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RESUMO 

A ecocardiografia fetal tem contribuído de forma significativa para o 

desenvolvimento da cardiologia fetal. Avanços tecnológicos proporcionam 

equipamentos que permitem diagnósticos cada vez mais acurados e mais 

precoces, tornando possível o tratamento neonatal planejado e, muitas vezes, 

pré-natal. 

o presente trabalho foi desenvolvido em três etapas distintas, estudando 

o coração de fetos normais e de fetos portadores de miocardiopatia hipertrófica 

secundária ao diabetes materno, atraves da Doppler-ecocardiografia fetal 

transabdominal. 

Na primeira etapa foram estudados 124 fetos normais, com idade 

gestacional entre 12 e 32 semanas. Usando diversas projeções, foram 

determinadas as dimensões das cavidades cardíacas, a espessura das 

paredes ventriculares e do septo ventricular e o tamanho dos grandes vasos da 

base, das veias cavas e do canal arterial. Também foi avaliada a mobilidade do 

septum primum através de um índice que chamamos índice de redundância. 

Foram elaborados nomogramas com as medidas normais das múltiplas 

estruturas, com intervalos de confiança de 95%. A freqüência com que foi 



13 

possível determínar as medidas fetais aumentou significativamente com a 

idade gestaclonal até a 1Sa semana. Foi definida como 16 semanas a idade 

gestacional a partir da qual as medidas das diversas estruturas do coração do 

feto podem ser realizadas rotineiramente. 

Na segunda etapa deste trabalho foi avaliada a velocidade de fiuxo 

através das valvas cardíacas de 86 fetos normais entre 12 e 18 semanas de 

idade gestacional. O pico de velocidade através das valvas aórtica e pulmonar 

aumentou significativamente durante o período estudado. A velocidade 

aumentou de forma menos significativa através das valvas mitral e tricúspide. A 

análise do fluxo mitral e tricúspide mostrou que a relação ElA manteve-se 

menor do que 1 para ambas as valvas. 

Na última etapa estudamos comparativamente 22 fetos de mães 

diabéticas com hipertrofia do septo interventricular, 31 fetos de mães diabéticas 

sem hipertrofia septal e 26 fetos de mães com glicemia normal e anatomia 

cardíaca normal para avaliar o índice de redundância do septum primum e 

índices Doppler-ecocardiográficos de função diastól ica nos três grupos. A idade 

gestacional variou de 21 a 37 semanas. O índice de redundãncia foi menor em 

fetos de mães diabéticas com hipertrofia septal , intermediário em fetos de 

mães diabéticas sem hipertrofia septal e maior no grupo controle, porém essas 

diferenças não foram estatisticamente significativas. Posteriormente os grupos 

foram divididos em 2 subgrupos, o primeiro incluindo fetos até 32 semanas e o 

segundo com fetos acima desta idade gestacional. Após 32 semanas, o índice 

de redundância do septum primum foi menor em fetos com hipertrofia septal 

secundária ao diabetes materno do que em fetos dos outros 2 grupos. Essa 



14 

diferença foi significativa (p=O,01 e p=O,03, respectivamente). Houve correlação 

inversa entre o índice de redundância do septum primum e a espessura do 

septo interventricular em fetos portadores de hipertrofia septal secundária ao 

diabetes materno após 32 semanas de idade gestacional (r= -0,7). Os 

índices de função diastólica não mostraram diferença significativa nos três 

grupos estudados, nem mostraram correlação com o índice de redundância. 

Esses resultados sugerem que o índice de redundância do septum primum 

possa ser investigado como um novo parâmetro para avaliar função diastólica 

no feto. 



SUMMARY 

Echocardiography has significantly ccntributed to the development 01 

fetal cardiology. Technical advances have allowed the earlier and more 

accurate diagnoses, making it possible to plan neonatal and even prenatal 

treatment. 

lhis study was carried out in three stages. lhe hearts 01 both normal 

letuses as well as those with hypertrophic cardiomyopathy secondary to 

maternal diabetes were studied by means 01 transabdominal letal Doppler

echocardiography. 

In the first stage, 124 normal letuses with gestational ages between 12 

and 32 weeks were studied. Dimensions af the cardiac chambers, thickness of 

the ventricular walls and ventricular septum, and size af the great vessels, cavai 

veins and ducfus arleriosus were established by using different views. At the 

same time the septum primum mobility was assessed by means of a previously 

described redundancy indexo Curves were drawn showing the normal 

measurements of these structures, using 95% confidence limits. The frequency 

with which it was possible to determine the fetal measurements increased 

significantly up to the 18th week. lhe 16th week was delined as the cut 011 

gestational age for routinely measure fetal cardiac structures. 
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The second stage consisted 01 the assessment 01 the ftow velocity 

across cardiac valves in 86 normal letuses aged 12 through 18 weeks. Peak 

velocity through the aortic and pulmonar valves increased significantly while the 

increase in transmitral and transtricuspid valves velocity was less marked. 

Analysis 01 both mitral and tricuspid flows showed that the ElA ratio remained 

below 1 lar both valves. 

In the final stage 01 this project we carried out a comparative study 01 22 

letuses 01 diabetic mothers with ventricular septal hypertrophy, 31 fetuses 01 

diabetic mothers without ventricular septal hypertrophy and 26 fetuses 01 

mothers with normal glycemia and normal cardiac anatomy, in arder to assess 

the redundancy index of the septum primum and the Doppler-echocardiographic 

indices 01 diastolic lunction in the three groups. Gestational age varied lrom 21 

to 37 weeks. Although the redundancy index was lower in letuses lrom diabetic 

mothers with septal hypertrophy, intermediate in letuses Irom diabetic mothers 

without septal hypertrophy and higher in the control group, the differences were 

not statistically significant. These groups were then arbitrarily subdivided into 2 

subgroups, the first consisting of feluses aged up to 32 weeks and the second 

aged over 32 gestational weeks. After 32 weeks, the septum primum 

redundancy index was significantly lower in letuses with septal hypertrophy due 

to maternal diabetes than in the other 2 groups (p=0.01 and p=0.03, 

respectively). There was an inverse correlation between the septum primum 

redundancy index and thickness of the interventricular septum in fetuses with 

septal hypertrophy secondary to maternal diabetes after the 32" gestational 

week (r= -0.7). There was neither a significant difference in the diastolic lunction 
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indices between the three groups nor any correlation with the septum primum 

redundancy index. These results suggest that redundancy index of the septum 

primum may be a new parameter for lhe assessment af diastolic function in lhe 

fetus. 



1 INTRODUÇÃO 

1.1 ECOCARDIOGRAFIA FETAL 

A ecocardiografia ocasionou verdadeira revolução na cardiologia 

pediátrica e contribuiu de forma decisiva para mudar a história das cardiopatias 

congênitas, na medida em que proporciona um diagnóstico preciso através de 

um método não invasivo. 

A ecocardiografia fetal permitiu aos cardiologistas pediátricos, estender 

ao feto muitos dos cuidados que eram oferecidos à criança cardiopata, 

possibilitando o diagnóstico pré-natal de doenças cardiovasculares 8 , em 

algumas situações, propiciando o tratamento intra-útero (1 ,2). Representa uma 

situação particular dentro da ecocardiografia, com vantagens e limitações 

específicas. Se, por um lado, examinamos um paciente que pode se apresentar 

em constante movimento, por outro lado, podemos também estudá-lo a partir 

do dorso, obtendo imagens através dos pulmões cheios de líquido (3). 

A parte inicial do exame ecocardiográfico do feto deve ser orientada para 

estabelecer a posição fetal. A posição da cabeça e do corpo devem ser 

definidas para orientar o examinador no sentido de determinar esquerda/direita, 
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superior/inferior, anterior/posterior. Após determinar a orientação do feto no 

interior do útero grávida, passa-se a avaliar o tórax fetal em múltiplos ângulos. 

Assim como na ecocardiografia pós-natal, é essencial compreender a 

relação espacial entre o coração, os grandes vasos e as demais estruturas do 

tórax. Em função da posição assimétrica do coração no tórax, os principais 

eixos do coração são diferentes dos principais eixos do corpo e os planos 

ortogonais utilizados para descrever diversas estruturas do corpo não 

coincidem com os planos ortogonais do coração. Quatro janelas acústicas são 

classicamente utilizadas durante o ecocardiograma tradicional: paraesternal , 

apical , subcostal e supraesternal. Alguns dos cortes ecocardiográficos 

padronizados, como o paraesternal e o apical , têm orientação coincidente com 

os eixos cardíacos. Os planos ortogonais obtidos a partir destas janelas são 

descritos como corte do eixo longo, corte do eixo curto e corte de quatro 

câmaras. As janelas subcostal e supra-estemal proporcionam imagens em 

planos mais próximos aos eixos principais do corpo e por isso são descritos em 

termos de plano sagital , coronal e transverso. Através do abdome materno ou 

via vaginal , é possível obter imagens do coração fetal equivalentes às 

tradicionalmente descritas, que servem como referência, além de inúmeras 

outras incidências não disponíveis após o nascimento. 

O ecocardiograma modo M permite um registro gráfico das estruturas 

cardíacas e de sua movimentação. Essa nomenclatura (modo M) é uma 

abreviatura de uma expressão em inglês _ "TM" ou "time-motion mode" (4). 

Registrando simultaneamente a atividade atrial e ventricular, é obtida uma 

inscrição análoga à do eletrocardiograma para o estudo das arritmias fetais . 
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embora essa avaliação seja de fenômenos mecânicos e não elétricos. Além da 

detecção da arritmia, é possível fazer o diagnóstico diferencial entre os 

distintos distúrbios do ritmo cardíaco para orientar a terapêutica intra-útero, se 

necessária (5,6). 

A Doppler-ecocardiografia permite a análise da função de diversas 

estruturas cardíacas através da determinação da velocidade dos fluxos 

sangüíneos (7). As arrilmias também podem ser avaliadas pela velocidade dos 

fluxos (8). 

o mapeamento a cores, através de uma convenção, nos permite 

determinar a direção e o sentido do fluxo. 

A ecocardiografia fetal é, habitualmente, realizada a partir da 183 

semana de gestação. A tecnologia disponível atualmente, permite a realização 

de estudos ecocardiográficos em fases cada vez mais precoces. 

Alguns fatores de risco para cardiopatias congênitas constituem-se em 

indicações formais para a realização de ecocardiografia fetal. Estes fatores de 

risco podem ser divididos em três grandes grupos: fetais, maternos e referentes 

a história familiar (Quadro 1.1 )(9-11). 

No entanto, o maior número absoluto de casos de cardiopatias 

congênitas ocorre em gestações sem nenhum dos fatores de risco citados. Em 

conseqüência, as malformações cardíacas são, entre as anomalias graves, as 

que mais freqüentemente deixam de ser detectadas durante o período pré

natal. Como estas cardiopatias, se não diagnosticadas, podem representar um 

aumento do risco de mortalidade neonatal , a conduta de realizar 
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ecocardiografia fetal apenas em gestantes de risco tem sido recentemente 

revisada (12,13). 

Quadro 1.1. 
Fatores de Risco para a Presença de Anormalidades Cardíacas na 

Ecocardiografia Fetal 

Suspeita de anomalia cardiaca na ultra-sonografiil obstétrica 

Anomalias extracardiacas_ malformações de outros sistemas orgãnicos 

Anomalias cromossômicas 

Arritmias cardiacas: Ritmo irregular 

Taquicardia (FC>200 bpm) 

Bradicardia (exceto periódica) 

Evidências de acumulo de liquido pleural, pericardico, ou periloneal fi ultra-sonografia obstétrica 

Retardo de crescimento inlra-uterino 

Cardiopatia congênita 

Uso de drogas: Carbonato de Lltio 

Anfelaminas 

Âlcool 

Anticonvulsivantes (Fenitoina, Trimetadiona , Carbamazepina, Valproato) 

lsotretinoina 

QuimiotetlÍpicos 

Hormônios 

Indometacina (no 30 lrimestre) 

Oistitrbios metabólicos: Diabetes mell itu$ (préyio ou gestacional) 

Fenilcetonúria 

Idade acima de 35 anos 

Infecções virais 

CoIagenose 

PoIidrãmnio 

Oligodrâmnio 

História de cardiopatia congênita: em gestações prévias 

em parentes de primeiro grau 

Histôria de sindromes familiares associadas à presença de cardiopatias congênitas (ex: Noonan, Williams, 

esclerose tuberosa). 

Modificado de Fricdman e colaboradores (9) e May e colaboradores( 11 ) 
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Feito o diagnóstico intra-uterino de cardiopatia congênita que irá 

necessitar atendimento cardiológico precoce, o nascimento deve ser 

programado para ocorrer em centro especializado. Evita-se assim o transporte 

de um recêm-nascido criticamente doente, que é sempre de alto risco. 



1.2 CONSIDERAÇÕES ANATÔMICAS E FISIOLÔGICAS DO CORAÇÃO 
DO FETO 

1.2.1 Embriologia e Anatomia do Septo Atrial 
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o aparecimento dos septos cardíacos representa um contínuo sistema de 

protrusões que ocorre em conexão com o desenvolvimento da forma externa 

das paredes cardíacas. Os bordos livres dessas protrusões crescem, uns em 

direção aos outros, até o ponto em que se fundem (14). 

A septação dos dois átrios inicia-se quando o septum primum começa a 

crescer a partir da porção póstero-superior da parede da cavidade comum, em 

direção à junção atrioventricular, onde os COXInS endocárdicos em 

desenvolvimento estão separando os átrios e os ventrículos (15). 

o septum primum é uma fina membrana com feneslraçóes na sua porção 

média, que separa parcialmente os dois átrios. A porção baixa do septum 

primum se funde com o tecido dos coxins endocárdicos (16). 

Posteriormente, se desenvolve o septum secundum, paralelo e à direita do 

anterior. Inicia-se na região pôstero-superior da parede atrial e também cresce 

em direção à junção atrioventricular. Tem um bordo semilunar cuja porção 

ântero-inferior é côncava e cobre só parcialmente o orifício central do septum 

primum. Esse bordo forma a crista dividens do coração fetal. 

o espaço entre a crista dividens e o bordo livre do septum primum chama-

se forame oval. Esse orifício somente se fechará após o nascimento, por 

aposição dessas duas estruturas (17) (Figura 1.1). 
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Figura 1.1 - Diagrama dos átrios durante a embriogênese cardíaca. SA=septo 
atrial; .I=septum primum; lI=septum secundum; AD=álrio direito; AE=átrio 
esquerdo; VP=veia pulmonar. 

Durante a vida fetal o septum primum funciona como válvula para fechar o 

forame oval, quando ocorre a contração atria!. Na diástole, ele protrui para 

dentro do átrio esquerdo, permitindo o máximo de abertura e de fluxo no 

sentido da direita para a esquerda. Essa protrusão é utilizada como referência 

para identificar o átrio esquerdo ao exame ecocardiográfico fetal (9,18). (Figura 

1.2). 
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Figura 1.2 - Ecocardiograma fetal em projeção de 4-câmaras: septum primum 
protuindo para o interior do átrio esquerdo. AD=átrio direito; AE=átrio esquerdo; 
sp=septum primum; VD:;:ventrfcu lo direito; VE=ventrículo esquerdo. 

1.2.2 Mobilidade do Septum Primum e índice de Redundância 

Habitualme~te , o diâmetro do fcrame oval é aproximadamente igual ao 

diâmetro aórtico (19) ou um pouco menor (20.21). Um forame oval restritivo 

(diâmetro menor do que 2 mm de abertura máxima) (22,23). tem sido 

associado a hipoplasia de cavidades esquerdas, aneurismas congênitos do 

septo interatrial , taquicardia fetal supraventricular e insuficiência cardíaca 

intra-uterina (24-26) . 

Aneurisma de septo atrial (ASA) é uma nomenclatura habitualmente 

utilizada após o nascimento, para designar uma patologia cujos critérios 

diagnósticos foram bem estabelecidos por Hanley e colaboradores (27). A 

incidência de ASA em adultos varia de 0,2 a 1 % (27-29). Em recém-nascidos 

essa incidência se eleva até 4 ,9% (28) , o que leva a supor que muitos desses 

aneurismas involuem espontaneamente (28.30). Embora faltem dados 

epidemiológicos e critérios pré-natais adequados, parece ser mais freqüente 
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uma membrana do forame oval redundanle durante a vida fetal do que um 

aneurisma da fossa oval após o nascimento (31). 

Ainda que os parâmetros diagnósticos não sejam uniformemente definidos 

na literatura, existe uma associação entre septum primum classificado como 

excessivamente redundante nas diferentes séries relatadas e a presença de 

arritmia cardíaca felal (31-33). 

Em trabalhos prévios estudamos a mobilidade do septum primum, sua 

evolução durante a vida intra-uterina (34) e sua relação com a presença de 

extra-sístoles atriais (35,36). Para avaliar quantitativamente a excursão do 

septum primum a cada ciclo cardíaco, criamos um índice que relaciona sua 

máxima excursão, ao diâmetro atrial esquerdo, ao qual chamamos índice de 

redundância (IR). 

A partir de dados observacionais, durante a realização de ecocardiogramas 

fetais de rotina, realizamos um estudo piloto que indicou mobilidade do septum 

primum diminuída em fetos com hipertrofia do septo interventricular secundária 

ao diabetes materno (37). Foi levantada a hipôtese de que essa menor 

mobilidade da membrana do forame oval pudesse estar relacionada a 

alterações do enchimento ventricular. Esta hipótese foi testada em um dos 

estudos aqui apresentados como parte desta tese. 

1.2.3 Fisiologia da Circulação Fetal 

Existem diferenças anatômicas e funcionais importantes entre a circulação 

fetal e após o nascimento. Durante a vida fetal a troca de gases se faz ao nível 
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da placenta. O sangue daí proveniente através da veia umbilical tem uma 

pressão parcial de oxigênio de 32 a 35 mm Hg (15) e a saturação de oxigênio é 

cerca de 80%. Parte do fluxo da veia umbilical entra na veia porta e só depois 

de passar pelo fígado, atinge a veia cava inferior através das veias hepáticas. 

Aproximadamente 60% do retorno venoso umbilical atinge a cava inferior 

diretamente através do dueto venoso, o que representa um curto-circuito. O 

sangue da veia cava inferior é o que tem maior conteúdo de oxigênio na 

circulação fetal. 

A anatomia do septo interatrial do feto propicia o direcionamento de parte 

desse sangue com conteúdo de oxigênio relativamente alto para o átrio 

esquerdo através do forame oval (38,39). Aproximadamente 30% do fluxo da 

veia cava inferior passa diretamente para o átrio esquerdo, onde se junta ao 

retorno venoso pulmonar, que representa apenas 8% do total do retorno 

venoso ao coração (Figura 1.3). 
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Figura 1.3 - Trajeto intra-atrial do sangue proveniente da veia cava inferior. 
AO=átrio direito; AE=átrio esquerdo; VCS=veia cava superior; VCI=veia cava 
inferior; VP=veia pulmonar; CD=crista dividens; VT=válvula tricúspide; 
VM=valvula mitral. 

o restante do fluxo da veia cava inferior se mistura com o fluxo da veia cava 

superior e do seio coronário, no átrio direito, e passa através da valva 

tricúspide para o ventrículo direito e daí para o tronco da artéria pulmonar. 

Apenas 3% ou menos do sangue proveniente da veia cava superior passa para 

o atrio esquerdo (15,40). A analise dos fluxos atriais através de Doppler e 

mapeamento a COreS mostrou, recentemente, que esse fluxo é bidirecional 

(19,21), porém, a passagem de sangue da esquerda para a direita é pequena e 

restrita ao fim da diástole ventricular. 
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Do sangue que chega ao tronco da artéria pulmonar, pequena parcela vai 

para o pulmão e, o restante, através do dueto arterial, atinge a aorta 

descendente. 

o sangue que chega ao ventrículo esquerdo e que será ejetado na aorta 

ascendente para perfundir miocárdio, membros superiores, cabeça e pescoço é 

mais rico em oxigênio do que o da aorta descendente. Grande parte do sangue 

da aorta descendente, que é mais dessalurado, vai até a placenta através das 

artérias umbilicais que emergem das artérias ilíacas externas. 

Na circulação fetal , os circuitos estão dispostos em paralelo e existem três 

grandes shunfs: ao nível do forame oval , do dueto arterial e do dueto venoso 

(Figura 1.4). 

No momento do nascimento existem modificações abruptas. A circulação 

sistêmica e a circulação pulmonar passam a funcionar em série. Os curto

circuitos deixam de funcionar em horas ou dias. As trocas gasosas passam a 

ocorrer no pulmão e a placenta é eliminada. A resistência pulmonar cai e o 

fluxo pulmonar aumenta (20). O ducto arterial apresenta uma constrição e, 

normalmente, está funcionalmente fechado em 48 horas. O ducto venoso está 

fechado num período de 3 a 7 dias. 
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Figura 1.4 - Trajeto da circulação fetal. VD=ventrículo direito; VE= ventrículo 
esquerdo; FO=forame oval ; 1 =aorta; 2=ducto arterial; 3=artéria pulmonar; 
4=pulmões; 5=veias pulmonares; 6:=placenta; 7=aparelho gastro-intestinal ; 
8=fígado; 9=ducto venoso; 10=veia cava inferior; 11 =veia cava superior; 
12=membros inferiores. 
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Com a remoção da placenta, há uma diminuição do retomo venoso ao 

átrio direito. Ao mesmo tempo, o incremento do fluxo pulmonar aumenta o 

retorno venoso ao átrio esquerdo. Essas alterações de volume provocam 

alterações de pressão nos átrios. O átrio esquerdo passa a ter uma pressão um 

pouco mais elevada que o átrio direito, o que ocasiona o fechamento funcional 

do forame oval por aposição dos bordos livres do septum primum e do septum 

secundum. O que era forame oval passa a ser uma depressão do septo inter

atrial denominada fossa oval (41). Em algumas crianças, mesmo sem 

cardiopatia, o fechamento pode não ser absoluto e haver passagem de sangue 

da esquerda para a direita durante vários meses após o nascimento (42). 

Embolia paradoxal na vida adulta sugere a presença de forame oval patente 

(43,44). 
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1.3 FUNÇÃO DIASTÓLICA 

O débito cardiaco depende da capacidade do coração de se contrair para 

ejetar sangue a cada sístole e da sua capacidade de relaxar para se encher a 

cada diástole. A função diastólica é a capacidade do miocardio ventricular de 

relaxar após a ejeção e permitir a entrada de sangue(45). O papel da disfunção 

sistólica no aparecimento de sinais e sintomas de insuficiência cardíaca é 

reconhecido e estudado desde longa data, pois historicamente sempre foi mais 

valorizada a função sistólica do coração como bomba. Somente nas ultimas 

décadas a função diastólica começou a ser estudada de forma mais pertinente 

e sistemática, demonstrando-se que alterações funcionais nesta fase do ciclo 

cardíaco contribuem de forma importante para o aparecimento de sintomas em 

pacientes com diferentes tipos de cardiopatias(46-56). Em muitos casos as 

alterações diastólicas precedem as alterações sistólicas, com evidentes 

implicações clinicas no tratamento precoce destes pacientes(57 ). No entanto, a 

exata contribuição da disfunção diastólica na morbidade e mortalidade de 

muitas patologias não foi ainda determinada e não dispomos até o presente 

momento de um método que avalie de forma abrangente e precisa a função 

diastólica. 

A Doppler-ecocardiografia , estudando as velocidades de fluxo em diferentes 

níveis, oferece uma alternativa não invasiva de grande utilidade para avaliação 

do desempenho ventricular diastólico(45,58-77). 
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1.3.1 Fisiologia da Diástole 

A diástole constitui-se de uma seqüência de eventos complexos e inter

relacionados em que vários fatores contribuem. Na tentativa de melhor 

compreender a função diastólica, cada um dos elementos que contribuem para 

o enchimento ventricular deve ser analisado. O termo "diastologia" tem sido 

utilizado para designar o estudo do relaxamento ventricular e da dinâmica de 

enchimento dos ventrículos de forma integrada à prática clinica(76,78). 

Do ponto de vista clínico, a diástole compreende o período de tempo entre o 

fechamento das valvas semilunares e o fechamento das valvas 

atrioventriculares. Tradicionalmente, o período diastólico tem sido dividido em 

quatro fases: 

1. Relaxamento isovolumétrico: período entre o fechamento da valva 

semilunar e a abertura da valva atrioventricular. Nesta fase não há entrada de 

fluxo e o volume ventricular permanece inalterado. 

2. Fase de enchimento rápido: com a abertura da valva atrioventricular 

inicia-se o enchimento ventricular; a velocidade do fluxo atrioventricular 

apresenta uma aceleração precoce até atingir um pico. A velocidade do fluxo 

nesta fase está relacionada diretamente ao processo de relaxamento 

ventricular(79). 

3. Fase de enchimento lento: quando o ventrículo atinge determinado 

volume e pressão, a velocidade do fluxo começa a diminuir. A quantificação 

dessa diminuição de velocidade de enchimento é estabelecida pelo chamado 

tempo de desaceleração. A complacência ventricular é o grande determinante 
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da velocidade do fiuxo nesta lase(79). Esta etapa de enchimento lento que 

ocorre na porção média da diástole é denominada diástas8. 

4. Contração atrial : no final da diástole, a contração atrial é responsável 

pelo enchimento ventricular tardio. Em condições normais, 20-25% do fluxo 

atrioventricular ocorre nessa fa5e(79). 

Alguns conceitos básicos devem ser revisados e o significado de algumas 

expressões específicas, muito utilizadas quando se estuda a função diastólica, 

deve ser definido. 

Relaxamento é o processo através do qual as fibras miocárdicas retornam 

às suas condições pré-contráteis de força e comprimento. Trata-se de um 

processo ativo, com alto consumo de energia(60,BO). Durante esse processo, 

os íons de cálcio são removidos do citoplasma contra um gradiente de 

concentração, permitindo a dissociação do complexo contrátil(81). 

o relaxamento determina o grau de diminuição da pressão intraventricular 

durante o período de relaxamento isovolumétrico. A quantificação deste 

relaxamento com volume ventricular constante é estimada pela constante de 

tempo de relaxamento ("tau")(71 ,72,82,83). Quando o relaxamento 

ventricular está reduzido, a constante de tempo de relaxamento está 

prolongada. Em condições normais, o relaxamento se conclui no fim da fase de 

enchimento rápido. 

Complacência é uma função passiva do ventrículo que indica 

distensibilidade durante o enchimento. É determinada pela razão entre as 

alterações de volume e as alterações de pressão que ocorrem durante a fase 
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de enchimento lento (dV/dP). Chama-se complacência ventricular à 

propriedade que o ventrículo possui de apresentar uma determinada alteração 

de pressão para um determinado aumento de volume durante o enchimento 

ventricular(79). Diz-se que a complacência está reduzida quando há um 

aumento de pressão acima do normal para determinado volume de 

enchimento. Em função dessa propriedade miocárdica, em condições normais, 

ocorrem variações significativas no volume ventricular, com pequenas 

modificações na pressão. 

Complacência é o inverso de rigidez ventricular. A rigidez ventricular é 

determinada pela razão entre a variação de pressão intraventricular e a 

variação de volume (dP/dV). 

Rigidez miocárdica define uma propriedade intrínseca do miocárdio. 

Significa a resistência que o músculo cardíaco oferece a se distender, quando 

submetido a determinadas forças. A rigidez ventricular é função da rigidez 

miocárdica, da espessura da parede ventricular e da geometria do 

ventrículo(84). 

Após a contração ventricular, quando o volume ventricular diminui além do 

seu equilíbrio elástico, ocorre o recuo elástico, ao qual é atribuído o efeito da 

sucção diastólica(80). Através do mecanismo de sucção diastólica é possivel 

explicar porque a pressão no ventrículo esquerdo continua a cair após a 

abertura da valva mitral , quando o volume ventricular esquerdo começa a 

aumentar. Nesse momento ocorre a mínima pressão diastólica , que pode 

inclusive ser negativa (pressão diastólica inicial ou Pdt ) . 
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O enchimento das artérias coronárias durante a diástole altera o volume da 

rede coronariana, podendo afetar assim as propriedades diastólicas, através do 

chamado efeito coronariano erétil . 

No esforço de compreender os complexos fenômenos que ocorrem durante 

a diástole, vários modelos matemáticos foram criados e complexas fórmulas 

foram desenvolvidas para estudar as chamadas propriedades viscoelásticas 

do miocárdio(84,85). A análise de todos esses aspectos foge á proposta 

dessa revisão. 

1.3.2 Avaliação Doppler-Ecocardiográfica da Função Diastólica 

A Ooppler-ecocardiografia é um método adequado para estudar de forma 

não invasiva a função diastólica através das curvas que relacionam tempo e 

velocidade de enchimento ventricular (45,58,60). A medida da velocidade do 

fluxo mitral e tricúspide permite avaliar o volume do fluxo de entrada ventricular 

durante a diástole, o qual , por sua vez, é dependente do gradiente de pressão 

atrioventricular. Embora essa medida não permita uma determinação direta da 

função diastólica, permite inferir informações sobre o relaxamento e a 

complacência ventricular (67).Trata-se de um método facilmente reproduzivel , 

de custo relativamente baixo e capaz de medir alterações que ocorrem a cada 

batimento cardiaco(59,66). 

o enchimento diastólico do ventrículo esquerdo é analisado a partir de 

registros da velocidade do fluxo mitral e das veias pulmonares. O fluxo mitral 

reflete o gradiente de pressão entre o átrio e o ventrículo esquerdo, enquanto o 
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fluxo venoso pulmonar diz respeito ao enchimento do átrio esquerdo. Muitos 

índices foram propostos a partir desses registros e são objeto de revisões 

recentes(61 ,81 ,86-97). 

Fenômenos análogos ocorrem em ambos os lados do coração. A maior 

importância clínica e fisiopatológica do ventrículo esquerdo justifica que a 

maioria dos estudos de função diastólica analisem o fluxo mitral. 

Embora os fatores determinantes do perfil de velocidade transmitral sejam 

basicamente os mesmos que determinam o enchimento diastólico do ventrículo 

esquerdo(95), é preciso lembrar que o Doppler mede velocidade e que, a partir 

dessa medida estima-se gradiente de pressão. O desempenho ventricular 

durante a diástole é, fundamentalmente, o resultado das relações entre 

pressão e vOlume(85), medidas que o método não nos fornece 

diretamente(70). A análise das curvas de velocidade de enchimento não 

permitem avaliar toda a complexidade da função diastólica do coração, como 

de resto nenhum método utilizado até o presente momento. 

Curva de Velocidade do Fluxo Transmitral 

A curva de velocidade do fluxo mitral é obtida através do Doppler pulsado, 

colocando-se a amostra volume entre os bordos dos folhetos mitrais durante a 

diástole. O feixe de ultra-som deve estar adequadamente alinhado com a 

direção do fluxo transvalvar, formando um ângulo próximo de zero para 

diminuir o erro no cálculo da velocidade máxima(74) . A melhor posição para se 

obter esse registro é a partir de um corte apical de quatro câmaras. 
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A velocidade de fluxo multiplicada pela área transversal do orificio mitral é 

igual ao fluxo mitral ou volume de enchimento do ventrículo esquerdo(67 ,98). 

Para fins práticos, pode se assumir que a área mitral é igual à área do anel 

mitral e que esta área permanece constante durante toda a diástole. Assim, a 

medida da velocidade de fluxo reflete a dinâmica de enchimento ventricular. 

A curva de enchimento do ventrículo esquerdo apresenta um contorno 

bifásico. Consiste de um pico precoce (onda E) durante o qual há uma fase de 

enchimento rápido, seguido de um período de desaceleração, no qual o 

registro se aproxima da linha de base. Ocorre então um períOdO de fluxo de 

baixa velocidade, a diástase, durante o qual as pressões no átrio e no 

ventrículo são muito próximas 8 , a seguir, um pico tardio (onda A), relativo à 

contração atrial (Figura 1.5). A força contrátil do átrio esquerdo é, normalmente, 

o maior determinante do enchimento diastólico tardio do ventrículo 

esquerdo(98). O enchimento precoce, representado pela onda E, está 

relacionado com a pressão atrial , com o relaxamento ventricular e com o recuo 

elástico do miocárdio ventricular. Quando o relaxamento está prolongado, a 

constante de tempo de relaxamento está aumentada e o pico de velocidade da 

onda E é menor porque o gradiente de pressão atrioventricular é mais baixo. 

Nestas circunstâncias, o tempo de desaceleração também está prolongado. 

Alterações na complacência ventricular vão se refletir principalmente na 

fase de enchimento lento e de contração atrial. 
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Figura 1.5 - Diagrama do fluxo mitral. FVA=fechamento da valva aórtica; 
TRIV=tempo de relaxamento isovolumétrico; TD=tempo de desaleração. 
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As variáveis rotineiramente medidas através do Doppler transmitral são a 

velocidade da onda E, o tempo de desaceleração da curva de velocidade da 

onda E, a velocidade da onda A e a duração da onda A. O tempo de 

desaceleração é o intervalo de tempo entre o pico da onda E e o ponto em que 

a linha de inclinação dessa curva atinge a linha de base (74). Quando a 

contração atrial ocorre antes da desaceleração mitral ter atingido zero, essa 

linha é extrapolada até a linha de base (61).Como todas essas variáveis são 

afetadas por múltiplos fatores, muitos autores sugerem a alternativa de 

valorizar a relação ElA, mais do que os valores absolutos de E e A (100). Uma 

relação ElA maior do que 1 é um indicador de função diastólica normal. 



40 

Também a partir do corte apical de quatro câmaras é possivel medir o 

tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV). Utilizando-se o Doppler cont inuo 

colocado de maneira que seja possível registrar simultaneamente o fluxo de 

entrada através da valva mitral e o fluxo de saída através da valva aõrtica, 

pode-se medir o intervalo de tempo entre o fechamento aórtico e a abertura 

mitral(100). O tempo de relaxamento isovolumétrico depende não só do 

processo de relaxamento ventricular mas dos níveis pressóricos na aorta e no 

átrio esquerdo(98). 

Usando metodologia idêntica à descrita para estudar fluxo mitral, a Doppler

ecocardiografia pode registrar a curva de velocidade de fluxo tricúspide para 

avaliar enchimento do ventrículo direito e, indiretamente, função diastólica 

ventricular direita (74,101). 

Curva de Velocidade do Fluxo Venoso Pulmonar 

o fluxo das veias pulmonares pode ser registrado a partir de um corte apical 

de quatro câmaras. O mapeamento de fluxo a cores auxilia a posicionar a 

amostra volume do Doppler pulsado na junção de uma veia pulmonar com o 

átrio esquerdo. O advento da ecocardiografia transesofágica veio contribuir 

para tornar o método mais acurado(102-104). 

A curva normal de velocidade de fluxo das veias pulmonares consiste de 

um fluxo anterógrado sistólico, um fluxo anterógrado diastólico e um fluxo 

reverso durante a contração atri al . O fluxo venoso pulmonar sistólico deve-se, 

principalmente, ao relaxamento atrial e ao deslocamento apical do anel mitral 
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durante a sístole ventricular(105). Esses eventos aumentam o volume do átrio 

e diminuem a pressão, ocasionando a onda de fluxo sistólico anterógrado. A 

pressão no interior do átrio aumenta até que a valva mitral abra. O fluxo venoso 

pulmonar diastólico coincide com o enchimento ventricular rápido e está 

relacionado com os mesmos fatores determinantes da onda E(106). O fluxo 

reverso é determinado principalmente pela contração atri81 e, também, pela 

complacência do ventrículo esquerdo. Qualquer fator que aumente a pressão 

diastólica final do ventrículo esquerdo ocasionará aumento do fluxo reverso nas 

veias pulmonares(1 07). 

Da mesma forma que a análise de fluxo venoso pulmonar permite avaliar a 

função diastólica do ventrículo esquerdo, o estudo do fluxo venoso através da 

veia cava inferior e da veia cava superior atingindo o átrio direito é de grande 

utilidade para a apreciação da função diastólica da ventriculo direito(87). 

Padrões Anormais de Enchimento Diastólico 

Os dois elementos mais importantes na determinação do enchimento 

ventricular são o relaxamento e a complacência. Ambos são fenômenos muito 

complexos e dependentes de muitas variáveis. De uma forma simplificada pode 

se dizer que o relaxamento está relacionado com a fase mais precoce da 

diástole e, a complacência, com o per iodo mais tardio(108). 

Todos os pacientes portadores de insuficiência cardiaca apresentam 

disfunção diastôlica, que pode ser a grande responsável pelas manifestações 

clínicas. Cerca de um terço dos pacientes com o diagnôstico de insuficiência 
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cardíaca congestíva não apresentam nenhuma anormalidade na função 

sistólica do ventrículo esquerdo e a insuficiência cardíaca é devida à disfunção 

ventricular diastólica(109). Em muitas patologias as alterações da função 

diastólica são mais precoces do que as alterações da função sistólica(60). 

A anormalidade de enchimento diastólico mais precocemente detectada na 

maioria das doenças é o relaxamento retardado ou reduzido. Ocorre na 

hipertrofia concêntrica do ventrículo esquerdo, na miocardiopatia hipertrófica, 

na cardiopatia isquêmica e também nos estágios mais precoces das 

miocardiopatias infiltrativas (46,47,49-52,55,56,75). O relaxamento alterado faz 

com que a queda da pressão ventricular ocorra mais lentamente no início da 

diástole, diminuindo o gradiente transmitral nessa fase, com conseqüente 

aumento na duração do relaxamento isovolumétrico (TRIV) e diminuição da 

velocidade da onda E. Para compensar, há um aumento da contração atrial 

que vai se refletir em aumento da velocidade da onda A. Essas alterações nas 

velocidades da curva de enchimento fazem com que haja uma tendência à 

inversão na relação ElA, constituindo-se no chamado padrão de relaxamento 

alterado (Figura 1.6). 

Normal 

Modificado de Horowitz (99) . 

Relaxamento 
alterado 

Pseudo-normal Restritivo 

Figura 1.6 - Diagrama dos diferentes padrões de anormalidade do fluxo 
transmitral. 
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Com a progressão da cardiopatia, a complacência ventricular também vai 

se apresentar reduzida, provocando novas alterações na curva de enchimento, 

que lhe conferem um aspecto "normal". Ocorre aumento na pressão atrial 

esquerda, o gradiente de pressão transmitral aumenta e com isso aumenta a 

velocidade da onda E e diminui o TRIV. O tempo de desaceleração também se 

torna mais curto e diminui a velocidade da onda A. Nestas circunstâncias, o 

re laxamento ventricular continua alterado mas o Doppler transmitral tem uma 

aparência normal. Esse fenômeno é chamado de pseudonormalização. 

Representa um estágio intermediário entre as alterações do relaxamento e o 

padrão restritivo de enchimento. O registro do fluxo nas veias pulmonares se 

torna especialmente importante nessa situação. A diminuição da complacência 

ventricular provoca aumento no fluxo venoso reverso, que se apresenta com 

velocidade aumentada e duração mais prolongada(11 O). 

Com o agravamento da disfunção diastôlica, estabelece-se o padrão 

restritivo de enchimento. Caracteriza-se por um rápido aumento da pressão 

ventricular durante a fase de enchimento diastôlico precoce, fazendo com que 

ocorra eqüalização das pressões no átrio e no ventrículo, resultando em 

encurtamento do tempo de desaceleração. A curva de enchimento ventricular 

com fisiologia restritiva apresenta velocidade de onda E aumentada e de onda 

A diminuída, com a relação ElA maior do que 2. A contração atrial aumenta a 

pressão no átrio mas a velocidade do fluxo e a duração da onda A estão 

diminuídas porque a pressão no ventrículo aumenta mais rapidamente, 

cessando o fluxo prematuramente. O TR1V está reduzido porque a pressão 

atrial aumentada ocasiona uma abertura precoce da valva atrioventricuJar. O 
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chamado "padrão restritivo de enchimento" ou "fisiologia restritiva" pode estar 

presente em qualquer cardiopatia que resulte em diminuição da complacência 

e aumento da pressão atria!. Não deve ser confundido com a entidade 

nosológica miocardiopatia restritiva. 

o padrão de enchimento diastólico não é específico para uma determinada 

cardiopatia e pode ser dinâmico, dependendo da evolução de cada doença 

(75). 

1.3.3 Função Diastólica no Feto 

O estudo Doppler-ecocardiográfico da circulação fetal e placentária 

contribuiu de forma significativa para uma maior compreensão da fisiologia 

materno-fetal. 

o registro dos fluxos intracardíacos do feto e a interpretação dos achados 

obtidos apresentam características e dificuldades adicionais inerentes à 

condição fetal. 

Estudos que validaram a utilização da Doppler-ecocardiografia para 

avaliação da função diastólica empregaram, fundamentalmente, o registro do 

Doppler da valva mitral (59). Durante a vida intra-uterina as circulações 

sistêmica e pulmonar funcionam em paralelo. Avaliar a função diastólica do 

coração do feto implica em estudar fluxo mitral e fluxo tricúspide (111). Da 

mesma forma que no adulto se estuda o fluxo do retorno venoso pulmonar para 

avaliar a função ventricular esquerda, no feto seria necessario avaliar o fiuxo do 

retorno venoso pulmonar e sistêmico, incluindo o fluxo através do dueto 
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venoso. A análise desses fiuxos é perfeitamente factível mas apresenta, sem 

duvida, um maior grau de complexidade (112,113). 

o registro dos fluxos de via de entrada, no feto, mostra uma onda 

monofásica no início da gestação. A partir da 10" semana já é possível 

identificar a onda E e a onda A (114-116). O perfil de enchimento diastólico 

através das valvas atrioventriculares evidencia uma velocidade diastólica mais 

elevada na fase de contração atrial (onda A) do que no inicio da diástole (onda 

E) (117). O comportamento da onda E e da onda A ao longo da gestação é 

variável nas diferentes séries estudadas, mas a relação ElA mantém-se menor 

do que 1 durante toda a vida fetal (118-126). (Figura 1.7) 

A característica onda A dominante tem sido identificada com alterações 

diastólicas observadas após o nascimento, que apresentam esse padrão de 

enchimento por diminuição da complacência ventricular. O coração fetal seria 

mais ríg ido e menos complacente devido ao maior conteúdo de colágeno (127). 

No entanto, variações observadas na velocidade da onda E ao longo da 

gestação, sugerem que modificações no relaxamento e alterações no volume 

sejam as principais responsáveis pelo perfil do fluxo atrioventricular no periodo 

intra-uterino. (120). Estudos recentes discutem o papel da rigidez ventricular e 

do recuo elástico no desenvolvimento da função diastólica do coração do feto 

(128), mas os mecanismos envolvidos no processo permanecem obscuros. 
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Figura 1.7 - Registro Doppler-ecocardiográfico dos fluxos atrioventriculares no 
feto. Acima: fluxo transmitral. Abaixo: fluxo transtricúspide. 
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A interpretação dos achados Doppler-ecocardiográficos é particularmente 

complexa no feto, pois estes dados não podem ser correlacionados com 

medidas de pressão e volume obtidas simultaneamente. 

Apesar das limitações de um método não invasivo e das dificuldades 

técnicas próprias à condição intra-uterina, os índices usuais para avaliar função 

diastólica através da Doppler-ecocardiografia têm sido empregados para 

estudar o enchimento ventricular em fetos com potenciais alterações da 

fisiologia cardiovascular(129-133). 
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1.4 MIOCARDIOPATIA HIPERTRÓFICA 

Miocardiopatia hipertrófica foi classicamente definida como hipertrofia 

miocárdica mais acentuada no septo interventricular, com adequada função 

sistólica e relaxamento alterado (134). A hipertrofia ventricular está associada a 

uma cavidade não dilatada e à ausência de outra doença cardíaca ou sistêmica 

capaz de produzir a hipertrofia presente, como estenose aórtica ou hipertensão 

arterial sistêmica (135) . 

A forma clássica refere-se a uma condição determinada geneticamente, 

transmitida com característica autossômica dominante. 

Alguns pacientes apresentam um gradiente de pressão dinâmico na região 

subaórtica, constituindo a forma obstrutiva de miocardiopatia hipertrófica. Esta 

apresentação está relacionada a movimento sistólico anterior da valva mitral. 

É possível que um grupo heterogêneo de doenças esteja reunido sob 

denominações comuns. Mais de 75 termos são usados para referir-se a essa 

patologia, entre eles hipertrofia septal assimétrica, miocardiopatia hipertrófica 

assimétrica, estenose subaórtica hipertrófica, miocardiopatia obstrutiva 

hipertrófica, miocardiopatia hipertrófica idiopática. 

Alterações na complacência e no relaxamento são encontradas na quase 

totalidade dos casos, provocando anormalidades no enchimento ventricular 

esquerdo com elevação da pressão intraventricular que se transmite 

retrogradamente ao átrio esquerdo e à circulação pulmonar. Estas alterações 

são responsáveis pelo aparecimento de fadiga, dispnéia aos esforços e dor 

precordial. Estudos ecocardiográficos clássicos indicaram desempenho 
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diastólico inadequado em fases precoces da doença, em pacientes 

assintomáticos e sem obstrução subaórtica (51). Estudos mais recentes 

sugerem que os índices habitualmente utilizados para avaliar pressão de 

enchimento ventricular através do fluxo mitral não sejam apropriados para 

avaliar função diastólica nesta condição patológica. (136,137). Apesar disto, o 

ecocardiograma com Doppler e mapeamento a cores continua sendo 

considerado um método adequado para diagnóstico e posterior 

acompanhamento na avaliação da progressão da doença e da resposta ao 

tratamento, tanto em pacientes adultos quanto na faixa etária pediátrica.(49-

51 ,138). 

No período pós-natal , a disfunção diastólica é tratada inicialmente com f3-

bloqueadores ou bloqueadores dos canais de cálcio. Outras alternativas 

terapêuticas para as formas obstrutivas incluem miotomia/miomectomia, troca 

valvar mitral, implante de marcapasso e redução septal não cirúrgica (139,140). 

Morte súbita está relacionada, principalmente, à ocorrência de arritmias 

ventriculares, mas fatores hemodinâmicos podem estar envolvidos (141). 

1.4.1 Miocardiopatia Hipertrófica em Filhos de Mães Diabéticas 

Filhos de mães diabéticas apresentam uma incidência de malformações 

congênitas 3 ou 4 vezes maior do que a população geral (142). Diabetes 

materno é um fator de risco para cardiopatia congênita e uma indicação para 

realização de ecocardiograma fetal (143-150). 
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O primeiro registro de "estenose subaórtica hipertrófica transitória em filhos 

de mães diabéticas" foi feito por Gutgesell e colaboradores em 1976 (151), 

relatando o caso de três recém-nascidos com insuficiência cardíaca congestiva 

atribuída à obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo. Desde então, 

esta condição tem sido objeto de múltiplas publicações, sugerindo que estes 

achados podem indicar urna miocardiopati8 hipertrófica transitória, que 

estruturalmente se assemelha a miocardiopatia hipertrófica observada na 

população adulta( 152-158). Caracteristicamente, o septo interventricular 

desses recem-nascidos é desproporcionalmente espessado. 

As manifestações clínicas são variáveis, porque o espectro funcional da 

doença é muito amplo, incluindo desde crianças assintomáticas até casos que 

apresentam insuficiência cardíaca de difícil controle e disfunção respiratória 

importante com necessidade de ventilação mecânica. 

Ao ecocardiograma pode haver hipertrofia miocárdica envolvendo a parede 

posterior do ventrículo esquerdo e o ventrículo direito, mas a hipertrofia septal 

costuma ser mais acentuada (Figura 1.8). A presença de gradiente na via de 

saída do ventrículo esquerdo revela as formas obstrutivas da doença. Um 

padrão de enchimento diastólico alterado pode ser atribuído a relaxamento 

miocárdico prolongado ou a complacência diminuida (159). Ao contrário da 

miocardiopatia hipertrófica do adulto, a miocardiopatia hipertrófica presente em 

filhos de mães diabéticas não tem incidência familiar e apresenta resolução 

espontânea . Mesmo nos casos sintomáticos, o ecocardiograma apresenta-se 

normal até 6 meses após ° nascimento, na grande maioria dos casos 

(156,157,160). 



51 

Figura 1.8 - Ecocardiograma de feto de mãe diabética portador de hipertrofia 
septal. VD=ventriculo direito; AD=átrio direito; VE=ventriculo esquerdo; 
AE::;átrio esquerdo. 

o advento da ecocardiografia felal proporcionou a possibilidade de estudar 

a doença no periodo pré-natal (161,162). Já foram relatados casos de 

hipertrofia septal em idade tão precoce quanto 21 semanas de gestação mas a 

prevalência é maior no terceiro trimestre. Apesar disso, muitos aspectos 

continuam controversos e vários pontos necessitam ser melhor compreendidos. 

As diversas séries estudadas indicam que a prevalência da doença em 

filhos de mães diabéticas é em torno de 30% (158,160). Cerca de 10 % dessas 

crianças desenvolvem sintomas no periodo neonatal e podem necessitar 

cuidados especiais logo após o nascimento. Os sintomas podem resultar de 
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obstrução dinâmica a via de saída do ventrículo esquerdo ou de restrição 

severa ao enchimento ventricular. 

Não há um mecanismo fisiopatológico único que possa explicar todos os 

problemas clinicas descritos em filhos de mães diabéticas (163). 

Hiperinsulinemia fetal secundária à hiperglicemia tem sido associada a 

macrossomia fetal e a hipertrofia miocardica (164,165). O septo interventricular 

seria particularmente rico em receptores para insulina(166), o que justificaria a 

hipertrofia mais acentuada a este nível , secundária a hiperplasia e hipertrofia 

de células miocárdicas a partir da síntese aumentada de gorduras e proteínas. 

De acordo com essa teoria, a prevalência de miocardiopatia hipertrófica seria 

maior em mães com diabetes não controlado. Muitos estudos indicam 

associação entre controle glicêmico materno inadequado, evidências de 

hiperinsulinemia fetal e miocardiopatia hipertrófica (156,158,167). No entanto, 

outros autores observaram hipertrofia septal no coração do feto , mesmo com 

glicemia materna normal (168-170). Apesar dos resultados controvertidos, 

existe um consenso que associa controle rigoroso e eficaz do diabetes â menor 

severidade dos sintomas no período neonatal (171). 

Poucos estudos foram realizados até agora para avaliar função diastólica de 

fetos de mães diabéticas (128,133,172-177). A miocardiopatia hipertrófica, 

várias décadas depois da sua descrição inicial (178), continua a ser uma 

patologia com muitos aspectos controversos que estimulam a pesquisa e a 

discussão. A miocardiopatia hipertrófica dos filhos de mães diabéticas 

acrescenta, a estas interrogações, as complexidades inerentes a uma doença 

metabólica. Nós estudamos uma alternativa para avaliar função diastólica em 
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fetos portadores de miocardiopatia hipertrófica secundária ao diabetes 

materno. Através de uma estrutura própria do coração do feto, que é a 

membrana do forame oval ou septum primum, procuramos um novo parâmetro 

que possa contribuir para aumentar o conhecimento sobre a diástole nesses 

fetos . 



2 OBJETIVOS 

2.1 OBJETIVO GERAL 

Avaliar, através da Doppler-ecocardiografia pré-natal, modificações 

evolutivas estruturais e funcionais do coração fetal em conceptos normais e 

com hipertrofia miocárdica secundária ao diabetes materno. 

2.2 OBJETIVOS ESPECíFICOS 

2.2.1. Estabelecer dimensões normais de múltiplas estruturas do 

coração do feto , medidas através de ecocardiografia transabdominal entre 12 e 

32 semanas de geslação. 

2.2.2. Determinar a freqüência com que as dimensões de múltiplas 

estruturas do coração do feto podem ser medidas com segurança e 

confiabilidade. 

2.2.3. Definir a idade gestacional a partir da qual é possivel realizar 

medidas cardíacas de forma rotineira no feto normal. 
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2.2.4. Avaliar a mobilidade do septum primum em fetos normais entre 14 

e 32 semanas de gestação, através do índíce de redundância descrito 

previamente. 

2.2.5. Determinar o comportamento da velocidade dos fluxos através das 

valvas mitral , tricúspide, aórtica e pulmonar em fetos normais entre 12 e 18 

semanas de gestação para avaliar as modificações em suas curvas de 

velocidade de fluxo durante esse período. 

2.2.6. Estudar comparativamente a mobilidade do septum primum em 

fetos de mães diabéticas com hipertrofia do septo interventricular, em fetos de 

mães diabéticas com septo interventricular normal e em fetos de mães com 

glicemia normal para testar a hipótese de que o índice de redundância é menor 

em fetos com hipertrofia septal do que em fetos sem hipertrofia septal. 

2.2.7. Estudar comparativamente a mobilidade do septum primum e a 

velocidade de fluxo através das valvas mitral e tricúspide em fetos de mães 

diabéticas com hipertrofia do septo interventricular, em fetos de mães 

diabéticas com septo interventricular normal e em fetos de mães com glicemia 

normal para estabelecer a correlação entre o índice de redundância do septum 

primum e os índices de função diastólica obtidos pela análise dos fluxos 

atrioventriculares. 



3 AVALIAÇÃO ECOCARDIOGRÁFICA DAS DIMENSÕES DO 
CORAÇÃO DO FETO ENTRE 12 E 32 SEMANAS DE 
IDADE GESTACIONAL 
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3.1 INTRODUÇÃO 

Durante os últimos 30 anos, avanços tecnológicos na utilização do ultra

som tornaram possível a real ização de estudos não invasivos do coração do 

feto . A ecocardiografia fetal é considerada atualmente uma técnica altamente 

confiável e facilmente reproduzivel para avaliação cardiológica e detecção de 

anomalias cardíacas estruturais e funcionais no período pré-natal 

(3.5,6,9,47,143,179-188). 

À medida que a tecnologia nos possibilitou a identificação de pequenas 

estruturas cardíacas fetais , mais e menores detalhes anatômicos puderam ser 

estudados. É possível, por exemplo, avaliar a relação entre os componentes do 

septo interatrial , o septum primum e o septum secundum O septum secundum 

é a porção do septo atrial peliurado pelo forame oval. Durante a vida fetal o 

septum primum funciona como válvula para fechar o forame oval quando 

ocorre a contração atrial. Na diástole, ele protrui para dentro do átrio esquerdo, 

permitindo o máximo de abertura e de fluxo, no sentido da direita para a 

esquerda. Essa protrusão é usada como referência para identificar o átrio 

esquerdo ao exame ecocardiográfico fetal (18,21) . 

A determinação ecocardiográfica das dimensões do coração do feto e de 

suas estruturas fornece uma referência quantitativa importante . A definição dos 

padrões normais de crescimento permite o reconhecimento precoce do 

desenvolvimento anormal. Esses dados foram, inicialmente, obtidos a partir da 

ecocardiografia modo M, com o cursor colocado perpendicularmente sobre 
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cada estrutura que se desejava medir (189,190). O progresso na resolução e 

na qualidade das imagens tornou a ecocardiografia bidimensional mais 

adequada a prática clínica para a obtenção de medidas cardíacas fetais (191-

195). Com o feto em movimento, as medidas diretas em imagens 

bidimensionais são mais facilmente obtidas. Muitos ultra-sonografistas que 

avaliam o feto são obstetras que não dispõem "de aparelhos com capacidade 

para modo M. A modernização dos equipamentos permitiram que as imagens 

sejam de alta resolução e a possibilidade de gravação em fitas magnéticas em 

tempo real , com velocidade em câmara lenta ou quadro a quadro para realizar 

tais medidas tornaram o método facilmente reproduzível. 

A experiência crescente com a utilização de ultra-som transvaginal tem 

levado muitos autores a relatarem estudos sobre as dimensões cardíacas no 

primeiro trimestre da gestação (196-202) . O diagnóstico de anomalias 

cromossômicas cada vez mais precoce demanda que as demais avaliações 

fetais possam ser realizadas também precocemente. A ansiedade provocada 

pela presença de história familiar positiva para cardiopatia congênita ou de 

qualquer outro fator que signifique risco aumentado para o feto torna muito 

difícil para os pais a espera até a metade do segundo trimestre para a 

realização do ecocardiograma. As vantagens do diagnóstico precoce de 

malformações cardíacas são evidentes em quaisquer circunstâncias e 

justificam plenamente que procuremos conhecer detalhes do coração do feto 

em fases mais iniciais. 

A qualidade das imagens cardíacas fetais obtidas atualmente através da 

parede abdominal da mãe indica que a ecocardiografia fetal transabdominal 
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pode ser factível já no final do primeiro trimestre (203). Em algumas condições, 

essa abordagem pode ser mais adequada do que a transvaginal, em função da 

pOSIçãO do feto. Nós levantamos a possibilidade de que essas imagens 

possam ser suficientemente satisfatórias para transformar em rotina a sua 

obtenção no final do primeiro ou no início do segundo trimestre gestacional. 

Existem, até o momento, poucos trabalhos sobre as dimensões normais das 

estruturas cardíacas e vasculares aferidas por ecocardiografia bidimensional 

através do abdome materno, antes da 183 semana. Shime e colaboradores 

(193) avaliaram por esse método 75 fetos normais entre 17 e 40 semanas de 

gestação. Entre os 75 fetos estudados, apenas 2 apresentavam-se com 17 

semanas. Steed e colaboradores (194) apresentaram estudo sobre as 

dimensões ventriculares e dos grandes vasos em fetos normais entre 16a e 41 a 

semanas. Entre a população estudada havia apenas um feto com 16 semanas 

de idade gestacional. Os estudos para estabelecer valores normativos do 

crescimento cardíaco fetal em fases mais precoces foram realjzados utilizando 

a via transvaginal (199,201). 

Publicação recente sugere, para os próximos anos, estudos 

ecocardiográficos fetais mais precoces utilizando abordagem transabdominal 

convencional (204). 

O presente trabalho foi realizado para testar se é possivel usar a 

ecocardiografia fetal transabdominal para avaliação di agnóstica em fases mais 

precoces do que o relatado anteriormente. Também analisou o comportamento 

e a mobilidade do septum primum durante o ciclo cardíaco. Em um trabalho 

anterior estudamos a mobilidade do septum primum durante o desenvolvimento 
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fetal e avaliamos as variações dessa mobilidade em uma fase mais tardia da 

vida intra-uterina (34). Um farame oval restritivo ou um septum primum 

excepcionalmente redundante tem sido associado a alterações morfológicas e 

funcionais do coração do feto (31-36,205). 

Os objetivos do presente trabalho são: 

1. Estabelecar dimensões normais de múltiplas estruturas do 

coração do feto medidas através da ecocardiografia bidimensional 

transabdominal entre 12 e a 32 semanas de gestação. 

2. Determinar a freqüência com que essas medidas podem ser 

obtidas com segurança e confiabilidade. 

3. Definir a idade gestacional a partir da qual é possível realizar 

essas medidas de forma rotineira no feto normal. 

4. Avaliar a mobilidade do septum primum entre 14 e 32 semanas 

de gestação, através do índice de redundância descrito previamente. 
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3.2 PACIENTES E MÉTODOS 

Os dados foram obtidos a partir de 134 ecocardiogramas fetais normais 

realizados entre 12 e 32 semanas de gestação no laboratório de 

Ecocardiografia do Departamento de Pediatria, Divisão de Cardiologia 

Pediátrica e Instituto de Pesquisa Cardiovascular da Universidade da 

Califórnia, São Francisco (UCSF). Participaram do estudo 60 gestantes 

normais, com feto único. A maioria delas (40) eram profissionais da área da 

saúde que se submeteram voluntariamente a ecocardiografias seriadas em 2, 3 

ou 4 ocasiões, totalizando 114 ecocardiogramas. Foram incluídas outras 20 

gestantes que haviam sido referidas para avaliação ecocardiográfica pré-natal 

antes da 1Sa semana de gestação por história de cardiopatia congênita em 

gestação anterior. A idade gestacional foi delerminada a partir da data da 

última menstruação e confirmada por ultra-sonografia obstétrica através dos 

metodos habituais (206,207) . 

o estudo foi aprovado pela Comissão de Ética da Universidade da 

Califórnia. 

Foram utilizados para a realização dos exames um aparelho Acuson 

128XP ou um Acuson Sequoia C256 (Mounfain View, California), equipados 

com transdutores de 5, 7,5 ou 8,5 mHZ. Os estudos foram gravados em fita 

magnética para análise posterior. 



62 

Durante o exame a gestante permaneceu em decúbito dorsal , com algum 

grau de rotação para a direita ou para a esquerda, para facilitar a avaliação. O 

exame ecocardiográfico do feto foi realizado de maneira habitual, seguindo a 

abordagem seqüencial segmentar (208), incluindo imagens equivalentes 

àquelas obtidas após o nascimento. As diversas estruturas cardíacas e 

vasculares foram estudadas em cortes de quatro câmaras, longitudinais, 

transversais e sagitais, à semelhança dos que, na ecocardiografra 

transtoracica, são obtidas com o transdutor em posição paraesternal , apical , 

subxifóide ou supra-e5temal. 

Dos 134 estudos obtidos, 10 foram rejeitados por imagens de qualidade 

inadequada. As medidas foram consideradas adequadas com base na 

qualidade das imagens obtidas e na exclusão de anomalias cardíacas. 

A análise dos ecocardiogramas para a realização das medidas usou 

sistema que permitia aquisição de imagens digitais de alta resolução a partir 

das informações gravadas previamente (GTI Prism Imaging System, modelo 

16, Louisville, Colorado). O equipamento fornecia informações de 32 quadros 

consecutivos a partir de memória digital e era possível selecionar o maior e o 

menor tamanho de uma estrutura durante o ciclo cardíaco, que podia ser 

congelado em qualquer ponto para análise detalhada. 

Os lugares nos quais foram realizadas medidas de tamanho dos 

ventrículos, dos átrios e dos vasos estão indicados na Figura 3.1. Todas as 

medidas foram obtidas utilizando a técnica padrão para ecocardiografia 

bidimensional, isto é, de superfície endocárdica a superfície endocárdica para 
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as medidas de cavidades e de superfície endocárdica a superfície epicárdica 

para as medidas de espessura de paredes. As medidas de paredes e 

cavidades ventriculares foram obtidas no momento correspondente ao fim da 

diástole, quando o tamanho da câmara é máximo e a espessura da parede é 

mínima. A posição das válvulas foi utilizada como referência para determinar o 

fim da diástole, já que não havia ECG fetal disponível. Para vasos e átrios, as 

medidas foram determinadas no fim da sístole, no momento de maior tamanho 

das estruturas. 

Em cada exame ecocardiográfico realizado foi tentado estabelecer um 

total de 28 aferições de estruturas cardíacas em diferentes projeções. 

Foram definidas as medidas conforme relacionadas no Quadro 3.1. 

Todas as medidas foram expressas em centímetros. 

A qualidade de cada medida realizada foi avaliada conforme a obtenção 

da informação. Foram consideradas medidas "adequadas" aquelas de fácil 

definição, obtidas de forma clara e com segurança. Foram classificadas como 

medidas "duvidosas" aquelas nas quais a imagem não era julgada de ótima 

qualidade e, portanto, era difícil definir claramente o tamanho da estrutura. 

Quando foi impossível realizar a medida porque a estrutura não era 

identificada, foi documentado como "nenhuma" medida aferida nessa projeção. 

Foram 

"duvidosas" . 

comparadas as medidas 

Também foi estabelecida 

Wadequadas" 

comparação 

com as medidas 

entre os dados 

Uadequados" obtidos no presente estudo em fetos com idade gestacional igual 
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ou superior a 18 semanas e os fetos com a mesma idade gestacional avaliados 

em estudo publicado previamente pelo mesmo laboratório (209). 
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Figura 3.1. Representação gráfica dos cortes e das medidas obtidas (setas). 
Acima: medidas do arco aórtica em um corte 5agital (esquerda) e do canal 
arterial em um corte do eixo curto (direita). Segunda linha: medidas do átrio 
direito, aorta, tronco e ramos da artéria pulmonar obtidas em um corte do eixo curto 
(esquerda) e das veias cavas superior e inferior em um corte sagital (direita) .Terceira 
linha: medidas das cavidades cardíacas obtidas a partir de um corte de 4-câmaras na 
diãstole (esquerda) e na sistole (direita). Abaixo: medidas do ventriculo esquerdo 
(esquerda) e do átrio esquerdo e anel aórtico (direita) em um corte do eixo longo. 
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Quadro 3.1 . 
Relação das estruturas aferidas e forma de obtenção das medidas. 

Estruturas Método de Obtenção das Medidas 

Diâmetro transversal dos átrios Da parede lateral à porção média do farame oval , 
corte de quatro câmaras 

Diâmetro longitudinal dos átrios Dos folhetos atrioventriculares coaptados ao topo 
dos átrios, corte de quatro câmaras 

Diâmetro transversal dos ventrículos Abaixo dos folhetos atrioventriculares coaptados, 
corte de quatro câmaras 

Diâmetro longitudinal dos ventrículos Do ápex ao ponto de coaptação dos folhetos 
atrioventriculares, corte de quatro câmaras 

Diâmetro transversal do átrio esquerdo Da parede anterior à parede posterior, corte do eixo 
longo 

Diâmetro longitudinal do átrio esquerdo Dos folhetos da valva mitral coaptados ao topo do 
átrio, corte do eixo longo 

Diâmetro transversal do átrio direito Da parede lateral à porção média do forame oval, 
corte do eixo curto 

Diâmetro longitudinal do átrio direito Dos folhetos da valva tricuspide coaptados à 
parede posterior, corte do eixo curto 

Diâmetro transversal do ventrículo esquerdo Abaixo dos folhetos da valva mitral coaptados, do 
septo à parede posterior, corte do eixo longo 

Diâmetro longitudinal do ventrículo esquerdo Do âpex ao ponto de coaptacão dos folhetos da 
valva mitral , corte do eixo longo 

Paredes ventriculares e septo Abaixo das valvas atrioventriculares coaptadas, 
interventricular corte de quatro câmaras 

Anel aórtico Ao nível da valva, corte do eixo longo 

Diâmetro transversallátero-Iateral da aorta Anel aórtico , corte do eixo curto 

Diâmetro transversal ântero-posterior da Anel aórtico, corte do eixo curto 
aorta 

Diâmetro transversal da aorta ascendente Acima do seio de Valsalva , corte sagital 

Diâmetro transversal da aorta descendente Abaixo do canal arterial , corte sagital 

Canal arterial Na sua porção média, corte longitudinal do canal 
arterial 

Tronco da artéria pu lmonar Acima do anel pulmonar, corte do eixo curto 

Artérias pulmonares esquerda e direita Na origem. corte do eixo curto 

Veias cavas superior e inferior Na entrada do átrio direito, corte sagital 
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Além das estruturas citadas no quadro 3.1 , avaliamos a mobilidade do 

septum primum entre 14' e a 32' semanas de gestação através de um índice 

que chamamos índice de redundâncía (IR) da membrana do lorame oval 

(34).Esse índice foi determinado a partir das seguintes medidas, obtidas em um 

corte 4-câmaras (Figura 3.2): 

A: máxima excursão do septum primum para o interior do átrio esquerdo 

durante a diástole atrial. 

B: máximo diâmetro diastólico do átrio esquerdo. 

À razão entre A e B expressa o índice de redundância (Figura 3.2). 

Figura 3.2. Representação gráfica da excursão do septum primum para o interior do 
átrio esquerdo. A: medida da excursão máxima do septum primum. B: medida do 
máximo diâmetro do átrio esquerdo. 



68 

A análise estatistica utilizou o programa SPSS (Slalislical Package for 

Social SCiences, versão 8.0). para definir a relação entre cada variável , 

incluindo o índice de redundância e a idade gestacional , empregando análise 

de regressão linear. Foram usados intervalos de confiança de 95% para definir 

os limites de normalidade. 

A comparação entre os grupos constituídos por medidas " adequadas~ e 

"duvidosas", bem como entre os dados atuais e os da publicação anterior, foi 

realizada por análise de covariança com SuperAnova versão 1.11 (Abacus 

Concept, Inc., 1984, Bekerly, CAl 

Para determinar a variabilidade inter e intra-observador, um conjunto de 

dez medidas selecionadas randomicamente foram aferidas por um segundo 

observador e outra vez pelo primeiro autor, de forma cega. A variabilidade foi 

calculada para ser expressa em percentagem, de acordo com a fórmula (O, -

O2) 100 I (O, + 0 2) 0,5. 
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3.3 RESULTADOS 

Cento e vinte e quatro estudos ecocardiográficos fetais foram incluídos na 

analise. Dos 10 exames rejeitados por imagens de qualidade inadequada, 6 

foram obtidos na 14a semana de gestação. 

Quando comparamos as medidas Uadequadas" e as "duvidosasn
, as linhas 

de regressão dos dois grupos de medidas contra a idade gestacional foram 

freqüentemente diferentes, tanto em termos de inclinação da curva quanto de 

valores médios ajustados. A partir desse ponto, somente as medidas 

Uadequadas" foram incluídas nas análises ulteriores. 

A comparação entre as medidas obtidas no presente estudo e dados 

determinados em estudo anterior realizado no mesmo laboratório (209), com 

idade gestacional de 18, 30 e 32 semanas não mostrou diferenças 

significativas entre os dois grupos. Os dois conjuntos foram combinados para 

analises subsequentes e são objeto de outra publicação (210). 

A Tabela 3.1 indica o número de exames realizados em cada idade 

gestacional. 

Tabela 3.1. Número de exames realizados em cada período gestacional. 

Idade gestacional 
(semanas) 12 13 14 15 16 17 18 19 20 24 25 30 31 32 
N° de exames 
realizados 1 1 19 3 28 9 35 1 7 1 1 4 2 12 



70 

Os indices de sucesso na obtenção das medidas das diversas estruturas, 

nas diferentes projeções estudadas com 14, 16, 18 e 32 semanas estão 

relacionados na Tabela 3.2. Foram selecionadas para esta tabela as idades 

gestacionais nas quais havia maior número de estudos realizados. Estão 

indicados o número total de exames nas respectivas idades gestacionais e o 

número de medidas obtidas em cada projeção com a percentagem 

correspondente. A percentagem de sucesso na obtenção dessas medidas está 

ilustrada nas figuras 3.3 a 3.5. A freqüência das medidas está registrada como 

percentagem no eixo y, contra a idade gestacional no eixo x. 

No corte de 4-câmaras existe um aumento importante na freqüência da 

obtenção das medidas cardíacas entre 14 e 16 semanas de idade gestacional 

e menos significativo entre 16 e 18 semanas. Há discreta redução na 

percentagem de determinação dessas medidas com 32 semanas de 

idade gestacional em comparação com as obtidas com 18 semanas (Figura 

3.3, Tabeta 3.2). 

No corte do eixo curto observa-se pequena diminuição na percentagem 

de obtenção dos diâmetros aórticos (Iãtero-Iateral e ântero-posterior) e do 

diâmetro transversal do átrio direito com 16 semanas de idade gestacionaL A 

percentagem das demais medidas obtidas nesse corte aumentou na 16a e na 

18' semana e decresceu na 32' semana de gestação (Figura 3.4, Tabela 3.2), 
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Tabela 3.2. Número de estruturas cardíacas medidas nos diversos cortes, em 
diferentes idades gestacionais. A percentagem entre parênteses indica a 
freqüência com que cada medida foi determinada. 

IDADE GESTAC10NAL 

N° de exames realizados 

VE - diâmetro transversal 

VE - diâmetro longitudinal 

AE - diâmetro transversal 

AE - diâmetro longitudinal 

VD - diâmetro transversal 

VD - diâmetro longitudinal 

AO - diâmetro transversal 

AO - diâmetro longitudinal 

VD - parede anterior 

Septo intelVentricular 

VE - parede 

Cana l arterial 

Artéria pulmonar - tronco 

Artéria pulmonar esquerda 

Artéria pulmonar direita 

Ao - diâmetro látero~[ateral 

14 semanas 

19 

10 (52,6%) 

11 (57,9%) 

11 (57,9%) 

11 (57 ,9%) 

10 (52 ,6 %) 

10 (52 ,6%) 

11 (57 ,9%) 

11 (57 ,9%) 

3 (15,8%) 

5 (26,3%) 

1 (5.3%) 

11 (57.9%) 

1 (5.3%) 

1 (5 .3%) 

17 (89.5%) 

18 (94.7%) 

10 (52.6%) 

9 (47.4%) 

16 semanas 

28 

21 (75 ,0%) 

24 (85,7%) 

23 (82,1%) 

24 (85,7%) 

21 (75,0%) 

24 (85,7%) 

23 (82,10/,,) 

24 (85,7%) 

9(32,1%) 

12 (42,9%) 

11 (39.3%) 

20 (71.4%) 

4 (14.3%) 

5 (17.9%) 

24 (85.7%) 

25 (89.3%) 

14 (50.0%) 

15 (53.6%) 

18 semanas 32 semanas 

35 12,=-~ 

33 (94,3%) 11 (91,7%) 

32 (91,4%) 11 (91 ,7%) 

33 (94,3%) 10 (83 ,3%) 

32 (91,4%) 11 (91 ,7%) 

33 (94,3%) 11 (91 ,7%) 

32 (91 ,4%) 11 (91 ,7%) 

33 (94,3%) 10 (83,3%) 

32 (91 ,4%) 10 (83,3%) 

22 (62,9%) 8 (66 ,7%) 

9 (75 ,0%) 

18 (51.4%) 4 (33.3%) 

32 (91.4%) 8 (66.7%) 

9 (25.7%) 2 (16.7%) 

10 (28.6%) 2 (16.7%) 

34 (97.1%) 10 (83.3%) 

35 (100%) 11 (91.7%) 

22 (62.9%) 

23 (65.7%) 

3 (25.0%) 

2 (16.7%) 

Ao - diâmetro ant. posto 

AO - diâmetro transversal 

AO - diâmetro longitudinal 

CORTEDOEIXO LONGO 
, ."" """", ... "" ~ ,-~~-" ...... ~,L "='::' ::Li"'à':,:"" :~ 0:':"="':"'.':: 

Anel aórtico 9 (47.4%) 20 (71 .4%) 29 (82.9%) 11 (91 .7%) 

VE - diâmetro transversal 5 (26.3%) 11 (39.3%) 21 (60.0%) 8 (66.7%) 

VE - diâmetro longitudinal 5 (26.3%) 12 (42.9%) 20 (57.1%) 8 (66.7%) 

AE - diâmetro transversal 6(31.6%) 14 (50.0%) 21 (60.0%) 7 (58.3%) 

AE - diâmetro longitudinal 6(31.6%) 13 (46.4%) 21 (60.0%) 7 (58.3%) 

CORTESAGIT AL 

VCI 

VCS 

Aorta ascendente 

Aorta descendente 

1 (5 .3%) 

nenhum (0%) 

10 (52.6%) 

10 (52.6%) 

5 (17.9%) 

1 (3.6%) 

20 (71.4%) 

22 (78.6%) 

11 (31.4%) 

7 (20.0%) 

31 (88.6%) 

28 (80.0%) 

1 (8.3%) 

2 (16.7%) 

11 (91.7%) 

9 (75.0%) 

VE = ventrículo esquerdo; AE = átrio esquerdo; VO = ventrículo direito; AO = átrio direito; Ao = 
aorta; ant.pos\.= ântero-posterior; VCI = veia cava inferior; VCS = veia cava superior. 
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---+-- VE - diâmetro transversal 

----- VE - diãmclro longitudinal 

___ AE - diâmetro transversal 

_ AE - dilimclro longitudinal 

--- VI) - diârnclro transversal 

--- VI) - diâmetro longi tudinal 

-+- AO - diâmetro tran sversal 

- AO - diâmetro 10 11 itu<linal 

-- YD - parede anterior 

--- Scpto intcrvcntricular 

-- VE - arcdc ostcrior 

Figura 3.3. Representação gráfica da freqüência com que foram obtidas as 
medidas das cavidades cardíacas e paredes ventriculares em um corte de 4-
câmaras. Acima: diâmetros das cavidades cardíacas. Abaixo: paredes 
ventriculares. VE=ventrícul0 esquerdo; AE=átrio esquerdo; VD=ventrículo 
direito; AD=átrio direito. 
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~CA 

-- TAl' - d iâlll L1ro transvcl"Sal 

-- A I'E - diâmetro transversal 

->I-- AI'D _ diâmetro trnnsvcrsal 

-- 1\0 l:itcro-Iatcral 
diâmetro Inmsvcrsal 

-- Ao ânlcro-poslcrior 
diâmetro tnulsvcrsal 

-- AD - diâmetro 
transversal 

-- AD - difullctro 
[OIl itudinaJ 

Figura 3.4. Representação gráfica da freqüência com que foram obtidas as 
medidas das diversas estruturas em um corte do eixo curto. CA=canal arterial ; 
TAP=tronco da artéria pulmonar; APE=artéria pulmonar esquerda; APD=artéria 
pulmonar direita; Ao=aorta; AD=átrio direito. 
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A Figura 3.5 ilustra a percentagem de medidas obtidas em um corte do 

eixo longo e em um corte 5a9ital do arco aórtico nas mesmas idades 

gestacionais já referidas. A obtenção do diâmetro da aorta descendente e do 

diâmetro longitudinal do átrio esquerdo diminuiu discretamente na 323 semana. 

As demais estruturas tiveram as percentagens de aferição aumentadas com a 

progressão da gestação (Tabela 3.2). 
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- VE - diámctro transversal 
--VE - diámctro longitudinal 

......,\- AE - diâmetro transversal 

- AE - di:imctro longitudinal 

-- Anel aónico - diâmetro 
longitudinal 

- Ao ascendente - diâmetro 
longitudinal 

-- Ao descendente -
diâmetro longitudinal 

Figura 3.5. Representação gratica da freqüência com que foram obtidas as 
medidas das cavidades esquerdas em um corte do eixo longo e da aorta em 
um corte sagital. VE=ventriculo esquerdo; AE=átrio esquerdo; Ao=aorta. 

Os gráficos com as curvas de crescimento foram divididos em 7 figuras 

(Figuras 3.6 a 3.12). A idade gestacional em semanas está registrada sobre as 

abscissas e as dimensões ecocardiográficas em centimetros sobre as 

ordenadas. O coeficiente de correlação e a equação da regressão linear estão 
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indicados em cada gráfico. Todos os gráficos apresentam a linha de 

regressão. Foram elaborados para um intervalo de confiança de 95%. 

Permitem determinar a variabilidade das medidas e os valores esperados para 

fetos normais entre 12 e 32 semanas. Todas as medidas mostraram uma 

significativa correlação com a idade gestacional (p<O,05). 
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Figura 3.6. Correlações entre as dimensões das cavidades esquerdas obtidas 
em um corte de 4-câmaras e a idade gestacional. 4-C=corte de 4 câmaras; 
AE=átrio esquerdo; VE=ventrículo esquerdo. 
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As figuras 3.6 e 3.7 mostram as dimensões das cavidades cardíacas 

obtidas em um corte de 4-câmaras. A figura 3.8 mostra a espessura das 

paredes ventriculares em um corte de 4-câmaras. Nas figuras 3.9 e 3.10 estão 

indicadas as dimensões do canal arterial , da artéria pu lmonar e seus ramos 

principais, do átrio direito e do anel aórtico, todas obtidas em um corte do eixo 

curto. As dimensões das cavidades esquerdas e do anel aórtico obtidas a 

partir de um corte do eixo longo estão na figura 3.11. A figura 3.12 indica as 

dimensões da aorta ascendente e descendente e das veias cavas superior e 

inferior em um corte sagital. 
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Figura 3.7. Correlações entre as dimensões das cavidades direitas obtidas em 
um corte de 4-câmaras e a idade gestacional. 4-C;:corte de 4-câmaras; 
AD;:átrio direito; VD;:ventrículo direito. 
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Figura 3.8. Correlações entre as dimensões das paredes ventriculares obtidas 
em um corte de 4-câmaras e a idade gestacional. 4-C=corte de 4-câmaras; 
VD=ventrículo direito; VE=ventrículo esquerdo; SIV=septo interventricular. 
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Figura 3.9. Correlações entre as dimensões vasculares obtidas em um corte 
do eixo curto e a idade gestacionaL CA=canal arterial; TAP=tronco da artéria 
pulmonar; APE=artéria pulmonar esquerda; APD=artéria pulmonar direita, 
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Figura 3.11. Correlações entre as dimensões das cavidades esquerdas e do 
anel 8órtica obtidas em um corte do eixo longo e a idade gestacional. AE:::átrio 
esquerdo; VE=ventrículo esquerdo. 
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Figura 3.12. Correlações entre as dimensões vasculares obtidas em um corte 
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Não houve correlação entre o IR e a idade gestacional no período entre a 

14" e a 32i1 semanas de gestação. O gráfico correspondente é apresentado na 

figura 3.13. 

A variabilidade calculada intra-observador foi de 1 J 7% e a 

interobservador também foi de 1,7% 
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Figura 3.13. Correlação entre o índice de redundância e a idade gestacional. 
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3.4 DISCUSSÃO 

Entre os 124 ecocardiogramas felais que foram considerados com 

adequada qualidade de imagem. em algumas projeções essa qualidade foi 

considerada duvidosa para a realização das medidas. Nesses casos, as 

medidas foram aferidas e catalogadas como "duvidosas". Esse achado ocorreu, 

na maioria dos cortes estudados, com mais freqüência nas idades gestacionais 

mais precoces. No momento da análise dos dados, foram elaboradas duas 

curvas de crescimento distintas para cada estrutura estudada nas diferentes 

projeções: uma curva a partir das medidas consideradas "adequadas" e outra 

com os dados considerados "duvidosos". As duas curvas comparadas 

mostraram-se freqüentemente diferentes entre si. A partir dessa análise inicial , 

as medidas consideradas como duvidosas foram desprezadas e as análises 

subseqüentes incluíram apenas as medidas consideradas apropriadas. 

Para que o exame ecocardiográfico fosse incluído no presente estudo era 

suficiente que houvesse uma medida entre as 28 previamente definidas que 

fosse de qualidade adequada. Entre os 10 ecocardiogramas não incluídos por 

desqualificação das imagens, 6 haviam sido realizados com idade gestacional 

de 14 semanas. Entre os exames incluídos havia apenas 2 fetos com idade 

gestacional abaixo de 14 semanas: um com 12 semanas de vida intra-uterina e 

outro com 13 semanas. No estudo realizado com 12 semanas, só foi possível 

obter com segurança uma medida das 28 definidas anteriormente: o tronco da 

artéria pulmonar em um corte do eixo curto. As outras estruturas identificadas 
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neste estudo ecocardiográfico não foram consideradas próprias para aferição. 

No ecocardiograma realizado com 13 semanas de idade gestacional , 11 das 28 

medidas foram consideradas apropriadas. 

Medidas ecocardiográficas fetais normais foram relatadas anteriormente 

em vários estudos (189,192-195,199,209). O presente trabalho, no entanto, 

apresenta curvas de crescimento normais obtidas através de ecocardiografia 

transabdominal a partir de idade gestacional mais precoce. 

A importância da obtenção de um corte de 4-cãmaras e a sua 

sensibilidade para diagnóstico ecocardiográfico intra-útero foi relatado 

anteriormente e é, no presente, bem estabelecida (211). Cerca de 80% das 

anormalidades cardíacas detectadas em período pré-natal são diagnosticadas 

em fetos que apresentam alterações ao corte de 4-câmaras. A identificação 

das vias de saída do ventrículo esquerdo e do ventrículo direito aumentam a 

sensibilidade do método (212,213) 

A quantidade de medidas que se pôde obter com 14 semanas de 

gestação foi significativamente mais baixa do que nas semanas subseqüentes. 

Apesar disso, em mais da metade dos casos estudados com 14 semanas, foi 

possível aferir as principais medidas ao corte de 4-câmaras, bem como das 

vias de saída do ventrículo esquerdo e do ventrículo direito. Essas mesmas 

estruturas foram avaliadas com sucesso em mais de 75% dos casos na 16' 

semana. 

Um dos critérios básicos para se suspeitar de anomalia cardíaca 

congênita no feto é a falta de proporcionalidade entre as cámaras cardíacas 
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(6). Considerando que várias estruturas cardiacas puderam ser medidas com 

14 semanas, seria possível detectar uma assimetria entre as cavidades 

cardíacas. Esse sinal seria um forte indicativo de patologia e uma indicação 

formal para monitorar o crescimento do coração desse feto nas próximas 

semanas. Assim, por exemplo, medidas normais do diâmetro ventricular 

esquerdo com 14 semanas de gestação poderiam ser comparadas com 

medidas do mesmo feto abaixo dos limites normais na 30" semana, sugerindo 

o diagnóstico de hipoplasia do coração esquerdo. Julgamos indicado o 

acompanhamento ecocardiográfico a partir da 14a semana de gestação em 

gestações consideradas de alto risco para cardiopatias fetais . A freqüência na 

obtenção de medidas em fases tão precoces não sugere realização de 

ecocardiografia fetal de rotina nesta fa ixa etária, embora possa ser indicado em 

casos individuais. O estudo demonstra que imagens cardíacas fetais podem 

ser obtidas através do abdome materno com alto índice de confiabilidade a 

partir da 16a da gestação. Ecocardiogramas fetais apropriados são dificilmente 

obtidos entre a 123 e a 143 semanas. Após esse período, há um aumento na 

freqüência com que se obtém imagens adequadas e com 16 semanas, 2/3 dos 

exames permitiram que se real izassem medidas das estruturas cardíacas. 

Desde 1980, existem relatos isolados de ecocardiogramas fetais 

transabdominais realizados a partir da 143 semana de gestação (179). Com o 

notório progresso tecnológico e a conseqüente modernização dos 

equipamentos é natural que após 20 anos de experiência se possa reduzir, 

como rotina, a idade gestacional em que os fetos são examinados, para a 

detecção de cardiopatias congênitas em fases mais precoces. As anomalias 
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cardíacas congênítas evoluem intra-útero em diferentes estágios da gestação 

(202,214-218). Quanto mais precocemente iniciarmos o acompanhamento 

dessas alterações, mais habilitados estaremos para compreender a formação e 

as malformações do coração. O ecocardiograma realizado precocemente não 

substitui o estudo em fase mais avançada mas proporciona um monitoramento 

mais adequado desse feto. 

A discreta redução observada na quantidade de medidas obtidas na 32' 

semana pode ser explicada por razões já conhecidas (219). No final da 

gestação o volume do líquido amniótico é relativamente menor, o que pode 

dificultar um pouco a obtenção de imagens a partir de alguns ângulos. A 

calcificação da coluna e a maior ecogenicidade das costelas também podem 

influir nesse sentido. 

Zielinsky e colaboradores haviam determinado em nível local, os padrões 

de normalidade da espessura do septo interventricular do feto a partir da 22a 

semana, através de ecocardiografia modo M (220). A linha de crescimento que 

determinamos atualmente para a espessura do septo interventricular é muito 

próxima aquela estabelecida por Zielinsky e colaboradores (Figura 3.14). Os 

intervalos de confiança mais estreitos, no estudo atual , refletem o maior 

número de casos avaliados. Pode se afirmar que os resultados são 

superponiveis e que as mensurações obtidas pelos dois métodos se 

eqüivalem. 

Para todas as estruturas medidas, as relações entre as dimensões 

aferidas e a idade gestacional foram lineares. Quando essas mesmas medidas 
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são combinadas com medidas realizadas em fases mais tardias da gestação 

(209), ampliando a faixa etária em estudo, muitos graficos apresentaram 

curvatura e não linearidade (210). No início da gestação, quando o crescimento 

é mais acelerado, a linha de correlação é mais vertical. O acréscimo de casos 

na fase final ocasionou a curvatura dos gráficos . 
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Figura 3.14. Comparação entre o nomograma da espessura do septo 
interventricular obtido por Zielinsky e colaboradores por modo M e no estudo 
atual por ecocardiograma bidimensional. 4-C=corte de 4-câmaras; SIV=septo 
interventricular. 
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A mobilidade do septum primum para o interior do átrio esquerdo, 

regulando o fluxo através do farame oval , é uma característica do coração do 

feto. O diâmetro do fcrame oval aumenta linearmente com a idade gestacional 

(21). Em estudo anterior observamos a mobilidade do septum primum através 

de ecocardiogramas seriados em 15 fetos sem cardiopatia estrutural , em 

idades gestacionais variáveis entre 22 e 39 semanas. Constatamos que havia 

uma tendência individual a reduzir o índice de redundância ao longo do período 

gestacional estudado. No presente estudo o índice de redundância manteve-se 

praticamente constante entre a 14a e 32a semanas. Não é possível comparar os 

resultados encontrados nos dois trabalhos por que o delineamento de ambos é 

distinto e porque foram realizados contemplando fetos em diferentes intervalos 

gestacionais. 

A medida do índice de redundância no estudo atual teve caráter 

retrospectivo pois no delineamento inicial o objetivo era determinar apenas 

medidas de cavidades e vasos. Posteriormente, quando os exames gravados 

foram analisados, foi incluída a avaliação da mobilidade do septum primum. Foi 

possível aferir essa medida em apenas 37 ecocardiogramas dos 124 incluídos 

no estudo. Provavelmente, esse número seria significativamente maior se esse 

objetivo tivesse sido estabelecido anteriormente. A análise desses 37 casos 

sugere limites de normalidade para o índice de redundância em fetos sem 

cardiopatia, no período entre 14 e 32 semanas de gestação. 

o presente estudo permite concluir que é possivel , com a tecnologia que 

dispomos atualmente, rea lizar exames ecocardiográficos fetais a partir da 143 

semana de gestação, e sugere que tais exames podem ser realizados com 
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adequada confiabilidade e rotineiramente a partir da 16' semana. Também nos 

fornece tabelas com dimensões normais de diversas estruturas do coração do 

feto, entre 12 e 32 semanas de vida intra-uterina e avalia a mobilidade do 

septum primum, da 14<1 a 32<1 semana. 



4 AVALIAÇÃO DOPPLER-ECOCARDIOGRÁFICA DA VELO-
CIDADE DE FLUXO ATRAVÉS DAS VALVAS 
ATRIOVENTRICULARES E VENTRíCULO-ARTERIAIS 
ENTRE 12 E 18 SEMANAS DE IDADE GESTACIONAL 
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4.1 INTRODUÇÃO 

o perfil da curva de fluxo atrioventricular do feto normal é diferente 

daquele observado na vida pós-natal. A velocidade diastólica final , coincidindo 

com a contração atrial , é consistentemente mais elevada do que a velocidade 

de enchimento diastólico precoce, fazendo com que a onda A seja dominante 

(221 ). 

As curvas de enchimento ventricular sofrem modificações ao longo da 

gestação (117,120). De acordo com a maioria dos estudos, a relação ElA 

aumenta progressivamente com o avanço da idade gestacional 

(118,119,122,123,221), embora a velocidade da onda A se mantenha sempre 

mais elevada do que a da onda E. O significado desta evolução ainda e 

obscuro. Não parece estar relacionado a uma pequena redução da freqüênCia 

cardíaca que ocorre na segunda metade da gestação (117,122), mas existem 

controvérsias (119). Algumas vezes é interpretada como complacência 

ventricular diminuida (121 ,123,221) que tende a se normalizar ao longo da 

gestação com a maturação da função ventricular. Outra possibi lidade seria de 

que, com o aumento do fluxo cardíaco durante o crescimento do coração, 

houvessem modificações no gradiente de pressão atrioventricular ao longo do 

ciclo card iaco (118); haveria uma alteração na relação entre as velocidades de 

enchimento precoce e tardia, sem alteração na complacência ventricular. 

Também foi sugerido que as modificações mais importantes no enchimento 

ventricular ao longo da gestação ocorreriam durante o processo de 
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relaxamento (122). Precocemente na gestação, um relaxamento reduzido 

resultaria em um pequeno gradiente atrioventricular e, consequentemente, 

pouco sangue entraria no ventrículo na primeira parte da diástole. Um grande 

volume permaneceria no átrio no momento da contração atrial , causando alto 

gradiente e maior pico de velocidade da onda A. A maturação fetal estaria 

associada à melhora do relaxamento ventricular e a uma onda E 

progressivamente mais proeminente. 

Existe discordância sobre o comportamento do fluxo mitral e tricúspide, 

que apresentariam uma evolução distinta durante o período pré-natal (115,123-

126). É possível que alterações na pré-carga e na pós-carga ao longo da vida 

fetal , ligadas a modificações da resistência vascular da placenta, também 

possam influenciar as curvas de enchimento ventricular (119,132). 

Observações variáveis sobre o fluxo de via de entrada ao longo da vida 

intra-uterina sugerem que novos estudos devem ser realizados. Existem 

poucos relatos sobre a hemodinâmica cardíaca fetal em fases precoces da 

gestação, a maioria utilizando ultra-sonografia transvaginal (114,115,222). O 

fluxo das vias de saída de ambos os ventrículos também foi objeto de poucos 

estudos nesse período. Os autores concordam que a velocidade de fluxo 

através das valvas aórtica e pulmonar aumentam ao longo da gestação. Mas 

essas observações também foram realizadas em fases mais tardias 

(1 11 ,119,221) ou por via transvaginal (115,222). 

No presente trabalho, foram medidas as velocidades dos fluxos através 

das valvas mitral, tricúspide, aórtica e pulmonar em 86 ecocardiogramas fetais 
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entre 12 e 18 semanas de idade gestacionat, usando Doppler-ecocardiografia 

transabdominat. 

o objetivo do presente estudo é analisar o fluxo cardíaco em fetos 

normais no final do primeiro e início do segundo trimestre gestacional e avaliar 

as modificações nas curvas de velocidade de fluxo durante esse período. 



94 

4.2 PACIENTES E MÉTODOS 

Entre maio de1995 e junho de 1998 foram realizados 86 ecocardiogramas 

fetais normais com registro de Doppler espectral para análise de velocidade de 

fluxo. Os exames foram executados no Laboratório de Ecocardiografia do 

Departamento de Pediatria, Divisão de Cardiologia Pediátrica e Instituto de 

Pesquisa Cardiovascular da Universidade da Califórnia, São Francisco (UCSF) 

em fetos entre 12 e 18 semanas de idade gestacional. As gestantes foram 

encaminhadas para estudo ecocardiográfico precoce por história fami liar de 

cardiopatia congênita ou eram profissionais da área da saúde que participaram 

voluntariamente. A idade gestacional foi determinada a partir da data da última 

menstruação e confirmada pelo obstetra da paciente, através dos métodos 

habituais (206,207) 

Foram utilizados para a realização dos exames um aparelho Acuson 

128XP ou um Acuson Sequoia C256 (Mountain View, California), equipados 

com transdutores de 5, 7,5 ou 8,5 mHZ. Os estudos foram gravados em fita 

magnética para análise posterior. 

o exame ecocardiográfico bidimensional do feto foi realizado de maneira 

habitual , seguindo a abordagem seqüencial segmentar (208), incluindo 

imagens equivalentes àquelas obtidas após o nascimento. A anatomia cardíaca 

foi avaliada inicialmente e o feto só foi incluído no estudo se as imagens 

obtidas fossem de qualidade adequada e afastassem cardiopatia. A seguir foi 

realizada a analise dos fluxos utilizando Doppler pulsado. As curvas 
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correspondentes ao fluxo através das valvas atrioventriculares foram obtidas a 

partir de um corte de 4-câmaras. A amostra volume foi colocada em posição 

imediatamente distai aos folhetos valvares, no interior dos ventrículos. A 

velocidade de fluxo na aorta ascendente foi registrada em um corte de 5 

câmaras e o f luxo pulmonar foi obtido a partir de um corte transversal dos 

vasos da base. Nas vias de saída, a amostra volume foi colocada em posição 

imediatamente distai às valvas semilunares. Para obter as velocidades 

máximas, somente foram incluídos no estudo os fetos nos quais foi possível 

alinhar o feixe de ultra-som e a direção do fluxo sangüineo de forma paralela 

ou formando um ângulo inferior a 20°, As velocidades máximas foram medidas 

usando o ponto mais denso do registro espectral. Foram registrados sempre 

três batimentos consecutivos na ausência de movimentos respiratórios fetais . 

As variáveis medidas foram: o pico da onda A e o pico da onda E em cm/s, 

correspondentes ao fluxo mitral e tricúspide, a velocidade máxima de fluxo 

aórtico e a velocidade máxima de fluxo pulmonar. Para cada variável foi obtida 

a média dos três batimentos registrados. A relação ElA foi calculada para cada 

batimento. 

Um conjunto de 15 medidas selecionadas randomicamente foram obtidas 

por um segundo observador e outra vez pelo primeiro autor, de forma cega, 

para determinar a variabilidade inter e intra-observador. A variabi lidade foi 

calculada para ser expressa em percentagem, de acordo com a fórmula (O, 

O,) 100 I (O, + O,) 0,5. 

A análise estatística util izou regressão linear e correlação de Pearson 

para estabelecer a relação entre a idade gestacional e 1) velocidade da onda E 
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mitral, 2) velocidade da onda A mitral, 3) relação ElA mitral, 4) velocidade da 

onda E tricúspide, 5) velocidade da onda A tricúspide, 6) relação ElA tricúspide, 

7)velocidade do fluxo aórtico e 8) velocidade do fluxo pulmonar. Foram usados 

intervalos de confiança de 95%. 
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4.3 RESULTADOS 

o número de exames obtidos em cada local , de acordo com a idade 

gestacional, está indicado na tabela 4.1. 

Tabela 4. 1. Número de estudos obtidos em cada valva, de acordo com a idade 
gestacional. 

Idade gestacional n Localização 
(semanas) 

Mitral Tricúspide Aorta Pulmonar 

12 1 1 1 1 1 

13 1 1 1 nenhum 1 

14 14 5 7 8 9 

15 3 1 1 2 2 

16 27 15 13 19 18 

17 7 2 1 5 4 

18 33 18 15 23 24 

Total 86 43 39 58 59 

Quarenta e três registros de Doppler foram obtidos a partir do fluxo mitral. 

As velocidades máximas das ondas E e A mitral apresentaram fraca correlação 

com a idade gestacional e essa correlação não foi estatisticamente significativa 

(Figura 4.1). 

Foram registrados 39 estudos de Doppler espectral do fluxo tricúspide. A 

correlação entre a velocidade da onda E da tricúspide e o período gestacional 

também não foi significativa (Figura 4.2). Houve correlação fraca porém 
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significativa entre a onda A da válvula tricúspide e a idade gestacional 

(r-O,318; p<O,OS) (Figura 4.2). 
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Figura 4.2. Correlação entre a velocidade do fluxo tricúspide e a idade 
gestacional. (I) Onda E tricúspide. (li) Onda A tricúspide. 
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A correlação entre a idade gestacional e a relação ElA tanto do fluxo 

mitral quanto do fluxo tricúspide não foi estatisticamente significativa (Figura 

4.3). 
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Foram obtidos 58 registros de fluxo através da valva aórtica e 59 registros 

através da valva pulmonar. Houve correlação significativa entre a idade 

gestacional e a velocidade de fluxo na via de saida do ventriculo esquerdo 

( r~O , 565; p<O,001) e na via de saida do ventriculo direito (r~O ,422 ; p~O , 01) 

(Figura 4.4). 

A variabilidade calculada intra-observador foi de 0 ,6% e a variabilidade 

inter-observador foi de 1,7%. 
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Figura 4.4. Correlação entre as velocidades de fluxo nas vias de saída 
ventriculares e a idade gestacional. (I) Velocidade de fluxo aórtico. (11) 
Velocidade de fluxo pulmonar. 
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4.4 DISCUSSÃO 

Os dados foram analisados retrospectivamente. Por isso, a freqüência 

com que foram obtidos os registros de fluxo é inferior àquela que seria possível 

obter, caso o estudo tivesse um desenho prospectivo. 

Houve aumento da velocidade de fluxo ao longo do período estudado, 

através das valvas mitral , tricúspide, aórtica e pulmonar. Ainda que algumas 

das correlações observadas tenham sido fracas e sem significância estatística, 

a tendência ao aumento da velocidade do fluxo foi registrada nas 4 valvas. Da 

mesma forma, houve aumento da relação ElA para ambas valvas 

atrioventriculares. 

Embora as modificações ocorridas na velocidade do fluxo mitral durante o 

período gestacional estudado não sejam estatisticamente significativas, 

observou-se aumento dessa velocidade, com aumento da relação ElA, de 

acordo com alguns trabalhos divulgados previamente (11 5,11 8,11 9). Estudos 

realizados em fases mais adiantadas da geslação atribuíram as modificações 

observadas no perfil do fluxo atrioventricular à maturação do coração do feto. 

Essas modificações foram constatadas, em geral , na segunda metade da 

gestação (11 9,126). Consideramos que provavelmenle seja necessário um 

período mais longo de observação para que se registrem mudanças 

significativas na velocidade dos fluxos de via de entrada do coração do feto. É 
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possível também que essas modificações só possam ser apreciadas em 

períodos mais tardios, pois o fluxo através das valvas atrioventriculares apenas 

se torna bifásico, permitindo a diferenciação da onda A e da onda E em torno 

da 10' semana (114,116). 

Também não foram significativas as variações da onda E da valva 

tricúspide mas a onda A aumentou significativamente a sua velocidade de 

fluxo, diferente do que foi relatado por Reed e colaboradores (123) que, 

esludando o fluxo atrioventricular de fetos a partir da 17' semana de idade 

gestacional, observaram aumento da onda E tricúspide e ausência de 

variações da onda A Para justificar o aumento de velocidade constatado no 

fluxo de enchimento tardio do ventrículo direito através da teoria da dominância 

direita, seria necessário que tivéssemos observado, também, um aumento na 

velocidade da onda E tricúspide (11 4,117). Esse é um aspecto do presente 

esludo que demanda observações posteriores. Harada e colaboradores (126) 

sugerem que diferenças observadas entre o padrão de enchimento do 

ventrículo esquerdo e do ventrículo direito durante a vida fetal podem refletir 

diferenças no desenvolvimento das propriedades diastólicas de ambos os 

ventrículos. Além de modificações nas condições intrínsecas do miocardio 

ventricular, seria necessario avaliar alterações na pré e na pós carga. 

Modificações no retorno venoso, alterando o fluxo através do forame oval 

poderiam justificar comportamentos distintos da velocidade de fluxo através 

das valvas atrioventriculares direita e esquerda. O enchimento diaslólico dos 

ventrículos é uma seqüência complexa de muitos eventos relacionados, os 
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quais dificilmente podem ser estudados e medidos no coração intacto, 

especialmente durante a vida intra-uterina. 

A relação ElA manteve-se menor do que 1 durante o período analisado, 

tanto para o fluxo mitral quanto para o fluxo tricúspide. Esse achado está de 

acordo as observações previamente descritas na literatura. 

A velocidade de fluxo através das valvas aórtica e pulmonar apresentou 

um aumento significativo com a idade gestacional. Essa correlação já tinha sido 

estabelecida em fases mais avançadas da vida inlra-uterina (124) ou em 

estudos que utilizaram transdulor intravaginal (1 15). O registro da velocidade 

de fluxo nas vias de saída de ambos os ventrículos é fundamental para o 

diagnóstico e acompanhamento pré-natal de lesões obstrutivas que poderão, 

no futuro, apresentar alternativas ccncretas de lerapêutica inlra-úlero (1 ,223). A 

estenose aórtica e a estenose pulmonar são patologias classificadas como 

ativas e progressivas (10,217 ,218). Podem evoluir para atresia valvar completa, 

levando ao crescimento inadequado do ventrículo correspondente (25). Exigem 

exames seriados e padrões de normalidade estabelecidos para avaliação 

evolutiva adequada. 

Existem na literatura muitos relatos de alterações do fluxo cardíaco de 

fetos em situações patológicas (129-1 33,173,224-226) Os avanços 

tecnológicos e a pressão dos perinatologistas tem nos conduzido a 

diagnósticos cada vez mais precoces. Torna-se importante definir os padrões 

de normalidade das curvas de velocidade de fluxo cardíaco a partir do final do 
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terceiro trimestre de gestação e ampliar assim o nosso conhecimento sobre a 

circulação fetal e a fisiologia card íaca do feto nesse período. 

A análise de fluxos cardíacos em fases precoces da gestação é factível 

através da ecocardiografia transabdominal e pode contribuir de forma 

importante para a detecção e seguimento de anormalidades cardíacas, e 

proporcionar substratos para o estabelecimento de condutas terapêuticas. 

Achados inconclusivos sobre a evolução do comportamento dos fluxos de 

enchimento ventricular apontam para a necessidade de novos estudos, 

incluindo avaliações por metanálise. 



5 MOBILIDADE DO SEPTUM PRIMUM: UMA ALTERNATIVA 
PARA AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO DIASTÓLlCA EM FETOS 
COM MIOCARDIOPATIA HIPERTRÓFICA 
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5.1 INTRODUÇÃO 

Estudos da função diastólica do feto ao longo da gestação têm mostrado 

resultados controversos (118,120,122-126,128,227). Apesar das limitações de 

um método não invasivo e das dificuldades técnicas próprias à condição intra

uterina, os índices usuais para avaliar função diastólica através da Doppler

ecocardiografia têm sido empregados para estudar o enchimento ventricular 

em fetos com potenciais alterações da fisiologia cardiovascular(129-133). 

A miocardiopatia hipertrófica é uma entidade bem documentada em filhos 

de mães diabéticas(151-153,155,157,160,168,170). Esses recém-nascidos 

podem apresentar alterações do enchimento ventricular e insuficiência cardíaca 

congestiva. Na última década, a função diastólica desses pacientes durante a 

vida fetal tem sido objeto de algumas publicações.(133, 173-177). Apesar disso, 

as informações sobre alterações dos fluxos intracardíacos do feto na presença 

de diabetes materno ainda são poucas 8 , às vezes, contraditórias. 

Rizzo e colaboradores (175), estudando o fiuxo através das valvas 

atrioventriculares de 40 fetos de mães diabéticas (FMD) observaram uma 

significativa diminuição na relação ElA tanto na valva mitral quanto na valva 

tricuspide, quando comparados com fetos de mães não diabéticas. Atribuiram 

esses dados à disfunção diastólica do coração dos fetos de mães diabéticas. 

Em outro trabalho (174), os mesmos autores compararam fetos de mães 

diabéticas com fetos de mães não diabéticas através de ecocardiogramas 
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seriados, estudando as modificações da relação ElA a partir da 20' semana. 

Observaram aumento da relação ElA com a progressão da idade gestacional , 

que ocorreu mais tardiamente nos FMD . Estes dados foram interpretados como 

retardo no desenvolvimento da função diastólica desses fetos, mais 

especificamente da complacência ventricular. 

Tentando estudar o assunto de uma forma mais abrangente, procuraram 

também determinar quais os fatores que poderiam influenciar o enchimento 

ventricular anormal nos FMD (225). A espessura do septo interventricular, a 

freqüência cardíaca e o hematócrito seriam parâmetros a serem considerados 

na avaliação da função diastólica desses fetos. O hematócrito, quando elevado, 

aumenta a viscosidade sangüínea e alteraria assim as condições 

hemodinâmicas, diminuindo a pré-carga por diminuição do retorno venoso. 

Weber e colaboradores (173) também estudaram comparativamente o 

enchimento diastólico em fetos de mães diabéticas e de mães com curva 

glicêmica normal e também concluíram que os fetos de mães diabéticas 

apresentavam retardo de maturação, quanto ao padrão de enchimento 

diastólico. Ambos os grupos apresentaram modificações ao longo da gestação 

em relação à primeira fase da diástole (onda E) e estas modificações 

ocorreram em idade gestacional mais precoce entre os fetos de mães não 

diabéticas. 

Tsyvian e colaboradores (133) compararam as curvas de enchimento 

ventricular esquerdo de fetos de mães diabéticas dependentes de insulina com 

fetos de gestações normais e com fetos com retardo de crescimento. 
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Surpreendentemente, nesse estudo, a relação ElA do fluxo mitral dos fetos 

normais foi igual a 1. o que contraria todos os trabalhos anteriores sobre o 

assunto. Apesar disso, os autores concluem que há um retardo no enchimento 

ventricular esquerdo em fetos de mães diabéticas insulina-dependentes que 

pode refletir alterações no relaxamento miocárdico e, possivelmente, uma 

redução no enchimento ventricular passivo, como resultado de alterações 

metabólicas intra-útero. 

Mais recentemente, Macklon e colaboradores (228) estudaram 

comparativamente FMD e fetos de mães não diabéticas e não observaram 

diferenças nos indices de função diastólica entre os dois grupos. 

As alterações funcionais que ocorrem nos corações desses fetos 

permanecem duvidosas como, de resto, são controvertidos os resultados sobre 

medidas de fluxo de enchimento ventricular em fetos de gestantes com 

glicemia normal. Novos estudos se fazem necessários e justificam a busca de 

índices altemativos que permitam avaliar a função diastólica fetal de forma fácil 

e reprodutivel. 

Em trabalho anterior (34) estudamos a mobil idade do septum pnmum 

durante a vida intra-uterina. Observações prêvias em FMD indicam que a 

mobilidade da membrana do forame oval para o interior do átrio esquerdo está 

reduzida em fetos com hipertrofia septal (HS), sugerindo que a mobilidade do 

septum primum possa estar relacionada a alterações de enchimento ventricular 

(210). Foi , assim, considerada a possibilidade da redundância do septum 



111 

primum representar um índice de fácil mensuração relacionado à função 

diastólica fetal. 

Os objetivos do presente trabalho são: 

1. Estudar comparativamente a mobilidade do septum primum em fetos de 

mães diabéticas com hipertrofia do septo interventricular, em fetos de mães 

diabéticas com septo interventricular normal e em fetos de mães com glicemia 

normal , para testar a hipótese de que o índice de redundância é menor em 

fetos com hipertrofia septal do que em fetos sem hipertrofia septal. 

2. Estudar comparativamente a mobilidade do septum primum e a 

velocidade de fluxo através das valvas mitral e tricúspide em fetos de mães 

diabéticas com hipertrofia do septo interventricular, em fetos de mães 

diabéticas com septo interventricular normal e em fetos de mães com glicemia 

normal , para estabelecer a correlação entre o índice de redundância do septum 

primum e os índices de função diastólica obtidos pela analise dos fluxos 

atrioventriculares. 
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5.2 PACIENTES E MÉTODOS 

Setenta e nove gestantes avaliadas na Unidade de Cardiologia Fetal do 

Instituto de Cardiologia I Fundação Universitâria de Cardiologia entre maio de 

1997 e fevereiro de 2000 participaram desse estudo. Cinqüenta e três 

gestantes eram diabéticas em acompanhamento pré-natal em serviços da rede 

pública da grande de Porto Alegre e haviam sido encaminhadas para 

ecocardiografia fetal de rotina por seus obstetras. Trinta e sete tinham 

diagnóstico de diabetes gestacional, de acordo com os preceitos propostos por 

O'Sullivan e Mahan (229). Dezesseis pacientes tinham o diagnóstico de 

diabetes mellitus prévio à gestação. Vinte e seis gestantes tinham sido 

consideradas como tendo metabolismo da glicose normal, de acordo com os 

critérios adotados nas unidades do Sistema Único de Saúde (28) e tinham 

outras indicações para ecocardiografia fetal . Todas as gestantes apresentavam 

feto único. A idade gestacional foi determinada a partir da data da última 

menstruação e confirmada durante o exame ecográfico através dos métodos 

habituais (206,207). Cada feto foi examinado apenas uma vez. O estudo foi 

aprovado pela Comissão de Ética do hospital e todas as gestantes assinaram 

um consentimento informado. 

o equipamento utilizado foi um ecocardiógrafo marca Advanced 

Tecnology Laboratories (ATL), modelo Ultramark 9 Digital Plus, com um 

transdutor curvo de 3,5 MHz e um transdutor "phased array" de 5 MHz e um 

ecocardiógrafo Acuson modelo 128 XP-10, equipado com transdutores de 4 e 5 

MHz. Ambos os aparelhos tinham capacidade de produzir imagens 
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bidimensionais e por modo M, Doppler e mapeamento a cores. Os exames 

ecocardiográficos fetais foram abrangentes, seguindo a abordagem seqüencial 

segmentar (208). Iniciou-se na região umbilical materna, procurando como 

referenciais anatômicos a espinha dorsal, o fígado e o septum primum fetais . 

Fez-se, então, a determinação do situs atrial, da posição do coração no tórax, 

do tipo e modo das conexões atrioventricular e ventrículo-arterial , do arco 

aórtico e de eventuais defeitos associados. Os fetos foram incluídos no estudo 

quando as imagens obtidas foram consideradas de qualidade adequada e 

afastaram outra anomalia cardíaca além da hipertrofia septal. 

A análise de fluxos utilizou Doppler pulsado e mapeamento a cores. As 

curvas correspondentes ao fluxo através das valvas atrioventriculares foram 

obtidas a partir de um corte de 4-câmaras. A amostra volume foi colocada em 

posição imediatamente distai aos folhetos vai vares, no interior dos ventrículos. 

Para obter as velocidades máximas, somente foram incluídos no estudo os 

fetos nos quais foi possível alinhar o feixe de ultra-som e a direção do fluxo 

sangüíneo de forma paralela ou formando um ângulo inferior a 20°. As 

velocidades máximas foram medidas usando o ponto mais denso do registro 

espectral. Foram registrados sempre três batimentos consecutivos na ausência 

de movimentos respiratórios fetais . As variáveis medidas foram o pico da onda 

A e o pico da onda E em cm/s, correspondentes ao fluxo mitral e tricúspide. 

Para cada variável foi obtida a média dos três batimentos registrados. A 

relação ElA foi calculada para cada batimento. 

A medida da espessura do septo interventricular em centímetros foi feita 

ao modo M, no fim da diástole, com o cursor dirigido de forma perpendicular a 
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essa estrutura em posição imediatamente distat aos folhetos das valvas 

atrioventriculares. Foram realizadas 3 medidas em pontos vizinhos para 

estabelecer-se a média aritmética. O valor obtido para espessura septal para 

cada feto foi cotejado com nomograma estabelecido para um intervalo de 

confiança de 95% (210). Conforme essa confrontação, e considerando a 

presença ou não de diabetes materno, os fetos foram divididos em 3 grupos: 

Grupo 1: FMD com HS (n= 22). 

Grupo 2: FMD sem HS (n= 31). 

Grupo 3: fetos de mães não diabéticas com ecocardiograma normal 

(n=26). 

A mobilidade do septum primum foi avaliada através da medida do índice 

de redundância da membrana do forame oval, conforme descrito previamente e 

ilustrado na página 66 (34). Obtida uma projeção de quatro câmaras foram 

realizadas as seguintes medidas: A: máxima excursão do septum primum para 

o interior do átrio esquerdo durante a diástole atrial. B: máximo diâmetro 

diastólico do átrio esquerdo. A razão entre A e 8 foi chamada de índice de 

redundância (IR). Os valores obtidos para A e B foram expressos em 

centímetros. As medidas foram realizada 3 vezes para se utilizar a média das 

mesmas. 

Todos os ecocardiogramas fetais foram gravados em fitas magnéticas. 

Os resultados foram expressos em média ± 1 desvio padrão. 
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A análise estatistica utilizou a análise da variâncla (ANOVA) para 

comparar as variaveis nos 3 grupos. Posteriormente foi empregado o teste de 

Tukey para análise de comparações múltiplas. Foi realizada análise de 

covariância para identificar possíveis viéses de confusão. 

Foi utilizada a correlação de Pearson para determinar a associação entre 

as variáveis estudadas por avaliação Doppler-ecocardiográfica. 

o nível discriminativo de significância estatística convencionado foi de 

0,05. 
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5. 3 RESULTADOS 

As características dos 3 grupos estão indicadas na tabela 5.1. 

A medida do septo intervenlricular foi de 0,48±O,11 cm nos fetos de mães 

diabéticas com hipertrofia septal (grupo 1), O,28±O,05 nos fetos de mães 

diabéticas sem hipertrofia septal (grupo 2) e O,29±O,05 cm nos controles (grupo 

3). Não houve diferença significativa entre os grupos 2 e 3. 

T abela 5.1. Características dos grupos estudados 

Grupo 1: Grupo 2: Grupo 3: 

FMD cI HS (n=22) FMD si HS (n=31) Normais (n=26) 

SIV O,48±O,11' O,28±O,O5 O,29±O,O5 

IG (semanas) 31 ,4±4,2 29,4±4,1 29,7±4,2 

IM (anos) 33,4±6,3 .. 31 ,5±6,8 28,O±6,9 

F C feto (bpm) 144±9 140±11 138±8 

FMD - fetos de mães diabêticas; HS - hipertrofia septal; SIV - septo interventncular; IG -
idade gestacional; IM = idade materna; FC = freqüência cardíaca; bpm = batimentos por minuto 
~ p<O,001 para comparações com o grupo 2 e 3 
... p=O.03 para comparações com o grupo 3 (normais) 

Não houve diferença significativa entre os 3 grupos quanto à idade 

gestacional no momento da realização do ecocardiograma. A idade gestacional 

no grupo 1 variou de 23 a 37 semanas, média de 31,4±4,2, no grupo 2 de 21 a 

36 semanas, média de 29,4±4,1 e no grupo 3 de 21 a 36 semanas, média de 

29,7±4,2. 

Houve diferença significativa quanto à idade materna entre o grupo de 

mães diabéticas cujos fetos apresentavam hipertrofia septal (grupo 1: 
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33,4±6,3) e o grupo de mães não diabéticas (grupo 3: 28,0± 6,9) (Tabela 5.1) . 

A idade materna no grupo 1 variou de 23 a 44 anos e no grupo controle (grupo 

3) de 16 a 41 . Não houve diferença significativa entre a idade materna do grupo 

de mães diabéticas cujos fetos apresentavam septo interventricular normal 

(grupo 2: 31 ,5±6,8) e os demais grupos estudados. A idade materna nesse 

grupo variou de 17 a 44 anos. 

Não houve diferença significativa entre os 3 grupos quanto à freqüência 

cardíaca. A Tabela 5.2 mostra os valores obtidos para os parâmetros avaliados 

por Doppler-ecocardiografia (IR e índices de função diastólica) nos 3 grupos. 

Não houve diferença significativa entre os grupos para nenhum desses 

parâmetros. Observa-se uma tendência para IR menor no grupo 1 (0,42±0, 11), 

intermediário no grupo 2 (0,45±0,1 O) e maior no grupo 3 (0,48±0, 11 ) (Figura 

5.1 ). 

Tabela 5.2. Parâmetros Doppler-€cocardiográficos em FMD com HS, em FMD 
com SIV normal e em fetos de mães não diabéticas. 

Parâmetros Doppler Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 

ecocardiográficos FMD cI HS (n=22) FMD si HS (n=31) Normais (n=26) 

IR 0 ,42±0,11 0,45±0,10 0 ,48±0,11 

Onda E mitral (cm/s) 30,54±4,73 30,45±5,8 29,03±6,13 

Onda A mitral (cm/s) 42,46±6,SO 43,O5±6,55 41 ,74±7,16 

ElA mitral O,73±O,OS O,71±O,10 0,70±O,11 

Onda E tricúspide(cm/s) 32,45±S,58 35,32±8,42 34,4S±7,47 

Onda A tricúspide(cm/s) 48,S1±15,20 48,78±8,73 47,42±S,60 

ElA tricúspide 0,67±0,10 O,72±O,11 0,73±0,08 

FMD= fetos de mães diabéticas: HS= hipertrofia seplal : IR= indice de redundância 
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Figura 5.1. Comparação entre o IR de FMD com HS (grupo 1), FMD sem HS 
(grupo 2) e fetos normais (grupo 3). IR= índice de redundância; FMD= feios de 
mães diabéticas; HS; hipertrofia septai. 

Posteriormente, os 3 grupos foram subdivididos conforme o período 

gestacional em 2 subgrupos. O primeiro subgrupo compreendeu fetos com até 

32 semanas inclusive (Tabela 5.3) e o segundo, fetos com mais de 32 semanas 

de idade gestacional (Tabela 5.4). 
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Tabela 5.3. Parâmetros Doppler-ecocardiográficos em FMD com HS, em FMD 
com SIV normal e em fetos de mães não diabéticas, com idade gestacional 
entre 21 e 32 semanas. 

Parâmetros Doppler Grupo 1: Grupo 2: Grupo 3: 

ecocardiogrâficos FMD cJ HS(n=12) FMD si HS(n=23) Nonmais (n=18) 

IR 0,46±0,10 0,42±0,09 0,47±0,10 

Onda E mitral (cm/s) 29,61±2,95 30,60±6,31 28,02±5,82 

Onda A mitral (cm/s) 42,03±7,13 43,34±6,62 41 ,22±7,12 

ElA mitral 0,72±0,08 0,71±0,10 0,68±0,11 

Onda E tricúspide(cm/s) 32,96±8,97 34,63±8,69 32,44±6,08 

Onda A tricúspide(cm/s) 47,48±11 ,44 48,54±9,10 44,72±8,88 

ElA tricúspide 0,70±0,10 0,71±0,11 0,73±0,08 

FMD= fetos de mães diabêticas; HS= hipertrofia septal; IR= índice de redundância 

Não houve diferença significativa quanto aos parâmetros estudados em 

fetos com idade gestacional até 32 semanas (Tabela 5.3). Em fetos com idade 

gestacional superior a 32 semanas o IR foi significativamente menor no grupo 1 

do que nos demais grupos (p=0,01) (Tabela 5.4) (Figura 5.2). Neste grupo, não 

houve diferença significativa quanto á velocidade da onda E mitral, velocidade 

da onda A mitral, relação ElA mitral, velocidade da onda E tricúspide e 

velocidade da onda A tricúspide, para comparações feitas entre os 3 grupos 

(Tabela 5.4). 
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Tabela 5.4. Parâmetros Doppler-<!cocardiográficos em FMD com HS, em FMD 
com SIV normal e em fetos de mâes nâo diabéticas, entre 33 e 37 semanas de 
idade gestacional. 

Parãmetros Doppler Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 
ecocardiográficos 

FMD cI HS (n=10) FMD si HS (n=8) Normais (n=8) 

IR 0,36±0,09 • 0,51±0,09 0,49±0,12 

Onda E mitral (cm/s) 31 .66±6.25 29.99±4.34 31.30±6,57 

Onda A mitral (cm/s) 42,96±6,97 42,25±6,71 42,91±7,58 

ElA mitral 0,74±0,09 0,72±0,11 0,73±0,10 

Onda E tricúspide (cm/s) 31,85±10,72 37,28±7,79 39,10±8,64 

Onda A tricúspide (cm/s) 50,63±19,31 49,46±8,16 53,49±8,75 

ElA tricúspide 0,64±0,11" 0,75±0,08 0.73±0,07 

FMO- fetos de mães diabéticas; HS= hipertrofia septal; SIV= septo interventlicular, IR- índice 
de redundancia . 
.. p = 0,01 para comparações com o grupo 2; p = 0,03 para comparações com o grupo 3. 
"p = 0,03. para comparações com o grupo 2. 
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Figura 5.2. Comparação entre o IR de FMD com HS (grupo 1), FMD sem HS 
(grupo 2) e fetos normais (grupo 3), entre 33 e 37 semanas de idade 
gestacional. IR= indice de redundância; FMD= fetos de mães diabéticas; HS; 
hipertrofia septal. 
.. p = 0,01 para comparações com o grupo 2; p = 0,03 para comparações com o grupo 3. 
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Houve diferença significativa entre a relação ElA da valva tricúspide do 

grupo 1 e do grupo 2, sendo menor no grupo 1 do que no grupo 2 (p=0,03). 

A anâlise de covariância para controlar a idade materna mostrou que as 

diferenças observadas entre os grupos, para IR e para a relação ElA da valva 

tricúspide permaneceram significativas. 

A associação entre espessura septal, IR e índices de função diastólica em 

FMD com HS foi estudada a partir de 33 semanas de idade gestacional. 

Os índices de correlação entre espessura do SIV, IR e parâmetros de 

função diastólica estão indicados na Tabela 5. Houve uma correlação negativa 

significante (r= -0,7; p=0,03) entre espessura do SIV e IR. Não houve 

correlação significativa entre a espessura do SIV e as velocidades de fluxo 

mitral e tricúspide. O gráfico de correlação entre espessura do SIV e IR está 

demonstrado na Figura 5.3. 

Tabela 5.5. Coeficientes de correlação (r) entre espessura do SIV, IR e 
parâmetros de função diastólica em FMD c/ HS entre 33 e 37 semanas de 
idade gestacional. 

IR 

SIV -o,r' 

E 
mitral 

0,3 

A 
mitral 

0,4 

ElA 
mitral 

-0,2 

E A ElA 
tricúspide tricúspide tricúspide 

0,4 0,6 0,3 
SIV septo interventricular; IR- indice de redundância; FMD- fetos de mâes diabêticas; 
HS=hipertrofia septal ; r= indice de correlaçâo; p= significância estatística: NS= não significativo . 
• p= 0,03 
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Figura 5.3. Correlação entre o IR e a espessura do SIV em FMD com HS entre 
33 e 37 semanas de idade gestacional. IR= índice de redundância; FMD= fetos 
de mães diabéticas; HS; hipertrofia septal. 
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5.4 DISCUSSÃO 

Filhos de mães diabéticas apresentam risco conhecido de desenvolverem 

miocardiopatia hipertrófica, mesmo com controle metabólico materno adequado 

(168,170). A manifestação da miocardiopatia hipertrófica no recém-nascido 

pode variar desde um achado ecocardiográfico ocasional até um quadro de 

insuficiência cardíaca severa. A gravidade do quadro estaria relacionada ao 

controle do diabetes (171). 

As alterações microscópicas do miocárdio hipertrófico dos filhos de mães 

diabéticas incluem, além de hipertrofia e hiperplasia, uma desorganização do 

padrão normal das miofibrilas, semelhante àquele encontrado na forma familiar 

da miocardiopatia hipertrófica. 

Os mecanismos fisiopatológicos envolvidos no aparecimento de sintomas 

de insuficiência cardíaca em pacientes portadores de miocardiopatia 

hipertrófica estão relacionados, primariamente, à dificuldade de enchimento 

ventricular e, portanto, à disfunção diastólica. Estas anormalidades no 

enchimento ventricular ocorrem por alterações no relaxamento e na 

complacência. 

Embora existam na literatura vários estudos sobre função diastólica em 

feIos normais (118-120,132,227,230) e em fetos portadores de miocardiopatia 

hipertrófica (173,175,225,228), não temos conhecimento de nenhum trabalho 
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que avalie função diastólica em fetos de mães diabéticas comparando grupos 

com e sem hipertrofia septal. 

Os registros de fluxos cardíacos no feto apresentam dificuldades 

inerentes à condição fetal. A análise dos fluxos venosos é particularmente 

importante quando as alterações do fluxo atrioventricular assumem o padrão 

pseudo-normal. A obtenção desses dados no período pré-natal pode demandar 

um tempo de exame muito prolongado e exigir a repetição do estudo em várias 

ocasiões, até que se consiga uma posição adequada do feto e um bom 

alinhamento do cursor. Por outro lado, os estudos que analisam fluxos de via 

de entrada em fetos normais ou com algum tipo de patologia, são ainda 

controversos. No presente trabalho foi estudada a borda do septum primum, 

estrutura pouco afetada pela posição do feto. O comportamento desta 

estrutura, durante o ciclo cardíaco, foi comparado aos índices habituais de 

avaliação de função diastólica. 

Entre os parâmetros usualmente utilizados para avaliar fluxos de via de 

entrada estão o pico da onda E, o pico da onda A, a relação ElA e a integral de 

velocidade de fluxo. Segundo Weber e colaboradores (120) a integral de 

velocidade de fluxo seria mais representativa da dinâmica diastólica por melhor 

refletir as relações volume/pressão. Revisando na literatura trabalhos que 

estudaram função diastólica do feto , não observamos vantagem objetiva 

definida em util izar a integral de velocidade de fluxo no lugar de pico de 

velocidade (1 15,11 7,118,120,122,129,132).Tanto os estudos clássicos 

(45,50,58,70) como os mais recentes (136,231) que avaliam fluxo de 

enchimento ventricular no adulto utilizam os picos de velocidade da onda E e 
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da onda A. A relação ElA seria um parâmetro mais acurado do que as 

velocidades máximas individuais porque seria um valor independente do 

ângulo formado entre o feixe do ultra-som e o fiuxo atrioventricular (121), sendo 

particularmente indicado no período intra-uterino. 

Os poucos estudos de função diastólica em fetos com miocardiopatia 

hipertrófica têm utilizado os índices Doppler-ecocardiográficos habitualmente 

empregados na vida pós-natal para análise dos fluxos mitral e tricúspide. No 

entanto, estudos realizados em pacientes adultos mostraram que esses 

parâmetros não são adequados para avaliar função diastólica em 

miocardiopatia hipertrófica. Nishimura e colaboradores (136) demonstraram 

que o Doppler da curva de velocidade transmitral não avalia a pressão de 

enchimento do ventrículo esquerdo nessa patologia. Novos parâmetros devem 

ser estabelecidos para estudar relaxamento e complacência de forma não 

invasiva nesses pacientes. 

No presente trabalho, foi avaliada a mobilidade do septum primum, uma 

estrutura muito característica do coração do feto e facilmente identificável 

durante o estudo ecocardiográfico. Levantamos a hipótese de que a mobilidade 

do septum primum estaria reduzida na presença de hipertrofia septal por 

complacência diminuída e relaxamento alterado, ambos presentes na 

miocardiopatia hipertrófica. Um aumento na pressão de enchimento ventricular 

provocaria uma elevação na pressão média dos átrios, com tendência a igualar 

as pressões nos dois átrios ao longo do ciclo cardíaco e a reduzir a excursão 

do septum primum para o interior do átrio esquerdo. A menor distensibilidade 

do miocárdio ventricular provocaria menor mobilidade na membrana do forame 
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oval. Os resultados obtidos confirmam nossa hipótese, ao demonstrar que, 

após as 32 semanas de gestação, os fetos com hipertrofia septal tem menor 

mobilidade do septum primum no interior do atrio esquerdo, quando 

comparados com fetos de mães diabéticas sem hipertrofia septal e com fetos 

normais. 

A ausência de correlação entre o índice de redundância e as velocidades 

de fluxo através das valvas mitral e tricúspide apenas reforçam a alternativa de 

usar a mobilidade do septum primum para avaliar a função diastólica desses 

fetos, uma vez que os índices tradicionais têm se mostrados inadequados 

nessa cardiopatia. Estudando a função diastólica de adultos portadores de 

miocardiopatia hipertrófica, Briguori e colaboradores (137) concluíram que o 

ecograma modo M do átrio esquerdo fornece uma avaliação mais adequada da 

função diastólica do ventrículo esquerdo nestes pacientes do que as medidas 

Doppler-ecocardiograficas do fluxo mitral. A mobilidade do septum primum do 

feto poderia representar um parâmetro correspondente ao ecograma atrial do 

adulto. 

o padrão de normalidade da espessura do septo interventricular do feto 

foi estabelecido, inicialmente, na literatura, através do modo M (189,195). Em 

nívellocal , a padronização da medida ecocardiográfica da espessura normal foi 

determinada por Zielinsky e colaboradores (220). Tan e colaboradores (209) 

estabeleceram padrões de normalidade das estruturas cardíacas fetais 

utilizando imagens bidimensionais. Em recente estudo, ampliamos a faixa 

etária dos nomogramas anteriormente determinados por Tan (210). Obtivemos 

um gráfico para medidas normais do septo interventricular, através de 
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ecocardiografia bidimensional, que e praticamente superponivel aquele 

determinado por Zielinsky (Figura 3.14). Para diagnóstico de miocardiopatia 

hipertrófica, no presente estudo, utilizamos como referência de normalidade o 

nomograma por nós estabelecido com imagens bidimensionais. O mesmo 

apresenta intervalos de confiança mais estreitos do que aquele determinado a 

partir de dados locais, em função do maior número de casos, e é, portanto, 

mais sensível para classificar OS fetos de mães diabéticas no grupo 1 ou no 

grupo 2. Embora a metodologia utilizada não seja a mesma, estudos prévios jã 

haviam demonstrado adequada correlação entre as dimensões cardíacas fetais 

obtidas por ecocardiografia bidimensionat e por modo M (209). 

A diferença significativa entre a espessura do septo interventricular do 

grupo1 e dos demais grupos se justifica pelos próprios critérios metodológicos 

usados para identificar os 3 grupos. No entanto, chama a atenção que, nos 

grupos nos quais o SIV está dentro dos limites normais (grupos 2 e 3), o desvio 

padrão é muito menor do que entre os fetos com HS, porque alguns FMD 

apresentaram HS muito importante (Tabela 5.1). 

A diferença significativa quanto à idade materna entre o grupo de mães 

diabéticas cujos fetos apresentavam hipertrofia septal e o grupo de mães não 

diabéticas (Tabela 5.1) pode ser explicado pelo fato do diabetes ser mais 

prevalente em gestantes de faixa etária mais avançada (232). A presença de 

hipertrofia septal seria manifestação de diabetes materno em fase mais 

adiantada e de mais difícil controle metabólico. Quando essa variável foi 

controlada estatisticamente, persistiu a diferença significativa observada para o 

fndice de redundância em fetos com idade gestacional superior a 32 semanas. 
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A diferença observada após de 32 semanas de idade gestacional entre a 

relação ElA da valva tricúspide do grupo 1 e do grupo 2 não deve ser 

valorizada, uma vez que não houve diferença significativa entre cada um 

desses grupos isoladamente e o grupo controle (grupo 3) (Tabela 5.4). Trata

se, provavelmente, de um erro tipo alfa em um teste para comparações 

múltiplas. 

Quando comparamos o índice de redundância do septum primum nos 3 

grupos, sem estratificação para a idade gestacional, observamos que ele foi 

maior no grupo de fetos de mães não diabéticas (0,48), apresentando valor 

intermediário no grupo de FMO sem HS (0,45) e menor nos FMO com 

HS.(0,42) (Figura 5.1). Embora essa diferença não tenha sido significativa , ela 

pode ser um indicativo do comportamento do septum primum em estágio 

precoce de patologia miocárdica nesses fetos, com alterações apenas 

funcionais nesta fase. Poderia o IR apresentar valor preditivo para 

miocardiopatia em FMO no final da gestação? Poderia o IR ter valor preditivo 

para insuficiência cardíaca nos recém-nascidos de mães diabéticas? São 

hipóteses que devem ser testadas em estudos de coorte. 

Esses dados estão de acordo com a correlação verificada entre o IR e a 

espessura do SIV em FMO com HS após 32 semanas (Figura 5.3). A 

miocardiopatia hipertrófica é uma doença que se manifesta no final da 

gestação em fetos de mães diabéticas. Nesse fetos houve uma correlação 

negativa significante entre a espessura do septo interventricular e o índice de 

redundância. A disfunção diastólica que na miocardiopatia hipertrófica pós

natal é responsável pelo aparecimento de sinais e sintomas de insuficiência 
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cardiaca, poderia justificar no feto a mobilidade reduzida da membrana do 

forame oval. Quanto mais hipertrófico o septo interventricular, maior a restrição 

ao enchimento ventricular e menor a excursão do septum primum para o 

interior do átrio esquerdo ao longo do ciclo cardíaco. Estes dados sugerem 

novos estudos que incluam avaliação do fluxo através do forame oval nesses 

fetos. 

o presente trabalho permite concluir que a mobilidade do septum primum 

está reduzida em FMD com miocardiopatia hipertrófica após a 32' de gestação 

e que há uma correlação inversa entre o IR e a espessura do SIV nestes fetos. 

Este índice não mostrou correlação com as curvas de velocidade de fluxo 

atrioventricular. A análise dos fluxos atrioventriculares indica que esses 

parâmetros não são adequados para estudar comparativamente a função 

diastólica de fetos com miocardiopatia hipertrófica e de fetos com espessura 

septal normal. 



6 DISCUSSÃO 

A incidência de cardiopatias congênitas na população em geral é de 8 a 

10 em cada 1000 nascimentos (233-237). Esses dados não levam em 

consideração os abortos e os natimortos. Muitas doenças cardíacas e 

anomalias associadas (como outras malformações extracardíacas e alterações 

cromossômicas) podem resultar em morte fetal. A incidência de anomalias 

congênitas do coração em natimortos é cerca de 10 vezes maior do que entre 

os nascidos vivos (238). A importância desses falos toma-se tanto maior 

quanto mais avança a medicina fetal, propiciando o diagnóstico e, algumas 

vezes, o tratamento intra-útero. 

Há controvérsias sobre a relação custo-efetividade do uso da 

ecocardiografra fetal como parte do rastreamento pré-natal de rotina em todas 

as gestações. Allan (214) atribui essa discussão, em parte, a ambivalência que 

existe entre os médicos sobre as vantagens de detectar malformações fetais 

em fases precoces da gestação e, em parte, à variável sensibi lidade do exame 

obstétrico de rotina para diagnóstico de anomalias cardíacas. Ê possível 

aumentar a sensibilidade do método através de treinamento e motivação do 

ecografista obstétrico. As cardiopatias mais complexas, com maior 

probabilidade de necessitar atendimento neonatal precoce, são justamente as 
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que provocam alterações mais grosseiras e podem mais facilmente ser 

detectadas (239,240) 

o diagnóstico de anomalias fetais levanta a sempre polêmica questão da 

interrupção da gestação. Mesmo em países em que isto pode significar uma 

opção legal para a mãe (241), persistem grandes discussões em torno dos 

aspectos éticos (242-246) . Independente das alternativas posteriores, é 

inegável que todos os pais desejam saber se o seu bebê apresenta algum tipo 

de problema, apesar da ansiedade e do sofrimento que isto pode significar. 

Dois aspectos devem ser considerados de forma diversa quanto à 

realização de ecocardiogramas fetais: a investigação assistencial e a 

investigação acadêmica. Do ponto de vista assistencial, cabe ao obstetra o 

exame de triagem inicial. À medida que o estudo ultra-sonográfico é 

incorporado á avaliação obstétrica, é fundamental que o ecografista aproveite 

ao máximo a oportunidade que lhe é oferecida de observar o coração do feto 

em tempo real , explorando todas as possibilidades que o exame proporciona e 

esgotando todos os seus recursos. Se essa primeira etapa fosse cumprida, 

exames seriados, real izados por ecocardiografista pediátrico, seriam 

reservados a fetos com suspeita obstétrica de cardiopatia estrutural ou 

funcional e a outros grupos considerados de risco. Estudos recentes confirmam 

que o diagnóstico pré-natal de determinadas cardiopatias congênitas reduz a 

morbidade e a mortalidade perinatal , modificando o prognóstico e a qualidade 

de vida dessas crianças(240,247,248). As intervenções intra-útero constituem 

alternativas concretas, mudando a história natural de algumas condições. 
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Do ponto de vista de investigação acadêmica, a ecocardiografia fetal 

oferece um campo muito amplo e ainda pouco explorado. Por se tratar de uma 

fase da vida excepcionalmente dinâmica, os exames freqüentes a partir de uma 

idade precoce adquirem grande significado. A documentação dos eventos que 

se sucedem rapidamente, podem fornecer elementos para estudo do 

desenvolvimento normal e anormal do coração humano. 

o presente trabalho estudou fetos em diferentes idades gestacionais, 

avaliando aspectos morfológicos e funcionais do coração fetal. Os resultados 

obtidos reforçam a importância da ecocardiografia fetal em diferentes fases da 

gestação e reiteram o conceito de que, diante da suspeita de doença cardíaca, 

o acompanhamento deve ser dinâmico e seqüencial ao longo da vida intra

uterina. 

o conceito de que um defeito cardiaco poderia apresentar modificações 

após o período embrionário pareceu inicialmente surpreendente mas 

evidências ecocardiográficas mostraram que as cardiopatias congênitas intra

útero podem ser ativas e progressivas, transformando-se em cardiopatia 

diversa da que foi inicialmente detectada (13). As lesões obstrutivas das vias 

de saída de ambos os ventrículos são exemplos clássicos de progressão intra

útero. Estenose pulmonar aparentemente leve no início do segundo trimestre 

pode evoluir para estenose pulmonar crítica ou atresia pulmonar com 

hipoplasia do ventrículo direito. De forma similar, a estenose aórtica também 

pode ser progressiva. Hipoplasia do arco aórtico e das artérias pulmonares 

fazem parte do espectro de lesões obstrutivas dos ventrículos. Um dos 

mecanismos fisiopatológicos propostos para o estabelecimento dessas lesões 
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é a redução de fluxo através das estruturas atingidas que vão 

progressivamente se transformando em lesões mais graves, mais obstrutivas e 

cada vez mais hipoplásicas. A fibroelastose endocárdica é outra patologia que 

pode se apresentar em qualquer estágio da vida intra-uterina. Discute-se se a 

fibroelastose endocárdica é uma doença primária ou secundária e infecções 

virais foram sugeridas como fator etiológico. 

Com relação às miocardiopatias, não existem dados disponíveis sobre a 

história natural desse grupo de doenças durante a vida fetal. Existem algumas 

séries que relatam miocardiopatia hipertrófica secundária ao diabetes materno 

mas o curso clinico da doença ainda é pouco estudado. Trata-se de patologia 

com aparecimento tardio na vida fetal. Sonesson e colaboradores descreveram 

um caso de hipertrofia miocárdica associada a síndrome de Noonan que se 

desenvolveu entre 23 e 35 semanas de gestação (249). 

A idéia de que há urna estreita vinculação entre forma e função, e que a 

compreensão desse vínculo é fundamental para o conhecimento da história 

natural das cardiopatias congênitas foi muito bem examinada e defendida por 

Somerville, na década de 70 (250). Doenças congênitas do coração constituem 

um modelo ideal para estudar as inter-relações entre alterações da forma e da 

função cardiacas. O tempo é fator fundamental nessa relação de dependência 

que ocorre nos dois sentidos. Uma alteração inicialmente anatômica, com o 

passar do tempo provocará modificações fisiopatológicas. De maneira análoga, 

patologias que se manifestam inicialmente como alterações funcionais , acabam 

por determinar doenças estruturais (251). O tempo adquire uma conotação 

muito particular quando o paciente em observação é o feto e salienta o 
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significado e a importância de exames ecocardiográficos sucessivos ao longo 

da gestação. 

A parte inicial dessa tese se constituiu de estudos ecocardiográficos 

fetais em fases consideradas muito precoces da gestação (a partir da 123 

semana). A idéia inicial desse trabalho foi complementar trabalho anterior 

desenvolvido por Tan e colaboradores (209) que avaliou dimensões do coração 

do feto a partir da 183 semana de idade gestacional, abrangendo assim todo o 

período gestacional passível de ser estudado por ecografia através do abdome 

materno. Existe, atualmente, progressivo interesse sobre o crescimento 

miocárdico intra-uterino(252). Fatores mecânicos podem influenciar o 

desenvolvimento das câmaras ventriculares e mecanismos hormonais parecem 

estar envolvidos na proliferação de miócitos. Um importante pré-requisito para 

adequada aplicação da ecocardiografia fetal tanto na prática clínica quanto na 

pesquisa do desenvolvimento do coração do feto humano, é o estabelecimento 

de curvas de crescimento para as diversas estruturas cardiovasculares. É 

fundamental que se disponha de padrões normais para comparações dos 

dados obtidos durante os exames de rotina. As curvas de crescimento 

estabelecidas podem ser um substrato de grande utilidade para o ecografista 

obstétrico que suspeita de cardiopatia. Da mesma forma, é importante definir 

critérios de normalidade ao longo da gestação, que possam ser utilizados como 

referência para posteriores estudos de pesquisa científica. 

Na aferição do índice de redundância do septum pnmum em fetos 

normais entre 14 e 32 semanas de idade gestacional , avaliamos apenas 37 

fetos. Os resultados sugerem novos estudos com uma amostra maior, incluindo 
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idades gestacionais mais tardias e utilizando um delineamento prospectivo. A 

realização de medidas seriadas de diversas estruturas cardíacas fetais, bem 

como avaliações sucessivas de aspectos funcionais podem apresentar valor 

preditivo no desenvolvimento de futuras patologias (253). 

Utilizamos os estudos Ooppler-ecocardiográficos desses mesmos fetos 

para determinar o padrão de velocidade de fluxo através das valvas cardíacas 

nesse período. De acordo com trabalhos anteriormente relatados na literatura, 

observamos aumento na velocidade de fluxo através das valvas cardíacas ao 

longo do período estudado. Também registramos aumento na relação ElA, 

mantendo-se essa relação sempre menor do que a unidade. Sugere-se que 

observações durante períodos mais longos, abrangendo os dois extremos da 

gestação nos quais é possível registrar ondas bifásicas através das valvas 

atrioventriculares, possa mostrar modificações mais significativas nos fluxos 

intracardíacos. 

Tem sido muito discutida a possibilidade de que modificações na 

velocidade de fluxo através das valvas mitral e tricúspide ao longo da gestação 

estejam associadas a uma maturação da função diastólica. No entanto, as 

conclusões são controversas (118) e o uso dos índices habituais para avaliar 

função diastólica no feto sustenta-se ainda em bases especulativas. Seria 

possível aplicar ao feto preceitos definidos para pacientes adultos? Estudos 

biológicos validados em adultos não podem, habitualmente, ser extrapolados 

para crianças. Sabemos que o paciente pediátrico não pode ser considerado 

apenas como um adulto em miniatura. As restrições a inferêrencias desse tipo 

são ainda maiores quando discutimos fisiologia fetal. Parece arriscado 
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estabelecer raciocínios fundamentados em conhecimentos de fisiologia da 

circulação pós-natal para explicar fenômenos que ocorrem em presença de um 

órgão com tantas peculiaridades funcionais quanto a placenta. Existe 

possibilidade de viés importante na origem de tal raciocínio. 

Na última parte do presente trabalho, estudamos a mobilidade do 

septum primum em fetos portadores de miocardiopatia hipertrófica secundária 

ao diabetes materno. A miocardiopatia hipertrófica é uma patologia que se 

torna mais evidente no terceiro trimestre. Quando analisamos o índice de 

redundância do septum primum até a 32a semana de gestação, não 

registramos diferenças significativas entre os grupos estudados (com e sem 

hipertrofia septal e em controles). Após esse período, constatamos menor 

indice de redundância em fetos que apresentavam septo interventricular 

hipertrófico. É um exemplo de patologia na qual a alteração da forma 

(hipertrofia do septo interventricuJar) , com o passar do tempo se reflete na 

função (mobilidade do septum primum). O período de algumas semanas, que 

seria muito curto para estudar a história natural de muitas doenças, pode ser 

muito significativo para uma doença intra-uterina. Estudos de coorte poderão 

indicar se o índice de redundância em fase precoce poderá ter valor preditivo 

para desfechos perinatais. 

A morbidade e a mortalidade perinatal em filhos de mães diabéticas 

foram reduzidas de forma significativa nos últimos 50 anos (254). O controle do 

diabetes em fases precoces da gestação pode afetar a organogênese. A 

manutenção da glicemia materna dentro de limites normais em periodos mais 

tardios influi na composição corporal do feto (macrossomia). Embora o controle 
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rigoroso do diabetes materno tenha provocado melhora nos índices de 

mortalidade e morbidade, os resultados ainda são distintos dos observados na 

população não-diabética. 

o presente trabalho não considerou o controle do diabetes materno mas 

todas as gestantes que fizeram parte do estudo estavam em acompanhamento 

pré-natal em ambulatórios ou hospitais da rede pública. Também não 

avaliamos morbi-rnortalidade perinatal. Nosso estudo foi orientado no sentido 

de aumentar o conhecimento sobre a biologia dos fetos de mães diabéticas, 

mais especificamente sobre o desempenho da função diastólica na presença 

de miocardiopatia hipertrófica. 

Vários estudos em pacientes adultos já demonstraram que os índices de 

função diastólica medidos através da Doppler-ecocardiografia apresentam alta 

sensibilidade na avaliação da disfunção diastólica ventricular esquerda. No 

entanto, a fisiopatologia de diferentes doenças deve ser considerada. A 

miocardiopatia hipertrófica é uma doença heterogênea e, em trabalhos 

recentes, a curva de velocidade transmitral avaliada por Doppler convencional 

não estimou adequadamente a pressão de enchimento (136). Embora o 

método tenha sido utilizado com sucesso em uma grande variedade de 

distúrbios cardíacos, o seu emprego foi questionado na patologia em foco e 

novas alternativas estão sendo tentadas (231). 

Briguori e colaboradores (137) sugeriram que registros de modo M da 

parede do átrio esquerdo podem fornecer uma avaliação não invasiva mais 

precisa da função diastólica em pacientes portadores de miocardiopatia 



136 

hipertrófica do que os parâmetros que utilizam Doppler mitral. Os indices 

derivados da Doppler-ecocardiografia são dependentes da pre e da pós-carga, 

o que significa uma limitação importante na avaliação do relaxamento e da 

complacência. No feto, esta limitação se torna mais marcante porque as 

condições de volume são muito instáveis em função da fisiologia placentária e 

da circulção materno-fetal. 

A borda do septum primum é uma estrutura facilmente identificada à 

ecocardiografia fetal. Pode proporcionar uma altemativa análoga ao modo M 

atrial para avaliar o enchimento ventricular, integrando condições 

características do feto. Assim como a movimentação da parede do átrio 

esquerdo está vinculada à distensibilidade do ventrículo esquerdo, nós 

sugerimos que a mobilidade reduzida do septum primum esteja associada a 

uma maior rigidez dos ventrículos. Os átrios, esvaziando-se em cavidades 

menos distensíveis e, consequentemente com maior pressão de enchimento, 

teriam reduzida a mobilidade de suas paredes, inclusive da borda do septum 

primum. 

o índice de redundância do septum primum pode representar um novo 

índice de avaliação da função diastólica do feto que leva em consideração sua 

anatomia particular e a fisiologia do binômio mãe-feto. Possivelmente seja um 

parâmetro mais fidedigno do que índices validados para a vida pós-natal. Esse 

trabalho também sugere novos estudos da função diastólica do feto que 

avaliem fluxo através do forame oval. 



7 CONCLUSÕES 

1. Foram estabelecidos no magra mas para as diversas estruturas do 

coração fetal entre 12 e 32 semanas de gestação. 

2. A freqüência com que as dimensões das estruturas do coração do feto 

podem ser medidas com segurança e confrabilidade aumenta de forma 

muito significativa no período entre 14 e 18 semanas de gestação. 

3. É possível determinar o tamanho das cavidades cardíacas, a espessura 

das paredes ventriculares e a dimensão dos grandes vasos a partir da 

16a semana de gestação na grande maioria dos corações fetais . 

4 . Foi estabelecido nomograma para o índice de redundância do septum 

primum em fetos com idade gestacional entre 14 e 32 semanas. 

5. A velocidade de fiuxo através das valvas mitral , tricúspide, aórtica e 

pulmonar aumenta durante o período compreendido entre 12 e 18 

semanas de gestação. 
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6. O índice de redundância do septum primum é menor em fetos com 

hipertrofia septal secundária ao diabetes materno com mais de 32 

semanas do que em fetos com septo interventricular normal (fi lhos de 

mães diabéticas e controles) com a mesma idade gestacional. Existe 

correlação inversa entre índice de redundância e espessura do septo 

interventricular em fetos portadores de hipertrofia septal secundária ao 

diabetes materno após 32 semanas de idade gestacional. 

7. Não há correlação entre índice de redundância do septum primum e 

índices de função diastólica obtidos através das velocidades de fluxo 

atrioventricular, tanto em fetos com hipertrofia septal quanto em fetos 

com septo interventricular normal. 
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