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Emergências Cardiológicas Neonatais

INTRODUÇÃO 
As cardiopatias congénitas consti-

tuem a malformação mais frequente no re-
cém-nascido (incidência de 8/1000 nados 
vivos). A maioria dos casos tem uma etiolo-
gia multifactorial, estando em algumas situ-
ações associada a alterações genéticas.

Apesar de nos tempos actuais o 
diagnóstico prénatal das malformações 
cardíacas permitir o transporte in-utero, 
com parto programado para um centro 
terciário, mantém-se muito elevado o 
número de recém-nascidos, que se apre-
senta sem diagnóstico prévio.

O período neonatal pode ser crítico, 
fundamentalmente devido a dois factores: 
a gravidade de algumas malformações e 
as modifi cações fi siológicas que ocorrem 
nessa fase.

A suspeita clínica de cardiopatia 
congénita, no período neonatal, pode ser 
colocada perante a presença de sopro 
cardíaco, que quando isolado, não cons-
titui só por si uma urgência. O desenvol-
vimento de cianose e/ou de insufi ciência 
cardíaca assim como alterações do ritmo 
e da condução, pressupõem a necessi-
dade de intervenção precoce, sendo ne-
cessário em alguns casos a instituição 
de medidas que mantenham a circulação 
fetal, essencial para uma diminuição da 
morbilidade e da mortalidade destes re-
cém-nascidos.

CIANOSE
Defi nida como coloração azulada 

da pele e mucosas, a qual corresponde a 
concentração arterial de 4-6 gr/dl de he-
moglobina não saturada. Quer surja nas 
primeiras horas quer nos primeiros dias 
de vida, a cianose de causa cardíaca é 
intensa, generalizada e permanente. Ge-
ralmente é isolada, sem outros sinais e 
refractária à oxigenação.

O dignóstico de cardiopatia é fácil 
de efectuar, pois a maioria das causas de 
cianose de origem não cardíaca cursam 
com outros sinais, como a difi culdade res-
piratória mais ou menos severa; existem 
apenas três situações com as quais deve 
ser colocado o diagnóstico diferencial: 
metahemoglobinémia congénita, muito 
rara, não responde à prova de hiperóxia, 
mas a PaO2 é normal; a poliglobulia (Ht> 
65%), e a persistência das resistências 
vasculares pulmonares elevadas. 

A conduta a ter é simples, a qual 
deve ser efectuada o mais rápida pos-
sível, evitando uma descompensação 
por vezes irremediável, de uma cardio-
patia que pode necessitar de um trata-
mento específi co (átrioseptostomia de 
Rashkind). Quando a tolerância clínica 
é boa, com ausência de taquipneia, e de 
acidose, deve-se evitar a ventilação as-
sistida e a perfusão de Prostaglandinas, 
devendo o recém-nascido ser transpor-
tado por equipa especializada para um 
centro de Cardiologia Pediátrica, mas se 
o recém-nascido se encontrar instável, 
com um quadro clinico de baixo débito 
circulatório, é preferível iniciar perfusão 
com Prostaglandinas (PGE1) na dose ini-
cial de 0,05 μg/kg/min, e ponderar início 
de ventilação assistida.

Transposição simples das grandes 
artérias (TGA)

Toda a cianose neonatal refractária 
isolada, sobretudo se a radiogradia do 
tórax mostra um coração de tamanho 
normal, e eventualmente de forma ovoi-
de com pedículo estreito, pressupõe a 
suspeita de TGA. O diagnóstico é esta-
belecido por ecocardiografi a (artéria pul-
monar emerge do ventrículo esquerdo, 
posterior, e a aorta emerge do ventrículo 
direito, anterior).

O diagnóstico deve ser efectuado o 
mais precocemente possível, pois a mor-
bilidade e mortalidade dos recém nasci-
dos portadores de TGA, depende da per-
sistência das comunicações fetais entre o 
“coração esquerdo” e o “coração direito”, 
essencialmente do foramen oval. Nem 
sempre a perfusão de PGE1 melhora a si-
tuação, pois ao incrementar shunt cruzado 
através do canal arterial, aumenta o fl uxo 
pulmonar, originando edema pulmonar.

Quando o shunt auricular é restriti-
vo, está indicada a átrioseptostomia de 
Rashkind de urgência, seguida de cor-
recção cirúrgica nos primeiros 15 dias 
de vida, dependendo das lesões asso-
ciadas. 

Malformações obstrutivas direitas
Reunem um grande grupo de car-

diopatias, cujos pontos comuns são baixo 
débito pulmonar, devido a uma anomalia 
obstrutiva presente geralmente ao nível 
da válvula pulmonar. O mais grave con-
siste numa atresia pulmonar, cujo único 
fl uxo pulmonar depende exclusivamente 
da aorta através do canal arterial, o que 
explica a deterioração brutal após o nas-
cimento; a reabertura do canal arterial 
pela perfusão de PGE1, revela-se com 
uma melhoria do quadro clínico.

- Atresia pulmonar com comunicação 
interventricular/tetralogia de Fallot (formas 
severas): suspeita-se quando a a radiogra-
fi a do tórax revela uma silhueta cardíaca 
em forma de “bota”, com ausência de arco 
médio esquerdo, e hipoperfusão vascular 
pulmonar; a cianose é intensa, revelando 
a necessidade de patência do canal arte-
rial através de perfusão de PGE1, sendo 
necessária a realização posterior de anas-
tomose sistémico pulmonar.

- Atresia pulmonar com septo in-
terventricular intacto: se o obstáculo é 
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o orifício pulmonar, a cianose está rela-
cionada com um shunt direito-esquerdo 
auricular, a árvore pulmonar é normal, ou 
ligeiramente hipoplásica, o ventrículo di-
reito é sempre anormal, com graus variá-
veis de redução da cavidade e hipertrofi a 
das suas paredes, condicionando o prog-
nóstico e a terapêutica posterior.

- Estenose pulmonar critica: deverá 
ser efectuada valvuloplastia percutânea 
da válvula pulmonar, podendo ser neces-
sário prolongar a perfusão de PGE1, ou 
mesmo uma anastomose cirúrgica.

- Anomalia de Ebstein (formas se-
veras): Diagnóstico suspeitado com base 
numa radiografi a do tórax que apresenta 
cardiomegalia maciça; a ventilação assis-
tida está indicada e a perfusão de PGE1 
é necessária quando o débito pulmonar 
está drasticamente diminuido 

Shunt direito-esquerdo com 
hipertensão pulmonar

Neste 3º grupo de hipoxémia refrac-
tária, a cianose deve-se a um shunt di-
reito esquerdo auricular, associado a um 
quadro de colapso cardiovascular grave.

- Drenagem venosa anómala pulmo-
nar total bloqueada: O bloqueio à drena-
gem venosa pulmonar surge nas formas 
subdiafragmática, e nas formas supra-
diafragmáticas com estenose do colec-
tor. Manifesta-se nas primeiras horas de 
vida, com um quadro de cianose grave, e 
distress respiratório por edema pulmonar. 
A radiografi a do tórax revela um coração 
de tamanho normal com estase venosa 
pulmonar. A correcção cirúrgica é uma 
emergência.

- Síndrome de persistência das re-
sistências vasculares pulmonares eleva-
das: Deve-se a vasoconstrição arteriolar 
pulmonar secundária a uma infecção por 
streptococcus tipo B, ou a uma restrição 
do leito vascular pulmonar (hérnia dia-
fragmática). Por vezes é primitiva, asso-
ciada uma hipertrofi a muscular arteriolar 
pulmonar. 

INSUFICIÊNCIA CARDÍACA 
CONGESTIVA GRAVE

Defi nida como um estado fi siopa-
tológico, no qual o músculo cardíaco de 
um ou ambos os ventrículos é incapaz 
de manter um fl uxo sanguíneo adequa-

do às necessidades metabólicas do or-
ganismo.

A etiologia pode ser diversa, es-
tando na maioria dos casos associada a 
cardiopatias congénitas, com obstrução 
ao fl uxo sistémico. O reconhecimento do 
quadro clínico e a instituição rápida de te-
rapêutica adequada, permite a manuten-
ção das funções vitais, necessária para 
posteriormente se proceder à correcção 
cirúrgica adequada.

Malformações obstrutivas esquerdas
Compreendem um grupo de malfor-

mações que envolve hipoplasia de uma 
ou mais estruturas do coração esquerdo, 
desde a aurícula ao istmo aórtico. São car-
diopatias que dependem da permeabilida-
de do canal arterial, e em alguns casos do 
tamanho da comunicação interauricular.

O tratamento de urgência é médico, 
e consiste em, para além das medidas 
gerais, na correcção da acidose metabó-
lica, perfusão de prostaglandinas (PGE1), 
na dose inicial de 0,05 μg/kg/min. A admi-
nistração de aminas simpaticomiméticas, 
pode ser necessária para melhorar a 
contractilidade miocárdica, depois de as-
segurar a patência do canal arterial, com 
a perfusão de PGE1.

- Síndrome de coração esquerdo hi-
poplásico: todo o débito cardíaco sístémi-
co depende da patência do canal arterial. 
É uma emergência nas primeiras horas 
de vida, pois o encerramento normal do 
canal arterial, compromete a circulação 
coronária, originando disfunção ven-
tricular, e aumento do fl uxo sanguíneo 
pulmonar, o que leva a um quadro de in-
sufi ciência cardíaca esquerda, caracteri-
zado por edema pulmonar, e má perfusão 
sistémica, A progressiva deterioração da 
função cardíaca culmina em choque, com 
hipotensão, extremidades frias, taquicar-
dia e acidose metabólica. O tratamento é 
cirúrgico, e depende do grau de obstru-
ção, sendo essencial a manutenção das 
funções vitais.

- Estenose valvular aórtica crítica: 
as formas graves manifestam-se no pe-
ríodo neonatal imediato, por um quadro 
de falência cárdiocirculatória. Após es-
tabilização do quadro clínico, deverá ser 
efectuada dilatação percutânea da válvu-
la aórtica.

- Obstáculos ístimicos aórticos (co-
arctação da aorta; interrupção do arco 
aórtico): neste caso o fl uxo coronário en-
contra-se preservado, mas a irrigação da 
porção inferior do corpo depende da pa-
tência do canal arterial, que ao encerrar, 
leva ao desenvolvimento de um quadro 
de acidose progressiva, com distress res-
piratório, pulsos débeis e oligoanúria.

Malformações com sobrecarga 
diastólica

- Cardiopatias com shunts esquer-
do-direito: raramente levam à descom-
pensação nos primeiros dias de vida, 
devido às resistências arteriolares pul-
monares se encontrarem normalmente 
elevadas. Existem no entanto excep-
ções, como a persistência do canal arte-
rial no prematuro, o canal aurículo ven-
tricular completo, o truncus arteriosus e 
o ventrículo único.

- Fístulas artériovenosas sistémi-
cas: levam geralmente a um quadro de 
falência cardíaca neonatal, com cardio-
megalia maciça (ICT> 0,75), que se deve 
a uma dilatação hipocinética do ventrícu-
lo direito. A mais frequente é a fístula ar-
tériovenosa cerebral, que revela uma hi-
perpulsatilidade carotídea, contrastando 
com os outros pulsos que se encontram 
débeis, assim como a auscultação de um 
sopro contínuo presente na fontanela an-
terior. Mais raramente, são malformações 
vasculares hepáticas, sendo no entanto a 
mais problemática o córioangioma da pla-
centa, sendo responsável por um quadro 
de insufi ciência cardíaca neonatal grave, 
no qual só se pode compreender o meca-
nismo através do exame da placenta.

Miocardiopatias neonatais
A falência cárdiocirculatória e a al-

teração da função ventricular esquerda, 
parece por vezes ser primitiva, quando 
não se reconhece nenhuma malformação 
estrutural, nem uma alteração severa do 
ritmo, mas esta pode estar associada a 
etiologias múltiplas:

- Filho de mãe diabética: em casos 
severos, pode originar hipertrofi a miocár-
dica concêntrica, com cavidades ventri-
culares virtuais, que leva ao colapso. A 
terapêutica consiste em administração de 
β-bloqueante, mas geralmente a progres-
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são é favorável, com regressão completa 
em 6-12 semanas.

- Doenças metabólicas: défi ces de 
carnitina; citopatias mitocondriais. 

- Isquemia miocárdica: asfi xia gra-
ve; isquemia miocárdica transitória (sep-
sis, hipocalcemia, hipoglicemia), origem 
anómala da artéria coronária esquerda.

Patologia do pericárdio
Um derrame pericárdico, pode ser 

a causa de colapso cardiovascular grave  
nos primeiros dias de vida, sendo facil-
mente suspeitado na radiografi a do tórax, 
devendo após a confi rmação por ecocar-
diograma, ser rapidamente drenado. As 
causas mais frequentes são: a anasarca 
fetoplacentária , a pericardite purulenta 
secundária a sépsis, o teratoma pericár-
dico e a perfusão acidental do saco peri-
cárdico através de catéter central.

ALTERAÇÕES GRAVES DO RITMO E 
DA CONDUÇÃO  

São actualmente reconhecidas fa-
cilmente in utero, através da ecocardio-
grafi a fetal, sendo algumas tão severas, 
que se desenvolve um quadro de anasar-
ca fetoplacentária. Ao nascimento, pode 
existir um compromisso hemodinâmico 
grave, com colapso cardiovascular.

Taquicardia supraventricular pa-
roxistica (TSVP)

É a arritmia mais frequente no 
recém-nascido, sendo a mais habitual 
a TSV de reentrada, que envolve uma 
via anómala, a qual em 50% dos casos 
se deve a pré-excitação ventricular. A 
deterioração da função cardíaca surge 
quando a TSVP se prolonga, podendo o 
recém-nascido desenvolver um quadro 
de choque grave.

À auscultação cardíaca, a taquicar-
dia é regular com uma frequência cardía-
ca de cerca de 300 ppm, como um ruído 
de “metralhadora” sem distinção do 1º e 
2º som. 

O electrocardiograma revela com-
plexos QRS estreitos, e ondas P de difícil 

identifi cação (geralmente negativas em 
DII, DIII e aVF). 

Terapêutica da crise: 
1º Manobras de estimulação vagal – 

saco de gelo na face (20’’): tem por 
objectivo criar um bloqueio aurículo-
ventricular transitório, por hipertonia 
parassimpática, interrompendo o 
circuito autoestabelecido.

2º Estimulação vagal química
 Adenosina trifosfato (ATP) – corri-

gir préviamente a acidose
Dose: 50-100 ug/kg/dose: admi-
nistração EV rápida (solução mui-
to volátel).

3º Cardioversão eléctrica:
 0,5-1J/kg (choque sincronizado)

Taquicardia ventricular
É rara, e está na maioria dos casos 

associada a estados terminais de doen-
ças sistémicas, a alterações electrolíticas, 
hipoxémia grave, síndrome de QT longo. 
Quando sustentada deve ser tratada de 
imediato (complexos largos, rápidos, sem 
onda P precedente). O tratamento con-
siste em identifi car e corrigir os factores 
desencadeantes, efectuar choque não 
sincronizado: 0,5- 2 J/kg.

Bloqueio aurículoventricular completo 
(BAVc)

Quando diagnosticado in- utero, 
deve ser programado o parto num centro 
onde seja possível, se necessária a colo-
cação de pacemaker.

Em 50% dos casos associado a car-
diopatia, geralmente complexa, como a 
dupla discordância, sendo o prognóstico 
mais reservado. Na maioria dos casos, 
quando isolado, está associado a doença 
auto-imune materna.

É facilmente reconhecível através 
da auscultação cardíaca, com frequên-
cias cardíacas de cerca de 50-55 ppm; 
quando esta é <50 ppm, e pelo risco de 
desenvolver um quadro de insufi ciência 
cardíaca grave, deve ser ponderado a 
colocação de um pace maker defi nitivo. 

Quando o diagnóstico é efectuado numa 
fase crítica, o tratamento consiste na co-
locação de pacemaker provisório.
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