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Resumo 
A aplicação e o desenvolvimento da doplervelocimetria obstétrica apresentam base para conhecimento da insuficiência 
placentária e comprovam o comportamento dinâmico da circulação fetal em regime de hipóxia. Na prática clínica, 
tornou-se quase rotineira a necessidade de se avaliar a hemodinâmica em três territórios vasculares envolvidos na 
gestação: artérias uterinas, umbilical e cerebral média. Em linhas gerais, a artéria cerebral expressa o balanço entre 
a oferta de oxigênio nas uterinas e a captação pelas umbilicais. Atualmente, quando este balanço é desfavorável, 
procura-se ainda conhecer a reserva cardíaca fetal pelo estudo do ducto venoso. Contudo, precisar e interpretar 
índices de resistência vascular nem sempre é tarefa fácil. O ponto de partida é ter em mente os fundamentos sobre 
os quais se assenta o papel da doplervelocimetria para a avaliação do bem-estar fetal.

Abstract 
The application and development of obstetric Dopplervelocimetry provide a basis for the investigation of placental 
insufficiency and demonstrate the dynamic behavior of fetal circulation during hypoxia. In clinical practice, assessing 
hemodynamics in three vascular regions involved in pregnancy, namely the uterine, umbilical and middle cerebral 
arteries, has become routine. Roughly, the cerebral artery expresses the balance between uterine artery oxygen supply 
and umbilical artery oxygen uptake. Currently, when such balance is unfavorable, the fetal cardiac reserve is investigated 
by assessing the venous duct. However, determining and interpreting vascular resistance indexes is not an easy task. 
The starting point is to know the physiopathology of placental insufficiency and fetal circulatory adaptation through 
which Doppler confirmed its role in the assessment of fetal well-being.
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Introdução
Desde sua aplicação na obstetrícia, a doplervelocimetria 

fomentou descobertas sobre a fisiologia e a fisiopatologia 
da circulação fetal. Uma delas, difundida nas últimas duas 
décadas e bastante transformadora da prática clínica, é o 
fenômeno de redistribuição de fluxo sangüíneo pelo qual o 
feto responde à hipóxia, denominado mecanismo de cen-
tralização. Em outras palavras, observou-se que condições 
inadequadas de oxigenação intra-uterina desencadeiam 
processos de adaptação circulatória, os quais permitem 
ao feto preservar tecidos e funções vitais, aumentando a 
longevidade da gestação.

O emprego da doplerfluxometria em obstetrícia foi 
relatado em 1977. Nesta publicação inicial, as características 
hemodinâmicas da circulação na artéria umbilical foram 
descritas aplicando-se o Doppler contínuo, instrumento 
semelhante ao sonar, utilizado na ausculta dos batimentos 
cardíacos fetais, aqui associado ao registro gráfico das 
ondas de velocidade de fluxo1. A localização mais precisa 
da estrutura vascular tornou-se possível com o Doppler 
pulsátil, onde a imagem da estrutura anatômica é obser-
vada junto ao traçado do fluxo sangüíneo2. Desde então, 
com a evolução dos recursos tecnológicos, acumulam-se 
relatos que associam o Doppler das circulações materna 
e fetal a complicações clínicas na gestação3-6.

A compreensão da hemodinâmica fetal remete ao 
conhecimento do processo de placentação e modificações 
circulatórias no organismo materno, com estabelecimento 
da circulação útero-placentária.

Circulação útero-placentária
Durante a gestação, trocas nutricionais e gasosas 

ocorrem na placenta, interface física entre mãe e feto. Para 
garantir o crescimento, o desenvolvimento e a sobrevivência 
intra-uterina, a placenta induz modificações circulatórias 
que acabam por direcionar ao útero maior volume de 
sangue. Estudos de anatomia patológica descreveram 
as unidades estruturais, sítio desta transformação7: as 
arteríolas espiraladas, ramos terminais das artérias uteri-
nas, as quais atuam como canais de comunicação com a 
cavidade do útero e o espaço interviloso. Representam, 
dessa forma, estruturas onde se dá a ligação sangüínea da 
mãe com o feto.

A boa adaptação materna à gestação8, do ponto de 
vista circulatório, compreende a “modificação fisiológica” 
no perfil hemodinâmico do útero, que passa a demonstrar 
baixa resistência ao fluxo sangüíneo, baixa reatividade 
vasomotora e alta complacência vascular, favorecendo a 
oferta de substratos para o feto7. Tal modificação depende 
de adequada interação entre miométrio e trofoblasto, 
este constituído de células placentárias que apresentam 
antígenos paternos. Assim sendo, esta interação parece 

depender de fatores imunológicos9, modulando a atividade 
migratória do citotrofoblasto em profundidade no leito 
placentário, rumo às arteríolas espiraladas7,10. 

A adaptação vascular induzida pela placenta acontece 
em dois estágios, um no primeiro e outro no segundo tri-
mestre de gestação, configurando a primeira e a segunda 
onda de invasão do trofoblasto. 

O início da primeira onda ocorre na quinta semana 
de gestação11. Neste processo, as arteríolas espiraladas 
sofrem infiltração intersticial e endovascular das células 
trofoblásticas, com vasodilatação e progressiva substituição 
da camada íntima por material fibrinóide. Nesta etapa, 
as alterações estão limitadas ao endotélio do segmento 
intradecidual7,10,12.

 Na segunda onda, entre a 16ª e a 20ª semana de 
gestação, a invasão progride para segmentos mais profun-
dos, na intimidade do miométrio. A camada músculo-
elástica das arteríolas espiraladas é substituída por tecido 
fibrinóide e fibroso, transformando-se nas artérias útero-
placentárias7,10.

A doplerfluxometria das artérias uterinas apresenta, 
durante este processo, modificações progressivas caracte-
rizadas por aumento da velocidade máxima e dos fluxos 
de volume, expressando a diminuição da resistência vas-
cular. O resultado na onda de velocidade de fluxo deve 
ser observado após 24 a 26 semanas de gestação, pelo 
aumento da velocidade diastólica e desaparecimento da 
incisura aórtica. Tal achado indica bom estabelecimento 
da interface de troca materno-fetal e adequada adaptação 
circulatória à gestação5.

A migração incompleta do trofoblasto explica a insu-
ficiência placentária e a seqüência de eventos relacionados 
à má adaptação circulatória na gestação7,8. Neste modelo, 
os efeitos serão percebidos em intensidades diferentes: na 
mãe, pelas síndromes hipertensivas; no ambiente intra-
uterino, pelo oligoâmnio, aceleração de maturidade, infartos 
e descolamentos placentários, e, no feto, pela restrição 
de crescimento e fenômenos de redistribuição de fluxo 
sangüíneo, incluindo o mecanismo de centralização.

A insuficiência vascular placentária parece decorrer de 
inadequada interação entre trofoblasto e tecidos uterinos, 
provocando alterações qualitativas e quantitativas das 
arteríolas espiraladas do leito placentário10. As modifi-
cações fisiológicas ficam restritas ao segmento decidual, 
não sendo observadas na porção miometrial das arteríolas 
espiraladas. Portanto, não ocorre a segunda onda de in-
vasão trofoblástica9,11.

Observa-se, ainda, nessa situação, redução no total de 
vasos que irrigam o espaço interviloso10, oclusão vascular 
por material fibrinóide e infiltrado perivascular mono-
nuclear, em processo semelhante ao de aterose13. Como 
conseqüência ocorre isquemia, liberação de citotoxinas e 
outras alterações que consolidam a agressão vascular. Esse 
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processo leva à redução do fluxo de troca materno-fetal 
no espaço interviloso e manutenção do perfil hemodinâ-
mico presente antes da gestação, caracterizado por alta 
resistência ao fluxo sangüíneo e reatividade a estímulos 
vasoativos e baixa complacência vascular10.

Na doplervelocimetria das artérias uterinas, observa-se 
persistência da incisura aórtica e baixa velocidade diastó-
lica, mantendo-se o padrão de resistência elevada após a 
24ª ou 26ª semanas de gestação (Figura 1). Na literatura, 
está bem documentada a associação destas características 
doplervelocimétricas a complicações gestacionais como 
pré-eclâmpsia, restrição de crescimento intra-uterino e 
prematuridade14-17.

Circulação fetal e feto-placentária
A distribuição do oxigênio no feto inicia-se a partir do 

espaço interviloso, local da placenta ocupado pelo sangue 
materno que banha as vilosidades terciárias. Estas últimas 
correspondem a unidades vasculares de troca onde circula 
o sangue fetal em ramos terminais das artérias umbilicais. 
Uma vez oxigenado, o sangue das vilosidades dirige-se ao 
feto pela veia umbilical. Por este vaso apresentar o maior 
teor de oxigênio da circulação fetal, o encaminhamento do 
retorno venoso ao ventrículo esquerdo é fator decisivo no 
suprimento deste elemento a outros tecidos vitais, especial-
mente o cérebro, além do próprio coração18. Neste trajeto, a 
mistura com o sangue não oxigenado, e conseqüente redu-
ção no teor de oxigênio, é minimizada graças à existência 
de dois atalhos ou desvios, que devem desaparecer após o 
nascimento: o ducto venoso e o forame oval.

Cerca da metade do fluxo da veia umbilical é desvia-
do pelo ducto venoso (primeiro desvio), circuito direto 

entre veia umbilical e cava inferior, contornando a mi-
crocirculação hepática. Neste território, observam-se os 
mesmos níveis de pH, pO

2
, pCO

2
 e saturação de oxigênio, 

daqueles obtidos na placenta18. O ducto venoso é estreito, 
com menos de 2 mm de comprimento e com um terço 
do calibre da veia umbilical, características que o tornam 
capaz de projetar, em alta velocidade para a veia cava, o 
sangue oxigenado que alcança o átrio direito de forma a 
seguir curso preferencial para o átrio esquerdo através do 
forame oval (segundo desvio). Neste trajeto, é minimizada 
a mistura com o fluxo lento e de baixa pressão de oxigênio 
da veia cava inferior que, chegando ao átrio, desagua no 
ventrículo direito. Do átrio esquerdo, o sangue rico em 
oxigênio chega ao ventrículo esquerdo, aorta ascendente 
e, assim, miocárdio e cérebro19. 

O sangue desoxigenado que entra no ventrículo direito 
perfunde os pulmões, sendo que a maior parte atravessa 
o ducto arterial, alcançando a aorta descendente após o 
local de emergência das artérias carótidas e coronárias. 
As artérias umbilicais, ramos da ilíaca interna, rumam à 
placenta para o reabastecimento com oxigênio e nutrientes, 
constituindo a circulação feto-placentária.

A insuficiência vascular placentária, qualquer que 
seja sua etiologia, determina obliteração progressiva 
das arteríolas do sistema viloso terciário, desencadeando 
alteração do fluxo de reabastecimento fetal20.

Os parâmetros doplervelocimétricos da artéria 
umbilical refletem diretamente a resistência vascular na 
placenta. Neste vaso, as ondas de velocidade de fluxo em 
uma gravidez normal têm padrão característico: baixa 
resistência e alta velocidade de fluxo anterior, tanto na 
sístole quanto na diástole. No primeiro trimestre, o fluxo 
diastólico final está ausente e aumenta com o tempo de 
gestação devido à redução da resistência vascular. Esta 
mudança reflete o crescimento e amadurecimento da 
placenta, com maior número de vilosidades terciárias e 
dilatação de seus capilares. Na insuficiência placentária, 
a obstrução das arteríolas umbilicais, destruição do te-
cido placentário nas áreas de infarto e descolamentos na 
superfície de troca provocam aumento da resistência ao 
fluxo sangüíneo. A onda de velocidade de fluxo da arté-
ria umbilical perde de forma progressiva o componente 
diastólico final, podendo tornar-se ausente ou reverso, 
na medida em que progride a disfunção placentária15,21 

(Figura 2).
Esse aumento da resistência vascular feto-placen-

tária promove respostas adaptativas cardíacas à custa 
do retorno venoso fetal objetivando a manutenção do 
débito cardíaco. O mecanismo principal neste sistema 
é o de Franklin-Starling, no qual a distensão das fibras 
musculares cardíacas promove o aumento da força 
contrátil e conseqüente elevação da fração de ejeção 
cardíaca, mantendo-se assim, o débito cardíaco fetal 

Figura 1 – Onda de velocidade de fluxo na artéria uterina. (A) normal 
(após segunda onda de invasão trofoblástica). (B) incisura protodiástólica
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às custas da pré-carga cardíaca. Ocorrendo distensão 
máxima da miofibrila cardíaca, a descompensação 
cardíaca é inevitável, frente ao incremento do retorno 
venoso, à crescente impedância vascular placentária e 
à oxigenação inadequada do miocárdio. O enchimento 
ventricular fica comprometido devido ao aumento do 
volume residual diástolico; o átrio direito distende-se, 
e provoca fluxo retrógrado, em direção a VCI, durante 
sua contração. Nesse momento, observa-se no ducto 
venoso, redução da velocidade na onda A, a qual, ao 
invés de expressar o fluxo anterógrado habitual da 
contração atrial, torna-se zero ou reversa na falência 
do miocárdio22-24 (Figura 3).

Mecanismo de centralização
O conceito da centralização e suas repercussões sobre 

o feto foram bem definidos por Saling no final da década 
de 196025. A técnica Doppler permitiu investigação não 
invasiva, estabelecendo conhecimento mais aprofundado 
dos sinais circulatórios presentes na hipóxia intra-uterina 
em fetos humanos. Assim, em 1986, Wladmiroff, Tong 
e Stewart19, foram pioneiros em descrever esse fenômeno, 
denominado “brain sparing effect”.

Observou-se que a circulação fetal responde de 
forma adaptativa à insuficiência placentária. A redução 
do fornecimento de oxigênio desencadeia mecanismos 
de compensação no feto que preservam tecidos nobres, 
cujas funções mantêm atividades vitais. Dentre esses me-
canismos pode-se citar: poliglobulia, glicólise anaeróbia 

e o mecanismo de centralização fetal23. A hipoxemia 
fetal também gera redistribuição do sangue no território 
venoso, aumentando em 30 a 65%, a fração de sangue 
direcionada através do ducto venoso, contribuindo para 
manter a oxigenação dos órgãos nobres26.

O mecanismo de centralização é fenômeno de defesa ativo 
e temporário, desencadeado pelo estímulo de quimiorreceptores 
fetais na hipoxemia. Um maior fluxo de sangue é dirigido ao 
sistema nervoso central (centralização), miocárdio e glândulas 
adrenais pela redução da resistência vascular nestes territórios. 
Entretanto, outros órgãos sofrem prejuízo com a vasoconstrição 

Figura 2 – Onda de velocidade de fluxo no ducto venoso. (A) normal; (B) 
onda “a” invertida

Figura 3 – Onda de velocidade de fluxo na artéria umbilical. (A) normal; 
(B) aumento de resistência – redução do componente diastólico; (C) 
diástole zero; (D) diástole reversa
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Conclusão
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Figura 4 – Onda de velocidade de fluxo na artéria cerebral média. (A) 
normal; (B) vasodilatação
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