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Protocolo para persisténcia do canal arterial

Patent ductus arteriosus protocol

Paulo Roberto Margotto!, Wrssula Britto Perdigdo?®, Huri Brito Pogue?

Resumo

As morbidades associadas a persisténcia do canal arterial, como hemorragia pulmonar, hipotensao arterial
refrataria, hemorragia intraventricular, displasia broncopulmonar, enterocolite necrosante levaria-nos a
conduta simplicista de fechar todos os canais. No entanto, as evidéncias indicam que os resultados desta
conduta podem ser piores com o tratamento agressivo, principalmente com o tratamento cirargico
precoce, levando ao aumento de enterocolite necrosante, displasia broncopulmonar, além de outras
complicacdes relacionadas ao neurodesenvolvimento. A identificagdo precoce de canais arteriais
hemodinamicamente significativos em recém-nascidos pré-termos extremos (RN<28 semanas),
associados a achados clinicos relevantes, possibilita selecionar os recém-nascidos com maior
possibilidade de tratamento clinico-cirirgico e com menor risco de morbidades, principalmente, com
menores taxas de hemorragia pulmonar e possivelmente, menor incidéncia de displasia broncopulmonar.
No tratamento farmacoldgico da PCA, surge a opg¢ao de uso do paracetamol quando ndo € possivel o uso
de antiinflamatdrios ndo-esteroidais (indometacina, ibuprofeno), que atua inibindo o sitio da peroxidase
do complexo prostaglandina H2 sintetase, sem os efeitos adversos daqueles. No pos-operatorio da
ligadura cirargica do canal arterial, o neonatologista deve estar atento as complicagdes hemodinamicas
associadas a sindrome cardiaca po6s-ligagao, conhecendo a fisiopatologia para a melhor opgao terapéutica.
Palavras chave: canal arterial, hemorragia, pulmonar, displasia, broncopulmonar, pré-termo,

sindrome cardiaca.

Abstract

The morbidities associated to a patent ductus arteriosus (PDA), such as pulmonary hemorrhage, arterial
hypotension that is resistent to treatment, broncopulmonary dysplasia and necrotising enterocolitis, would
lead us to the conduct of simply closing the patent canal. However, evidence shows that the results from
such agressive treatment, especially early surgical treatment, could lead to an increased rate of necrotizing
enterocolitis and broncopulmonary dysplasia, as well as cause complications related to neural
development. The early identification of hemodynamically active ductus arteriosus in extremely early

premature infants (less than 28 weeks of gestation), associated to relevant clinical data, allows screening
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of newborns that have higher possibility of undergoing treatment and lower morbidity rate, consequently
having lower rates of pulmonar hemorrhage and broncopulmonary dysplasia. When the use of non-
steroidal anti-inflamatory drugs (NSAIDs) is not possible, a new treatment option for PDA arises.
Paracetamol, for instance, acts inhiniting the peroxidase site of the H2 synthethase prostaglandin, without
the effects of NSAIDs. During the post-operatory period of the patent ductus arteriosus closure, the
neonatologist must remain attentive to the hemodynamic complications that are associated with a post-

ligation cardiac syndrome. This professional must know the pathofisiology of the disease in order to better

treat the PDA patient.

Keywords: ductus arteriosus, pulmonary hemorrhage, premature infants, cardiac syndrome

Introducao
Epidemiologia

O canal arterial ¢ necessario para o
desenvolvimento, sendo que intrattero, este tem
que estar aberto. O fechamento funcional do
canal arterial do recém-nascido (RN) de termo
ocorre em 48 horas apds o nascimento € em até
72 horas em 90% dos recém-nascidos com mais
de 30 semanas de idade gestacional. Quando o
ducto permanece aberto apos 72 horas pode-se
considerar a Persisténcia do Canal Arterial
(PCA). A PCA ocorre em cerca de 2/3 das
criangas que nasceram com extremo baixo peso
e, 75% dessas, nasceram antes de 28 semanas de
gestagdo. Em 80% dos RN pré-termo extremo
(<28 semanas), o canal permanece aberto no 4°
dia de vida.!"*?

Na Unidade de Neonatologia do HMIB
(Hospital Materno Infantil de Brasilia), o
diagnostico de PCA ocorreu em 44% dos RN
pré-termo extremos (entre 25 semanas e 27
semanas ¢ 6 dias), de acordo com o estudo de

Castro MP et al.*

No estudo de Rolland et al®, sem qualquer
tratamento especifico voltado para fechar o canal
arterial, foi observada uma taxa de fechamento
espontaneo de 73% nos RN com idade
gestacional < 28 semanas (60% nas criangas com
24-25 semanas; 80% nas criancas com 26-27
semanas), nao havendo, inclusive, diferenca de
fechamento espontaneo dos canais com ou sem
significincia hemodinamica (determinada pelo

ecocardiograma).

Fisiologia

Enquanto a pressdo arterial pulmonar ¢
alta, ndo ha sintomas, mas a medida que a
pressdo diminui, comeca a haver shunt esquerda-
direita (E-D), aumentando o fluxo de sangue ao
pulmdo, com sobrecarga do ventriculo esquerdo
(VE). Este aumento da pressao vascular
pulmonar pode determinar a ocorréncia de um
vazamento pelos capilares pulmonares, com
edema pulmonar, aumento da resisténcia das vias
aéreas, ¢ a medida que o tempo passa, as

condicdes do RN pioram, com seu pulmao
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ficando mais rigido', gerando um roubo
sistémico de sangue que pode levar a hipotensao
arterial. Esta hipotensao se deve, principalmente,
a queda da pressao diastolica, com diminuicao de
perfusdo dos 6rgaos, principalmente em intestino
e rins, com o risco aumentado de enterocolite
necrosante. A piora da perfusdo cerebral e a
alteracdo do fluxo sanguineo cerebral podem
predispor a leucomaldcia periventricular e
hemorragia intraventricular. Portanto, em caso
de hipotensao refrataria, deve-se considerar a
presenga de canal arterial hemodinamicamente
significativo.

O aumento do fluxo sanguineo para os
pulmdes pode levar a hemorragia, com reducao
significativa da  complacéncia  pulmonar,
secundaria ao dano dos capilares pulmonares em
consequéncia ao aumento do fluxo sanguineo aos
pulmdes. Assim, pode ser observado que ha
varias repercussoes agudas do aumento do fluxo
sanguineo
pulmonar.!

Quanto a displasia broncopulmonar
(DBP), Clyman et al®, em um estudo de
metandlise, mostraram redugdo significativa do
risco de ocorréncia nos pré-termos com canal
arterial  hemodinamicamente  significativo
tratados em relacdo ao grupo com tratamento

profilatico.

Diagnéstico do canal arterial
O diagnostico do canal arterial pode ser

baseado a presenca de sopro, no aumento da

pressdo de pulso ou no precédrdio ativo. Estes
sinais se manifestam mais tardiamente (em torno
do 4°- 5° dia) e sd3o pouco sensiveis nos primeiros
dias de vida. E neste momento que se torna
importante a detec¢do do canal arterial pérvio
pelo ultrassom para que, com isso, haja a
compreensdo dos efeitos hemodindmicos
associados aos efeitos clinicos.’

O estudo de Skelton et al® sugeriu que no
dia 1, a sensibilidade dos sinais clinicos foi zero,
com melhora razoavel somente no 5° dia. O
desenvolvimento de significAncia ecografica
hemodindmica precede o desenvolvimento de
sinais fisicos em uma média de 1,8 dias.

Kluckow et al’ evidenciaram a
viabilidade da realizagdo do ecocardiograma
precoce no manuseio do canal arterial em um
grupo selecionado de recém-nascidos pré-termos
extremos. Assim foi possivel identificar e tratar
aqueles com canal arterial hemodinamicamente
significativo. Os autores relataram diminui¢do
significativa da hemorragia pulmonar em relagao
a uma conduta expectante.

Os RN com PCA pequena nas primeiras
12 horas de vida tiveram uma chance de 80% de
fechamento espontaneo, tornando esta estratégia,
um rastreio clinicamente util.> Os recém-
nascidos nascidos antes de 28 semanas com PCA
tiveram maiores chances morbimortalidade
neonatal grave (displasia broncopulmonar,
hemorragia intraventricular e hemorragia
pulmonar) em comparagao com recém-nascidos

sem PCA de idade gestacional semelhante'.
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e Para os RN <28 semanas: o
ecocardiograma deve ser realizado com
(intervalo entre 18-30 horas de vida.

e Para os RN >28 semanas: o
ecocardiograma deve ser realizado com
48 a 60 horas, exceto se presente fatores
como'!:

v' Doenga da membrana hialina
necessitando o uso de surfactante

v Sepse (diagnostico clinico ou

laboratorial)

Contagem de plaquetas diminuidas

(menor que 100 000/mm3) '2

v/ Parametros ventilatorios elevados apds
24h de vida (MAP=8 ou Fi02 >0,4)

v Necessidade de droga vasoativa nas

primeiras 24 h de vida

Definicdo de canal arterial hemodinamicamente
significativo

PCA niao ¢ o mesmo que um canal arterial
hemodinamicamente significativo (CAHS). A
falta de uma abordagem padronizada para definir
CAHS faz o seu impacto clinico e contribuicdo
para morbidades neonatais dificeis de definir. H4
falta de um consenso internacional na defini¢dao
do CAHS. 1314

O achado ecocardiografico de importante
shunt transductal da esquerda para a direita com
efeitos ~ hemodinamicamente = mensuraveis
levando a instabilidade clinica ¢ a base para a

defini¢ao do CAHS. O fendmeno do CAHS ¢ um

continuum de normalidade fisiologica a um
estado patologico de doenca com instabilidade
clinica e efeitos variados em 06rgdos corporais.
13,1415

Na definicdo do CAHS, considerar as
caracteristicas ecocardiograficas que avaliam o
tamanho do canal: (1) Relacdo do didmetro do
canal com o ramo esquerdo da pulmonar; (2) O
padrdo de fluxo ductal com Doppler colorido; (3)
Tamanho do atrio esquerdo (expresso na relagao
atrio esquerdo [AE] para a aorta [Ao]); (4)
Auséncia ou inversdo do fluxo diastoélico final
nas artérias mesentéricas superiores, artéria
cerebral média ou artéria renal; (5) Pressao de
enchimento do ventriculo esquerdo (expressos
como a relagdo entre a fase de enchimento rapido
e contracdo atrial (E/A) ou o tempo de
relaxamento isovolumétrico).'>!#
A classificagdo foi baseada
predominantemente na gravidade da doenca ¢ a
magnitude de doencas cardiovasculares,
respiratoria e problemas gastrointestinais. '*!4
Na Unidade de Neonatologia do HMIB, sao
considerados  os  seguintes  marcadores
ecocardiograficos para o diagndstico de canal
hemodinamicamente significativo:

v' Relagdo do didmetro do canal / ramo
esquerdo da pulmonar >0,5(15 vezes
mais o risco de um CAHS)

v/ Fluxo reverso na aorta descendente ao
nivel do diafragma

v' Velocidade diastolica no ramo esquerdo

da pulmonar: >3m/s
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v’ Fluxo transductal pulsatil ndo restritivo

v Relagdo Atrio Esquerdo (AE)/Aorta
(Ao): >1,5 (reflete a dilatacdo atrial
esquerda; prevé o tamanho do canal
arterial, uma vez que o didmetro da aorta
¢ fixo, enquanto o do AE aumenta devido
ao maior retorno sanguineo pulmonar)

v' Fluxo transmitral: relacdo E/A >1 (E-
fluxo transmitral passivo e  A-fluxo
transmitral ativo: avalia a carga de
pressdo no coragdo esquerdo; no
prematuro, E <A, resultando numa
relacio E/A<1). No CAHS hid um
aumento do E devido ao aumento da
pressao do atrio esquerdo que leva a uma
pseudonormalizacdo da relagdo E/A>I,

como ocorre normal no RN a termo).

Isoladamente estes marcadores
ecocardiograficos tem pouca sensibilidade e
especificidade quando comparados diametro
transductal, mas juntos proporcionam uma forma
mais compreensiva da avaliagdo do canal
arterial, facilitando a diferenciacdo de um CAHS
e de canal inocente.!* Parece muito simples
tomar decisdes para o tratamento com base
apenas no didmetro transductal, uma vez que este
varia com a saturacdo de oxigé€nio, tratamento
com o surfactante ou com uso de furosemide,
além de ser examinador dependente.'*

Juntamente com 0s achados

ecocardiograficos, considerar, presenca de

hemorragia pulmonar, isoladamente'® ou pelo

menos 2 dos achados clinicos, laboratoriais e

radiologicos, como'?:

v/ Presenga de taquicardia, sopro cardiaco,
precordio pulsatil, pulsos amplos,
pressdo arterial diastolica <30 mmHg;

v' Necessidade de parametros ventilatorios
altos (MAP>8, Fi02 >0.4);

v/ Oliglria <lml/kg/hora ou creatinina >
1,7 mg/dL;

v’ Acidose persistente (pH <7,2 ¢ BE> -
10mEq/L);

v Area cardiaca aumentada e sinais de
congestao pulmonar ao Rx;

v’ Necessidade de droga vasoativa ou

diurético.

Em 2015, Schena F et al'’ avaliaram a
duragdo da magnitude do shunt pelo canal
arterial em 242 RN <28 semanas, nascidos entre
2007 e 2012, sendo divididos em dois grupos (1):
desenvolveram DBP ou morreram e grupo (2):
ndo desenvolveram DBP. A DBP ocorreu no
grupo com CAHS, nao ocorrendo no grupo com
canal arterial pequeno e ndo significativo. Para
cada semana de CAHS adicionou um risco de
DBP de 1,7; a duragdo do pequeno canal arterial
nao significativo nao se associou a DBP. Assim,
um sistema de pontuagdo compartilhada da
gravidade de shunt ductal ¢ util para avaliar
corretamente a associagdo entre morbidades do
canal arterial, comparar estudos cientificos e para

orientar o tratamento.)
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Tratamento

A. Conservador
E um tratamento  complementar  ao
farmacoldgico ou quando ha contraindicacao a
este e inclui'’:

v/ Controle da oxigenagdo: manter a SatO2

entre 90-95%;

v Em ventilagdo mecanica: manter a
expansibilidade  pulmonar com a
presenga de 9 espacos intercostais (para
isto, ajustar a PEEP conforme Rx);

v/ Drogas vasoativas: somente nos quadros
de CAHS;

v Dopamina (5ug/kg/min): se pressdo
arterial média inferior a idade gestacional
e presenca de sinais de hiperfluxo
pulmonar;

v/ Dobutamina (Spg/kg/min): se fracdo de
encurtamento <28%. Deve ser evitada a
hipertensdo  arterial  sistémica e
taquicardia.

v Oferta hidrica: adequar a oferta hidrica de
acordo com o sodio sérico e balango
hidrico;

v/ Manter sodio entre 130-145mEq/1;
Manter balango hidrico negativo (no
maximo em torno de 20ml/kg/dia). Nos
RN com DBP, a restri¢do hidrica (em
torno de 150ml/kg) ndo deve
comprometer a oferta proteico-calorica

(a DBP ¢ uma doenga inflamatoria

2238-5339 © Rev Med Saude Brasilia 2015; 4(3):379-93

proteolitica).  Consulte  Fluidos e
Displasia broncopulmonar (ingesta de
nutrientes)'

Diurético (furosemide): nao ha evidéncia
cientifica que dé suporte ao uso rotineiro
de diurético para a prevengdo ou mesmo
tratamento da insuficiéncia cardiaca
congestiva do CAHS."® A furosemide
aumenta producdo de prostanglandinas,
podendo reduzir a resposta do canal a
indometacina.?®?! Anos atrds se usou
clorotiazida ou furosemide de forma
aleatéria e se observou que com o
furosemide havia menor resposta a
indometacina. Aumenta o risco para
hipocalemia, hipercalciuria, alcalose
metabolica.  Nos RN  recebendo
gentamicina com  furosemide, ha
aumento de hipoacusia. O furosemide
ndo ¢ benéfico nos prematuros com
PCA>® No entanto, ap6és adotar as
medidas anteriores, se houver oliglria ou
parametros  elevados no respirador
(Pressao Média das vias Aéreas -MAP-
>8cmH20, Fi02>40%) para manter
manter PaCO2 <60mmHg e SatO2 entre
90-95%, usar a furosemide'!. Dose:
Img/Kg. O diurético ndo deve ser
prescrito de horario

Acompanhamento ecocardiografico a

cada 24 a 48 horas.
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B-Farmacolégico

Ha divergéncia na literatura quanto a
abordagem ativa para estes RN, em face a
recentes resultados de seguimento em RN<29
semanas tratados. Uma coorte australiana
composta por 2701 recém-nascidos, mostrou
que 58% ndo necessitaram de tratamento, 37%,
foram tratados farmacologicamente e 4,6%
precisaram ser submetidos a tratamento
cirirgico. Tanto o tratamento farmacologico
associaram-se

como 0 cirtrgico

independentemente a piores resultados, como
desabilidade funcional, atraso no
desenvolvimento, perda auditiva e deficiéncia
motora, o que deu suporte a conduta de
"tolerancia permissiva com o canal arterial".?

H4 de considerar que a PCA foi
considerada pequena, na maioria das criancas
que demonstraram fechamento espontaneo apos
a alta.

Para a maioria dos neonatologistas, o
problema estd em situacdes em que o canal
arterial ¢ classificado como de moderado a
grande e pode exigir alguma forma de
intervengdo. Ainda ndo estd claro, quanto a
seguranca, se estes canais podem ficar sem
tratamento.

Evidentemente, seria uma conduta muito
simplicista a de tratar todos os canais. Grupos
selecionados de RN devem ser reconhecidos,

principalmente os pré-ternos extremos que

apresentam a combinac¢ao de marcadores clinicos
e ecocardiograficos que avaliem o impacto do
shunt pelo canal arterial. Assim, pode-se
ponderar o maior risco de hemorragia pulmonar
e possivelmente, maior incidéncia de DBP.

Os RN em uso de anti-inflamatérios ndo
estereoidais sem CAHS podem sofrer efeitos
adversos com a medica¢do, como uma reducgao
do fluxo cerebral, mudangas na complacéncia
pulmonar e desenvolvimento de doenca
pulmonar cronica, que por si sO, representam
marcadores de um deficiente
neurodesenvolvimento.

Portanto, o canal arterial pérvio pode
representar uma adaptacdo fisioldgica normal,
onde tem um papel importante no apoio do fluxo
sanguineo pulmonar no pulmao de transicao. A
decisdio de intervir deve Dbasear-se na
documentacdo  ecocardiografica de  um
importante shunt transductal da esquerda para a
direita, com efeitos hemodinamicos
mensuraveis, levando a instabilidade clinica. Por
exemplo, um shunt medindo 3,0 mm em um
recém-nascido assintomdtico de 32 semanas
difere acentuadamente de um canal de
comparavel tamanho em um RN de 24 semanas
com 2 dias de vida com insuficiéncia respiratoria
e instabilidade hemodinamica.'>!'* Portanto,
deve-se priorizar os RN de risco, combinando os
achados ecocardiograficos com os clinicos na

decisdo do fechamento do canal arterial.!31415-23
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A-1) Ibuprofeno (via sonda orogastrica):
Como atua’:
Como a indometacina, o ibuprofeno pertence ao
grupo dos anti-inflamatorios ndo esteroidais e
inibidores da ciclo-oxigenase, prevenindo a
conversao do acido aracquidonico em PGE2 e
prevenindo assim a paténcia do canal arterial.
Contra-indicacdes>'!:

v

Contagem de

<100.000/mm3'% 24

plaquetas
v Distensdo  abdominal, com
intolerancia a dieta (suspeita de
enterocolite necrosante)
v/ Sangramento gastrintestinal ativo
v/ Oliguria (<1ml/kg/h ou creatinina
>1,7 mg% (>48 h de vida)
v Malformagdo gastrintestinal ¢
renal
v' Em uso de corticosteroide
v/ Hiperbilirrubinemia grave
v/ Perfuragdes intestinais
Dose 211:25,26,27,28,29,30.
A administracdo oral ¢ tdo eficaz quanto a
administracdo endovenosa de ibuprofeno e ou
indometacina, com dose de 10mg/kg-ataque e
mais 2 doses de Smg/kg com intervalo de 24
horas. Apresentagdo: solucdo oral com 50
mg/ml. Preparar imediatamente antes do uso, nao
sendo possivel armazenamento, com diluigdo: 1
ml(50mg) + 4ml de dgua destilada=50mg/5ml ou
10mg/ml.

Administracio'%

Uma hora antes da dieta. Lavar a SOG com 1 ml
de 4gua destilada apds administragdo da
medicacgao.

Repeticao do ecocadiograma!®: 24 horas apds a
3% dose.

Tratamento prolongado (uso de 2°ciclo)!!

Se comprovada a persisténcia de repercussdo
hemodindmica, iniciar segundo ciclo de
ibuprofeno, repetindo o ecocardiograma 24 horas

apods o término do tratamento.

A-2) Paracetamol 30-5;

Como atua:

O complexo prostaglandina H2 sintetase tem
dois sitios, a COX (ciclo-oxigenase) e¢ o POX
(peroxidade). A COX converte o acido
aracdonico a PGG2 por oxidagdo, que ¢ em
seguida convertida a PGH2 pela POX. Os
inibidores nao seletivos da COX (indometacina,
ibuprofeno) inibem o sitio da COX e o
paracetamol inibe o sitio da POX ou seja atua no
segmento da peroxidase desta enzima.
Indicacao:

Na presencaa de situagdes que contra-indicam o
uso de ibuprofeno e quando ndo ha resposta ao
ibuprofeno, embora esta indicagdo seja discutida.
Dose:

Oral e endovenosa. A dose efetiva para o
fechamento do canal arterial ¢ desconhecida.

139

Segundo estudo de Kessel et al’” uma dose de
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15mg/kg/dia de 6/6 h (60mg/kg/dia) ndo
excedeu o nivel plasmatico recomendado de 10-
20mg/l para o controle de dor e febre (7 de 9
estudos usaram 60mg/kg/dia e 2 estudos, 30-
45mg/kg/dia). Duracdo: tem variado, entre os
estudos, de 2 a 7 dias. Ha evidéncias que a
resposta ao paracetamol ¢ dose dependente e
deve ser usado acima de 2 dias. Deve ser usado,
preferencialmente, antes de duas semanas de
vida.

Sendo assim, até que surjam novos estudos
farmacocinético, usar:

v 15mg/kg/dose de 6/6 horas por 3 dias (a
meia vida do paracetamol é mais longa
em prematuros)

v Repeti¢cao do ecocadiograma: 24 horas
apos a 3* dose.

Tratamento prolongado (uso de 2° ciclo)

Se persisténcia comprovada de repercussdo
hemodinamica, iniciar o segundo ciclo de
paracetamol, repetindo o ecocardiograma 24
horas ap6s o término do tratamento.
Intoxica¢do: N-acetilcisteina (via oral) na dose
inicial de ataque de 140 mg/kg diluidos em
200mL de solucdo de glicose a 5%; dose de
manuten¢do de 70 mg/kg diluido em solucao de
glicose a 5% a cada 4 horas em 17 doses
consecutivas ou até zerar o nivel sérico de
paracetamol. Age como um doador de grupo
sulfidrila, substituindo o glutation hepatico e
fazendo com que uma menor quantidade do
metabolito toxico seja produzida. Brener P et al’!

relataram um caso em que o RN recebeu 20 vezes

a dose normal de paracetamol, com niveis
séricos de  480ug/ml, , sendo os niveis

terapéuticos: <10ug/ml).

C) Tratamento cirdargico

Indicacgoes'!:

Na presenca de deterioracdo respiratoria ou
sisttmica com sinais de  repercussdo
hemodindmica na ecocardiografia apds o
tratamento farmacologico ou conservador. A
decisdo pelo tratamento cirargico deve ser da
Equipe Médica, no entanto o momento mais
apropriado para este procedimento ¢ objeto de
muito debate e controvérsia.

Sinais respiratorios: aumento de parametros
ventilatorios: MAP >8 ou FiO2> 40% para
manter Saturagdo O2 entre 90-95% e PaCO2 <60
mmHg ou necessidade de uso de diurético.
Sinais sistémicos: diminuicdo do débito
urinario, elevagao dos niveis de creatinina,
insucesso na progressdao da dieta enteral, ganho
de peso inadequado, Doppler da artéria cerebral
alterado ou necessidade de uso de drogas
vasoativas ou de diurético.
Complicagdes do tratamento cirirgico?>31-54;
Hipotensdo, paralisia de cordas vocais,
deficiente neurodesenvolvimento, pneumotdrax,
quilotérax, infeccdo, deficiente autorregulagao
do fluxo sanguineo cerebral (principalmente 6
horas ap6s a cirurgia) e Sindrome cardiaca pds
ligacdo (discutida a seguir).

Sindrome cardiaca pés-liga¢ao!!5-5% (ocorre

em mais de 50% e com mortalidade e 33%):
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Torna-se de grande importancia a compreensao
fisiologica da adaptagdo cardiovascular e
pulmonar apds a ligacdo do canal arterial nos
pré-termos (principalmente nos RN <26 semanas
de idade gestacional e peso ao nascer <1000g)
para que possamos ter uma adequada abordagem
as consequéncias desta adaptagao.

No CAHS o ventriculo esquerdo (VE)
estd adaptado a uma pos-carga diminuida e a
pré-carga elevada (devido ao shunt do canal),
com aumento do volume diastolico final e fragao
de encurtamento. Com a ligac¢do do canal, ocorre
mudanca da pré-carga e pods-carga do VE,
ocasionando um estresse miocardico e disfungao
sistolica e diastolica. Ha uma subita queda do
débito do VE (<170ml/kg/minuto).

Os efeitos clinicos deste baixo débito
cardiaco se manifestam entre 6-12 horas apds a
ligagdo:

-hipotensao arterial sistémica,;

-labilidade de oxigenagao;

-introdu¢do ou necessidade de aumento da
dose de drogas vasoativas;

-aumento de parametros ou mudanca de modo

ventilatorio.

Abordagem

Na abordagem destes pacientes deve ser
levado em consideragdo as consequéncias
fisiologicas da pos-carga e o deficiente
desempenho do VE, bem como consequéncias

patologicas do procedimento, como

pneumotorax, hiperinsuflagdo pulmonar e
possivel supressdo da supra-renal.

O ecocardiograma deve avaliar a funcao
miocardica  pds-operatoria, orientando o
tratamento. Débito cardiaco esquerdo (DCE)
<200ml/kg/minuto é considerado de alto risco
para o desenvolvimento da Sindrome cardiaca
pos-ligacao.

Vasopressores, tais como a dopamina e a
epinefrina, devem ser evitados face ao aumento
da pods-carga, com preferencial consideragao a
agentes que reduzem a pds-carga (por exemplo,
milrinona, dobutamina) e melhoram a
contratilidade.

A administracdo de volume deve ser
considerada, face a redu¢ao da pré-carga.

v 1-veia cava inferior (VCI) colabada:
expansdo com 10ml/kg em 30 minutos.

v 2-DCE >200ml/kg/min e fragdo de

encurtamento >30%:0bservagao
cardiorrespiratoria. Havendo
deterioracao clinica, repetir 0
ecocardiograma e, se DCE

<200ml/’kg/min  e/ou  fracdo  de
encurtamento<28%, avaliar a pressao
arterial média (PAM)

v Se PAM>30mmHg:
milrinona:0,33pg/kg/min

v Se PAM<30mmHg e VCI ingurgitada:
dobutamina com aumento da dose até
melhora da PAM. Com PAM

>30mmHg, introduzir milrinona.
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v/ Se necessario: hidrocortisona (se dose de
dobutamina >15ug/kg/min): ataque com
Img/kg e manutencao de 0,5mg/kg/dose
cada 12 horas por 48 horas.

v/ Adrenalina na dose de 0,1pg/kg/min,
ajustando dose at¢ PAM >30mmHg, para

a introdu¢ao da milrinona.

Conclusao

Os neonatologistas tem a obrigacdo ética
de conduta adequada com critérios objetivos para
a terapia de fechamento do canal arterial,
identificando subgrupos de neonatos com maior
risco para resultados adversos (RN<28 semanas)
e somente nestes atuar.’®>’ A realiza¢iio precoce
do ecocardiograma, com a determinagdo da
significancia do canal arterial, associado aos
riscos (menor idade gestacional) e os achados
clinicos servirdo de norte para a melhor conduta
e com melhora dos desfechos, como hemorragia
pulmonar, hemorragia intracraniana e displasia
broncopulmonar. Como disse Descartes em
1636, "eu fui inundado com tantas davidas e
tantos erros e aparentemente o Unico beneficio
que tive através da educacdo e instrucdo, é que
cada vez mais eu continuo a descobrir a minha
propria ignorancia'?, razio pela qual devemos
buscar diuturnamente a certeza no exercicio da

melhor Medicina.
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