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Resumo

O trabalho consistiu em uma revisao bibliogréfica sobre
as alteragdes cardiovasculares em neonatos prematuros.
Tais alteragoes tém elevada prevaléncia nas unidades de terapia
intensiva neonatal, bem como ha necessidade frequente de
tratamento especifico e implicagdes progndsticas. A revisao
foi realizada de forma nao sistematizada, a partir das seguintes
fontes de pesquisas: PubMed, BVS e Medline.

Foram definidas as causas de tais alteracoes hemodinamicas,
os métodos frequentemente utilizados para sua deteccao e
propostas alternativas mais objetivas e eficientes nesta avaliacao,
enfatizando-se diferentes pardmetros ecocardiograficos bem
como as limitacoes de cada método.

Introducao

As alteragoes do sistema cardiovascular sdo frequentes
em neonatos prematuros (idade gestacional inferior a
37 semanas), notadamente nos prematuros de muito baixo
peso, ou seja, com peso de nascimento inferior a 1.500 g,
geralmente com idade gestacional também inferior a
30 semanas. Tais alteragdes ocorrem desde as primeiras horas
de vida'*, por causas diversas, listadas a seguir:

a) o miocardio do prematuro, por conter menos tecido
contratil em relacdo a crianga maior, pode ser incapaz de
se adaptar ao aumento da resisténcia vascular sistémica
consequente a safda da placenta da circulagdo e a
vasoconstrigao periférica desencadeada pela liberagao de

horménios durante o parto;*”

b) recém-nascidos prematuros (RNPT) de muito baixo peso
nascidos de maes com corioamnionite; em contrapartida,
podem apresentar disfungdo miocdrdica associada a
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hipotensao com débito cardiaco normal ou até aumentado
(resisténcia vascular sistémica baixa);

) neonatos prematuros com histérico de sofrimento
perinatal podem exibir disfungdo miocardica e/ou resposta
vasomotora anormal;®

d) RNPT podem manifestar hipotensao e/ou baixo fluxo
sistémico secundarios a um canal hemodinamicamente
significativo, associado ou nao ao fluxo da esquerda para a
direita através do septo interatrial, ainda que clinicamente
silenciosos.>”? Nesse caso, se forem usados inotrépicos
que aumentem a resisténcia vascular sistémica em relagao
a resisténcia vascular pulmonar, pode-se paradoxalmente
reduzir o fluxo sistémico, a despeito da corregao da
hipotensao arterial ou até mesmo agravar a hipotensao
sisttmica ao se aumentar o fluxo pulmonar através do
canal arterial;*71°

e) a hipotensdo e/ou baixo fluxo sistémico podem
ocorrer por insuficiéncia adrenal relativa’ e resisténcia
a inotrépicos/vasopressores ou sindrome de resposta
inflamatéria sistémica, como observado na sepse ou
enterocolite necrosante; '

f) instabilidade hemodindmica neonatal pode ser causada
por derrame pericardico, por vezes associado ao uso de
cateteres intracardiacos,’

g) baixo débito cardiaco pode ainda ser consequéncia
de hipertensao pulmonar, por reducdo do enchimento
ventricular esquerdo secundario a reducdo do retorno
venoso pulmonar ou a efeitos mecanicos causados pela
sobrecarga pressérica do ventriculo direito (VD).

A adequagdo hemodinamica do prematuro deve
ser sempre avaliada de maneira global, levando-se em
consideracdo, inclusive, possiveis efeitos deletérios de
terapéuticas comumente utilizadas no periodo neonatal.
Nesse contexto, ressalta-se o uso da ventilagdo mecanica,
muitas vezes imprescindivel ao tratamento desses
recém-nascidos (RN), mas que pode causar redugao do
retorno venoso sistémico, aumento da resisténcia vascular
pulmonar e até disfungao miocardica, quando sao utilizadas
pressbes médias mais altas em vias aéreas.’? Nesses casos,
a ventilagdo mecanica poderia melhorar a oxigenagao
arterial, mas ao reduzir a perfusao sistémica comprometeria
a oxigenagao tecidual.*

O entendimento apropriado da hemodinamica sistémica
em neonatos, entretanto, é bastante limitado. O impacto da
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prematuridade nesse contexto é ainda mais desconhecido
e a aquisicao desse conhecimento esbarra em preceitos
técnicos”'? e éticos.'* Como consequéncia, o tratamento das
alteragoes cardiovasculares em RNPT raramente é baseado em
sua fisiopatologia.” O que se pode verificar na prética diaria é
o tratamento desses neonatos com infusdes endovenosas de
solugoes fisiologicas, por vezes em grande volume. Entretanto,
ja foi demonstrado que nao hé deplegao de volume na maioria
dos prematuros hipotensos nas primeiras horas de vida.®

Ocorre, ainda, administragdo de vasopressores e/ou
inotrépicos, com pouco enfoque a etiologia, fase ou
fisiopatologia da instabilidade hemodinamica. E possivel
notar diferentes padrdes na forma de tratar esses prematuros,
relacionados as unidades neonatais em que serdo tratados e
nao propriamente aos pardmetros clinicos."”'>'® Salienta-se a
limitada capacidade que o miocérdio do prematuro tem em
aumentar a contratilidade e o volume de ejegao em resposta
as sobrecargas volumétricas.” Além disso, na maioria das
unidades de terapia intensiva (UTI) neonatal, os parametros
hemodinamicos usados sdo, em sua maioria, clinicos, incluindo
tempo de enchimento capilar, diurese, amplitude de pulsos
arteriais e pressao arterial (PA) ndo invasiva. Sabe-se, no entanto,
que tais pardmetros ndo se correlacionaram com medidas
mais objetivas de fluxo sistémico, notadamente nas primeiras
24 horas de vida.2> 1121719

O enfoque no tratamento da hipotensao arterial é
particularmente comum nas unidades neonatais de terapia
intensiva,'” o que deve ser realizado com algumas importantes
ressalvas. A hipotensao é definida como o nivel de PA em
que hd perda da autorregulagdo de fluxo sanguineo aos
o6rgaos-alvo. Niveis decrescentes de PA além desse “limiar
de autorregulagao” atingem niveis de perda de fungao e,
finalmente, atingindo o “limiar isquémico”, resultam em
isquemia tecidual e lesao permanente.”** Nao sao conhecidos
os niveis de PA que causariam perda de autorregulagao ou
isquemia tecidual permanente nos RNPT de muito baixo
peso.!111152122 Entretanto, sabe-se que niveis mais baixos de
PA sdao mais comuns em idades gestacionais menores e sao
menos frequentes naqueles com idades p6s-natais maiores.'*

Na prética clinica, em geral, utiliza-se a PA média,
ja que essa € considerada mais representativa da pressao de
perfusao que as pressoes sistélica e diastélica.'> Além disso,
define-se hipotensao como a PA média abaixo do quinto
ou 102 percentil para a idade gestacional e pés-natal.
No primeiro dia de vida, esses valores se equivalem a
idade gestacional em semanas.>*711122023 A escolha desse
parametro pode ser contestada, ja que o objetivo clinico
deveria ser a manutengao de niveis presséricos acima de um
limiar seguro, e ndo um valor de referéncia de normalidade
baseado em critérios estatisticos.?’

Alguns estudos postulam que o limiar de autorregulagao
fique em torno de 30 mmHg mesmo nos RNPT de baixo
peso extremo (peso de nascimento inferior a 1.000 g) no
primeiro dia de vida. Utilizando-se o parametro de PA média
equivalente a idade gestacional em semanas, pode-se deixar
0s mais prematuros, que sao os mais vulneraveis, expostos
aos riscos da perda da autorregulagao.'2° Além disso, a PA é
determinada pela interacao entre débito cardfaco e resisténcia
vascular sistémica. Idealmente, portanto, deve-se monitorar
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débito cardiaco e/ou resisténcia vascular sistémica além da
medida da PA para uma avaliagdo mais acurada da condicao
cardiovascular.’*"> Individualmente, niveis presséricos sdo
pouco preditivos da perfusao tecidual e oferta de oxigénio
tecidual.!>>681921 Alguns autores especulam se o cérebro
do RN muito prematuro, imediatamente apés o parto, seria
considerado 6érgao nao vital e, portanto, possivelmente mal
perfundido na fase compensada do choque, quando os niveis
de PA sdo ainda normais.”?

Canal arterial no RNPT

A prevaléncia do canal arterial no grupo de RNPT extremos
(idade gestacional inferior a 30 semanas) é elevada, variando
de 50% a 100% nos primeiros dias de vida em diferentes
séries, dependendo do critério diagnéstico e das idades
gestacionais e pds-natais.>'*19*3% A prevaléncia relaciona-se
ao inverso da idade gestacional e vdrias morbidades estao
associadas a sua presenga, principalmente nos RN de baixo
peso extremo: hemorragia peri e intraventricular (HPIV),
enterocolite necrosante (ECN), hemorragia pulmonar, displasia
broncopulmonar (DBP), aumento da permanéncia hospitalar
e morte.2,3,29,31»42

Relacao causal direta entre essas complicacdes e
hiperfluxo pulmonar/ hipofluxo sistémico, ambos presentes
no RNPT com canal arterial hemodinamicamente
significativo,* foi considerada verdadeira até os dltimos
anos. Entretanto, alguns trabalhos nao demonstraram
reducao da maioria dessas comorbidades ou de suas
consequéncias como a sobrevivéncia livre de sequelas
neurolégicas,’’** com a profilaxia ou o tratamento
(farmacolégico ou cirlrgico) para fechamento do
canal arterial. Ressalta-se que esses estudos nao foram
desenhados para definir o papel do canal na predigdo de
desfechos clinicos adversos.3-32:3

Alguns autores passaram a questionar se o canal
arterial nao seria apenas um “marcador” de gravidade
associado a prematuridade e nao um fator causal, ou
seja, o canal arterial seria patente nos RNPT mais graves
e por isso também as complicagdbes como HPIV, ECN,
DBP e morte.?*#>4¢ Outros autores passaram a interrogar
até mesmo se tais morbidades ndo seriam causadas
pela terapia, farmacolégica ou cirdrgica, instituida para
tratamento dos RN com canal arterial.3447-52

Como consequéncia, tém-se observado condutas diversas
em relacdo ao tratamento dos RNPT com canal arterial,
nao apenas entre centros considerados de exceléncia, mas
até em um mesmo centro, dependendo do neonatologista
assistente.?*#7°0:>% Essa falta de consenso reflete o escasso
conhecimento que a literatura forneceu nos Gltimos anos.
Os trabalhos sao conflitantes, por estudarem grupos pequenos
e, portanto, com reduzido poder estatistico,** incluindo
populagoes diferentes em relacdo as idades gestacionais,*
grau de comprometimento hemodinamico, dimensao dos
canais arteriais,*****8 idades pds-natais e, consequentemente,
tempos de exposicao também diferentes.*® Os estudos nao
foram desenhados para avaliar o papel de um canal arterial
persistente nas morbidades neonatais, mas para detectar a
relacdo entre tratamento e o fechamento do canal.
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Finalmente, todos os trabalhos tém tratamento de
“resgate” caso o canal persista.***>%* Quando os prematuros
anteriormente randomizados para o nao tratamento
do canal arterial permaneciam sintomaticos, eram
entdo tratados. Dessa forma, os resultados dos estudos
evidenciam a capacidade de fechamento do canal arterial
com determinada droga e nao os possiveis beneficios do
fechamento em comparacdo ao nao tratamento do canal
arterial'24,32,43,46,6[)-62

E importante salientar que, diante das evidéncias cientificas
e da incidéncia relativamente elevada de fechamento
espontdneo do canal arterial em prematuros de maiores
idades gestacionais e maiores pesos ao nascimento,*® ao
longo de periodos de tempo bastante variaveis, a abordagem
do canal arterial modificou-se,**°*%* com tendéncia a reducao
da indicagao ou adiamento do tratamento clinico® para
oclusdo do canal. Consequentemente, observou-se aumento
da necessidade de tratamento ciridrgico do canal arterial,**
notadamente nas menores idades gestacionais.*

Fechamento cirirgico do canal arterial

Até recentemente, o procedimento para correcao
cirtrgica do canal era considerado seguro. Atualmente, no
entanto, complicagbes perioperatérias como baixo fluxo
coronariano pré-operatério, hipotensao sistémica, disfungao
miocérdica, deterioragdo respiratdria e perda da capacidade
de autorregulacao cerebral foram relatadas**#47:5661.66
podem estar implicadas na génese de possiveis eventos
adversos a longo prazo. Por outro lado, alguns estudos
ndo identificaram a ligadura cirdrgica como preditor de
desenvolvimento neurolégico desfavoravel,** mas sim
as comorbidades a ela associadas, como prematuridade e
ventilagdo mecénica prolongada.>

Outros autores associaram o pior desenvolvimento
neurolégico as ligaduras cirdrgicas do canal realizadas
precocemente (menos de 10 dias de vida).”” A DBP e
a retinopatia da prematuridade podem também estar
associadas a ligadura cirdrgica do canal em prematuros,*>-50.68
existindo ainda um debate quanto a seguranga de todos os
procedimentos anestésico-cirtrgicos na populagao neonatal
e especificamente na de RNPT.>#* Ainda nao se tornou
evidente a causa da pior evolugao neurolégica, bem como da
associagdo com retinopatia da prematuridade em pacientes
submetidos a ligadura cirtrgica do canal. As lesoes podem
ter precedido a cirurgia em alguns pacientes, os pacientes
submetidos a cirurgia podem ser mais doentes que os tratados
clinicamente ou a lesao pode ter resultado de alteragdes
perioperatérias como hipotermia, manuseio excessivo durante
o transporte ou exposicao direta as drogas anestésicas.®

A despeito de certa controvérsia, deve-se considerar a
corregao cirtrgica do canal arterial quando ha contraindicagao
ao tratamento medicamentoso ou quando o canal arterial
persiste com repercussao hemodinadmica apés o tratamento
farmacoldgico. Observou-se aumento da mortalidade de quatro
a oito vezes no grupo de neonatos que manteve canal arterial
significativo apds tratamento medicamentoso, em relagao aos
sem canal arterial significativo ou com canal fechado apéds
tratamento medicamentoso, mesmo se ajustando para fatores
de confusao, como idade gestacional e escore de gravidade.>>#!

Tratamento farmacolégico do canal arterial no RNPT

Contrariando a tendéncia atual em questionar os reais
beneficios do fechamento do canal arterial em RNPT, alguns
trabalhos demonstraram efeitos hemodinamicos bastante
indesejaveis do canal arterial ja nas primeiras horas de vida,
detectados ao estudo ecocardiografico,#3:25:26:33,00.61,70-74
postulando-se, portanto, o tratamento farmacolégico precoce.
O tratamento pré-sintomatico precoce do canal arterial em
prematuros selecionados difere do que ja foi descrito na literatura
como profilaxia. Profilaxia é definida como o tratamento de todos
0s RNPT, tendo ou ndo um canal arterial pérvio. Nesse caso, cerca
de 60% dos RN recebiam a medicacao desnecessariamente.*>*°
O tratamento pré-sintomdtico precoce contradiz paradigmas
anteriores, que consideravam “normal” a existéncia de um canal
arterial nos primeiros dias de vida de um RNPT.*

Como nao se dispdem de estudos clinicos aleatorizados
comparando o uso de inibidores da cicloxigenase de forma
profilatica, pré-sintomatica precoce, sintomética precoce ou
sintomadtica tardia, com o tratamento cirdrgico ou mesmo
com o nao tratamento, ndo se pode fazer recomendacao
especifica.o! 027

Apesar de os efeitos colaterais dos inibidores da
cicloxigenase serem considerados reversiveis em sua maioria,
tem sido enfatizado o aumento do risco de DBP quando
a indometacina é utilizada em RNPT sem canal arterial,*?
além do aumento do risco de perfuragdo intestinal quando

esse inibidor da cicloxigenase é usado em associagao aos
corticosteroides.?*5"7¢

Como ha indicios de efeitos deletérios do canal em
prematuros, inclusive aumento de mortalidade,***' bem como
possiveis complicacoes advindas da profilaxia, especialmente
nos RN que recebem a droga desnecessariamente por
nao terem um canal arterial, além de possiveis sequelas
apés fechamento cirdrgico do canal, o tratamento
medicamentoso pré-sintomatico torna-se alternativa
interessante. A diferenciacao entre prematuros com canal
arterial hemodinamicamente significativo e prematuros cujo
canal arterial representa uma adaptacao fisiol6gica no periodo
transicional,?>7:566073 3 partir dos achados ecocardiograficos,
permite selecionar o subgrupo de maior risco a exposi¢ao ao
canal arterial e que teriam mais beneficio com o tratamento.’

Ecocardiografia funcional no RNPT

A ecocardiografia funcional poderia, portanto, tornar-se
ferramenta fundamental na tomada de decisao do tratamento
medicamentoso ou cirdrgico do canal arterial, evitando
exposicao aos anti-inflamatdrios nao esteroides (AINES),
ao restringir-se o uso dessas drogas aos prematuros que
realmente apresentem canal hemodinamicamente significativo
e limitando o tempo de exposigao a essas drogas.®>”* Além disso,
o tratamento farmacoldgico precoce antes do surgimento de
sinais clinicos como sopro, precérdio hiperdindmico e pulsos
amplos,”7” possivel com o uso da ecocardiografia funcional,
esta associado a redugao da necessidade de cirurgia.*

Logo, sdao necessdarias avaliagoes e validagoes de
protocolos de ecocardiografia para melhor avaliacao
hemodindmica de prematuros e, para tal, a literatura sugere
a inclusao dos seguintes parametros:
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1) estimativa da magnitude e direcao do fluxo sanguineo
através do forame oval. O fluxo interatrial da esquerda para
adireita pode incrementar o hiperfluxo pulmonar e reduzir o
fluxo sistémico, ambos ja causados pelo canal arterial *'%2576-60
em geral considera-se significativo o didmetro do forame oval
maior que 3 mm;”’

2) estimativa da magnitude do fluxo de sangue da aorta
para a artéria pulmonar através do canal. Alguns autores
consideram significativo didmetros do canal arterial superiores
a 1,5 mm correlacionando esse ponto de corte com a
possibilidade de complicagdes.>'*5081:5681 No entanto, essa
estimativa ndo esta relacionada apenas ao diametro ductal'>?°
(Figura 1), mas também as resisténcias vasculares sistémica e
pulmonar, bem como a contratilidade do miocardio imaturo.

Com esse objetivo, a avaliagdo das velocidades média e
diastdlica final em artéria pulmonar esquerda (APE)'326:43:82
(Figura 2), bem como a mensuragao do gradiente de pressao
entre aorta e artéria pulmonar através do canal arterial
poderiam ser utilizados como medidas adjuvantes a afericao
direta do diametro do canal arterial.

2.1) A velocidade diastélica média em APE é obtida no
corte paraesternal sagital esquerdo alto (corte do canal) coma
amostra de volume do Doppler pulsatil posicionada em terco
proximal dessa artéria, realizando-se a planimetria da integral
da area sob a curva de velocidade em fungao do tempo (IVT).
O programa do aparelho de ecocardiografia, dividindo a
IVT pela duragao do ciclo cardiaco, em segundos, fornece

a velocidade média. A velocidade diastélica final é aferida
neste mesmo local. Considera-se velocidade diastélica média
em APE elevada quando = 0,42 m/s* e velocidade diastélica
final aumentada quando = 0,20 m/s**”* (Figura 2).

2.2) Direcao do fluxo e gradiente de pressao entre
aorta e artéria pulmonar através do canal arterial podem
ser avaliados no corte paraesternal esquerdo sagital alto,
tentando-se minimizar o dngulo entre o feixe de ultrassom e
o fluxo de sangue através do canal arterial. O fluxo através
do canal é em geral da esquerda para a direita, mesmo
nas primeiras horas de vida, mas também é frequente o
achado de fluxo bidirecional;®7# nesses casos, quando a
direcao do fluxo da direita para a esquerda é maior que
60% da duragao da sistole, a pressao pulmonar em geral é
suprassistémica.® Através do gradiente entre aorta e artéria
pulmonar e obtendo-se a PA sistdlica, de forma invasiva
(em geral através de cateter de artéria umbilical) ou nao,
é possivel a estimacdo da pressdo sistlica em artéria
pulmonar. Por exemplo: em um RN com fluxo através do
canal da esquerda para a direita, velocidade méaxima de
fluxo pelo canal de 3 m/s (gradiente aorta- artéria pulmonar
de 36 mmHg calculado pela equagao de Bernoulli) e PA
sistélica de 65 mmHg, estima-se que a pressao sistdlica em
artéria pulmonar seja de 29 mmHg (65 mmHg— 36 mmHg).
Canais arteriais pequenos, com sinais de restricao tém, em
geral, fluxo continuo com velocidades maximas superiores
a 2 m/s,*® enquanto canais amplos tém fluxo pulsétil com
velocidades inferiores a 1,5 m/s;?”

Cc

Figura 1 - Corte paraesternal esquerdo alto. Ao = aorta; AP = artéria pulmonar. A: Canal arterial fechado; B: Canal arterial pequeno (1 mm) com fluxo da esquerda para
a direita; C: Canal arterial amplo (3,17 mm) com fluxo da esquerda para a direita. Fonte: Arquivo pessoal da autora AMRS.
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3) avaliacdo da performance miocardica que nao
podera ser realizada por meio da fragdo de ejegdo ou
fragao de encurtamento, ja que tais medidas encontram-se
superestimadas na vigéncia de um canal arterial.
Nessa situacao, os didmetros diastélicos do ventriculo
esquerdo (VE) podem estar aumentados por aumento
do retorno venoso pulmonar, e os diametros sistélicos
reduzidos pela redugdo da pés-carga, que passa a ser
definida nao apenas pela resisténcia vascular sistémica,
mas também pela resisténcia vascular pulmonar'3#3.65.66
Uma opgao interessante poderia ser, portanto, a relagao
entre a velocidade de encurtamento circunferencial das
fibras miocdrdicas corrigida pela frequéncia cardiaca
(VEC,) e o estresse de parede sistélico (EPS), medida menos
influenciada pela frequéncia cardiaca, pré e p6s-carga.8*¢

(encurtamento circunferencial /

VEC,. = tempo de ejecdo do VE)
VR-R
onde o encurtamento circunferencial = [ (circunferéncia

diastolica final — circunferéncia sistélica final) / circunferéncia
diastolica final], obtidos no corte paraesternal eixo curto, ao
nivel dos folhetos da valva mitral; o tempo de ejecao do VE
é obtido através de um tracado ao modo M da valva aértica
com velocidade de 100 mm/s, medindo-se o tempo entre a
abertura e o fechamento desta valva; e a raiz quadrada do
intervalo R-R (VR - R) é utilizada para se corrigir o tempo de
ejegao para uma FC de 60 bpm. Os valores normais para bebés
prematuros nas primeiras horas de vida é de 0,8 circ/s = 0,15.

0,34 x PAS x DSVE
PPVE, x (1+ PPVE_/DSVE)

onde PAS é a pressao arterial sist6lica, DSVE é o diametro
sistélico do VE, calculado dividindo-se a circunferéncia
sistélica final por m em vez de medir o diametro no modo
bidimensional, com o objetivo de reduzir erros devidos
as distorcées na geometria do VE (que sao frequentes,
principalmente em decorréncia ao achatamento do septo

EPS (g/cm?) =

interventricular); e PPVE_¢é a espessura sistélica da parede
posterior do VE.

O EPS corresponde ao célculo da pés-carga; a VEC,.
mede a rapidez com que o miocardio se contrai (e ndo
a distancia que ele contrai como medimos na fragao de
encurtamento). No entanto, a medida da VEC,.também é
influenciada pela pré e pés-cargas, assim com a fracao de
encurtamento. Dessa forma, idealmente devemos calcular
arelacdo entre VEC,_e EPS, que é utilizada como indice de
contratilidade miocardica. Existe uma relacao inversa entre
VEC,_e EPS em neonatos prematuros normais. Em relagao
a criangas maiores, o miocdrdio do prematuro tem maior
contratilidade basal, mas uma menor reserva cardiaca,
significando que, diante de um aumento da pds-carga,
a VEC,.declina mais rapidamente nos prematuros em
relacdo as criangas maiores® (Figura 3).

Além disso, os bebés que evoluem com baixo fluxo
sistémico também tém uma curva mais ingreme da relacao
entre VEC . e EPS demonstrando uma pior habilidade
do miocardio dessas criangas ao lidar com aumentos da
pos-carga® (Figura 4).

4) estimar a adequacdo da circulagdo sistémica, que
ndo podera ser analisada apenas pela mensuragao do
débito cardiaco do VE ou do VD, pela alta frequéncia de
fluxos através do canal arterial e septo interatrial 18192571
Nesse contexto, as mensuragdes do fluxo em veia cava
superior (VCS), padrao de fluxo diastélico em aorta
descendente e em artéria mesentérica superior, aparecem
como interessantes alternativas.'®*7%7" mas ainda necessitam
de validacdo na pratica diaria. Além disso, algumas dessas
medidas sdo tecnicamente mais elaboradas.®

4.1) O fluxo em VCS pode ser utilizado como estimativa do
fluxo sanguineo sistémico, por representar o retorno venoso
da parte superior do corpo e cérebro.>>7°

IVT da VCS x 3,14 x didametro médio VCS? x FC
4

Fluxo VCS =

Angle 0
181181

Fluxo a. pulmonar esquerda

/

A

Figura 2 - As setas brancas apontam as velocidades diastélicas finais em artéria pulmonar esquerda (APE). A: Velocidade diastdlica final em APE de 0 cm/s em RN de
29 semanas, 13 horas de vida e canal arterial de 1 mm; B: Velocidade diastdlica final em APE de 28,21 cm/s em RN de 29 semanas e 3 dias, 9 horas de vida e canal

arterial de 2,1 mm. Fonte: Arquivo pessoal da autora AMRS.
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onde IVT da VCS = curva da velocidade em fungao do
tempo, obtida no corte subcostal coronal, integrando-se
tanto as velocidades positivas quanto as negativas, caso
existentes, e obtendo-se a média de 10 ciclos cardiacos
consecutivos; 3,14 é o niamero m; o didmetro médio da
VCS é obtido no corte paraesternal longitudinal direito,
préximo a desembocadura da VCS em étrio direito,
ao modo M, e a média de 10 didmetros maximos e
10 diametros minimos consecutivos é obtida (Figura 5).

Os valores de referéncia para o fluxo em VCS, durante
as primeiras 48 horas de vida sao de 40 a 120 mL/kg/min."
Baixo fluxo em VCS é associado a canal arterial com repercussao
hemodinamica nas primeiras 24 horas de vida e fluxos inferiores
a 30 mL/kg/min, nas primeiras horas de vida, sao notadamente
associados a hemorragia intracraniana e leucomalacia;?
no entanto, o célculo do fluxo em VCS é tecnicamente
elaborado e demorado, sendo, pois, mais utilizado no campo
da pesquisa ndo tendo se incorporado as técnicas de avaliagao
clinica rotineiras.

4.2) O padrao de fluxo diastélico normal em aorta
descendente p6s-ductal é anterégrado. O “roubo” progressivo
de fluxo através do canal arterial causa reducao do fluxo
diastélico em aorta descendente, inicialmente tornando-o
ausente e com canais arteriais maiores o fluxo diast6lico passa
a ser reverso'®? (Figura 6).

4.3) A hipoperfusao intestinal € um fator de risco conhecido
para enterocolite necrosante. O canal arterial em prematuros
estd associado ao risco de enterocolite e alteragdes adversas
no fluxo sanguineo abdominal, como redugao da pressao de
perfusao e aumento da resisténcia.*®”"**?2 O padrao de fluxo
em artéria mesentérica superior (AMS) é estudado no corte
subcostal sagital abdominal. O Doppler pulsatil é posicionado
em AMS préximo a sua origem da aorta e a corregao de
angulo (quando o dngulo entre o feixe de ultrassom e o
fluxo da AMS é superior a 20°) geralmente é necessdria.
Além das velocidades sistélica maxima, diastélica final e
média, é possivel o célculo do indice de pulsatilidade (IP),

que é uma medida da variabilidade da velocidade do sangue
em determinado vaso (Figura 7) através da seguinte féormula:**

(velocidade sistélica AMS — velocidade diastdlica final AMS)
Velocidade média AMS

Com o aumento progressivo do “roubo” diastélico pelo
canal arterial observam-se reducdo ou auséncia de fluxo
diastolico e, posteriormente, reversao do fluxo diastdlico
em AMS.%%92 Recentemente, a autora AMRS observou, em
sua dissertagdo de mestrado, IP aumentado (= 1,38), ja nas
primeiras 24 horas de vida, em prematuros de 26 a menos de
30 semanas que, posteriormente, necessitaram de tratamento
para fechamento do canal arterial.”

5) avaliar sinais de sobrecarga volumétrica esquerda como
no estudo da relagao entre diametros de atrio esquerdo (AE)
e aorta. Tal relacdo é tradicionalmente aferida na existéncia
de canal arterial, devendo ser feitas algumas ressalvas a
sua medida. O aumento do AE e da pré-carga do VE, por
aumento do retorno venoso pulmonar, pode nao ocorrer
quando ha grande fluxo da esquerda para a direita através
do septo interatrial.>>° Diante disso, a redugao da pré-carga
poderia implicar, inclusive, redugao adicional do fluxo
sanguineo sistémico.*”® Dessa forma, um canal arterial
grande associado a um fluxo exuberante da esquerda para a
direita através do forame oval com consequentes diametros
de AE normais ou pouco aumentados poderia sinalizar a
possibilidade de inadequagdo do fluxo para a circulacao
sistémica e suas possiveis consequéncias, como ECN, HPIV
e insuficiéncia renal.®® Além disso, aumentos dos didmetros
da aorta ascendente podem acompanhar canais arteriais
de maiores didmetros, refletindo aumento da pré-carga e
a classica relacao entre os diametros de AE e aorta poderia
resultar normal.*® Outras medidas que poderiam corroborar a
sobrecarga volumétrica esquerda sao a velocidade maxima do
jato de regurgitacao mitral superior a 2 m/s, além de indicios
de elevadas pressdes de enchimento em camaras esquerdas:
relacio E/A mitral > 1 em canais moderados e > 1,5 em

VEC, (circ/s)

0 20 40 60 80 100
EPS (g/lcm?)

Figura 3 - Intervalo de confianga de 95% da relagdo entre VEC,, e EPS
em prematuros normais (linha preta) e criangas maiores (linha cinza).
Adaptado de Barlow et al.
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Fluxo normal Baixo fluxo

VEC,, (circ/s)

0 25 50 75 0 25 50 75

EPS (g/cm?) EPS (g/cm?)

Figura 4 -Relagéo entre a velocidade de encurtamento circunferencial (VEC, )
e estresse de parede sistolico (EPS) em bebés com fluxo sistémico adequado
(esquerda) e baixo fluxo sistémico (direita). Os bebés que evoluiram com baixo
fluxo sistémico tém curva mais ingreme sugerindo resposta miocérdica limitada
em resposta ao aumento da pds-carga (EPS). Adaptado de Oshorn et al.
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Fluxo em veia
cava superior

C

46.91 cmis
1.62 emis
TAMAX 32.03 emis

Angle 0

Figura 5-A: VCS no corte paraesternal longitudinal direito. A linha pontilhada aponta o local onde é realizado o corte transversal ao modo M, proximo da desembocadura
em étrio direito; B: Modo M da VCS, onde séo aferidos seus didmetros méaximos e minimos, em cm; C: Fluxo de VCS ao Doppler pulsétil, no corte subcostal coronal,
para célculo da area sob a curva de velocidade em fungéo do tempo, em cm. AD = atrio direito. Fonte: Arquivo pessoal da autora AMRS.

Fluxo reverso

Fluxo Aorta descendente

Figura 6 — Corte paraesternal sagital alto, fluxo em aorta descendente ao Doppler pulsatil. Presenga de fluxo reverso diastélico. Fonte: Arquivo pessoal da autora AMRS.

canais grandes.****% Todos, porém, de dificil interpretagdo na
concomitancia de comunicagdes da esquerda para a direita
através do septo interatrial;

6) estudo anatémico completo usando a analise sequencial
segmentar previamente a avaliacao funcional é primordial, ja que
algumas cardiopatias congénitas, como drenagem anémala total
de veias pulmonares e coarctagao de aorta, causam instabilidade
hemodinamica neonatal e sio de dificil deteccdo.® E necessario
o reconhecimento de estruturas consideradas normais, como
a veia cava superior esquerda persistente. Esta modificaria a
interpretagao de dados ecocardiogréficos como o fluxo em veia

cava superior (direita), perdendo importancia no diagnéstico de
baixo débito cardiaco sistémico.

Existe controvérsia na literatura quanto aos parametros
clinicos e ecocardiogréficos que deveriam ser levados em
consideragdo na avaliagdo da repercussao hemodinamica
e, consequentemente, na decisio quanto a necessidade de
tratamento do canal arterial. Alguns autores defendem que
diante de canal arterial com fluxo predominante da esquerda
para a direita, o didmetro do canal seria o determinante
primario da repercussao hemodinamica e a diregao do
fluxo diastélico em aorta descendente e a velocidade de
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a. mesentérica A~

superior

A

e Vmax PV 11550 emis

PGmix PV §.34 mmHg

A = Vméd PY 5545 cmis
J

PGméd PV 1.62 mmHg
1188 em

Figura 7 - A: Fluxo em aorta abdominal, mesentérica superior e tronco celiaco ao mapeamento de fluxo em cores; B: Fluxo em artéria mesentérica superior ao Doppler
pulsatil, obtido apos corre¢édo do &ngulo entre o fluxo da referida artéria e o feixe de ultrassom. Velocidade sistolica méxima de 115,5 cm/s, velocidade diastélica final
de 0 cm/s e velocidade média de 55,45 cm/s, resultando em indice de pulsatilidade de 2,08. Recém-nascido com idade gestacional de 28 semanas e 5 dias, com canal
arterial de 2,2 mm,; exame realizado com 14 horas de vida. Fonte: Arquivo pessoal da autora AMRS.

fluxo diastélico em artéria pulmonar esquerda as medidas
adjuntas confirmatérias,® enquanto outros autores advogam a
necessidade de parametros clinicos e ecocardiograficos para um
estadiamento do significado hemodindmico do canal arterial.>®

Acrescenta-se a esses desafios a possibilidade de que
mesmo diante do fechamento espontdneo do canal arterial
em determinado prematuro* a constatacao de sobrecarga
hemodinamica ou de redugao do fluxo sanguineo sistémico
nas primeiras horas de vida possa resultar em sequelas
futuras, ainda que o canal se feche, espontaneamente ou
nao, posteriormente.?%%¢2 O periodo de mais vulnerabilidade
neurolégica em prematuros sao as primeiras 12 a 24 horas
pos-natal, periodo no qual ja foi demonstrada a correlacao
entre canal arterial significativo, baixo fluxo em veia cava
superior e HPIV.?

Outras técnicas de monitorizacao
hemodinamica no RNPT

Desafios futuros incluem o uso de técnicas de monitorizacao
hemodinamica continuas,” pois mesmo a ecocardiografia
funcional realizada a beira do leito pelo neonatologista, e nao
como interconsulta pelo cardiologista pediatra, ainda é um
método de avaliacdo intermitente. Destaca-se a necessidade
de avaliacoes repetidas desses bebés prematuros pois é
frequente o achado de hipertensdao pulmonar com padrao
de fluxo em canal arterial bidirecional e até predominante da
artéria pulmonar em diregao a aorta nas primeiras horas de
vida, quando a resisténcia pulmonar é alta, seguido de queda
da resisténcia pulmonar com aumento do fluxo da aorta em
diregdo a artéria pulmonar levando ao hiperfluxo pulmonar e
hipofluxo sistémico com todas as complicagbes relacionadas
(hemorragia pulmonar, HIC, ECN, insuficiéncia renal e outros).

Medidas nao invasivas de débito cardiaco e fluxo
sanguineo cerebral como a velocimetria elétrica por
bioimpedancia toracica, a Near-infrared spectroscopy (NIRS)
e o eletroencefalograma de amplitude integrada parecem

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

promissoras, justamente por serem tecnologias aplicaveis
a beira do leito de forma continua. Essas medidas ainda
necessitam de validacdo, principalmente na populagao
de RNPT.209%% O uso de biomarcadores como o peptideo
natriurético tipo B (BNP), a porgdo aminoterminal do peptideo
natriurético tipo B (NT-proBNP) e a troponina T associados
aos parametros clinicos e ecocardiograficos também tem
sido proposto na avaliagao desses pacientes e na predicao de
subgrupos de alto risco de complicagbes hemodinamicas.”-?

Espera-se que o uso combinado de algumas dessas técnicas
possa, no futuro, agregar informagdes mais robustas acerca
da situagao hemodindmica dos prematuros em UTI neonatal.
Parece improvével que apenas um parametro hemodindmico
seja suficiente para retratar o fluxo sanguineo sistémico
e cerebral de maneira continua e em tempo real, nessa
populacdo.?® A monitorizacao hemodinamica mais adequada
desses RN podera ser (itil na escolha e também na titulagao das
drogas vasoativas, bem como na decisao quanto ao tratamento,
contribuindo para a reducao da morbidade e mortalidade
associadas aos disttrbios cardiovasculares nos RNPT.
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