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Abstract

Introducti on: Pulmonary haemorrhage is associated with 
high mortality in premature newborns. This study aims to 
assess risk factors related to pulmonary haemorrhage in 
preterm newborns.
Methods: We performed a case-control study including 
infants with very low birth weight and/or gestati onal age 
<32 weeks, admitt ed to a maternity ward with speciali-
sed perinatal support between 1 January 1995 and 31 
December 2015. Cases were defi ned as those with pulmo-
nary haemorrhage. For each case (n = 32), two controls 
(n = 64) were selected with equal gestati onal age without 
pulmonary haemorrhage. Risk factors and possible compli-
cati ons related to pulmonary haemorrhage were analysed. 
Results: The incidence of pulmonary haemorrhage 
was 2.3%. Cases presented with higher clinical severity 
(p = 0.007) and higher rates of small for gestati onal age 
(p = 0.035). Pulmonary haemorrhage was associated with 

lower use of antenatal corti costeroids (p = 0.016), greater 
use of surfactant (p = 0.001), blood transfusion in the 
fi rst six days of life (p < 0.001), need for inotropic support 
(p < 0.001) and severe peri/intraventricular haemorrhage 
(p < 0.001). Aft er adjustment by logisti c regression, only 
blood transfusion in the fi rst six days of life (p < 0.001) and 
use of antenatal corti costeroids (p = 0.027) remained sta-
ti sti cally signifi cant. Infants with pulmonary haemorrhage 
presented higher mortality (p = 0.004).
Discussion: Pulmonary haemorrhage occurs in more seve-
rely ill preterm newborns and worsens their prognosis. 
Early blood transfusion was positi vely associated with 
pulmonary haemorrhage, unlike antenatal corti costeroids, 
which showed a protecti ve eff ect.
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Resumo

Introdução: A hemorragia pulmonar tem sido associada a elevada morbimortalidade nos recém-nascidos grandes pré-termos. 
Este estudo pretendeu avaliar os fatores de risco mais relacionados com a hemorragia pulmonar nestes recém-nascidos.
Métodos: Estudo caso-controlo incluindo recém-nascidos de muito baixo peso e/ou idade gestacional inferior a 32 semanas, 
internados numa maternidade com apoio perinatal diferenciado, entre 1 de janeiro de 1995 e 31 de dezembro de 2015. 
Defi niu-se caso como hemorragia pulmonar (n = 32) e, para cada caso, foram selecionados dois controlos (n = 64) com igual 
idade gestacional, sem hemorragia pulmonar. Foram analisados fatores de risco para hemorragia pulmonar e complicações 
associadas. 
Resultados: A incidência de hemorragia pulmonar foi de 2,3%. Os casos apresentavam maior gravidade clínica (p = 0,007) e 
maior taxa de recém-nascidos leves para a idade gestacional (p = 0,035). A hemorragia pulmonar associou-se a menor uti lização 
de corti coides pré-natais (p = 0,016), maior administração de surfactante (p = 0,001), transfusão de glóbulos vermelhos nos 
primeiros seis dias de vida (p < 0,001), necessidade de suporte inotrópico (p < 0,001) e hemorragia peri-intraventricular grave 
(p < 0,001). Após ajustamento por regressão logísti ca, apenas eram signifi cati vas a transfusão de glóbulos vermelhos (p < 0,001) 
e o uso de corti coide pré-natal (p = 0,027). Os recém-nascidos com hemorragia pulmonar apresentaram maior mortalidade 
(p = 0,004).
Discussão: A hemorragia pulmonar surge em doentes mais graves e piora o seu prognósti co. A transfusão de glóbulos verme-
lhos realizada precocemente associou-se de forma positi va com a hemorragia pulmonar, contrariamente aos corti coides pré-
-natais que apresentaram um efeito protetor. 

Palavras-chave: Corti coides/uso terapêuti co; Doenças dos Pulmões; Hemorragia; Pré-termo; Surfactantes Pulmonares/uso 
terapêuti co; Recém-Nascido de Muito Baixo Peso; Transfusão de Eritrócitos
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Introdução

A hemorragia pulmonar (HP) é um evento agudo, por 
vezes catastrófi co, defi nido pela presença de sangue na 
traqueia ou tubo endotraqueal e associado a elevada 
morbimortalidade.1

A incidência de HP em recém-nascidos (RN) pré-termos 
que necessitam de suporte venti latório tem variado 
entre 0,5-11,9% em algumas séries.2-7 Não existem estu-
dos publicados sobre a ocorrência de HP nas unidades 
de saúde portuguesas.
A HP é uma forma de edema pulmonar, potencialmente 
fulminante, com extravasamento de glóbulos vermelhos 
e fi ltrado capilar, associada a vasoconstrição sistémica 
e consequente baixa perfusão tecidular. Caracteriza-se 
por deterioração clínica com agravamento respiratório, 
diminuição do hematócrito e achados radiográfi cos 
anormais.8

Até à década de 1990, a HP era diagnosti cada mais 
frequentemente em RN de termo ou pré-termos tar-
dios, principalmente nos asfi xiados ou portadores de 
doenças graves. As publicações mais recentes têm, no 
entanto, descrito com maior frequência casos de HP em 
grandes pré-termos, sendo o uso de surfactante e de 
outras medidas de suporte à prematuridade referidos 
como fatores de risco para HP.3,5,8 A expansão de volume 
intravascular nomeadamente à custa da transfusão pre-
coce de hemoderivados tem sido apontada como fator 
de risco.3 Publicações recentes abordam o conceito de 
transfusion-related acute lung injury (TRALI) / neonatal 
post transfusion lung injury (NPTLI), defi nindo-o como 
lesão pulmonar aguda, mediada imunologicamente, na 
sequência de transfusão de glóbulos vermelhos (TGV), 
como fator de risco para a HP.9-11 
Em relação à mortalidade, os estudos apontam para 
taxas entre 38-82%, sem diminuição valorizável nos 
últi mos anos, apesar da melhoria dos cuidados nas uni-
dades de cuidados intensivos neonatais (UCIN).1,3-6,12,13

Atendendo à elevada morbimortalidade associada à HP, 
parece fundamental estudar as característi cas destes 
RN para desenvolver medidas preventi vas e cuidados 
personalizados. 
O objeti vo deste estudo foi avaliar os fatores de risco 
que mais se relacionaram com a HP no grupo de RN 
grandes pré-termos e/ou muito baixo peso.

 Métodos  

Estudo observacional, analíti co, caso-controlo de uma 
coorte de recém-nascidos com peso ao nascimento infe-
rior a 1500 g (RNMPB) e/ou com idade gestacional (IG) 

inferior a 32 semanas, internados numa maternidade 
com apoio perinatal diferenciado, durante um período de 
21 anos (1 de janeiro de 1995 a 31 de dezembro de 2015). 
Os RN com hemorragia pulmonar foram defi nidos como 
caso e foram selecionados dois controlos com igual IG, 
sem HP, nascidos a seguir ao caso. 
Foi defi nida HP como a presença de sangue vivo no tubo 
endotraqueal ou traqueia, acompanhada de deterioração 
clínica.5

Foi considerada deterioração clínica a necessidade de 
aumento de pelo menos 10% na pressão inspiratória 
ou fração inspirada de oxigénio (FiO2) nos RN que já se 
encontravam em venti lação invasiva e a necessidade de 
venti lação mecânica naqueles que estavam sem suporte 
venti latório.5 A HP foi classifi cada em ligeira se a neces-
sidade de FiO2 aumentou menos de 10% no evento 
hemorrágico; moderada se houve aumento de FiO2 entre 
10-30% e grave se o aumento de FiO2 foi superior a 30% 
em relação ao valor basal prévio à HP.5

A gravidade do quadro clínico ab initi o foi avaliada pelo 
Clinical Risk Index for Babies (CRIB), defi nindo baixo risco 
de mortalidade um valor de CRIB entre 0-5 e médio-alto 
risco um valor de CRIB superior a 5.14-18

Os RN com peso ao nascimento (PN) inferior ao percenti l 
3 para a IG nas curvas de Fenton, foram considerados 
leves para a idade gestacional (LIG).19,20 Avaliou-se a 
ocorrência de displasia broncopulmonar (DBP) moderada 
a grave, defi nida como a persistência da necessidade de 
oxigenoterapia às 36 semanas de idade pós-menstrual, 
nos RN pré-termos nascidos com IG < 32 semanas.21 A 
enterocolite necrosante (ECN) foi classifi cada segundo o 
sistema modifi cado de Bell.22 A hemorragia peri e intra-
ventricular (HPIV) foi classifi cada segundo Volpe,23 consi-
derando HPIV grave se grau ≥ 3 e a leucomalácia quísti ca 
(LQPV) segundo a classifi cação de De Vries.24 Foi realizada 
avaliação seriada com ecografi a cerebral de acordo com 
o consenso nacional.25 A reti nopati a da prematuridade 
(ROP) foi classifi cada de acordo com a classifi cação 
internacional.26 A persistência do canal arterial (PCA) foi 
avaliada por ecocardiograma mediante suspeita clínica 
e, de forma sistemáti ca, desde 2010, por neonatalogista 
da unidade.27,28 Foi considerada hipotensão arterial um 
valor de pressão arterial média inferior à idade gestacio-
nal, em semanas, em duas ou mais determinações, com 
pelo menos 30 minutos de intervalo.29 A corioamnionite 
foi clinicamente defi nida com base na presença de febre 
materna durante o trabalho de parto, associada a pelo 
menos dois dos seguintes fatores30,31:
- Leucocitose materna (> 15000 células/mm3); 
- Taquicardia materna (> 100 bpm); 
- Taquicardia fetal (> 160 bpm); 
- Hiperestesia uterina e/ou líquido amnióti co féti do. 
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Defi niu-se TGV precoce como fator de risco para a HP 
quando realizada previamente à HP, nos casos, ou na 
primeira semana de vida nos controlos.
Foi efetuada a análise descriti va dos dados para carac-
terização dos dois grupos relati vamente a característi -
cas clínicas e demográfi cas, suspeita de corioamnionite, 
hipertensão arterial materna, uso de corti coide pré-natal, 
PN e sua adequação à idade gestacional, necessidade de 
reanimação na sala de partos e CRIB. 
Foi comparada nos dois grupos a existência de fatores 
de risco eventualmente associados a HP, nomeadamente 
TGV, uso de surfactante (prévio à HP nos casos), persis-
tência do canal arterial e hipotensão arterial com necessi-
dade de suporte inotrópico. De referir que nesta unidade 
o surfactante é administrado apenas com fi ns terapêu-
ti cos e não de forma profi láti ca (primeira dose 100 a 
200 mg/kg/dose, segunda dose 100 mg/kg/dose).32 Foi 
ainda analisada a mortalidade e eventuais complicações, 
incluindo pneumotórax, ECN, HPIV, ROP e DBP.  
A análise estatí sti ca foi efetuada recorrendo ao programa 
SPSS® for Windows, versão 22. Foram realizados os 
testes de Mann-Whitney para comparação de variáveis 
quanti tati vas e os testes de Fisher ou qui-quadrado (χ2) 
para comparação de variáveis categóricas. Calcularam-se 
as odds rati o (OR) e os respeti vos intervalos de confi ança 
(IC) a 95% e a regressão logísti ca de todas as variáveis 
estati sti camente signifi cati vas. Foi considerado um nível 
de signifi cância de 0,05.

Resultados

No período de estudo, foram internados na UCIN 1403 
RN com IG inferior a 32 semanas e/ou PN inferior a 1500 
gramas. A incidência de HP neste período foi 2,3% (32 
casos). O estudo incluiu 96 RN (32 casos e 64 contro-
los). A hemorragia pulmonar ocorreu com uma idade 
mediana de 2 dias (mínimo 1 dia; máximo 6 dias). 
Foram classifi cados de acordo com a gravidade da HP, 31 
de 32 RN (Tabela 1). Não foram encontradas diferenças 
estati sti camente signifi cati vas nos três subgrupos em 
relação às característi cas clínicas e demográfi cas, fatores 
de risco e morbimortalidade.

Tabela 1. Gravidade da hemorragia pulmonar

Casos (n = 31/32)

Ligeira, n (%) 4 (12,9)

Moderada, n (%) 10 (32,3)

Grave, n (%) 17 (54,8)

As característi cas clínicas e demográfi cas dos RN com 
HP e controlos estão indicadas na Tabela 2. Salienta-se 
o menor uso de corti coide pré-natal (OR 0,3; IC 95% 0,1-
0,8; p = 0,016) e maior gravidade de doença ab initi o (OR 
3,3; IC 95% 1,4-8,2; p = 0,007) nos RN com HP. 
A análise dos fatores de risco nos dois grupos está repre-
sentada na Tabela 3.
Verifi cou-se o uso mais frequente de surfactante (OR 
9,6; IC 95% 2,1-43,8; p = 0,001) e hipotensão arterial 
com necessidade de suporte inotrópico (OR 5,4; IC 95% 
2,7-13,8; p < 0,001) nos RN que desenvolveram HP. A 
TGV nos primeiros seis dias de vida foi também mais fre-
quente neste grupo (OR 3,7; IC 95% 6,9-75,7; p < 0,001). 
Nos RN que desenvolveram HP após a transfusão, a 
mediana do tempo decorrido entre esta e a HP foi de 7,5 
horas (mínimo 1 hora; máximo 42 horas). 
Foi realizada ecografi a cardíaca em 20/32 (63%) casos e 
38/64 (59%) controlos. Não se identi fi caram diferenças 
signifi cati vas quanto à persistência do canal arterial 
entre os dois grupos (50% vs 34%, respeti vamente).
Houve três casos de HP seis a 12 horas após a extu-
bação, não tendo sido identi fi cados outros fatores de 
risco nestes doentes. Os restantes casos estavam sob 
venti lação invasiva.
As complicações estão apresentadas na Tabela 4. 
Realizaram ecografi a transfontanelar 89/96 (93%) dos 
RN (cinco não realizaram por óbito precoce), verifi -
cando-se que os RN com HP desenvolveram mais fre-
quentemente HPIV grave (OR 6,9; IC 95% 2,4-20,1; p < 
0,001) do que os controlos. 
Após análise por regressão logísti ca (Fig. 1), apenas se 
manteve como fator de risco independente para HP a 
TGV nos primeiros seis dias de vida (OR ajustado 17,4; 
IC 95% 4,1-73,1; p < 0,001). O uso de corti coide pré-
-natal consti tuiu um fator protetor neste grupo de RN 
(OR ajustado 0,1; IC 95% 0,03-0,6; p = 0,012).
Faleceram 12/32 (37,5%) dos RN que desenvolveram 
HP e 9/64 (14,1%) dos controlos (OR 4,2; IC 95% 1,5-
17,8; p = 0,004). O óbito ocorreu na primeira semana 
de vida em 10/32 (83,3%) dos casos e 3/64 (37,5%) dos 
controlos.

Discussão

A incidência de HP de 2,3% é semelhante à descrita em 
estudos previamente publicados.1-7 Neste estudo, a HP 
ocorreu preferencialmente na primeira semana de vida, 
com uma mediana de dois dias, também de acordo com 
o descrito na literatura.3,6,14,33

A eti ologia e fi siopatologia subjacentes à HP em grandes 
pré-termos permanecem pouco esclarecidas. 
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Tabela 2. Característi cas clínicas e demográfi cas

Casos
(n = 32)

Controlos
(n = 64) p OR

(IC 95%)

IG, semanas mediana (min-max) † 27 (24-34) 27 (24-34) ns

PN, g média (min-max) † 1030 (470-1730) 1000 (640-2025) ns

Género masculino, n (%) * 19 (59,4) 34 (53,1) ns ns

Idade mãe, anos mediana (min-max) † 27,5 (16-41) 27,7 (16-43) ns

Corioamnionite, n (%) * 0 (0) 4 (6,2) ns ns

Hipertensão materna, n (%) * 3 (9,4) 8 (12,5) ns ns

Cesariana, n (%) * 22 (68,8) 36 (56,3) ns ns

Reanimação neonatal, n (%) * 24 (75,0) 43 (67,2) ns ns

Uso de corti coide pré-natal, n (%) * 20 (62,5) 54 (84,4) 0,016 0,3 (0,1-0,8)

CRIB > 5, n (%) * 19 (59,4) 25 (39,6) 0,007 3,3 (1,4-8,2)

CRIB - clinical risk index for babies, IC - intervalo de confi ança; IG - idade gestacional, max - máximo; min - mínimo; ns - não signifi cati vo; OR - 
odds rati o; PN - peso ao nascimento.
* Teste χ2 ou teste de Fisher. 
† Teste de Mann-Whitney.

Tabela 3. Fatores de risco para hemorragia pulmonar

Casos
(n = 32)

Controlos
(n = 64) p OR

(IC 95%)

LIG, n (%)* 3 (9,3) 0 (0) 0,035 0,9 (0,8-1,01)

Surfactante prévio, n (%)* 30 (93,3) 30 (60,9) 0,001 9,6 (2,1-43,8)

Dia de vida de TGV (mediana, min-max) † 2 (1-5) 4,5 (1-8) 0,004

TGV nos primeiros seis dias de vida, n (%) * 12 (37,5) 11(17,2) < 0,001 3,7 (2,4-75,7)

Hipotensão com necessidade de suporte 
inotrópico, n (%)*

24 (75,0) 23 (35,9) < 0,001 5,4 (2,7-13,8)

Canal arterial patente, n (%)* 16 (50,0) 22 (34,3) ns ns

Venti lação invasiva > oito dias, n (%)* 9 (28,1) 18 (28,1) ns ns

ECN, n (%)* 3 (9,4) 7 (10,9) ns ns

Sepsis, n (%)* 8 (25) 19 (29,7) ns ns

ECN - enterocolite necrosante; IC - intervalo de confi ança; LIG - leve para a idade gestacional; max - máximo; min - mínimo; ns - não signifi cati vo; 
OR - odds rati o; TGV – transfusão de glóbulos vermelhos.
* Teste χ2 ou Fisher.
† Teste de Mann-Whitney.
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Os corti coides pré-natais têm sido referidos como pro-
tetores por vários autores,8,34 tal como sugerido por este 
estudo, atribuindo o seu efeito ao aumento da produção 
de surfactante e alterações estruturais nos vasos pulmo-
nares fetais.9 Outros fatores têm sido associados a um 
maior risco de HP, como a transfusão precoce de hemo-
derivados, restrição de crescimento fetal (RCF)/LIG, per-
sistência do canal arterial com shunt esquerdo-direito, 
presença de coagulopati a e uso de surfactante.6,8 

À semelhança do descrito por outros autores, também 
neste estudo a TGV foi um importante fator de risco 
para a ocorrência de HP.3,35 Verifi cou-se ainda que a 
TGV nos RN que desenvolveram HP foi realizada mais 
precocemente, cerca de dois dias antes dos controlos. 
A associação entre transfusão de hemoderivados e HP 
poderá ser explicada pelo aumento súbito da volemia 
com consequente aumento do fl uxo sanguíneo pulmo-
nar e risco de insufi ciência ventricular esquerda. Ambos 
poderão condicionar o aumento da pressão capilar pul-
monar, lesão da parede alveolar e edema pulmonar com 
aumento da permeabilidade vascular e extravasamento 
de glóbulos vermelhos e fi ltrado capilar.3,35,36 
Estudos anteriores centraram a avaliação dos fatores de 
risco para HP nos volumes de líquidos infundidos aos 
RN avaliados, o que não foi realizado neste trabalho. 
Os resultados dos vários estudos publicados foram, no 
entanto, divergentes quanto ao risco associado a maio-
res volumes de líquidos administrados nas primeiras 
horas de vida.3,4

Estudos recentes têm procurado justi fi car a ocorrência 
de HP após TGV com base em mecanismos imunológi-
cos, de acordo com a defi nição de TRALI ou NPTLI.9-11 A 
via comum de qualquer um destes mecanismos poderá 

ser a ati vação dos granulócitos, desgranulação e liberta-
ção de mediadores infl amatórios, que poderão danifi car 
o endotélio vascular e, assim, contribuir para o edema 
pulmonar.9-11,37 
O surfactante foi referido como fator de risco por alguns 
autores.4-6,38 Os mecanismos propostos foram o rápido 
aumento do fl uxo sanguíneo pulmonar com congestão 
capilar e aumento da permeabilidade vascular1,6 e, dada 
a sua citotoxidade in vitro, lesão da membrana dos 
capilares alveolares e alterações da coagulação.39,40 Uma 
revisão da Cochrane de 2010 estabeleceu um maior 
risco de HP quando o surfactante era uti lizado para fi ns 
profi láti cos, relati vamente ao seu uso terapêuti co.38 Na 
amostra estudada, o risco subjacente ao uso de surfac-
tante não se confi rmou na regressão logísti ca, o que 
poderá estar relacionado com as práti cas da unidade, 
onde o surfactante é uti lizado apenas com fi ns terapêu-
ti cos.
A persistência do canal arterial com shunt esquerdo-
-direito, contribuindo para o aumento do fl uxo san-
guíneo pulmonar, foi também associada a maior risco 
de HP em várias publicações.2,39 Outros estudos, à 
semelhança do presente, não conseguiram provar esta 
associação.3,5,6,8,33 A avaliação por ecocardiograma não 
foi sistemáti ca em todo o período deste estudo, o que 
poderá ter infl uenciado os resultados encontrados. O 
rastreio sistemáti co de PCA aos RN pré-termo de maior 
risco, por neonatalogista, só passou a práti ca da uni-
dade a parti r de 2010.
Os RN LIG apresentaram, em vários estudos publica-
dos, maior risco de HP.1,34 Contudo, outros estudos, 
à semelhança do presente, não confi rmaram estes 
resultados.2,3 A uti lização de diferentes ti pos de curvas 

Hemorragia Pulmonar em Grandes Pré-Termos

Tabela 4. Complicações neonatais

Casos
(n = 32)

Controlos
(n = 64) p OR

(IC 95%)

Pneumotórax, n (%)* 1 (3,1) 1 (1,6) ns ns

DBP (O2 ≥ 36 semanas IPM), n (%)* 4 (12,5) 6 (9,4) ns ns

HPIV grave (≥3), n (%)* 15 (46,9) 7 (10,9) < 0,001 6,9 (2,4-20,1)

LQPV, n (%)* 2 (6,3) 3 (4,7) ns ns

ROP, n (%)* 2 (13,3) 3 (9,1) ns ns

DBP - displasia broncopulmonar; HPIV - hemorragia peri-intraventricular; IC - intervalo de confi ança; IPM - idade pós-menstrual; LQPV - leucoma-
lácia quísti ca periventricular; ns - não signifi cati vo; O2 - oxigénio; OR - odds rati o; ROP - reti nopati a da prematuridade
* Teste χ2 ou teste de Fisher.
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de crescimento fetal poderá ser responsável por estes 
resultados divergentes.2-4,20 

Em relação às complicações, é referido um risco maior 
de HPIV grave nos RN com HP.3,5 A justi fi cação para 
esta associação é multi fatorial. A instabilidade hemo-
dinâmica, a hipotensão e o consumo de fatores de 
coagulação desencadeada pela HP poderão contribuir 
para esta situação.5,6 Por outro lado, a HP poderá ser 
consequência do consumo de fatores de coagulação 
decorrente da HPIV.5,6 Neste estudo, verifi cou-se uma 
diferença signifi cati va na ocorrência da HPIV na HP em 
relação aos controlos, na análise bivariada, que não se 
manteve na regressão logísti ca. A maior gravidade da 
doença inicial, documentada pelo CRIB nos RN com HP, 
associou-se a taxa de mortalidade quatro vezes superior 
nos casos, relati vamente aos controlos. Foram iden-
ti fi cadas associações semelhantes por outros autores 
uti lizando a escala de risco SNAPPE II.3 A necessidade de 
manipulação e aspiração frequentes nestes RN de maior 
risco, sobretudo se não forem precedidas de analgesia, 
poderão favorecer a ocorrência desta complicação. O 
impacto destes procedimentos não foi avaliado no pre-
sente estudo, o que consti tui uma limitação.
Este estudo tem também como principal limitação o 
facto de ser um estudo retrospeti vo. Contudo, nos 
21 anos analisados, obti veram-se apenas 32 casos de 
hemorragia pulmonar, o que difi cultaria o desenho de 
um estudo prospeti vo.
Nos RN com quadro clínico de maior gravidade ab initi o, 
contribuindo, ainda, para um pior prognósti co. 
A transfusão precoce de glóbulos vermelhos associou-se 
de forma positi va com a HP, contrariamente à uti lização 
de corti coides pré-natais, que teve um efeito protetor.

Estudos futuros prospeti vos e multi cêntricos poderão 
ser realizados para avaliar os fatores de risco e, sobre-
tudo, o papel da transfusão precoce de hemoderiva-
dos na ocorrência de HP. A atual políti ca restriti va das 
transfusões e sua ponderada uti lização poderá ser uma 
forma de limitar esta grave complicação. Seria também 
importante avaliar fatores que interferem na variação 
da perfusão pulmonar (oscilações da volemia, shunt 
esquerdo-direito signifi cati vo, evolução venti latória e 
instabilidade tensional) e ainda a infl uência das manipu-
lações e aspirações precedidas ou não de sedo-analge-
sia nestes doentes.
O conhecimento da fi siopatologia e dos fatores de risco 
associados à HP é fundamental para adequar medidas 
terapêuti cas e criar medidas preventi vas, contribuindo 
assim para a melhoria do prognósti co nestes RN.
 

O QUE ESTE ESTUDO TRAZ DE NOVO

•  A hemorragia pulmonar ocorreu maioritariamente em recém-
nascidos de maior gravidade ab initi o, piorando o seu prognósti co.

•  A hemorragia pulmonar associou-se a uma elevada mortalidade 
(37,5%), representando uma taxa quatro vezes superior em 
relação aos controlos.

•  Salienta-se como fator de risco independente para a hemorragia 
pulmonar a transfusão de glóbulos vermelhos realizada 
nos primeiros seis dias de vida. Os corti coides pré-natais 
apresentaram um efeito protetor.

•  Salienta-se que o conhecimento dos fatores de risco associados 
à HP é fundamental para adequar medidas terapêuti cas e prever 
ati tudes preventi vas, contribuindo assim para uma melhoria do 
prognósti co desta enti dade com elevada morbimortalidade.

Figura 1. Regressão logísti ca HPIV - hemorragia peri-intraventricular; TGV - transfusão de glóbulos vermelhos.
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