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A hipotensão é um problema médico comum na UTI neonatal, especialmente 

entre recém-nascidos (RN) muito prematuros. A pressão arterial no RN prematuro é 
influenciada por vários fatores, como peso ao nascer, idade gestacional, uso de esteróide 
pré-natal, idade pós-natal e gestação múltipla. A  deficiente perfusão tecidual 
conseqüente à  hipotensão pode levar a oligúria, acidose metabólica, aumento do shunt 
cardíaco direito-esquerda, hemorragia intraventricular, lesões na substância branca 
(Dammann et al. Article: artigo integral: clicar em Ctrl e a seguir, clicar em Article) e 
deficiente desenvolvimento neurocomportamental, além do risco para a retinopatia da 
prematuridade(Mizoguchi et al. PubMed : artigo integral). 
  A etiologia da hipotensão arterial é  provavelmente multifatorial, mas estudos 
recentes sugerem que a severa pré-eclâmpsia possa ser mais um fator. Nestes estudos os 
RN hipotensivos tiveram a média de peso significativamente menor que os RN 
controles. Estes estudos também não apontaram a possibilidade de que  administração 
de magnésio à mãe   com pré-eclâmpsia possa ser a causa primária da hipotensão 
arterial  
 
Objetivos 
 
 Os presentes autores levantaram a hipótese de que o efeito da pré-eclâmpsia na 
pressão arterial neonatal é mediada por fator(es) relacionado à  pré-eclâmpsia materna.  
Este estudo foi desenhado para clarear a relação entre pré-eclâmpsia materna e 
hipotensão arterial neonatal precoce, após controlar variáveis de confusão. 
 
Metodologia 
 
 Foi conduzido um estudo retrospectivo de todos os RN viáveis de gestação única 
(idade gestacional entre 23-30 semanas) admitidos na UTI Neonatal em um período de 
2 anos (1 de janeiro de 2002 a 31 de dezembro de 2003). Hipotensão neonatal precoce 
foi definida com a persistência da pressão arterial média inferior a idade gestacional em 
semanas que requereu expansão de volume e suporte inotrópico nas primeiras 24 horas 
de vida. A dopamina foi o agente inotrópico inicialmente usado, seguida pela 
dobutamina. Não havendo resposta a estes dois agentes inotrópicos, foi utilizado 
hidrocortisona (Ng, et al. Article: artigo integral). A gestante com pré-eclâmpsia foi 
definida como pressão arterial sistólica  persistente acima de 140 mmHg ou pressão 
diastólica acima de 90 mmHg com proteinúria acima de 2+. 



 
Resultados 
 

 O número de RN envolvidos no estudo foi de 184 (a média de peso ao nascer 
foi de  1077+-39-80g e média de idade gestacional foi de 27,2+-2,2 semanas); 75 RN 
(41%) preencheram os critérios de definição de hipotensão arterial precoce definido 
para este estudo (destes, todos receberam dopamina e 32 também receberam 
dobutamina e 30 receberam hidrocortisona); 34 RN (18,5%) foram mães com pré-
eclâmpsia; 67 RN (36,4%) foram expostos ao sulfato de magnésio pré-natal para o 
tratamento da pré-eclâmpsia ou para o tratamento do trabalho de parto prematuro 
(tocólise). A média de idade gestacional dos RN de mães com pré-eclâmpsia foi 
significativamente maior do que a dos  RN de mães sem pré-eclâmpsia, no entanto a 
nota de Apgar e  a média de peso ao nascer não diferiram. O percentual de RN de mães 
com pré-eclâmpsia que desenvolveram hipotensão arterial precoce foi 
significativamente maior em relação aos RN de mães sem pré-clâmpsia (61,8% versos 
36% -p<0,001), assim como a percentagem de uso de sulfato de magnésio pré-natal 
(73,5% verso 28%). A cesária ocorreu mais frequentemente nas mães com pré-
eclampsia (82,4% versos 37,3%). Não houve diferença na exposição ao esteróide 
prénatal, assim como na incidência de doença da membrana hialina entre os grupos. 
Nenhum RN teve hemocultura positiva nas primeiras 254 horas de vida.  

Em uma análise univariada, 8 variáveis  ( pré-eclâmpsia materna, a presença de 
trabalho de parto, uso materno de sulfato de magnésio, Apgar de 1 e 5 minutos, peso ao 
nascer, idade gestacional, doença da membrana hialina foram significativamente 
associadas à hipotensão arterial precoce.  Estas 8 variáveis foram incorporadas em um 
modelo de regressão logística múltiplo: somente a idade gestacional e a pré-eclâmpsia 
materna foram significativamente associadas com a hipotensão arterial precoce, 
explicando 40,2% da variância. A incidência da hipotensão arterial precoce diminuiu 
assim que a idade gestacional aumentou de 23 (91,7%) para 30 semanas(10,3%). Veja a 
Tabela a seguir: 

 
 
 

Odds ratio (range)  R P-value
Gestational age 0.533 (0.444–0.646) -0.396 <0.0001
Maternal pré-eclâmpsia 5.743 (2.323–14.197)0.218 0.0002 

 Nagelkerke R 2: 0.402. 

Discussão 
  

A hipotensão arterial ocorre nos RN de mito baixo peso em uma freqüência de 
20 a 45% (Dasgupt e Gill. Article: artigo integral). Muitos clínicos agora consideram a 
definição de hipotensão arterial como a pressão arterial média inferior à idade 
gestacional em semanas (Lee et al. ChemPort: artigo integral). 
 A pré-eclâmpsia é uma atrativa etiologia primária da hipotensão neonatal, assim 
como a pré-eclâmpsia tende a causar restrição do crescimento intra-uterino e causa uma 
exposição fetal ao sulfato de magnésio. A associação de menor Apgar e doença da 
membrana hialina com hipotensão arterial podem simplesmente ser explicadas pela 
menor idade gestacional dos RN com hipotensão arterial. 

Tabela-Resultado da regressão logística múltipla



 A hipermagnesemia pode causar hipotensão nos RN devido ao bloqueio 
parassimpático. No entanto, são limitadas as documentações que comprovam a 
associação de hipermagnesemia e hipotensão neonatal. O relato de Ali A et al (Article: 
artigo integral) evidenciando a hipotensão arterial com hipermagnesemia, ocorreu com 
um nível sérico de magnésio de 40mE/l. Os níveis séricos de magnésio não são 
rotineiramente checados nos pacientes do presente estudo, mas, no entanto, a dose de 
magnésio que as mães destes RN receberam foram as recomendadas e elas foram 
cuidadosamente monitorizadas para a toxicidade do magnésio. Na presente análise, a 
pré-eclâmpsia e não a administração de sulfato de magnésio correlacionou com a 
hipotensão arterial precoce. O estudo de Rantone et al (ChemPort: artigo integral), 
também não encontrou diferença na pressão arterial entre os prematuros cuja mãe fez 
uso de sulfato de magnésio. 
 Contrário ao estudo de Cordero et al (Article: artigo integral), o presente estudo 
encontrou uma associação significativa entre pré-eclâmpsia e hipotensão arterial 
precoce nos RN de muito baixo peso (OR de 5,74; IC a 95% de 2,323-14,197), após o 
controle das variáveis de confusão. 
 Como  a pré-eclampsia materna predispõe a hipotensão neonatal precoce? Uma 
possibilidade é a  sugestão recente do estudo de Streinert et al (PubMed: artigo integral) 
que documentou maior produção de óxido nítrico das células endoteliais obtidas da veia 
umbilical dos RN prematuros de mães com pré-eclâmpsia em comparação as células dos 
RN prematuros de mães sem pré-eclâmpsia. Esta diferença na produção de óxido nítrico 
persistiu seguindo as culturas seriadas de células, sugerindo uma alteração fenotípica na 
função das células endoteliais fetais. Uma produção elevada de óxido nítrico pelas 
células endoteliais pode explicar porque é mais necessário o suporte inotrópico nos RN 
de mães  com pré-eclâmpsia. 

A hipertensão arterial materna não influencia a pressão arterial neonatal pela 
modificação da função adrenal neonatal. Estudo  recente de Kajantie et al (Article:artigo 
integral) mostrou que o nível de cortisol no sangue de cordão dos RN de mães com pré-
eclâmpsia e RN de mães sem pré-eclâmpsia não diferiu. É possível que a exposição ao 
corticosteróide pré-natal possa reduzir o nível de cortisol no sangue de cordão e assim, 
resultar em menor pressão arterial neonatal. No entanto, este estudo não identificou o 
papel do esteróide pré-natal como um modulador da pressão arterial neonatal. 
 Concluindo, a idade gestacional e a pré-eclâmpsia materna foram 
independentemente associadas com hipotensão neonatal precoce no present5e estudo, 
quando se controlou as variáveis potenciais de confusão.Nas menores idades 
gestacionais, a associação com a hipotensão arterial é forte, possivelmente relacionado 
menor habilidade de adaptação ao ambiente extra-uterino. 
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