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Prefacio

O material educacional intitulado ”Vigilancia fetal” foi desenvolvido no sentido de facultar a enfermeiras obstétricas e
médicos conhecimentos actualizados relacionados com a capacidade do feto utilizar as suas defesas contra a ameaga da defi-
ciéncia em oxigénio. Espera-se uma melhoria na capacidade do utilizador no sentido de interpretar as reac¢oes fisiolégicas
do feto, em conjugacio com o novo registador STAN®. O formato do sistema de ensino e de treino ¢ baseado na expe-
riéncia adquirida ao longo de anos de trabalho de desenvolvimento clinico da STAN®.
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Fisiologia basica

-

Os nossos conhecimentos
sobre o modo como o feto
reage s3ao, em larga medida,
baseados em estudos de experi-
mentacdo animal que utilizaram
como modelo o cordeiro fetal.
Este trabalho foi necessario para
nos permitir interpretar as com-
plexas reac¢des que tém lugar
durante o parto.

Introdugao

Nascer é o maior desafio na vida de um individuo. No s6
deve o bebé adaptar-se a um ambiente completamente novo,
como esta transi¢do se encontra também associada a hipéxia e
acidémia. O objectivo do nascimento é, para a crianga, estabe-
lecer-se como um individuo de respiragio aerébia com o seu
préprio fornecimento nutricional e padrao de reac¢oes. Estes
padrdes de reacgdo tém um significado pois o bebé encontra-
se dependente da mae no sentido de obter o seu continuado
apoio. Para enfrentar o parto, o feto encontra-se equipado com
mecanismos de defesa, os quais lhe permitem enfrentar até
mesmo uma deficiéncia pronunciada de oxigénio.

A experiéncia adquirida durante os dltimos 30 anos demon-
strou que um feto sauddvel, exposto a uma hipéxia pronunciada
durante o parto, mas que gere de forma adequada o seu tempo
de recém-nascido apresentard um desenvolvimento normal.

Isto torna a vigilincia intra-parto numa tarefa primordial para a
obstetricia tendo resultado num conhecimento mais profundo
acerca da forma como cada bebé individualmente reage ao stress
do parto. Tal deveria permitir intervir da forma mais adequada
ap6s as defesas fetais terem sido activadas mas antes de ser obser-

Fluxo sanguineo placentdrio

artéria espiral

espaco intervilositario
vilosidades coridnicas
veia umbilical

artérias umbilicais

vado um risco aumentado de sequelas a longo prazo. Quaisquer
melhorias na vigilancia fetal devem ser baseadas num conheci-
mento mais profundo dos mecanismos fisioldgicos envolvidos e
das reacgoes fetais ao szress e as tensdes do parto.

Fluxo sanguineo placentdrio

A fungio principal da placenta é permitir as trocas entre o feto
e a mie. O drgao apresenta simultaneamente uma componente
fetal e materna. A rede vascular fetal é composta pelos ramos
principais da artéria umbilical que se dividem nas finas artérias
que penetram as vilosidades coridnicas e tém o seu fim na rede
capilar, a qual se encontra situada 4 superficie das vilosidades
que se estendem como dedos para o reservatério materno de
sangue placentdrio, o espago intervilositdrio. Finas veias trans-
portam o sangue de volta 4 veia umbilical e ao feto.

O sangue materno tem a sua origem na aorta materna, por
intermédio das artérias ilfacas até as artérias uterinas. As arté-
rias espirais transportam o sangue até ao espago intervilositdrio
situado entre as vilosidades coriénicas.

Uma fina membrana capilar que permite uma troca eficiente de
gases e de substratos separa o sangue materno e o fetal. O fluxo
sanguineo placentdrio materno é normalmente elevado, aproxi-
madamente 500 ml por minuto. Este fluxo ¢ fortemente afectado
pelo ténus do musculo uterino. Com uma contracgdo que exceda
30 mmHg, o fluxo maternal é interrompido, tendo entio o feto
que confiar nas provisdes disponiveis no espago intervilositdrio.

A circulagdo placentdria € critica para o feto apesar de ser
pouco relevante para a mie. Por vezes, a mie tem que estabelecer
prioridades para a sua prépria provisao de sangue se estiver, por
qualquer forma, em perigo. Como resultado o feto pode sofrer,
pois ¢ dependente de um suprimento continuo de oxigénio e de
nutrientes a partir do sangue materno, para além do diéxido de
carbono transportado dos tecidos fetais para os pulmoes da mae.

Circulagao fetal

A circulagdo sanguinea fetal é caracterizada por um fluxo
rdpido de sangue, facilitado pela baixa pressao sanguinea fetal.
A concentragio de hemoglobina encontra-se aumentada e

a hemoglobina fetal ¢ mais eficiente na ligagao ao oxigénio.
Apesar da pressio de oxigénio (PaO2) se encontrar reduzida
em 70% em comparagdo com a da mie, a saturagio de oxigé-
nio (Sa02) apenas se encontra diminuida em cerca de 35%.
A conjugagdo de uma saturagio de oxigénio moderadamente
baixa, uma capacidade de transporte elevada (concentragao
elevada de hemoglobina) e uma circulagdo sanguinea rdpida
torna o fornecimento de oxigénio mais do que adequado para
o tecido fetal em crescimento. O mesmo se aplica também
para a maioria dos nutrientes.

O sangue oxigenado ¢ transportado a partir da placenta
pela veia umbilical até ao feto. No feto, o sangue entra na veia
porta sendo transportado pelo ducto venoso até a veia cava
inferior. Neste ponto, ocorre a sua miscigenagao com o sangue
desoxigenado proveniente da parte inferior do corpo fetal. Para
uma taxa de fluxo sanguineo normal, a maioria deste sangue
bem oxigenado proveniente da placenta passard directamente
pelo foramen oval até a auricula esquerda. Esta separagao do
sangue oxigenado ¢ essencial pois o sangue rico em oxigénio
pode assim ser transportado a partir do ventriculo esquerdo
para o miocdrdio e a parte superior do corpo fetal, ou scja, o
cérebro. O sangue com uma baixa concentragao de oxigénio
¢ transportado através da auricula direita até ao ventriculo



direito e a artéria pulmonar pelo ducto arterial até 4 aorta. A
partir da aorta abdominal, o sangue ¢ transportado pelas arté-
rias umbilicais até & placenta para ser reoxigenado.

Membranas fetais e liquido amnidtico

Uma fina camada com duas membranas, o cério e 4mnio,
envolve o feto. Estas membranas protegem o feto dos microor-
ganismos e providenciam um invélucro para o feto ¢ o liquido
amnidtico. O liquido amniético é constantemente produzido
e circulado ao longo da gravidez. E produzido principalmente
nos pulmées do feto, assimilado pelo feto por ingestao e reab-
sorvido pelo tracto gastrointestinal. Simultaneamente, os rins
do feto produzem urina que se torna parte do liquido amnié-
tico. No inicio da gravidez, apresenta uma cor limpida, mas
com o avangar da gestagio aumenta o seu contetido em produ-
tos resultantes da degradagdo da pele do feto. O seu volume
pode variar entre 500-2 000 ml. Este volume permite ao feto
mover-se sendo os movimentos importantes quando este inicia
o desenvolvimento dos musculos e das estruturas esqueléticas.
Adicionalmente, o liquido amniético protege o feto das forgas
mecAnicas exteriores. Desde que as membranas fetais estejam
intactas, o liquido amnidtico impede o cordao umbilical de ser
comprimido durante as contracgoes.

O cordao umbilical

O corddo umbilical interliga o feto com a placenta. As duas
finas artérias umbilicais transportam o sangue desoxigenado
desde o feto até a placenta. A espessa veia umbilical transporta
o sangue oxigenado desde a placenta até ao feto. Uma substan-
cia gelatinosa, denominada geléia de Wharton, envolve estes
vasos. As membranas amnidticas e uma espessa camada de
tecido conjuntivo revestem os vasos do cordao umbilical. Este
tecido conjuntivo ¢ importante, pois iguala a pressao externa
exercida sobre o cordio umbilical durante uma contracgio. Tal
significa que contrac¢des moderadas durante a primeira fase do
parto nio devem normalmente afectar a circulagdo no cordao
umbilical, enquanto que durante os esforgos de expulsio, as
forgas so frequentemente de tal modo que bloqueiam particu-
larmente o fluxo sanguineo da veia umbilical.

Troca de gases na placenta

O oxigénio tem que ser transportado para os tecidos e as célu-
las com o objectivo de produzir energia. A energia ¢ utilizada
para diferentes actividades e para o crescimento. Ao mesmo
tempo, uma grande quantidade de diéxido de carbono ¢ pro-
duzida e tem que ser removida de modo a manter as activida-
des dos tecidos.

O sangue proveniente do feto ¢ transportado pelas artérias
umbilicais até 2 placenta. Aproximadamente metade do san-
gue que deixa o coragdo do feto é transportado até a placenta
sendo este fluxo sanguineo regulado pela pressao sanguinea
fetal. O feto tenta aumentar sua pressao sanguinea em res-
posta a uma deficiéncia em oxigénio de modo a maximizar o
fluxo sanguineo placentdrio e consequentemente a troca de
gases e a absor¢do de nutrientes. O sangue da artéria umbi-
lical tem uma baixa concentragio de oxigénio e uma elevada
concentragio de diéxido de carbono. O oxigénio ¢ transpor-
tado, ligado 4 hemoglobina. E possivel determinar quantos,
dos quatro locais de ligagao da molécula de hemoglobina, se
encontram ocupados pelo oxigénio. Este valor ¢ denominado
por saturagdo em oxigénio do sangue. A saturagio em oxigénio
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do sangue da artéria umbilical ¢ de aproximadamente 25%.
Quando os glébulos vermelhos alcangam a placenta, o oxi-
génio ¢ fixado sendo, a0 mesmo tempo, o diéxido de carbono
removido do sangue do feto ao longo dos finos capilares da
placenta fetal. A difusdo dos gases ¢ regulada pela diferenga nas
pressoes parciais dos gases entre o feto e a mae. Normalmente,
o feto apresenta uma pressao parcial muito mais baixa para
0 oxigénio e uma pressao parcial mais elevada para o diéxido
de carbono. Tal significa que ¢ o fluxo sanguineo que regula a
quantidade de oxigénio e de diéxido de carbono que podem
ser transportados entre o feto e a placenta. A fun¢do mais
importante da placenta ¢ servir como o pulmao do feto sendo
tal normalmente realizado da maneira mais eficiente. No



Glébulo vermelho na artéria do cordiao umbilical

Glébulo vermelho na veia do cordiao umbilical
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entanto, 2 medida que o feto cresce, a maior parte desta capa-
cidade ¢ utilizada ndo restando qualquer capacidade de reserva,
por exemplo, durante o parto.

Apés a troca de gases na placenta, o sangue ¢ transportado
de volta ao feto por intermédio da veia do corddo umbilical. O
sangue tem agora um contetido elevado em oxigénio e um con-
tetido baixo em diéxido de carbono. A saturagio em oxigénio é
de aproximadamente 75%. Esta saturagio em oxigénio relativa-
mente elevada ¢ devida 4 capacidade aumentada da hemoglobi-
na fetal, quando comparada com a hemoglobina de um adulto,
em ligar oxigénio. Em conjunto com um fluxo sanguineo para
os tecidos elevado e a extraordinariamente elevada capacidade
dos tecidos fetais em extrair oxigénio, tal assegura um supri-
mento adequado e até mesmo uma reserva de oxigénio.

O sangue oxigenado passa através do coragio do feto, por
intermédio do ventriculo cardfaco esquerdo. O sangue mais
oxigenado ¢ enviado para o musculo cardfaco e para o cérebro.

Metabolismo aerébio
(_glicose Je>
(Loxigenio J=2>

CELULA

Metabolismo
anaerobio

CELULA

[ glcose J=>

J

(Lenergia] <>
b

Metabolismo celular

O metabolismo celular normal utiliza predominantemente glico-
se e oxigénio. Este ¢ o denominado metabolismo aerébio, depen-
dente de oxigénio. Alguma da glicose absorvida pelas células
pode ser armazenada sob a forma de glicogénio. Estas reservas sao
produzidas durante o tltimo trimestre e um feto antes do termo
da gravidez ndo apresenta as mesmas quantidades de glicogénio
armazenado como um feto no fim do termo. Durante o meta-
bolismo aerdbio, a energia que ¢ produzida ¢ utilizada durante a
actividade e o crescimento. E importante notar que o diéxido de
carbono e a dgua sdo os produtos residuais que necessitam de ser
removidos da célula pelo fluxo sanguineo.

Durante a hipdxia, o feto ¢ capaz de suportar o meta-
bolismo aerdbio utilizando o metabolismo anaerdbio, nio
dependente de oxigénio. A glicose sanguinea e o glicogénio
armazenado sio entdo utilizados sendo produzida a energia
necessdria para prover a actividade basal. O produto resi-




Definigoes bdsicas

hipoxémia - afecta o sangue arterial

dual durante este processo é o dcido ldctico.

A quantidade de energia produzida a partir da glicose duran-
te o metabolismo anaerdbio corresponde a 1/20 da energia pro-
duzida durante o metabolismo normal dependente de oxigénio.

Definicoes bdsicas
Quando discutirmos a deficiéncia em oxigénio do feto durante
o parto, ¢ necessdrio distinguir trés termos.

Hipoxémia que significa uma diminui¢ao no conteddo em oxi-
génio apenas do sangue arterial.

Hipdxia que significa uma diminui¢io no contetido em oxigé-
nio que afecta os tecidos periféricos.

Asfixia que significa uma deficiéncia geral em oxigénio que
afecta também os 6rgaos principais

absorc¢do mais eficaz
de oxigénio

actividade reduzida

diminuicdao na taxa
de crescimento

equilibrio energético
sustentado

do em oxigénio

Saturac

Hipoxia

Asfixia

Horas Minuto

Tempo

Resposta do feto & hipoxémia

hipéxia - afecta os tecidos periféricos

Resposta do feto 4 hipoxémia

Hipoxémia ¢ a fase inicial da deficiéncia em oxigénio e da
asfixia. Durante a hipoxémia, a saturagio em oxigénio diminui
afectando o sangue arterial, permanecendo no entanto intactas
as fungdes celulares e orgnicas. O que se verifica ¢ uma dimi-
nuigdo na saturagdo em oxigénio, mantendo intactas as fun¢oes
dos érgaos.

A resposta fetal depende da activagio dos denominados
quimio-receptores, localizados nos vasos sanguineos principais.
Estes receptores sio activados por uma diminui¢do na satu-
ragdo em oxigénio do sangue arterial dependendo a resposta
do nivel de oxigenagdo. Em adultos, ¢ possivel observar uma
situagdo semelhante quando estes se encontram expostos a alti-
tudes elevadas. O organismo reage com um aumento da fre-
quéncia respiratdria, um aumento do fluxo sanguineo através
dos pulmées e um aumento no nimero de glébulos vermelhos.

Numa primeira fase, a defesa fetal contra a hipoxémia ¢ uma
absor¢ao mais eficaz de oxigénio. Uma redugio na actividade,
por outras palavras, uma diminui¢io nos movimentos e na respi-
ragdo fetal, podem constituir outro mecanismo de defesa. Even-
tualmente, a defesa a longo prazo contra a hipoxémia, pode
incluir uma diminuigdo na taxa de crescimento. Todas estas
reacgdes reduzem as necessidades em oxigénio 4 medida que as
exigéncias energéticas diminuem verificando-se, como resultado,
um equilibrio energético sustentado. O feto pode suportar uma
situagdo de hipoxémia controlada durante dias e semanas. No
entanto, como consequéncia, o desenvolvimento de sistemas de
érgdos especificos pode ser afectado sendo de esperar que um
feto exposto a um stress prolongado apresente uma capacidade
menor de controlar a hipéxia aguda durante o parto.

Resposta do feto a hipéxia

Se a saturagdo em oxigénio diminuir adicionalmente, a defesa
utilizada pelo feto durante a fase inicial de hipoxémia pode
ndo ser suficiente para a manuten¢io de um equilibrio ener-
gético podendo o feto nesta altura entrar na fase de hipéxia.
Tal significa que a deficiéncia em oxigénio comega agora a
afectar os tecidos periféricos em particular. O feto tem que
utilizar mecanismos de defesa enérgicos para controlar a situ-
acdo. A principal reacgao 2 hipéxia é uma reacgio fetal de
alarme acompanhada de uma onda de hormonas de stress e

asfixia - afecta os orgios centrais



uma redugio no fluxo sanguineo periférico. Isto provoca uma
redistribui¢do do fluxo sanguineo a favor dos érgaos centrais,
o coragdo e o cérebro. Verifica-se a ocorréncia de metabolismo
anaerdbio nos tecidos periféricos. Estas alteragdes asseguram e
mantém o equilibrio energético nos 6rgaos centrais podendo o
feto controlar esta situagao durante vdrias horas.

Pode ser estabelecida uma comparagao com o corpo de um
adulto durante um trabalho fisico pesado em que as células
musculares trabalham de forma tdo intensa que o fluxo sangui-
neo jd ndo consegue fornecer oxigénio suficiente. A capacidade
das células para produzir trabalho encontra-se directamente
relacionada com a capacidade de criar energia adicional através
do metabolismo ndo dependente de oxigénio.

A hipéxia fetal provoca uma reac¢do enérgica de alarme
com uma onda marcada de hormonas de stress adrenalina
(epinefrina) e noradrenalina (norepinefrina) provenientes das
glandulas supra-renais e do sistema nervoso simpdtico. O
fluxo sanguineo para os tecidos periféricos é reduzido sendo
0 sangue redireccionado para os érgaos centrais, 0 coragao, o
cérebro e as glandulas supra-renais. O fluxo sanguineo pode
aumentar de duas a cinco vezes, assegurando um fornecimento
de oxigénio adequado e uma manutengio da actividade. A
onda de adrenalina activa receptores beta localizados na super-
ficie da célula, provocando um aumento nas actividades celu-
lares por intermédio da activagio do AMP ciclico, incluindo a
activagao da enzima fosforilase. Esta enzima converte o agticar
armazenado (glicogénio) em glicose livre (glicogendlise). Como
resultado inicia-se o metabolismo anaerébio. Obviamente, este
fenémeno ocorre inicialmente nos tecidos periféricos, devido a
reducdo no fluxo sanguineo e a concomitante hipdxia.

Se a hipéxia se limitar apenas aos tecidos periféricos, ndo ocor-
rem quaisquer danos fetais. Nesta situagdo, os érgios centrais,
prioritdrios asseguram o seu fornecimento de sangue, glicose e
oxigénio sendo, como resultado, quando o feto nascer, o bebé
capaz de enfrentar a situagdo. Contanto que o equilibrio energé-
tico dos 4rgaos centrais seja mantido, o feto é capaz de lidar com
a situaggo. O feto pode suportar este grau de hipéxia durante
diversas horas.

Resposta do feto a asfixia

Existe um risco acrescido de falha no funcionamento de érgaos
relacionado com a asfixia. A produgio de energia celular j4 nio
¢ suficiente para suprir as necessidades. A saturagdo em oxigé-

A relagdo entre as reservas de glicogénio miocdrdico e a
capacidade dos fetos de diferentes espécies para resistir a
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nio ¢ agora muito baixa existindo um risco de falha no fun-
cionamento dos 6rgaos centrais. O feto reage agora com uma
reac¢ao de alarme muito marcada com a activagio mdxima do
sistema nervoso simpdtico e a libertagio de hormonas de stress.
Ocorre metabolismo anaerébio nos érgaos centrais de elevada
prioridade tendo o feto que utilizar as suas reservas de glico-
génio presentes no figado e no musculo cardfaco. O cérebro
apresenta muito pouco glicogénio armazenado sendo portanto
dependente do fornecimento de glicose a partir do figado. O
feto tenta manter o sistema cardiovascular activo pelo méximo
de tempo possivel tornando-se a redistribui¢ao de sangue
ainda mais pronunciada. Obviamente, esta adaptagio pronun-
ciada requer um sistema regulador compreendendo diferentes
reflexos e hormonas que asseguram uma fung¢ao optimizada
dos 6rgaos. Quando as defesas do feto atingem o seu estado
final, o sistema na sua totalidade colapsa muito rapidamente
com a faléncia do cérebro e do coragio. Se for detectada asfixia
em paralelo com a bradicardia final, o parto tem que acontecer
nos préximos minutos.

Qual ¢ a defesa mais importante do feto contra a hipéxia?
H4 quase 50 anos, o Professor Geoffrey Dawes e colaboradores
estudaram a capacidade de fetos de diferentes espécies para
tolerar uma auséncia total de oxigénio tendo relacionado esta
capacidade com a concentragdo de glicogénio no miocdrdio. O

metabolismo anaerdébio

o coracdo deixa



Mecanismos de defesa do feto

* Extraccdo de oxigénio pelos
tecidos aumentada

¢ Actividade ndo essencial diminuida

* Actividade simpatica aumentada
¢ Redistribuicdo do fluxo sanguineo

¢ Metabolismo anaerébio

feto de cobaia, o mais maduro do ponto de vista neuroldgico,
apresentou a menor capacidade para controlar a asfixia. O feto
de rato, apresentou a maior capacidade, directamente relacio-
nada com a concentragio de glicogénio no miocdrdio.

Mecanismos de defesa do feto

Foi anteriormente discutido 0 modo como diferentes mecanis-

mos de defesa podem apoiar a capacidade do feto para supor-

tar a deficiéncia em oxigénio. Estes mecanismos podem ser

resumidos da seguinte forma:

* extracgdo de oxigénio pelos tecidos aumentada

e actividade ndo essencial diminuida

e actividade simpdtica aumentada

¢ redistribuicao do fluxo sanguineo

¢ metabolismo anaerdbio, com o metabolismo do agticar do
sangue — glicdlise, e do glicogénio — glicogendlise.

Defesas intactas

Se estes mecanismos de defesa estdo intactos, observa-se uma
reac¢io 6ptima 2 hipdxia com uma compensagio completa.
Este ¢ o caso de um feto sauddvel que enfrenta a hipéxia aguda
durante o parto com um baixo risco de danos por asfixia. Sao
de esperar sinais CTG e ECG caracteristicos de desconforto
fetal, indicando que todos os mecanismos estao activos e o feto
¢ capaz de apresentar uma resposta completa.

Defesas reduzidas

A situagdo piora quando os mecanismos de defesa se encont-
ram reduzidos, causando uma reacgio incompleta a hipéxia
com uma compensagio reduzida. Um exemplo de uma situ-
acdo deste tipo é o de um feto inicialmente sauddvel exposto a
episédios repetidos de hipéxia com uma capacidade de reserva
progressivamente diminuida. Um exemplo clinico desta situ-
acio € o do feto nascido apés o termo. A reac¢io incompleta
acarreta um risco acrescido de danos sendo também de esperar
sinais varidveis de desconforto fetal.

Defesas ausentes

Quando a defesa fetal se encontra ausente, ocorre uma reacgao
minima 2 hipdxia, pois a maioria dos mecanismos de defesa
foram j4 utilizados ou ndo tiveram oportunidade de se desen-
volver. Clinicamente, ¢ de esperar uma situagao desta natureza
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quando ocorrem problemas pré-natais com dificuldades créni-
cas, como em fetos com o crescimento seriamente retardado.
Existe um risco elevado de danos por asfixia sendo de esperar
sinais pouco usuais de desconforto fetal.

A defesa mais caracteristica do feto contra a hipéxia é a acti-
vagdo pronunciada do sistema simpato-adrenérgico. Se esta for
bloqueada administrando, 4 mie, agentes bloqueadores beta, a
defesa do feto ¢ limitada sendo reduzida a sua capacidade para
controlar a hipéxia. Uma activagio pronunciada dos beta-adre-
norecetores provoca uma reac¢ao exagerada fazendo desapare-
cer rapidamente o glicogénio e a glicose disponiveis.

Os episédios de hipdxia provocados pelas contracgdes uteri-
nas apresentam uma natureza repetitiva. £ importante para o
feto redistribuir rapidamente o oxigénio, o qual retorna apds
o alivio da contracgdo. Se a capacidade para reagir se encontra
comprometida, como no caso de os beta-adrenoreceptores
se encontrarem bloqueados, o cérebro do feto ¢ atingido,

podendo no entanto o coragio ser protegido. ]

Receptores beta-adrenérgicos e hipdxia

O grafico indica a relacdo entre o grau de deficiéncia em oxigénio,

a activacdo dos sistemas de defesa fetais e o impacto da activaciao

e bloqueio beta-adrenérgicos. A sensibilidade destes receptores
aumentara com a hipéxia e a administracdo externa de farmacos
betamiméticos, como a terbutalina, pode provocar uma exacerbacio
metabdlica com uma rapida utilizacdo das reservas de glicogénio

com uma reduc¢do na capacidade para controlar a hipéxia.
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Fisiologia da cardiotocografia (CTG)

Introdugao

Os sons cardfacos do feto tém sido utilizados desde hd mais de
100 anos para distinguir entre um feto vivo e um feto morto.
O estetoscdpio de Pinard ¢ ainda um instrumento util para
este objectivo.

Pareceu assim natural continuar e desenvolver ainda mais
estas observagoes aquando da introdugio da nova técnica
electrénica de monitorizagao fetal durante os anos 60. A capa-
cidade de monitorizar reac¢oes fetais de um modo continuo,
utilizando uma andlise de frequéncia cardfaca mais detalhada,
parecia fornecer uma oportunidade dnica de identificar situ-
agoes de hipdxia e de prevenir lesdes cerebrais. O interesse
foi inicialmente dirigido para episédios de bradicardia, no
entanto, & medida que os monitores de CTG se aperfeicoavam,
a variabilidade no ritmo cardfaco, ou seja, a variagao entre
batimentos, assumiu um papel de parAmetro mais importante.

A tecnologia de CTG tornou-se bastante robusta e tecni-
camente f4cil de utilizar. No entanto, surgiu muito pouca
informagdo nova acerca da fisiologia subjacente as variagdes do
ritmo cardfaco fetal. O problema principal tem sido a iden-
tificagdo de padroes especificos relacionados com a hipéxia,
tendo, como resultado, numerosos partos sido alvo de uma
intervengdo desnecessdria numa tentativa de prevenir uma
hipéxia intra-parto. Hoje em dia, temos que aceitar que a
CTG nido pode fornecer toda a informagdo necessdria tendo os
cientistas trabalhado durante os dltimos 25 anos no sentido de
desenvolver novas tecnologias para uma monitorizagao conti-
nua intra-parto do feto. Neste processo, ¢ importante construir
em 4reas que apresentam solidez. Indubitavelmente, a CTG
contém informacio importante existindo duas situa¢oes nas
quais 2 CTG fornece uma visao preciosa sobre a condigao do
feto; um CTG normal, reactivo identifica um feto sem pro-
blemas em enfrentar os episédios do parto enquanto que um
CTG pre-terminal com perda completa de reactividade e varia-
bilidade identifica um feto incapaz de fornecer uma resposta.

Deste modo, num futuro previsivel, a andlise do ritmo
cardfaco do feto continuard a manter o seu papel de fun¢io
bésica de monitoriza¢ao fetal. Hoje em dia, a CTG deve ser
considerada apenas como uma ferramenta de rastreio. A capa-

Sistema nervoso

auténomo

ACTIVACAO
SIMPATICA

hormonas de stress
taquicardia

adaptacdo
mais lenta

ACTIVACAO
PARASIMPATICA

nervo vago

bradicardia

adaptacdo rapida

cidade computacional deve contribuir para melhorar a apre-
sentagio da informagio relativa ao ritmo cardfaco fornecendo
também novos meios para ensino e o treino.

O que estamos a registar?

Antes da ruptura de membranas, a monitorizagdo do feto a
partir do exterior pode ser efectuada por intermédio de méto-
dos externos Um transdutor externo denominado toco regista
as contracgdes uterinas. O ritmo cardfaco do feto é detectado
através de um sensor de ultrasons que inclui um transmissor e
um receptor localizados no abdémen da mae. Este registador
externo do ritmo cardfaco do feto tem certas limitacoes e, para
obter registos exactos da variabilidade do ritmo cardfaco fetal
e para permitir registos exactos do ritmo cardfaco durante bra-
dicardia pronunciada, ¢ necessdria a monitorizagao interna. Tal
permite a detec¢do exacta de cada batimento cardiaco através
de utilizagdo do intervalo R-R do ECG do feto através de um
eléctrodo de escalpe. As alteragbes de pressdo intra-uterinas
podem ser registadas através de um transdutor intra-uterino de
pressao (IUP).

Registo do ritmo cardiaco fetal e actividade uterina

MONITORIZAGAO EXTERNA

MONITORIZAGAO INTERNA

transdutor externo
”tOCO”
contracc¢des uterinas |

Intervalo RR

sensor de

ultra-sons :l

ritmo cardiaco fetal )

contracc¢des uterinas

eléctrodo -
de escalpe
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| transdutor
de pressao
intra-uterina (IUP)




Motivos para alteragoes no

. ,
Sistema nervoso auténomo ritmo cardiaco fetal

O ritmo cardfaco do feto ¢é regulado

alte-
através de alteragbes no sistema ner- races N
voso auténomo. Este ¢ uma parte normais ?
independente do sistema nervoso na activi-
_ dade fetal
central que comanda as reac¢oes

basais e que domina durante a vida
fetal. As suas componentes principais
$30 0s ramos parasimpdticos e simpd-
ticos.

alteracoes
no fluxo

sanguineo
da placenta

A activagdo parasimpdtica actua princi-
palmente através do nervo vago. O objectivo
principal da activagio parasimpdtica ¢ a adaptagdo

medica-

hipoxia mentos

rdpida do sistema cardiovascular a um ambiente

interno e externo varidvel. Um exemplo desta dltima é

a resposta pronunciada observada quando ¢ aplicado um
aumento de pressio no globo ocular. A activagdo parasimp4-
tica provoca uma redugio no ritmo cardfaco do feto, também
conhecida como bradicardia.

A activagdo simpdtica provoca a libertagdo de hormonas de
stress a partir das glaindulas supra-renais e a activagao do sis-
tema nervoso simpdtico. Como resultado, o ritmo cardfaco do
feto pode aumentar podendo-se observar taquicardia. As res-
postas simpdticas resultam numa adaptagdo mais lenta do que
a observada aquando da activagio do ramo parasimpdtico.

O factor mais importante ¢ a capacidade das catecolaminas
para contrariar o efeito depressivo da hipdxia, por si s6, sobre
as fungdes cardiacas e cerebrais do feto. Mesmo um parto
vaginal normal provoca uma activagio muito pronunciada do
sistema simpdtico no sentido de apoiar a fun¢io pulmonar e o
metabolismo neonatal, bem como uma estimulagdo geral e um
estado de alerta.

Em caso de asfixia, o feto depende da activagao simpdtica
para manter a actividade cardiovascular por intermédio da
redistribui¢ao do fluxo sanguineo e da utilizagao das reservas
de glicogénio armazenadas no figado e no miocérdio.

Alteragbes no ritmo cardiaco fetal

Existem muitas razdes diferentes para alteragdes no ritmo
cardifaco fetal. A maioria ndo tem nada a ver com a deficiéncia
em oxigénio mas resultam da adaptagio normal do feto a alte-
ragdes no seu ambiente. O feto regula o seu débito cardfaco
alterando o ritmo cardfaco existindo numerosas razoes para
uma alteragao no débito cardfaco.

Um exemplo sao as alteragdes que ocorrem devido a alte-
ragbes normais na actividade do feto. Outras razoes para
alteracdes no ritmo cardfaco fetal incluem altera¢oes no fluxo
sanguineo placentdrio, hipéxia, estimulos externos, aumento
na temperatura e medicagdo.

Alteragoes normais da actividade do fero

Durante o sono calmo, mais repousante, o feto exibe poucos
movimentos e o sistema nervoso evidencia uma reduzida
sensibilidade a estimulos. S0 impostas menos exigéncias

aos mecanismos reguladores da circulagio sendo reduzida a
variabilidade do ritmo cardfaco fetal. Nestes momentos pode
ser muito dificil obter uma resposta do feto as tentativas de
o despertar.

Quando o feto entra no sono activo, conhecido também
por sono REM, observa-se a respira¢io fetal e um aumento
nos movimentos esporddicos. Durante o sono REM, ocorrem
alteragbes rdpidas na actividade do sistema nervoso auténomo

aumentos
de tempe-
ratura

V)
estimulos
externos

observando-se um ritmo cardfaco fetal com aceleragoes e um
aumento na variabilidade do ritmo cardfaco fetal.

Um feto acordado evidencia reacgdes de estimulacao quando
o sistema nervoso simpdtico ¢ activado. Este feto apresenta
reacgbes mdximas aos estimulos administrados. Um exemplo ¢
uma reac¢do provocada pelos pontapés fetais com aceleragoes
rdpidas e uma reactividade aumentada do ritmo cardfaco fetal.

Um feto sauddvel alterna entre diferentes estados de sono.
As vezes o feto dorme durante longos periodos de tempo nio
apresentando entdo sinais de um CTG reactivo. Pode ser dificil
interpretar a situagdo destes fetos com base apenas na CTG.

Alteracies no fluxo sanguineo da placenta

O parto pode ser considerado como um teste de stress no qual

o desempenho do sistema cardiovascular ¢ continuamente tes-
tado. O factor principal ¢ obviamente a tensio e o stress provo-
cados pelas contracgbes uterinas. A compressio do cor-ddo reduz
o fluxo sanguineo para o feto e diferentes receptores

Alteragoes normais da actividade do feto

T
200 2 201t
| |
180 1 120
|
160
L""""wvmrnlfu r\pm' b
" %
| Vol
120 4
|
100
I |
a0 a a0
| |
B H B
[ AL I H HR
I \ | M
i '1‘”)' W e ol o bt
= U.|50 2 L ‘ U.|50
0.|5 i) 025
T/ORS 7/ T/ORS
CEF i CEF

sono inactivo sono activo feto esta acordado



Sono inactivo e activo num feto de cordeiro

SEP v_,\/\/\,_f actividade fetal em relacdo a
sono inactivo (A) e activo REM

Um registo obtido a partir de
um feto de cordeiro maduro
que ilustra as diferencas na

(B). O sono activo é caracte-

A B
40 pv
| 50 ms l H |
Pressdo 20 -
traqueal
mmHg-
20 -
EEG 120 pv
EOG — dae - oy - i )

rizado pela respiracao fetal
(episodios de pressdo traqu-
eal negativa) e movimentos
rapidos dos olhos (EOG). Os
potenciais evocados somato-
sensoriais (SEP) foram regista-
dos sob a forma de potenciais
eléctricos obtidos a partir da
superficie do cértex fetal em
resposta a um estimulo tactil
na narina. E de notar a dimi-
nui¢do nos SEP com o sono
REM como um sinal de alte-
racdes no comportamento do
sistema nervoso central.

sensfveis a pressao no coragao e nos vasos principais
respondem, permitindo a adaptacio imediata do feto a estas
alteracoes. Adicionalmente, a placenta contém aproximada-
mente 250 ml de sangue algum do qual pode ser transferido
rapidamente para o feto durante a fase inicial de uma cont-
rac¢do. Tudo isso transforma o parto num verdadeiro teste de
stress, debrugando-nos agora sobre os mecanismos envolvidos
na alteragao do ritmo cardfaco fetal durante as contracgoes.

No inicio de uma contracgdo a compressio do corddo umbi-
lical pode provocar uma transferéncia de sangue para o feto
através da grande veia umbilical. Tal provoca um aumento
no ritmo cardfaco, pois o coragio necessita de bombear este
volume extra. O aumento do volume sanguineo provoca um
aumento na pressio sanguinea, activando deste modo os baro-
receptores sensiveis & pressao e provocando uma queda no
ritmo cardfaco fetal. Assim, nestas circunstincias, observa-se
uma transferéncia do sangue da placenta para o feto que pro-
voca uma desaceleracao retardada do ritmo cardfaco.

Devido & natureza bipede dos seres humanos, estamos equi-

pados com um longo e estreito canal de nascimento. Como
resultado, ocorrem redugbes episédicas no fluxo sanguineo
através do corddo umbilical 2 medida que o bebé e o cordio sio
comprimidos durante o parto. Alteragoes relacionadas com uma
situagdo deste tipo podem ser ilustradas da seguinte forma.
Quando uma contracgao comega, o sangue é empurrado
desde a placenta até ao feto. O ritmo cardfaco aumenta pois
o coragio precisa de bombear mais sangue. A medida que a
pressdo uterina aumenta ainda mais, ocorre a compressio da
veia umbilical. Tal detém o fluxo sanguineo da placenta para
o feto, provocando uma redugo do volume sanguineo que
regressa ao coragao. Com menos sangue a ser bombeado, o
coragdo precisa de se adaptar rapidamente com uma quebra
rdpida do ritmo cardfaco. Nesta situagdo, parte do sangue fetal
¢ aprisionado na placenta pois o fluxo da artéria umbilical ird
ainda continuar durante um curto periodo de tempo. Quando
a pressdo uterina cai, o fluxo no cordao ¢ rapidamente restabe-
lecido ocorrendo uma aceleragio cardfaca, pois algum sangue
pode uma vez mais ser transferido da placenta para o feto.

Desvio de sangue da placenta para o feto

Alteracdes no
fluxo sanguineo
placentario
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corddao umbilical prolongada do
corddo umbilical




Diminui¢cio no fluxo
sanguineo placentdrio
durante uma contrac¢io

Verifica-se uma extensio deste processo quando a contracgio
uterina é prolongada. Tal como anteriormente, 0 aumento na
press3o uterina provoca a compressao inicial da veia umbilical.
A diminuigio correspondente no fluxo sanguineo para o feto
provoca uma répida queda no ritmo cardfaco. Em breve, a
placenta nao conseguird conter todo o sangue que sai do feto
sendo interrompido o fluxo da artéria umbilical. A pressio
sanguinea fetal aumenta com a activagio dos chamados baro-

fCCCptOl‘CS. A sua tarefa é manter a p[‘CSSﬁO sangul’nea constante

de acordo com as alteragoes do ritmo cardfaco ¢ os ajustamen-

tos no bombeamento cardfaco. A activagio dos baro-receptores
provoca um ampla e varidvel desaceleracio mediada pelo nervo
vago. Com a diminui¢ao da actividade uterina, o fluxo sangui-

neo e o ritmo cardfaco voltam rapidamente ao normal.

Adaptacio & hipdxia
Quando um feto se encontra a sofrer de hipéxia aguda, os

receptores sensiveis & diminui¢io na pressio parcial do oxigénio

s3o activados. Estes receptores sio denominados de quimio-

Esttmulos externos

Asfixia grave

imediata.

receptores. A activagio dos quimio-receptores estimula tanto a
actividade simpdtica como a parasimpdtica o que resulta numa
redugio inicial do ritmo cardfaco fetal. No entanto, a alteragao
do ritmo cardfaco varia também com o tipo de hipéxia. A
hipéxia aguda provoca bradicardia, enquanto que uma hipéxia
com um desenvolvimento gradual ou uniformemente mantida
provoca um aumento no ritmo cardfaco fetal. E importante
saber que o padrio de ritmo cardiaco fetal pode diferir com a
progressao da hipéxia & medida que o feto se adapta.

Uma redugio no fluxo sanguineo placentdrio durante uma
contrac¢io pode provocar uma redugio no suprimento de
oxigénio com a activa¢io dos quimio-receptores podendo ser
observadas desaceleragoes repetidas que se iniciam depois de
a contracgio ter alcancado o seu pico. O aumento da pressio
sanguinea pode também induzir um padrio deste tipo como
parte da adaptagdo cardiovascular 4 hipéxia. Estas desacele-
ragdes denominam-se desaceleragoes tardias. Com o retorno
do fluxo sanguineo e da oxigenagio, a activagdo simpdtica é
mantida, provocando taquicardia.

Quando a hipéxia tem
uma duracdo prolongada
e se torna grave, o sis-
tema nervoso central
pode ja ndo poder regular
e ajustar finamente o
sistema cardiovascular.
A CTG exibira entdo um
padrdo pre-terminal com
perda de reactividade e
variabilidade do ritmo
cardiaco. Esta é uma
conclusdo muito anor-
mal e deve desencadear
uma inter-vencao clinica

iarow
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Contracc¢do uterina e aumento na
pressdo craniana

Compressao da veia cava

Aumento na pressao do globo ocular




A bradicardia devida ao efeito depressor directo da hipéxia
sobre a fun¢io miocdrdica ¢ muito rara. Os dados experimen-
tais indicam que demora aproximadamente 90 segundos apds
uma paragem completa na oxigenagio placentdria materna
antes de a hipéxia comegar a afectar o desempenho miocdr-
dico.

Estimulos externos
O feto possui a capacidade de sentir e reagir a alteragdes no
seu ambiente externo e interno.

Durante uma contracgio, o feto é empurrado para baixo
no canal de nascimento sendo observado um aumento
esporddico na pressdo intracraniana. A CTG apresenta agora
desaceleragdes precoces em que a queda no ritmo cardiaco
coincide com a curva de actividade uterina. Outro exemplo
¢ a reacgdo de estimulagdo provocada pelos apertos e com-
pressdes do parto que provocam taquicardia.

Com a mie deitada de costas, existe o risco de que o utero
possa comprimir as veias abdominais. Tal reduz o fluxo sangui-
neo na placenta materna e pode causar hipéxia fetal. Este fac-
tor resulta numa desaceleragao prolongada. A solugao é virar a
mie de lado para melhorar o fluxo sanguineo uterino materno.

Durante a dltima fase do parto, nao ¢ invulgar ocorrer um
aumento pronunciado na pressio intra-ocular provocando
uma bradicardia vagal pronunciada.

Aumentos da temperatura

O parto é uma tensdo fisica para a mie. Tal como em todo
o exercicio fisico, pode ocorrer perdas de 4gua o que conduz
a um défice de fluidos. Este factor provoca uma diminuicio
na circulagao periférica da mae devido a redugio no volume
sanguineo. Como resultado, ela reduz a sua capacidade de
se livrar do calor extra gerado pelo exercicio podendo ocor-
rer febre. A elevagio da temperatura provoca um aumento
no ritmo metabdlico do feto ¢ um aumento no consumo de
oxigénio e do fluxo sanguineo através dos tecidos. Isto pode
resultar em taquicardia fetal. As margens de variagio ficam
reduzidas e a capacidade fetal para controlar a deficiéncia em
oxigénio diminui. O tratamento adequado da febre materna
através do aumento da ingestdo de fluidos e de paracetamol
devem provocar o desaparecimento da taquicardia. Na even-
tualidade de uma infecgdo em curso, a capacidade do feto
para controlar a asfixia ¢ significativamente reduzida.

O efeito dos medicamentos

Tal como anteriormente discutido, diferentes medicamentos
podem nio sé afectar a capacidade do feto para controlar a
hipéxia como podem também tornar a interpretagio da CTG
mais dificil. Existem numerosas maneiras pelas quais os medi-
camentos podem afectar o ritmo cardfaco e a capacidade do
feto para controlar a deficiéncia em oxigénio.

A hiper-estimula¢do com oxitocina, por exemplo, pode
provocar hipéxia devido a uma intensa actividade uterina. Os
bloqueadores dos receptores beta e os sedativos podem provo-
car uma resposta fetal embutida e uma redugio na variabili-
dade. Os fdrmacos activadores dos receptores beta tais como
a terbutalina podem provocar taquicardia. Os anestéticos
locais podem ser transferidos para o feto e provocar bradicar-

Aumentos da temperatura
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uterina intensa

dia fetal indicando um efeito directo sobre o miocdrdio. Uma
epidural pode provocar um abaixamento na pressio sangui-
nea materna com uma reduc¢io no fluxo sanguineo materno

e hipéxia fetal. Se forem administrados sedativos a mie,

estes fdrmacos serdo transferidos para o feto reduzindo a sua
actividade e a reactividade CTG. Adicionalmente, os medica-
mentos podem-se acumular no feto devendo ser considerado
o efeito potencial de qualquer medicamento quando adminis-

trado em conjungio com o parto. |
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Interpretaciao da CTG

Para permitir uma analise exacta da CTG, a terminologia
deve ser conhecida e adequadamente utilizada.
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Duragdo e qualidade do registo

E requerida uma duragio minima de 20 minutos para um
registo de CTG por forma a ser interpretado correctamente
devido a alteragbes no estado do sono e na actividade uterina.
A velocidade de registo é normalmente de 1 ¢cm por minuto
decorrendo 10 minutos entre cada uma das marcas da escala.
Podem ser registados ritmos cardfacos fetais entre 50 e 210
bpm. A actividade uterina ¢ descrita numa gama de 0 a 100
unidades relativas quando ¢ utilizado um tocometro e 0 a 100
mm de merctrio quando ¢ utilizado um sensor de pressio
intra-uterina O tempo ¢ indicado cada 10 minutos e a data

¢ impressa cada 30 minutos A informagdo relativa aos trans-
dutores que estdo a ser utilizados ¢ indicada cada 30 minutos

Ritmo cardiaco basal

il

bt el

bradicardia
<110 bpm

normal
110-150 bpm

taquicardia
>150 bpm
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e sempre que se observa uma alteragdo. Se estd a ser utilizado
um registo interno ¢ indicado FECG e quando ¢ utilizado um
registo externo por intermédio de ultrasons ¢ impresso US. Se
¢ utilizado um sensor uterino externo ¢ indicado TOCO e se
¢ utilizado um transdutor de pressao interno, este é indicado
como um IUP. Este processo ¢ efectuado de acordo com os
padrio CTG aplicdveis na Europa.

A qualidade do sinal é absolutamente essencial para uma
interpretacdo correcta. Se a qualidade do sinal for fraca ¢ pre-
ferfvel tirar algum tempo para melhorar o sinal através da sub-
stitui¢do do eléctrodo de escalpe ou do sensor Toco em vez de
tentar interpretar dados erréneos.

Ritmo cardiaco basal

O ritmo cardfaco basal fetal é definido como um ritmo cardfa-
co fetal registado entre contracges ao longo de um perfodo
de pelo menos 10 minutos. Isto ¢ muito importante no caso
da ocorréncia de desaceleragbes cardfacas. O ritmo cardfaco
basal reflecte o que se chama de equilibrio do sistema nervoso
auténomo. Com a maturagio do feto, o sistema nervoso para-
simpdtico domina devido a um aumento na pressio sanguinea,
e observa-se uma diminuigdo no ritmo cardfaca basal.

Um ritmo cardfaco basal fetal normal para um feto no final
do termo ¢ definido como sendo de 110 a 150 batimentos por
minuto. A taquicardia ¢ definida como uma frequéncia cardfa-
ca basal superior a 150 batimentos por minuto e a bradicardia
¢ definida como sendo um ritmo cardfaco basal com menos de
110 batimentos por minuto.

Variabilidade

O ritmo cardfaco fetal normalmente exibe variagoes entre bati-
mentos que no sao aceleracdes nem desaceleragdes. A denomi-
nada largura de banda destas varia¢oes entre batimentos pode
ser utilizada como uma medida da variabilidade do ritmo
cardfaco. Este aspecto do registo de CTG fornece informagao
sobre a capacidade do sistema nervoso central em monitorizar
e ajustar o sistema cardiovascular. Esta denominada variabili-
dade a curto prazo pode variar com o tempo, dependendo das
variagdes no sono e na actividade. Este mesmo tipo de padrio,

Variabilidade

normal 5-25 bpm padrdo saltatorio >25 bpm

J”WW
&

reduzida <5 bpm perda completa



Aceleragoes
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com uma perda de variabilidade do ritmo cardiaco, é uma das
caracterfsticas mais importantes quando a hipéxia se encontra
a emergir. Uma variabilidade reduzida reflecte um aumento no
ténus simpdtico, mas, quando se observa uma perda completa
da varia¢do entre batimentos, tal pode também estar relacio-
nado com a incapacidade do miocdrdio em responder.

A nossa capacidade para avaliar a variabilidade do ritmo
cardfaco pode-se encontrar reduzida quando o ritmo cardfaco
fetal ¢ registado utilizando a técnica de ultrasons. A razio ¢ que
a andlise exacta da variagdo entre batimentos requer a iden-
tificagdo de cada um dos batimentos cardfacos. A tecnologia
de ultrasons é baseada numa metodologia denominada auto-
correlagdo, o que significa que sdo utilizados trés batimentos
cardfacos consecutivos para detectar o ritmo cardiaco. Isto
pode provocar uma redugio ficticia na variabilidade do ritmo
cardfaco. Ao mesmo tempo, o sinal de ultrasom pode-se alterar
ligeiramente devido a um desvio na posi¢ao do coragio do feto
em relacdo ao sensor, provocando a identificagao de outros
componentes dos movimentos da parede cardfaca. Um registo

Desaceleracoes uniformes e varidveis

VARIAVEL
perda rapida de
batimentos

padrdo pode variar

UNIFORME

padrdo arredondado
forma é semelhante
ndo é comum provocar

uma perda marcada de
batimentos

perda pronunciada de
batimentos
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Aceleragoes periddicas

de ECG fetal permite ao sistema activar com precisao em cada
batimento do coragao de modo a assegurar uma avaliagdo
exacta da variabilidade a curto prazo do ritmo cardiaco.

A variabilidade normal durante o parto define-se como uma
largura de banda de 5 a 25 batimentos por minuto.

Um padrio saltatdrio corresponde a um aumento na varia-
bilidade de mais de 25 batimentos por minuto.

Quando a variabilidade se encontra reduzida, a largura de
banda ¢ inferior a cinco batimentos por minuto.

Um padrio pre-terminal ¢ definido como um padrao com
perda completa de variabilidade. O feto j& nio pode ajustar
finamente a sua circulagao sendo este um sinal muito anormal.

No caso de anemia fetal grave, devido a uma imunizagio ou
uma hemorragia fetal, o padrao de CTG pode ser sinusoidal.
Este tipo de padrdo pode também ser observado com a asfixia.
O padrio de ritmo cardfaco sinusoidal é definido como desvios
periédicos do ritmo cardfaco sem variagbes entre batimentos
e sem aceleragoes. Um padrio deste tipo pode significar que o
feto sofreu jd lesdes cerebrais.

Desaceleragoes precoces e tardias

precoces tardias



Aceleragoes

Uma aceleragio ¢ definida como um aumento intermitente do
ritmo cardfaco em mais de 15 batimentos, com uma duragio
superior a 15 segundos.

Da mesma forma como uma perda de variabilidade pode
indicar hipéxia, o aparecimento de aceleragdes ¢ um sinal
importante de oxigenagdo normal. Uma CTG reactiva deverd
conter pelo menos duas aceleracdes durante um periodo de 20
minutos.

As aceleragdes sdo sinais de uma oxigenagio adequada e
comprovam o facto de o feto apresentar uma capacidade para
responder enquanto que uma perda completa da variabilidade
do ritmo cardfaco identifica um feto que ¢ incapaz de fornecer
uma resposta.

As aceleragdes periddicas sdo episédios repetitivos de acele-
ragbes pronunciadas em conjunto com as contracgdes. Estas
podem ocorrer como um sinal de transferéncia de sangue da
placenta para o feto e altera¢oes no sentido de desaceleragoes
varidveis podem ser frequentemente observadas no decurso do
parto.

Desaceleragoes

Uma desaceleragio ¢ definida como sendo uma queda no ritmo
cardfaco em mais de 15 batimentos, com uma duragio superior
a 15 segundos. As desaceleragdes podem constituir conclusoes
importantes, pois estdo relacionadas com contracgbes e por
conseguinte com o desenvolvimento de hipéxia. No entanto,

a maioria das desacelera¢oes nao tém qualquer relagio com a
hipéxia sendo provocadas por alteragbes no ambiente fetal.

Existem dois padroes principais de desaceleragao. Uma desa-
celeragdo uniforme tem um inicio ¢ um fim gradual e por con-
seguinte apresenta um padrdo arredondado. Adicionalmente, a
forma da curva entre uma desaceleragao e a seguinte ¢ semel-
hante. Ndo é comum estas desaceleragdes uniformes causarem
uma perda marcada de batimentos e uma diminui¢ao no ritmo
cardfaco abaixo dos 100 bpm.

O outro padrio principal de desaceleragao ¢ denominado
por varidvel. Este envolve uma perda rdpida de batimentos
podendo o padrio variar de contracgdo em contracgio. Uma
desaceleragao varidvel representa frequentemente uma perda
marcada de batimentos.

Desaceleragoes varidveis nio complicadas
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As desaceleracoes uniformes sao classificadas de acordo com a
sua relagdo com as contrac¢des. Uma desaceleragio precoce é
uma quebra do ritmo cardfaco gerada pelo reflexo que coincide
com a curva da contrac¢io. Tem o seu inicio antes da cont-
racgao atingir o seu mdximo.

A sua razdo ¢ normalmente as forgas mecanicas que agem
sobre o feto apés a ruptura de membranas e com as pressoes
activas. Uma desaceleragdo precoce ¢ normalmente bem
suportada pelo feto e nio estd relacionada com a hipdéxia.

As desaceleragoes tardias sdo caracterizadas por um padrio
uniforme. Existe um desfasamento temporal entre o inicio
e o pico da contrac¢io e o inicio e o pico da desaceleragio.
Podem ter uma relagao com a hipéxia intermitente provocada
por redugdes no fluxo sanguineo placentdrio. Nao é comum as
desaceleragdes tardias apresentarem uma perda pronunciada de
batimentos, mas, & medida que as contracgdes aumentam de
intensidade, pode haver um aumento nas perdas de batimentos.
As desaceleragdes tardias sio frequentemente associadas com um
aumento na frequéncia cardfaca basal. Estas podem também ser
relacionadas com uma hipéxia de curta duracio relacionada com
uma redugio no fluxo sanguineo placentdrio. Estas sdo frequen-
temente associadas com uma actividade uterina anormal com
uma frequéncia crescente de contracgdes e podem ser observadas
em conexao com insuficiéncia placentdria como consequéncia de
pre-eclampsia e de atrasos no crescimento.

Apenas as desacelera¢es uniformes podem ser definidas
como precoces ou tardias. As desaceleracoes varidveis sao clas-
sificadas como sendo nio complicadas ou complicadas.

As desaceleracoes varidveis sdo as desaceleragdes mais fre-
quentes e dizem respeito a aproximadamente 80% de todas as
desaceleragoes.

O parimetro mais importante de avaliagao em relacio as
desaceleragtes varidveis é a duragio. E a duragio que distingue
entre uma desaceleragio varidvel nio-complicada e uma com-
plicada. Uma desaceleragao varidvel nao-complicada correspon-
de a uma descida de menos de 60 batimentos e uma dura¢io
de menos de 60 segundos. A perda de batimentos pode servir
como um sinal de uma redugao no fluxo sanguineo do cordio
umbilical. Uma descida de menos de 60 batimentos em conju-
gacdo com uma duracio curta deve ser considerada como uma
desaceleragio de ocorréncia normal.

Desaceleragoes varidveis complicadas




Padroes diferentes de desaceleracoes
varidveis complicadas

Desaceleragio prolongada
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A perda rdpida de batimentos ¢ um sinal de uma redugio do
fluxo sanguineo no corddo umbilical ocorrendo normalmente
ap6s a ruptura de membranas e durante a segunda fase. Estas
desaceleragdes sdo sinais de ajustamentos activos. Quando a veia
umbilical é comprimida, aproximadamente 50% do sangue que
normalmente retorna ao coragio fetal é impedido de o fazer.

A quantidade de sangue a ser bombeado pelo coragao fetal ¢
assim reduzida em 50%, o mesmo ocorrendo com a frequéncia
cardfaca. Uma desaceleragio varidvel nao-complicada ¢ frequen-
temente associada com aceleragbes que ocorrem antes ou depois
da desaceleragio. Um padrio deste tipo ¢ associado com uma
transferéncia de volume sanguineo entre a placenta ¢ o feto.

O feto ¢ perfeitamente capaz de lidar com desaceleragoes varid-
veis nao-complicadas, mesmo durante longos periodos de tempo.
A razio porque estas nao provocam hipéxia é a sua curta duragio
ndo sendo o suprimento de oxigénio significativamente reduzido.

Uma desaceleragdo varidvel complicada significa que existe
um risco acrescido do feto sofrer hipéxia. Uma desaceleracio
varidvel ¢ considerada como sendo complicada quando a
duragdo excede 60 segundos.

Registo de contracgoes
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A capacidade do feto para restabelecer o fluxo sanguineo ¢ de
suma importincia quando este é exposto a contracgbes uterinas
que afectam o fluxo sanguineo através do cordao umbilical. O
sangue oxigenado deve ser rapidamente distribuido pelo feto
para que o processo de hipéxia seja bloqueado. Uma desacele-
ragdo varidvel complicada induz um risco de perturbagdes mais
duradouras no fluxo sanguineo do cordao umbilical e por conse-
guinte de desenvolvimento de hipéxia. A duragao da contracgio
afecta também o tempo disponivel para a recuperagio antes do
inicio da contracgdo seguinte. O risco de hipdxia aumenta assim
para desacelera¢oes com duragdo superior a 60 segundos. Nestas
circunstincias, observa-se sempre uma acumulacio de diéxido
de carbono no sangue ¢ um abaixamento do pH do escalpe.

As desaceleracoes varidveis complicadas podem aparecer de
diferentes modos. As consequéncias sdo as mesmas quando a
duracdo excede os 60 segundos, com um risco acrescido de
hipdxia fetal.

Uma desaceleragao prolongada corresponde a um episédio
tinico de diminui¢do do ritmo cardfaco. E definida como
sendo uma frequéncia cardfaca inferior a 80 bpm, com uma
duragio de mais de dois minutos ou inferior a 100 bpm, com
uma duracio de mais de trés minutos. Normalmente o feto
controla bem a situaggo. Um reflexo vagal provocado por um
exame vaginal ou uma amostra de sangue fetal ¢ uma causa
comum. As desaceleragées prolongadas encontram-se também
associadas com o facto de a mie se encontrar deitada de costas,
com uma arrastadeira ou a vomitar.

Registo de contraccoes

E tio importante avaliar a actividade uterina, como ¢ avaliar o
ritmo cardfaco. Normalmente, a actividade uterina ¢ registada
através de um sensor toco externo. A actividade uterina deve
ser validada de acordo com a frequéncia das contracgdes. A
frequéncia deve ser de duas a trés contracgdes cada 10 minutos
durante a fase inicial da primeira fase do parto, aumentando
para quatro a cinco contracgdes cada 10 minutos durante a
fase mais tardia da primeira fase do parto. Contracgdes pouco
frequentes podem causar um processo lento e um parto pro-
longado, o que por si s6, aumenta os riscos para o feto. Mais
de cinco contracgdes cada 10 minutos podem prejudicar a
oxigenagio fetal, pois a capacidade do feto se reoxigenar entre
contracgdes pode diminuir.



A duragio da contracgdo ¢ importante para a avaliagdo da sua
eficiéncia. Durante a primeira fase do parto, a duragio pode
variar entre 30 e 60 segundos e entdo pode aumentar durante
as partes finais da primeira fase e durante a segunda fase para
até 90 segundos.

A intensidade pode apenas ser registada através de um sensor
interno de pressdo uterina. No entanto, algumas informagoes
podem ser obtidas através da avaliagdo manual do ténus uterino.
O mesmo se aplica as avaliagdes do ténus basal do dtero o qual
¢ de particular importincia que seja avaliado durante a infusdo
com oxitocina e quando se suspeita de descolamento placentdrio.

A troca de gases entre o feto e a mie ¢ interrompida durante
uma contracgdo quando a pressio intra-uterina excede 30
mmHg, pois tal provoca um bloqueamento tempordrio do fluxo
sanguineo placentdrio. O feto necessita de 60-90 segundos entre
contrac¢des para recuperar os valores normais dos gases sangui-
neos. A capacidade do feto para enfrentar o parto ¢ frequente-
mente equivalente 2 sua capacidade para enfrentar as variagoes
que ocorrem durante as contracgdes. A duragio do parto e por-
tanto a exposi¢io a perfodos intermitentes, potencialmente hipéxi-
cos, constitui o tinico factor mais directamente relacionado com a
hipéxia intra-parto. Em particular, a duragio da acgio de expulsio,
na segunda fase do parto, deve ser sempre considerado como um
factor principal na avaliagdo do risco de hipéxia intra-parto.

Classificagao da CTG
Ao classificar um padrio CTG, € necessdrio avaliar o ritmo cardfa-
co basal do feto, a variabilidade, a reactividade e o aparecimento
de desaceleragoes. Com base nestes pardmetros, a CTG pode ser
classificada como normal, intermédia, anormal ou pré-terminal.
Uma CTG normal ¢ caracterizada por um ritmo cardfaco
basal de 110 a 150 batimentos por minuto, variabilidade nor-
mal do ritmo cardfaco entre cinco e 25 bpm e pelo menos
duas acelerages num perfodo de 20 minutos. Desaceleragoes
precoces e desaceleracoes varidveis nio complicadas com

Classificagio do CTG

menos de 60 batimentos perdidos e duragdo inferior a 60
segundos devem ser consideradas como sendo aceitdveis e clas-
sificadas como normais, desde que se observe uma variabili-
dade normal e uma frequéncia basal normal.

O padrio CTG ¢é considerado como sendo intermédio quando
a frequéncia cardfaca basal se encontra entre 100 ¢ 110 bpm ou
entre 150 ¢ 170 bpm. Episédios de bradicardia devem também
ser considerados como acontecimentos intermédios. O mesmo se
verifica para um padrio saltatério com uma variabilidade de mais
de 25 bpm mas na auséncia de aceleragdes. E também conside-
rado um padrio intermédio quando se observa uma redu¢do na
variabilidade inferior a cinco bpm durante mais de 40 minutos
mas menos de 60 minutos. O mesmo se verifica com desacele-
ragdes varidveis ndo complicadas com uma perda de batimentos
de mais de 60 bpm e duragdo inferior a 60 segundos.

Se existir uma conjugagio de diferentes observagdes, tais
como um aumento na frequéncia basal conjuntamente com
uma redugdo na variabilidade cardiaca, o padrao CTG deve ser
classificado como sendo anormal.

Uma CTG anormal ¢ definida como uma frequéncia cardfa-
ca basal que excede os 150 bpm em conjugagdo com uma
variabilidade reduzida inferior a cinco batimentos por minuto.
O mesmo se verifica para uma taquicardia pronunciada com
um ritmo cardfaco basal de mais de 170 bpm. Uma bradicar-
dia persistente com um ritmo cardfaco basal inferior a 100
bpm sem sinais de recuperagio e com uma duragio superior a
10 minutos ¢ um padrdo anormal. Se a variabilidade reduzida
dura mais de 60 minutos ou se ¢ observado um ritmo cardfaco
ondulante com a forma de uma onda sinusoidal e sem sinais
de aceleragio, tal ¢ também considerado como um padrio
CTG anormal. O mesmo se verifica com desaceleragdes varid-
veis complicadas e desaceleragoes tardias repetidas.

Um padrio CTG pré-terminal ¢ caracterizado pela completa
falta de variabilidade e reactividade a curto prazo, independen-
temente de quaisquer desaceleragbes ou bradicardia. M

Classificacdo
CTG

Frequéncia cardiaca basal

Variabilidade
Reactividade

Desaceleracdes
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Fisiologia do ECG fetal

Introdugao
O objectivo dos cuidados obstétricos é o de um parto seguro
para a mae e a crianca. Quando a CTG foi introduzida hd 30
anos, pensou-se que a monitorizagao electrénica do feto identi-
ficaria fetos afectados por asfixia intra-parto, tendo como resul-
tado uma intervengio precoce e uma redugio na paralisia cere-
bral. Infelizmente, este nao foi o caso, pois um grande ndmero
de fetos apresentam alterages no ritmo cardfaco fetal sem se
encontrarem asfixiados. Isto provocou um aumento na taxa de
intervengdes ¢ uma incerteza quanto ao valor clinico da CTG.
Esta incerteza quanto 2 interpretagao dos dados provocou a
ndo avaliagdo de padrdes de CTG anormais e a ocorréncia de
bebés com asfixia intra-parto. E, no entanto, evidente que a
CTG ¢ muito boa a identificar o feto normal sauddvel mas ¢
incapaz de fornecer informagoes de diagndstico sobre o grau de
stress hipdxico.

A deficiéncia em oxigénio ¢ uma causa conhecida de danos
neuroldgicos. Qual ¢ a oportunidade de monitorizar o feto
e intervir de forma adequada para evitar danos de hipéxia?
Como devem ser avaliados os episédios durante o parto no
sentido de distinguir entre uma situagdo normal e uma anor-
mal? O objectivo deve ser o de intervir quando requerido e
nio apenas “no caso de”. E importante que a ac¢do clinica
de emergéncia seja realizada, com base em directrizes estritas,
pois a incerteza acerca da interpreta¢io dos dados cria proble-
mas na gestdo de situagbes de emergéncia. Como resultado,
pode-se observar um aumento no niimero de intervengdes, as
quais podem ser demasiado precipitadas ¢ em si mesmas um
risco de danos.

Equilibrio energético do miocdrdio
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Felizmente, a asfixia intra-parto com danos neuroldgicos ou
morte perinatal ndo ¢ comum sendo necessdrio monitorizar
muitos fetos sauddveis até encontrar os que sofrem desta con-
digao. No entanto, as consequéncias de uma crianca afectada
s30 tais que, por razoes ﬁlantrc’)picas, sociais e econdmicas,
devemos continuar a desenvolver a nossa capacidade para iden-
tificar os bebés que se encontram a sofrer de asfixia intra-parto.

O conceito STAN® tem como base a capacidade tnica do
intervalo ST para reflectir a fun¢do do musculo cardfaco fetal
(miocdrdio) durante testes de szress. Em cardiologia de adultos,
a andlise ST ¢ realizada para avaliar e diagnosticar a insuficién-
cia miocdrdica. Durante o parto podemos avaliar a condigdo
do feto a partir do tnico sinal fetal rotineiramente disponivel,
o electrocardiograma. E importante reconhecer que o coragio e
o cérebro do feto sdo igualmente sensiveis ou insensiveis a defi-
ciéncia em oxigénio e, como resultado, a informagio relativa a
fun¢ao miocdrdica fornece uma medida indirecta do estado do
cérebro fetal durante o parto.

Todos os estudos realizados sobre a andlise da forma da onda
ST confirmam o seu valor diagndstico. A intervengio de acor-
do com a andlise da forma da onda ST ¢ portanto apropriada
e resulta numa redugio significativa no nimero de bebés a
sofrer de acidose. Ao mesmo tempo, sdo evitadas intervencoes
desnecessdrias.

Complexo do ECG
E necessdrio um eléctrodo de escalpe para obter um ECG fetal.
O ECG ¢ uma reflexdo das correntes eléctricas geradas pelo
musculo do coragio, o miocdrdio. A primeira forma de onda, a
onda B, corresponde a contracgao das auriculas. A fase seguinte
¢ a contracgdo dos ventriculos, que corresponde ao complexo
QRS. A componente final ¢ a onda T que corresponde a rege-
neracio dos potenciais de membrana miocdrdicos quando o
coragio se prepara para o proximo batimento. O complexo QRS
¢ muito robusto e ¢ ideal para registos precisos do ritmo cardfa-
co. Ao registar o tempo entre dois batimentos cardfacos consecu-
tivos, o intervalo R-R, € possivel obter o ritmo cardfaco fetal.
Um registador de CTG vulgar s utiliza esta parte do ECG.
O sistema STAN® combina medi¢es do intervalo R-R com a
avaliagdo de alteragbes no intervalo ST. A razdo entre a altura
da onda T e a amplitude do QRS fornece a razio T/QRS, que
¢ utilizada como uma medida exacta das variagoes em altura da
onda T. A razio T/QRS entre a onda T e a amplitude QRS.




Aumento
na amplitude
daondaT

Complexo do ECG

R |

intervalo RR

ritmo cardiaco

contracc¢io das

. 0 coracdo prepara-se para
auriculas €ao prep P

o proximo batimento

P
VAN

N\

amplitude da onda T

amplitude QRS

o

deria, neste caso, a uma amplitude da onda T

S 12 0,10
¢ > alteracoes = =0,
J ! L durante a QRS 50
hipoxi . ~
complexo QRS i segmento ST poxia O calculo da razao T/QRS de 0,10 correspon-
| i
I

contracc¢io das
camaras cardiacas

Equilibrio energético do miocdrdio

A capacidade do coragio fetal para bombear sangue depende
de um equilibrio entre os processos fornecedores de energia

e os processos consumidores de energia. Este equilibrio ener-
gético pode ser ilustrado como uma balanga de dois pratos.
Num dos pratos da balanca, temos a quantidade de energia
disponivel e no outro a quantidade de trabalho realizado. Em
circunstincias normais, a quantidade de oxigénio disponivel ¢
sempre superior 4 quantidade consumida. O coragio fetal uti-
liza assim o metabolismo aerébio, dependente do oxigénio, o
equilibrio energético ¢ positivo e o0 ECG apresenta uma forma
de onda ST normal.

A quantidade de oxigénio disponivel é dependente da satu-
ragdo em oxigénio, da concentragio de hemoglobina no sangue
e do fluxo sanguineo miocdrdico. O consumo de oxigénio é
regulado pela carga de trabalho miocdrdica. A carga de tra-
balho ¢ afectada pela frequéncia cardfaca, a pressao sanguinea
contra a qual o coragio bombeia sangue e a contractilidade, ou
seja, a forca das contracgdes do musculo cardfaco.

Em caso de hipéxia, a quantidade de oxigénio disponivel
diminui a0 mesmo tempo que a carga de trabalho se mantém.
Isto provoca um equilibrio energético negativo. O ECG ird
agora alterar-se devido 2 hipéxia miocdrdica observando-se
um ST bifésico. Estas altera¢oes sao identificadas a partir do
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de 5 dividida por uma amplitude QRS de 50.

intervalo ST

segmento ST, passando de horizontal ou com uma inclinagao
positiva a apresentar uma direc¢io descendente.

O feto reage entdo normalmente com uma onda de adre-
nalina que activa ainda mais o miocdrdio. Como resultado,

o equilibrio energético ameaga tornar-se ainda mais negativo
sendo requerida energia adicional.

A adrenalina activa receptores beta, que por seu turno
activam AMP ciclico, a enzima fosforilase é activada, sendo
libertado o agdcar armazenado. A utilizagio da glicose armaze-
nada (glicogénio) denomina-se glicogendlise. Com a libertacao
do glicogénio, libertam-se ides potdssio, aumentando, como
resultado, a amplitude da onda T. Ao mesmo tempo, é produ-
zido algum lactato o que contribui para o desenvolvimento de
acidose metabdlica.

Nesta altura o balango energético recupera seu equilibrio
sendo o metabolismo aerébio apoiado pelo metabolismo
anaerébio. A medida que a taxa de glicogendlise aumenta,
observa-se um aumento na amplitude da onda T.

Os segmentos ST bifdsicos ndo podem ser observados
durante a fase inicial da hipéxia, quando o coragio fetal
ainda ndo teve tempo para responder a um episédio agudo de
hipéxia, podendo, no entanto, aparecer se o feto nao for capaz
de responder 4 hipéxia por razdes diferentes. O aumento na
amplitude da onda T requer uma adaptagio activa a hipdxia,




ST normal Aumento na
amplitude
da onda T

BP |

ST bifisico
f\/\ grau 1

enquanto que o ST bifdsico serve como um indicador do efeito
depressivo directo da hipéxia sobre a fun¢ao miocdrdica.

Formas da onda ST
Um segmento ST horizontal ou com inclinagdo crescente, BP 2
positivo e uma amplitude da onda T estdvel e que ndo aumen- grau 2
ta, definem um ST normal. Isto indica um balanco energético

positivo com um metabolismo miocdrdico aerébio. Desde que
se observe um balango energético positivo nos érgaos centrais, /7
o feto é capaz de enfrentar o stress do parto. ~
Quando a asfixia se torna grave e duradoura, a forma da
onda ST volta ao normal em paralelo com uma capacidade
marcadamente reduzida do feto em reagir. Isto também signifi-

ca que ndo se deve esperar 0 mesmo tipo de alteragdo no inter- BP 3
valo ST a medida que a asfixia progride, simplesmente porque grau 3
a capacidade do feto para utilizar as suas defesas diminui.
Um aumento na amplitude da onda T ¢ a reacgdo cldssica
de um feto a responder a hipéxia. Esta reacgdo ¢ caracterizada ya .
por um feto que responde com uma onda de adrenalina e um
metabolismo miocdrdico anaerdbio. Este padrio significa que a
defesa metabdlica fetal estd intacta e deste modo, o feto tem a
capacidade de controlar a hipdxia. A taxa de aumento de amp-
litude da onda T depende da quantidade de glicogénio que o
feto necessita de utilizar para manter o seu balango energético

miocdrdico.

Um ST bifisico ¢ definido como sendo um segmento ST hipéxia com uma onda de adrenalina encontra-se reduzida, bem
descendente. Este padrao ocorre em duas situagoes. A primeira ~ €0mo a capacidade para utilizar o glicogénio armazenado.
¢ quando o coracdo fetal estd exposto 2 hipéxia e ainda ndo Os STs bifdsicos dividem-se em trés categorias. Grau 1 é um
teve oportunidade para reagir. A segunda ¢ quando o coragio segmento ST negativo com o segmento inteiro acima da linha
fetal tem uma capacidade reduzida para reagir porque foi de base. Grau 2 significa que uma componente do segmento
exposto a situagdes de stress anteriores € os recursos estao em ST cruza a linha de base ¢ Grau 3 ocorre quando todo o seg-
falta ou foram j4 utilizados. Alteragoes ST bifdsicas podem mento ST se encontra abaixo da linha de base.
também ser observadas com perturbagdes na fungio do muscu- Ocorre um episédio bifisico significativo quando houver mais
lo cardfaco, tais como no caso de infecgdes ou malformagoes. de dois complexos de ECG bifdsicos consecutivos. Com a pro-
Aparentemente o miocdrdio prematuro pode exibir episédios gressio da perturbacdo da fungio miocdrdica, pode ser observada
de ST bifdsico mais frequentes. A capacidade para responder a a transferéncia de Grau 1 bifdsico para Grau 2 e Grau 3. W
A relagio entre a taxa de glicogendlise miocdrdica 0087 Aumento na amplitude
e a taxa de aumento na razdo T/QRS durante a | daondaT por.m'“um C ¢
hipoxia °

0.06

O grafico representa a relacdo intima entre a carga de

trabalho miocardica e a razdao T/QRS durante a hipoxia
aguda. Esta é a relacdo fundamental por detras da 0.044
elevacdo da onda T. Obviamente, alguns fetos podem
apresentar uma elevacdo na carga de trabalho miocar- i
dica como resposta a uma onda extra de catecolaminas
devido ao stress geral do parto sem se encontrarem em 0.02
hipéxia. E possivel, nestes casos, registar alguma elevagio
na T/QRS na presenca de uma CTG normal reactiva. -

Utilizacdo de glicogénio
(mmol/g) por minuto

=
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Interpretaciao do ECG fetal

it

ECG original

e,

30 ECGs aceites

O que estamos a registar?

E necessdrio um tnico eléctrodo espiral de escalpe fetal para
obter um ECG fetal para uma andlise ST. E criada uma forma
de onda média de ECG a partir de 30 complexos de ECG
aceites. A partir deste ECG médio, sdo efectuados o cdlculo T/
QRS e a andlise dos segmentos ST permitindo a identificagao
do ST bifdsico. Se o ritmo cardfaco for de 120 bpm com uma

boa qualidade do sinal, efectuam-se quatro medigdes ST por

minuto.
O sistema STAN® utiliza uma configuragio da sonda ECG

diferente da requerida para os registos de CTG correntes. Todos ECG médio
os dados experimentais tém sido baseados no ECG registado a

partir do térax do feto nao podendo ser tomado como garantido

que o eléctrodo de escalpe identificaria os episédios ST. Os Alteragoes ST

registos efectuados com o cordeiro fetal demonstraram que nossa
capacidade para identificar altera¢des ST depende da localizacio
dos eléctrodos exploratérios de ECG. A questdo crucial de asse-
gurar um sinal de ECG consistente sensivel a alteracoes ST foi
resolvida através da utilizagio de uma sonda ECG de escalpe
unipolar a qual se tornou na base do sistema STAN®.

O feto normalmente apresenta uma razao T/QRS bastante
estdvel ao longo do parto. Normalmente, nao deveria haver
qualquer elevacio ST pronunciada nem qualquer ST bifésico.
Nestas circunstincias, o Registo de eventos nio apresentard
qualquer mensagem acerca de episédios ST. A falta de episé-
dios ST significativos indica que o feto estd a controlar bem a

Vectores de ECG Apresentacio ST

03:50

FEEG

Registo de eventos
03:49 ST bifasico
03:51 aumento episédico T/QRS 0,20
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A sonda de ECG unipolar oferece a
oportunidade para registar alteraces
na forma de onda ST durante o parto.
Identifica alteracées no ECG ocor-
rendo no eixo cabeca - anca do feto,
sondaY, e permite a monitorizacdo de
episodios ST tanto nas apresentacdes
de cabeca como nas invertidas (dados
obtidos de K. Lindecrantz e col).

e - i =
fll E Y it PN et e R

e o e

222 32

A razdao T/QRS é impressa numa escala que varia de -0,125 a 0,50.A razido T/QRS
é representada em forma de cruz. Correspondendo a cada T/QRS, existe também
a identificacio de ST bifasico. E impresso com os digitos I, 2 ou 3, dependendo do
nivel de anormalidade.

O sistema STAN® contém uma funcio de registo automatico que identifica auto-
maticamente alteracdes ST significativas. A informacdo é indicada pela mensagem,
”ST Event”, impressa no écran. Para obter mais informacdes sobre o tipo e grau de
anormalidade, é necessario activar a funcdo ’Registo de eventos”.Aqui podem ser
encontrados o momento da ocorréncia e o tipo de episodio ST identificado.
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Uma CTG pre-terminal
com um ST normal
num caso de asfixia
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pre-terminal

T/QRS 0.09 \WW

ST normal

situagdo e que se observa um balango energético positivo no
interior do miocdrdio.

Adicionalmente, a andlise ST baseia-se na nossa capacidade
para registar uma situagao na qual o feto estd a defender-se
contra a hipéxia. E, no entanto, possivel que o registo tenha
o seu inicio tardiamente num processo de hipéxia quando
os recursos foram jd utilizados. Esta ¢ uma situagio na qual
a razdo T/QRS pode ser constante. Nestas circunstincias, o
padrao CTG ¢ consistentemente anormal com uma auséncia
completa de reactividade e variabilidade, o que se designa
como CTG pre-terminal.

Aumento T/QRS episddico

Um aumento episédico significa que a razao T/QRS aumenta
e retorna ao valor inicial num periodo de 10 minutos. O grau
de alteragao T/QRS reflecte o stress fetal. Se 0 aumento exce-
der 0,10, considera-se um episédio significativo e ¢ registrado
como um episédio ST. O Registo de eventos anota entdo o
tempo e a amplitude do aumento. E favor observar que ¢ a
variagdo e nao exactamente o valor de pico T/QRS o qual é
relevante.

O impacto clinico de um aumento de T/QRS depende do
padrao CTG. Quando o CTG ¢ intermédio, pode ser aceitdvel
um aumento em T/QRS maior do que quando se observa um
CTG anormal. Em termos fisiolégicos, um aumento episédico
de T/QRS corresponde a uma hipéxia de curta duragio na
qual o feto ¢ forcado a utilizar o metabolismo anaerébio para
suportar a fun¢io cardfaca.

e e o e e
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Aumento T/QRS basal
Um aumento na linha de base significa que o aumento da razio
T/QRS dura mais de 10 minutos. Um aumento na linha de
base T/QRS superior a 0,05 ¢ considerado significativo e ¢ indi-
cado como sendo um episédio ST. O Registo de eventos fornece
informagdo acerca da alteragio e o momento da ocorréncia.

O aumento no T/QRS basal surge numa situagao na qual
o feto tem que responder a hipdéxia com o metabolismo
anaerdébio. Observa-se um stress persistente sem oportuni-
dades para recuperacio. Podemos observar um aumento na
linha de base T/QRS que pode progredir durante horas com
um aumento muito lento de T/QRS. No entanto, é mais
comum verificar-se um aumento que ocorre durante alguns
minutos mas que entdo se torna persistente. Alguns fetos
sauddveis que respondem ao stress e a tensdo do parto apre-
sentam um aumento na linha de base T/QRS com um CTG
reactivo, normal.

ST bifisico

O STAN® identifica automaticamente um segmento ST anor-
mal. Estas anormalidades designam-se como STs bifdsicos e
dividem-se em trés graus, dependendo de quanto o segmento
ST difere da norma. O Grau 1 corresponde a um segmento

ST com uma inclinagao descendente acima da linha de base, o
Grau 2 corresponde a um segmento ST que cruza a linha base e
o Grau 3 corresponde a uma situagio na qual todo o segmento
ST se encontra abaixo da linha base. Os graus 2 e 3 repre-
sentam uma anormalidade que se torna significativa quando

Registo de Eventos
01:22 aumento T/QRS episddico 0,14
01:30 aumento T/QRS episddico 0,20
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Aumento T/QRS episédico
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Registo de Eventos
3:06 aumento T/QRS basal 0,19
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Registo de Eventos

19:05 modo de inversédo

activado
- et EE3 et
S n B -
T/QRS -0.12 T/QRS 0.15
BP 3

3

Um registo de uma apresentacio pélvica

Um caso de 5 minutos de dados incorrectos antes
da activacdo do modo de inversdao num parto com
apresentacao pélvica.

repetida. O Registo de eventos indica o0 momento da ocorréncia
sendo impresso o texto “ST bifdsico”.

Nio existe qualquer necessidade para intervir no caso de ST
bifdsicos de Grau 1, enquanto que episédios repetidos de ST
bifdsicos de Graus 2 e 3 devem ser sempre considerados como
um sinal de anormalidade.

Estes indicam uma situagdo na qual o coragdo fetal ndo teve
tempo para reagir ou responder & hipdxia ou nao apresenta
capacidade para reagir. Podem também ser observados com
infecgoes e malformagoes cardfacas. O feto imaturo parece
apresentar de forma mais regular ST bifdsicos durante o parto.

ECGs especiais

A onda de ECG média deve sempre ser avaliada no inicio do
registo. Se o eléctrodo de escalpe foi colocado na parte inferior
do corpo, o ECG serd registado numa posigao invertida sendo
observada uma onda de ECG com uma onda P negativa e

um ST negativo. O sistema STAN® inclui uma caracteristica
especial através da qual o ECG ¢ voltado de cima para baixo
durante um parto com apresentagdo pélvica, permitindo deste
modo uma andlise ST convencional.

Ao ligar o eléctrodo de escalpe ao colo uterino ou a um feto
morto, ocorre um risco de registar o ECG materno. Esta onda
ECG possui um aspecto diferente. Nao apresenta a onda P e
o complexo T/QRS serd mais amplo coincidindo com o pulso
materno.

Fraca qualidade do sinal
E necessdria uma boa qualidade de sinal para a andlise ST. Se o
eléctrodo de escalpe for aplicado através das membranas fetais,
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T/QRS -0.08
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ECG materno

Existe o risco de o ECG materno ser registado no caso do
eléctrodo de escalpe ser posicionado no colo do utero.

Esta situacdo pode facilmente ser identificada, pois o complexo

de ECG médio materno ndo apresenta a onda P.

ou se o eléctrodo estiver em contacto com o colo uterino ou na
parede vaginal, podem ocorrer perturbagdes no sinal. Se a qua-
lidade do sinal for fraca, nao é possivel detectar os episédios ST.
O sistema identifica automaticamente a qualidade fraca do sinal
e informa o utilizador com a mensagem “conferir eléctrodo”. O
momento em que o sinal se torna fraco e em que a qualidade
do sinal é recuperada, sio indicados no Registo de eventos.

A avaliagao automdtica da forma de onda ST nio serd reali-
zada se se observar um atraso entre dois registos T/QRS conse-
cutivos. No entanto, as razdes T/QRS apresentadas no écran e
no papel sdo exactas tendo entdo a interpretagio dos dados que
ser efectuada manualmente. Faz mais sentido corrigir a situ-
agdo substituindo um eléctrodo do escalpe ou da pele em vez
de gastar tempo e energia a tentar interpretar dados resultantes
de uma qualidade de sinal fraca.

Directrizes clinicas simplificadas STAN®
O objectivo do sistema STAN® ¢ o de fornecer uma infor-
magdo continua sobre a capacidade do feto em responder ao

Registo de Eventos
03:54 ST bifasico

04:04 ST bifasico Registo de Eventos
B 13:23 - 13:33 qualidade
do sinal fraca
2 %{2 2 nnz /9;1 23221 : =
\ / \
T/QRS -0.05 T/QRS 0.02 T/QRS 0.04 TIQRS 0.11 TIQRS 0.15
BP 3 BP 2
ST bifisico Fraca qualidade do sinal
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stress e & tensdo do parto. Os resultados ST especificos devem
ser utilizados em conjunto com a CTG. Em principio um
padrao CTG reactivo normal indica que o feto se encontra
bem no controlo da situagio. Quando existem alteragoes CTG,
a andlise de formas de ondas ST fornece informagio detalhada
acerca da severidade do stress fornecendo as directrizes clinicas
recomendagdes para a acgdo clinica. Estas directrizes sao apenas
vélidas para um feto no termo da gravidez; ou seja uma gravi-
dez com uma dura¢io de mais de 36 semanas.

Quando as directrizes indicam uma situagio adversa, é
necessdrio intervir. Na maioria dos casos, é recomendada uma
intervengdo cirdrgica. No entanto, se ¢ possivel identificar uma
boa razio para o stress fetal, tal como uma estimulagdo exces-
siva ou hipotensio materna, estas causas devem obviamente ser
primeiramente resolvidas. Durante a segunda fase do parto, uma
intervengao significa sempre um parto instrumentado imediato.

Uma CTG completamente normal significa que o feto tem
a situagdo controlada e ndés podemos aceitar certas alteragoes
ST. Em particular um feto sauddvel pode reagir com reacgées
de estimulagdo nas quais seria observada uma elevacio da
razao T/QRS com uma dura¢io de uns 20 a 30 minutos. Este
¢ um sinal de satde e demonstra que o feto tem capacidade
para reagir e responder.

Na presenca de um padrio CTG intermédio e um aumento
T/QRS episddico superior a 0,15, ¢ indicada a interven¢io.
No caso de um aumento mais prolongado na razao T/QRS,
uma aumento no T/QRS basal, em conjun¢ao com um padrao
intermédio de CTG, é necessdria uma alteragio ST menor
pois pode ser observado um stress mais persistente. O ponto de
corte ¢ 0,10 para um aumento de T/QRS basal. Uma alteragao
no T/QRS basal deste tipo durante a segunda fase do parto
com esforgos de expulsao deve resultar sempre num parto
imediato. E também necessdria uma intervengio quando alte-
ragoes de ST bifdsicas aparecem em associagio com uma CTG
intermédia. Estas alteracoes nas formas das ondas ST bifdsicas
tornam-se significativas quando duram continuamente durante
mais de cinco minutos ou se existem episédios repetidos de
grupos ST bifdsicos de Grau 2 ou 3.

Quando a CTG se torna anormal, o ponto de corte para
uma alteragio no T/QRS diminuiu. Torna-se necessdria uma

intervengdo quando se observa um aumento episédico no T/
QRS superior a 0,10 ou um aumento no T/QRS basal supe-
rior a 0,05. E necessdria uma intervengio quando se observa
um CTG anormal associado com STs bifédsicos que duram
mais de dois minutos ou onde existem episddios repetidos de
STs bifdsicos de Grau 2 ou 3.

Um CTG pré-terminal deve sempre resultar numa inter-
vengao, independentemente do ST.

A andlise das formas de onda ST baseia-se na nossa capaci-
dade de registar alteragdes no electrocardiograma fetal, tais como
um aumento na razio T/QRS ou o aspecto do ST bifisico. E
portanto importante que o registo se inicie antes do feto utilizar
todos os seus recursos. Durante a segunda fase do parto, sabemos
que a hipéxia pode ocorrer muito rapidamente. Assim, se decidir
monitorizar apenas a segunda fase, ¢ recomendado que o registo
STAN® se inicie durante a parte final da primeira fase do parto.

Adicionalmente, apds o inicio do sistema STAN®, o registo
de eventos necessita de 20 minutos antes de poder identificar
a linha de base a partir da qual podem ser identificadas as alte-
ragbes subsequentes.

Deve-se permitir apenas um padrio CTG anormal por um
médximo de 90 minutos durante a segunda fase do parto. Apds
este perfodo de tempo, sabemos que os sistemas tampao 4cido-
base fetais podem ter sido utilizados até ao ponto em que a
hipéxia aguda pode nio ser controlada com sucesso.

Defesa fetal

A capacidade do feto para controlar a hipéxia depende de
diversos factores diferentes. Esta capacidade é éptima se o feto
ndo esteve previamente exposto ao stress. A resposta depende
também do grau de severidade da hipéxia, a taxa a qual esta
se desenvolve e a sua duragao. Um feto sauddvel exposto a
uma deficiéncia em oxigénio reage vigorosamente podendo
ser observada uma elevagiao T/QRS episédica pronunciada
durante a fase inicial.

Um feto exposto a um stress mais prolongado pode nao
responder com a mesma reacgdo vigorosa. O ST bifdsico pode
ser a resposta inicial com ou sem um aumento no T/QRS
basal. Esta dltima situagao pode também ocorrer isoladamente.
Um feto a sofrer de desconforto a longo prazo pode exibir

Directrizes clinicas simplificadas S TAN®

Estas directrizes sdo aplicaveis a gestagdes de 36 semanas completas de gestagdo ou mais.

Indicam situagdes nas quais é requerida uma intervencio. Isto significa o nascimento do feto ou a reversiao
de uma causa de sofrimento fetal tal como a hiperestimulagdo ou a hipotensio materna.

Durante o segundo periodo do parto com os esforgos de expulsio, é recomendado o nascimento imediato.

CTG
ST

Aumento T/QRS episédico

Aumento T/QRS basal

ST bifasico

Se houver um CTG anormal e um ST normal durante o segundo periodo do parto, pode-se esperar 90 minutos
antes de intervir. Ao iniciar a aquisicao e quando existe uma diminui¢io da qualidade do sinal
com razdes T/QRS descontinuas, é necessario realizar a anélise manual dos dados.
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Defesa fetal

Se o feto é exposto a hipoxia persistente, as alteragées ST serdo
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w [ dmn®wn B mais marcadas inicialmente sendo de esperar alguma diminuicdo

A = a medida que a capacidade fetal para manter as suas respostas se

E 32 | 2 reduz com o tempo.
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Alteragoes nos substractos miocdrdios ricos em energia

ot o o et ot durante a hipdxia no feto de cordeiro no fim do termo

223 B\EI2 IEI 22 NP0 X 22 A figura representa as observacoes efectuadas quando bidépsias conse-

Mo cutivas de corac¢des de fetos de ovelha a funcionar foram analissadas

para o seu contetiido em substratos ricos em energia. Os ECG fetais
foram classificados utilizando a razio T/QRS e um sisterna de classifica-
¢ad em que os graus I-1ll identificavam alteracées ST bifasicas / negati-
vas, graus IV-V; um aumento progressivo na amplitude da ondaT e grau
VI; uma diminuicad na amplitude da onda T. Nesta ultima situacad, as
reservas de glicogénio miocardico e de fosfatos ricos em energia encon-
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mais tarde
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apenas alteragoes ST bifésicas sendo até um ligeiro aumento do
T/QRS com anormalidades da CTG continuas e progressivas
um sinal de hipéxia significativa.

Se um feto é exposto a hipéxia e reage com alteragoes do inter-
valo ST, a reac¢do é normalmente mais pronunciada no seu inicio
podendo a reac¢ao ser menos marcada mais tarde se a hipéxia
progredir e o feto ficar progressivamente afectado. O apareci-
mento de alteragdes ST menos pronunciadas ou mesmo o desa-
parecimento de alteragées ST nio deve ser interpretado como um
sinal de recuperagio do feto. O objectivo do registo STAN® e de
estas directrizes ¢ o de facilitar a identificagio de um feto que nio
estd a responder normalmente ao st7ess do parto.

Pode também ocorrer uma situagao na qual um feto exposto
a um stress a longo prazo decide “desistir” e hibernar. A
redugio no suprimento de oxigénio e de nutrientes leva o feto
a reduzir as suas necessidades metabdlicas até onde for possi-
vel, o que significa que até mesmo o coragao fetal reduz a sua
actividade. Numa situagdo deste tipo, ndo é seguro que possam
emergir alteracoes ST, mas a variabilidade do ritmo cardfaco
fetal e a reactividade felizmente desaparecem sendo observado
um ritmo cardfaco fetal pre-terminal.

Amostra de sangue Fetal (FBS) e pH do escalpe
O pH do escalpe fetal ¢ considerado como uma ferramenta
valiosa na avaliagio do estado da crianga durante o parto em
paralelo com a CTG. A técnica de obtencio da FBS requer
a ruptura de membranas fetais ¢ uma dilatagao cirtrgica de
pelo menos dois centimetros. E introduzido um amnioscépio,
permitindo o acesso sem perturbagoes a parte do feto que se
lhe apresenta, sendo efectuada uma pequena inciso na pele
que permite a uma gota de sangue encher um tubo capilar.
Midquinas modernas de medigao de gases sanguineos permitem
determinagdes dcido-base completas de uma amostra capilar.
Quais sdo as vantagens e as desvantagens da FBS? Existe sem-
pre um risco de a amostra ser contaminada com liquido amnié-
tico ou sangue materno e o contacto entre a gota de sangue e
o ar provoca imediatamente um abaixamento do diéxido de
carbono impedindo o cdlculo da acidose metabdlica.
No entanto, o pH do escalpe ¢ um pardmetro mais robusto
que ¢ recomendado quando existirem ddvidas acerca do estado
do feto e dificuldades na interpretagio da CTG. O desenvolvi-
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tram-se esgotadas. E favor notar que o lactato miocardico se acumula
mais rapidamente que o lactato plasmatico.
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mento do STAN® fornece-nos informacoes novas e continuas
acerca do estado do bebé parecendo valer a pena reavaliar o
potencial da FBS.

Para além de apenas fornecer informagdes instantineas existem
outras limitagdes a informagio obtida com uma FBS. A amostra
¢ obtida a partir de sangue que tem a sua origem em tecidos
periféricos. Isto torna a amostra mais dificil de interpretar por
causa da acumulag¢io rdpida de diéxido de carbono que ocorre
com uma redugio nao sé no fluxo sanguineo placentdrio fetal
mas também como resultado de um fluxo sanguineo periférico
reduzido. Uma redugio deste tipo encontra-se associada com
todas as desaceleragdes mediadas pelo nervo vago ocorrendo uma
acumulagio local de diéxido de carbono e originando acidémia
respiratdria. Apenas mais tarde seria de esperar uma acidémia
respiratdria afectando o sangue fetal na sua generalidade.

A vantagem do pH de escalpe ¢ que esta ¢ uma informagao
objectiva susceptivel de ser utilizada clinicamente. No entanto,
ao utilizar esta informagdo, deve-se ter em atengio que o pH



de escalpe fornece apenas informagio
instantAnea proveniente de um tecido de
baixa prioridade. Adicionalmente, observa-
se um risco que, no caso de um pH
normal, a situagdo fetal possa ser conside-
rada como estando sob controlo apesar de
alteragdes CTG e ST. O pH sanguineo,
por si s6, é sempre dominado pela com-
ponente respiratéria. A acidose metabélica
desenvolve-se nos tecidos sendo requerido
tempo para que os ides de hidrogénio livres
sejam transportados desde os tecidos

até a0 compartimento sangufneo. Nas
fases iniciais da acidose metabdlica, deve-
mos esperar um pH de escalpe dentro da
gama normal. Se as directrizes STAN indi-
carem a necessidade de interven¢io, uma
decisao no sentido de proceder a uma FBS
pode atrasar a ac¢o clinica, em particular,
durante a segunda fase, quando é neces-

Alteragoes ST durante a hipdxia no feto de cobaia normal
e com o crescimento retardado

Crescimento normal Anormalidades de crescimento

controlo hipéxia controlo

~— = I
e o
NIV

Padrdes de ECG registados em fetos de cobaia normais e com o crescimento
retardado antes e durante hipéxia (dados obtidos de C.Widmark).

hipéxia

sdria uma acgao urgente.

Vigilancia
As regras bdsicas para a vigilancia fetal
com STAN® 530 a seguintes

Regras bdsicas para a vigilincia fetal

* As directrizes clinicas devem apenas ser
utilizadas para monitorizar um feto no

36

termo da gravidez; ou seja, uma gravi- semanas

reagir quando
a informacido é
suficiente

dez que dura hd mais de 36 semanas
completas. A diferenca encontra-se na directrizes
clinicas
um feto
no fim do

termo

sua capacidade para reagir. Por exemplo,
o feto imaturo tem menos capacidade
de utilizar as suas reservas de glicogénio
devido 2 falta de uma enzima miocdrdica.
* E necessdria uma boa qualidade do
sinal para efectuar uma avaliagdo precisa
da condigdo do feto e uma fraca quali-
dade do sinal requer medidas apropriadas.
« E importante reconhecer que a interven-
¢do deverd acontecer quando a informa-

factor
tempo

¢do proveniente do feto seja suficiente.

Uma CTG pré-terminal com uma falta

total de variabilidade e reactividade ¢é

bastante anormal e nenhuma informagio

adicional ¢ necessdria para a intervengio

clinica.
Se 0 CTG + ST indicam que o bebé estd a ser exposto
a uma hipéxia significativa, o parto deve ser realizado no
prazo de 20 minutos por forma a evitar uma acidose metabdlica.
Quando ¢ tomada a decisao de realizar uma parto cirtirgico, reco-
mendase a retengdo do eléctrodo de escalpe de modo a manter o
controlo.

As monitorizacoes fetais nao devem ser efectuadas isolada-
mente. Os dados obtidos devem ser relacionados com outros
factores tais como:

* histéria clinica

* desenvolvimento do trabalho de parto

* intensidade das contracgoes

¢ Padrio CTG

* 0 aparecimento ou a auséncia de alteragdes ST obtidas por
andlise ST

* o factor tempo

Todos estes parimetros devem ser observados para a

avaliagio da situacio fetal.

(i) @5

boa qualidade
do sinal
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padrio das contracg¢des

CTG

analise ST

A questdo de quando monitorizar um feto durante o parto
encontra-se presentemente em debate. O registo continuo ao
longo do parto é apenas necessdrio para um pequeno nimero
de bebés. Em caso de anormalidades tais como o mecénio ou
uma progressao lenta, é necessdrio obter informagoes adicio-
nais sendo recomendado um eléctrodo de escalpe. Se forem
administrados medicamentos, existe também a necessidade de
obter informagoes adicionais. O maior risco surge, sem ddvida,
durante a fase activa de expulsdo na segunda fase do parto. O
feto ¢ exposto a forgas intensas & medida que as contracgbes
aumentam em intensidade e frequéncia. A segunda fase do
parto deve ser sempre considerada como uma situagio de alto
risco que requer vigilancia continua. O registo STAN® deve ser
iniciado antes do fim da primeira fase devendo ser continuado
a0 longo da segunda fase do parto. u



Avaliacao da crianca

O que queremos saber?

A monitorizagdo fetal durante o parto ¢ utilizada para identifi-

car a hipdxia fetal. Quando a crianga nasce, necessitamos saber

até que ponto o bebé sofreu. Ao mesmo tempo, necessitamos

saber se serd necessdria uma intervengao adicional durante o

perfodo neonatal, como por exemplo uma vigilincia adicional

ou um tratamento especifico.

As principais questdes relativas 2 hipdxia so as seguintes.

* Qual era a sua profundidade?

* Quanto tempo durou?

* Existem razoes para acreditar que o bebé requer ajuda
adicional para suportar a adaptagio neonatal?

Métodos de avaliagao

Os métodos utilizados para avaliar a condigao da crianga sdo a
classificagdo Apgar, a andlise dcido-base do corddo umbilical e
a ocorréncia de complica¢es neonatais. A combinagio destes
parAmetros permite-nos avaliar a condi¢ao da crianca e tomar a
acgdo apropriada.

Classificacao Apgar

Virginia Apgar criou o sistema de classificagio Apgar em 1953.
O objectivo inicial era o de avaliar de que forma diferentes
anestésicos administrados 2 mae afectavam a condi¢ao da cri-
an¢a no momento do nascimento. O objectivo nio era utilizar
as classificagbes para avaliar o grau de asfixia. O sistema de
classificagio baseia-se em cinco parimetros: ritmo cardfaco,
respiragdo, cor da pele, ténus muscular e excitabilidade. A cada
pardmetro pode ser dado uma classificagio de 0 a 2 sendo a
classificagdo mdxima de 10. A crianga deve ser avaliada com a
idade de 1, 5 e 10 minutos.

Existe uma associagdo entre a asfixia e uma classificagio Apgar
baixa, mas a maioria dos bebés nascidos com baixas classificagdes
Apgar nio sofrem de asfixia. Existem muitas razdes diferentes para
a obtengio de baixas classificacdes Apgar para além da asfixia, tais
como imaturidade, trauma de parto, medicamentos, infec¢des, a
activagdo de reflexos por manipulagio das vias aéreas superiores,
aspira¢ao de mecénio ou narcose por diéxido de carbono.

Acido-base
Fisiologia dcido-base
O aparecimento de acidose metabdlica ou de acidémia respiratdria
¢ o resultado de uma diminuigao no fluxo sanguineo placentdrio
acompanhada de uma redugdo nas trocas gasosas. A acidémia
respiratéria ¢ provocada por uma diminuigio no transporte de
diéxido de carbono do feto até a mae. O didéxido de carbono ¢
produzido em grandes quantidades nos processos metabélicos
celulares que geram energia sendo requerido um fluxo sanguineo
placentdrio continuo para evitar a acumulagio do diéxido de
carbono. Se tal ocorrer, o diéxido de carbono produz ides hidrogé-
nio, alguns dos quais se tornam livres e provocam acidémia respi-
rat6ria acompanhada por uma rdpida diminuigio no pH.

Uma redugio na saturagio em oxigénio, o que constitui
o outro resultado de uma diminui¢ao na troca de gases na
placenta, apresenta consequéncias completamente diferentes
das da acumulagio de diéxido de carbono. Uma redugio na
oxigenacao fetal em conjunto com hipéxia significa que o feto
se encontra a reagir com metabolismo anaerébio. Tal ocorre
nos tecidos sendo produzido 4cido ldctico. Este é degradado
em lactato e ides hidrogénio, alguns dos quais se tornam livres
provocando acidose metabdlica com uma diminui¢ao no pH.

A acidémia respiratdria e a acidose metabdlica tém origens
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Métodos para avaliar a condi¢do do RN (recém-nascido)

* classificacdo Apgar
* acido-base

* complicagGes neonatais

Motivos para uma baixa

classifica¢io Apgar

¢ asfixia

* imaturidade

* trauma de parto

* medicamentos

¢ infeccbes

¢ activacdo de reflexos

* aspiracdo de meconio

* narcose por dioxido
de carbono

diferentes e apresentam significados diferentes para o feto. A
acidémia respiratdria faz parte de um parto normal; emerge
rapidamente e desaparece rapidamente com a primeira inspi-
racdo de ar. Concentragoes de diéxido de carbono muito eleva-
das podem atrasar a primeira inspiragao de ar. O choro da cri-
anca ¢ tudo o que ¢ necessdrio com uma rdpida diminui¢ao do
nivel de diéxido de carbono quando ele saf durante a primeira
respiragdo da crianca.

A acidose metabdlica acarreta o risco de que os tecidos pos-
sam ser afectados. A acidose metabélica necessita de tempo
para se desenvolver e permanece durante perfodos mais longos
de tempo. Observa-se um efeito aditivo o que significa que
episédios repetidos podem-se acrescentar uns aos outros, cau-
sando deste modo uma redugio nas margens de seguranga com
uma diminui¢do na capacidade de protecgio.

Vamos agora analisar o desenvolvimento da acidémia respi-
ratéria. A causa comum ¢ uma diminui¢do no fluxo sanguineo
placentdrio fetal. Isto ¢ normalmente provocado pela com-
pressdo da veia umbilical. Isto é normalmente provocado pela
compressdo da veia umbilical. Inicialmente existe sempre oxigé-
nio e glicose suficientes para serem utilizados no metabolismo



Desenvolvimento de uma acidémia respiratdria e acidose metabélica

(diminuigio no fluxo sanguineo placentério)

’ ACIDEMIA RESPIRATORIA

e faz parte de um parto normal

( reducio na troca de gases J * emerge rapidamente

* desaparece rapidamente

* possa atrasar a primeira
respiracio

ACIDOSE METABOLICA

¢ risco de os tecidos serem
afectados

* requer tempo para se
desenvolver

* permanece
« efeito aditivo

S
I°4
NN

( diminuicdo no pH )

Mecanismos subjacentes i acidémia respiratdria e acidose metabdlica

ACIDEMIA RESPIRATORIA

et bicarbonato

bicarbonato

D> [t

ACIDOSE METABOLICA

glébulo vermelho tecido

w

tamponado
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normal, isto é no metabolismo aerébio. Devido a reducao

do fluxo sanguineo, estes produtos residuais acumulam-se no
sangue. O diéxido de carbono e a dgua sio muito rapidamente
transformados em i6es hidrogénio e bicarbonato. Os ides
hidrogénio estdo ligados através de hemoglobina. Normal-
mente, existe uma capacidade de ligacdo suficiente, mas, devido

ao fluxo sanguineo lento, existe uma falta de capacidade
tampdo da hemoglobina e os ides de hidrogénio livres entram
no plasma, causando uma diminui¢ao no pH. Os i6es de
bicarbonato sao produzidos a0 mesmo tempo. Eles movimen-
tam-se do sangue até ao tecido onde servem como um tampao
adicional e protegem o feto de acidoses metabdlicas.

A acidose metabdlica ocorre quando nao hd oxigénio sufi-
ciente disponivel para os tecidos. Nesta altura as células reagem
com o metabolismo anaerébio através da utilizagao de glicose
e de glicogénio. Ao mesmo tempo, ¢ produzida energia sendo

produzido 4cido ldctico como produto residual. O 4cido l4c- . . . .
. . . . . L. L. artéria veia laqueacdo imediata
tico dissocia-se em ies hidrogénio e lactato. A maioria dos
i6es hidrogénio sio tamponados nos tecidos, mas alguns pas-
sam para o fluxo sanguineo e podem causar uma queda do
pH. Obviamente, a acidose metabdlica ¢ gerada nos tecidos
e a maioria dos ides de hidrogénio livre existem fora do fluxo
sanguineo nos tecidos onde sio produzidos.

atraso na adaptagdo pulmonar e um risco de insuficiéncia
A acidose metabdlica significa que o feto tem estado a utilizar

cardiaca quando o hematocrito venoso excede >65%

* Hiperbilirrubinémia

* Atraso na oxigenagio e reten¢do de didxido de carbono na
crianga hipéxica no momento do nascimento.

alguns dos seus recursos existindo um risco potencial que os
processos fornecedores de energia dentro da célula possam ser
perturbados. A acidose metabdlica constitui assim uma ameaga

mais importante que a acidémia respiratéria. E requerido muito Adicionalmente, o bebé recém-nascido encontra-se j4 a sofrer

de uma sobrecarga de volume, reflectida na rdpida perda de
peso que ocorre durante os primeiros dias apés o nascimento.

mais da crianga para controlar a acidose metabdlica sendo recon-
hecido que o processo de adaptagao neonatal pode ser afectado.

Assim, nio existe qualquer razio médica para nio laquear o
cordao umbilical no momento do parto, no bebé no termo a
gravidez. Apds a realizagdo da laqueagdo, pelo menos 10 centi-
metros do corddo umbilical devem ser selados e guardados

Acidoses merabélicas periféricas e centrais

A hipdxia provoca uma redistribuigao do fluxo sanguineo desde
o o f o Ao .

os drgdos periféricos até aos Srgaos centrais. Como resultado da

redu¢do marcada do fluxo sanguineo nos érgaos periféricos de

baixa prioridade, estes tecidos tém que utilizar o metabolismo

anaerdbio ocorre entdo uma acidose metabdlica periférica ini-

cial. Uma resposta deste tipo ¢ comum durante o parto normal 1.6
sendo observado um aumento moderado no défice de base.

Se a hipéxia se tornar mais grave e prolongada, os érgaos 1.4
prioritdrios centrais, como o corag%o, o cérebro e as glandulas -
supra-renais podem ser afectados. E apenas nestas circunstin- °
cias de acidose metabdlica central que o feto se encontra em x 1127
risco de danos por hipéxia. 3

£ 1.0

Amostras de sangue do cordao umbilical g
A andlise dos gases do sangue do corddo umbilical requer téc- 2 0.8
nicas de amostragem precisas. A laqueagio imediata do corddo %
umbilical é muito importante. Quando a crianga efectuar a ® 0.6
sua primeira respiracdo, os pulmoes assumem rapidamente a s
fungio placentdria e a concentragio de diéxido de carbono no £ i i i |
sangue do bebé diminui rapidamente. Se tal acontecer, nio é § 0.4 ! ! ! i
possivel calcular o grau de acidose metabdlica. 3 i l i |

Até que ponto uma laqueagio imediata afecta o estado de Y 0.2+ ! i ! i
um recém-nascido no termo da gravidez? Basicamente, o san- | | | !
gue do bebé pertence ao bebé e o sangue placentdrio pertence 0.0 1 1 | :
a placenta. Pode ndo ser uma vantagem para o bebé ter um 6.7 6:8 6!9 7:0 7_I| 7_|2 7}3 7_I4 7.|5 7.I6 7.7
suprimento adicional de sangue, antes pelo contririo. E bem pH

conhecido que um volume sanguineo adicional afecta a adap- - = . - i
q & p O pH indica a concentracgdo de ides de hidrogénio livres no sangue. Este gra-

tagdo neonatal de um modo negativo, sendo os sintomas fun- fico demonstra a relagio entre o pH e a concentracio de ides de hidrogénio
damentais relacionados com uma laqueagﬁo tardia os seguintes. livres. Esta relacdo é Iogaritrr.'lica o que significa que, quando se ’observa uma

queda no pH numa gama baixa, por exemplo, entre 7,0 e 6,9, ha duas vezes
mais ides de hidrogénio livres produzidos em comparagio com uma queda
* Um risco de o sistema nervoso central ser afectado com um de pH entre 7,30 a 7,20.

* Respira¢io ruidosa durante as primeiras duas horas
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4 parte para amostragem subsequente e gasimetria. O corddo
umbilical pode ser mantido 4 temperatura ambiente por um
curto periodo de tempo mas ¢ recomendada a sua amostrager
e andlise imediatas. As amostras devem ser retiradas da artéria
e da veia devendo a agulha ser introduzida de forma obliqua
para permitir a retirada de sangue dos vasos.

BDecf (défice de base)

O grau de acidose metabdlica, tal como calculado pelo BDecf
fornece uma estimativa de até que ponto o RN (recém-nas-
cido) foi exposto a hipéxia intra-parto.

Os ioes de hidrogénio livres sio potencialmente prejudiciai:
a célula e o feto tenta reduzir o mais possivel o nimero de i6¢
de hidrogénio livres. Os tampdes mais eficientes sio a hemo-
globina no sangue, as proteinas e os ides de bicarbonato locali
zados nos tecidos e no sangue. A acidose metabdlica define-se
como uma situagdo na qual estes tampdes foram utilizados
sendo a acidose metabdlica quantificada calculando o défice d
base no fluido extracelular. O défice de base ¢ sempre calcu-
lado a partir de medi¢oes de pH e de diéxido de carbono. O
défice de base no fluido extracelular ¢ abreviado como BDecf
e indica a quantidade de tamp6es no sangue e nos tecidos que
foram utilizados devido & necessidade tamponar ies de hidro-
génio.

Infelizmente, os algoritmos utilizados nas diferentes mdqui-
nas de gds sanguineo podem diferir consideravelmente poden-
do ser dificil decidir se os dados de défice de base foram cor-
rectamente calculados. Em caso de ddvidas ¢ favor contactar a
Neoventa Medical. Se forem utilizados os algoritmos errados,
serd indicado um ndmero superior de acidoses metabélicas.

Valores normais

E importante saber os valores 4cido-base normais que podem
ser registados a partir do corddo umbilical no momento do
parto. Um pH normal na artéria umbilical encontra-se entre
7,05 e 7,38. A PCO2 na artéria umbilical encontra-se normal-
mente entre 4,9 e 10,7 kPa, mas pode ser muito mais elevada,
e o défice de base na artéria umbilical deve situar-se entre —2,5
e 10,0 mmol/l.

BDecf (défice de base)

Quando é que existe um risco de danos?

100%

B

80% -

60% -

40% -

20%

| pH da artéria
umbilical <7,00

pH da artéria
umbilical 7,00-7,04

0% -

p@,,as pH da artéria
e, . o
n, Vio: m umbilical 7,05-7,09
Sy, Mm% ey,
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o o, 900% L7
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Existem diversos estudos que

demonstram que o pH da artéria umbilical tem que descer até 7,05 e até
mesmo abaixo de 7,00 antes de surgirem riscos significativos. Mesmo para
valores tdo baixos, mais de 60% dos bebés ndo apresentam qualquer pro-
blema no periodo neonatal (Goldaber e col.). No caso de um recém-nas-
cido ter sido exposto a hipéxia intra-parto com uma acidose metabélica
pronunciada, o risco de sequelas a longo prazo é muito pequeno assumin-
do que o recém-nascido controla bem o seu periodo neonatal.

s valo-
res da veia umbilical indicam um valor de pH mais elevado
que os da artéria, normalmente entre 7,17 e 7,48, sendo a
PCO2 mais baixa, entre 3,5 ¢ 7,9 kPa, apesar de o défice de
base ser aproximadamente o mesmo, entre — 1 ¢ 9,0 mmol/l.
Assim, é normal esperar diferengas pronunciadas no pH e
na PCO3 da artéria e da veia umbilicais. No entanto, o BDecf
deve ser o mesmo. E observado um pH arterial <7,05 ¢ um
BDecf >10 mmol/l em 2,5% da populagio.

( TAMPOES

tecido

)

glébulo vermelho

)

hemoglobina
proteinas
bicarbonato

@

S

B rons

Os tampdes capturam os iGes de
hidrogénio livres. Estes tampoes
sdo utilizados em caso de acidoses
metabdlicas. Tal pode ser regis-
tado como BDecf.
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Dados dcido-base incorrectos

do cordio umbilical

-

Dados dcido-base do cordio
umbilical indicando um evento

hipoxico de curta duragio

Dados dcido-base do cordio umbili-
cal indicando um evento hipdxico de

longa duragcio

Amostras do mesmo vaso! Diferenca grande - hipéxia de curta duracido Diferenca pequena - hipéxia de longa duracdo
artéria veia artéria artéria veia
pH 7,01 7,02 pH 7,01 pH 7,01 7,12
PCO; 8,82 8,65 PCO2 8,82 PCO> 8,82 6,65
BDecf 12,8 12,5 BDecf 12,8 8,0 BDecf 12,8 11,5
- J ) N

Dados dcido-base do cordiao umbilical; valores normais

-

~

QDecf (mmol/l)

artéria veia
pH 7,05-7,38 7,17-7,48
PCO; (kPa) 4,9-10,7 3,5-7,9
-2,5-10,0 -1,0-9,0

)

Andlise acido base precisa
E requerida a laqueagio imediata do corddo umbilical para
uma andlise dcido-base exacta do mesmo.

As amostras devem ser retiradas tanto da artéria como da

veia umbilicais. Existem diversas razdes para isto; em primeiro

lical ou nas amostras iniciais de sangue neonatal (pH <7,00 e

défice de base 12 mmol/l).

2. Aparecimento precoce de encefalopatia neonatal grave ou
moderada em criangas nascidas no fim do termo.

3. Paralisia cerebral do tipo quadriplégico espasmédica ou

lugar, com o objectivo de determinar que uma amostra ¢ arte-

rial e a outro ¢ venosa. Adicionalmente, comparando as amost-

ras arteriais e venosas, podemos observar se a hipéxia foi aguda

discinésica.

Outros critérios que em conjunto sugerem uma relagio tempo-

ou mais duradoura.

Como podemos saber se as amostras estdo correctas e
contém dados obtidos da artéria e da veia? Tal ¢ possivel
através da observacio da diferenga entre o pH e a PCO2. O

pH deve estar pelo menos 0,03 unidades abaixo na artéria e a

PCO; deve situar-se pelo menos 1,0 kPa acima na artéria.
Através do estudo do défice de base em amostras da artéria

e da veia umbilicais, é obtida informacio acerca da duragao da

hipéxia. Um défice de base elevado na artéria e um défice de
base normal na veia indicam uma hipéxia de curta duragio.

Se existir um défice de base elevado tanto na artéria como na

veia, o episédio de hipéxia durou um perfodo de tempo mais
prolongado aumentando o risco de danos por hipéxia.

O que ¢ a asfixia?

Até hd pouco tempo, ndo existia um documento internacional

identificando os requisitos para o diagnéstico de asfixia intra-
parto.

Foram identificados os seguintes critérios essenciais para o
diagndstico de hipéxia aguda intra-parto provocando leses
cerebrais persistentes:

1. Indicios de acidose metabélica na artéria do corddo umbi-
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ral intra-parto mas que por si préprios ndo sio especificos sio

os seguintes.

4. Uma observa¢do de um episédio hipéxico a ocorrer
imediatamente antes ou durante o parto.

5. Uma deterioragio stibita, rdpida e mantida do ritmo
cardfaco fetal padrio, normalmente apés a observagao de
hipéxia apés um padrio CTG normal.

6. Resultados Apgar de 0-6 durante mais de cinco minutos.

7. Indicios iniciais de um envolvimento multi-sistema.

8. Indicios imagioldgicos iniciais de anormalidades cerebrais
agudas.

Devem ser observados todos os trés critérios essenciais para que
um episddio intra-parto seja considerado como causa de uma
paresia cerebral. Apenas o grau de acidose metabdlica ¢ conside-
rado como apresentando a especificidade exigida para identificar
um episédio intra-parto. Para ter a certeza que o processo de
hipéxia se iniciou em ligagio com o parto, todos os critérios qua-
tro a oito devem ser cumpridos. A sua relagdo com a hipéxia no
¢, por si propria, muito forte e, no caso de ser observado um teste
Apgar de cinco minutos normal, a probabilidade de ocorréncia
de danos por hipéxia durante o parto é bastante diminuta.



O que é a asfixia?

episodio durante a crianga é afectada acidose metabolica
o parto necessidade de complicacdes
reanimacao neonatais
Resumo compreensdo do modo como o feto reage ao stress do parto.
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Foi observada durante o dltimo século uma redugio extraor-
dindria na mortalidade infantil em conexdo com a gravidez ¢ o
parto. O desafio hoje ¢ o de manter e desenvolver ainda mais

Através deste processo de aprendizagem, o risco de uma crian-
ca ser lesada serd significativamente reduzido diminuindo, ao
mesmo tempo, o nimero de partos cirtrgicos desnecessdrios

esta tendéncia. Muito pode ser aprendido melhorando a nossa devidos a um estado fetal preocupante. |
Mortalidade infantil na Suécia desde 1900
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Este material educacional faz parte dum projecto da UE denominado
”Disseminagdo de um sistema baseado no conhecimento para determinar a
intervengdo apropriada durante o parto com base numa andlise qualificada do
electrocardiograma fetal (FECG).”.A UE apoia este projecto através do programa
”Promogdo da inovagdo e encorajamento de participagdo SME”.
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