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Resumo

Aproximadamente 1% das gestacdes apresenta anomalias estruturais. Durante as Oltimas trés décadas, varios estudos
experimentais em animais de grande porte associados ao avango tecnolégico dos equipamentos de imagem
diagnéstica e de fetoscopia permitiram grande evolug@o no conhecimento da fisiopatologia de varios defeitos
congénitos. Tais conhecimentos aplicados na corregdo infradtero das anomalias fransformaram a histéria natural de
muitas doengas que passaram do ébito para um consideravel nimero de sobreviventes. Intervencéo fetal, como a
cirurgia fetal aberta, pode ser indicada na meningomielocele ou na malformagdo adenomatoide cistica congénita
e no teratoma sacrococcigeo, que levam & hidropsia fetal secundéria. Além disso, procedimentos minimamente
invasivos ufilizando fefoscépios podem ter aplicagdo na hémia diafragmética congénita, nas transfusdes fetofetais,
na gravidez gemelar com feto acardico, na vélvula de uretra posterior e na hipoplasia de camaras cardiacas com
bons resultados. Embora cirurgia fetal aberta e procedimentos minimamente invasivos ainda sejam experimentais e
necessitem ser plenamente validados, o diagnéstico ecogréfico correto e o encaminhamento da paciente para centros
fercidrios com atendimento multidisciplinar de medicina fetal permitem oferecer aumento da sobrevivéncia de muitas
doengas congénitas de evolugdo fatal.

Abstract

About 1% of all pregnancies present structural anomalies. During the last three decades, various experimental studies
in large animals, associated with the technological advance of diagnostic imaging and fetoscopy equipment, have
led to great progress in the knowledge of the pathophysiology of various congenital defects. Such knowledge applied
fo infrauferine correction of abnormalities has transformed the natural history of several previously fatal diseases,
leading fo a considerable number of survivors. Fetal infervention, such as open fefal surgery, may be indicated in
meningomyelocele or in congenital cystic adenomatoid malformation, and in sacrococcygeal teratoma, which lead to
secondary fetal hydropsy. Besides, minimally invasive procedures using fetoscopy may have application in congenital
diaphragmatic hemia, in fefofetal fransfusion, in twin pregnancies with an acardiac fetus, in the posterior urethral
valve, and in hypoplasia of the cardiac chambers, with good results. Even though open fetal surgery and minimally
invasive procedures are sfill experimental and sfill need to be fully validated, a correct echographic diagnosis and
the patient’s referral to tertiary centers providing multidisciplinary fetal care contribute to the survival of fetuses with
congenital diseases of usually fatal evolution.
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Introducao

A presenca de um defeito congénito grave é uma
fatalidade pessoal e familiar que acarreta alto custo social
e econdmico para o pafs. O risco de ocorrer uma anomalia
cromossOmica ou uma anomalia estrutural varia entre 0,5 e
2% do total das gestagdes'. A grande maioria dos defeitos
congénitos deve ser corrigida ao nascimento, e a indicagao
para intervencio fetal vai depender da idade gestacional
ao diagndstico, da presenga de defeitos associados e das
condicdes maternas. Os defeitos congénitos que sdo pas-
siveis de tratamento fetal podem ser realizados de modo
cléssico, por cirurgia materno-fetal aberta, ou de modo
minimamente invasivo, por meio de fetoscopia’.

A cirurgia fetal aberta estd experimentalmente
indicada na meningomielocele ou nos defeitos que oca-
sionam hidropsia fetal secunddria, como na malformacio
adenomatoide cistica congénita (MACC), quando ocorre
compressdo cardiaca, ou no teratoma sacrococcigeo (TSC),
quando ocorre sangramento tumoral®”.

A intervengdo fetal minimamente invasiva estd
indicada na gravidez de gémeos monozigéticos portado-
res de transfusdo feto-fetal, nos gemelares com um dos
fetos acdrdicos®, na hérnia diafragmadtica congénita’, nas
uropatias obstrutivas bilaterais e na nas cardiopatias que
levam a hipoplasia das cimaras cardiacas.

O EXIT (do inglés ex-utero intrapartum treatment) é
um procedimento indicado quando ocorre tumor cervical
gigante. O feto é entubado na cesariana antes que o corddo
umbilical seja cortado, o que assegura a permeabilidade
das vias aéreas do neonato durante o parto, a fim de evitar
insuficiéncia respiratéria aguda e 6bito ao nascimento®.

Cirurgia fetal aberta

O desenvolvimento da cirurgia intrauterina ocorreu
no inicio da década de 1980 na Universidade da Califérnia
em Sdo Francisco (UCSF), Estados Unidos. A base dos
principios cirargicos ocorreu em modelos animais de grande
porte, em que foi possivel compreender a fisiopatologia
de vérios defeitos congénitos e o potencial da corregio
fetal. Tais principios permitiram o aprimoramento do
diagnéstico ecogrifico pré-natal, a determinagdo da his-
téria natural do defeito, a criagdo de critérios de sele¢io
para intervengio fetal, além da qualificacdo das técnicas
anestésicas, tocoliticas e cirirgicas que culminaram na
realizacdo da cirurgia fetal em humanos®!'.

A experiéncia inicial na UCSF para o tratamento da
corregdo fetal da hérnia diafragmdtica congénita (HDC)
utilizando histerotomia aberta permitiu concluir que a via
para a corregdo fetal era possivel, porém acarretava uma
considerdavel morbidade materna e uma alta mortalidade
fetal relacionada ao trabalho de parto prematuro'”.

Dados obstétricos permitiram concluir que o risco
de morte para a gestante submetida a cirurgia fetal era o
mesmo que o risco de uma cesariana. Parimetros fetais
permitiram concluir que o risco era dependente do tipo
de defeito congénito, e que a maior causa de ébito fetal
estava relacionada a ruptura prematura das membranas
amni6ticas. Além disso, nenhuma gestante teve sua vida
fértil comprometida apés a cirurgia fetal, com indice de
fertilidade de 100% para as pacientes que tentaram nova
gravidez. De 45 pacientes operadas, ndo se evidenciou
6bito materno, e 35 delas mantiveram a fertilidade e
novas gestagdes apés o procedimento inicial; as demais
ndo desejaram nova gravidez'’.

Nos Estados Unidos, o National Institute of Health
(NIH) restringe a indica¢do de cirurgia fetal aberta em
alguns centros universitdrios no estudo multicéntrico
denominado Management of Myelomenigocele Study
(MOMS) quando a gravidez estd entre 20 e 25 semanas
para corre¢do da meningomielocele, ou em casos raros de
massas tumorais que levam a xx hidropsia intrattero. Entre
os casos de meningomielocele, a corregio fetal pode levar
a diminui¢do da hidrocefalia e a reducdo da necessidade
de uso da vidlvula de derivagdo ventriculo-peritoneal no
periodo neonatal, além da chance de poder ganhar algum
nivel funcional da lesio medular.

Nos defeitos que levam a hidropsia fetal secundaria,
como a MACC e o TSC, hd necessidade de pesar o risco e
o beneficio entre a antecipagdo do parto que pode ocorrer
préximo da prematuridade extrema (>26 a 28 semanas) e
a possibilidade da intervengdo fetal (<26 semanas).

Cirurgia fetal aberta para correcao da
meningomielocele

Disrafismo é um defeito no desenvolvimento do
tubo neural, que se manifesta como uma falha na fusdo
completa dos arcos vertebrais da coluna espinhal, levando
a um crescimento displdsico da medula e das meninges.
Dentre as vérias formas de apresenta¢do do disrafismo,
encontra-se a espinha bifida, a meningocele e a menin-
gomielocele (MM)'.

Essa anomalia congénita estd associada a graves de-
ficiéncias, incluindo deficiéncias motoras nos seus mais
variados graus, deformidades esqueléticas, incontinéncia
vesical e intestinal, deficiéncias sensitivas abaixo do nivel
da lesdo, além de disfun¢io sexual. A hidrocefalia, consi-
derada a mais grave alteracdo, ocorre secundariamente a
malformagdo de Arnold-Chiari (AC), que consiste numa
anomalia complexa da fossa posterior, caracterizada por
hernia¢do permanente do bulbo e do cerebelo através do
forame magno passando para o canal espinal cervical.

A hidrocefalia apresenta graus varidveis de retardo
neuropsicomotor, decorrentes, em parte, da gravidade das




lesGes que acometem a medula espinhal antes do nascimen-
to, e, em parte, do aumento da pressdo intracraniana'>'°.
Como consequéncia, os pacientes nascidos com MM
apresentam longevidade média para menos de 40 anos e
um considerdvel decréscimo na sua qualidade de vida'’.

Até o presente momento, sabe-se que a corre¢do in-
tratitero da MM em humanos pode reverter o AC, com o
potencial de limitar a progressdo da hidrocefalia, reduzindo
a utilizagao de derivagGes ventriculo-peritoneais (DVP)
e as consequentes complicagBes pelo uso prolongado do
cateter de DVP. No entanto, a cirurgia para corre¢do
fetal da MM, por sua peculiaridade técnica, apresenta
riscos materno-fetais inerentes, tais como complica¢des
operatérias, trabalho de parto prematuro, corioamnionite,
ruptura de membranas uterinas, ruptura uterina, efeitos
colaterais dos tocoliticos e necessidade de partos cesdreos
para todas as gestacdes subsequentes'®"’.

A MM resulta de um defeito no fechamento da por-
¢do posterior do tubo neural, durante a quarta semana de
gestacgdo, durante o processo de neurula¢do — processo que
se completa por volta do 30° dia de gestagdo. De acordo
com a hipétese “two-hit theory” proposta por Heffez et
al.?*?! o evento primdrio que leva a exposicao de elementos
neurais causa um desenvolvimento defeituoso da medula
espinhal, mielodisplasia, enquanto um evento secundario,
determinando erosdo e necrose da regido exposta, leva a
danos crescentes com o progredir da gestacio'?%%!,

Essa hip6tese é confirmada por observacdes de que a
lesdo neural adquirida durante a vida fetal é agravada por
traumas mecinicos ou pela toxicidade quimica do liquido
amnidtico?”. Embora o feto apresente alta capacidade de
reparacio tecidual, a cicatrizagdo do defeito disrdfico ndo
ocorre in utero, s6 ocorrendo efetivamente apds o nasci-
mento®. E o evento secundério acima mencionado que
pode ser prevenido ou até mesmo revertido por meio de
uma intervengdo cirdrgica fetal.

A incidéncia de MM é de aproximadamente 1 para
cada 1.000 nascidos vivos**?. O diagnéstico fetal é usu-
almente realizado por meio da ecografia ou da ressondncia
magnética no exame pré-natal de rotina, e a MM jd pode
ser identificada a partir da 16* semana de gestacio®.

A correcio cirtrgica neonatal € o Ginico tratamento dispo-
nivel para os portadores de MM. No entanto, pela gravidade
do defeito do tubo neural, a cirurgia ndo tem se mostrado
eficiente no sentido de evitar as sequelas neurolégicas que
exigem cuidados especiais para as criangas acometidas e as
grandes despesas com acompanhamento médico.

Em 1985, o cdlculo dos custos no cuidado das pessoas
com MM chegou a exceder 200 milhdes de délares por
ano somente nos Estados Unidos?’. Além disso, mesmo
com o tratamento cirdrgico padrio, aproximadamente
14% dos neonatos com o defeito ndo sobrevivem além
dos 5 anos de idade, elevando-se essa mortalidade para em

torno de 35% naqueles com disfun¢io do tronco cerebral
secunddria a malformagao de AC*.

Diversos modelos experimentais vém sendo desenvol-
vidos para estudar a MM fetal. Inicialmente, procurou-se
estudar os mecanismos de trauma que ocorrem secundaria-
mente a exposi¢do intrattero das meninges. As possiveis
etiologias que emergiram desses estudos pioneiros incluem:
injdria quimica provocada pelo liquido amniético, trauma
mecénico direto a medula espinhal e trauma através da
pressdo hidrodinidmica do liquido céfalo-raquidiano (LCR)
no espago subaracnéideo®.

Esse foi o primeiro experimento em animais de grande
porte demonstrando ser factivel a criagdo e correcdo intrad-
tero de MM. Tais descobertas refor¢aram a hipdtese de que
o meio uterino tem um papel significativo na destruigdo
do tecido neural, e que o reparo intraitero do defeito pode
permitir a preservacio funcional neurolégica®.

Perspectivas para o tratamento minimamente invasivo
para a corre¢do da MM vém sendo desenvolvidas em mo-
delos de ovelhas e podem trazer subsidios para diminuir
o trauma cirdrgico da cirurgia fetal aberta™.

Embora a corre¢io da MM fetal seja factivel e mostre
alguns aspectos promissores relevante ao dano medular e
a diminui¢do do uso de DVP, os resultados ainda neces-
sitam ser validados até que seja admitida como alterna-
tiva terapéutica cirtrgica, quando comparada a corre¢ao
neonatal convencional.

Cirurgia minimamente invasiva com
fetoscopio

FETO (fetoscopic tracheal occlusion) para hérnia dia-
fragmatica congénita

Hérnia diafragmadtica congénita (HDC) é um defeito
da embriogénese diafragmadtica que acomete aproximada-
mente 1:2.500 nascidos vivos e constitui 8% das principais
anomalias congénitas®'.

Descrita por Bochdaleck em 1848, a HDC ocorre
por um defeito do fechamento do forame posterolateral
do diafragma, com a passagem de 6rgdos abdominais para
interior do térax. A hernia¢do dos 6rgaos abdominais age
como uma lesdo expansiva, comprimindo o pulmio e levando
a hipoplasia e ao defeito da maturagdo pulmonar’”.

A mortalidade da HDC varia de 32 a 62%. No
entanto, estima-se que aproximadamente 1 em 2.000
concepgoes ndo chegam a termo por complicagdes asso-
ciadas e que, apesar dos recentes avangos na terapéutica
da HDC e de suas complica¢des, a mortalidade perma-
nece alta como decorréncia da hipoplasia e hipertensdo
pulmonares (HP)**,

As possibilidades terapéuticas para a HDC consistem
em tratamentos pré, peri e pés-natais e envolvem o ato
cirargico seguido de prévio tratamento clinico, que nos
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casos graves podem utilizar surfactante pulmonar, ven-
tiladores de alta frequéncia e oxigenagdo por membrana
extracorpérea (ECMO) para tentar minimizar a gravidade
da HP associada®.

Novas técnicas vém sendo desenvolvidas com o in-
tuito de promover o crescimento do pulmao intraitero
e diminuir a mortalidade neonatal da HDC; dentre elas,
encontra-se a oclusdo da traqueia fetal (OT)*. Estudos
experimentais de OT demonstraram que a incapacidade do
efluxo de liquido intratraqueal fetal promovia crescimento
do parénquima pulmonar fetal’” com diminuicdo das arte-
riolas pulmonares®®*. A redu¢do da impedéncia ao fluxo
sanguineo observada em ovelhas com HDC sugeriu que
haveria a possibilidade de reversdo na hipertensdo pulmonar.
Dessa forma, a OT pareceu reduzir a resisténcia vascular,
acelerando o crescimento capilar e alveolar, revertendo as
alteragdes nos vasos pulmonares da HDC*.

A odisseia para a melhora do crescimento pulmonar
se iniciou com a cirurgia fetal aberta, que demonstrou
ser invidvel dada a sua alta mortalidade decorrente do
dobramento dos vasos do corddo umbilical. Essa situa-
¢do foi identificada apés o retorno do figado, que estava
posicionado inicialmente dentro do térax para o abdome
fetal. A seguir, ainda com cirurgia aberta, introduziu-se o
conceito de OT com clip metdlico aplicado externamente
a traqueia. Essa interven¢do era muito traumatica para o
feto e causava muitas complicagdes neonatais. O mesmo
procedimento passou a ser feito por via laparoscépica e
foi denominado FETENDO; posteriormente, a OT com
clip externo foi substituida pela colocagio de um baldo
de silicone intratraqueal.

Tanto para a retirada do clip quanto para a colo-
cac¢do do baldo intratraqueal, foi necessdria a criagdo de
uma estratégia que consistia em realizar a cesariana com
grampeadores de fios absorviveis, retirar parcialmente o
feto do atero, aproximadamente até a regido epigdstria,
realizar a retirada cirdrgica do clip (posteriormente do
baldo), realizar uma entubagdo traqueal segura, seguido
da ligadura do corddao umbilical do nascimento. Tal
procedimento recebeu o nome de EXIT e tem papel
fundamental na conduta de tumores cervicais gigantes
que comprimem as vias aéreas’!.

FETENDO foi abandonado pela alta incidéncia
de rotura prematura de membranas, e seu insucesso foi
imputado a qualidade dos instrumentos laparoscépicos,
pois ndo havia 6ticas de pequeno calibre. Com o aperfeico-
amento e a qualificagdo dos instrumentos laparoscépicos,
que ocorreu na Universidade Catdlica de Leuven, Bélgica,
foi possivel a coloca¢io do mesmo balio com material
minimamente invasivo; o procedimento foi denominado
FETO (do inglés “fetoscopic tracheal occlusion”)®.

A evolucdo do método paraa OT fetal proporcionou
o aprimoramento do diagndstico ecogrifico pré-natal,

que quantificou o grau de hipoplasia pulmonar pela
medida da relagdo entre a drea pulmonar e a circunfe-
réncia craniana, ou lung to head ratio (LHR)®, e pela
posicdo hepdtica intra-toricica®’. Consequentemente,
fetos portadores de HDC com LHR <1,0 e figado dentro
do térax (liver up) apresentam minima possibilidade de
sobrevivéncia.

A indicagdo de FETO, realizado entre a 26" e a 28*
semanas e retirado com 34 semanas, é restrito ao LHR
menor que 1,0, associado a presenca do figado dentro do
térax (liver up). Esses critérios aumentaram a sobrevivéncia
dos fetos com HDC em 50%%.

Embora a indica¢do de FETO tenha aumentado a
sobrevivéncia de fetos com HDC, ainda ndo se tornou
um procedimento padrdo para o tratamento do defeito.
A combinagio de estratégias pré e pds-natais, especial-
mente a qualificagdo da ventilagdo neonatal e a melhor
compreensdao dos mecanismos de crescimento pulmonar,
poderdo validar melhor o método de intervengio fetal,
quando comparado ao tratamento neonatal exclusivo dos
bebés com esse defeito.

Fetoscopia para transfusao feto fetal

A gravidez gemelar apresenta maior risco de morbi-
dade e mortalidade que a gravidez dnica, especialmente
nas monocoridnicas®. A frequéncia de gémeos monozi-
goticos é constante ao redor do mundo e acomete apro-
ximadamente 3,5 por gestagdes. Nos Estados Unidos,
acomete 1 a cada 85 gestagdes, sendo 70% dizigéticas e
30% monozigéticas®.

Gestac¢do monocoridnica necessita de muita atengdo
no diagndstico ecografico pré-natal, especialmente no
primeiro trimestre, pelo risco de desenvolvimento da sin-
drome de transfusio feto fetal, ou TTTS (do inglés “twin
twin transfusion syndrome”)*. A TTTS afeta cerca de 10
a 15% de gémeos monozigéticos. A rede de comunicagdo
entre os vasos placentdrios, que causa alteragdo de fluxo
sanguineo de um feto (doador) para o outro (receptor), é
a principal causa de TTTS®°,

O feto doador se apresenta hipovolémico, oligurico,
com graus variados de restri¢do de crescimento e com
oligodrimnio, enquanto o feto receptor se apresenta
hipervolémico, chegando a hidropsia, polidrico e com
polidrdmnio; portanto, o diagnéstico de TTTS é realizado
pela discordancia entre o volume das cavidades ao exame
ecogrifico pré-natal, e sua gravidade pode ser classificada
em vérios estdgios’'.

TTTS estd associada a um risco maior de aborto e
morte perinatal. Se ndo tratada, pode chegar a 90% de
ébito ou ocasionar sequelas graves ao nascimento. A mor-
bidade entre os sobreviventes incluem cardiomiopatia,
insuficiéncia renal e sequelas neurolégicas, especialmente
se um dos gémeos evoluiu para o 6bito”.




O tratamento convencional para TTTS com a utili-
zac¢do da amniorredugéo agressiva tem apresentado taxas
de sobrevivéncia muito variadas, pois os dados sdo na sua
maioria estudos retrospectivos, com grande variagao das
idades gestacionais ao tratamento’”. Além do mais, ndo é
conhecido o mecanismo de como a amniorredugdo pode
melhorar a TTTS. Contudo, é sabido que a gravidade da
TTTS e a idade gestacional do diagnéstico tém profundo
impacto na sobrevivéncia; ou seja, quanto mais precoce
o diagnéstico, pior o prognéstico’.

O tratamento fetoscépico com laser, promovendo a
abla¢do das anastomoses vasculares, é o melhor tratamento
disponivel’®, e os resultados vém demonstrando que h4
superioridade da técnica em relagdo a amniorredugio,
especialmente nos casos de diagndstico mais precoce’.

Fetoscopia para feto gemelar acardico

Gravidez gemelar com feto acdrdico é outra rara
indicac¢do de tratamento fetoscépico com laser. Feto
acdrdico incide em 1 a cada 35.000 gestacOes e ocorre
somente nos gémeos monocoridnicos”. O feto acdrdico
é sempre deformado, com altera¢des da coluna e craniana
e, especialmente a partir do primeiro trimestre, pode
ocorrer o fendmeno de TRAP (do inglés “twin reversed
arterial perfusion”).

A sequéncia do TRAP pode ser explicada da seguinte
maneira: o sangue desoxigenado do feto normal vai do coragdo
para a placenta pelas artérias umbilicais, uma anastomose
artério-arterial da placenta envia esse sangue pobre em
oxigénio de modo retrégrado para as artérias umbilicais
do feto acdrdico, entrando no corpo do fetal pelas artérias
hipogdstricas. A completa hipo-oxigena¢do sanguinea
continua fluindo de modo retrégrado da parte superior
corporal, e retorna para a placenta pelas veias umbilicais.
Uma anastomose veno-venosa placentdria completa a cir-
culagdo de volta para o gemelar, como se fosse uma bomba
de pressio’. O diagnéstico de TRAP pode ser feito com
auxilio da doplervelocimetria, sendo possivel identificar a
direcdo retrégrada do fluxo do feto acérdico™®.

O tratamento pode ser realizado por radioablag¢do
do corddo umbilical fetal’” ou por fetoscopia a laser, que
aumentou a sobrevivéncia do feto normal em 80%, com
67% das gestacdes chegando ao termo’®.

Fetoscopia para correcao de obstrugdo urinaria fetal

A incidéncia de uropatia obstutiva fetal é ao redor
de 1 para cada 800 gestacdes™. Pouco se avangou na
conduta da uropatias obstrutivas fetais, especialmente
as inferiores, que levam secundariamente ao comprome-
timento renal bilateral.

A associagdo de anormalidades cromossomicas as uropatias
obstrutivas varia entre 8 e 23%. A hipoplasia pulmonar
e a prematuridade s3o as maiores causas de mortalidade na

uropatia obstrutiva fetal bilateral devido ao oligodrimnio
e, as vezes, pela distensdo do diafragma fetal causado pela
vias nas urindrias que impede o crescimento pulmonar.
A mortalidade na vélvula de uretra posterior (VUP) é de
45% e, quando somada a outras causas de obstru¢do do
trato urindrio inferior, pode chegar a 95%°%.

O diagndstico ecogrifico fetal da obstrugdo pode ser
feito tdo precocemente quanto na 16* semana de idade
gestacional e, uma vez diagnosticados a bilateralidade, o
hidrimnio e os aspectos ecogrificos do parénquima renal®,
pode ser indicada a puncio seriada da bexiga fetal para
avaliar a funcdo renal e seu grau de comprometimento®.
Diminuigdo da reabsor¢do de solutos, aumento do catabolis-
mo proteico, aumento da perda de substincias e o grau de
hipertonicidade da urina fetal estdo positivamente ligados
ao grau de comprometimento histolégico renal®**’.

Situag¢Ges em que o diagndstico é precoce e hd mu-
danga na ecogenicidade do parénquima renal, com piora
da fung¢do da bioquimica urindria renal, sdo passiveis
de derivagdo vesicoamnidtica, no sentido de preservar a
fungdo renal pés-natal®.

A maior experiéncia de correcio de fetal da VUP fetal
¢ do Instituto para o Diagndstico e Terapia Fetal de Tampa,
na Flérida, Estados Unidos. A indica¢do da ablagdo com
laser da vélvula de uretra por fetoscopia estd indicada nos
casos precoces de perda da funcdo renal®.

A obstrugdo urindria fetal continua sendo um grande
desafio para os perinatologistas. As dificuldades tanto
em estabelecer o diagndstico correto quanto em saber o
grau de comprometimento renal que se relacione ade-
quadamente a fung¢do neonatal ainda precisam ser mais
bem elucidados.

Atualmente estd sendo desenvolvido um estudo ran-
domizado controlado denominado Percutaneous Lower
Urinary Tract Obstruction (PLUTO) , que avaliard os
marcadores bioquimicos urindrios fetais para correlacio-
nar com as funcdes pés-natais, podendo estabelecer o real
papel da derivacdo urindria fetal®.

Fetoscopia para dilatagao valvular aértica ou pulmo-
nar fetal
Fetos com defeitos cardfacos que evoluem para

hipoplasia de cdmara cardiaca direita ou esquerda tém
sobrevivéncia de 60% em cinco anos’’. A valvuloplastia
fetal pode ser indicada na doenga cardfaca progressiva
de mau progndstico, como na estenose adrtica grave,
na sindrome da hipoplasia cardfaca esquerda com septo
atrial intacto ou restritivo, e na atresia pulmonar com
septo ventricular intacto. Nesse Gltimo defeito, é teo-
ricamente possivel que a descompressio fetal com um
ventriculo razodvel e fistula pode resultar na sua regressdo
antes do nascimento, permitindo a circula¢do nos dois
ventriculos’.

51



52

Na estenose adrtica, o objetivo do tratamento visa
insuflar um baldo através do anel aértico, causando di-
latagdo para que haja melhor ejecdo do fluxo sanguinea
pela vdlvula’. Na hipoplasia cardfaca esquerda com septo
atrial intacto ou restritivo, Marshal et al. demonstraram
que a criacio de uma septostomia = 3 mm foi associada
a uma melhor oxigenac¢do neonatal e com menor necessi-
dade de cirurgia de urgéncia, mas a intervengao fetal ndo
aumentou a sobrevivéncia deste defeito”.

No Reino Unido, o National Institute for Health and
Clinical Excellence (NICE) possui o guia para intervengao
cardfaca fetal. O aperfeicoamento das técnicas de pungio
cardfaca fetal e a qualificagio permitem acreditar que a
intervencdo cardfaca fetal é uma fronteira nova e possui
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