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INTRODUÇÃO

Bebês prematuros e a termos gravemente doentes são vulneráveis ​​à perfusão prejudicada de órgãos, o que está associado a maiores taxas de morbidade e mortalidade. A avaliação da perfusão e oxigenação de órgãos-alvo tem se baseado até agora em várias indicações indiretas, incluindo pressão arterial sistêmica, frequência cardíaca, saturação arterial de oxigênio, concentração de hemoglobina e saturação venosa mista de oxigênio. 
A saturação regional de oxigênio tecidual (rSO2 ) e a perfusão regional de órgãos podem ser medidas de forma não invasiva e contínua usando espectroscopia no infravermelho próximo (NIRS) [ 1 ]. A NIRS depende de sua capacidade de distinguir entre hemoglobina oxigenada e desoxigenada com base em seus diferentes espectros de absorção e na transparência relativa de vários tecidos biológicos, como osso, pele e tecido mole. A proporção de hemoglobina oxigenada em relação à hemoglobina total é expressa por rSO2, que pode ser medida em vários órgãos [ 2 ]. Em neonatos, a rSO 2 é mais medido no cérebro ((C)rSO 2 cerebral), rins ((R)rSO 2 renal) e intestino ((S)rSO 2 esplâncnico ) [ 1 , 2 ].

Foi proposto que o monitoramento periférico do NIRS pode ser mais sensível a mudanças repentinas no equilíbrio da oxigenação do que o monitoramento cerebral devido aos processos fisiológicos de proteção que mantêm a perfusão cerebral (autorregulação) [ 3 ]. Vários estudos clínicos investigaram o papel do NIRS na avaliação da oxigenação regional do cérebro e do rim durante a transição normal [ 4 , 5 , 6 , 7 , 8 , 9 , 10 , 11 , 12 , 13 ], ou sob várias condições patológicas [ 14 , 15 , 16 ].
 A NIRS tem sido utilizada para avaliar a oxigenação cerebral e renal em lactentes com encefalopatia neonatal (EN) [ 17 , 18 , 19 , 20 ], lesão renal aguda (LRA) [ 21 , 22 ], canal arterial patente hemodinamicamente significativo (hsPDA) [ 23 , 24 , 25 , 26 , 27 , 28 , 29 , 30 , 31 , 32 , 33 ], anemia que requer transfusão de sangue [ 34 , 35 , 36 , 37 ], doenças cardíacas congênitas (DCC) [ 38 , 39 , 40 , 41 , 42 , 43 , 44 , 45 ], cirurgia não cardíaca [ 46 , 47 , 48 , 49 , 50 , 51 ], ou outras condições [ 52 , 53 , 54 , 55 , 56 , 57 ].
OBJETIVO

Embora a monitorização NIRS cerebral e renal seja utilizada clinicamente de forma independente em neonatos a termo e pré-termo, a abordagem clínica da interpretação combinada da NIRS renal e cerebral ainda não foi avaliada de forma abrangente. Assim, nesta revisão narrativa, objetivamos apresentar as evidências atuais sobre a aplicação da NIRS renal em neonatos e sugerir um algoritmo para a incorporação da NIRS renal integrada à cerebral na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal (UTIN).

PRINCÍPIOS DA NIRS
NIRS determina a porcentagem de saturação de hemoglobina do tecido subjacente, com base em seu estado de oxigenação e na lei de Beer-Lambert modificada [ 58 ]. A luz infravermelha próxima viaja através dos tecidos ao longo de caminhos curvos, com a profundidade da medição amplamente determinada pela distância entre a fonte de luz e o detector. Para minimizar a contaminação das camadas superficiais (ou seja, couro cabeludo, crânio e líquido cefalorraquidiano em NIRS cerebral ou pele e tecidos subcutâneos em aplicações renais), o sinal medido na separação mais curta é subtraído do sinal mais profundo coletado na separação mais longa, fornecendo uma representação mais precisa da oxigenação no tecido mais profundo alvo. Por exemplo, usar separações fonte-detector de 3 cm e 4 cm normalmente resulta em uma profundidade de medição efetiva de aproximadamente 1,5–2 cm [ 59 , 60 , 61 ]. O dispositivo NIRS emite luz infravermelha próxima em diferentes comprimentos de onda de um diodo emissor de luz, que, comparado à luz visível ou ultravioleta, tem uma maior capacidade de entrar em tecidos vivos [ 62 ]. A NIRS calcula predominantemente o rSO2 venoso misto, que é uma combinação de sangue venoso (70–80%), arterial (20–30%) e capilar (5%) [ 63 ]. O rSO2 do tecido subjacente é calculado usando a fórmula: rSO2 = [hemoglobina oxigenada / (hemoglobina oxigenada + hemoglobina desoxigenada)] [ 64 ]. 
A extração de oxigênio dos tecidos é chamada de extração fracionada de oxigênio tecidual (FTOE), que é uma medida do equilíbrio entre o fornecimento e a demanda de oxigênio. A seguinte fórmula é usada para calcular o FTOE: FTOE = [(SaO2–rSO2) / SaO2] [ 1 ]. Embora haja uma discrepância de quase 3% entre SaO2 e SpO2, tanto SaO2 quanto SpO2 foram usados ​​na literatura para calcular o FTOE [ 65 , 66 , 67 , 68 , 69 ]. 
Uma diminuição em rSO2 é indicativa de diminuição do fornecimento/perfusão de oxigênio ou aumento da extração de oxigênio pelo tecido subjacente, enquanto o aumento do FTOE indica maior consumo de oxigênio em relação ao fornecimento de oxigênio ao tecido [ 70 ].

VARIAÇÕES NAS MEDIÇÕES NIRS DEVIDO AOS TIPOS DE SENSORES
Atualmente, não há estudos publicados que comparem diretamente os níveis de oxigenação do tecido renal avaliados por vários dispositivos; no entanto, pesquisas anteriores analisaram variações nas medições de oxigenação do tecido cerebral de recém-nascidos obtidas com vários dispositivos e sensores [ 71 ]. Essas investigações anteriores demonstraram que, embora as medições geralmente se correlacionem bem entre os dispositivos, as leituras absolutas de oxigenação do tecido cerebral variam de acordo com as máquinas e o tamanho da sonda, variando de 8 a 16% [ 72 , 73 , 74 ]. Além disso, em comparação com os sensores adultos, os valores de CrSO2 medidos pelos sensores pediátricos e neonatais são maiores, variando de 10 a 14% [ 74 ].
VALORES NORNAIS DE RsSO2 - TRANSIÇÃO

Recém-nascidos a termo
Estudos anteriores examinaram os valores normais de RrSO2, produzidos pelo monitoramento regular da oxigenação do tecido renal em neonatos estáveis ​​a termo durante a transição. 
A RrSO2 começa na faixa de 40% logo após o nascimento e aumenta ao longo dos primeiros dez minutos de vida até a faixa de 80% e então permanece estável [ 11 ]. 
Nas primeiras 48 horas de idade, a RrSO2 atinge o pico em cerca de 90% e então diminui lentamente para 80 s ao longo dos primeiros dias de vida, à medida que o fluxo sanguíneo renal melhora e a utilização de oxigênio aumenta [ 5 , 6 ].
recém-nascidos prematuros
Em neonatos prematuros, os níveis normais de oxigenação do tecido renal dependem das idades gestacional e pós-menstrual [ 7 , 10 ]. Conforme demonstrado anteriormente, a linha de base de RrSO2 aumenta em 2,1% para cada semana de idade gestacional entre 24 e 32 semanas após o ajuste para sexo e modo de parto [ 7 ]. Em neonatos prematuros, a oxigenação do tecido renal começa mais baixa do que em neonatos a termo nas primeiras 48 horas de idade, refletindo predominantemente uma perfusão renal ruim em vez de alta utilização de oxigênio [ 75 ]. Após o pico inicial na faixa de 80% [ 9 , 10 ], os valores absolutos de RrSO2 são reduzidos em 20% durante as primeiras 60–96 horas de vida, após os quais os valores se estabilizam nos dias restantes da primeira semana [ 7 , 8 ]. Por volta da segunda à terceira semana de idade, a oxigenação do tecido renal diminui gradualmente para a faixa de 60% [ 4 , 8 , 9 , 10 , 13 ]. A Figura  1 descreve um caso de medição simultânea de CrSO 2 e RrSO 2 em um neonato hemodinamicamente estável de dois dias de idade em nossa instituição.

Figura 1: Medição simultânea de CrSO 2 e RrSO 2 em um neonato estável



A gravação é de um recém-nascido masculino de dois dias de vida, 26 semanas e 2/7 semanas de idade gestacional, hemodinamicamente estável em CPAP com bolha. Saturação de oxigênio no tecido cerebral regional de CrSO2, saturação de oxigênio no tecido renal regional de RrSO2 , pressão arterial umbilical de UAP, idade gestacional de IG, pressão positiva contínua nas vias aéreas de CPAP.

CONDIÇÕES PATOLÓGICAS QUE AFETAM RsSO2 EM NEONATOS
Encefalopatia neonatal
Bebês com ENCEFALOPAIA NEONATAL (NE) correm risco de maior saturação cerebral devido à diminuição da autorregulação cerebral, falha de energia secundária associada à diminuição do consumo de oxigênio cerebral, bem como aumento da perfusão cerebral com lesão cerebral [ 76 , 77 ]. 
Além disso, como o rim é menos bem autorregulado do que o cérebro e a perfusão renal pode ser comprometida por insulto pré-natal grave, isquemia pós-natal contínua e exposição a medicamentos nefrotóxicos, recém-nascidos com NE correm risco substancial de desenvolver IRA.

Os níveis de RrSO 2 caem pela primeira vez para a média de 70 s durante a hipotermia terapêutica, o que é consistente com a redução da frequência cardíaca, vasoconstrição periférica e débito cardíaco que ocorrem durante a hipotermia [ 18 ] (Tabela Suplementar  2 ). Após 12–24 h de vida, a saturação renal aumenta [ 17 , 18 , 19 , 20 ], provavelmente devido ao mecanismo compensatório de aumento da perfusão nos rins lesionados [ 18 , 19 ]. Alterações na perfusão renal foram observadas durante as fases de hipotermia, que se correlacionam com os diferentes estágios da lesão renal que seguem a asfixia [ 20 ]. Quando há hipóxia persistente e isquemia renal sustentada após um episódio isquêmico, em neonatos com NE que desenvolvem IRA, o RrSO 2 cai para níveis abaixo daqueles de recém-nascidos sem IRA [ 17 ].
 As evidências, no entanto, indicam que, após a fase inicial, a RrSO2 é maior em neonatos com IRA do que naqueles sem IRA [ 18 , 19 ]. Em um estudo, RrSO2 >  70% em 24–48 h indica uma capacidade prejudicada de um rim lesionado de extrair oxigênio e pode prever IRA com uma sensibilidade de 79-84% e especificidade de 59-82% [ 18 , 19 ]. Portanto, na NE, a RrSO2 pode ser diminuída em neonatos com isquemia renal que desenvolvem IRA devido à diminuição do fornecimento de oxigênio ou aumentada quando a lesão renal foi estabelecida e o consumo de oxigênio é diminuído [ 19 ].
Lesão renal aguda
Anteriormente chamada de insuficiência renal aguda, estima-se que a IRA em qualquer estágio afete 30% dos neonatos hospitalizados (grave em 15%) [ 78 ]. O baixo fluxo sanguíneo renal e a vasorreatividade glomerular imatura são frequentemente a causa de uma baixa taxa de filtração glomerular nesse grupo de neonatos, com os valores mais baixos observados em neonatos com <32 semanas de idade gestacional. Além disso, neonatos de muito baixo peso ao nascer são expostos a fatores estressores renais, como síndrome do desconforto respiratório, hipoxemia, anormalidades hemodinâmicas sistêmicas, PCA e, às vezes, medicamentos anti-inflamatórios não esteroidais.

Para investigar a relação entre alterações na oxigenação do tecido renal e o início de IRA, Bonsante et al. monitoraram rSO2 cerebral e renal em neonatos prematuros nascidos antes de 32 semanas de idade gestacional [ 21 ]. A RrSO2 média no primeiro dia de vida foi significativamente menor nos neonatos que desenvolveram IRA na primeira semana de idade, após ajuste para possíveis fatores de confusão, em comparação com neonatos que não desenvolveram IRA (80% vs. 69,7%) [ 21 ]. Neonatos com IRA tiveram uma RrSO2 mediana menor do que neonatos sem IRA (32,4% vs. 60%), de acordo com Harer et al. que monitoraram alterações na RrSO2 em neonatos prematuros durante os primeiros sete dias de vida. O declínio na RrSO2 foi observado ao longo de 48 horas antes das alterações na creatinina e na produção de urina [ 22 ]. Nesse estudo, o risco de IRA foi relacionado ao tempo gasto abaixo de vários pontos de corte de RrSO2, por exemplo, qualquer período de 8 ou 12 h abaixo de 50% ou qualquer período de 4 h abaixo de 40% [ 22 ] . Além disso, Condit et al. avaliaram a relação entre RrSO2 e creatinina sérica durante os primeiros oito dias de vida em 109 neonatos prematuros nascidos com idade gestacional <32 semanas. Nesse estudo, o aumento de 10 pontos percentuais na RrSO2 média foi associado a uma redução de 40% no risco de IRA [ 79 ]. 
A Figura  2 descreve um caso de medição simultânea de CrSO2 e RrSO2 em um neonato prematuro que desenvolveu IRA com uma diminuição em RrSO2 no segundo dia de vida, em nossa instituição.

Figura  2: Medição simultânea de CrSO 2 e RrSO 2 em um recém-nascido prematuro com IRA



O registro é de um recém-nascido masculino de dois dias de vida, 27 semanas e meia de IG, que desenvolveu IRA com diminuição da RrSO2 no segundo dia de vida, em contexto de distensão abdominal. Houve aumento da creatinina sérica até 1,55 mg/dL no quinto dia de vida (valor basal de 0,62 mg/dL) quando o recém-nascido desenvolveu enterocolite necrosante (ECN) e perfuração. Saturação de oxigênio tecidual regional cerebral (CrSO2 ) , saturação de oxigênio tecidual regional renal (RrSO2 ) , lesão renal aguda (IRA), idade gestacional (IG), dia de vida (DOL), enterocolite necrosante (ECN).
Persistência do canal arterial
Neonatos prematuros com hsPDA são mais vulneráveis ​​à redução da perfusão de órgãos-alvo, incluindo a perfusão renal, devido ao desvio da esquerda para a direita através da PDA. Vários estudos examinaram o impacto da hsPDA e seu tratamento farmacológico na saturação renal (Tabela Suplementar  4 ). Nos primeiros quatro dias de vida, a saturação renal de menos de 43% em neonatos prematuros tem sensibilidade de 77% e especificidade de 83% para identificar a necessidade de indometacina ou ligadura cirúrgica, de acordo com Underwood et al. [ 25 ]. demonstraram que a saturação renal de <66% em neonatos prematuros durante a primeira semana de vida foi associada a uma hsPDA diagnosticada ecocardiograficamente com sensibilidade de 81% e especificidade de 77% [ 28 ]. Finalmente, um estudo de Navikiene et al. examinando neonatos prematuros de muito baixo peso ao nascer <32 semanas de idade gestacional e mais de 72 horas de vida, indicou que RrSO2 foi consideravelmente menor em neonatos com evidência ecocardiográfica de hsPDA em comparação com neonatos sem hsPDA ou canal arterial fechado [ 31 ].

Alguns pesquisadores, por outro lado, não identificaram uma relação entre a oxigenação do tecido renal e o tamanho ou importância da PCA [ 24 , 29 , 33 ], ou o desenvolvimento de IRA entre neonatos avaliados para PCA [ 32 ]; no entanto, diferenças nos critérios usados ​​para determinar a significância ecocardiográfica da PCA podem ser responsáveis ​​por essas disparidades.

A maioria das evidências sugere que após o tratamento com PDA, o baixo RrSO 2 aumenta [ 21 , 25 , 26 , 27 , 30 ]. Isso é consistente com relatos que demonstram os efeitos prejudiciais do hsPDA per se na perfusão renal, uma vez que tanto a função renal [ 80 ] quanto o fluxo sanguíneo renal [ 81 ] são significativamente reduzidos em comparação aos controles antes da administração de ibuprofeno, enquanto esses efeitos foram revertidos após o tratamento [ 81 ]. De nota, Bhatt et al. relataram que o RrSO 2 permaneceu estável ou aumentou em dois terços e foi reduzido em um terço dos neonatos após o tratamento com inibidores da ciclooxigenase [ 23 ]. Os neonatos com redução pós-tratamento foram aqueles que apresentaram RrSO 2 basal significativamente maior antes do tratamento [ 23 ]. Finalmente, Arriaga-Redondo et al. encontraram um aumento constante a uma taxa de 0,26% por hora, em comparação ao estado pré-intervenção, em neonatos prematuros <32 semanas de idade gestacional com fechamento cirúrgico ou por cateter de hsPDA [ 27 ]. Os achados dos estudos acima mencionados demonstram cumulativamente que o fenômeno do aço ductal pode causar uma diminuição substancial no fluxo sanguíneo distal à PCA, incluindo os rins. Como um aumento na saturação renal após o tratamento com indometacina mostra o fechamento do ducto, o monitoramento NIRS pode ser utilizado durante o tratamento da PCA [ 25 ].
Hipotensão

Uma correlação positiva entre a oxigenação renal e a pressão arterial sistêmica é comum em neonatos prematuros gravemente doentes com risco de IRA [ 5 , 21 , 28 , 82 ]. Embora as causas de IRA em bebês prematuros sejam provavelmente bastante variadas e incluam fatores pré-renais, intrarrenais e pós-renais, o resultado final comum pode ser baixa oxigenação tecidual causada por hipoperfusão e hipóxia, enquanto RrSO2 de <50% está associado a lesão tecidual [ 83 ]. Estudos adicionais precisam explorar se o RrSO2 pode ser usado no tratamento da pressão arterial baixa. Para avaliar completamente a relevância da pressão arterial baixa, ela deve ser utilizada em conjunto com outras medidas, como lactato sanguíneo, enchimento capilar, débito urinário e débito cardíaco [ 83 ]. A Figura  3 descreve um caso de medição simultânea de CrSO2 e RrSO2 em um neonato prematuro com uma diminuição na pressão arterial afetando RrSO2, mas não CrSO2 .
Figura 3: Medição simultânea de CrSO 2 e RrSO 2 em um neonato com hipotensão sem IRA



O registro é de um recém-nascido masculino de cinco dias de vida, 23 semanas e 6/7 semanas de idade gestacional (IG), que desenvolveu hipotensão e acidose metabólica com diminuição de RrSO2, mas sem alteração de CrSO2 . O recém-nascido recebeu ressuscitação volêmica, inotrópicos e hidrocortisona. Saturação de oxigênio no tecido cerebral regional de CrSO2, saturação de oxigênio no tecido renal regional de RrSO2 , pressão arterial umbilical (PAU), idade gestacional (IG), dias de vida (DOL).

Hiperoxia/Hipóxia
A RrSO2 correlaciona-se com a saturação sistêmica de O2 . Embora seja prudente corrigir a hipóxia sistêmica com base em diretrizes publicadas, não há evidências de que haja valor em ajustar a administração de O2 para manter a RrSO2 dentro da faixa normal na ausência de hipóxia sistêmica. A Figura  4 descreve um caso de medição simultânea de CrSO2 e RrSO2 em um recém-nascido prematuro com um evento hipóxico afetando tanto CrSO2 quanto RrSO2 .
Fig. 4: Medição simultânea de CrSO 2 e RrSO 2 em um neonato com um evento hipóxico afetando CrSO 2 e RrSO 2 



Esta gravação é de um bebê de um dia de vida, sexo masculino, ex-24 0/7 semanas, intubado e em ventilação de jato de alta frequência. Saturação de oxigênio tecidual regional cerebral por CrSO2, saturação de oxigênio tecidual regional renal por RrSO2 , pressão arterial umbilical por UAP,tc PCO2 transcutâneo PACO2 .

Hipercapnia
A hipercapnia pode estar associada à diminuição de RrSO 2 em contraste com o aumento esperado de CrSO 2 . Esses achados são consistentes com os efeitos do aumento de PaCO 2 na vasoconstrição pulmonar e na vasodilatação cerebral, ambos os quais podem melhorar o fluxo sanguíneo cerebral [ 84 , 85 , 86 ] e redirecionar o fluxo sanguíneo do leito renal para o cerebral [ 87 ]. Esse fenômeno foi demonstrado em um estudo anterior conduzido em recém-nascidos após o procedimento de Norwood com bypass cardiopulmonar hipotérmico profundo [ 78 ].
Anemia

Os recém-nascidos prematuros apresentam alto risco de anemia e são mais propensos a necessitar de transfusões de hemácias durante toda a sua internação hospitalar. De acordo com pesquisas anteriores, após a transfusão, a oxigenação do tecido renal aumentou em 16–22% e o FTOE renal diminuiu em 20–30% [ 34 , 35 , 36 ]. CrSO2 , RrSO2 e SrSO2 aumentam significativamente após as transfusões, e esse efeito persiste por uma hora depois, indicando melhor oxigenação do tecido, enquanto o FTOE cerebral, esplâncnico e renal diminuem durante e por uma hora após as transfusões [ 34 , 35 , 37 ]. Embora as evidências sugiram uma correlação inversa entre o FTOE renal e o nível de hematócrito [ 36 ], nenhuma correlação entre os níveis de saturação renal e o hematócrito pré-transfusão foi demonstrada, indicando que a oxigenação do tecido renal por si só não é um indicador confiável de hematócrito [ 37 ].
Doença cardíaca congênita

Neonatos com cardiopatia congênita são mais suscetíveis à perfusão sistêmica deficiente, portanto, o monitoramento da oxigenação do tecido renal é particularmente útil na avaliação de alterações no fluxo sanguíneo sistêmico. No choque circulatório, a NIRS renal pode detectar alterações precoces na perfusão periférica antes que elas sejam refletidas na CrSO2 ou na oximetria de pulso [ 88 ]. Além disso, a saturação venosa de oxigênio da veia renal e da veia cava inferior está significativamente correlacionada com as leituras da NIRS renal em recém-nascidos com cardiopatia congênita [ 89 ].

Em neonatos com síndrome do coração esquerdo hipoplásico, atresia tricúspide, atresia pulmonar com septo ventricular intacto ou transposição das grandes artérias, os níveis de saturação renal são significativamente menores durante o período pré-operatório em comparação aos controles [ 39 , 44 , 45 ]. 
A RrSO2 diminui em lesões cardíacas do lado esquerdo e direito nas primeiras 72 horas de nascimento, independentemente do tipo de lesão cardíaca congênita dependente do canal, refletindo uma diminuição na resistência vascular pulmonar e um aumento no fluxo sanguíneo pulmonar às custas do fluxo sanguíneo sistêmico [ 39 ]. O pico pós-operatório de RrSO2 e os valores de 48 horas são maiores em neonatos com transposição das grandes artérias em comparação àqueles com síndrome do coração esquerdo hipoplásico [ 45 ]. Embora o RrSO 2 diminua igualmente entre sobreviventes e não sobreviventes com síndrome do coração esquerdo hipoplásico, os sobreviventes apresentam maiores diferenças renais-cerebrais nas primeiras 48 horas (10,3 vs 5,5%) [ 42 ].

Em neonatos com coarctação da aorta submetidos à reconstrução do arco aórtico, a RrSO2 abaixo do clampeamento cruzado diminui significativamente do que a linha de base para níveis entre 31-45% [ 38 , 40 , 43 ]. A diminuição da RrSO2 é significativamente maior em neonatos e bebês do que em crianças mais velhas [ 40 ] e depende do tipo de procedimento, ou seja, a RrSO2 diminui para um nível significativamente menor durante a parada circulatória hipotérmica profunda do que durante a perfusão cerebral anterógrada [ 38 ]. Além disso, a RrSO2 intraoperatória é semelhante entre pacientes com e sem IRA e diminui significativamente em comparação com a linha de base em neonatos com IRA e sem IRA [ 41 , 43 ].
Cirurgia não cardíaca
Um aumento agudo na pressão intra-abdominal após cirurgia não cardíaca é acompanhado por uma diminuição no fluxo sanguíneo renal, o que resulta em uma redução aguda na oxigenação do tecido renal. O rSO2 renal diminui durante a cirurgia ou 24 horas após a correção da atresia esofágica [ 48 ], após o reparo de hérnia diafragmática congênita [ 47 ] ou outras doenças cirúrgicas digestivas neonatais [ 46 ]. Durante os procedimentos cirúrgicos, ocorrem dessaturações renais patológicas [ 49 ] e são mais frequentes em neonatos em comparação com bebês mais velhos [ 51 ]. Além disso,  RrSO2 menor está associado à menor produção de urina em bebês com hérnia diafragmática congênita em oxigenação por membrana extracorpórea, enquanto RrSO2 de >76% é significativamente preditivo de débito urinário apropriado com sensibilidade de 90% e especificidade de 86% [ 50 ].

Restrição do crescimento fetal
Em recém-nascidos a termo, os recém-nascidos a termo com restrição de crescimento fetal apresentam um CrSO2 mais elevado e um RrSO2 mais elevado, juntamente com danos renais subclínicos em comparação com os controles a termo [ 54 ]. Da mesma forma, em recém-nascidos prematuros, o RrSO2 foi mais elevado em recém-nascidos com restrição de crescimento fetal do que nos controles (94% vs. 83%) [ 56 ].
Sepse
Com base nas evidências existentes, a associação entre os valores de FTOE renal e os sinais clínicos de insuficiência circulatória em recém-nascidos prematuros com sepse clínica é fraca [ 57 ].

Administração de cafeína
As alterações de RrSO2 após a administração de cafeína em neonatos prematuros foram examinadas em um estudo recente de Harer et al.; neonatos com RrSO2 basal <  40% apresentaram aumentos notáveis ​​em comparação aos níveis de pré-administração, enquanto aqueles com RrSO2 basal ≥  60% apresentaram uma diminuição relativa, entre 1 e 12 horas após a administração de cafeína [ 53 ]. 
Alguns estudos apoiam taxas mais baixas de IRA em bebês prematuros que recebem cafeína [ 90 , 91 , 92 ], no entanto, mais estudos são necessários em recém-nascidos de diferentes idades gestacionais e comorbidades para avaliar se a cafeína tem um efeito renoprotetor.
INTEGRAÇÃO DE NIRS RENAL COM NIRS CEREBRAL NA UTIN

A NIRS renal, em combinação com a NIRS cerebral, foi introduzida na prática clínica da UTIN como uma ferramenta de monitoramento, fornecendo avaliação simultânea contínua da oxigenação renal e cerebral e visando melhorar os cuidados e resultados neonatais. Algumas evidências sugerem que a RrSO2 tende a ser maior que a CrSO2 [ 5 , 6 ]; no entanto, essa relação é dinâmica e muda ao longo do tempo [ 8 ]. Os níveis de oxigênio cerebral são normalmente bem autorregulados com demandas metabólicas estáveis, enquanto os níveis de oxigênio renal são mais vulneráveis ​​a variações no débito cardíaco. 
A razão de oxigenação cerebral-renal (CROR) pode ser usada para comparar os níveis de oxigênio renal e cerebral, calculados a partir da RrSO2 e da CrSO2 . Como se espera que a saturação renal de oxigênio seja mais sensível a variações no débito cardíaco em comparação à saturação cerebral de oxigênio, a CROR pode indicar mudanças mais precoces no estado clínico do neonato [ 93 ]. Com base em um estudo anterior, uma diferença de >10% entre cerebral e renal é considerada clinicamente significativa [ 6 ].

Embora algoritmos para utilização de NIRS cerebral na prática clínica tenham sido publicados [ 94 ], neste artigo descrevemos um novo algoritmo clínico para a interpretação de NIRS renal integrado com NIRS cerebral na UTIN (Figura  5 ). Em nossa experiência, a interpretação combinada de NIRS renal e cerebral é útil, e estudos adicionais são necessários para estabelecer valores normativos para CROR, limiares para diferentes distúrbios e estudos longitudinais para avaliar o impacto dessa abordagem nos resultados dos pacientes.

Figura 5: Algoritmo sugerido para interpretação de rSO 2 cerebral e renal neonatal 
[image: image12.png]
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Como mencionado anteriormente, os valores normais de RrSO2 durante a transição e os primeiros dias de vida variam de 60 a 90 s, mas variam entre neonatos a termo e prematuros, com neonatos prematuros apresentando menor RrSO2 [ 4 , 5 , 6 , 7 , 8, 9 

 HYPERLINK "https://www.nature.com/articles/s41372-025-02303-3" \l "ref-CR9" \o "Marin T, Williams BL. Oxigenação renal medida por espectroscopia no infravermelho próximo em neonatos. Adv Neonatal Care. 2021;21:256–66." , 10 , 11 , 12 , 13 ] . Uma diminuição na RrSO2 pode estar associada à diminuição da entrega/perfusão renal de O2 ou ao aumento do consumo de O2 , portanto, neonatos com RrSO2 significativamente diminuída em relação à linha de base ou RrSO2 absoluta de <50% precisam ser avaliados para IRA, anemia, hipóxia, hipercapnia, débito cardíaco prejudicado ou hipotensão e tratados adequadamente. Ao contrário, um aumento na RrSO2 pode estar associado ao aumento da entrega/perfusão renal de O2 ou à diminuição do consumo de O2 ; portanto, neonatos com RrSO2 significativamente aumentado em relação à linha de base ou RrSO2 absoluto de >90% precisam ser avaliados para hiperóxia ou lesão renal estabelecida.

LIMITAÇÕES E PERSPECTIVAS FUTURAS
Embora a NIRS seja um método promissor para monitorar neonatos na UTIN, faltam dados normativos populacionais abrangentes para RrSO2 em neonatos. É importante observar que a RrSO2 reflete o equilíbrio entre a perfusão do tecido renal e a extração de oxigênio e que aberrações significativas em relação à linha de base do paciente podem representar alterações subjacentes ao estado com mais precisão do que o número absoluto. Pequenos números de neonatos a termo e pré-termo em várias idades cronológicas utilizando vários dispositivos NIRS foram incluídos em estudos anteriores. Como os dados não podem ser facilmente extrapolados ou comparados entre dispositivos, a ampla aplicação clínica da NIRS é limitada pelo emprego de diferentes sensores ópticos e algoritmos pelos fabricantes de dispositivos. Para demonstrar sua relevância clínica e fornecer direção para metas regionais de oxigenação, a NIRS precisa ser sistematicamente utilizada e pesquisada.
CONCLUSÃO
A NIRS renal está sendo empregada na UTIN em conjunto com a NIRS cerebral em neonatos gravemente enfermos, pois pode ser mais sensível do que a monitorização cerebral a alterações agudas no equilíbrio da oxigenação, permitindo uma avaliação contínua da oxigenação renal e cerebral. 
Uma interpretação sistemática da integração renal com a NIRS cerebral é, portanto, necessária na prática clínica para melhorar os desfechos neonatais.
 No entanto, estudos adicionais, incluindo um grande número de neonatos, são necessários para explorar os valores normais e estabelecer alvos terapêuticos para a oxigenação renal.
ABSTRACT
Organ perfusion and regional tissue oxygen saturation (rSO2) can be measured non-invasively using near-infrared spectroscopy (NIRS). While cerebral NIRS monitoring in neonates has been widely used, the adoption of renal NIRS is still evolving. This narrative review explores the application of renal NIRS in neonates and proposes an algorithm for integrating renal and cerebral NIRS in the neonatal intensive care unit. Decreased renal regional oxygenation (RrSO2) suggests decreased renal O2 delivery/perfusion or increased O2 consumption, warranting evaluation for acute kidney injury, anemia, hemodynamically significant patent ductus arteriosus, or hypotension. Increased RrSO2 indicates increased renal O2 delivery/perfusion or decreased O2 consumption, necessitating assessment for hyperoxia or established kidney injury. Combining cerebral and renal NIRS provides a comprehensive evaluation, allowing for the detection of early clinical changes. This integrated monitoring approach holds promise for improving neonatal outcomes. However, further large-scale studies are needed to establish normal ranges and guide therapeutic interventions.
RESUMO
A perfusão de órgãos e a saturação regional de oxigênio tecidual (rSO2 ) podem ser medidas de forma não invasiva usando espectroscopia no infravermelho próximo (NIRS).
Embora o monitoramento cerebral por NIRS em neonatos tenha sido amplamente utilizado, a adoção da NIRS renal ainda está em evolução. 
Esta revisão narrativa explora a aplicação da NIRS renal em neonatos e propõe um algoritmo para integrar a NIRS renal e cerebral na unidade de terapia intensiva neonatal. 
A diminuição da oxigenação regional renal (RrSO2 ) sugere diminuição da entrega/perfusão renal de O2 ou aumento do consumo de O2 , justificando a avaliação para lesão renal aguda, anemia, persistência do canal arterial hemodinamicamente significativa ou hipotensão. 
O aumento da RrSO2 indica aumento da entrega/perfusão renal de O2 ou diminuição do consumo de O2 , necessitando de avaliação para hiperóxia ou lesão renal estabelecida. 
A combinação da NIRS cerebral e renal fornece uma avaliação abrangente, permitindo a detecção de alterações clínicas precoces. Essa abordagem de monitoramento integrado é promissora para melhorar os resultados neonatais. Entretanto, mais estudos em larga escala são necessários para estabelecer faixas normais e orientar intervenções terapêuticas.
REFERENCES
1. Sood BG, McLaughlin K, Cortez J. Near-infrared spectroscopy: applications in neonates. Semin Fetal Neonatal Med. 2015;20:164–72.

Article PubMed Google Scholar 

2. Pellicer A, Bravo. MdC. Near-infrared spectroscopy: a methodology-focused review. Semin Fetal Neonatal Med. 2011;16:42–49.

Article PubMed Google Scholar 

3. Mintzer JP, Moore JE. Regional tissue oxygenation monitoring in the neonatal intensive care unit: evidence for clinical strategies and future directions. Pediatr Res. 2019;86:296–304.

Article PubMed Google Scholar 

4. Altit G, Bhombal S, Chock VY. End-organ saturations correlate with aortic blood flow estimates by echocardiography in the extremely premature newborn—an observational cohort study. BMC Pediatr. 2021;21:312–20.

5. Bailey S, Hendricks-Munoz K, Mally P. Cerebral, renal, and splanchnic tissue oxygen saturation values in healthy term newborns. Am J Perinatol. 2014;31:339–44.

PubMed Google Scholar 

6. Bernal NP, Hoffman GM, Ghanayem NS, Arca MJ. Cerebral and somatic near-infrared spectroscopy in normal newborns. J Pediatr Surg. 2010;45:1306–10.

Article PubMed Google Scholar 

7. Harer MW, Condit PE, Chuck JE, Lasarev MR, Chock VY. Renal oxygenation measured by near-infrared spectroscopy in preterm neonates in the first week. Pediatr Res. 2022;92:1744–8.

Article CAS PubMed PubMed Central Google Scholar 

8. Hoffman SB, Magder LS, Viscardi RM. Renal versus cerebral saturation trajectories: the perinatal transition in preterm neonates. Pediatr Res. 2022;92:1437–42.

Article CAS PubMed Google Scholar 

9. Marin T, Williams BL. Renal oxygenation measured by near-infrared spectroscopy in neonates. Adv Neonatal Care. 2021;21:256–66.

Article PubMed Google Scholar 

10. McNeill S, Gatenby JC, McElroy S, Engelhardt B. Normal cerebral, renal and abdominal regional oxygen saturations using near-infrared spectroscopy in preterm infants. J Perinatol. 2011;31:51–57.

Article CAS PubMed Google Scholar 

11. Montaldo P, De Leonibus C, Giordano L, De Vivo M, Giliberti P. Cerebral, renal and mesenteric regional oxygen saturation of term infants during transition. J Pediatr Surg. 2015;50:1273–7.

Article PubMed Google Scholar 

12. Harer MW, Gadek L, Rothwell AC, Richard L, Starr MC, Adegboro CO. Correlation of renal tissue oxygenation to venous, arterial, and capillary blood gas oxygen saturation in preterm neonates. Am J Perinatol. 2023;41:e1228–e1234.

PubMed Google Scholar 

13. Kazmi SH, Verma S, Bailey SM, Mally P, Desai P. Changes in regional tissue oxygen saturation values during the first week of life in stable preterm infants. J Perinat Med. 2024;52:445–51.

Article PubMed Google Scholar 

14. Kooi EMW, Mintzer JP, Rhee CJ, Ergenekon E, Schwarz CE, Pichler G, et al. Neonatal somatic oxygenation and perfusion assessment using near-infrared spectroscopy. Pediatr Res. 2024;96:1180–94.

Article PubMed Google Scholar 

15. Jeon GW. Clinical application of near-infrared spectroscopy in neonates. Neonatal Med. 2019;26:121–7.

Article Google Scholar 

16. Pavlek LR, Mueller C, Jebbia MR, Kielt MJ, Fathi O. Near-infrared spectroscopy in extremely preterm infants. Front Pediatr. 2021;8:624113–9.

17. Agudelo-Pérez S, Troncoso G, Botero-Rosas D, Muñoz C, Rodríguez A, Gómez AV, et al. Renal Regional Oxygen Saturation and Acute Kidney Injury in Neonates with Perinatal Asphyxia. Am J Perinatol. 2025;42:379–86.

18. Chock VY, Frymoyer A, Yeh CG, Van Meurs KP. Renal saturation and acute kidney injury in neonates with hypoxic ischemic encephalopathy undergoing therapeutic hypothermia. J Pediatr. 2018;200:232–239.e231.

Article PubMed Google Scholar 

19. Rumpel JA, Spray BJ, Frymoyer A, Rogers S, Cho S-H, Ranabothu S, et al. Renal oximetry for early acute kidney injury detection in neonates with hypoxic ischemic encephalopathy receiving therapeutic hypothermia. Pediatr Nephrol. 2023;38:2839–49.

Article PubMed Google Scholar 

20. Wu TW, Tamrazi B, Soleymani S, Seri I, Noori S. Hemodynamic changes during rewarming phase of whole-body hypothermia therapy in neonates with hypoxic-ischemic encephalopathy. J Pediatr. 2018;197:68–74.e62.

Article PubMed Google Scholar 

21. Bonsante F, Ramful D, Binquet C, Samperiz S, Daniel S, Gouyon JB, et al. Low renal oxygen saturation at near-infrared spectroscopy on the first day of life is associated with developing acute kidney injury in very preterm infants. Neonatology. 2019;115:198–204.

Article CAS PubMed Google Scholar 

22. Harer MW, Adegboro CO, Richard LJ, McAdams RM. Non-invasive continuous renal tissue oxygenation monitoring to identify preterm neonates at risk for acute kidney injury. Pediatr Nephrol. 2021;36:1617–25.

Article PubMed Google Scholar 

23. Bhatt M, Petrova A, Mehta R. Does treatment of patent ductus arteriosus with cyclooxygenase inhibitors affect neonatal regional tissue oxygenation? Pediatr Cardiol. 2012;33:1307–14.

Article PubMed Google Scholar 

24. Petrova A, Bhatt M, Mehta R. Regional tissue oxygenation in preterm born infants in association with echocardiographically significant patent ductus arteriosus. J Perinatol. 2011;31:460–4.

Article CAS PubMed Google Scholar 

25. Underwood MA, Milstein JM, Sherman MP. Near-infrared spectroscopy as a screening tool for patent ductus arteriosus in extremely low birth weight infants. Neonatology. 2007;91:134–9.

26. Article PubMed Google Scholar 

27. Arman D, Sancak S, Gürsoy T, Topcuoğlu S, Karatekin G, Ovalı F. The association between NIRS and Doppler ultrasonography in preterm infants with patent ductus arteriosus. J Matern-Fetal Neonatal Med. 2019;33:1245–52.

Article PubMed Google Scholar 

28. Arriaga-Redondo M, Rodríguez-Sánchez de la Blanca A, Zunzunegui JL, Ballesteros-Tejerizo F, Rodríguez-Ogando A, González-Navarro P, et al. Impact of catheterized ductal closure on renal and cerebral oximetry in premature neonates. Eur J Pediatr. 2024;183:2753–61.

Article PubMed Google Scholar 

29. Chock VY, Rose LA, Mante JV, Punn R. Near-infrared spectroscopy for detection of a significant patent ductus arteriosus. Pediatr Res. 2016;80:675–80.

Article PubMed Google Scholar 

30. Guzoglu N, Sari FN, Ozdemir R, Oguz SS, Uras N, Altug N, et al. Renal and mesenteric tissue oxygenation in preterm infants treated with oral ibuprofen. J Matern-Fetal Neonatal Med. 2014;27:197–203.

Article CAS PubMed Google Scholar 

31. Navikienė J, Liubšys A, Viršilas E, Žvirblis T, Jankauskienė A. Impact of medical treatment of hemodynamically significant patent ductus arteriosus on cerebral and renal tissue oxygenation measured by near-infrared spectroscopy in very low-birth-weight infants. Medicina (Kaunas). 2022;58:475–83.

32. Navikiene J, Virsilas E, Vankeviciene R, Liubsys A, Jankauskiene A. Brain and renal oxygenation measured by NIRS related to patent ductus arteriosus in preterm infants: a prospective observational study. BMC Pediatr. 2021;21:559–65.

33. Rose LA, Frymoyer A, Bhombal S, Chock VY. Renal oxygen saturations and acute kidney injury in the preterm infant with patent ductus arteriosus. Am J Perinatol. 2023;41:e2606–e2612.

PubMed Google Scholar 

34. van der Laan ME, Roofthooft MTR, Fries MWA, Berger RMF, Schat TE, van Zoonen AGJF, et al. A hemodynamically significant patent ductus arteriosus does not affect cerebral or renal tissue oxygenation in preterm infants. Neonatology. 2016;110:141–7.

Article PubMed Google Scholar 

35. Dani C, Pratesi S, Fontanelli G, Barp J, Bertini G. Blood transfusions increase cerebral, splanchnic, and renal oxygenation in anemic preterm infants. Transfusion. 2010;50:1220–6.

Article PubMed Google Scholar 

36. Mintzer JP, Parvez B, Chelala M, Alpan G, LaGamma EF. Monitoring regional tissue oxygen extraction in neonates <1250 g helps identify transfusion thresholds independent of hematocrit. J Neonatal Perinat Med. 2014;7:89–100.

Article CAS Google Scholar 

37. Mintzer JP, Parvez B, La Gamma EF. Regional tissue oxygen extraction and severity of anemia in very low birth weight neonates: a pilot NIRS analysis. Am J Perinatol. 2018;35:1411–8.

Article PubMed Google Scholar 

38. Seidel D, Blaser A, Gebauer C, Pulzer F, Thome U, Knupfer M. Changes in regional tissue oxygenation saturation and desaturations after red blood cell transfusion in preterm infants. J Perinatol. 2013;33:282–7.

Article CAS PubMed Google Scholar 

39. Algra SO, Schouten ANJ, van Oeveren W, van der Tweel I, Schoof PH, Jansen NJG, et al. Low-flow antegrade cerebral perfusion attenuates early renal and intestinal injury during neonatal aortic arch reconstruction. J Thorac Cardiovascular Surg. 2012;144:1323–1328.e1322.

Article Google Scholar 

40. Altit G, Bhombal S, Tacy TA, Chock VY. End-organ saturation differences in early neonatal transition for left- versus right-sided congenital heart disease. Neonatology. 2018;114:53–61.

Article CAS PubMed Google Scholar 

41. Berens RJ, Stuth EA, Robertson FA, Jaquiss RD, Hoffman GM, Troshynski TJ, et al. Near infrared spectroscopy monitoring during pediatric aortic coarctation repair. Paediatr Anaesth. 2006;16:777–81.

Article PubMed Google Scholar 

42. Condit PE, Gorski DP, Lasarev MR, Al-Subu AM, Harer MW. Decreased intraoperative renal tissue oxygenation after cardiopulmonary bypass predicts cardiac surgery-associated acute kidney injury in neonates. Children 2024;11:315–21.

43. Hoffman GM, Ghanayem NS, Scott JP, Tweddell JS, Mitchell ME, Mussatto KA. Postoperative cerebral and somatic near-infrared spectroscopy saturations and outcome in hypoplastic left heart syndrome. Ann Thorac Surg. 2017;103:1527–35.

Article PubMed Google Scholar 

44. Jung Kim H, Yeon Park J, Man Seo D, Jin Yun T, Park J-J, Gwak M. Acute kidney injury and renal regional oxygen saturation during aortic arch reconstruction in infants. J Cardiothorac Vasc Anesthesia. 2013;27:1153–7.

Article Google Scholar 

45. Sahni PV, Krishnamurthy G, Sahni R. Noninvasive monitoring to demonstrate postoperative differences in regional hemodynamics in newborn infants with d-transposition of the great arteries and hypoplastic left heart syndrome. World J Pediatr Congenit Heart Surg. 2022;14:194–200.

Article PubMed Google Scholar 

46. Uebing A, Furck AK, Hansen JH, Nufer E, Scheewe J, Dutschke P, et al. Perioperative cerebral and somatic oxygenation in neonates with hypoplastic left heart syndrome or transposition of the great arteries. J Thorac Cardiovasc Surg. 2011;142:523–30.

Article PubMed Google Scholar 

47. Beck J, Loron G, Masson C, Poli-Merol M-L, Guyot E, Guillot C, et al. Monitoring cerebral and renal oxygenation status during neonatal digestive surgeries using near infrared spectroscopy. Front Pediatr. 2017;5:140–7.

48. Conforti A, Giliberti P, Landolfo F, Valfre L, Columbo C, Mondi V, et al. Effects of ventilation modalities on near-infrared spectroscopy in surgically corrected CDH infants. J Pediatr Surg. 2016;51:349–53.

Article PubMed Google Scholar 

49. Conforti A, Giliberti P, Mondi V, Valfré L, Sgro S, Picardo S, et al. Near infrared spectroscopy: experience on esophageal atresia infants. J Pediatr Surg. 2014;49:1064–8.

Article PubMed Google Scholar 

50. Koch HW, Hansen TG, Kurth D. Perioperative use of cerebral and renal near‐infrared spectroscopy in neonates: a 24‐h observational study. Pediatr Anesthesia. 2015;26:190–8.

Article Google Scholar 

51. Lau PE, Cruz S, Garcia-Prats J, Cuevas M, Rhee C, Cass DL, et al. Use of renal near-infrared spectroscopy measurements in congenital diaphragmatic hernia patients on ECMO. J Pediatr Surg. 2017;52:689–92.

Article PubMed Google Scholar 

52. Miyake Y, Seo S, Kataoka K, Ochi T, Miyano G, Koga H, et al. Significant neonatal intraoperative cerebral and renal oxygen desaturation identified with near-infrared spectroscopy. Pediatr Surg Int. 2022;38:737–42.

Article PubMed Google Scholar 

53. Arslan U, Kavrut Ozturk N, Kavakli AS, Dagdelen HO. Comparison of the effects of anaesthesia methods used in caesarean delivery on neonatal cerebral and renal oxygenation: a randomised controlled trial. J Clin Med. 2024;13:873–82.

54. Harer MW, Rothwell AC, Richard LJ, Adegboro CO, McAdams RM. Renal tissue oxygenation after caffeine administration in preterm neonates. Pediatr Res. 2021;90:1171–6.

Article CAS PubMed Google Scholar 

55. Montaldo P, Puzone S, Caredda E, Pugliese U, Inserra E, Cirillo G, et al. Impact of intrauterine growth restriction on cerebral and renal oxygenation and perfusion during the first 3 days after birth. Sci Rep. 2022;12:5067–75.

56. Richter AE, Schat TE, Van Braeckel KN, Scherjon SA, Bos AF, Kooi EM. The Effect of Maternal Antihypertensive Drugs on the Cerebral, Renal and Splanchnic Tissue Oxygen Extraction of Preterm Neonates. Neonatology. 2016;110:163–71.

Article CAS PubMed Google Scholar 

57. Terstappen F, Paauw ND, Alderliesten T, Joles JA, Vijlbrief DC, Lely AT, et al. Elevated renal tissue oxygenation in premature fetal growth restricted neonates: An observational study. Plos One 2018;13:e0204268–78.

58. van der Laan ME, Schat TE, Olthuis AJ, Boezen HM, Bos AF, Kooi EMW. The association between multisite near-infrared spectroscopy and routine hemodynamic measurements in relation to short-term outcome in preterms with clinical sepsis. Neonatology. 2015;108:297–304.

Article PubMed Google Scholar 

59. Burns DA, Ciurczak EW. Handbook of near-infrared analysis 2007.

60. Germon TJ, Evans PD, Barnett NJ, Wall P, Manara AR, Nelson RJ. Cerebral near infrared spectroscopy: emitter-detector separation must be increased. Br J Anaesth. 1999;82:831–7.

Article CAS PubMed Google Scholar 

61. Strangman G, Boas DA, Sutton JP. Non-invasive neuroimaging using near-infrared light. Biol Psychiatry. 2002;52:679–93.

Article PubMed Google Scholar 

62. Almajidy RK, Mankodiya K, Abtahi M, Hofmann UG. A newcomer’s guide to functional near infrared spectroscopy experiments. IEEE Rev Biomed Eng. 2020;13:292–308.

Article PubMed Google Scholar 

63. Grometto A, Pizzo B, Strozzi MC, Gazzolo F, Gazzolo D. Cerebral NIRS patterns in late preterm and very preterm infants becoming late preterm. J Matern-Fetal Neonatal Med. 2017;32:1124–9.

Article PubMed Google Scholar 

64. Watzman HM, Kurth CD, Montenegro LM, Rome J, Steven JM, Nicolson SC. Arterial and venous contributions to near-infrared cerebral oximetry. Anesthesiology. 2000;93:947–53.

Article CAS PubMed Google Scholar 

65. Garvey AA, Dempsey EM. Applications of near infrared spectroscopy in the neonate. Curr Opin Pediatr. 2018;30:209–15.

Article PubMed Google Scholar 

66. Vanderhaegen J, Naulaers G, Vanhole C, De Smet D, Van Huffel S, Vanhaesebrouck S, et al. The effect of changes in tPCO2 on the fractional tissue oxygen extraction – as measured by near-infrared spectroscopy – in neonates during the first days of life. Eur J Paediatr Neurol. 2009;13:128–34.

Article PubMed Google Scholar 

67. Naulaers G, Meyns B, Miserez M, Leunens V, Van Huffel S, Casaer P, et al. Use of tissue oxygenation index and fractional tissue oxygen extraction as non-invasive parameters for cerebral oxygenation. Neonatology. 2007;92:120–6.

Article CAS PubMed Google Scholar 

68. Toet MC, Lemmers PMA, van Schelven LJ, van Bel F. Cerebral oxygenation and electrical activity after birth asphyxia: their relation to outcome. Pediatrics. 2006;117:333–9.

Article PubMed Google Scholar 

69. Balegar V KK, Low GKK, Nanan RKH. Regional tissue oxygenation and conventional indicators of red blood cell transfusion in anaemic preterm infants. EClinicalMedicine. 2022;46:101365–74.

70. Farag MM, Ghazal HAELR, Ibrahim A, Hammad B. Near-infrared spectroscopy measured cerebral oxygenation in full-term infants during transition: an observational study. Egypt Pediatric Association Gaz. 2022;70:53–62.

71. Lemmers PMA, Toet M, van Schelven LJ, van Bel F. Cerebral oxygenation and cerebral oxygen extraction in the preterm infant: the impact of respiratory distress syndrome. Exp Brain Res. 2006;173:458–67.

Article PubMed Google Scholar 

72. Dix LML, van Bel F, Lemmers PMA. Monitoring cerebral oxygenation in neonates: an update. Front Pediatr. 2017;5:46–54.

73. van Bel F, Lemmers P, Naulaers G. Monitoring neonatal regional cerebral oxygen saturation in clinical practice: value and pitfalls. Neonatology. 2008;94:237–44.

Article PubMed Google Scholar 

74. Schneider A, Minnich B, Hofstätter E, Weisser C, Hattinger‐Jürgenssen E, Wald M. Comparison of four near‐infrared spectroscopy devices shows that they are only suitable for monitoring cerebral oxygenation trends in preterm infants. Acta Paediatrica. 2014;103:934–8.

Article CAS PubMed Google Scholar 

75. Dix LM, van Bel F, Baerts W, Lemmers PM. Comparing near-infrared spectroscopy devices and their sensors for monitoring regional cerebral oxygen saturation in the neonate. Pediatr Res. 2013;74:557–63.

Article CAS PubMed Google Scholar 

76. Harer MW, Chock VY. Renal tissue oxygenation monitoring-an opportunity to improve kidney outcomes in the vulnerable neonatal population. Front Pediatr. 2020;8:241.

Article PubMed PubMed Central Google Scholar 

77. Greisen G. Cerebral blood flow and oxygenation in infants after birth asphyxia. Clinically useful information? Early Hum Dev. 2014;90:703–5.

Article PubMed Google Scholar 

78. Szakmar E, Smith J, Yang E, Volpe JJ, Inder T, El-Dib M. Association between cerebral oxygen saturation and brain injury in neonates receiving therapeutic hypothermia for neonatal encephalopathy. J Perinatol. 2021;41:269–77.

Article CAS PubMed Google Scholar 

79. Meena J, Kumar J, Kocharlakota JP, Gupta H, Mittal P, Kumar A, et al. Acute kidney injury in neonates: a meta-analysis. Pediatrics. 2024;154:e2023065182.

80. Condit PE, Chuck JE, Lasarev MR, Chock VY, Harer MW. Renal tissue oxygenation and development of AKI in preterm neonates born < 32 weeks’ gestational age in the first week of age. J Perinatol. 2024;44:434–8.

Article CAS PubMed Google Scholar 

81. Iacobelli S, Bonsante F, Ferdinus C, Labenne M, Gouyon JB. Factors affecting postnatal changes in serum creatinine in preterm infants with gestational age <32 weeks. J Perinatol. 2008;29:232–6.

Article PubMed Google Scholar 

82. Shimada S, Kasai T, Konishi M, Fujiwara T. Effects of patent ductus arteriosus on left ventricular output and organ blood flows in preterm infants with respiratory distress syndrome treated with surfactant. J Pediatr. 1994;125:270–7.

Article CAS PubMed Google Scholar 

83. Alderliesten T, Lemmers PM, van Haastert IC, de Vries LS, Bonestroo HJ, Baerts W, et al. Hypotension in preterm neonates: low blood pressure alone does not affect neurodevelopmental outcome. J Pediatr. 2014;164:986–91.

Article PubMed Google Scholar 

84. Pellicer A, Greisen G, Benders M, Claris O, Dempsey E, Fumagalli M, et al. The SafeBoosC phase II randomised clinical trial: a treatment guideline for targeted near-infrared-derived cerebral tissue oxygenation versus standard treatment in extremely preterm infants. Neonatology. 2013;104:171–8.

Article CAS PubMed Google Scholar 

85. Li J, Zhang G, Holtby H, Bissonnette B, Wang G, Redington AN, et al. Carbon dioxide—a complex gas in a complex circulation: Its effects on systemic hemodynamics and oxygen transport, cerebral, and splanchnic circulation in neonates after the Norwood procedure. J Thorac Cardiovascular Surg. 2008;136:1207–14.

Article Google Scholar 

86. Jobes DR, Nicolson SC, Steven JM, Miller M, Jacobs ML, Norwood WI. Carbon dioxide prevents pulmonary overcirculation in hypoplastic left heart syndrome. Ann Thorac Surg. 1992;54:150–1.

Article CAS PubMed Google Scholar 

87. Ramamoorthy C, Tabbutt S, Dean Kurth C, Steven JamesM, Montenegro LisaM, Durning S, et al. Effects of inspired hypoxic and hypercapnic gas mixtures on cerebral oxygen saturation in neonates with univentricular heart defects. Anesthesiology. 2002;96:283–8.

Article PubMed Google Scholar 

88. Hoffman GM, Scott JP, Stuth EA. Effects of arterial carbon dioxide tension on cerebral and somatic regional tissue oxygenation and blood flow in neonates after the norwood procedure with deep hypothermic cardiopulmonary bypass. Front Pediatr. 2022;10:762739–49.

89. Hanson SJ, Berens RJ, Havens PL, Kim MK, Hoffman GM. Effect of volume resuscitation on regional perfusion in dehydrated pediatric patients as measured by two-site near-infrared spectroscopy. Pediatr Emerg Care. 2009;25:150–3.

Article PubMed Google Scholar 

90. Ortmann LA, Fontenot EE, Seib PM, Eble BK, Brown R, Bhutta AT. Use of near-infrared spectroscopy for estimation of renal oxygenation in children with heart disease. Pediatr Cardiol. 2011;32:748–53.

Article PubMed Google Scholar 

91. Aviles-Otero N, Kumar R, Khalsa DD, Green G, Carmody JB. Caffeine exposure and acute kidney injury in premature infants with necrotizing enterocolitis and spontaneous intestinal perforation. Pediatr Nephrol. 2018;34:729–36.

Article PubMed Google Scholar 

92. Harer MW, Askenazi DJ, Boohaker LJ, Carmody JB, Griffin RL, Guillet R, et al. Association between early caffeine citrate administration and risk of acute kidney injury in preterm neonates. JAMA Pediatr. 2018;172–80.

93. Carmody JB, Harer MW, Denotti AR, Swanson JR, Charlton JR. Caffeine exposure and risk of acute kidney injury in a retrospective cohort of very low birth weight neonates. J Pediatr. 2016;172:63–68.e61.

Article CAS PubMed Google Scholar 

94. Petrova A, Mehta R. Near-infrared spectroscopy in the detection of regional tissue oxygenation during hypoxic events in preterm infants undergoing critical care. Pediatr Crit Care Med. 2006;7:449–54.

Article PubMed Google Scholar 

95. El-Dib M, Soul JS. Monitoring and management of brain hemodynamics and oxygenation. Neonatal Neurology. Handbook of Clinical Neurology2019. p. 295-314.

[image: image13.png]


NOTA DO EDITOR DA PÁGINA NEONATAL WWW.PAULOMARGOTTO.COM.BR DR. PAULO R. MARGOTTO. AMPLIANDO OS NOSSOS CONHECIMENTOS! VEJAM TAMBÉM!
Dra. Paulo R. Margoto e Gabriel Variane (30/11/2022)
Usos Práticos da Espectroscopia Infravermelha Próximo (NIRS) na UTI Neonatal: A Experiência de Stanford




 HYPERLINK "http://paulomargotto.com.br/documentos/21560" \o "NIRS_usos_praticos_2021" 


Krisa van Meurs (EUA)
Conferência ocorrida no dia  27/3/2021 por ocasião do VI Encontro Internacional e Neonatologia, sob Coordenação Geral dos Drs. Rita Silveira e Renato Procianoy (RS), 100% online.
Realizado por Paulo R. Margotto.

NIRS é uma monitorização da oxigenação tecidual regional contínua em tempo real não invasiva (dá a medida não invasiva da relação oxigenação e perfusão dos órgãos). É mais usada para cérebro (rScO2), rim (rSO2) e tecidos esplâncnicos.  Assim, com bases nessas informações, a zona segura é saturação cerebral entre 55 e 85% e a área de cautela, quando a saturação cerebral estiver está entre 45-55% e a zona de perigo, quando a saturação está <45%. Quais bebês podem se beneficiar da monitorização do NIRS: prematuros abaixo de 29 semanas de gestação, bebês com suspeita de PCA hemodinamicamente significativo, encefalopatia hipóxico-isquêmica, hemorragia intraventricular grau  III/IV, cardiopatia congênita complexa, hérnia diafragmática congênita, recém-nascidos criticamente doentes com instabilidade hemodinâmica (pré-ECMO ou ECMO), gastrosquise com silo em redução. Na hipocapnia, há baixa da rScO2 (vasoconstrição cerebral. Na persistência do canal arterial (PCA) hemodinamicamente significativa, baixa rScO2 e alta extração cerebral de oxigênio (devido a um escape ductal e isto altera a perfusão do cérebro e demais órgãos). Na encefalopatia hipóxico-isquêmica, a saturação cerebral alta e a extração cerebral de oxigênio baixa, reflexo da falha secundária de energia com redução do consumo de oxigênio pelo cérebro muito lesado. Alta saturação de oxigênio cerebral por 24 horas associa-se desfecho do neurodesenvolvimento ruim. A saturação de oxigênio cerebral  acima de 90% nesse bebe com severa encefalopatia hipóxico-isquêmica é devida à diminuição da extração de oxigênio pelo cérebro severamente lesado. Valores baixos de saturação cerebral no NIRS pode estar relacionados a  excesso de sangue  venoso  na área da hemorragia  ou a diminuição da circulação. A correlação do EEG (anormal) com NIRS pode ser útil.

NIRS é uma medida útil não invasiva de oxigenação e perfusão de órgãos  que dá informações importantes  sobre o equilíbrio  do aporte  e consumo de oxigênio. Nos complementos, os bebês prematuros com hipotensão tratados com altas doses de dopamina, aqueles nos quais  a saturação cerebral ficou  abaixo de 50% por mais de 10% do tempo, associou-se a um pior desfecho do neurodesenvolvimento e desses mesmos atores, saturação cerebral abaixo de 55% ou menor do que 1,5 desvio padrão nos prematuros estava associado com pior desfecho após 24 meses. Foi calculado que para cada 1% do tempo gasto abaixo do limiar houve um aumento de 2% na chance de resultado cognitivo adverso ou morte.
NIRS (espectroscopia cerebral no infravermelho próximo) NA POPULAÇÃO PREMATURA,
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Palestra proferida pelo Dr. Mohamed El-Dib (Diretor de Cuidados Neurocríticos Neonatais no Brigham and Women’s Hospital e Professor Associado de Pediatria na Harvard Medical School. Presidente, Newborn Brain Society)  por ocasião do NEOBRAIN BRASIL-2024 entre  8-9 março, São Paulo.
Realizado por Paulo R. Margotto.
NIRS propicia uma janela para olharmos  o cérebro desses bebês e entendermos como  estão  a perfusão e a oxigenação  nesse cérebro. A Saturação Regional Cerebral de Oxigênio (CrSO2) está DIMINUÍDA devido a diminuição da entrega de O2 cerebral/perfusão ou aumento do consumo de O2 (situações clínicas: hemorragia  peri/intraventricular e dilatação  ventricular pós-hemorrágica, hipocarbia, anemia, hipotensão, PCA (persistência  do canal arterial), apneia,  hiperinsuflação) ou AUMENTADA como o aumento da entrega de O2/perfusão ou diminuição do consumo de O2. 
A faixa “normal”, por convenção, da CrSO2 é pensado estar entre 55-85%. Quanto à hemorragia peri/intraventricular (HP/HIV): apresentam trajetórias divergentes de saturação  cerebral de oxigênio (CrSO2) nos primeiros dias de vida quando comparados a lactentes sem hemorragia. Naqueles com HP/HIV, os níveis de CrSO2 diminuem após o segundo dia de vida, enquanto os bebês sem hemorragia apresentam níveis estáveis ​​de CrSO2 . Assim, o monitoramento não invasivo da CrSO2 usando NIRS pode fornecer uma ferramenta útil à beira do leito para monitorar intervenções destinadas à prevenção de HP/HIV.
Quanto à dilatação ventricular pós-hemorrágica: valores baixos de saturação cerebral de oxigênio e/ou valores aumentados de cFTOE (extração fracional de oxigênio cerebral) podem ser indicativos da necessidade de realizar descompressão ventricular. 
Monitorização da Oxigenação Cerebral  Neonatal realizada em 72 países (SafeBoosC-III) que não mostrou, em prematuros extremos, monitorizados pela  oximetria cerebral durante as primeiras 72 horas após o nascimento associação  a uma menor incidência de morte ou lesão cerebral grave às 36 semanas de idade pós-menstrual do que os cuidados habituais (foram usadas pelo menos cinco combinações diferentes de dispositivos e sensores usadas no estudo SafeBoosC-III que não correspondiam à configuração de dados de referência).
Entre as  Mensagens: a monitorização NIRS pode ajudar na avaliação da entrega de O2 cerebral e consumo, assim como a perfusão cerebral; perfusão cerebral anormal associa-se com maior risco de lesão cerebral e deficiente neurodesenvolvimento nos prematuros; implementação do NIRS necessita indicações e  Diretrizes para o seu uso.
MONITORAMENTO CEREBRAL NA POPULAÇÃO PREMATURA – QUE INFORMAÇÕES PODEMOS OBTER? ( Brain monitoring in the preterm population-What information can we get? )
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Palestra proferida por Valerie Chock (EUA) ocorrida por ocasião do Neobrain Highlights no dia 5 de novembro de 2021.

Realizado por Paulo R. Margotto

Até um pouco tempo atrás havia muitos parâmetros fisiológicos que podíamos monitorar, no entanto, o cérebro era esquecido. Entre os vários dispositivos de neuromonitoramento à beira do leito que nos dão informações sobre o cérebro, temos o EEG de vídeo contínuo, o aEEG (de amplitude integrada) que nos dão informações sobe a atividades elétricas cerebrais (e a Espectroscopia  próximo ao infravermelho (NIRS) que  fornece informações sobre a oxigenação cerebral, como podemos  ver nessas imagens. Quanto ao EEG,  nos cérebros mais saudáveis há  uma  voltagem continua normal  e também uma variação suave que indica esse ciclo de sono e vigília. Quanto a NIRS, consideramos um intervalo de saturação cerebral normal (rScO2) com risco de lesão cerebral quando <50% e nessas condições temos que abordar que fatores afetam a oxigenação cerebral, como: o bebês está hipóxico, hipotensivo, anêmico, hipocárbico, severa hemorragia intraventricular, canal arterial hemodinamicamente significativo, doença cardíaca com deficiente perfusão cardíaca? Nos complementos, o NIRS na Encefalopatia hipóxico-isquêmica: Na encefalopatia hipóxico-isquêmica, a saturação cerebral alta e a extração cerebral de oxigênio baixa, reflexo da falha secundária de energia com redução do consumo de oxigênio pelo cérebro muito lesado. alta saturação de oxigênio cerebral por 24 horas associa-se desfecho do neurodesenvolvimento ruim. A saturação de oxigênio cerebral  acima de 90% nesse bebe com severa encefalopatia hipóxico-isquêmica é devida à diminuição da extração de oxigênio pelo cérebro severamente lesado. 
Para o futuro: podemos analisar diferentes órgãos como os rins, intestino e músculos e podemos pensar no uso funcional do NIRS e aEEG de  forma concomitante com outros procedimentos como a alimentação à beira do leito e finalmente, a sincronização de dados e aprendizados  de máquinas/ algoritmo para a predição dos desfechos.

 

Monitoramento Cerebral e Manejo Clínico para bebês com Encefalopatia Hipóxico-Isquêmica durante a Hipotermia Terapêutica
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Mohamed Al-Dib, da Universidade Harvard, Estados Unidos ocorrida no XVIII Encontro Internacional de Neonatologia da Santa Casa de São Paulo em 19/6/2021.
Realizado por Paulo R. Margotto

O objetivo dessa Palestra é entender a importância do monitoramento cerebral para seleção de recém-nascidos (RN) para a Hipotermia Terapêutica (HT), delinear o valor de prognóstico do monitoramento cerebral durante a HT, para discutir a regra de neuromonitorização e detecção de crises convulsivas para demonstrar a importância do monitoramento neurológico multimodal durante a HT. Devemos ser cautelosos ao usarmos a EEG normal como um critério de exclusão para HT se outros critérios de inclusão forem atendidos. Devemos ser cautelosos ao usarmos o aEEG normal como um critério de exclusão para HT se outros critérios de inclusão forem atendidos (valor preditivo negativo de 77% (70-93%). Temos usado o aEEG como um critério de inclusão somente se o bebê ainda não cumprir os critérios clínicos. Quanto à evolução do aEEG na encefalopatia neonatal: durante a HT a recuperação do padrão do aEEG em 24 horas mostrou estar associada a um desfecho favorável da mesma forma que o inicio do ciclo sono-vigília antes das 36 horas de idade foi associado a um bom resultado.   Quanto ao efeito da HT na predicção: um aEEG muito anormal não deve ser usado como preditivo de mau resultado antes de 24 horas de idade, eventualmente (Provavelmente devemos esperar até 48 -72 horas de vida). Foi mostrado aEEG alterado no inicio e no reaquecimento, voltagem normal continua com o seu ciclo sono-vigília, com correspondente ressonância magnética (RM) normal). aEEG anormal no reaquecimento associou-se a severas lesões cerebrais à RM. Quanto ao cEEG (eletroencefalograma convencional): é o padrão ouro para detectar convulsões e deve ser usado pelo menos 24 horas no início da hipotermia: um cEEG normal ou levemente anormal indica nenhum risco para o desenvolvimento de convulsões. Quanto à convulsões: essas geralmente ocorrem dentro de 24 horas de vida e também sabemos que a maioria das convulsões em RN em geral são apenas eletrográficas e também é mais desafiador quando sabemos que medicamentos podem causa dissociação eletroclínica, o que significa que o lado clínico da convulsão pode ser suprimido enquanto as convulsões eletrográficas continuam. Quando se trata de convulsões, o aEEG tem limitações claras e isso é esperado porque é sabemos que aEEG é um traçado muito comprimido, portanto perderá convulsões breves e de baixa amplitude e pode ser difícil lembrar o início da convulsão. Agora, combinando  o aEEG com o cEEG, três quartos das convulsões possam ser identificadas e até 90% dos pacientes com convulsões poderiam ser identificadas. Por quanto tempo monitorar durante a HT: devemos continuar o EEG convencional por pelo menos 24 horas e sabemos que especificamente os bebês que estão sob hipotermia precisam de monitoramento completo durante o aquecimento porque ocorre um risco pequeno, mas reconhecível de convulsões durante a fase de aquecimento. Por outro lado sabemos que o aEEG quando normal ou levemente anormal, por exemplo, durante as primeiras 24 horas indica risco muito baixo de quaisquer convulsões subseqüentes. 

Quanto NIRS: o aumento da Saturação cerebral nos bebês com lesão hipóxico-isquêmica reflete a combinação de alto fluxo sanguíneo cerebral e extração de O2 associado com morte neuronal devido à falha secundária de energia. A combinação de aEEG e NIRS tem utilidade prognóstica mais aprimorada do que qualquer tecnologia isolada. Entre os outros monitores, é destacada a ocorrência de hipocapnia (monitor transcutâneo de CO2), ocorrência comum nos bebês que recebem HT: a hipocapnia tem potencial para exercer lesão cerebral por constrição dos vasos cerebrais, aumentando a excitabilidade neural, liberando aminoácidos excitatórios e diminuindo suprimento de oxigênio devido ao desvio para a esquerda na curva de oxi-hemoglobina. Apesar a importância da hipocapnia, o CO2 raramente é monitorado continuamente nesses bebês.

 Finalmente: a integração do monitoramento multimodal permite o atendimento ideal para bebês tão críticos (integrar todas essas informações provenientes do monitor cardiovascular, CO2 transcutâneo, cEEG, aEEG, ventiladores e NIRS). Segundo Gabriel Variane em seu comentário, todos os sistemas estão conectados e associados a sua função eletroencefalográfica, ou seja, função cerebral. Informação é poder. Quando você consegue ter informação a beira leito em tempo real permite você tomar as decisões mais acertadas. O monitoramento multimodal é o agora, porque no futuro muito próximo é coletar essas informações de uma forma muito mais inteligente, permitindo que se identifique esse enorme repertório de dados e mostrar mais que os olhos humanos podem mostrar, como valores preditivos, identificação automática de crises convulsivas e outras anormalidades. A inteligência artificial já está presente na nossa vida e com certeza vai promover uma verdadeira revolução não somente na Neonatologia como em todo setor de saúde nos próximos 5-10 anos. Nos complementos trouxemos a contribuição da ultrassonografia craniana, à luz da ressonância magnética, nos bebês  com encefalopatia hipóxico-isquêmica, onde mostramos a importância do índice de resistência (IR) e os principais achados anormais nesses bebês com comprovação da ressonância magnética.
Paulo R. Margotto

Brasília, 17 de  maio de 2025







