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O Coração do Recém-nascido


O coração do recém-nascido apresenta algumas peculiaridades anátomo-fisiológicas, que diferem do coração da criança maior, cujo conhecimento é útil para a compreensão das alterações cardíacas que podem ocorrer nesta fase da vida.


Tentaremos sumarizar estes conceitos enfocando o essencial para o entendimento do presente capítulo.

0
1. INTRODUÇÃO

A embriogênese do coração estará completa a partir da quarta semana do desenvolvimento fetal, quando todas as estruturas cardíacas estarão formadas como no adulto. Durante o restante da gestação, o coração do feto crescerá pelo ganho de massa. Desta forma, o primeiro mês de gestação é a fase onde os agentes teratogênicos têm maior importância na gênese das cardiopatias estruturais.

O coração é um órgão vital que podemos representar esquematicamente como duas bombas hidráulicas funcionando em série (Figura 1). O lado direito, átrio e ventrículo direito, recebendo o sangue venoso das veias cavas e direcionando para os pulmões através da artéria pulmonar e o lado esquerdo, átrio e ventrículo esquerdo, recebendo o sangue, oxigenado nos pulmões, pelas quatro veias pulmonares e encaminhando-o para distribuição no organismo através da artéria aorta.
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Figura 1 – Representação esquemática do coração como duas bombas hidráulicas.

2.CIRCULAÇÃO FETAL

No feto a placenta é o órgão responsável   pela oxigenação sanguínea e como os pulmões não estão funcionando, o sangue fetal deverá percorrer um trajeto diferente, com alguns desvios necessários  (Moore 2012). 

O sangue oxigenado na placenta, passa pela veia umbilical em direção a veia cava inferior, sendo grande parte desviado do sistema porta através do ducto venoso (primeiro desvio). Ao chegar ao átrio direito a maior parte é direcionada ao forame oval (segundo desvio), átrio esquerdo, ventrículo esquerdo e aorta. A outra parte irá misturar-se ao sangue proveniente da veia cava superior, seguindo para o ventrículo direito, artéria pulmonar e pelo ducto arterial (terceiro desvio) atingindo a aorta descendente. Este trajeto privilegia o pólo cefálico fetal com um sangue mais saturado de oxigênio.      
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Figura 2 – representação esquemática da circulação fetal

3. TRANSIÇÃO DA CIRCULAÇÃO FETAL PARA A DO RECÉM-NASCIDO


Ao nascimento, com a interrupção do fluxo da veia umbilical e a expansão dos pulmões, ocorre queda da pressão arterial pulmonar e aumento do fluxo pulmonar com consequente incremento do retorno de sangue ao átrio esquerdo através das veias pulmonares. O aumento da pressão no AE,  levará ao fechamento fisiológico do forame oval. O fechamento anatômico ocorrerá posteriormente com a fusão da membrana do forame oval à parede do átrio esquerdo, o que pode ocorrer meses após o nascimento.

Paralelamente o aumento da saturação de oxigênio no sangue e a ação de algumas substâncias vasoconstritoras (Gournay, 2011), estimularão a contração e o fechamento do canal arterial, que ocorrerá durante a primeira semana de vida. 
Os mecanismos responsáveis pela manutenção do canal arterial aberto serão discutidos posteriormente.   

4. DIFERENÇAS ENTRE O CORAÇÃO DO RECÉM-NASCIDO E DAS CRIANÇAS MAIORES


Macroscopicamente comparando o coração do recém-nascido com o de uma criança com mais de um ano de vida, observa-se um maior volume do átrio direito e uma hipertrofia relativa das paredes do ventrículo direito, que ocorre devido às características da circulação fetal. 

No feto tanto o ventrículo esquerdo como o direito está em contato direto com a aorta torácica, ambos trabalhando contra a pressão sistêmica ocasionando uma simetria das paredes e cavidades destas câmaras. 
O átrio direito é o responsável pela distribuição de todo o volume sanguíneo das duas circulações. Para o ventrículo direito através da valva tricúspide, e para o ventrículo esquerdo através do forame oval, átrio esquerdo e valva mitral. Este fato explica a sobrecarga volumétrica do átrio direito observada em recém-nascidos.

Há também diferenças microscópicas. Durante a vida fetal o coração ganha massa muscular principalmente devido à multiplicação celular com aumento do número de miócitos (fase hiperplásica). Com a proximidade do termo há uma tendência à redução da atividade mitótica, com o ganho de massa ocorrendo também por crescimento celular (hipertrofia). Nos primeiros cinco dias de vida observa-se crescimento tanto por hiperplasia quanto hipertrofia celular (fase intermediária). A partir do décimo quarto dia de vida instala-se a fase definitiva (fase hipertrófica), quando o coração só crescerá por aumento do tamanho dos miócitos, não ocorrendo mais multiplicação celular (Santana, 2000).  

5. ATIVIDADE ELÉTRICA DO CORAÇÃO


As células cardíacas têm a capacidade de gerar atividade elétrica através da despolarização ocasionada pelo movimento de íons através das membranas celulares.


Alguns grupos de células possuem características que as possibilitam comandar a geração e a propagação do impulso elétrico e compõe um tecido especializado de geração e condução elétrica. 


São eles: o nó sinoatrial, localizado na região póstero-superior do átrio direito, próximo à entrada da veia cava superior, as fibras internodais, o nó atrioventricular, localizado próximo à valva tricúspide, o feixe atrioventricular com seus ramos direito e esquerdo e as fibras de Purkinje nos ventrículos (Figura 3).

O impulso elétrico origina-se no nó sinoatrial (NSA), dirige-se ao nó atrioventricular (NAV), onde ocorre um retardo de condução e desce para os ventrículos através do feixe átrioventricular  e fibras de Purkinje .
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Figura 3 - Representação das vias de condução.
O músculo cardíaco possui propriedades morfológicas que permitem a propagação rápida da onda de ativação, comportando-se funcionalmente como um sincício. Entretanto os átrios e os ventrículos estão separados por um tecido fibroso, que  incluem as valvas, constituindo uma barreira à passagem do impulso proveniente dos átrios. O nó atrioventricular é a única porção muscular por onde o impulso, após sofrer um retardo, atinge os ventrículo. Essas características permitem que os átrios se contraiam antes dos ventrículos, tornando mais eficiente a função de bomba do coração.
6. ELETROCARDIOGRAMA


O eletrocardiograma é o registro periférico dos impulsos elétricos gerados no coração. Esses impulsos podem ser registrados em qualquer região do corpo e dependendo do local do registro terão um traçado diferente.



Principais derivações de registro do eletrocardiograma.

Periféricas: bipolares  -  D1, D2, D3
                   unipolares -  aVR, aVL, aVF

Precordiais: V4R, V3R, V1, V2, V3, V4, V5, V6

O traçado do eletrocardiograma reflete a sequência dos eventos elétricos do coração. De forma simplificada podemos dividi-lo em: (Figura 4)  

Onda P – ativação atrial

Complexo QRS – ativação ventricular

Onda T – despolarição ventricular

Espaço PR – retardo da onda de ativação no nó atrioventricular.
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Figura 4

Leitura eletrocardiográfica: A interpretação do ECG requer uma abordagem ordenada passo a passo, evitando-se que detalhes importantes passem despercebidos. Sugerimos a seqüência abaixo de leitura:

 RITMO: O ritmo é a origem do batimento cardíaco e a sua regularidade. A maioria dos traçados demonstra ritmo sinusal, quando o estímulo tem origem no nódulo sinoatrial, nesses casos o ECG apresenta onda P precedida de QRS, com eixo médio normal (“P” positiva em D1 e aVF).

 FREQÜÊNCIA CARDÍACA: Calcula-se a FC dividindo-se 1500 pelo número de quadrados pequenos entre dois complexos QRS.

 ONDA “P” - A onda P normal é formada pela soma das despolarizacões dos átrios direito e esquerdo. 

Valores normais - duração < 0,10 s     amplitude < 2,5 mm. 

 SEGMENTO PR - Representa a despolarização atrial mais o tempo necessário pra o impulso atravessar o tecido de condução AV.

Valores normais - RN = 0,11s  Criança = 0,14s  Adolescente = 0,16s

 QRS - Representa a ativação ventricular. O intervalo deve ser menor que 0,10 segundos. A duração aumentada sugere condução ventricular retardada.

CÁLCULO DO EIXO DO QRS ( ÂQRS ):  As  forças  elétricas  representadas pelo QRS apresentam uma magnitude e  uma direção,  podendo desta forma serem representadas por um vetor. Quando construído a partir das seis derivações do plano frontal (D1, D2, D3, aVL, aVR e aVF), teremos o eixo do QRS médio. Na prática clínica, a localização do quadrante é suficiente para a orientação diagnóstica, para tanto basta que sejam analisadas as derivações D1 e aVF conforme esquema abaixo: (Figura 5).

· D1 positivo  aVF positivo    -  quadrante 1(inferior esquerdo) 

· D1 negativo  aVF positivo   -  quadrante 2 (inferior direito)

· D1 positivo  aVF negativo   -  quadrante 3 (superior esquerdo)

· D1 negativo  aVF negativo  -  quadrante 4 (superior direito)
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Figura 5 – representação dos eixos das derivações periféricas do ECG.

No recém-nascido normal, o eixo do QRS (ativação ventricular) geralmente encontra-se no quadrante inferior direito, com o D1 negativo e aVF positivo como no exemplo abaixo (Figura 6)
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Figura 6 – ECG de um RN normal.

7.  RECONHECIMENTOS DAS PRINCIPAIS ALTERAÇÕES NO ECG DO RECÉM-NASCIDO

AUMENTO ATRIAL: A onda P é formada pela soma das despolarizações do átrio direito e esquerdo Deste modo, quando ocorre aumento do átrio direito à onda P aumentará a amplitude tomando um formato apiculado, enquanto  que  no aumento do átrio esquerdo a onda P estará aumentada em sua duração, podendo estar entalhada  (Figura 7 e 8).
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Figura 7 – onda P apiculada em D1 e D2 por sobrecarga atrial direita.

[image: image8.png]25 mm/sec;, 1 cm/mV




Figura 8 – onda P entalhada em D1 e D2 por sobrecarga atrial esquerda

HIPERTROFIA VENTRICULAR DIREITA (HVD):  A análise das forças geradas pelos ventrículos é melhor realizada nas derivações precordiais. As derivações V3R e V1 estão mais próximas do VD e por isso ilustram melhor a presença de hipertrofia do ventrículo direito (HVD). No RN normal o padrão do QRS é um R > S (Rs) em V1. O diagnóstico de HVD pode ser sugerido quando ocorre, na derivação V1, o seguinte em V1: (Figura 9)

         a) padrão rR (onda r pequena seguida de R’ maior) ou R puro

         b) R > 20mm

         c) padrão qR

         d) No RN normal a onda T é positiva em V1 até aproximadamente o terceiro dia de vida, quando as mesmas  tornam-se negativas. A persistência de onda T positiva em V1 no RN  com  mais  de 72 hs  pode ser um sinal de HVD.
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Figura 9 – exemplo de ECG no RN com sinais de HVD.

HIPERTROFIA VENTRICULAR ESQUERDA (HVE) : A HVE causa aumento das forças esquerdas e posteriores do QRS. Essas alterações são refletidas no ECG pela presença de ondas S mais profundas nas derivações precordiais direitas ( V1 ) e ondas mais altas nas esquerdas ( V6 ).

VALORES NORMAIS NO RN : Os valores abaixo foram baseados no “guideline ECG neonatal” da Sociedade Europeia de Cardiologia-2002.

Idade                frequência cardíaca          ÂQRS           P                  QRS   

dias                               bpm                       grau            ms                   ms    

0-1                             93-154                 +59/+192        2.8             0,02-0,08

1-3                             91-159                 +64/+197        2.8             0,02-0,07

3-7                             90-166                 +77/+187        2.9             0,02-0,07

7-30                         107-182                 +65/+160        3.0             0,02-0,08

8. PRINCIPAIS DISTÚRBIOS DO RITMO CARDÍACO DOS RECÉM NASCIDOS E  CONDUTA

A maioria dos distúrbios do ritmo na infância tem um bom prognóstico não necessitando de nenhum tratamento. No entanto, em determinadas situações as arritmias envolvem um alto risco e torna-se essencial o conhecimento das peculiaridades destes distúrbios. 


Na criança a frequência cardíaca apresenta ampla variação com diversos fatores, como a idade, sono, atividade física, choro, anemia e temperatura corporal. 

a)ARRITMIA SINUSAL: 
Alteração do ritmo, de ocorrência normal em crianças. O diagnóstico baseia-se na variação cíclica dos intervalos R-R, geralmente ocorrendo um aumento da FC no final da inspiração e uma lentificação durante a expiração. Não exige nenhum tratamento. Ocasionalmente a fase lenta propicia o aparecimento de ritmos de escape atrial. No RN os ritmos de escape ocorrem especialmente durante o sono, são comuns e tendem a desaparecerem espontaneamente nos primeiros meses de vida.

b) MARCAPASSO MUTÁVEL: 
Qualquer fator que propicie a diminuição de FC, por exemplo, efeito vagal, uso de drogas, hipertensão intracraniana, arritmia sinusal, favorece o aparecimento do marca-passo mutável. 


O diagnóstico se faz pelo achado de ondas P com morfologias e/ou orientações diversas em uma mesma derivação do ECG. Não exige tratamento.
c) EXTRASSÍSTOLES ATRIAIS: 
É o impulso precoce que despolariza os átrios em uma sequência anormal. O ECG evidencia ondas P prematuras, com morfologias e/ou orientação diferentes das ondas P sinusais. O QRS é normal, a não ser que ocorra condução aberrante para os ventrículos. São comuns no RN, em consequência da imaturidade do sistema adrenérgico e tendem a desaparecerem nas primeiras semanas de vida.

d) TAQUICARDIAS SUPRA-VENTRICULARES: 
É o ritmo resultante de um mecanismo anormal que se origina em um ponto do coração próximo à bifurcação do feixe de HIS.
Admite-se que existam três mecanismos básicos na gênese dessas arritmias, automatismo anormal (foco ectópico), por reentrada e arritmia deflagrada. Na criança o mecanismo mais envolvido parece ser a reentrada por uma conexão anômala (síndromes de pré-exitação).

É a arritmia sintomática mais comum na criança, com maior frequência no primeiro ano, especialmente no primeiro semestre de vida.


Mais da metade das crianças com esta arritmia não apresentam nenhuma anomalia estrutural do coração predisponente. De 20 a 30% apresentam evidências de pré-excitação (Wolff-Parkinson-White e Lown-Ganong-Levine).


O ECG durante os episódios revela frequência cardíaca (FC) entre 150 e 300 bpm, sendo que no RN os valores encontrados situam-se acima de 200 bpm. O QRS apresenta morfologia normal (QRS estreito) e as ondas P podem ser visíveis.
Tratamento: 
Crises esporádicas, de curta duração e com reversão espontânea, geralmente não necessitam de tratamento. Entretanto ao depararmos com RN com TSV mantida deveremos realizar os seguintes procedimentos:

Manobra Vagal - Deve ser a primeira tentativa de reverter a taquicardia. Tais manobras retardam a condução AV e prolongam seu período refratário, e no RN consiste em colocação de saco plástico com água gelada sobre a face, durante 10 a 15 segundos. Em crianças maiores pode-se tentar a massagem do seio carotídeo ou manobra de Vasalva.
Adenosina – 0,1 a 0,2 mg/Kg EV rápido ( 1 a 2 segundos) em bolus, máximo 12mg. Poderá ser repetida a cada 2-4 minutos. Não exceder 0,25mg/kg ou 12mg no total. 

Apresentação: AdenocardR: ampola de 2ml com 6mg (diluir 1 ml que corresponde a 3000mcg em 9 ml de soro fisiológico a 0,9%, formando uma solução final com 300mcg/ml. Não refrigerar(ocorre cristalização). As metilxantinas são antagonistas específicos da adenosina)

Cardioversão Elétrica – Quando houver sinais de baixo débito deverá ser a  conduta de escolha ou quando as outras medidas não tiveram sucesso. 0,25  a 1 joule / kg após sedação.
Profilaxia das recorrências – Para o tratamento de manutenção, recomenda-se o uso de Propranolol ou Digoxina nas doses de manutenção (Shubhayan Sanatani, et al., 2012). A digoxina é contraindicada nos pacientes portadores de Wolff-Parkinson-White (WPW)

e) SÍNDROMES DE PRÉ-EXITAÇÃO: 
Nestas síndromes o ventrículo é ativado precocemente através de via de condução acessória. 


Na síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) o ECG mostra um intervalo PR curto (menor que 0,08 s), com um QRS anormalmente prolongado. A porção inicial alargada é chamada de onda delta, devida a ativação dos ventrículos através da via anômala. Cerca de metade dos pacientes com WPW evoluem com episódios de taquicardia atrial paroxística.


Na síndrome de Lown-Ganong-Levine o intervalo PR também é encurtado, porém o QRS é normal, sem onda delta. O diagnóstico é realizado através do ECG,

O RN portador desta anomalia deverá ser encaminhado para acompanhamento especializado devido ao risco do desenvolvimento de taquiarritmias. 

f) FLUTTER ATRIAL : 
O Flutter  é  uma  condição  rara em crianças . Caracteriza-se pela forma de despolarização atrial anômala, rápida e regular. O ECG mostra características ondas em forma de dente-de-serra,  com  frequência  atrial  média  de  300 bpm. O tratamento imediato está indicado pela alta incidência de insuficiência cardíaca congestiva (ICC). O digital é a droga mais utilizada, com boa resposta sintomática e redução da frequência cardíaca, porém com baixo índice de reversão ao ritmo sinusal. A cardioversão elétrica é um método eficaz para a restauração do ritmo. Outras possibilidades incluem o propranolol, a quinidina e a estimulação transesofágica. 
g) EXTRASSÍSTOLES VENTRICULARES : 
As extrassístoles ventriculares são raras no período neonatal podendo ser encontradas nos casos de Miocardite e pós operatório de cirurgia cardíaca.  Outras causas se devem a situações extra-cardíacas como acidose metabólica, hipóxia, uso de drogas como cafeína, nicotina e aminas.

Podem se reconhecidas no ECG da seguinte forma:

a) QRS prematuro, ou seja, ocorre mais que 0,08s antes do próximo QRS

b) O QRS é alargado ( >0,08s ), com morfologia diferente e sem onda P.

c) A onda T geralmente tem orientação oposta a do QRS prematuro.

Tratamento:

Quando a extrassístole  é  de  aparecimento recente, a simples retirada dos fatores listados acima  pode  interromper a arritmia. Em raros casos em que haja comprometimento hemodinâmico estará indicado o tratamento medicamentoso que deverá ser prescrito por especialista.

h) TAQUICARDIA VENTRICULAR: 
É rara em recém-nascidos, definida como uma série de três ou mais extrassístoles ventriculares. Ao ECG os QRS são alargados com duração de mais que 0,08s e com morfologia diferente dos complexos normais. 

As causas mais frequentes são as mesmas descritas acima para extrassístoles ventriculares.
Quando mantém uma frequência ventricular alta, está associada a síndrome de baixo débito, tratando-se então de uma emergência médica e necessitando de abordagem imediata. 
Tratamento : 
a) Cardioversão Elétrica 0,5 a 1,5  joules/kg

b) Tratar as causas agudas possíveis

c) Lidocaína EV 1mg/kg/dose bolus 
Apresentação: 20mg/ml (adicionar 6ml de lidocaina a 44ml de soro glicosado a 5%, formando uma solução de 50 ml, contendo 2,4mg/ml)
i)BLOQUEIO ATRIOVENTRICULAR TOTAL (BAV): 
Implica em contração dos átrios independente dos ventrículos, em virtude do bloqueio no nó atrioventricular da onda de ativação elétrica originada no nó sinoatrial. Pode ser congênito ou adquirido.

As colagenoses materna parecem ser o fator etiológico  mais importantes  do BAV congênito. Admite-se que nessas doenças, especialmente o Lupus, anticorpos maternos atravessam a placenta e afetam o sistema de condução fetal em desenvolvimento.


A associação de BAV congênito com cardiopatias estruturais é frequente, ocorrendo em 50% dos casos.


O BAV adquirido pode ser secundário a cirurgia cardíaca e miocardites.

O ECG do bloqueio atrioventricular total (BAVT), revela dissociação entre as despolarizações atrial e  ventricular. Nos recém-nascidos a frequência ventricular situa-se abaixo de 100 bpm, e frequência atrial acima de 120. 
Tratamento: 

Todo BAVT sintomático (com sinais de baixo débito) tem indicação de estimulação artificial com o implante de marca-passo.

Alguns recém-nascidos podem suportar frequências de até 55 bpm, sem apresentarem sinais de baixo-débito e sem a necessidade de marca-passo. 
 
Algumas drogas podem ser utilizadas na tentativa de aumento da frequência, como o Salbutamol e Adrenalina, entretanto geralmente com resultados limitados.

9. RECONHECIMENTO E TRATAMENTO DO RECÉM-NASCIDO COM INSUFICIÊNCIA CARDÍACA

Definição: Insuficiência cardíaca é a incapacidade do coração manter uma oferta sanguínea suficiente às necessidades metabólicas do organismo.

Fisiopatologia: Pode ser classificada quanto a sua gênese em quatro tipos:

1. Comprometimento da função miocárdica, ou seja, alteração da contratilidade, como nos casos das miocardiopatias.

2. Sobrecarga do trabalho imposto ao músculo cardíaco seja por aumento da pressão ventricular, como nos casos de estenose aórtica e coarctação da aorta, ou aumento do volume, como nos casos das cardiopatias com “shunt” como as comunicações interventriculares.

3. Comprometimento do enchimento ventricular, ou seja, disfunção diastólica, como nas miocardiopatias hipertróficas onde pode não haver alteração da contratilidade, mas dificuldade no enchimento do ventrículo devido à hipertrofia e consequente redução do débito cardíaco.

4. Distúrbios do ritmo.

O coração do recém-nascido apresenta diferenças em relação às crianças maiores, que o torna mais suscetível ao desenvolvimento de insuficiência cardíaca. As principais diferenças são:

· Há um menor número de miofibrilas e maior quantidade de tecido conjuntivo.

· As miofibrilas estão em arranjo não linear.

· Os retículos endoplasmáticos do miocárdio neonatal apresenta menor capacidade de estocagem de cálcio, ion essencial à contração do músculo cardíaco.

Manifestações Clinicas: 
Nos recém-nascidos devido à imaturidade miocárdica, conforme foi descrito acima, a insuficiência cardíaca  é mais grave e de instalação mais aguda   que nas crianças maiores.

Os sinais de insuficiência cardíaca nos neonatos refletem basicamente  a congestão venosa sistêmica, congestão pulmonar e diminuição da perfusão sistêmica. Listamos abaixo os mais importantes:

· Taquipnéia e dispnéia – São sinais presentes em todos os casos de ICC e denotam a congestão pulmonar.

· Ruídos pulmonares – Podem ser encontrados estertores crepitantes, subcrepitantes, roncos e sibilância. 

· Taquicardia – Normalmente os recém-nascidos têm freqüências cardíacas que podem variar de 100 a 160 bpm. Valores acima de 160 bpm, geralmente acima de 200 bpm, podem representar um mecanismo compensatório da falência circulatória ou sua própria causa como nas taquiarritmias.

· Pulsos periféricos diminuídos – Sinal de baixo débito cardíaco

· Edema – Menos comum em recém-nascidos como causa de insuficiência cardíaca e quando presente geralmente é generalizado sugerindo uma maior gravidade do caso.

Tratamento

Medidas gerais: 

· Aporte nutricional.

· Ventilação adequada com suprimento de oxigênio se necessário.

· Correção de anemia, distúrbios hidroeletrolíticos e ácidos básicos.

· Manutenção de ambiente térmico adequado para reduzir a demanda metabólica.

Drogas:

Digital – Em recém-nascidos o seu uso é controverso já que, devido à imaturidade miocárdica, há uma resposta inotrópica limitada, além de ter uma dose terapêutica próxima ao limiar de intoxicação. Deve ser reservado para os casos em que há comprometimento da contratilidade. Está contraindicado na miocardiopatia hipertrófica, pois piora a obstrução da via de saída ventricular esquerda 

É um glicosídeo que atua na bomba de sódio, inibindo a ATP-ase sódio-potássio com diminuição da saída de sódio celular e consequente acúmulo de cálcio intracelular favorecendo a contração miocárdica. Doses: 

· Nos recém-nascidos a termo a dose é de 0,01 mg/kg/dia VO, dividida em duas tomadas. 

· Em pré-termos de 0,005 mg/kg/dia dividida em duas tomadas VO.

· Quando utilizado por via parenteral a dose deverá ser 75% da oral.
·  As doses de ataque não são mais utilizadas devido ao alto índice de intoxicações.
· Apresentação: 
Digoxina Welcome R: Elixir Pediátrico: 0,05mg/ml
Digoxina Welcome R: Solução: 0.5mg/ml
Digoxina injetável: (ampola de 2ml com:0,25mg/ml
Lanatosídeo C (CedilanideR): ampola de 2 ml com 0,2mg/ml. Diluindo 2 ml em 8 ml de água destilada, 1 mL = 0,04mg)

Catecolaminas – Atuam através da estimulação dos receptores beta-adrenérgicos miocárdicos. São as principais drogas utilizadas nas situações de insuficiência cardíaca, quando se deseja um efeito rápido (consulte o capítulo de Choque Séptico) 

1. Dopamina: Age estimulando os receptores beta-1-adrenérgicos pós-sinápticos miocárdicos, aumentando a contratilidade. Atua  também como vasoconstrictor sistêmico e pulmonar, através da ação em receptores alfa-1 e alfa-2 pós sinápticos. Pela ação em receptores dopaminérgicos promovem vasodilatação em território renal, esplâncnico , coronariano e cerebral. Aumenta o débito cardíaco, a freqüência e a pressão arterial sistêmica.

· Efeitos indesejados:

· Aumenta a resistência vascular pulmonar. Não deve ser usada em pós-operatório cardíaco

· Aumento do consumo de oxigênio pelo miocárdio.

· Pode causar necrose por extravasamento quando usado em veia periférica.

· Doses:

                          Dose entre 2 e 8 mcg/kg/min em infusão IV contínua. Começar com doses baixas e titular, monitorando os efeitos. Usar acessos centrais de preferência.                       Nos RN pré-termos, mesmo doses baixas podem levar a ativação dos receptores alfa, precedendo a ativação dos receptores beta. Por ter menos terminações simpáticas no miocárdio, pode não secretar noradrenalina suficiente para efeito beta desejado. 
                                  Dopamina
=
peso X dose X 1440






                       5000

2. Dobutamina: É uma amina sintética. Difere da dopamina por não liberar noradrenalina endógena e ter pouca ação nos vasos periféricos. Aumenta o débito cardíaco e reduz a resistência vascular sistêmica. Tem efeito cronotrópico positivo elevando a freqüência cardíaca.

· Efeitos indesejados:

· Aumenta a freqüência cardíaca.

· Doses:

Dose entre 2 a 25 mcg/kg/min em infusão IV contínua. Começar com

      doses baixas e titular, monitorando os efeitos. Usar acessos centrais de preferência.

                                Dobutamina
=
peso X dose X 1440









                       12500

3. Adrenalina: É uma catecolamina endógena, liberada da medula adrenal e derivada da noradrenalina. Atua em receptores alfa, beta-1 e beta-2, aumentando a freqüência cardíaca, pressão arterial sistólica, diminui a pressão arterial diastólica e vasodilata o leito vascular periférico.
· Efeitos indesejados:

· Arritmias.

· Vasoconstrição periférica.

· Doses:  

· 0,03 a 0,1 ug/kg/min – efeitos beta-1 e beta-2.

· 0,1 a 0,2 ug/kg/mim – efeito beta e alfa.

· Acima de 0,2 ug/kg/mim – predomínio do efeito alfa.

4. Isoproterenol: É um análogo sintético da norepinefrina, um beta agonista que estimula os receptores beta-1 miocárdicos, com efeito inotrópico positivo, e os receptores beta-2 periféricos com vasodilatação. Pode ser usado em neonatos nos casos de baixo débito secundário a hipertensão arterial persistente.

· Efeitos indesejados.

· Aumento da freqüência cardíaca.

· Aumento do consumo de oxigênio miocárdico com isquemia.

· Arritmias.

· Doses:

· 0,01 a 0,05 mcg/kg/mim, para bradicardia sintomática.

· 0,05 a 0,1 mcg/kg/mim, como inotrópico positivo

· Apresentação: 0,2mg/ml: adicionar 3ml de isoproterenol a 47 ml de soro glicosado a 5%, formando uma solução com 12mcg/ml   

Inibidores da Fosfodiesterase – Inibem seletivamente a nucleotídeo-fosfodiesterase cíclica, aumentando o AMPc vascular e no miocárdio, independente dos receptores beta. Indicados nos casos de insuficiência cardíaca por disfunção miocárdica com elevação da resistência vascular sistêmica.

1. Amrinona: 

· Dose: 

· Ataque 3 a 4,5 mg/kg

· Manutenção – 5 a 15 mg/kg/mim .

Apresentação: Primacor ®  (1 mg/1ml-frasco de 20 ml)
Vasodilatadores – Usados na insuficiência cardíaca com o objetivo de melhorar a performance cardíaca, reduzindo a impedância à ejeção ventricular (pós-carga), pela vasodilatação arteriolar e ou reduzindo o retorno venoso (pré-carga), pela venodilatação. 

1. Inibidores da ECA – Inibem a formação de angiotensina II, que é um potente vasoconstritor, promovendo a redução da resistência periférica e aumento da capacitância venosa.

· Dose:

· Captopril – 0,25 a 3mg/kg/dia VO divididos em 2 a 4 tomadas.

Apresentação: CapotenR: 1 comp=12.5 , 25 e 50mg

2. Nitroprussiato de sódio – Produz vasodilatação arteriolar e venosa, agindo através do GMPc. Com ação rápida e efeitos em poucos minutos.

· Efeitos indesejados:

· Intoxicação pelo cianeto e tiocianato, que são seus metabólitos.

· Hipotensão arterial.

· Dose:

Dose inicial entre 0,25 e 0,5 mcg/kg/min em infusão IV contínua. Começar com doses baixas e aumentar a cada 20 minutos para o efeito desejado. Pode ser aumentada até 10 mcg/kg/min. A dose de manutenção em geral é < 2 mcg/kg/min. Usar acessos centrais de preferência 9consulte o capítulo de Choque Séptico)

Apresentação: NiprideR : fraco-ampola(2ml)= 50mg

Diuréticos : São usados para promover a excreção de sal e água, cuja retenção é uma conseqüência dos mecanismos adaptativos da insuficiência cardíaca.

1. Furosemida – É o mais usado e tem ação nas porções distais da alça de Henle, inibindo a reabsorção ativa de cloretos e passiva de sódio e água. Ocorre também a perda de potássio.

· Dose – 0,5 a 4 mg/kg/dia IV ou VO, divididos em 2 a 4 tomadas.

2. Espironolactona – É um antagonista específico da aldosterona. Reduz a reabsorção de sódio e a secreção de potássio sendo considerada com retentora deste íon. Não promove a perda de água livre. Geralmente é usada em associação com a furosemida objetivando a potencialização dos seus efeitos e minimização das perdas de potássio.

· Dose -  1 a 3 mg/kg/dia VO, divididos e 2 tomadas.

Apresentação: Aldactone –AR: comprimidos com 25mg

10. PRINCIPAIS MANIFESTACÕES DAS CARDIOPATIAS CONGÊNITAS NO RECÉM-NASCIDO


As cardiopatias congênitas são responsáveis por 3 a 5 % das mortes no período neonatal e isoladamente constituem a anomalia congênita mais comum. 


Nos últimos anos com o aperfeiçoamento dos métodos diagnósticos e das técnicas cirúrgicas houve uma melhora dos índices de morbimortalidade. 


O reconhecimento das manifestações clínicas das cardiopatias congênitas no recém nascido, com o diagnóstico da síndrome clínica, na maioria das vezes é suficiente para o inicio da terapia e o encaminhamento para serviço especializado.


Podemos resumir as apresentações das diversas cardiopatias congênitas em três grupos principais:

Com cianose:

 
A cianose é uma observação clínica da cor azulada da pele e mucosas e ocorre quando a concentração de hemoglobina reduzida atinge valores acima de 5g/100ml.


A cianose pode ocorrer por causa de fluxo lento sanguíneo, que permite maior extração de oxigênio, como na acrocianose, ou mãos e pés azuis. Pode ocorrer se o sangue não for eficientemente oxigenado pelos pulmões, sendo freqüentes as causas pulmonares no neonato. E finalmente devido a malformações congênitas do coração.


Diante de um recém nascido com cianose o neonatologista deverá seguir os seguintes passos:

· Avalie se a cianose é periférica (acrocianose) ou central.

· Monitorize a saturação de oxigênio com oxímetro de pulso ou gasometria arterial.

· Realize o teste de hiperóxia, que consiste em ofertar oxigênio a 100% durante 10 minutos. Em bebês portadores de pneumopatias, geralmente há um aumento da paO2 acima do 150 mmHg já nos portadores de  cardiopatia congênita cianogênica não deverá ocorrer aumento significativo da saturação de oxigênio.

· Observe o padrão respiratório. Nas cardiopatias congênitas cianóticas em que não há insuficiência cardíaca, geralmente há uma leve taquipnéia diferentemente das pneumopatias com quadro de evidente dispnéia.

· Avalie os pulsos dos membros superiores e inferiores. A dificuldade na palpação dos pulsos dos membros inferiores sugere presença de coarctação da aorta, que embora isoladamente não curse com cianose, mas com ICC, pode vir acompanhada de cardiopatias complexas.

· Observe a presença de sopros cardíacos, que podem sugerir a presença e o tipo de cardiopatia. A ausência de sopro não afasta o diagnóstico. Frequentemente as cardiopatias congênitas cianóticas graves cursam com precórdio silencioso

· Providencie radiografia de coração e vasos da base.

· Caso haja suspeição de cardiopatia, providencie eletrocardiograma e ecocardiograma.

As principais cardiopatias congênitas cianóticas no período neonatal são:

1. Por circulação pulmonar e sistêmica independentes – cianose severa, paO2 entre 20 e 50 mmHg.

· Transposição dos grandes vasos da base sem  comunicação intraventricular (CIV).

2. Por fluxo sanguíneo pulmonar inadequado – cianose severa.

· Atresia da valva tricúspide.

· Atresia da valva pulmonar sem CIV.

· Tetralogia de Fallot com estenose pulmonar crítica.

· Anomalia de Ebstein.

3. Por mistura de sangue venoso com arterial – cianose moderada, paO2 entre 50 e 80 mmHg.

· Drenagem anômala total das veias pulmonares.

2. Com insuficiência cardíaca. 

As cardiopatias congênitas que se apresentam no período neonatal sem cianose e com quadro de insuficiência cardíaca geralmente são devidas à obstrução a ejeção ventricular ou a sobrecarga volumétrica devido à “shunts” com hiperfluxo pulmonar. A precocidade no aparecimento dos sintomas sugere uma maior gravidade do quadro.

As principais causas são:

1.   Obstrutivas

· Síndrome do coração esquerdo hipoplásico.

· Coarctação da aorta.

· Estenose aórtica

· Interrupção do arco aórtico.

2. Por “shunts”.

· CIV grande

· PCA (persistência do canal arterial)

· Drenagem anômala total das veias pulmonares

3. Mistas.

Algumas cardiopatias congênitas se apresentam com cianose e insuficiência cardíaca. Nesse grupo geralmente estão as cardiopatias complexas em que há a presença de mistura de sangue venoso com arterial que levaria a cianose, e fluxo pulmonar aumentado ocasionando o quadro de insuficiência cardíaca. São elas:

· Transposição dos grandes vasos da base com CIV

· Ventrículo único.

· Dupla via de saída do ventrículo direito.

· Drenagem anômala total das veias pulmonares.   

11. CARDIOPATIAS CONGÊNITAS CUJO RECONHECIMENTO É IMPORTANTE NO PERÍODO NEONATAL


Abaixo estão listadas as principais cardiopatias congênitas com importância no período neonatal, devido à precocidade do aparecimento dos sintomas e gravidade.

                SÍNDROME DO CORAÇÃO ESQUERDO HIPOPLÁSICO (Figura 10)
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Figura 10

Definição: 
Conjunto de malformações congênitas caracterizadas pela hipoplasia das estruturas esquerdas com estenose ou atresia das valvas aórtica e mitral, hipoplasia do ventrículo esquerdo e da aorta ascendente. Sua incidência é alta, representando 7 a 9% das cardiopatias congênitas.
Com alta mortalidade, 25% na primeira semana, até há poucos anos era considerada inoperável e fatal. Hoje com o aperfeiçoamento das técnicas cirúrgicas, em alguns centros especializados, é possível a realização de cirurgias que transformam o ventrículo direito no ventrículo sistêmico permitindo o aumento da sobrevida e redução da mortalidade.   

 Diagnóstico: Geralmente são bebês que nascem bem, com Apgar 9/10 e  bom peso, uma vez que as características da circulação fetal permitem um desenvolvimento fetal normal. Iniciam quadro de insuficiência cardíaca, na primeira semana de vida, com baixo débito importante, insuficiência renal por baixa perfusão e insuficiência coronariana. Evoluem com deterioração progressiva do quadro e êxito fatal se nenhuma medida for tomada.
Ao exame físico apresenta sinais de baixa perfusão periférica com palidez cutânea, hipotermia, hipotensão e pulsos finos. A ausculta revela segunda bulha única e um sopro sistólico ejetivo em borda esternal esquerda. 

A confirmação diagnóstica é feita com a realização de ecocardiograma, que é capaz de definir toda a anatomia.

Tratamento:
Medidas de Suporte
· Prostaglandina E na dose de 0,05 a 0,1 mcg/kg/min visa a manutenção do canal arterial aberto já que toda a circulação sistêmica depende dele.

· Uso de drogas vasoativas com Dopamina e Dobutamina se necessário.

· Correção dos distúrbios ácido-básicos.

· Ventilação adequada

 ProstinR (Prostaglandina E1) EV contínua ( 0,05 até 0,1mcg/Kg/min; dose máxima: 0,4mcg/kg/min. Obtendo-se aumento da PaO2 e do pH, deve-se diminuir a dose até 0,01 mcg/Kg/min para evitar efeitos colaterais como apnéia  (12%)  febre (14%)  rubor (15%).Os efeitos colaterais menos comuns são taquicardia ou bradicardia, hipotensão  arterial e parada cardíaca. Monitorizar acidose metabólica.
Prostin: 1 ml=500mcg - Como usar: peso x dose x 1440
                                                                              500
Cirurgia: Alta mortalidade.
· Operação de Norwood com primeiro estágio em neonatos.

· Cirurgia de Hemi-Fontan aos seis meses de vida.

· Cirurgia de Fontan com 18 meses.

TRANSPOSIÇÃO DAS GRANDES ARTÉRIAS (TGA): Figura 11
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Figura 11

Definição: 
Cardiopatia congênita cianótica, produzida por um defeito embrionário isolado, resultado da septação anormal do tronco arterial. Os grandes vasos estão transpostos com a aorta originando-se no ventrículo direito e a artéria pulmonar no ventrículo esquerdo. Isso resulta em uma circulação paralela com o sangue venoso que vem das veias cavas, átrio direito e ventrículo direito retornando à circulação sistêmica sem passar pelos pulmões, e o sangue oxigenado nos pulmões para o átrio esquerdo, ventrículo esquerdo, retornando aos pulmões. Esta anomalia não é um problema para o feto, quando a circulação é em paralelo, mas não pode persistir após o nascimento sendo incompatível com a vida, a menos que uma mistura seja possível através da existência de  forame oval permeável, CIA, CIV ou PCA. 

Apresentação clínica: 
Os neonatos com TGV apresentam cianose ao nascimento, peso normal e discreta taquipnéia. Este quadro confunde-se com a maioria dos RN normais no período de transição. Com a contração do canal arterial a cianose se agrava com desenvolvimento de severa hipoxemia e acidose metabólica progressiva. A ausculta cardíaca demonstra uma segunda bulha única e geralmente sem sopros. Caso não seja ministrado a prostaglandina E, para manter o canal arterial aberto, haverá deterioração do quadro e evolução para o óbito.


Nos casos em que há defeitos associados, com uma CIV grande a hipoxemia não será tão acentuada, com um quadro menos dramático, podendo ser constatado sopro cardíaco da CIV. Nestes casos, a medida que a resistência pulmonar for caindo surgirão sinais de insuficiência cardíaca.   
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Figura 12

O tamanho do coração é normal com um formato típico que lembra um ovo deitado

ECG : Geralmente é normal .

Tratamento :  

Medidas iniciais:

· Prostaglandina E.
· Correção dos distúrbios ácidos-básicos.
· Evitar a administração de oxigênio em altas concentrações, já que o mesmo estimula o fechamento do canal arterial.
· Atrioseptostomia com cateter balão, que constitui na introdução no átrio direito de cateter com balão desinflado em sua extremidade, passando pelo forame oval para o átrio esquerdo onde o balão é inflado e recua-se o mesmo para o átrio direito rompendo-se o septo interatrial e formando-se uma grande CIA aumentando a mistura sanguínea.
Cirurgia: 
· Cirurgia de Jatene – Correção anatômica com reposicionamento das grandes artérias e coronárias. Atualmente é realizada em centros especializados no período neonatal.
· Cirurgia de Mustard e Senning – Correção funcional a nível atrial, com redirecionamento do sangue venoso para o ventrículo esquerdo e do sangue arterial para o ventrículo direito. Menos utilizada na atualidade e realizada após os 3 meses de vida.  
TETRALOGIA DE FALLOT (Figura 13)
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Definição: 
Descrita em 1888 por Etienne Fallot com observações clínicas relacionadas à cardiopatia constituída por quatro defeitos: comunicação interventricular; estenose pulmonar infundibular; dextroposição da aorta e hipertrofia do ventrículo direito.

Esses defeitos derivam do deslocamento anterior do septo infundibular que divide os tratos de saída dos ventrículos.

Apresentação clínica:
Depende do grau de obstrução da via de saída do ventrículo direito (estenose infundibular), variando desde neonatos acianóticos nos casos leves, que poderão desenvolver cianose tardiamente  até quadro de importante hipoxemia logo ao nascer.

À ausculta apresenta segunda bulha com um só componente e sopro sistólico do tipo ejetivo, com intensidade variável, dependendo do grau de obstrução pulmonar.


Nos casos mais graves, com hipoxemia severa, haverá a instalação progressiva de acidose metabólica, com necessidade de intervenção precoce.

Radiografia de tórax:
O tamanho do coração é normal com o ápice levantado , devido a hipertrofia do ventrículo direito, e com o arco médio escavado, lembrando o formato de uma bota. Vascularização pulmonar normal ou diminuída.  
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Figura 14

Eletrocardiograma: 
Sinais de hipertrofia do ventrículo direito é o achado mais frequente.

Ecocardiograma: 
Confirma o diagnóstico, define a  anatomia e a gravidade da obstrução da via de saída do ventrículo direito.
Tratamento: 
A maioria dos casos não necessitará de tratamento no período neonatal, apenas encaminhamento a serviço especializado para acompanhamento.

Os recém-nascidos com hipoxemia importante e acidose metabólica serão tratados como cardiopatia congênita cianótica dependente de canal arterial com Prostaglandina E para manter o canal arterial aberto e encaminhados para avaliação da cirurgia cardíaca quanto à necessidade de realização de “shunt” sistêmico-pulmonar do tipo Blalock-Tausing.    

                                         ATRESIA PULMONAR COM CIV (Figura 15)
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Definição: 
Cardiopatia congênita cianótica com atresia da valva pulmonar e comunicação interventricular.  Era também conhecida como Fallot extremo devido a semelhanças anatômicas com esta entidade. O fluxo pulmonar é dependente do canal arterial ou de artérias colaterais que suprem segmentos pulmonares. 

A presença da CIV, geralmente grande, faz com que a pressão de ambos os ventrículos seja igual com grande mistura sanguínea.  

Apresentação clínica: 
O quadro clínico é dependente do tipo de suprimento sanguíneo aos pulmões. Se há apenas o canal arterial o quadro predominante será de hipoxemia que se agrava  com o fechamento canal arterial. Se há colaterais da aorta para as artérias pulmonares suprindo parte ou todos os pulmões, o quadro será de pouca cianose e em alguns casos insuficiência cardíaca por hiperfluxo pulmonar.
À ausculta a primeira bulha pode estar desdobrada por clique aórtico, devido à dilatação da raiz aórtica. Podem ser auscultados sopros sistólicos ou contínuos, produzidos pelo canal arterial.

Rx de tórax: 
O aspecto radiológico é semelhante à tetralogia de Fallot.

Eletrocardiograma: 
Os achados frequentes são sobrecarga atrial direita e hipertrofia ventricular direita.

Ecocardiograma: 
Confirma o diagnóstico, define a  anatomia  o tamanho da PCA e a presença de colaterais.

Tratamento: 
Os neonatos com circulação pulmonar canal-dependente devem ser tratados com prostaglandina E, enquanto esperam realização de cirurgia paliativa, geralmente confecção de “shunt” tipo Blalock-Tausing.

Para os recém-nascidos com grandes artérias colaterais e clínica de insuficiência cardíaca, deverá ser instituída terapia específica para a ICC, com discutido no item 9. O tratamento cirúrgico nestes casos é complexo e poderá requerer estudo hemodinâmico para traçar a estratégia cirúrgica que geralmente consiste na união das colaterais (cirurgia de unifocalização).
ATRESIA PULMONAR COM SEPTO ÍNTEGRO (Figura 16)
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Definição: 
Cardiopatia congênita cianótica complexa que se caracteriza pela ausência da continuidade entre o ventrículo direito e a artéria pulmonar. Frequentemente associado a variados graus de hipoplasia da valva tricúspide e do ventrículo direito, sendo também chamada Síndrome do Coração Direito Hipoplásico. É obrigatório a presença de comunicação interatrial ou forame oval patente, pois é a única via possível do sangue proveniente das  veias cavas. Na ausência de CIA e com forame oval restritivo aparecerão sinais de congestão venosa sistêmica e baixo débito. O fluxo pulmonar é dependente exclusivamente do canal arterial.

Apresentação clínica: 
Cianose ao nascimento com intensidade dependendo do tamanho e fechamento do canal arterial. Quando ocorre o fechamento do canal, os bebês apresentam hipoxemia severa com acidose metabólica e síndrome de baixo débito.

À ausculta observa-se segunda bulha única, e pode-se auscultar sopro sistólico ou contínuo do canal arterial.

Quando há insuficiência tricúspide importante há sinais de cardiomegalia, devida ao aumento do átrio direito, e sinais de insuficiência cardíaca. Nestes casos, é possível ouvir sopro holossistólico baixo em borda esternal esquerda da insuficiência tricúspide.

RX de tórax: 
Vascularização pulmonar diminuída. Pode apresentar discreta cardiomegalia devida ao aumento do átrio direito. Nos casos de insuficiência tricúspide importante observa-se cardiomegalia acentuada devido a grande aumento do átrio direito.

ECG: Eixo QRS entre 30 e 90 graus, com sinais de sobrecarga atrial direita

Ecocardiograma: 
Define a anatomia, mede o anel da valva tricúspide. A relação entre o diâmetro da valva tricúspide e da valva mitral, define o grau de hipoplasia do ventrículo direito informação importante para a definição do tipo de cirurgia a ser realizado.

Hemodinâmica: 
O cateterismo pode ser necessário para complementar o estudo da anatomia, feito pelo ecocardiograma como a confirmação da presença de sinusóides.

Tratamento:

Clínico: Prostaglandina E e correção da acidose metabólica

Cirúrgico: 
Geralmente em um primeiro momento, consiste na confecção de derivação sistêmico-pulmonar tipo Blalock-Tausing. O tipo de cirurgia a ser realizado em um segundo tempo, dependerá do grau de hipoplasia do ventrículo direito.

                                      ATRESIA TRICÚSPIDE (Figura 17)
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Definição: 
É a terceira cardiopatia cianótica mais frequente, e consiste na agenesia completa da valva tricúspide, e ausência de comunicação entre o átrio direito e ventrículo direito.

A CIA é obrigatória, pois é a única via possível do sangue proveniente das  veias cavas e quando restritiva produz uma dilatação do átrio direito e congestão venosa sistêmica.

Dependendo dos defeitos associados a atresia tricúspide pode ser classificada em três tipos, dependendo da presença de CIV, estenose pulmonar ou transposição das grandes artérias.

Apresentação clínica: 
Há um grande espectro de apresentações, dependendo dos defeitos associados, ou seja, na presença de grande CIV sem estenose pulmonar haverá quadro de insuficiência cardíaca predominante. Nos casos de CIV pequena e estenose pulmonar, o predomínio será da hipoxemia.

RX de tórax: 
O quadro radiológico é variável, dependendo do tipo de defeito associado. Desde corações pequenos com hipofluxo pulmonar, até cardiomegalia com hiperfluxo pulmonar.

ECG: 
Característico com eixo do QRS desviado para esquerda e ausência de potenciais de ventrículo direito nas derivações precordiais.

Ecocardiograma: Define a anatomia

Tratamento: A escolha do tratamento deve ser levado em conta os seguintes aspectos:

Fluxo pulmonar:

· se diminuído com hipoxemia iniciar prostanglandina E e encaminhar para cirurgia para colocação de Blalock-Tausing.

· se aumentado – tratamento da ICC  e cerclagem da artéria pulmonar.

Fluxo através da CIA: 
· se restritivo, encaminhar para ampliação da CIA, que poderá ser feita através de cateterismo cardíaco com atrioseptostomia com cateter balão ou cirurgia.

Posteriormente estas crianças serão encaminhadas para a realização de cirurgia do tipo univentricular, direcionando a circulação venosa sistêmica (veias cavas) diretamente para a artéria pulmonar, que é realizada em dois tempos nos primeiros anos de vida (técnica de Glenn e Fontan).

                                   COARCTAÇÃO DA AORTA (Figura 18)
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Definição: 
Estreitamento congênito  da aorta descendente, com localização geralmente abaixo da artéria subclávia esquerda, ou da região do canal arterial.

Apresentação Clínica: 
A apresentação clínica é variável e depende da idade, do grau de obstrução e outras anomalias cardíacas  associadas.

Nos neonatos as manifestações são de insuficiência cardíaca. Estas manifestações geralmente são conseqüência de obstruções importantes e presença de defeitos associados, como CIV.

Um dado muito importante no exame físico é a palpação dos pulsos periféricos. A constatação de pulsos diminuídos ou ausentes nos membros inferiores é fortemente sugestiva de coarctação da aorta.

À ausculta cardíaca geralmente observa-se sopro sistólico suave, mais audível no dorso. A segunda bulha pode estar hipofonética.

ECG: 
É inespecífico, com variações do normal até sinais de importante sobrecarga biventricular ou hipertrofia do ventrículo direito.

RX de tórax: 
No recém-nascido não são observados os sinais clássicos de coarctação da aorta como corrosão dos arcos costais. Nos bebês com insuficiência cardíaca, há aumento global da área cardíaca e sinais de congestão venosa pulmonar. 

Tratamento: 
· Tratamento da insuficiência cardíaca.

· Nos neonatos com sinais de baixo débito e comprometimento da função renal por baixo fluxo, iniciar prostaglandina para manter o canal arterial aberto.

COMUNICAÇÃO INTRAVENTRICULAR (Figura 20)
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Definição: 
Solução de continuidade do septo interventricular. Pode ter várias localizações, sendo as mais frequentes nas regiões perimembranosa e muscular.

Apresentação clínica: 
Geralmente não apresenta sintomas nos neonatos devido à resistência pulmonar elevada. Nas grandes comunicações interventriculares, sugirão sintomas de insuficiência cardíaca com a queda de resistência pulmonar, que ocorrerá em torno da quarta semana de vida.

Conduta: Encaminhar para acompanhamento especializado.

                                         COMUNICAÇÃO INTERATRIAL (Figura 21)
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Definição: 
Solução de continuidade do septo interarial. Pode ter várias localizações, sendo a mais freqüente nas região do forame oval.

Apresentação clínica: Isoladamente não apresenta sintomas.

Conduta: Encaminhar para acompanhamento especializado.

DRENAGEM ANÔMALA TOTAL DAS VEIAS PULMONARES (figura 22)
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Definição

Durante a formação do coração pode ocorrer um erro na conexão de uma ou mais veias pulmonares ao átrio esquerdo. A drenagem anômala total (DATVP), quando as quatro veias pulmonares não estão drenando no átrio esquerdo, é uma anomalia congênita rara, correspondendo a aproximadamente 1% de todas as cardiopatias congênitas  (T.Geva).  
Os principais tipos são:

1. Drenagem supra-cardíaca (figura acima): É a forma mais frequente e feita com a união das quatros veias pulmonares em um lago venoso comum que se conecta à veia cava superior através de uma veia vertical acessória.

2. Drenagem cardíaca: Quando as quatro veias  drenam diretamente no átrio direito, mais comumente através do seio coronariano.
3. Drenagem infra-cardíaca: Quando a drenagem se dá através de uma veia acessória para aveia cava inferior.
As apresentações clínicas podem ser variáveis, dependendo do tipo e das malformações associadas, podendo ter desde quadros estáveis com fluxos pulmonar e sistêmico balanceados, com discreta hipoxemia, até quadros de hiperfluxo pulmonar com edema pulmonar exuberante.

Na  DATVP a presença de uma comunicação interatrial (CIA) é obrigatória, visto que é a única via sanguínea para o átrio esquerdo e consequentemente para circulação sistêmica.

A restrição ao “shunt” direito/esquerdo pela CIA, levará a um quadro de baixo débito e agravamento da cianose. Nesses casos estaria indicada a ampliação da CIA, que é realizada geralmente à beira do leito através da introdução de um cateter balão (atrioseptostomia).
Um alguns casos pode ocorrer estenose de uma ou mais veias pulmonares o que poderá levar a congestão pulmonar, com deterioração precoce da clinica e piora do prognóstico. Apresentação Clínica: 

Nos neonatos as manifestações são de insuficiência cardíaca com gravidade dependendo da queda da resistência pulmonar e da presença de obstrução das veia pulmonares.
À ausculta cardíaca geralmente observa-se sopro sistólico suave, mais audível no dorso. A segunda bulha pode estar hipofonética.

ECG: 

Sinais de sobrecarga das câmaras direitas.
RX de tórax: 

Geralmente há um grande aumento da área cardíaca e sinais de hiperfluxo pulmonar. Nos casos de drenagem supra-cardíaca as radiografias podem apresentar um aspecto de “boneco de neve” em virtude da sobreposição da veia vertical com a sombra cardíaca. 
Ecocardiograma:

Define a anatomia.

Tratamento:

Clínico – controle da insuficiência cardíaca

Cirúrgico – deve ser encaminhado logo quando do diagnóstico.
12- ISQUEMIA MIOCÁRDICA TRANSITÓRIA DO RN.
Ocorre necrose subendocárdica nos músculos papilares e outras áreas dos ventrículos do RN com hipóxia perinatal. Causa: ocorre  vasoconstricção pulmonar hipóxica  levando a  um desequilíbrio  entre a  oferta  e a demanda de O2 para o miocárdio.  Estes RN usualmente têm hipertensão pulmonar, shunt bidirecional a nível atrial e ductal +  insuficiência tricúspide com  vários graus de disfunção ventricular no Ecocardiograma. 

A clínica: depende da severidade (taquipnéia transitória,  na forma mais  leve, e  se deve à  retenção de fluido e edema pulmonar levando à diminuição da  complacência pulmonar.

 
A insuficiência tricúspide/insuficiência mitral transitórias resultam de infarto nos músculos papilares (nestes casos há   aumento  do nível da fração MB da creatina fosfoquinase). A ICC grave com choque  ocorre em  casos mais severos.

Clínica

 
RN a termo com Apgar < 6 no 1º minuto usualmente desenvolve taquipnéia e  cianose leve.

Ausculta: Sopro sistólico em foco tricúspide ou foco mitral com ICC e galope ocorre  em 1/3 dos pacientes.  Raramente há  hipotensão e choque.

ECG: Ondas T achatadas e segmento ST deprimido (reflexo de isquemia  subendocárdica).Estas alterações também podem ser vistas em RN normais. Onda Q anormal sugere infarto anterior ou inferior (vistas em membros e derivações       precordiais).

RX: Cardiomegalia variável, congestão venosa pulmonar (pulmão úmido) em casos mais severos.

ECO: Aumento do átrio esquerdo e do ventrículo esquerdo,  diminuição da contratilidade do ventrículo esquerdo principalmente da parede posterior, com  diminuição da fração de encurtamento, insuficiência mitral (estas alterações  melhoram entre 1 a 2 semanas).

Laboratório 

 Diminuição discreta da paO2 e pH  sem retenção da paCO2 

Hipoglicemia

Aumento da CKMB  e Troponina.
Perfusão miocárdica  (teste do Gálio 201)  revela distribuição irregular

O teste do Gálio 201  deve ser realizado em casos onde miocardite é suspeita (neste caso a perfusão miocárdica é normal).

Tratamento:


Casos leves: O2, corrigir a  acidose e hipoglicemia (a lesão  é auto limitada).

Ventilação mecânica em casos severos.

Restrição hídrica e diuréticos são benéficos.

Agentes inotrópicos como Dopamina ou Dobutamina e  vasodilatador devem ser considerados em casos severos:



Captopril (CapotenR ): 0,1 - 0,4 mg/kg/dia VO - 2 a 3 doses






       Comprimido de 12,5 - 25 - 50 mg.

Prognóstico 

Os RN usualmente se recuperam a menos que haja acidose severa, lesão em sistema nervoso central ou sepse. A melhora  clínica ocorre com poucos dias de tratamento.   A  insuficiência tricúspide  e alterações  ECG regridem em poucos meses. Não está claro se estes  pacientes desenvolvem cardiomiopatia, arritmias e prolapso da válvula mitral  tardiamente.

13- RECÉM-NASCIDO DE DIABÉTICA
Patologia

Ocorre efeito teratogênico em vários sistemas. A prevalência de cardiopatia congênita é de 6-9% (3 a 4 vezes maior que na população em   geral). O grupo de maior  risco são os RN de mães insulino-dependentes. Mães não insulino-dependentes  parecem não ter risco para malformação congênita. 

Os  RN têm  maior prevalência de cardiopatia congênita, cardiomiopatias e padrão pulmonar fetal.

O risco de cardiopatia congênita é 3-4 vezes  maior do que na população geral  (CIV, D-TGA, CoAo).
· Com base em evidências no que se refere às malformações dos recém-nascidos de diabéticas tipo 1 e diabetes gestacional que necessitou de insulina (essa na verdade pode ser a expressão de um diabetes tipo 2) está recomendado o ecocardiograma, quando possível (certas patologias graves podem não ser detectadas pelo teste da oximetria de pulso) e a ecografia cerebral (vide Capítulo de Malformações Cerebrais). Mais de 50% destas malformações afetam os sistemas nervoso central (OR= 1.55, 95%, IC: 1.13–2.13) e cardiovascular (OR= 2.20, 95%, IC: 1.88–2.58). O insulto teratogênico na embriopatia diabética ocorre da 3ª a 7ª semana de gestação no inicio da organogênese. Diferente do que ocorre nos RN de diabética gestacional que não necessitou de insulina (diabetes mellitus gestacional) desenvolve-se por volta da 24ª semana de gestação, após a embriogênese estar completa, o que significa que não contribui diretamente para a embriopatia diabética) e muito menos em todos os RN GIG independente da causa (esses não necessitam de ecocardiograma, a não ser, como todos os recém-nascidos, se houver alterações na oximetria de pulso e muito menos de ecografa cerebral. O risco de anomalias congênitas está aumentado em mulheres com diabetes mellitus gestacional com necessidade de insulinoterapia. Isto deve-se, presumivelmente, a uma maior severidade da hiperglicemia nestes casos e à inclusão neste grupo das mulheres com diabetes tipo 2  não diagnosticado até à gravidez, o que levaria à exposição do feto à hiperglicemia durante a embriogênese do primeiro trimestre.
14- CARDIOMIOPATIA HIPERTRÓFICA
       (por Paulo R. Margotto)

Causa obstrução na via de saída do ventrículo esquerdo  em 10 a 20% dos casos. Há  aumento  do tamanho e do nº de miócitos; não há excesso de glicogênio como se pensava.

A hipertrofia ocorre devido à hiperinsulinemia. O septo interventricular é mais hipertrofiado do que a parede posterior do ventrículo esquerdo (hipertrofia septal assimétrica).
Os mecanismos pelos quais a insulina provoca hipertrofia ventricular não foram descritos, mas o coração é um importante alvo de insulina e expressão de receptores de insulina funcionais pelos cardiomiócitos é comparável com outras células sensíveis à insulina. A glicogênio-sintetase-quinase-3ß regula negativamente a hipertrofia cardíaca e ma vez que a expressão desta enzima é inibida pela insulina, é um mecanismo potencial para miocardiopatia hipertrófica no feto hiperinsulinêmico. Apesar da sua inefetividade no tratamento do hiperinsulinismo, os corticosteróides são frequentemente prescritos para crianças com hipoglicemia e também foram implicados no desenvolvimento da miocardiopatia hipertrófica (7 de 10 foram tratados antes de serem referidos!). Com o tratamento do hiperinsulinismo a miocrdiopatia hipertrófica melhorou/resolveu em todos os pacientes. Considerar a realização do ecocardiograma nestes recém-nascidos.

Há risco maior para a persistência do padrão de circulação fetal devido a maior incidência de hipoglicemia, asfixia perinatal, dificuldade respiratória e  policitemia nestes RN.

Portanto os recém-nascidos de mães diaétias insulino dependente e diaetes gestacional que necessitou de insulina devem ser sumetidos a ecocardiogafia

Clínica da Cardiomiopatia hipertrófica 

Taquidispnéia desde o nascimento, pletora, cianose discreta, taquicardia (>160bpm), ICC em 5-10%, sopro sistólico em borda esternal esquerda baixa (obstrução da via de saída ventricular esquerda ou por cardiopatia congênita associada).

RX: Cardiomegalia variável, trama vascular pulmonar normal ou discretamente aumentada  por congestão venosa pulmonar. 

ECG: Normal ou com QT longo (devido ao aumento do ST) devido a  hipocalcemia. Ocasionalmente: há sobrecarga ventricular direita, sobrecarga ventricular esquerda, sobrecarga biventricular.  

ECO: Hipertrofia septal assimétrica relacionada com a severidade do Diabete materno. Há contratilidade  aumentada do ventrículo esquerdo, obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo (por movimento sistólico do folheto anterior da válvula mitral em 50% dos casos e ondulação na valva aórtico). Raramente  há dilatação do ventrículo esquerdo com diminuição  da contratilidade do mesmo.

Tratamento 

Suporte geral: Hidratação venosa, corrigir hipoglicemia, hipocalcemia, suporte ventilatório  se indicado.

A hipertrofia  do ventrículo esquerdo se resolve em 6 a 12 meses. 

Agente (-bloqueador (Propranolol): melhora a obstrução da via saída ventricular esquerda. Dose do Propanolol:  ORAL: 1 a 5 mg/kg/dia divididos  de 6/6 horas ou 8/8 horas

   Apresentação: Inderal:  1 comprimido = 10 mg = 1mg

Nota: em situações emergenciais, usar endovenoso: Metoprolol (SelokenR):0,1-0,2mg/kg 2x com aumento progressivo até 0,9mg/kg/dia. Apresentação: ampola de 5 ml com 5mg. 
Digital é contra-indicado (piora a  obstrução da via saída ventricular esquerda)
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