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Prefácio


Por 150 anos, os obstetras dispuseram apenas da auscultação cardíaca para completar o exame clínico do feto. A mulher era a paciente principal, enquanto o feto representava, até pouco tempo atrás, apenas uma entidade que era, na verdade, definida de modo incompleto.


Foi preciso chegar ao final dos anos 1970 para que aparecessem as técnicas ultrassonográficas que transformaram a abordagem obstétrica em que o feto se tornou um paciente completo. O desenvolvimento e a difusão dessa revolução tecnológica levaram à mutação do “manejo do nascituro”. A medicina fetal passou a integrar, então, o acompanhamento do bem-estar fetal e o rastreamento das principais malformações. A partir daí, cada vez mais malformações foram encontradas por um número cada vez maior de ecografistas. As malformações cardíacas não escaparam desta evolução.


A detecção pré-natal das cardiopatias congênitas faz parte das obrigações hoje reconhecidas em razão de sua frequência na população, particularidades das formas familiares, sua variedade, sua gravidade potencial e particularidades de seu manejo perinatal e a longo prazo.


Frequentemente graves no período neonatal, a adequação dos meios passou a ser notória para melhorar os resultados dos tratamentos, pelo menos para alguns grupos de alterações particularmente importantes, como a transposição dos grandes vasos e o conjunto das cardiopatias arteriais.


Quando a reviravolta da anatomia é tal que os meios, por mais eficazes que sejam, não podem levar diretamente ao manejo paliativo definitivo ou até à abstenção, quando a cardiopatia detectada é conhecida por ser potencialmente associada a malformações cromossômicas ou síndromes, tem-se ideia da importância de tal rastreamento pelo menos para informação das famílias e das equipes encarregadas, que participam das decisões e dos conselhos definidos nas reuniões dos centros pluridisciplinares de medicina fetal.


A extensão e a dificuldade dos diagnósticos, assim como as particularidades dos manejos, fizeram com que o estudo cardiológico pré-natal implicasse, conjuntamente, desde o início, os ecografistas – que são os primeiros a ver o coração fetal –, os obstetras – nos quais repousa, em última instância, a responsabilidade do resultado dos casos em discussão – e os cardiopediatras – que devem possuir a competência para confirmar um diagnóstico, completá-lo e determinar as eventualidades evolutivas e terapêuticas.


Pode-se afirmar – e isto é mundialmente reconhecido – que é uma honra da medicina fetal francesa ter estado na vanguarda do diagnóstico pré-natal das cardiopatias congênitas, agindo, acima de tudo, pelo exemplo de uma colaboração efetiva entre estes diferentes elementos de intervenção. Todos têm por objetivo diagnosticar as cardiopatias possíveis, e não se voltar – a fortiori, impor – para aumento das interrupções de gestação, consideradas, inicialmente, pela maioria dos pediatras, como o grande e inevitável risco do rastreamento pré-natal generalizado. Ecografistas, obstetras e cardiopediatras trabalham no mesmo sentido: mostrar que um rastreamento pré-natal pode melhorar o manejo médico-cirúrgico das principais cardiopatias congênitas de revelação neonatal, situações de urgências potenciais e, consequentemente, diminuir a mortalidade e, sobretudo, a morbidade dos desequilíbrios hemodinâmicos.


Após muitas controvérsias, todos os benefícios de um manejo agora são bem reconhecidos. Isto se deve, em grande parte, ao resultado de um trabalho metódico realizado por equipes francesas de “ecografistas-obstetras-cardiopediatras” rapidamente interligados por círculos cada vez maiores e que participaram desde o começo deste movimento que formou, definitivamente, por todo o nosso país, com o passar dos anos, uma verdadeira rede de cardiologia pré-natal. A equipe de Angers faz parte dela…


Isto não surpreende, já que, a partir do início dos anos 1980, a excelência de uma ecografia fetal precisa e confiável em torno de Angers se distinguiu na França, e não se pode deixar de citar aqui o nome da doutora Catherine Lépinard em Angers… A doutora Boussion assumiu o controle na companhia do doutor Pézard, cardiologista, e o grupo de Angers, que faz parte daqueles que iniciaram o rastreamento das cardiopatias congênitas na França, continua sendo um centro de referência e de excelência que está entre os primeiros na França a ter sabido diagnosticar rotineiramente cardiopatias tão raramente reconhecidas, tanto agora como antes, como as transposições simples dos grandes vasos. Foi também na região de Pays-de-Loire que foram diagnosticadas pela primeira vez, na França, cardiopatias tão específicas quanto os retornos venosos pulmonares anômalos totais (doutores Massias e Lépinard), essência e desafio do diagnóstico perinatal das cardiopatias congênitas e urgência cardiológica médico-cirúrgica “básica”.


Portanto, não é de surpreender que este grupo tenha dado origem a esta obra e que os autores sejam, justamente, uma ecografista e um cardiopediatra que garantem, até hoje, a organização do manejo perinatal das crianças em que foi diagnosticada uma cardiopatia.


O livro segue o método baseado na colaboração entre ecografistas e cardiopediatras: a anatomia de cada cardiopatia é claramente explicada, e os sinais indicativos que levam ao rastreamento e aos fatores que determinam o prognóstico neonatal são, exaustivamente, expostos.


Daí decorre que todos os leitores, iniciantes ou experientes, poderão tirar grande proveito desta leitura: tanto os ecografistas, que são a fonte do diagnóstico pré-natal, quanto os obstetras, que garantem a gestão dos casos nos “centros de rastreamento pré-natal”. O mesmo ocorre para todos aqueles que participam da cadeia de cuidados e exames complementares: os cardiopediatras, que confirmam o diagnóstico, avaliam o prognóstico e aconselham os pais, os neonatologistas, que recebem os récem-nascidos já na sala de parto, os geneticistas e fetopatologistas… que confirmam e completam as avaliações pré-natais.


Assim, desejamos enorme sucesso a esta obra e parabenizamos os autores por esta realização particularmente útil e que é… um grande alento à cardiologia pré-natal, esperando que os mais jovens utilizem este livro como um trampolim para muito mais iniciativas e progressos.


Dr. Laurent Fermont





Preâmbulo


Orastreamento das malformações cardíacas, considerado difícil, foi por muito tempo o primo pobre do diagnóstico pré-natal. Não é o que acontece hoje, pois a taxa de rastreamento alcança, atualmente, mais de 75% para as malformações significativas e se aproxima ou ultrapassa os 50% do conjunto das cardiopatias, mesmo menores. O desafio evoluiu: o objetivo da ecocardiografia pré-natal não é apenas reconhecer e determinar a malformação, por mais importante que seja, mas também visa tentar avaliar o seu prognóstico, tanto imediato, durante a gestação, como a longo prazo, após o nascimento. Este exercício, difícil em um feto em constante evolução, tornou-se indispensável para transmitir a melhor informação possível aos pais e, se a gestação for mantida, preparar melhor o manejo do recém-nascido.


Por outro lado, a ecocardiografia fetal não se limita mais apenas ao rastreamento das malformações cardíacas. Seu campo estendeu-se ao estudo da hemodinâmica fetal e, portanto, à apreciação da repercussão de muitas outras malformações (fístulas arteriovenosas, por exemplo), patologias (diabetes materna etc.) ou situações particulares (gestação de gêmeos etc.), que podem perturbar o “bem-estar” fetal.


Por fim, a ecocardiografia fetal dá acesso a um dos capítulos mais apaixonantes da medicina fetal: os distúrbios do ritmo ou da condução. Eles fazem parte das raras patologias fetais que têm expectativa de serem curadas (no caso dos primeiros) ou prevenidas (no caso dos segundos), graças a um tratamento administrado in utero.


Para abordar de forma pragmática estas diferentes facetas, um ecografista de referência e um cardiopediatra associaram suas competências respectivas. Na verdade, esta associação é o prolongamento natural de seu modo de trabalho na rotina diária e, com o passar dos anos, eles adquiriram a convicção, senão certeza, de que o exame do coração fetal deveria ser feito por uma dupla ecografista-cardiopediatra, trabalhando em estreita colaboração e, idealmente, durante uma única e mesma consulta. Cada um tem sua especificidade e é tão indispensável quanto o outro. De que serviria um diagnóstico, ainda que brilhante, de cardiopatia curável se, ao mesmo tempo, fossem ignorados diversos sinais reveladores de uma anomalia cromossômica? De que adiantaria o mesmo diagnóstico se o examinador mal pudesse responder à inevitável pergunta dos pais: “E depois do nascimento?”


O cardiopediatra jamais alcançará a destreza técnica do ecografista-obstetra nem seu conhecimento da sindromologia fetal, salvo se ele mesmo se tornar um deles; o ecografista sempre terá incertezas quanto ao pós-natal, salvo se ele mesmo se encarregar do manejo dos recém-nascidos. Uma consulta comum coloca em sinergia o melhor de dois mundos, abrindo o caminho a um diagnóstico e uma avaliação de qualidade e, por conseguinte, a explicações coerentes aos pais, tratando o feto como um todo, e não apenas de um órgão, por mais nobre que seja. Explicações as mais completas possíveis, feitas em um discurso único e sem atraso desnecessário, não seriam o melhor apoio que se pode oferecer aos pais quando “tudo está desmoronando” ao seu redor?


Adotamos um plano e um modo de redação que esperamos que torne este livro prático e fácil de consultar. Naturalmente, transgredimos a tradição, que preconiza que um bom primeiro terço da obra seja dedicado a capítulos “fundamentais”, como anatomia, fisiologia, embriologia ou física dos ultrassons. Quantos leitores consultam estes capítulos antes de abordar o cerne da questão? Estas questões não são abandonadas, mas abordadas de modo mais específico, paralelamente à descrição das malformações, no momento em que podem ser úteis ao leitor. Além disto, sejamos sinceros: não somos físicos nem anatomistas, e os capítulos que poderíamos ter oferecido nestes campos seriam insignificantes perto dos vários escritos dos reais conhecedores que o leitor pode encontrar facilmente na internet ou em sua livraria preferida.


Quanto a isto, devemos nossos agradecimentos muito particularmente à sra. dra. Houyel, pelos vários empréstimos que fizemos junto a ela em nossos parágrafos dedicados à embriologia das malformações. Se, graças a eles, o leitor finalmente conseguir entender “o porquê das coisas”, que saiba a quem o deve!


Para a maior parte das malformações, foi desenvolvido um parágrafo sobre os principais elementos prognósticos acessíveis durante o exame pré-natal e um parágrafo “Conselho aos pais”, anglicismo que pressupõe muito mais uma vontade de informar e de acompanhar do que pretender aconselhar. Como a informação deve tratar sobre o futuro previsível e não apenas sobre o presente ecográfico, tentamos esclarecer tanto quanto possível o leitor sobre as possibilidades de manejo pós-natal e o que se pode esperar dele. Dentro do assunto, as revoluções tornaram-se raras, mas as evoluções são permanentes. Ninguém duvida que estes parágrafos serão considerados obsoletos mais ou menos rapidamente pelos cardiopediatras, mas será que é a eles que são dirigidos?


Por fim, como este livro está voltado a duas especialidades, tentamos abordar a descrição das malformações de forma homogênea e de acordo com um plano que respeitasse a lógica de uma consulta comum. O leitor encontrará neste livro as peças que faltam para o seu quebra-cabeça pessoal, que podem variar segundo sua especialização, seu nível de competência e seu comprometimento. Desejamos que ele também possa dispor de um suporte e linguagem comuns com o outro mundo, que lhe dê vontade de se associar a ele durante uma consulta comum. Este modo de consulta é um verdadeiro enriquecimento para cada um dos participantes e traz valor agregado efetivo aos pais.


Françoise Boussion e Philippe Pézard





Glossário para compreensão


Um glossário é uma compilação de termos estrangeiros ou raros associados a suas definições e concentrada em uma área cujos termos técnicos específicos estão detalhando, segundo a definição proposta na Wikipédia. Diante de suas preocupações, cada especialidade desenvolve um léxico que lhe é próprio e difícil de entender para qualquer interlocutor estranho ao meio. A primeira etapa de um livro que se pretende integrar duas especialidades é, pois, propor um glossário que lhes permitirá comunicar-se, entendendo os problemas que decidiram abordar em conjunto.


Assim, desejamos que os puristas fechem os olhos ao laconismo e ao caráter às vezes aproximado das explicações abordadas abaixo; de qualquer forma, estas breves explicações não são destinadas a eles!


Aos ginecologistas/obstetras


Denominação dos tempos do ciclo cardíaco


Tanto a sístole (período de ejeção ventricular) como a diástole (período de enchimento ventricular) podem ser divididas em três partes, que são denominadas protossístole, mesossístole e telessístole ou diástole. A título de exemplo, a insuficiência de uma valva atrioventricular pode ser responsável por uma regurgitação unicamente protossistólica ou telessistólica (rara no feto) quando for mínimo, ao passo que uma regurgitação importante geralmente é holossistólica, presente durante toda a sístole.


Da mesma forma, a fase de enchimento rápido passivo ocorre na protodiástole, enquanto que a fase de enchimento ativo ocorre durante a contração atrial na telediástole.


Períodos isovolumétricos


Os períodos de ejeção, durante a qual os ventrículos diminuem de volume, e os períodos de enchimento, em que os ventrículos aumentam de volume, são separados por duas fases de curta duração, em que somente mudam as pressões predominantes nas cavidades ventriculares, permanecendo seus volumes inalterados. São elas:


• a fase de contração isovolumétrica (CIVM), situada entre o fechamento das valvas atrioventriculares e a abertura das sigmoides arteriais, durante a qual a pressão intracavitária aumenta até alcançar o nível de pressão predominante no grande vaso situado a jusante. Durante esta fase, a cavidade ventricular é fechada; seu volume permanece, portanto, constante. Quando a pressão atingida posteriormente ultrapassa a pressão vascular, as valvas sigmoides se abrem e a fase de ejeção começa;


• a fase de relaxamento isovolumétrico (RIVM). Paralelamente, ao final da ejeção, as sigmoides se fecham, a pressão predominante na cavidade ventricular diminui rapidamente, mas a um volume constante, até descer ao nível da pressão dos átrios, permitindo a abertura das valvas atrioventriculares e o enchimento dos ventrículos.
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Fig. 1. Denominação dos tempos do ciclo cardíaco. Tradicionalmente, a sístole ventricular se sobrepõe ao período de ejeção. Alguns autores propõem, entretanto, incluir as fases de contração e relaxamento isovolumétricas (CIVM/RIVM), sendo que a sístole agrupa (retângulo amarelo) todos os eventos do ciclo cardíaco que necessitam de um consumo de energia pelo miocárdio ventricular.
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Fig. 2. Variações das curvas de pressão e volume ventricular esquerdo durante as fases do ciclo cardíaco. CIVM: contração isovolumétrica; RIVM: relaxamento isovolumétrico; VTD: volume telediastólico; VTS: volume telessistólico; FVM: fechamento da valva mitral; AVM: abertura da valva mitral; AVA: abertura da valva aórtica; FVA: fechamento da valva aórtica.





O estudo destas duas fases, com o auxílio da ecografia e do Doppler, traz informações sobre a qualidade da contratilidade e/ou do relaxamento miocárdico. Pré-carga, pós-carga, contratilidade, relaxamento, distensibilidade, conformidade etc.


De maneira esquemática, podemos qualificar como pré-carga a quantidade de sangue que chega no átrio e que o ventrículo deverá ejetar. A pré-carga é, assim, aumentada em caso de retenção hídrica (síndrome edematosa, hidropisia) ou de transfusão (gêmeo receptor de uma síndrome de transfusão feto-fetal).


Também esquematicamente, o termo pós-carga designa tudo o que tende a se opor à ejeção do sangue e que o ventrículo deverá, portanto, superar. A pós-carga depende da viscosidade sanguínea (que diminui em caso de anemia) e, principalmente, das resistências vasculares a jusante.


Assim, ela pode aumentar de maneira importante em caso de obstáculo valvar, de constrição do canal arterial ou de insuficiência placentária.


O termo contratilidade refere-se às propriedades contráteis intrínsecas do músculo ventricular. Sua aferição em absoluto é extremamente difícil, mesmo em condições experimentais. Todos os índices que podemos medir, sobretudo na ecografia, são, de fato, parasitados pelas condições de carga em que trabalha o ventrículo. Concebe-se, por exemplo, que um ventrículo “cansado” possa ejetar tão rapidamente e tão bem em um vaso com resistências baixas quanto um ventrículo “vigoroso” perante resistências altas. A influência da pós-carga é, pois, muito importante quando se quer interpretar nossos índices ecográficos. Isto se complica quando a pós-carga não está situada a jusante do ventrículo, mas a montante, como ocorre na presença de uma regurgitação mitral ou tricúspide. Neste caso, não há mais, simplesmente, uma fase de CIVM, já que, a partir do momento em que o miocárdio se contrai, ele pode ejetar de maneira retrógrada no átrio.


Um ventrículo é muito mais complacente quando se enche bem e facilmente, com pressões de enchimento baixas. O contrário da complacência é a rigidez ventricular. Uma boa complacência pressupõe um bom relaxamento (fenômeno ativo de separação das pontes actino-miosina) e uma boa distensibilidade (que depende das propriedades elásticas das fibras miocárdicas). Ambas não são as qualidades principais do miocárdio fetal, e o enchimento ventricular é, no feto, muito dependente da presença e da qualidade da contração dos átrios.


Aos cardiologistas


Marcadores séricos maternos


MoM ou múltiplo da mediana: modo de expressão dos resultados das medições dos marcadores séricos. Quanto mais o valor se distancia de 1, mais anormal é.


PAPP-A ou pregnancy-associated plasma protein-A: enzima do grupo das metalopeptidases medida no início da gestação. Uma taxa anormalmente baixa, em média 0,45 MoM, observada entre 8 e 14 SA, é acompanhada de um risco ampliado de RCIU, trissomia 21, prematuridade e natimortos. É um marcador sérico do 1º trimestre da gestação (note-se que uma taxa elevada de PAPP-A é observada nas síndromes coronarianas agudas e refletiria a instabilidade da placa).


AFP ou alfa-fetoproteína: sintetizada pelo fígado fetal, a AFP é eliminada pela diurese no líquido amniótico, passando, em seguida, para o sangue materno. Uma taxa diminuída sugere risco aumentado de trissomia 21. Uma taxa elevada (≥ 2,5 MoM) pode ser observada em caso de malformação do tubo neural ou da parede abdominal (onfalocele, gastrosquise) ou quando há perda fetal durante uma gestação múltipla, que pode mascarar eventual risco de trissomia 21. É um marcador sérico do 2º trimestre de gestação.


hCG ou β-hCG ou gonadotrofina coriônica humana: a taxa sérica materna é aumentada em caso de trissomia 21 ou, em média, multiplicada por dois. Também é aumentada em caso de disfunção placentária, coriocarcinoma ou mola. A aferição pode ser falseada por tabagismo materno, o que aumenta sua taxa, ou, em caso de insuficiência renal crônica materna, que leva a acúmulo muito importante da hCG ou da β-hCG. É um marcador sérico do 1º e 2º trimestres da gestação.
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Rastreamentos com o auxílio de marcadores séricos Rastreamento combinado da trissomia 21 no 1º trimestre: deve ser feito entre 11 e 13,6 SA, enquanto o comprimento cabeça-nádega (CCN) do feto fica compreendido entre 45 e 84 mm. O cálculo associa: a idade materna, a medida da translucência nucal e o exame da PAPP-A e da β-hCG. Além do rastreamento da trissomia 21, valores muito baixos destes marcadores sugerem risco de trissomia 18, triploidia, morte fetal in utero (MFIU) ou pré-eclâmpsia.


Rastreamento sequencial integrado do 2º trimestre: é proposto quando os exames da PAPP-A e da β - hCG não puderam ser feitos entre 11 e 13 SA. Ele associa a avaliação da translucência nucal feita no 1º trimestre e o exame dos marcadores séricos do 2º trimestre (AFP e β-hCG). Ambos os rastreamentos, expressos em forma de uma razão 1/…, dão apenas uma noção estatística do risco, muito menor quando o denominador for elevado.


Córion, âmnio, zigoto, gestação de gêmeos


Zigoto:


• gestação múltipla monozigótica: os embriões originam-se do mesmo ovo (gêmeos verdadeiros); frequência: 3,5 a 5/1.000;


• gestação múltipla dizigótica: os embriões originam-se de dois ovos diferentes (gêmeos fraternos); frequência: 8/1.000.


Córion (nome grego da placenta): envoltório mais externo do ovo. Em caso de gestação múltipla, distingue-se:


• gestação de gêmeos monocoriônicos: apenas uma placenta é compartilhada pelos dois gêmeos;


• gestação de gêmeos dicoriônicos: cada gêmeo possui sua própria placenta.


Âmnio: membrana que delimita a cavidade amniótica contendo o líquido amniótico (LA) do embrião. O âmnio reveste a parede interna da placenta. Em caso de gestação múltipla, distingue-se:


• gestação de gêmeos monoamnióticos: os gêmeos estão no mesmo saco amniótico;


• gestação de gêmeos diamnióticos: cada gêmeo possui seu saco amniótico (as gestações dicoriônicas são sempre diamnióticas).


Existem, assim, três possibilidades de gestação de gêmeos monozigóticos:


• gestação dicoriônica diamniótica (30% das gestações monozigóticas);


• gestação monocoriônica diamniótica (99% das gestações monocoriônicas, 70% das gestações monozigóticas), expondo ao risco de síndrome de transfusão feto-fetal (STFF) e necessitando de acompanhamento ecográfico muito cuidadoso;


• gestação monocoriônica monoamniótica (< 1% das gestações monozigóticas).


Datação da gestação, idade gestacional e noção de prematuridade


Na espécie humana, a duração da gestação é de aproximadamente 39 SA entre a concepção e o momento do parto. Contudo, na maioria das vezes e por convenção, a idade gestacional é estimada não a partir da concepção, mas da data da última menstruação, que a antecede em cerca de 15 dias. Assim, expressa em semana de amenorreia (SA), a duração normal da gestação é de 41 SA, dividida em três trimestres.
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Fig. 3. – Diferentes tipos de gestação de gêmeos.





Uma ambiguidade persiste em alguns artigos, em particular de língua inglesa, em que a contabilização é feita em SA de gestação, e não de amenorreia.


Quando existir uma dúvida sobre a data de início da gestação, um cálculo, com uma precisão de três dias, pode ser obtido pela avaliação do comprimento cabeça-nádegas do feto durante uma ecografia precoce, feita entre 7 e 12 SA.


Prematuridade: define-se como prematuro todo nascimento que se produz entre 22 e 37 SA. Antes desse termo, trata-se de um aborto espontâneo. A partir de 22 SA, a criança pode ter registro civil, mas, pelo menos na França, é somente a partir de 24-25 SA e um peso mínimo de 500 g que o recém-nascido terá, eventualmente, manejo ativo dos neonatologistas.


Distinguem-se três estágios de prematuridade conforme o termo:


• entre 22 e 27 SA, é uma prematuridade de extremo baixo peso, com risco muito elevado de sequelas que fazem hesitar um manejo neonatal ativo;


• entre 28 e 32 SA, é uma prematuridade de muito baixo peso;


• entre 33 e 37 SA, é uma prematuridade cujo prognóstico é, em geral, bom, exceto pela sua causa. Os partos prematuros “consentidos” pelos obstetras situam-se nesse período e é, por exemplo, a época gestacional em que se esforçarão para alcançar para extrair um feto que apresenta distúrbio do ritmo refratário a tratamento in utero.


Em contrapartida, em caso de malformação cardíaca orgânica, o baixo peso do feto nesse período e a imaturidade de alguns órgãos ou funções (renal, hepática, pulmonar, hemostase etc.) sugerem prolongar a gestação tanto quanto possível, sobretudo se uma conduta cirúrgica neonatal estiver sendo considerada.


11.500 g a 30 SA, aproximadamente 2.000 g a 34 SA (em caso de crescimento normal).





Léxico português/inglês
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Abreviaturas
















	% EF


	porcentagem de encurtamento das fibras







	ACM


	artéria cerebral média







	AD


	átrio direito







	AE


	átrio esquerdo







	APE


	alça da artéria pulmonar esquerda







	APSA


	atresia pulmonar com septo aberto







	APSI


	atresia pulmonar com septo íntegro







	ASDA


	artéria subclávia direita aberrante







	ASIA


	aneurisma do septo interatrial







	ASMAVAAVM


	aneurisma do septo membranosoabertura da valva aórticaabertura da valva mitral







	BAV


	bloqueio atrioventricular







	CA


	canal atrial







	CAV


	canal atrioventricular







	CHARGE


	Coloboma, Heart defect, Atresia choanae, Retarded growth and development, Genital hipoplasia, Ear anomalies/deafness







	CIA


	comunicação interatrial







	CIVM


	contração isovolumétrica







	CMD


	cardiomiopatia dilatada







	CMH


	cardiomiopatia hipertrófica







	CMR


	cardiomiopatia restritiva







	CPDPN


	centro pluridisciplinar de diagnóstico pré-natal







	CTE


	Comité Technique d’Écographie Fœtale







	DAVD


	displasia arritmogênica do ventrículo direito







	DTD


	diâmetro telediastólico







	DTS


	diâmetro telessistólico







	DV


	ducto venoso







	DVSVD


	dupla via de saída do ventrículo direito







	ECG


	eletrocardiograma







	ESA


	extrassístole atrial







	FE


	fração de ejeção







	FO


	forame oval







	FVAFVMHTA


	fechamento da valva aórticafechamento da valva mitralhipertensão arterial







	IAAo


	interrupção do arco aórtico







	ILVAV


	inserção linear das valvas atrioventriculares







	IM


	insuficiência mitral







	IMG


	interrupção médica da gestação







	IPM


	índice de performance miocárdica







	IT


	insuficiência tricúspide







	ITV


	integral tempo-velocidade







	IVA


	artéria interventricular anterior







	IVDLA


	insuficiência ventricular direitalíquido amniótico







	MAPCA


	main aorto-pulmonary collateral arteries







	MFIU


	morte fetal in utero







	NYHA


	New York Heart Association







	PAPP-A


	pregnancy-associated plasma protein-A







	PRF


	pulse repetition frequency (frequência de recorrência)







	R C/T


	razão cardiotorácica







	RCF


	ritmo cardíaco fetal







	RCIU


	restrição de crescimento intrauterino







	RI


	relaxamento isovolumétrico







	RIVM


	relaxamento isovolumétrico







	RVPA


	retorno venoso pulmonar anômalo







	SA


	semana de amenorreia







	SAG


	small age for gestation







	SC


	seio coronário







	SIA


	septo atrioventricular







	STFF


	síndrome de transfusão feto-fetal







	STIC


	spation-temporal imaging correlation







	TA


	tempo de aceleração







	TABC


	tronco arterial braquiocefálico







	TAPS


	twin anemia-polycythemia sequence







	TE


	tempo de ejeção







	TGVc


	transposição corrigida dos grandes vasos







	TM


	tempo-movimento







	TSC


	esclerose tuberosa de Bourneville







	TSV


	taquicardia supraventricular







	TUI


	tomographic ultrasound imaging







	TVI


	tronco venoso inominado







	VACTERL


	Vertebral anomalies, Anal atresia, Cardiovascular anomalies, TracheoEsophageal fistula, Esophageal atresia, Renal and/or Radial anomalies, Limbs defects







	VATER


	Vertebral defect, Anal atresia, TracheoEsophageal fistula, Esophageal atresia, Renal and/or Radial anomalies







	VCI


	veia cava inferior







	VCS


	veia cava superior







	VCSE


	veia cava superior esquerda







	VD


	ventrículo direito







	VE


	ventrículo esquerdo







	Vmax


	velocidade máxima







	VTD


	volume telediastólico







	VTS


	volume telessistólico
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1.1. Rastreamento das malformações cardíacas: aspectos gerais




Frequência e gravidade das malformações cardíacas


A incidência1 das malformações cardíacas geralmente é estimada em cerca de 8/1.000 nascidos vivos2 [1]. Ela seria, na verdade, muito mais elevada, da ordem de 50/1.000, se fossem incluídas as anomalias menores e/ou silenciosas, como as comunicações interventriculares (CIV) pequenas do recém-nascido (5% dos nascimentos), a persistência da veia cava superior esquerda (5 a 10/1.000) ou a válvula aórtica bicúspide (10 a 20/1.000 nascimentos) [2]. Segundo os autores, entre 1/4 e a metade (2 a 5/1.000) dessas malformações podem ser consideradas “maiores”, manifestando-se rapidamente após o nascimento, ou mesmo desde a vida fetal [2] (tabela 1.1).


1Número de casos novos em um período de tempo e em uma população definidos.


2Ouseja, mais de um milhão de novos casos a cada ano no mundo.


As malformações congênitas representam a causa de 20% das mortes que ocorrem entre 20 semanas de amenorreia (SA) e o final do primeiro ano de vida [3]. Mesmo que seja difícil provar o benefício do diagnóstico pré-natal em termos de mortalidade, com exceção da transposição dos grandes vasos [4], os autores concordam a respeito da importância do diagnóstico pré-natal das cardiopatias ductodependentes, cuja sobrevida neonatal dependerá da manutenção de um canal arterial aberto para alimentar a via pulmonar (atresias pulmonares com ou sem CIV etc.) ou a circulação sistêmica (coarctação, interrupção do arco aórtico, hipoplasia do ventrículo esquerdo) [5].


Tabela 1.1. Incidência das principais malformações cardíacas (segundo [1])


















	Malformação


	Incidência/1.000


	Porcentagem do conjunto das cardiopatias











	Cardiopatia grave


	1,4


	50







	RVPAT


	0,04-0,21


	0,6 a 3,6







	Hipoplasia do ventrículo esquerdo


	0,21-0,22


	3,3







	Anomalia de Ebstein


	0,04


	0,6







	Atresia tricúspide


	0,07


	1







	TGV


	0,32


	 







	TAC


	0,06


	0,9







	CAV


	0,4


	17,4







	CoA


	0,28 a 0,64


	4,6







	Estenose aórtica


	0,49


	7,6







	Estenose pulmonar


	0,34 a 1,28


	 







	BAV


	0,86


	 










BAV: bloqueio atrioventricular; CAV: canal atrioventricular; CoA: coarctação aórtica; RVPAT: retorno venoso pulmonar anômalo total; TAC: tronco arterial comum; TGV: transposição dos grandes vasos.



Frequência das anomalias associadas


Nas séries de cardiopatias vistas após o nascimento, cerca de 20% estão associadas a outras anomalias extracardíacas, e 15% a anomalias genéticas. Essas associações são nitidamente mais frequentes nas séries pré-natais, da ordem de 37 e 28%, respectivamente.


Os órgãos mais associados são o aparelho urogenital e o sistema digestivo (12% para cada). Apenas 50 a 75% dessas malformações extracardíacas associadas são reconhecidas antes do nascimento, o que deve suscitar prudência no aconselhamento dos pais. Consideradas as suas próprias frequências, as malformações cardíacas que são acompanhadas com mais frequência de anomalias extracardíacas são as heterotaxias, o ventrículo único ou a atresia tricúspide, a hipoplasia do ventrículo esquerdo e a tetralogia de Fallot.


A tabela 1.2 mostra, para as principais malformações cardíacas, a frequência das anomalias associadas observadas pela equipe de Toronto [6].


Em contrapartida, algumas malformações extracardíacas frequentemente são acompanhadas de anomalia cardíaca, que será preciso cogitar investigação. É, em particular, o caso das hérnias de Bochdalek, em que a presença de uma anomalia cardíaca aumenta 3 vezes o risco de morte [8] (tabela 1.3).
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Tabela 1.3. Frequência de cardiopatias em presença de algumas malformações extracardíacas (segundo [7-11])


















	Malformações


	Frequência das cardiopatias (%)


	Cardiopatias mais observadas











	Onfalocele


	30-50


	 







	Hérnia diafragmática


	± 30


	Malformação, má posição, compressão, anomalia da circulação pulmonar







	Atresia duodenal


	> 20


	 







	Gastrosquise


	15


	 







	Fístula esofagotraqueal


	15


	Comunicação interventricular







	Malformação do sistema nervoso central


	5-15


	 







	Malformação urogenital


	8-71


	Comunicação interventricular
Canal atrioventricular
Tetralogia de Fallot










As anomalias cromossômicas mais frequentes são a trissomia 21 (44%), as trissomias 18 (19%) e 13 (10%), a síndrome de Turner e a microdeleção 22q11 (7% para cada).



Risco de recorrência


Quando já houver malformação cardíaca na família, o risco de recorrência será, no geral, estimado em cerca de 3% [12]. Quando surge, trata-se da mesma cardiopatia em 1/3 dos casos ou de uma cardiopatia do mesmo grupo (obstrução esquerda, cardiopatia conotruncal etc.) em aproximadamente metade dos casos, sendo que a taxa de concordância pode ser nitidamente maior para certas malformações, como os defeitos dos canais atrioventriculares (80%) ou os defeitos de lateralidade (64%) [12]. A recorrência pode-se apresentar de modo mais grave que a cardiopatia inicial. O professor Kachaner também tinha costume de contar a triste história de uma família em que o primeiro filho era portador de uma coarctação da aorta, o segundo tinha estenose valvar aórtica e o terceiro possuía hipoplasia do ventrículo esquerdo. Esse risco de recorrência coloca, imediatamente, a gravidez entre as gestações de risco e estabelece a indicação de uma ecocardiografia de referência. Esta é lembrada com mais frequência quando a mãe ou a criança são acometidas e, com menos frequência, erroneamente, quando se trata do pai.



Aspectos gerais do exame ecográfico das malformações cardíacas


Apesar de sua frequência e da importância de reconhecê-las, as malformações cardíacas foram, por muito tempo, desprezadas pelo exame pré-natal. Entre 1990 e 1994, Queisser-Luft et al. [13] relataram uma taxa de rastreamento das cardiopatias de apenas 5%, enquanto que a taxa das malformações cerebrais já alcançava cerca de 80% e a das malformações digestivas, aproximadamente 60%. Desde então, os ecografistas fizeram muitos progressos, mas ainda há um bom caminho a percorrer: embora a descoberta pós-natal de uma hipoplasia do ventrículo esquerdo ou de um ventrículo único tenha-se tornado excepcional, a taxa de rastreamento das cardiopatias maiores, no todo, é da ordem de 75% nas melhores séries, e cerca da metade das cardiopatias, em geral, permanece passando despercebida [14]. Essa taxa de rastreamento varia muito de país para país, e a França se situa entre os pioneiros.


Também é preciso admitir que, durante os últimos 15 anos, as exigências aumentaram. Os progressos das ecografias, o avanço da semiologia do ultrassom, o uso recomendado de outras incidências, além do clássico “4 câmaras”, mesmo no rastreamento em nível primário, tornam raras as malformações ainda inacessíveis ao diagnóstico pré-natal (tabela 1.4). No plano diagnóstico, embora ainda haja progressos a fazer, estes envolvem, essencialmente, a ecografia de triagem, em nível primário, e necessitam da implementação de programas específicos de formação para esse fim [14, 15].


Tabela 1.4. Porcentagem de cardiopatias detectadas em função do modo de avaliação ecográfica
















	Exame não sistematizado


	≠ 5%







	Incidência das 4 câmaras


	40-50%







	Incidências de CTE*


	70-80%







	Incidências de CTE e Doppler colorido


	90%










*Estudo das cavidades cardíacas e da origem dos grandes vasos.



Risco do ultrassom durante a gravidez


Um ecografista deve saber que, ainda que não esteja isento de críticas de todos os tipos, a maioria dos estudos realizados sobre este assunto chegou à conclusão sobre um efeito nefasto dos ultrassons sobre o feto [16]. Este efeito é mínimo e, aparentemente, não tem consequência real, mas deve fazer com que, de um lado, evite-se prolongar ou multiplicar os exames desnecessariamente e, de outro, seja usado com moderação o Doppler em cores, modo com o qual a energia liberada é o mais importante. A este respeito, o uso do Doppler pulsado e do Doppler em cores deve ser evitado na ecografia de 12 SA, exceto sob prescrição exata ligada à descoberta de uma anomalia fetal por meio de ecografia bidimensional.



1.2. Noções básicas de fisiologia cardiovascular do feto



Nossos conhecimentos sobre a fisiologia circulatória do feto baseiam-se nos trabalhos de dois pioneiros, Rudolph e Heymann [17], enriquecidos pelas observações sobre o coração normal e patológico que se tornaram possíveis in vivo, no feto humano, pela ecografia Doppler.



Especificidades da circulação fetal


A circulação fetal funciona como um circuito de circulação extracorporal em que a placenta seria o oxigenador, com uma circulação venosa mais rica em oxigênio do que a circulação arterial, e em que os dois corações (direito e esquerdo) funcionam em paralelo, e não em série, como ocorre após o nascimento.


O sangue oxigenado é venoso, vindo da placenta pela veia umbilical. Mais de 55% desse sangue se desvia da circulação hepática encontrando, diretamente, a veia cava inferior (VCI) pelo ducto venoso (DV) [18]. O ducto venoso não se comporta como uma passagem passiva na medida em que seu diâmetro é controlado por um esfíncter cujo tamanho pode variar. Experimentalmente, mostrou-se que, no estado basal, o ducto venoso está parcialmente contraído, mas pode-se dilatar em caso de hipóxia [19]. Ele desempenha dois papéis essenciais na regulação da circulação fetal:


• adapta seu fluxo à diferença de pressão existente entre a veia umbilical e o coração [20];


• por meio de seu efeito de contração, ele acelera o fluxo sanguíneo oxigenado ao longo da parede lateral esquerda da veia cava inferior, tornando-se esta, assim, o polo de dois fluxos que se misturam pouco: um fluxo saturado energético, vindo do DV, e um fluxo mais lento de sangue dessaturado proveniente da parte subdiafragmática do organismo (figura 1.1).


No átrio direito, o fluxo mais saturado é dirigido, preferencialmente, pela valva de Eustáquio para o forame oval e as cavidades cardíacas esquerdas, seguindo para a aorta ascendente, as artérias coronárias e os vasos cefálicos.


O fluxo dessaturado, chegando ao átrio direito pela veias supra-hepáticas e a veia cava superior (VCS), é, por sua vez, dirigido, preferencialmente, para a tricúspide, o ventrículo direito e a veia pulmonar. Ele continua seu caminho pelo canal arterial e pela aorta descendente até as artérias umbilicais e a placenta, onde voltará a ser oxigenado. A parte subdiafragmática do feto é, portanto, vascularizada por um sangue mais dessaturado que a extremidade cefálica.
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Figura 1.1. Ducto venoso.
VCS: veia cava superior; VSH: veias supra-hepáticas; VCI: veia cava inferior.
Segundo [18].





Os ventrículos direito e esquerdo, ainda que funcionando em paralelo com uma entrada comum (veia cava inferior) e uma saída comum (aorta descendente), não assumem a mesma função nem o mesmo trabalho durante a vida fetal:


• no final da gestação, o ventrículo direito garante a si mesmo 60 a 70% do débito cardíaco total no feto de ovelha. A circulação pulmonar é reduzida em razão do nível elevado de resistências arteriais pulmonares. Também, por meio do canal arterial, da aorta descendente e depois das artérias umbilicais, a parte essencial do débito do ventrículo direito está destinada à perfusão da parte inferior do corpo e da placenta;


• o ventrículo esquerdo, por sua vez, recebe o sangue mais oxigenado e perfunde, essencialmente, os órgãos privilegiados: o coração (pelas artérias coronárias) e o cérebro. Uma pequena parte de seu débito se une ao do ventrículo direito por meio do istmo aórtico.


O aumento do diâmetro ventricular direito, com relação ao aumento de débito, não é acompanhado de aumento de sua espessura parietal, que permanece semelhante ao do ventrículo esquerdo. O estresse parietal do ventrículo direito é, portanto, mais importante que o do ventrículo esquerdo, e este ventrículo é mais rapidamente exposto a uma hipertrofia, uma dilatação e/ou uma disfunção em caso de elevação de sua pré-carga (retorno venoso) ou de sua pós-carga (pressões e resistências arteriais) [21].


Classicamente, descrevem-se dois shunts no feto: um situado na entrada do coração (o forame oval entre os dois átrios) e outro na saída do coração (o canal arterial), que ligam a veia pulmonar à aorta descendente e local de passagem da maior parte do sangue destinado à parte inferior do corpo e à placenta. São, aliás, duas comunicações que se espera desaparecerem ao nascimento, quando a circulação pulmonar pós-natal definitiva será estabelecida.


Em um plano funcional, entretanto, o canal arterial pode ser considerado o prolongamento natural da veia pulmonar e, portanto, parte integrante do coração direito. O verdadeiro shunt na saída do coração não é este canal, mas o istmo aórtico, situado entre o circuito esquerdo, que transporta sangue oxigenado, e o circuito direito, que veicula um sangue mais pobre em oxigênio (figura 1.2). Em caso de limitação do débito em um desses dois circuitos, ligado a um obstáculo valvar, por exemplo, certa redistribuição poderá ser operada pelo istmo aórtico em benefício do circuito subalimentado, ou no sentido anterógrado (do arco aórtico para a aorta descendente), ou no sentido retrógrado (do tronco pulmonar e canal para o arco aórtico e os vasos do pescoço) [22].


A placenta, ricamente vascularizada, recebe 50% do débito combinado do coração fetal (na ovelha). Inicialmente baixas, as resistências placentárias tendem, ainda, a diminuir no decorrer da gestação, pelo menos na ausência de patologia placentária. Uma elevação das resistências placentárias no decorrer de uma patologia da gravidez terá repercussões profundas na circulação fetal em geral, causando, em particular, aumento da pós-carga e, portanto, do trabalho ventricular (em especial, o direito), bem como diversas redistribuições dos fluxos.
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Figura 1.2. Os shunts fetais são o forame oval (FO) e o istmo aórtico, mais do que o canal arterial (CA), que só se torna realmente um shunt após o nascimento e o estabelecimento de uma circulação pulmonar.
Ao: aorta; TP: tronco pulmonar; VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo.
Adaptada de [18].






Miocárdio fetal


O miocárdio do feto difere do adulto em vários pontos [23]. É nitidamente mais pobre em elementos contráteis (menos de 40% de sua massa em vez de 70%). Seus cardiomiócitos ainda são providos de uma propriedade de hiperplasia, isto é, de um potencial de divisão e multiplicação, enquanto que, na idade adulta, as células miocárdicas não podem mais se reproduzir, mas apenas se hipertrofiar. Por fim, o miocárdio fetal tira sua energia, essencialmente, do metabolismo dos lactatos, e não dos ácidos graxos.


Ainda em comparação ao miocárdio adulto, o miocárdio fetal apresenta um relaxamento lento e menor complacência. Isso apresenta implicações importantes na hemodinâmica fetal e suas capacidades de adaptação.


No estado basal, distinguem-se duas fases principais do enchimento ventricular: uma fase inicial passiva, que se produz graças ao gradiente de pressão entre o átrio (“cheio”) e o ventrículo (“vazio”), e uma fase terminal, ligada à contração atrial. Essas duas fases são responsáveis pelas ondas E e A observadas em Doppler nos fluxos transmitral ou tricúspide (figura 1.3).


Quando o miocárdio está maduro, até 80% do enchimento é garantido durante a fase inicial passiva, e a contração atrial desempenha apenas um papel pequeno; a onda E é predominante e a razão E/A é superior a 1. No feto, as proporções são inversas e o enchimento dos ventrículos é basicamente dependente da contração atrial, responsável por uma onda A predominante (razão E/A < 1). In utero, uma perda da contratilidade atrial, tal como pode ser observada durante alguns distúrbios do ritmo (flutter atrial), é acompanhada de uma forte diminuição do enchimento ventricular e, portanto, do débito cardíaco.


Uma rigidez miocárdica aumentada no feto também torna impossível o aumento significativo do seu volume de ejeção.


Ao contrário do adulto, o miocárdio fetal trabalha permanentemente no topo de sua curva de Starling, significando que toda elevação da pré-carga causa uma elevação das pressões de enchimento sem aumento do volume ejetado (figura 1.4).




[image: image]


Figura 1.3. Fluxo de enchimento mitral em Doppler pulsado.
A onda E representa o enchimento ventricular inicial passivo e a onda A, o enchimento ativo ligado à contração atrial, nitidamente predominante no feto (razão E/A < 1).
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Figura 1.4. Curva de Starling ou razão entre pressão de enchimento e volume ejetado.
No feto, o volume ejetado não aumenta mais do que uma pressão de enchimento de 4-5 mmHg, enquanto que, no coração adulto, essa limitação se apresenta para pressões atriais que ultrapassam 16-18 mmHg.
Fonte: [22].





Essa limitação se deve à baixa complacência com relação às propriedades intrínsecas do miocárdio fetal, mas, provavelmente, também, à compressão extrínseca do coração fetal secundária à pressão do líquido amniótico e à ausência de ar nos pulmões [21]. A partir do nascimento, o desaparecimento desses efeitos extracardíacos é acompanhado de uma duplicação brutal do volume de ejeção sistólica.


Em patologia, nas situações de sobrecarga atrial (gêmeo receptor, fístula arteriovenosa, valva de escape atrioventricular etc.), essa limitação é responsável por uma rápida elevação das pressões nos níveis atrial e venoso, responsável por edema e hidropisia.



Débito cardíaco do feto humano


O débito cardíaco combinado do feto humano normal se situa entre 425 e 550 mL/min/kg e permanece sensivelmente constante ao longo da gestação [23]. É importante observar que isso corresponderia a um débito considerável, de 25 a 33 L/min em um adulto de 60 kg, débito esse que apenas os esportistas de alto nível seriam capazes de alcançar. Desse ponto de vista, o feto é um atleta que realiza um esforço máximo o tempo todo!


Sua distribuição está ilustrada na figura 1.5 e mostra diferenças notáveis com relação às noções clássicas estabelecidas no feto de ovelha (tabela 1.5). Essas diferenças aumentam com a idade gestacional, e o feto humano se caracteriza por débitos pulmonar e cerebral mais significativos e um débito menor com destino placentário. Assim, no feto humano, a diferença de débito entre o coração direito (56%) e o coração esquerdo (44%) é menor, o canal arterial garante 1/3 do débito, e o istmo aórtico apenas 10%, o que torna o desenvolvimento desse segmento muito sensível à menor diminuição crônica que seja do débito esquerdo. Um quarto do débito é destinado ao cérebro, 1/4 à circulação placentária, e 1/4 à circulação pulmonar. Tal débito pulmonar explica por que os retornos venosos pulmonares no átrio esquerdo podem ser visualizados na ecografia com mais facilidade do que achávamos.




[image: image]


Figura 1.5. Distribuição dos débitos locais no feto humano (em %).
VCS: veia cava superior; VCI: veia cava inferior; VD: ventrículo direito; VE: ventrículo esquerdo.
Fonte: Adaptada de [18].





Tabela 1.5. Distribuição dos débitos locais no feto [18]








	 


	Feto humano


	Feto de ovelha











	Débito cardíaco combinado


	450 mL/kg/min


	450-500 mL/kg/min







	Débito direito-débito esquerdo


	56-44%


	66-33%







	Forame oval


	30-33%


	30%







	Canal arterial


	30%


	> 50%







	Istmo aórtico


	10%


	10%







	Débito cerebral


	25%


	4%







	Circulação placentária


	25%


	40%







	Circulação pulmonar


	25%


	8%











Pressões no coração fetal


Geralmente, as pressões intravasculares ou intracavitárias são expressas em referência a um zero correspondente à pressão atmosférica. No feto submetido permanentemente às pressões intra-abdominais e às suas variações (refeições, mudanças de posição, contrações uterinas), a referência é a pressão intra-amniótica.


A figura 1.6 ilustra as diferentes pressões como podem ser medidas no final da gestação da ovelha, cuja pressão intra-amniótica é da ordem de 8 a 10 mmHg. Elas não são estritamente idênticas às do feto humano. Da mesma forma, a pressão arterial passa de 25-30 mmHg no início da gestação para 55-60 mmHg no final, na ovelha, enquanto que as raras medições realizadas no feto humano mostram que as pressões atriais direita e esquerda permanecem idênticas e estáveis entre 14 e 28 SA; as pressões intraventriculares, igualmente idênticas à direita e à esquerda, aumentam progressivamente de 12 a 35 mmHg (figura 1.6) [24].
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Figura 1.6. Pressão arterial no feto humano.
Fonte: Reprodução de [23].
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2.1. Exame ecocardiográfico em 2D:do normal ao patológico




Considerações gerais


A partir da 3a ou 4a semana, o embrião apresenta uma atividade cardíaca pulsátil que pode ser observada em ecografias de datação. Ela possui uma frequência aproximada entre 170 e 190 batimentos/min.


Na ecografia de 12 semanas de amenorreia (SA), o coração não mede mais do que 6 × 5 mm e um estudo detalhado de sua arquitetura necessita da conjunção de boas condições de exame, de uma aparelhagem eficiente equipada com uma sonda de alta definição e, muitas vezes, de uma varredura por via endocavitária. Contudo, geralmente é possível, a partir desse período, confirmar a presença de quatro cavidades e de duas valvas atrioventriculares, bem como visualizar o cruzamento dos grandes vasos da base e o arco aórtico.


Nesse estágio, a descoberta, durante o exame Doppler, de uma insuficiência tricúspide ou de um fluxo anormal no ducto venoso (figura 2.1) leva, muito particularmente, à investigação de uma anomalia cromossômica ou uma malformação cardíaca (Capítulo 4.2), sobretudo se alteração da medida da translucência nucal estiver associada a ela.


O exame detalhado do coração é feito, classicamente, à 22a SA, durante a ecografia morfológica. Pode ser realizado antes (a partir de 16 SA), quando sinais indicativos ou antecedentes particulares requerem a pesquisa (ou eliminação) o mais precocemente possível de uma malformação.
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Figura 2.1. Registro patológico do ducto venoso em um feto de 12 SA.





Nesse estágio e salvo raras exceções, como uma anomalia congênita das artérias coronárias, todas as malformações cardíacas podem ser rastreadas, o que não significa que apenas este exame permitirá estimar, imediatamente, o prognóstico. Além das malformações importantes, como a hipoplasia do ventrículo esquerdo (a verdadeira, ver Capítulo 6.7.2), pedimos para que qualquer decisão definitiva, exceto a de propor uma amniocentese, não seja tomada antes de um segundo controle em um intervalo de aproximadamente 15 dias, mesmo que o primeiro exame tenha sido feito por um ecografista de referência assistido por cardiopediatra. Este controle é ainda mais imperativo quando o exame inicial não foi de qualidade ideal. É preciso saber reavaliar qualquer julgamento, principalmente quando pode acarretar consequências graves.


O exame de 32 SA tem como principal objetivo acompanhar o crescimento do feto, avaliar seu bem-estar e, sobretudo, examinar as estruturas evolutivas no decorrer da gravidez, como o cérebro. Entretanto, é a oportunidade de descobrir uma anomalia que passou despercebida à 22 SA e, principalmente, uma patologia cardíaca de revelação tardia (tabela 2.1). A este respeito, ele justifica um estudo cardíaco morfológico comparável ao que foi feito com 22 SA.


Tabela 2.1. Patologias cardíacas de revelação tardia














	Tumores cardíacos (rabdomiomas)







	Cardiomiopatia hipertrófica







	Cardiomiopatia dilatada







	Estenose valvar de constituição tardia







	Arritmias











Exame morfológico cardíaco [1]



Princípios gerais


1. Em primeiro lugar, determinar a posição fetal e a lateralização


O estudo do coração, assim como o de todos os órgãos ímpares, obriga a definir onde estão os lados direito e esquerdo do feto.


A análise da apresentação fetal é feita a partir de um corte sagital global do feto. A partir desse corte, uma rotação de 90° da sonda permite obter um plano axial. Depois de determinada a posição da cabeça do feto, uma varredura transversal desse feto, da extremidade cefálica até o polo caudal, permite identificar rapidamente o tórax e o coração no corte das 4 câmaras. Aí é importante ter certeza de que o coração e o estômago estão do mesmo lado e que este corresponde ao lado esquerdo do feto. A lateralização do feto será estabelecida em função de sua posição no útero. Segundo esta, a esquerda do feto pode ser anterior (próxima da sonda) ou posterior (distante da sonda). Por exemplo, se o feto estiver em apresentação cefálica, com as costas à esquerda do útero, sua esquerda será distal com relação à sonda e embaixo na tela (figura 2.2).


2. As estruturas cardíacas (cavidades e vasos) não devem ser identificadas apenas conforme sua posição, mas em função de suas características morfológicas próprias e de suas relações


Conhecer a lateralização do feto é insuficiente para afirmar que as estruturas cardíacas situadas à esquerda pertencem ao coração esquerdo e que as estruturas contralaterais são, obrigatoriamente, do coração direito. Cada estrutura deve ser identificada em função de seus critérios anatômicos intrínsecos, e não apenas sobre a sua posição. Em matéria de má posição e malformação cardíaca, é possível ver de tudo.


3. Adotar um raciocínio de “encanador”, portanto, fazer um estudo segmentar


O sistema cardiovascular é feito de tubulações, reservatórios e bombas munidas de valvas. Quando o ecografista o examina, ele deve, portanto, raciocinar como um encanador… deve verificar as entradas (veias), as saídas (artérias) e as estruturas interpostas entre ambas: átrios, ventrículos e valvas cardíacas. Entre esses dois setores, a presença de comunicações (ou shunts) situadas na entrada do coração, o forame oval, ou na sua saída, o istmo aórtico (Capítulo 1.1), permite que sejam estabelecidos diversos circuitos substitutos em caso de malformação ou disfunção das estruturas intracardíacas.


O exame de um coração consistirá em verificar que todas as estruturas estão no lugar certo e funcionando corretamente; o exame de um coração malformado exigirá, além da descrição da própria malformação, um exercício para entender qual foi o circuito substituto tomado de empréstimo para mitigar as consequências da malformação. Se o feto estiver vivo, esse circuito deve permitir que receba oxigênio de sua mãe (setor venoso) e que seu cérebro e seus rins estejam corretamente vascularizados (setores arteriais situados acima e abaixo do canal arterial).
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Figura 2.2. Identificação da lateralização fetal.





4. É preciso medir tudo?


Normalmente, as diferentes estruturas (átrios, anéis das valvas atrioventriculares ou sigmoides, ventrículos e grandes vasos) possuem dimensões sensivelmente equivalentes à direita e à esquerda, com um calibre homogêneo dos grandes vasos, exceto por uma hipoplasia relativa e fisiológica do istmo aórtico. A medida sistemática das diferentes estruturas não é obrigatória, contanto que essa simetria apareça visualmente presente e que a contração dos ventrículos se situe “nos limites da normalidade”.


Em contrapartida, medições relatadas na idade gestacional ou expressas em Z-escore com relação a um elemento de referência própria ao feto (diâmetro biparietal ou comprimento do fêmur, por exemplo) adquirem toda a sua importância em caso de assimetria para determinar qual é a estrutura hipoplásica ou, ao contrário, dilatada. Quando uma malformação é identificada, medições repetidas no decorrer dos exames posteriores permitem precisar sua evolução e constituem um dado prognóstico importante. Medições de função ventricular (na ecografia tri ou bidimensional) são igualmente úteis para precisar o grau de uma hipocinesia “visual” e seguir sua evolução (Capítulo 3.1).
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Figura 2.3. Três cortes recomendados pelo CTE para estudo cardíaco durante o exame de rastreamento.





As medições são feitas na diástole, para os anéis atrioventriculares e os ventrículos (em sua porção mediana para estes últimos), na sístole, para os átrios e os grandes vasos. A expressão de uma razão ventrículo esquerdo/ventrículo direito ou aorta/TP (tronco pulmonar) frequentemente é muito mais reveladora do que seus valores absolutos (ver anexos).


Exame de rastreamento: estudo do coração segundo os cortes recomendados pelo Comitê Técnico de Ecografia (Comité Technique d'Écographie CTE)


Três planos de corte úteis à exploração do coração fetal, dos quais dois específicos, devem figurar no relatório para que este esteja de acordo com as recomendações do Comité Technique d'Écographie ou CTE (figura 2.3):


• o corte que passa pelo abdome usado para a medida do perímetro abdominal;


• o corte das “4 câmaras” cardíacas;


• o corte de eixo curto que passa pela raiz da aorta e mostra o enrolamento do ventrículo direito e da veia pulmonar em torno da origem da aorta.


Corte axial do abdome


(figura 2.4)


Técnica


Trata-se do corte horizontal transversal usado para medir o perímetro abdominal, que deve passar pelo estômago, veia umbilical e pelas duas suprarrenais situadas nos polos superiores dos rins.




[image: image]


Figura 2.4. Corte abdominal transversal alto.






O que ele mostra


• o estômago, normalmente situado no meio da metade esquerda do abdome;


• a aorta, à frente e à esquerda da coluna vertebral;


• a veia cava inferior, situada à direita da aorta, à frente e ligeiramente à direita da coluna. Esses dois vasos possuem um diâmetro comparável, mas podem ser diferenciados pela pulsatilidade da aorta.


Para que serve?


Permite:


• definir o situs abdominal, normalmente em situs solitus;


• confirmar a presença de uma veia cava inferior suprarrenal (Capítulo 6.11.4).


Corte das 4 câmaras


Técnica


Também é um corte transversal obtido a partir do corte anterior pela simples translação para cima.


Esse movimento de exploração normalmente permite mostrar, de um lado, a continuidade entre a veia cava inferior (VCI) e o átrio direito (AD); de outro, que a ponta do coração é homolateral ao estômago.


O ideal é que esse corte das 4 câmaras passe na frente, pelo ápice dos dois ventrículos, e por trás, pelo orifício das duas veias pulmonares inferiores no átrio esquerdo. O corte deve ser realmente transversal, com um tórax bem circular e visualização de uma costela. Esse corte deve passar pelo meio das quatro cavidades e ter como objetivo, claramente, o funcionamento das duas valvas atrioventriculares, mitral e tricúspide. Se for baixo demais, passará pelo seio coronário e pela parte inferior do anel mitral, mascarando a própria valva mitral; se for muito acima, omitirá a origem da aorta entre essas duas valvas, com uma perda progressiva da valva tricúspide.


O que mostra


Em primeiro lugar, um corte das 4 câmaras pouco ampliado, isto é, incluindo na imagem a parede torácica e visualizando uma costela completa, permite verificar a orientação e a posição geral do coração no tórax, medir a razão cardiotorácica e verificar o eixo cardíaco:


• a razão cardiotorácica é avaliada como a razão circunferência cardíaca/circunferência do tórax (figura 2.5) ou das superfícies, cardíaca e torácica;




A razão cardiotorácica normal pouco varia durante a vida fetal: medida em circunferência, passa de 0,45 a 17 SA até 0,50 a termo; medida na superfície, compreende entre 0,2 e 0,35 [2, 3].
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Figura 2.5. a. Razão cardiotorácica diminuída em razão de uma compressão por um hidrotórax volumoso. b. Razão cardiotorácica aumentada em 0,67 por dilatação, das cavidades direitas, secundária a uma insuficiência tricúspide maior.
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Figura 2.6. Posição do coração no tórax, ponto à frente e à esquerda, os dois terços da superfície cardíaca no hemitórax esquerdo.







O coração normal é orientado para a frente e à esquerda, com 1/3 da massa cardíaca situada à direita da coluna e 2/3 à sua esquerda (figura 2.6).





• o eixo do coração é avaliado como o ângulo formado entre o eixo do septo interventricular e o eixo sagital do tórax traçado entre o esterno e a coluna vertebral (figura 2.7);




Valores normais do eixo do coração


O eixo cardíaco normalmente faz um ângulo de 43 ± 7° com o eixo torácico mediano [4].





• este eixo é ligeiramente mais desviado para esquerda (48 ± 6°) no feto de 12 SA [5]. Um desvio do eixo é um indicativo importante de uma malformação cardíaca (Capítulo 6.1.2), ao passo que uma má posição sugere ou uma anomalia do situs, ou um desvio, ou, por fim, uma compressão extrínseca (Capítulo 6.1.3).


Em segundo lugar, este corte, ampliado e centrado no coração, permite detalhar diversas estruturas intracardíacas. Uma análise minuciosa deste corte rastreia até 60% das malformações cardíacas [6].


• A ecografia bidimensional, da frente para trás, permite mostrar:


▪ os dois ventrículos (figura 2.8). Nessa incidência, eles são distinguidos um do outro essencialmente pela morfologia interna do ventrículo direito (VD), do qual o terço apical é barrado por uma estrutura ecogênica, a banda moderadora, e cuja ponta aparece mais ou menos coberta por trabeculações. Quando o coração se desenvolve normalmente, é o ápice do ventrículo esquerdo (VE) que “faz” a ponta do coração. As paredes ventriculares direita e esquerda possuem, sensivelmente, a mesma espessura. A constatação de uma hipertrofia de um dos ventrículos leva, em primeiro lugar, a investigar um obstáculo na frente, em sua via de ejeção, um acometimento muscular autônomo em forma de uma cardiomiopatia hipertrófica ou dilatada, certamente possível, porém mais rara (Capítulo 7.2). Em oposição à do ventrículo direito, a parede ventricular esquerda geralmente aparece lisa e homogênea. Entretanto, a presença de falsos tendões, estruturas fibrosas mais ou menos espessas e tensas por toda a cavidade, é relativamente frequente e não patológica em si se as paredes conservarem uma espessura normal (Capítulo 13). Muito rara, mas sempre patológica, seria a constatação de fissuras profundas no miocárdio, sobretudo apical, com um aspecto hachurado da parede. Seria preciso preocupar-se com uma não compactação ventricular, anomalia grave que pode estar presente nos dois ventrículos, porém mais rara e de diagnóstico mais difícil à direita (Capítulo 7.4). As cavidades ventriculares são sensivelmente semelhantes, mas seus diâmetros evoluem de modo diferente no decorrer da gestação, com um ventrículo esquerdo mais desenvolvido no início da gravidez, e um ventrículo direito predominante ao final, sendo que o cruzamento de suas curvas de crescimento ocorre, aproximadamente, entre a 26 e a 28 SA (ver anexos). Uma assimetria observada mais precocemente, durante o exame de 22 SA, por exemplo, ou mais marcada que o normal leva a investigar uma patologia obstrutiva do coração esquerdo (Capítulo 6.7.1);
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Figura 2.7. Método de determinação do eixo cardíaco.
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Figura 2.8. Corte das 4 câmaras.
BM: banda moderadora; tr: tricúspide; mi: mitral.
Seta: a ponta do ventrículo esquerdo define a ponta do coração.





▪ o septo interventricular, separando os dois ventrículos. Essa incidência passa por dois de seus quatro constituintes: o septo muscular ou trabeculado, na frente (em direção ao ápice), e o septo de entrada, atrás (perto das valvas), mais fino e menos ecogênico. O septo normalmente possui uma espessura comparável à das paredes livres direita e esquerda. Um aspecto hipertrófico pode ser observado em três circunstâncias principais:


– a presença de um falso tendão correndo na borda esquerda (mais frequente) ou direita do septo e aumentando “visualmente” a espessura deste (Capítulo 13). Trata-se de uma armadilha, já que a medida da espessura septal deve ser feita excluindo-se essa estrutura,


– a hipertrofia de um dos ventrículos, geralmente acompanhada por uma hipertrofia da parede que os separa,


– uma hipertrofia septal autônoma, compondo um quadro de cardiomiopatia hipertrófica assimétrica que pode ser primitiva (e, muitas vezes, genética) ou secundária (e potencialmente regressiva após o nascimento) durante uma gestação de mãe diabética mal equilibrada (Capítulo 11.1);


▪ as duas valvas atrioventriculares, mitral e tricúspide. As valvas mitral e tricúspide apresentam características anatômicas muito diferentes (ver os anexos 2.3 e 2.4), mas, na prática, podem ser distinguidas uma da outra por dois critérios ecográficos simples: (i) a presença de uma diferença fisiológica de suas inserções e (ii) uma inserção diferente dos aparelhos subvalvares (cordões e músculos papilares):


– os anéis mitral e tricúspide estão próximos um do outro (e próximos do anel aórtico a que estão unidos pelo trígono fibroso direito), mas não estão situados exatamente no mesmo plano. No coração normal, existe uma diferença fisiológica, com um anel tricúspide em situação mais apical que o anel mitral (figura 2.9). Essa diferença, que não pode ser medida na ecografia de 12 SA, aumenta regularmente ao longo da gestação, com os seguintes valores médios [7, 8]: 2,8 ± 0,9 mm no 2º trimestre (extremos: 1,2-5 mm); 4,6 ± 1,1 mm no 3º trimestre (extremos: 2-7 mm). Diminuição ou desaparecimento dessa diferença (inserção linear das valvas atrioventriculares) são observados no espectro das malformações do canal atrioventricular [9] (Capítulos 6.3 e 12.2). O aumento dessa diferença deve levantar a suspeita de uma malformação de Ebstein da valva tricúspide [8] (Capítulo 6.4.3),
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Figura 2.9. Desnivelamento mitrotricúspide.
Traço amarelo: desnivelamento entre o anel mitral e o anel tricúspide, mais próximo do ápice.







Fato importante: “as valvas atrioventriculares estão conectadas ao seu ventrículo”. Em outras palavras, é sempre o ventrículo esquerdo que se segue à valva mitral, e o ventrículo direito à valva tricúspide. Identificar exatamente cada valva permite, portanto, identificar também o ventrículo subjacente.





– o aparelho submitral se insere por dois músculos papilares nas paredes laterais do VG, enquanto o aparelho subtricuspidiano, desprovido de músculo papilar, se insere por meio de longos cordões no ápice do VD (figura 2.10).


▪ o átrio direito, que não recebe nenhum vaso no corte de 4 câmaras, o que lhe dá uma forma arredondada (anatomicamente, é ela que sempre recebe a VCI ou, pelo menos, as veias supra-hepáticas em caso de interrupção da VCI);
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Figura 2.10. Inserções diferentes dos aparelhos subvalvares mitral e tricúspide (setas).





▪ a parede ou septo interatrial (SIA), constituído por três partes (figura 2.11):


– o septum primum, adjacente aos anéis atrioventriculares (figura 2.12). Esse terço anterior da parede normalmente é espesso e muito ecogênico, facilmente identificado na ecografia. A integridade do septum primum deve ser pesquisada sistematicamente, pois um defeito nesse nível traduz anomalia do canal atrioventricular (Capítulo 6.3) e constitui um indicativo importante à pesquisa de anomalia cromossômica (trissomia 21),
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Figura 2.11. A divisão interatrial pode ser subdividida em três terços: o septum primum, o forame oval e um terço posterior.
O septum primumé sua porção mais ecogênica.
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Figura 2.12. Sempre se certificar da presença e da integridade do septum primum (em vermelho).





– em comparação, o terço posterior do SIA aparece nitidamente mais fino e pouco ecogênico; ele pode ser mais difícil de distinguir e não se deve concluir, precipitadamente, sobre a presença de uma comunicação interatrial posterior (Capítulo 6.2.1),


– entre os dois, o terço mediano da parede é ocupado pelo forame oval (FO), parcialmente obstruído por sua membrana, estrutura fina que ondula conforme os batimentos cardíacos. Normalmente, essa membrana bombeia mais ou menos livremente no átrio esquerdo (AE), mas nunca no átrio direito (AD) (Capítulo 4.3);


▪ o átrio esquerdo, cujo teto posterior deve estar no prolongamento daquele do AD, recebe as veias pulmonares, normalmente em número de quatro, salvo exceções. Nessa incidência, serão visualizadas apenas as veias inferiores direita e esquerda. Um átrio esquerdo globalmente hipoplásico leva à investigação de uma atresia ou uma hipoplasia severa da valva mitral, eventualmente, em um contexto de hipoplasia do ventrículo esquerdo (Capítulo 6.7.2), ao passo que a amputação de sua parte posterior é um dos elementos diagnósticos de retorno venoso pulmonar anômalo total (Capítulo 6.12). Atrás, o espaço situado entre o átrio esquerdo e a coluna também merece atenção [10]. Normalmente, ele é ocupado por dois vasos: a aorta, situada à esquerda da coluna, e, nos lados, um vaso menor, a veia ázigos. O esôfago, às vezes, também está visível em corte atrás da AE e não deverá ser confundido com uma estrutura vascular, sobretudo quando está em repleção. A presença de uma estrutura vascular de diâmetro maior, situada ao lado da aorta, pode corresponder a uma dilação do sistema ázigos em caso de interrupção da VCI (Capítulo 6.11.4), ou à presença de um coletor venoso pulmonar anormal (Capítulo 6.12). Uma posição anormal da aorta com relação à coluna e/ou à ponta do coração deve levantar a suspeita de uma heterotaxia (Capítulo 6.1.1). Normalmente, o átrio esquerdo e a aorta estão muito próximos, até mesmo adjacentes. Um aumento da distância entre essas duas estruturas é anormal e deve suscitar a preocupação de uma anomalia do retorno venoso pulmonar, principalmente se o AE parecer menor do que o esperado e como amputado de sua parte posterior (Capítulo 6.12).


• O uso do modo Doppler em cores permite mostrar:


▪ o orifício de, pelo menos, uma veia pulmonar no AE. Para tanto, a escala de cor deve ser configurada nas baixas velocidades, 17 cm/s (“diminui-se a PRF”). Em caso de dúvida, o recurso ao Doppler pulsado permite verificar a morfologia característica de um fluxo venoso pulmonar (figuras 2.13 e 2.14);


▪ a presença de um shunt direito-esquerdo predominante no nível do forame oval;


▪ a presença de um fluxo de enchimento através das duas valvas atrioventriculares. Esses fluxos, de baixa velocidade, devem ser sensivelmente siméticos e isolados, sem fluxo de regurgitação, de sentido inverso, durante a sístole;


▪ a ausência de shunt através do septo interventricular (Capítulo 6.8.1).


Para que serve?


A normalidade de um corte das 4 câmaras benfeito permite eliminar cerca de 60% das malformações cardíacas, mas ela ignora as anomalias dos grandes vasos da base.
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Figura 2.13. Verificação da presença das veias pulmonares e de seu orifício no átrio esquerdo em Dopper colorido.





Armadilhas do corte das 4 câmaras


São observados, essencialmente, quando o plano de corte não é perfeitamente respeitado:


• um plano demasiadamente inferior faz com que apareça o seio coronário, estrutura fisiológica que se une ao AD barrando o AE com relação ao anel mitral. Um seio coronário dilatado dará a ilusão de um defeito no septum primum (Capítulo 6.11.2). Pode-se reconhecer esse corte das 4 câmaras como baixo demais quando não se visualizam, corretamente, os movimentos de abertura-fechamento das duas valvas atrioventriculares, mas passa ao nível do anel mitral, imóvel (figura 2.15);
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Figura 2.14. Aspecto do fluxo venoso pulmonar em Doppler pulsado.





• um plano situado alto demais deixa aparecer a origem da aorta no lugar do arco aórtico, borrando a valva tricúspide;


• um plano ainda mais superior pode fazer com que apareça uma estrutura longitudinal suplementar que desliza entre o AE e a aorta: o brônquio principal esquerdo. A armadilha se complica quando essa estrutura é codificada em Doppler colorido conforme movimentos respiratórios do feto (figura 2.16).


Corte das cavidades direitas (figura 2.17)



Técnica


Também é um corte transversal que é obtido pela simples transferência para cima, a partir da anterior.
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Figura 2.15. Incidência baixa demais das 4 câmaras passando pelo seio coronário.
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Figura 2.16. Brônquio principal esquerdo visível entre a aorta descendente e a parede posterior do átrio esquerdo.
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Figura 2.17. Corte do eixo curto desenvolvendo a via pulmonar. CA: canal arterial.





O que ele mostra


Este corte mostra, sucessivamente, o OD, a valva tricúspide, o ventrículo direito e o infundíbulo pulmonar, as valvas pulmonares, o tronco pulmonar e sua bifurcação em dois ramos, direito e esquerdo. Todas essas estruturas se enrolam em torno da origem da aorta, vista em seu eixo curto no centro do corte. Nesta abordagem recomendada pelo CTE, é o corte que permite explorar os grandes vasos da base, mostrando, em particular:


• valvas pulmonares finas, não displásicas e se apagando totalmente contra a parede do tronco na sístole. Elas estão situadas no alto e na frente com relação ao início da aorta;


• vasos de diâmetro comparável, mesmo que o tronco pulmonar seja fisiologicamente um pouco mais desenvolvido que a aorta, em especial no 3º trimestre;


• cruzamento fisiológico dos grandes vasos em sua origem. Esse cruzamento impede que sejam vistos, simultaneamente, os grandes vasos em um mesmo plano, longitudinal ou transversal.


Esse corte permite, também, confirmar a permeabilidade da valva tricúspide e o bom funcionamento do VD, do qual ele mostra a câmara de enchimento, depois a câmara de ejeção.




Importante lembrar


“Quando a aorta está em redondo, a artéria pulmonar está em comprimento, e vice-versa”.





Em Doppler em cores (e, eventualmente, Doppler pulsado), verifica-se, essencialmente, a permeabilidade e a ausência de estenose grave das valvas pulmonares, do tronco e da origem dos ramos pulmonares. Com uma escala das velocidades configurada nas altas velocidades, o fluxo de cor deve ser uniforme, sem aliasing, cíclico e unicamente anterógrado, indo do VD para a periferia.


Para que serve?


Sozinho, este corte não permite caracterizar, precisamente, uma malformação que implique os grandes vasos, mas tem o mérito de levantar uma suspeita quando:


• um dos vasos está ausente;


• um dos vasos está nitidamente menos desenvolvido que o outro;


• o cruzamento está faltando.


Conclusão


No total, corretamente feitos e analisados, estes três cortes certamente constituem o “mínimo legal”, mas trazem um máximo de informações, permitindo eliminar, graças a sinais diretos ou indiretos, pelo menos 80% das malformações cardíacas. O objetivo de uma ecografia de rastreamento é bem alcançado: confirmar a integridade e a normalidade das estruturas cardíacas em 990 fetos sobre 1.000 e, para os 10 restantes, levantar a suspeita para a indicação da realização de uma ecografia de referência.


Exame de referência (figura 2.18)



É evidente que a fronteira entre exames de rastreamento e de referência é móvel, conforme a experiência acumulada pelo operador e suas tendências à exploração das cardiopatias. Um ecografista de primeiro nível tem o direito de estudar mais que o mínimo descrito acima; um ecografista de referência começará seu exame reproduzindo e analisando esse mínimo. O objetivo do exame de referência é triplo:


• confirmar ou não a presença de malformação e descrever, o melhor possível, a anatomia completa do coração e dos grandes vasos;


• investigar outras malformações, cardíacas ou extracardíacas, realizando, eventualmente, uma patologia sindrômica;


• se esse exame for feito em conjunto por um ecografista e um cardiopediatra, colocar uma “etiqueta exata” na malformação e tentar avaliar seu prognóstico, in utero ou no pós-natal.


• Para tanto, o ecografista dispõe de inúmeros outros planos de corte.


Plano bicaval (figura 2.19)



Técnica


Trata-se de um corte sagital ligeiramente orientado para a direita do comprimento do feto.


O que mostra


Este corte passa pela veia cava inferior, o átrio direito e a veia cava superior (VCS), normalmente única e situada à direita da coluna. As duas veias cavas têm um diâmetro sensivelmente equivalente.


Para que serve?


Este corte permite identificar, “formalmente”, o átrio direito e verificar o caráter normal ou não dos retornos venosos sistêmicos.
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Figura 2.18. Os principais planos de corte usados no exame de referência.





Quando a VCI está ausente, apenas o orifício das veias supra-hepáticas estará visível na parte inferior do AD (Capítulo 6.11.4).


Em certas formas (raras) de persistência da veia cava superior esquerda (Capítulo 6.11.2), a veia cava superior direita pode estar ausente.


Corte sagital (ou eixo longo) das cavidades direitas (figura 2.20)



Esse plano de corte é estudado com mais frequência na ecografia pós-natal; entretanto, ele é obtido com facilidade no feto a partir do plano bicaval e pode ser muito útil.


Técnica


A partir do plano bicaval e conservando o mesmo eixo sagital, basta girar ligeiramente o sensor para a frente do feto para desenrolar o conjunto das cavidades direitas.


O que mostra


O átrio direito com a parte terminal da veia cava inferior, a valva tricúspide e as três partes do ventrículo direito: (i) câmara de entrada; (ii) câmara de enchimento que forma o ápice do VD; e (iii) câmara de ejeção ou infundíbulo pulmonar. Por cima deste, vemos o anel pulmonar, o tronco pulmonar e sua bifurcação e, depois, o arco do canal arterial. A parte inicial da aorta aparece na concavidade do V formado pelas estruturas do coração direito. Atrás da aorta, podemos, frequentemente, visualizar a veia cava superior e, portanto, “alinhar” os três vasos da base do coração.
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Figura 2.19. Corte passando pelo plano das duas veias cavas.





Para que serve?


Este corte permite:


• precisar a morfologia triangular do ventrículo direito (por comparação a ela, elipsoide, do ventrículo esquerdo);


• confirmar que o ventrículo direito está bem completo e formado por três partes. Em algumas patologias, como a atresia pulmonar com septo íntegro (Capítulo 6.5.3) ou a atresia tricúspide (Capítulo 6.4.4), o ventrículo aparece mais ou menos amputado, com consequências sobre as possibilidades de reparação cirúrgica e, portanto, o prognóstico;
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