de substratos nutricionalmente insignificantes 

para os recém-nascidos doentes, mas com a finalidade de suprir nutrientes e 

estimular diretamente o desenvolvimento do sistema gastrointestinal sem 

aumentar o risco de complicações relacionadas à doença. São oferecidos de 

12 a 24 mL/kg/dia de leite materno durante os primeiros dias de vida(82, 83). 

Estudos revelam que o tempo de estabelecimento de dieta enteral plena, o 

número de dias de suspensão de dietas e o número de dias de internação 

hospitalar são reduzidos com essa prática, além da diminuição de 

desenvolvimento de enterocolite necrosante(76, 83, 84). O leite humano tem papel 

primordial na maturação intestinal e na diminuição de infecções no 

prematuro(29, 30, 85).  

São estratégias imprescindíveis para prevenir a desnutrição nos RNPT e 

possibilitar a diminuição de doenças na vida adulta: estimular práticas 
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perinatais que tenham como objetivo a redução e a prevenção da incidência de 

restrição do crescimento intrauterino e priorizar uma abordagem nutricional 

durante a internação que vise minimizar a restrição do crescimento 

extrauterino(35). 

 

2.5. Método Canguru  

 

A Atenção Humanizada ao Recém-Nascido de Baixo Peso - Método 

Canguru é uma política de saúde instituída pelo Ministério da Saúde no 

contexto da humanização da assistência neonatal. É regulamentada por norma 

técnica lançada em dezembro de 1999, publicada em 5 de julho de 2000 pela 

Portaria Ministerial n° 693 e atualizada pela Portaria GM nº 1683 de 12 de julho 

de 2007(56). 

O Método Canguru é uma tecnologia que vem mudando o paradigma da 

assistência neonatal no Brasil porque amplia os cuidados prestados ao bebê e 

agrega a necessidade de uma atenção voltada para os pais, irmãos, avós e 

redes de apoio familiar e social(86). Essa abrangência deriva da compreensão 

de que “o sucesso do tratamento de um RN internado em UTI neonatal não é 

determinado apenas pela sua sobrevivência e alta hospitalar, mas também pela 

construção de vínculos que irão garantir a continuidade do aleitamento materno 

(AM) e dos cuidados após a alta”(56). 

Método Canguru é um tipo de assistência neonatal que implica em 

contato pele a pele o mais cedo possível entre os pais e o RN, de forma 

crescente e pelo tempo que ambos entenderem ser prazeroso e suficiente, 

promovendo autonomia e competência parental a partir do suporte da equipe, 

da interação familiar e de redes sociais(86, 87).  
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O Método Canguru não pode ser confundido nem considerado como 

sinônimo de posição canguru. A compreensão dessa diferença é fundamental. 

A prática do Método Canguru não visa apenas ao contato pele a pele, o qual 

pode, até mesmo, ser utilizado de forma mecânica como mais uma técnica, 

dentre outras tantas, no dia a dia das unidades neonatais. A posição canguru, 

no Brasil, de acordo com a Norma do Ministério da Saúde, é utilizada como 

parte do Método(56). 

O método é desenvolvido em três etapas. A primeira etapa pode 

começar no acompanhamento pré-natal de uma gestante de risco e segue todo 

o período da internação do RN na UTI neonatal. Nesta etapa, a mãe deve ser 

estimulada, progressivamente, a participar dos cuidados do seu filho, buscando 

conhecê-lo e desenvolver sentimento de pertencimento. Com a estabilidade do 

bebê é iniciado o contato pele a pele, mesmo que ele ainda se encontre em 

ventilação mecânica e nutrição parenteral. Alguns estudos referem que RN 

estáveis, em ventilação mecânica, podem se beneficiar do contato pele a pele. 

Outras vantagens, como melhora da imunidade e redução de infecção, também 

são citadas na literatura(56).  

A primeira etapa termina quando o RN encontra-se estável e pode 

contar com o acompanhamento contínuo da mãe na segunda etapa, que 

acontece na unidade canguru. Os critérios para ingresso nessa unidade devem 

ser relativos ao bebê e à mãe(56).  

São critérios para ingresso na unidade canguru: (a) relativos ao bebê: 

estabilidade clínica, nutrição enteral plena e peso mínimo de 1250g; e (b) 

relativos à mãe: desejo de participar, disponibilidade de tempo e de redes de 

apoio, capacidade de reconhecer sinais de estresse e situações de risco do RN 

e conhecimento e habilidade para manejar o bebê em posição canguru(56). 
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A alta da segunda etapa representa a alta hospitalar, mas não do 

Método Canguru, o qual deverá ter continuidade em casa, com 

acompanhamento ambulatorial(56). 

“O Método Canguru pode significar mudança na história de vida de um 

bebê egresso de UTI neonatal e sua família”(56). 

 

2.6. Clinical Risk Index for Babies (CRIB)   

 

Quando se analisa a perspectiva de sobrevida de recém-nascidos 

internados numa UTI neonatal, a que desperta maior preocupação é, sem 

dúvida, a do recém-nascido prematuro(36, 88). A assistência médica com 

qualidade adequada nos cuidados neonatais, tanto quanto a disponibilidade de 

recursos são fundamentais, principalmente quando se trata de prematuros com 

peso de nascimento menor que 1.500 gramas ou de idade gestacional menor 

que 31 semanas. O risco de óbito destes prematuros, por ser muito elevado, 

torna-os um grupo particular para estudo de avaliação de desempenho das UTI 

neonatais(36). Alguns escores de avaliação são propostos para analisar de 

forma mais objetiva a perspectiva de sobrevivência e a qualidade de vida dos 

prematuros e, entre eles, destaca-se o Clinical Risk Index for Babies (CRIB). 

Trata-se de um escore que avalia a gravidade clínica inicial em recém-nascidos 

prematuros com base no peso de nascimento, idade gestacional, malformação 

congênita, base excess (BE) e fração inspirada de oxigênio (FiO2). Foi 

desenvolvido pelo International Neonatal Network no Reino Unido, em 1993, e 

é útil para medir o risco de óbito hospitalar(36, 37, 88).  

O CRIB pontua parâmetros que refletem as condições fisiológicas do 

recém-nascido logo após o nascimento e sobrepõe as desvantagens do uso do 
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peso de nascimento e idade gestacional isolados na predição da mortalidade 

neonatal. Serve também para avaliar o desempenho de uma mesma UTIN no 

decorrer do tempo ou comparar diferentes serviços. Os recém-nascidos 

recebem pontuação pela aplicação do escore e são classificados em quatro 

grupos: os de zero a cinco pontos, os de seis a 10 pontos, os de 11 a 15 e os 

com mais de 15 pontos. A mortalidade aumenta à medida que aumenta a 

pontuação(37, 89). 

É considerada FiO2 apropriada aquela necessária para manter a 

saturação de oxigênio da hemoglobina entre 90% e 95% pelo oxímetro de 

pulso, para, assim, manter boa oxigenação com risco reduzido de toxicidade 

pelo oxigênio(90). Outra definição de FiO2 apropriada é aquela necessária para 

se obter uma pressão arterial de oxigênio (PaO2) de 50 a 70 mmHg. Para as 

crianças que não receberem suporte respiratório e não necessitarem de coleta 

de gasometria, a FiO2 e BE são considerados normais. Neste caso, são 

considerados os valores extremos da FiO2 que foram utilizados nas primeiras 

12 horas e o valor mais elevado do BE obtido pela gasometria arterial(91). 

 

2.7. Sepse neonatal 

 

Por definição, a sepse é uma resposta inflamatória sistêmica (SIRS) à 

infecção, a qual se caracteriza por processo infeccioso – suspeito ou 

confirmado – e presença dos achados a seguir: hipertermia ou hipotermia, 

taquicardia, taquipnéia e anormalidades na contagem de leucócitos. O choque 

séptico se caracteriza pela presença de sepse associada à hipotensão ou 

diminuição na perfusão periférica(92). Mas é importante ressaltar que, no recém-

nascido, os sinais iniciais de sepse podem ser mínimos ou inespecíficos, e 
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quando presentes, são considerados fortemente preditivos de infecção. 

Achados como recusa alimentar, hipoatividade, irritabilidade, ou simplesmente 

a impressão de que o RN “não parece bem” podem levar à suspeita de um 

quadro infeccioso grave(93).  

A sepse é um importante fator de risco para mortalidade e para sequelas 

neurológicas associadas à infecção do sistema nervoso central, hipoxemia 

secundária ao choque séptico, hipertensão pulmonar persistente e doença 

parenquimatosa pulmonar importante. O tempo considerado para diferenciar o 

início precoce ou tardio da sepse é variável e pode ser de 48, 72, 96 horas até 

seis dias de vida(82). 

Os critérios de sepse neonatal adotados na UTIN em estudo se baseiam 

nos critérios da Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA)(94). A sepse 

precoce é a infecção cuja evidência diagnóstica 

(clínica/laboratorial/microbiológica) ocorre nas primeiras 48 horas de vida com 

fator de risco materno para infecção, a saber: bolsa rota há mais de 18 horas, 

cerclagem, trabalho de parto em gestação menor que 35 semanas, 

procedimentos de medicina fetal nas últimas 72 horas, infecção do trato 

urinário (ITU) materno sem tratamento ou em tratamento há menos de 72 

horas, febre materna nas últimas 48 horas, corioamnionite, colonização por 

Streptococcus do grupo B em gestante, sem quimioprofilaxia intraparto, quanto 

indicada. A sepse tardia é a infecção cuja evidência diagnóstica 

(clínica/laboratorial/microbiológica) ocorre após as primeiras 48 horas de vida, 

e também aquela infecção diagnosticada enquanto o prematuro estiver 

internado em Unidade de Assistência Neonatal(94).  
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2.8. Asfixia ao nascer e síndrome hipóxico-isquêmica  

 

A asfixia ao nascimento considera o escore de Apgar menor que sete no 

quinto minuto de vida e se associa fortemente a maior mortalidade neonatal, 

principalmente precoce(5, 95). 

O processo hipóxico-isquêmico cerebral no feto e RN é a maior causa de 

mortalidade perinatal e sequelas incapacitantes nos sobreviventes. É o 

resultado da hipoperfusão tissular e diminuição da oferta de oxigênio com 

consequente alteração do metabolismo celular e funções vitais, decorrentes de 

um ou mais dos seguintes fatores: interrupção do fluxo sanguíneo umbilical, 

insuficiente troca de gases pela placenta, perfusão placentária inadequada, 

incapacidade de insuflação pulmonar ao nascimento e condições fetais e/ou 

neonatais comprometidas. Tanto no feto quanto no RN o aumento da 

resistência vascular periférica em resposta à hipoxemia resulta em 

redistribuição de fluxo sanguíneo para o sistema nervoso central, coração e 

glândulas adrenais; os tecidos periféricos, as vísceras abdominais e os 

pulmões se tornam hipoperfundidos, em detrimento dos órgãos mais nobres. A 

pressão sanguínea se manterá razoável enquanto o coração for capaz de 

manter o débito cardíaco. Com a piora da hipóxia e acidose, instala-se apneia 

secundária, o miocárdio entra em falência e tanto o débito cardíaco quanto a 

pressão sanguínea caem, ocorrendo consequentemente isquemia cerebral(82). 

O diagnóstico da síndrome hipóxico-isquêmica se baseia em21: 

 Dados da história perinatal: presença de fator perinatal que leva a 

hipóxia, hipoperfusão tissular no pré-natal, parto e período neonatal; 

 Manifestações clínicas de disfunção de múltiplos órgãos; 

 Manifestações neurológicas incluindo convulsões, hipotonia e coma; 
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 Para o diagnóstico específico de asfixia ao nascimento, causa mais 

frequente de encefalopatia hipóxico-isquêmica no período neonatal, a 

Academia Americana de Pediatria inclui acidose metabólica ou mista 

grave (ph < 7 em artéria umbilical) e persistência de Apgar < 3 por 

mais de cinco minutos. 

 

2.9. Hemorragia periventricular, leucomalácia periintraventricular, 

desenvolvimento infantil e ultrassonografia transfontanelar 

 

Recém-nascidos prematuros são expostos a uma série de fatores 

considerados de risco, que podem comprometer seu sistema nervoso central, 

tendo como consequência alterações do desenvolvimento, levando muitas 

vezes a sequelas incapacitantes(96). 

A lesão inicialmente hemorrágica é o caso típico da hemorragia 

periintraventricular (HIPV), aumentando sua incidência à medida que decresce 

a IG(97). A hemorragia cerebral inicial ocorre na matriz germinativa 

subependimal, cuja rede vascular é muito primitiva entre as idades gestacionais 

entre 26 e 34 semanas. Considera-se hemorragia intraventricular quando a 

hemorragia atinge os ventrículos laterais e pode haver sangramento em fossa 

posterior com consequente aracnoidite. A dilatação ventricular pós-hemorrágica 

é uma complicação frequente, devido, provavelmente, ao comprometimento na 

reabsorção do líquor(98, 99). 

A hemorragia parenquimatosa é a HIPV mais extensa, envolvendo a 

substância branca periventricular. Na evolução do quadro, pode haver 

desenvolvimento de cisto porencefálico no local da hemorragia original, sendo 

geralmente único e diferente dos cistos decorrentes da leucomalácia 
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periventricular (LPV). Esta é uma lesão inicialmente hemorrágica, promovendo 

isquemia cerebral como resultado final(100, 101). 

Os achados à ultrassonografia transfontanela (USTF) permitiram um 

método para classificação da hemorragia cerebral muito simples, ainda 

empregado nos dias de hoje(102): 

 Hemorragia grau I = hemorragia localizada somente na matriz 

germinativa; 

 Hemorragia grau II = hemorragia intraventricular com tamanho dos 

ventrículos normais; 

 Hemorragia grau III = hemorragia intraventricular com dilatação 

ventricular aguda; 

 Hemorragia grau IV = hemorragia intraventricular com 

comprometimento do parênquima cerebral. 

A LPV consiste em infarto isquêmico na área da substância branca 

cerebral adjacente aos ventrículos laterais, ocorrendo comumente em 

prematuros com menos de 35 semanas de gestação. O diagnóstico é obtido 

pela USTF, que evidencia inicialmente uma área de ecogenicidade aumentada 

periventricular, com subsequente desenvolvimento de lesões císticas 

representando os focos necróticos(103). 

A gravidade da HIPV relaciona-se diretamente com a evolução 

neurológica do prematuro. Os distúrbios graves são menos frequentes após 

quadros de hemorragias graus I e II, mas atingem a maioria das crianças com 

hemorragias graus III e IV e com LPV, assim como os casos de dilatação 

ventricular grave. As consequências a longo prazo parecem depender do tipo, 

tamanho, localização da lesão e da neuroplasticidade do cérebro em 
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desenvolvimento e, quanto menor o PN, maior é a probabilidade de alteração 

do desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM)(97, 104).  

A USTF tem sido usada para explorar o tipo de anormalidade cerebral 

no prematuro e sua associação com comprometimento neurológico posterior, 

sendo, portanto, um dos poucos métodos disponíveis para estimar prognóstico. 

Devido à neuroplasticidade cerebral do prematuro, podem ser tomadas 

medidas a fim de minimizar sequelas(96). 

   

2.10. Displasia broncopulmonar 

 

A displasia broncopulmonar (DBP) ainda é a morbidade mais comum em 

prematuros de EBP, embora a incidência, os fatores de risco e a gravidade 

dessa doença tenham se modificado substancialmente após a introdução de 

novas terapias e técnicas de ventilação mecânica(105-107). Sua patogênese é 

multifatorial e inclui imaturidade, infecção, baro/volutrauma e toxicidade pelo 

uso do oxigênio. Ingestas excessivas de líquidos e sódio também foram 

sugeridas como um fator de risco adicional(105). 

Bhering et al.(108) consideram a definição de DBP baseada na gravidade 

da doença, proposta por Jobe e Bancalari(109) e validada posteriormente por 

Ehrenkranz et al.(110). De acordo com essa definição, considera-se como DBP 

todo RN que tenha utilizado oxigênio suplementar por 28 dias ou mais. Estes 

RN são reavaliados com 36 semanas de IG corrigida (se IG<32 semanas) ou 

no 56º dia de vida (se IG ≥ 32 semanas) ou na alta hospitalar. Nesta 

reavaliação, aqueles em ar ambiente são classificados como DBP leve; os que 

ainda estão recebendo uma fração inspirada de oxigênio (FiO2) < 30%, como 
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DBP moderada; e aqueles com FiO2 > 30% e/ou pressão contínua das vias 

aéreas (CPAP) e/ou ventilação mecânica, como DBP grave(108).  

Outra forma de conceituar DBP se baseia na idade gestacional e na 

evolução clínica(82, 97): 

 RNPT < 32 semanas de idade gestacional ao nascimento, 

dependentes de oxigenioterapia com 36 semanas de idade 

gestacional corrigida; 

 RNPT > 32 semanas de idade gestacional ao nascimento, 

dependentes de oxigenioterapia após 28 dias de vida pós-natal. Inclui 

RN que requerem suporte ventilatório crônico: pneumonia, aspiração 

meconial, anomalias gastrintestinais, doenças cardíacas. 

 

2.11. Enterocolite necrosante 

 

 A enterocolite necrosante (ECN) é a causa mais frequente de 

emergência gastrintestinal em qualquer UTIN. Decorre de uma dificuldade 

adaptativa grave do intestino imaturo às inúmeras demandas funcionais 

necessárias à vida extrauterina. Acomete de 5-10% de todos os prematuros, e 

a incidência é inversamente proporcional à idade gestacional. Sua taxa de 

mortalidade varia de 18 a 45% e sua patogênese e prevenção estão apenas 

parcialmente elucidadas(111, 112). Tem evolução fulminante e culmina com 

necrose intestinal aguda. O íleo terminal e o cólon ascendente são as áreas 

mais envolvidas, mas todo o intestino pode ser acometido(82, 113).  

 É uma doença de patogênese complexa e multifatorial, cujo fator isolado 

mais importante é a prematuridade. Outros fatores implicados na fisiopatogenia 

da ECN são: prematuridade, lesão hipóxico-isquêmica esplâncnica, ação de 
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microrganismos, presença de nutrientes no lúmen intestinal, ativação de 

mediadores da resposta inflamatória(112-114). 

 Os sinais clínicos sistêmicos são inespecíficos e os sinais abdominais e 

as alterações laboratoriais, são também inespecíficos. O quadro radiológico 

pode se apresentar como: padrão gasoso anormal compatível com íleo 

paralítico; edema de parede; alça fixa em exames sequenciais, pneumatose 

intestinal, ar em veia porta ou hepática, pneumoperitônio(82).  

Os critérios de Bell(115, 116), modificados por Walsh e Kliegman(82, 117, 118) 

para classificação da ECN são os seguintes: 

 I: suspeita clínica; 

 II: presença de pneumatose intestinal; 

 III: RN criticamente doente; 

 IV: perfuração intestinal. 

A introdução da alimentação enteral mínima precoce não é 

acompanhada por um aumento na incidência de ECN e, em muitos casos, 

atinge-se a alimentação enteral exclusiva mais rapidamente. A prática de jejum 

prolongado não leva a uma diminuição da incidência de ECN. Ao contrário do 

que se acreditava o uso precoce da alimentação trófica ou da progressiva nos 

prematuros de muito baixo peso (e doentes) não está associada a um aumento 

da incidência de ECN. A velocidade de aumento do volume diário na 

alimentação progressiva entre 10 a 30mL/kg/dia é, aparentemente, segura(119, 

120). 

O efeito protetor do leite humano, evitando o aparecimento da ECN, é 

conhecido desde 1965, época dos primeiros relatos da doença(121). Em 1990, 

Lucas e Cole publicaram o trabalho mais significativo sobre o efeito protetor do 

leite humano. O uso exclusivo ou parcial do mesmo (proveniente de banco de 
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leite) na dieta dos prematuros diminuiu marcadamente a incidência de ECN. 

Neste mesmo estudo, a pasteurização não alterou o efeito protetor(85, 122). 

 

2.12. Persistência do canal arterial 

 

 É a persistência anormal de um canal arterial, presente durante a vida 

fetal, que conecta a artéria pulmonar e a aorta descendente. As principais 

complicações da persistência do canal arterial patente relacionam-se ao quadro 

hemodinâmico e pulmonar, com quadro de insuficiência cardíaca e piora do 

quadro respiratório, exigindo prolongamento da ventilação artificial e 

parâmetros ventilatórios mais elevados, o que aumenta o risco da displasia 

broncopulmonar, infecções e sequelas pós-extubação. As alterações 

hemodinâmicas ainda aumentam o risco de hemorragia intracraniana, 

enterocolite necrosante, disfunção renal e isquemia miocárdica(82). 

 Seu diagnóstico é clínico e confirmado com o ecodopplercardiograma. 

Este exame não só demonstra a presença do canal arterial como ajuda na 

avaliação de sua repercussão hemodinâmica, mas também afasta outras 

cardiopatias que se manifestam com quadro clínico semelhante (truncus, janela 

aortopulmonar, fístulas arteriovenosas), permitindo ainda acompanhar a 

evolução do tratamento. Deve ser realizado de rotina entre o 3º e o 5º dias de 

vida em todo RNPT com IG < 28 semanas e/ou PN < 1000g. Nos RNPT com 

IG > 28 semanas e PN > 1000g deve ser realizado tão logo haja suspeita 

clínica da presença de canal arterial patente(82). 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1. Objetivo Geral 

 

 Descrever e analisar os parâmetros clínicos, epidemiológicos e 

nutricionais de recém-nascidos prematuros atendidos em uma 

unidade de terapia intensiva neonatal do município de Viçosa-MG, no 

período entre primeiro de janeiro de 2008 a 31 de dezembro de 2010. 

 

3.2. Objetivos Específicos 

  

 Descrever características evolutivas e morbidades dos prematuros e 

características maternas, bem como analisar os fatores associados à 

mortalidade dos prematuros admitidos na unidade;  

 Analisar os fatores associados à ocorrência de sepse neonatal tardia 

nos prematuros admitidos na unidade;  

 Analisar os fatores associados à restrição do crescimento 

extrauterino dos prematuros admitidos na unidade. 
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4. MÉTODOS 

 

4.1. Tipo de estudo e população do estudo 

   

 Trata-se de um estudo de prevalência em coorte, cujos dados foram 

coletados dos prontuários dos recém-nascidos prematuros admitidos na 

Unidade de Terapia Intensiva do Hospital São Sebastião, no município de 

Viçosa-MG, no período de primeiro de janeiro de 2008 a 31 de dezembro de 

2010.  

 

4.2. Cenário do estudo 

 Viçosa é um município do estado de Minas Gerais, Brasil, com 

população estimada em 2009 de 74.171 habitantes. O Hospital São Sebastião 

(HSS) completou seu primeiro centenário cuidando da saúde dos viçosenses e 

de toda a região, possuindo caráter assistencial sem fins lucrativos. O HSS 

possui 102 leitos, e atende ao SUS, bem como aos convênios e particulares. 

Por meio da Portaria no. 306, de 14/09/2009, o Ministério da Saúde credenciou 

o Hospital São Sebastião como “Referência Hospitalar para Atendimento à 

Gestante de Alto Risco”. O serviço de obstetrícia atendeu, em 2009, 1549 

gestantes, provenientes de Viçosa e região (Ervália, Teixeiras, Porto Firme, 

Araponga, Paula Cândido, São Miguel do Anta, Canaã, Pedra do Anta e 

outros)(123, 124). 

A Unidade de Terapia Intensiva Neonatal (UTIN) foi inaugurada em 26 

de março de 2004 e recebe pacientes provenientes do próprio hospital e 

também de outras cidades como Manhuaçu, Muriaé, Ponte Nova, Ubá, entre 

outros, consolidando-se como referência na região. A UTIN possui nove leitos, 
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ocupados sem distinção quanto ao tipo de internação (SUS, convênios, planos 

de saúde ou particulares) e totalizou, até dezembro de 2010, 1059 

atendimentos. O corpo clínico da UTIN conta com um coordenador 

neonatologista e oito pediatras, com especialização Lato sensu em 

neonatologia(123, 124). 

 O Programa de Apoio à Lactação (PROLAC) nasceu no ano de 2003, 

fruto de convênio entre o HSS e a Universidade Federal de Viçosa (UFV) e 

vinculado à implantação do sistema de alojamento conjunto. Trata-se de um 

programa que oferece orientações sobre aleitamento materno e 

acompanhamento ambulatorial ao binômio mãe-filho durante o primeiro ano de 

vida. O objetivo principal do programa é incentivar e apoiar a amamentação e 

conta com 26 estagiários graduandos do curso de nutrição da UFV, que 

realizam diariamente orientações e atendimentos no Centro de Lactação do 

HSS(123, 124). 

 O Banco de Leite Humano (BLH) iniciou em 2009 a distribuição de leite 

humano pasteurizado para a UTIN e é responsável pelo incentivo ao 

aleitamento materno e pela execução das atividades de coleta, processamento 

e controle de qualidade do leite, para posterior distribuição, sob prescrição 

médica ou de nutricionista. Esse leite é doado de forma segura aos recém-

nascidos necessitados, sendo expressamente proibida sua comercialização(123, 

124). 

 Em 2010, a partir do mês de julho, foi implementado no HSS o 

“Ambulatório de Egressos de Prematuros”, o qual realiza o seguimento dos 

prematuros que estiveram internados na UTIN do referido hospital, e que 

totalizou 58 consultas até o dia 31 de dezembro do referido ano, com cinco 

meses de funcionamento(123, 124). 
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 O credenciamento do HSS como hospital de ensino já está em 

andamento, ação em conjunto com a UFV(123, 124). O programa de residência 

médica iniciou-se em fevereiro de 2011, contando-se com dois residentes na 

área de pediatria e dois na área de ginecologia e obstetrícia. 

 

4.3. Critérios de inclusão 

 

 Prematuros nascidos vivos, com peso ao nascer maior que 500g que 

foram admitidos na UTIN do HSS, no município de Viçosa-MG, no período de 

primeiro de janeiro de 2008 a 31 de dezembro de 2010, com dados completos 

de prontuário. Foram considerados, para período de análise, dados da primeira 

internação de cada recém-nascido até a sua alta.  

 

4.4. Critérios de exclusão 

 

 Foram excluídos os prematuros que apresentaram malformações 

incompatíveis com a vida ou dos quais não foi recuperado o prontuário. Os 

pacientes excluídos foram registrados em uma folha de controle.  

 

4.5. Coleta de dados e variáveis do estudo 

 

As informações para o presente trabalho foram obtidas por meio de 

formulário semiestruturado (ANEXO I) para a coleta dos dados dos prontuários, 

os quais foram acessados a partir do arquivo do HSS, respeitando-se os 

critérios de inclusão e exclusão. A pesquisadora se responsabilizou por todas 



 

32 
 

as etapas referentes à coleta e ao registro dos dados, à revisão de literatura, à 

posterior análise estatística e à redação da dissertação.  

A definição do(s) diagnóstico(s) principal(is) foi(ram) determinada(s) no 

momento da coleta de dados a partir das informações contidas no sumário de 

alta. Na definição do tipo de doença, clínica ou cirúrgica, levou-se em 

consideração o diagnóstico principal no momento da internação.  

Foram obtidas variáveis demográficas, assistenciais e de evolução da 

mãe e do recém-nascido registradas no prontuário hospitalar.  

 

4.5.1. Dados maternos 

Foram coletados os seguintes dados maternos: idade em anos, número 

de consultas de pré-natal, paridade, tipo de gestação (única ou múltipla), 

história pregressa e atual da gestação, doenças (síndromes hipertensivas, 

hemorragia, infecção, diabetes, cardiopatia e retardo do crescimento 

intrauterino, dentre outras), terminação do parto (vaginal ou cesáreo)(5, 125). 

 

4.5.2. Dados dos prematuros nascidos vivos 

Foram registrados os dados relativos ao nascimento, ao período de 

internação e às condições na alta hospitalar: peso ao nascer (gramas), idade 

gestacional (semanas), sexo, relação peso ao nascer/idade gestacional, escore 

de Apgar no primeiro e quinto minutos, dias de hospitalização e idade corrigida 

(semanas) à alta/óbito, morbidades e principais procedimentos e/ou 

terapêuticas realizados(5, 125). 
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As variáveis nutricionais avaliadas foram: idade de início da oferta de 

nutrição parenteral (NP), idade de início de alimentação enteral, idade ao 

atingir dieta enteral plena (150mL/kg/dia)(79, 80, 126), período total sem dieta 

durante a internação e duração da NP. Tais idades foram medidas em dias de 

vida. O tipo de leite recebido na UTIN foi definido como materno, humano 

pausterizado e fórmula. 

O registro do ganho ponderal dos prematuros estudados identificou a 

maior perda de peso, com que idade ocorreu, a idade de recuperação do peso 

de nascimento e a sua evolução até a idade corrigida de 40 semanas (ou até a 

idade mais próxima dessa data, ou até a alta). 

Variáveis referentes à alta hospitalar: peso, idade cronológica e 

corrigida, tipo de alimentação à alta (aleitamento materno exclusivo, 

aleitamento materno complementado, alimentação artificial, de acordo com a 

classificação da OMS)(127) e condições de alta (domicílio, transferência a outro 

setor do hospital, transferência para outro hospital, óbito). 

A idade gestacional (IG) foi definida como a melhor estimativa entre a 

ultrassonografia gestacional precoce (menor que 20 semanas), data da última 

menstruação, anotação obstétrica e exame clínico pelo escore New Ballard(7, 

50).  

Para classificação da adequação do peso ao nascer do recém-nascido 

prematuro (RNPT), foram utilizadas as curvas de crescimento intrauterino de 

Lubchenco et al.(128), as quais são curvas de peso, comprimento e perímetro 

craniano em percentis. Definiu-se peso de nascimento adequado para a idade 

gestacional como AIG (entre os percentis 10 e 90) e peso de nascimento 

pequeno para a idade gestacional como PIG (abaixo do percentil 10)(82, 128). 
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O baixo peso ao nascimento foi caracterizado quando inferior a 2500g, 

independentemente da IG. Foram considerados RN de muito baixo peso ao 

nascer (MBP) aqueles nascidos com peso ao nascer (PN) < 1500g e de 

extremo baixo peso ao nascer (EBP) aqueles com PN <1000g. Os nascidos 

com menos de 28 semanas foram classificados como prematuros extremos, os 

entre 28-31 semanas como muito prematuros e os entre 32-36 semanas como 

prematuros moderados(2, 82). 

O conceito de idade corrigida (IC) foi utilizado, pois o uso da idade 

cronológica não é adequado para os RNPT. A IC foi obtida acrescentando-se a 

cada semana de vida pós-natal uma semana à sua idade gestacional(31, 51). 

Após o nascimento e até a idade corrigida de 40 semanas foram 

utilizadas as curvas de crescimento de Xavier et al.(64), que são curvas 

adaptadas para a idade corrigida, com plotação em semanas. 

Considerou-se desnutrição com 36 semanas de IC a inadequação do 

peso nesta idade, tendo em vista que a avaliação ponderal seja uma forma de 

avaliação do estado nutricional e da qualidade da assistência prestada aos 

prematuros(35). 

A gravidade inicial de cada RNPT foi determinada pelo Apgar de 5º 

minuto (categorizado em inferior a sete ou maior ou igual a sete) e para os RN 

de MBP foi acrescentado o escore Clinical Risk Index for Babies (CRIB)(36, 37, 89-

91).  

Morbidades (categorizadas em sim ou não): doença das membranas 

hialinas (DMH), displasia broncopulmonar (DBP)(82, 97), persistência do canal 

arterial (PCA)(82), sepse neonatal tardia(94), enterocolite necrosante (ECN) (82, 

115-117), asfixia(5, 95), hemorragia periintraventricular grave (HIPV graus III ou 

IV)(102).  
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Propedêuticas realizadas: ultrassonografia transfontanela (USTF)(96) e 

ecodopplercardiograma (ECO)(82), ambos categorizados em sim ou não.  

O óbito foi categorizado em sim ou não e caracterizado como: (a) óbito 

hospitalar (ocorrido durante a primeira internação, independentemente da idade 

de sua ocorrência) e, ainda, conforme a idade de ocorrência do óbito, em (b) 

neonatal (nos primeiros 27 dias de vida) e (c) neonatal precoce (nos primeiros 

seis dias de vida)(5, 48). 

Os aspectos ligados aos prematuros avaliados e seus achados foram 

comparados com outros grupos populacionais, tais como outras unidades de 

terapia intensiva e redes de pesquisa neonatais.  

 

4.6. Análise dos dados 

 

 Os dados foram armazenados em banco de dados na planilha eletrônica 

Excel® e obtidas frequências absolutas e relativas e medidas de tendência 

central e variabilidade (média, mediana, desvio-padrão, valores mínimo e 

máximo) para a análise descritiva.  

Utilizou-se o teste Kolmogorov-Smirnov para verificar a normalidade da 

distribuição das variáveis, se paramétricas ou não paramétricas. Empregou-se 

o teste não paramétrico de Mann-Whitney para as variáveis quantitativas. 

Empregaram-se os testes do Qui-quadrado de Pearson, exato de Fisher ou 

Qui-quadrado de tendência linear para as variáveis qualitativas. Considerou-se 

como significante o valor de p<0,05.  

Foram realizadas análises bivariadas entre as variáveis dependentes e 

independentes, obtendo-se como medida de efeito as razões de prevalências 

(RP) por meio da regressão de Poisson(129). Foram incorporadas na análise 



 

36 
 

multivariada as variáveis com valor de p<0,20 e mantidas no modelo final 

aquelas com p<0,05. Para análise estatística utilizaram-se os Programas SPSS 

versão 17.0 e Stata versão 9.  

Buscou-se verificar as associações dos fatores maternos, perinatais, 

neonatais e pós-neonatais com a mortalidade e as principais doenças.  

 

4.7. Apresentação dos resultados 

 

Os resultados serão apresentados em três artigos, listados abaixo:  

Artigo 1: Características evolutivas e óbitos de prematuros atendidos em 

hospital de referência para gestante de alto risco na Zona da Mata Mineira.  

Artigo 2: Fatores associados à sepse neonatal tardia em prematuros 

atendidos em unidade de terapia intensiva neonatal em Minas Gerais.  

Artigo 3: Fatores associados à restrição do crescimento extrauterino de 

prematuros atendidos em unidade de terapia intensiva neonatal em Minas 

Gerais.  

 

4.8. Aspectos éticos 

 

A coleta de dados foi feita de forma a assegurar a confidencialidade das 

informações. Os questionários foram identificados com um número de controle 

e o banco de dados com as informações foi mantido em local seguro e sob a 

responsabilidade da coordenação da pesquisa. Todas as informações foram 

processadas de forma agregada e mantidas sem qualquer dado que identifique 

individualmente o participante.  
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Este estudo está de acordo com as Diretrizes e Normas 

Regulamentadas de Pesquisa Envolvendo Seres Humanos, em atenção à 

Resolução nº 196, de 10 de outubro de 1996, do Conselho Nacional de Saúde 

do Ministério de Saúde, Brasília, DF, e foi aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Viçosa (UFV), sob 

o número 063/2011/CEPH (Anexo II).  

O projeto só teve início após consentimento formal do CEPH da UFV e 

do Provedor do HSS (ANEXO III). Houve autorização para divulgação do nome 

do HSS no estudo e em publicações relacionadas (ANEXO IV).  

Foi iniciado o acompanhamento ambulatorial dos prematuros após a alta 

da unidade de terapia intensiva a partir de julho de 2010.  
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6. ARTIGO 1: CARACTERÍSTICAS EVOLUTIVAS E ÓBITOS DE 

PREMATUROS ATENDIDOS EM HOSPITAL DE REFERÊNCIA PARA 

GESTANTE DE ALTO RISCO NA ZONA DA MATA MINEIRA.  

 

6.1. Resumo 

 
 

Objetivo: Descrever características evolutivas e analisar os óbitos de 

prematuros admitidos em uma unidade de terapia intensiva neonatal. Métodos: 

estudo de dados retrospectivos e secundários de prematuros admitidos em 

uma unidade de terapia intensiva no triênio 2008 a 2010. Descreveram-se 

características e morbidades dos prematuros e características de suas mães. 

Analisou-se o desfecho óbito, categorizado em hospitalar, neonatal e neonatal 

precoce, por meio dos testes do Qui-quadrado de Pearson, exato de Fisher ou 

Qui-quadrado de tendência linear. Considerou-se significante p<0,05. O estudo 

foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos. 

Resultados: A população de estudo foi constituída por 293 prematuros. 

Predominaram mães de outros municípios, com baixa utilização do corticoide 

antenatal. As doenças maternas mais prevalentes foram as síndromes 

hipertensivas e as infecções. Predominaram os prematuros moderados. 

Nasceram pequenos para a idade gestacional 11,3% e as morbidades mais 

prevalentes foram a doença de membrana hialina e a sepse neonatal tardia. 

Houve aumento das taxas de aleitamento materno à alta e de realização de 

ultrassonografia transfontanelar e de ecodopplercardiograma no último ano e 

redução da ocorrência de sepse neonatal tardia e displasia broncopulmonar. 
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Destacou-se a concentração dos óbitos no período neonatal precoce, embora 

com sobrevida dentro do esperado. Os óbitos se associaram ao insuficiente 

uso do corticoide antenatal, à prematuridade extrema, às piores condições de 

nascimento, ao fato de nascer pequeno para a idade gestacional e a algumas 

morbidades do prematuro (doença de membrana hialina, persistência do canal 

arterial, enterocolite necrosante e sepse neonatal tardia). Conclusões: Como 

indicadores da melhoria do cuidado neonatal na unidade de terapia intensiva 

estudada observou-se aumento das taxas de aleitamento materno à alta e de 

cobertura de ultrassonografia transfontanelar e ecodopplercardiograma, bem 

como a diminuição da ocorrência de sepse neonatal tardia e displasia 

broncopulmonar. Apesar dos dados de sobrevida comparáveis à realidade 

brasileira, o estudo enfatiza a necessária e premente redução da mortalidade 

neonatal e de seu componente precoce como estratégia de diminuição da 

mortalidade infantil. Tal meta pode se concretizar através de melhorias em 

conjunto na qualidade da assistência prestada à gestante e ao prematuro.  

Descritores: prematuridade; aleitamento materno; assistência perinatal; 

terapia intensiva neonatal; mortalidade neonatal; mortalidade neonatal precoce. 
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6.2. Introdução 
 

 

A prematuridade, ou seja, nascidos com menos de 37 semanas 

gestacionais, é uma preocupação ao nível da saúde pública(1), sendo mais 

frequente nos países menos desenvolvidos devido às condições precárias de 

saúde da gestante(2). 

O Brasil é signatário dos Objetivos de Desenvolvimento do Milênio 

(ODM) e a meta de redução da taxa de mortalidade infantil depende da 

redução do componente neonatal precoce, o qual está estreitamente ligado a 

problemas na atenção à saúde da gestante e do recém-nascido(2-5).  A 

mortalidade infantil vem reduzindo, mas persiste pouca modificação do 

componente neonatal precoce, que é influenciado fortemente pelas causas 

perinatais(4-6). Entre estas, 61,4% estão associadas à prematuridade, 

conferindo a esta um papel importante nos óbitos infantis(3, 7).  

A sobrevivência de recém-nascidos prematuros, especialmente os de 

muito baixo peso, tem estreita relação com a qualidade do atendimento 

antenatal e perinatal e a estrutura de atendimento neonatal das diversas 

regiões e países do mundo(2). Resultados de estudos de avaliação da 

assistência ao parto e nascimento e sua influência na mortalidade infantil 

indicam que, além do perfil de risco populacional, a qualidade do atendimento 

hospitalar é um importante fator para os diferenciais encontrados nas taxas de 

mortalidade entre os hospitais, nos países onde a maioria dos partos é 

institucionalizada, como é o caso do Brasil(8, 9).  

O monitoramento do perfil da população e do cuidado perinatal em nível 

hospitalar e em rede, utilizando informação confiável, coletada e armazenada 

adequadamente, e que contemple indicadores essenciais à assistência 
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perinatal básica, é estratégia fundamental para a implementação de 

intervenções efetivas, visando práticas clínicas potencialmente melhores(10-12). 

Encontra-se, no Brasil, um cenário consideravelmente atrasado no que diz 

respeito ao processo de organização da rede de assistência perinatal(13).  

Nesse contexto, o presente estudo teve como objetivo descrever 

características evolutivas e morbidades dos prematuros e características 

maternas, bem como analisar os fatores associados à mortalidade dos 

prematuros admitidos na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal do Hospital 

São Sebastião, em Viçosa, MG.   

 

6.3. Métodos 
 

 

6.3.1. Delineamento do estudo 
 

 Trata-se de estudo de dados retrospectivos e secundários(14) de 

prematuros admitidos na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal (UTIN) do 

Hospital São Sebastião (HSS) no período de primeiro de janeiro de 2008 a 31 

de dezembro de 2010, acompanhados da admissão até a alta da unidade. As 

variáveis foram colhidas por meio de formulário semiestruturado e construído 

para tal finalidade. 

 Viçosa é um município brasileiro do estado de Minas Gerais, com 

população estimada, em 2009, de 74.171 habitantes. O HSS é referência 

hospitalar para atendimento à gestante de alto risco desde 2009 e teve a UTIN 

inaugurada em março de 2004, atendendo pacientes provenientes do próprio 

hospital como também da micro e macrorregião, possui nove leitos e totalizou, 

até dezembro de 2010, 1059 atendimentos. No ano de 2009 foi inaugurado o 

http://pt.wikipedia.org/wiki/Munic%C3%ADpio
http://pt.wikipedia.org/wiki/Brasil
http://pt.wikipedia.org/wiki/Estados_do_Brasil
http://pt.wikipedia.org/wiki/Minas_Gerais
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banco de leite humano, que possibilitou a utilização de leite humano 

pasteurizado na UTIN e também fortaleceu a implantação do Método Mãe 

Canguru(15, 16). Selecionaram-se os três últimos anos para estudo.  

 

6.3.2. Critérios de inclusão e exclusão  
 

 Foram incluídos no estudo os prematuros nascidos vivos e com peso ao 

nascer superior a 500g admitidos na UTIN do HSS no período determinado  

que apresentassem os dados disponíveis no prontuário. Para estudo, foi 

considerada a primeira internação de cada recém-nascido até a sua alta ou 

óbito. Excluíram-se do estudo aqueles que apresentaram malformações 

incompatíveis com a vida.  

 

6.3.3. Variáveis de estudo 
 

Os dados (variáveis) estudados foram coletados dos prontuários por 

meio de formulário semiestruturado construído para o estudo e, para os 

cálculos, foram considerados os prematuros que preencheram os critérios de 

inclusão e exclusão. 

Idade materna: foi categorizada em menor que 20 anos, 20 a 34 anos e 

maior ou igual a 35 anos(17, 18). 

Procedência materna: Viçosa e outros municípios. 

Pré-natal: categorizado em sim ou não, considerando-se pelo menos 

uma consulta de pré-natal realizada(2, 19, 20). 

Gestação gemelar: sim ou não(17). 

Uso de corticóide antenatal, considerado para os menores que 35 

semanas(21): caracterizado em sim ou não. 
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Terminação do parto: vaginal ou cesárea. 

Doenças maternas, categorizadas como sim ou não: hipertensão, 

hemorragia no último trimestre, diabetes, infecção (corioamnionite, pneumonia, 

infecção urinária e febre intraparto) e cardiopatia(18). 

Diagnóstico de restrição do crescimento intrauterino (CIUR): sim ou 

não(22-24).  

Idade gestacional (IG), em semanas: categorizada em menores que 28 

semanas (prematuros extremos), entre 28-31 semanas (muito prematuros) e 

entre 32-36 semanas (prematuros moderados)(25, 26).  A IG foi definida como a 

melhor estimativa entre a ultrassonografia gestacional precoce (menor que 20 

semanas), data da última menstruação, anotação obstétrica e exame clínico, 

este último pelo método modificado de Ballard para pequenos prematuros 

(escore New Ballard)(20, 27). 

Peso ao nascer (PN), em gramas: foi categorizado em 501-999g, 1000-

1499g, 1500-2499g e > 2500g. O baixo peso ao nascimento (BP) foi definido 

quando inferior a 2500 gramas, independentemente da IG. Consideraram-se 

RN de muito baixo peso ao nascer (MBP) aqueles nascidos com peso ao 

nascer (PN) < 1500g e de extremo baixo peso ao nascer (EBP) aqueles com 

PN <1000g(25, 26). 

Relação peso ao nascer/idade gestacional: foram utilizadas as curvas de 

crescimento intrauterino de Lubchenco et al. (1963)(28). Definiu-se como AIG o 

peso de nascimento adequado para a idade gestacional (entre os percentis 10 

e 90) e PIG o peso de nascimento pequeno para a idade gestacional (abaixo 

do percentil 10)(25, 28). 

Escore de Apgar aos 5 minutos para avaliar a gravidade inicial de cada 

recém-nascido(18): categorizado em menor que sete ou maior ou igual a sete. 
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Escore Clinical Risk Index for Babies (CRIB): avalia a gravidade clínica inicial 

em prematuros com PN<1500g baseando-se no PN, IG, malformação 

congênita, base excess (BE) e fração inspirada de oxigênio (FiO2)
(29-31).  

Procedência do RN: se nascido em outro hospital ou não(32); 

Sexo: masculino ou feminino;  

Morbidades (categorizadas em sim ou não): doença das membranas 

hialinas (DMH), displasia broncopulmonar (DBP)(25, 33), persistência do canal 

arterial (PCA)(25), sepse neonatal tardia(34), enterocolite necrosante (ECN) (25, 35-

37), asfixia(2, 18), hemorragia periintraventricular grave (HIPV graus III ou IV)(38).  

Propedêuticas realizadas: ultrassonografia transfontanela (USTF)(39) e 

ecodopplercardiograma (ECO)(25), ambos categorizados em sim ou não.  

Dias de hospitalização. 

Idade gestacional corrigida (IC) à alta, que foi obtida acrescentando-se a 

cada semana de vida pós-natal uma semana à sua idade gestacional(40, 41). 

Alimentação à alta: aleitamento materno (incluindo leite materno 

exclusivo e complementado) e alimentação artificial (uso de fórmula) (18, 42, 43).  

Condições de alta da UTIN: domicílio, berçário do próprio hospital, 

transferência para o hospital da cidade de origem (se não houve mais 

necessidade de cuidados intensivos) ou para outros hospitais (se houve 

necessidade de cirurgia cardíaca ou outra cirurgia de maior complexidade). 

A variável desfecho óbito foi categorizada em sim ou não e caracterizada 

como: (a) óbito hospitalar (ocorrido durante a primeira internação, 

independentemente da idade de sua ocorrência) e, ainda, conforme a idade de 

ocorrência do óbito, em (b) neonatal (nos primeiros 27 dias de vida) e (c) 

neonatal precoce (nos primeiros seis dias de vida)(18, 44). 
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6.3.4. Análise dos dados  
 

Determinaram-se as frequências das características maternas e dos 

prematuros para a análise descritiva, as quais foram avaliadas para os três 

anos e para o período total de estudo.  

As características maternas e dos prematuros foram analisadas para a 

variável desfecho óbito – caracterizado como óbito hospitalar, óbito neonatal e 

óbito precoce – por meio dos testes do Qui-quadrado de Pearson, exato de 

Fisher ou Qui-quadrado de tendência linear. Considerou-se significante o valor 

de p<0,05. Para análise estatística utilizaram-se os Programas SPSS versão 

17.0 e Stata versão 9.  

 

6.3.5. Aspectos éticos 
 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanos da Universidade Federal de Viçosa (UFV), sob o número 

063/2011/CEPH. 

 

6.4. Resultados  
 
 
  No período de estudo admitiu-se 502 pacientes na UTIN, com ocorrência 

de 66,9% prematuros (n=336). Excluiu-se dois prematuros por apresentarem 

peso ao nascer igual ou inferior a 500g. Sucedeu-se perda de 12,3% (n=41) 

por não se encontrarem os prontuários e a população de estudo, por 

conseguinte, foi composta por 293 pacientes.  



 

60 
 

Os prematuros moderados (32-36 semanas) contituíram 56,6% (n=166) 

da população de estudo, seguidos dos muito prematuros (29,7%; n=87) e, dos 

prematuros extremos (13,6%; n=40).  

Dos 293 prematuros, 39 evoluíram para óbito (13,3%), o que significou 

sobrevida de 86,7%. Observou-se aumento da sobrevida à medida que 

aumentou a categoria de idade gestacional. Tais achados se encontram 

sumarizados na Figura 1. 

 

Figura 1 – Características da população de prematuros selecionada para estudo, 

UTIN-HSS, Viçosa-MG, 2008-2010.  

IG= idade gestacional; PN= peso ao nascer. 

Total de atendimentos 
UTIN, período estudado 

n = 502 

IG < 37 sem  

 n = 336 (66,9%) 

PN < 500 g 

n = 2 (0,6%)  

(óbito 100%) 

PN >500g  

n = 334 (99,4%) 

Total de prontuários 
encontrados 

 n=293  

 (12,3% perda) 

IG < 28 semanas  

n=40 (13,6%) 

Alta n=21 (52,5%) 

Óbito n=19 (47,5%) 

IG 28-31 semanas  

n=87 (29,7%) 

Alta n=75 (86,2%) 

Óbito n=12 (13,8%) 

IG 32-36 semanas  

n=166 (56,6%)  

Alta n=158 (95,2%) 

Óbito n=8 (4,8%) 
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Na Figura 2, observou-se que o número de admissões de prematuros na 

UTIN apresentou aumento em 2010 quando em comparação aos dois anos 

anteriores. Observando-se a participação proporcional dos prematuros de 

acordo com as idades gestacionais ressalta-se o aumento da participação 

proporcional dos prematuros extremos no ano de 2010. Já os muito prematuros 

apresentaram aumento em sua participação a partir de 2009, mantendo-se 

mais estável em 2010. Finalmente, os prematuros moderados mantiveram 

distribuição mais estável ao longo dos três anos, com redução em sua 

participação proporcional em 2010, visto a maior contribuição dos prematuros 

extremos.  

 

 

Figura 2 – Distribuição proporcional das admissões dos nascidos vivos prematuros 
por categorias de idades gestacionais no período, UTIN-HSS, Viçosa, MG, triênio 
2008-2010.   
<28 semanas= prematuros extremos; 28-31 semanas= muito prematuros; 32-36 semanas= 
prematuros moderados.  
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6.4.1. Características evolutivas da população 
 

 

As médias de idade materna no período de estudo variaram em 26,4 + 

6,9 anos (mediana 26,0 anos; 13,0-45,0) e os prematuros apresentaram 

médias respectivas de idade gestacional e de peso ao nascer de 32,1 + 3,3 

semanas (mediana 32,5 semanas; 23,0-36,5) e de 1712 + 684g (mediana 

1610g; 520-4470).  

As características maternas para cada ano e para o período total de 

estudo estão demonstradas na Tabela 1. Observou-se que 67,7% das mães 

vieram de outros municípios, possivelmente devido à característica da unidade 

como referência na microrregião. O pré-natal esteve presente – considerando-

se pelo menos uma consulta – em 83,1% das gestantes e o uso de corticoide 

antenatal, quando indicado, foi realizado em 39,2%. A síndrome hipertensiva 

esteve presente em 27,4% e as infecções em 18% das mães dos prematuros 

estudados. O parto cesáreo compreendeu 63,7%.  
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Tabela 1 – Características maternas – Unidade de Terapia Intensiva Neonatal 

do Hospital São Sebastião, Viçosa-MG, triênio 2008-2010. 

 

Variáveis 

Ano 2008 

(n=95), % 

Ano 2009 

(n=93), % 

Ano 2010 

(n=105), % 

Total 

(n=293), % 

Idade materna (anos)     

< 20 17,5 21,2 21,0 20 

20-34  66,2 61,2 67,4 65,1 

> 35  16,2 17,5 11,6 14,9 

Origem materna     

Viçosa 36,8 28,0 32,0 32,3 

Outros municípios 63,2 72,0 68,0 67,7 

Realização de pré-natal 83,3 60,9 95,2 83,1 

Corticóide antenatal a 25,9 30,9 57,4 39,2 

Doenças maternas     

Síndromes hipertensivas 27,4 24,4 29,9 27,4 

Infecções 13,1 23,7 17,5 18,0 

Hemorragias  8,3 13,4 10,3 10,6 

Diabetes 2,4 0 4,1 2,3 

Cardiopatia 1,2 1,3 - 0,8 

Terminação do parto     

Vaginal 35,8 36,6 39,0 37,2 

Cesárea 64,2 63,4 61,0 62,8 

Hemorragias= hemorragia no último trimestre.  

O percentual das categorias refere-se ao total de respostas válidas, não sendo considerados 

os dados ausentes. 
a
 Considerados os menores que 35 semanas.  
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Pela Tabela 2, que mostra as características dos prematuros para cada 

ano e para o período total de estudo, observou-se que 17,4% dos prematuros 

haviam nascido em outro hospital. Os prematuros de baixo peso 

corresponderam a 41,6% da população estudada, os de muito baixo peso 

compreenderam 30%, seguidos dos de extremo baixo peso (15%), enquanto 

13,3% da população apresentou peso ao nascer igual ou superior a 2500g. O 

Apgar menor que 7 no 5º minuto ocorreu em 11,7%, os prematuros PIG 

corresponderam a 11,3% e o CIUR esteve presente em 6,8% da população. O 

sexo masculino compreendeu 55,3% da população e a gemelaridade esteve 

presente em 14,7%.  
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Tabela 2 – Características dos prematuros – Unidade de Terapia Intensiva 

Neonatal do Hospital São Sebastião, Viçosa-MG, triênio 2008-2010. 

 

Variáveis 

Ano 2008  

(n=95), % 

Ano 2009 

(n=93), % 

Ano 2010 

(n=105), % 

Total  

(n=293), % 

Nascimento em outro hospital 15,8 21,5 15,2 17,4 

Apgar < 7 no 5º minuto 9,5 13,3 12,4 11,7 

Idade gestacional (semanas)     

< 28 15,8 6,5 18,1 13,6 

28-31 24,2 34,3 30,5 29,7 

32-36  60 59,2 51,4 56,7 

Peso ao nascer (g)     

501-999 18,9 8,6 17,2 15,0 

1000-1499 22,2 34,4 33,3 30,1 

1500-2499 42,1 41,9 40,9 41,6 

> 2500 16,8 15,1 8,6 13,3 

PIG 10,5 11,8 11,4 11,3 

CIUR 1,1 11,8 7,6 6,8 

Gemelaridade 13,7 10,7 19 14,7 

Sexo      

Masculino 53,7 54,8 57,3 55,3 

Feminino 46,3 45,2 42,7 44,7 

Morbidades     

DMH 45,3 43,0 49,5 46,1 

Sepse tardia 29,5 25,8 22,9 25,9 

DBP 19,7 8,5 9,5 12,4 

PCA 10,5 8,6 17,1 12,3 

HIPV grave - 14,2 9,2 9,0 

ECN - 4,3 2,9 2,4 

Exames realizados     

USTF 26,3 36,6 72,4 46,1 

ECO 7,4 20,4 26,7 18,4 

Condições de alta     

Domicílio 22,1 34,4 25,7 27,3 

Berçário 49,5 38,7 44,8 44,4 

Transferência 12,6 19,4 13,3 15,0 

Óbito 15,8 7,5 16,2 13,3 

Alimentação à alta 
a
     

AM 29,5 41 50,6 40,6 

AA 70,5 59 49,4 59,4 

PIG= pequeno para idade gestacional; CIUR= retardo de crescimento intrauterino; DMH = doença de 
membrana hialina; DBP= displasia broncopulmonar; PCA= persistência do canal arterial; HIPV grave= 
hemorragia periintraventricular grave (graus III ou IV); ECN= enterocolite necrosante; USTF= 
ultrassontransfontanelar; ECO= ecodopplercardiograma; AM= aleitamento materno (exclusivo ou 
complementado); AA= alimentação artificial (fórmula).  
O percentual das categorias refere-se ao total de respostas válidas, não sendo considerados os dados 
ausentes. 
a
 Excluídos os óbitos. 
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Verificou-se que a DMH ocorreu em 46,1% da população, a sepse tardia 

em 28,5% e a DBP esteve presente em 12,4%. A PCA se apresentou em 

12,3%, a HIPV grave (graus III ou IV) em 9,0% e a ECN em 2,4% dos 

prematuros.  

Quanto aos exames complementares, observou-se cobertura de 

realização de ultrassonografia transfontanelar (USTF) de 46,1% no triênio, 

sendo que no ano de 2010 essa taxa era de 72,3%, tendo aumentando em 

relação aos anos anteriores. Ao se avaliar a realização de 

ecodopplercardiograma (ECO) no período total, de 18,4%, este também evoluiu 

com aumentos progressivos nos anos. Os aumentos na realização dos exames 

são explicados pela facilitação do acesso após a aquisição em 2009 de um 

aparelho de ultrassonografia portátil, possibilitando os diagnósticos de 

hemorragia periintraventricular, persistência do canal arterial e cardiopatias 

congênitas.  

No triênio, 44,4% dos prematuros foram transferidos ao berçário do 

mesmo hospital, seguidos de 27,3% que receberam alta para o domicílio e de 

15% que foram transferidos para o hospital de origem ou para outros hospitais, 

enquanto 13,3% evoluíram para óbito.  

Encontrou-se mediana de duração de hospitalização de 16,0 dias (1,0-

119,0 dias) ao se considerar a população total. Excluindo-se os óbitos, a 

mediana de hospitalização foi de 18,0 dias (1,0-119,0), a idade corrigida à alta 

da unidade apresentou média de 36,2 + 2,0 semanas e se observou média de 

peso à alta de 2209 + 479g.  

A alimentação à alta da unidade foi caracterizada em aleitamento 

materno (AM) – sem distinção entre aleitamento materno exclusivo e 

complementado – e alimentação artificial (AA), a qual correspondeu ao uso de 



 

67 
 

fórmula. Observou-se que no triênio 40,6% receberam alta em AM, enquanto 

59,4% estiveram em AA. Examinando-se o comportamento da alimentação à 

alta no decorrer dos três anos, houve aumento progressivo de alta em AM 

acompanhada de redução proporcional da AA, visto que 50,6% se 

apresentavam em AM em 2010 comparando-se a 29,5% em 2008. Salienta-se 

o início do banco de leite humano em 2009 contribuindo com a intensificação 

do Método Canguru com impacto positivo nos resultados de aleitamento 

materno à alta da UTIN e configurando estratégias da qualificação do cuidado 

neonatal(45-48). 

 

6.4.2. Análise da mortalidade dos prematuros 
 

 

 

Observou-se que 13,3% da população apresentou o óbito como 

desfecho (n=39; óbito hospitalar), sendo que 11,3% dos óbitos ocorreram no 

período neonatal (n=33; óbito neonatal) e 7,8% dos óbitos ocorreram no 

período neonatal precoce (n=23; óbito precoce). Abordando-se por outro 

ângulo, 84,6% de todos os óbitos ocorreram nos primeiros 27 dias de vida, ao 

passo que 59% se concentraram nos primeiros seis dias de vida, o que deve 

ser salientado.  

Pelo demonstrado na Figura 3, observou-se que em 2010 houve 

aumento do número de óbitos dos prematuros. Ao se avaliar o ano de 2008, as 

três categorias de idade gestacional participaram em proporções equivalentes. 

Em 2009 houve aumento da participação proporcional dos muito prematuros, 

seguidos dos prematuros extremos e moderados em iguais participações. Já 

em 2010, os prematuros extremos aumentaram sua participação proporcional 
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nos óbitos (70,6%) acompanhando-se de reduções das contribuições das 

outras categorias de idades gestacionais, em especial dos prematuros 

moderados.  

 

 

Figura 3 – Distribuição proporcional dos óbitos dos prematuros por categorias de 
idades gestacionais ao longo do período, UTIN-HSS, Viçosa, MG, triênio 2008-2010.  
<28 semanas= prematuros extremos; 28-31 semanas= muito prematuros; 32-36 semanas= 
prematuros moderados.  

 

 

Os três desfechos de óbito (hospitalar, neonatal e precoce) foram 

submetidos à análise univariada para características maternas e dos 

prematuros, conforme demonstrado nas Tabelas 4 e 5.  

Pelos dados da Tabela 4, observou-se que o uso de corticoide antenatal 

para as mães dos prematuros menores que 35 semanas se associou a menor 

ocorrência dos óbitos neonatais e precoces (p=0,032). Porém, as variáveis 

origem materna, presença de pré-natal, gestação múltipla, doenças maternas e 

terminação do parto não se associaram aos óbitos (p>0,05).  
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Tabela 4 – Distribuição das características das mães dos prematuros que 

evoluíram para óbito hospitalar, óbito neonatal e óbito precoce - Unidade de 

Terapia Intensiva Neonatal, Hospital São Sebastião, Viçosa, MG, triênio 2008-

2010. 

 

 

Variáveis 

Óbito 

hospitalar 

(n=39), % 

p Óbito 

neonatal 

(n=33), % 

p Óbito 

precoce 

(n=23), % 

p 

Mãe de 

outro 

município 

 0,463 *  0,413 *  0,600 * 

Sim 13,7  11,7  8,1  

Não 10,6  8,5  6,4  

Realização 

de pré-natal 

 0,711 **  1,000 **  0,617 ** 

Sim 17,4  13,0  8,7  

Não 21,4  14,3  14,3  

Corticóide 

antenatal
a
 

 0,068 *  0,019 *  0,032 * 

Sim 8,5  4,2  2,8  

Não 18,2  15,5  11,8  

Gestação 

múltipla 

 0,535 *  0,294 **  0,353 ** 

Sim 16,3  16,3  11,6  

Não 12,8  10,4  7,2  

Síndrome 

hipertensiva 

 0,666 *  0,765 *  0,441 * 

Sim 11,1  9,7  5,6  

Não 13,1  11,0  8,4  

Infecções  0,346 *  0,288 *  1,000 ** 

Sim 8,5  6,4  6,4  

Não 13,6  11,7  7,9  

Parto 

cesárea 

 0,512 *  0,247 *  0,458 * 

Sim 12,5  9,8  7,1  

Não 15,2  14,3  9,5  

Valor p segundo teste do Qui-quadrado . O percentual das categorias refere-se ao total de respostas 

válidas, não sendo considerados os dados ausentes. 
a
 Considerados os < 35 semanas. 

Teste significante=p < 0,05. 

* Valor p segundo teste do Qui-quadrado de Pearson.  

** Valor p segundo teste exato de Fisher. 
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Na Tabela 5, que mostra as características dos prematuros que 

evoluíram para óbito, observou-se que 47,5% dos prematuros nascidos antes 

da 28ª semana evoluíram a óbito hospitalar, 40% a óbito neonatal e 27,5% a 

óbito precoce e que a mortalidade significantemente decresceu à medida que 

aumentou a idade gestacional (p<0,0001).  

Também se associaram aos três desfechos de óbito – hospitalar, 

neonatal e precoce – o Apgar menor que sete no 5º minuto, o escore CRIB 

maior ou igual a 10, nascer PIG e a DMH. A sepse tardia se associou ao óbito 

hospitalar e neonatal, enquanto a PCA e a ECN se associaram somente ao 

desfecho óbito hospitalar. 

Contudo, não foram significantes para os três desfechos o fato de ter 

nascido em outro hospital e o sexo, bem como o fato de ter sofrido CIUR e a 

presença de HIPV grave (p>0,05).  

Não houve diferença (p>0,05) ao se avaliar os três desfechos de óbito 

para os três anos de estudo – dados não apresentados.  
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Tabela 5 – Distribuição das características dos prematuros que evoluíram para óbito 
hospitalar, óbito neonatal e óbito precoce - Unidade de Terapia Intensiva Neonatal, 
Hospital São Sebastião, Viçosa, MG, triênio 2008-2010. 
 

 

Variáveis 

Óbito 

hospitalar 

(n=39), % 

p Óbito 

neonatal 

(n=33), % 

p Óbito 

precoce 

(n=23), % 

p 

Nascer em outro 

hospital 

 0,316 *  0,272 *  0,568 * 

Sim 17,6  15,7  9,8  

Não 12,4  10,3  7,4  

IG (semanas)  <0,0001 
a
  <0,0001 

a
  <0,0001 

a
 

< 28 47,5  40,0  27,5  

28-31 13,8  12,6  8,0  

32-36 4,8  3,6  3,0  

CIUR  1,000 **  1,000 **  0,663 ** 

Sim 10,0  10,0  10,0  

Não 13,6  11,4  7,7  

PIG  0,001 **  0,005 **  0,032 ** 

Sim 33,3  27,3  18,2  

Não 10,8  9,2  6,5  

Sexo  0,113 *  0,640 *  0,904 * 

Masculino 10,6  10,6  8,1  

Feminino 16,9  12,3  7,7  

Apgar <7 5º minuto   <0,0001 **  0,002 **  <0,0001 ** 

Sim 35,5  29,0  29,0  

Não 9,9  8,2  5,2  

CRIB > 10 
b
  <0,0001 *  <0,0001 *  <0,0001 ** 

Sim 66,7  63,0  44,4  

Não 10,1  5,1  2,5  

DMH  <0,0001 *  <0,0001 *  <0,0001 * 

Sim 23,7  20,7  14,1  

Não 4,4  3,2  2,5  

PCA  0,036 **  0,265 **  0,751 ** 

Sim 25,0  16,7  5,6  

Não 11,7  10,5  8,2  

ECN  0,007 **  0,571 **  # 

Sim 57,1  14,3  -  

Não 12,2  11,2  8,8  

Sepse tardia 
c 

 <0,0001 *  0,019 **  0,357 ** 

Sim 19,7  11,8  3,9  

Não 3,7  3,7  1,6  

HIPV grave   0,060 **  0,538 **  0,172 ** 

Sim 25,0  8,3  8,3  

Não 6,6  5,7  0,8  

RN= recém-nascido; IG= idade gestacional; PN= peso ao nascer; CIUR= retardo do crescimento intrauterino; PIG= 
pequeno para idade gestacional; CRIB: Clinical Risk Index for Babies; DMH= doença de membrana hialina; PCA= 
persistência do canal arterial; ECN= enterocolite necrosante; HIPV grave= hemorragia periintraventricular. 
O percentual das categorias refere-se ao total de respostas válidas, não sendo considerados os dados ausentes. 
Teste significante: p < 0,05. 
* Valor p segundo teste do Qui-quadrado de Pearson.  
** Valor p segundo teste exato de Fisher. 
a
 Valor p segundo teste de tendência linear.

 

b
 Considerados os < 1500g. 

c 
Excluídos os que evoluíram para alta ou óbito com 48 horas ou menos de vida.  

# Não foi possível fazer o teste de associação devido à frequência zero
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6.5. Discussão 
 

 

A idade materna se assemelhou a outros estudos(2, 49), neste com maior 

participação de mães de outros municípios, devido à característica da unidade 

como referência na microrregião. O parto cesáreo compreendeu 63,7%, 

assemelhando-se a outros estudos, bem como a idade gestacional, o peso ao 

nascer e as taxas de gemelaridade e sexo dos prematuros(2, 20, 32).  

A presença de pré-natal neste estudo (83%) encontra-se próxima, mas 

inferior, aos resultados da Rede Brasileira de Pesquisas Neonatais (RBPN), 

que também considera pelo menos uma realização de consulta de pré-natal, 

registrando 91% em 2010(19). Quanto ao uso de corticoide antenatal (39,2%), 

este é bem inferior aos dados da RBPN (70%)(19) e do National Institute of Child 

and Human development (79%)(33). Por outro lado, estudos brasileiros que não 

participam de redes de pesquisas neonatais encontraram menores taxas de 

uso de corticoide antenatal, em torno de 30%(18, 50, 51), cujos valores estão mais 

próximos dos encontrados.  

As taxas de síndrome hipertensiva do estudo (27,4%) bem como das 

infecções maternas (18%) estão menores que as referidas na RBPN, que 

apresentou síndrome hipertensiva em 39% e infecção materna entre 26% e 

31%(2, 49).  

Os prematuros PIG corresponderam a 11,3% contrastando com estudos 

brasileiros pontuais que evidenciaram taxas variando de 25,7% a 47,8%(2, 18, 50, 

51) e com dados do National Institute of Child and Human development (NICHD) 

que encontraram 16% de PIG ao estudar prematuros de MBP(52).  
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Compararam-se as morbidades dos prematuros aos resultados de redes 

de pesquisas neonatais e a alguns estudos pontuais. A DMH no estudo 

(46,1%) foi próxima aos valores das redes de pesquisas neonatais, de 42%(33). 

A DBP apresentou-se em 12,4%, menos que as variações descritas de 

15,3%(20) a 24%(33). A sepse tardia ocorreu em 25,9% e os resultados de outros 

estudos foram bem variáveis, em torno de 22%(33) a 71,9%(19, 20).  

A ECN ocorreu em 2,4% em comparação a variações de 6%(19, 33) a 

8,5%(19, 20). O Apgar menor que 7 no 5º minuto ocorreu em 11,7% dos 

prematuros em comparação a 18%(20).  

A PCA foi diagnosticada em 12,3% dos prematuros e, ao se comparar 

com outros estudos,, que variaram de 27%(33) a 33,6%(19, 20), tal resultado pode 

ter sofrido influências da dificuldade de realização do ecodopplercardiograma 

antes da aquisição do aparelho portátil, pois em 2008 a taxa de cobertura do 

exame era de 7,4%, aumentando em 2010 para 26,7%. Ressalta-se que o 

diagnóstico e tratamento precoces da PCA podem reduzir a 

morbimortalidade(25). 

A HIPV grave ocorreu em 8,9% da população confrontando com 8%(19, 

20) a 12%(19, 33), cujos resultados também podem ter sido influenciados pelo 

aumento do acesso ao USTF, com taxa de cobertura em 2010 (72,3%) maior 

que 2008 (26,3%). Para contextualizar, a RBPN apresentou taxas de cobertura 

de USTF, respectivamente em 2009 e 2010, de 76,6% e 84%(19, 20).  

Por outro lado, estudos brasileiros pontuais mostraram taxas de DMH 

em 34%, DBP em 31%, PCA em 28,1%, sepse tardia em 21,7% e ECN em 

17,7% e Apgar menor que 7 no 5º minuto em 6,6% (18, 50, 51). Percebeu-se que 

os achados na população de estudo encontram-se em conformidade com os de 

outras unidades de terapia intensiva, apesar das variações existentes. 
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Observou-se redução das prevalências de sepse neonatal tardia e de 

DBP no ano de 2010, respectivamente de 22,9% e 9,5%. O risco de 

desenvolvimento de DBP pode ser significativamente reduzido com a 

diminuição da duração da VM(53, 54). Entretanto, deve-se considerar que a 

prematuridade – isoladamente ou associada a várias complicações perinatais – 

pode determinar a duração da VM e o consequente risco de DBP(55-58). Para 

redução da sepse tardia destacam-se como estratégias a identificação dos 

fatores de risco, a higienização das mãos, mas também devem ser 

consideradas como práticas potencialmente eficazes a nutrição, cuidados com 

a pele, cuidado respiratório, com o acesso vascular, além da manipulação 

mínima, do diagnóstico adequado e do uso criterioso de antimicrobianos(59-63). 

A mediana de permanência hospitalar neste estudo de 16,0 dias foi 

semelhante a um estudo brasileiro, que encontrou médias de tempo de 

hospitalização que variaram com a IG, em torno de 32,1 dias nos menores que 

32 semanas, 17,5 dias entre 32 e 33 semanas e 8,2 dias entre 34 e 36 

semanas(18). Entretanto outro estudo, embora tenha avaliado a média de 

permanência hospitalar somente para os prematuros de muito baixo peso, 

observou que aumentou o tempo de internação com o decréscimo do peso de 

nascimento, com uma média global em torno de 70,2 dias(51).  

Destaca-se o início das atividades do banco de leite humano reforçando 

a implementação do Método Canguru em 2009 e justificando o impacto positivo 

nos resultados de aleitamento materno à alta da UTIN, que em 2010 chegaram 

a 50,6% (sem distinção entre aleitamento materno exclusivo e 

complementado), mostrando significativo aumento quando comparados a 2008, 

que era de 29,5%. Cabe aqui sugerir a criação da Unidade Canguru, o que 
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poderia aumentar sobremaneira as taxas de aleitamento materno à alta e se 

configura como estratégia da qualificação do cuidado neonatal(45, 47, 48, 64).  

Estudo de Valete et al.(51) ao avaliar 203 prematuros de muito baixo peso 

observou que à alta, o tipo de dieta mais frequente foi o aleitamento 

complementado (61,6%), seguido da alimentação artificial (26,1%) e do 

aleitamento materno exclusivo (12,3%). Pineda et al.(43) ao avaliar 135 

prematuros de muito baixo peso encontraram taxa de aleitamento materno em 

48% à alta da unidade, sem distinção entre aleitamento materno exclusivo e 

complementado. 

Ao se analisar a mortalidade, observou-se que 13,3% dos prematuros 

apresentaram como desfecho o óbito, equivalendo à sobrevida de 86,7%. Da 

população estudada, 7,8% evoluíram ao óbito nos primeiros seis dias de vida, 

correspondendo a concentração de mais da metade dos óbitos no período 

neonatal precoce (58,9%). Destaca-se a participação de 27,5% dos prematuros 

extremos neste desfecho.  

O NICHD apresentou dados de sobrevida de 86%(33), enquanto na 

RBPN esta tem variado em torno de 71% a 82%(19, 20), com óbito precoce em 

16% dos prematuros(2). A RBPN também encontrou como fatores associados 

ao óbito a prematuridade extrema (respondendo por 73% dos óbitos 

precoces)(2). A associação entre menor sobrevida com decréscimo da idade 

gestacional também foi encontrada em outros estudos (17, 65-68) e também a 

maior influência desta no prognóstico quando comparada ao peso ao nascer(66).  

Estudo de Duarte et al.(68), que avaliou prematuros de muito baixo peso 

em quatro unidades de terapia intensiva do Rio de Janeiro encontrou 74% de 

sobrevida nessa população e óbito precoce em 19,3%.  
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À análise do desfecho óbito e suas categorias (óbito hospitalar, óbito 

neonatal e óbito precoce), estes não se associaram a algumas variáveis 

maternas – origem materna, presença de pré-natal, gestação múltipla, doenças 

maternas e terminação do parto –, tampouco a algumas variáveis dos 

prematuro – sexo, o fato de ter nascido em outro hospital e de ter sofrido CIUR 

e a presença de HIPV grave.  

O uso de corticoide antenatal para as mães dos prematuros com menos 

de 35 semanas foi um fator protetor para o óbito neste estudo, o que é 

corroborado por outros(2, 19, 33, 49).  Quanto à presença do pré-natal, o estudo da 

RBPN corroborou tais resultados, porém encontrou como fator protetor para 

óbito precoce a presença de doença hipertensiva materna(2). A gestação 

múltipla, a terminação do parto, o gênero e algumas doenças do prematuro 

também não se associaram ao óbito em outros estudos(2, 17). Entretanto, alguns 

investigadores encontraram o fato de nascer em outro hospital associando-se 

ao óbito(2, 69).  

A prematuridade extrema, nascer PIG, a gravidade do prematuro à 

admissão na unidade – avaliada pelo escore de Apgar menor que sete no 5º 

minuto e pelo escore CRIB maior ou igual a 10 – e a DMH se associaram aos 

três desfechos de óbitos no presente estudo.  

No presente estudo, nascer PIG esteve associado a maior chance de 

óbito, diferentemente dos resultados da RBPN(2, 20), embora o estudo de 

Larroque et al.(65), com prematuros entre 22-32 semanas de IG, que encontrou 

sobrevida de 89%, também tenha observado maior risco de óbito entre os PIG.  

Outros pesquisadores também encontraram associação entre a 

gravidade do prematuro à admissão avaliada pelo escore CRIB e maior chance 

de óbito(29, 30, 70). A asfixia ao nascimento considera o escore de Apgar menor 
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que sete no quinto minuto de vida e se associa fortemente a maior mortalidade 

neonatal, principalmente precoce(2, 18). A associação entre o escore de Apgar 

menor que sete no 5º minuto e o óbito neonatal também se confirmou em 

outros estudos, como Casey et al.(71), Duarte et al.(68) e Carvalho et al.(17). 

A sepse neonatal no estudo esteve associada aos desfechos óbito 

hospitalar e neonatal, enquanto a PCA e a ECN ao desfecho óbito hospitalar. 

Estudo de Duarte et al.(68) encontrou associação entre óbitos neonatais e 

sepse, DMH, asfixia, prematuridade extrema, HIPV e ECN(68) e a RBPN 

relacionou a DMH a 70% dos óbitos precoces(2). Outros estudos corroboram a 

presença de doenças como DMH, sepse tardia, ECN, HIPV grave e PCA 

relacionando-se ao óbito(2, 33, 62, 68).  

Em resumo, a maior ocorrência de óbitos na população estudada esteve 

relacionada ao insuficiente uso do corticoide antenatal. Também se 

apresentaram como fatores associados aos óbitos a prematuridade extrema, as 

piores condições de nascimento (avaliadas pelos escores Apgar de 5º minuto e 

CRIB), o fato de nascer PIG (que pode ser resultado de baixas taxas de 

crescimento intrauterino) e algumas morbidades do prematuro, tais como a 

doença de membrana hialina, a persistência do canal arterial, a enterocolite 

necrosante e a sepse neonatal tardia.  

 

6.6. Considerações finais 
 
 

Como resultados positivos observados na unidade de terapia intensiva 

estudada destacaram-se o aumento das taxas de aleitamento materno à alta e 

da cobertura de ultrassonografia transfontanelar e ecodopplercardiograma, 
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assim como a redução da ocorrência de sepse neonatal tardia e displasia 

broncopulmonar, como indicadores da melhoria do cuidado neonatal. 

Apesar dos dados de sobrevida comparáveis à realidade brasileira, o 

estudo enfatiza a necessária e premente redução da mortalidade neonatal e de 

seu componente precoce como estratégia para diminuir a mortalidade infantil. 

Tal meta pode se concretizar através de melhorias em conjunto na qualidade 

da assistência prestada à gestante e ao prematuro.  

O monitoramento da qualidade da assistência prestada na unidade 

neonatal por meio de registro de dados é importante para o estabelecimento de 

metas referentes ao processo e aos resultados.  
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7. ARTIGO 2: FATORES ASSOCIADOS À SEPSE NEONATAL TARDIA EM 

PREMATUROS ATENDIDOS EM UNIDADE DE TERAPIA INTENSIVA 

NEONATAL EM MINAS GERAIS.  

 

 

7.1. Resumo 

 

Objetivo: Analisar os fatores associados à ocorrência de sepse neonatal 

tardia nos prematuros em uma unidade de terapia intensiva neonatal. 

Métodos: Estudo transversal de dados retrospectivos secundários dos 

prematuros admitidos em uma unidade de terapia intensiva entre 2008 e 2010. 

Definiu-se a variável desfecho sepse neonatal tardia como aquela ocorrida 

após 48 horas de vida. Utilizaram-se os testes de Mann-Whitney para as 

variáveis quantitativas e os testes do Qui-quadrado de Pearson, exato de 

Fisher ou Qui-quadrado de tendência linear para variáveis qualitativas. 

Realizaram-se análises bivariadas entre as variáveis dependentes e 

independentes, obtendo-se como medida de efeito as razões de prevalências 

por meio da regressão de Poisson. Incorporou-se na análise multivariada as 

variáveis com valor de p<0,20 e manteve-se no modelo final aquelas com 

p<0,05. Houve aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanos. Resultados: Dos 267 prematuros, 28,5% evoluíram com sepse 

tardia. A prevalência de sepse tardia foi 95% maior entre as mães que 

apresentaram infecções e 397% maior entre os prematuros que usaram PICC 

por período igual ou superior a 11 dias. A sepse tardia também se associou à 

maior chance de óbito (OR=6,46; IC 95% 2,52–16,59; p<0,0001) e também à 

prorrogação do tempo de hospitalização em aproximadamente duas semanas 
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(p<0,0001). Conclusões: A prevenção da prematuridade, o pré-natal 

adequado e a qualificação no atendimento neonatal podem contribuir para 

minorar a ocorrência da sepse tardia.  

 

Descritores: Unidades de terapia intensiva neonatal; prematuridade; 

infecção hospitalar; sepse. 
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7.2. Introdução 

 

O aumento da viabilidade dos prematuros e do consequente tempo de 

permanência em unidades de terapia intensiva neonatal (UTIN) se acompanha 

da ocorrência de sepse neonatal tardia e esta, por conseguinte, se associa ao 

maior risco de óbito(1-4).   

A sepse neonatal tardia, acometendo aproximadamente 25% dos 

prematuros de muito baixo peso ao nascer, aumenta sua incidência com o 

decréscimo do peso de nascimento e da idade gestacional(5) somando-se aos 

procedimentos invasivos a que eles são submetidos, tais como cateterismo 

venoso prolongado, uso de alimentação parenteral e ventilação mecânica(6).  

A sepse é um quadro grave, que pode evoluir para choque e falência de 

órgãos(7). As alterações clínicas apresentam baixo valor preditivo para seu 

diagnóstico, sendo necessários exames complementares(8). Ressaltam-se as 

dificuldades inerentes à baixa sensibilidade da hemocultura, cujo resultado 

negativo não implica na inexistência da sepse bacteriana, visto que esta pode 

sofrer interferências do uso de antimicrobianos pela mãe ou pelo recém-

nascido, da técnica de coleta do sangue, bem como do acondicionamento e 

tempo máximo para recepção da amostra(9, 10).  

Como a sepse tardia é uma das principais responsáveis pela 

mortalidade nos prematuros atendidos nas UTIN e por consequente alto custo 

social e financeiro(11), torna-se necessário identificar os fatores de risco no 

intuito de minorar a sua incidência(6).  Nesse contexto, o presente estudo teve 

como objetivo analisar os fatores associados à ocorrência de sepse neonatal 

tardia nos prematuros admitidos na Unidade de Terapia Intensiva do Hospital 

São Sebastião, em Viçosa-MG. 
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7.3. Métodos  

 

Estudo transversal de dados retrospectivos secundários(12) de 

prematuros admitidos na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal (UTIN) do 

Hospital São Sebastião (HSS) de primeiro de janeiro de 2008 a 31 de 

dezembro de 2010.  

Viçosa é um município brasileiro do estado de Minas Gerais, com 

população estimada em 2009 de 74.171 habitantes. O HSS é referência 

hospitalar para atendimento à gestante de alto risco e teve a UTIN inaugurada 

em março de 2004, atende pacientes provenientes do próprio hospital como 

também da micro e macrorregião, possui nove leitos e totalizou, até dezembro 

de 2010, 1059 atendimentos(13, 14).  

Selecionaram-se os três últimos anos para estudo e foram incluídos os 

prematuros que permaneceram hospitalizados após dois dias de vida e até a 

sua alta ou óbito. Excluíram-se aqueles que evoluíram com alta ou óbito em 

idade menor ou igual a dois dias de vida, assim como os que nasceram com 

peso igual ou inferior a 500g. 

Os dados epidemiológicos foram obtidos dos prontuários por meio de 

formulário semiestruturado construído para o estudo e, para os cálculos, foram 

considerados os prematuros que preencheram os critérios de inclusão e 

exclusão. 

A sepse neonatal tardia foi caracterizada pelo tempo de ocorrência após 

as primeiras 48 horas de vida, conforme preconiza a Agência Nacional de 

Vigilância Sanitária (ANVISA)(15, 16). Dessa forma, definiu-se sepse clínica como 

pelo menos um dos critérios clínicos – instabilidade térmica, apnéia, 
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bradicardia, intolerância alimentar, piora do desconforto respiratório, 

intolerância à glicose, instabilidade hemodinâmica, hipoatividade/letargia – 

associado a todos os seguintes critérios: (a) hemograma com 3 ou mais 

parâmetros alterados e/ou Proteína C Reativa quantitativa alterada, (b) 

hemocultura não realizada ou negativa, (c) ausência de evidência de infecção 

em outro sítio, (d) terapia antimicrobiana instituída pelo médico assistente(16). 

Além disso, definiu-se sepse confirmada bacteriologicamente quando a 

hemocultura foi positiva, sendo realizada somente uma coleta de hemocultura 

com volume de pelo menos 1mL(17).  

Obteve-se a idade gestacional (IG) da anotação médica no prontuário, 

definida como a melhor estimativa entre a ultrassonografia gestacional precoce 

(menor que 20 semanas), a data da última menstruação, a anotação obstétrica 

e o exame clínico(18).  

As idades gestacionais foram categorizadas em menores de 28 

semanas gestacionais (prematuros extremos), entre 28-31 semanas (muito 

prematuros) e entre 32-36 semanas (prematuros moderados)(19, 20). O peso ao 

nascer foi classificado como extremo baixo peso (EBP) ou peso ao nascer 

menor que 1000g, muito baixo peso (MBP) ou peso ao nascer entre 1000 e 

1499g, baixo peso (BP) ou peso ao nascer entre 1500 e 2499g, sendo que a 

última categoria incluiu os nascidos com peso igual ou superior a 2500g(20).  

As infecções maternas incluíram os seguintes quadros infecciosos: 

infecção do trato urinário, pneumonia, corioamnionite e febre intraparto.  

A curva ROC (receiver operating characteristic) foi utilizada para definir 

os melhores pontos entre os tempos de ventilação mecânica e de cateter 

central de inserção periférica para a ocorrência de sepse tardia. 
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Considerou-se desfecho (ou variável dependente) a sepse neonatal 

tardia. O grupo que evoluiu com sepse tardia foi denominado grupo sepse (GS) 

e o grupo que não a apresentou, grupo não-sepse (GNS).  

Calcularam-se as frequências e as medidas de tendência central e 

variabilidade (média, mediana, desvio-padrão e valores mínimos e máximos) 

para a análise descritiva. Para as variáveis quantitativas utilizou-se o teste de 

Mann-Whitney. Empregaram-se os testes do Qui-quadrado de Pearson, exato 

de Fisher ou Qui-quadrado de tendência linear para as variáveis qualitativas. 

Considerou-se como significante o valor de p<0,05. Foram realizadas análises 

bivariadas entre as variáveis dependentes e independentes, obtendo-se como 

medida de efeito as razões de prevalências (RP) por meio da regressão de 

Poisson(21). Foram incorporadas na análise multivariada as variáveis com valor 

de p<0,20 e mantidas no modelo final aquelas com p<0,05. Para análise 

estatística utilizaram-se os Programas SPSS versão 17.0 e Stata versão 9.  

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanos da Universidade Federal de Viçosa (UFV), sob o número 

063/2011/CEPH. 

 

7.4. Resultados 

 

No período de estudo foram admitidos 502 pacientes na UTIN estudada, 

com a participação de prematuros com peso ao nascer superior a 500g em em 

66,5% (n=334). Houve perda de 12% por não se encontrar os prontuários e 

outros 7,7% (n=26) foram excluídos por terem evoluído a alta ou óbito em 

idade menor ou igual a dois dias de vida.  
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A população do estudo compreendeu 267 prematuros. Destes, 28,5% 

(76/267) evoluíram com sepse tardia (GS), com confirmação bacteriológica –

hemocultura positiva – em 17,1% (13/76), conforme demonstrado na Figura 1.  

 

 

 

Figura 1 – Prematuros admitidos e população de estudo - UTIN-HSS, Viçosa-MG, 

2008-2010. 

GS= grupo sepse; GNS= grupo não-sepse.  

 

 

Quanto às características maternas, houve média de idade de 26,5 + 7,1 

anos (mediana 26,0 anos; 13,0-35,0), sendo que 67,7% das mães eram 

provenientes de outros municípios, 82,9% das mães realizaram pelo menos 

uma consulta de pré-natal e 40,5% daquelas com duração da gestação inferior 

a 35 semanas receberam pelo menos uma dose de corticoide antenatal. A 

População total 
(n=293) 

População de 
estudo (n=267) 

GS  

n=76 (28,5%) 

GNS  

n=191 (71,5%) 

Excluídos 7,7% 
(n=26) 

Alta ou óbito  
< 2 dias de vida 
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síndrome hipertensiva esteve presente em 27,1% e as infecções maternas em 

18,8%. A terminação do parto foi cesárea em 63,1% da população estudada. 

Descrevendo-se as características dos prematuros, 17,6% haviam 

nascido em outro hospital, 54,5% do sexo masculino e 14,2% eram gemelares 

e 9,5% apresentaram Apgar inferior a sete no 5º minuto de vida. Da população 

estudada, 7,5% sofreu restrição do crescimento intrauterino (CIUR) e 11,2% 

eram pequenos para a idade gestacional (PIG). Nasceram com menos de 28 

semanas 11,2%, 31,1% entre 28-21 semanas e 57,7% entre 32 a 36 semanas. 

Foram classificados como extremo baixo peso ao nascer (EBP) 12,4%, como 

muito baixo peso (MBP) 32,2% e como baixo peso (BP) 41,9% da população. 

Os restantes 13,5% nasceram com peso igual ou superior a 2500g.  

A doença de membrana hialina (DMH) acometeu 44,9% dos prematuros, 

seguindo-se da persistência do canal arterial em 13,5% e da displasia 

broncopulmonar (DBP) em 12,8%. Mantiveram-se em uso de cateter central de 

inserção periférica (PICC) por período igual ou superior a 11 dias 25,1% dos 

prematuros, enquanto 17,6% permaneceram em ventilação mecânica (VM) por 

período igual ou superior a 10 dias. 

Na Tabela 1 tentou-se verificar associação entre o desfecho sepse 

neonatal tardia e algumas características maternas e somente as infecções 

maternas se apresentaram diferentes entre os grupos (GS e GNS).   
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Tabela 1 – Prevalência de sepse neonatal tardia segundo características das 

mães dos prematuros, Unidade de Terapia Intensiva Neonatal, Hospital São 

Sebastião, Viçosa, MG, triênio 2008-2010. 

      Sepse neonatal tardia 

Variáveis Sim (n=76), % 

(GS) 

Não (n=191), % 

(GNS) 

p 

Idade materna (anos)    0,929 * 

< 20 31,8 68,2  

20-34  71,9 28,1  

 > 35  68,6 31,4  

Origem materna   0,456 ** 

Viçosa 25,6 74,4  

Outros municípios 30,0 70,0  

Realização de pré-natal 23,8 

26,5 

76,2 0,726 *** 

Uso de corticoide antenatal a 73,5 0,300 ** 

Doenças maternas    

Síndromes hipertensivas 30,3 69,7 0,459 ** 

Infecções 42,2 57,8 0,011 ** 

Parto cesáreo 24,7 75,3 0,105 ** 

GS= grupo sepse; GNS= grupo não-sepse. 

Infecções= infecção do trato urinário, pneumonia, corioamnionite e febre intraparto.  

O percentual refere-se ao total de respostas válidas, não sendo considerados os dados 

ausentes. 
a 
Considerados os <35 semanas.  

Teste significante= p<0,05. 

* Valor p segundo teste do Qui-quadrado de tendência linear 

** Valor p segundo teste do Qui-quadrado de Pearson. 

*** Valor p segundo teste exato de Fisher. 

 

 

 Pelos dados da Tabela 2, à medida que aumentaram a idade gestacional 

(IG) e o peso ao nascer (PN) houve aumento da ocorrência de sepse neonatal 

tardia e o Apgar inferior a sete no 5º minuto de vida diferiu significantemente 

entre os grupos.  

No GS, a média de IG era de 30 + 2,9 semanas (mediana 30,0 

semanas; 24,0-36,0), enquanto no GNS era de 33,1 + 2,6 semanas (mediana 
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33,3 semanas; 24,0-36,5) – p<0,0001. As médias de PN também foram 

diferentes (p<0,0001), com menores pesos no GS (1306 + 460 g – mediana 

1260 g; 530-2620) quando comparados ao GNS (1901 + 658 g – mediana 

1850g; 520-4470).  

 

 

Tabela 2 – Prevalência de sepse neonatal tardia segundo características dos 

prematuros, Unidade de Terapia Intensiva Neonatal, Hospital São Sebastião, 

Viçosa, MG, triênio 2008-2010. 

      Sepse neonatal tardia 

Variáveis Sim (n=76), % 

(GS) 

Não (n=191), % 

(GNS) 

p 

RN nascido em outro hospital 36,2 63,8 0,197 * 

Apgar < 7 no 5º minuto 47,8 52,2 0,037 * 

Idade gestacional (semanas)     <0,0001 ** 

<28 70,0 30,0  

28-31 38,5 61,5  

32-36  14,9 85,1  

Peso ao nascer (g)     <0,0001 ** 

<1000 57,6 42,4  

1001-1499 44,2 55,8  

1500-2499 15,2 84,8  

>2500g 5,6 94,4  

PIG 23,3 76,7 0,509 * 

CIUR 25,0 75,0 0,721 * 

Sexo    0,606 * 

Masculino 26,9 73,1  

Feminino 29,7 70,3  

Gemelaridade 31,6 68,4 0,646 * 

GS= grupo sepse; GNS= grupo não-sepse; RN= recém-nascido; PIG= pequeno para idade 

gestacional; CIUR= retardo do crescimento intrauterino. 

O percentual refere-se ao total de respostas válidas, não sendo considerados os dados 

ausentes. 

Teste significante= p < 0,05. 

* Valor p segundo teste do Qui-quadrado de Pearson. 

** Valor p segundo teste do Qui-quadrado de tendência linear.  
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 Algumas morbidades dos prematuros foram avaliadas quanto à sua 

associação ao desfecho sepse neonatal tardia – Tabela 3. A DMH, a PCA e a 

DBP apresentaram diferenças entre os GS e GNS (p<0,0001). O uso de VM e 

de PICC por períodos iguais ou superiores a 10 e 11 dias, respectivamente, 

também diferiram entre os grupos (p<0,0001).  

 

 

 

 

Tabela 3 – Prevalência de sepse neonatal tardia, segundo morbidades dos 

prematuros, na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal, Hospital São 

Sebastião, Viçosa, MG, triênio 2008-2010. 

     Sepse neonatal tardia 

Variáveis Sim (n=76), % 

(GS) 

Não (n=191), % 

(GNS) 

p 

DMH 49,2 50,8 <0,0001 * 

PCA 69,4 30,6 <0,0001 * 

DBP 66,7 33,3 <0,0001 * 

VM > 10 dias a 80,8 19,2 <0,0001 * 

PICC > 11 dias a 76,2 23,8 <0,0001 * 

DMH= doença de membrana hialina; PCA= persistência do canal arterial; DBP= displasia 

broncopulmonar; VM= ventilação mecânica; PICC= cateter central de inserção periférica. 

O percentual refere-se ao total de respostas válidas, não sendo considerados os dados 

ausentes. 

Teste significante=p < 0,05. 

* Valor p segundo teste do Qui-quadrado de Pearson. 

** Valor p segundo teste exato de Fisher. 
a
 calculado pela curva ROC. 
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Realizou-se a análise multivariada das variáveis maternas e dos 

prematuros que apresentaram valor de p<0,20, cujo modelo final está 

demonstrado na Tabela 4. A prevalência de sepse tardia foi 95% maior entre as 

mães que apresentaram infecções e 397% maior entre os prematuros que 

usaram PICC por período igual ou superior a 11 dias.  
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Tabela 4 – Análises bivariada e multivariada entre as variáveis incluídas no modelo 

para o desfecho sepse neonatal tardia – prematuros na Unidade de Terapia Intensiva 

Neonatal, Hospital São Sebastião, Viçosa, MG, triênio 2008-2010. 

Variáveis RP Bruta (IC 95%) Valor p RP Ajustada (IC 95%) Valor p 

Infecções maternas    0,035 

Não  1,00  1,00  

Sim 1,79 (1,05 – 3,05)  1,95 (1,05 – 3,64)  

Parto cesárea  0,171  * 

Sim 1,00    

Não  1,37 (0,87 – 2,17)    

RN outro hospital  0,277   ** 

Não 1,00    

Sim 1,54 (0,795 – 3,01)    

Apgar <7 (5º minuto)  0,083  * 

Não  1,00    

Sim 1,77 (0,93 – 3,36)    

IG (semanas)  <0,0001  * 

<28 1,00    

28-31 0,55 (0,32 – 0,95)    

32-36 0,21 (0,12 – 0,38)    

MBP ***  <0,0001  * 

Não  1,00    

Sim 3,73 (2,22 – 6,27)    

DBP  <0,0001  * 

Não  1,00    

Sim 3,42 (1,99 – 5,84)    

PCA  <0,0001  * 

Não  1,00    

Sim 3,14 (1,95 – 5,07)    

DMH  <0,0001  * 

Não  1,00    

Sim 4,25 (2,48 – 7,29)    

VM >10 dias  <0,0001  * 

Não  1,00    

Sim 4,68 (2,98 – 7,34)    

PICC >11 dias  <0,0001  <0,0001 

Não  1,00  1,00  

Sim 6,09 (3,77 – 9,82)  4,97 (2,14 – 11,50)  

RP = razão de prevalência; RN= recém-nascido; IG= idade gestacional; MBP= muito baixo peso ao 

nascer; DBP = displasia broncopulmonar; PCA= persistência do canal arteiral; DMH= doença de 

membrana hialina; VM= ventilação mecânica; PICC= cateter central de inserção periférica. 

* Variáveis que não se mantiveram associadas no modelo multivariado. 

** Não incluída na análise multivariada devido ao valor de p>0,20. 

*** Estabelecido MBP como ponto de corte devido às baixas ocorrências no grupo exposto quando 

subdividido em quatro categorias.  
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Dos prematuros que evoluíram a óbito, 68,2% estiveram no GS, 

enquanto 31,8% não apresentaram sepse tardia (OR=6,46; IC 95% 2,52–

16,59; p<0,0001), o que evidenciou 6,5 vezes maior chance de óbito na 

presença de sepse tardia – dados não apresentados em tabela.  

Estudaram-se as idades cronológica e corrigida no momento da alta da 

unidade, bem como o peso, após a exclusão dos óbitos para tais análises. As 

medianas de idade cronológica no momento da alta foram, respectivamente, no 

GS de 49,0 dias (16,0-119,0) e 13,0 dias (3,0-91,0) no GNS (p<0,0001). As 

médias respectivas de idade corrigida no momento da alta entre o GS e o GNS 

foram de 37,6 + 2,6 semanas (mediana 37,3 semanas; 32,0-47,0) e de 36,1 + 

1,6 semanas (mediana 35,5; 29,6-36,5) – p<0,0001 –, o que permite concluir 

que o GS apresentou aproximadamente duas semanas a mais de 

hospitalização. Já as medianas de peso no momento da alta não foram 

diferentes para os grupos (p=0,136). Esses dados não foram demonstrados em 

tabela. 

 

7.5. Discussão 

 

 A sepse neonatal tardia ocorreu em 28,7% dos prematuros e foi 

confirmada pela hemocultura positiva em 17,1% destes. Existem resultados 

variáveis na literatura, com prevalências de sepse entre 16% e 50%(7, 15, 22-25). A 

sepse clínica é mais comum que a confirmada por cultura e a taxa de 

positividade da hemocultura varia entre 18% e 65%(7, 11, 18, 25).  

A média de idade materna se assemelhou a outros estudos(26, 27) e 

houve predomínio de mães provenientes de outros municípios o que pode ser 

explicado pela característica do hospital como referência para a microrregião. A 
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maior parte das mães realizou pelo menos uma consulta de pré-natal e sugere-

se que sejam realizados estudos que tentem verificar associação entre o 

número de consultas e a ocorrência de sepse tardia. Observou-se que não 

houve associação entre o uso de pelo menos uma dose de corticoide antenatal 

e a ocorrência de sepse tardia no estudo, o que foi confirmado em outro estudo 

brasileiro(6), embora a Rede Brasileira de Pesquisas Neonatais associasse o 

uso do corticoide antenatal ao maior risco de infecção, apesar das melhores 

condições de nascimento e da melhor evolução(28). Não houve associação 

entre sepse tardia e a terminação do parto, como também observado em outros 

estudos(6, 25, 29). 

As características dos prematuros, tais como nascer em outro hospital, 

ser PIG, ter sofrido CIUR, sexo e gemelaridade não mostraram diferenças 

quanto ao desenvolvimento de sepse tardia, o que já foi observado em outros 

estudos(4, 6, 25, 29-31). O Apgar menor que 7 no 5º minuto de vida também não se 

associou à sepse tardia na análise univariada, embora outros trabalhos 

encontrassem maior chance de sepse tardia associada à asfixia(4, 6).  

Apesar de, na análise univariada, o presente estudo ter associado maior 

ocorrência de sepse neonatal tardia às menores idades gestacionais e pesos 

ao nascer, resultados esses corroborados por vários outros estudos(4, 6, 32-35), no 

modelo final tais associações não se mantiveram. Esse mesmo comportamento 

foi observado para as variáveis DMH, PCA, DBP e o uso de VM por tempo 

igual ou superior a 10 dias, embora outros estudos associassem o tempo de 

ventilação mecânica como fator de risco para sepse neonatal tardia(6, 36).  

Após a análise multivariada mantiveram-se como associados à 

ocorrência de sepse neonatal tardia as infecções maternas e o uso de PICC 

por tempo igual ou superior a 11 dias. Quanto às infecções maternas, houve 
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maior ocorrência de sepse tardia associada à sua presença, o que já é descrito 

na literatura, podendo ocorrer tal associação em 15 a 20% dos casos(37). 

Provavelmente o critério de tempo de 48 horas utilizado no estudo tenha 

influenciado tal resultado, embora preconizado pela ANVISA(16) e também 

utilizado em outras unidades(29, 38). Alguns estudiosos consideram a sepse 

tardia como aquela ocorrida após os as primeiras 72 horas de vida(4, 24, 36, 39, 40) 

e outros quando ocorre em tempo superior a cinco dias de vida (37, 41). Quanto à 

associação entre procedimentos invasivos, tais como o aumento de 

permanência de acesso central e de ventilação mecânica como porta de 

entrada para microrganismos, esta é confirmada por vários estudos(6, 33, 34, 36, 37, 

42).  

No presente estudo, a sepse neonatal tardia também se associou à 

maior ocorrência de óbitos, o que é corroborado por outros estudos, 

especialmente entre os prematuros de muito baixo peso, variando de 21 a 

25%(18, 34, 35, 43).  

Houve diferenças entre a idade corrigida à ocasião da alta com o 

desfecho sepse tardia na análise univariada, o que permite dizer que houve 

maior tempo de permanência hospitalar no GS, em aproximadamente duas 

semanas. Tal achado é relevante, visto que, além dos riscos inerentes ao 

prolongamento da internação, há aumento dos custos hospitalares e 

diminuição das vagas oferecidas na rede de assistência. Outros estudos 

também identificaram associação entre maior permanência hospitalar e sepse 

tardia(4, 11, 44). 

Para redução da sepse tardia destacam-se como estratégias a 

identificação dos fatores de risco, a higienização das mãos, mas também 

devem ser consideradas como práticas potencialmente eficazes a nutrição, 
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cuidados com a pele, cuidado respiratório, com o acesso vascular, além da 

manipulação mínima, do diagnóstico adequado e do uso criterioso de 

antimicrobianos(29, 45-48). 

 

7.6. Considerações finais 

 

A característica transversal do estudo, que é uma limitação, impossibilita 

estabelecer uma relação causal e somente permite o estudo de associação.  

A prevalência de sepse tardia apresentou-se dentro dos valores 

esperados e se associou à presença de infecções maternas e à maior duração 

do acesso central de inserção periférica. Também foi encontrada associação 

entre a sepse neonatal tardia e o aumento da ocorrência de óbito, assim como 

à prorrogação do tempo de hospitalização, os quais implicam em custos sociais 

e econômicos.  

A prevenção da prematuridade, o pré-natal suficiente nos aspectos 

quantitativos e qualitativos e a qualificação no atendimento neonatal podem 

contribuir para minorar a sepse neonatal tardia.  
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8. ARTIGO 3: FATORES ASSOCIADOS À RESTRIÇÃO DO CRESCIMENTO 

EXTRAUTERINO DE PREMATUROS ATENDIDOS EM UNIDADE DE 

TERAPIA INTENSIVA NEONATAL EM MINAS GERAIS.  

 

 

8.1. Resumo 

 

Objetivo: analisar os fatores associados à ocorrência de restrição do 

crescimento extrauterino de prematuros de muito baixo peso ao nascer em 

uma unidade de terapia intensiva neonatal. Métodos: Estudo transversal de 58 

prematuros de muito baixo peso ao nascer admitidos em uma unidade de 

terapia intensiva neonatal no triênio 2008-2010.  A variável dependente 

restrição do crescimento extrauterino ou desnutrição com 36 semanas de idade 

corrigida foi dicotomizada em sim ou não com base nas curvas de Xavier et al. 

(1995), com ponto de corte no percentil 5, sendo formados dois grupos: 

eutróficos e desnutridos. Utilizou-se o teste de Mann-Whitney para as variáveis 

quantitativas e os testes do Qui-quadrado de Pearson e exato de Fisher para 

as variáveis qualitativas. Considerou-se como significante o valor de p<0,05. 

Empregou-se o Programa SPSS versão 17.0. Houve aprovação do Comitê de 

Ética em Pesquisa com Seres Humanos. Resultados: A restrição do 

crescimento extrauterino no estudo se apresentou em 29,3% dos prematuros 

na idade corrigida de 36 semanas e se associou ao fato de nascer pequeno 

para a idade gestacional. Os pequenos para a idade gestacional 

compreenderam 15,5% dos prematuros. Não houve influências das práticas 

alimentares avaliadas para a ocorrência de restrição do crescimento 

extrauterino na população estudada. Conclusões: Alerta-se para a 
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necessidade de qualificar as práticas de assistência pré-natal, visto que nascer 

pequeno para a idade gestacional é resultado do ambiente intrauterino, assim 

como para a premência em desvelar a cinética de crescimento e individualizar 

as práticas assistenciais prestadas a essa subpopulação de prematuros.  

 

Descritores: prematuridade; recém-nascido; crescimento e desenvolvimento; 

crescimento pós-natal; desnutrição; Unidades de Terapia Intensiva.  
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8.2. Introdução 

 

Acompanhando-se da prematuridade, a restrição do crescimento 

extrauterino (CEUR), ou pós-natal, dos prematuros de muito baixo peso ao 

nascer (MBP) vem sendo objeto de estudos. Esta resulta de uma interação 

complexa de fatores genéticos e ambientais, incluindo nutrição inadequada, 

morbidades que afetam as necessidades de nutrientes, anormalidades 

endócrinas e tratamentos recebidos. Os prematuros pequenos para idade 

gestacional (PIG) e aqueles com CEUR à alta estão em maior risco para 

deficiência de crescimento e suas consequências em longo prazo(1-3). 

O aumento do tamanho corporal envolve os potenciais genéticos de 

crescimento, que serão ou não atingidos, dependendo das condições de vida 

do indivíduo desde a concepção até a idade adulta. Prematuridade e MBP são 

fatores determinantes para déficit de crescimento na infância, com 

repercussões na vida adulta e algumas comorbidades podem ser causa ou 

efeito do nascimento prematuro(4-7).  

As morbidades que afetam os prematuros são situações que interferem 

no adequado crescimento pós-natal, tais como a doença da membrana hialina 

(DMH), o suporte respiratório prolongado, a sepse neonatal, a enterocolite 

necrosante (ECN), a displasia broncopulmonar (DBP), a anemia, o atraso do 

neurodesenvolvimento, a doença metabólica óssea e o uso de corticoide pós-

natal(4, 6, 8-14). A corioamnionite materna, uma infecção intrauterina, pode 

acarretar a sepse neonatal e o nascimento prematuro e, em última instância, 

resultar em pior crescimento no período neonatal(6, 7).  
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A Academia Americana de Pediatria preconiza que o crescimento 

extrauterino objetive o ritmo de crescimento intrauterino de um prematuro de 

mesma idade gestacional(1, 15).  

A desaceleração do crescimento ou restrição do crescimento 

extrauterino pode ser avaliada às 36 semanas de idade corrigida e é um 

marcador de grave déficit nutricional durante as primeiras semanas de vida, 

baseando-se nas curvas de referência de crescimento intrauterino ou em 

curvas de crescimento pós-natal(4, 16, 17). Tal risco é maior nos MBP e, à medida 

que decrescem a idade gestacional (IG) e o peso ao nascer (PN), aumenta a 

incidência da CEUR. A duração da perda inicial de peso também aumenta com 

o decréscimo do PN, dificultando a obtenção de crescimento apropriado. Para 

diminuir a incidência da CEUR e suas consequências, deve-se implementar e 

atualizar protocolos que visem melhorar a oferta nutricional aos prematuros, em 

especial os de maior risco(18, 19).  

Nesse contexto, o presente estudo teve como objetivo analisar os 

fatores associados à ocorrência de restrição do crescimento extrauterino de 

prematuros de muito baixo peso ao nascer (ou desnutrição às 36 semanas de 

idade corrigida) na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal do Hospital São 

Sebastião, em Viçosa, MG.   

 

 

8.3. Métodos 

 

Estudo transversal com prematuros de muito baixo peso ao nascer 

(MBP) admitidos na Unidade de Terapia Intensiva (UTIN) do Hospital São 

Sebastião (HSS) de primeiro de janeiro de 2008 a 31 de dezembro de 2010.  
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Viçosa é um município brasileiro do estado de Minas Gerais, com 

população estimada em 2009 de 74.171 habitantes. O HSS é referência 

hospitalar para atendimento à gestante de alto risco desde 2009 e teve a UTIN 

inaugurada em março de 2004, atende pacientes provenientes do próprio 

hospital como também da micro e macrorregião, possui nove leitos e totalizou, 

até dezembro de 2010, 1059 atendimentos. No ano de 2009 foi inaugurado o 

banco de leite humano, o que possibilitou a utilização de leite humano 

pasteurizado, assim como a implantação do Método Mãe Canguru(20, 21).  

Selecionaram-se os três últimos anos para estudo. Foram incluídos os 

prematuros com peso ao nascer inferior a 1500g e superior a 500g(22) e que 

obtiveram alta da unidade com idade igual ou superior a 36 semanas(4, 16). 

Excluíram-se aqueles que evoluíram a óbito em qualquer momento, bem como 

os que apresentaram doenças do trato gastrointestinal que impossibilitassem o 

recebimento de alimentação enteral, tais como atresia de esôfago, hipertrofia 

de piloro, gastrosquise e ânus imperfurado.  

Os dados, retrospectivos e secundários, foram obtidos por meio de 

formulário semiestruturado construído para o estudo e, para os cálculos, foram 

considerados os prematuros que preencheram os critérios de inclusão e 

exclusão. 

A variável dependente desnutrição com 36 semanas de idade corrigida 

foi dicotomizada em sim ou não se baseando nas curvas de Xavier et al.(17), 

que têm como ponto de corte o percentil 5, sendo formados dois grupos 

denominados eutróficos e desnutridos. Considerou-se CEUR ou desnutrição 

com 36 semanas de idade corrigida a inadequação do peso a esta idade, tendo 

em vista que a avaliação ponderal seja uma forma de avaliação do estado 

nutricional e da qualidade da assistência prestada aos prematuros(10). 
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Obteve-se a idade gestacional (IG) da anotação médica no prontuário, 

definida como a melhor estimativa entre a ultrassonografia gestacional precoce 

(menor que 20 semanas), data da última menstruação, anotação obstétrica e 

exame clínico (escore New Ballard)(23, 24).  

As idades gestacionais foram categorizadas em menores e maiores que 

28 semanas, ou seja, prematuro extremo ou não(25). A classificação de pequeno 

para idade gestacional (PIG) foi baseada nas curvas de crescimento 

intrauterino de Lubchenco et al.(26) como peso abaixo do percentil 10.  O 

diagnóstico de CIUR foi considerado quando notificado pelo obstetra(6, 27, 28).  

A gravidade inicial de cada paciente foi avaliada pelo Clinical Risk Index 

for Babies-CRIB(10-12) e pelo Apgar de 5º minuto(29).  

Dieta plena foi definida no estudo como 150mL/kg/dia de volume 

oferecido por via enteral ao prematuro(30-33).  

O conceito de idade corrigida (IC) foi obtido acrescentando-se a cada 

semana de vida pós-natal uma semana à sua idade gestacional(4, 34).  

Os diagnósticos das demais morbidades foram obtidos dos prontuários.  

Calcularam-se as frequências e as medidas de tendência central e 

variabilidade (média, mediana, desvio-padrão e valores mínimos e máximos) 

para a análise descritiva. Para as variáveis quantitativas utilizou-se o teste de 

Mann-Whitney. Empregaram-se os testes do Qui-quadrado de Pearson e exato 

de Fisher para as variáveis qualitativas. Considerou-se como significante o 

valor de p<0,05. Para análise estatística utilizou-se o Programa SPSS versão 

17.0. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanos da Universidade Federal de Viçosa (UFV), sob o número 

063/2011/CEPH.  
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8.4. Resultados 

 

No período de estudo foram admitidos 502 pacientes na unidade 

estudada, com a participação de prematuros com peso ao nascer superior a 

500g em em 66,5% (n=334). Foram encontrados os prontuários de 293 

pacientes (perda de 12,3%) e, destes, 45,2% (n=132) apresentaram muito 

baixo peso ao nascer (MBP). Após serem excluídos os óbitos, as doenças do 

trato gastrointestinal que impossibilitaram o recebimento de alimentação enteral 

e os que receberam alta da unidade com idade corrigida inferior a 36 semanas, 

a população do estudo compreendeu 58 prematuros MBP. Apresentaram-se 

desnutridos 29,3% da população estudada à idade corrigida de 36 semanas 

(n=17). Tais dados estão sumarizados na Figura 1.  

 

 

Figura 1 – Prematuros admitidos e população de estudo - UTIN-HSS, Viçosa-MG, 

2008-2010.  

MBP= muito baixo peso ao nascer.  

População total 
(n=293) 

MBP  

n=132 (45,0%) 

População de 
estudo (n=58) 

 Eutróficos 

n=41 (70,7%) 

Desnutridos 
n=17 (29,3%) 

Excluídos n=74 
(56,1%) 

• Óbito (n=32);  
• Malformação TGI  
(n=2, sendo 1 óbito);  
• Alta e/ou transferência  
<36 semanas (n= 41) 
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Conforme demonstrado na Tabela 1, os grupos eutróficos e desnutridos 

não evidenciaram diferenças entre o peso ao nascer, o escore CRIB e o tempo 

de ventilação mecânica.  

Já as médias de idade gestacional (IG) variaram de 29,2 + 1,2 semanas 

(mediana 28,5 semanas) para os eutróficos e 31,6 + 1,7 semanas (mediana 

31,3 semanas) para os desnutridos (p<0,0001). Esse último achado será 

analisado adiante.  

Os dois grupos apresentaram semelhanças (p>0,05) para o tempo de 

recuperação do peso de nascimento (11,4+ 3,6 dias em média; mediana 11,0 

dias; 4,0-20,0 dias). As práticas alimentares – idade de início da alimentação 

parenteral e enteral, dias para atingir dieta plena, período total sem dieta e 

duração da nutrição parenteral – também foram semelhantes entre os grupos.  

Como esperado, os pesos à alta foram maiores no grupo dos eutróficos 

(p<0,0001), correspondendo à média de 2558 + 423g (mediana 2560g), 

enquanto o grupo dos desnutridos foram de 1855 + 262g (mediana 1744g) e tal 

achado não pôde ser explicado pela maior duração da internação, visto que as 

idades corrigidas não diferiram (p>0,05).   

Embora as idades cronológicas fossem maiores no grupo dos eutróficos 

(p=0,033), este fato pôde ser esclarecido por suas menores idades 

gestacionais à admissão, visto que as idades corrigidas no momento da alta 

tenham sido semelhantes.  
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Tabela 1 – Características e práticas alimentares dos prematuros segundo o estado nutricional às 36 semanas de idade corrigida, 

Unidade de Terapia Intensiva Neonatal do Hospital São Sebastião, Viçosa, MG, triênio 2008-2010. 

       Eutróficos (n=41)       Desnutridos (n=17) p 

Variáveis Média DP Mediana Mín-Máx Média DP Mediana Mín-Máx  

PN  1132,7 245,2 1080,0 610,0-1490,0 1205,0 207,9 1265,0 624,0-1410,0 0,245 

IG 29,1 2,2 28,5 24,0-33,2 31,6 1,7 31,3 29,2-35,5 <0,0001 * 

CRIB 5,36 3,8 6,0 0,0-14,0 5,0 2,6 5,0 1,0-9,0 0,930 

Dias VM 20,9 16,9 18,5 1,0-66,0 11,2 10,2 6,0 1,0-27,0 0,092 

Início NP 2,9 1,5 3,0 1,0-7,0 4,3 3,8 3,0 1,0-15,0 0,396 

Início dieta enteral 3,4 2,3 3,0 1,0-10,0 4,3 4,1 3,5 1,0-18,0 0,571 

Dieta plena 27,2 10,4 26,0 14,0-56,0 23,9 10,3 20,5 10,0-41,0 0,331 

Período sem dieta 5,7 4,3 4,0 1,0-19,0 8,9 9,8 4,0 2,0-35,0 0,479 

Duração NP 13,2 8,4 11,0 1,0-34,0 11,6 8,8 8,0 4,0-29,0 0,399 

PN recuperado 11,5 3,5 11,0 4,0-20,0 11,2 4,0 10,0 4,0-19,0 0,680 

Peso à alta  2558,4 423,5 2560,0 1860,0-3635,0 1855,4 262,3 1744,0 1522,0-2394,0 < 0,0001 * 

ICr à alta 63,2 20,3 59,0 23,0-100,0 49,8 25,9 49,0 20,0-119,0 0,033 * 

IC à alta 38,1 1,3 37,5 36,0-40,5 39,1 2,7 38,5 36,3-47,1 0,153 

DP= desvio-padrão; PN= peso ao nascer (g); IG= idade gestacional (semanas, dias); CRIB = Clinical Risk Index for Babies; dieta plena = idade em que atingiu dieta enteral plena 

(150 mL/kg/dia); período sem dieta (dias); VM= ventilação mecânica; Início enteral= idade de início de dieta enteral (dias); Início NP= idade de início da nutrição parenteral (dias); PN 

recuperado= idade em que recuperou PN (dias); peso à alta (gramas); ICr= idade cronológica (dias); IC= idade corrigida (semanas, dias).  

Foram consideradas somente as respostas válidas, não sendo considerados os dados ausentes.  

Teste estatístico: Mann-Whitney.  

*Teste significante: p<0,05. 
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Ao se analisar a Tabela 2 para o desfecho desnutrição com idade 

corrigida de 36 semanas, não foram evidenciadas diferenças entre os grupos 

eutróficos e desnutridos para as variáveis sexo, Apgar menor que 7 no quinto 

minuto, CIUR, gemelaridade, o fato do prematuro ter nascido em outro hospital, 

assim como para algumas doenças dos prematuros – displasia 

broncopulmonar (DBP), persistência do canal arterial (PCA), sepse tardia e 

enterocolite necrosante (ECN) – e para as condições de alta hospitalar – 

domicilio, berçário do mesmo hospital ou transferência para outro hospital. 

 Entretanto, o fato de ser PIG ao nascimento e a presença de doença de 

membrana hialina (DMH) mostraram diferenças entre os grupos. Cabe ressaltar 

que a prevalência de PIG na população total estudada foi de 15,5% (n=9) e que 

89% dos desnutridos eram PIG (p<0,0001).  Curiosamente, nenhum prematuro 

com IG inferior a 28 semanas apresentou-se desnutrido à alta, o que pôde ser 

justificado pela ausência de PIG nessa subpopulação (dados não apresentados 

em tabela). Quanto à DMH, no grupo dos eutróficos esta predominou, 

correspondendo a 80,4% (p=0,003) e tal associação pode ter sofrido 

influências da marcante presença dos prematuros de menores idades 

gestacionais neste mesmo grupo.  
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Tabela 2 – Prevalência do estado nutricional dos prematuros com 36 semanas 

de idade corrigida segundo variáveis do estudo, Unidade de Terapia Intensiva 

Neonatal do Hospital São Sebastião, Viçosa, MG, triênio 2008-2010. 

 

Variáveis 

Eutrófico  

(n=41) % 

Desnutrido 

(n=17) % 

p 

Sexo    0,168 * 

Masculino 78,1 21,9  

Feminino 61,5 38,5  

Apgar <7 no 5º minuto 77,8 22,2 1,000 ** 

CIUR 50,0 50,0 0,216 ** 

PIG 11,1 88,9 <0,0001 **  

Gemelaridade 83,3 16,7 0,660 ** 

RN proveniente de outro 

hospital 

55,6 44,4 0,426 ** 

DMH 80,4 19,6 0,003 * 

DBP 83,3 16,7 0,102 * 

PCA 81,3 18,8 0,347 * 

Sepse tardia 77,1 22,9 0,183 * 

ECN 33,3 66,7  0,203 ** 

Condições de alta   0,804 * 

Domicílio 77,3 22,7  

Berçário 75,0 25,0  

Transferido 37,5 62,5  

IG= idade gestacional; CIUR= retardo do crescimento intrauterino; PIG= pequeno para idade gestacional; 

RN= recém-nascido; DMH= doença de membrana hialina; DBP= displasia broncopulmonar; PCA= 

persistência do canal arterial; ECN= enterocolite necrosante.  

Para os cálculos foram considerados os casos válidos. 

* Teste do Qui-quadrado de Pearson.  

** 
 
Teste exato de Fisher.  

Teste significante= p<0,05. 
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8.5. Discussão 

 

A CEUR (ou desnutrição na idade corrigida de 36 semanas) no estudo 

se apresentou em 29,3% dos prematuros e se associou ao fato de ser PIG ao 

nascimento. Houve prevalência de PIG em 15,5% na população estudada.  

Em estudo brasileiro, Gianini et al.(10) encontraram associação entre se 

PIG e apresentar-se desnutrido à idade do termo. Outros estudos também 

relacionaram tais achados, mas com diferentes taxas de desnutrição, variando 

de 16 a 63%(1, 10, 35, 36). Dados da Rede de Pesquisas Neonatais do National 

Institute of Child and Human Development (NICHD) apontaram que 16% dos 

prematuros de MBP eram PIG ao nascimento e que 89% dessa mesma 

população permaneceu com falha de crescimento pós-natal às 36 semanas de 

idade corrigida, corroborando a associação entre prejuízo ao crescimento ou 

restrição do crescimento extrauterino (CEUR) e ser PIG(6, 36, 37).  Outros estudos 

encontraram associação entre morbidades graves nos prematuros e CEUR(6, 38, 

39). É comprovado que a desaceleração da velocidade de crescimento, ou 

CEUR, ocorrida entre o nascimento e a idade corrigida de 40 semanas seja 

fator de risco para déficit de crescimento nos primeiros dois anos de vida(4, 16). 

A velocidade e a dinâmica de crescimento durante a hospitalização vêm 

sendo estudadas baseando-se no preceito de que a falha no crescimento pode 

comprometer o crescimento e o desenvolvimento neurológico e cognitivo(38-42).  

Para o acompanhamento do crescimento dos prematuros utilizaram-se 

as curvas de Xavier et al.(17), que são curvas de crescimento pós-natal, visto 

que estas pareceram mais apropriadas que as curvas de crescimento 

intrauterino para o acompanhamento dos prematuros, uma vez que a maioria 

dos MBP não acompanham o mesmo ritmo de crescimento intrauterino(43). 
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Nascer prematuramente é condição de grande risco nutricional, uma vez 

que interrompe o crescimento na fase de maior velocidade. Além disso, o 

prematuro no período neonatal tem dificuldade de ter suas necessidades 

nutricionais atendidas, por suas limitadas capacidades absortivas e 

digestivas(44). As duas primeiras semanas de vida do prematuro, em especial o 

extremo, representam um momento crítico no crescimento e na qualidade 

nutricional, sendo altamente influenciados pela oferta adequada de energia e 

proteínas(19, 45, 46). O recém-nascido prematuro sofre interferências tanto do 

ambiente intrauterino quanto do extrauterino, com influências do fato de ser 

PIG, da idade gestacional e do peso ao nascer para seu crescimento e 

desenvolvimento posteriores(4, 10, 47).  

No estudo, as morbidades avaliadas não interferiram no crescimento dos 

prematuros, bem como no estudo brasileiro de Gianini et al.(10). Porém, outros 

estudos encontraram como influências para o crescimento dos prematuros as 

morbidades durante a hospitalização e as práticas assistenciais, incluindo as 

nutricionais(38-42, 48).  

A idade de recuperação do peso ao nascer no estudo, em 

aproximadamente 11 dias, parece ter sido condizente com os achados de 

outros examinadores, cujas idades variaram entre oito a 24 dias(6, 10, 48). Na 

literatura, observa-se que a perda inicial de peso ocorrida principalmente entre 

o quarto e nono dia de vida, em média nos primeiros cinco dias, é seguida por 

pico de crescimento neonatal precoce com velocidade de crescimento que 

tenta mimetizar as taxas intrauterinas, a partir da segunda semana de vida. 

Outro fato conhecido é que menor o peso, maior o tempo de recuperação(6, 48). 

O catch-up representa a retomada do canal de crescimento normal e a idade 

de sua ocorrência varia conforme condições individuais de nutrição e 
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morbidades associadas e se relaciona ao crescimento final esperado(4, 16, 28). 

Dessa forma, quanto maior o tempo para recuperar a velocidade de 

crescimento normal, menor a chance de atingir a normalidade ponderal(38, 49).  

Igualmente ao tempo de recuperação de peso ao nascer, as práticas 

alimentares no presente estudo não diferiram entre os grupos eutróficos e 

desnutridos – idade de início de dieta enteral, dias para dieta plena, período 

total sem dieta, idade de início e duração da nutrição parenteral –, tampouco as 

condições de alta da UTIN – domicílio, berçário ou transferência.  

Observou-se no estudo que as médias de início de alimentação 

parenteral e enteral foram mais tardias do que se preconiza atualmente, que 

seriam o uso precoce de nutrição parenteral e de dieta enteral mínima 

respectivamente nas primeiras horas de vida e no primeiro ou segundo dia. 

Contudo, mesmo nos países desenvolvidos há descrições de que, na prática, a 

adesão aos protocolos clínicos permanece longe do ideal(42, 50). 

O presente estudo divergiu de outras observações quando, como 

particularidade, encontrou associação entre o aumento da idade gestacional e 

se apresentar com CEUR (ou desnutrido às 36 semanas), cujos resultados 

sofreram interferências da não ocorrência de PIG nos nascidos antes das 28 

semanas, bem como dos óbitos nos de menores idades gestacionais. Na 

literatura, a restrição do crescimento extrauterino aumenta sua incidência de 

acordo com o decréscimo da idade gestacional e do peso ao nascer, bem 

como se relaciona à presença de morbidades, visto que os prematuros 

menores perdem mais peso e demoram mais a recuperá-lo(48, 51) e que, quanto 

menores as idades gestacionais, maiores as necessidades de nutrientes e mais 

difícil o alcance das taxas de crescimento consideradas satisfatórias(6, 45, 46, 52).  
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8.6. Considerações finais 

 

A desnutrição ou restrição do crescimento extrauterino é preocupação 

frequente e um enorme desafio. O estudo contribuiu para associar o fato de ser 

pequeno para a idade gestacional com o desfecho desnutrição nos prematuros 

à idade gestacional corrigida de 36 semanas, refletindo o ambiente intrauterino.  

As práticas alimentares não mostraram influências na gênese da 

restrição do crescimento extrauterino. Entretanto, deve-se pensar na provável 

influência de outras condições pós-natais (oferta de nutrientes e calorias, 

capacidades absortivas e o uso do leite materno). 

Alerta-se para a necessidade de qualificar as práticas de assistência pré-

natal, visto que nascer pequeno para a idade gestacional resulta do ambiente 

intrauterino, assim como para a premência em desvelar a cinética de 

crescimento e individualizar as práticas assistenciais prestadas a essa 

subpopulação de prematuros. Para tanto, são necessárias normas nutricionais 

– em especial na primeira semana de vida – associadas à monitoração do 

crescimento – por meio de curvas de referência e do cálculo da velocidade de 

crescimento – como ferramentas que alertem para a necessidade de mudanças 

na oferta nutricional.  

Sugere-se que estudos prospectivos tentando elucidar mais fatores 

associados à restrição do crescimento extrauterino sejam realizados.  
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9. CONCLUSÕES GERAIS 

 

As características maternas e dos prematuros avaliadas estiveram em 

consonância com dados de outras unidades de terapia intensiva neonatal. 

Como indicadores da melhoria do cuidado neonatal na unidade de terapia 

intensiva estudada observaram-se o aumento das taxas de aleitamento 

materno à alta e de cobertura de ultrassonografia transfontanelar e 

ecodopplercardiograma, bem como as redução da ocorrência de sepse 

neonatal tardia e de displasia broncopulmonar. Apesar dos dados de sobrevida 

comparáveis à realidade brasileira, o estudo enfatiza a necessária e premente 

redução da mortalidade neonatal e de seu componente precoce como 

estratégia de diminuição da mortalidade infantil. Tal meta pode se concretizar 

através de melhorias em conjunto na qualidade da assistência prestada à 

gestante e ao prematuro.  

A prevalência de sepse neonatal tardia apresentou-se dentro dos valores 

esperados e se associou à presença de infecções maternas e à maior duração 

do acesso central de inserção periférica. Também foi encontrada associação 

entre a sepse neonatal tardia e o aumento da ocorrência de óbito, assim como 

à prorrogação do tempo de hospitalização, os quais implicam em custos sociais 

e econômicos. A prevenção da prematuridade, o pré-natal suficiente nos 

aspectos quantitativos e qualitativos e a qualificação no atendimento neonatal 

podem contribuir para minorar a ocorrência de sepse neonatal tardia.  

A desnutrição dos prematuros na idade corrigida de 36 semanas 

apresentou-se em conformidade com outros estudos. Este estudo contribuiu 

para associar o fato de ser pequeno para a idade gestacional com o desfecho 
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desnutrição nos prematuros à idade gestacional corrigida de 36 semanas, 

refletindo o ambiente intrauterino. Alerta-se para a necessidade de qualificar as 

práticas de assistência pré-natal, visto que nascer pequeno para a idade 

gestacional é resultado do ambiente intrauterino, assim como para a premência 

em desvelar a cinética de crescimento e individualizar as práticas assistenciais 

prestadas a essa subpopulação de prematuros.  
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10. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

                                                                        

Este estudo foi realizado com informações coletadas de hospital 

filantrópico de referência para gestantes e recém-nascidos de risco e seus 

resultados não podem ser generalizados para a população geral. 

Apresentaram-se como limitações do estudo a característica retrospectiva e o 

tamanho amostral. 

Para reduzir a mortalidade infantil, é imperativo diminuir a mortalidade 

neonatal precoce, que está intimamente relacionada à prematuridade, a qual 

depende de melhores práticas pré e perinatais. São elas: a melhor qualidade 

de pré-natal, o uso de corticoides para a mãe quando indicado e a prevenção 

do parto prematuro. A partir daí, se soma a qualificação do atendimento clínico 

neonatal.  

A síndrome hipertensiva na gravidez foi um fator materno prevalente e é 

sabido que esta geralmente se associa à prematuridade induzida. O 

insuficiente uso de corticoide antenatal teve impacto negativo ao se avaliar os 

desfechos dos prematuros. Assim, tais ponderações devem se constituir como 

meta na qualificação do pré-natal. Para tanto, é necessária uma ampla ação, 

visto que aproximadamente 70% das mães dos prematuros que estiveram na 

unidade estudada foram provenientes de outros municípios.  

O estudo evidenciou que a prematuridade extrema e as condições do 

prematuro à admissão na unidade de terapia intensiva – as quais refletem as 

condições intrauterinas e imediatas ao nascimento – interferem em seu 

prognóstico e, em especial, nas taxas de sobrevida.  
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Destaca-se que o fato de ser PIG se associou tanto à maior ocorrência 

de óbitos quanto à desnutrição dos prematuros da unidade de terapia intensiva 

avaliada.  

A sepse neonatal tardia é importante causa de mortalidade entre os 

prematuros, bem como pode prorrogar o tempo de hospitalização acarretando 

altos custos sociais e financeiros. Seu controle e redução é passível por meio 

de estratégias como a identificação dos fatores de risco, a higienização das 

mãos, mas também devem ser consideradas como práticas potencialmente 

eficazes a nutrição, cuidados com a pele, cuidado respiratório, com o acesso 

vascular, além da manipulação mínima, do diagnóstico adequado e do uso 

criterioso de antimicrobianos. 

Como primeiro ponto positivo na qualificação do cuidado neonatal, ficou 

evidente o impacto do banco de leite humano e do Método Canguru 

contribuindo para as maiores taxas de aleitamento materno à alta dos 

prematuros, o que vai ao encontro da necessidade de criação de uma Unidade 

Canguru, que poderia aumentar sobremaneira estes resultados. 

Como segundo ponto importante na qualificação da assistência cita-se a 

aquisição do aparelho portátil de ultrassonografia, que permitiu identificação 

precoce da persistência do canal arterial, cujo tratamento precoce parece 

influenciar na redução da morbimortalidade, como também a identificação e 

acompanhamento da hemorragia periintraventricular, a qual se relaciona ao 

desenvolvimento neurológico futuro.  

Como terceiro ponto positivo destacou-se a redução da ocorrência de 

sepse neonatal tardia e de displasia broncopulmonar, que se relacionam a seu 

melhor controle e prevenção, por meio de medidas de controle de infecções 

hospitalares e de estratégias relacionadas às técnicas de ventilação gentil.  
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Por fim, a restrição do crescimento extrauterino é uma situação 

preocupante, que afeta o prognóstico do desenvolvimento somático e 

neurológico, bem como a incidência de doenças na idade adulta. É importante 

ressaltar que a adoção de melhores práticas perinatais, reduzindo e prevenindo 

a restrição do crescimento intrauterino (CIUR), que em última instância pode 

resultar em um PIG, deve ser estimulada. Para tanto, os protocolos alimentares 

devem ser revistos continuamente, no sentido de se priorizar uma abordagem 

que atinja as necessidades nutricionais dos prematuros – especialmente 

aqueles PIG e/ou com CIUR – e permita seu catch-up durante o período de 

hospitalização. 

 A teoria da origem fetal das doenças degenerativas do adulto vem sendo 

bastante estudada e se baseia no conceito de que agravos nutricionais 

ocorridos na vida fetal ou no período neonatal poderiam gerar consequências 

deletérias futuras, tanto nos processos de crescimento e desenvolvimento 

quanto na possibilidade do surgimento de doenças metabólicas e 

degenerativas na infância, adolescência e idade adulta. Tais fatos levaram à 

necessidade de procurar respeitar as limitações da imaturidade e atentar para 

o impacto futuro das ações perpetradas na nutrição desses prematuros. 

 Muito ainda se desconhece dos prematuros e há um caminho grande a 

percorrer no sentido de desvelar seus desfechos e fatores associados, visto 

que os mesmos são bastante heterogêneos, sofrendo influências de sua idade 

gestacional, peso ao nascer, crescimento intrauterino e maturidade, isso tudo 

somado à sua susceptibilidade às práticas assistenciais.  

Sugere-se revisitar os dados em momento próximo no intuito de verificar 

o impacto de melhores práticas que vêm sendo implantadas na unidade de 

terapia intensiva avaliada, à medida que vêm surgindo mais diretrizes 
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norteadoras da assistência. Outrossim, o seguimento dos prematuros egressos 

da unidade que se iniciou recentemente em ambulatório especializado 

possibilitará a compreensão de sua evolução após a alta hospitalar.  
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11. ANEXOS 

 

11.1. ANEXO I - Formulário utilizado para coleta dos dados 

DADOS DE IDENTIFICAÇÃO 

Nome do Recém nascido:                                                                 Nº Pront:____ Nº Reg:_____ 

Nome da mãe: 

Residência materna: Viçosa  Outra cidade 

DADOS MATERNOS E PRÉ-NATAIS 

Idade:___________ Histórico: G___P ___ A___ 

Pré-natal: 
Sim. N° de consultas______ 
Não 

Corticóide ante-natal:   
sim, completo     sim, incompleto 
Não 

Anormalidades: 
Infecção Urinária 
Diabete prévia/gestacional 
HAS prévia  
Tabagismo 
Etilismo 
Anomalias congênitas 

Rubeola 
Toxoplasmose 
HIV reator 
Herpes 
Sífilis 
DHEG 
Oligohidramnio 

SFA
    TPP 
DPP
CIUR 
Corioamnionite
Sem dados pré-natais 
Outra(s): ___________ 

ATENDIMENTO EM SALA DE PARTO E RECÉM NASCIDO 

Data de nascimento: ___/___/___      Hora: ___:___        Apgar: 1°´____5°____10’____ 
Peso:________g                     AIG  PIG  GIG                       IG:___ semanas ____dias                               

BP  MBP MMBP                   DUM USG NewBallard 

Bolsa Rota  Não  Sim, Horas ____ LA : normal   diminuído   ausente meconial   
 claro 

Tipo de parto:  
 Cesariana 
 Vaginal        Fórceps  

Sexo   Masculino 
 Feminino 
 

Gemelaridade: sim, Ordem ___ 
              Nº Fetos ____ 
              não 

REANIMAÇÃO EM SALA DE PARTO 

Oxigênio látex VPP e 
máscara 

Tubo endotraqueal Massagem 
cardíaca 

Adrenalina    não 

TRANSPORTE 

RN veio de outro hospital?  sim   não  - Motivo da transferência:   ______________________ 

CONDIÇÕES NA ADMISSÃO EM UTI NEONATAL 

Data de admissão____/____/____ Hora___:____ Idade à admissão______ 

Peso________ g     -     Tax______                              pH sangue 1
as

 12 h (menor valor) ______ 

Sat O2_______% Cianose central  sim não sem dados             Escore: CRIB ____ 

ESCORE CRIB  (<1500g) 

Condição 

Valor Pontos 

Condição 

Valor Pontos  

Condição 
 

Valor 
 

Pontos 

Peso 
nascimento 
(g) 

>1.350                                                                           0 Idade 
gestacional 
(sem) 

 

>24 0 

Malformação 
congênita 
(excluindo 
malformações 
inevitavelmente 
letais) 

 

Ausente                0 

851-
1.350                                                                       

1 
Sem risco 
iminente de 
vida                                             

1 

701-850 4 
<24 1 

Com risco 
iminente de 
vida                                             

3 
<700                                                                                                                                                       7 

Condição 
Valor Pontos 

Condição 
Valor Pontos 

Condição  
Valor 

 
Pontos 

Excesso de 

bases (BE) 

máximo nas 

1
as

 12 h vida 

 

> -7,0                                                                                 0 FiO2 mínima 

apropriada nas 

1 
as

 12 h de vida 

<0,40                                                                                0 FiO2 máxima 

apropriada nas 1
as

 

12 h de vida 

 

< 0,40                                                                                0 

- 7 a - 9,9                                                                            1 
0,41-

0,60                                                                           
2 0,41-0,80                                                                           1 

- 10 a -14,9                                                                          2 0,61-

0,90                                                                           

3  

0,81-0,90                                                                           

3 

< - 15,0                                                                              3 
0,91-1,0                                                                             4 0,91-1,0                                                                             5 
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Evolução na UTI neonatal 

DIAGNÓSTICOS  

Cardiopulmonar 

 DMH 
 TTRN 
BCP cong. 
 Apnéia 

Hemorragia pulmonar 
 Pneumotórax 
 Enfisema 
 DBP 

 HPPRN 
 PCA 
 Cardiopatia congênita – 
qual_____________ 

 DRP
 outros__________________ 

Neurologia 

 Asfixia 
 Convulsões 

HIPV Grau 0 1 2 3 4  
Leucomalacia 

outros_____________________ 

Metabólico 

Hipo Glic       DHE         Outros: _____________  

Infecções 

 Sepse precoce (até 48 h)  
Hemocultura positiva 
Clínica 
Microorganismo____________ 
Outras 
culturas__________________ 

Sepse tardia (> 48 h)
Hemocultura positiva 
Clínica 
Microorganismo_________________ 
Outras 
culturas____________________

Sepse fúngica
Hemocultura positiva 
Clínica 
Microorganismo___________ 
Outras 
culturas__________________



Enterocolite 
Grau 1 2 3 4 
Idade:______ 

  



Outro _____________ 

Renal 

Insuficiência renal Hematúria outros _____________________ 

Malformações:  

INTERVENÇÕES NA UTIN 

Surfactante  Sim  Não        Idade na primeira dose ___h ___m         Total de doses___ 

VM -Total de dias ____     CPAP nasal -Total de dias _____  HOOD/CN- Total de dias ______ 

Total de dias em uso de O2 _____ FiO2 máx  _______ 

Aminofilina:  S   N  
Cafeína:       S  N  

 

Corticóide SN            
 Idade ______ 
Tempo uso_________  

HCTZ/Espironolactona:  S  N  
Lasix:  S  N 

Indometacina:  S   N   Ibuprofeno:  S  N   Expansão SF:  S  N   Aminas:  S  N  

Ranitidina:  S   N  Domperidona:  S  N Bolus glicose:  S  N    Bic Na:  S  N   

Antibióticos:  S  N - Quais/Tempo uso:  
 

KTU:  S   N   
Dias ___ 

 PICC:  S  N                        
 Quantos___ Dias ___ 

Periférico:  S  N  
Dias ___  

Dissecção:  S  N   
Dias ___ 

Conc. hemácias:  S   N 
Doses____ 

Plasma:  S   N 
Doses____ 

Plaquetas:  S   N  
Doses____ 

Kanakion tto :  S   N  
 

Fototerapia:  S  N      
Dias ___  
BT máx: ____ 

\MDZ:        S   N   
Fentanyl:  S   N  

FNB:  S   N  
DFH:  S   N   

Outros sedativos / 
anticonvulsivantes: _________ 
Dias ___ 

Oxigênio com 28dias (___/___) 
Sim  Não   Não se aplica 

Oxigênio com 36semanas (___/___) 
 Sim  Não  Não se aplica 

Cirurgias/ outros dados: 

NUTRIÇÃO 

Idade início alimentação enteral _____ horas  dias 
Idade início da oferta de AA parenterais _____ horas  dias  

Idade ao atingir “dieta enteral plena” *_________dias      (* 150 mL/kg/dia)             1ª. Dieta: ____________ 
Idade início dieta VO____ dias    
Idade início Seio materno _____ dias 
Período total sem dieta durante internação _______ dias                    

NPT:  Não usou        Sim       Duração_______ dias        Complicações_________________________        

Recebeu leite materno:  Sim  Não  
Recebeu LHP:  Sim  Não  

Recebeu fórmula láctea:  Sim  Não   
 Pré-Nan/Aptamil-Pré  Nan/Aptamil   Pregomin                    
 Outro ________  

Curva ponderal: 
Idade do peso mais baixo_____ _ dias 
Idade do peso recuperado______ dias 
Peso mais baixo______________ g 

Peso 6 dias______________ g 
Peso 13 dias_____________ g 
Peso 20 dias_____________ g 
Peso 27 dias_____________ g 

Peso 34 dias________ g 
Peso 41 dias________ g 
Peso 48 dias________ g 
Peso 55 dias________ g 
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EXAMES REALIZADOS 

USTF:  
Data:__/__/__ Idade:____dias  IGCo:___sem___dias   Resultado:__________________________ 
Data:__/__/__ Idade:____dias  IGCo:___sem___dias   Resultado:__________________________ 
Data:__/__/__ Idade:____dias  IGCo:___sem___dias   Resultado:__________________________  
ECODOPPLERCARDIOGRAMA: 

Data:__/__/__  - Idade:____dias   IGCo:___sem___dias  Resultado:_______________________ 
Data:__/__/__  - Idade:____dias   IGCo:___sem___dias  Resultado:_______________________ 
Data:__/__/__  - Idade:____dias   IGCo:___sem___dias  Resultado:_______________________  
Outros exames: 

Exame:___________Data:__ /__/__ Idade:__dias  IGCo:__sem__dias Resultado:______________ 
Exame:___________Data:__ /__/__ Idade:__dias  IGCo:__sem__dias Resultado:______________ 
Exame:___________Data:__ /__/__ Idade:__dias  IGCo:__sem__dias Resultado:______________ 

ALTA DA UTIN 

Data da alta __/__/__   
 

Idade da alta ____dias             IGCo ___sem___ dias 
Duração internação: _______dias 

 

Peso à alta 
_______ g 

Alimentação à alta:   
(*nomenclatura OMS) 

Aleitamento materno exclusivo*
Aleitamento materno complementado *        
Alimentação artificial* 

Alimentação parenteral       
          Outro___________ 

Condições de alta      Domicilio       Berçário       Óbito      Transferência - Hospital ______________            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

140 
 

 

11.2. ANEXO II - Aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Seres 
Humanos da Universidade Federal de Viçosa 
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11.3. ANEXO III - Autorização do Provedor do Hospital São Sebastião para 
desenvolvimento do projeto de pesquisa 
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11.4. ANEXO IV - Autorização para divulgação do nome do Hospital São 

Sebastião 

 


