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INTRODUÇÃO 

O sofrimento fetal, também descrito na lite-

ratura como comprometimento fetal ou estado 

fetal não tranquilizador, representa uma condi-

ção obstétrica de elevada relevância clínica, por 

estar associado ao risco de hipóxia, acidose me-

tabólica e desfechos perinatais adversos 

(ACOG, 2025). Essa condição ocorre quando 

há redução da oferta de oxigênio ao feto ou pre-

juízo das trocas gasosas materno-fetais, po-

dendo comprometer a homeostase fetal e desen-

cadear alterações cardiovasculares, metabólicas 

e neurológicas (KAUFFMANN & SILBER-

MAN, 2023). Quando não reconhecida e mane-

jada oportunamente, a hipóxia fetal pode evo-

luir para encefalopatia hipóxico-isquêmica, le-

sões neurológicas permanentes, paralisia cere-

bral, óbito fetal ou morte neonatal (NEONA-

TAL HYPOXIC-ISCHEMIC ENCEPHALO-

PATHY, 2024). 

A oxigenação fetal depende da adequada in-

teração entre circulação materna, função pla-

centária, cordão umbilical e resposta cardiovas-

cular fetal (KAUFFMANN & SILBERMAN, 

2023). Assim, alterações em qualquer um des-

ses componentes podem reduzir a oferta de oxi-

gênio e desencadear sofrimento fetal (CHAN-

DRAHARAN et al., 2025). 

Durante o trabalho de parto, as contrações 

uterinas promovem redução transitória do fluxo 

sanguíneo uteroplacentário, fenômeno geral-

mente tolerado por fetos saudáveis (CHAN-

DRAHARAN et al., 2025). No entanto, quando 

as contrações são excessivas, prolongadas ou 

associadas a condições materno-fetais de risco, 

a capacidade compensatória fetal pode ser ul-

trapassada (ACOG, 2025). Nessa situação, 

ocorre redistribuição do fluxo sanguíneo para 

órgãos nobres, como cérebro, coração e suprar-

renais, seguida de hipóxia progressiva, acidose 

metabólica e comprometimento celular quando 

o insulto hipóxico persiste (KAUFFMANN & 

SILBERMAN, 2023). 

O sofrimento fetal pode ser classificado em 

crônico ou agudo, de acordo com a velocidade 

de instalação e a duração do comprometimento 

da oxigenação fetal. O sofrimento fetal crônico 

caracteriza-se por um processo progressivo e 

prolongado de redução da oferta de oxigênio e 

nutrientes ao concepto, geralmente associado à 

insuficiência placentária e a condições mater-

nas como pré-eclâmpsia, hipertensão arterial 

crônica, diabetes mellitus e restrição de 

crescimento intrauterino (ANTENATAL FETAL 

SURVEILLANCE, 2024). Nesses casos, o feto 

desenvolve mecanismos adaptativos graduais, 

incluindo redistribuição do fluxo sanguíneo para 

órgãos vitais, redução da velocidade de cresci-

mento e alterações hemodinâmicas compensa-

tórias, permitindo sua sobrevivência por períodos 

prolongados, embora com aumento do risco de 

morbidade e mortalidade perinatais (ANTENA-

TAL FETAL SURVEILLANCE, 2024). 

Em contrapartida, o sofrimento fetal agudo 

resulta de uma interrupção súbita e significativa 

da oxigenação fetal, frequentemente relacio-

nada a eventos obstétricos como descolamento 

prematuro da placenta, prolapso do cordão um-

bilical, ruptura uterina, hemorragias maternas 

graves ou hiperestimulação uterina induzida 

por ocitocina (ACOG, 2025). Nessa situação, a 

rápida instalação da hipóxia pode levar ao de-

senvolvimento de acidose metabólica, lesão hi-

póxico-isquêmica e óbito fetal em curto inter-

valo de tempo, exigindo diagnóstico e interven-

ção obstétrica imediatos (NEONATAL HYPO-

XIC-ISCHEMIC ENCEPHALOPATHY, 2024). 

A diferenciação entre as formas crônica e aguda 

possui importante relevância clínica, pois influen-

cia diretamente a estratégia de monitorização fe-

tal, a tomada de decisão obstétrica e o prognóstico 

neonatal (GILESCLARK et al., 2025). 
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Diante da relevância do sofrimento fetal 

para a prática obstétrica e de seu impacto sobre 

os indicadores de saúde materno-infantil, torna-

se fundamental compreender os fatores envol-

vidos em sua ocorrência, bem como os métodos 

disponíveis para sua identificação e manejo 

(ACOG, 2025). Ao longo deste capítulo, serão 

abordados os principais aspectos relacionados 

ao sofrimento fetal, incluindo epidemiologia, 

fisiopatologia, causas, fatores de risco, conse-

quências maternas e perinatais, métodos diag-

nósticos, tratamento, condutas obstétricas e es-

tratégias de prevenção. Dessa forma, busca-se 

contribuir para uma compreensão ampla e atu-

alizada do tema, destacando a importância do 

diagnóstico precoce, da monitorização ade-

quada da vitalidade fetal e da assistência multi-

profissional na redução da morbimortalidade 

fetal e neonatal (KAUFFMANN & SILBER-

MAN, 2023). 

Fisiopatologia 

A fisiopatologia do sofrimento fetal baseia-

se fundamentalmente na interrupção da transfe-

rência de oxigênio ao feto, resultando em uma 

cascata de eventos que progride de hipoxemia 

para hipóxia, acidose metabólica e, potencial-

mente, lesão tecidual e morte fetal (TURNER 

et al., 2020). 

Sua etiologia pode ser classificada em cau-

sas maternas, placentárias, fetais e relacionadas 

ao trabalho de parto, todas convergindo para a 

via comum de redução da oxigenação fetal (AS-

NAKE et al., 2026). 

A patogênese envolve diversas etapas que 

progridem desde a hipóxia até a acidose meta-

bólica e, potencialmente, lesão hipóxico-isquê-

mica multiorgânica, dependendo da gravidade e 

duração da interrupção de oxigênio e da capaci-

dade de respostas compensatória do feto (TUR-

NER et al., 2020). 

O feto é capacitado em responder de forma 

compensatória a esse estresse hipóxico progres-

sivo (LANTTO et al., 2021). Essa resposta con-

siste na ativação do quimiorreflexo periférico, 

redistribuindo o sangue para órgãos vitais (co-

ração, cérebro e adrenais) a partir da vasocons-

trição mediada por catecolaminas e diminuindo 

também a demanda metabólica. Além disso, a 

resposta modula a frequência cardíaca fetal 

(FCF), reduzindo a carga de trabalho miocár-

dica e abolindo movimentos corporais somáti-

cos não essenciais (CHANDRAHARAN et al., 

2023). 

Tal redução súbita e intensa da oxigenação 

fetal geralmente é associada a eventos intra-

parto como descolamento prematuro de pla-

centa, prolapso de cordão umbilical, ruptura 

uterina ou hiperestimulação uterina. Nessa situ-

ação, o feto não dispõe de tempo suficiente para 

desenvolver mecanismos compensatórios efica-

zes, ocorrendo ativação imediata do quimiorre-

flexo vagal com redução abrupta da FCF 

(CHANDRAHARAN et al., 2023; TURNER et 

al., 2020). 

Por outro lado, o sofrimento fetal crônico 

desenvolve-se de forma progressiva, geral-

mente em decorrência da insuficiência placen-

tária, restrição de crescimento fetal e pré-

eclâmpsia. Como a hipóxia ocorre gradual-

mente, o feto consegue ativar mecanismos 

adaptativos, como redistribuição do fluxo san-

guíneo para órgãos nobres, aumento da fre-

quência cardíaca basal e redução de atividades 

não essenciais para economizar energia. Entre-

tanto, essas adaptações reduzem as reservas fe-

tais e tornam o conceito mais vulnerável ao es-

tresse do trabalho de parto (LANTTO et al., 

2021; TURNER et al., 2020). 

As manifestações clínicas do sofrimento fe-

tal são detectadas principalmente através da 

cardiotocografia (CTG), que reflete as respos-

tas compensatórias e descompensatórias fetais 
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ao estresse hipóxico. Os padrões da FCF evo-

luem de forma previsível conforme a gravidade 

e duração da hipóxia. 

O American College of Obstetricians and 

Gynecologists (ACOG) recomenda uma abor-

dagem estratificada baseada na categorização 

dos traçados de FCF, com intervenções especí-

ficas para cada categoria (ACOG, 2025).  

Sofrimento fetal agudo  

Causas 

O sofrimento fetal agudo (SFA) resulta de 

uma redução abrupta e intensa das trocas ma-

terno-fetais, levando o feto a um estado transi-

tório ou permanente de privação de oxigênio 

(MORON et al., 2011). Acomete aproximada-

mente 2% a 5% de todas as gestações e ocorre 

predominantemente durante o trabalho de parto 

(MORON et al., 2011). Existem quatro princi-

pais categorias de causas do SFA: maternas, re-

lacionadas à dinâmica uterina, funiculares e 

placentárias.  

Entre as causas maternas, destacam-se a hi-

potensão arterial grave, frequentemente desen-

cadeada por analgesia peridural, compressão da 

veia cava inferior em decúbito dorsal ou choque 

hemorrágico, a pré-eclâmpsia e a hipertensão 

arterial grave, responsáveis por reduzir a perfu-

são uteroplacentária, e as doenças maternas que 

comprometem a oxigenação sanguínea, como 

cardiopatias, insuficiência respiratória aguda e 

anemia grave (BROSENS et al., 2011). O uso 

de drogas vasoconstritoras e a administração 

inadequada de ocitocina também figuram entre 

os fatores desencadeantes de origem materna 

(PARER & IKEDA, 2007).  

A hiperatividade uterina constitui uma das 

principais causas de SFA no intraparto e pode 

se manifestar de três formas distintas. Na hiper-

sistolia, a intensidade de cada contração uterina 

ultrapassa o valor da pressão arterial média ma-

terna, provocando colapso do fluxo interviloso. 

Na taquissistolia, o aumento da frequência das 

contrações reduz o intervalo de repouso entre 

elas, comprometendo o tempo necessário para a 

recuperação da circulação uteroplacentária. Já a 

hipertonia uterina caracteriza-se pela manuten-

ção de pressão persistente sobre os vasos san-

guíneos entre as contrações, impedindo a res-

tauração adequada do fluxo materno ao espaço 

interviloso (PARER & IKEDA, 2007).  

As patologias funiculares representam outra 

causa relevante de SFA, uma vez que o cordão 

umbilical pode ser comprimido ou torcido du-

rante o parto, interrompendo o fluxo feto-pla-

centário. Também se incluem nessa categoria o 

prolapso e a procedência do cordão, as circula-

res cerradas, os nós verdadeiros e o cordão um-

bilical curto (MORON et al., 2011). No âmbito 

das causas placentárias, o descolamento prema-

turo de placenta (DPP) destaca-se pela interrup-

ção brusca e potencialmente total das trocas 

materno-fetais, enquanto a placenta prévia com 

hemorragia materna significativa e a rotura ute-

rina também podem precipitar episódios agudos 

de hipóxia fetal (KHAW & KAMETAS, 2008). 

Consequências  

As consequências do SFA dependem direta-

mente da intensidade, da duração e da reversi-

bilidade do episódio de hipóxia, bem como da 

reserva funcional prévia do feto. Em resposta à 

hipóxia aguda, o organismo fetal ativa mecanis-

mos hemodinâmicos compensatórios: o débito 

cardíaco é redistribuído para os órgãos nobres, 

como cérebro, miocárdio e glândulas suprarre-

nais, às custas de vasoconstrição periférica no 

território renal, intestinal e membros inferiores 

(KHAW & KAMETAS, 2008). Quando esses 

mecanismos são insuficientes para manter a 

oxigenação tecidual, instala-se a lesão hipó-

xico-isquêmica.  
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A encefalopatia hipóxico-isquêmica (EHI) 

constitui a consequência mais grave do SFA e 

resulta da lesão neuronal decorrente da hipoper-

fusão cerebral associada à hipóxia (KUKKA et 

al., 2022). Em longo prazo, a EHI é um fator de 

risco bem estabelecido para paralisia cerebral, 

atraso do desenvolvimento neuropsicomotor, 

epilepsia e déficits cognitivos persistentes (LEE 

et al., 2013).  

Entre as demais consequências neonatais 

imediatas, destacam-se a depressão cardiorres-

piratória ao nascimento com baixo índice de 

Apgar, a síndrome de aspiração meconial, a dis-

função miocárdica transitória e as arritmias ne-

onatais, a insuficiência renal aguda, a enteroco-

lite necrotizante, a coagulopatia intravascular 

disseminada (CIVD) e a hipertensão pulmonar 

persistente. Nos casos mais graves e não mane-

jados em tempo hábil, o SFA pode culminar em 

óbito fetal intraparto ou neonatal precoce 

(DRAPER et al., 2002). 

Sofrimento fetal crônico  

Causas 

O sofrimento fetal crônico (SFC) é um pro-

cesso de instalação insidiosa, resultante de in-

suficiência uteroplacentária prolongada que 

leva à hipoxemia crônica e à nutrição inade-

quada do feto ao longo de semanas ou meses 

(KHAW & KAMETAS, 2008). Diferentemente 

do SFA, o SFC se desenvolve gradualmente, 

permitindo ao feto ativar mecanismos adaptati-

vos parciais a um ambiente intrauterino hipó-

xico. Suas causas podem ser classificadas em 

maternas, placentárias e fetais.  

As causas maternas correspondem à maioria 

dos casos e incluem as síndromes hipertensivas 

da gestação como, hipertensão arterial crônica, 

pré-eclâmpsia, eclâmpsia e síndrome HELLP, o 

diabetes mellitus mal controlado com lesão vas-

cular placentária, as doenças autoimunes como 

o lúpus eritematoso sistêmico e a síndrome do 

anticorpo antifosfolípide, a anemia materna 

crônica grave, o tabagismo e o uso crônico de 

substâncias vasoconstritoras como a cocaína, 

além da desnutrição materna grave (BROSENS 

et al., 2011). Cada uma dessas condições com-

promete, por mecanismos distintos, o aporte de 

oxigênio e nutrientes.  

No âmbito das causas placentárias, sobres-

saem a insuficiência placentária crônica por 

vasculopatia materna com infartos placentários 

extensos, as infecções placentárias de caráter 

persistente, como citomegalovírus, toxoplas-

mose e sífilis, as doenças trofoblásticas e a im-

plantação placentária inadequada com invasão 

trofoblástica deficiente das artérias espirais 

(BROSENS et al., 2011). Entre as causas fetais, 

incluem-se as malformações congênitas e cro-

mossomopatias, a gestação múltipla compli-

cada pela síndrome de transfusão gêmelo-ge-

melar, as infecções fetais crônicas pelo com-

plexo TORCH e a pós-maturidade com senes-

cência placentária (SUHAG & BERGHELLA, 

2013). 

Consequências   

A fisiopatologia do SFC envolve a estimu-

lação de quimiorreceptores pela hipoxemia crô-

nica, desencadeando resposta dos sistemas sim-

pático e parassimpático que promove vasocons-

trição periférica e vasodilatação cerebral, cardí-

aca e suprarrenal, fenômeno denominado cen-

tralização da circulação fetal ou efeito protetor 

cerebral. Embora esse mecanismo represente 

uma adaptação protetora, ele acarreta lesões 

significativas nos órgãos cronicamente lesados. 

No fígado, ocorrem alterações globais da fun-

ção hepatocelular, com prejuízo na produção de 

enzimas e cofatores essenciais ao metabolismo 

e à síntese proteica. No intestino, a isquemia 

sustentada pode resultar em enterocolite necro-
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tizante. Nos rins, há redução permanente do nú-

mero de néfrons formados, cujas repercussões 

podem se estender à vida adulta.  

A principal consequência do SFC é a restri-

ção do crescimento intrauterino (RCIU), carac-

terizada pela incapacidade do feto de atingir seu 

potencial de crescimento genético em razão da 

insuficiência placentária (SUHAG & BER-

GHELLA, 2013). Os neonatos com RCIU apre-

sentam risco aumentado de prematuridade ia-

trogênica, hipoglicemia e hipotermia pela es-

cassez de reservas de gordura e glicogênio, di-

ficuldades respiratórias e de sucção, maior sus-

cetibilidade a infecções por imunossupressão 

relativa e frequente necessidade de internação 

em UTI neonatal (MAPPA et al., 2021).  

Outra consequência relevante do SFC é o 

oligoidrâmnio. Com a hipóxia crônica, a redis-

tribuição do fluxo sanguíneo fetal reduz pro-

gressivamente a perfusão renal, resultando em 

queda da diurese fetal e, consequentemente, di-

minuição do volume de líquido amniótico 

(KEILMAN & SHANKS, 2021). O oligoi-

drâmnio, por sua vez, amplifica os riscos ao feto 

ao elevar a probabilidade de compressão do 

cordão umbilical, hipoplasia pulmonar fetal e 

deformidades esqueléticas por compressão 

(KEILMAN & SHANKS, 2021).  

Em perspectiva de longo prazo, o conceito 

de programação fetal, estabelece que a hipóxia 

e a desnutrição intrauterinas crônicas promo-

vem alterações epigenéticas e metabólicas per-

manentes (SUHAG & BERGHELLA, 2013). 

Essas alterações predispõem o indivíduo, ao 

longo de sua vida, a doenças cardiovasculares 

como hipertensão arterial e insuficiência coro-

nariana, ao diabetes mellitus tipo 2 e à síndrome 

metabólica, a atrasos no desenvolvimento neu-

ropsicomotor e cognitivo, à disfunção renal crô-

nica pelo menor número de néfrons formados e 

a maior suscetibilidade a doenças respiratórias. 

Cabe destacar que a combinação do sofrimento 

fetal crônico com um episódio agudo super-

posto durante o trabalho de parto constitui o ce-

nário de maior risco perinatal, uma vez que o 

feto com RCIU prévio possui reserva funcional 

reduzida e tolera muito menos os estresses hi-

poxêmicos do intraparto, demandando monito-

rização contínua e rigorosa nesse grupo. 

Diagnóstico  

Para o sofrimento fetal agudo, o diagnóstico 

baseia-se principalmente na monitorização da 

FCF por meio da CTG, considerada o principal 

método de vigilância intraparto. A interpreta-

ção da CTG é realizada a partir da análise da 

FCF basal, da variabilidade, das acelerações e 

das desacelerações.  

A FCF basal considerada normal situa-se 

entre 110 e 160 batimentos por minuto, en-

quanto a variabilidade moderada, entre 5 e 25 

bpm, é indicativa de adequada integridade neu-

rológica e oxigenação fetal. Alterações como 

bradicardia persistente, variabilidade ausente 

ou mínima, desacelerações tardias recorrentes e 

padrão sinusoidal estão associadas a maior 

risco de hipóxia e acidose fetal (ACOG, 2025).  

Apesar de sua ampla utilização, a CTG pos-

sui alta sensibilidade, porém especificidade li-

mitada, podendo gerar resultados falso-positi-

vos e aumentar intervenções obstétricas desne-

cessárias (GRAVETT et al., 2016).  

Em situações específicas, métodos comple-

mentares podem ser empregados para confir-

mar o comprometimento fetal. A análise do san-

gue do couro cabeludo fetal, por meio da avali-

ação do pH ou da concentração de lactato, per-

mite a investigação direta do estado ácido-base 

fetal. Valores reduzidos de pH e aumento do 

lactato são sugestivos de acidose metabólica 

decorrente de hipóxia tecidual (MCNAMARA 

& FRIEDMAN, 2023).  
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Por outro lado, o diagnóstico do sofrimento 

fetal crônico é realizado predominantemente no 

período anteparto, por meio de métodos de vi-

gilância fetal que avaliam tanto a função pla-

centária quanto a adaptação fetal à hipóxia crô-

nica.  

Entre os métodos de avaliação anteparto, 

destaca-se a Dopplervelocimetria fetal, especi-

almente da artéria umbilical, da artéria cerebral 

média e do ducto venoso. O aumento da resis-

tência vascular placentária, evidenciado pelo 

fluxo diastólico ausente ou reverso na artéria 

umbilical, está associado a comprometimento 

fetal grave. Adicionalmente, a redução da resis-

tência na artéria cerebral média caracteriza o fe-

nômeno de centralização fetal (brain-sparing 

effect), mecanismo adaptativo que promove re-

distribuição do fluxo sanguíneo para órgãos vi-

tais em resposta à hipóxia crônica (HSE & IOG, 

2025).  

A ultrassonografia obstétrica constitui im-

portante ferramenta diagnóstica, principal-

mente no sofrimento fetal crônico, permitindo 

avaliar o crescimento fetal e o volume de lí-

quido amniótico. A presença de restrição de 

crescimento fetal e oligoidrâmnio representa 

importante marcador de insuficiência placentá-

ria e maior risco de desfechos perinatais adver-

sos (UMANA et al., 2024).  

Outro método amplamente empregado é o 

perfil biofísico fetal, que integra a avaliação dos 

movimentos respiratórios fetais, movimentos 

corporais, tônus fetal, volume do líquido am-

niótico e CTG. Pontuações reduzidas estão as-

sociadas a maior risco de acidose fetal e óbito 

perinatal. Além disso, o teste sem estresse 

(nonstress test) permite avaliar a reatividade da 

FCF em resposta aos movimentos fetais, cons-

tituindo importante ferramenta de vigilância an-

teparto (UMANA et al., 2024).  

Dessa forma, enquanto o diagnóstico do so-

frimento fetal agudo fundamenta-se principal-

mente na monitorização intraparto por CTG e, 

quando disponível, em métodos de avaliação do 

estado ácido-base fetal, o sofrimento fetal crô-

nico é identificado predominantemente por ul-

trassonografia, perfil biofísico fetal e doppler-

velocimetria. Por fim, a integração desses mé-

todos é essencial para a identificação precoce 

do comprometimento fetal e para a adequada 

tomada de decisão obstétrica, visando reduzir 

complicações maternas e perinatais. 

Conduta e tratamento 

As reações fetais à hipóxia (falta de oxigê-

nio) variam conforme sua duração e a condição 

fetal prévia. Episódios agudos de hipóxia fetal 

muitas vezes não são evitáveis. No entanto, 

bons cuidados obstétricos durante o trabalho de 

parto podem prevenir os riscos de complicações 

e maus resultados fetais (VENTO & TERAMO, 

2013) Em contrapartida, a hipóxia crônica, que 

se desenvolve ao longo do tempo, pode ter di-

ferentes causas. Consequentemente, essas con-

dições apresentam mecanismos distintos e os 

métodos de vigilância fetal pré-natal possuem 

eficiências diferentes na prevenção de compli-

cações perinatais, sendo necessário adaptar o 

monitoramento às características de cada gesta-

ção (VENTO & TERAMO, 2013). A conduta 

médica tem como principal objetivo restabele-

cer a oxigenação fetal e prevenir complicações 

graves, como lesões neurológicas e óbito fetal.  

A ressuscitação intrauterina inclui diferen-

tes intervenções que visam melhorar a oxigena-

ção fetal (FIENI et al., 2025). Durante o traba-

lho de parto, nos casos de SFA, várias medidas 

de reanimação intrauterina são adotadas como 

a administração de oxigênio, hidratação intra-

venosa, interrupção da ocitocina (hormônio in-

dutor do trabalho de parto), administração de 



 

491 | Página 

tocolíticos (medicamentos que relaxam o útero) 

em situações de hiperatividade uterina, am-

nioinfusão (infusão de líquido amniótico) 

(BULLENS et al., 2015). O reposicionamento 

materno é uma manobra útil para melhorar a 

perfusão placentária, principalmente em casos 

de hipotensão e casos de suspeita de compres-

são do cordão umbilical (FIENI et al., 2025). 

Essas intervenções visam reverter qualquer 

quadro de hipóxia e estabilizar os batimentos 

cardíacos do feto (GARITE & SIMPSON, 

2011).  

Já no SFC, de modo geral, deve-se identifi-

car o diagnóstico etiológico e tratar conforme a 

causa associada (MORON et al., 2011). A abor-

dagem clínica é direcionada ao tratamento da 

condição materna subjacente como hipertensão 

arterial, diabetes mellitus e pré-eclâmpsia, con-

dições que podem comprometer a circulação 

uteroplacentária e o desenvolvimento fetal. 

Dessa forma, a principal conduta consiste no 

acompanhamento rigoroso da gestação, moni-

torando continuamente a saúde fetal, e manejo 

por um serviço terciário, dada a complexidade 

do caso (MORON et al., 2011). Portanto, reco-

menda-se tratar e prevenir os fatores de risco 

envolvidos no SFC, incluindo medidas comple-

mentares como orientação nutricional adequada 

e hidratação materna, que podem contribuir 

para melhorar as condições fetais.  

Quando as medidas terapêuticas não resul-

tam na melhora do quadro fetal ou os exames 

indicam comprometimento grave da vitalidade, 

a interrupção da gestação torna-se necessária 

(URBANETZ, 2019). Nesses casos, a equipe 

obstétrica deve avaliar a via de parto mais se-

gura. A cesariana de urgência é geralmente a 

via de escolha, embora o parto vaginal assistido 

possa ser considerado em situações específicas 

e seguras. A decisão sobre o momento do parto 

deve equilibrar os riscos da prematuridade com 

os riscos decorrentes da permanência do feto 

em ambiente intrauterino desfavorável. Após o 

nascimento, caso o recém-nascido apresente si-

nais de comprometimento, podem ser necessá-

rias manobras de reanimação neonatal para ga-

rantir a estabilização cardiorrespiratória e redu-

zir o risco de sequelas decorrentes da hipóxia 

(URBANETZ, 2019).  

Prevenção  

O monitoramento eficaz do bem-estar fetal 

e materno é fundamental para o manejo de ges-

tações complicadas para diminuir o risco de pi-

ora da privação fetal de oxigênio (KING et al., 

2022). A vigilância atual da gravidez é reali-

zada, sobretudo, pelo acompanhamento regular 

do pré-natal, que consiste em consultas periódi-

cas durante os três trimestres da gestação, per-

mitindo identificar precocemente alterações fe-

tais.  

O desenvolvimento placentário e fetal é 

avaliado rotineiramente a partir de exames de 

ultrassom no primeiro e segundo trimestres, de-

tectando possíveis anomalias. A utilização do 

doppler para análise do fluxo sanguíneo ma-

terno e fetal também auxilia na identificação de 

insuficiência placentária e sinais de hipóxia fe-

tal, possibilitando intervenções oportunas (DA-

VID & SPENCER, 2022). A cardiotocografia 

clínica é uma técnica utilizada para monitorar e 

avaliar o nível de sofrimento fetal (DAYDULO 

et al., 2022).  

Outras maneiras de avaliar o bem-estar fetal 

e a função placentária como a ressonância mag-

nética, sonografia, dosagem de proteínas feto-

placentárias circulantes séricas e mRNA, veri-

ficação da pressão arterial para sinais de hiper-

tensão gestacional, podem melhorar a avaliação 

da segurança e eficácia das intervenções mater-

nas e fetais e prevenir a complicações perinatais 

(DAVID & SPENCER, 2022).  
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