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INTRODUCAO

A manuten¢ao da homeostase fetal ¢ um
processo complexo que depende da interagao
continua entre o organismo materno e o feto,
garantindo o fornecimento adequado de oxigé-
nio e nutrientes, bem como a eliminagao efici-
ente de subprodutos metabolicos. Quando essas
trocas gasosas e metabolicas sdo comprometi-
das, surgem condic¢des patologicas, como o so-
frimento fetal, caracterizado por alteragdes bio-
quimicas no sangue fetal e no ambiente intrau-
terino. A etiologia dessa condi¢ao ¢ multifatori-
al, envolvendo fatores como insuficiéncia pla-
centaria, ¢ alteragOes na circulacdo umbilical,
disturbios maternos e complicagdes do trabalho
de parto. Tais alteragdes desencadeiam meca-
nismos adaptativos no feto, que visam preservar
a perfusdo dos 6rgdos vitais, mas que, quando
superados, resultam em lesdes celulares, hipo-
xia, acidose metabdlica e risco de morte intrau-
terina ou sequelas neonatais. A avaliagdo preco-
ce da vitalidade fetal por métodos clinicos e bi-
ofisicos € essencial para o manejo adequado da
gestacgdo, sendo fundamental para a redugdo da
morbimortalidade perinatal. Este trabalho pro-
pde-se a revisar os principais aspectos fisiopa-
tologicos, diagnosticos e prognosticos relacio-
nados ao sofrimento fetal, com énfase na impor-
tancia da intervengdo oportuna.

METODOS

Esta pesquisa configura-se como uma revi-
sdo narrativa da literatura, com o objetivo de
explorar aspectos relacionados ao sofrimento
fetal e a homeostase fetal. A busca foi realizada
entre 23 de Abril a 18 de maio de 2025, nas
principais bases de dados cientificas: PubMed,
SciELO, Google Académico e Biblioteca Vir-
tual em Satude (BVS).

Os descritores utilizados na estratégia de
busca foram: “sofrimento fetal” e “homeostase
fetal”. A sele¢do dos materiais priorizou publi-
cacdes que abordassem a fisiopatologia do so-
frimento fetal, o monitoramento da vitalidade
fetal, os critérios diagnoésticos, os fatores de ris-
co e os desfechos perinatais. Foram incluidos 9
artigos publicados entre os anos de 1991 a
2024, além de documentos técnicos e diretrizes
nacionais relevantes para o tema.

Os critérios de inclusdo adotados foram: es-
tudos disponiveis na integra, publicados em
portugués, inglés ou espanhol, com enfoque ci-
entifico ou institucional, que abordassem dire-
tamente os temas centrais propostos. J& os crité-
rios de exclusdo incluiram: relatos de casos iso-
lados, estudos com metodologia fragil ou apli-
cabilidade clinica limitada, e textos que nao
contribuissem de forma significativa para a
compreensdo ou aprofundamento do tema.

Apos a triagem e leitura critica, os artigos
selecionados foram analisados minuciosamen-
te, com o intuito de identificar evidéncias rele-
vantes para a compreensao do sofrimento fetal
sob uma perspectiva fisiopatoldgica e clinica.
As informacgdes obtidas foram organizadas de
forma descritiva, possibilitando a construgdo de
uma visao integrada e atualizada sobre o tema.

DISCUSSAO E RESULTADOS

O sofrimento fetal ¢ uma condi¢do encon-
trada quando h4 uma diminuicao de trocas san-
guineas materno-fetais, levando a transtornos
metabolicos que resultam em perturbagdes fun-
cionais com lesdo ou morte celular. Para sobre-
viver no ambiente intra-uterino, o feto precisa
manter um equilibrio entre o suprimento de nu-
trientes e a eliminagdo de residuos metabolicos.
Em condigdes fisioldgicas normais, ele ¢ capaz
de manter essa homeostase. No entanto, diante
de um quadro de hipdxia, o feto torna-se ainda
mais dependente da mae tanto para o forneci-
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mento de nutrientes quanto para a excregao de
metabolitos. O oxigénio, glicose, aminoacidos,
acidos graxos, glicerol e outros compostos ana-
bolicos sdo transferidos da mae para o feto. Em
contrapartida, residuos metabdlicos como dio-
xido de carbono (COz), ions hidrogénio, ureia,
acido urico, creatinina, sulfato, fosfato e outros
produtos cataboélicos sdo eliminados do feto pa-
ra a circulagdo materna, que se encarrega de sua
excre¢do. No entanto, quando essa homeostase
¢ perdida, ocorrem altera¢des quimicas do san-
gue e do meio interno fetal, resultando em hipo-
xemia, hipercapnia, acidose, hiperlactiacidemi-
a, hiperpotassemia e hipoglicemia (GOFFI,
1991).

Clinicamente a manifestacdo mais frequen-
temente encontrada sdo as alteragdes na fre-
quéncia cardiaca, sendo as mais importantes de
valor diagnostico. Quando essas alteracdes me-
tabolicas acometem o 6rgdo cardiaco, resulta
em morte intra-uterina ou nascidos vivos com
hipdxia ou anoxia neonatal (GOFFI, 1991).

Os nascidos vivos que tendem a apresentar
hipdxia neonatal, resultam em um Apgar infe-
rior a seis e possiveis lesdes irreversiveis do sis-
tema nervoso central. No entanto, suas causas e
consequéncias podem envolver o uso de deter-
minados analgésicos e anestésicos, trocotrau-
matismo, obstrucdes das vias aéreas do recém
nascido, anomalias congénitas e imaturidade
pulmonar (GOFFI, 1991).

Quando a estabilidade do ambiente intrau-
terino ¢ comprometida, o feto torna-se ainda
mais vulneravel e dependente das trocas com a
circulacdo materna. Contudo, esse mecanismo
pode ser comprometido por diversos fatores,
como a redu¢do do fluxo sanguineo no espago
interviloso, alteracdes na composi¢cdo do san-
gue materno, diminui¢do do fluxo no espago vi-
locorial, modificacdes na composi¢ao do san-
gue fetal e alteracdes na superficie responsavel
pelas trocas (GOFFI, 1991).

O comprometimento do fluxo sanguineo no
espacgo interviloso ocasionado pela reducao do
volume sanguineo que chega a placenta, pode
ser decorrente de causas fisioldgicas ou patold-
gicas. Fisiologicamente, essa diminui¢do ocor-
re durante o trabalho de parto devido modifica-
¢Oes anatomicas da gestacdo. Durante as con-
tracdes uterinas, hd aumento da pressdo intrau-
terina, 0 que comprime 0S vasos miometriais e
reduz temporariamente o fluxo sanguineo. A-
1ém disso, o crescimento uterino pode compri-
mir a aorta abdominal e as artérias iliacas. Em-
bora essas alteragcdes sejam esperadas na gesta-
¢do, quando a hipoperfusao se torna excessiva,
o intercambio materno-fetal ¢ prejudicado.

A queda da pressdo arterial média materna
também compromete o fluxo sanguineo placen-
tario. Esse fendmeno pode ser fisiologico, como
na hipotensdo postural causada pela compres-
sao da veia cava inferior pelo utero em diregao
a coluna vertebral (GOFFI, 1991).

Entre as causas patologicas da redugdo do
volume sanguineo, destacam-se condi¢des co-
mo toxemia gravidica, hipertensdo arterial cro-
nica, hipocapnia induzida por hiperventilacido
materna e o uso de aminas vasopressoras. Esses
fatores podem provocar esclerose e constri¢ao
dos vasos envolvidos nas trocas entre mae e fe-
to, agravando o comprometimento da perfusao
placentaria (GOFFIL, 1991).

As alteragdes da composicao do sangue ma-
terno também podem comprometer o equilibrio
fetoplacentario. Situacdes de hipoxia, anemia
ou disturbios do equilibrio dcido-base materno
afetam diretamente a oxigenagao fetal. A hipo-
xia materna, por exemplo, provoca modifica-
¢oes na constitui¢do histologica do vilo placen-
tario, como aumento das degeneragdes celula-
res, alteracdes no sinciciotrofoblasto, desnuda-
mento dos vilos e adelgacamento da camada
sincicial (GOFFI, 1991).
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No que se refere ao fluxo sanguineo no es-
paco vilocorial, este ¢ normalmente de aproxi-
madamente 300 a 360 ml/kg de peso fetal. No
entanto, compressdes do cordao umbilical, co-
mo torgdes, nos e circulares, bem como vaso-
constrigdes dos vasos umbilicais, podem redu-
zir o aporte sanguineo ao feto, comprometendo
as trocas gasosas e nutricionais e levando ao so-
frimento fetal (GOFFIL, 1991).

Além disso, alteragdes na composicao do
sangue fetal, como a hemolise ou disturbios na
capacidade de fixag¢do de oxigénio pela hemo-
globina fetal, podem resultar em quadros de
anemia fetal e redug¢do do aporte de oxigénio
aos tecidos fetais (GOFFI, 1991).

Outro fator importante sdo as alteragdes nas
superficies de trocas, que também configuram
causa importante de sofrimento fetal. Essas al-
teracOes ocorrem diretamente de fatores placen-
tarios (GOFFI, 1991). A placenta ¢ uma estru-
tura que se desenvolve a partir da implantagao
do blastocisto, aderindo-se a parede uterina e
permitindo a realizagcdo de trocas metabolicas
entre mae e feto por meio de difusdo, sendo eli-
minada ap6s o nascimento. No entanto, pode a-
presentar variagdes anatOmicas, estruturais e
funcionais decorrentes de fatores materno-pla-
centarios, como a pré-eclampsia, ou de altera-
¢oes relacionadas ao cordao umbilical. A avali-
acao tanto da placenta quanto do cordao umbili-
cal ¢ parte essencial do exame da vitalidade fe-
tal RATHBUN & HILDEBRAND, 2022).

Portanto, a etiologia do sofrimento fetal ba-
seia-se na insuficiéncia placentaria, que € carac-
terizada por uma deterioracao progressiva da
funcdo da placenta, resultante de falhas na re-
moulacdo vascular placentaria devido a implan-
tagdo trofoblastica inadequada. Esse processo
compromete a transferéncia materno-fetal de
oxigénio, podendo levar a hipoxia fetal. Sua
instalagdo ocorre diante de alteragdes como fi-
brose das vilosidades coridnicas, trombose ute-

roplacentéria, infartos placentarios, deposito de
fibrina e redu¢do no niimero e na superficie da
arvore capilar vilosa. Embora infartos placenté-
rios possam ocorrer fisiologicamente durante a
gestacdo, passam a ter significado patologico
quando acometem uma area extensa, caracteri-
zando a insuficiéncia placentaria (WARDIN-
GER & AMBATI, 2022).

O quadro patoldgico do sofrimento fetal é
caracterizado por alteragcdes metabolicas e bio-
quimicas, resultantes da retengdo de cataboli-
tos, do fornecimento insuficiente de oxigénio e
substratos anabdlicos, da ativa¢do do metabo-
lismo anaerobico da glicose e da saida de ions
potéssio do meio intracelular para o extracelu-
lar. Essas alteragdes culminam em hipoxemia,
acidose metabdlica, hiperlactacidemia, hiper-
potassemia e hipoglicemia (GOFFI, 1991).

Em condi¢des de metabolismo anaerdbico,
o feto necessita consumir até 12 vezes mais mo-
léculas de glicose para suprir suas demandas
energéticas. Essas moléculas sdao degradadas
até acido pirtivico; no entanto, devido a escas-
sez de oxigénio, o piruvato ndo € oxidado e ¢
convertido em 4acido latico. Como ha grande
quantidade de glicose sendo metabolizada, a
produgdo de acido latico ¢ intensificada, e sua
eliminacao insuficiente gera acumulo progres-
sivo, contribuindo para o desenvolvimento de
acidose metabolica. A acidose metabolica leva
a hiperlactacidemia, que causa lesdes na histo-
arquitetura celular e compromete os sistemas
enzimaticos em virtude da reducdo do pH in-
tracelular (GOFFI, 1991).

A hiperpotassemia ocorre quando o potas-
sio intracelular migra para o intersticio e, em
seguida, para os capilares, resultando em disse-
minagao sistémica. Quando essas alteracdes na
concentracdo de K afetam o miocardio, ha ris-
co de distirbios na excitabilidade cardiaca, po-
dendo culminar em parada cardiaca diastolica
(GOFFI, 1991).
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Dessa forma, as alteracdes que afetam o
feto podem levar a quadros de congestdo e e-
dema tecidual, aumento da permeabilidade ca-
pilar com extravasamento de eritrdcitos por dia-
pedese ou ruptura de pequenos vasos, além de
lesdes, isquemia ou necrose dos tecidos (GOF-
FI, 1991).

Por outro lado, o organismo fetal dispde de
mecanismos compensatorios em resposta a ano-
xia, promovendo aumento do fluxo sanguineo
para a placenta, coracdo e cérebro, ao passo que
reduz o fluxo para rins, pulmdes, musculos e
pele (GOFFI, 1991).

Nos casos de hipdxia € ativado um mecanis-
mo de retroalimentagdo negativa diante das de-
mandas metabdlicas do feto, levando a restrigao
do crescimento intrauterino como tentativa de
preservar os nutrientes disponiveis (WARDIN-
GER & AMBATI, 2022).

Dentre as patologias placentarias e do cor-
dao umbilical relacionados ao sofrimento fetal,
destacam-se algumas com importancia pela sua
gravidade e incidéncia.

O descolamento prematuro da placenta (D-
PP) ocorre quando esta se separa do corpo ute-
rino apds a 20* semana de gestagdo. Embora su-
as causas possam ser mecanicas traumaticas ou
nao traumaticas, sua etiologia ainda nao ¢ com-
pletamente compreendida. A manifestacao cli-
nica mais comum ¢ a hemorragia vaginal, fre-
quentemente associada a dor intensa no fundo
uterino. O DPP apresenta um prognoéstico des-
favoravel, devido a anodxia fetal, podendo resul-
tar em prematuridade. Além disso, desfechos
maternos negativos, como choque hipovolémi-
co e disturbios de coagulagdo, podem levar a fa-
léncia de multiplos 6rgdos, o que contribui sig-
nificativamente para o mau progndstico (SOU-
ZA & CAMANO, 2006).

As anormalidades do corddo umbilical po-
dem resultar de aprisionamento, formacao de
nds, torgdes, estenoses, prolapso, presenca de

vasa prévia ou alteragdes da microcirculacao fe-
tal (HAMMAD & BLUE et al., 2020).

O aprisionamento do corddo pode ocorrer
em regides como a nuca, o tronco ou os ombros
do feto, estando associado a diversos eventos
adversos durante o periodo intraparto. O pro-
lapso do corddo umbilical, por sua vez, geral-
mente decorre da ruptura prematura das mem-
branas antes do inicio do trabalho de parto. A
vasa prévia caracteriza-se pela passagem dos
vasos fetais pelas membranas sobre o orificio
cervical interno. Além disso, podem ocorrer
obstrugdes vasculares, evidenciadas histopato-
logicamente por comprometimento da circula-
¢ao fetal (HAMMAD & BLUE et al., 2020).

Clinicamente, o sofrimento fetal pode ser
classificado como agudo ou cronico. O tipo
agudo ocorre durante o trabalho de parto, en-
quanto o cronico se desenvolve ao longo da ges-
tacdo. A condicao se estabelece quando ha com-
prometimento das trocas materno-fetais, resul-
tando em quadros de hipdxia ou anoxia, transi-
torios ou permanentes (REZENDE & BRAGA,
2024).

Nesses quadros, ocorre aumento do peris-
taltismo intestinal e relaxamento dos esfincte-
res, resultando na liberagdo do conteudo intesti-
nal fetal, o meconio, no liquido amnidtico. Essa
eliminacao pode ser consequéncia de sofrimen-
to cronico, com liberagao durante a gestacao de-
vido a alteracdes placentarias, ou de sofrimento
agudo, geralmente ocorrendo durante o trabalho
de parto (GOFFI, 1991).

O diagnostico do sofrimento fetal pode ser
realizado por meio de dosagens enzimaticas e
hormonais, analise do liquido amniotico, regis-
tro dos batimentos cardiacos fetais e avaliagao
do pH sanguineo fetal (GOFFI, 1991).

A avaliacdo da vitalidade fetal ¢ de grande
importancia para todas as gestacdes, especial-
mente aquelas consideradas de alto risco. Essa
avaliacao geral inclui a observagdo dos movi-
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mentos fetais e dos batimentos cardiacos. En-
tretanto, quando ha risco de hipodxia, sdo reali-
zados exames adicionais, como a cardiotoco-
grafia, o perfil biofisico fetal e a dopplerveloci-
metria (ZUGAIB, 2023).

As alteragdes observadas nos métodos bio-
fisicos tendem a indicar um processo de softi-
mento fetal cronico. No entanto, em casos de
sofrimento agudo, esses métodos podem apre-
sentar resultados normais, especialmente a dop-
plervelocimetria (ZUGAIB, 2023).

As alteragdes dos batimentos cardiacos fe-
tais podem decorrer do aumento prolongado do
tonus simpatico ou do aumento intermitente do
tonus vagal. Contudo, ¢ importante destacar que
a depressdo do sistema nervoso fetal também
pode ocorrer em situagdes de repouso fisiolo-
gico ou pelo uso de determinadas drogas (GOF-
FI, 1991).

Um dos parametros para avaliar a vitalidade
fetal ¢ por meio da cardiotocografia, que pode
ser classificada em trés modalidades: de repou-
so, estimulada e com a sobrecarga (GOFFI,
1991). A cardiotocografia tem como objetivo a-
valiar a variabilidade basal, a frequéncia cardia-
ca fetal, as aceleragoes e desaceleracoes transi-
torias e a presenca de movimentos fetais, sendo
um importante método para verificar a viabili-
dade fetal. O feto vai ser classificado de acordo
com o seu equilibrio acido-base, sendo classifi-
cado como categoria I quando normal, catego-
ria II quando atipico/indeterminado e categoria
III quando anormal (GRIVELL & ALFIREVIC
et al.,2015; FEBRASGO, 2018).

Na cardiotocografia estimulada, realiza-se a
provocacao fetal por meio de estimulos mecani-
cos ou sonoros, avaliando-se a reatividade do
feto. Considera-se reativa a resposta com am-
plitude superior a 20 batimentos por minuto e
duracao maior que 180 segundos. O feto € clas-
sificado como hiporreativo quando apresenta
uma resposta inferior ao esperado, € como nao

reativo na auséncia de resposta. Nesses casos, ¢
necessario considerar a possibilidade de surdez
fetal, estimulo ineficaz, restricao do crescimen-
to fetal ou anencefalia (GOFFI, 1991).

J4 a cardiotocografia com sobrecarga visa
submeter o feto a um estresse controlado, indu-
zido por contragdes uterinas temporarias ou por
esforco fisico materno, a fim de avaliar sua
resposta. Em fetos saudaveis, a redugdo transi-
toria da pressdo parcial de oxigénio (pO:) ndo
resulta em alteragdes significativas. No entanto,
em casos de comprometimento fetal, essa queda
de pO: pode ser acentuada, levando a manifes-
tacdes de hipoxia, como bradicardia ou taqui-
cardia persistente, além de alteragdes do ritmo
ou da frequéncia cardiaca fetal (GOFFI, 1991).

A dopplervelocimetria ¢ um método de ul-
trassonografia que avalia a velocidade do fluxo
sanguineo na circulacdo materna, fetoplacenta-
ria e fetal, permitindo a verificagdo da fungdo
placentaria e da resposta fetal a hipoxemia. O
sonograma, que ¢ a representacdo sonora dos
vasos obtida na dopplervelocimetria, mede as
velocidades maxima, média e minima, além de
avaliar o ciclo cardiaco fetal. Essa técnica desti-
na-se a avaliar os fluxos placentarios por meio
das artérias uterinas e umbilicais; a artéria cere-
bral média, que € o primeiro territorio arterial a
ser alterado em quadros hipoxémicos; € o ter-
ritorio venoso, através da analise do fluxo nas
veias cava inferior, umbilical e no ducto venoso
(ZUGAIB, 2023).

O perfil biofisico fetal avalia as atividades
biofisicas fetais e o indice de liquido amnidtico
(ILA), sendo amplamente utilizado em casos de
cardiotocografias suspeitas, com o objetivo de
reduzir os falsos-positivos. Ele ¢ composto por
marcadores agudos e cronicos (ZUGAIB,
2023).

Os marcadores agudos refletem o controle
da atividade do sistema nervoso central e inclu-
em: frequéncia cardiaca, movimentos respiratd-
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rios, movimentos corporais e tonus fetal. Em
situacdes de hipdxia, a frequéncia cardiaca € o
primeiro parametro a ser afetado, seguida pelos
movimentos respiratdrios, pelos movimentos
corporais e, por fim, pelo tonus fetal (ZUGAIB,
2023).

Por outro lado, o marcador cronico corres-
ponde a avalia¢do do indice de liquido amnio-
tico. Na presenca de hipdxia cronica, ocorre
uma centralizagdo da circulagdo fetal para os
6rgdos nobres, com consequente reducdo da
perfusdo de outras estruturas, como pulmdes e
rins. A partir da segunda metade da gestagdo, o
ILA ¢ produzido predominantemente por esses
orgaos. Assim, quando ha diminui¢ao do fluxo
sanguineo renal e pulmonar, a diurese fetal ¢
reduzida, levando a diminui¢do do volume do
liquido amnidtico (ZUGAIB, 2023).

A aplicacgdo dos testes de vitalidade fetal ¢
de extrema importancia, pois permite avaliar se
a gestacdo esta evoluindo de forma segura, i-
dentificar possiveis anormalidades e determinar
a necessidade de interven¢do, como a realiza-
¢ao do parto prematuro (ZUGAIB, 2023).

O sofrimento fetal representa uma condig¢ao
clinica de extrema gravidade, associada a alte-
racoes hemodinamicas, metabolicas e estrutu-
rais que comprometem a vitalidade fetal e po-
dem gerar desfechos neonatais e maternos ad-
versos. A compreensao dos mecanismos fisio-
patologicos envolvidos, assim como a identifi-
cacdo precoce dos fatores de risco e dos sinais
clinicos e biofisicos, ¢ essencial para o manejo
adequado e a reducao da morbimortalidade pe-
rinatal. A avaliagdo continua da vitalidade fetal,

associada a intervengdes oportunas, ¢ a princi-
pal estratégia para preservar a satide do concep-
to e evitar complicacdes irreversiveis (GOFFI,
1991).

Contudo, a determinacdo da etiologia des-
sas alteragdes pode ser dificil, uma vez que
muitas delas também podem ser decorrentes de
traumas ocorridos durante o trabalho de parto
(GOFFI, 1991).

CONCLUSAO

O sofrimento fetal representa uma condi¢ado
clinica de extrema relevancia na pratica obsté-
trica, sendo diretamente associado a desfechos
neonatais adversos e, potencialmente, a morta-
lidade perinatal. Sua identifica¢do precoce exi-
ge compreensdo profunda dos mecanismos fisi-
opatoldgicos envolvidos, bem como dominio
das ferramentas diagnosticas disponiveis. A a-
valiagdo da vitalidade fetal, por meio de méto-
dos como a cardiotocografia, o perfil biofisico
fetal e a dopplervelocimetria, permite monitora-
mento eficaz e interven¢do oportuna, visando a
preservacao da saude fetal e a redugdo de com-
plicagdes obstétricas. Portanto, a abordagem do
sofrimento fetal deve ser sistematica, individua-
lizada e baseada em evidéncias, considerando
os riscos maternos e fetais para uma tomada de
decisdo clinica segura e responsavel. O reco-
nhecimento precoce e a conduta adequada dian-
te dessa condigdo sdo fundamentais para otimi-
zar os resultados perinatais e garantir a seguran-
¢a da mae e do concepto.
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