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O feto cardiopata necessita de cuidados especiais. O
Utero materno, namaioriadas vezes, € asuamelhor UTI.
Neste, atemperaturaambiente € constante, nutricéo paren-
teral €administradacom minimosriscos, ndo hamanuseio
reduzindo aincidénciade traumaeinfec¢do, e, principal-
mente, no tocanteao aparel ho cardiovascular, eleémantido
em circulagéo extracorpores, utilizando o maiseficientee
seguro oxigenador demembranas: aplacenta. A compreen-
sdo da fisiologiadacirculagdo feto-materno-placentariaé
defundamental importancianaavaliacdo do comportamen-
to das diversas alteracBes do sistema cardiovascular na
vidaintra-uterina.

Fisiologiadacirculagéo fetal

A circulag@ofetal diferedaextra-uterinaanatémicae
funcionalmente. Elaéestruturadaparasuprir asnecessida-
desdeum organismo em crescimento rpido numambiente
dehipoxiarelativa. A Unicaconex&o entre o feto eo meio
externo é aplacenta, que o serve nas fungdes de “intesti-
nos’ (suprimentodenutrientes), “rins’ (retiradadosprodu-
tos de degradacdo) e “ pulmdes’ (trocas gasosas).

Ospulmdesfetaisestdo cheiosdeliquido, oferecendo
altaresisténcia ao fluxo sanguineo. A placenta contém
grandes seios venosos, funcionando como umafistula
arteriovenosa com baixa resisténcia ao fluxo sanguineo
sistémico. Enquanto que navida extra-uterina os ventri-
culostrabalham em série, com o débito cardiaco do ventri-
culodireito (VD) igualando aguele do esquerdo, no feto,
através de quatro bypasses principais- o foramen oval, o
canal arterial, aplacentae o ducto venoso, os ventricul os
trabalham em paral el 0. O sangue oxigenado provenienteda
placentachegaao feto através daveiaumbilical . Esse san-
gue passa princi pal mente (45%) através do ducto venoso
“bypassando” o figado fetal 1. O sangue venoso portal se
misturacom este e, conseqlientemente, 0 sangue daveia
cavainferior € menos saturado do que o sangue daveia
umbilical. Aindaassim, com aproximadamente 70% desatu-
ragéo de O,, essesangue €o maisoxigenado detodo oretor-
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No venoso, tendo a veia cava superior umasaturacdo de
aproximadamente 40% 2. O sangue da cavainferior repre-
senta aproximadamente 70% do volumetotal do retorno
venoso. Este chegaao &trio direito (AD) e é parciamente
(33%) dirigido para o atrio esquerdo (AE) através do
foramenoval. A energiacinéticadofluxo sangliineodaveia
cavainferior éaprincipal responsdvel pelamanutencéo da
perviabilidadedoforamen oval nofeto, jaqueasdiferencas
nas pressdes médiasdaveiacava, AD e AE sdo minimas?®.
Oregtantedofluxo deretorno dacavainferior mistura-seao
retorno daveiacavasuperior e seio coronério e passapara
0VD. Osanguequechegaao AE edai ao ventricul o esquer-
doeaaortaascendente, artériascoronariasecérebro é, con-
seqlientemente, 0 mai ssaturado com aproximadamente 65%
emrelacdo aumasaturacdo de55% no VD, queseradirigido
aravésdocand arterid paraaparteinferior docorpodofeto®.
Oistmodaaortarecebeapenas10% do déhito cardiacototal
e, peloseu estreitamentofisiol 6gico, “ separd’ ofluxo entre
aaortaascendente eadescendente?. O baixo fluxo pulmo-
nar fetal € mantido as custas da elevadaresisténciavas-
cular pulmonar. Vériosfatores estimulam esta vasocons-
tricc8o como acidose, catecolaminas alfa-adrenérgicase
estimul agdo nervosasimpéti ca, porém ndo hadlvidasquea
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Fig. 1 - Diagramadadistribui¢&o do volume sangliineo, niveis pressoricos e de
saturagdo de oxigénio fetais. Adaptado ®.
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Tabela | - Frequéncia cardiaca, pressdo arterial, gasometria, pH e conteido de oxigénio, débito cardiaco, resisténcia vascular baseada em fetosde
carneiro em condigBes oximétricas normais
Freqguiénciacardiaca (bpm/min) 167+19
Pressdo adrtica média (torr) 44,2+35
Pressdo em veia umbilical (torr) 11,1+4,83
Pressdo em veia cava (torr) 3,3t2,0
Valores na aorta ascendente Valores na aorta descendente Valores na veia umbilical
PO, (torr) 24,1+2,4 PO, (torr) 21,7+2,3 PO, (torr) 32,8+£3,7
PCQ, (torr) 47,3+3,9 PCQ, (torr) 50,6+4,5 PCQ, (torr) 43,9+4,0
pH 7,40+0,013 pH 7,39+0,06 pH 7,42+0,03
Exc. debase 4,60+3,19 Exc. debase 5,57+3,57 Exc. debase 5,24+2,99
Sat O, (%) 67,3+3,9 Sat O, (%) 58,2+5,8 Sat O, (%) 86,1+3,1
Hb (g/dL) 8,6+1,3 Hb (g/dL) 8,8+1,3 Hb (g/dL) 8,5+1,3
CL.O, (mL/dL) 7,76£1,1 CL.O, (mL/dL) 6,83+1,2 CL.O, (mL/dL) 9,78+1,5
Valores na veia cava superior Valores naveia cavainferior abdominal Valores na veia sagital superior
PO, (torr) 18,7+1,9 PO, (torr) 17,1£2,0 PO, (torr) 17,4+0,9
PCO, (torr) 51,2+4,6 PCO, (torr) 54,2+3,3 PCO, (torr) 52,9+5,0
pH 7,37+0,03 pH 7,37+0,03 pH 7,38+0,03
Exc. debase 5,20+3,08 Exc. debase 5,78+3,15 Exc. debase 5,80+3,61
Sat O, (%) 45,7+6,4 Sat O, (%) 40,3+6,4 Sat O, (%) 41,0+1,9
Hb (g/dL) 8,9+1,4 Hb (g/dL) 89+1,4 Hb (g/dL) 9,7¢1,0
Ct.O, (mL/dL) 5,44+1,11 Ct.0, (mL/dL) 4,85+1,28 Ct.O, (mL/dL) 5,3+0,4
Fluxo sangtiineo % Débito Resisténcia vascular
(mL/min/kg) cardiaco (mmHg/mL/min/kg)
DC combinado 478+94 100 0,16+0,03
Fluxo sang. umbilical 213+55
Fluxo fetal total 315+63
Fonte: Jensen e col &

hipéxiaéo principal fator determinante davasoconstric¢éo
pulmonar fetal. Devido aaltaresisténciaao fluxo sangliineo
pulmonar, apenasumapegquenaquantia(aproximadamente
7% do débito cardiaco combinado) desanguecirculapel os
pulmdes, orestanteédirigido, atravésdo cand arteria para
aaortadescendente. Emborao VD (60%) apresenteum dé-
bito cardiaco superior ao doV E (40%) navidaintra-uterina,
haevidéncias anatdmicas e ecocardiogréficasdeque o de-
senvolvimento destas cavidades sdo semel hantes durante
todaagestacdo ®.

A figural, adaptadadeestudosrealizadosem fetosde
carneiro por Rudolph ecol ¢, e Heyman e col 7, mostra
esquemati camente adistribui¢do do volume sangliineo, os
niveispressoricose de saturacdo deoxigéniofetais. Nata
belal, adaptadatambém de estudos em fetosde carneiros®
estdo sumarizados frequéncia cardiaca, presséo arterial,
gasometria, pH, contelido de oxigénio, e, ainda, adistribui-
¢do sanguinea para os 6rgéos, débito cardiaco, liberacdo
deO, eresisténciavascular fetais.

Diagnostico das alteragdes funcionais do
coracao dofeto

Com o conhecimento dafisiologia dacirculagdo
fetal, podemosfacil mente entender osdiferentescomporta-
mentos das alteracfes do sistema cardiovascular fetal que
noslevam asubdividir as cardiopatias fetaisem ativas e

206

passivas. I ncluem-se sob o grupo de cardiopatias passivas,
todasasmalformagdesdo sistemacardiovascul ar fetal que
n&o provocam repercussdo hemodin@micaintra-atero,
notadamente as cardiopatias estruturais, sem regurgitacdo
valvar. Muitas cardiopatias graves, canal-dependentes,
também seincluem nestegrupo, por sd manifestarem altera-
¢Oes clinicas no periodo neonatal, apds o fechamento do
canal arterial. O outro grupo, ao qual chamamosde cardio-
patias ativas, inclui todas as alterages do sistema cardio-
vascular fetal que provocam repercussdo hemodindmica
aindanavidaintra-uterina. Neste, incluimos, asarritmias
cardiacas, as cardiopatias estruturais com regurgitacdo
valvar importante que podem evol uir parainsuficiénciacar-
diacafetal, miocardiopatias e miocardites, e as alteracdes
funcionaisdo coracdo fetal como respostaa condi¢des ad-
versas. Neste Ultimo grupo, destacamos a hidropisia ndo
imune, o crescimento intra-uterino retardado, o diabetes
mellituseahipertensdo arterial materna, aanemiafetal eo
uso de drogas.

O principal fator de descompensagéo cardiovascular
fetal, comum atodas as situagBes acimaéahipdxia. Nesta
situacao, independente de seu mecanismo etiol 6gico hi
umaredistribuicdo do fluxo sangtiineo fetal, que pode ser
resumidacomo: 1) umaumento dofluxo cerebra eadrend; 2)
umadiminuigéo do fluxo sistémico conseqlienteaaumento
daresisténciavascular sistémica (pos-carga); e 3) um au-
mento napropor¢ao do sangue venoso umbilical queentra
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o ducto venoso, com aumento do fluxo parao lado esquer-
do do coragdo.

Sob o ponto de vistafuncional, as principais respos-
tas do sistema cardiovascul ar fetal a situaces adversas
sdo adilatacdo, o aparecimento de efusdo pericardica® ea
perdadafuncdo contrétil. Cardiomegaliacomou semderra
me pericardico éumimportantesinal dedisfuncdo cardiaca
fetal 1°. A presencaeseveridadedeefusdo pericardicaéum
dado importante de disfuncéo cardiacafetal que também
podeser avaliado com aecocardiografiabidimensional.

Do ponto de vista hemodinamico, alteracdes dapré-
cargaouintrinsecasdo miocardio ventricular como aquelas
observadas em fetos de mées diabéticas podem alterar a
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evolucdo normal do enchimento ventricular, prolongando o
periodo dedominanciadacontracéo atrial atéap0so nasci-
mento 11, Estes achados podem ser mais evidentesno lado
direito do coragdo por ser o volume de fluxo transvalvar
tricuspideo maior que o mitral durantetodaagestacéo 2.

A utilizac8o criteriosadaecocardiografianaavaliacdo
dofluxointraeextracardiaco fetal pode detectar precoce-
mente estasal teragdes. Estaabordagem precocevem assu-
mindo umimportante papel no manusei o degestactespato-
|6gicascomo asacimacitadasereiteraaimportanciadotra
balho multidisciplinar entreobstetras, fetol ogistasecardio-
logistasfetais no rastreamento e manuseio das alteragdes
dosistemacardiovascular fetal.
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