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O desfecho que nos interessa é a entrega sistêmica de oxigênio. Os fatores envolvidos são o débito cardíaco e saturação de oxigênio, além da FiO2, respiração por vias aéreas, seja por ventilação mecânica ou CPAP.

Do ponto de vista cardiovascular, temos o débito cardíaco, e os principais determinantes são o volume sistólico, pré-carga, contratilidade e pós-carga. Figura 1. 
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Figura 1. Fisiologia

Se formos observar a fisiologia da transição no recém-nascido (RN) na nossa UTI Neonatal, temos os determinantes, como já citei, a pré-carga, contratilidade e pós-carga. A partir de mudanças do volume pulmonar secundárias à ventilação por pressão positiva, pode haver efeitos na pré-carga. O miocárdio destes pré-termos é imaturo e não funciona tão bem quanto o dos RN a termo, podendo também estar sujeito a asfixia com efeitos deletérios na parte cardiovascular. Pode também ter persistência do canal arterial (PCA), hipertensão pulmonar ou estar em uso de vasopressores, afetando a pós-carga.
O sistema cardiovascular fetal é bastante estável, existe uma pré-carga constante oferecida pela placenta, temos também uma contratilidade em desenvolvimento, que vai melhorando à medida que a gestação vai progredindo e temos uma baixa pós-carga devido à baixa resistência placentária. Então, o feto e o seu miocárdio são sujeitos a uma pós-carga bastante baixa. Quando ocorre o nascimento, o RN começa a respirar espontaneamente, temos uma pressão intratorácica negativa que estimula o retorno venoso. Caso começamos a usar a ventilação por pressão positiva, como fazemos nestes RN (CPAP, ventilação mecânica), modificamos esta pressão intratorácica negativa para pressão positiva que pode trazer efeitos cardíacos para o RN. Veja a figura 2.
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Figura 2. Fisiologia da ventilação por pressão positiva
Quais são os tipos de defeitos que observamos? Podemos observar 
que caso tenhamos um RN 
que respire espontaneamente com baixa pressão atrial direita, ele tem um bom retorno venoso sistêmico e quando oferecemos pressão positiva, aumentamos a pressão intratorácica no átrio direito e acabamos tendo uma redução no retorno venoso sistêmico. 

Então, o que observamos nas interações cardiorrespiratórias são os efeitos da pressão positiva (CPAP, VM), com superdistensão dos pulmões, que pode ter efeitos sobre as câmaras cardíacas e efeitos também nas trocas gasosas e sobre o retorno venoso, desempenho ventricular e também sobre o débito cardíaco, podendo trazer conseqüências sobre a função cardiovascular. Isto ocorre particularmente nos RN prematuros que estão tendo mudanças em sua complacência pulmonar (assim podemos passar de um bebê que está numa situação de equilíbrio para um bebe com débito cardíaco deficiente devido a uma ventilação com pressão excessiva).

Se observamos mais especificamente quando oferecemos ventilação com pressão positiva, inclusive o CPAP, temos efeitos sobre o átrio direito (AD) com diminuição do retorno venoso, perda do gradiente entre pressão venosa sistêmica e pressão intratorácica. Por conta da redução do retorno venoso ao AD, ocorre diminuição da pré-carga que chega ao ventrículo direito (VD) e aumento secundário da pós-carga do VD. O aumento da pós-carga do VD é secundário ao aumento da pressão pulmonar, porque a pressão que estamos introduzindo no pulmão acaba subseqüentemente se transferindo para a pressão sobre os vasos, aumentando assim a pós-carga do VD. Portanto, o VD é afetado pela redução da pré-carga do AD e aumento da pós-carga e além de tudo isto, podemos ter modificações no volume ventricular devido a relação entre os ventrículos (o movimento do  septo  ventricular direito para o ventrículo esquerdo e do ventrículo esquerdo  para o VD). Os ventrículos estão relacionados e tem um septo interventricular único que os separa que pode se mover de um lado para outro. Mudanças no débito VD são propagadas para o débito do VE devido a conexões em série. Veja a figura 3.
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Figura 3. Interações cardiorrespiratórias neonatal na hemodinâmica
.

A pressão intratorácica, quando iniciamos a ventilação por pressão positiva, incluindo o CPAP tem um efeito sobre o fluxo sanguíneo. Ao aumentar a pressão intratorácica e quando modificamos a relações entre pressão intratorácica e pressão venosa central, podemos ter uma redução da quantidade de sangue que chega ao AD e se acrescentarmos a pressão das vias aéreas que afeta o fluxo sanguineo através da pressão transalveolar, vamos acabar tendo uma redução do fluxo sanguíneo que passa pelos pulmões, pois o VD manda o sangue para os pulmões, mas o retorno venoso é reduzido, devido aos efeitos da pressão das vias aéreas e assim temos menos sangue retornando ao AE e por sua vez, acaba se transferindo numa redução do fluxo sanguíneo sistêmico. Então a relação entre os ventrículos afeta o que ocorre nos pulmões e tudo isto, reduz o fluxo sanguíneo sistêmico. 
No caso de hipertensão pulmonar e presença de PCA, podemos ter shunt D-E e assim teremos um pouco de suporte para a circulação sistêmica devido à transferência de sangue através do shunt pelo canal arterial. Nesta condição, às vezes o fluxo sanguineo através do canal arterial pérvio da D-E pode ser benéfico, ou seja, há apoio para a circulação sistêmica. Então este shunt de D-E nem sempre é ruim, resulta em menos oxigênio, mas de qualquer maneira aumenta o fluxo sanguíneo sistêmico. Se não tiver o PCA, o que ocorre: temos uma alta pressão vinda da artéria pulmonar, o fluxo sanguineo do VD é reduzido e o VD e AD aumentam o seu tamanho e assim, acabam reduzindo a sua função e o resultando disto é a redução do fluxo sistêmico. Portanto, temos interrelações entre o lado direito e com o esquerdo do coração e a pressão positiva aplicada a estes RN afetanto estas questões.

Então vejam que o preenchimento de um ventrículo pode afetar a geometria do outro devido ao septo que compartilham. As mudanças no débito do VD acabam por ser propagadas para o VE com reflexo no fluxo sanguineo sistêmico por conta da conexão entre os ventrículos que acontece em série.
Quanto à disfunção sistólica ventricular direita devido a altas pressões pulmonares: podemos avaliar isto observando o débito ventricular direito, também a velocidade na artéria pulmonar, a forma do VD, a localização do septo, o movimento da válvula tricúspide como índice para sabermos se o VD está contraindo bem ou não.


Então, quando falamos do movimento do septo interventricular que ocorre à medida que a pressão intrapulmonar é aumentada, significa que o septo se move nesta direção e aqui temos a função VE afetada. Ou seja, temos menos volume no VE, com redução do fluxo sistêmico, demonstrando esta interdependência ventricular.


Os efeitos cardiorrespiratórios do lado esquerdo por conta da redução do fluxo sanguíneo vindo da circulação pulmonar, acaba levando à redução do fluxo sanguíneo ao átrio esquerdo e reduzindo a pré-carga do VE e também reduzindo a contratilidade por conta da imaturidade do bebe, reduzindo de forma geral o débito cardíaco.

Temos aqui os possíveis resultados cardiovasculares quando oferecemos ventilação com pressão positiva: o miocárdio do RN a termo é bastante estruturado, com vários miofibrilas que se contraem de forma muito mais eficiente, enquanto o coração do pré-termos tem menos miofibrilas, por isso se contrai menos eficientemente, tem menos mitocôndrias e assim, estes RN tem maior risco de apresentar menor débito cardíaco caso tenhamos evidente disfunção em outras partes da fisiologia do prematuro. Em outras palavras:  quando afetamos a pré-carga ou  aumentamos a pós-carga do VD, temos o risco do débito cardíaco  ser reduzido.A incidência de baixo débito cardíaco direita aumenta com a piora do quadro respiratório, como podemos observar na figura 4 (Early determinants of right and left ventricular output in ventilated preterm infants. Evans N, Kluckow M. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed. 1996 Mar;74(2):F88-94). Artigo Integral.Veja figura 4.
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Figura 4.  baixo débito cardíaco direito (low RV output) associa-se significantemente com maior pressão média das vias aéreas e maior tamanho o canal arterial

Em um modelo fetal de ovelha, Polglase et al verificaram que elevados níveis de

PEEP podem ter efeitos adversos significativos na hemodinâmica pulmonar em ovelhas prematuras, indicando  que o aumento das pressões intra-alveolares levam ao aumento  da resistência vascular pulmonar e reduz o fluxo sanguíneo pulmonar estruturalmente imaturo (Positive end-expiratory pressure differentially alters pulmonary hemodynamics and oxygenation in ventilated, very premature lambs. Polglase GR, Morley CJ, Crossley KJ, Dargaville P, Harding R, Morgan DL, Hooper SB. J Appl Physiol. 2005 Oct;99(4):1453-61. Epub 2005 May 12). Artigo Integral.

Há relações estabelecidas entre inspiração e expiração: à medida que usamos a pressão positiva modificamos a pré-carga e pós-carga do VD e modificamos a pré e pós-carga do VE, resultando na diminuição do débito cardíaco  tanto do lado direito como esquerdo. 



Aqui temos outro gráfico que demonstra o valor do débito cardíaco a partir do fluxo na veia cava superior e observamos que o menor débito cardíaco ocorre com 5-12 e 24 horas, que é o momento em que estamos oferecendo ventilação mais agressiva por conta do distúrbio pulmonar (Superior vena cava flow in newborn infants: a novel marker of systemic blood flow. Kluckow M, Evans N. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed. 2000 May;82(3):F182-7). Artigo Integral.Veja na figura 5.
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Figura 5. Boxplot do fluxo sanguíneo na veia cava superior (SVC) com 5 horas, 12 horas, 24 horas e 48 horas.
Há estudos clínicos que mostram que à medida que aumentamos a PEEP temos um aumento da entrega de oxigênio, mas ocorre queda do débito cardíaco. Quando a PEEP passa de 4 para 8 cm H2O , há uma queda  das velocidades do Doppler tanto do lado direito como do lado esquerdo do coração (Influence of positive end-expiratory pressure on cardiac performance in premature infants: a Doppler-echocardiographic study. Hausdorf G, Hellwege HH. Crit Care Med. 1987 Jul;15(7):661-4)
Aqui temos dados de ovinos demonstrando a relação entre o aumento da PEEP e fluxo sanguíneo pulmonar e nesta área sombreada, com uma PEEP de 10cmmH20 (recrutamento alveolar), observamos queda do  fluxo sanguíneo pulmonar. Comparando os prematuros expostos a estas alterações versus controles, podemos observar maior queda no débito cardíaco e no fluxo sanguíneo pulmonar naqueles receberam maiores PEEP e esta relação foi demonstrada no fluxo da veia cava superior, sendo mais baixo nos RN com maior PEEP na primeira hora de vida. Cardiovascular and pulmonary consequences of airway recruitment in preterm lambs. Polglase GR, Hooper SB, Gill AW, Allison BJ, McLean CJ, Nitsos I, Pillow JJ, Kluckow M.J Appl Physiol. 2009 Apr;106(4):1347-55. Epub 2009 Feb 12). Artigo Integral. Veja figura  6.
[image: image8.jpg]



Figura 6. Efeito da PEEP no fluxo sanguíneo pulmonar (PBF) e no fluxo sanguíneo na veia cava superior (SVCF).

Dados em humanos mostrando que mudanças de curto prazo (10-15 minutos), aumentando a PEEP de 5 para 8, ou seja, uma breve mudança na PEEP pode gerar respostas as mais diversas (alguns conseguem melhorar o fluxo sanguíneo na cava superior, outros apresentam diminuição do fluxo sanguíneo sistêmico). Isto demonstra que quando modificamos o suporte respiratório, pode haver mudanças no fluxo sanguíneo sistêmico, entretanto, cada RN pode reagir de maneira diferente. Os RN com pulmões normais provavelmente vão apresentar redução do débito cardíaco. RN com colabamento pulmonar, o aumento da PEEP acaba melhorando o débito cardíaco, à medida que você expande os seus pulmões, permitindo que o sangue passe por eles. Aqui temos um bom exemplo das variações individuais que podemos observar e do fato que não podemos simplesmente utilizar uma única medida de PEEP na expectativa de obter os mesmos efeitos em todos os nossos bebes. Cada um deles, claro, apresenta  disfunção pulmonar diferente (Cardiorespiratory effects of changes in end expiratory pressure in ventilated newborns. de Waal KA, Evans N, Osborn DA, Kluckow M. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed. 2007 Nov;92(6):F444-8. Epub 2007 Apr 25). Artigo Integral.
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Figura7. Mudança no fluxo de veia cava superior (VCS) (%) com o

intervenção. As linhas pretas mostram mudança mais de 25% entre 8 cm H2O

na PEEP e linha de base (SBF: fluxo sanguíneo sistêmico)
Aqui temos um estudo semelhante feito pelo mesmo grupo com ventilação de alta frequência (VAF), realizando uma manobra de recrutamento: são poucas as mudanças observadas no débito cardíaco quando fazemos manobras de recrutamento através da VAF. Há uma tendência de redução do débito cardíaco, mas não significativa (Effect of lung recruitment on pulmonary, systemic, and ductal blood flow in preterm infants. de Waal K, Evans N, van der Lee J, van Kaam A. J Pediatr. 2009 May;154(5):651-5). Veja A figura 8.
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Figura 8. Efeito do recrutamento pulmonar na medida do fluxo sanguíneo sistêmico (SBF)


Aqui mais alguns dados: RN prematuros em CPAP de +5 e depois foi retirado o CPAP: Ao retirar o CPAP podemos observar ligeiro aumento do débito cardíaco. Quando oferecemos pressão positiva em um pulmão normal, podemos afetar o débito 
cardíaco. Assim, há evidências do que fazemos nos pulmões e suas consequências sobre  o débito cardíaco (Hemodynamic changes during weaning from nasal continuous positive airway pressure. Abdel-Hady H, Matter M, Hammad A, El-Refaay A, Aly H. Pediatrics. 2008 Nov;122(5):e1086-90). Artigo Integral. Veja A figura 9.
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Figura 9. Efeito da pressão positiva no fluxo sanguíneo em 25 RN em resolução da doença da membrana hialina.
Quanto à sobredistensão pulmonar com PEEP de diferentes valores, 4 a 10, observamos que à medida que aumentamos a PEEP sobredistendemos o pulmão e temos uma redução do débito cardíaco (Increasing tidal volumes and pulmonary overdistention adversely affect pulmonary vascular mechanics and cardiac output in a pediatric swine model.  Cheifetz IM, Craig DM, Quick G, McGovern JJ, Cannon ML, Ungerleider RM, Smith PK, Meliones JN. Crit Care Med. 1998 Apr; 26(4): 710-6). Veja a figura 10.

[image: image12.png]Mechanisms resulting in low
blood flow

Large ductal
shunt

—
High mean
airway pressure

Immature
myocardium in
transition

High extrauterine
vascular resistance





Figura 10. Sobredistensão pulmonar e débito cardíaco (cardiac output)

Há uma série de estudos clínicos que demonstram que, de maneira geral, à medida que aumentamos a pressão no pulmão, ocorre uma redução do débito cardíaco, principalmente se aumentarmos inadequadamente esta pressão. Os RN com pulmões com complacência normal, sobredistendem os pulmões e prejudicam o débito cardíaco.  

E o papel do volume sanguíneo: os RN com hipovolemia já tem uma pré-carga diminuída e um amento da pressão positiva pode ter um efeito ainda maior. A oferta de um  volume adequado é importante nestes RN sob ventilação com pressão positiva. Quando observamos a relação entre volume sistólico e pré-carga, estes RN responderam com ajuste do volume; nos hipovolêmicos, aumentando o seu volume, você aumenta o volume sistólico e nos normovolêmicos, mais volume não melhora a pré-carga cardíaca.
Dados clínicos demonstram isto também. Aqui temos um estudo do nosso grupo onde foi analisada a possibilidade de melhorar o volume sanguíneo sistêmico na cava superior e o papel do volume neste processo. Ao se administrar 10 ml/kg nas crianças com baixo fluxo na veia cava superior, tivemos um aumento constante no débito cardíaco, com resposta positiva ou favorável com resposta à administração de volume; não houve uma mudança importante na pressão. Há indicação de que o volume melhora o débito cardíaco e o motivo é porque melhoramos a pré-carga. Para estas crianças, que estão em ventilação por pressão positiva, ter o volume como uma intervenção útil deve ser lembrado nesta situação. Veja figura 11.
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Figura 11. Efeito no fluxo da veia cava superior e pressão arterial após 10ml/kg de solução salina

Recém-nascidos hipotensos não são geralmente hipovolêmicos. A reposição do volume melhora a pressão arterial em menos de 50% dos RN pré-termos. Não há evidência que seja benéfico o uso rotineiro/profilático de volume nos RN muito prematuros. A hipovolemia é difícil de diagnosticar e os inotrópicos não são tão efetivos nas crianças hipovolêmicas. Podemos usar solução salina na quantidade de 14-15ml/kg por 20-30 minutos.
Sobre o uso do ultrassom nos RN sob ventilação mecânica: podemos observar a contratilidade, mudanças de tamanho das câmaras cardíacas, débito cardíaco, forma e interdependência ventricular, fluxo na veia cava superior, velocidades nas artérias pulmonares. Podemos visualizar o enchimento das veias hepáticas e analisar o estado de volemia.

Sobre o baixo fluxo sanguíneo na veia cava superior: quanto mais imaturo o RN, maior probabilidade de baixo débito cardíaco e de baixa pressão venosa sistêmica. Há uma associação entre as crianças com baixo débito cardíaco e pressões médias de vias aéreas mais elevadas. Esta incidência de baixo fluxo na veia cava superior caiu de 38% para 10% no nosso Serviço. O que ocorreu? provavelmente  pelas modificações  do manejo da ventilação. Usamos o CPAP mais frequentemente, surfactante precoce, menores pressões de ventilação e com isso estamos conseguindo melhorar o débito cardíaco destes RN por conta da redução da exigência da ventilação mecânica.

Em resumo: nos RN prematuros vamos observar um baixo débito cardíaco direito por estarem acostumados a ter baixa pós-carga (a placenta é um órgão de baixa resistência. A partir do momento do nascimento,        aumentam as resistências e como o miocárdio está ainda imaturo, não conseguem administrar esta maior pós-carga e entram em insuficiência. Além disto, temos altas pressões nas vias aéreas o que reduz a pré-carga, afetando a contratilidade cardíaca e frequentemente temos um shunt pelo PCA retirando sangue da circulação sistêmica e mandando para o pulmão  e o efeito disto tudo pode ser baixo débito cardíaco, o que pode trazer uma série de desfechos adversos para este recém-nascido.

Voltando ao primeiro eslide, quando avaliamos os fatores contribuintes na entrega de oxigênio sistêmico: temos o lado respiratório, que melhora a oxigenação à medida que você oferece ventilação, mas também temos o lado cardiovascular, no qual temos o fluxo sanguíneo e os fatores contribuintes para o débito cardíaco. Temos que identificar um ponto de equilíbrio entre o uso da ventilação mecânica, indicada para aprimorar a oxigenação alveolar, mas que traz efeitos variáveis sobre o fluxo sanguíneo sistêmico, podendo aumentar ou reduzir, na dependência da doença pulmonar subjacente. Temos também as consequências da pressão positiva sobre o fluxo sanguineo pulmonar, com efeitos negativos à medida que aumentamos a pressão positiva. E o nosso ultimo objetivo é a entrega de oxigênio: temos que saber como isto é afetado. Se estamos tentando melhorar a oferta de oxigênio através dos pulmões, devemos saber que podemos ter efeito contrário à medida que afetamos também o fluxo sanguíneo nos pulmões. Assim temos que conhecer este equilíbrio quando usamos ventilação com pressão positiva nestes RN. Veja as figura 12 e 13.
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Figura 12. Mecanismos resultando em baixo fluxo sanguíneo (IVH: hemorragia intraventricular
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Figura 13. Equilíbrio requerido ao ventilar um prematuro
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NOTA: Dr. Paulo R. Margotto. Consultem também

	[image: image17.emf]Suporte cardiovascular no recém-nascido pré-termo extremo
Autor(es): Martin Kluckow (Austrália). Realizado por Paulo R. Margotto
	



Considerar o coração como fator fundamental nas complicações da prematuridade: 

Medidas longitudinais do fluxo sangüíneo sistêmico (FSS) demonstram queda do FSS nas primeiras 6-12 horas após o nascimento, freqüentemente menos do que a metade do normal, com um retorno gradual ao normal por volta de 24-48 horas de idade. Esta redução do FSS seguida de recuperação provavelmente seja o resultado de tratamento (uso de inotrópicos) ou recuperação espontânea à medida que o miocárdio se adapta às circunstâncias pós-natais. Este baixo FSS nem sempre é reconhecido pela avaliação da pressão arterial.


Cerca de 30% dos pré-termos têm uma evidência de débito ventricular baixo que está relacionado com a presença de ductus arteriosus que retira sangue da circulação sistêmica para a circulação pulmonar. A ventilação mecânica, devida à pressão positiva, pode diminuir o retorno venoso ao coração e assim, diminuir o débito cardíaco. Um débito cardíaco (DC) baixo (que não é identificado pela pressão arterial) é raro após o 2º dia de vida.


A identificação e o apropriado tratamento da redução do FSS pode prevenir algumas das complicações da prematuridade, entre os quais a hemorragia peri/hemorragia intraventricular (HP/HIV) e a hipercalemia.
Fluxo na Veia Cava Superior (VCS: (tempo de velocidade integral x (pi x(média do diâmetro da VCS2 /4) x frequência cardíaca/ peso corporal
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Em (A) Veia cava superior (SVC) entrando no átrio direito (RA). Em  (B)

Doppler colorido (área cinza) destacando o fluxo abaixo do SVC em direção ao átrio direito. Ao, aorta; LV ventrículo  esquerdo;RV:
ventrículo direito (Martin Kluckow, Nick Evans, 2000)
-para os RN normais acima de 36 semanas: fluxo na VCS: 76 ml/kg/min com 17 hs a 93ml/kg/min com 42 HORAS DE VIDA


-PRA OS RN ABAIXO DE 30 SEMANAS: Fluxo na VCS: 62ml/kg/min com 5 horas a 86 ml/Kg/min com 48horas.

A determinação do fluxo na VCS pode ser de utilidade para avaliar os efeitos das intervenções no suporte cardiovascular no período crucial da vida, quando os débitos ventriculares são provavelmente afetados por shunts através dos canais fetais (vamos conversar com o nosso cardiologista neonatal para começar a fazer a avaliação do fluxo na VCS).


A identificação e o apropriado tratamento do baixo fluxo na VCS (abaixo de 41ml/Kg/min) podem prevenir complicações da prematuridade, como:

-Hemorragia Peri/Hemorragia Intraventricular
    Diferente do modelo clássico da deficiente auto-regulação do fluxo sanguíneo cerebral, a isquemia (devido ao baixo débito cardíaco) seguida pela reperfusão (recuperação do débito cardíaco), representa importante papel na fisiopatologia. Assim, medidas que evitam o baixo fluxo na VCS (e consequentemente o baixo débito cardíaco) vão minimizar a ocorrência desta complicação (minimizar o uso da pressão média de vias aéreas/ fechar o canal arterial)
  -hipercalemia

      A diminuição do fluxo na VCS com redução do débito cardíaco compromete a taxa de filtração glomerular com hipercalemia. A associação de hipercalemia com hemorragia peri/hemorragia intraventricular evidencia o estado precedente de baixo fluxo na veia cava superior.


Assim, evitar o baixo fluxo sanguíneo nos RN pré-termos extremos possibilita-nos a diminuir complicações graves, como a hemorragia peri/hemorragia intraventricular e hipercalemia ou hiperpotassemia.


No suporte cardiovascular a estes RN pré-termos, com bases nos conhecimentos dos estudos do Prof. Kluckow e cl na Austrália, considerar o coração como fator fundamental nas complicações da prematuridade: 

	Uso da prostaglandina E-1 na hipertensão pulmonar grave e refratária na hérnia diafragmática congênita
Autor(es): Buss M et al e Shiyanagi, S et al. Apresentação:Reinaldo Ferreira , Marcelo Campelo, Ricardo Oliveira, Paulo R. Margotto
	



Manutenção do canal arterial nos casos de hipertensão pulmonar refratária com disfunção ventricular direita na hérnia diafragmática
Um canal arterial pérvio  servirá como um respiradouro para o ventrículo direito, permitindo que o sangue ignore o pulmão particularmente em momentos de pico da hipertensão pulmonar, ao custo de desaturação sistêmica.
Esta estratégia deve ser considerada como um componente importante do tratamento nos casos em ocorre deterioração da função do ventrículo direito, quando a cirurgia corretiva está sendo adiada por instabilidade hemodinâmica e respiratória.
No manuseio da hipertensão pulmonar severa e refratária na hérnia diafragmática, deve-se raciocinar com a disfunção ventricular, uma vez que a hipoplasia pulmonar, a resistência vascular pulmonar e a insuficiência cardíaca determinam a fisiopatologia da hérnia diafragmática congênita. 

A expressiva maioria das UTI Neonatais do país não dispõe forma de administrar óxido nítrico inalatório (NOi) combinado com a ventilação de alta frequência, com o intúito de efetiva a ação do NOi, uma combinação considerada indispensável no manuseio destes bebês.

A insuficiência cardíaca pode surgir devido à excessiva pós-carga do ventrículo direito (demonstrada pelo aumento do ventrículo direito e desvio para a esquerda do septo interventricular). Esta situação pode levar a um insuficiente enchimento do ventrículo esquerdo e deficiente perfusão sistêmica. O canal arterial patente pode servir como um escape para o ventrículo direito, permitindo que o sangue ignore os pulmões particularmente nos picos de hipertensão pulmonar, à custa de desaturação sistêmica.

	Avaliação do débito cardíaco e novas terapias de suporte hemodinâmico
	Jaques Belik (Canadá). Realizado por Paulo R. Margotto
	





Existem parâmetros que alteram o débito cardíaco (DC) e um deles é a ventilação de alta freqüência.  Existe uma tendência a usar mais ventilação de alta freqüência, embora precisar ser provado o seu maior benefício em relação a ventilação convencional. A alta freqüência é mais provável levar à diminuição do DC do que a ventilação convencional. Isto é mostrado no estudo de Goodman AM e Pollack MM (Goodman AM, Pollack MM. Hemodynamic effects of high-frequency oscillatory ventilation in children. Pediatr Pulmonol 1998;25:371-4), em que eles evidenciaram piora da gasometria nas primeiras 4 horas após a mudança da ventilação convencional para a ventilação de alta freqüência. Por que piora? A piora se deve devido o uso de pressões de via aérea constantes. Não houve mudanças nas variáveis circulatórias pulmonares.Estudos antigos de animais, de 1985 (Truog WE, Standaert TA. Effect of high-frequency ventilation on gas exchange and pulmonary vascular resistance in lambs. J Appl Physiol 1985;59:1104-9), com ovelhinhas, comparando  com a ventilação convencional houve evidência de  aumento da pressão arterial média pulmonar com o uso da ventilação de alta freqüência e  diminuição do fluxo sanguíneo pulmonar. Existem  evidências de que  isto também ocorre em RN. Este é um estudo (Simma B et al. Conventional ventilation versus high-frequency oscillation: hemodynamic effects in newborn babies. Crit Care Med 2000;28:227-31) que demonstrou uma melhora do quadro destas crianças com o uso   de osciladores, ou seja, a FiO2 caiu de 80% para 46%. Quando se comparou a pressão arterial (PA) em relação aos ventilados convencionalmente, havia muito pouca diferença (36 x 34). No entanto, o DC caiu significativamente nas crianças ventiladas com alta freqüência. Isto evidencia a dissociação entre DC e PA. 

Assim, mensagem que gostaria de deixar é o uso de ventilação de alta freqüência com pressões mais altas das indicadas, causa importante redução do DC. A dificuldade de se perceber que estamos usando pressão mais alta é porque na maior parte das vezes estamos medindo somente a PA e esta não se modifica muito; no entanto, se medíssemos o DC destas crianças, iríamos perceber que a pressão que estamos usando está sendo excessiva e deveria ser ajustada.
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