PERSISTENCIA DO CANAL ARTERIAL (PCA)
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Definicdo::

Persisténcia do canal arterial (CA) ap6s 72 horas de vida, visto que o canal arterial se fecha |,
funcionalmente, em 100% casos nas primeiras 48 horas nos RN = 40 semanas, em 90% dos casos em até
72 horas, para os maiores de 30 semanas. Ha evidéncias de predisposicao familiar, relacionada a fatores
genéticos. Anatomicamente, o CA no RNT deve se fechar em 6 a 7 dias

RN de 1000-1500g — 25% com PCA com 72hv > 70% deles requerendo tratamento

RN < 1000g — 65% tem PCA, 85% com necessidade de tratamento

Fatores de Risco:

* Prematuridade; asfixia; sindromes genéticas; anomalias cardiacas congénitas, SDR (surfactante).

Fatores “protetores”

» Uso de corticdide antenatal, restricdo de crescimento intrauterino e rotura prolongada de membranas.
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Fonte: www.pedisurg.com/index.html




Fisiopatologia :

IPCA| > [Fluxo esquerda-direita (Aorta>a. pulmonar)| & Hiperfluxo pulmonar| & |Aumento RV para AE|

->lAumento VE| > |Aumento p. diastélica final > |[Aumento p. venosa pulmonar - |Congestdo pulmonar |>

[Edema pulmonar] >/Aumento p. venosa pulmonar < |jAumento p. em VD |2 |ICC|

Fonte: Sadeck, LSR. PRO RN, Ciclo 6 , médulo 1, 2008

Quadro Clinico :

eSS com irradiacéo para dorso,

e precoérdio hiperdindmico ou ictus visivel ( cerca de 20% dos casos),

e pulsos amplos, ou seja, presséo de pulso ( PA sistélica — PA diastélica) aumentada ( > 30 mmHg),
» desconforto respiratério,apnéia e/ou cianose,

e taquicardia , taquipnéia e rebaixamento do figado

» alteragdo da perfuséo periférica( aumento do tempo de enchimento capilar),

» hipotenséo arterial

e aumento da trama vascular pulmonar (congestédo pulmonar) ou cardiomegalia ao RX térax.

Diagnéstico :

Ecocardiografia com dopller e mapeamento colorido do fluxo, avaliando o tamanho do canal (pequeno: até
1,5 mm; médio: de 1,5 a 2mm e grande, quando acima de 2 mm) e sua repercussao hemodinamica, bem
como a direcdo do fluxo ( geralmente da esquerda para a direita no PT, exceto na hipertensdo pulmonar, que
comumente tem fluxo bidirecional) , o tamanho das cdmaras esquerdas e a relagdo AE e aorta.
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Fonte: www.adhb.govt.nz/newborn/guidelines/Cardiac/PDAEchocardiography.htm

ESCORE_CLINICO-RADIOLOGICO DA PCA EM RNPT_ (com repercussdo hemodinamica confirmada
pelo ecocardiograma)

ESCORE
Achados 0 1 2
Freqiiéncia cardiaca (FC) <160 160-180 >180
Sopro ausente sistélico continuo
Ictus normal palpavel visivel
Pulsos periféricos normais amplosem MM SS amplos em
MMSS e MMII
RX de torax (relagdo <0,60 0,60-0,65 >0,65
cardio-toracica)

SCORE > 3 : relacionado com shunt esquerda-direita importante

Fonte: Sadeck, LSR. Persisténcia do canal arterial em recém-nascido pré-termo:quando e como tratar. PRO RN — Ciclo 6,
Médulo 1 -2008

Tratamento :

Deve ser feito preferencialmente na primeira semana de vida ( até 7 dias), nos canais > 1,5 mm e com sinais
ecocardiogréaficos de repercussdo hemodindmica( mesmo sem 0s sinais clinicos classicos da PCA) e nos
sintomaticos. RN acima de 15 dias de vida ou com contra-indica¢des para o tratamento medicamentoso deve
ser discutida a indicacdo de correcao cirtrgica com o cardiologista 3




A) TRATAMENTO CLINICO: ( sucesso de cerca de 70 a 80% de fechamento)

1. Controle do balango hidrico, pela predisposicdo dos PT ao edema pulmonar e ICC, mantendo o
aporte em torno de 70 a 80% das necessidades hidricas basais (restricdo de 20 a 30%);

Suporte respiratério, controlando a acidose e correcao de anemia (manter Ht entre 40 e 45%).
Correcao de disturbios hidroeletroliticos e acido-basicos

Diurético; furosemida (0,5 a 3 mg/kg/dia)

Aminas vasoativas ( dopamina e dobutamina), na ICC e choque

Inibidores da prostaglandina ( a via de administracdo é sempre a endovenosa , em 2 horas, no
minimo, ndo havendo trabalhos que comprovem a efetividade com o uso enteral (15).
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* INDOMETACINA]: interfere com a funcéo renal,fluxo sanguineo cerebral e gastrointestinal ( em grau
decrescente, conforme aumenta a idade gestacional).

Idade Peso de Idade pos - Dose inicial Doses seguintes e Intervalo s
Gestacional nascimento natal
< 30 semanas < 12509 <7 dias 0,2mg/kg/dose | 0,1 mg/kg apos 12 e 36 horas
> 7 dias 0,2mg/kg/dose 0,2 mg/kg apés 12 e 36 horas
> 30 semanas >1250g | @ - 0,2 mg/kg/dose | 0,2 mg/kg apds 12 e 36 horas
** < 24 horas 0,2 mg/kg Dose Unica

(**) A meia-vida da indometacina é de cerca de 70 horas no primeiro dia de vida e 24 horas, ao final da
primeira semana, podendo ser suficiente uma Unica dose, no primeiro dia de vida, para prevenir os efeitos da
PCA. ( Fonte; PRO RN,2003). Ndo tem sido recomendada a profilaxia (Polin,2008; PRO RN, 2008).

PN e idade pos -natal

12 dose (mg/kg)

22 dose (mg/kg)

32 dose (mg/kg)

PN < 1000g e idade pos- 0,20 0,10 0,10
natal < 7 dias
PN > 1000g ou idade 0,20 0,20 0,20

pés-natal = 7 dias

Fonte: PRO RN, Ciclo 6, médulo 1,2008.

Contra-indica¢des da indometacina:

- Sangramento ativo (hemorragias pregressas ndo contra-indicam o tratamento (15) )
- Evidéncia de aumento da hemorragia intracraniana

- Suspeita ou presenga de ECN (clinica ou radioldgica)

- Uréia = 30 mg/dl

- Creatinina 21,6 mg/dl

- Débito urinario < 1 ml/kg/hora ( ou < 0,6 ml/kg/h nas 8 h precedentes “*)
- Contagem de plaquetas < 50 000

- Bilirrubina sérica > 20 mg/dI

- Infeccéo ativa

- Suspeita de doenca cardiaca congénita

- Anomalia renal ou gastrointestinal conhecida



** | IBUPROFENO|: ndo interfere na auto-regulacéo do fluxo cerebral, além de ter menores efeitos adversos
na circulacdo renal e mesentérica. A meia-vida é de cerca de 10 horas, sendo usado por via oral ou
intravenosa, totalizando 3 doses, conforme o esquema:

12 dose: 10 mg/kg | Apés 24 horas: 5 mg/kg | Ap6s 24 h da 22 dose: 5 mg/kg |

Relatos recentes *® indicam ndo haver diferencas significativas entre o uso de indometacina e ibuprofeno
endovenosos com intervalo de 24 horas entre as doses, sendo que a ecocardiografia de controle pode
reduzir o nUmero de doses necessarias para o fechamento do CA.

B) TRATAMENTO CIRURGICO: indicado na falha do tratamento com a indometacina, nos casos de contra-
indicacdes para seu uso e PCA com repercussdo hemodindmica severa e na presenca de ECN. A
abordagem de escolha é a extra-pleural, que ndo necessita de dreno toracico, tem menor risco de infeccédo e
menor dor no pds-operatdrio, tendo como principal complicacdo a DBP®

Coilclosure of PDA Device closure of PDA

Fechamento cirdrgico com coil ou com device (nos casos de canais grandes, via percutanea). Fonte:
www.rch.org.au/cardiology/index.cfm?doc_id=3021

Complicacdes da PCA .
As mais freqlientes sao: displasia broncopulmonar, hemorragia intracraniana, ECN e insuficiéncia renal,
principalmente nos prematuros < 30 semanas com SDR e uso de surfactante
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