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CIRCULAGAO FETAL

A circulacdo fetal é caracterizada essencialmente
pela existéncia de uma resisténcia vascular sistémica
baixa (condicionada pela circulagdo placentaria, onde é
assegurada a oxigenacgdo sanguinea e que recebe 40
a 45% do fluxo sanguineo total) e por uma resisténcia
vascular pulmonar elevada (8 a 10% do fluxo sanguineo
total no feto de termo, apenas o necessario para o seu
metabolismo), e ainda pela presenga de comunicagdes
ou shunts.

Desta forma é como se apenas existisse uma
circulagédo, a sistémica, sustentada por 2 ventriculos
trabalhando em paralelo.

As 2 artérias umbilicais levam sangue fetal a placenta.
Apbs as trocas o sangue regressa enriquecido em O2
pela veia umbilical. O ductus venosus liga directamente
a veia umbilical a veia cava inferior ou a auricula direita.
O sangue proveniente da veia cava inferior que entra
na auricula direita é orientado preferencialmente para
a auricula esquerda passando pelo foramen ovale. Dai
segue para o ventriculo esquerdo e aorta ascendente.
E distribuido as artérias coronarias e aos ramos da
crossa da aorta, ou seja este sangue relativamente
oxigenado vai constituir a maioria do fluxo ejectado pelo
ventriculo esquerdo, que vai irrigar os 6rgaos vitais da
metade superior do corpo, nomeadamente o coragéo e
o cérebro.

A maioria do sangue ejectado pelo ventriculo direito
(85 a 90%) é desviada dos pulmdes para a aorta
descendente através do canal arterial (ductus arteriosus).
As pressodes sao relativamente semelhantes na aortae na
artéria pulmonar, ou ligeiramente superiores nesta ultima,
sendo o shunt ao nivel do canal arterial condicionado
pela existéncia de uma resisténcia vascular pulmonar
elevada e de uma resisténcia sistémica baixa.

Existem 2 causas principais para a resisténcia
pulmonar elevada fisiolégica do feto: a existéncia de uma
camada muscular espessa nas arteriolas pulmonares
fetais (adquirida principalmente durante o ultimo
trimestre da gestagéo), e uma vasoconstrigdo vascular
pulmonar sobretudo induzida pela insaturagao de O2
(a presséao parcial de O2 no sangue venoso umbilical
€ de aproximadamente 30 mmHg) e a dominancia do
tébnus vascular vasoconstritor por substancias como
prostaglandinas, leucotrienos, tromboxanos, endotelina,
etc.)

ADAPTAGAO NEONATAL DA CIRCULACAO

Como nascimento e oinicio dos esforgos respiratorios
da-se a expansdo pulmonar. O ar entra nos alvéolos e
o leito vascular pulmonar é mantido “aberto”. Isto causa
uma imediata e significativa diminuigcdo da resisténcia
vascular pulmonar.

Oaumento natens&o de oxigénio, aredugao natenséo
de didxido de carbono e as concentragbes elevadas de
vasodilatadores humorais (6xido nitrico, prostaciclina,
prostaglandina D2 e bradiquinina) dentro da circulagao
pulmonar promovem também a vasodilatagdo vascular
pulmonar e o aumento do fluxo sanguineo pulmonar.

A perda do retorno venoso umbilical da placenta
e o encerramento do ductus venosus provoca uma
diminuigéo da presséo na auricula direita. Esta perda da
circulagao placentar de baixa resisténcia e o aumento do
retorno venoso pulmonar ao coragéo esquerdo elevam
as resisténcias vasculares sistémicas.

O aumento nas resisténcias vasculares sistémicas
e da pressdo na auricula esquerda aliado a diminui¢éo
das resisténcias vasculares pulmonares reverte o shunt
direito esquerdo através do ductus arteriosus e foramen
ovale.

A tensdo de oxigénio e as modificagdes de pressao
associadas com a reversdo do shunt promovem o
encerramento do ductus arteriosus, foramen ovale e
ductus venosus. Quando estas estruturas encerram,
a transi¢cdo da circulagdo fetal para a pés-natal esta
completa, com o tdénus vascular pulmonar agora
dominado por factores vasodilatadores (Quadro 1).

HIPERTENSAOPULMONARDORECEM-NASCIDO
(HPPRN)

Defini¢éo:

Resisténcia vascular pulmonar aumentada e shunt
direito-esquerdo através do foramen ovale e/ou canal
arterial patente, causando hipoxia arterial mesmo com
FiO2 de 100%.

Mecanismo:

Dizemos que existe hipertensdo pulmonar ou que a
circulagao do RN é de tipo fetal quando persiste o curto-
circuito direito-esquerdo através do foramen ovale, do
ductus arteriosus ou de ambos, como consequéncia de
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Acontecimento

Consequéncia fisiolégica

Efeito no sistema cardiovascular

Ventilag&o alveolar

Diminui¢éo da resisténcia vascular pulmonar

Aumento pressao auricula esquerda

(aumento PO2, prostaciclina, 6xido nitrico)
Aumento fluxo sanguineo pulmonar
Aumento retorno venoso pulmonar

Separagéo placenta

Encerramento do ductus venosus

Diminuig¢éo pressédo AD
Aumento presséo AE

Diminuigdo da resisténcia
vascular pulmonar e Aumento da
resisténcia vascular sistémica

Diminuig&o retorno na veia cava inferior

Reversao do fluxo nos ductus

Aumento da PO2 no ductus

Diminuigao presséo auricula direita

Aumento resisténcias vasculares sistémicas

Encerramento do foramen ovale

Encerramento do ductus arteriosus

resisténcias pulmonares muito elevadas. O curto-circuito
direito-esquerdo intra cardiovascular produz hipoxia
e cianose, com frequéncia agravadas por defeitos na
ventilagdo pulmonar e por curto-circuito direito-esquerdo
intra pulmonar (alteragdes da ventilagdo-perfusao).

A hipertensao pulmonar resulta do desequilibrio
entre os factores mecéanicos, humorais, neurais e fisicos
que sdo normalmente responsaveis pela diminui¢do do
ténus vascular pulmonar ap6és o parto.

A hipoxémia e a acidose s&o potentes iniciadoras
do aumento das resisténcias vasculares pulmonares.
Para qualquer valor de presséo parcial de O2 arterial
(Pa02), a acidose acentua a vasoconstrigdo pulmonar
induzida pela hipoxémia. Portanto, doengas respiratérias
e cardiacas neonatais que ocasionem hipoxémia ou
acidose (respiratoria ou metabodlica) podem precipitar
um vasoespasmo pulmonar, diminuicdo do fluxo de
sangue pulmonar, aumento do trabalho do coragéo
direito e shunt direito-esquerdo através do ductus, do
foramen ovale, elou intraparenquimatoso.

Esta mistura de sangue relativamente mal oxigenado
na circulagdo sistémica resulta numa oxigenagéo
sistémica baixa, que se ndo compensada pelo aumento
do débito cardiaco, pode reduzir a entrega de oxigénio
aos oOrgdos. A hipotensdo devida a vasodilatacdo da
circulagao sistémica pode ainda exacerbar o shunt
direito-esquerdo.

Os factores celulares e bioquimicos responsaveis
pela vasoconstrigdo hipdxica do leito vascular pulmonar
neonatal sdo complexos e provavelmente devidos a
disrupgdo no balango entre substancias vasodilatadoras
e vasoconstritoras.

A diminuicdo da concentragdo ou a diminuicdo da
resposta aos vasodilatadores pulmonares (02, 6xido
nitrico, prostaciclina, prostaglandina D2, endotelina, ou
activacdo dos receptores beta2) pode ser precipitada
pela hipoxémia ou acidose ou pela doenca de base.
Ao inverso, concentragbes aumentadas ou aumento da
resposta aos vasoconstritores (leucotrienos C4 e D4,
tromboxano, endotelina ou activagéo de alfa receptores)
pode ser precipitada por factores semelhantes.
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Quadro 1: Transicéo da Circulagdo Fetal para a Circulagdo Neonatal

Por outro lado estas anomalias funcionais podem
adicionar-se a modificagbes anatémicas (distribuicdo
anormal ou hipertrofia do musculo liso vascular
pulmonar) que podem ser encontradas numa grande
variedade de doencgas pulmonares ou cardiacas que
causam hipertensdo pulmonar persistente do RN.

Frequéncia: 2 a 6/ 1000 nados vivos.

Mortalidade: 20 a 25% (com o uso de todas as
tecnologias actualmente ao dispor).

Incidéncia de lesdes neurolégicas major nos
sobreviventes: 15 a 20%.

- Sindromas de aspiragéo - mecoénio, sangue, liquido amniotico

- Sépsis / pneumonia

- Doenga de membranas hialinas (DMH)

- Taquipneia transitoria do RN

- Hipertensao pulmonar persistente idiopatica do RN (remodelacédo
anormal da musculatura vascular pulmonar, talvez secundaria a
stress cronico in Utero). “Pulmao preto”

- “Air leaK” - pneumotdrax, pneumomediastino, enfisema
intersticial pulmonar

- Hipoplasia pulmonar/ lesdes intratoracicas ocupando espago

- hérnia diafragmatica congénita, oligohidramnios, malformacao
adenomatoide quistica

- Asfixia perinatal

- Encerramento precoce do canal arterial (anti-inflamatérios ndo
esteréides maternos)

- Doenga cardiaca congénita - retorno venoso pulmonar anémalo
total, transposicédo dos grandes vasos, pos-operatoério de
cirurgia cardiovascular

Quadro 2: Doengas Associadas Com Hipertensdo Pulmonar
Persistente Do Rn (Hpprn)
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- Idade gestacional — pré-termo limiar, termo ou pés-termo

- Inicio dos sintomas geralmente 12 horas ap6s o parto (+ grave)
ou poés-operatorio

- Labilidade na oxigenacéo

- Cianose persistente (+ grave) ou intermitente e palidez

- Sopro cardiaco (insuficiéncia tricuspide)

- 2° tom cardiaco batido

- Taquipneia, tiragem, gemido

- Imagem radiografica variavel (consoante a doenga)

Quadro 3 - Dados Clinicos Da Hipertensdo Pulmonar Persistente Do
RN (HPPRN)

A hipoxémia e a labilidade na oxigenagédo sdo as
caracteristicas clinicas mais importantes da hipertenséo
pulmonar do RN. Esta ultima, pode ser exacerbada
mesmo com estimulos minimos (ex: aspiragdo do tubo
endotraqueal, reposicionamento, etc.). No entanto,
doentes com doenga pulmonar parenquimatosa grave
podem também, mostrar uma marcada labilidade
na oxigenagdo, pelo que este critério por si s6 ndo é
suficiente para definir hipertensao pulmonar.

A cianose e a palidez podem ser generalizadas
(se o shunt direito-esquerdo ocorre a nivel do foramen
ovale, da auricula ou no pulmé&o) ou seguir um padréo
de distribuicdo pods-ductal (se o shunt direito-esquerdo
for a nivel do ductus arteriosus). Nestes casos a
medicdo das saturagdes pré e pds ductais, podem
indicar a presenca de hipertensao pulmonar. Mas, estas
diferengas nas medicdes de O2 pré e pds ductal podem
estar relacionadas também, com outra patologia, como
a coartaccao da aorta.

O exame ecocardiografico € um componente
essencial da avaliagdo inicial e durante o tratamento do
RN com insuficiéncia respiratoria hipoxémica. Permite
descartar doenca cardiaca estrutural e sobretudo
diagnosticar lesdes cardiacas para as quais a terapéutica
vasodilatadora pulmonar pode estar contra-indicada
(situagbes de circulagdo sistémica ductus-dependente
— estenose aortica critica, interrupgéo do arco aértico e
coragdo esquerdo hipoplasico).

Assim, na pratica clinica a definicdo de hipertensao
pulmonar baseia-se nos dados ecocardiograficos.

Mecanismo

Alteragao da relagéo ventilagéo/perfuséo (V/P)

Condigoes Associadas

Resposta a 100% O,

V/P elevada = aumento do espago morto
V/P baixa = ma ventilagéo alveolar

Shunt intrapulmonar direito — esquerdo
(V/P =0, o sangue passa em segmentos nao
ventilados do pulméao)

Shunt extrapulmonar direito-esquerdo

SAM, retencgéo de fluido alveolar, T Pao
enfisema intersticial pulmonar 2
Atlectasia, enchimento alveolar
(meconio, sangue, etc), circulagéo
colateral bronquica

Pouca variagéo na PaO,

Hipertensao pulmonar neonatal
(shunt direito-esquerdo através
do foramen ovale e do ductus
arteriosus, doenga cardiaca cianética

Pouca variagéo na PaO,

Quadro 4 - Mecanismos da Hipoxémia no RN com Insuficiéncia Respiratoria

- Ecocardiografia (melhor meio de diagnostico; considerado imprescindivel na
avallagao de uma insuficiéncia respiratéria hipoxémica)

Shunt direito-esquerdo ou bidireccional através do foramen ovale ou do
ductus
Presséo elevada na artéria pulmonar (> 75 % da pressao sistémica)
Septo auricular abaulado para a auricula esquerda
Insuficiéncia tricispide
Dilatagao do ventriculo direito com desvio do septo

- Radiografia de térax

- Avaliagao laboratorial:
. Hemograma com plaquetas
. Glicemia

. Calcemia e Magnesiemia

- pH e gases do sangue (atengdo ao local de colheita da amostra

— PaO, mais elevada em amostras préductais)
- Monitorizagéo

. Saturacéo de O, pré e pos ductal (> 10%)
- Ecocardiograma (ver quadro 5)

Aumento do ratio fase de preejecgdo ventricular direita/ ejecgao ventricular
direita
- Quando a Ecocardiografia ndo esta disponivel (testes faliveis e/ou com potenciais
efeitos adversos)
Medic&o simultanea da saturagéo de O, pré ductal (mao direita) e pés
ductal (qualquer dos pés)
Teste da hiperoxia (colocar o RN com O, inalado a 100% - 5 a 10 min)
Pa0, < 50 mmHg - sugere doenga cardiaca cianética
PaO, > 100 mmHg - sugere hipertens&o pulmonar/ doenga
pulmonar primaria (alteracdes da ventilagao/ perfuséo)
Manobra de hiperoxia com hiperventilagao
Quando o teste anterior n&o foi conclusivo
Hiperventilar para atingir PaCO, 30 a 35 mmHg e pH 7,45 a
7,55
Pa0, > 100 mmHg — sugere hipertenséo pulmonar
Se forem necessarios parametros agressivos cancelar o teste

Quadro 5 - Avaliagéo Diagnéstica da HPPRN

Quadro 6 - Diagnéstico Diferencial Entre HPPRN E Doenga Cardiaca
Congénita Ciandtica
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- EOI’I‘IgII’ factores/ estimulos para hipertensao pulmonar/ vasoconstricao
. Hipotermia
. Policitemia

. Anemia
. Hipotensao
. Acidose

. Hipoglicemia
. Hipocalcemia
. Hipomagnesiemia

- Tratar a doenca de base
. Antibiéticos
. Surfactante (Aprovado para uso na DMH. Usado pontualmente na aspiragdo de meconio, sépsis ou pneumonia e na hipertenséo
pulmonar primaria)
. Curosurf — 2,5 ml / Kg; Survanta — 4 ml/ Kg

- Providenciar um ambiente calmo e evitar manipulagdes e manobras invasivas

- Colocar cateteres centrais — CAU (para permitir a monitorizagéo facil de gases arteriais e tensao arterial); CVU (para permitir a
administracéo de solugdes hipertonicas e agentes inotropicos)

- Administrar oxigénio ou se necessario ventilagdo mecéanica (VM)
Na maioria das situagdes é necessaria a VM. Ajustar os pardmetros ventilatorios para uma normal expansao — evitar a hiperdistenséo que
compromete o retorno venoso e diminui o débito cardiaco.
A ventilagdo de alta-frequéncia pode permitir uma distensdo pulmonar 6ptima, com redugéo do barotrauma, sobretudo nos RN com doenga
pulmonar parenquimatosa.
As estratégias de “ventilagé&o suave”, que tém por finalidade manter a PaO, entre 50 e 70 e Pa CO, < 60 parecem ter excelentes resultados
e baixa incidéncia de consequéncias a longo prazo.

- Administrar — analgésicos, sedativos e se necessario curarizantes
O uso de agentes paralisantes deve ser reservado para a crianga que ndo possa ser tratada apenas com sedativos.

* Morfina — 0,01 a 0,1 mg/ Kg/ hora ou
* Fentanyl — 1 ug até 4 ug/ Kg/ hora
» Midazolan — bolus de 0,2 mg/ Kg seguido de perfusdo 0,02 a 0,06 mg/ Kg/ hora
* Vecurénio — boélus — 0,03 a 0,15 mg/ Kg de 1/1 ou 2/2 horas
perfusdo - 0,8 a 1,2 ug/ Kg/ min;

- Elevar a pressao arterial sistémica (para diminuir o shunt direito-esq.)
E necessario manter um volume de sangue circulante adequado para permitir o enchimento do ventriculo direito € um normal débito
cardiaco (com entrega de oxigénio aos tecidos), devendo, no entanto evitar-se a sua administragdo em excesso. O ecocardiograma pode
ser um precioso auxiliar.

. Expansores de volume:
. Soro fisiolégico (10 a 20 ml/ Kg em 30 min)
. Albumina (se hipoalbuminémia concomitante)
. Concentrado de eritrécitos (manter hematocrito > 35%)
. Aminas vasopressoras (também Uteis na isquémia miocardica e na regurgitagdo tricispide, comuns na asfixia)
. Dopamina (5 a 10 pg/ Kg/ min ou mais elevada se necessario)
. Dobutamina (5 a 10 pg/ Kg/ min) — € menos eficaz no RN e tem efeitos vasodilatadores — n&o ultrapassar as doses
recomendadas.

- Alcalinizar o plasma para induzir vasodilatagdo pulmonar.
A alcalose forgada através das 2 estratégias abaixo citadas, foi uma terapéutica muito popular. No entanto, pela forte associagdo com deficits
tardioz
acidoses metabdlica e respiratéria, mantendo um pH normal ou ligeiramente alcalino.

. Hiperventilar (evitar barotrauma e volutrauma; a hipocapnia reduz o fluxo de sangue cerebral)

. Bicarbonato de sodio a 4,2% (1 ml= 0,5 mEq), diluido com agua destilada (administrar apenas apés assegurar uma boa ventilagéo,
porque pode agravar a hipercapnia e induzir acidose intracelular, ocasionando diminuigdo da presséo de perfusdo coronaria,
isquémia miocardica difusa e diminuigdo do débito cardiaco; monitorizar os niveis de sédio)

- Administrar agentes vasodilatadores pulmonares (s6 quando tenséo arterial estabilizada e inotrépicos em curso)

. Selectivos — 6xido nitrico inalado (NOi)

. Nao selectivos — sulfato de magnésio, nitroprussiato e nitroglicerina (dadores de NO) prostaglandinas...
. Sulfato de Mg — impregnagao : 300 ug/ Kg em 4 horas
Perfuséo: 20 — 50 pg/ Kg/ hora
Nas unidades que nao disponham de NO.

- ECMO (extracorporeal membrane oxigenation). Nao disponivel em Portugal.

Quadro 7 - Tratamento da HPPRN
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VIGILANCIA DOS RN COM HPPRN

Apos a alta:

- Avaliagdo neurologica e do desenvolvimento até
aos 6 anos

- Avaliagdo da audigdo pelo menos até aos 2
anos (estdo descritos casos de deficit auditivo
neurosensorial tardio)

- Tipicamente a recuperagao pulmonar é completa (os
sobreviventes ndo tém doenga residual pulmonar)

OXIDO NiTRICO INALADO

- Definigcao:

. O NO endégeno é produzido pelas células endoteliais a partir da L-arginina, pela sintetase do NO. E um potente vasodilatador do

musculo liso.

- Mecanismo de acg¢ao:

. Difunde-se rapidamente do alvéolo ao musculo liso dos vasos. Estimula a guanilatociclase que aumenta a concentragdo de GMP

ciclico, que causa vasodilatacéo.

. Porque é um gés, pode ser administrado por via inalatéria através do circuito do ventilador, misturado com a quantidade apropriada

de O,, tornando-se um vasodilatador pulmonar selectivo.

. E rapidamente inactivado, formando metahemoglobina (tem uma afinidade para a hemoglobina muito elevada, combinando-se com

ela 5 a 20 vezes mais depressa que o0 O,), pelo que n&o causa hipotenséo sistémica.
O seu produto de oxidagao (NO,) & toxico.

- Critérios de inclusao:

Né&o ha consenso em relagdo ao uso clinico do NO. E, sem duvida, uma terapéutica eficaz em termos de melhoria na oxigenagéo e de

reducdo na necessidade de ECMO, mas néo esta definido se deve ser usada apenas em doengas pulmonares severas ou com um uso mais

lato.
De dificil definicdo & também quando introduzir esta terapéutica numa insuficiéncia respiratéria hipoxémica.
Admitem-se como critérios os seguintes:

Diagnostico de hipertensdo pulmonar (confirmada ecocardiograficamente)
IG = 34 semanas
MAP > 12 - 15 cm H20 em VAF (ventilagdo optimizada para permitir adequado recrutamento alveolar)
Optimizacéo cardio-vascular
Pa02 pos-ductal < 60 mmHg com FiO, a 100%
10 (indice de oxigenagéo) = 25 (nos gases pos-ductais)
10 = FiO2 (%) x MAP (cm H20) / PaO2 (Torr)
(O 10 reflecte o suporte ventilatorio a ser usado para atingir uma dada PaO,)

- Critérios de exclusao/ Contra-Indicagdes:

. Cardiopatia congénita (excepto PCA, CIV, CIA)
. Circulagdo sistémica ductus dependente

. Cromossomopatia letal

. Hérnia diafragmatica congénita

- Monitorizagdao e complicagées:

. NO e NO2 — monitor no sistema de entrega do gas
. NO2
* Muito téxico (> 3ppm)
* Aumento raro com NO < 40 ppm
* Manter < 0,5 ppm (normal < 2% do nivel de NO)

. Metahemoglobinemia:

. Determinar valor basal e 4 horas ap6s inicio de NO

. Determinar de 24 em 24 h ou intervalos menores se tendéncia para 1

. Manter < 2%. Valores superiores muito raros com NO < 40 ppm

. Tratamento:
* Reduzir NO
* FiO2 100%
* Azul de Metileno — 1 a 2 mg/ Kg/ dose ev; repetir 1 h apds se necessario (quando > 5%)
» Exsanguineo-transfusao

QUADRO 8 - Terapéutica com Oxido Nitrico
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PROTOCOLO DE ACTUACAO

Iniciar
NO 20 ppm
1 hora
Sem melhoria
(1 I0<10%
PaO2 < 60 mmHg ou
1 Pa02 < 20%
Aumenta NO 5 ppm
De cada vez até 40 ppm
I 1
Sem melhoria Melhoria
Pa02 < 60 mmHg PaO2 > 60 mmHg

Reduz NO 10 (segue esquema)

ppm 10/10 min
até NO 0 ppm

Agravamento
Estacionar descida tentando
parar 24/24 h
Mdximo 168 h

NOTAS FINAIS

. Nunca interromper o fluxo de NO.

. A resposta surge em cerca de 30 minutos,
sempre até as 4, 5 horas

. Manter a concentragdo de NO ajustada para a
dose mais baixa eficaz

. 25 a 40% dos RN sao nao respondedores ou
respondedores transitérios

. Os que nao respondem a 20 ppm, raramente
responderdo a = 80 ppm
. S6 se aceitam doses elevadas enquanto se

revém as opgoes/ estratégias (alteracdo da ventilagédo
ou tentar transferéncia para ECMO)

. Para evitar hipoxémia e fenébmenos de “rebound”
da hipertensdo pulmonar & necessario diminuir muito
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Melhoria
(1 IO > 40%
PaO2 > 60 mmHg ou
1 Pa02 20 a 25%)
Reduz FiO2
90 -80-70%
4 N\

Pa02 > 60 mmHg

Reduz NO 5/5 ppm
cada hora até 10 ppm

Pa0O2 > 60 mmHg
Reduz FiO2
60 - 50 - 40%

Pa02 > 60 mmHg
Reduz NO até 5 ppm
Depois
4-3-2-1 ppm a cada hora
ou + lento

PaO2 > 60 mmHg
NO O ppm
(Se Pa 02 < 60 mmHg voltar
ao valor ant. NO ou FiO2 por

12

gradualmente o NO (1 ppm ou menos de cada vez),
sobretudo a partir das 5 ppm
. A duragdo da terapéutica é variavel consoante
a etiologia da hipertensdo pulmonar, mas geralmente
inferior a 5 dias
e A dependéncia prolongada de NO esta geralmente
associada a anomalias pulmonares subjacentes como
a hipoplasia pulmonar ou a displasia alveolocapilar
e Apesar do NO ser uma terapéutica eficaz para a
hipertensdo pulmonar, ele deve ser considerado
apenas como parte de uma estratégia clinica global
que visa o tratamento da doen¢a pulmonar e a
optimiza¢do do desempenho cardiovascular
e  Eurgente aimplementagdo de sistemas de distribuigio
de NO nas ambulancias de transporte de RN
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