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Nas últimas décadas, os resultados cirúrgicos de
certas cardiopatias congênitas complexas têm apre-
sentado um progresso significante através de uma
abordagem mais precoce e intervencionista. Durante
a década de 70, a correção cirúrgica total de certas
cardiopatias congênitas era realizada apenas após o
primeiro ano de vida. Na última década, entretanto,
com os avanços tecnológicos de monitorização
hemodinâmica e maior domínio da proteção do
miocárdio imaturo, o tratamento cirúrgico definitivo
passou a ser viável nos primeiros dias de vida. Exis-
tem porém certas lesões complexas, cujos resultados
terapêuticos são ainda insatisfatórios.

O desenvolvimento intra-uterino normal das es-
truturas cardíacas está intimamente relacionado com
o estimulo volumétrico e de pressão da corrente
sangüínea. As malformações obstrutivas ficam
estabelecidas cerca de dois meses após a fecunda-
ção, quando a morfogênese cardíaca encontra-se
potencialmente completa. Portanto, elas permane-
cem intactas através dos sete meses subseqüentes à
introdução da lesão original, um exemplo, é uma obs-
trução valvar relativamente simples, como a estenose
pulmonar critica com septo interventricular integro,
que determina uma alteração do fluxo sangüíneo nor-
mal através do ventrículo direito. Esta situação gera
uma lesão secundária gradual e progressiva que se
manifesta tardiamente, alterando significantemente a
anatomia pós-natal. O grau de hipoplasia da câma-
ra afetada representa o principal fator determinante
do insucesso, após a intervenção neonatal convenci-
onal.

Uma intervenção precoce, isto é, pré-natal, te-
ria teoricamente a vantagem de aliviar a obstrução
primária, rompendo-se assim o ciclo e evitando-se as
alterações secundárias deletérias, através de um pro-
cedimento relativamente simples. Esta terapêutica
permitiria à câmara cardíaca afetada um certo perí-
odo para se desenvolver e recuperar sua função,
enquanto submetida ao padrão de circulação fetal,
com o suporte respiratório da placenta.

A intervenção fetal foi descrita inicialmente por
Liley e col em 1963, para tratamento da
eritroblastose fetal1. Nos 27 anos subseqüentes, o
potencial para cirurgia fetal aumentou consideravel-
mente com o avanço dos métodos diagnósticos in
útero e de novas técnicas cirúrgicas. Atualmente, o
tratamento cirúrgico intra-uterino vem sendo eficien-
temente aplicado para outros tipos de lesões
obstrutivas, tais como as do trato urinário e da me-
dula espinal2-7. A aplicação desta técnica para lesões
cardiotorácicas especificas pode contribuir para me-
lhores resultados. No caso da hérnia diafragmática,
a hipoplasia pulmonar está intimamente relacionada
ao grau e a duração da compressão das vísceras
abdominais herniadas durante a gestação, sendo que
a severidade do comprometimento determina o índice
de sobrevida pós-natal8,9.

Para a realização da cirurgia cardíaca fetal, al-
guns critérios devem ser observados: 1) diagnóstico
pré-natal: recentemente, o ecocardiograma fetal tem
permitido o diagnóstico não invasivo de cardiopatias
congênitas, possibilitando não somente a análise pre-
cisa da anatomia cardíaca, como também a investi-
gação da abordagem cirúrgica10. 2) vantagem tera-
pêutica da intervenção intra-uterina, isto é, os resul-
tados devem ser superiores aos da terapêutica con-
vencional; 3) domínio da técnica cirúrgica e da res-
posta endócrino-metabólica total ao estresse cirúrgi-
co. Esta é a área de enfoque das pesquisas atuais;
4) a intervenção intra-uterina deve representar um
risco operatório mínimo para a mãe. Novas drogas
e técnicas anestésicas modernas têm superado os
maiores problemas associados à cirurgia da gestan-
te, sendo que este aspecto não representa obstácu-
lo importante11.

Pesquisas recentes desenvolvidas nos laborató-
rios do Children’s Hospital de Boston, EUA, têm
enfatizado três grandes áreas: desenvolvimento de
técnicas intervencionistas; fisiopatologia induzida pela
circulação extracorpórea (CEC); domínio das altera-
ções endócrino-metabólicas do feto ao estresse ci-
rúrgico.

A intervenção cirúrgica e a CEC fetal têm sido
realizadas experimentalmente em fetos de ovelhas,
com aproximadamente 1,5 a 2,0 kg e em torno de 70
a 80% da idade gestacional.
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A principal causa de morbidade e mortalidade
fetal durante e após a CEC reside na disfunção
placentária12. As trocas gasosas deterioram-se, acar-
retando acidose respiratória progressiva e óbito fetal.
Estudos de distribuição regional de fluxo sangüíneo
com a técnica de microesferas radioativas demons-
tram diminuição do fluxo sangüíneo placentário de 40
para 15% do débito cardíaco fetal, decorrente do
aumento da resistência vascular placentária13.

O leito vascular placentário normalmente
apresenta-se totalmente dilatado no seu estado
basal14. Uma vez que a circulação placentária não
exibe mecanismo auto-regulatórios, esta elevação da
resistência vascular está provavelmente relacionada
com o colapso passivo do leito vascular decorrente
do baixo fluxo e/ou pressão de perfusão umbilical
durante a CEC não pulsátil16. Conseqüentemente,
menor quantidade de sangue é oxigenada, conduzindo
à acidose respiratória.

Por outro lado, o leito vascular pulmonar, que
normalmente recebe em torno de 7% do débito car-
díaco devido ao padrão de vasoconstrição pulmonar
fetal17, apresenta vasodilatação acentuada durante a
CEC. Ocorre assim uma elevação do fluxo pulmo-
nar para 35% do débito cardíaco fetal. Estas altera-
ções associam-se à má perfusão tecidual e à acidose
metabólica fetal importante, secundárias ao fenômeno
de “roubo de fluxo pulmonar”.

A avaliação da resposta endócrino-metabólica
ao estresse cirúrgico fetal revela aumento
significante dos hormônios do estresse (epinefrina,
norepinefrina, vasopressina, corticosteróides, e o sis-
tema renina-angiotensina) de aproximadamente 10
vezes em relação aos níveis séricos basais18. Com o
aumento da resistência vascular sistêmica, ocorre
elevação da freqüência cardíaca e da pressão arte-
rial sistêmica. O miocárdio fetal imaturo responde
com diminuição do débito cardíaco, devido à limita-
da reserva de contratilidade. Esta situação gera
redistribuição regional do débito cardíaco, que com-
promete significantemente o metabolismo fetal.

Atualmente, estão sendo realizados estudos
comparativos entre diferentes técnicas e drogas
anestésicas que permitam maior proteção fetal ao
estresse cirúrgico.

A anestesia geral oferece várias vantagens em
relação à anestesia regional para a realização da ci-
rurgia fetal9 , como por exemplo, o relaxamento ma-
terno e uterino satisfatórios. Como grande parte dos
agentes voláteis atravessa a barreira placentária, a
imobilização e a anestesia fetal são obtidas20. Quan-
do cuidadosamente conduzida, ela é bem tolerada

pelo feto, uma vez mantida a perfusão útero-
placentária normal21.

Como a cirurgia cardíaca fetal está ainda nos
seus primeiros passos, existem ainda muitas áreas a
serem exploradas no sentido de se determinar o con-
trole do estímulo específico responsável pelas altera-
ções do lábil leito vascular fetal.

O domínio deste mecanismo pode ser importan-
te no sentido de se manipular farmacologicamente o
leito vascular feto-placentário, tornando assim possí-
vel a aplicação clínica da cirurgia cardíaca fetal.
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