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Papel da Cardiologia Fetal na Atenção Primária Pré-natal

Paulo Zielinsky

A prevalência de cardiopatias congênitas na
população geral tem sido descrita como sendo ao redor
de 8 a 10 em cada 1.000 nascimentos vivos (0,8 a 1%).
Para uma taxa anual de 200.000 a 300.000 nascimentos
no RS, segundo dados do IBGE, estima-se que ocorram
2.000 a 3.000 casos novos de cardiopatias congênitas por
ano. Entretanto, se considerarmos a possibilidade de
diagnóstico pré-natal, através da ecocardiografia fetal,
esse número aumenta para 6.000 a 8.000 casos anuais,
o que é um número considerável, em termos de Saúde
Pública e morbi-mortalidade perinatal. Além disso,
devem ser acrescidos os casos de anormalidades
cardíacas adquiridas na infância e durante a vida intra-
uterina, como miocardiopatias e arritmias. Globalmente,
então, é possível presumir um número anual não inferior
a 10.000 novos pacientes pediátricos, nascidos ou não,
com necessidade de atenção cardiológica.

A demonstração da viabilidade técnica da obtenção
de imagens ecocardiográficas do feto humano, durante a
vida intra-uterina, desencadeou uma revolução sem
precedentes na corrente de pensamento dos cardiologistas
pediátricos, que passaram a se ver diante de um paciente
com o qual não estavam tão familiarizados. Além disso,
a busca do conhecimento de um grande número de
particularidades anatômicas, funcionais e evolutivas do
feto, obrigatoriamente, tornaram-se uma preocupação dos
que cedo reconheceram o surgimento deste novo campo
da ciência: a cardiologia fetal.

A ecocardiografia fetal, evidentemente, seguiu os
passos da ecocardiografia pediátrica, no que tange ao
aprimoramento da capacidade de detectar alterações
morfológicas, mesmo complexas, durante o período pré-
natal. A implicação imediata deste fato é de que muitas
cardiopatias graves, com necessidade de atendimento
clínico-cirúrgico de emergência logo após o nascimento,
passaram a ter seu diagnóstico conhecido ainda na vida
intra-uterina, propiciando o planejamento antecipado das
ações a serem adotadas pela equipe médica no pós-parto
imediato. A utilização de medidas terapêuticas dirigidas
ao feto in utero, da mesma forma, está em franca
expansão. Por estas razões, fica claro que, ao se admitir
a possibilidade de diagnosticar e tratar rapidamente si-
tuações cardiológicas de alta morbidade e mortalidade
perinatal, torna-se imprescindível a correta identificação
dos fetos suscetíveis de apresentar anormalidades. Este
é o papel de todos os componentes das equipes médicas
envolvidas com o atendimento pré-natal, desde os postos
de saúde até as maternidades, englobando obstetras,
pediatras e cardiologistas.

O objetivo deste trabalho é de discutir os principais

fatores de risco para a presença de cardiopatias no feto
e  a repercussão de sua identificação na diminuição da
mortalidade perinatal, sob o prisma da cardiologia fetal,
inserida na atenção primária pré-natal.

Identificação do risco de cardiopatia fetal

Idealmente, todas as gestantes deveriam realizar
avaliação cardiológica pré-natal, considerando que a
ecocardiografia, assim como a ultra-sonografia obstétrica,
é um método não-invasivo e seguro para o feto, e que
pode trazer informações vitais para sua saúde.
Entretanto, como esta medida ainda não pode ser
estendida a toda a população, é importante que alguns
critérios de risco para anormalidades cardíacas sejam os
indicadores da necessidade de encaminhamento para
ecocardiografia fetal.

As principais indicações para o estudo ecocardiográ-
fico pré-natal são: ultra-sonografia alterada, anomalias
cromossômicas fetais, diabetes melito prévio ou
gestacional, alterações do ritmo cardíaco fetal, história
familiar de cardiopatia congênita, uso de drogas
potencialmente teratogênicas, uso de indometacina no 3º
trimestre, infecções virais no 1º trimestre, colagenose
materna, oligohidramnia/polihidramnia e retardo do
crescimento fetal.

É absolutamente fundamental que o ecografista
obstétrico familiarize-se com a imagem do coração fetal,
especialmente à obtida no corte de quatro-câmaras,
facilmente obtida com qualquer equipamento. Quando
houver dúvida no que se refere à proporcionalidade de
tamanho entre as câmaras, ao movimento das valvas
atrioventriculares, ao índice cardiotorácico, à integridade
do septo interventricular ou ao diâmetro do forame oval,
deve ser providenciado imediato encaminhamento para
ecocardiografia fetal.

A presença de anormalidades anatômicas extracar-
díacas ao exame ultra-sonográfico obstétrico de rotina
torna imperiosa a busca de cardiopatias congênitas
concomitantes. Diversos estudos já demonstraram que a
incidência de anomalias congênitas associadas é maior
do que a de cada defeito observado isoladamente 1-3.
Assim, a detecção de onfalocele, hérnia diafragmática,
atresia duodenal, fenda palatina, anormalidades pediosas,
meningomielocele, higroma cístico, ou associações como
a VATER, aumenta de modo muito importante o risco de
cardiopatia congênita. Diversas síndromes podem
também fazer parte deste conjunto de anomalias 4. O
crescimento intra-uterino retardado, que também é um
achado ecográfico, pode representar um marcador de
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alterações estruturais grosseiras 5-7.
As anomalias cromossômicas, detectadas por estudo

genético através de biópsia de vilosidades coriais ou de
amniocentese, constituem-se, obviamente, em indicação
absoluta para ecocardiografia fetal, considerando a
freqüente associação com cardiopatias estruturais 8-10. O
exemplo clássico é a trissomia 21, que freqüentemente se
acompanha de alterações cardíacas, especialmente defeito
septal atrioventricular. As trissomias 13 e 18, de mau
prognóstico, também costumam associar-se a cardiopa-
tias congênitas.

O diabete prévio à gravidez é um definido fator de
risco para a presença de cardiopatia fetal, sendo especial-
mente freqüentes a transposição, a comunicação interven-
tricular e outros defeitos complexos, mas qualquer car-
diopatia congênita pode ser observada 11. Além disso,
tanto o diabete prévio como o gestacional são os
elementos desencadeantes da miocardiopatia hipertrófica
septal, que ocorre em cerca de um quarto dos casos, como
já tivemos oportunidade de demonstrar 12-19.

Quando da observação de ritmos cardíacos fetais
anormais, pelo exame obstétrico rotineiro, pelo estudo
ecográfico ou pela monitorização fetal,  é mandatória a
realização da ecocardiografia pré-natal, para o adequado
esclarecimento da arritmia e eventual tratamento das
situações de risco, assim como para afastar ou demons-
trar a presença de cardiopatia associada 20.

É bem conhecida a maior incidência de cardiopatias
congênitas na presença de história familiar positiva,
especialmente quando a gestante já teve outros filhos
afetados ou ela própria é  portadora de cardiopatia 21-25.
Algumas anomalias, como as lesões obstrutivas do cora-
ção esquerdo, apresentam maior índice de recorrência.
Assim, o encaminhamento da mãe com história familiar
de cardiopatia congênita para estudo ecocardiográfico
pré-natal permite a detecção precoce de defeitos fetais ou
sua exclusão, com óbvio efeito tranqüilizador sobre a
família.

A exposição da gestante a agentes teratogênicos
pode ser  causa de anomalias estruturais do coração 1-26.
O carbonato de lítio, por exemplo, utilizado para
tratamento de estados depressivos, é um importante
causador da doença de Ebstein da valva tricúspide 27.
Outros medicamentos têm também efeitos teratogênicos,
como a fentoína e a trimetadiona 28,29. Por isso, grávidas
que fizeram uso de medicações com risco potencial de
teratogênese são candidatas naturais à avaliação ecocar-
diográfica fetal.

Outros medicamentos, embora não teratogênicos,
podem ser nocivos à circulação fetal e sua administração
deve ser monitorizada por ecocardiografia pré-natal 30. O
exemplo mais importante é a utilização de inibidores da
prostaglandina E, como a indometacina, para a sedação
do trabalho de parto prematuro e para o tratamento da
polihidramnia, já que estas drogas causam constrição
prematura do canal arterial em 50% dos casos. Esta alte-

ração, embora potencialmente reversível, pode ser res-
ponsável por regurgitação tricúspide e disfunção ven-
tricular direita fetal, assim como hipertensão pulmonar
severa no período neonatal 31,32.

As infecções na gestação, especialmente no 1º
trimestre, podem deixar seqüelas cardiovasculares no
feto. Por isso, sua ocorrência é uma indicação de ecocar-
diografia fetal. Como exemplo, a rubéola freqüentemente
se acompanha de cardiopatias congênitas e outras viroses
podem ocasionar o aparecimento de miocardites fetais,
com progressão para miocardiopatia dilatada 33.

No que se refere à colagenose materna, é importante
a lembrança de que o bloqueio atrioventricular (BAV)
total no feto é freqüentemente uma conseqüência da
doença, mesmo que clinicamente silenciosa 34-38. A
presença de anticorpos anti-SSA ou anti-RO no soro da
mãe é freqüente, podendo ser o BAV fetal o 1º sinal de
lúpus, síndrome de Sjogren ou artrite reumatóide 38.

Técnica e momento do estudo
ecocardiográfico fetal

O equipamento para o estudo ecocardiográfico fetal
deve permitir a obtenção de uma imagem bidimensional
de alta resolução, acoplada a um sistema para módulo M,
além de ter capacidade para Doppler pulsado, contínuo
e mapeamento de fluxos a cores. Habitualmente procu-
ramos realizar o exame com o transdutor de maior fre-
qüência (5MHz), pela sua melhor definição lateral. Em
raras ocasiões, é necessária a troca por transdutores de
3,5 ou 2,25MHz. Iniciamos o procedimento com a
gestante em decúbito supino, sem preparo prévio e sem
necessidade de permanecer com a bexiga cheia,
explorando o coração fetal através da cicatriz umbilical.
Quando necessário, movimentos de deslizamento, rotação
e angulação do transdutor fornecem as imagens
desejadas. Como marcos referenciais, procuramos
determinar a localização da coluna vertebral, do fígado,
do estômago e, na anatomia cardíaca, da membrana da
fossa oval (septum primum), que protrui para o interior
da cavidade atrial esquerda.  As posições relativas da
aorta, da veia cava inferior e das veias hepáticas definem
o situs atrial. São determinados: a posição do coração no
tórax, o tipo e o modo da conexão atrioventricular, o tipo
e o modo da conexão ventrículo-arterial e os eventuais
defeitos associados. O cursor do ecocardiograma unidi-
mensional é dirigido através das paredes ventriculares, de
forma a se obter a medida de suas espessuras, assim
como a do septo interventricular 39-41. O tamanho das
cavidades é avaliado e, num corte transversal do tórax,
é determinado o índice cardiotorácico. O ritmo cardíaco
e a seqüência atrioventricular são analisados a partir da
observação simultânea do movimento de abertura da
valva aórtica, correspondente à sístole ventricular, e da
parede posterior do átrio esquerdo, correspondente à sís-
tole atrial. O Doppler pulsado avalia os fluxos nas
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diversas cavidades e vasos fetais, assim como busca
identificar as características do fluxo umbilical 42-47. O
Doppler contínuo determina velocidades altas quando
estão presentes obstruções valvares ou vasculares. O ma-
peamento de fluxos a cores permite identificar rapida-
mente a direção do sangue e as características da circu-
lação fetal, facilitando a detecção de anormalidades 48,49.
A movimentação fetal, por si só, não se constitui em
óbice à obtenção de exames de boa qualidade técnica,
mas obriga o ecocardiografista a mudar seu foco de
observação.

A ecocardiografia fetal por via transvaginal, com a
qual não temos experiência, é uma perspectiva que
permite a realização de exames em fase mais precoce da
gestação, mas ainda precisará demonstrar seus benefícios
de ordem prática 50.

Embora tecnicamente seja possível a realização da
ecocardiografia pré-natal a partir da 14ª semana, temos
recomendado a realização do exame a partir da 20ª
semana de gestação até o termo. As melhores imagens
são obtidas  entre 25 e 35 semanas. No período mais
próximo ao final da gravidez, a diminuição da movimen-
tação fetal e da quantidade do líquido amniótico prejudi-
ca a qualidade da imagem bidimensional. As cardiopatias
congênitas podem ser detectadas mais precocemente, mas
a miocardiopatia hipertrófica secundária ao diabete
gestacional só pode ser avaliada a partir da 25ª semana,
quando a anormalidade metabólica se manifesta.

Independentemente do momento do estudo inicial,
o importante é a premissa de que são necessários exames
seriados para uma avaliação evolutiva adequada.

Conduta básica no feto com anormalidade
cardíaca detectada à ecocardiografia pré-natal

A tomada de posição frente à detecção de uma anor-
malidade cardíaca fetal depende, primeira e principal-
mente da acurácia do diagnóstico. Qualquer definição
quanto ao prognóstico e, conseqüentemente, quanto à
conduta, deve obrigatoriamente passar pela certeza do
que se está vendo. Obviamente, a cardiologia fetal não é
mais exata do que os outros campos da medicina e,
também, depende de uma longa curva de aprendizado
daqueles que a ela se dedicam 51-56. À medida que a
experiência aumenta, o grau de segurança diagnóstica
acompanha seus passos.

Uma vez detectada uma cardiopatia no feto, é vital que
sejam buscados outros defeitos congênitos associados 57.
Desta forma, a gestante deve ser encaminhada para
estudo ultra-sonográfico obstétrico dirigido especifica-
mente à pesquisa de anomalias extracardíacas, especial-
mente procurando estabelecer a presença de alterações
potencialmente tratáveis 2,3. Paralelamente, deve ser
realizada avaliação genética, através de amniocentese ou
biópsia de vilo, no sentido de demonstrar ou excluir
anormalidades cromossômicas 8,9. Nesse momento, é fun-

damental o estabelecimento de uma equipe de trabalho
multidisciplinar que envolva o obstetra, o neonatologista
e o cardiologista fetal, cuja função será a de interagir de
forma a atender o feto e sua família, nos aspectos clíni-
cos, psicológicos e sociais. O aconselhamento e suporte
aos pais é o único caminho aceitável para que o concepto
em formação possa ser beneficiado pela conduta médica.
A decisão de tratar um feto com medicamentos, de
induzir o nascimento para terapêutica pós-natal, de
transferir a mãe para um centro especializado ou de
praticar atos terapêuticos invasivos só poderá ser tomada
se as opções forem claras, o prognóstico definido, as
conseqüências para o feto e para a mãe antecipadas e os
riscos adequadamente calculados, com anuência de toda
a equipe e dos pais 28,29. Já foi afirmado que aquele
médico que pretender arcar isolada e autonomamente
com toda a conduta numa situação de risco cardiológico
fetal deve ser  excepcionalmente competente ou, o que é
mais provável, excepcionalmente ingênuo 20.

O acompanhamento pré-natal de um feto portador
de cardiopatia deve ser absolutamente dinâmico, isto é,
deve ser baseado em estudos ecocardiográficos fetais,
realizados seriadamente, ao longo do curso da gestação.
As doenças congênitas do coração fetal podem ser
passivas, ativas ou progressivas. As cardiopatias
passivas são as que não se modificam no transcurso da
vida intra-uterina e que não trazem alterações funcionais
significantes nesta fase, como a drenagem venosa anôma-
la de veias pulmonares, a transposição com septo fechado
e a coartação aórtica; neste grupo, a repercussão hemo-
dinâmica ocorre após o nascimento, com as modificações
próprias do período pós-natal, como o fechamento do
canal arterial e a queda da resistência pulmonar. As car-
diopatias ativas são aquelas que apresentam componente
de alteração funcional, como regurgitações valvares, in-
suficiência cardíaca, gradientes em lesões obstrutivas e arrit-
mias, e que serão seguidas por exames seqüenciais 58,59. O 3º
grupo é o de defeitos potencialmente progressivos, isto
é, que tendem a modificar sua morfologia e função no
decorrer da gestação, muitas vezes transformando-se em
cardiopatia diversa da que foi inicialmente detectada 60.
Exemplos de cardiopatias progressivas são a estenose val-
var aórtica que, diagnosticada no 2º trimestre, pode pro-
gredir para atresia aórtica com atresia mitral e hipoplasia
do ventrículo esquerdo (VE) no final da gravidez, ou a
tetralogia de Fallot, que pode transformar-se numa atre-
sia pulmonar com septo aberto ao fechar progressivamen-
te a via de saída do ventrículo direito (VD), ou ainda a
estenose valvar pulmonar, que pode se tornar crítica ao
longo da vida intra-uterina, tendo inclusive potencial pa-
ra chegar a atresia pulmonar com septo fechado, com hi-
podesenvolvimento secundário do  VD. É imperioso en-
fatizar que se não forem realizados ecocardiogramas
fetais seriados, essas modificações estruturais simples-
mente deixarão de ser observadas, com possibilidade de
previsões prognósticas errôneas em fases mais precoces
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da gestação. Ainda dentro do enfoque do acompanha-
mento cardiológico dinâmico, deve ser mencionado o fo-
rame oval restritivo, que pode diminuir o fluxo para o
átrio esquerdo, a valva mitral, o VE e a aorta, com conse-
qüente potencial para o estabelecimento da síndrome do
coração esquerdo hipoplásico 61. Quando intervenções
que atuem no mecanismo primário desses defeitos estive-
rem disponíveis rotineiramente, o diagnóstico precoce e
o seguimento atento serão  os determinantes fundamen-
tais do seu sucesso 60,62.

No que se refere às cardiopatias congênitas, o maior
benefício trazido pelo diagnóstico pré-natal através da
ecocardiografia fetal reside na possibilidade de planejar
as ações a serem tomadas para receber o neonato cardiopata
nas melhores condições possíveis de atendimento 27,63-66.

Quando o defeito estrutural detectado não pressupõe
a possibilidade de sofrimento cardiológico no período
neonatal por hipóxia ou insuficiência cardíaca, como a
comunicação interventricular isolada, o defeito septal
atrioventricular, a comunicação interatrial, a estenose
pulmonar leve e a valva aórtica bicúspide pouco estenó-
tica, não há necessidade de ser programado o nascimento
em centro especializado ou do cardiologista pediátrico
estar de sobreaviso urgente.

Por outro lado, quando o diagnóstico pré-natal for
de cardiopatia grave, com potencial para manifestação
clínica significante no período neonatal imediato, por
dependência da circulação pulmonar ou sistêmica da
patência do canal arterial (atresia pulmonar, estenose
pulmonar crítica, estenose aórtica severa, coartação ou
interrupção do arco aórtico, hipoplasia do VE), pela
possibilidade de obstrução do retorno venoso pulmonar
(drenagem venosa pulmonar anômala total infra-
diafragmática), ou por circulação sistêmica e pulmonar
em paralelo (transposição dos grandes vasos com septo
fechado), o primeiro passo corresponde ao transporte
intra-uterino do feto para um centro cardiológico, onde
ele possa ser atendido imediatamente após o nascimento.
Enquanto for possível e prudente, do ponto de vista
obstétrico, sua permanência no ventre materno, tem-se a
certeza de que o concepto está na melhor unidade de
tratamento intensivo já concebida, o útero grávido. A
decisão de realizar parto vaginal ou cesáreo é basicamen-
te obstétrica, embora, quando operacionalmente for im-
portante o estabelecimento de uma hora definida para o
nascimento, para organizar a conduta cardiológica, pode
ser preferida a cesareana.

Logo após o parto, assim, pode ser iniciada a
infusão de prostaglandina E

1
, nas cardiopatias cianóticas

canal-dependentes, até que seja possível a realização de
procedimentos paliativos por cateterismo terapêutico ou
cirurgia (valvotomia pulmonar e/ou anastomoses
sistêmico-pulmonares). Na hipoplasia do VE, o
conhecimento prévio do diagnóstico permite a busca
antecipada de doadores para eventual transplante
cardíaco neonatal, dando tempo de compatibilizar a

existência de doador com a maturidade pulmonar fetal
ou, na sua impossibilidade, o planejamento da cirurgia
de Norwood 67-69. Quando o diagnóstico ecocardiográfico
pré-natal for de transposição dos grandes vasos, podem
ser preparadas as condições para atriosseptostomia
imediata no 1º dia de vida extra-uterina e/ou para a
cirurgia de Jatene precoce, antes que ocorra deterioração
clínica. Da mesma forma, o reconhecimento  in utero de
uma drenagem venosa pulmonar anômala total obstrutiva
permite planejar o atendimento pós-natal imediato, por
atriosseptostomia e/ou cirurgia definitiva.

Indiscutivelmente, a possibilidade de detectar e
tratar alterações do ritmo cardíaco durante a vida intra-
uterina constituiu-se num dos grandes avanços da
cardiologia fetal. Embora a situação clínica mais
freqüente seja a observação de arritmias benignas, como
as extra-sístoles supraventriculares e mesmo ventricula-
res, que não exigem tratamento específico além da sim-
ples monitorização ecocardiográfica periódica, os distúr-
bios graves do ritmo cardíaco fetal, como a taquicardia
atrial paroxística, o flutter atrial, a taquicardia ventricular
e o BAV  total são facilmente diagnosticados 20,70,71. Nes-
tes casos, a freqüente presença de hidropsia não-imune,
como manifestação de insuficiência cardíaca fetal, indica
a necessidade de terapêutica urgente, devida à alta
mortalidade que os caracteriza quando não tratados.

O manejo dos distúrbios do ritmo fetal exige um
adequado ambiente hospitalar que possibilite monitorizar
a mãe e o feto simultaneamente, e que tenha condições
de permitir a realização de procedimentos fetais invasivos
sob visão ecocardiográfica e de parto vaginal ou cesáreo,
além de dispor de unidade de terapia intensiva neonatal
para os casos em que a terapêutica seja indicada logo
após o nascimento.

Estado atual da terapêutica
cardiológica pré-natal

A terapêutica medicamentosa fetal por via
transplacentária (materna) já é rotina em diversas
situações clínicas, como as arritmias cardíacas e a
insuficiência cardíaca. Além disso, a administração de
drogas diretamente ao feto por cordocentese, sob visão
ultra-sonográfica, também já faz parte da realidade atual
do cardiologista fetal 71,72. Obviamente, o ambiente em
que esse procedimento invasivo é realizado necessita ter
equipamento adequado e a equipe envolvida deve ser
experiente. Por outro lado, cada vez mais os princípios
do conhecimento da farmacologia feto-materna-
placentária precisa ser aprofundado, com um balanço
equilibrado dos riscos e vantagens de cada ação 28,29.

Como perspectiva de curto prazo, o cateterismo
terapêutico intra-uterino deverá trazer a possibilidade de
tratar precocemente algumas lesões estruturais com
repercussão funcional significante, partindo do princípio
de que onde passa uma agulha, passa um cateter e um
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balão. De fato, dois relatos do grupo de Londres 60,62 e um
de São Paulo demonstram a possibilidade de dilatar a
valva aórtica in utero para aliviar lesões obstrutivas. É
previsível que outras tentativas deverão ocorrer em um
futuro próximo, em variados defeitos. Estudos
experimentais paralelos são necessários para responder
questões  de ordem técnica ainda não esclarecidas.

A médio prazo, a abordagem cirúrgica direta do
coração fetal deverá ser uma realidade 73,74. Para tal, deverão
ser dominados os conhecimentos sobre a fisiologia
placentária com o útero aberto, sobre a reutilização do
líquido amniótico retirado durante a histerotomia, sobre
circulação extracorpórea pré-natal e sobre a  preservação
miocárdica fetal 35,65,72-87. Inúmeros trabalhos de
experimentação  animal estão sendo desenvolvidos para
buscar soluções para estes aspectos ainda não resolvidos
75,76,87. Em uma perspectiva futura mais distante, é lícito
imaginar que os avanços da engenharia genética também
terão seus reflexos no tratamento de alterações do
desenvolvimento embriológico do coração humano 88.

A cardiologia fetal e o sistema de saúde

Diante do exposto, o que se propõe é uma aborda-
gem multidisciplinar e abrangente das equipes de saúde
envolvidas no atendimento pré-natal das gestantes de
todos os níveis sócio-econômicos. Assim, os centros de
saúde centrais ou periféricos, os ambulatórios da rede de
atenção pré-natal, as maternidades, os hospitais
obstétricos, os médicos generalistas, os ultra-sonografis-
tas, os obstetras e pediatras, as enfermeiras e assistentes
sociais, uma vez alertados sobre os fatores de risco para
cardiopatias fetais, têm a responsabilidade de identificá-
los na população com a qual têm contato. Esta ação
corresponde ao nível I ou primário, acessível a todas as
gestantes, em qualquer lugar do país. O passo seguinte
é o encaminhamento dos casos com risco potencial de
anormalidades cardíacas pré-natais para um estudo
ecocardiográfico fetal. Esta etapa, denominada de nível
II ou secundário, pode ser realizada em todos os centros
que disponham de equipamento básico para ecografia
obstétrica geral, desde que os médicos ultra-sonografistas
se familiarizem com a imagem do coração fetal, ao
menos do corte de 4-câmaras, facilmente obtido na
maioria das pacientes. Os casos suspeitos, duvidosos ou
indiscutivelmente anormais, então, devem ser referidos
para um centro especializado em cardiologia fetal, para
esclarecimento diagnóstico definitivo, planejamento da
conduta cardiológica perinatal e, quando for o caso,
terapêutica fetal indireta ou direta. Esta última etapa,
obviamente, é característica do nível III ou terciário. Não
há nenhuma dúvida de que esta conduta escalonada, a
partir da população geral, pode significar um passo
decisivo na busca da diminuição da morbi-mortalidade
por doenças cardíacas na infância, o que, afinal, é uma
das metas da atenção primária.
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