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Abertura Doencas no Periodo Neonatal
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ARRAM SEAJMAN

Seja bem-vindo(a) a Unidade - Doencas no Periodo Neonatal.

Veja o video que a MarcelaBatan, Especialistaem Fisioterapia Respiratoria
(Mestre e Doutoraem Ciéncias pela UNIFESP), preparou para vocé a respeito

dos assuntos desta unidade.
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Abertura da Unidade
https://playervimeo.com/video/723751555%app_id=122963&h=e4da8efeae

Ao final desta unidade, vocé estara apto a:

° Entender sobre a Sindrome da Aspiracdo do Meconio (SAM) e a

Hipertensdo Pulmonar Persistente Neonatal (HPPN).
a Compreender conceitos relacionados ao Pneumotorax.
° Conhecer sobre doencas relacionadas a prematuridade.

° Reconhecer conceitos das Cardiopatias Congénitas mais frequentes.

Bons estudos!


https://player.vimeo.com/video/723751555?app_id=122963&h=e4da8efeae&referrer=https%3A%2F%2Frise.articulate.com%2F

Caso Clinico

CASO CLIiNICO

MCB, sexo masculino, 6 meses de vida, diagnostico de Pneumonia e Atelectasia
em apice direito, permaneceu por 3dias na Enfermaria e evoluiu com piora
importante do desconforto respiratorio e precisou ser transferido paraa UT].
Na UTlI, estava commascara de Venturi 35%, SpO, 89%, tiragem intercostal,
subdiafragmatica e de furcula, afebril, AP: MV+ diminuido em 2/3 do pulmao
direito com estertores crepitantes difusos. Solicitada instalacdo de VNI.

Depois de 6 horas apos instalacao da VNI, o paciente teve queda de SpO, para

82% e piorado padrao respiratorio. AP depois deste episddio: MV+ abolido em
hemitoraxdireito com EC a E. A médica solicitou Raio-X de torax e esta

aguardando paratomar a conduta.

Com base nestas informacoes:

a O que pode ter feito o paciente piorar eter queir paraa UTI?



Qual o provavel novo diagnéstico que causou a piora subita seis

horas apds instalacao a VNI?

Vocé foi chamada para avaliar o bebé no momento em que ele chegou

naUTI. O quefarianeste momento?



Sindrome da Aspiracao do Meconio (SAM) e
Hipertensao Pulmonar Persistente Neonatal (HPPN)

SAM

A SAM é definida como a presenca de meconio na arvore bronquica e causa
desconforto respiratorio, que pode ser desde leve até causar insuficiéncia

respiratoriacomrisco devida.

O meconio corresponde as primeiras fezes do bebé, é encontrado no sistema

gastrointestinal do feto a partir da décima semana de gestacao.

Dentre as especificidades do meconio, destaca-se a coloracao esverdeada bem

escura e éformado por secrecoes gastrointestinais, como:

Bile.

Acidos biliares.

Muco.

Suco pancreatico.



e Detritos celulares.
a Liquido amniético.
a Sangue.

AincidénciadaSAM, apos 31 semanas, aumenta conforme aidade gestacional

e raramente ocorre com RN abaixo de 38 semanas. Orisco de apresentar SAM

€ maior nos RN pos-termo (> 42 semanas) e nos RN pequenos paraaidade

gestacional.

Fisiopatologia

Alguns autores acreditam que o liquido meconial é sinal de sofrimento fetal e
diminuicao de fluxo sanguineo placentario. Assim, patologias maternas ou a
prépria compressao do cordao umbilical durante o trabalho de parto levam a

diminuicao da oferta de O, ao feto.

Devido a hipoxemia supracitada, ocorre:

a Aumento do peristaltismo intestinal.

a Relaxamento do esfincter com liberacdo do mecénio.



() Paraoutros autores, acompressao abdominal durante o trabalho
de parto e oreflexo vagal que pode ser causado pela compressao
dacabecado bebé durante a passagem pelo canal de parto

explicam aliberacao do mecoénio, sem ter sofrimento fetal.

Os antecedentes maternos mais frequentes que podem causar sofrimento fetal

sao:

Hipertensao arterial.

Doenca cardiovascular ou pulmonar crénica.

Hipotensao aguda.

Descolamento prematuro de placenta.

Placenta prévia.

Presenca de circulares, prolapsos e nds de cordao.

Apresentacao pélvica.

A aspiracao do liquido meconial pode ocorrer:




No terceiro trimestre da gestacao —_

E comum a presenca de movimentos respiratorios, mas em virtude da grande
producao de liquido pelos pulmoes do feto, o fluxo resultante é o de dentro para
fora, ou seja, de saida de liquido dos pulmées.

Quando o meconio esta presente no liquido amniético, ele pode ser aspirado
para os pulmoes, com o feto dentro do Gtero, por movimentos respiratorios tipo
“‘gasping”, causados pelo processo de asfixia que ocasionou a eliminacao do
meconio.

Desta forma, ha inversao do fluxo do liquido do pulmao, que se torna de fora
paradentro, causando a aspiracao do liquido amnidtico tinto por meconio.

Durante o nascimento —

Logo apds o desprendimento da cabeca do bebé, por meio dos primeiros
movimentos respiratdrios, com a aspiracao do liquido presente nas Vias
Aéreas Superiores (VAS).

Como o meconio se adere facilmente e o RN possui pouca eficacia do sistema

mucociliar em expeli-lo das Vias Aéreas (VA), o meconio se depositacom
facilidade nas Vias Aéreas Inferiores (VAI).
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A fisiopatologiada SAM (Figura 1) esta relacionada a obstrucao das VA

menores por particulas de meconio.

Dependendo do tamanho das particulas de mecénio aspiradas pelo feto, pode
haver obstrucao parcial ou total das VAI. Interaja no card abaixo e entenda o

gue acontece em cada obstrucao.

OBSTRUCAO PARCIAL DAS VAI OBSTRUGAO TOTAL DAS VAI

Causa o chamado mecanismo valvular, que permite a entrada de ar, mas nao a
sua saida, causando o aprisionamento aéreo progressivo no pulmao com o
aumento da Capacidade Residual Funcional (CRF). Também aumenta o risco de
pneumotorax, pneumomediastino e enfisema instersticial.

OBSTRUGAO PARCIAL DAS VAI OBSTRUCAO TOTAL DAS VAI

Podem ocorrer atelectasias regionais e alteracoes da relacao V/Q devido ao shunt
(dreas ndo ventiladas, porém perfundidas), levando a hipoxemia, além de
hipercapnia e acidose.

11



Além disso, a obstrucao das VAl pode causar multiplas areas de atelectasia,

processo inflamatério intenso com a presenca de neutréfilos, macréfagos e

mediadores quimicos que levam ao edema pulmonar e pneumonite quimicae,
possivelmente, aocorrénciade infeccoes bacterianas secundarias. Como
consequéncia, pode ocorrer diminuicao da complacéncia pulmonar,
vasoconstricao pulmonar secundaria a hipoxemia, hipertensao pulmonar (HP)

e insuficiénciarespiratoriagrave.

L
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PNEUMONITE QUIMICA VASOCONSTRICAO HIPOXICA

E airritacdo pulmonar provocada pela inalagdo de substancias téxicas ou
irritantes para os pulmoes.

Os sintomas incluem tosse e faltade ar.

O tratamento e 0 prognodstico diferem dependendo da substancia que foi
aspirada.

PNEUMONITE QUIMICA VASOCONSTRICAO HIPOXICA

Corresponde a contracao da musculaturalisa das pequenas arteriolas naregiao
de PO, baixa, que faz com que o fluxo sanguineo seja desviado de areas pouco

ventiladas para areas mais ventiladas.

Provavelmente € um efeito direto da PO, reduzida na musculatura lisa vascular

e pode levar aHP.

12



Além dos efeitos ja citados, o meconio pode causar deslocamento e inativacao

do surfactante, ocasionando:

° Aumento da instabilidade alveolar.
° Diminuicao da complacéncia pulmonar.
° Aumento das areas de atelectasias.

O meconio contém substancias que aumentam a agregacao plaquetaria,
favorecendo o aparecimento de micro trombos na circulagao pulmonar, com

liberacao de substancias vasoativas pelas plaquetas e consequente

constricao vascular que causa HP. Ademais, o sofrimento fetal que levou a

liberacao de meconio pelo feto, também pode ser responsavel pela constricao

dos vasos.

13



Figura 1: Esquema da fisiopatologia da SAM.
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Legenda: EIP: Enfisema Intersticial Pulmonar; Ptx: Pneumotérax; Pmd:

Pneumomediastino.

Fonte: Adaptado de Sarmento GJV. Fisioterapia respiratéria em pediatriae
neonatologia. 2. ed. Barueri: Manole; 2011.

Assista ao video a seguir com a explicacao mais detalhada do Esquemada

fisiopatologiada SAM.
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Fisiopatologia da Sindrome da Aspiracao de Meconio
https://playervimeo.com/video/723786072?app_id=122963&h=2c0c0e45e

Quadro Clinico

O quadro clinico da SAM depende da quantidade de meconio aspirada e do
grau de obstrucao das VA, podendo variar desde assintomatico, apresentar um
desconforto respiratorio leve ou insuficiéncia respiratoéria, que pode piorar com

o passar do tempo.

Quadro Clinico Classico —

E caracterizado pelo desconforto respiratério grave com presenca de retracoes
da caixa toracica, aumento do didametro anteroposterior do térax, batimentos de
asadenariz, geméncia e cianose que ¢ umindicador de gravidade.

A ausculta pulmonar também pode variar bastante, com presenca de estertores
crepitantes, murmurio vesicular diminuido devido ao aprisionamento aéreo, as

15


https://player.vimeo.com/video/723786072?app_id=122963&h=2c0c0e45ee&referrer=https%3A%2F%2Frise.articulate.com%2F

(A ORN com SAM apresenta sinais de pés-maturidade e coloracao

esverdeadada pele, unhas e cordao umbilical.

Diagndstico
O Raio-Xdo RN com SAM pode variar bastante, conforme ocorre o

comprometimento pulmonar. Pode-se notar:

o Atelectasias.

° Areas de hiperinsuflacdo pulmonar.
° Retificacao diafragmatica.

° Presenca de Pneumotoérax (PNTX).
o Pneumomediastino.

o Infiltrados intersticiais difusos.

. Areas de consolidac3o.

A gasometria arterial também é um recurso muito importante paraguiar asua

conduta, além de outros exames de sangue que detectam infeccao.

16



Além do quadro clinico e dos exames, a SAM deve ser diagnosticada quando ha
histéria de liquido amniético com meconio ao nascimento, presencade
meconio na traqueiado RN e alteracoes radiolégicas compativeis com a

doenca.

Tratamento

A SAM pode ser evitada em muitos casos com o acompanhamento do pré-

natal das gestantes derisco e prevencao da pés-maturidade.

Dentre os principais tratamentos para SAM, aponta-se:

O procedimento de aspiracao traqueal

Que é o mais utilizado pelos pediatras na sala de parto, para prevencao da

aspiracao do meconio para as VA menores.

Monitorizacio, estabilizacdo hemodinamica e hidroeletrolitica

Além de, em alguns casos, a depender do comprometimento respiratério, a

administracao de antibiéticos.
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Fisioterapia Respiratoéria

Pois através das técnicas de higiene bronquica é possivel remover o
meconio nas VA evitando obstrucoes e, com as técnicas de reexpansao
pulmonar, é possivel reverter as atelectasias. Além disso, o
fisioterapeuta é responsavel pelo cuidado respiratério do RN, seja
ofertando O2, VNI e ajustes da VMI, desmame da VNI ou VMI, cuidados
com a VMI como aquecimento e umidificacao do circuito,
posicionamento da canula orotraqueal e posicionamento adequado do
paciente de forma que facilite a expansibilidade pulmonar e a ventilacao

alveolar.

(® Nos RN assintomaticos, somente observacio e, se PaO, e SpO,
baixas, ofertar O,. Em casos de desconforto respiratério menos
acentuados, pode-se utilizar a Ventilacdo Nao Invasiva (VNI) e,
em casos mais graves a Ventilacao Mecanicalnvasiva (VMI), a
Ventilacao de Alta Frequéncia Oscilatéria (VAFO), uso de
surfactante exégeno, Oxido Nitrico Inalatério (NOi) (em casos de

HP) e até mesmo a Oxigenacao por Membrana Extracorpérea
(ECMO).

18



Hipertensao Pulmonar Persistente Neonatal (HPPN)

AHPPN é definida como o aumento daresisténcia vascular pulmonar (RVP),
com consequente aumento da pressao da artéria pulmonar, ocasionando um
desvio de sangue do lado direito para o esquerdo do coracio (shunt direito-
esquerdo) pelo Canal Arterial (CA) e/ou forame oval, causando hipoxemia

grave.

Acomete principalmente RN termo e pés-termo, embora também possa

ocorrer em prematuros.

Quadro 1: Classificacdo do RN relacionada a Idade Gestacional (IG) ao nascimento

Classificacaodo RN Idade Gestacional

Nascidos com menos de 37

RN pré-termo (RNPT) semanas de |G

Extremo (IG <28 semanas).
Muito prematuros (IG 28 a 31

RNPT
semanas).
Moderados (IG 32 a 36 semanas).
RN termo (RNT) Nascidos entre 37 a42 semanas.
RN pés-termo Nascidos acima de 42 semanas.

Fonte: Quadro elaborado pela autora.
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Quadro 2: Classificacdo do RN relacionado ao Peso ao Nascimento (PN).

Classificacaodo RN Peso ao Nascimento (PN)

Extremo baixo peso (EBP) < 1.000 gramas
Muito baixo peso (MBP) 1.000 a 1.500 gramas
Baixo peso (BP) >1.500e<2.500gramas

Fonte: Quadro elaborado pela autora.

A RVP no periodo fetal é aumentadadevido:

a A baixa PO, do sangue.

a Areducio de producio de substancias vasodilatadoras, como 6xido

nitrico e prostaglandinas vasodilatadoras.

e Ao aumento da producao de prostaglandinas vasoconstritoras e de

outros vasoconstritores como as endotelinas.

20



@ Alguns minutos apds o nascimento, a pressao da artéria pulmonar
é reduzida e o fluxo sanguineo pulmonar é aumentado para

perfundir os pulmoes com as primeiras respiracoes.

A queda subita da RVP apés o nascimento esta relacionada com: —

« Aexpansao e oxigenacao dos alvéolos.
« Iniciodarespiracao.

« Clampeamento do cordao umbilical.

A expansao pulmonar causa abertura dos vasos pulmonares e inicia o processo
de reabsorcao do liquido dos alvéolos.

Observe na figura abaixo, a evolucao da RVP nas diferentes fases da vida. Note

gue a RVP é muito maior no feto do que na crianca e no adulto.

21



Figura 2: Evolucdo da RVP nas diferentes fases da vida.

RESISTENCIA PULMONAR - UNIDADES ARBITRARIAS

Feto Recém nascido Infancia Adulto

Expansao alveolar
+
Oxigenacao

o
Ventilagao

Recém-nascido

Legenda: O grafico de cima da figura mostra a evolucao da RVP nas diferentes
fases da vida; A parte de baixo na figura mostra a expansao dos alvéolos,
oxigenacdo e inicio da ventilacao.

Fonte: Adaptada de Cabral JEB, Belik J. Hipertensdo pulmonar persistente
neonatal: recentes avancos na fisiopatologia e tratamento. J Pediatr (Rio J)
[Internet]. 2013 [citado 2022 jun 17];89:226-42. Disponivel em:
https://doi.org/10.1016/}.jped.2012.11.009. doi: 10.1016/j.jped.2012.11.009.

RN que nascem de parto cesarea sem apresentar trabalho de parto tém

mais chance de desenvolver HPPN do que os nascidos com trabalho de

parto ou parto normal. Isso pode ocorrer pois, o trabalho de parto auxilia

na interrupcao da producao do liquido alveolar e na sua reabsorcao,

prevenindo o desconforto respiratério ao nascimento.
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A HPPN pode ser primdria, ou secundaria a doencas como:

HPPN

« SAM.

Sindrome do Desconforto Respiratorio (SDR).
+ Asfixia.

Cardiopatias congénitas.

Hérniadiafragmatica.

. Sepse.

« Pneumonia e outras.

[
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Existem alguns fatores maternos que podem levar a HPPN como tabagismo,
ingestao de aspirina ou anti-inflamatérios nao esteroides, uso de

medicamentos antidepressivos no final da gestacao.
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Fisiopatologia

O quadrodaHPPN acontece quando ndo ha transicao dacirculacao fetal paraa

circulacao do adulto.

Quando o evento supracitado ocorre:

A pressao nas artérias pulmonares se mantém elevada.

Acao 2

Ha disfuncdo do Ventriculo Direito (VD) que ndo vai conseguir bombear o
sangue para acirculacao pulmonar e, desta forma, ha o shunt direito-esquerdo
(shunt D-E).

A baixa oferta de O, predispde a Persisténcia do Canal Arterial (PCA) e,com a

pressao pulmonar maior que a sistémica, ocorre também o fluxo direito

esquerdo pelo forame oval.

24



Portanto, o sangue nao oxigenado, que retorna ao coracdo direito, atravessa
pelo canal arterial e pelo forame oval para o coracao esquerdo e entao, para a

circulacao sistémica.

AHPPN pode estar associada a muitos disturbios cardiopulmonares e ha trés

tipos principais de HPPN:

Ma adaptacao —

A vasculatura pulmonar é estruturalmente normal, mas torna-se constrita
devido as doencas do parénquima pulmonar como SAM, SDR, pneumonia,
hipotermia, acidose ou hipdxia.

Mau desenvolvimento (muscularizacdo excessiva) —

Parénquima pulmonar normal, mas ocorre o aumento da espessura de células
musculares lisas que causam remodelacao da vasculatura pulmonar.

Subdesenvolvimento —

Vasculatura pulmonar hipoplasica, como por exemplo em casos de hérnia
diafragmatica.

25
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Hérnia diafragmatica é uma alteracio congénita na qual o musculo do
diafragma possui orificios que permitem a passagem dos 6rgaos abdominais
paraointerior dacavidade toracica. Este defeito causa uma grave dificuldade

respiratoria.

Agora, observe a figura abaixo com as causas da HPPN: obstrucao
intravascular, ma adaptacao/vasoconstricao aguda, mau desenvolvimento com
remodelamento da vascularizacao e subdesenvolvimento com vasculatura

hipoplasica.

Figura 3: Fisiopatologia da HPPN.

Mal desenvolvimento
vascular

Hérnia diafragmatica
Hipoxia intrauterina crénica
Fechamento ductal pré natal

Obstrucao
intravascular

Hiperviscosidade
Policitemia

Desadaptacao/ Subdesenvolvimento

Vasoconstrigcao aguda

Pneumonia/sepse
Aspiragdo de meconio

Disfuncao renal

Pulmonar Hipolasia
Hérnia diafragmatica
Espacgo intratoracico
Lesdes ocupantes
Oligoidramico crénico

Fonte: Adaptada de Lai MY, Chu SM, LakshminrusimhaS, Lin HC. Beyond the
inhaled nitric oxide in persistent pulmonary hypertension of the newborn. Pediatr
Neonatol [Internet]. 2018 [cited 2022 Jun 17];59(1):15-23. Available from:
https://doi.org/10.1016/j.pedne0.2016.09.011. doi:

10.1016/j.pedneo0.2016.09.011.
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Quadro clinico

Veja os tdpicos abaixo:

a AHPPN é tipicamente caracterizada pela labilidade de SpO, que

responde pouco a administracao de O, suplementar.
Os RN com HPPN apresentarao sinais de desconforto respiratério
como retracdes toracicas, cianose, geméncia, batimentos de asade

nariz.

Aforma mais leve pode causar cianose e taquipneia.

As formas mais graves causam labilidade de SpO,, labilidade a

qualquer tipo de manipulacao, cianose intensa, taquipneia,

retracoes toracicas, geméncia, assincronia téraco-abdominal.

Diagnéstico

O diagnéstico de HPPN deve ser suspeitado quando o RN apresenta labilidade

de SpO, e o nivel de hipoxemia é desproporcional ao desconforto respiratério,

ou seja, hipoxemia com pouco desconforto respiratoério, e as alteracoes

radiolégicas pulmonares.

O principal exame a ser realizado:
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Ecocardiograma

Um método nao invasivo, que avalia a presenca de shunt D-E pelo canal arterial e
forame oval, a magnitude da HP, além de confirmar auséncia de anomalias
congénitas cardiacas e auxilia na avaliacao da contratilidade do miocardio.

A avaliacao da SpO, pode ser util no diagndstico da HPPN. Paraisto, é preciso

entender o que é saturacao pré e pds-ductal.

SATURAGCAO PRE-DUCTAL SATURAGAO POS-DUCTAL

Aregido pré-ductal, ou regido da artéria aorta antes do canal arterial € bem
oxigenada, pois ainda nao recebeu o fluxo sanguineo desoxigenado da artéria
aorta.

O sangue pré-ductal (oxigenado) vai para a cabeca, coracdo e membro superior
direito.

Portanto, a SpO5 pré-ductal deve ser mensurada no membro superior direito e &

maior que a pos-ductal.

28



SATURAGAO PRE-DUCTAL SATURAGAO POS-DUCTAL

Na regiao poés-ductal, ou depois do canal arterial, 0 sangue venoso se mistura
como arterial (deixando uma coloracao arroxeada para simbolizar esta mistura,
como ilustrado na figura4 a seguir).

O sangue pos-ductal (misturado) vai para o restante do corpo.

A SpO5 poés-ductal deve ser mensurada em membros inferiores (qualquer um

dos dois).

Figura 4: Persisténcia do canal arterial no neonato com HPPN.

Legenda: Esta imagem mostra a artéria aorta, a artéria pulmonar e o canal arterial
(ou ducto arterial) fazendo a comunicacdo das duas artérias. DA: ducto arterioso
(canal arterial)

Fonte: Adaptada de Bokenkamp R, RazV, Venema A, DeRuiter MC, van Munsteren
C, Olive M, et al. Differential temporal and spatial progerin expression during
closure of the ductus arteriosus in neonates. PLoS ONE [Internet]. 2001 [cited
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2022 Jun 17]. 6(9):€23975. Available from: https://doi.org/
10.1371/journal.pone.0023975 doi: 10.1371/journal.pone.0023975.

() Se houver diferencaentre aSpO2 pré e pés-ductal de 10 a 15%, ha
apresenca CA e isso pode sugerir HPPN.

Tratamento

O manejo geral dos RN com HPPN incluem:

° Manutencao da temperatura corporal, dos eletrélitos, glicose e

volume intravascular.

° A parte hemodinamica do RN deve ser mantida estavel com a
administracao de volume e drogas como dobutamina, dopaminae

milrinone para aumentar o débito cardiaco e o transporte de O, para

0s 6rgaos e sistemas.

° A SpO,, pré-ductal deve ser mantida entre 90-97% para otimizar a

funcao cardiaca e pulmonar e favorecer a distribuicio de O2.

° Diminuicao da estimulacao ambiental e manipulacdao minima.

. Sedacao e analgesia (procedimentos dolorosos podem liberar

mediadores que causam vasoconstricao).
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° Administracao de antibioticos.

° Inclusao de suporte ventilatoério.

O suporte ventilatorio pode ser variado e depende da gravidade da doenca.
Entretanto, a maioria deles evolui com necessidade de intubacao orotraqueal,
devido ainstabilidade hemodinamica e labilidade na oxigenacao. Estratégias
de ventilacao protetora com hipercapnia permissiva devem ser utilizadas
paragarantir a expansibilidade pulmonar e prevenir o barotraumae
volutrauma. A PaO, deve ser mantidaentre 50 e 70 mmHge a PCO, entre 40

e 60 mmHg. Além disso, os niveis de PaCO, nao podem ficar abaixo de 35

mmHg (limite inferior da normalidade), pois a hiperventilacdo pode causar

vasoconstricao cerebral que pode causar danos cerebrais.

&) SAIBA MAIS

Barotrauma é caracterizado por ruptura dos espacos aéreos e fugas de ar
causados por altas pressoes nas VAeo PNTX é um exemplo. Volutrauma é a
hiperdistensao dos alvéolos e capilares quando se utiliza volumes correntes
altos que distendem preferentemente areas com complacéncia normal ou
aumentada, ocasionando estiramento e ruptura tecidual, extravasamento
capilar, edema alveolar, anormalidades na producao e distribuicao do

surfactante.
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©) Importante lembrar que a RVP esta diretamente relacionada ao
volume pulmonar e pode ser aumentada em volumes pulmonares
muito baixos e muito altos. Portanto, é preciso ter muito cuidado

com os valores de volume corrente administrados aos RN.

Indice de Oxigenacao

Veja no quadro abaixo:

O INDICE DE OXIGENACAO (10)

E um preditor de gravidade, deve ser sempre avaliado para verificar qual
dispositivo de suporte ventilatorio é necessario utilizar.

Esse indice se da pela seguinte férmula:

10 = Indice de Oxigenacdo; MAP = Pressdo Média das Vias Aéreas; FiO, = Fracao
Inspirada de O,; PaO4y = Pressao Parcial Arterial de O,
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Figura 5: Férmula do indice de Oxigenacéo (10).

MAP X FIO, x 100
P30,

1O =

Fonte: Imagem ilustrativa da féormula do indice de oxigenacao.

Os valores de 10 que indicam hipoxemia sao:

Quadro 3: Hipoxemia

Hipoxemia Valores

Hipoxemialeve 4<]0<8
Hipoxemia moderada 8<10< 16
Hipoxemiagrave 10>16

Fonte: Quadro elaborado pela autora.

Deve-se utilizar os seguintes critérios na classificacao do 10 para avaliacao de

qual dispositivo utilizar:
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Quadro 4: Critérios de classificacao do 10.

_

E necessaria a reposicio de
10>10 .
surfactante exégeno.

10>200uPaCO2 > 60 mmHgepH
Utilizar a VAFO.

<7,20
10>20 Instalar NOi.
10>40 Utilizar ECMO, se disponivel.

Fonte: Quadro elaborado pela autora.

NIy

&) SAIBA MAIS

t=

O NOi é um potente vasodilatador pulmonar e deve ser considerado em alguns
casos. Ele alcanca o espaco alveolar e se difunde para a musculaturalisa
vascular das artérias pulmonares adjacentes, causando vasodilatacao e
melhorada relacdo V/Q e da oxigenacao. A dose inicial recomendada é de
20ppm. Doses maiores nao sao efetivas e podem produzir metahemoglobina,

que éincapaz de transportar O, adequadamente aos tecidos, pois provoca
aumento da afinidade da hemoglobina (Hb) pelo O,, desviando a curva de

dissociacao do O, para a esquerda.
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() Hatambéma opcao do Sildenafil que, associado ao NO, auxiliana

vasodilatacao seletiva e melhoradaoxigenacao.
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Pneumotodrax

Os pulmoes sao revestidos pela pleuravisceral e a pleura parietal recobre as

costelas e o tecido conjuntivo da parede toracica, na sua superficie interna.

Existe um espaco entre a pleura parietal e avisceral bem estreito e este espaco
é preenchido pelo liquido pleural. A pelicula fina deliquido facilitaa
expansibilidade pulmonar e permite que os pulmoes deslizem sobre as

costelas. Observe a anatomia dos pulmoes na figura 6 a seguir:

Figura 6: Pulmoes e pleura visceral e parietal.

—— Musculo intercostal

a P A4
Musculo intercostal :\.'}‘,_--77 Costela

Costela
I Pulmao

Pleura .
+—— Pleura parietal

—— Pleura visceral

Cavidade pleural

Fonte: Cono0430. Lung pleura and pleural cavity. [Image on the Internet].
Shutterstock; n/d [cited 2022 Jul 6]. Available
from: https://www.shutterstock.com/pt/image-vector/lung-pleura-pleural-cavity-1473773348.
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OPNTX édefinido pela presenca de ar no espaco pleural. Este ar pode
penetrar no espaco pleural vindo do pulmao ou da parede toracica (por um

ferimento penetrante, por exemplo).

A pressao pleural é negativadevido as forcas de retracao elasticado pulmaoe

daparede toracica. Quando entra ar no espaco pleural, os pulmées colapsam,

e ogradil costal é empurrado parafora.

Figura 7: PNTX a esquerda causando colapso do pulmao adjacente.

Pulmao
colapsado

Pulmao
normal

Fonte: BlueRingMedia. Informative illustration of Pneumothorax illustration.
[Image on the Internet]. Shutterstock; n/d [cited 2022 Jul 6]. Available from:
https://www.shutterstock.com/pt/image-vector/informative-illustration-
pneumothorax-1802819005.

37


https://www.shutterstock.com/pt/image-vector/lung-pleura-pleural-cavity-1473773348

OPNTXé classificado em:

Espontaneo primario —

O espontaneo primario ocorre sem nenhuma doenca pulmonar, pela ruptura de
pequenas bolhas na superficie pulmonar e alguns estudos sugerem que o
tabagismo ¢ um grande fator derisco.

Espontaneo secunddrio —

O espontaneo secundario ocorre em pacientes com doengas pulmonares como
naasma, fibrose cistica, etc.

PNTX Traumatico —

O traumatico pode ser penetrante (por facadas e tiros, por exemplo) ou fechado
(fratura de costela).
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PNTX latrogénico —

O iatrogénico é causado por procedimentos realizados no hospital como,
durante a passagem de um cateter venoso central, puncoes com agulha para
bidpsia de pulmao, toracocentese, etc.

PNTX Hipertensivo —_

E um estado de emergéncia causado quando a comunicacdo entre o pulmé&o e o
espaco pleural age como uma valvula e neste caso, o ar que entra para os
pulmoes passa direto para o espaco pleural e ndo sai.

Dessaforma, o PNTX vai aumentando de tamanho, no qual a pressao pleural
excede a atmosférica, dificultando o retorno venoso para o torax.

A medida que as pressdes aumentam no térax, ocorre o desvio do mediastino
parao lado contralateral eisso provoca a torcao daveia cavainferior e
consequente diminuicao do retorno venoso para o lado direito do coracao.
Entdo, o débito cardiaco cai e ocorre hipotensao e taquicardia. Pode ser
causado pela VNI, VMI, trauma, pos ressuscitacao cardiorrespiratoria, crise de
asma, obstrucao do dreno, etc.

Se nao tratado comrapidez, o paciente pode evoluir com parada
cardiorrespiratoria e obito.
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OPNTX pode ocorrer no periodo neonatal devido ao aumento das pressoes

transpulmonares e, em geral, é observado em bebés prematuros de baixo peso,

afetando 10% dos que necessitam de ventilacdo mecanica (VNI e VMI).

® Quanto menor aidade gestacional, maior sera achance de ocorrer

um pneumotarax.

Os sintomas mais frequentes do PNTX so:

a Dor toracica que é aguda, do mesmo lado do PNTX e ventilatorio-

dependente.

a Dispneia que é proporcional ao tamanho do PNTX.

Ao exame fisico observa-se:

a Diminuicado do murmdurio vesicular.

e Diminuicao da expansibilidade toracicanolocal do PNTX.

a Percussao timpanica.
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Dependendo da causa do PNTX podem haver complicacdes como,
pneumomediastino e enfisema subcutaneo, por exemplo, demonstrado

na figura 8 a seguir.

Observe as setas pretas que apontam para o ar presente nos musculos e

tecidos.

Figura 8: Imagem de enfisema subcutaneo.

Fonte: Medeiros BJC. Subcutaneous emphysema, a different way to diagnose. Ver
Assoc Med Bras [Internet]. 2018 [Cited 2022 Jun 17];64(2):159-163. Available
from: https://doi.org/10.1590/1806-9282.64.02.159. doi:
10.1590/1806-9282.64.02.159.
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Diagnéstico
Odiagnéstico é feito por Raio-X de térax e para mensurar o tamanho do PNTX

é indicada atomografiacomputadorizada do térax.

Note nafigura 9 que o pulmao esta sendo comprimido e, atraqueiaeaarea

cardiaca estdao sendo empurradas para o lado contralateral.

Figura 9: Raio-X de térax com Pneumotoérax.

Fonte: Martins DL, Pereira IMR, Alvares BR, Nanni L, Baracat J. Aumento da
transparénciapulmonar nainfancia: ensaio iconografico. Radiol Bras [Internet].
2006 [citado 2022 jun 17];39(1):69-73. Disponivel em:
https://doi.org/10.1590/50100-39842006000100013 doi: 10.1590/
S0100-39842006000100013
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Tratamento do PNTX

Os fatores a serem considerados no tratamento do PNTX s3o:

° Tamanho do PNTX.
° Intensidade dos sintomas.
° Primeiro episédio ou recorréncia.

o Doencas pulmonares associadas.

o Outras doencas ou traumas associados.

PNTX simples ou complicado, por exemplo, hemotérax e infeccoes.

() Hemotérax é a presencade sangue no espaco pleural e pode

ocorrer apos traumatismos penetrantes ou fechados.
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O quadro aseguir resume os tipos de tratamento do PNTX.

Quadro 5: Tratamento do PNTX

—

A administragdo de O, pode aumentar a
velocidade de absor¢dao do PNTX, ao
diminuir a pressdo alveolar de nitrogénio,
e passivamente forgar a absorc¢do do ar da
cavidade pleural para os alvéolos.

Oxigénio

Observagao

Aspiragdo simples

Drenagem toracica

Pleurodese em casos
recorrentes

PNTX pequenos devem ser apenas
observados e, se piora dos sintomas,
avaliar intervengao.

Este procedimento é realizado como
emergéncia, onde um cateter ou agulha
sao colocados no espaco pleural para que
O ar saia.

Técnica cirurgica onde a insergdo de um
dreno torécico acoplado a um sistema
especifico dd acesso ao espacgo pleural.

Em casos de PNTX de repeticdo, este
procedimento é realizado para eliminar o
espaco pleural, onde insere-se um talco
guimico na regido que faz com que uma
pleura grude na outra.
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Tratamento Acao

Este procedimento é realizado como
L emergéncia, onde um cateter ou agulha
Aspiracao simples .

sao colocados no espaco pleural para que

o ar saia.

Técnicacirurgicaondeainsercaodeum
Drenagem toracica dreno toracico acoplado aum ssistema
especifico da acesso ao espaco pleural.

Em casos de PNTX derepeticao, este
procedimento é realizado paraeliminar o
espaco pleural, onde insere-se um talco
guimico naregiao que fazcom queuma
pleura grude naoutra.

Pleurodese em casos
recorrentes

Fonte: Quadro elaborado pela autora.

CURIOSIDADE

O Pigtail (Figura 10) € o tipo de dreno mais utilizado em neonatos, pois é um
tubo fino, com um orificio final e outros orificios paralelos. Também pode ser
usado em criancas e adultos. Este dreno recebe este nome, pois a parteque é

inserida no térax é semelhante a um rabo de porco (pigtail, do inglés).
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Figura 10: Imagem de um dreno Pigtail.

i T HA

Fonte: Mikael Haggstrom, M.D.- Author info- Reusing images- Conflicts of
interest:NoneMikael Haggstréom - [Image on the internet] Own work, CCO, [cited
2022 Jun 17]. Available from: https://commons.wikimedia.org/w/index.php?
curid=75893063.

Existem alguns cuidados que devemos ter com o dreno de térax como:

Q Verificar se o dreno esta oscilante e/ou borbulhante. Quando o dreno
esta oscilante, significa que esta bem locado. Se esta borbulhante,

significa que tem escape de ar,como PNTX, por exemplo.

Posicionar o frasco de drenagem bem fixado a superficie e localizado

em nivel inferior ao téorax do RN.
Evitar o pincamento do dreno.

Cuidado com a manipulacao do bebé para nao deslocar o dreno.
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Quando em criancas que ja deambulam, nao elevar odreno acimada

cinturadurante a deambulacao.

Lembrar que a presenca do dreno causa dor, portanto, cuidado

paranao agravar ador.
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Doencas Relacionadas a Prematuridade

Displasia Broncopulmonar (DBP)

A DBP é acomplicacao mais comum em RNPT, principalmente nos prematuros
MBP ou EBP. Descrita primeiramente por Nortway em 1967, foi definida como
doenca pulmonar que acometia neonatos com necessidade de ventilacao

mecanica e oxigenoterapia.
Em conferéncia realizada em 2001 pelo National Institute of Child Health and
Human Development (NICHD), National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI) e

Office of Rare Diseases (ORD), foi sugerida uma definicdo que passou a ser usada

por muito tempo.

Nesta conferéncia, a DBP foi definida como:

DISPLASIA BRONCOPULMONAR

Lesdo pulmonar presente emtodos os RN que necessitaram de concentracoes
de Oy acima de 21% por no minimo 28 dias de vida.
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Sendo necessaria a reavaliacao e determinacao da gravidade da doenca dos RN
que nasceram com < 32 semanas de |G, com 36 semanas de idade corrigida ou na
alta hospitalar (o que ocorrer primeiro).

Paraos RN comIG>32semanas, a reavaliacao e determinacao da gravidade
deve ser feita com 56 dias de vida ou na alta hospitalar (o que vier primeiro).

Veja no quadro 6 a seguir, a definicao de DBP de 2001 e os critérios diagndsticos.

Quadro 6: Definicao de DBP, critérios diagndsticos.

Idade
RN < 32 semanas RN > 32 semanas
Gestacional

36 semanas de idade corrigida ou na alta hospitalar

56 dias de vida ou na alta hospitalar (o

Epocada

(o que vier primeiro) que vier primeiro)

avaliacao

Tratamento com O3 > 21% por no minimo 28 dias

DBP leve Ar ambiente

Ar ambiente

DBP moderada FiOy < 30% FiO5 < 30%

DBP grave FiO5 > 30% ou CPAP ou IMV FiO5 > 30% ou CPAP ou IMV

Legenda: DBP: Displasia Broncopulmonar, RN: Recém-Nascido, FiO,: Fracao

Inspirada de Oxigénio, CPAP: Pressdo Positiva Continua nas Vias Aéreas, IMV:
Ventilacdo Mandatdria Intermitente. Observacdes: Nao considerar os RN que
receberam O, e/ou suporte ventilatério suplementar para o tratamento de
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disttrbios ndo respiratorios (apneia central, paralisia diafragmatica, etc), a menos
qgue desenvolva alteracdes no parénquima pulmonar associado a desconforto
respiratorio. Na data da avaliacao, a necessidade de O, e/ou CPAP ou IMV nao
deve ser refletida por um evento agudo, mas sim por um estado basal em que o
paciente esteja submetido a terapia por vérios dias.

Fonte: Adaptada de Jobe AH, Bancalari E. Bronchopulmonary dysplasia. Am J
Respir Crit Care Med [Internet] 2001 [cited 2022 Jun 17]; 163:1723-1729.
Available from: https://doi.org/10.1164/ajrccm.163.7.2011060 doi:
10.1164/ajrccm.163.7.2011060.

Apesar de aDBP ja estar descrita ha mais de 50 anos, suas caracteristicas
mudaram, pois devido ao avanco dos equipamentos e das estratégias cadavez
melhores do cuidado neonatal, ha maior sobrevidade RNPT com IG e PN cada

vez menores. As definicdes antigas passaram a nao contemplar todos os casos,

jaque atualmente temos recursos como Cateter Nasal de Alto Fluxo (CNAF)

que antigamente nao existia.

No ano de 2016, foi realizada uma nova conferéncia, pelo NICHD, paraa

discussao e definicao de novos critérios de classificacao da DBP e o estudo foi
publicado no ano de 2018. O grupo de especialistas presente desenvolveu uma
proposta para uma definicao atualizada com base nas anteriores e nas praticas

de cuidados atuais.

Confira o quadro abaixo:
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Quadro 7: Definicdo proposta na conferéncia de DBP de 2016.

RNPT < 32 sem, com doenca pulmonar parenquimatosa persistente, com

confirmacao radioldgica, que nas 36 semanas necessitou suplementacao

de O, por >3 dias consecutivos paramanter SatO, entre 90-95%

CPAP,
NIPPV ou CNAF < Capacete CNAF<
Graus IPPV*
CNAF> 3l/min de O, 1l/min
3l/min
22a 22a
----- 21% 22a2%%
29% 70%
[ 21% 22a29% >30% >30% >70%

Il >21% >30% 0 e e e

Morte precoce (entre 14 dias pds-natal e 36 semanas) devido a
A doenca parenquimatosa pulmonar ou faléncia respiratoria sem
[TT(A
outra causa (enterocolite, hemorragiaintracraniana, sepse,

paliativo).

*Excluidos casos de RN ventilados por doenca primariade vias aéreas e de

origem central. Siglas: IPPV: Ventilagdo com Pressao Positiva
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Intermitente, NIPPV: Ventilacao Pressao Positiva Intermitente Nasal,

CNAF: CanulaNasal de Alto Fluxo.

Fonte: Quadro elaborado pela autora.

() Anova classificacao proposta considerou RN < 32 semanas e os
diferentes modos de VNI e CNAF, e dividiuemgraus |, Il e lll para
reduzir asubjetividade dainterpretacao individual. Além disso,
incluiram os bebés que morrem de insuficiénciarespiratériaentre

duas semanas de vida e 36 semanas de |G corrigida.

Assista ao video 2 com a explicacdo mais detalhada da definicdo proposta na

conferénciade 2016.
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DEFINIGCAO E CLASSIFICAGAO DA DBP

ALBERT EINSTEIN

HETITUTD ISRAELITA DE
ENSIND E PESQUISA

CENTRO DE EDUCACAD EM SAUDE
AERAM SZAJMAN

==
Definicao e Classificacao da DPB
https://playervimeo.com/video/723779620%app_id=122963&h=98d444da75

Por fim, Jensen et al (2019) estudaram 18 definicoes de DBP e viram os
critérios diagndsticos que melhor preveem a morte tardia ou morbidade
respiratériagrave, até 18 a 26 meses de idade pds-natal, definiram a presenca e
gravidade da DBP de acordo com o suporte respiratério administrado na 36®

semana de idade corrigida, independente do tempo de utilizacdo prévia de O,

ou do nivel atual de O,.

De acordo com esta classificacao:

° O bebé que nao utilizar suporte respiratoério nao tem DBP.

. ADBP graul corresponde aos bebés que usaram canula nasal <2

[/min.
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° A DBP grau ll corresponde aos bebés que usaram canula nasal > 2
[/min.ou VNI.

. ADBP grau lll corresponde aos que utilizaram VMI.

Temos entao, duas novas definicoes:

a Publicadaem 2018.
e Publicadaem 2019.

Ainda é aguardada uma definicao adequada para o uso clinico que permita
detectar critérios preditores nas fases iniciais da doenca, possibilitando ao
médico iniciar medidas preventivas e terapéuticas precoces nos bebés de
risco para evitar a evolucao para casos mais graves. O que se sabe neste

momento é que alG corrigida de 36 semanas como momento de avaliacao é

adequada e o suporte pressorico é mais importante do que asuplementacao

de 02.

Aquino Hospital Israelita Albert Einstein, usamos a definicio do NICHD,
publicadaem 2018 (quadro 3).
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Etiologia e fatores derisco

O desenvolvimento pulmonar inclui:

O periodo embrionario.
Perido pseudoglandular.
Periodo canalicular.
Periodo sacular.

Periodo alveolar.

Py

@) SAIBA MAIS

=

O crescimento dos alvéolos continua apds o nascimento e permanece por toda
ainfancia. O RN que nasce prematuro sofre prejuizo significativo no periodo de
alveolarizacao e no crescimento do pulmao normal. Mesmo os bebés que

conseguem respirar em ar ambiente estao expostos a mais O, comparado com

ointerior do utero.

@ Os RN nascidos com < 30 semanas de |G sao frequentemente
expostos ao O, suplementar no final dos periodos canalicular ou

sacular. O desenvolvimento pulmonar é entao afetado por fatores

genéticos, intrauterinos e pds-natais, como inflamacao,




infeccoes, estresse oxidativo e por todos os procedimentos que o

RNPT precisa parasobreviver naUTI neonatal.

Agora, observe o resumo do desenvolvimento pulmonar e seus periodos:

Periodo embrionario (4% a 7* semana gestacional)

Desenvolvimento da traqueia e brotos bronquicos primarios.

Periodo pseudoglandular (7* a 17* semana gestacional)

Divisdo sucessiva das geracoes dos bronquiolos, a arvore respiratoria fica
completa, bem como a rede de vasos.

Periodo canalicular (16 a 25% semana gestacional)

Desenvolvimento dos bronqguiolos respiratorios e alvéolos primitivos.

Periodo sacular (da 25* semana até o nascimento)
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Maturacao dos alvéolos e producao de surfactante.

Periodo alveolar (da 25® semana até o nascimento) —

Aumento do nimero de alvéolos, capilares e continuacao da sua maturacao.

As principais causas de DBP sao:

° Lesoes pulmonares causadas pela VMI.
o Deficiéncia nutricional.

o Toxicidade pelo O,.

° Infeccoes.

o PCA.

O quadro 8 resume os principais fatores de risco para a DBP.
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Quadro 8: Fatores de risco para DBP.

Etiologiada DBP

Fatores pré-
natais
(associados a

mae)

IGePN

Género

Nivel do
Hospital e UTI

neonatal

Toxicidade pelo

O,

Tabagismo, hipertensao arterial sistémicaeriscode
pré-eclampsia, auséncia do corticoide ante natal (que

deve ser utilizado quando harisco de parto

prematuro), hipdxia, infeccdo materna, suscetibilidade

genética e anomalias congénitas.

QuantomenoralGeo PN, maiororiscode

desenvolver DBP.

Estudos mostram que os RN do sexo masculino tém
maior risco de desenvolverem DBP do que os RN do

sexo feminino com |G e PN semelhantes.

As taxas de mortalidade sao mais baixas em RNPT
nascidos em hospitais com melhores niveis de

cuidados neonatais.

Altas taxas de O, produzem radicais toxicos e os

RNPT tém deficiéncia de antioxidantes e, quando
expostos ao O,, apresentam alteracdes pulmonares
como edema, lesao dos capilares, inflamacao e

reducao do surfactante pulmonar.
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A sintese dos antioxidantes ocorre no terceiro
trimestre de gestacao, logo, 0s RNPT nascidos antes

disso ndo possuem estes mecanismos de defesa e nem

Imaturidade )
outros que os protegem das lesdes agudas, causando
pulmonar ) _ )
entdoa DBP. Além disso, o pulmaodo RNPT tem CRF
menor, menor complacéncia, menos surfactante e
menor volume pulmonar, favorecendo a doenca.
Ventilacdo com altas pressoes e altos volumes levam
ao dano alveolar einflamacao local grave, causao
- aumento da permeabilidade capilar, inativacao do
Lesdes
associadas 3 surfactante, extravasamento de liquido para os
ventilacao alvéolos causando edema pulmonar ereacao
mecanica . , . . . .
inflamatoria. Isso ocorre pela hiperdistensao alveolar
(volutrauma) e da abertura e fechamento ciclicos de
areas colapsadas (atelectrauma).
As infeccoes congénitas e nosocomiais podem causar
lesdo pulmonar e DBP. RN com sepse tardia
Infeccoes

permanecem mais tempo sob VM e sdo mais

propensos aterem DBP.

Persisténciado Esta cardiopatialeva ao shunt esquerdo-direito (shunt

canal arterial E-D), com hiperfluxo pulmonar que causa edema
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instersticial e alveolar, levando ao maior tempo de

ventilacdo mecanica.

Aindanao é comprovado que o refluxo e a aspiracao
Refluxo causem DBP, mas ja foram detectadas altas
Gastroesofagico concentracdes de pepsina (um marcador de contetido

gastrico) em bebés que desenvolveram DBP.

Fonte: Quadro elaborado pela autora

Fisiopatologia e quadro clinico

O tempo, tipo e duracao da exposicao do RN aos fatores derisco, associados a
caracteristicas genéticas do bebé influenciam nos tipos de danos que os

pulmoes podem sofrer.

A DBP “classica” ou “antiga” ocorriaem bebés expostos a ventilacdo mecanica

agressiva, com altas pressoes e altas concentracoes de O2 em pulmoes

relativamente maduros com pouco surfactante (por exemplo, RN com |G > 32

semanas).

A necessidade de utilizar estes recursos (VMI e O5) com pressoes e volumes

pulmonares altos levam a:

a Danos alveolares e inflamacao grave.
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Fibrose e necrose em graus variados nas VAS e VAI.

Hipertrofia da mucosa péri-bréonquica.

Diminuicao do epitélio ciliado e do transporte mucociliar.

Hipertrofia das glandulas mucosas. (Os trés ultimos levam ao

acumulo de secrecio).

Hipertrofiada musculaturalisa vascular.

Lesdo das células tipo I. (Essas lesdes podem levar a atelectasias,

areas de enfisema e alteracdes narelacdo V/Q).

Com os avancos nos cuidados neonatais, surgiu uma nova classificacao para a

DBP:

DBP “NOVA”

A maior parte dos casos ocorre com RN nascidos com < 32 semanas de IG,
quando os pulmodes ainda estdo nas fases canalicular (da 16%a 25% semana de
gestacdo) ou sacular (da 257 semana de gestacao até o nascimento).

A ventilacao mecanica, exposicao ao O, e aos outros fatores de risco, tabagismo

e hipertensao arterial sistémica da mae, infeccoes, restricao do crescimento
intrauterino, desnutricao e alguns fatores genéticos, causam mais risco para o
desenvolvimento da DBP.
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Os achados patoloégicos incluem menos alvéolos, areas de enfisema, ou seja,
menos areas para trocas gasosas.

A angiogénese (processo de formacao de vasos sanguineos a partir de vasos
preexistentes) é prejudicada comvasos e capilares dismorficos.

Ocorre também o espessamento da camada muscular das arteriolas que leva ao
aumento da RVP e hipertensao pulmonar.

Alémdisso, forma-se mais tecido fibrético, com alargamento e espessamento
dos espacos intersticiais.

Em comparacido com a DBP “classica”, a DBP “nova” tem:

° Mais danos alveolares.

° Menos lesdes graves dos vasos e insignificantes lesdes epiteliais das
VA.

° E o resultado de lesdes menos graves em pulmées muito imaturos.

@ Os sintomas variam muito e dependem da gravidade do
acometimento pulmonar, mas habitualmente os RN apresentam
sinais de desconforto respiratério, dependéncia ao O, e/ou
suporte ventilatério. Em casos mais graves, a hipoxemia pode vir

associada a hipercapnia.
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Diagnostico e complicacoes
Algumas doencas precisam ser excluidas para que se possa afirmar o

diagndstico de DBP como:

Doencas que ndo sao de causas respiratorias, mas podem evoluir com
dependéncia de O2 e/ou suporte ventilatorio (apneia central,
paralisiadiafragmatica, etc.).

Pneumonia.

Atelectasias.

HP.

Bonquiolite obliterante.

O Raio-Xde térax na DBP apresentadiferencas naformaleve e grave.

DBP LEVE DBP GRAVE

Pode apresentar hiperinsuflacao pulmonar, espessamento bronquico,
atelectasias e enfisema intersticial.
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DBP LEVE DBP GRAVE

Apresenta acometimento pulmonar heterogéneo, atelectasias, areas

enfisematosas e hiperinsuflacao pulmonar, além de poder ocorrer cardiomegalia.

Como principais complicacoes da DBP, temos:

° Ahipertensao arterial sistémica.

° Atraso no Desenvolvimento Neuropsicomotor (DNPM).
. Hipertensao pulmonar.

° Hipertrofia.

° Disfuncao ventricular esquerda.

(1) Ademais, estes pacientes podem desenvolver mais infeccbes ao

longo dainfancia e necessitar de readmissoes hospitalares.
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Além disso, o bebé pode apresentar aumento da resisténcia
das VA, hiperreatividade bronquica, aumento do trabalho
respiratorio, diminuicao da complacéncia pulmonar pela
fibrose, hiperinsuflacao e atelectasias, reducao da CRF,
hipoxemia que pode ser agravada com o sono, agitacao,

alimentacao e infeccoes, e hipercapnia em casos mais graves.

Prevencao e tratamento

A melhor prevencao da DBP é evitar o parto prematuro portanto, é importante
qgue a gestante faca o pré-natal completo, principalmente as que tém risco de

parto prematuro ou possuem alguma comorbidade.

Existem algumas medidas que podem ser implantadas como forma de

prevencao como:

Prevencao antes do nascimento

« Administracao de corticoide ante natal, pois favorece a maturidade
pulmonar do feto, reduz complicacoes e mortalidade.

« Prevenir arestricao do crescimento intrauterino, que ¢ umfator derisco
para DBP.
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« Orientar e encorajar a mae a cessar o tabagismo.

Prevencao nasalade parto _

« Administrar o surfactante de forma minimamente invasiva visando a nao
intubacao orotraqueal.

« CPAPemsaladepartoseo RN necessitar de VNI, para tentar evitar a
intubacao.

« Ventilagao gentil; se necessaria aintubacdo orotraqueal, utilizar modos que
garantamo volume e limitem a pressao.

Prevencao pés-natal _

« Prevenirinfeccoes, lembrando que bebés com sepse permanecem mais
tempo sob VMI, portanto, tém mais risco de desenvolver a DBP.

« Administracao de vitamina A que atua no crescimento celular pulmonar.

« Utilizar cafeinase o RN apresentar apneia da prematuridade ou antes da
extubacao.
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E o que hade novo emrelacao ao tratamento da DBP? O quadro 9 mostra os

tratamentos atuais da DBP.

Quadro 9: Tratamentos mais recentes da DBP.

Tratamentos recentes da DBP

Jaéutilizado ha décadas, entretanto, gera muita
preocupacao com os efeitos colaterais,
Corticosteroide principalmente disturbios do DNPM e perfuracdes
BRI gastricas ou intestinais e, portanto, nem sempre é

recomendado.

Tem beneficios apds o sétimo dia de vida, em doses
baixas e por curto periodo de tempo e superao
Dexametasona
risco dos efeitos colaterais nos RN mais propensos

aDBP.

Em doses baixas, por 10a 15 dias, mostra melhora
Hidrocortisona nos indices de sobrevivéncia, porém com risco

maior de perfuracao digestiva e de sepse.

Budesonida por viainalatdria e os melhores
resultados ocorreram com o uso intratraqueal

Budesonida
associado ao surfactanteem RN de MBP. Seu uso
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Ventilacao
Mecanica

Nutricao

Diuréticos

Broncodilatadores

mostrou reducao do risco de DBP, sem
comprometimento do desenvolvimento

neuromotor, mas houve aumento da mortalidade.

Existem evidéncias de que aventilacao com
volume-alvo é mais benéfica, entretanto,
ventilacdo com modos pressoricos também pode
ser usada, por exemplo, o NAVA (Neurally Adjusted
Ventilatory Assist).

Para que ocorra o desenvolvimento pulmonar, a

nutricao adequada é essencial.

RN com DBP toleram mal a administracao
excessiva de fluidos e o uso de diuréticos esta
indicado, se arestricao na ofertadeliquidos ndo
for adequada para controlar o aciimulo de liquido

nos pulmaoes.

Alguns RN com DBP podem
apresentar hiperreatividade bronquicae
necessitar de broncodilatadores. Porém estes s6
devem ser usados por curtos periodos de tempo,

guando ha exacerbacao dabroncoconstricao.

68



i Estudos nos Estados Unidos mostraram melhora
Oxido Nitrico

. . da DBP em pacientes afrodescendentes, sem
inalatério

melhora nos demais pacientes de outras etnias.

Estas células testadas em modelos animais e

estudos clinicos iniciais tiveram resultados
Células tronco

o promissores. Entretanto, mais estudos sao
mesenquimais

necessarios para comprovar a eficicia e seguranca

deste tratamento.

Embora os estudos ainda estejam em fases iniciais,
aterapia molecular com proteina Clara Cell (que
Terapiamolecular
tem propriedades anti-inflamatorias) tem

mostrado resultados promissores.

Siglas: DNMP: Desenvolvimento Neuropsicomotor; RN: Recém-Nascido; DBP: Displasia
Broncopulmonar, MBP: Muito Baixo Peso; NAVA: (Neurally Adjusted Ventilatory Assist).

Fonte: Quadro elaborado pela autora.

Retinopatia da Prematuridade

Sabemos que hoje em dia, bebés prematuros com IG e PN cada vez menores
estao sobrevivendo gracas ao avanco nos recursos e cuidados neonatais, porém

as custas de muitas intervencoes e com riscos de morbidade.
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RETINOPATIA DA PREMATURIDADE

A Retinopatia da Prematuridade (ROP) € a maior responsavel pela cegueira
infantil e afeta cerca de 20.000 criancas por ano no Brasil.

E definida como doenga vaso proliferativa devido a vascularizacdo inadequada
daretinaque ocorreem RNPT.

Emalgumas criancas, pode evoluir com inflamacgao e hemorragia, que pode levar
ao processo fibrotico cicatricial, descolamento de retina e cegueira.

E uma doenca que da para prevenir e o primeiro exame ocular deve ser feito da
quarta até a sexta semana de vidanos RNPT com IG< 32 semanas e PN <1.500
gramas.

A ROP apresenta etiologia multifatorial, mas a hiperdxia é uma causa

importante da doenca. Também estd associada a fatores de risco como:

o Flutuacgdes dos niveis de O, nas primeiras semanas.

° Hiperglicemia.

. Transfusoes de sangue.

° Fatores maternos (gravidez multipla, diabetes gestacional, idade

materna avancada, deficiéncia de ferro, pré-eclampsia).
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Tabagismo.

Luminosidade excessiva.

Ventilacdo mecanica.

Hemorragiaintracraniana.

Sepse.

Infeccbes congénitas.

PCA.

Apgar menor que 7 no 5° minuto.

Principalmente a prematuridade e o baixo peso ao nascimento.

() Durante o processo de formacao embrionariados olhos, a
vascularizacao de uma parte daretina esta completa por voltada
32% semana gestacional e da outra parte por voltade 40 semanas
de IG e, quando o bebé nasce prematuro, esse processo é

interrompido.
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Quando o RN nasce prematuro, ocorre aumento da concentracao de O, em
comparacao com o Utero, o desenvolvimento vascular daretina é interrompido
e ele nasce com aretina praticamente avascular. A hiperéxia provoca o
aumento do fator de crescimento endotelial e seus altos niveis estimulam a

neovascularizacao patoldgicadaretina, caracterizada por vasos tortuosos e

dilatados que, em casos graves, podem causar fibrose, descolamento daretina

e cegueira.

Para efeitos de curiosidade, ja que sdo os médicos que realizam os exames,

existem os estadiamentos da ROP, conforme abaixo.

Estadiamentos da ROP

Estadiamento 1

Isquemia retiniana periférica com presenca de linha de demarcacao entre a

retinavascularizada e aretinaisquémica.

Estadiamento 2

Alargamento dalinha de demarcacao e presencade umacrista elevada sobre a

regiao periféricadaretina.
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Estadiamento 3

Presencade proliferacao fibrovascular retiniana ou extra retiniana sobre as

areas das cristas elevadas.

Estadiamento 4

4A: presenca de descolamento tracional parcial periférico daretina que nao

afetaaregiao macular.

4B: presenca de descolamento tracional parcial daretina que afeta aregiao

macular.

Estadiamento 5

Presenca de descolamento total daretinacomplicado por proliferacao de

tecido fibroso ou retrolental.
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O tratamento com laser consegue impedir a progressao da ROP e é o método
de escolha atual. Esta indicado quando o bebé estiver com 37 semanas de

idade corrigida, que € o momento que a ROP atinge a evolucao mais perigosa.

(1) Com as duas ultimas doencas estudadas, que podem ser
desencadeadas pela oferta de O, (aDBP e aROP), nota-se a
importancia de evitar ao maximo a hiperéxia nos RNPT. Portanto,
é preciso ter muito cuidado na suplementacao de O, para estes

pacientes!

Apneia da Prematuridade

Um dos fatores que mais preocupa os pais nas UTI| neonatais € achamada
apneia. Apneia é caracterizada pela auséncia de respiracao por 20 segundos ou

mais, ou uma pausa respiratoria por menos de 20 segundos, mas que esteja

associada a bradicardia ou queda de SpO,, por mais de cinco segundos.

A apneiadaprematuridade, ou seja, que ocorre com RN nascidos abaixo de 37

semanas de lG, é classificada em:
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APNEIA CENTRAL APNEIA OBSTRUTIVA APNEIA MISTA

Ocorre quando o centro respiratério ndo esta “funcionando” normalmente
devido a sua imaturidade, levando a apneia.

APNEIA CENTRAL APNEIA OBSTRUTIVA APNEIA MISTA

E causada por um bloqueio temporario das VAS causado por baixo ténus
muscular, ou quando o pescoco estd inclinado para frente.

APNEIA CENTRAL APNEIA OBSTRUTIVA APNEIA MISTA

E a combinacio da apneia central e da obstrutiva.
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Nem todas as pausas respiratorias sao preocupantes. Existe arespiracao

periddica, que € umarespiracao normal que duracercade 5 a 20 segundos,

seguida por um periodo de pausa respiratdria que durade 5 a 10 segundos.

Estarespiracao é normal em RNPT e nao é considerada apneiada

prematuridade, ndo causa bradicardia e nem quedas de SpO,.

Diagndstico
Existem algumas alteracoes e doencas que precisam ser descartadas para

gue seja dado o diagndstico da apneia da prematuridade, entre elas temos:

c A hipoxemia que é causada por doencas pulmonares, cardiacas e

anemia.

a Hipoglicemia e hipotermia.
e Infecgbes como, sepse, meningite.

° Doencas neurolégicas como, hemorragiaintracraniana,

encefalopatia hipdxica ou isquémica, convulsoes, etc.

O quadro 10 resume a fisiopatologia da apneia da prematuridade.
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Quadro 10: Fisiopatologia da apneia da prematuridade.

Centro

respiratorio

Alteracoes
anatomicas e
funcionais das VA

Alteracoesda
caixatoracica

Respostas a

diminuicaoda

PaO, e aumento

daPaCO,

E imaturo, possui menor nimero de conexdes entre
os neurdnios, mielinizacdo incompleta e outros
fatores que diminuem o envio do estimulo nervoso

podem levar a apneia central da prematuridade.

Algumas diferencas anatomicas podem predispor a
apneiadaprematuridade obstrutiva como, cabeca
maior e mais pesada que causa flexao do pescoco, a
lingua maior que a cavidade oral, epiglote mais longa
e mais alta, faringe com maior tendéncia ao

colabamento.

Pulmao pouco complacente, com menor nimero de
alvéolos, sem ventilacado colateral, caixa toracica
muito maleavel e com maior complacéncia,
diafragma horizontalizado e com menor nimero de
fibras resistentes a fadiga, podem favorecer a

apneia.

Devido aimaturidade destas respostas nos bebés
prematuros, a diminuicdo da PaO, na crianca causa

taquipneia e depois apneia e o aumento da PaCO,

causa apneia.
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Sono REM é o sono ativo edificulta aqualidade
respiratdria favorecendo a apneia. O sono ndo REM
Sono REM e nio € o sono profundo, em que a respiracao é mais

REM regular e com poucas mudancas de volume corrente
e frequénciarespiratéria. Os RNPT tém mais sono

REM.

Siglas: VA: Vias Aéreas; PaO,: Pressao Parcial Arterial de Oxigénio; PaCO,: Pressao Parcial
Arterial de Diéxido de Carbono; REM (Rapid Eye Movement).

Fonte: Quadro elaborado pela autora.

Tratamento

O tratamento da apneia da prematuridade inclui medidas simples como:

Observacao, monitorizacao adequada.

Estimulacao gentil do RN quando em apneia.

Estimulantes como a cafeina.

Correto posicionamento.

Manter a temperatura do bebé adequada.

Manter oxigenacao adequada (evitar a hipoxemia e hiperoxemia).
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Entretanto, se estas medidas nao forem eficazes e o RN
continuar fazendo episodios frequentes e graves de apneias,
é necessarioo usode VNI e, se esta ndo resolver, é indicada a
VMLI.
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Cardiopatias Congénitas mais frequentes

As Cardiopatias Congénitas sao definidas como mas formacoes no coracao que
levam a alteracoes estruturais ou circulatérias, comprometendo o seu
funcionamento. Estas alteracdes ocorrem no periodo embrionario por algum

defeito naformacao do sistema cardiocirculatorio.

Existem alguns fatores maternos que podem favorecer o surgimento das

cardiopatias como:

° Rubéola.
° Uso dedrogas.
° Uso de alguns medicamentos.

° Exposicao aradiacao.
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Além disso, algumas sindromes podem estar associadas a presenca de

cardiopatias, tais como:

o Sindrome de Down.
o Marfan.

o Pierre-Robin.

° Turner, etc.

@) Ainda algumas mas formacoes também podem estar associadas a

presencade cardiopatias como, labio leporino e fenda palatina.

As cardiopatias congénitas podem ser classificadas em acianéticas (sem

presencade cianose) ou ciandticas (presencade cianose). Nos préoximos

topicos, vocé entendera sobre as principais acianéticas (comunicacio
interatrial, comunicacao intraventricular, persisténcia do canal arterial,

coarctacao da aorta) e cianéticas (tetralogia de Fallot, transposicao dos

grandes vasos, atresia tricuspide, defeito do septo atrioventricular e anomalia

de Ebstein).
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Cardiopatias acianodticas

Na maioria dos casos, ocorrem quando o fluxo de sangue ocorre do lado

esquerdo do coracdo para o lado direito (shunt E-D).

Aqui vale lembrar que as pressoes no coracao esquerdo sao maiores que no
direito, portanto, quando ha qualquer comunicacao entre os dois lados do
coracao, o sangue flui do lado esquerdo para o direito. Este shunt causa
aumento do fluxo (hiperfluxo) pulmonar, ja que os pulmdes vao receber o
sangue do coracao direito somado ao do esquerdo. O hiperfluxo pulmonar,
causado pelo aumento da quantidade de sangue na circulacao pulmonar, pode

resultar em edema alveolar e aumento da RVP, que pode levar a HP.

() Existem também outras cardiopatias acianéticas em que nao

ocorre amisturado sangue.

Comunicacao Interatrial (CIA)

ACIA ocorreem 10 a 15% dos bebés e é caracterizada por uma aberturano

septointeratrial, causando entao o desvio do sangue do AE parao AD.
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Figura 11: Comunicacao Interatrial.

Fonte: Usama Nasir MD. Patent foramen ovale heart 4 chambers showing right to
left shunt. Shutterstock; n/d [cited 2022 Jul 6]. Available from:

https://www.shutterstock.com/pt/image-vector/patent-foramen-ovale-heart-4-
chambers-2083531861.
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Existem trés tipos de CIA:

Ostium primum _

Envolve a parteinferior do septo atrial e € causada pela auséncia da fusao do
septo atrial inferior coma valvula atrioventricular subjacente.

Ostium secundum —

E o tipo mais comum, corresponde a 70% dos casos de CIA, é localizado no meio
do septo atrial. Durante a vida fetal, esta comunicacao corresponde ao forame
oval.

Sinus venosus —_

Tipo menos comumde CIA, localizado na parede pdstero-superior ou postero-
inferior do septo atrial, encontrando-se najuncdo da Veia Cava Superior (VCS)
ou Veia Cava Inferior (VCI), respectivamente.
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Figura 12: Tipos de CIA.

R DSA seio venoso
e (tipo VCS)

DSA do septo
secundum

b

DSA do septo

/"T: primum

DSA seio venoso DSA do seio
(tipo VCI) coronario

Legenda: Localizacdo dos trés principais tipos de defeitos do septo atrial: ostium
primum, ostium secundum e seio venoso.

Fonte: Braunwald - tratado de doencas cardiovasculares / Douglas L. Mann ... [et
al.]; [traducdo Gea - Consultoria Editorial]. - 10. ed. - Rio de Janeiro: Elsevier,
[Internet] 2018 [citado 2022 jun 17]. Disponivel em: https://eu-ireland-custom-
media-prod.s3-eu-west-1.amazonaws.com/Brasil/Downloads/e-
sample%20MANN-9788535283174.pdf.

Alguns tipos de CIA se fecham sozinhas, entretanto, quando as
repercussoes clinicas sao importantes, como dispneia e infeccoes

pulmonares de repeticao, esta indicado o tratamento cirurgico.
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Comunicacao Interventricular (CIV)

A CIV é um defeito no septo interventricular, onde pode haver um ou mais
orificios, e é a cardiopatia mais frequente, ocorre aproximadamente em 20 a

25% dos casos. Repare na figura 13 a seguir:

Figura 13: Comunicacao Interventricular.

Defeito do Septo Ventricular (DSV)

Coracao normal

Fonte: Ventricular septal defect VSD. Human heart muscle diseases cross-section.
[Image on the internet] Cardiology concept. [cited 2022 Jun 17]. Available from:

https://www.shutterstock.com/pt/image-vector/ventricular-septal-defect-vsd-
human-heart-2001656222.

Também é uma cardiopatia com shunt E-D que pode causar hiperfluxo

pulmonar, com consequente edema pulmonar, ocasionando dispneia, tosse,
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infeccoes de repeticao.

As CIV também sao classificadas de acordo com sua posi¢cao anatomica:

CIV perimembranosa (ou membranosa)

E amais frequente. O septo membranoso é uma pequena area do septo
interventricular, adjacente a valvula adrtica e ao lado da valva trictispide (lado
direito).

CIV muscular

Subdivididas em apical (a mais comum), mesosseptal (central), anterior (superior)
e posterior. Sdo muitas vezes multiplas ou associadas a outros defeitos.

CIV duplamente relacionada

CVI (infundibular, subpulmonar ou subarterial). No septo de saida, sendo as suas
margens constituidas pelo anel pulmonar e adrtico.

CIV de entrada (posteriores)
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Localizam-se no septo que separa as porcoes septais dos anéis mitral e
tricuspide.

Figura 14: Tipos de CIV.

DSV de saida
(supracristal)

DSV de saida
(infracristal)

Dsv
muscular
trabecular)

DSV de entrada
(muscular) ou tipo
canal atrioventricular

Fonte: Braunwald - tratado de doencas cardiovasculares / Douglas L. Mann ... [et
al.]; [traducdo Gea - Consultoria Editorial]. - 10. ed. - Rio de Janeiro: Elsevier,
[Internet] 2018 [citado 2022 jun 17]. Disponivel em: https://eu-ireland-custom-

media-prod.s3-eu-west-1.amazonaws.com/Brasil/Downloads/e-

sample%20MANN-9788535283174.pdf.

(A OtratamentodaClV é variavel de acordo com a gravidade do

paciente para HP e doenca vascular pulmonar.

qguadro clinico do paciente, podendo ser clinico ou cirtrgico. O

cirargico estaindicado em casos graves e comrisco potencial do
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Persisténcia do Canal Arterial (PCA)

Vocé viu no tépico de HPPN sobre o canal arterial. Ele ficasituado entre a
artéria aortaeaartéria pulmonar, com o nascimento, ocorre adiminuicao da
RVP e espasmo do canal, provocando seu fechamento nos primeiros dias de

vida.

Se o fechamento ndo ocorrer, temos a PCA. Observe na figura 15 abaixo, que o

fluxo de sangue vai da aorta para a artéria pulmonar.

Figura 15: Persisténcia do canal arterial.

Persisténcia do

Aorta
canal arterial
Artéria pulmonar
Artéria esquerda
pulmonar
direita Artéria pulmonar
principal
Auricula Auricula
direita esquerda
Ventriculo
Ventriculo esquerdo
direito

Fonte: Imagem llustrativa da Persisténcia do canal arterial.



Esta cardiopatia é caracterizada pelo shunt E-D, causando hiperfluxo

pulmonar, ja que a pressao dentro da artéria aorta é bem maior que ada

artéria pulmonar. Aqui vale ressaltar a diferenca do shunt que ocorre no RN
com HPPN, que é o shunt D-E, pois, a RVP esta aumentada e ha disfuncao do

VD. No RN que ndo tem aumento da RVP, o shunt é E-D.

Assista ao para a explicacao mais detalhada:

DIFERENCA ENTRE A PCD NO RN
COM HPPN E A PCA QUANDO
CARDIOPATIA CONGENITA

"]
c}
-

ALBERT EINSTEIN
INSTITUTD ISEAELITA DE
EnNsING E PESQUISA
CENTRO DE EDUCACAD EM SAUDE
ARBRAM Ei.Z.ﬂ.jHAN

Diferenca entre a PCD no RN com HPPN e a PCA quando cardiopatia
congénita
https://playervimeo.com/video/723784398?
app_id=122963&h=b5ba2d244a
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(@) SAIBA MAIS

Em RNPT, o CA pode persistir por mais tempo e pode ser tratado com
medicacao especifica para auxiliar no fechamento. Em casos em que nao ha
sucesso, o tratamento cirurgico para o fechamento deve ser realizado. A
repercussao clinica depende do tamanho do CA, se este for grande, os bebés
podem evoluir com quadro de cansaco, interrupcao das mamadas, infeccoes

respiratdrias de repeticao, baixo peso e quadro de insuficiéncia cardiaca.

Coarctacaoda aorta

A CoAo é caracterizada pelo estreitamento da aorta descendente distal a

origem da artéria subclavia esquerda perto do CA.

E classificada pela localizacio anatémica em:

PRE-DUCTAL JUSTA-DUCTAL POS-DUCTAL

Localiza-se antes do CA ou ducto arterioso, é a mais grave e pode causar
insuficiéncia cardiaca.
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PRE-DUCTAL JUSTA-DUCTAL POS-DUCTAL

E amais frequente e se localiza na insergdo do ducto arterioso.

PRE-DUCTAL JUSTA-DUCTAL POS-DUCTAL

Localiza-se depois do ducto arterioso, ¢ a menos grave e, portanto, demora anos
paraser descoberta.

Figura 16: Coarctacdo da aorta (CoAO) pré-ductal e pés-ductal.

J
Coarctacao
pos-ductal

Aorta
descendente

Fonte: Adaptada de Raeside L. Coarctation of the Aorta: A Case Presentation. Neo
Net [Internet]. 2009 [cited 2022 Jun 17]. Available from:
https://connect.springerpub.com/content/sgrnn/28/2/103.doi:10.1891/0730-0832.28.2.103.
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Os sinais e sintomas podem ser ausentes se o estreitamento for leve,
entretanto, se o estreitamento for maior, pode causar dispneia, dificuldade na
alimentacao e de crescimento, cansaco e fadiga, tonturas, dor no peito,

desmaios, etc.

O tratamento pode ser clinico, com observacao e
administracao de medicacoes, ou cirurgico, dependendo do

grau do estreitamento.

Cardiopatias Ciandticas

As cardiopatias congénitas cianéticas sdo caracterizadas por shunt D-E,
resultando em sangue desoxigenado entrando na regiao do sangue oxigenado,
causando a mistura do sangue e consequente envio de sangue misturado para

todos os 6rgaos e tecidos, provocando cianose.

Lembrando que a cianose é uma emergéncia no periodo neonatal. Veja a seguir

as mais frequentes.
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Tetralogia de Fallot (T4F)

Esta cardiopatia caracteriza-se por quatro defeitos:

o -

e ObstrucaodaviadesaidadeVD.

e Hipertrofiade VD.
a Dextraposicao da aorta.

A artéria aorta “cavalga” o septo interventricular e ficano VD, gerando um

defeitoimportante no septo interventricular.

O sangue que chega ao VD encontrauma obstrucio naviade saidae,devido a
aorta estar localizada no VD, o sangue venoso passa para a artéria aorta. A
hipertrofiade VD ocorre devido aforca que ele precisafazer paravencera
obstrucao da via de saida ou estenose pulmonar. Quanto maior a estenose,
menor o fluxo de sangue para os pulmoes, maior o shuntD-E e

consequentemente, maior o grau de hipoxemia e cianose. Além disso, a

hipertrofiade VD desvia o sangue desoxigenado pela CIV parao VE,

provocando mistura do sangue nao oxigenado com o oxigenado. Assim,a T4F é

uma cardiopatia cianética e de hipofluxo pulmonar.
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A classificacao da T4F varia de acordo com a estenose pulmonar.

ESTENOSE PEQUENA ESTENOSE GRANDE

Diz-se que a T4F é de boa anatomia.

ESTENOSE PEQUENA ESTENOSE GRANDE

Diz-se que a T4F é de ma anatomia.

A figura 17 abaixo compara um coracao normal com um com T4F.
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Figura 17: Coracdo normal e coracdo com T4F.

Coracao Normal Tetralogia de Fallot

Obstrugao entre
ventriculo e artéria —
pulmonar.

™ Defeito septal
ventricular

Hipertrofia
ventricular direita

Fonte: The difference of Normal heart and Tetralogy of Fallot vector. [Image on the
internet] Congenital heart disease. [cited 2022 Jun 17]. Available from:
https:/www.shutterstock.com/pt/image-vector/difference-normal-heart-

tetralog -fallot-vector-2158493803.

Os sintomas mais comuns sao:

Q Cianose.

a Dispneia durante amamada.
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Déficit de crescimento.

Crises hipercianéticas.

Cansaco aos minimos esforcos.

Irritabilidade.

O tratamento é cirtirgico e pode ocorrer em dois tempos ou correcao total.

Em dois tempos —_

Quando emdois tempos, faz-se primeiro a técnica de Blalock-Taussing, onde a
artéria subclavia é ligada a uma das artérias pulmonares, aumentando o fluxo de
sangue pulmonar.

Nesses casos a SpO, deve aumentar até 85%, o que permite a posterior correcao

total.

Correcao total —

A correcao total é um procedimento mais complexo e longo, com necessidade de
tempo prolongado de circulacao extra-corporea.
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Transposicao dos Grandes Vasos ou Grandes Artérias (TGA)

Nesta cardiopatia, a artéria aorta sai do VD e a artéria pulmonar sai do VE, ou

seja, as grandes artérias estao invertidas.

O sangue venoso que chega pelo AD e vai para o VD passa
para a artéria aorta, vai para o corpo e volta ao AD sem ser
oxigenado. O sangue que sai do VE vai para a artéria
pulmonar, é oxigenado nos pulmoes e retorna ao AE. Passa

para o VE e vai para os pulmoes.

Veja afigura 18 a seguir e note que hauma ClA para auxiliar namisturade

sangue.

98



Figura 18: Transposicao dos grandes vasos.

-

Fonte: Adaptada de Panayiotou A, Thorne S, Hudsmith LE, Holloway B. CT of
transposition of the great arteries in adults. Clinical Radiology [Internet]. 2022
[cited 2022 Jun 17];77:€261-e268. Available
from:_https://doi.org/10.1016/j.crad.2021.12.006. doi:
10.1016/j.crad.2021.12.006.
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Desta forma, existem duas circulacoes paralelas, o que é incompativel com a
vida. Para que o bebé sobreviva, é necessaria a presenca de uma CIA, CIV ou
PCA, para que haja mistura do sangue entre os dois lados do coracao e assim,

chegar sangue um pouco oxigenado para os érgaos e tecidos.

Portanto, todo o RN que nasce com TGA precisareceber prostaglandina
continuamente, que é uma medicacao para manter o CA aberto, ja que é dificil
saber se as outras comunicacoes terdo tamanho suficiente para garantir a

mistura do sangue.

Um cateterismo as vezes precisaser realizado de urgéncia, em casos de CIA
muito pequenas ou ha apenas presenca do forame oval patente, e esse
cateterismo tem a funcao de aumentar acomunicacao entre os atrios ou o

tamanho do forame oval e favorecer a mistura de sangue. Apds este

procedimento, aSpO2 melhora e é possivel aguardar a cirurgia.

Todos os bebés que nascem com TGA vao necessitar de cirurgiae adeescolha
chama-se cirurgiade Jatene, naqual a artéria aorta e a pulmonar sao colocadas

em seus locais corretos.
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Atresia de Tricuspide

Ocorre quando a valva trictspide, que comunicao AD com o VD, é ausente ou
nao perfuradae, portanto, nao ha comunicacao entreo AD e o VD, ou seja, ndo
ha passagem de sangue para os pulmoes e o VD é hipoplasico. Da mesma forma
que a TGA, asobrevida depende da presenca de CIA para que o sangue possa
sairdo AD, CIV para o sangue passar do VE para o VD e manter o fluxo

pulmonar ou PCA para manter também o fluxo sanguineo pulmonar.

Note, nafigura 19 a seguir, que o sangue desoxigenado passado AD parao AE.
O VE age como uma camara tnicadevido a ClIV bombeando sangue para a aorta

e artéria pulmonar.

Figura 19: Atresia de tricuspide.

Veia cava
superior

Artéria
pulmonar

Veia
pulmonar

Valvula
tricispide
Atresia *-...

Ventriculo
direito
rudimentar

Veia cava inferior
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Fonte: Tricuspid_atresia.svg: *Tricuspid atresia.svg: RupertMillardFontan
procedure.svg: RupertMillardDiagram of the human heart (cropped) .svg:
YaddahDiagram of the human heart.svg: Wapcapletderivative work: Nessa -
Tricuspid_atresia.svg, CC BY-SA 3.0, [Image on the internet]. Wikimedia Commons;
[cited 2022 Jun 17]. Avaliable from: https://commons.wikimedia.org/w/index.php?
curid 1141 093.

Defeito do Septo Atrioventricular (DSAV)

Esta cardiopatia é a mais frequente em criancas com Sindrome de Down e
caracteriza-se pela auséncia ou deficiéncia dos septos atrioventriculares e,

desta forma, ocorre uma juncao atrioventricular comum.

A DSAV inclui:

a Defeito do septo atrial (CIA) ostium primum.

e Uma unicavalva atrioventricular separando os atrios dos
ventriculos (lembrando que o correto é termos duas valvas, a mitral e

tricaspide).

e Defeito da comunicacao interventricular (CIV) perimembranosa.
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Figura 20: DSAV. Presenca de CIA, Unica valva atrioventricular e CIV.

Normal Hoart

Atrioventricular Septal Defect

BA g v P Laperar Yera TV Trcusdsd Ve L gt M TVC. Sapuirnir Voo Clied CAy Comman Alrortre uiie Vil
Y gt e 1. aferur Vs Cose W Ve s Vo it b mtfwu-;“ PY ey Tk
Pusrenary
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LY Lok ietroie b Rers MY Rori Vil

Fonte: Ahmed I, Anjum F. Atrioventricular Septal Defect. [Updated 2022 Jan 13].
In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2022 Jan-.
Available from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK562194/.

O tratamento visa reduzir os sintomas para esperar que a
crianca cresca até 3 a 6 meses de vida para fazer o

procedimento cirdrgico com mais seguranca.
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Anomalia de Ebstein

E uma cardiopatia rara, caracterizada por uma anomalia na valva trictspide,
onde suaimplantacao é mais baixa e suas cuspides mais alongadas, tornando o

VD muito pequeno (Figura 21) .

Isto permite que o sangue retorne do VD para o AD, causando aumentodo AD e
insuficiéncia cardiaca congestiva, pois o retorno de fluxo sanguineo resultaem

acumulo de liquido nos pulmoes.

Figura 21: Anomalia de Ebstein.

\ Parte muscular
Vilvula trictispide anormal do ventriculo direito

Fonte: Adaptda de Sabara Hospital Infantil. Anomalia de Ebstein [Internet]. Sdo
Paulo; s/d. Disponivel em: https://www.hospitalinfantilsabara.org.br/sintomas-

doencas-tratamentos/anomalia-de-ebstein/.
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(1) Otratamento, se aanomalia for leve, pode ser feito com
medicacao que controla ainsuficiéncia cardiaca congestivae
arritmias. Entretanto, nas formas mais graves, ha necessidade de

cirurgia.
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Conectando os Pontos

Vocé certamente percebeu, mais uma vez, aimportancia de entender bem a

fisiologia cardiorrespiratéria para compreender as doencas.

Agora que chegou ao fim desta unidade, retome os principais
topicos abordados e avalie se necessita voltar em algum deles. Dentre os

assuntos vistos, destacam-se:

SAM eaimportanciadasua prevencao por meio do pré-natal, assim

como, evitar a pos-maturidade.

AHPPN, que pode ser primaria ou secunddria a outras doencas e que

o aumento da RVP faz com que o shunt seja D-E pelo CA.

O PNTX e suas consequéncias na mecanica pulmonar.

Trés doencas relacionadas a prematuridade: a DBP, uma patologia

complexa que ainda precisa ser melhor classificada e ROP, doencas
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gue demonstram aimportancia de evitar a hiperéxia, além da apneia

da prematuridade.

Cardiopatias congénitas e suas classificacoes (ciandticas e

acianoticas).
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Materiais Complementares

Caro(a) aluno(a),

Veja, a seguir, algumas sugestdes de materiais que ajudarao a aprofundar seus

conhecimentos sobre Doencas no Periodo Neonatal, tema desta unidade.

Pneumothorax

Cligue no botao para ler o artigo na integra.

CLIQUE AQUI

Pneumothorax in patients with respiratory failure in ICU

Cligue no botao para ler o artigo na integra.

CLIQUE AQUI

Bronchopulmonary dysplasia

Cligue no botao paraler o artigo na integra.

CLIQUE AQUI
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Bronchopulmonary dysplasia: executive summary of a workshop

Cligue no botao para ler o artigo na integra.

CLIQUE AQUI

Prevention of retinopathy of prematurity

Cligue no botao para ler o artigo na integra.

CLIQUE AQUI
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Glossario

SAM: Sindrome da Aspiracao do Mecébnio.

HPPN: Hipertensao Pulmonar Persistente Neonatal.

DBP: Displasia Broncopulmonar.

ROP: Retinopatiada Prematuridade.

RN: Recém-Nascido.

VAS: Vias Aéreas Superiores.

VA: Vias Aéreas.

VAI: Vias Aéreas Inferiores.

CRF: Capacidade Residual Funcional.
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HP: Hipertensao Pulmonar.

PNTX: Pneumotorax.

VNI: Ventilacao Nao Invasiva.

VMI: Ventilacao Invasiva.

VAFO: Ventilacao de Alta Frequéncia Oscilatoria.

ECMO: Oxigenacao por Membrana Extracorporea.

NOI: Oxido Nitrico Inalatério.

RVP: Resisténcia Vascular Pulmonar.

CA: Canal Arterial.

IG: Idade Gestacional.

RNPT: Recém-Nascido Prematuro.

RNT: Recém-Nascido Termo.

PN: Peso ao Nascimento.
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EBP: Extremo Baixo Peso.

MBP: Muito Baixo Peso.

BP: Baixo Peso.

SDR: Sindrome do Desconforto Respiratério.

AD: Atrio Direito.

VD: Ventriculo Direito.

AE: Atrio Esquerdo.

VE: Ventriculo Esquerdo.

Shunt D-E: Shunt Direito-Esquerdo.

Shunt E-D: Shunt Esquerdo-Direito.

PCA: Persisténciado Canal Arterial.

PCA: Persisténcia do Canal Arterial.

10: indice de Oxigenac3o.
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UTI: Unidade de Terapia Intensiva.

NICHD: National Institute of Child Health and Human Development.

NHLBI: National Heart, Lung and Blood Institute.

ORD: Office of Rare Diseases.

FiO2: Fracao Inspirada de Oxigénio.

CPAP: Pressao Positiva Continua nas Vias Aéreas.

IMV: Ventilacdo Mandatodria Intermitente.

CNAF: Cateter Nasal de Alto Fluxo.

DNPM: Desenvolvimento Neuropsicomotor.

ROP: Retinopatiada Prematuridade.

CIA: Comunicacao Interatrial.

VCS: Veia Cava Superior.

VCI: Veia Cava Inferior.
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CIV: Comunicacao Interventricular.

CoAo: Coarctacao da Aorta.

T4F: Tetralogia de Fallot.
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