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RESUMO 
 

 
RIBEIRO, R.L. Predição de acidemia ao nascimento em gestações com 
dopplervelocimetria anormal e fluxo diastólico positivo das artérias 
umbilicais [dissertação]. São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de 
São Paulo; 2009. 108p.   

 
No setor de Vitalidade Fetal na Clínica Obstétrica do Hospital das Clínicas da 
Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo foi conduzido estudo caso-
controle com seguimento prospectivo com quarenta e seis pacientes. O objetivo desse 
estudo foi identificar a associação dos testes de avaliação de vitalidade fetal e 
acidemia ao nascimento em gestações acometidas com dopplervelocimetria anormal e 
fluxo diastólico positivo das artérias umbilicais. Da mesma maneira, objetivou-se avaliar 
a relação entre os resultados antenatais, do parto, e neonatais com a ocorrência de pH 
fetal inferior a 7,20. A evolução para fluxo diastólico ausente ou reverso durante o 
seguimento foi critério de exclusão. Os casos foram classificados em dois grupos de 
acordo com a presença (grupo 1), ou ausência (grupo 2) de acidemia ao nascimento 
(pH inferior a 7,20), por meio da gasometria arterial de cordão imediatamente após o 
parto. As seguintes variáveis foram submetidas à análise univariada, comparando-se 
os grupos 1 e 2: idade materna, síndrome hipertensiva, uso de corticóde antenatal para 
maturação pulmonar, idade gestacional no momento do parto e testes de avaliação de 
vitalidade fetal do dia do parto. As modalidades dopplervelocimétricas analisadas 
foram: índice de pulsatilidade do território arterial (representado pela artéria umbilical e 
artéria cerebral média) e venoso (índice de pulsatilidade para veias do ducto venoso). 
Os seguintes parâmetros das atividades biofísicas fetais foram estudados: 
cardiotocografia (normal e anormal), presença de desaceleração tardia, presença de 
desaceleração (desaceleração tardia, ou desaceleração variável de mau prognóstico, 
ou desaceleração prolongada), ausência ou não de movimentos respiratórios, 
presença ou não de oligoâmnio e classificação do escore do perfil biofísico fetal 
(normal quando maior que 6, e anormal quando menor ou igual a 6). As variáveis 
clinicamente relevantes e estatisticamente significativas foram analisadas pela 
regressão logística. A série compôs-se de 46 pacientes classificadas nos grupos 1 (24 
casos) e 2 (22 casos) e as seguintes variáveis foram estatisticamente relacionadas à 
ocorrência de acidemia no nascimento (p≤0,05): idade materna, síndrome hipertensiva, 
cardiotocografia anormal, presença de desaceleração, e ausência de movimentos 
respiratórios. Na regressão logística, a presença de desaceleração foi preditora de 
acidemia (p=0,024; OR=8,2; IC95%=1,2-52). Os presentes achados sustentam que a 
presença de acidemia ao nascimento em fetos com dopplevelocimetria anormal e fluxo 
diastólico positivo das AU está associada principalmente à anormalidade nos 
parâmetros agudos da avaliação da vitalidade fetal. A presença de desaceleração no 
traçado cardiotocográfico foi preditora de acidemia ao nascimento.  

 
Descritores: artérias umbilicais, diástole, sofrimento fetal/diagnóstico, ultra-sonografia 
doppler, cardiotocografia  
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SUMMARY 
 
 
RIBEIRO, R.L. Predicting acidemia at birth in pregnancies with abnormal 
but present end-diastolic flow velocity in umbilical artery [dissertation]. São 
Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo”; 2009. 108p  
 
 
A longitudinal prospective study was conducted on 46 pregnancies with umbilical artery 
abnormal pulsatility index and positive diastolic flow velocity. Patients were evaluated at 
the Fetal Surveillance Unit/ Obstetrics Clinics of the University of São Paulo Medical 
School General Hospital (HCFMUSP) between February 2007 and March 2009. The 
objective of this study was to identify a potential association between fetal antenatal 
surveillance tests and acidemia at birth, in pregnancies with umbilical artery abnormal 
Doppler velocimetry and positive diastolic flow. In the same context, this research 
aimed to establish the correlation of data of birth, and neonatal outcome with umbilical 
cord pH below 7,20. The development of reversed or absent end- diastolic flow velovity 
in the umbilical artery was an excluision criteria. The cases were divided in two groups, 
according to the presence (Group 1) or absence (Group 2) of acidemia at birth (pH 
below 7.20), based on umbilical cord blood gas measurement immediately after birth. 
The following variables were submitted to univariate analysis comparing Groups 1 and 
2: maternal age, hypertensive syndrome, corticosteroid use (for lung maturation), 
gestational age at birth, and fetal vitality assessments on the day of delivery. The 
Doppler parameters analysed were: pulsatility index of the umbilical artery, middle 
cerebral artery and the pulsatility index for veins for the ductus venosus. The following 
variables of the fetal biophysical profile were obtained: cardiotocography or nonstress 
test ( normal/ abnormal), presence of late deceleration, presence of deceleration (late 
or severe variable decelerations, or prolonged bradycardia), absence of fetal breathing 
movements, presence of oligohydramnios and biophysical profile score (considered 
normal when the score was higher than 6). Clinically relevant and statistically significant 
variables were analyzed by logistic regression.  The series included 46 patients divided 
in Group 1 (n=24 with acidosis) and Group 2 (n=22 without acidosis), and the following 
variables were statistically correlated to acidemia at birth (p≤0.05): maternal age, 
hypertensive syndrome, abnormal cardiotocographic findings, deceleration (late 
deceleration, or variable deceleration with poor prognosis, or prolonged deceleration), 
and absence of respiratory movements. On logistic regression, the presence of 
deceleration was predictive of acidemia (p=0,024; OR=8,2; CI95%=1,2-52). In 
conclusion, we believe that the presence of acidemia at birth in fetuses with umbilical 
artery positive diastolic flow and abnormal Doppler velocimetry is mainly associated 
with abnormality of acute parameters of fetal well-being. The finding of deceleration on 
cardiotocographic assessments was predictive of acidemia at birth.  
 
Key-words: umbilical arteries, diastole, fetal distress/diagnosis, ultrasonography 
doppler, cardiotocography 
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1. Introdução 

 

A assistência obstétrica e neonatal mudou substancialmente após o 

desenvolvimento de métodos de avaliação da vitalidade fetal permitindo que o 

status de oxigenação do feto possa ser inferido por meio dos resultados da 

cardiotocografia anteparto (CTG), perfil biofísico fetal (PBF) e 

dopplervelocimetria. Determinar a associação entre os resultados dos testes de 

avaliação da vitalidade fetal, a oxigenação fetal e finalmente a acidemia ao 

nascimento é a motivação de realização de diversos estudos, já que está 

estabelecido que acidemia ao nascimento associa-se a condições adversas 

perinatais(1).   

 

A identificação de gestações que podem cursar com insuficiência 

placentária e sofrimento fetal é essencial para haver adequado 

acompanhamento obstétrico e prevenção da morbi-mortalidade neonatal. Para 

haver assistência pré-natal de excelência são necessários: o reconhecimento 

das doenças maternas que se associam às alterações no leito vascular 

placentário, monitorização clínica adequada, e vigilância do produto conceptual 

por meio dos testes de vitalidade fetal.  
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Diversas conquistas foram obtidas na abordagem clínica de pacientes 

com gestações de alto risco. A instituição de medidas clínicas terapêuticas 

promove, atualmente, controle mais eficiente de doenças que antes possuíam 

somente evolução para deterioração clínica materna e parto em idade 

gestacional (IG) precoce. Fez-se necessário um acompanhamento paralelo e 

eficaz do bem-estar fetal, com a finalidade de permitir que a gestação atinja 

fases mais avançadas de maneira segura, possibilitando taxas de mortalidade 

neonatal significativamente menor. 

 

Para respaldar tal objetivo, a propedêutica de vitalidade fetal tornou-se 

uma área de crescente desenvolvimento na Obstetrícia moderna, tendo como 

principal finalidade a diminuição de complicações perinatais em gestações que 

cursam com insuficiência placentária e restrição do crescimento fetal (RCF). Em 

estudo restrospectivo amplo, Kunzel e Misselwitz(2) em 2003 mostraram que o 

óbito fetal pode ser substancialmente reduzido em gestações de 23 a 42 

semanas, se métodos de avaliação da vitalidade fetal forem usados para 

detectar sinais de sofrimento anteparto. 

 

O cenário da assistência obstétrica mudou substancialmente após o 

desenvolvimento de métodos de avaliação da vitalidade fetal, iniciado pela 

CTG, PBF com medição do índice de líquido amniótico (ILA), assim como o 
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estudo dopplervelocimétrico. Cada um dos testes avalia o bem-estar fetal sob 

diferentes aspectos; as atividades biofísicas são acessadas pelo PBF, incluindo 

a CTG; a circulação do leito placentário e a hemodinâmica fetal são estudadas 

pela dopplervelocimetria, e de forma indireta, pela aferição do ILA. 

 

O status de oxigenação do produto conceptual passou a ser associado 

com os resultados dos exames de vitalidade fetal; quando normais fetos hígidos 

são adequadamente identificados(3). Quando utilizados individualmente, esses 

métodos possuem limitações no manejo de gestações com RCF e identificação 

de sofrimento fetal. A integração de todos os exames propedêuticos promove 

estudo mais completo da resposta comportamental e cardiovascular fetal frente 

às situações adversas, providenciando melhor assistência pré-natal nas 

gestações com insuficiência placentária(4). 

 

A gasometria do sangue de vasos umbilicais no nascimento representa 

método valioso na avaliação do equilíbrio ácido-básico do feto, a qual tem 

associação com diferentes graus de sofrimento fetal e resultados perinatais 

adversos. Está amplamente comprovada a relação direta do decréscimo dos 

valores de pH com índices de Apgar inferiores a 7 no quinto minuto, maior 

admissão neonatal em Unidade de Terapia Intensiva e necessidade de suporte 

ventilatório(5). 
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 O estabelecimento da associação entre a acidemia no nascimento e 

resultados dos testes de avaliação da vitalidade fetal motiva a realização de 

pesquisas para a conquista de métodos diagnósticos que contemplem a 

predição de acidemia. Desse modo, a assistência materno-fetal nas gestações 

de alto risco tem por objetivo a condução de maneira segura da gestação, 

culminando com a eleição precisa e correta do melhor momento para a sua 

interrupção. Além disso, há evidente benefício na determinação do prognóstico 

neonatal, fato que viabiliza melhor preparação da equipe de Neonatologia e 

cuidado terapêutico adequado ao recém-nascido (RN)(1).    

  

 Todos os parâmetros que constituem o PBF têm relação comprovada 

com pH fetal independente da doença materna associada(6). O padrão das 

atividades biofísicas fetais está relacionado com a oxigenação do sistema 

nervoso central do feto. A ausência dos movimentos corpóreos e do tônus fetal 

associam-se tipicamente a valores baixos de pH, e são fatores preditores de 

acidemia no período pré-natal(7). Nesse sentido, alguns estudos sugerem que, 

mesmo diante da deterioração do estado hemodinâmico fetal avaliado por meio 

da dopplevelocimetria anormal no território arterial e venoso, a resolução da 

gestação pode ser postergada se  escore do PBF for normal (8-10).  
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A dopplervelocimetria obstétrica merece destaque como método 

propedêutico não-invasivo de acesso à função placentária e resposta 

fisiopatológica fetal à hipoxia nas gestações de alto risco. A presença de RCF 

conseqüente à insuficiência placentária inicia-se com alterações das vilosidades 

terciárias da placenta, evolui com fluxo anormal das artérias umbilicais (AU) e 

termina com o comprometimento da função cardiovascular fetal(11). Esses 

eventos podem ser analisados com o estudo dopplervelocimétrico da circulação 

feto-placentária.  

 

  Os resultados de estudos publicados desde o início da aplicação da 

dopplervelocimetria demonstram a importância da anormalidade ou ausência de 

fluxo diastólico nas AU como fatores diagnósticos de insuficiência placentária e 

RCF, com maior acurácia quando comparado ao estudo das artérias 

uterinas(12).  

   

 A dopplervelocimetria anormal das AU, com variações de fluxo positivo 

até diástole zero e reversa (DZ e DR respectivamente), representam diferentes 

estágios com crescente e seqüencial grau de acometimento causado pela 

mesma entidade patológica, a insuficiência placentária. Está estabelecido que a 

ausência de fluxo diastólico, assim como fluxo reverso na diástole, são 
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alterações de acentuada gravidade associadas com resultados neonatais 

adversos, uma vez que ocorrem em estágio tardio dessa doença(13-15).  

 

 O papel do estudo hemodinâmico do território venoso fetal, representado 

principalmente pelo índice de pulsatilidade para veias (IPV) do ducto venoso 

(DV), está amplamente consolidado nos casos mais graves de insuficiência 

placentária (DZ e DR), quando a IG ao nascimento é inferior a 34 semanas. 

Francisco et al.(16) em 2006 demonstraram, em estudo prospectivo de gestações 

com DZ e DR que quanto maior o IPV do DV, menor o valor do pH ao 

nascimento, concluindo que o DV é preditor de acidemia ao nascimento nos 

casos de insuficiência placentária grave. 

 

 Entretanto, as pacientes com gestação de alto risco com 

dopplervelocimetria anormal das AU e fluxo diastólico positivo estão, em teoria, 

em condição menos grave referente à doença vascular no leito placentário, e 

correspondem a uma gama maior de casos. 

 

  Esse grupo possui ampla variação na obtenção de sonogramas à 

dopplervelocimetria obstétrica, com alterações oscilando desde iniciais e 

discretas até resultados próximos aos de DZ. Portanto, pode haver grande 
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heterogeneidade desses casos em termos de graus de insuficiência placentária, 

e, além disso, não está estabelecida a associação de dopplervelocimetria 

anormal com fluxo diastólico positivo com hipoxia fetal, e conseqüente acidemia 

ao nascimento(17, 18).  

  

 Por isso, tendo como motivação a incerteza de que fetos com 

insuficiência placentária em todos os seus graus de acometimento possuem o 

mesmo padrão de resposta frente ao sofrimento anteparto, é oportuna a 

execução de pesquisa que tenha como objetivo a verificação se a associação 

dos testes de avaliação de vitalidade fetal com acidemia ao nascimento também 

se reproduz em gestações com dopplervelocimetria anormal das AU com 

diástole presente. Nesse contexto, há aumento da perspectiva de melhoria da 

assistência perinatal relacionada à racionalidade da aplicação dos diferentes 

métodos de avaliação do produto conceptual. 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

______________Proposição 



 10

2. Proposição 

 

O presente estudo, que incluiu gestações com dopplervelocimetria 

anormal das AU e fluxo diastólico positivo, objetivou: 

 

 1. Analisar a associação entre os resultados de testes de avaliação de 

vitalidade fetal e ocorrência de acidemia ao nascimento; 

 

 2. Verificar, dentre os testes de avaliação de vitalidade fetal estudados, 

quais apresentam maior poder de predição para acidemia. 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

_________Revisão de Literatura 
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3. Revisão de Literatura 

 

3.1. Acidemia fetal 

 

A presença de acidemia ao nascimento é considerada padrão-ouro no 

diagnóstico de sofrimento fetal e, está demonstrado em diversos estudos na 

literatura médica que a hipoxia e acidemia são mais freqüentes em fetos 

portadores de RCF(19-21). A associação de acidemia com a ocorrência de 

morbidade neonatal e na vida adulta já está bem estabelecida, e está 

relacionada com o grau e tempo de exposição do feto a esta injúria.  

 

Consequentemente, a possibilidade de confirmar valores baixos de pH 

pela gasometria umbilical foi aventada na investigação de sofrimento fetal. No 

período pré-natal, o pH pode ser determinado por cordocentese, que diante a 

suspeita clínica de sofrimento fetal, permitiria a obtenção de amostra de sangue 

umbilical, realizando o diagnóstico preciso e imediato de acidemia. Porém, esse 

procedimento é invasivo e associado a diversos riscos, incluindo óbito fetal.  
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Portanto, justifica-se o esforço no desenvolvimento de testes não 

invasivos de vitalidade fetal que sejam preditores de acidemia ao nascimento; e 

dessa maneira, possam auxiliar a difícil decisão obstétrica de determinar o 

momento mais oportuno do parto nas gestações de alto risco, o que 

comumente ocorre na prematuridade. 

 

Não há consenso nos valores de pH no diagnóstico de acidemia ao 

nascimento. Atualmente, a literatura enfatiza valores de pH abaixo de 7,20(16, 

22), o que foi adotado no presente estudo, porém alguns autores utilizam outros 

valores de referência, usualmente entre 7,11 e 7,20(23-25).  

 

3.2. Dopplervelocimetria nas artérias umbilicais (AU); diagnóstico de 

insuficiência placentária e restrição de crecimento fetal (RCF) 

 

Quando as ondas de invasão trofoblástica ocorrem de maneira adequada 

durante o primeiro e segundo trimestre de gestação, há a formação de um leito 

vascular com baixa impedância e alta capacidade de intercâmbio entre a 

circulação materna e fetal(26). Porém, se houver placentação inadequada, até 

disfunções placentárias leves podem restringir a transferência de aporte 
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sanguíneo para o feto, ocasionando diferentes graus de insuficiência 

placentária e RCF(27). 

 

Em 1977, Fitzgerald e Drumm(28), combinando a técnica da ultra-

sonografia com a dopplervelocimetria, desenvolvem um novo método que 

possibilita o estudo do fluxo sanguíneo no território arterial e venoso, de forma 

não invasiva e segura. Inúmeros estudos subseqüentes surgiram demonstrando 

que a dopplervelocimetria das AU permite o diagnóstico de insuficiência 

placentária em seus diferentes graus(29, 30). Então, à medida que as vilosidades 

placentárias ficam comprometidas, a resistência do fluxo de sangue na AU 

aumenta progressivamente, refletindo a alteração estrutural da placenta(31). 

 

Maulik et al.(32) em 1990, realizam estudo prospectivo em gestação de 

alto risco, e demonstram a eficácia da constatação do aumento do IP das AU 

como diagnóstico de insuficiência placentária com sensibilidade de 79% e 93% 

de especificidade. 

 

Os índices que implicam em aumento da resistência vascular, como o IP, 

aumentam quando há acometimento de 30% da árvore vilositária da placenta. A 
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progressão para DZ e DR acontece quando 60 a 70% das vilosidades estão 

comprometidas(33).   

 

Enquanto o aumento da resistência do fluxo sanguíneo das AU à 

dopplervelocimetria permite o diagnóstico de disfunção da placenta, a 

combinação desse achado com a biometria fetal abaixo da normalidade 

promove o diagnóstico de RCF conseqüente à insuficiência placentária(34). 

Aproximadamente 15% das gestações se inserem nesse cenário, tornando-se 

comum na prática obstétrica(22). Vários relatos na literatura associam gestações 

com insuficiência placentária e RCF com elevadas taxas de morbidade e 

mortalidade no período perinatal e na vida adulta(26, 35), confirmando a 

necessidade de vigilância materno-fetal rigorosa nestes casos. 

 

A associação das anormalidades na avaliação dopplervelocimétrica na 

circulação feto-placentária e resultados perinatais adversos está amplamente 

confirmada. A maioria dos estudos analisa casos que cursam com fluxo ausente 

e reverso nas AU, consideradas situações de insuficiência placentária grave. 

Nessas gestantes, a relação com o aumento da morbidade e mortalidade 

perinatais, representadas por baixos índices de Apgar, sofrimento fetal, 

prematuridade e suas complicações, está descrita em diversos estudos(36, 37). 

Miyadahira et al.(38) em 1997, realizam pesquisa na Clínica Obstétrica do 
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Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 

(HCFMUSP), em 143 gestantes com DZ ou DR e observam óbito perinatal em 

49 (32,46%) casos e, óbito neonatal em 30(20,98%) casos. 

 

Além disso, foi constatada significativa associação entre gestações com 

DZ e DR com a presença de hipoxemia. Nicolaides et al.(39) em 1988, realizando 

cordocentese em fetos de gestações com DZ, descrevem valores de pressão 

parcial de oxigênio (pO2) abaixo dos limites da normalidade em 80% dos casos 

estudados, porém os resultados do pH revelam acidemia em apenas 40% do 

total. Muller et al.(40) em 2002 estudam 35 pacientes com DZ ou DR e não 

encontram associação significativa entre a circulação arterial anormal e 

acidemia; no entanto, concluem que valores anormais do DV predizem 

mortalidade perinatal. Já Salafia et al.(41) em 1997, num estudo com 20 

pacientes com DZ e oito com DR, observam uma média de pH de 7,15 no 

primeiro grupo e de 6,94 no segundo grupo, e sugerem maior comprometimento 

fetal quando o fluxo diastólico está reverso. 

  

Um padrão seqüencial de alterações seqüenciais dos parâmetros 

dopplervelocimétricos foi demonstrado frente à insuficiência placentária grave 

com comprometimento hipoxêmico fetal. Anormalidades no fluxo da AU e 

artéria cerebral média (ACM) ocorrem nos estágios iniciais, normalmente 
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acompanhados de hipoxemia. O comprometimento da função cardíaca do feto, 

detectada pela deterioração dos parâmetros dopplervelocimétricos do território 

venoso, ocorre em fases mais avançadas e está mais comumente associado à 

acidemia fetal(42-44).  

 

Portanto, grande parte das conclusões e associações dos resultados 

adversos perinatais é originada do estudo de casos com insuficiência 

placentária grave. Pesquisas e dados que contemplem gestações com fluxo 

anormal da AU, porém com fluxo diastólico presente, estão normalmente 

inseridos em estudos de casos com DZ e DR. 

 

Baschat et al.(22) em 2007, conduzem estudo prospectivo multicêntrico 

com 604 pacientes com IG menor que 33 semanas e insuficiência placentária 

com RCF, e encontram 242/604 (40%) casos com dopplervelocimetria anormal 

das AU, o restante com DZ ou DR. O pH do sangue da AU é menor do que 7,20 

em 223/604 (36,9%) pacientes e alterações metabólicas graves definidas como 

pH menor que 7,0 são encontradas em 30/604 (5%) das pacientes. Os autores 

concluem que a acidemia ao nascimento (pH < 7,20) é considerada preditora de 

mortalidade neonatal, e que a idade gestacional, peso ao nascimento e o DV 

emergem como principais preditores de resultados neonatais.  
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3.3. Resposta fetal à hipoxemia e dopplervelocimetria da circulação fetal 

 

A placenta insuficiente desencadeia respostas compensatórias no feto, 

pois não é capaz de atender às demandas fetais de oxigênio e nutrientes. O 

entendimento destes mecanismos e como se manifestam clinicamente é 

importante para o manejo e considerações de intervenções terapêuticas nas 

gestações que cursam com RCF(45). 

 

O regime de hipoxia fetal, na vigência de insuficiência placentária, 

estimula a eritropoiese, e por isso em alguns casos ocorre aumento no 

hematócrito e na contagem de eritroblastos em fetos com crescimento 

restrito(46, 47). Estes também apresentam plaquetopenia (cujos mecanismos 

fisiopatológicos propostos são: ativação de fator anti-plaquetário e aumento do 

seqüestro e consumo de plaquetas) e parâmetros dopplervelocimétricos 

anormais foram associados à trombocitopenia em vários relatos(48, 49).   

 

Os fetos com RCF apresentam outras alterações metabólicas que 

incluem: aumento no gradiente materno-fetal de glicose, proporcionalmente à 

gravidade da RCF, sugerindo mecanismo adaptativo(50); comprometimento do 

transporte de aminoácidos, mesmo na ausência de alterações na concentração 



 19

destes e perfusão placentária(51). Sabe-se que também a avaliação dos fatores 

de crescimento placentários se correlacionada com a gravidade da insuficiência 

da placenta(52). 

 

Muitos estudos experimentais têm sido realizados para descrever os 

mecanismos adaptativos no sistema circulatório fetal em resposta à hipoxemia, 

especialmente no terceiro trimestre(53). Eventos hipoxêmicos ativam o reflexo 

vagal por estímulo de quimiorreceptores situados nos bulbos carotídeos e 

crossa da aorta, ocasionando resposta vagal, cujo resultado é a redução 

temporária da FCF e vasoconstrição periférica mediada pelo Sistema Nervoso 

Autônomo Simpático (SNAS)(54). Esse evento é seguido de uma resposta 

endócrina mediada pelo sistema renina-angiotensina, que mantém a 

vasoconstrição, orquestrando um padrão circulatório de redistribuição do fluxo 

sanguíneo que prioriza as glândulas adrenais, o miocárdio e o cérebro (em 

detrimento de áreas menos nobres, como rins e membros), chamado de 

centralização fetal(55). A centralização hemodinâmica fetal se traduz como 

aumento do fluxo diastólico verificado em sonogramas fruto da diminuição da 

resistência na circulação dos vasos cerebrais, como a ACM.  

 

Essa seqüência de eventos precede as alterações cardíacas no feto, que 

ocorrem se houver manutenção da hipoxemia e evolução para acidemia. Em 
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fases iniciais da disfunção placentária, há um aumento do fluxo no DV, 

permitindo que uma proporção maior do sangue proveniente da veia umbilical 

(VU), que possui maior saturação de oxigênio, atinja as câmaras esquerdas 

cardíacas através do forame oval, e assim, a circulação do miocárdio e sistema 

nervoso central (SNC). 

 

 O comprometimento da função cardíaca fetal acontece com a 

progressão do quadro hipoxêmico, em que ocorre aumento da pressão nas 

câmaras direitas do coração e alteração do fluxo no DV, que pode ser aferido 

pelo aumento do índice de pulsatilidade para veias (IPV). Observa-se que a 

redução do fluxo sanguíneo ocorre principalmente durante a contração atrial 

(onda a), podendo-se inclusive notar fluxo ausente ou reverso neste momento 

do ciclo cardíaco(44). A pulsação na VU pode ser observada em fases 

avançadas da deterioração do quadro, como reflexo definitivo do aumento da 

pressão venosa central no feto. 

 

Portanto, o estudo hemodinâmico dos territórios arterial e venoso 

possibilita a determinação do estágio da resposta fetal à hipoxemia. Fetos 

hipoxêmicos mostram dopplervelocimetria anormal da circulação arterial 

(decréscimo do IP na ACM), o que precede anormalidades do IPV do DV, que 

espelha sinais de descompensação dos mecanismos adaptativos que o feto 
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dispõe. Poucas são as pesquisas que relacionam os resultados da 

dopplervelocimetria da AU, ACM e DV com acidemia ao nascimento em 

gestações com fluxo anormal das AU, porém com diástole presente. 

 

3.3.1. Artéria cerebral Média (ACM) 

 

O aumento do fluxo sanguíneo na ACM como mecanismo de 

centralização fetal reflete adaptação inicial frente à instalação da hipoxemia(56). 

Portanto, os estudos demonstram que a ACM não é fator preditor de acidemia 

ao nascimento, e por isso não deve ser considerada para indicação do término 

da gravidez(57). Rizzo et al.(58) em 1995, constatam em amostras colhidas por 

meio de cordocentese em fetos com RCF, que há associação entre o IP da 

ACM e hipoxemia, porém não houve relação entre este índice e a acidemia. 

Vyas et al.(59) em 1990 obtêm resultados semelhantes também por meio de 

cordocentese, e concluem que há associação de vasodilatação da ACM e 

hipoxemia. 

 

Andrade et al.(60) em 1997 não encontram associação ente os resultados 

do IP da ACM e baixos valores de pH ao nascimento. Francisco et al.(16) em 

2006, realizam estudo prospectivo com 91 pacientes com DZ ou DR, e admitem 
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que não há relação entre vasodilatação da ACM e acidemia, assim como Muller 

et al.(40), que em 2002 obtiveram conclusões similares em pesquisa realizada 

com o mesmo tipo de pacientes.  

 

3.3.2. Ducto venoso (DV) 

 

O DV é um vaso com função de shunt venoso que mede 

aproximadamente dois centímetros e comunica a VU intra-abdominal à veia 

cava inferior (VCI). O sangue proveniente da VU, com alto teor de saturação de 

oxigênio (80% a 85%), ao atingir  as câmaras cardíacas destina o fluxo 

preferencialmente, através do forame oval, até o átrio esquerdo; dessa maneira, 

assegura prioridade na irrigação do miocárdio e do SNC com sangue ricamente 

oxigenado(61). 

 

Com o uso da dopplervelocimetria obstétrica após a década de 80, 

demonstrou-se o fluxo nesse shunt venoso em condições fisiológicas e 

patológicas, e a anormalidade no IPV desse vaso está sendo consagrada na 

identificação de fetos com descompensação hipoxêmica cárdio-circulatória 

devido à insuficiência placentária, representando uma ferramenta diagnóstica 

importante na decisão da resolução da gestação em fetos prematuros e com 
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RCF(62). Mesmo nos fetos submetidos à hipoxemia prolongada devido à 

insuficiência placentária grave, traduzida por diástole ausente ou reversa na 

AU, o risco de óbito fetal é supostamente mais provável nos casos com 

anormalidade da dopplervelocimetria no território venoso(63). 

 

Francisco et al.(64) em 1997 estudam 27 pacientes de alto risco para 

insuficiência placentária observam média do pH ao nascimento 

significativamente menor no grupo com DV anormal, quando comparado com o 

grupo com sonograma normal deste vaso. Muller et al.(40) em 2002 analisam 35 

pacientes com DZ ou DR, e concluem que o IPV do DV é o melhor preditor de 

acidemia ao nascimento. 

 

Gramellini et al.(65), em 2001, monitorizam 53 gestantes com gestações 

que cursam com RCF, 25% delas com DZ, e reafirmam o DV como fator 

preditor de mortalidade perinatal, que aconteceu em 50% dos casos com IPV 

do DV anormal. Alves et al.(66) em 2008 desenvolvem um estudo restrospectivo 

com 103 RN oriundos de gestações de alto risco com DZ ou DR, e concluem 

que a presença de DV com fluxo ausente ou reverso está relacionada com 

resultados perinatais adversos e que não é aconselhável aguardar  até que o 

fluxo no DV apresente essas características para se indicar parto em gestações 

com insuficiência placentária grave. 
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Diversas pesquisas constituintes da literatura nacional e internacional 

associam a elevação dos índices dopplervelocimétricos no território venoso e 

acidemia ao nascimento. Bilardo et al.(67) em 2000 e Ferrazzi et al.(43) em 2002 

mostram que o DV com fluxo ausente ou reverso é fator preditor de 

natimortalidade com 65% de sensibilidade e 95% de especificidade. De modo 

semelhante, Baschat et al.(68) em 2004 descrevem que o aumento do IPV do DV 

prediz acidemia ao nascimento com sensibilidade de 70% e especificidade de 

90%.  

 

Baschat et al.(22) em 2007 realizam pesquisa com 604 pacientes com 

insuficiência placentária e RCF, dentre as quais 40% possuíam anormalidade 

do fluxo da AU, e demonstram que após 27 semanas de gestação o DV é um 

preditor de resultados perinatais e deve indicar a resolução da gestação quando 

possuir fluxo ausente ou reverso. Miller et al.(4), em 2008, defendem que as 

anormalidades nos índices dopplervelocimétricos no território venoso instalam-

se somente nos casos em que a insuficiência placentária tem início em IG muito 

precoces com rápida deterioração do quadro, ou nos casos de insuficiência 

placentária grave, ou seja, gestantes com DZ ou DR.   
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3.4. Cardiotocografia (CTG) 

 

A CTG representa um dos exames de avaliação da vitalidade fetal mais 

utilizado mundialmente e de importância única no seguimento de gestações de 

alto risco. Há duas modalidades de CTG desenvolvidas para acessar as 

modificações da FCF: a CTG tradicional e computadorizada(69). 

 

A manutenção de padrões normais da CTG viabiliza condução segura do 

seguimento das gestações com insuficiência placentária. Assim como outros 

métodos que acessam o bem-estar do concepto, o principal objetivo do referido 

exame é identificar o sofrimento fetal em tempo hábil para intervir e prevenir 

óbito fetal e neonatal, e também evitar seqüelas neurológicas no RN devido à 

exposição prolongada à hipoxia e acidemia. 

 

A análise dos parâmetros da CTG baseia-se no conceito fisiológico que a 

hipoxemia e seus efeitos deletérios afetam o SNC, o que acarreta alterações no 

comportamento da FCF. Porém, não é devidamente compreendida a evolução 

do padrão cardiotocográfico do feto adequadamente oxigenado para o 

observado na hipoxemia e acidemia, principalmente com magnitude para 

produzir seqüelas neurológicas(54, 65). 
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É importante reafirmar que gestações precoces com imaturidade do 

sistema nervoso autônomo, principalmente antes da 32ª semana, podem não 

apresentar os parâmetros cardiotocográficos que sustentam o padrão normal. 

Por isso, uma das principais críticas à CTG reside nos altos índices de falsos-

positivos responsáveis por interrupção de gestações com IG precoces, e pelas 

conseqüências dessa iatrogenia.  

 

Em 1981, Pearson(70) conduz uma das primeiras pesquisas com intenção 

de associar exame de vitalidade fetal com resultados perinatais, e sugere por 

meio da CTG anteparto, que fetos com crescimento restrito estão submetidos à 

hipoxemia crônica. Já Divon et al.(71) em 1996, com objetivo de estudar 

acidemia ao nascimento, avaliam 169 gestantes com RCF e não observam 

relação entre a CTG não-reativa ou a presença de desacelerações nesse 

exame com o pH de sangue de cordão umbilical. 

 

Em diversos outros relatos, a associação de casos com insuficiência 

placentária e CTG anormal é descrita em índices elevados. É estabelecido que 

as anormalidades do fluxo arterial à dopplervelocimetria aparecem antes das 

alterações no padrão cardiotocográfico(72), já Hecker et al.(62) em 2001 

defendem que o aumento dos índices dopplervelocimétricos do DV ocorrem 

paralelamente às alterações observadas na CTG.  



 27

Arduini et al.(73) em 1993, promovem um estudo com 37 pacientes com 

insuficiência placentária e relatam que, o intervalo de tempo entre a ocorrência 

de DZ e o aparecimento de anormalidades no padrão da CTG, caracterizadas 

pela presença de desaceleração tardia varia de um a 26 dias. No mesmo ano, 

Pardi et al.(74) submetem 56 pacientes com RCF à cordocentese para análise da 

gasometria arterial; no grupo com CTG normal e anormalidades na 

dopplervelocimetria arterial, 12% dos fetos têm hipoxia e 4% deles apresentam 

acidemia; no grupo com ambas CTG e dopplervelocimetria arterial anormais, 

64% dos fetos possuem hipoxemia e acidemia, e concluem que a ocorrência de 

acidemia é maior no grupo com alterações cardiotocográficas. 

 

Nomura et al.(75) em 2003, realizam estudo com 127 pacientes com DZ e 

DR, e encontram relação entre os parâmetros da CTG anteparto e a ocorrência 

de valores de pH no nascimento inferiores a 7,20. Revelam associação 

significativa entre a acidemia e as alterações no índice cardiotocométrico, 

ausência de acelerações transitórias, variabilidade da FCF, ocorrência de 

desacelerações, DIP II e DIP umbilical grave. 
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3.5. Perfil biofísico fetal (PBF) 

 

O PBF é método de avaliação da vitalidade fetal composto por escore 

que inclui a CTG, os movimentos respiratórios (MR), movimentos corpóreos e 

tônus fetal, além da aferição do ILA. É reconhecida a eficácia desse exame em 

predizer resultados perinatais, com valor preditivo negativo de 99,9% e taxa de 

falso positivo de até 50%(76). Valores anormais do PBF nos casos de 

insuficiência placentária estão associados à ocorrência de sofrimento fetal, 

principalmente se a classificação do escore for menor ou igual a quatro.  

 

A regulação do líquido amniótico é complexa, mas a partir do segundo 

trimestre, o ILA está associado à produção de urina fetal e, portanto, depende 

da perfusão renal. A insuficiência placentária e hipoxemia fetal estão 

associadas à redistribuição do fluxo sanguíneo, que acarreta oligúria e 

consequentemente oligoâmnio (ILA < 5 cm segundo a técnica dos quatro 

quadrantes). Apesar de ser achado ultra-sonográfico freqüente nas gestações 

com RCF, o oligoâmio e a correlação com acidemia fetal não está 

estabelecida(77). 
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Manning et al.(6) em 1993 estudam 493 pacientes com RCF para 

relacionar a incidência de pH < 7,20 nas diferentes classificações do PBF e 

constatam a presença de relação inversa entre os índices desse método e 

acidemia ao nascimento. A porcentagem de acidemia atinge valores maiores à 

medida que se observam valores menores de PBF, podendo chegar a 40% se o 

resultado for menor ou igual a quatro. 

 

Vintzileos et al.(7) em 1991 analisam 62 pacientes e notam que a média 

do pH é de 7,10 quando há perda de tônus fetal, conferindo a esse parâmetro 

uma capacidade significativa de predição de acidemia. Do mesmo modo, 

Baschat et al.(78) em 2004 concluem que a CTG anormal, associada à ausência 

de MR e redução da movimentação corpórea fetal, são alterações tipicamente 

observadas quando o pH fetal oscila entre 7,10 e 7,20; mas, se houver abolição 

dos movimentos fetais e perda do tônus, o pH aferido situa-se normalmente 

abaixo destes valores.  

 

Os dados relatados na literatura sugerem que as alterações seqüenciais 

no território arterial e venoso à dopplervelocimetria precedem as anormalidades 

do PBF tornarem-se evidentes. Várias pesquisas relatam que quando o 

aumento do IPV do DV é observado, o prejuízo nas atividades biofísicas é 

iminente(8, 10, 67). Em 2001, Baschat et al.(79) numa pesquisa com o objetivo de 
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identificar a seqüência de deterioração dos exames de vigilância da vitalidade, à 

medida que a gravidade da insuficiência placentária aumenta, demonstram que 

a piora nos índices dopplervelocimétricos da AU, ACM e DV ocorre 24 horas 

antes das anormalidades no PBF aparecerem, na  maioria dos casos. Em uma 

pequena porcentagem (11,25%), o PBF ≤ 6 aconteceu simultaneamente às 

alterações hemodinâmicas fetais.  

 

Analisando-se os dados encontrados na literatura médica, conclui-se que 

a assistência às gestantes com insuficiência placentária e RCF requer 

integração da avaliação do PBF e a dopplervelocimetria, principalmente em IG 

precoce, quando a manutenção segura da gestação é importante para 

otimização dos resultados perinatais. A identificação do aumento do IP nas AU 

e ocorrência de centralização fetal exigem a realização de exames de vitalidade 

em freqüência maior. A presença de PBF normal permite seguimento da 

gestação e possibilidade de administração de corticóide para maturação 

pulmonar se houver indicação; já a obtenção de resultados anormais exige 

medidas intervencionistas e resolutivas. 

 



 

 

 

 

 

 

 

___________________ Método 
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4. Método 

 

4.1. Casuística 

 

No período de fevereiro de 2007 a março de 2009 foi realizado estudo 

com 46 gestantes que à avaliação da dopplervelocimetria apresentaram fluxo 

diastólico positivo, porém anormal das AU. As pacientes foram acompanhadas 

no Setor de Avaliação da Vitalidade Fetal da Clínica Obstétrica do HCFMUSP. 

 

4.2. Método 

 

4.2.1. Desenho do estudo 

 

        - Estudo caso-controle com seguimento prospectivo. 

 

4.2.2. Seleção das pacientes 
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4.2.2.1. Critérios de Inclusão 

 

- Gestação única; 

- Feto vivo; 

-  Ausência de anormalidades anatômicas do feto detectadas pela ultra-

sonografia; 

- Dopplervelocimetria de AU anormal (IP acima do percentil 95 na curva de 

normalidade de Arduini e Rizzo(80)), porém com fluxo diastólico final positivo; 

- Realização dos testes de vitalidade fetal em intervalo inferior a 24 horas do 

momento do parto;  

- Parto realizado no HCFMUSP; 

- IG no momento do parto igual ou superior a 26 semanas;  

- Concordância, por escrito, com Termo de Consentimento Pós-Informação do 

Protocolo de Pesquisa aprovado pela Comissão de Ética para Análise de 

Projetos de Pesquisa da Diretoria Clínica do HCFMUSP. 

  

  A IG foi calculada a partir da data da última menstruação quando 

concordante com ultra-sonografia realizada até a 20ª semana; em caso de 

discordância entre esses parâmetros ou data da última menstruação 

indeterminada, a IG foi estimada por dois exames ecográficos executados até 

20 semanas de gestação. 
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4.2.2.2. Critérios de Exclusão 

 

- Anormalidades anatômicas e/ou cromossômicas detectadas no recém-nascido 

(RN) durante a avaliação neonatal; 

- Impossibilidade de análise do sangue de cordão coletado ou acesso ao 

resultado da gasometria de artéria umbilical no nascimento; 

 - Diagnóstico anteparto ou intraparto de corioamnionite; 

- Presença de intercorrência materna grave e aguda motivando a resolução da 

gestação, sem que fosse possível reavaliação dos exames de vitalidade fetal 

após o evento.  

- Desenvolvimento de fluxo diastólico ausente ou reverso durante o seguimento.  

 

4.2.2.3. Coleta de dados e acompanhamento das gestantes 

 

As pacientes com gestações de alto risco para insuficiência placentária 

são rotineiramente encaminhadas pelas unidades de atendimento do pré-natal 

para avaliação da vitalidade fetal sendo programado o acompanhamento no 

Setor de Vitalidade Fetal, que pode ser realizado ambulatorialmente ou com a 
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paciente internada, na dependência da condição clínica materna e fetal. O bem-

estar fetal foi analisado utilizando-se de testes específicos de avaliação da 

vitalidade fetal, de acordo com a IG. 

 

A avaliação da circulação feto-placentária foi realizada por meio do 

estudo da dopplervelocimetria arterial (AU e ACM) e venosa (DV), com 

intervalos de até no máximo 72 horas, em todos os fetos que apresentem 

dopplervelocimetria anormal das AU e IG igual ou superior a 26 semanas. A 

avaliação das atividades biofísicas fetais foi obtida utilizando-se do PBF e do 

estudo do ILA realizados no mesmo momento e com o mesmo intervalo de 

tempo que a dopplervelocimetria. Preconiza-se a realização de CTG a partir de 

28 semanas de IG.  

 

Cada paciente foi acompanhada até o aparecimento de indicação 

materna e/ou fetal para se interromper a gestação de forma imediata ou após 

utilização de corticóide para maturação pulmonar 

 

Para a interrupção imediata da gravidez, considerou-se necessária a 

presença de ao menos uma das seguintes indicações: 
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• maturidade fetal intermediária ou completa(81), pesquisada com IG  

superior a 34 semanas e inferior a 36 semanas; 

• doença(s) materna(s) grave(s) em que a manutenção da gravidez 

poderia ser ominosa à gestante; 

• desacelerações tardias (DIP II) à CTG; 

• PBF inferior a 6; 

• PBF igual a 6 em duas avaliações consecutivas com intervalo de seis 

horas entre elas 

• IPV do DV maior ou igual a 1,5; 

• mecônio anteparto. 

 

Para a indicação do uso de betametasona para a maturação pulmonar nos 

casos com IG inferior a 34 semanas, considerou-se: 

●     a presença do IPV do DV com valores de 1 a 1,5(16); 

●     ILA inferior a 5 cm. 

 

Na inclusão do caso obtiveram-se, por meio de anamnese, dados 

relativos à idade, antecedentes obstétricos, doenças diagnosticadas 

previamente à gestação e intercorrências clínicas na gravidez vigente. Os 
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campos do instrumento de coleta de dados previamente elaborado foram 

preenchidos, em distintas fases do seguimento médico até o nascimento, 

abrangendo todas as informações referentes a cada paciente, inclusive os 

dados referentes ao período antenatal e parto. Os dados e os exames 

envolvidos foram obtidos pela pesquisadora, e pelos médicos assistentes do 

Setor de Avaliação da Vitalidade Fetal do HCFMUSP.  

 

Deve-se frisar que em até 24 horas do parto foram repetidos todos os 

exames, independentemente do tempo transcorrido desde a avaliação anterior. 

 

No momento do parto, foram registrados dados referentes à 

apresentação fetal, tipo de anestesia para o parto e peso da placenta. 

 

Após o parto, foram obtidos os resultados neonatais imediatos de 

interesse, ou seja, IG no momento do parto, sexo do RN, índices de Apgar de 

1º, 5º e 10º minutos(82), pH de AU, peso de nascimento e identificação dos 

classificados como PIG.  
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Para classificação dos RN, segundo a adequação do peso de 

nascimento à IG, foi utilizada a curva de normalidade de Alexander(83)(Anexo 

A). Foram considerados PIG os RN de peso inferior ao 10º percentil da curva 

utilizada, conforme a IG.  

 

4.2.3. Corticoterapia antenatal para maturação pulmonar fetal 

 

 O corticóide de escolha para maturação pulmonar fetal foi a 

betametasona. Utilizou-se ciclo único e dose de 12mg ao dia, pela via 

intramuscular, administrada no mesmo horário em dois dias consecutivos, com 

intervalo de 24 horas, totalizando duas doses(84). O ciclo foi considerado 

completo quando as duas doses foram administradas. Nas pacientes que 

fizeram uso do corticóide, a avaliação por meio da dopplervelocimetria e PBF foi 

realizada em três momentos: 

• D0: dia da indicação, anteriormente à primeira dose de corticóide; 

• D1: 24 horas após a primeira dose do corticóide; 

• D2: 48 horas após a primeira dose do corticóide. 
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 Nesses casos, foram realizadas cesarianas no período de 24 a 36 horas 

após a segunda dose de betametasona. 

 

4.2.4. Avaliação da vitalidade fetal 

 

Nesse estudo, foram considerados os resultados dos exames no dia da 

indicação do parto, que coincidiu com o dia do nascimento nos casos em que 

não foi realizada corticoterapia para maturação pulmonar. Nos casos em que 

houve o uso de corticóide, foram registrados os exames no dia da indicação 

(D0), no primeiro dia após a primeira dose de betametasoma (D1), e no dia 

seguinte à segunda dose de betametasona ou dia do parto (D2).  

 

Todos os exames para avaliar a vitalidade fetal foram executados no 

Setor de Avaliação da Vitalidade Fetal da Clínica Obstétrica do HCFMUSP. As 

pacientes foram sempre acomodadas em posição semi-Fowler, objetivando 

evitar a hipotensão postural. 
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4.2.4.1. Dopplervelocimetria 

 

Para estudo da circulação feto-placentária e do perfil hemodinâmico fetal 

(circulação arterial e venosa fetal) foi utilizado aparelho de ultra-sonografia que 

dispunha de dispositivo Doppler (com mapeamento colorido do fluxo sangüíneo) 

e de transdutor convexo de 3,5 MHz. O filtro de janela foi fixado no valor de 50 

Hz, que proporciona adequada redução de ruídos causados por movimentos 

teciduais, sem ocasionar perda da informação do sonograma analisado. 

 

Para assegurar a obtenção de sonogramas adequados, o acionamento 

do mapeamento a cores do fluxo sanguíneo foi realizado na ausência de 

movimentação corpórea e respiratória fetal em tempo real. Houve a 

identificação, dessa maneira, dos vasos a serem avaliados com o dispositivo 

Doppler e ajuste do volume de amostra para cada vaso. 

 

O sonograma foi considerado adequado quando exibiu pelo menos três 

ondas de velocidade de fluxo consecutivas semelhantes, com índices similares 

em três diferentes medidas, tendo sido computado o seu valor médio. 
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Foram avaliados os seguintes sonogramas: 

- artérias umbilicais (AU) 

- artéria cerebral média (ACM) 

- ducto venoso (DV) 

 

A interpretação dos sonogramas das AU e ACM foi efetuada pelo IP, 

descrito por Gosling; King(85) em 1975, que é a relação do resultado da 

diferença entre a velocidade sistólica máxima (S) e a diastólica mínima (D), pela 

velocidade média (M). Para a classificação dos resultados obtidos do IP de 

ambas AU e ACM foi utilizada a curva de Normalidade de Arduini e Rizzo(80), 

publicada em 1990. 

 

Para avaliação do sonograma do DV foi escolhido o IPV, descrito por 

Hecher et al.(86), em 1994. Esse índice expressa a relação da diferença entre a 

velocidade de pico sistólico (S) e a velocidade mínima na contração atrial (a), 

com a velocidade média (M). 
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• Dopplervelocimetria das artérias umbilicais (AU) 

 

 Para padronizar a metodologia de avaliação e execução das medidas 

efetuadas nos diversos casos, o estudo de ambas as AU foi realizado no 

segmento do cordão umbilical distando aproximadamente três centímetros da 

borda placentária(86-88). Para a confirmação do diagnóstico de 

dopplervelocimetria de AU anormal, com fluxo diastólico presente, foi 

necessária a obtenção de pelo menos três sonogramas distintos. Na seqüência, 

foram realizadas as medidas do IP nestas artérias (Figura 1). Para a 

classificação como dopplervelocimetria anormal, o valor do IP foi confrontado à 

curva de normalidade da AU em gestantes normais (Arduini e Rizzo(80)-1990-

Anexo B), e considerado anormal quando seu valor situa-se acima do 95º 

percentil da IG correspondente.  

 

Figura 1. Sonograma de artéria umbilical com 
dopplervelocimetria anormal e fluxo diastólico positivo  
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• Dopplervelocimetria da artéria cerebral média (ACM) 

 

 À ultra-sonografia em tempo real do pólo cefálico, foi realizado um corte 

transverso em nível dos tálamos e acionado o mapeamento colorido do 

dispositivo Doppler. Para obter a visibilização da ACM em todo seu trajeto, o 

transdutor foi inclinado no sentido caudal (occipício), permitindo a visualização 

desta artéria do polígono de Willis até a fissura de Silvius. A insonação do vaso 

foi realizada preferencialmente no terço inicial e porção média da ACM. Para a 

avaliação do sonograma utilizou-se o IP, cujo resultado foi classificado como 

anormal quando seu valor situou-se abaixo do 5º percentil para a IG 

correspondente da curva de normalidade da ACM em gestantes normais 

(Arduini e Rizzo(80), 1990-Anexo C). 

 

• Dopplervelocimetria do ducto venoso (DV) 

 

 Para obtenção do sonograma do DV, optou-se pelo corte transversal do 

abdome fetal, identificando-se a inserção abdominal do cordão umbilical e a 

visibilização da VU e seu trajeto com a aplicação do mapeamento colorido. 

Localizou-se, então, a bifurcação desta em seio portal e DV. Esse shunt venoso 

é identificado pelo turbilhonamento do sangue característico, no qual se 
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observa um mosaico de cores. O sonograma obtido na origem do DV, foi 

analisado pelo cálculo do IPV, cujos resultados são classificados à luz da curva 

de normalidade descrita por Hecher et al.(86) em 1994 (Figura 2). 

 

Figura 2. Sonograma do ducto venoso 
 

 

4.2.4.2. Cardiotocografia (CTG) 

 

Para a execução da CTG foram utilizados aparelhos da marca 

HEWLETT PACKARD, série 50 A. A velocidade de registro gráfico foi mantida 

em um centímetro por minuto e o traçado, realizado por período mínimo de dez 

minutos. São utilizados dois transdutores externos, um para captar a FCF, e o 

outro para identificar as variações de pressão do fundo do útero, assim 

registrando as contrações uterinas. Para a interpretação da CTG de repouso 
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utilizou-se os seguintes parâmetros da FCF: a linha de base, variabilidade, 

presença de acelerações transitórias e desacelerações.  

 

Nesse estudo, a classificação dos traçados cardiotocográficos baseou-se 

no índice cardiotocográfico de Zugaib e Behle(89) modificado pelo consenso do 

National Institute Of Child Health and Human Development(90) em 1997. O 

índice cardiotocométrico citado é o somatório dos pontos atribuídos a cada 

parâmetro, que classifica o feto em ativo (soma 4 ou 5), hipoativo (soma 2 ou 3) 

ou inativo (soma 0 ou 1). O exame foi considerado normal se a classificação for 

feto ativo. 

 

Em caso de feto hipoativo ou inativo foi realizada a estimulação sônica, 

conforme a descrição de Zugaib(91) em 1982. Usamos o estimulador sonoro 

fetal (Kobo), que possui freqüência de 500 a 1000 Hz e pressão sonora de 110 

a120 dB, aplicado sobre a região do abdome materno na região correspondente 

ao pólo cefálico, durante 3 a 5 segundos.  

 

Após o estímulo, o feto foi classificado de acordo com a resposta 

cardíaca em feto reativo (aumento da FCF em pelo menos 20 bpm, e duração 

da resposta por, no mínimo, três minutos); hiporreativo (quando há resposta da 
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FCF com amplitude menor que 20 bpm e/ou duração for menor do que três 

minutos); ou ainda, não reativo (quando não há resposta cardioaceleratória 

fetal)(89). Após o término da resposta ao estímulo sônico (quando há o retorno 

da linha de base por pelo menos 30 segundos), classificou-se o traçado quanto 

ao aparecimento ou não de acelerações transitórias em: resposta monofásica 

quando não há acelerações transitórias e resposta bifásica se há a presença de 

acelerações transitórias(38, 89). 

 

Considerou-se o exame normal quando classificado em feto reativo ou 

hiporreativo bifásico. Os fetos não-reativos ou com resposta monofásica tiveram 

a CTG considerada anormal (Tabela 1). 

 

Tabela 1 - Classificação da cardiotocografia 

CLASSIFICAÇÃO DA CARDIOTOCOGRAFIA INTERPRETAÇÃO 

Feto ativo Normal 

Feto reativo Normal 

Feto hipoativo hiporreativo bifásico Normal 

Feto inativo Anormal 

Feto hipoativo não reativo Anormal 

Feto hipoativo hiporreativo monofásico Anormal 
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4.2.4.3. Índice de Líquido Amniótico (ILA) 

 

 Avaliou-se o volume de líquido amniótico, segundo técnica desenvolvida 

por Phelan et al.(92) em 1987, determinando-se o ILA. Definiram-se oligoâmnio 

em caso de valor de ILA abaixo de 5 cm(93). 

 

4.2.4.4. Perfil biofísico fetal modificado (PBFM) 

 

Descrito por Manning et al.(94) em 1980 e reformulado pelos mesmos 

autores em 1990, o PBF foi modificado, na Clínica Obstétrica do HCFMUSP, 

com relação à análise da CTG, constituindo, assim, o perfil biofísico fetal 

modificado (PBFM)(38). Para a interpretação da CTG utilizou-se o índice 

cardiotocométrico, que considera normal o feto ativo no exame basal ou, no 

teste da estimulação sônica, reativo ou de resposta bifásica(38, 89). Também para 

a avaliação de líquido amniótico, foi utilizado o ILA, considerando-se anormal 

quando inferior a 5(93). 
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4.2.5. Resultados neonatais 

 

No momento do parto, além dos resultados neonatais descritos 

anteriormente, foi obtida amostra de sangue da AU para avaliação do pH. 

 

4.2.5.1. Análise da amostra de sangue da artéria umbilical (AU) 

 

Imediatamente após a extração fetal, foi obtido um segmento de cordão 

umbilical de pelo menos 15 cm de comprimento por duplo clampeamento. A 

amostra de sangue da AU (mínimo de 1mL de sangue) foi coletada em seringa 

previamente heparinizada e posteriormente arrolhada para impedir o contato 

com o meio ambiente. O material foi encaminhado para leitura em aparelho de 

gasometria no laboratório do HCFMUSP. 
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4.3. Análise estatística 

 

As seguintes variáveis foram analisadas durante o seguimento dos 

casos: 

   

⇒ quanto às características maternas: 

 idade (anos); 

 presença de síndrome hipertensiva  na atual gestação; 

 

⇒ quanto às características relativas ao período antenatal:  

 uso de corticoterapia para maturação pulmonar: sim ou não 

 amniocentese para pesquisa de maturidade pulmonar: sim (resultado: maduro, 

intermediário, imaturo, presença de mecônio) ou não;  

 

⇒ quanto aos dados referentes ao parto: 

 indicação para a interrupção da gestação; 

 apresentação fetal (cefálica ou pélvica); 

 anestesia (raquidiana ou geral); 
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⇒ quanto aos dados referentes aos testes de avaliação da vitalidade fetal: 

 classificação da CTG (normal e anormal); 

 DIP II presente ou ausente; 

 presença de desaceleração (DIP II, DIP umbilical, desaceleração prolongada): 

presente ou ausente; 

 classificação do PBFM (≤6: anormal; > 6: normal); 

 MR: presentes ou ausentes; 

 oligoâmnio:  presente ou ausente; 

 valor absoluto do ILA; 

 IP da AU; 

 IP da ACM; 

 IPV do DV; 

 

⇒ quanto aos dados referentes ao período neonatal: 

 IG no dia do parto (semanas); 

 peso do RN (gramas); 

 classificação do RN segundo a adequação do peso à IG (PIG; não PIG); 

 índice de Apgar de 5º minuto (< 7; ≥ 7); 

 sexo do RN (feminino; masculino); 

 peso da placenta. 
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Os casos foram classificados em dois grupos, de acordo com a presença 

(1) ou ausência (2) de acidemia ao nascimento (pH inferior a 7,20), por meio do 

resultado da gasometria das AU no dia do parto. 

 

• Grupo 1: pH < 7,20; 

• Grupo 2: pH ≥ 7,20. 

 

As seguintes variáveis foram submetidas à análise univariada, 

comparando-se os grupos 1 e 2: 

 

 idade materna (anos); 

 presença de síndrome hipertensiva na atual gestação; 

 classificação da CTG (normal e anormal); 

 DIP II presente ou ausente; 

 presença de desaceleração (DIP II, DIP umbilical, desaceleração prolongada): 

presente ou ausente 

 MR: presentes ou ausentes; 

 oligoâmnio:  presente ou ausente 

 valor absoluto do ILA 

 classificação do PBFM (≤ 6: anormal; > 6: normal); 

 IP da AU; 
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 IP da ACM; 

 IPV do DV; 

 indicação do uso do corticoterapia para maturação pulmonar: sim ou não; 

 

As variáveis acima citadas foram submetidas a estudos comparativos. Os 

Testes de Qui-Quadrado e Exato Fisher foram utilizados para as variáveis 

classificatórias(95), comparando-se a associação das mesmas com a acidemia 

no nascimento. A probabilidade de significância adotada a foi de 0,05. O t- Test 

foi utilizado para a comparação das variáveis contínuas, já que estas possuem 

distribuição normal segundo o teste de Kolmogorov-Smirnov(95). As variáveis de 

relevância clínica e significativas na análise univariada foram submetidas à 

regressão logística. 

 

4.4. Tamanho amostral 

Considerando-se: 

a) A freqüência de acidemia nos casos de gestações com dopplervelocimetria 

anormal e fluxo diastólico positivo nas AU, observada em banco de dados do 

setor de 50%; 

b) A possibilidade de inclusão de até duas variáveis no modelo de regressão 

logística; 
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c) A necessidade de pelo menos 10 eventos por variável(95); 

d) A possibilidade de perda de 15%; 

Estimou-se o tamanho amostral de ao menos 46 pacientes. 

 

4.5. Caracterização da população estudada 

 

A série inicial compôs-se de 48 pacientes; duas das quais foram 

excluídas; uma por apresentar iminência de eclâmpsia e impossibilidade em se 

reavaliar a vitalidade fetal após o evento clínico; e outra devido a suspeita 

clínica de corioamnionite, confirmada após o parto. Portanto, a amostra foi 

constituída por 46 pacientes que foram analisadas no período de fevereiro de 

2007 a março de 2009, quanto aos parâmetros propostos. 

 

As pacientes foram classificadas, segundo a presença ou ausência de 

acidemia ao nascimento. De acordo com o resultado do pH do sangue da 

artéria umbilical e foram distribuídas em dois grupos: 

• Grupo 1: pH < 7,20: 24 pacientes; 

• Grupo 2: pH ≥ 7,20: 22 pacientes. 

 



 54

A idade das pacientes variou de 17 a 46 anos, tendo sido observada 

diferença estatística significativa entre os dois grupos avaliados (p= 0,001). No 

grupo 1, a média e o desvio-padrão foram 32 anos e  6,7 anos, e no grupo 2, 25 

anos e 6,8 anos. Portanto, o grupo que apresentou acidemia ao nascimento foi 

composto de gestantes com idade mais avançada. A distribuição das pacientes 

de acordo com a faixa etária está demonstrada no Gráfico 1. 

 

Gráfico 1 - Distribuição das 46 gestantes segundo a faixa etária- HCFMUSP- 
Fevereiro de 2007 A março de2009 
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Todas as diferentes intercorrências médicas que se associaram às 

gestações e que motivaram o encaminhamento das gestantes ao Setor de 

Avaliação da Vitalidade Fetal estão demonstradas na Tabela 2. Houve 

pacientes que apresentaram mais do que um diagnóstico. A síndrome 

hipertensiva foi considerada como presente quando a paciente apresentou 
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hipertensão arterial sistêmica (HAS), ou doença hipertensiva específica da 

gestação (DHEG) ou DHEG superajuntada; sendo a intercorrência mais 

freqüente, observada em 31 (67,3%) casos, com diferença estatisticamente 

significativa entre os dois grupos avaliados (p=0,03). No grupo 1, 20 (83,3%) 

pacientes apresentaram síndrome hipertensiva, e no grupo 2, 12 (54,5%) eram 

hipertensas (Gráfico 2) . 

Tabela 2 - Distribuição das 46 gestantes segundo a intercorrência médica 
associada à gestação estudada, que motivou o encaminhamento ao Setor de 
Avaliação da Vitalidade Fetal – HCFMUSP - fevereiro de 2007 a março de 2009 

 

INTERCORRÊNCIAS MÉDICAS       NO DE CASOS 
OCORRÊNCIA 

GERAL 

Síndrome Hipertensiva 29 63,1% 

RCF 5 10,8% 

Asma 3 6,5% 

SAF 2 4,3% 

Hipertireoidismo 1 2,1% 

Diabetes Gestacional 3 6,5% 

Neurofibromatose 1 2,5% 

Cardiopatia (estenose mitral) 1 2,5% 

Lúpus eritematoso sistêmico         2 4,3% 

RCF: restrição do crescimento fetal; SAF: síndrome anti-fosfolípide. 
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Gráfico 2 - Distribuição dos 46 casos nos dois diferentes grupos, de acordo 
com a presença ou não de síndrome hipertensiva - HCFMUSP - fevereiro 2007 
a março de 2009  
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p=0,03 - Teste do Qui-Quadrado 

 

Foi realizada amniocentese para pesquisa de maturidade fetal em 15 

(32,6%) pacientes, com IG entre 34 e 35 semanas.  Verificou-se feto imaturo 

em três (20%) casos, maturidade intermediária em quatro (26,7%) casos, e feto 

maduro em seis (40%) casos; nestes últimos foi indicada a resolução obstétrica. 

Em dois (13,3%) casos, a amniocentese revelou presença de líquido meconial, 

e o parto também foi indicado (Gráfico 3). 
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Gráfico 3 - Apresentação do resultado da amniocentese nos 15 casos em que 
houve indicação para pesquisa de maturidade fetal -HCFMUSP- fevereiro de 
2007 a março de 2009 
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A indicação de resolução da gestação algumas vezes ocorreu por 

motivos isolados e outras devido a dois ou mais motivos. Os dados relativos à 

freqüência das diferentes indicações de interrupção da gravidez, bem como a 

ocorrência geral de cada indicação encontram-se na Tabela 3. Para cada tipo 

de indicação, denominou-se ocorrência geral o número de vezes em que se 

observou tal indicação (isolada ou associada) em relação ao total de 46 

gestantes estudadas. A presença de oligoâmnio ocorreu em onze (23,9%) dos 

casos e a alteração de DV motivou o mesmo número de interrupções da 

gravidez (onze casos- 23,9%). 
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Em 31 (67,3%) dos 46 casos estudados, a interrupção da gestação 

deveu-se a apenas uma indicação e, em 15 (32,7%) casos, há mais de um 

motivo. A gravidade de doença materna motivou a resolução obstétrica de dois 

(4,3%) casos, os quais não apresentaram mudanças no padrão nos exames de 

CTG, PBFM e DV; e a presença de mecônio anteparto também ocorreu em dois 

(4,3%) casos, e não esteve associada à outra alteração de vitalidade fetal. 

 

Tabela 3 - Distribuição dos diferentes tipos de indicação da interrupção da 
gestação e apresentação da ocorrência geral de cada uma nos 46 casos 
estudados - HCFMUSP- fevereiro de 2007 março de 2009 

 

TIPO DE INDICAÇÃO DO PARTO NO DE 
INDICAÇÕES OCORRÊNCIA GERAL 

Oligoâmnio 11 23,9% 

DV ≥ 1 11 23,9% 

PBFM anormal 10 21,7% 

Maturidade fetal 

(Idade gestacional ou amniocentese) 
12 26,1% 

DIP II 5 10,8% 

Gravidade de doença materna 2 4,3% 

Desaceleração 2 4,3% 

Mecônio anteparto 2 4,3% 
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Quanto à apresentação fetal no momento do parto, não houve relação 

estatisticamente significativa com a ocorrência de acidemia no nascimento 

(p=0,41). Observa-se que, nos dois grupos estudados, houve predomínio da 

apresentação cefálica, presente em 19(79,1%) casos no grupo 1 e, em 20 

(90,9%) casos no grupo 2. Nas demais gestantes a apresentação foi pélvica. 

 

Em todos os casos realizou-se o parto cesárea. A anestesia geral foi 

realizada somente em dois casos, um para cada grupo; a anestesia raquidiana, 

foi a mais freqüente, tendo sido realizada em todas as outras pacientes, em 23 

(95,8%) casos no grupo 1 e em 21 (95,5%) casos no grupo 2. Não se 

observaram diferenças estatisticamente significativas entre os dois grupos 

avaliados quanto ao tipo de anestesia utilizada no parto(p=1,00). 

 

A IG no momento do parto não diferiu estatisticamente nos dois grupos 

(p=0,63). No grupo 1, a IG apresentou valor mínimo de 26 semanas e, no 

máximo, 36 semanas; no grupo 2, estes valores foram 27  e 37 semanas, 

respectivamente. Estes dados, incluindo a média, mediana e desvio-padrão 

estão dispostos na Tabela 4. É importante ressaltar que apenas um (2,1%) caso 

atingiu o termo da gestação (37 semanas ou mais). No Gráfico 4, observa-se a 

distribuição geral dos 46 casos segundo a IG no momento do parto. 
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Tabela 4 - Apresentação das médias, desvios-padrões e medianas das idades 
gestacionais conforme o pH ao nascimento nos 46 casos estudados- 
HCFMUSP- fevereiro de 2007 a março de 2009 

 

Grupo Idade Gestacional 

Estudado MÍNIMO MÁXIMO MÉDIA MEDIANA DESVIO-PADRÃO 

pH < 7,20 26,5 36,7 33,5 34,0 2,4 

pH ≥ 7,20 27,4 37,0 32,9 33,8 2,6 

p= 0,63 - t-Teste 

 

Gráfico 4 - Distribuição dos 46 casos segundo a idade gestacional no momento 
do parto - HCFMUSP – fevereiro de 2007 a março de 2009 
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Quanto ao peso dos 46 RN analisados, pode-se observar, no Gráfico 5, o 

valor de até 750 g em 5 (10,8%) casos, tendo sido 380 g o peso mínimo e o 

máximo, 2630 g (Gráfico 5). A distribuição do peso do RN ao nascimento não 

se revelou estatisticamente distinta nos dois grupos estudados (p=0,22),e os 

valores de peso mínimo e máximo, média, mediana e desvio-padrão estão 

expostos na Tabela 5. A análise da distribuição dos RN, de acordo com 

adequação do peso no nascimento à IG, classificou 39/46 (84,8%) casos dos 46 

como PIG; e não se evidenciou relação deste resultado com acidemia ao 

nascimento (p=1,00). 

 

Gráfico 5 - Distribuição dos 46 recém-nascidos segundo peso ao nascimento - 
HCFMUSP – fevereiro de 2007 a março de 2009 
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Tabela 5 - Apresentação das médias, desvios-padrões e medianas dos pesos 
dos recém-nascidos conforme o pH ao nascimento nos 46 casos estudados -
HCFMUSP- fevereiro de 2007 a março de 2009 

 

Grupo PESO AO NASCIMENTO 

Estudado MÍNIMO MÁXIMO MÉDIA MEDIANA DESVIO-PADRÃO 

pH < 7,20 640 g 1870 g 1337 g 1470 g 360 g 

pH ≥ 7,20 380 g 2630 g 1413 g 1440 g 524 g 

p=0,22- t-teste 

  

Ao 5º minuto de vida, somente dois (4,3%) RN apresentaram índices de 

Apgar menores do que 7, e pertencem ao grupo 2 (sem acidemia). 

Comparando-se os grupos 1 e 2, não houve diferenças estatisticamente 

significantes na classificação dos RN segundo o índice de Apgar inferior a 7 no 

5º minuto (p=0,22) de vida. 

 

Quanto ao sexo dos RN, doze (50%) casos foram do sexo masculino no 

grupo 1 (com acidemia), resultado estatisticamente semelhante ao observado 

no grupo 2 (dez casos-  45,4%), tendo sido p=0,84. 
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Avaliando-se o peso das placentas, constatou-se que este não diferiu, do 

ponto de vista estatístico, nos dois grupos analisados (p=0,22), apresentando 

média e desvio- padrão de 269 g e 89 g no grupo 1 e; 271 g e 64 g, no grupo 2. 
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5. Resultados 

 

5.1. Análise do uso de corticóide para maturação pulmonar 

 

Das 46 pacientes, 13 (28,3%) fizeram uso de corticóide antenatal.  As 

indicações para o emprego de betametasona para maturação pulmonar fetal, 

com posterior interrupção da gestação programada para 24 horas após o 

término do ciclo completo foram: dopplervelocimetria do DV com IP entre 1 e 

1,5 em  nove (69,3%) casos e oligoâmnio em quatro (30,7%) casos (Gráfico 6). 

 

Gráfico 6 - Distribuição das causas para utilização de corticóide nos 13 casos 
para maturação pulmonar - HCFMUSP – fevereiro de 2007 a março de 2009 
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A comparação estatística entre o grupo 1 e 2 quanto ao uso de corticóide 

para maturação pulmonar não revela diferença significativa (p=0,24), como 

demonstra o Gráfico 7.   

 

Gráfico 7 - Distribuição dos casos segundo a utilização ou não de corticóide 
antenatal nos grupos 1 (pH < 7,20) e grupo 2 (pH ≥ 7,20) - HCFMUSP- fevereiro 
de 2007 a março de 2009 
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p=0,24 - Teste do Qui-Quadrado  

 

Saliente-se que à avaliação dos nove casos em que houve indicação de 

uso de cortocóide por DV anormal, observou-se normalização dos valores 

desse vaso em 7 (77,8%) casos. A Tabela 6 demonstra esses e outros dados 

analisados dos testes de vitalidade fetal no dia do corticóide e no dia do parto. 
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Tabela 6 - Dados dos testes de vitalidade fetal no dia do corticóide e no dia do 
parto -HCFMUSP- fevereiro de 2007 a março de 2009 

 
 

CASO 

DIA DA INDICAÇÃO DO 
CORTICÓIDE 

DIA DO PARTO 

 PI 
UMB 

PI 
ACM 

PI 
DV 

CTG DESAC PBF PI 
UMB 

PI 
ACM 

PI 
DV 

CTG DESAC PBF 

 

pH 

 1* 2,52 0,83 1,12 ANL NÃO 6/10 1,64 0,92 0,67 ANL SIM 6/10 7,21 

2 1,82 1,05 1,20 ANL NÃO 8/10 1,94 1,32 0,60 ANL NÃO 8/10 7,26 

3 2,28 0,81 1,07 ANL NÃO 8/10 3,65 1,35 0,86 ANL NÃO 6/10 7,24 

4 2,01 1,67 1,18 ANL NÃO 8/10 3,50 1,35 0,79 NL NÃO 10/10 7,22 

5 2,13 1,15 1,08 ANL NÃO 8/10 1,74 0,83 2,87 ANL NÃO 8/10 7,13 

6 1,62 1,72 1,18 NR NR 8/8 1,61 1,41 0,77 NL NÃO 10/10 7,31 

7 1,85 1,14 1,03 ANL NÃO 8/10 1,70 0,88 0,60 NL NÃO 10/10 7,21 

8 1,67 1,34 1,13 ANL NÃO 8/10 1,48 1,20 0,53 ANL NÃO 8/10 7,23 

9 2,12 1,36 1,20 ANL SIM 8/10 1,79 1,39 1,61 ANL SIM 8/10 7,16 

10 1,90 1,29 0,63 ANL NÃO 6/10 1,83 1,10 0,69 ANL SIM 4/10 7,18 

11 2,02 0,83 0,68 NR NR 6/8 1,91 1,13 0,71 ANL NÃO 6/10 6,98 

12 1,95 1,19 0,68 NL NÃ0 8/10 1,36 1,17 0,76 NL NÃO 8/10 7,20 

13 1,90 1,50 0,56 NL NÃO 8/10 1,85 1,44 0,37 ANL NÃO 4/10 7,19 
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5.2. Análise de vitalidade fetal 

 

 A dopplervelocimetria e o PBFM no dia do parto foram aferidos em todas 

as 46 pacientes. Com relação à CTG no dia do parto, o traçado foi classificado 

em normal, quando feto ativo, hipoativo reativo ou hipoativo hiporreativo 

bifásico; e anormal quando feto inativo, hipoativo não reativo ou hipoativo 

hiporreativo monofásico. Os dois grupos estudados apresentaram diferença 

estatística (p=0,01), evidenciando que a CTG com resultado anormal ocorre 

com maior freqüência (19 casos – 79,2%) no grupo com acidemia ao 

nascimento (Gráfico 8). 

Gráfico 8 - Distribuição das gestantes segundo os resultados de 
cardiotocografia normal e anormal no dia do parto nos grupos 1 e 2 - 
HCFMUSP – fevereiro de  2007 a março de 2009 
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Ainda em relação à CTG, o estudo do traçado no dia do parto foi 

classificado quanto à presença ou não de DIP II; e também quanto à presença 

de desaceleração, seja ela DIP II, DIP umbilical ou desaceleração prolongada. 

A presença de DIP II não foi estatisticamente significativa, apesar de 

demonstrar tendência a ser mais freqüente no grupo 1 (p=0,05). Já a presença 

de desaceleração foi estatisticamente relacionada à ocorrência de acidemia no 

nascimento (p=0,001). O DIP II ocorreu em 5 (20,8%) casos do grupo 1, e em 

nenhuma paciente do grupo 2; as desacelerações ocorreram em 13 (54,2%) 

casos do grupo 1 e em 2 (9,1%) casos do grupo 2 (Tabela 7). 

 

Tabela 7 - Distribuição das gestantes do Grupo 1 (24 casos) e 2 (22 casos) 
segundo a presença de DIP II e desaceleração- HCFMUSP- fevereiro de 2007 a 
março de 2009 

 

 

            pH < 7,20 

              n=24 

           pH ≥ 7,20 

               n=22 

 

Variável N % N % p* 

DIP II 5 20,8 0 0 0,05 

DESACELERAÇÃO 13 54,2 2 9,1 0,001 

p*-  Teste do Qui-Quadrado 



 70

A presença de movimentos respiratórios (MR) foi avaliada 

individualmente no dia do nascimento e apresentou diferença estatística entre o 

grupo 1 e 2 (p=0,01). Nove (37,5%) casos do grupo com pH < 7,20 

apresentaram ausência de MR, e um caso do grupo sem acidemia teve MR 

presentes (Gráfico 9). 

 

Gráfico 9 - Distribuição das gestantes do Grupo 1 (24 casos) e 2 (22 casos) 
segundo à presença ou não de movimentos respiratórios - HCFMUSP- fevereiro 
de 2007 a março de 2009 
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Os grupos foram ainda classificados pela presença de oligoâmnio, definido 

como ILA < 5 cm. Não houve diferença estatística entre os grupos (p=0,57), 

sendo que seis (25%) casos do grupo com acidemia apresentaram oligoâmio, 

assim como sete (31,8%) casos do outro grupo (Gráfico 10). A análise do valor 

absoluto do ILA também não foi diferente nos dois grupos (p=0,37), sendo as 

médias do dia do nascimento 6,7 e 8,2, respectivamente nos grupos 1 e 2. 

 

Gráfico 10 - Distribuição das gestantes do Grupo 1 (24 casos) e 2 (22 casos) 
segundo à presença ou não de oligoâmnio - HCFMUSP- fevereiro de 2007 a 
março de 2009 
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p*=0,57- Teste do Qui-Quadrado 

 

Dos 46 casos avaliados, todos foram submetidos à realização de PBFM, o 

qual foi avaliado quanto à classificação como normal quando maior do que 6/10 
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e anormal se menor ou igual a 6/10. Não houve diferença estatisticamente 

significativa entre os grupos na análise do PBFM como variável categórica 

(p=0,17). Os valores das avaliações do PBFM estão demonstrados na Tabela 8. 

Tabela 8 - Distribuição das gestantes do Grupo 1 (24 casos) e 2 (22 casos) 
segundo à classificação do perfil biofísico fetal modificado em normal e anormal 
- HCFMUSP- fevereiro de 2007 a março de 2009 

 

 pH < 7,20  pH ≥ 7,20 

n=22 n=24 

Variável N % N % p* 

PBF NORMAL 
(>6/10) 

14 58,3% 17 77,3% 

PBF ANORMAL  

(≤6 /10) 

10 41,7% 6 22,7% 

0,17 

 

  p*- Teste do Qui-Quadrado 

 

No dia do parto, foi avaliada a dopplervelocimetria das AU, ACM e DV 

em relação aos valores de IP nestes três vasos. O estudo estatístico não revela 

diferença entre os grupos 1 e 2, como mostra a Tabela 9. Em ambos  os 

grupos, os valores do IP das AU apresentaram somente valores anormais 

(acima do percentil 95, segundo Arduini e Rizzo(80), 1990). Dos 46 casos, 41 

(89,1%) apresentaram centralização da circulação fetal. Para a comparação 
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entre os grupos 1 e 2, foi avaliado o IP da ACM (Tabela 9). Em relação ao DV, 4 

casos (8,6%) apresentaram classificação anormal ao nascimento, sem 

diferença estatística entre os dois grupos (p=0,08).   

 

Tabela 9 - Apresentação das médias, desvios-padrões e medianas dos IP das 
AU, ACM e IPV do DV do Grupo 1 (24 casos) e 2 (22 casos) - HCFMUSP- 
fevereiro de 2007 a março de 2009 

 

VASO 

SANGÜÍNEO 

ESTUDADO 

GRUPO 1 (pH < 7,20)  

IP ou IPV 

GRUPO 2 (pH ≥ 7,20)  

IP ou IPV 
p 

 MÉDIA DESVIO-
PADRÃO 

MEDIANA MÉDIA DESVIO-
PADRÃO 

MEDIANA  

AU 1, 8 0,5 1,7 1,7 0,5 1,6 0,86 

ACM 1,0 0,1 1,0 1,1 0,2 1,1 0,48 

DV 0,7 0,5 0,6 0,6 0,1 0,6 0,21 

p* - t-Teste 

 

As seguintes variáveis com significância clínica e p < 0.05 foram 

analisadas pela regressão logística: CTG anormal, a presença de 

desaceleração e a ausência de movimentos respiratórios. Essa análise revelou 

que a presença de desaceleração no traçado cardiotocográfico é preditora de 

acidemia ao nascimento (p=0,024; OR=8,2; IC95%=1,2-52).  



 

 

 

 

 

 

 

 

________________Discussão 



 75

 

6. Discussão 

 

A insuficiência placentária é comprovadamente associada à RCF e 

resultados neonatais adversos, assim como comprometimento da função e 

desenvolvimento de diversos órgãos na vida adulta(26). O presente estudo 

avaliou gestações com insuficiência placentária com diástole anormal, porém 

ainda presente nas AU e objetivou estabelecer a relação entre os testes de 

avaliação de vitalidade fetal e acidemia ao nascimento nestas pacientes. Os 46 

casos estudados foram divididos em dois grupos: um com pH < 7,20 (G1) e 

outro com pH ≥ 7,20 (G2), os quais eram homogêneos em relação à idade 

gestacional e grau de acometimento placentário, permitindo a análise dos 

resultados sem a interferência destes parâmetros.  

 

A presença de acidemia foi associada com os parâmetros agudos 

encontrados no PBF, especialmente a ocorrência de desaceleração no traçado 

cardiotocográfico. O IP do DV não foi estatisticamente significativo como um 

preditor cardiovascular fetal de complicações neonatais, como afirmado em 

diversas outras investigações relacionadas à disfunção placentária. Então, 

emerge o questionamento: se o grupo de fetos com fluxo diastólico presente 

fosse avaliado individualmente, e não em conjunto com os casos com diástole 
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zero ou reversa, os mesmos resultados preditores de acidemia fetal seriam 

obtidos? .  

 

A literatura médica é repleta de estudos que procuram demonstrar a 

associação da dopplervelocimetria obstétrica e parâmetros do PBF com 

sofrimento fetal e acidemia ao nascimento, investigando os fetos com 

insuficiência placentária em todos os níveis de prejuízo dessa entidade. 

Baschat et al.(68) conduziram estudo prospectivo em fetos com 

dopplervelocimetria anormal, dos quais 55 (44.1%) possuíam fluxo diastólico, 

23 (18,9%) apresentavam DZ e 44 (36,1%) fetos com DR, e concluíram que a 

investigação dos índices de Doppler do território venoso, incluindo a veia cava 

inferior e o DV são preditores dos parâmetros acido-básicos fetais. Turan et 

al.(11) em 2008 descrevem uma pesquisa longitudinal prospectiva com 177 

gestantes, dentre as quais 135 (76%) tinham fluxo anormal das AU com 

presença de fluxo positivo na diástole. A acidemia ao nascimento ocorreu em 

27,8% de todos os casos, e o estudo defende que a progressão para 

deterioração dos parâmetros dopplervelocimétricos, incluindo a AU, é 

significativamente associada à IG de instalação da insuficiência placentária. 

Propõem ainda que em IG precoces, a gravidade da doença placentária é maior 

e os parâmetros do Doppler alteram-se mais rapidamente, sugerindo que o 

intervalo de monitorização nestas gestantes deve ser menor. 
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  Analisando criticamente estas pesquisas, como todos os casos de 

alteração de Doppler são avaliados em conjunto, não fica esclarecido se os 

testes de avaliação da vitalidade fetal têm o mesmo poder de predição de 

acidemia ao nascimento nos fetos com insuficiência placentária em todos os 

seus diferentes graus de acometimento. Portanto, justifica-se o presente 

estudo, que reside em avaliar individualmente os casos com fluxo diastólico 

presente. 

 

Está bem estabelecido que a presença de acidemia ao nascimento seja 

padrão-ouro para o diagnóstico de sofrimento fetal, entretanto a literatura 

médica apresenta controvérsias sobre qual valor anormal está associado a 

resultados perinatais adversos(96-98). O pH abaixo de 7,20 ao nascimento foi o 

parâmetro de corte escolhido nesta dissertação para a correlação entre 

acidemia e testes de avaliação da vitalidade fetal. A progressão para valores 

baixos de pH ao nascimento é um antecedente proeminente de morbidade e 

mortalidade perinatal, havendo extensão para prejuízo do desenvolvimento 

neurológico durante a vida adulta(26).  

 

Portanto, a integração dos testes de avaliação do bem-estar fetal objetiva 

a detecção da seqüência da deterioração que acompanha a alteração do status 

metabólico e de oxigenação ao nascimento. A dopplervelocimetria e o PBF são 

os principais instrumentos no manejo das gestações que cursam com 
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insuficiência placentária, e a presente investigação questiona qual modalidade 

de teste de vitalidade é a melhor escolha, isolada ou em combinação, no grupo 

com Doppler alterado e fluxo diastólico presente. 

   

Os resultados da dopplervelocimetria evoluem com uma série de 

anormalidades progressivas que precedem as complicações perinatais. O 

estudo combinado do território arterial e venoso promove valioso entendimento 

destes aspectos, já que a AU e ACM demonstram o grau de comprometimento 

placentário e adaptação hemodinâmica fetal, e o Doppler venoso mostra a 

resposta cardíaca do feto à disfunção placentária(99). Hecher et al.(62) e Ferrazzi 

et al.(43) reafirmam a sequência proposta das anormalidades 

dopplervelocimétricas que resultam inexoravelmente ao parto terapêutico.  

 

Em contraste, outros autores relataram que alguns casos de fetos com 

insuficiência da placenta e restrição de crescimento não seguem este padrão. 

Cosmi et al.(8)  e Turan et al.(11) ilustraram um comportamento fetal diferente em 

suas investigações, e defendem que em muitos casos, a deterioração 

hemodinâmica fetal progride lentamente ou até não avança mesmo frente à 

disfunção placentária já instalada. Da mesma forma, dados fornecidos pela 

presente pesquisa revelam que os 46 fetos avaliados não evoluíram para 

diástole ausente ou reversa durante todo o seguimento. Assim como, a IG 
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média em ambos os grupos estudados está acima de 32 semanas, o que está 

em concordância com a literatura médica que propõe que a disfunção 

placentária com início mais tardio normalmente não vem acompanhada da 

rápida progressão seqüencial de alteração dos parâmetros 

dopplervelocimétricos (17).  

 

A presença de vasodilatação dos órgãos nobres, ilustrado pelo aumento 

do fluxo diastólico na ACM, revela mecanismo compensatório do feto de 

redistribuição de fluxo sanguíneo e está associado à hipoxemia fetal como já 

demonstrado em pesquisas prévias. A avaliação da ACM mostrou que não 

houve relação com centralização fetal e acidemia ao nascimento, assim como 

relatado em diversos outros estudos(59, 100).   

 

  O sonograma do DV foi primeiramente descrito por Kiserud et.(53) e 

desde então, inúmeras investigações demonstraram que anormalidade no 

Doppler deste shunt venoso emerge como principal preditor de acidemia fetal e 

resultados perinatais adversos(86).  Muller et al.(40) avaliaram 35 fetos com DZ e 

DR e encontraram uma correlação estatisticamente significativa entre 

anormalidade no DV e complicações neonatais. Baschat et al.(68) em 2004 

demonstram em pesquisa com 122 pacientes (44% delas com 

dopplervelocimetria anormal das AU, porém com diástole presente), que o IPV 
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anormal no DV, VU e veia cava inferior identificam 89% dos RN com pH < 7,20, 

com valor preditivo negativo de 92%, e 10 dos 11 RN com grave 

comprometimento metabólico (definido como pH abaixo de 7,0 e/ou excesso de 

base superior a 13). Porém, uma crítica plausível a este estudo encontra-se no 

fato que a avaliação dos testes de vitalidade pode ter sido feita em até 48 horas 

antes do parto, e neste período mudanças nos índices dopplervelocimétricos 

podem ter ocorrido.  

  

  No entanto, outros autores como Ghidini(96) questionam o papel do DV 

como preditor de resultados perinatais já que, de acordo com suas 

investigações, é um teste de avaliação antenatal que demonstra anormalidade 

em uma minoria de casos, e com somente 24 horas de antecedência de sério 

comprometimento fetal. Picconi et al.(97) sugerem que o DV com onda “a” 

reversa pode representar somente uma fase transicional, e não uma condição 

obrigatoriamente relacionada com acidemia fetal. Inclusive o mesmo autor 

propõe um novo índice de avaliação do DV chamado SIA (onda-S/ relaxamento 

isovolumétrico + onda-a), e postula que o valor deste parâmetro é um preditor 

muito mais preciso do que o fluxo reverso do DV de mortalidade perinatal(98). 

 

Hecher et al.(86) foram os primeiros a relatar que as anormalidades do DV 

resultavam de um aumento pressórico nas câmaras direitas cardíacas fetais 
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causado pela vasoconstrição periférica excessiva compensatória frente a um 

regime de hipoxemia crônica. A análise do sonograma venoso alterado pode 

ser qualitativa ou quantitativa. A primeira é ilustrada pela onda de contração 

atrial (onda “a”), que quando ausente ou reversa no DV sempre condiz com um 

resultado anormal; a segunda é representada pelo índice dopplervelocimétrico 

de pulsatilidade, já que o aumento do IPV também indica anormalidade no 

sistema cardio-circulatório fetal.  

 

O presente estudo utilizou a análise quantitativa já estabelecida no 

serviço onde se realizou a pesquisa, a qual é baseada na curva de 

probabilidade de acidemia de acordo com o IPV do DV descrita por Francisco et 

al.(16), que descreveram uma probabilidade maior do que 50% de pH ≤ 7,20 ao 

nascimento quando o IPV é maior do que 1,0. Esta curva, no entanto, foi 

construída analisando casos de DZ e DR, porém não há curvas de 

probabilidade de acidemia construídas somente para o grupo com fluxo 

diastólico presente na literatura médica mundial. Portanto, um valor do IPV do 

DV acima de 1,0 foi indicativo de realização de corticóide antenatal para 

maturação pulmonar. Os achados não revelaram diferença significativamente 

relevante entre o IPV do DV e acidemia ao nascimento. 
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Nesse contexto, observou-se que nove casos (19,5%) evoluíram com 

aumento do IPV, apesar de não pertencerem ao grupo rotulado com 

insuficiência placentária grave, representada pelo fluxo diastólico reverso ou 

ausente na AU. Destes, 7 (77,8%) apresentaram normalização do IPV após 48 

horas de administrada a betametasona, e todos estes casos tiveram pH normal 

ao nascimento. Esse efeito do corticóide de diminuição do IPV do DV já foi 

relatado previamente em outros estudos, como Kahler et.(101) e Nozaki et al.(102). 

Em contraponto, os dois casos (22,2%) em que houve aumento do IPV (um 

com IPV=2,87 e o outro IPV=1,61) o pH ao nascimento apresentou-se com 

valores abaixo de 7,20.  

 

Conseqüentemente assumimos que, no momento em que anormalidades 

do Doppler do DV estão relacionadas à acidemia ao nascimento, a redução do 

IPV poderia estar acompanhada de uma melhora no balanço ácido-básico fetal.  

É inevitável, então, realizar a suposição que o corticóide antenatal pode 

representar efeito benéfico para o RN não somente no que concerne às 

seqüelas da prematuridade, mas também na preservação de seu estado ácido-

básico na vida intra-uterina.  Porém, futuras pesquisas são necessárias para 

avaliar esta possível relação de causa e efeito no pH fetal frente à 

administração de betametasona. 
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A literatura médica sugere que as anormalidades dopplervelocimétricas 

no território venoso refletem a deterioração cardiovascular fetal que precede as 

manifestações das atividades biofísicas fetais por meio da piora no escore do 

PBF, e que ambas as modalidades estão relacionadas ao sofrimento fetal(79). 

Baschat et al.(103) em estudo com 328 fetos com restrição de crescimento 

concluem que a avaliação dopplervelocimétrica arterial e venosa e resultados 

do PBF não são sempre consistentes, já que o sofrimento fetal parece estar 

refletido de maneira independente nesses dois testes de avaliação da vitalidade 

fetal. 

 

Está demonstrado que os parâmetros agudos do PBF possuem 

associação com acidemia, principalmente na ausência de movimentação 

corpórea e tônus fetal (7, 78). Sabe-se que a partir do segundo trimestre, o ILA 

está correlacionado à perfusão renal e diurese fetal. Sugere-se que o ILA 

abaixo de 5 cm é associado ao sofrimento fetal e baixos índices de Apgar(104). 

Porém, a literatura médica sustenta que o oligoâmnio não é um fator preditor de 

acidemia(77), o que condiz com os resultados dessa pesquisa.  

 

O papel desempenhado pelo PBF na assistência aos casos de 

insuficiência placentária é um assunto ainda controverso. Odibo et al.(105) em 

2004 comparam o DV e o PBF, e concluem que em fetos prematuros com RCF, 



 84

o PBF ≤ 6 é o melhor teste de vitalidade para guiar o obstetra na difícil decisão 

de resolução da gestação com menos de 34 semanas(29, 106). Cosmi et al.(8) e 

Baschat et al.(107) defendem que em IG precoces, o parto pode ser postergado e 

um tempo significativo no manejo de fetos com RCF pode ser adquirido, até que 

os parâmetros do PBF mostrem resultados anormais. Porém, outros dados 

recentes postulam que o PBF isoladamente não é um teste confiável na 

predição do bem-estar fetal com segurança de 24 horas em fetos com restrição 

de crescimento grave(108). O American College of Obstetricians and 

Gynecologists reconhece a falta de trials randomizados na determinação do 

melhor teste de vitalidade fetal, e recomenda o PBF como uma das opções 

disponíveis; já o Royal College of Obstetricians and Gynecologists desencoraja 

a utilização do PBF ou CTG na avaliação de fetos com insuficiência 

placentária(109).  

 

Os resultados dessa pesquisa demonstraram que nos fetos com 

dopplervelocimetria anormal e fluxo diastólico positivo nas AU, os parâmetros 

agudos do PBF se relacionaram à acidemia ao nascimento. A CTG anormal 

esteve presente em 79,2%(19/20) no G1 e em 45,5% (10/22) no G2; a presença 

de desaceleração esteve em 54,2% (13/24) do G1 e em 9,1%(2/22) do G2; e a 

ausência de MR ocorreu em 37,5%(9/24) do grupo com acidemia e em um caso 

(2,5%) do grupo com pH acima de 7,20. Podemos questionar que esse cenário 

exista possivelmente devido à instalação da disfunção placentária mais tardia, o 
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que também condiz com o aspecto de não deterioração dos resultados de 

Doppler tanto no território arterial (não progressão para DZ/DR) quanto no 

venoso.     

 

A CTG foi o teste pioneiro de avaliação de vitalidade fetal introduzido 

para analisar a resposta fetal frente à hipoxia, no entanto carrega a 

desvantagem de variação intra e interobservador na interpretação dos 

parâmetros chaves da FCF(110). É bem estabelecido que um feto com CTG ativa 

assegure o bem-estar fetal e a continuidade do seguimento da vigilância 

antenatal. Porém, um traçado cardiotocográfico sem AT é achado não 

específico em fetos prematuros, especialmente naqueles com restrição de 

crescimento(111). Muitas investigações defendem o conceito que as 

anormalidades na FCF ocorrem após a deterioração dos parâmetros 

dopplervelocimétricos tanto arteriais quanto venosos(103).  

 

Observou-se no presente estudo, em gestações sem progressão para DZ 

ou DR, que a CTG considerada anormal correlacionou-se com valores baixos 

de pH ao nascimento (p=0,018). Pode-se supor que os fetos com fluxo 

diastólico presente estão em condição menos grave, já que no grupo sem 

acidemia, mais do que 50% das CTG no dia do nascimento apresentaram 

padrão normal (presença de AT). Talvez por isso, um padrão anormal na CTG 

nos fetos com insuficiência placentária com fluxo diastólico presente tenha um 



 86

significado mais relevante.  Quando a CTG foi analisada na regressão logística 

em conjunto com a presença de desaceleração e ausência de MR, conclui-se 

que somente a presença de desaceleração é preditora de acidemia ao 

nascimento. Portanto, um resultado anormal de CTG necessita de uma 

interpretação cautelosa para se evitar partos prematuros iatrogênicos. Ao passo 

que, se houver desaceleração (tardia, ou variável de mau prognóstico, ou 

prolongada) no traçado cardiotocográfico, valores baixos de pH são esperados 

ao nascimento.    

 

Os resultados obtidos demonstram que o comprometimento das 

atividades biofísicas do feto promove correlação confiável com o status ácido-

básico fetal ao nascimento, representado por anormalidades da FCF e ausência 

de MR e que a desaceleração é preditora de valores baixos de pH. Esses 

achados sugerem que fetos com dopplervelocimetria anormal, porém com fluxo 

diastólico presente, possuem progressão mais lenta da deterioração dos 

parâmetros dopplervelocimétricos, possivelmente devido à disfunção 

placentária menos grave. Portanto, essas gestações atingem IG mais 

avançadas (média de 33 semanas), e nossas observações permitem inferir que 

as variáveis agudas do PBF possuem uma importância particular neste grupo.  
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Então, é aceitável questionar os dados disponíveis na literatura médica 

que incluem fetos com fluxo diastólico reverso, ausente ou presente nos 

mesmos protocolos assistenciais, uma vez que se supõe o que não está 

provado: que fetos com insuficiência placentária em todos os seus graus de 

acometimento possuem o mesmo comportamento. Mais pesquisas são 

necessárias para determinar o melhor teste de vitalidade no manejo dessas 

gestações de alto risco, porém com o entendimento que fetos com prejuízo 

placentário não representam um grupo homogêneo.  

 

 A partir dos resultados do presente estudo, podemos afirmar que fetos 

com dopplervelocimetria anormal das AU e fluxo diastólico positivo podem ser 

efetivamente acompanhados com dopplervelocimetria obstétrica em conjunto 

com o PBF, entretanto evidencia-se que as variáveis agudas do PBF são os 

testes de vitalidade que se associam com o status ácido-básico do feto e que a 

presença de desaceleração no traçado cardiotocográfico é preditora de 

acidemia ao nascimento. 

 

Nesse contexto, é válido sugerir que os casos que possuem um menor 

grau de acometimento placentário comprovado pela existência da presença de 

fluxo diastólico na AU, necessitam fundamentalmente da avaliação dos 

parâmetros agudos do bem-estar fetal.



  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

______________Conclusões 
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 O presente estudo, que avaliou gestações com dopplervelocimetria 

anormal das AU e fluxo diastólico positivo, divididas em dois grupos de acordo 

com a presença ou não de acidemia ao nascimento, apresentou as seguintes 

conclusões: 

 

 1. Os seguintes testes de avaliação da avaliação fetal associaram-se 

com acidemia ao nascimento: 

• cardiotocografia anormal 

• presença de desaceleração (DIP II, DIP III de mau prognóstico, desaceleração 

prolongada) 

• ausência de movimentos respiratórios 

 

 2. A presença de desaceleração foi preditora de acidemia ao nascimento. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

__________________Anexos 
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Coleta de dados para protocolo de pesquisa do setor de Vitalidade Fetal do Serviço do 

Prof. Marcelo Zugaib HCFMUSP  

 

Caso nº____ 

Nome:___________________________________________ 

Idade:____   Profissão:______________________________ 

Raça:  (  )  branca     (  )  não branca  

AO: ____G____P____A          Partos____VAG____CES  

Pré Natal:  (  )  HC     (  )PN fora    (  ) Sem PN 

DUM:____/____/____     DEP:____/____/____ 

1º USG dia ____/____/____  IG no 1ºUSG:____sem Comp: (  ) Sim   (  ) Não 

 

Diag. Clínico Patológico:_____________________________ 

Diag. Obstétrico Patológico:___________________________ 

Medicações:_______________________________________ 
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Dados referentes ao período antenatal e parto: 

 IG no momento da detecção de diástole anormal das AU à 

dopplervelocimetria:________semanas 

 Intervalo de tempo entre a detecção de diástole anormal das AU à 

dopplervelocimetria e o parto:_______ dias 

Nº de avaliações de vitalidade fetal:______ 

Apresentação fetal no parto:  (  )  cefálica   (  ) pélvica (  ) transversa   

Indicação para interrupção da 

gestação:__________________________________________ 

Anestesia no parto: (  ) raquidiana  (  ) peridural (  ) geral 

Peso da placenta:______gramas  

 

Dados referentes ao período neonatal: 

 IG no dia do parto:____semanas 

 Peso do RN:______gramas 

Classificação do RN quanto ao peso:  (  ) PIG   (  ) não PIG 

Apgar 1º min____5º min_____ 10º____ 
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Sexo do RN : (  ) feminino  (  ) masculino 

Tempo de internação do RN no berçário:______dias 

Óbito neonatal precoce: (  ) sim (  )  não 

Óbito neonatal: (  ) sim  (  ) não  

 

Dados referentes aos testes de avaliação da vitalidade fetal:  

AU :     IP____  A/B____ 

ACM : IP____  A/B____  

DV: IP____ A/B____ 

CTG: _________    (  )  DIP  II  presente  (  )   DIP II  ausente  

PBFM:   (  ) <6       (  )  >  ou igual a 6 

ILA:  (  ) < ou igual a 5     (  )  > 5    
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ANEXO A   
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ANEXO B 
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ANEXO C 
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