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Quando o cardiologista é chamado a UTI Neonatal, geralmente encontramos o recém-nascido (RN), na maioria das vezes, com estresse respiratório por várias etiologias: Doença Pulmonar (membrana hialina, aspiração meconial, hérnia diafragmática, hipoplasia pulmonar), Hipoxia perinatal (hipertensão pulmonar e isquemia miocárdia), Hipertensão pulmonar idiopática, Cardiopatia ductus dependente, Canal arterial pérvio no prematuro. 


Frente ao RN com estresse respiratório e cianose, deve ser feito o diagnóstico diferencial entre causa pulmonar e causa cardíaca. Na causa pulmonar: taquipnéia, maior esforço respiratório. Na causa cardíaca, temos a taquipnéia, porém com menor esforço respiratório (muitas vezes encontramos estas crianças entubadas, às vezes por decisão apressada devido a uma baixa saturação de oxigênio; para nós uma saturação de 80-85% está boa e uma saturação >75% já estamos dando tiros para cima).


Aproximadamente 1/3 das crianças nascidas com uma cardiopatia congênita vão necessitar de um procedimento dentro do primeiro ano de vida. Estes RN cardiopatas frequentemente precisam de cuidados intensivos pré-operatórios em UTI. A opção pela cirurgia de correção total no período neonatal ou no primeiro ano de vida mudou a população das unidades pós-operatórias. Assim, o cuidado intensivo com o RN requer uma equipe muldisciplinar com neonatologistas, intensivistas pediátricos, cardiologistas pediátricos, cirurgiões, anestesistas e enfermagem com experiência. Estes bebês são extremamente graves.


Estes RN em condições de estresse respondem rapidamente com alterações importantes do pH, lactato, glicose e temperatura. A não correção de certos distúrbios leva a uma deterioração rápida do seu quadro clínico. Todos vocês já sabem das alterações na transição da circulação fetal-neonatal com todas as suas implicações que existem após o nascimento. O alto metabolismo e o consumo de oxigênio favorecem a rápida hipoxia com quadros de distúrbios respiratórios, apnéias, etc. Além da imaturidade do miocárdio, estes RN apresentam imaturidade dos rins com alterações na filtração glomerular. Associado a cardiopatia, existe todo o quadro da prematuridade, exigindo um diagnóstico rápido para a instituição rápida da terapêutica para minimizar danos a criança.


Manejo pré-operatório adequado: estabilização inicial, manutenção do ductus arteriosus patente, avaliação completa não invasiva do defeito anatômico (ecocardiograma), cateterismo cardíaco, se necessário, cuidado adequado de outras funções, cardíaca, pulmonar, renal, gastrintestinal e do sistema nervoso central para que se possa diminuir o morbimortalidade.

Apresentação clínica do RN com cardiopatia: o aparecimento da sintomatologia depende do tipo de cardiopatia. Não pensar em cardiopatia estrutural logo ao nascimento (RN com sofrimento intra-útero, RN com alterações miocárdias intra-útero na maioria das vezes fazem hipoxia, assim como crianças com hipoglicemia, sem necessariamente ser uma cardiopatia estrutural). Em relação ao aparecimento de sintomas na primeira semana, as cardiopatias ductus dependente representam o carro chefe das cardiopatias (Transposição dos grandes vasos, atresia pulmonar). O aparecimento da sintomatologia após a primeira semana, a coarctação da aorta às vezes surpreende. Os sinais e sintomas são: sopro, cianose, insuficiência cardíaca ou choque, arritmias. Sempre digo aos Residentes que o sopro no período neonatal não nos preocupa muito, embora ás vezes possa nos surpreender. A cianose e o choque devem nos preocupar bastante.

Causas de cianose: 

     causas pulmonares:


        -geralmente respondem aos testes com oxigênio a 100%         

                    -história de asfixia perinatal, sofrimento respiratório, aspiração meconial


   causas cardíacas
                   -não respondem ao teste com O2 a 100%

                   -geralmente apresentam cianose sem esforço

As causas hematológicas e metabólicas devem ser excluídas.

Juntamente com a história clínica e os achados clínicos, devemos tentar separar as crianças com cardiopatia em diferentes grupos:

-crianças com cianose sem sinais de insuficiência cardíaca congestiva e hipofluxo pulmonar: pensar em Tetralogia de Fallot, Atresia Pulmonar, Atresia Tricúspide


-crianças com cianose, sinais de ICC, hiperfluxo pulmonar: pensar em Transposição dos grandes vasos da base, ventrículo único, truncus


Ainda dentro do manejo pré-operatório adequado: manter uma via aérea pérvia adequada, ventilação para garantir uma saturação entre 80-85% (manter acima de 75% já está muito bom).

-manter acesso venoso e uma linha arterial para controle da pressão arterial e gasometria (cateterismo arterial umbilical)

 -correção da acidose metabólica, hipoglicemia, distúrbios eletrolíticos e reposição volumétrica

-inotrópicos: dopamina, dobutamina, epinefrina, milrinona, etc

-antibioticoterapia

-transporte adequado: entubação eletiva em RN em uso de prostaglandina


Os RN que não respondem ao teste de hiperoxia, que estão em insuficiência cardíaca congestiva (ICC) ou choque,  que estão na primeira semana de vida, devem ser considerados RN COM CARDIOPATIA DUCTUS DEPENDENTE E DEVEM RECEBER PROSTAGLANDINA, mesmo antes do diagnóstico ecocardiográfico definitivo.

Quanto ao uso da prostaglandina: promove a dilatação do ductus arteriosus, indicado nos RN cianóticos com suspeita de cardiopatia que não respondem ao teste de hiperoxia; aumenta o fluxo pulmonar ou o fluxo sistêmico ou melhora a mistura entre circulações paralelas nos casos de transposição; nos pacientes cianóticos ocorre melhora considerável da hipoxemia e da acidose metabólica causada pela hipoxia; nos pacientes acianóticos ocorre melhora da perfusão, do fluxo urinário e da acidose metabólica.


Geralmente a resposta ao uso da prostaglandina E1 é rápida; uma falha na resposta indica um diagnóstico inicial equivocado ou o ductus já se encontra fechado. Em qualquer diagnóstico, o seu uso não tem efeito deletério para o paciente com exceção da  drenagem anômala total das veias pulmonares com obstrução. É como o óxido nítrico: no início só se usava após a realização do ecocardiograma; hoje não se espera o ecocardiograma para iniciar o óxido nítrico. Dose usual da prostaglandina: 0,02 a 0,1micrograma/Kg/min a 0,05micrograma/Kg/min. Diluição: Prostin R: ampola com 0,5mg/ml, ou seja, 500 microgramas/ml. Diluir 1 ampola em 49 ml de soro fisiológico a 0,9% e assim, teremos uma solução com 10micrograma/ml. Dose: 0,1 micrograma/Kg/min = 0,6ml/Kg/ hora, na bomba de infusão.


Efeitos colaterais da Prostaglandina E1: depressão respiratória (12%), ocorrendo mais comumente no grupo de RN cianóticos nas primeiras 24 horas e com peso abaixo de 3000g, alterações cardiovasculares: rush cutâneo, hipotensão, bradicardia; alterações no sistema nervoso central: convulsões, irritabilidade, febre e letargia. A incidência de efeitos colaterais é maior na infusão arterial.


Indicação de ecocardiograma de urgência: PaO2 < 50 ou saturação < 85% com O2 a 100%, cianose diferencial, sopro cardíaco associado à cianose, cianose sem distúrbio respiratório. Hoje estamos tentando fazer o diagnóstico intra-útero, para minimizar a injúria nestas crianças. O eco fetal não é para fazer o diagnóstico de cardiopatia. Uso o eco fetal para rastrear cardiopatias complexas ductus dependentes e isto conseguimos tranqüilamente. Assim é feita uma programação cirúrgica.

Cardiopatias e sindrome genéticas:

-Trissomia do 21: DSAV (defeito do septo átrio-ventricular), CIV, Fallot

-Trissomia do 18-Edwards; CIV, PCA, DVSVD (dupla via de saída do ventrículo direito)

-Trissomia do 13-Patau: CIV

-Turner: CoA (coarctação da aorta)

-Williams: ESA, Estenose de RP

-Noonan:: EP, CIA

-Holt-Oran: CIA

-Di George: Anomalias do arco aórtico

PERSISTENCIA DO CANAL ARTERIAL NO PREMATURO

(PCA)


A incidência é de 40% nos RN de 2000g e 60% nos RN abaixo de 1200g (dados da literatura).  O canal arterial que une o tronco da artéria pulmonar e a aorta descendente é um vaso com uma estrutura  anatômica completamente diferente dos vasos  que ele une. A camada média é composta, em grande parte, por músculo liso que tem suas fibras organizadas de modo espiral. A camada íntima é mais espessa e contém uma quantidade maior de substância mucóide. Estas características anatômicas são fundamentais no processo de fechamento do canal arterial após o nascimento.

São três os canais fetais, cuja função é desviar o sangue para que o sangue oxigenado chegue mais rápido ao coração da criança e o sangue não oxigenado chegue mais rápido ao cordão e placenta para ser oxigenado. O primeiro é o ductus venoso que comunica a artéria umbilical com a cava, onde passa a maior quantidade de sangue com a maior saturação do feto, em torno de 69-70%, sem deixar que entre no sistema porta e passe para o fígado (o ductus venoso faz este bypass da veia umbilical com a veia cava inferior). Do átrio direito vai para o átrio esquerdo via foramen ovale (existe uma relação anatômica entre a veia cava inferior e o faramen ovale) e para o ventrículo esquerdo   para nutrir coronárias e vasos supraaórticos. O canal arterial permite que o sangue que chega ao tronco da artéria pulmonar que vem da cava superior passe para a aorta descendente (tem baixa resistência vascular, pois está ligada a placenta) sem que vá aos pulmões (a circulação pulmonar tem alta resistência vascular). Assim, o canal arterial joga o sangue pouco oxigenado que vem da cava superior, para a aorta descendente e depois para a placenta, onde será oxigenado. 

Após o nascimento, nos RN a termo, inicia-se o fechamento funcional do canal arterial, que se processa nas primeiras 18 horas de vida. Ocorre uma constricção do músculo liso da camada média que produz diminuição da luz e encurtamento do canal arterial. Posteriormente, ocorre o fechamento anatômico com descamação endotelial, necrose, proliferação da camada íntima e formação de tecido conjuntivo para a produção do ligamento arterial. A vasoconstricção inicial do canal arterial (fechamento funcional) produz uma zona de isquemia e hipoxia na camada média que parece ser um estímulo necessário para o fechamento anatômico. Em contraste com os RN a termo, os RN prematuros frequentemente mantêm o canal arterial patente após o nascimento. Mesmo havendo uma constricção inicial, ocorre falha no fechamento anatômico, levando a uma subsequente reabertura. O canal arterial do prematuro necessita de uma hipoxia maior no interior do vaso para produzir as alterações anatômicas do que o recém-nascido a termo. Tal necessidade aumenta com a diminuição da idade gestacional (Narayaman M e cl. Prophylactic indomethacin: factors determining permanent ductus arteriosus closure. J Pediatr 2000; 136:330-37).

Importância do canal arterial: apnéia, doença pulmonar crônica, hemorragia intraventricular, enterocolite necrosante, hipoperfusão renal, morte. 

Manifestações clínicas: pulsos amplos e céleres, precórdio hiperdinâmico, taquicardia, sopro cardíaco. Pensar em PCA NOS RN QUE APRESENTAM  EVOLULÃO INESPERADA DA 
DOENÇA DA MEMBRANA HIALINA (sem melhora após a fase aguda), congestão ao RX. Aumento nos parâmetros do respirador, hipercapnia, taquicardia, aumento do esforço respiratório, apnéia, acidose metabólica persistente e enterocolite necrosante.

O diagnóstico é clínico. Do ponto de vista radiológico: aumento do índice cárdio-torácico (maior que 60%), aumento da trama vascular pulmonar (hiperfluxo pulmonar, congestão vascular pulmonar). A precisão e acuidade dos sinais clínicos e radiológicos de um canal arterial com shunt esquerdo-direito são insatisfatórias. A avaliação do pulso e a identificação do sopro cardíaco foram os achados de maior sensibilidade. O exame radiológico não contribuiu para ajudar na distinção de pacientes com ou sem canal arterial (Davis P, et al. Precision and accuracy of clinical and radiological signs in premature infants at risk of patent arteriosus. Arch Pediatr Adolesc Med 1995; 149:1136-41). O ecocardiograma mostra aumento da relação AE/AO-Mode (relação normal é de até 1,2:1), visualização direta do canal arterial e a medida de seu diâmetro com o color Doppler (maior que 1,5mm nas primeiras horas de vida e determinados padrões do Doppler pulsado podem ser sinais que predizem o aparecimento de um canal arterial hemodinamicamente significativo) (Kluckow  M, et al. Early echocardiographic prediction of symptomatic patent ductus arteriosus in preterm infants undergoing mechanical ventilation. J Pediatr 1995;127:774-79; Su BH, et al. Echocardiographic assessment of ductus arteriosus shunt flow pattern in premature infants. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 1997;77:36-40) 

Tratamento: 

  -clínico: restrição hídrica, furosemide, aminas vasoativas no caso de hipotensão, correção de distúrbios hidreletrolítocs e da anemia, suporte ventilatório.

-farmacológico (indometacina/ibuprofeno-este com menores efeitos tóxicos renais).

 -cirúrgico em situações como; falência do tratamento clínico e/ou farmacológico (Keller RL, Clyman RI Persistent Doppler flow predicts lack of response to multiple courses of indomethacin in premature infants with recurrent patent ductus arteriosus. Pediatrics 2003; 112:5836-87 observaram que os RN com IG menor que 28 semanas que, após o curso inicial de indometacina ainda mostram fluxo ao Doppler pelo canal arterial, raramente respondem a múltiplos cursos de indometacina), risco de falência cardíaca grave, nas contra-indicações para o tratamento farmacológico. As complicações relatadas  da cirurgia, apesar de baixa morbimortalidade são: piora do quadro respiratório, hipotensão, hemorragias, infecção, paralisia diafragmática e morte, principalmente nos RN abaixo de 28 semanas de idade gestacional.
De janeiro de 1998 a dezembro de 2003, tivemos um total de 369 pacientes com peso menor que 1500g no Perinatal Laranjeiras (103 com PCA) A incidência foi de 46% nos RN com peso <1000g (53 de 115 RN); 20% nos RN entre 1000-1500g (50 de 254 RN). O tratamento foi realizado com droga em 92 pacientes (89%), sendo 63 com indometacina e 29 com ibuprofeno. A cirurgia pós-droga foi realizada em 33% dos pacientes (31 RN). O tratamento cirúrgico foi realizado em 6% (6 RN). O tratamento clínico foi realizado em 14 RN, dos quais 9 evoluíram para a  droga e em 5 (5%), o canal fechou.
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A análise da Curva ROC (identifica pontos de cortes na discriminação) evidencia que o diâmetro do canal arterial de 1,7mm tem uma sensibilidade de 100% e um diâmetro de 2,2mm tem uma especificidade 100% para identificar os recém-nascidos que não apresentarão fechamento espontâneo do canal arterial. Assim, os recém-nascidos pré-termos com persistência do canal arterial maior que 2,2mm de diâmetro no terceiro dia de vida prediz ausência de fechamento espontâneo e sugere necessidade de tratamento, especialmente quando estiver presente algum sinal clínico (estes sinais estiverem presentes em 71,4% no grupo do não fechamento espontâneo versos 14,3% no grupo do fechamento espontâneo).
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hipotensio no prematuro, hepatomegalia. O RN tem mior
isco de hemorragia erintraventriculr (aeragdes na velo-
cidade do fluxo sangtineo cerebral), enerocolte necrosante
(devido o escape dastdlco); necrose demisculos papilares
(o fluxo sangtineo ds coronirias ¢ um evento digstlico).

Pulsos amplos, precordio hiperativo, taquicardia com ou
sem galope, sopro continuo em rebordaintercostal esquerda
ou sopto sistlico. O ECG nio ¢ diagndstico, sendo geral-
mente normal

Ry de thras: Areo cardinca normal ou discretamente
aumentada, edema pulmonar ou trama venosa pulmonar
aumentada

Ecocardiograma: Avalia o calibre do canal, estima &
pressio sisémica na aréria pulmonar ¢ serve para controle
exolutivo, além de afastar outras cardioparias congénitas

Tratamento: quanto mais tarde iniciarmos o ratamento
menor serd  resposta & teraputica, por isso, além e iden-
ificar os grupos de risco, € importante 0 diagndstico preco-
ce. O sintomas clinicos 530 pobres nas primeiras horas de
vida, especialmente em recém-nzscidos em ventilaglo me-
clnica,  importincia da manifestaglo destes sintomas de-
pende do tamanho do shun, da capacidade do pulmsdo ¢ o
coragho de se adaptarem & sobrecarga de volume.

Canal sem sintomas: Deve ser seguido clinicamente
por 6 meses; nfo necessita de cirurgia - fechamento cs-
pontinco.

Canal sintomitico: Deve ser instiido wratamento

farmacologico, reservando a cirurgia para os RN que
o respondem a2 ciclos de indometacing ¢ RN com 1CC
que nilo responde ao medicamento.

~ Tratamento clinico/farmacolégico

Manter o hematocrito acima de 35%. Evitar sobrecar-
a de volume ¢ acidose metabolica.

Fechamento farmacologico com indometacing (inibi-
dor sinttico da ciclogenase)

Indon

(Indocin® - ampols com Iz de
2ada em Lml de dgua bidestilada ou soro fisioldgico, 0.9%)
Usar imediatamente ¢ nfo reaproveitar a diluiglo.

in
dometacina lofili
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Disirsios Cardlégices

Uso endovenoso em 30 minutos
Diluigdo: 0,1mg/0,1ml (ABD ou soro fisiologico

3 doses em intervalos de 12 horas
Doses:

RN < 48 horas de vida

Primeira dose = 0.2mghke.
Segunda dose = 0,Imghke.
Terceira dose = 0,Imgke

RN > 48 horas e < 1 semana de vida
Primeira dose = 0.2mghke.
Segunda dose ke
Terceira dose = 0,2mg ke

RN > 1 semana de vida
Primeia dose = 0.2mghke
Segunda dose = 0.25me ke
5

Terceira dose

whke

Contravindicacdes:
+ Hipertensio pulmonar
 Plaquetopena (< 70.000)
Creasinina sérica > 1, Tmg/dl

- Uréia sangiinea > 60mg
Tomg/dl
+ Diurese < Imbkg/h nas 24 horas precedentes
Sinais clinicos ou radioldgicos de nterocolte necrosante
+ Hemorragia gastrintestinal ou intracraniana ecente ou
em evolugio pare piore
~ Distirbios de cosgulagio sangiinea
+ Sepse com instabilidade hemot

 Bilirrubin

Atesposta é melhor nos RN com idade gestacional pos-
concepeional de 33 semanas ou menos, ¢ idade cronoldgica
abaixo de 10 dias Vida média: 22 horas.
Na falta do indometacina E, usar:
) Indocid® Colirio
(usar viaoral) 20
1 gota = 0,5mg
I (2 gotes + 0,9ml AD: Il = Img)
b) Comprimidos: S0 ou 25mz
1 comprinido de Somg: dilirem 20ml e zua destad.

Il = 1omg.

buprofens
Unma altermativa  indometacina sem os seus efeitos i

Aesistinca aa Recém Nascid s Fisco
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e prevenindo, assm. a paténci do canal arterial. Tl como
aindometacina, b evidéncias d ocorréncia da competicio
a bilimubiza com  albumina, tendo como base o aiveis
plasmiticos do fuprofeno endovencso.

Metanlis de Cochrane evidenciou matorisco de depen-
dencia e 0,30 28 diss de vida o grupo do uprofeno (BR:
137,1C 2 95%: 1,01~ 1.86). porm,sem diferncas siguifi
catvas quanto & dependéscia de O, com 36 semanas de
dade pés-concepeional (OR: 1.5:IC a 95%: 0.83 - 281). A
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ois grupos ot a reduo o isco e aligiria. O so proii-
tico do buprofeno endovenoso resulon m dimimigdo sig
ifcaiva na incidéncia de cazal arteral patee (RR: 036
1Ca95%:0.26~0,49), o enanto,um ensai clisico eltou
3 casos de hipertensio pulmonar pesistentz que responden
20 6nido niico (a iperensio pulmonar 5o tem sido te-
latado com o ibuprofencso lsin ¢ sim com o fbuprofen
tamponado com THAM ~ tishydrosy amizomethane). O
o proflfio do uprofen, segundo estudo multicéntico
randomizado e duplo cego coordenado por Van Overmeire
resulton em dimisuigio sgnifcativa do canal rteral patente
(®R: 1.4:1C295%; 123-159)

0 estudo de Heyman el de 2003, uilzando 10mglke
seguido de 2 doses de Smg'kg de uprofeno porvia oalpara
o fechamento do canal arteial, evidencion que 95% dos BN
com peso médio ao nascer de 979g e dade gestacional média
e 27 semans, responderam & terapéutica (mais da metade
responderam com apenss 1 dose do ouprofeso oral). Hi uma
preocupagio quant a oxicidade, principalmente gasontes-
tinl devido  imaturidade gastintestinal destes RN, além do
isco de desenvolver enterocolte pecrosante.

N Unidade de Neozztologia do Hospital Regionsl da Asa
Sul (HRAS) usamos o buprofeno oral na dose de 10mg k-
ataque e mais 2 doses de Smg/kg com intervalo de 24 hoas

Apresentacio: Arfen®: 400mg/3ml de diluente (wio
tsponivelno Brasi). No Brasil: Iouprofeno aral - Dorefris®
& Dalsy® 100mg 5l (1ml-20mg lgota = lme)
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Tratamento cirric

RN < 1.500g de peso ao nascer

PCA diagaosticado com ecocardiograma quejireceben
1 ciclo de fratamento famacologico scompanhado de dois
dos seguintes sintomas:

« Pulsos cheios

« Precérdio hiperdinimico

« Aumento da trama vascular pulmorar (RX)

« Aumento na demanda de assisténcia ventilatoria

RN com peso ao nascer entre 1000 ¢ 1.500g.

Estes pacientes sio fortes candidatos a fechamento ci-
rirgico quando tiverem PCA diagnosticado acompazhado
e um dos seguines sintomas:

« RN que no 12° dia de vida Jé recebeu 1 ciclo de ata-
‘mento fammacologico @ continua com PCA.

+ RN fratados com 2 ciclos de tratamento farmacalogico
que persistem com ducto patente.

« Contra-indicado uso de ibuprofeno ou indometacina.

RN com peso < 1.000g ao nascer

Todos os neanatos deste grupo deverso fazer ecocardio-
‘rama precoce (aates de apresentar siatomas), nos casos em
que o ecocardiograma evidncie fluxo esquerds-direits o
bidirecional araveés do canal, mesmo assinfomsifico estd
indicado tratamest. Isto diminui orisco de displasia bron-
copulmonsr associado PCA: apés 48 horas da iltima dose
de ratamento farmacolégico repetic o ecocardiograms, caso
‘perssta fluxo residual através do ducrus ests indicado wm
segundo ciclo de tratamento.

O fechamento cirirgico esté indicado em neonatos com
PCA, mesmo assintomitico, gue tiver algum dos seguintes
crtérios:

+Receben 1 ciclo de ratamento farmacolégico e com 12
dias de vida mantém PCA

« Receben 2 cursos de fatamento farmacolégico

Figwa 20

RN com peso ao nascer < 850g

Estes prematuros tém resposta i a0 segundo ciclo de-
ratamento fammacalogico, por isso st idicado tratamento
cirirgico quando o houver resposta a0 ratamento farma-
coligico na priseira tentativa

ES
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Dose de ibuprofeno oral: 10mg/Kg, seguido de duas doses de 5mg/Kg de 24/24 horas











