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Introdução 

• Recém-nascidos que passam por evento hipóxico perinatal e 

subsequente encefalopatia perinatal possuem o risco de 

desenvolver Hipertensão Pulmonar Aguda (aPH) no início do 

período perinatal. 

Asfixia 
perinatal 

aPH 
Lesão de 

órgão-alvo 

Piora das 
sequelas 

neurológicas 



 

Introdução 

A mortalidade aumenta em RNs com encefalopatia hipóxico- 

isquêmica (HIE) + aPH quando comparada com aPH isolada. 

Hipotermia Terapêutica x Exacerbação da aPH Ecocardiograma 

Tem um papel fundamental em melhorar a 

avaliação desses pacientes durante a hipotermia terapêutica. 



 

Introdução 

• O artigo discute o impacto da asfixia perinatal na performance 

do miocárdio e no sistema vascular pulmonar, incluindo as 

causas, fatores de risco e avaliação hemodinâmica em casos 

que há associação com aPH. 



Epidemiologia 

01 
HIE afeta aproximadamente 
1 a 2 por 1000 nascidos 
vivos em países 
desenvolvidos e 26 por 1000 
nascidos vivos em países 
subdesenvolvidos. 

02 
A incidência de aPH varia de 
13 a 29% entre os RN com 
HIE. 

03 
APH é mais associada com 
HIE moderada a grave. 



 

Fatores de risco 



 
Impacto da asfixia perinatal na vascularização 

pulmonar 



 

Impacto da asfixia perinatal no miocárdio 

Asfixia pode levar a uma 

cardiomiopatia no coração 

anatomicamente normal, 

caracterizada por falha da bomba 
ventricular e dilatação do miocárdio. 

Insuficiência cardíaca foi 
documentada em 30 a 82% dos RNs 
com HIE severa. 



 

Impacto da asfixia perinatal no miocárdio 

Mecanismos contráteis 
menos desenvolvidos 

•Miofibrilas desorganizadas 

•Bombas de cálcio imaturas 

•Colágeno menos eficiente 

No intracelular: 
hipóxia e acidose 

modificam o 
metabolismo do 
cardiomiócito 

Perfusão 
comprometida pela 

redistribuição 
sanguínea durante a 

asfixia 

 
Suscetível a um aumento 
de pós carga e variações 
extremas na frequência 

cardíaca 

Perfusão do próprio 
miocárdio reduzida pelo 
aumento das pressões 

de enchimento 
ventricular 

 
Cardiomiopatia dilatada 

com espessura das 
paredes normais ou finas 



Impacto da asfixia perinatal no miocárdio 



 

Impacto da asfixia perinatal no miocárdio 

• O coração pode ser afetado em toda e qualquer estrutura, mas 

há uma predileção pelos músculos papilares e regiões 

subendocárdicas -> Disfunção diastólica 

oFalta de reserva para lidar com uma pré-carga reduzida devido ao 

 baixo retorno das veias pulmonares, perda sanguínea e/ou 

 fragilidade capilar 

oNão tolera o aumento abrupto da pós carga (hipóxia, sepse, 

 sedação, falha da adrenal). 



Fenótipos da aPH na 
encefalopatia 

hipóxico-isquêmica 

• Vasoconstrição pulmonar 

hipóxica e resistência pulmonar 

elevada 

• Alterações na performance do 

coração direito com alteração 

fluxo sanguíneo pulmonar 

• Função reduzida do coração 

esquerdo que impacta na 

pressão dos capilares 

pulmonares 



Vasoconstrição 
Pulmonar 
Hipóxica 

Se apresenta com hipóxia e ocasionalmente 
com doença do parênquima pulmonar 

A vasculatura pulmonar é estruturalmente 
normal, mas responde de forma exagerada aos 

estímulos, promovendo vasoconstrição e 
elevando a pós-carga do ventrículo direito 

devido ao aumento da resistência da pulmonar. 



 

Doença do coração direito 

• Insulto primário ao ventrículo direito durante a asfixia 

• Diferenças estruturais/funcionais entre o VD e o VE 

• Tende a ser pior nos primeiros dias pós-natal e tipicamente se 

resolve ao decorrer da primeira semana de vida. 

Insulto primário 
ao VD 

Aumento da 
demanda 

metabólica no 
coração direito 

O VD se torna 
dependente da 
pré-carga com 
uma resposta 

fraca para 
aumentar o DC 



 

Doença do coração esquerdo 

• Insulto primário no ventrículo esquerdo 

• Manifesta-se com hipoxemia, insuficiência respiratória, 

baixo débito cardíaco e em último caso, choque 

cardiogênico. 

Insulto 
no VE 

Redução 
do 

volume 
sistólico 
e do DC 

Aumento 
da pré- 

carga do 
VE 

Aumento 
da 

pressão 
da artéria 
pulmonar 

Aumento 
na pós- 
carga do 

VD 



 
Doença do 
coração esquerdo 

Geralmente não responsivo a vasodilatadores 
pulmonares (iNO), já que o insulto primário 

não é na circulação arterial pulmonar. 

Pode se apresentar com edema pulmonar no RX 
e shunt esquerda-direita no nível atrial, com 
shunt direita-esquerda simultâneo pelo canal 
arterial. 

Normalmente é transitória, com as 
manifestações mais severas ocorrendo em 
48-72h após o primeiro insulto, seguida de 
recuperação gradual. 



 

Impacto da hipotermia terapêutica na aPH 

A hipotermia terapêutica é considerada o tratamento de primeira linha 
nos RN que sofrem de asfixia moderada a grave. 

Os efeitos adversos da hipotermia terapêutica são bem documentados, 
com instabilidade hemodinâmica decorrente tanto do insulto primário 
quanto dos efeitos da terapia (resfriamento e reaquecimento). 



Resfriamento 

A fisiologia esperada inclui aumento da RESISTÊNCIA 
VASCULAR SISTÊMICA e da pulmonar, redução da 
contratilidade com resposta inotrópica alterada, redução da 
pré-carga, FC mais baixa e redução do DC. 

A demanda por oxigênio pode aumentar nesse período 

Aumento dos receptores alfa-adrenérgicos e diminuição 
dos beta-adrenérgicos. 



Resfriamento 

A redução da pré- 
carga é 

multifatorial 

A contratilidade 
prejudicada resulta 
da intolerância ao 
aumento da pós- 

carga, imaturidade 
dos cardiomiócitos e 
diminuição do efeito 

beta-adrenérgico 

Cuidado com o uso 
de algumas 

medicações (ex: 
milrinona) 

Pode ocorrer 
bradicardia sinusal, 
que geralmente não 
requer tratamento 



 

Reaquecimento 

Vasodilatação progressiva da 
vasculatura sistêmica e pulmonar, 
aumento da pré-carga, da FC e do 

DC. 

A maior parte das hemorragias 
intraventriculares ocorrem durante 
o período de reaquecimento, assim 
como também podem ocorrer 
crises convulsivas. 



Avaliação 
cardiopulmonar 
e abordagem 
diagnóstica 

Não há consenso de quando rastrear 
aPH em RN com HIE 

O diagnóstico depende de parâmetros 
clínicos, marcadores bioquímicos e do uso 
de exames de imagem não invasivos. 

Os achados clínicos, eletrocardiográficos e 
radiográficos de sofrimento miocárdico e 
aPH são muitas vezes inespecíficos. 

PA não invasiva e FC não são bons 
marcadores. 

Débito urinário e lactato frequentemente 
alterados pelo insulto isquêmico 



Avaliação cardiopulmonar e 
abordagem diagnóstica 

• Troponina e CKMB têm relação com a 

mortalidade e desfecho, mas não dão 

informações  em  tempo  real  sobre 

morfologia, FC, enchimento, etc. 

• Ecocardiografia  é  a  primeira  escolha 

para o diagnóstico, follow-up e análise 

de tratamento nesses pacientes. 



 

Avaliação ecocardiográfica 

• Se baseia em 3 avaliações principais: 

oSeveridade da hipertensão pulmonar por meio de medidas 

indiretas da pós-carga do VD 

oPerformance do VD e VE 

oAvaliação dos shunts 



Manejo da aHP em RNs com asfixia 

Suporte cardiorrespiratório 

 
    Uso de vasodilatadores pulmonares para reduzir     
a pós carga do VD 

 
   Suporte cardiotrópico para melhorar a função do     

VD e VE 

 
ECMO se necessário 



Manejo 

Dobutamina (2.5-10 
mcg/kg/min) é a droga 
de primeira linha para o 
tratamento de disfunção 

de VD 

Se não houver resposta 
transicionar para doses 

baixas de epinefrina 
(0.03-0.05 mg/kg/min). 

Vasopressina ou 
norepinefrina podem ser 
utilizadas nos casos de 

função do VE preservada 
e pressão diastólica 

baixa. 





Principais recomendações 
 

Um alto índice de suspeição para disfunção cardiopulmonar e aPH é importante no neonato com evidências 

clínicas e bioquímicas de um insulto hipóxico-isquêmico.  

Neonatos com um evento hipóxico perinatal em risco de aPH devem passar por triagem, e, se clinicamente 

indicado, ecocardiogramas seriais devem ser realizados para avaliar a gravidade e a resposta ao 

tratamento após o insulto hipóxico inicial e durante as fases de resfriamento e reaquecimento da hipotermia 

terapêutica (HT).  

A hipotermia terapêutica e o reaquecimento modificam as condições de carga e o fluxo sanguíneo, e é 

recomendado o ajuste cuidadoso de agentes inotrópicos com a evitação daqueles que contribuem para o 

aumento das pressões arteriais pulmonares, quando possível.  

Uma combinação de vasodilatadores pulmonares para reduzir a pós-carga do VD e inotrópicos que 

suportam a função ventricular e agentes vasoativos que suportam a resistência vascular sistêmica é 

necessária para otimizar a hemodinâmica na aPH durante a HT. Deve-se ter cautela ao usar 

vasodilatadores pulmonares na presença de disfunção do VE. 

 



Resumo 

Recém-nascidos com insulto hipóxico perinatal e subsequente encefalopatia neonatal apresentam risco de 

hipertensão pulmonar aguda (HPA) no período de transição. Os fatores fenotípicos que contribuem para a 

HPA após asfixia perinatal incluem uma combinação de vasoconstrição hipóxica do leito vascular pulmonar, 

disfunção cardíaca direita e disfunção cardíaca esquerda. A hipotermia terapêutica é o tratamento padrão 

para recém-nascidos com encefalopatia hipóxico-isquêmica moderada a grave. Esta revisão resume os 

fatores de risco subjacentes e as causas da HPA em recém-nascidos com asfixia perinatal, discute os 

fatores fenotípicos específicos que contribuem para a doença e explora o impacto do insulto inicial e da 

subsequente hipotermia terapêutica na HPA. 




