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RESUMO

Objetivo: Descrever as respostas cardiopulmonares durante
o esfor¢o em criangas e adolescentes nascidos prematuros.

Fontes de dados: Busca nas bases cientificas em satide
SciELO, Lilacs e PubMed, utilizando-se os descritores:
“pressdo arterial”, “capacidade fisica”, “cardiovascular”,
“prematuro”, “crian¢a”, adolescente”, “func¢do pulmonar”,
nos idiomas inglés e portugués. Foram selecionados artigos
publicados nos dltimos 20 anos.

Sintese dos dados: Criangas e adolescentes com his-
térico de prematuridade apresentam sinais de obstrucio
das vias aéreas, menores valores de func¢io pulmonar e de
capacidade ao exercicio, maior incidéncia de hipertensdo
arterial e/ou valores mais elevados da pressao arterial sist6-
lica do que os nascidos a termo. Além disso, hd indicios de
que as alteragBes na resisténcia vascular sistémica desde os
primeiros dias de vida comprometam o desenvolvimento
cardiovascular até a idade adulta, predispondo a maiores
riscos cardiovasculares.

Conclusdes: O esfor¢o fisico nos individuos nascidos
prematuros acarreta respostas cardiopulmonares diferentes
dos nascidos a termo, atribuidas a particularidades no desen-

volvimento desses sistemas inerentes ao prematuro.

Palavras-chave: prematuro; sistema cardiovascular;
técnicas de diagnéstico do sistema respiratdrio.

ABSTRACT

Objective: To describe cardiopulmonary outcomes
during physical stress in prematurely born children and
adolescents.

Data sources: Studies were obtained from PubMed,
SciELO and Lilacs in Portuguese and in English from the
last 20 years. The following key-words were searched:
“arterial pressure”, “physical capacity”, “cardiovascular”,
“premature”, “children”, “adolescent” and “pulmonary
function”.

Data synthesis: Prematurely born children and
adolescents have airway obstruction, worse lung function
and exercise capacity, more frequency of hypertension
and/or higher systolic arterial pressure than those born at
term. Furthermore, studies suggest that these infants have
cardiovascular resistance alterations since their first days
of life that could endanger the development of this system
until adulthood, increasing cardiovascular risks.

Conclusions: Physical stress in prematurely born
individuals may lead to different cardiopulmonary outcomes
compared to those born full-term. These alterations could
be attributed to peculiarities of the cardiopulmonary system
development.

Key-words: infant, premature; cardiovascular system;
diagnostic techniques, respiratory system.
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Respostas cardiopulmonares durante o esforgo em criangas e adolescentes nascidas prematuras

Introducao

No decorrer das tltimas décadas, o desenvolvimento nos
cuidados intensivos neonatais vem proporcionando aumen-
to significativo da sobrevida de recém-nascidos pré-termo
(RNPT). As condigdes pulmonares dos RNPT entre as déca-
das de 1970 e inicio da década de 1990, hoje adultos jovens e
adolescentes que apresentavam lesdes pulmonares tipicas da
displasia broncopulmonar (DBP), foram se alterando com o
avanco cientifico-tecnolégico neonatal dando lugar 2 “nova
DBP”, caracterizada por lesdes pulmonares mais amenas e
sem relacdo com o uso de altas pressdes inspiratérias e con-
centracoes de oxigénio'? .

Dentre os principais fatores pré-natais que determinam o
desenvolvimento pulmonar fetal estdo o crescimento fetal e a
duragdo da gestagdo. No entanto, é dificil diferenciar os danos
pulmonares decorrentes da prematuridade, isoladamente,
daqueles secunddrios as intervengdes sofridas no perfodo
neonatal®, pois ambos estdo intimamente relacionados. Fa-
tores como hipoxemia, insuficiéncia placentdria e tabagismo
também parecem afetar diretamente o padrdo normal de
crescimento e de desenvolvimento pulmonar.

O sistema cardiovascular de ex-prematuros também
apresenta diferencas em relagdo a individuos nascidos a ter-
mo, porém nem todas sdo conhecidas, principalmente em
relacdo a tolerdncia a situa¢des de esforco, como no exercicio.
Portanto, o objetivo desta revisdo foi analisar as respostas
cardiovasculares e pulmonares de criangas e adolescentes
nascidas prematuras durante o esforco.

Para concretizar esse objetivo, utilizaram-se os descrito-
res: “pressdo arterial”, “capacidade fisica”, “cardiovascular”,
“prematuro”, “crianga”, “adolescente”, “fun¢do pulmonar”,
nos idiomas inglés e portugués, nas bases cientificas SciELO,
Lilacs e PubMed, sendo selecionados os artigos publicados
nos ultimos 20 anos, preferencialmente dos tltimos 10 anos,
incluindo-se também trabalhos cldssicos referentes ao tema,
publicados anteriormente.

Respostas ventilatérias ao exercicio

Durante a atividade fisica em individuos normais,
independentemente da idade, o crescimento das necessi-
dades metabdlicas eleva a ventila¢do pulmonar a custa do
aumento do volume minuto (VE), ou seja, da frequéncia
respiratéria (FR) e/ou do volume corrente (VC) e, dessa
forma, o coeficiente respiratério é mantido. Em adultos, o
incremento de VE decorre do maior VC?, diferentemente
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das criancas que, devido a2 menor eficiéncia ventilatéria,
apresentam importante elevacdo da FR e respiracio mais
superficial frente ao maior consumo de oxigénio (VO,).
Com o avancgar da idade, a FR mostra um declinio pro-
gressivo e 0 VC aumenta linearmente, estabilizando-se na
maturidade®. Certamente, os valores proporcionalmente
mais elevados do VE na populagdo pedidtrica estdo relacio-
nados aos niveis de matura¢ao somdtica, tendo uma relac¢ao
direta com o crescimento do sistema pulmonar>-

Criangas em idade escolar, com histérico de prema-
turidade, em condi¢des de estresse aerébio, apresentam
reducio do VE, da saturagio arterial de oxigénio e do VO,,
além de aumento da pressdo parcial de gds carbonico®”,
sendo que, em criancas com diagnéstico de displasia bron-
copulmonar (DBP) e nascidos entre 24 e 28 semanas de
gestacio®, essas ocorréncias sio ainda mais exuberantes.
Na tentativa de compensar as necessidades aerébias, hd
aumento exagerado da FR, associada a manutengio do VC,
levando a um VE menor do que o esperado, caracterizando
a menor reserva ventilat6ria®!?. Um estudo realizado em
criancas com histérico de DBP demonstrou que, durante
o exercicio, elas utilizam até 93% da sua reserva ventila-
téria, enquanto nas do grupo controle, nascidas a termo,
isso correspondeu a 59%.

A menor reserva ventilatéria evidenciada nessa popula-
¢do deve-se a reduc¢do do nimero de alvéolos, desarranjo
de tecido eldstico e fibroso e hiperdistensdo alveolar,
ou seja, um padrdo discordante entre o crescimento e o
desenvolvimento pulmonar e das vias aéreas, levando a
alteracdes clinicas e funcionais"%!".

A significativa diminui¢do da funcio pulmonar nos trés
primeiros anos de vida nas criangas com DBP observadas
pelo aumento da capacidade residual funcional (CRF) e
do volume residual (VR), quando comparadas com RNPT
sem DBP""'?  predispde a hiperinsuflacio pulmonar.
Com o avangar da idade, o crescimento do parénquima
pulmonar e a multiplicagdo alveolar propiciam melhora
progressiva dos volumes e capacidades pulmonares®*!?,
permanecendo, entretanto, abaixo dos valores das criangas
nascidas a termo*'¥ pois, mesmo com o crescimento
pulmonar, as alterac¢Ges persistem, demonstrando menor
desenvolvimento alveolar e capilar pulmonar®!21419,

Até a primeira década, as criangas com DBP apresentam
reducio dos fluxos expiratérios’’”, com diminuic¢io do
volume expiratério forcado no primeiro segundo (FEV))
e o do fluxo expiratério médio (FEF 25-75%), demons-
trando importante limita¢do ao fluxo expiratério, o que
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caracteriza o aprisionamento aéreo. Além disso, observa-
se maior queda da SpO, e menor tempo de resisténcia ao
exercicio®’. Ng et a/*? relatam que aproximadamente
44% das criancas com DBP podem apresentar sintomas
e valores espirométricos sugestivos de asma.

Essas evidéncias demonstram altera¢des significativas
e persistentes do crescimento das vias aéreas e do desen-
volvimento alveolar durante a fase rdpida de crescimento
pulmonar pés-natal, com redugio do didmetro luminal das
vias aéreas, resultando em persistente aumento na resis-

téncia das vias aéreas e de sibilos recorrentes”

(14)

, podendo
permanecer até a vida adulta"?. Esses achados sugerem
que, cerca de metade das criangas displdsicas nascidas
entre as décadas de 1980 e inicio da década de 1990 tenha
sintomas respiratérios induzidos pelo exercicio, porém
com boa resposta 2 terapia broncodilatadora®??.

As causas de indug¢do ao broncoespasmo durante o
exercicio ainda sdo obscuras. Alguns estudos atribuem ao
ar frio inspirado, & hipocapnia, a alcalose respiratéria e a
intensidade e duracio do exercicio. Atualmente, a atencao
estd mais voltada para o resfriamento e ressecamento do
trato respiratério, que ocorre quando grandes volumes de
ar seco sdo inspirados durante o exercicio e, se associado
ao aumento da FR, hd maior perda de calor, aumentando
os riscos de broncoespasmo®’.

A capacidade aerébica mdxima expressa pelo consumo
de oxigénio mdximo (VO,_ ) € sabidamente menor nas
criangas, mas parece ndo ser um fator limitante para as
atividades, talvez pela compensacio oferecida pelo baixo
peso corporal. Alguns autores®”?" encontraram valores de
VO, significantemente menores no grupo de prematu-
ros, com ou sem DBP, embora outros descrevam valores
semelhantes entre nascidos prematuros e a termo’->.

Outra alteragdo encontrada na populagdo displdsica é na
raz@o de trocas respiratérias (R), relagdo entre a produgio
de CO, e o consumo de O,. Essa relagao, que reflete as
trocas metabdlicas e gasosas durante o exercicio, deve
estar entre 1 e 0,7%. Nas criangas displdsicas, a R € sig-
nificantemente maior do que 1, devido ao CO, origindrio
do 4cido ldtico ou pela hiperventila¢dao, uma vez que esse
gds é mais soltvel no tecido do que 0 O,. Dessa maneira,
pode-se inferir que as criangas com DBP apresentam
maior nivel de 4cido latico durante o exercicio, indicando
que a oferta de oxigénio é insuficiente para a demanda,
evidenciando menor capacidade de difusdo de O,, com
alteracdo significativa no desenvolvimento da superficie

de trocas gasosas®®.
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Respostas cardiovasculares durante o
exercicio

O sistema cardiovascular é responsdvel pela capacidade
de resposta ao aumento de demanda do organismo, frente ao
exercicio ou a situacdes adversas, como estresse e aumento do
catabolismo, entre outros. Esse sistema responde pela liberacdo
de nutrientes para o trabalho muscular, transporte dos me-
tabdlitos, termorregulacio, além da manutengdo do pH. Em
todas as situagdes em que hd aumento do VO, o coragdo tem
habilidade para aumentar sua contratilidade e, dessa forma,
elevar o DC, proporcionalmente a demanda de O,.

O primeiro estudo a respeito das alteragoes cardiovasculares
associadas ao baixo peso de nascimento surgiu ao final da dé-
cada de 1980, sendo formulada a “hipétese da origem fetal@”
para tais comprometimentos, sugerindo que os efeitos adversos
ocorridos na vida uterina levariam a altera¢Ges permanentes na
programacdo do desenvolvimento estrutural dos mecanismos
cardiovasculares, o que compromete seu desenvolvimento e
possibilita o surgimento de doengas como hipertensio arterial
sistémica, coronariopatias e infarto agudo do miocdrdio. Des-
de a publicacio deste estudo, muitas criticas surgiram®-3?,
pois fatores importantes como estado nutricional, restri¢do
de crescimento intrauterino e antecedentes familiares, que
influenciam as condi¢des cardiovasculares, ndo foram avaliados
para a formulacio dessa hipdeese.

Entretanto, a partir desse estudo uma série de outros traba-
lhos foram realizados, com o objetivo de analisar as alteracdes
vasculares dos recém-nascidos prematuros e, principalmente,

daqueles de muito baixo peso ao nascer.

Resisténcia vascular sistémica

A resisténcia vascular sistémica é um dos fatores impor-
tantes para o surgimento da hipertensdo arterial em adultos.
A redugido do niimero de vasos periféricos e/ou aumento da
espessura dos vasos causam aumento da pds-carga, necessi-
tando de maior trabalho cardiaco e de eleva¢io da pressio
sist6lica para manter eje¢do adequada. Ao analisar a vascu-
latura periférica dos prematuros nas fases de adolescéncia
e adulta, observaram-se altera¢bes na microvasculatura
periférica e na capacidade de aumento de fluxo sanguineo
frente a situagdes de isquemia, com comprometimento da
microvasculaura periférica, principalmente nas mulheres e
meninas que nasceram prematuras®’>",

A rarefagdo da microvasculatura nas mulheres pode ser
explicada pela agdo dos hormonios gonodotréficos durante a
gestacdo e pela sua queda abrupta apés o nascimento, levando
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ao aumento dos hormonios endégenos, principalmente es-
trégeno e progesterona, o que parece diminuir a angiogénese
por alteragdo nos receptores da vasculatura, acelerando o
processo aterosclerético.

J4 a disfungdo microvascular poderia explicar as alteragoes
de pressdo arterial, principalmente sistélica, nos prematuros.
Estudos demonstraram, por meio da avaliacdo da perfusdo
sanguinea apGs processo isquémico, menor densidade capilar, o
que predisporia a hipertensdo arterial precoce, pois a espessura
dos capilares periféricos causa diminui¢do do limen do vaso,
aumentando a resisténcia ao fluxo sanguineo®?.

Além desses fatores, hd relatos de que a hipertensio arterial
sist6lica em adolescentes e adultos nascidos prematuros possa
estar associada 2 nutricdo (leite materno ou férmula) no pe-
riodo neonatal®®, uso de corticoide ante e pés-natal e maior

intolerancia a glicose.

Frequéncia cardiaca

A frequéncia cardfaca (FC) é um importante fator para
a manutengdo do DC e sabe-se que na crianga em repouso,
quando comparada ao adulto, a FC é maior, decrescendo com o
aumento da idade®®. Essa maior atividade cronotrépica deve-se
aum mecanismo compensatorio relacionado ao menor volume
do coragdo, menor volume sanguineo e, consequentemente,
menor volume de eje¢io™®. Além disso, hd maior ativacio dos
quimiorreceptores periféricos, devido ao menor recrutamento
de fibras musculares para uma mesma demanda de trabalho.

Em criangas nascidas a termo de diferentes faixas etdrias, a
FC maxima atingida durante o exercicio é sempre acima dos
180 batimentos por minuto, sendo comuns valores de 200 ba-

0439, Fisiologicamente,

timentos por minuto No pico maxim
oaumento da intensidade do esforco e da demanda metabdlica
aumentam progressivamente e proporcionalmente a FC, tanto
em adultos quanto em criangas. Porém, os valores maximos de
FC atingidos e a correlacdo entre a FC mdxima e o alcance do
VO, sdo maiores nas criangas do que nos adultos®**.

Nas criangas prematuras, principalmente as portadoras de
DBP, a FC mdxima € significantemente menor do que nas

(263739 A5 razdes pelas quais a crianca prema-

criangas normais
tura apresenta menor FC ainda sdo obscuras, mas associa-se as
alteragOes apresentadas com o parto prematuro como menor
distensibilidade muscular do miocdrdio imaturo, pobreza de
organelas relacionadas ao fornecimento de cilcio (no miocdrdio
do feto ou do recém-nascido, a via de liberacio de cdlcio se dd
pela troca com o sédio, diferentemente dos adultos, nos quais o
cdlcio j4 é liberado pelo reticulo sarcoplasmdtico)e imaturidade

da inervacdo simpdtica (o que ndo permite o acionamento de
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mecanismos de adaptagio), levando a um desequilibrio entre

a oferta e o consumo de oxigénio“”.

Volume sistélico

O volume sistélico representa a capacidade do coragdo em
manter ou aumentar sua eje¢ao frente as elevacdes de pressdo
arterial sistémica e maior necessidade metabdlica. Em adul-
tos, o volume sistélico se eleva em até 60% na tentativa de
compensar o aumento do trabalho cardfaco e da intensidade

a®?. Isso

do exercicio. Nas criangas, tal resposta é atenuad
decorre da menor massa ventricular esquerda e menor massa
corporal, com valores, mesmo ao repouso, muito inferiores

s439. Além disso, outras possiveis razdes para

aos dos adulto
esse menor volume sist6lico referem-se aos baixos niveis de
testosterona, a menor forca de contra¢do das células cardfacas
e 2 menor influéncia do sistema nervoso simpdtico na fun¢io
cardfaca, além de niveis mais baixos de noradrenalina®3®.
Ao comparar meninos e meninas, o volume sistélico é mais
elevado em meninos devido a menor massa ventricular es-

querda em meninas®?.

Presséo arterial

De modo similar ao que ocorre no adulto, a pressao arterial
sistélica (PAS) na crianga aumenta de acordo com a intensi-
dade do exercicio. Os valores absolutos atingidos durante o
exercicio estdo diretamente relacionados ao tamanho e a idade
da crianca, assim como ao nivel pressérico em repouso®*1V,
Em relagdo a pressdo arterial diastélica (PAD), ao contrério
do observado nos adultos, hd diminui¢do do seu valor basal
durante o exercicio, embora existam estudos que contradigam
essa informagao®?.

A pressdo média permanece inalterada durante o exercicio
dindmico devido a alguns efeitos imediatos ocasionados pela
estimulacdo dos beta-receptores, que desencadeiam diminui-
cdo da resisténcia periférica e a taquicardia sinusal®.

Criangas da raca negra apresentam respostas mais exacer-
badas da pressdo arterial durante o exercicio do que criangas
caucasianas, devido a maior resisténcia vascular periférica
encontrada naquelas®>*?. Em relacdo as criancas que nasce-
ram prematuras, os valores de pressdo arterial sistdlica sio,
em média, 2-5SmmHg mais elevados do que o de nascidas a
termo, havendo uma relagdo inversa entre a idade gestacional
e os valores de pressdo arterial ®??,

Durante a adolescéncia e a fase adulta de individuos com
histérico de prematuridade, principalmente os que evoluiram
com DBP, a PAS é mais elevada do que na populagio em
geral, mesmo em repouso. Esse achado pode associar-se ao

Rev Paul Pediatr 2011,29(3):443-8.
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menor crescimento uterino e as alteragdes neuro-humorais
que regulam o aumento de catecolaninas e de angiotensina‘®?,
Estudos de coorte que incluiram mais de 400 adultos com
histérico de prematuridade, comparados a adultos nascidos
a termo, observaram que as mulheres nascidas prematuras
sio mais predispostas a hipertensdo arterial diastélica®?,
maiores valores de PAS@%39%49 ¢ apresentam maior incidén-
cia de problemas renais9,

Outros estudos tém questionado a influéncia da nutri¢do in-
tra e extrauterina para o desenvolvimento cardiovascular, pois,
em criangas nascidas pequenas para a idade gestacional, ou seja,
com baixo ganho ponderal durante a gesta¢io e restricdo do
crescimento intrauterino, hd maior incidéncia de hipertensao
arterial, provavelmente causada pela diferenga na espessura
endotelial e na tonicidade dos vasos dessas criancas’*, o que
contribui para o aumento da resisténcia vascular sistémica. Esse
comprometimento é mais evidente ao se comparar gemelares
com sindrome feto-fetal, uma vez que o doador tem menor
trama vascular periférica que o receptor, propiciando maior
elevacio da pressio arterial®”.

A recuperag¢do nutricional por meio da aceleragiao do de-
senvolvimento durante a infincia, chamado catch up, parece
também influenciar a pressdo arterial, observando-se maiores
valores de PAS nesses prematuros quando o fendémeno de cazch

up ocorre de forma acelerada®”.

Débito cardiaco

O débito cardfaco (DC) € o fator mais importante a ser
considerado em relago a circulagio, tendo como determinan-
tes para sua alteragao a FC, o volume sistdlico e a resisténcia
vascular sistémica. Fisiologicamente, o aumento crescente
da intensidade do exercicio causa elevagdo proporcional do
DC. Esse mecanismo ocorre nos adultos e em criangas; entre-
tanto, € proporcionalmente menor nas criangas®***, devido
a presenca de menor volume cardiaco e sistélico e maior
diferenga arteriovenosa de O,. Apesar dessas diferengas, o
DC é suficiente para compensar o transporte de oxigénio nos

pacientes pedidtricos313,
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As possiveis razdes para essas diferencas podem estar
relacionadas ao fluxo sanguineo mais elevado nos musculos
periféricos das criangas em relagdo aos adultos e maior vaso-
dilatagao das artérias que incorporam os musculos, seja em
criangas a termo ou prematuras, com ou sem DBP®. Apesar
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a extra¢do periférica de oxigénio estd esgotada ou quando
a crianca é exposta a estresses adicionais durante o esforgo,
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Especificamente em relagdo ao grau de atividade fisica atingi-
da, vdrios estudos demonstram que individuos nascidos prema-
turos tém a mesma aptiddo fisica que os nascidos a termo*2%3%),
embora outros demonstrem que criangas e adolescentes ex-
prematuros, independentemente de terem apresentado DBP e/ou
SDR, mostram menor capacidade fisica que os de mesma idade
nascidos a termo®!?”. Para outros autores, a baixa capacidade

fisica do prematuro estaria associada 2 falta de treinamento®?.

Consideragoes finais

As consequéncias da prematuridade em longo prazo ainda es-
tdo sendo pesquisadas. Poucos estudos foram realizados a respei-
to das respostas cardiovasculares ao exercicio e se o treinamento
poderia alterar o quadro tanto cardiaco quanto pulmonar.

A maior parte das publicagbes refere-se a criangas nascidas
entre as décadas de 1970 e inicio da década de 1990, em
um periodo no qual o uso de corticoide antenatal e a terapia
com surfactante ex6geno ndo existiam ou eram pouco uti-
lizados. Entretanto, os estudos longitudinais mais recentes,
realizados em criangas que receberam corticoide antenatal
e surfactante pés-natal, mostram tendéncia de que essas
restri¢des na capacidade fisica persistam, sugerindo que as
alteragoes fisiolGgicas ocorridas pelo nascimento prematuro
possam ser um fator mais relevante.

Acredita-se que a reabilita¢gdo pulmonar nessa populagdo
contribuiria para otimizar seu condicionamento e reduziria

suas limitacoes, melhorando sua qualidade de vida.
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