cnetriges em foco

labilidade do bem-estar fetal, surgem muitas
questoes e uma delas € como monitorar essas
gestacoes para lhes permitir um avanco na
idade gestacional e propiciar ganho de peso,
mesmo que minimo, num esforco para se
amenizar os riscos da hipoxia intra-uterina,
bem como para se evitar ainterrupcao exage-
radamente precoce dagestacao com todos os
riscos inerentes a prematuridade. Osrecentes
estudos da literatura’ e a experiéncia clinica,
embasada em estudos cientificos realizados na
Clinica Obstétricado HCFMUSP' 2 revelama
importancia da avaliagdo global do produto
conceptual por meio dos tradicionais méto-
dos (cardiotocografia e perfil biofisico fetal)
aliados a avaliacao do perfil hemodinamico
fetal. Assim, apds o diagndstico de insuficién-
cia placentaria grave (DZ), preconiza-se exa-
minar o territdrio arterial (artéria cerebral
média) de alteracdo precoce, e 0 venoso
(ducto venoso) que se altera mais tardiamente
na escala de hipoxemia engravecente. Com
esse enfoque aufere-se um seguimento mais
prolongado dessas gestacées, por periodos
que variam de dias até semanas, tendo como
melhor respaldo os resultados da doppler-
velocimetria do ducto venoso que tem de-
monstrado ser de grande valia em razdo da
correlacio existente entre os seus resultados
e a probabilidade de ocorréncia de acidemia
no nascimento?. Além disso, tem propiciado
maior seguranca naadministragao de umciclo
completo de corticoterapia em momento
correto (indica-se quando os valores do indice
de pulsatilidade forem > 1), ou seja, préximo
do nascimento, enquanto o quadro de sofri-
mento fetal ndo exigir ainda a interrupgao
imediata da gestacdo. Esta conduta encontra
amplo amparo em trabalho recente’ e em
outros nos quais ficaram demonstradas altera-
¢oes do fluxo no ducto venoso precedendo as
alteragoes biofisicas do feto.

Comentario

Os recentes avancos ora mencionados,
ndo obstante ainda carecerem de respaldo de
casuistica mais encorpada, parecem aproxi-
mar-se daquilo que se almeja, ou seja, propi-
ciar melhor prognéstico pds-natal imediato e
a longo prazo, enquanto ndo houver disponi-
bilidade de terapéutica preventiva para a
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insuficiéncia placentdria, geradora desse
gigantesco dano a gestagdo. Embora seja
onerosa, porque exige tecnologia de ponta e
necessite, para o seu manejo, um treinamento
adequado, nota-se que a avaliacdo da hemo-
dindmica dos compartimentos fetais, tanto o
arterial quanto o venoso constitui, na atualida-
de, elemento fundamental para um seguimen-
to seguro de fetos de gestacdes subjugadas
por intensas injirias ainda ndo contornadas
devido ao conhecimento incompleto da fisio-
patologia envolvida.
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Pediatria

HIPERINSULINISMO CONGENITO —
UMA NOVA POSSIBILIDADE
TERAPEUTICA

O hiperinsulinismo congénito (HI) éa causa
mais comum de hipoglicemia persistente na
infancia, muitas vezes iniciando-se algumas
horas apds o parto e mostrando-se dificil de ser
tratado. As formas mais graves ocorrem por
alteracdo do canal de potassio, ATP depen-
dente, caracterizando-se por um “fechamento
deste canal”, que impede aentrada de K* para
o interior da célula da ilhota de Langerhans.
Comisso, provoca-se despolarizacdo damem-
brana, o que abre os canais de Ca**, com
entrada do ion e consegiiente liberacao de

insulina. Aprodugao deinsulinaficadesacoplada
das necessidades, o que ocasiona graves
hipoglicemias. Os autores apresentam os resul-
tados do estudo com um novo andlogo do
diazéxido (BPDZ 154) em células deratoeem
células isoladas de pacientes com hiperinsu-
linismo. Mostram que o BPDZ154 é um
ativador dos canais de potassio, inibindo a pro-
ducdodeinsulina. Em média, o diazdxido causa
umaumento de |,56 vezesaatividade do canal
de K* em presenca de ATP, enquanto o
BPDZ |54 causaumaumento de 2,96 vezes. O
trabalho mostra que este e, eventualmente,
outros novos andlogos do diazéxido podem se
mostrar (teis no tratamento do HI, com maior
poténcia e menos efeitos colaterais.

Comentario

Em 1954, quando inicialmente descrito
por MacQuarrie como hipoglicemia idiopd-
tica do lactente, ndo se atribuia a insulina a
causa do problema. Em 1970, o distirbio
passou a ser conhecido como nesidioblas-
tose. S6 muito recentemente, uma melhor
compreensdo do que se chama hoje hiperin-
sulinismo do lactente ou hiperinsulinismo
congénito, quando o quadro se inicia logo
apds o parto, passou a ocorrer. No entanto,
ainda dispomos do mesmo arsenal terapéu-
tico: diazéxido, octreotide (andlogo da
somatostatina, inibidor de insulina), blo-
queadores de canais de cdlcio que, em mui-
tas ocasioes ndo se mostram capazes de
controlar o quadro e o pacientes é enca-
minhado para pancreatectomia total, com
suas conseqiiéncias a longo prazo (incluindo
diabetes mellitus). O aparecimento de um
novo andlogo e a perspectiva de obtencdo de
outros, com maior eficdcia e menos efeitos
colaterais, é bem-vinda e esperamos que
ajude-nos a tratar uma situagdo tao dramatica
quanto esta.
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