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Atualização

A cirurgia cardíaca pediátrica é considerada uma das
subespecialidades mais complexas dentro da medicina. O
conhecimento acumulado nas últimas décadas pelo enten-
dimento da fisiopatologia das diversas cardiopatias congê-
nitas, aliado aos progressos tecnológicos incorporados à
prática médica, tem permitido a correção cirúrgica de grande
parte das anomalias cardíacas, com redução significativa
dos índices de morbidade e mortalidade. Contribuem para tal
a melhoria na proteção miocárdica e cerebral, na técnica ci-
rúrgica, no cuidado peri-operatório e nas técnicas de circu-
lação extracorpórea. Muitas das cardiopatias congênitas
consideradas inoperáveis no passado, como a hipoplasia
do coração esquerdo, são tratadas cirurgicamente no perío-
do neonatal, com resultados promissores1.

No entanto, apesar de todos os avanços alcançados, a
morbidade e a mortalidade encontradas em alguns centros,
especialmente em relação à cirurgia realizada durante o pe-
ríodo neonatal, não são desprezíveis. Grande parte desse in-
sucesso reside na grande complexidade desse grupo de pa-
cientes, porém, a falha do reconhecimento precoce e ade-
quado da hipoperfusão tecidual, talvez seja o maior fator. A
grande gama de cardiopatias congênitas com mecanismos
fisiopatológicos distintos, aliada à pobreza de sinais clíni-
cos característicos, exige das pessoas envolvidas no aten-
dimento, maior conhecimento e experiência clínica. Somente
a suspeita clínica pode desencadear a investigação diag-
nóstica complementar e o tratamento apropriado. O respeito
ao conceito do atendimento multiprofissional é de extrema
valia na manutenção e eficiência desse sistema2.

A monitorização hemodinâmica desempenha papel
fundamental neste sentido, e deve atender aos modernos
conceitos de choque, cuja base reside no metabolismo celu-
lar. Desta forma, a monitorização hemodinâmica atual busca

a detecção precoce do desbalanço entre oferta e consumo
de oxigênio (O2), podendo definir preditores de sobrevida e
incrementar a estratificação de risco, com especial importân-
cia  na estimativa do prognóstico.

Neste contexto estimativo os parâmetros clínicos in-
cluem, principalmente, os pulsos periféricos, o enchimento
capilar, a frequência cardíaca, a pressão arterial, o nível de
consciência e a diurese. Estas variáveis mostraram-se inefi-
cazes na detecção de alterações precoces do estado hemo-
dinâmico, pois a exteriorização clínica ocorre quando há
exaustão dos mecanismos compensatórios do organismo,
que priorizam a manutenção da pressão arterial. A hipoten-
são arterial é um sinal tardio e pouco confiável do baixo dé-
bito cardíaco3, e a normalização de seus valores não é o ob-
jetivo da ressuscitação dos estados de choque4. A tempe-
ratura dos membros inferiores tem sido utilizada como uma
das medidas de perfusão periférica em crianças após cirur-
gia cardíaca, e a grande diferença entre essa medida e a tem-
peratura central foi proposta como preditor de mortalidade
pós-operatória, porém sem validação por alguns estudos5.

Em cirurgia cardíaca pediátrica, a monitorização hemodi-
nâmica padrão inclui o eletrocardiograma, a pressão arterial
invasiva, a pressão venosa central, a oximetria de pulso e a
capnografia6. Os empregos da monitorização complementar
por meio das pressões do átrio esquerdo e/ou da artéria pul-
monar e da ecocardiografia seriada no pós-operatório, devem
ser incorporados especialmente nos neonatos, em operações
corretivas ou paliativas complexas, e naqueles com suspeita
de hipertensão pulmonar. A monitorização contínua da pres-
são da artéria pulmonar tem se mostrado fundamental no ma-
nejo pós-operatório da drenagem anômala total de veias pul-
monares7 e de outras cardiopatias complexas.

Entretanto, a definição de marcadores confiáveis de
hipoperfusão tecidual tem sido extremamente difícil de ser
alcançada. O desenvolvimento de preditores de mortalida-
de, envolve o conhecimento de múltiplos índices fisiológi-
cos distintos8-11. A dificuldade em determinar esses índices
ocorre freqüentemente nos portadores de cardiopatias con-
gênitas, pela limitação da monitorização invasiva e de sua
confiabilidade, impostas pelo peso do paciente. Além disso,
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certas características hemodinâmicas, como o desvio de
sangue no plano atrial, podem interferir na mensuração do
débito cardíaco, da saturação venosa de O2 e da oferta e
consumo de O2.

Uma série de problemas metodológicos12 tem sido
identificada nos diversos estudos que analisam fatores de
risco de morbidade e mortalidade em cirurgia cardíaca pediá-
trica. Em primeiro lugar, existe carência de estudos prospec-
tivos randomizados com grandes populações. A dificuldade
de executar um estudo dessa natureza reside na falta de
normatização na definição dos fatores mórbidos e da insufi-
ciência de múltiplos órgãos e sistemas, pois as classifica-
ções divergem. Um outro problema é a baixa incidência de
complicações pós-operatórias e de óbito na maioria dos es-
tudos, devido a realização de operações mais simples, ou
pelos resultados cirúrgicos excelentes, o que torna as esta-
tísticas pouco significativas. A maioria dos estudos analisa
somente o período pós-operatório, não refletindo os proble-
mas que ocorrem durante a circulação extracorpórea.

O objetivo desta atualização é revisar as diversas mo-
dalidades de monitorização hemodinâmica em cirurgia car-
díaca pediátrica através de revisão bibliográfica detalhada,
aliada à experiência pessoal no atendimento a pacientes no
pós-operatório de cirurgia cardíaca pediátrica.

Os efeitos da circulação extra-corpórea. A criança
não é um adulto pequeno - Muitas diferenças entre crianças
e adultos afetam a resposta à circulação extracorpórea, e de-
vem ser consideradas nas estratégias de perfusão durante a
cirurgia cardíaca13. Assim, a criança apresenta menor vole-
mia, maior consumo de oxigênio, maior reatividade vascular
pulmonar, presença de shunts intra e extracardíacos, siste-
mas orgânicos imaturos, alterações na termorregulação e
baixa tolerância à embolia.

O choque é caracterizado pelo desbalanço entre oferta
e consumo de O2, com manutenção do metabolismo anaeró-
bico. A adequação da perfusão tecidual e seus mecanismos
adaptativos, já foi bem estudada em adultos. Os mecanis-
mos gerais não diferem na criança, porém existem algumas
peculiaridades que devem ser examinadas. Primeiramente, o
consumo de O2 na criança em repouso é maior que nos adul-
tos14. A hipotermia profunda e a parada circulatória total
são empregadas mais freqüentemente na cirurgia cardíaca
pediátrica, tendo efeitos nas relações entre oferta e consu-
mo de O2. Além disso, a resposta metabólica ao stress na
criança é conhecidamente mais exuberante que no adulto15.

O consumo de O2 é independente da oferta numa gran-
de variedade de situações. Durante períodos de diminuição
da oferta de O2, o metabolismo aeróbico é mantido inicial-
mente às custas de maior extração de O2 pelos tecidos. Com
esse mecanismo o consumo se torna independente da ofer-
ta, até o ponto crítico ser atingido. Nesse ponto, que corres-
ponde a uma taxa de extração por volta de 50 a 60%, o con-
sumo torna-se dependente da oferta de O2 e ocorre a acidose
láctica16-17 (fig. 1).

Um desbalanço entre oferta e consumo pode ocorrer
regionalmente, mas o fluxo sanguíneo regional é difícil de se
monitorar durante a circulação extracorpórea. Nesta, são

alterados o débito cardíaco, o tônus vasomotor de vários
órgãos, e a patência da microcirculação. Além disso, os re-
querimentos metabólicos regionais podem estar aumenta-
dos devido ao esfriamento e aquecimento não homogêneos
e como resultado da falha na oferta de O2 aos tecidos. A res-
posta inflamatória com liberação de citoquinas e a ativação
dos hormônios de estresse que ocorrem durante a circula-
ção extracorpórea, também aumentam as demandas metabó-
licas18,19.

Durante a circulação extracorpórea, o fluxo sanguíneo
é significativamente alterado nos diversos sistemas orgâni-
cos, tanto durante a fase normotérmica quanto hipotérmica,
bem como nos fluxos altos ou baixos de perfusão20. O fluxo
sanguíneo durante a fase hipotérmica por exemplo é desvia-
do para o músculo esquelético, particularmente nos casos
com altos fluxos de perfusão. Adicionalmente, o retorno do
consumo de oxigênio de todo o organismo para o nível basal
após o reaquecimento, não necessariamente se reflete regio-
nalmente, já que os órgãos apresentam diferentes taxas de
metabolismo celular.

No estudo da hipoperfusão regional, dois órgãos me-
recem destaque, o cérebro e o trato gastrointestinal. A
criança é especialmente susceptível a complicações neuro-
lógicas secundárias à circulação extracorpórea, dentre elas
as crises convulsivas, coreoatetose, acidente vascular ce-
rebral e retardo de desenvolvimento psicomotor e intelec-
tual. A etiologia é multifatorial13, mas pode envolver a macro
e a microembolização, a hipotermia profunda, a parada cir-
culatória total, o manejo dos gases arteriais (pH-stat versus
alpha-stat), o tempo de esfriamento e reaquecimento e a per-
da da auto-regulação do fluxo sanguíneo cerebral.

A hipoperfusão mesentérica secundária à síndrome de
baixo débito cardíaco resulta em maior permeabilidade in-
testinal, com translocação bacteriana e passagem de endo-
toxinas para a circulação sistêmica. O desencadeamento da
resposta inflamatória sistêmica é resultado da ativação de
citoquinas, como a interleucina-6 e o fator de necrose tumo-
ral. A integridade do trato gastrointestinal pode também ser
alterada durante a circulação extracorpórea, cujos efeitos
sobre o fluxo sanguíneo esplâncnico têm demonstrado, que
hipoperfusão significativa pode ocorrer21,22, sendo o meca-

Fig. 1- Relação entre oferta (DO2) e consumo de oxigênio (VO2) nos estados de cho-
que. A curva ascendente representa a fase patológica, onde o consumo torna-se de-
pendente da oferta de O2 e ocorre acidose láctica (mais detalhes no texto).
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nismo, desencadeador de uma cascata de eventos que cul-
minam com a insuficiência de múltiplos órgãos e sistemas.

Por que ocorre a hipoperfusão esplâncnica durante a
circulação extracorpórea? Uma série de particularidades
ocorre na cirurgia cardíaca que predispõe este tipo de com-
plicação. Nos estados de choque, alguns mecanismos adap-
tativos do organismo são desencadeados a fim de priorizar
a perfusão de órgãos considerados nobres, como o cérebro
e o coração. Durante a circulação extracorpórea o predomí-
nio de agentes vasoconstritores (catecolaminas, angioten-
sina II e vasopressina) sobre os vasodilatadores (histami-
na, prostaglandina E2 e bradicinina) leva à diminuição do
fluxo sanguíneo esplâncnico. Defeitos anatômicos ou corre-
ções cirúrgicas estão associados a “roubo” do fluxo sistê-
mico, como ocorre nas cardiopatias congênitas dependen-
tes do canal arterial quando há desbalanço entre as resis-
tências vasculares sistêmica e pulmonar, ocorrido, especial-
mente, na presença de colaterais sistêmico-pulmonares, na
atresia pulmonar com comunicação interventricular, nos pa-
cientes com anastomoses sistêmico-pulmonares de grande
calibre e no pós-operatório da cirurgia de Norwood. Fi-
nalmente, o edema da mucosa intestinal pode ocorrer du-
rante a circulação extracorpórea, podendo limitar a perfusão
intestinal e a extração de O2.

O grupo de pacientes mais susceptível a essas compli-
cações no pós-operatório é o dos neonatos e as alterações
desencadeadas durante a circulação extracorpórea exigem
atenção especial, por uma série de motivos: 1) as operações
são geralmente complexas e prolongadas, necessitando por
vezes de hipotermia profunda e parada circulatória total; 2)
os efeitos da hemodiluição são mais pronunciados; 3) a re-
dução do hematócrito e da pressão oncótica limita a oferta
de O2 e a diminuição na resistência vascular sistêmica pode
comprometer a perfusão tecidual; 4) maior exposição do
sangue circulante à superfície não endotelial do circuito ex-
tracorpóreo, ocorrendo exacerbação da resposta inflamató-
ria sistêmica, com liberação de citoquinas e radicais livres de
O2, os quais podem lesar diretamente os tecidos ou alterar a
microcirculação; 5) portadores de defeitos que cursam com
fisiologia univentricular e são submetidos a operações pali-
ativas são mais susceptíveis ao hiperfluxo pulmonar, à is-
quemia coronariana e ao baixo débito cardíaco, em conse-
quência dos desbalanços entre as resistências vasculares
sistêmica e pulmonar.

Não menos importantes a duração da circulação extra-
corpórea, da anóxia miocárdica, do grau de hipotermia, a du-
ração do esfriamento e do aquecimento, a estratégia de ma-
nipulação do pH e o valor do hematócrito, são todos fatores
potenciais que podem contribuir para a hipoperfusão du-
rante sua realização.

Torna-se óbvia, a necessidade de entender os fatores
predisponentes à hipoperfusão tecidual e é fundamental
que a monitorização hemodinâmica seja incluída durante a
cirurgia cardíaca e a circulação extracorpórea, fato que não
ocorre, presentemente, na maioria dos centros.

Qual o fluxo ideal e como monitorar a perfusão
tecidual durante a circulação extracorpórea? - Durante a
circulação extracorpórea, o débito cardíaco é mantido pelo

fluxo arterial de perfusão, uma variável calculada de acordo
com a superfície corpórea e a taxa de metabolismo celular,
diretamente relacionada à temperatura. O fluxo geralmente
utilizado é de 2 a 2,4 L/m2/min ou 100 a 120 mL/kg/min, valo-
res bem longe dos valores fisiológicos do índice cardíaco23.
Neonatos e crianças pequenas requerem valores muito mai-
ores que esses, para atender às necessidades metabólicas,
sendo perfundidos com fluxos maiores que 200 mL/Kg/min.

A hipotermia empregada durante a circulação extracor-
pórea permite que o fluxo de perfusão seja reduzido, dada à
diminuição do metabolismo celular basal e do consumo de
energia. De acordo com a equação de Arrehenius, a relação
logarítmica das reações químicas é inversamente propor-
cional à temperatura absoluta. O múltiplo pelo qual as rea-
ções bioquímicas diminuem para cada 10oC é denominado
Q10, sugerindo que o Q10 das crianças é de 3,65 comparado
com aproximadamente 2,6 dos adultos. Valor que, maior nas
crianças, sugere maior supressão metabólica relacionada à
hipotermia, que permite tolerar períodos mais prolongados
de isquemia. Durante a circulação extracorpórea, assim que
a temperatura reduz, o consumo de oxigênio se torna inde-
pendente do fluxo de perfusão. Este conceito é a base que
definiu os fluxos de perfusão mínimos, para atender os re-
querimentos metabólicos, proporcionalmente diminuídos
com a temperatura (tab. I).

Tradicionalmente, as recomendações para o fluxo de per-
fusão em crianças são baseadas no índice da massa corpórea.
A adequação da perfusão durante a circulação extracorpórea é
monitorada pelos índices indiretos ou globais de perfusão teci-
dual. No passado, a pressão arterial invasiva adequada e a au-
sência de acidose metabólica eram considerados como marca-
dores de boa perfusão. O débito urinário durante a circulação
extracorpórea pode ser indicador da perfusão renal, mas não
serve como preditor de sobrevida e de complicações, ou seja,
um paciente urinando não significa, necessariamente, que este-
ja bem do ponto de vista hemodinâmico.

Infelizmente, o cálculo dos fluxos tem mostrado baixa
correlação com o metabolismo global e regional, e a isque-
mia tecidual ocorre durante alguns períodos da circulação
extracorpórea, especialmente na presença de certos defei-
tos anatômicos, como a presença de colaterais sistêmico-
pulmonares ou de interrupção de arco aórtico, que requer
alterações nas estratégias de perfusão. No sentido de me-
lhor estimar a oferta de oxigênio aos tecidos durante a cir-

Tabela I - Fluxos de perfusão mínimos de acordo com a temperatura e
com a taxa de consumo de oxigênio cerebral (jaggers)

Temperatura (oC) VO2 cerebral Fluxos mínimos
(mL/100g/min) (mL/kg/min)

37 1,48 100
32 0,82 56
30 0,65 44
28 0,51 34
25 0,36 24
20 0,20 14
18 0,15 11
15 0,11 8
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culação extracorpórea pediátrica, muitos Centros de cirur-
gia cardíaca abandonaram o tradicional cálculo do fluxo ba-
seado na superfície corpórea ou no peso. Esses Centros
adotaram a saturação venosa mista de oxigênio (SvO2) como
índice de perfusão tecidual, e tem sido o método de eleição
na estimativa do fluxo de perfusão.

Por outro lado, o valor preditivo da SvO2 para refletir
adequada perfusão tecidual durante a circulação extracor-
pórea requer hematócrito estável e adequado, profundidade
da anestesia e consumo de oxigênio. A diminuição da satu-
ração venosa de O2 durante a circulação extracorpórea pode
ocorrer mesmo com fluxos e pressões de perfusão adequa-
dos, refletindo uma elevada extração de O2 devida ao pro-
cesso fisiológico de aquecimento ou aos períodos de super-
ficialização da anestesia. Apesar de manter a SvO2 em ní-
veis normais durante a circulação extracorpórea, complica-
ções pós-operatórias sérias, potencialmente relacionadas à
isquemia regional não detectada, continuam a ser relatadas.

Postula-se24,que a SvO2 possa não representar com
acurácia a hipoperfusão tecidual, porque é reflexo da soma
de todo o sangue venoso proveniente de todos os órgãos.
Aqueles que recebem maior porcentagem do débito cardía-
co, como o rim e o músculo esquelético, são os que contri-
buem com a maior porcentagem do retorno venoso. Por ou-
tro lado, órgãos com menor débito cardíaco, como o cére-
bro e o trato gastrointestinal, contribuem com menor pro-
porção no sangue venoso misto, podendo ser a SvO2 pou-
co sensível na detecção da isquemia desses órgãos, com
implicações clínicas extremamente relevantes.

McDaniel e cols.24 mostraram que durante 2h de circu-
lação extracorpórea normotérmica, a SvO2 não refletiu a pre-
sença e gravidade de isquemia cerebral e intestinal e de-
monstraram, ainda, que o fluxo de perfusão de 100 mL/Kg/
min durante a circulação extracorpórea normotérmica com
hemodiluição não previniu a diminuição na SvO2. A desatu-
ração venosa regional e a acidose metabólica podem ser
causadas por redução do débito cardíaco durante a circula-
ção extracorpórea, como nos períodos de baixo fluxo de
perfusão. Porém, pode também ser secundária a redistribui-
ção do fluxo sanguíneo entre os órgãos durante a circula-
ção extracorpórea, levando a hipoperfusão de alguns teci-
dos mais vulneráveis e desaturação venosa, que, por sua
vez, pode estar relacionada a distribuição heterogênea do
fluxo sanguíneo num mesmo órgão, como por exemplo, o tra-
to gastrointestinal. Finalmente, a resposta inflamatória sis-
têmica pode causar hipóxia tecidual e lesão irreversível, pela
inabilidade de manter o consumo e atender ao maior reque-
rimento energético do organismo.

Apesar de ser inespecífico, o aumento ou a mudança
dos níveis de lactato durante a circulação extracorpórea,
pode ser também considerado marcador de hipoperfusão re-
gional ou de aumento da demanda metabólica. Os órgãos
que mais frequentemente produzem lactato em resposta à hi-
poperfusão ou à diminuição na extração de O2, incluem o cére-
bro, intestinos, fígado, rins, e músculos esqueléticos25,26. A
análise do lactato sérico, como método para estimar a perfu-
são tecidual durante a circulação extracorpórea e a sua corre-
lação com a SvO2 é motivo de estudo em andamento.

Mudanças no fluxo sanguíneo cerebral em resposta à
parada circulatória total tem sido descritas27 e os métodos
utilizados para sua monitorização incluem a mensuração da
saturação de O2 no bulbo venoso jugular28 e a espectrosco-
pia infra-vermelha. Esses índices não mostraram correlação
com o lactato sérico.

Ecocardiografia - Está sempre disponível? E quando
está, o examinador é experiente? - A ecocardiografia cons-
tituiu, nas últimas décadas, um dos maiores avanços da car-
diologia pediátrica. O desenvolvimento tecnológico permi-
tiu equipamentos e transdutores mais sensíveis e, inclusi-
ve, o uso de transdutores transesofágicos.

Inicialmente, seu papel na cirurgia cardíaca se restrin-
gia a avaliação transtorácica no pós-operatório, tendo im-
portância fundamental no diagnóstico de alterações anato-
mofuncionais responsáveis por evolução conturbada, ava-
liação da função ventricular global e regional e/ou presença
de derrames pericárdicos previamente à alta hospitalar.

As indicações da ecocardiografia são vastas e, a par-
tir do final da década de 1980, seu emprego invadiu o centro
cirúrgico, tornando-se atualmente a ecocardiografia transe-
sofágica intra-operatória um método consagrado e rotineiro
de avaliação hemodinâmica. Os benefícios são evidentes
porque permite a confirmação preliminar do resultado cirúr-
gico, e o diagnóstico e a estimativa de lesões residuais que
possam ser prontamente corrigidas29. Este fato foi avaliado
por alguns trabalhos29-31 que estudaram o impacto da eco-
cardiografia transesofágica intra-operatória sobre lesões re-
siduais logo após a saída de circulação extracorpórea. O
diagnóstico dessas lesões resultou em período adicional de
circulação extracorpórea em 5 a 11% dos pacientes. Além
disso, a ecocardiografia transesofágica intra-operatória de-
tectou lesões não diagnosticadas no pré-operatório em 3 a
39% dos casos31-33, levando a mudanças no planejamento
cirúrgico. As anomalias congênitas que mais se beneficia-
ram do procedimento, em termos de impacto no tratamento
cirúrgico, foram as obstruções complexas da via de saída de
ventrículo direito, a transposição das grandes artérias, a
dupla via de saída do ventrículo direito, as discordâncias
atrioventriculares, a estenose subaórtica e o defeito parcial
e total do septo atrioventricular31. Outros benefícios são a
visibilização de ar nas cavidades cardíacas na saída de cir-
culação extracorpórea, o auxílio para o posicionamento de
cateteres intracavitários, além de estimar em tempo real a
contratilidade miocárdica e a volemia até o paciente ser
transferido para a UTI, permitindo maior segurança e infor-
mação para o intensivista.

O progresso tecnológico com a minituarização dos
equipamentos levou à redução significativa das complica-
ções do procedimento, ampliando seu emprego a crianças
pequenas e neonatos. Entretanto, este último ainda é consi-
derado o grupo mais susceptível a problemas, especialmen-
te aqueles com menos de 5 Kg de peso. De acordo com
Stevenson34, a incidência global de complicações relaciona-
das ao procedimento em crianças é de 3,2% e incluem a fa-
lha na introdução do transdutor (0,8%), obstrução de vias
aéreas35 (0,8%), deslocamento do tubo endotraqueal (0,2%),
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extubação inadvertida (0,5%), compressão vascular (0,6%)
e trauma da orofaringe, esôfago e laceração da mucosa bu-
cal (0,4%). O comprometimento hemodinâmico36, apesar de
raro, exige suspeita clínica e conduta imediatas e adequada
interação entre cirurgião e anestesista. Os mecanismos res-
ponsáveis por alterações circulatórias podem envolver a
compressão da aorta descendente37, átrio esquerdo, veias
pulmonares, veia cava superior, artéria pulmonar ou indu-
ção de arritmias.

Apesar de todas essas considerações positivas a res-
peito do amplo emprego da ecocardiografia transesofágica
intra-operatória em cirurgia cardíaca pediátrica, algumas
questões devem ser esclarecidas: 1) deve ser utilizada em
todos os casos, mesmo nos mais simples como fechamento
de comunicação interatrial? 38 Qual seria seu custo-benefí-
cio? 2) os riscos se sobrepõem aos benefícios em neonatos?
3) melhora a sobrevida? 4) tem limitações diagnósticas?

Não há dúvida de que a ecocardiografia transesofági-
ca intra-operatória é um instrumento diagnóstico valioso39.
Os argumentos ao uso rotineiro do procedimento, focaliza
custo e risco de complicações relacionadas ao procedimen-
to, versus os benefícios ao paciente. Os índices de reex-
ploração estão diretamente relacionados à experiência do
grupo clínico-cirúrgico, e devem ser analisados com critério.
Randolph e cols.31 provaram, que grupos com grande expe-
riência no tratamento das cardiopatias congênitas, utilizan-
do esquema seletivo de exames, não alteraram os resultados
cirúrgicos. Resta saber se a tática pode ser adotada em gru-
pos com menor experiência. Avaliando a realidade do nosso
meio, a maioria dos centros de cirurgia cardíaca pediátrica
não dispõem de ecocardiografia intra-operatória confiável,
por falta de equipamentos adequados e pela limitação de
pessoal treinado.

Em relação à qualificação profissional para realização
dos exames, não existem recomendações globais, sendo in-
clusive realizada, em alguns centros, por médicos aneste-
siologistas40. Devido à complexidade do exame, certas nor-
mas foram estabelecidas em relação a sistematização da
avaliação, devendo ser mais criteriosa que a realizada em
pacientes com cardiopatias adquiridas41.

Alguns autores42,43 demostraram que existe uma rela-
ção favorável de custo-benefício na realização rotineira da
ecocardiografia transesofágica intra-operatória durante a ci-
rurgia cardíaca pediátrica. O custo médio dos pacientes que
necessitaram de reoperação por defeitos residuais, foi maior
naqueles que retornaram da UTI após uma permanência va-
riável, em comparação com aqueles reoperados durante o
mesmo ato cirúrgico.

Apesar de todos os benefícios do procedimento
deve-se lembrar, que o uso de cateteres intracavitários tem
valor inestimável no diagnóstico de lesões residuais, aler-
tando o cirurgião em relação a shunts residuais e obstruções
da via de saída dos ventrículos, mais prontamente que a
ecocardiografia transesofágica intra-operatória. Muitos
desses cateteres permanecem no pós-operatório, podendo
as medidas serem analisadas continuamente em tempo real.
A ecocardiografia transesofágica intra-operatória apresen-

ta limitações técnicas, principalmente devido à influência
do estado hemodinâmico comumente presente logo após a
saída de circulação extra-corpórea, onde volemia e função
ventricular estão longe dos ideais. Desta forma, a estimativa
de disfunções valvares e estenose subaórtica são alguns
dos exemplos de situações nas quais o procedimento traz
freqüentemente interpretações conflitantes. A avaliação da
função ventricular impõe grande limitação ao método, na
medida que requer inferências anatômicas da morfologia
dos ventrículos, estando sujeita a variabilidade de acordo
com o examinador. A recuperação do miocárdio após perío-
do de circulação extracorpórea, o uso de drogas inotrópi-
cas, a presença de distúrbios do ritmo cardíaco e a volemia,
são fatores adicionais a serem considerados. Por estes mo-
tivos alguns autores39 consideram, que os marcadores bio-
químicos teriam maior validade na estimativa do débito car-
díaco que a ecocardiografia.

Assim sendo, a influência dos achados ecocardiográ-
ficos na determinação e conduta terapêuticas deve ser feita,
levando em consideração o estado hemodinâmico e, tam-
bém, as limitações anatômicas e cirúrgicas de cada paciente.
A análise é dependente do examinador, que obviamente
deve estar capacitado, exigindo experiência e completo en-
tendimento da anatomia e fisiopatologia das cardiopatias
congênitas, bem como do procedimento cirúrgico em ques-
tão. Cabe ao cirurgião saber discernir os achados ecocar-
diográficos dentro do contexto clínico e dos achados intra-
operatórios. A decisão de retornar à circulação extracorpó-
rea para a correção de defeitos residuais, muitas vezes tor-
na-se penosa, exigindo experiência e coragem, pesando
sempre os riscos e benefícios de um período adicional de
anóxia miocárdica.

Gasometria - As informações obtidas são valoriza-
das? - A gasometria arterial é um dos exames mais realizados
na prática médica, especialmente nas unidades de terapia
intensiva. Constitui exame de rotina no pós-operatório ime-
diato de cirurgia cardíaca pediátrica, como método de ade-
quação da ventilação mecânica e de seu desmame, e no
diagnóstico de distúrbios do equilíbrio ácido-básico. Sua
determinação seriada é fundamental na confirmação da efi-
cácia das medidas terapêuticas eventualmente instituidas.
Nenhum dos parâmetros da gasometria arterial medidos iso-
ladamente é considerado método de monitorização hemodi-
nâmica. Entretanto, estes parâmetros combinados podem
estimar indiretamente a oferta de O2 e a perfusão tecidual44.

Além dos parâmetros vastamente conhecidos, algu-
mas variáveis podem ser determinadas baseadas nos valo-
res dos gases arteriais e venosos (fig. 2). Assim, tem impor-
tância na estimativa do quadro hemodinâmico, o cálculo
dos conteúdos arterial e venoso de O2 e a diferença da satu-
ração arteriovenosa.

No pós-operatório de cirurgia cardíaca pediátrica,
ocorre aumento do consumo de oxigênio nas primeiras ho-
ras, diretamente relacionado a mudanças da temperatura
central45. Este aumento do VO2 é acompanhado pelo DO2, e
nesse período não ocorrem alterações expressivas da extra-
ção de O2

45.
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A extração de O2 pode refletir melhor o balanço do
transporte de O2,particularmente após cirurgia cardíaca pe-
diátrica, onde a oferta de O2 pode estar limitada pela hipoxe-
mia. Foi sugerido que quando a extração de O2 se encontra
entre 0,5 e 0,6, o consumo se torna patologicamente depen-
dente da oferta de O2, ponto considerado crítico que está di-
retamente associado à acidose láctica. Uma grande vanta-
gem da extração de O2 reside na facilidade da sua determina-
ção, através de exames rotineiros no pós-operatório. Rossi
e cols.46, estudando seu valor prognóstico, encontraram
que a extração de pelo menos 0,5 foi fator de risco de morta-
lidade, presente em 70% dos não sobreviventes em compa-
ração com 25% dos sobreviventes.

O cálculo do débito cardíaco é obtido pelo método da
termodiluição ou utilizando o princípio de Fick. O primeiro
exige um cateter de Swan-Ganz e monitores especiais, os
quais se tornam inviáveis na população pediátrica, enquan-
to que a outra opção requer um método confiável de capta-
ção do oxigênio nos pulmões. Ambos os métodos sofrem
influências de shunts intracardíacos47. Considerando as limi-
tações de ambos os métodos, vários autores sugerem que o
débito cardíaco pode ser estimado pela saturação venosa
mista de O2 (SvO2).

A SvO2 é geralmente aceita como indicador da adequa-
ção do débito cardíaco e apresenta elevada associação com
acidose láctica em terapia intensiva48. Considerando o con-
teúdo arterial de O2 e o metabolismo celular estáveis e adequa-
dos, a equação de Fick determina que a SvO2 maior que 60%,
é compatível com débito cardíaco adequado. A vantagem da
SvO2 está na capacidade de estimar tanto a oferta quanto o
consumo de O2. A diminuição da SvO2 é dependente não so-
mente da redução do índice cardíaco, mas também da hemo-
globina, da oxigenação arterial, e/ou do maior consumo de O2

dos tecidos49. Todos esses fatores desempenham papel im-
portante na manutenção do choque. Este é um fator limitante
do uso da SvO2 em cirurgia cardíaca pediátrica, pela freqüen-
te presença de hipoxemia em crianças cianóticas, que certa-
mente afeta sua sensibilidade e especificidade. O mesmo
ocorre com a diferença arteriovenosa de O2, outro parâmetro
utilizado na estimativa da perfusão tecidual47.

Mas o que é a SvO2 e qual é o local ideal de ser colhi-
da? A SvO2 é a mistura de todo o retorno venoso sistêmico,
e a artéria pulmonar é o local mais adequado para sua men-
suração. Entretanto, em cardiologia pediátrica, a artéria pul-
monar é um péssimo local, pois qualquer shunt da esquerda
para a direita causará falsamente elevação da saturação.
Alguns autores50,51 validaram a coleta de sangue do átrio di-
reito e veia cava superior como estimativas confiáveis da
SvO2. Tweddell e cols.52 desenvolveram um método de mo-
nitorização oximétrica continua da SvO2 na veia cava supe-
rior. A estimativa do débito cardíaco e da relação ideal de flu-
xos pulmonar e sistêmico53, são as informações colhidas a
partir dessa análise, sendo considerada o método de esco-
lha no pós-operatório da operação de Norwood.

Marcadores bioquímicos

Lactato - O valor normal do lactato sérico é de 1 mmol/L,
estendendo-se até 2 mmol/L em pacientes críticos. A elevação
desses índices pode ocorrer com ou sem acidose metabólica
concomitante, e a distinção é muito importante. A hiperlacta-
temia é considerada de grau leve a moderado (2 a 5 mmol/L)
quando não há acidose metabólica, enquanto que na acidose
láctica há elevação acentuada e persistente do lactato sérico
(habitualmente > 5 mmol/L) associado à acidose metabólica.

A hiperlactatemia54 geralmente ocorre em situações
nas quais os tecidos são bem perfundidos, tendo como me-
canismos desencadeadores, fatores que aumentam a glicó-
lise anaeróbica, como o uso de catecolaminas. Nesse caso,
os sistemas tampões permanecem intactos, o que mantém o
pH em níveis normais.

Já a acidose láctica resulta da hipoperfusão tecidual,
do efeito de certas drogas, ou de defeitos inatos do metabo-
lismo dos carboidratos. A oferta de O2 é determinada pelo
débito cardíaco e pelo conteúdo arterial de O2, sendo as
maiores causas de acidose láctica aquelas associadas ao
comprometimento cardiopulmonar, como o choque e a in-
suficiência respiratória aguda. A anemia e a hipoxemia dimi-
nuem o conteúdo arterial de O2, mas a sua oferta aos tecidos
tende a ser mantida por mecanismos compensatórios que
elevam o débito cardíaco. Quando ocorre acidose láctica as-
sociada a esses fatores, provavelmente existe comprometi-
mento cardiovascular concomitante.

Durante condições de metabolismo anaeróbico, o piru-
vato (produto final da glicólise) é convertido em lactato pela
transferência de dois átomos de hidrogênio da coenzima
ADP. Essas alterações no metabolismo do lactato são fre-
qüentemente encontradas em pacientes críticos que apre-
sentam maior risco de falência de múltiplos órgãos e óbito.
Vários estudos têm mostrado forte associação entre a eleva-
ção do lactato sérico e maior morbidade e mortalidade. Es-
ses estudos examinaram várias populações, incluindo cho-
que séptico55, infarto do miocárdio, pós-operatório de cirur-
gias abdominais, trauma e insuficiência respiratória do re-
cém-nascido56.

Em cirurgia cardíaca, vários estudos têm demonstrado a
eficácia do lactato sérico como preditor de mortalidade em

DO2 = CONTEÚDO ARTERIAL DE OXIGÊNIO x ÍNDICE CARDÍACO

Conteúdo de O2 na hemoglobina + O2 dissolvido FC VS

Hb x 1,34 x SaO2 PaO2 x 0,0031 Pré-carga
Pós-carga

Contratilidade

VO2 = Diferença entre os conteúdos arterial e venoso de oxigênio x índice
cardíaco.
Extração de oxigênio = VO2/ DO2

Fig. 2 - Determinantes da oferta de oxigênio (DO2), do consumo de oxigênio (VO2) e
da extração de oxigênio. FC: frequência cardíaca; VS: volume sistólico; Hb: hemo-
globina; SaO2: saturação arterial de oxigênio; PaO2: pressão parcial de oxigênio.
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pacientes adultos57. A elevação do lactato sérico à admissão
na terapia intensiva foi proposta como um marcador potencial
de má evolução no pós-operatório de cirurgia cardíaca pediá-
trica. Nessa população, a elevação do lactato deve ser motivo
de investigação das condições que levaram à hipoperfusão
tecidual. De maneira geral, incluem a adaptação do aparelho
cardiovascular e respiratório às mudanças da volemia no
pós-operatório, aos efeitos da circulação extracorpórea sobre
o organismo e à presença de defeitos residuais.

Entretanto, os diversos estudos que analisaram seu
valor prognóstico, não definiram um valor específico de
sobrevida. Hatherill e cols.58 relataram que, o valor de lactato
sérico > 6 mmol/L à admissão, tem baixo valor preditivo de
mortalidade em cirurgia cardíaca pediátrica, considerada in-
justificada a mensuração rotineira. Cheifetz e cols.59 encon-
traram que o lactato inicial > 7 mmol/L e máximo acima de
9 mmol/L durante a internação, são preditores de mortalida-
de. Outros autores60 confirmaram os mesmos achados, po-
rém com valores séricos menores. Já Charpie e cols.61 en-
contraram que o lactato inicial maior que 6 mmol/L tem valor
preditivo baixo (38%) para má evolução na população
neonatal, dando maior importância para valores acima de
0,75 por hora, com elevada associação com óbito, conceito
que é extremamente importante, dando-se maior relevância
à mensuração seriada e podendo servir como guia da res-
posta terapêutica e evolutiva em alguns casos62. Conclui-se
pelas evidências da literatura59,61, que o lactato é um bom
preditor de mortalidade em cirurgia cardíaca pediátrica e
que, além de sua elevação, a mensuração seriada é impor-
tante na determinação da tendência, sendo um potente indi-
cador de óbito, o que justifica a realização do diagnóstico
mais acurado e da terapêutica mais agressiva. As elevações
discretas do lactato (2 a 4 mmol/L), freqüentemente encon-
tradas no pós-operatório, devem ser analisadas com caute-
la, já que não refletem o desequilíbrio entre oferta e consu-
mo de O2, não servindo portanto como marcadores de
sobrevida45.

Além disso, o momento ideal de sua monitorização é te-
ma que deve ser discutido. Munoz e cols.62 provaram que a
elevação do lactato durante a circulação extracorpórea
pode ser um marcador mais precoce de sobrevida que a mo-
nitorização realizada a partir do pós-operatório, postulando
que os processos fisiopatológicos se iniciam durante o ato
operatório. Desta forma, medidas terapêuticas poderiam ser
adotadas mais precocemente, com provável profilaxia de
eventos catastróficos no pós-operatório. Houve relação
positiva entre a hiperlactatemia e os óbitos na cirurgia de
Norwood em neonatos, maior tempo de circulação extracor-
pórea e parada circulatória total, maior pontuação no PRISM
III à admissão em UTI, maior tempo de ventilação mecânica
e de permanência em UTI.

Rossi e cols.46 destacaram algumas desvantagens do
lactato como método de monitorização hemodinâmica, pos-
tulando que a elevação seja tardia, numa fase em que o con-
sumo é dependente da oferta. Além disso, a elevação no
pós-operatório pode representar instabilidade hemodinâmi-
ca prévia, intra ou até pré-operatória em situações de meta-
bolização hepática comprometida.

Troponina - A troponina é um marcador bioquímico de
lesão miocárdica durante a cirurgia cardíaca. A troponina é
um componente do sistema contrátil da musculatura
estriada que, conjuntamente com a tropomiosina, aumenta a
sensibilidade à entrada de cálcio na formação de complexos
de actina e miosina, responsável pela contração miocárdica.
A troponina está presente sob duas formas, troponina T e
troponina I, ambas miocárdio específicas, embora a primeira
apresente baixo valor preditivo negativo em pacientes com
deficiência da função renal63. A troponina T é uma proteína
com peso molecular de 39,7 kD com alta sensibilidade para
lesão miocárdica. A sua determinação bioquímica é consi-
derada como método estabelecido de lesão miocárdica em
pacientes adultos após o infarto agudo do miocárdio, tendo
elevações séricas por volta de 3 a 4h após a ocorrência de
sintomas e pode permanecer alterada por até 14 dias.

Na população pediátrica, Hirsch e cols.64 encontraram
que a troponina I não está alterada no pré-operatório das
cardiopatias congênitas ou na população pediátrica em ge-
ral e mostraram que os valores de troponina I estão usual-
mente abaixo de 2 ng/ml, considerados assim como normais.

No pós-operatório de cirurgia cardíaca pediátrica,
Taggart e cols.65 mostraram que a troponina é um marcador
de lesão miocárdica mais sensível que a fração miocárdica da
creatinoquinase e que a mioglobina. Considerando essa po-
pulação, a lesão miocárdica66 pode ocorrer durante infarto
ou trauma sobre o músculo cardíaco, tanto como resultado
de incisão cirúrgica direta, quanto por problemas na circula-
ção coronariana (por exemplo a transferência inadequada
dos óstios coronarianos na operação de Jatene) ou ainda,
secundária à proteção miocárdica inadequada. Variações
nas técnicas operatórias e diferenças nas respostas dos pa-
cientes aos métodos de preservação miocárdica também
estão envolvidas nesses mecanismos de lesão, pela vulne-
rabilidade variável do miocárdio à hipóxia67.

Pelo fato da troponina refletir a intensidade da lesão
miocárdica no período perioperatório, alguns autores66,68 têm
sugerido que ela possa ser fator prognóstico no pós-opera-
tório de cirurgia cardíaca pediátrica, podendo estimar a in-
tensidade e a duração das complicações relacionadas a um
tipo de operação em específico ou tipo de tratamento clíni-
co. Entretanto, esta hipótese deve ser confirmada em estu-
dos prospectivos.

Tonometria gástrica

O trato gastrointestinal é um dos primeiros órgãos a
serem afetados em situações de hipoperfusão tecidual, de-
vido à sua relativa vulnerabilidade à hipóxia, explicada pela
estrutura vascular de arteríolas e vênulas que correm em pa-
ralelo, permitindo uma depleção de O2 e acúmulo de gás car-
bônico (CO2) nos tecidos.

Ocorre ainda aumento da produção de dióxido de car-
bono pela hidrólise do ATP, com grande acúmulo de íons
hidrogênio na célula, de acordo com a equação de Hender-
son-Hasselbach, fenômeno bioquímico que tem importân-
cia fundamental, já que a detecção de alterações na concen-
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tração de CO2 tecidual e do pH intramucoso, podem servir
de marcadores de hipoperfusão em terapia intensiva, antes
que ocorram alterações clínicas da pressão arterial, da aci-
dose metabólica, da pressão arterial sistêmica e da frequên-
cia cardíaca69. Estudos experimentais demonstraram asso-
ciação positiva entre o pH da mucosa do trato gastrointes-
tinal e a perfusão tecidual70, reafirmando que o pH intramu-
coso é um marcador sensível do metabolismo anaeróbico e
da diminuição na oferta de O2

71-73
.

A tonometria foi desenvolvida em 1959 como um méto-
do de mensuração da pressão parcial do CO2 em crianças
portadoras de poliomielite, submetidas à ventilação mecâni-
ca74. Desde seu primeiro uso clínico, diversas modificações
foram feitas, sendo atualmente a tonometria um método rela-
tivamente não invasivo, que permite a mensuração do pH
intramucoso ou do CO2 tecidual do trato gastrointestinal.
Consiste em um balão de silicone acoplado a uma sonda di-
gestiva que tem permeabilidade ao CO2. Seu princípio ba-
seia-se, na elevada capacidade de difusão do CO2 pelos te-
cidos e concentração constante de bicarbonato entre a mu-
cosa intestinal e o sangue arterial75. A tonometria pode ser
empregada em vários locais do trato gastrointestinal. O
mais freqüente é o gástrico, pela disponibilidade de ser aco-
plada a uma sonda que teria a função adicional de descom-
pressão gástrica. Pode ainda ser utilizada em outros locais,
como o cólon sigmóide, intestino delgado76 e esôfago77.

A aplicação clínica da tonometria ocorreu inicialmente
na população adulta e vários estudos mostraram seu valor
preditor de morbidade e mortalidade numa variedade de
condições clínicas e cirúrgicas78-81, inclusive em cirurgia
cardíaca82. Baseados nos estudos de Gys e cols.83, que defi-
niram o pH intramucoso abaixo de 7,32 a 7,35 como fator in-
dependente de risco de mortalidade em adultos a técnica, foi
incorporada como método de monitorização hemodinâmica
em alguns centros de terapia intensiva.

Na população pediátrica, a determinação do pH da mu-
cosa gástrica pela tonometria provou ser um método fidedig-
no na mensuraçãoção da perfusão esplâncnica84. Entretanto,
em cirurgia cardíaca pediátrica, seu valor como preditor de
morbidade e mortalidade é controverso85,86. Pérez e cols.87

encontraram associação entre o pH intramucoso ≤ 7,32 à ad-
missão e 12h após e a presença de insuficiência de múltiplos
órgãos e sistemas com maior mortalidade no pós-operatório
de cirurgia cardíaca pediátrica. Soybir e cols.88 estudando
pacientes submetidos a correção da coarctação de aorta, en-
contraram alterações do CO2 gástrico durante o pinçamento
da aorta, com normalização posterior, sem nenhuma repercus-
são clínica. Souza e cols.89, em nosso meio, encontraram alte-
rações temporárias do pH intramucoso no pós-operatório de
cirurgia cardíaca pediátrica com circulação extracorpórea,
sem associação com fatores mórbidos ou óbito. Baseados
nos achados de seu estudo, questionam: por quanto tempo
pode ocorrer acidose da mucosa gástrica até que apareçam
alterações clínicas?

Apesar de promissora aplicação prática, a tonometria
não foi incorporada amplamente à prática médica, por uma
série de motivos: 1) a isquemia da mucosa do trato gastroin-

testinal pode refletir a hipoperfusão sistêmica? 2) a tonome-
tria é um método confiável como guia terapêutico? 3) Existe
valor prognóstico e comportamento normal? O que signifi-
ca quando está alterada?

As limitações da tonometria gástrica não são desprezí-
veis, conforme alguns estudos76. O refluxo do suco duode-
nal alcalino e a retrodifusão do bicarbonato da mucosa gás-
trica, produzem uma quantidade significativa de CO2 não re-
lacionada à hipoperfusão tecidual. Além disso, o equilíbrio
ácido-básico da mucosa gástrica é complexo e a relação en-
tre o pH intramucoso e a perfusão tecidual pode não ser pre-
cisa90. Os tonômetros requerem um período de equilíbrio,
muitas vezes demorado, exigindo que o cálculo considere
um fator de correção, o que pode levar a erros91.

Quando comparada com outros métodos de perfusão,
seus resultados são controversos. Apesar de seus valores
serem considerados significativos em grupos seleciona-
dos, o seu uso como guia individual não se provou eficaz90.
Desta forma, até que o custo/benefício e a análise desses
fatores indiquem o contrário, o uso rotineiro em cirurgia car-
díaca pediátrica não é recomendado.

Cateterismo cardíaco - O progresso alcançado no cam-
po da ecocardiografia em termos diagnósticos eliminou mui-
tas indicações do estudo hemodinâmico em cardiologia pe-
diátrica. Por outro lado, o cateterismo cardíaco, atualmente,
desenvolve-se exponencialmente no campo intervencio-
nista92, sendo parceiro fiel da cirurgia na minimização dos ris-
cos e obtenção de resultados mais adequados. A integração
dos métodos inicia-se no período pré-operatório com melho-
ria das condições clínicas, como por exemplo, na estenose
pulmonar valvar crítica, tratada com cateter balão, ou na
transposição das grandes artérias com septo interventricular
intacto, utilizando-se a atriosseptostomia, entre outras.

Tradicionalmente, pacientes com distúrbios cardiocir-
culatórios e pulmonares no pós-operatório, que não são re-
solvidos pelas medidas usuais, devem obrigatoriamente ser
investigados em relação à presença de defeitos residuais. A
suspeita inicial deve ser confirmada, preferencialmente,
pela ecocardiografia. O cateterismo cardíaco estará indicado
em condições de dúvidas do resultado ecocardiográfico, às
vantagens da aferição direta da manometria das cavidades
cardíacas, das medidas de fluxos e de resistências vascula-
res sistêmica e pulmonar, à maior precisão no cálculo de gra-
dientes das vias de saída dos ventrículos, auxiliando assim
no planejamento da nova intervenção cirúrgica. No período
pós-operatório, a grande vantagem do método está no seu
caráter intervencionista, que além de confirmar inicialmente
a suspeita ecocardiográfica, pode resolver o problema resi-
dual sem a necessidade de nova cirurgia. Isso ocorre por
exemplo na embolização de vasos colaterais sistêmico-pul-
monares da atresia pulmonar com comunicação interventri-
cular, entre outros.

Conclusões

Os progressos alcançados no tratamento das cardio-
patias congênitas foram fantásticos na última década, e os
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resultados são fruto de uma série de fatores, mas sem dúvi-
da, desempenhando papel fundamental, a monitorização
hemodinâmica.

O entendimento da fisiopatologia das cardiopatias congê-
nitas, aliado ao conhecimento das relações entre oferta e consu-
mo de oxigênio ao nível celular são a chave do sucesso no mane-
jo intra e pós-operatório em cirurgia cardíaca pediátrica.

Não se deve esquecer que nenhum método é infalível
na detecção da hipoperfusão tecidual. A monitorização he-
modinâmica deve ser iniciada no período pré-operatório, ser
a mais completa possível durante o ato operatório, e se man-
ter no pós-operatório, até que não haja dúvidas em relação à

evolução clínica. Todo tipo de monitorização depende da in-
terpretação desempenhada pelo cérebro humano, cuja enge-
nhosa máquina nunca foi ultrapassada pela tecnologia. A
suspeita clínica, por mais sutil que seja, deve ser valorizada
e investigada prontamente, na detecção de alterações que
possam ser corrigidas a tempo. É de fundamental importân-
cia que haja uma harmonia profunda entre cardiologista
pediátrico, cirurgião, anestesista, intensivista, hemodinami-
cista, ecocardiografista, enfermeiro, fisioterapeuta e nutri-
cionista. A falha na estruturação e, principalmente, na ma-
nutenção deste conjunto, leva esta união, inexoravelmente,
a erros, ou ainda o pior, ao óbito.
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