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Resumo

A aplicagdo e o desenvolvimento da doplervelocimetria obstétrica apresentam base para conhecimento da insuficiéncia
placentéria e comprovam o comportamento dinamico da circulagdo fetal em regime de hipéxia. Na pratica clinica,
fornou-se quase rotineira a necessidade de se avaliar a hemodindmica em trés territérios vasculares envolvidos na
gesfagdo: artérias uferinas, umbilical e cerebral média. Em linhas gerais, a artéria cerebral expressa o balango entre
a oferta de oxigénio nas uterinas e a captagdo pelas umbilicais. Atualmente, quando esfe balango é desfavoravel,
procurase ainda conhecer a reserva cardiaca fefal pelo estudo do ducto venoso. Contudo, precisar e inferpretar
indices de resisténcia vascular nem sempre é tarefa facil. O ponfo de partida é ter em mente os fundamentos sobre
os quais se assenta o papel da doplervelocimetria para a avaliagdo do bem-estar fetal.

Abstract

The application and development of obstetric Dopplervelocimetry provide a basis for the investigation of placental
insufficiency and demonsrate 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 arfery oxygen supply
and umbilical artery oxygen uptake. Currently, when such balance is unfavorable, the fefal cardiac reserve is investigated
by assessing the venous duct. However, defermining and inferpreting vascular resistance indexes is not an easy task.
The sfarting point is to know the physiopathology of placental insufficiency and fetal circulatory adaptation through
which Doppler confirmed its role in the assessment of fetal wellbeing.
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Introducao

Desde sua aplicacdo na obstetricia, a doplervelocimetria
fomentou descobertas sobre a fisiologia e a fisiopatologia
da circulagio fetal. Uma delas, difundida nas dltimas duas
décadas e bastante transformadora da pratica clinica, é o
fendmeno de redistribui¢do de fluxo sangiiineo pelo qual o
feto responde a hip6xia, denominado mecanismo de cen-
tralizacdo. Em outras palavras, observou-se que condigdes
inadequadas de oxigenacdo intra-uterina desencadeiam
processos de adaptagao circulatéria, os quais permitem
ao feto preservar tecidos e funcdes vitais, aumentando a
longevidade da gestagéo.

O emprego da doplerfluxometria em obstetricia foi
relatado em 1977. Nesta publicagdo inicial, as caracteristicas
hemodindmicas da circulagdo na artéria umbilical foram
descritas aplicando-se o Doppler continuo, instrumento
semelhante ao sonar, utilizado na ausculta dos batimentos
cardfacos fetais, aqui associado ao registro grifico das
ondas de velocidade de fluxo'. A localiza¢do mais precisa
da estrutura vascular tornou-se possivel com o Doppler
pulsdtil, onde a imagem da estrutura anatdmica é obser-
vada junto ao tragado do fluxo sangiiineo’. Desde entdo,
com a evolugdo dos recursos tecnolégicos, acuamulam-se
relatos que associam o Doppler das circulacoes materna
e fetal a complicacdes clinicas na gestacio®.

A compreensdo da hemodinimica fetal remete ao
conhecimento do processo de placenta¢io e modificacdes
circulatdrias no organismo materno, com estabelecimento
da circulagdo Gtero-placentdria.

Circulagao Gtero-placentaria

Durante a gestag¢do, trocas nutricionais e gasosas
ocorrem na placenta, interface fisica entre mie e feto. Para
garantir o crescimento, o desenvolvimento e a sobrevivéncia
intra-uterina, a placenta induz modifica¢oes circulatérias
que acabam por direcionar ao Gtero maior volume de
sangue. Estudos de anatomia patolégica descreveram
as unidades estruturais, sitio desta transformacdo’: as
arteriolas espiraladas, ramos terminais das artérias uteri-
nas, as quais atuam como canais de comunica¢do com a
cavidade do ttero e o espago interviloso. Representam,
dessa forma, estruturas onde se dd a liga¢do sangiiinea da
mde com o feto.

A boa adaptacio materna a gestacio®, do ponto de
vista circulatério, compreende a “modificagio fisiolggica”
no perfil hemodindmico do dtero, que passa a demonstrar
baixa resisténcia ao fluxo sangiiineo, baixa reatividade
vasomotora e alta complacéncia vascular, favorecendo a
oferta de substratos para o feto’. Tal modifica¢do depende
de adequada interagdo entre miométrio e trofoblasto,
este constituido de células placentdrias que apresentam
antigenos paternos. Assim sendo, esta intera¢do parece

depender de fatores imunoldgicos’, modulando a atividade
migratéria do citotrofoblasto em profundidade no leito
placentdrio, rumo as arterfolas espiraladas”'’.

A adaptagdo vascular induzida pela placenta acontece
em dois estdgios, um no primeiro e outro no segundo tri-
mestre de gestacdo, configurando a primeira e a segunda
onda de invasdo do trofoblasto.

O inicio da primeira onda ocorre na quinta semana
de gestacdo'!. Neste processo, as arteriolas espiraladas
sofrem infiltragdo intersticial e endovascular das células
trofobldsticas, com vasodilatago e progressiva substitui¢do
da camada {ntima por material fibrinéide. Nesta etapa,
as alteracOes estdo limitadas ao endotélio do segmento
intradecidual'*"?.

Na segunda onda, entre a 16* e a 20* semana de
gestacdo, a invasdo progride para segmentos mais profun-
dos, na intimidade do miométrio. A camada musculo-
eldstica das arterfolas espiraladas é substituida por tecido
fibrinéide e fibroso, transformando-se nas artérias Gitero-
placentdrias”'’.

A doplerfluxometria das artérias uterinas apresenta,
durante este processo, modificagdes progressivas caracte-
rizadas por aumento da velocidade médxima e dos fluxos
de volume, expressando a diminui¢ao da resisténcia vas-
cular. O resultado na onda de velocidade de fluxo deve
ser observado apds 24 a 26 semanas de gestacdo, pelo
aumento da velocidade diastélica e desaparecimento da
incisura adrtica. Tal achado indica bom estabelecimento
da interface de troca materno-fetal e adequada adaptagio
circulatéria a gestacio’.

A migracdo incompleta do trofoblasto explica a insu-
ficiéncia placentdria e a seqiiéncia de eventos relacionados
a md adaptacio circulatéria na gestacdo’®. Neste modelo,
os efeitos serdo percebidos em intensidades diferentes: na
made, pelas sindromes hipertensivas; no ambiente intra-
uterino, pelo oligodmnio, aceleracdo de maturidade, infartos
e descolamentos placentérios, e, no feto, pela restri¢io
de crescimento e fendmenos de redistribui¢do de fluxo
sangiiineo, incluindo o mecanismo de centralizagdo.

A insuficiéncia vascular placentdria parece decorrer de
inadequada interagdo entre trofoblasto e tecidos uterinos,
provocando alteragdes qualitativas e quantitativas das
arterfolas espiraladas do leito placentdrio. As modifi-
cagdes fisioldgicas ficam restritas ao segmento decidual,
ndo sendo observadas na por¢io miometrial das arteriolas
espiraladas. Portanto, ndo ocorre a segunda onda de in-
vasdo trofobldstica™''.

Observa-se, ainda, nessa situa¢do, redugdo no total de
vasos que irrigam o espaco interviloso'’, oclusio vascular
por material fibrindide e infiltrado perivascular mono-
nuclear, em processo semelhante ao de aterose'’. Como
conseqiiéncia ocorre isquemia, liberagdo de citotoxinas e
outras alteracGes que consolidam a agressdo vascular. Esse
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Figura 1 — Onda de velocidade de fluxo na artéria uterina. (A] normal
(apds segunda onda de invasdo frofobldstica). (B) incisura profodiéstélica

processo leva a reducdo do fluxo de troca materno-fetal
no espago interviloso e manutengdo do perfil hemodina-
mico presente antes da gestacgdo, caracterizado por alta
resisténcia ao fluxo sangiiineo e reatividade a estimulos
vasoativos e baixa complacéncia vascular'®.

Na doplervelocimetria das artérias uterinas, observa-se
persisténcia da incisura adrtica e baixa velocidade diasté-
lica, mantendo-se o padrdo de resisténcia elevada apés a
24% ou 26" semanas de gestagdo (Figura 1). Na literatura,
estd bem documentada a associag@o destas caracteristicas
doplervelocimétricas a complicagbes gestacionais como
pré-eclampsia, restri¢do de crescimento intra-uterino e
prematuridade'*"’.

Circulacao fetal e feto-placentaria

A distribui¢do do oxigénio no feto inicia-se a partir do
espago interviloso, local da placenta ocupado pelo sangue
materno que banha as vilosidades tercidrias. Estas tiltimas
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 oxigénio da circulagdo fetal, o encaminhamento do
retorno venoso ao ventriculo esquerdo é fator decisivo no
suprimento deste elemento a outros tecidos vitais, especial-
mente o cérebro, além do préprio coracdo'®. Neste trajeto, a
mistura com o sangue ndo oxigenado, e conseqiiente redu-
¢do no teor de oxigénio, é minimizada gragas a existéncia
de dois atalhos ou desvios, que devem desaparecer apés 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-
crocirculagdo hepdtica. Neste territério, observam-se os
mesmos niveis de pH, pO,, pCO, e saturagdo de oxigénio,
daqueles obtidos na placenta'®. O ducto venoso é estreito,
com menos de 2 mm de comprimento e com um ter¢o
do calibre da veia umbilical, caracteristicas que o tornam
capaz de projetar, em alta velocidade para a veia cava, o
sangue oxigenado que alcanga o dtrio direito de forma a
seguir curso preferencial para o dtrio esquerdo através do
forame oval (segundo desvio). Neste trajeto, é minimizada
a mistura com o fluxo lento e de baixa pressio de oxigénio
da veia cava inferior que, chegando ao 4trio, desagua no
ventriculo direito. Do dtrio esquerdo, o sangue rico em
oxigénio chega ao ventriculo esquerdo, aorta ascendente
e, assim, miocédrdio e cérebro®.

O sangue desoxigenado que entra no ventriculo direito
perfunde os pulmdes, sendo que a maior parte atravessa
o ducto arterial, alcangando a aorta descendente apés o
local de emergéncia das artérias carétidas e corondrias.
As artérias umbilicais, ramos da ilfaca interna, rumam 2
placenta para o reabastecimento com oxigénio e nutrientes,
constituindo a circulagdo feto-placentdria.

A insuficiéncia vascular placentdria, qualquer que
seja sua etiologia, determina obliteragdo progressiva
das arteriolas do sistema viloso tercidrio, desencadeando
alteragdo do fluxo de reabastecimento fetal®.

Os pardmetros doplervelocimétricos da artéria
umbilical refletem diretamente a resisténcia vascular na
placenta. Neste vaso, as ondas de velocidade de fluxo em
uma gravidez normal tém padrio caracteristico: baixa
resisténcia e alta velocidade de fluxo anterior, tanto na
sistole quanto na didstole. No primeiro trimestre, o fluxo
diastdlico final estd ausente e aumenta com o tempo de
gestacdo devido a redugdo da resisténcia vascular. Esta
mudanca reflete o crescimento e amadurecimento da
placenta, com maior nimero de vilosidades tercidrias e
dilatac¢do de seus capilares. Na insuficiéncia placentiria,
a obstruc¢do das arteriolas umbilicais, destrui¢do do te-
cido placentdrio nas dreas de infarto e descolamentos na
superficie de troca provocam aumento da resisténcia ao
fluxo sangiiineo. A onda de velocidade de fluxo da arté-
ria umbilical perde de forma progressiva o componente
diastélico final, podendo tornar-se ausente ou reverso,
na medida em que progride a disfuncdo placentdria'>*'
(Figura 2).

Esse aumento da resisténcia vascular feto-placen-
tdria promove respostas adaptativas cardiacas a custa
do retorno venoso fetal objetivando a manuten¢io do
débito cardfaco. O mecanismo principal neste sistema
é o de Franklin-Starling, no qual a distensdo das fibras
musculares cardfacas promove o aumento da forga
contritil e conseqiiente elevacdo da fragio de ejecdo
cardfaca, mantendo-se assim, o débito cardiaco fetal




Figura 2 — Onda de velocidade de fluxo no ducto venoso. (A) normal; (B)

onda "a” invertida

as custas da pré-carga cardiaca. Ocorrendo distensdo
mdxima da miofibrila cardfaca, a descompensagdo
cardiaca € inevitdvel, frente ao incremento do retorno
venoso, a crescente impedancia vascular placentdria e
a oxigenacdo inadequada do miocdrdio. O enchimento
ventricular fica comprometido devido ao aumento do
volume residual didstolico; o 4trio direito distende-se,
e provoca fluxo retrégrado, em dire¢do a VCI, durante
sua contracdo. Nesse momento, observa-se no ducto
venoso, reducdo da velocidade na onda A, a qual, ao
invés de expressar o fluxo anteré6grado habitual da
contracdo atrial, torna-se zero ou reversa na faléncia
do miocardio®?* (Figura 3).

Mecanismo de centralizacao

O conceito da centraliza¢do e suas repercussdes sobre
o feto foram bem definidos por Saling no final da década
de 1960%. A técnica Doppler permitiu investigacio ndo
invasiva, estabelecendo conhecimento mais aprofundado
dos sinais circulatérios presentes na hipdxia intra-uterina
em fetos humanos. Assim, em 1986, Wladmiroff, Tong
e Stewart'’, foram pioneiros em descrever esse fendmeno,
denominado “brain sparing effect”.

Observou-se que a circulagio fetal responde de
forma adaptativa a insuficiéncia placentdria. A reducido
do fornecimento de oxigénio desencadeia mecanismos
de compensac¢do no feto que preservam tecidos nobres,
cujas fun¢des mantém atividades vitais. Dentre esses me-
canismos pode-se citar: poliglobulia, glicélise anaerébia

Figura 3 — Onda de velocidade de fluxo na artéria umbilical. (A) normal;
(B) aumento de resisténcia — redugdo do componente diastélico; (C)
diastole zero; (D) didstole reversa

e o mecanismo de centralizacdo fetal”>. A hipoxemia

fetal também gera redistribui¢io do sangue no territério
venoso, aumentando em 30 a 65%, a fracdo de sangue
direcionada através do ducto venoso, contribuindo para
manter a oxigenacio dos 6rgaos nobres®.

O mecanismo de centralizacio é fendmeno de defesa ativo
e temporario, desencadeado pelo estimulo de quimiorreceptores
fetais na hipoxemia. Um maior fluxo de sangue é dirigido ao
sistema nervoso central (centraliza¢do), miocirdio e glandulas
adrenais pela redugdo da resisténcia vascular nestes territorios.
Entretanto, outros 6rgios sofrem prejuizo com a vasoconstri¢ao
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Figura 4 — Onda de velocidade de fluxo na artéria cerebral média. (A)
normal; (B) vasodilatacdo

desencadeada por aumento da atividade simpdtica (adrenalina
e noradrenalina). Assim, baixo fluxo sangiiineo no intestino,
pulmdes e rins resulta em enterocolite necrotizante, broncodis-
plasia pulmonar e insuficiéncia renal com oligoAmnio? !,

A vasodilatagio cerebral produz aumento de flu-
x0 sangiiineo suficiente para que a oferta de oxigénio
mantenha-se constante, preservando as atividades
biofisicas do feto. Este fendmeno evidencia-se com a
doplerfluxometria da artéria cerebral média pelo au-
mento da velocidade diastélica e redugdo dos indices
de resisténcia'’, com valores diretamente relacionados
a gravidade da hipéxia®?? (Figura 4).

O mecanismo de centraliza¢io torna-se insuficiente a
medida que piora a hipoxemia, ocorrendo redugiao com-
pensatdria no consumo de oxigénio pelo tecido cerebral’.
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A persisténcia desta condigio desencadeia fendémeno de
vasoplegia generalizada, caracterizado por modificagdes he-
modinimicas irreversiveis. O aparecimento de edema cerebral
e aumento resultante na pressdo intracraniana dificultam a
perfusdo sangiiinea no cérebro. O edema cerebral, devido a
acimulo local de dcido ldtico, altera a permeabilidade da
membrana celular, aumenta a pressdo osmdtica intracelular
e conduz ao edema e necrose tissulares.

Na artéria cerebral média observa-se redu¢do médxima
da resisténcia vascular quando a pO, do sangue da veia
umbilical estd entre dois e quatro desvios padrio abaixo
da média normal para idade gestacional. A medida que se
agrava o déficit de oxigénio, a resisténcia vascular tende a
aumentar como resultado do edema cerebral, traduzindo
vasoconstri¢do. Este fendmeno é conhecido como descen-
tralizagdo, sendo diagnosticado raramente, pouco antes
do ébito intra-uterino®.

A centralizagio fetal traduz resposta compensatéria do
concepto. Entretanto, a duracio e a eficicia desse mecanismo
dependem da capacidade de adaptagdo e manutengdo do
equilibrio hemodindmico®. O tempo entre a instalagdo
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perinatal relacionadas 2 asfixia®**’.

Conclusao

A insuficiéncia placentdria é uma condigdo progressiva
e irreversivel, sendo tratada somente com a resolugdo da
gestacdo. Porém, o momento ideal para se definir esta con-
duta € controverso e motivo de investigacoes. Envolve-se
danos causados pela permanéncia intra-titero sob regime
de hipdxia e complicagBes decorrentes da prematuridade.
Neste sentido, a insuficiéncia placentéria e a prematuri-
dade caminham em sentidos opostos no estabelecimento
do progndéstico fetal. Nestas situa¢des, embora os avangos
tecnoldgicos nas Unidades de Terapia Intensiva Neonatais
tenham reduzido os indices de mortalidade e morbidade,
decidir sobre a resolu¢do da gestagdo permanece como
um grande desafio.
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