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RESUMO

O exame clinico cardiovascular do neonato e aspectos
fundamentais da fisiologia cardiovascular neo-natal
séo revisados, enfatizando a importancia da aplicagao
da ecocardiografia como método basico para o
diagnéstico cardiovascular neonatal.
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SUMMARY

The clinical cardiovascular exam of the newborn and
fundamental aspects of the pre-natal cardiovascular
physiology are analysed emphasizing the importance
of the use of echocardiography as a basic method for
neonatal cardiovascular diagnosis.

KEY-WORDS

Congenital heart disease
Neonatal cardiology

Cyanotic congenital heart disease
Prostaglandin E1

As cardiopatias congénitas ocorrem em
aproximadamente 8:1000 nascidos vivos (5,17) e seu
diagnéstico precoce se impde pela necessidade de
uma conduta imediata, seja intervencionista ou nao.

As cardiopatias congénitas representam causa
importante de morbimortalidade no periodo neonatal,
sendo a sindrome do coracdo esquerdo hipoplasico,
anomalias do arco aortico, estenose adrtica grave,
transposi¢cao dos grandes vasos da base, sindrome
do coragao direito hipoplasico, tetralogia de Fallot e
outras patologias com atresia pulmonar as que
necessitam de conduta imediata pela dependéncia do
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canal arterial pérvio para sobrevida do recém-nascido
(4, 6, 16, 20, 21, 38, 39, 44).

No feto, a circulagdo ocorre de forma mais complexa
do que a circulagao do adulto e sua compreensao é
importante para a analise das cardiopatias congénitas.
Intradtero, o oxigénio é extraido da placenta e retorna
ao atrio direito através da veia umbilical e do ducto
vVenoso.

O sangue proveniente da parte superior do corpo é
desoxigenado e atinge o atrio direito através da veia
cava superior. O sangue oxigenado (da veia umbilical)
sera direcionado, através da fossa oval, para o atrio
esquerdo, ventriculo esquerdo e aorta, enquanto a
maior parte do sangue proveniente da veia cava
superior sera direcionado ao ventriculo direito e a
artéria pulmonar.

A maior parte do sangue ejetado pelo ventriculo direito
nao atingird os pulmdes, sendo desviado ao nivel do
ductus arteriosus para a aorta descendente toracica,
atingindo a circulacao sistémica e retornando a
placenta para ser novamente oxigenado (8). As
pressodes no interior dos ventriculos sao praticamente
as mesmas, pois ambos bombeiam sangue contra a
resisténcia da aorta, que esta conectada a placenta .

Apds o nascimento, com o inicio das incursdes
respiratérias, ocorre a queda da resisténcia arterial
pulmonar e os pulmdes passam a ser 0os responsaveis
pelas trocas gasosas (10, 14, 15, 22, 36). Em torno
das primeiras 10 horas de vida, havera o fechamento
fisioldgico do ductus arteriosus (22, 34, 36). Através
da fossa oval ainda pérvia, pode ser observado shunt
da direita para a esquerda, enquanto a pressao na
artéria pulmonar permanecer elevada.

O relato das condi¢cdes de nascimento do recém-
nascido (RN), a presenga de asfixia, a prematuridade
ou infecgdo congénita podem justificar achados do
exame fisico e direcionar o diagndstico de
determinadas cardiopatias (13).

Dentre as infecgbes perinatais, a rubéola congénita é
responsavel por elevada incidéncia de cardiopatia
congénita (canal arterial pérvio, estenose pulmonar
valvar, estenose de ramos periféricos da artéria
pulmonar) (2, 24, 43).

A presenca de outras infecgbes congénitas
(toxoplasmose, herpes, virus HIV, sifilis, CMV, rubéola)
pode ser responsavel por quadros de grave disfungao
ventricular decorrente de miocardite, com variaveis
graus de repercussdo hemodinamica.

A persisténcia do canal arterial esta associada a
prematuridade, principalmente nos menores que
1.250g (6, 7, 8, 9, 10, 34). O quadro clinico varia desde
sopro cardiaco infraclavicular a esquerda e pulsos
periféricos de amplitude aumentada até quadros mais
draméticos, com indicagao cirdrgica de emergéncia,
em RN gravemente enfermos, com insuficiéncia
cardiaca de dificil tratamento.

A asfixia perinatal é causa de sofrimento miocardico,
com lesbes compativeis com isquemia, acompanhada
de graus variaveis de disfungdo ventricular e
hipertenséao arterial pulmonar (13).

A evolugdo do quadro clinico do RN é um dado
importante no diagndstico inicial das cardiopatias. Os
shunts esquerda-direita, de moderados a amplos,
provocam pressao elevada nas arteriolas pulmonares,
tronco da artéria pulmonar (TAP) e ventriculo direito
(VD), sendo um fator de atraso no amadurecimento
das arteriolas pulmonares, com queda lenta da
resisténcia vascular pulmonar (14, 36, 37).

Com a queda da pressao arterial pulmonar, o shunt
E=>D aumenta progressivamente e o sopro e a
taquipnéia tornam-se evidentes (36, 37). Sinais e
sintomas de congestdo pulmonar, hipertensao
venocapilar pulmonar, insuficiéncia cardiaca irdo se
manifestar.

Admite-se que o shunt maximo ira ocorrer em torno
do primeiro més de vida, ocorrendo insuficiéncia
cardiaca congestiva, geralmente apos este periodo.
Com o fechamento do canal arterial, cardiopatias ducto
dependentes manifestam-se clinicamente, geralmente
em torno da segunda semana de vida.

TABELA 1

PRINCIPAIS CARDIOPATIAS DUCTO
DEPENDENTES

1. TGVB

2. Atresias pulmonares (com septo integro e

comunicagao interventricular)

Atresia tricispide com estenose pulmonar severa
Coarctagéo da aorta do recém nascido
nterrupg¢ao do arco adrtico

Tetralogia de Fallot (hipdxia grave no periodo
neonatal)

7. Estenose adrtica grave

ook w

Diante das cardiopatias ciandticas, a histéria clinica
sera pobre, com gestacdo geralmente sem
intercorréncias, parto sem complicagcbes e evolugao
clinica sem desconforto respiratério que justifique a
cianose.
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A asfixia perinatal e aspiracdo de meconio serao
causas de cianose na presenga da HAP (14, 15), assim
como a presenga de doengas maternas como Lupus
Eritematoso Sistémico induzindo ao BAV congénito
no RN e miocardiopatia hipertréfica do RN pelo
Diabetes Mellitus materno (31). Histéria de infecgao
viral durante a gestacdo pode sugerir miocardite no
RN (2, 43). O maior fator de erro diagnostico € a
presenca de sepses neonatal, que pode simular ou
mascarar cardiopatias.

O exame fisico deve ser minucioso e direcionado ao
dignostico da cardiopatia e ao digndstico diferencial
com as primeiras doengas do periodo neonatal, como
sepses, infecgbes congénitas e erros inatos do
metabolismo.

A atividade do RN merece especial atencao. A letargia
e a hiporreatividade aos estimulos podem ser sinal
de baixo débito ou hipdxia. A irritabilidade, com choro
persistente, sudorese e palidez também s&do achados
indicativos de insuficiéncia cardiaca. A ma perfuséo
periférica, pele moteada, extremidades frias e palidas
acompanham o baixo débito.

A dificuldade respiratéria € um dado de avaliacao
cardiovascular. Na auséncia de cianose, deve-se
pensar em cardiopatia sempre que a histéria e a
evolugdo ndo forem classicas de pneumopatia ou
hipertensédo pulmonar (22).

Nos grandes shunts E=>» D, a taquipnéia surge
progressivamente conforme cai a presséo no TAP nas
arteriolas pulmonares, com consequente aumento do
fluxo pulmonar. A taquipnéia geralmente antecede o
esforgo respiratério e o batimento de asa do nariz. O
aumento do fluxo pulmonar leva ao acumulo de liquido
no intersticio, aumento do trabalho respiratério,
redugdo da complacéncia pulmonar, dificuldade de
succao, déficit ponderal.

O aumento do trabalho respiratéorio também é
observado nos pacientes com obstrugao ao trato de
saida do ventriculo esquerdo, que evoluem com
congestdo pulmonar e baixo débito. O quadro pode
apresentar-se de forma gradual ou abrupta,
dependendo do grau da obstrucéo e da dependéncia
do canal arterial para manutengao do débito sistémico.

A cianose é o dado do exame fisico que mais sugere
cardiopatia congénita. A maioria dos RN ciandéticos
apresentara causa cardiovascular ou respiratoria. As
causas hematoldgicas ou metabdlicas devem ser
avaliadas caso as anteriores tenham sido afastadas.

TABELA 2

CAUSAS DE TAQUIPNEIA NO RN

Respiratorias
Hipertensao arterial pulmonar, pneumonia,
doenga de membrana hialina, atelectasia,
enfisema lobar congénito, cisto broncogénico,
hérnia diafragmatica, hipoplasia pulmonar,
laringomalacia, anel vascular.

Cardiovasculares
Shunt E=»D: Persisténcia do ducto arterioso,
comunicacéo interventricular ampla, defeito do
septo atrio ventricular, fistula arteriovenosa
pulmonar, janela aorto pulmonar.
Shunt bidirecional: Drenagem anémala total
de veias pulmonares, atresia tricispide com
comunicagao interventricular sem estenose
pulmonar, dupla via de saida do ventriculo
direito sem estenose pulmonar, ventriculo
unico sem estenose pulmonar, transposi¢ao
dos grandes vasos com comunicagéo
interventricular, tronco arterioso comum.

TABELA 3A
CAUSAS PULMONARES DE CIANOSE
Sindrome de angustia respiratéria do recém-nascido
Hérnia diafragmatica
Pneumonia
Aspiragao do mecénio
Hipoplasia pulmonar
Hemotorax
Pneumotérax
Quilotérax
Derrame pleural
Cisto broncogénico
Enfisema lobar congénito
Obstrucdo das vias respiratérias
Atelectasia
Edema pulmonar

TABELA 3B

CAUSAS CARDIOVASCULARES DE CIANOSE

a. Com Hipofluxo Pulmonar no RN
Estenose pulmonar grave
Atresia pulmonar (com ou sem CIV)
Tetralogia de Fallot
Atresia tricuspide
Transposi¢ao dos grandes vasos da base com
estenose pulmonar
6. Anomalia de Ebstein
b. Com Hiperfluxo Pulmonar no RN
Sindrome do coragao esquerdo hipoplasico
2. Drenagem andémala total
3. Transposigao dos grandes vasos da base
(com ou sem CIV)
4. \entriculo Unico
5. Atresia tricuspide com TGVB
6. Tronco arterioso comum

RN~
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A cianose caracteriza-se por cor azul-acinzentada da
pele e mucosas pela presenca de hemoglobina
desoxigenada na concentragéo de, pelo menos, 5 g/
dl. A presencga de cianose central sem sinais de
insuficiéncia respiratoria sugere cardiopatia congénita
cianédtica. Geralmente ha leve taquipnéia, com pouca
ou nenhuma dificuldade respiratéria, pela estimulacao
dos quimiorreceptores pela hipéxia. A dificuldade
respiratoria torna-se presente quando houver acidose
(1, 16, 18, 23, 25).

Os RN com cardiopatia congénita cianodtica irdo
apresentar manifestagdes, em sua maior parte, nas
primeiras semanas de vida. Com a transigdo da
circulacao fetal para a circulacdo extrauterina e o
fechamento do canal arterial, ha a reducéo do fluxo
sanglineo para o leito vascular pulmonar, o seu
fechamento provocara piora drastica do quadro clinico
e a intervengao torna-se necessaria imediatamente
(36, 14, 15).

Inicialmente a cianose pode ser evidenciada somente
durante o choro ou na sucgao, progredindo conforme
a circulacgao fetal se adaptar e o canal arterial se fechar.
Hé& dois grupos de cardiopatia que irdo cursar com
cianose €, em ambos, ha redugao do fluxo pulmonar
efetivo. (Vide tabela 3)

1) Patologias com hipofluxo pulmonar

2) Patologia com fluxo pulmonar preservado

Quando a saturacéo do oxigénio sanglinea do RN
cair a niveis de 85-88%, a cianose torna-se visivel. A
alta concentragao de hemoglobina do RN facilita
a observacao da cianose.

A avaliagéo fisica deve ser cuidadosa, com palpagéo
dos pulsos em busca de patologias do arco adrtico
associadas, palpagao do precérdio, onde, na maioria
das vezes, havera impulsdo do VD pela sobrecarga
pressorica, seja por obstrucdo ao trato de saida do
VD, ou por tentar vencer a resisténcia sistémica, como
ocorre na transposigao dos grandes vasos de base (11).

A segunda bulha unica esta geralmente presente na
cardiopatia cianédtica. Sopro cardiaco pode estar
presente, mas sua auséncia nao afasta o
diagnéstico de cardiopatia (11, 32).

A radiografia do térax ira auxiliar na diferenciagao da
cianose por pneumopatia. Alteragdes no parénquima
pulmonar devem ser avaliadas, bem como a area
cardiaca, a forma da silhueta cardiaca, o padrdo da
trama vascular pulmonar, a posi¢ao do arco aértico, o
situs cardiaco e abdominal.

O teste de hiperdxia também auxilia no diagnostico. A

inspiragdo de O, a 100% elevara a saturagéo de O,
caso a cianose seja em conseqUéncia de pneumopatia.
Nesses casos, a PO, ira aumentar em 20-30mmHg ou
a saturagéo de O, em 10% do valor inicial. Os RN com
cardiopatia cianotica apresentaréo elevagéo da PO, e
da SAT O, em valores inferiores a estes.

O ecocardiograma bidimensional sera fundamental na
avaliagdo diagnostica. Comprovada a existéncia de
cardiopatia ciandtica, o paciente precisara ser
prontamente estabilizado do ponto de vista
hemodinamico, metabdlico e respiratério. Se a
patologia for canal dependente, a infusdo de
prostaglandina E 1 (PGE 1), na dose de 0,05 a
0,1 mg/Kg/min, devera ser iniciada. A via aérea pérvia
devera ser assegurada, pois a apnéia € um efeito
colateral comum (8, 9, 10).

Na TGVB, havendo mistura sangiiinea adequada, sem
acidose metabdlica, podera ser realizada cirurgia
corretiva em curto espago de tempo, porém, caso o
RN esteja gravemente hipoxémico e aciddtico, a
atriosseptostomia por balédo torna-se necessaria (4, 7).

A presenca de sindromes genéticas deve ser
observada, pela freqliente associagcdo com ma
formagbes associadas (29,41).

TABELA 4
PRINCIPAIS SINDROMES ASSOCIADAS A
CARDIOPATIAS CONGENITAS

CIV e DSAV

Cl1V, DA pérvio

ClV, displasia polivalvular
Coarctagéo de Ao, ValvulaAo
bicuspide

Estenose pulmonar,
cardiomiopatia

Prolapso de valvula mitral e
dilatagdo da raiz da Ao

Eao supravalvar, estenose
pulmonar distal

CIA, CIV

Tronco arterioso comum,
interrupcao de arco aortico
Sindrome alcodlica-fetal ClV, CIA, Tetralogia de Fallot

Sindrome de Down
Trissomia do 13
Trissomia do 18
Sindrome de Turner
Sindrome Noonan
Sindrome de Marfan

Sindrome de Williams

Sindrome Holt-Oran
Sindrome DiGeorge

Alagille Estenose pulmonar periférica

CHARGE Clv, DSAV, CIA

Ellis-van Creveld Atrio tnico

Fanconi PCA, CIV

Cimitarra Hipoplasia do pulméao direito,
DAPVPD

A cuidadosa palpacgédo dos pulsos arteriais periféricos
e a comparagao da amplitude e tensdo dos pulsos
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nos membros inferiores e superiores sdo dados de
importancia diagndstica nas cardiopatias obstrutivas
(30). O diagnéstico de coarctagdo da aorta deve
sempre ser suspeitado em RN que evoluam com
hipertensao arterial sistémica e com redugao dos
pulsos em membros inferiores, apds o fechamento do
canal arterial. Os pulsos no membro superior esquerdo
também poderéo estar diminuidos pelo envolvimento
freqUente da artéria subclavia esquerda, na zona de
coarctagédo. Quando a obstrugao for severa, pode se
instalar disfungédo ventricular esquerda grave, baixo
débito e congestéo pulmonar (30, 33, 35, 40).

A estenose adrtica critica e miocardiopatia hipertréfica
com obstrugdo ao trato de saida do ventriculo
esquerdo sdo causas de pulsos difusamente finos,
bem como os estados de baixo débito (3, 21, 44).

A mensuragao da pressao arterial acompanha este
diagndstico. Deve ser medida a press&o nos membros
superior direito e esquerdo e no membro inferior com
a intengdo de avaliar gradiente pressorico. Os pulsos
amplos com pressao de pulso aumentada, muitas
vezes classificados como pulso célere, sao
caracteristicos da persisténcia do canal arterial.

Pulsos finos, difusamente diminuidos de amplitude,
sdo sugestivos de patologia obstrutiva do trato de
saida do ventriculo esquerdo (VE), como estenose
aortica ou déficit contratil do VE.

Os pulsos dos quatro membros devem ser avaliados
diariamente durante o exame fisico do RN. A redugéo
da amplitude dos pulsos nos membros inferiores,
evolutivamente, podendo vir acompanhada de sopro
cardiaco e taquipnéia, com diferentes graus de aumento
do trabalho respiratério, € indicativa de patologia ducto
dependente, em que a aorta descendente depende do
fluxo do canal arterial para ser nutrida de forma
anterograda (hipoplasia de cavidades esquerdas,
coarctagao da aorta, interrupgéo do arco aortico).

A hepatomegalia estara presente nos quadros de
congestdo venosa sistémica, sendo necessario o
diagnostico diferencial com inUmeras causas nao
cardiovasculares de hepatomegalia.

A ausculta cardiaca em cardiopatia congénita é valiosa,
porém raramente é diagndstica. A primeira bulha
geralmente é normal. A segunda bulha, com
desdobramento amplo e fixo, pode estar presente em
patologias com aumento do volume do ventriculo direito
ou na presencga de retardo da conducao ventricular direita.

O desdobramento fisioldgico durante a inspiragéo pode ser
dificil de ser avaliado pela elevada freqiiéncia respiratoria

dos recém-nascidos. A segunda bulha sera unica em
condigdes como atresia pulmonar ou estenose pulmonar
critica. Na estenose da valvula pulmonar, podera estar
presente um clique de ejecéo, mais audivel na expira¢ao.

Caso haja cianose acompanhada de segunda bulha
amplamente desdobrada e fixa, devemos suspeitar de
Doenca de Ebstein. A presenga de terceira bulha na
infancia € um achado fisiologico.

Um sopro audivel nas primeiras 12 horas de vida tem
a chance de 1:12 de haver cardiopatia congénita. A
maioria € causada por PCA e ira desaparecer ainda
durante a internagao hospitalar do RN (8, 11).

Outro sopro freqiientemente audivel nos bercgarios é
causado por estenose periférica dos ramos da artéria
pulmonar. Caracteriza-se por ser de intensidade baixa,
sistélico, curto, ejetivo, melhor audivel no bordo
esternal esquerdo alto com irradiagao para axila e
dorso. Geralmente desaparece em torno do sexto més
de vida. Estes sopros sdo, geralmente, proto ou
mesossistdlicos (11). A presenga de sopro cardiaco
pode indicar cardiopatia ou ser decorrente de estados
hipercinéticos. Sopros que surgem tardiamente sado
sugestivos de grandes shunts esquerda =>direita, pela
demora em reduzir a pressao no leito arterial pulmonar
(26, 32, 42). A auséncia de sopro cardiaco nao
afasta a presenca de cardiopatia.

A presenca de bulhas hipofonéticas sugere derrame
pericardio volumoso, que deve ser confirmado através
de baixa voltagem no ECG, aumento de area cardiaca
na radiografia de térax e pela visualizagdo deste ao
ecocardiograma.

Oritmo e a freqiiéncia cardiacos devem ser avaliados
na procura de arritmias neonatais e na avaliagdo do
estado hemodinamico.

AVALIACAO DO RECEM-NASCIDO COM
CHOQUE CARDIOGENICO

Afastadas as causas infecciosas (sepses, miocardite,
derrame pericardio), as cardiopatias congénitas e
arritmias no periodo neonatal sdo as principais causas
de insuficiéncia cardiaca e de choque cardiogénico.

A insuficiéncia cardiaca congestiva surge de forma
mais gradual e manifesta-se inicialmente com
taquicardia e disturbio respiratério, dificuldade as
mamadas, evoluindo para sudorese, ma perfusao,
pulsos finos, hepatomegalia e extremidades frias. Sao
causas de insuficiéncia cardiaca o aumento do fluxo
sanguineo pulmonar em conseqiéncia de shunt
esquerda =» direita, insuficiéncia ventricular esquerda
por lesbes obstrutivas do trato de saida do ventriculo
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esquerdo, miocardite, cardiomiopatias ou origem
anémala coronariana (5, 13, 14, 15, 22, 27, 43, 44).

O choque cardiogénico em decorréncia de cardiopatia
congénita geralmente ocorre nas primeiras duas
semanas de vida (3, 38, 39, 44).

O RN pode ter permanecido assintomatico até o
fechamento do canal arterial, com conseqliente
redugdo do fluxo sangiiineo a partir da aorta
descendente toracica, queda do débito sistémico,
hipotenséo, pulsos finos e ma perfusdo (quando ja
houver faléncia ventricular), desconforto respiratorio,
dificuldade de succéo e letargia (36).

A sindrome do coragao esquerdo hipoplasico,
estenose aodrtica critica, coarctacao de aorta grave e
interrupgao do arco aértico sao exemplos de
cardiopatias canal-dependente, que se manifestam
com choque cardiogénico ou insuficiéncia cardiaca
apos seu fechamento (3, 44).

TABELA 5
INSUFICIENCIA CARDIACA
a) No feto
Taquiarritmia
Eritroblastose fetal
Malformagcéo arteriovenosa
Fechamento precoce do canal arterial
b) No RN
Sepses
Miocardite

Taquiarritmias

Malformagéo arteriovenosa

Drenagem andmala total de veias
pulmonares (obstrutiva)

Interrupgao do arco aodrtico

Coarctagao de aorta

Estenose adrtica grave

Hipoplasia de cavidades esquerdas

Ducto arterio amplo

CIV amplo, ventriculo Unico

O diagnoéstico e inicio da terapia devem ser imediatos,
pois a deterioragdo do paciente é rapida (9).

A corregao da acidose metabdlica e da estabilidade
hemodindmica através do uso de agentes
inotropicos e a manutencdo da hemoglobina em
niveis préprios para idade sao fundamentais.

Diagnosticada a presenca de lesdes obstrutivas, o
inicio da infusdao de prostaglandina E1 deve ser
imediato, com o propdsito de tornar o ducto arterioso
pérvio e de restabelecer a perfusido da parte distal do
corpo através do fluxo proveniente da artéria pulmonar.

GASOMETRIA ARTERIAL

A analise do estado acido-béasico e dos gases
sanguineos do paciente auxilia no digndstico e no
diagnostico diferencial das cardiopatias congénitas,
principalmente nas ciandticas. A presenga de resposta
ao teste da hiperoxia com elevagdo da PO, em 20-30
mmHg e/ou 10% da saturagao arterial de oxigénio sera
excluida na cardiopatia ciandtica grave.

A hipercapnia sugere patologia pulmonar ou grave
congestdo pulmonar (em conseqiiéncia de lesbes
obstrutivas & drenagem venosa pulmonar, estenose
mitral congénita grave, atresia mitral com fossa oval
restritiva, sindrome do coragao esquerdo hipoplasico).
Nestes casos havera hipoxia, que respondera ao
fornecimento de elevadas concentragdes de oxigénio.
A hipoxemia sem hipercapnia significativa sugere
cardiopatia congénita ciandtica.

As medidas transcuténeas de PO, ou oximetria de
pulso sdo imprecisas quanto a saturagao de oxigénio,
quando esta for muito baixa ou em estado de
hipoperfusdo. Poderdo ser Uteis no acompanhamento
do uso de PGE1 (28).

A acidose metabdlica podera estar presente em
estados de ma perfusdo e hip6xia graves, com
consequente metabolismo anaerdébio tecidual (16).

RADIOGRAFIA DE TORAX

A andlise da radiografia de térax fornece dados como
0 padrao da trama vascular pulmonar, posi¢céo do arco
aortico, tamanho da area cardiaca, forma da silhueta
cardiaca, contorno do tronco da artéria pulmonar e
posi¢cao do coragao no térax.

Para determinar o tamanho da area cardiaca, devemos
considerar a razao entre o maior comprimento da
silhueta cardiaca e do hemitérax. A razao deve ser
menor que 0,6. A radiografia deve estar centrada e
bem inspirada, com o diafragma abaixo do nono
espaco intercostal, sob o risco de ser feito um
diagnéstico de cardiomegalia em pacientes normais.
Devemos também diferenciar a imagem timica da
silhueta cardiaca, nem sempre de facil realizagao.

A trama vascular pulmonar pode estar aumentada
(figura 1), diminuida ou normal, de acordo com o fluxo
pulmonar. Na presencga de hipertensao arterial
pulmonar grave, a trama vascular pulmonar estara
diminuida na periferia pulmonar e o tronco da artéria
pulmonar abaulado.

Em cardiopatias congénitas cianéticas por hipoplasia
pulmonar ou atresia pulmonar, o tronco da artéria
pulmonar esta escavado (figura 2). Aforma da silhueta
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cardiaca pode sugerir algumas cardiopatias
congénitas, como a transposicéo dos grandes vasos
da base (“ovo deitado”, com mediastino estreito e
aumento do ventriculo direito) e tetralogia de Fallot
(tamanco holandés) (28).

FIGURA 1

Radiografia de térax em PA. Aumento da trama vascular pulmonar
(TVP), aumento da area cardiaca (AC), retificagéo do tronco da
artéria pulmonar (TAP) em paciente com ampla CIV.

FIGURA 2

Radiografia de térax em PA.

Reducgao da TVP, elevagédo da ponta do coragdo em
consequéncia de aumento do ventriculo direito, em paciente
com dextrocardia e atresia pulmonar com CIV.

ELETROCARDIOGRAMA

As sutilezas na interpretagdo e anormalidades
especificas de cada patologia podem né&o ser
reconhecidas, porém as variagdes principais em relagao
ao normal devem ser identificadas. A analise do ritmo
cardiaco a procura de arritmias neonatais, da freqiiéncia
cardiaca (em geral normal, quando esta entre 110-160

bpm), da medida do intervalo PR, da duragé&o e eixo do
complexo QRS, de disturbios de condugéo, bem como
de hipertrofia de cavidades e lesdes compativeis com
isquemia (origem andmala coronariana, asfixia neonatal)
deve ser sempre realizada. A baixa voltagem sera
sugestiva de derrame pericardico volumoso.

Recém-nascidos normais apresentam predominio do
ventriculo direito sobre o ventriculo esquerdo, que tende
a desaparecer em torno do primeiro ano de vida pela
queda da pressdo arterial pulmonar e,
consequentemente, do ventriculo direito. Em raros
casos, como nas arritmias, o eletrocardiograma sera
diagnostico. Sera, porém, de grande utilidade na
confirmacao de suspeita clinica de cardiopatia.

ECOCARDIOGRAFIA

A ecocardiografia, além de confirmar as hipoteses
diagnésticas sugeridas pelo exame fisico, pela radiografia
de térax, pelo ECG e por exames laboratoriais, vem também
permitindo a realizagédo imediata de condutas diante de RN
com cardiopatia, auxiliando nos procedimentos de
urgéncia, em indica¢des cirurgicas e no estudo
hemodinamico, alterando de maneira benéfica o
prognéstico de diversas cardiopatias.

Sao indicagbes rotineiras na avaliagdo ecocardiografica
de RN prematuros, histéria de asfixia perinatal,
insuficiéncia cardiaca, disturbio respiratério, alteracao
no exame dos pulsos, sopro cardiaco, cardiomegalia,
ma formagao congénita e sindromes genéticas.

A observacao da ponta do coracéo, da drenagem venosa
sistémica e pulmonar, da posi¢do dos apéndices atriais,
da relagdo veia cava inferior X aorta X coluna vertebral,
€ capaz de determinar o situs visceroatrial, importante
na suspeita de cardiopatia congénita. As veias cavas
devem desembocar no atrio direito, podendo estar
dilatadas na presenca de insuficiéncia tricuspide grave,
hipertensao arterial pulmonar, atresia tricuspide,
drenagem andmala de veias pulmonares, CIA amplo
ou defeito do septo atrioventricular.

Os septos interatrial e interventricular devem ser
avaliados na procura de comunicagdes patolégicas
(lembrar que fossa oval pérvia € normal no periodo
neonatal).

As valvulas atriventriculares e ventriculoarteriais
devem ser avaliadas quanto a presenca de estenose
ou de lesdes regurgitantes, bem como a relacao
atrioventricular e ventriculoarterial, tendo em vista que
as valvulas atrioventriculares correlacionam-se com os
ventriculos e as valvulas ventriculoarteriais, com as
respectivas artérias.
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O arco adrtico, a aorta descendente toracica e a aorta
abdominal devem ser avaliados através da
dopplerfluxometria na procura de coarctagédo ou
hipoplasia. O tronco da artéria pulmonar deve ser
avaliado quanto a presenca de lesdes estendticas ou
de dilatagdo, sua confluéncia com os ramos arteriais
pulmonares, presenga de sinais ao Doppler de
hipertensao arterial pulmonar, canal arterial pérvio e
estenose relativa de ramos pulmonares.

A pressao arterial pulmonar e no interior do ventriculo
direito pode ser estimada atarvés da dopplerfluxometria.
O grau de dilatagéo das cavidades, hipoplasia, hipertrofia
de paredes e funcao ventricular também devem ser
analisadas.

A associacdo dos meétodos diagndsticos
complementares ao exame fisico minucioso do recém-
nascido é capaz de realizar o dignéstico exato da maioria
das cardiopatias congénitas. O estudo hemodinamico,
como método diagndstico, no periodo neonatal,
raramente € necessario apés o desenvolvimento da
ecocardiografia. O diagnostico precoce e as medidas
de suporte e intervencdo serdo decisivos no prognostico
do RN cardiopata. De uma avaliagao precoce e correta
depende a conduta adequada.
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FIGURA 3

Atriosseptostomia por baldo sob visdo ecocardiografica,
demonstrando :

A — O septo inter atrial integro em corte sub costal

B — Cateter baldo inflado e posicionado em atrio esquerdo
C — O defeito inter atrial criando apds a septostomia
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