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Resumen

El trabajo consistié en una revision bibliogréfica sobre
las alteraciones cardiovasculares en neonatos prematuros.
Tales alteraciones tienen elevada prevalencia en las unidades de
terapia intensiva neonatal, asi como hay necesidad frecuente de
tratamiento especifico e implicaciones pronésticas. La revision
fue realizada de forma no sistematizada, a partir de las siguientes
fuentes de investigacién: Pubmed, BVD y Medline.

Fueron definidas las causas de tales alteraciones
hemodinamicas, los métodos frecuentemente utilizados
para su deteccion y propuestas alternativas mas objetivas
y eficientes en esta evaluacion, enfatizandose diferentes
parametros ecocardiograficos asi como las limitaciones
de cada método.

Introduccion

Las alteraciones del sistema cardiovascular son frecuentes
en neonatos prematuros (edad gestacional inferior a
37 semanas), especialmente en los prematuros de muy
bajo peso, o sea, con peso de nacimiento inferiora 1.500 g,
generalmente con edad gestacional también inferior a
30 semanas. Tales alteraciones ocurren en las primeras horas
de vida'*, por causas diversas, listadas a continuacion:

a) el miocardio del prematuro, por contener menos tejido
contractil en relacién al nifio mayor, puede ser incapaz de
adaptarse al aumento de la resistencia vascular sistémica
consecuente a la salida de la placenta de la circulacién
y a la vasoconstriccion periférica desencadenada por la
liberacién de hormonas durante el parto;>”

b) recién nacidos prematuros (RNPT) de muy bajo peso
con corioamnionitis; en contrapartida, pueden presentar
disfuncién miocérdica asociada a hipotensién con débito
cardiaco normal o aun aumentado (resistencia vascular
sistémica baja);

Palabras clave

Ecocardiografia; Recién Nacido de Muy Bajo Peso;
Prematuro; Canal Arterial.

Correspondencia: Adriana Mello Rodrigues dos Santos *

Av. Prof. Alfredo Balena, 190, sala 533. CEP 30130-100,

Belo Horizonte, MG — Brasil.

E-mail: amellor.santos@gmail.com

Articulo recibido el 16/11/2015; revisado el 13/12/2015; aceptado el
18/1/2016

DOI: 10.5935/2318-8219.20160014

€) neonatos prematuros con historia de sufrimiento
perinatal pueden exhibir disfuncién miocardica y/o respuesta
vasomotora normal;®

d) RNPT puede manifestar hipotensién y/o bajo flujo
sistémico secundarios a un canal hemodindamicamente
significativo, asociado o no al flujo de la izquierda a la derecha
a través del septo interatrial, aunque sean clinicamente
silenciosos.>”? En ese caso, si son usados inotrépicos que
aumenten la resistencia vascular sistémica en relacién a la
resistencia vascular pulmonar, se puede, paradojalmente,
reducir el flujo sistémico, a despecho de la correccién de la
hipotension arterial o adn agravar la hipotension sistémica
al aumentar el flujo pulmonar a través del canal arterial;*”'°

e) la hipotensién y/o bajo flujo sistémico pueden ocurrir
por insuficiencia adrenal relativa’ y resistencia a inotrépicos/
vasopresores o sindrome de respuesta inflamatoria sistémica,
como es observado en la sepsis o enterocolitis necrosante;'® "

f) inestabilidad hemodinamica neonatal puede ser
causada por derrame pericardico, a veces asociado al uso
de catéteres intracardiacos;

g) bajo débito cardiaco puede también ser consecuencia de
hipertensién pulmonar, por reduccién del llenado ventricular
izquierdo secundario a la reduccién del retorno venoso
pulmonar o efectos mecanicos causados por la sobrecarga
presérica del ventriculo derecho (VD).?

La adecuacién hemodinamica del prematuro debe
ser siempre evaluada de manera global, teniendo en
consideracion, inclusive, posibles efectos deletéreos de
terapéuticas cominmente utilizadas en el periodo neonatal
en ese contexto, se destaca el uso de la ventilacion mecénica,
muchas veces imprescindible para el tratamiento de estos
recién nacidos (RN), pero que puede causar reduccién del
retorno venoso sistémico, aumento de la resistencia vascular
pulmonar y adn disfuncién miocardica, cuando son utilizadas
presiones medias mas altas en vias aéreas.” En esos casos,
la ventilacién mecdnica podria mejorar la oxigenacion arterial,
pero al reducir la perfusién sistémica comprometeria la
oxigenacion tisular.*

El entendimiento apropiado de la hemodindmica sistémica
en neonatos, mientras tanto, es bastante limitado. El impacto
de la prematuridad en ese contexto es atin mas desconocido
y la adquisicién de ese conocimiento tropieza con preceptos
técnicos”" y éticos'*. Como consecuencia, el tratamiento
de las alteraciones cardiovasculares en RNPT raramente
esta basado en su fisiopatologia'. Lo que se puede verificar
en la préctica diaria es el tratamiento de esos neonatos con
infusiones endovenosas de soluciones fisiologicas, a veces
en gran volumen. Mientras tanto ya fue demostrado que no
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hay deplecién de volumen en la mayoria de los prematuros
hipotensos en las primeras horas de vida.®

Ocurre, también, administracion de vasopresores y/o
inotrépicos, con poco enfoque en la etiologia, fase o
fisiopatologfa de la estabilidad hemodinamica. Es posible notar
diferentes estdndares en la forma de tratar esos prematuros,
relacionados a las unidades neonatales en que serdn tratados
y no propiamente a los pardmetros clinicos."”'>'® Se destaca
la limitada capacidad que el miocardio del prematuro tiene
para aumentar la contractilidad y el volumen de eyeccion
en respuesta a la sobrecarga volumétrica.> Ademas de eso,
en la mayoria de las unidades de terapia intensiva (UTI)
neonatal, los parametros hemodinamicos usados son, en
su mayorfa, clinicos, incluyendo tiempo de llenado capilar,
diuresis, amplitud de pulsos arteriales y presion arterial (PA)
no invasiva. Se sabe, no obstante, que tales parametros no se
correlacionaron con medidas mas objetivas del flujo sistémico,
especialmente en las primeras 24 horas de vida.>>'" 121719

El enfoque en el tratamiento de la hipotension arterial es
particularmente comun en las unidades neonatales de terapia
intensiva,'” lo que debe ser realizado con algunas importantes
excepciones. La hipotension es definida como el nivel de PA
en que hay pérdida de la autorregulacion del flujo sanguineo
a los 6rganos blanco. Niveles decrecientes de PA mas alld de
ese “umbral de autorregulacién” alcanzan niveles de pérdida
de funcién y, finalmente, alcanzando el “umbral isquémico”,
resultan en isquemia tisular y lesion permanente.”?* No son
conocidos los niveles de PA que causarian pérdida de
autorregulacion o isquemia tisular permanente en los RNPT
de muy bajo peso." 152122 Mientras tanto, se sabe que niveles
més bajos de PA son mas comunes en edades gestacionales
menores y son menos frecuentes en aquellos con edades
postnatales mayores."®

En la practica clinica, en general, se utiliza la PA media,
ya que ésta es considerada mas representativa de la presion
de perfusion que las presiones sistdlica y diastélica.®'
Ademas de eso, se define hipotensién como la PA media
abajo del quinto o 102 percentil para la edad gestacional y
postnatal. En el primer dia de vida, estos valores equivalen
a la edad gestacional en semanas.?*7/11122023 | 3 eleccién
de ese pardmetro puede ser contestada, ya que el objetivo
clinico deberfa ser la manutencién de niveles preséricos
encima de un umbral seguro, y no un valor de referencia
de normalidad basado en criterios estadisticos.?'

Algunos estudios postulan que el umbral de autorregulacién
quede en alrededor de 30 mmHG atin en los RNPT de bajo
peso extremo (peso de nacimiento inferior a 1000g) en el
primer dia de vida. Utilizando el parametro de PA media
equivalente a la edad gestacional en semanas, se puede dejar
alos mas prematuro, que son los més vulnerables, expuestos
alos riesgos de la pérdida de la autorregulacion.'2° Ademas
de eso, la PA es determinada por la interaccién entre débito
cardiaco y resistencia vascular sistémica. Idealmente, por lo
tanto, se debe monitorear débito cardiaco y/ o resistencia
vascular sistémica ademas de la medida de la PA para una
evaluacion mas precisa de la condicién cardiovascular.'>'
Individualmente, niveles preséricos son poco predictivos
de la perfusién tisular y oferta de oxigeno tisular.’»>6819.21
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Algunos autores especulan si el cerebro del RN muy
prematuro, inmediatamente después del parto, seria
considerado 6rgano vital y, por lo tanto, posiblemente mal
perfundido en la fase compensada del shock, cuando los
niveles de PA son atin normales.”

Canal arterial en el RNPT

La prevalencia del canal arterial en el grupo de RNPT
extremos (edad gestacional inferior a 30 semanas) es elevada,
variando de 50 a 100% en los primeros dias de vida en
diferentes series, dependiendo del criterio diagnéstico y de
las edades estacionales y postnatales.®'*19243% | a prevalencia
se relaciona al inverso de la edad gestacional y varias
morbilidades estan asociadas a su presencia, principalmente
en los RN de bajo peso extremo: hemorragia peri e
intraventricular (HPIV), enterocolitis necrosante (ECN),
hemorragia pulmonar, displasia broncopulmonar (DBP),
aumento de la permanencia hospitalaria y muerte.?32931-42

Relacién causal directa entre esas complicaciones e
hiperflujo pulmonar/hipoflujo sistémico, ambos presentes en
el RNPT con canal arterial hemodinamicamente significativo,*
fue considerada verdadera hasta los dltimos afos.
Mientras tanto, algunos trabajos no demostraron reduccién
de la mayoria de esas comorbilidades o de sus consecuencias
como la supervivencia libre de secuelas neuroldgicas,*'** con
la profilaxis o el tratamiento (farmacoldgico o quirdrgico) para
cierre del canal arterial. Se destaca que esos estudios no fueron
disefados para definir el papel del canal en la previsién de
desenlaces clinicos adversos.30-323

Algunos autores comenzaron a cuestionar si el canal
arterial no serfa apenas un “marcador” de gravedad
asociado a la prematuridad y no un factor causal, o sea, el
canal arterial serfa patente en los RNPT mas graves y por
eso también las complicaciones como HPIV, ECN, DBP
y muerte. %546 Otros autores empezaron a interrogar
si tales modalidades no serfan causadas por la terapia,
farmacoldgica o quirdrgica, instituida para el tratamiento
de los RN con canal arterial. 39454752

Como consecuencia, se han observado conductas diversas
en relacién al tratamiento de los RNPT con canal arterial,
no sélo entre centros considerados de excelencia, sino hasta
en un mismo centro, dependiendo del neonatélogo asistente.
30475053 Esa falta de consenso refleja el escaso conocimiento
que la literatura proveyd en los Gltimos afnos. Los trabajos son
conflictivos, por estudiar grupos pequenos y, por lo tanto,
con reducido poder estadistico®*, incluyendo poblaciones
diferentes en relacién a las edades gestacionales®, grado
de compromiso hemodindmico, dimensién de los canales
arteriales®****8, edades postnatales y, consecuentemente,
tiempo de exposicion también diferentes. *° Los estudios no
fueron disenados para evaluar el papel de un canal arterial
persistente en las morbilidades neonatales, sino para detectar
la relacion entre el tratamiento y el cierre del canal.

Finalmente, todos los trabajos tienen tratamiento de
“rescate” en caso de que el canal persista. *>>>? Cuando los
prematuros anteriormente randomizados para el no
tratamiento del canal arterial permanecian sintomaticos
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eran entonces tratados. De esa forma, los resultados de
los estudios evidencian la capacidad de cierre del canal
arterial con determinada droga y no los posibles beneficios

del cierre en comparacién al no tratamiento del canal
arte”al 24,32,43,46,60-62

Es importante destacar que, delante de las evidencias
cientificas y la incidencia relativamente elevada del cierre
espontdneo del canal arterial en prematuros de mayores
edades gestacionales y mayores pesos al nacimiento, 33
alo largo de periodos bastante variables, el abordaje del canal
arterial se modificd, °>°%%* con tendencia a la reduccion de
la indicacién o postergaciéon del tratamiento clinico® para
oclusién del canal. Consecuentemente, se observé aumento
de la necesidad de tratamiento quirtrgico del canal arterial*
especialmente en las menores edades gestacionales. *

Cierre quirdrgico del canal arterial

Hasta recientemente, el procedimiento para correccién
quirdrgica del canal era considerado seguro. Actualmente,
no obstante, complicaciones perioperatorias como bajo
flujo coronario preoperatorio, hipotensién sistémica,
disfuncién miocardica, deterioro respiratorio y pérdida
de la capacidad de autorregulacion cerebral fueron
relatadas**#647.5661.66 y pueden estar implicadas en la génesis
de posibles eventos adversos a largo plazo. Por otro lado,
algunos estudios no identificaron la ligadura quirdrgica como
predictor de desarrollo neurolégico desfavorable, *** pero
si las comorbilidades a ella asociadas, como hematuria y
ventilacion mecanica prolongada. **

Otros autores asociaron el peor desarrollo neurolégico a
las ligaduras quirdrgicas del canal realizadas precozmente
(menos de 10 dias de vida). ®” La DBP vy la retinopatia de la
prematuridad pueden también estar asociadas a la ligadura
quirdrgica del canal en prematuros, 4°°% existiendo
también un debate en cuanto a la seguridad de todos los
procedimientos anestésico-quirdrgicos en la poblacién
neonatal y especificamente en la de RNPT. **® Aln no
es evidente la causa de la peor evolucién neurolégica,
asi como de la asociacién con retinopatfa de la prematuridad
en pacientes sometidos a ligadura quirdrgica del canal.
Las lesiones pueden haber precedido a la cirugia en algunos
pacientes, los pacientes sometidos a cirugia pueden ser
mas enfermos que los tratados clinicamente o la lesion
puede haber resultado de alteraciones perioperatorias
como hipotermia, manoseo excesivo durante transporte o
exposicion directa a las drogas anestésicas. *°

A despecho de cierta controversia, se debe considerar
la correccién quirdrgica del canal arterial cuando hay
contraindicacién al tratamiento medicamentoso o cuando
el canal arterial persiste con repercusién hemodinamica
después del tratamiento farmacolégico. Se observé aumento
de la mortalidad de cuatro a ocho veces en el grupo de
neonatos que mantuvo canal arterial significativo después de
tratamiento medicamentoso, en relacion a los sin canal arterial
significativo o con canal cerrado después de tratamiento
medicamentoso, alin ajustando para factores de confusién,
como edad gestacional y el score de gravedad. 3*#'

Tratamiento farmacolégico del canal arterial en el RNPT

Contrariando la tendencia actual de cuestionar los reales
beneficios del cierre del canal anterior en RNPT, algunos
trabajos demostraron efectos hemodinamicos bastante
indeseables del canal arterial ya en las primeras horas de vida,
detectados en el estudio ecocardiografico, 241325:20:33,6061,70-74
postulandose, por lo tanto, el tratamiento farmacolégico
precoz. El tratamiento presintomdtico precoz del canal
arterial en prematuros seleccionados difiere de lo que ya fue
descrito en la literatura como profilaxis. Profilaxis es definida
como el tratamiento de todos los RNPT, teniendo o no un
canal arterial abierto. En ese caso, cerca de 60% de los RN
recibfan la medicacion innecesariamente. > E| tratamiento
presintomdtico precoz contradice paradigmas anteriores,
que consideraban “normal” la existencia de un canal arterial
en los primeros dias de vida de un RNPT. *

Como no se dispone de estudios clinicos randomizados
comparando el uso de inhibidores de la cicloxigenasa de
forma profilactica, presintomatica precoz, sintomética precoz
o sintomética tardia, con el tratamiento quirdrgico o adn
con el no tratamiento, no se puede hacer recomendacién
especifica. ©1/627>

A pesar de que los efectos colaterales de los inhibidores de
la cicloxigenasa son considerados reversibles en su mayoria,
ha sido enfatizado el aumento del riesgo de DBP cuando la
indometacina es utilizada en RNPT sin canal arterial®* ademas
del aumento del riesgo de perforacion intestinal cuando ese
inhibidor de la cicloxigenasa es usado en asociaciéon con
cérticoesteroides. 242176

Como hay indicios deletéreos del canal en prematuros,
inclusive aumento de mortalidad, 3>*' asi como posibles
complicaciones resultantes de la profilaxis especialmente en
los RN que reciben la droga innecesariamente por no tener
un canal arterial, ademas de posibles secuelas después del
cierre quirtrgico del canal, el tratamiento medicamentoso pre
sintomdtico se vuelve alternativa interesante. La diferenciacion
entre prematuro con canal arterial hemodinamicamente
significativo y prematuro cuyo canal arterial representa una
adaptacion fisiologica en el periodo transicional, 2:27:50.60.73
a partir de los hallazgos ecocardiogréficos, permite seleccionar
el subgrupo de mayor riesgo a la exposicién al canal arterial y
que tendria mas beneficio con el tratamiento.?

Ecocardiografia funcional en el RNPT

La ecocardiograffa funcional podria, por lo tanto, volverse
herramienta fundamental en la toma de decisién del
tratamiento medicamentoso o quirdrgico del canal arterial
evitando exposicion a los antiinflamatorios no esteroides
(AINES), al restringirse el uso de esas drogas a los prematuros
que realmente presenten canal hemodindmicamente
significativo y limitando el tiempo de exposicién a esas
drogas®>”3. Ademds de eso, el tratamiento farmacoldgico
precoz ante el surgimiento de sefales clinicas como soplo,
precordio hiperdindmico y pulsos amplios’>”?, posible con
el uso de la ecocardiograffa funcional, esta asociado a la
reduccion de la necesidad de cirugfa. ¢
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Luego, son necesarias evaluaciones y validaciones
de protocolos de ecocardiografia para mejor evaluacion
hemodindmica de prematurosy, para esto, la literatura sugiere
la inclusion de los siguientes pardmetros:

1) estimativa de la magnitud y direccion del flujo sanguineo
a través del foramen oval. El flujo interatrial de la izquierda
hacia la derecha puede incrementar el hiperflujo pulmonar
y reducir el flujo sistémico, ambos ya causados por el canal
arterial*'32>7580 en general se considera significativo el
didmetro del foramen oval >3 mm; 7

2) estimativa de la magnitud del flujo de sangre de la aorta
hacia la arteria pulmonar a través del canal. Algunos autores
consideran significativo didmetro del canal arterial superiores a
1,5 mm correlacionando ese punto de corte con la posibilidad
de complicaciones. 31356815681 Mientras tanto, esa estimativa
no esta relacionada apenas al didmetro ductal'**® (Figura 1),
sino también a la resistencia vascular sistémica y pulmonar,
asf como a la contractilidad del miocardio inmaduro.

Con ese objetivo, la evaluacion de las velocidades media
y diastélica final en arteria pulmonar izquierda (API) 13264362
(Figura 2), asi como la medicién del gradiente de presion entre
aorta y arteria pulmonar a través de canal arterial podrian ser
utilizadas como medidas coadyuvantes de la medicién directa
del diametro del canal arterial.

2.1) La velocidad diastélica media en API es obtenida en
el corte paraesternal sagital izquierdo alto (corte del canal)
con la muestra de volumen del Doppler pulsado posicionada
en tercio proximal de esa arteria, realizandose la planimetria
de la integral del drea bajo la curva de diversidad en funcién
del tiempo (IVT). El programa del aparato de ecocardiografia,
dividiendo la IVT por la duracién del ciclo cardiaco,
en segundos, provee la velocidad media. La velocidad
diastdlica final es medida en ese mismo lugar. Se considera
velocidad diastélica media en API elevada cuando es mayor
o igual a 0.42 m/s*®y velocidad diastdlica final aumentada
cuando es mayor igual a 0.20 m/s**7* (Figura 2).

2.2) Direccién del flujo y gradiente de presién entre
aortay arteria pulmonar a través del canal arterial pueden
ser evaluados en el corte paraesternal izquierdo sagital alto,
intentando minimizar el angulo entre el haz de ultrasonido y
el flujo de sangre a través del canal arterial. El flujo a través
del canal es en general de la izquierda hacia la derecha, atn
en las primeras horas de vida, pero también es frecuente el
hallazgo de flujo bidireccional; ®7# en esos casos, cuando la
direccién del flujo de la derecha a la izquierda es mayor que
60% de la duracién de la diastole, la presién pulmonar en
general es suprasistémica.® A través de gradiente entre aorta
y arteria pulmonar y obteniendo la PA sistélica, de forma
invasiva (en general a través de catéter de arteria umbilical) o
no, es posible la estimacién de la presién sistélica en arteria
pulmonar. Por ejemplo: en un RN con flujo a través del canal
de la izquierda hacia la derecha, velocidad maxima del flujo
por el canal de 3 m/s (gradiente aorta-arteria pulmonar de
36 mm de Hg (65 mmHg - 36 mmHQC). Canales arteriales
pequeios, con senales de restriccion tienen, en general,
flujo continuo con velocidades maximas superiores a
2 m/s,* mientras que canales amplios tienen flujo pulsatil con
velocidades inferiores a 1,5 m/s; 27
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3) evaluacién de la performance miocdrdica que no
podra ser realizada por medio de la fraccién de direccion o
fraccion de acortamiento, ya que tales medidas se encuentran
sobrestimadas en la vigencia de un canal arterial. En esa
situacion, los didametros diastélicos del ventriculo izquierdo
(V) pueden estar aumentados por aumento del retorno
venoso pulmonar, y los diametros sistélicos reducidos por la
reduccion de la postcarga, que pasa a ser definida no sélo por
la resistencia vascular sistémica, sino también por la resistencia
vascular pulmonar.'*#35Una opcién interesante podria ser,
por lo tanto, la relacién entre la velocidad de acortamiento
circunferencial de las fibras miocardicasv corregida por la
frecuencia cardfaca(VEC, ) y el estrés de pared sistélico (EPS),
medida menos influenciada por la frecuencia cardiaca, pre
y postcarga®*8®

(acortamiento circunferencial /
tiempo de eyeccion del VI)

VR-R

donde el acortamiento circunferencial=[(circunferencia
diastélica final - circunferencia sistélica final) / circunferencia
diastdlica final] obtenidos en el corte paraesternal eje corto, al
nivel de las valvas de la valvula mitral; el tiempo de eyeccién
del VI es obtenido a través de un trazado en modo M de la
valvula aértica con velocidad de 100 mm/s, midiéndose el
tiempo entre la apertura y el cierre de esta valvula; y la raiz
cuadrada del intervalo R-R VR — R es utilizada para corregir
el tiempo de eyeccién para unrtna FC de 60lpm. Los valores
normales para bebés prematuros en las primeras horas de vida
son de de 0,8 circ/s = 0,15.

VEC,. =

0,34 x PAS x DSVI
PPVI_x (1+ PPVI_/DSVI)

Donde PAS en la presion arterial sistdlica, DSVI es el
didmetro sistdlico del VI, calculado dividiendo la circunferencia
sistélica final por m en vez de medir el diametro en el modo
bidimensional, con el objetivo de reducir errores debidos a
las distorsiones en la geometria del VI (que son frecuentes,
principalmente como resultado del achatamiento del septo
interventricular); y PPVI_es el espesor sistélico de la pared
posterior del VI.

EPS (g/cm?) =

El EPS corresponde al célculo de la postcarga; la VEC,.
mide la rapidez con que el miocardio se contrae, (y no la
distancia que él se contrae como medimos en la situacién de
acortamiento). Mientras tanto, la medida de la VEC .también
es influenciada por la pre y postcargas, asi como la fraccién de
acortamiento. De esa forma, idealmente debemos calcular la
relacién entre VEC_ . y EPS, que es utilizada como indice de
contractilidad miocérdica. Existe una relacion inversa entre
VEC,.y EPS en neonatos prematuros normales. En relacion
a ninos mayores, el miocardio del prematuro tiene mayor
contractilidad basal, pero una menor reserva cardiaca,
significando que, delante de un aumento de la postcarga,
la VEC,.declina més rdpidamente en los prematuros en
relacién a los nifios mayores® (Figura 3).

Ademads de eso, los bebés que evolucionan con bajo flujo
sistémico también tienen una curva mas empinada de la
relacién entre VEC, .y EPS demostrando una peor habilidad
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Figura 1 - Corte paraesternal izquierdo alto. Ao = aorta; AP = arteria pulmonar. A: Canal arterial cerrado; B: Canal arterial pequefio (1 mm) con flujo de la izquierda hacia
la derecha; C: Canal arterial amplio (3,1 mm) con flujo de la izquierda hacia la derecha. Fuente: Archivo personal de la autora ARMS.
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A

PG 032 mmHg

Angle 0
n

Flujo a. pulmonar izquierda

Figura 2 - Las flechas blancas sefialan las velocidades diastdlicas finales en arteria pulmonar izquierda (API); A: Velocidad diastélica final en APl de 0 cm/s en RN de
29 semanas, 13 horas de vida, y canal arterial de 1 mm; B: Velocidad diastélica final en APl de 28,21 cm/s en RN de 29 semanas y tres dias, nueve horas de vida y

canal arterial de 2,1 mm. Fuente: Archivo personal de la autora AMRS.

del miocardio de esos nifos para lidiar con los aumentos de
la postcarga® (Figura 4).

4) Estimar la adecuacién de la circulacién sistémica, que
no podra ser analizada apenas por la medida del débito
cardiaco del VI o del VD, por la alta frecuencia de flujos a
través del canal arterial y septo interatrial. #'®192571 En ese

contexto, la medicién del flujo en vena cava superior (VCS),
estandar de flujo diastdlico en aorta descendente y en
arteria mesentérica superior, aparecen como interesantes
alternativas. 12707 Pero aln necesitan validacién en la
practica diaria. Ademas de eso, alguna de esas medidas
son técnicamente mas elaboradas. '®
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Figura 3 - Intervalo de confianza de 95% de la relacion entre VEC, -EPS en
prematuros normales (linea negra) y nifios mayores (linea gris). Adaptado de
Barlow et al.

4.1) El flujo en VCS puede ser utilizado como estimativo del
flujo sanguineo sistémico, por representar el retorno venoso
de la parte superior del cuerpo y cerebro.>>7°

IVT de la VCS x 3,14 x didmetro medio VCS? x FC
4

donde IVT de la VCS = curva de la velocidad en funcién del
tiempo, obtenida en el corte subcostal coronal, integrandose
tanto las velocidades positivas como las negativas, en caso de
que existan, y obteniéndose la media del dia ciclos cardiacos
consecutivos; 3.14 es el nmero 1; el didmetro medio de
la VCS es obtenido en el corte paraesternal longitudinal
derecho, cercano a la desembocadura de la VCS en atrio
derecho, en modo M, y la media de 10 didmetros méaximos
y 10 didmetros minimos consecutivos es obtenida (Figura 5)

Fluxo VCS =

Los valores de referencia para el flujo en VCS, durante
las primeras 48 horas de vida son de 40 a 120 mL/kg/min. "
Bajo flujo en VCS es asociado a canal arterial con repercusion
hemodinamica en las primeras 24 horas de vida vy flujos
inferiores a 30mL/kg/min., En las primeras horas de vida,
son principalmente asociados a hemorragia intracraneana
y leucomalacia?; mientras tanto, el calculo del flujo en VCS
es técnicamente elaborado y demorado, siendo, pues mas
utilizado en el campo de la investigacién no habiéndose
incorporado a las técnicas de evaluacién clinica rutinarias.

4.2) El estandar de flujo diastélico normal en aorta
descendente post ductal es anterégrado. El “robo” progresivo
de flujo a través del canal arterial causa reduccion del flujo
diastélico en aorta descendente, volviéndolo inicialmente
ausente y con canales arteriales mayores el flujo diastélico
pasa a ser reverso "2 (Figura 6).

4.3) La hipoperfusion intestinal es un factor de riesgo
conocido para enterocolitis necrosante. El canal arterial en
prematuros esta asociado al riesgo de enterocolitis y alteraciones
adversas en el flujo sanguineo abdominal, como reduccién de
la presion de perfusién y aumento de la resistencia. *97"9%%2
El estandar de flujo en arteria mesentérica superior (AMS)
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Figura 4 - Relacion entre la velocidad de acortamiento circunferencial (VEC,..) y
estrés de pared sistélico (EPS) en bebés con flujo sistémico adecuado (izquierda)
y bajo flujo sistémico (derecha). Los bebés que evolucionaron con bajo flujo
sistémico tienen curva mas empinada sugiriendo respuesta miocérdica limitada
en respuesta al aumento de la postcarga (EPS). Adaptado de Osborn et al.

es estudiado en el corte subcostal sagital abdominal. El Doppler
pulsado es posicionado en AMS cercano a su origen en la aorta
y la correccién de angulo (cuando el angulo entre el haz de
ultrasonido y el flujo de la AMS es superior a 20°) generalmente es
necesaria. Ademas de la velocidad de sistélica maxima diastélica
final y media, es posible el calculo del indice de pulsatilidad (IP),
que es una medida de variabilidad de la velocidad de la sangre
en determinado vaso (Figura 7) a través de la siguiente férmula:

(velocidad sistélica AMS — velocidad diastélica final AMS)
Velocidad media AMS

Con el aumento progresivo del “robo” diastélico por
el canal arterial se observan reduccion o ausencia de flujo
diastélico y, posteriormente reversion de flujo diastélico
en MAS°*92, Recientemente, la autora AMRS observé, en
su disertacion de maestria, IP aumentado (mayor o igual a
1.38), ya en las primeras 24 horas de vida, en prematuros de
26 a menos de 30 semanas que, posteriormente, necesitaron
tratamiento para cierre del canal arterial.”

5) evaluar senales de sobrecarga volumétrica izquierda
como en el estudio de la relacion entre didmetros del atrio
izquierdo (Al) y aorta. Esta relacién es tradicionalmente medida
en la existencia de canal arterial, debiendo ser hechas algunas
excepciones a su medida. El aumento del Al y la precarga
del VI, por aumento del retorno venoso pulmonar, pueden
ocurrir cuando hay gran flujo de la izquierda hacia la derecha
a través del septo interatrial. 2% Delante de eso, la reduccion
de la precarga podria implicar, inclusive, reduccién adicional
de flujo sanguineo sistémico.**’°De esa forma, un canal
arterial grave asociado a un flujo exuberante de la izquierda
hacia la derecha a través del foramen oval con consecuentes
diametros de Al normales o poco aumentados podria sefialar
la posibilidad de inadecuacién del flujo para la circulacion
sistémica y sus posibles consecuencias, como ECN, HPIV e
insuficiencia renal.® Ademas de eso, aumento de los didmetros
de la aorta ascendente pueden acompanar canales arteriales
de mayor didmetro reflejando aumento de la precarga y la
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Figura 5 - A: VCS en el corte paraesternal longitudinal derecho. La linea de puntos sefiala el lugar donde es realizado el corte transversal en modo M, cercano a la
desembocadura en el atrio derecho; B: Modo M de la VCS, donde son medios su didmetros méximos y minimos, en centimetros; C: Flujo de VCS en el Doppler pulsado, en el
corte subcostal coronal, para célculo del &rea bajo la curva de velocidad en funcién del tiempo, en centimetros. AD = atrio derecho. Fuente: Archivo personal de la autora AMRS.

Flujo reverso

Flujo aorta descendente

Figura 6 — Corte paraesternal sagital alto, flujo en aorta descendente al Doppler pulsado. Presencia de flujo reverso diastélico. Fuente: Archivo personal de la autora AMRS.

clasica relacién entre los didmetros de Al y aorta podrfa resultar
normal. ** Otras medidas que podrian corroborar la sobrecarga
volumétrica izquierda son la velocidad méaxima del chorro de
regurgitacion mitral superior a 2 m/s, ademas de indicios de
elevadas presiones de llenado en camaras izquierdas: relacién
E/A mitral mayor que uno en canales moderados y mayor que
1,5 en canales grandes.>*%% Todos, sin embargo, de dificil
interpretacion en la concomitancia de comunicaciones de la
izquierda hacia la derecha a través del septo interatrial.

6) estudio anatémico completo usando el andlisis secuencial
segmentario previamente a la evaluacién funcional es primordial,
ya que algunas cardiopatias congénitas, como drenaje anémalo
total de venas pulmonares y coartacién de aorta, causan

inestabilidad hemodinamica neonatal y son de dificil deteccién.’
Es necesario el reconocimiento de estructuras consideradas
normales, como la vena cava superior izquierda persistente.
Esta modificarfa la interpretacion de datos ecocardiogréficos
como el flujo en vena cava superior (derecha), perdiendo
importancia en el diagnéstico de bajo débito cardiaco sistémico.

Existe controversia en la literatura en cuanto a los parametros
clinicos y ecocardiogréficos que deberfan ser tenidos en
consideracion en la evaluacion de la repercusién hemodinamica
y, consecuentemente, en la decisién respecto a la necesidad de
tratamiento del canal arterial. Algunos autores defienden que
delante del canal arterial con flujo predominante de la izquierda
hacia la derecha, el didmetro del canal seria determinante

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2016;29(2):47-57

53



54

Santos et al.
Alteraciones cardiovasculares en recién nacidos prematuros

Articulo de Revision

a. mesentérica A~
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A

e Vmax PV 11550 emis

PGmix PV §.34 mmHg

A = Vméd PY 5545 cmis
J
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Figura 7 - A: Flujo en aorta abdominal, mesentérica superior y troncos celiaco al mapeo de flujo en colores; B: Flujo en arteria mesentérica superior al Doppler pulsado,
obtenido después de correccion del dngulo entre el flujo de la referida arteria y el haz de ultrasonido. Velocidad sistélica maxima de 115,5 cm/s, velocidad diastdlica final
de 0 cm/s y velocidad media de 55,45 cm/s, resultando en indice de pulsatilidad de 2,08. Recién nacido con edad gestacional de 28 semanas y cinco dias, con canal
arterial de 2,2 mm, examen realizado con 14 horas de vida. Fuente: Archivo personal de la autora AMRS.

primario de la repercusién hemodinamica y la direccion de
flujo diastélico en aorta descendente y la velocidad del flujo
diastdlico en arteria pulmonar izquierda, las medidas adjuntas
confirmatorias, ® mientras otros autores defienden la necesidad
de pardmetros clinicos y ecocardiogréficos para un estadiamiento
del significado hemodinamico del canal arterial. >

Se agrega a esos desafios la posibilidad de que adn delante
del cierre espontaneo del canal arterial en determinado
prematuro, ** la constatacién de sobrecarga hemodindmica
o de reduccién de flujo sanguineo sistémico en las primeras
horas de vida pueda resultar en secuelas futuras, aunque el
canal se cierre, espontdneamente o no, posteriormente. 256062
El periodo de més vulnerabilidad neurolégica en prematuros
son las primeras 12 a 24 horas postnatal, periodo en el cual ya
fue demostrada la correlacion entre canal arterial significativo,
bajo flujo en vena cava superior e HPIV. 2

Otras técnicas de monitoreo hemodinamico
en el RNPT

Desaffos futuros incluyen el uso de técnicas de monitoreo
hemodinamico continuo, ** pues aln la ecocardiografia funcional
realizada al lado de la cama por el neurélogo, y no como
interconsulta por el cardiélogo pediatra, ain es un método de
evaluacion intermitente. Se destaca la necesidad de evaluaciones
repetidas de esos bebés prematuros pues es frecuente el hallazgo
de hipertension pulmonar con estandar de flujo en canal arterial
bidireccional y hasta predominante de la arteria pulmonar en
direccion a la aorta en las primeras horas de vida, cuando la
resistencia pulmonar es alta, seguido de caida de la resistencia
pulmonar con aumento de flujo del aorta en direccién al arteria
pulmonar llevando al hiperflujo pulmonar e hipoflujo sistémico
con todas las complicaciones relacionadas (hemorragia pulmonar,
HIC, ECN, insuficiencia renal y otros).

Medidas no invasivas de débito cardiaco el flujo
sanguineo cerebral como la velocimetria eléctrica por
bioimpedancia toracica, la Near-infrared spectrocopy (NIRS)
y el electroencefalograma de amplitud integrada parecen

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2016;29(2):47-57

promisorios, justamente por ser tecnologfas aplicables al lado
de la cama de forma continua, esas medidas ain necesitan
validacion, principalmente en la poblaciéon de RNPT. 2099
El uso de biomarcadores como el péptido natriurético tipo B
(BNP)y la, la porcion aminoterminal del péptido natriurético
tipo B (NT-proBNP) y la troponina T asociados a los pardmetros
clinicos y ecocardiograficos también han sido propuestos en
la evaluacion de esos pacientes y la prediccién de subgrupos
de alto riesgo de complicaciones hemodinamicas.*”*

Se espera que el uso combinado de algunas de esas técnicas
pueda, en el futuro, agregar informaciones mas robustas acerca
de lasituacion hemodinamica de los prematuros en UTI neonatal.
Parece improbable que apenas un pardmetro hemodinamico sea
suficiente para retratar el flujo sanguineo sistémico cerebral de
manera continua y en tiempo real, en esa poblacién. El monitoreo
hemodindmico més adecuado de esos RN podra ser til en la
eleccién y también en la titulacién de las drogas vasoactivas, ast
como en la decisién respecto al tratamiento, contribuyendo a la
reduccion de la morbilidad y mortalidad asociadas a los disturbios
cardiovasculares en los RNPT.
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