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As arritmias sdo diagnosticadas em cerca de 2% dos fetos, apresentando maior
prevaléncia no género masculino. A prevaléncia é provavelmente maior, pois grande
parte delas é intermitente e resolvem-se espontaneamente, muitas vezes sem
diagndstico comprovado. Objetivos: O estudo buscou determinar a prevaléncia das
arritmias cardiacas no periodo pré-natal e sua evolugdo no periodo neonatal.
Métodos: Trata-se de estudo observacional com coleta retrospectiva de dados. O
grupo estudado € composto por fetos atendidos no Hospital das Clinicas — UFMG,
Divisdo de Cardiologia Pediatrica e Fetal e clinica DOPSOM, no periodo de junho de
2011 a junho de 2016. Resultados: Foram realizados 2417 ecocardiogramas em
1984 gestantes. A prevaléncia das arritmias foi de 1.35:1000 (267/1984). A maioria
foi benigna (190/267, 71.2%); 108 (40.5%) extrassistoles supraventriculares (ESSV),
46 (17.2%) com bradicardia sinusal transitoria e 36 (13.5%) com taquicardia sinusal
transitoria. Nas arritmias patologicas (77/267, 28.8%) houve predominio da
taquicardia atrial persistente (TAP) em 30 (11.3%) e do bloqueio atrioventricular
forma total (BAVT), em 25 (9.3%) dos fetos e menor prevaléncia de bi/trigeminismo e
flutter atrial (FA). As extrassistoles supraventriculares foram mais frequentes antes
de 24 semanas ou apos 33 semanas. Ja a taquicardia atrial persistente,
bi/trigeminismo e o FA na maioria das vezes tiveram inicio entre 26 — 28 semanas.
As bradicardias sinusais foram mais prevalentes apos 33% semana, enquanto o BAV
foi detectado precocemente, antes de 24 semanas de gestagdo. A unica cardiopatia
estrutural relacionada com as taquiarritmias foi a anomalia de Ebstein, com registro
de dois fetos com TAP de dificil controle. A presenca de BAV fetal relacionou-se
diretamente com as gestantes portadoras de anticorpo anti-RO positivo e com o
diagndstico fetal de cardiopatias complexas, associadas a isomerismo esquerdo. O
derrame pericardico foi o tipo de repercussdao hemodinamica mais frequente,
presente em quase 30% dos fetos com arritmia. Hidropisia fetal e cardiomegalia
ocorreram mais raramente, em cerca de 10% dos fetos, e associaram-se a arritmias
mais graves. Todos os fetos com TAP e FA necessitaram de terapia antiarritmica.
Mais de um tergo dos fetos com TAP e quase todos os casos de FA necessitaram,
em associagao a digoxina, de drogas antiarritmicas (sotalol e/ou propafenona) para
controle do ritmo cardiaco fetal. No periodo neonatal, 21 recém-nascidos
necessitaram de terapia antiarritmica, 15/30 (50.0%) com TAP e 6/7(85.7%) com FA.
Detectou-se maior conversao para ritmo sinusal com a monoterapia com digoxina
nos fetos n&o hidrépicos (p<0,001). Nao houve morte perinatal relacionada a arritmia
nesses pacientes. Dentre os 25 fetos com BAVT, aqueles com cardiopatias
complexas, tiveram um pior prognéstico, 16 secundarios ao anticorpo anti-RO
positivo, 2 (12.5%) nasceram prematuros e 7 (43.8%) precisaram de marca-passo no
periodo pds-natal. Na avaliagdo geral, excluindo-se os fetos com arritmias benignas
foram registrados 7/2695 (2.6%) Obitos e 13/265 (4.9%) partos prematuros
relacionados diretamente a arritmia e insuficiéncia cardiaca fetal.

Palavras-chave: Arritmia cardiaca. Cardiopatias. Diagnédstico pré-natal.
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- INTRODUCAO

A avaliagdo das arritmias em fetos e neonatos € um verdadeiro desafio. A
introdugdo do ecocardiograma fetal tem permitido o diagndstico precoce de
disturbios do ritmo durante o exame pré-natal, além da avaliacdo de alteracbes
cardiacas estruturais’.

E possivel que muitas alteracdes do ritmo permanecam sem identificacdo
apdés o nascimento, por se apresentarem de uma forma assintomatica ou pela
manifestacdo de sintomas inespecificos, sendo a maioria de resolu¢cdo espontanea,
sem necessidade de tratamento antiarritmico?.

No entanto, algumas arritmias podem ter repercussado clinica importante
devem ser conduzidas de forma adequada, para um melhor planejamento do parto e
assisténcia pos-natal, levando a um desfecho mais favoravel nesses casos®.

As arritmias sdo diagnosticadas em cerca de 2% dos fetos, apresentando
maior prevaléncia no género masculino. A prevaléncia € provavelmente maior, pois
grande parte delas € intermitente e resolvem-se espontaneamente, muitas vezes
sem diagndstico comprovado®.

No feto a frequéncia cardiaca € variavel, podendo apresentar periodos de
bradicardia ou taquicardia ndo sustentadas. Sendo assim, estabeleceu-se que
apenas frequéncias persistentes menores que 100 batimentos por minuto (bpm) ou
maiores ou iguais a 200 bpm necessitariam de uma melhor avaliago®®.

A ecoDopplercardiografia fetal tem como meta principal o diagndstico precoce
das malformacgdes cardiacas, especialmente naqueles casos em que sera necessaria
intervengao imediata logo apds o nascimento, a fim de melhorar o progndstico e diminuir
a mortalidade neonatal. Além disso, o diagnostico pré-natal das cardiopatias congénitas
e disturbios funcionais, incluindo as arritmias, permite o aconselhamento e o preparo
emocional da familia no que se refere ao planejamento terapéutico clinico/cirdrgico e ao
prognéstico da doenga.

Diversas sao as vantagens em se afastar ou se reconhecer as anormalidades
cardiacas fetais. Nos casos de resultado normal, devolve-se a tranquilidade aos
pais. Nos casos de anormalidade cardiaca, é possivel planejar o parto em hospital
que tenha suporte necessario para assistir ao recém-nascido cardiopata. Nos casos

de arritmias fetais o tratamento medicamentoso intrauterino ja € uma realidade.
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O objetivo desse trabalho foi comprovar a prevaléncia das arritmias cardiacas
mais comuns no periodo pré-natal e sua evolugdo no periodo pos-natal para uma
mudanc¢a na avaliacao e conduta frente a essas arritmias e se instituir um tratamento
anti-arritmico mais precoce, consequentemente diminuindo a morbimortalidade

fetal’.
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Il - CORPUS TEORICO

2.1- Fundamentos

As alteracdes do ritmo cardiaco, denominadas arritmias, representam um dos
paradoxos da medicina. Quase todo coragao ira, ocasionalmente, produzir um ou
mais batimentos extras, e os sintomas decorrentes, como palpitagdes ou tonturas,
nao sao, necessariamente, sinal de problema grave de saude. No entanto, a ndo
detecgao precoce de uma arritmia também pode desencadear uma série de eventos
que levam & morte subita por parada cardiaca®.

Nos Estados Unidos, mais de 300.000 mortes a cada ano sao resultantes de
parada cardiaca subita. Assim, quando confrontado com um paciente que tem uma
arritmia, a tarefa do médico € avaliar os riscos, a necessidade de terapia, e, oferecer
se necessario, um curso de tratamento que ira evitar consequéncias adversas.
Como o tratamento com medicamentos pode ter efeitos nocivos, uma deciséo sobre
0 que tratar ou como tratar requer uma cuidadosa ponderagdo da doenga e do
paciente®.

A arritmia cardiaca pode ser definida como a alteragdo da frequéncia,
formagao e/ou conducao do impulso elétrico através do miocardio, podendo ser,
basicamente, de dois tipos: a arritmia supraventricular, quando o ritmo se origina
acima da jungdo entre o no atrio ventricular e o feixe de His; e, a arritmia ventricular,
quando o ritmo de origem esta abaixo da bifurcagdo do feixe de His®.

As arritmias ocorrem, geralmente, por alteragdes no sistema de condugéao
cardiaco, ou, até mesmo, por lesdes no tecido cardiaco. Para a avaliagdo do seu
diagnostico e o tratamento, deve-se considerar o ritmo basal e a frequéncia cardiaca
normal da crianga (Tabela 1) e também avaliar o grau de comprometimento
sistémico, que a arritmia esta causando. Para esta avaliagdo, sempre levar em conta
a condigdo clinica basal, ou seja, pacientes com cardiopatias congénitas e que

apresentam disfungdo miocardica prévia sdo menos tolerantes as arritmias®.



14

Tabela 1 Frequéncia cardiaca normal (em batimentos por minuto), conforme a
idade e a atividade basal.

IDADE ACORDADO MEDIA DORMINDO
0 - 3 meses 85-190 140 80-160
3 meses - 2 anos 100-190 130 73-160
2 - 10 anos 60-140 80 60-90
Acima de 10 anos 60-100 75 20-90

Fonte: Matsuno, 2012.

Os ritmos cardiacos anormais se dividem em duas classes gerais: as
bradiarritmias ou bradicardias, nas quais a frequéncia cardiaca é lenta e as
taquiarritmias ou taquicardias, nas quais esta frequéncia é rapida. Doenca valvar
cardiaca, doenga do musculo cardiaco, cardiopatias congénitas e outras doencgas
cardiacas também podem ser a base de arritmias mais graves, mas a causa
imediata para um ritmo cardiaco anormal € um disturbio no sistema elétrico do
coragao. Sem o seu sistema de conducéao elétrica, o coragcdo seria uma massa de
musculo incapaz de bombear o sangue®.

O coracado humano pode ainda desenvolver arritmias em resposta a isquemia,
disturbios hidroeletroliticos, alteragdes de pds e pré-carga, defeitos estruturais,
defeitos genéticos, dentre outros. De maneira geral, o caminho que leva a morte em
todas as idades tem como ponto final comum uma arritmia ou assistolia®.

As alteragdes do ritmo cardiaco fetal sdo definidas como taquicardia fetal
quando a frequéncia for maior que 180 batimentos por minuto e bradicardia fetal
quando for menor que 100 batimentos por minuto. Mediante o diagndstico de
arritmia cardiaca fetal, devem-se investigar alteragdes estruturais do coragéo atraves

da ecografia em tempo real®.

2.2 - Distlrbios do ritmo cardiaco fetal

O sistema de conducéao do coracao fetal esta funcionalmente maduro ao redor

da 16%semana. O noé sinusal encontra sua propria artéria para irrigagcdo na 102
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semana e apresenta um pouco menos de colageno, quando comparado ao no
sinusal do adulto. O no6 atrioventricular (NAV) é formado na 10 semana,
separadamente do feixe de His, sendo que a unido de ambos ¢é feita
secundariamente. Assim, o sistema de condugdo €& composto pelos seguintes
elementos: nod sinusal; vias preferenciais atriais; nd6 AV, bifurcacdo dos ramos do
feixe de His em direito e esquerdo; rede ou fibras de Purkinje; miocardio ventricular.
Nas cardiopatias congénitas com defeitos septais, ocorre deslocamento do sistema
de conducao, porém, raramente ha interrupgao®.

Nos fetos, pouco se sabe sobre os processos eletrofisioldogicos que
antecedem o decesso, podendo ser consequéncia de doengas genéticas ou
adquiridas no decorrer da gestacdo. A identificacdo de disturbios da frequéncia e ou
conducédo do impulso elétrico no feto tem grande importancia, visto que as arritmias
fetais podem ser tratadas ainda na vida intrauterina. Além disso, o diagndstico
correto permite melhor planejamento do parto e da assisténcia pds-natal®.

As arritmias fetais podem ser definidas, de maneira geral, como alteragbes da
frequéncia ou do ritmo cardiaco fetal que nao estdo relacionadas as contracdes
uterinas. Neste contexto, € importante distinguir entre variagbes na frequéncia
cardiaca, decorrentes de resposta fisiolégica e os verdadeiros disturbios do
coragao®.

Segundo Moura (2012)*, as arritmias sdo diagnosticadas em cerca de 2% dos
fetos, apresentando maior prevaléncia no género masculino. A prevaléncia é
provavelmente maior, pois grande parte delas ¢é intermitente e resolve-se
espontaneamente, muitas vezes sem diagnostico comprovado. Na vida intrauterina,
as extrassistoles sdo as arritmias mais frequentes, quer como extrassistoles
supraventriculares ou extrassistoles ventriculares; elas sdo seguidas em frequéncia
pela taquicardia supraventricular (TSV) e pelo flutter atrial (FA).

As arritmias benignas transitérias s&o muito comuns, incluindo as
extrassistoles supraventriculares e ventriculares, a bradicardia sinusal e a
taquicardia sinusal. As arritmias patolégicas englobam 10 a 20% do total dos casos
e incluem a taquicardia supraventricular, bloqueio atrioventricular e taquicardia
ventricular®.

Extrassistoles supraventriculares apresentam risco de cerca de 1% de

evolucdo para TSV sustentada. Na FA, a frequéncia cardiaca atrial pode aproximar-
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se dos 500 bpm, com ritmo ventricular irregular. As taquicardias juncionais e
ventriculares, assim como a fibrilagao atrial, sdo mais raras no feto*.

A principal caracteristica da fisiologia miocardica, determinante dos
mecanismos de arritmia, € a automaticidade, que deve ser entendida como
propriedade apenas das fibras miocardicas especializadas, que formam o sistema
de conducao e nao do miocardio, como um todo. A arritmia refere-se a origem
ritmica espontadnea dos impulsos, que sdo conduzidos para todas as partes do
coragao®.

O miocardio, por sua vez, apresenta, como caracteristica, os periodos
refratarios, relativo e absoluto. O periodo refratario absoluto € quando a fibra
miocardica, uma vez contraida, apresenta um intervalo de tempo finito durante o
qual nédo pode ser estimulada novamente. Ao final desse tempo, comeca o periodo
refratario relativo, quando volta a apresentar uma resposta completa frente a um
estimulo. O periodo refratario absoluto € que protege o coragcdo das arritmias.
Portanto, a arritmia resulta de uma automaticidade anormal, uma condugcao anormal
ou da combinac&o de ambos’.

A etiologia das arritmias malignas esta relacionada a presenga de via de
conducdo andmala ou acessoria ou de foco ectdpico autbnomo. As arritmias
benignas transitorias podem ser decorrentes de fatores fetais, mecanismos
autoimunes, descontroles hormonais ou compressao da cabeca e/ou cordao. Dentre
fatores maternos destaca-se uso de drogas, febre, infecgdes, anemia e doengas
autoimunes'”.

No feto, as arritmias cardiacas podem se apresentar desde as formas sem
repercussdo hemodindmica, até as formas graves associadas ou n&o as
cardiopatias congénitas estruturais. Entre as alteragdes no ecocardiograma fetal
citam-se: bradicardia, taquicardia, irregularidades do ritmo ou alteragdes na
condugao de estimulos'?.

A hidropisia fetal refere-se ao acumulo patoldgico de liquido em dois ou mais
compartimentos fetais, incluindo o espacgo pleural, pericardico, cavidade abdominal,
tecidos ou placenta. Acredita-se que o0 mecanismo do desenvolvimento da hidropisia
no feto seja uma combinagdo de aumento da pressao hidrostatica, diminuigdo da
pressdo oncdtica e, em alguns, obstruco linfatica'.

Aproximadamente 15% a 25% dos fetos com hidropisia ndo imune tém

anormalidades cardiacas ou arritmias. As anormalidades que resultam no aumento
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da pressao venosa por sobrecarga de volume podem ser causadas por regurgitacao
valvar, sobrecarga de pressao por obstrucao do fluxo biventricular ou diminuigdo do
tempo de enchimento diastélico durante taquicardia. Assim, o ecocardiograma fetal é
recomendado em fetos com hidropisias ndo-imunes para investigacao .

Realizar uma avaliagdo morfofuncional completa e pormenorizada do
aparelho cardiovascular fetal deve incluir a identificacdo os disturbios da frequéncia
e do ritmo cardiaco fetal. O diagnostico pré-natal permite a realizagdo de terapéutica
intrauterina e a antecipacgdo do parto para melhor tratar alguns problemas fetais. As
arritmias fetais sado consideradas um fator de risco para complicagcdes e constituem
uma das principais indicagdes para a realizacdo de um ecocardiograma fetal. Estas
indicagbes incluem uma frequéncia cardiaca (FC) sustentada superior a 180 bpm,
batimentos irregulares repetitivos, hidropisia fetal inexplicada e a bradicardia®.

A Dopplerecocardiografia fetal € um excelente método nao invasivo para
avaliar a anatomia e funcado cardiacas, além dos aspectos hemodinamicos do
coragao fetal, estando geralmente indicada a partir da 16% semana de gestagao,
embora algumas cardiopatias congénitas possam n&o ser evidentes até fases
tardias da gestacao®.

Os manejos especializados das arritmias fetais, incluindo a terapia
farmacoldgica intrauterina, diminuem a morbidade relacionada a hidropisia fetal e a
prevaléncia de parto prematuro Portanto, torna-se importante o conhecimento das
caracteristicas dos principais medicamentos utilizados no tratamento de

taquiarritmias fetais e seus esquemas terapéuticos™.

2.3 - Tipos de arritmias fetais

As arritmias fetais, na maior parte das vezes, sdo situagdes benignas e
transitorias, e que em geral ndo afetam o bem-estar fetal. No entanto, existem
arritmias que péem em risco a vida do feto, induzindo rapidamente insuficiéncia
cardiaca, resultando, em alguns casos, em morte in Gtero®.

O feto possui periodos de sono e alerta, estados de acalmia e de movimentos
intensos, e, por outro lado, esta sujeito as influéncias maternas no que diz respeito

aos niveis de glicemia, estados de ansiedade, catecolaminas circulantes, etc. Assim
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sendo, existem flutuagdes na frequéncia cardiaca, presenca de extrassistoles
esporadicas, periodos breves de aceleracdo e desaceleragdao da frequéncia
cardiaca. A frequéncia cardiaca normal do feto, sujeita as flutuagbes apontadas,
varia com a idade gestacional. No inicio da gravidez sdo frequentes as
desaceleragdes, como bradicardias importantes, mas fugazes, que duram apenas
alguns segundos. As bradicardias com frequéncias cardiacas abaixo de 100 bpm por
mais de alguns minutos, devem ser investigadas. Periodos breves de taquicardia ou
de extrassistolia sdo frequentes no final da gestagdo. No entanto, se a frequéncia
cardiaca for superior a 220 bpm, ou se as extrassistoles forem mais de 1 em 10
batimentos cardiacos, devem também ser investigadas4.

A investigacdo da arritmia fetal tem como exame de primeira linha o
Dopplerecocardiograma. Este tipo de abordagem permite, em primeiro lugar,
caracterizar a arritmia, e dai inferir o tipo de terapéutica se esta vier a ser
necessaria; em segundo lugar, permite estabelecer os efeitos secundarios da
arritmia, em especial aqueles relacionados com insuficiéncia cardiaca; em terceiro
lugar, esclarecer a eventual associagdo com cardiopatia congénita estrutural ou
outra etiologia. O prognéstico de uma arritmia associada a cardiopatia € mais
reservado, contrariamente as arritmias em que nao existe cardiopatia estrutural
associada®.

Conforme ja dito, sdo diversos tipos de arritmias que acometem o feto, cujas
frequéncias sdo variaveis e mais raras. Os itens a seguir irdo abordar de maneira
conceitual e sucinta as principais arritmias encontradas no feto e no periodo
neonatal, sendo divididas de maneira didatica em: extrassistoles, as taquiarritmias e

as bradiarritmias.

2.3.1- Extrassistoles

Extrassistoles supraventriculares

A prevaléncia de extrassistoles supraventriculares em fetos €& de
aproximadamente 1:10 nascidos vivos, sendo, geralmente, de carater idiopatico. No

entanto, alguns investigadores tém especulado que a redundancia da valvula do
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forame oval pode contribuir, em alguns casos, para o desencadeamento de foco
ectopico nos atrios. O alargamento da fossa pode ser visto no
Dopplerecocardiograma fetal em um numero significativo de casos. A ectopia fetal
estd associada com anomalias cardiacas congénitas em aproximadamente 1% dos
casos. Embora as condi¢des estejam raramente associadas, as mais comuns sao a
cardiopatia congénita estrutural, cardiomiopatia fetal, miocardite ou tumores fetais’.

A extrassistole supraventricular € considerada um fenédmeno eletrofisiolégico
benigno, que normalmente néo resulta em consequéncias clinicas graves16. O maior
risco para extrassistoles supraventriculares € a sua propensao para induzir a TSV
em fetos sensiveis. Ocorre em aproximadamente 1 em cada 200 casos e € mais
comum na presenga de bigeminismo ou trigeminismo atriais. Em geral, as
extrassistoles supraventriculares isoladas ou extrassistoles ventriculares nao
necessitam de terapia antiarritmica. Devido a associagdo de cardiopatias
congénitas, condigdes progressivas e TSV ou FA, cada feto com ectopia deve ser
avaliado através do Dopplerecocardiograma fetal realizado por um profissional
experiente no diagndstico e manejo de arritmia fetal’.

Cada vez mais, evidéncias continuam a associar as extrassistoles
supraventriculares com o desenvolvimento de doencgas clinicas, como a fibrilagéo
atrial e a esperanca é que os esforgos continuados de pesquisa irdo delinear mais
claramente os caminhos causais responsaveis por essa associacdo. O achado de
extrassistoles supraventriculares frequentes na monitorizacdo ambulatorial ndo deve
mais ser visto como uma observagao benigna e facilmente descartavel. Embora o
curso de acgdo apropriado permanecga incerto diante de uma elevada carga de

ectopia atrial, deve-se aumentar a preocupacao clinica'®.

Extrassistoles ventriculares

Uma extrassistole ventricular € um complexo QRS prematuro, largo que tem
uma configuragdo distinta e ndo é precedido por uma onda P. Ela pode aparecer em
um padrao de duas extrassistoles consecutivas, uma extrassistole alternando com
um complexo QRS normal, ou, a cada terceiro batimento, um é extrassistole. A

ocorréncia de trés ou mais extrassistoles consecutivas € considerada taquicardia
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ventricular. O NAV mantém um ritmo de condugao normal, e a extrassistole substitui
um complexo QRS normal mantendo o ritmo'®.

De maneira isolada as extrassistoles ventriculares podem ocorrer em até 15%
dos fetos e 35% das criangas e adolescentes sem doenga cardiaca. Embora seja
uma condigdo comum em fetos, ndo ha nenhuma abordagem uniforme para a sua
avaliagdo e manejo. Normalmente € considerada benigna quando nao esta
associada a doenca cardiaca estrutural ou elétrica, tendo poucos estudos
documentando o seu curso e progndstico®.

No feto, as extrassistoles ventriculares sao dificeis de distinguir das
extrassistoles supraventriculares. No entanto, varias caracteristicas
ecocardiograficas sdo uteis, incluindo a presenca de regurgitacdo com o batimento
ectopico atrioventricular, reversao de fluxo menos proeminente na veia cava inferior
por Doppler (com o batimento ectdpico), e uma pausa compensatéria mais longa.
Extrassistoles ventriculares podem ser benignas ou estar associada a doengas
sistémicas ou cardiacas. Nestes casos, as extrassistoles podem ser acompanhadas
por alteragcbes estruturais como e funcionais do coracdo, tais como a dilatacao
ventricular ou disfungao ventricular, ou alteragdes da repolarizagao. Estas alteracoes
podem ser causadas por cardiomiopatia, miocardite ou, ainda, serem decorrentes de
doencas imuno-mediadas ou infecciosas’.

Embora a maioria dos acometidos seja saudavel, a extrassistole ventricular
também pode estar associada a doenga cardiaca congénita, prolapso da valvula
mitral, sindrome do QT prolongado e cardiomiopatias, dilatadas e hipertréficas.
Outras origens incluem disturbios eletroliticos, toxicidade por drogas (por exemplo,
drogas usadas em anestesia geral, digoxina, catecolaminas, anfetaminas,
simpaticomiméticos e fenotiazinas), lesdo cardiaca, tumores cardiacos, miocardite
(Lyme e doengas virais), hipdxia e uso de cateter intraventricular'®.

No periodo pds-natal, a maioria dos pacientes € assintomatica. No entanto,
quando ndo sao reconhecidos e ndo sao tratados, existe o risco de desenvolver
taquicardia ventricular em doentes com causa subjacente grave. Quando sé&o
examinados, 50% a 75% das criangas saudaveis podem ter extrassistoles
ventriculares observadas ao Holter. E crucial determinar se o coracdo tem uma
doenga subjacente. Isso pode ser realizado pela histéria e exame fisico,
eletrocardiograma de 12 derivagdes e radiografia de térax. Se os resultados de

todos estes testes sdo normais, ndo é necessaria mais investigagao'®.
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2.3.2 - Taquiarritmias

Taquicardia sinusal

A taquicardia sinusal (TS) é comum no feto e geralmente esta associada a
atividade fetal. Algumas condigbes na gravidez podem levar a taquicardia como:
anemia, hipdxia fetal, infec¢des e tireotoxicose. No ecoDopplercardiograma, a TS se
mostra semelhante ao ritmo cardiaco normal, porém a frequéncia cardiaca € mais
elevada, geralmente acima de 180 bpm’.

No ECG realizado no periodo pds-natal, pode ser diferenciada de outras
taquicardias por registrar um QRS estreito e ritmo sinusal: onda P que precede todo
complexo QRS. O ritmo sinusal é definido como o ritmo fisiolégico do coragéo, que
se origina no atrio direito alto, observado no ECG de superficie pela presenca de
ondas P positivas nas derivagdes D1, D2 e aVF. O eixo de P pode variar entre + 30°
e +60°. A onda P normal possui amplitude maxima de 2,0 a 2,5 mm e duragdo ao
redor de 0,04s. Podem ocorrer modificacbes de sua morfologia, que sao
dependentes da frequéncia cardiaca™®.

Assim, a taquicardia sinusal caracteriza-se pela presenca de um ritmo com
condugao atrioventricular 1:1 com frequéncia cardiaca variavel. Geralmente é
consequéncia de estimulacdo adrenérgica e isoladamente nao tem significado®.

No periodo pés-natal, a TS pode estar associada a condi¢gdes subjacentes
como hipoxia, anemia, hipovolemia, choque, isquemia miocardica, edema pulmonar,
hipertireoidismo, medicamentos (catecolaminas), hipocalcemia e uso de drogas
ilicitas. Mais comumente, € um resultado de desidratagdo e hipovolemia. Como as
criangas aumentam o débito cardiaco aumentando a frequéncia cardiaca em vez do
volume, os aumentos da frequéncia cardiaca aparecem precocemente, enquanto
que a hipotensao é um sinal tardio de desidratacdo®.

O tratamento destinado a corrigir a frequéncia cardiaca pode ser prejudicial
para o paciente, pois a taquicardia € uma resposta compensatoria para sustentar o
débito cardiaco adequado. Por esta razédo, deve-se reconhecer e tratar a causa da

desordem, em vez de tratar a propria taquicardia™®.
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Taquicardia supraventricular

A TSV fetal é geralmente caracterizada por uma taquicardia persistente, que
varia pouco com frequéncia de 210 a 320 batimentos/min. Aproximadamente 1 a
cada 200 fetos que apresentam extrassistoles supraventriculares. A frequéncia
cardiaca nunca é irregular durante a TSV, como visto com o FA. No entanto, a
taquicardia pode iniciar e parar abruptamente e retomar com a mesma frequéncia’.

A TSV geralmente apresenta-se em torno da 282 a 30 semana de gestagéo,
mas pode ser visto tdo precocemente quanto 18 semanas. A elevada frequéncia
cardiaca conduz-se rapidamente para o desenvolvimento de hidropisia fetal, quando
€ persistente por mais de 12 horas com frequéncia superior a 230 bpm. Este risco
refere-se, principalmente, ao nivel da prematuridade do feto (feto mais jovens serem
mais susceptiveis) e a duragdo da TSV'.

Existem trés tipos de TSV, sendo o mais comum o fendmeno da taquicardia
reentrante AV. Além da condugao normal do né sinoatrial para o NAV e do feixe de
His para as fibras de Purkinje, ha um caminho acessério de "bypass" em conjunto
com o NAV. Esta via € uma via de desvio anatbmica separada, tal como o feixe de
Kent, que & visto na sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)'®,

A conducdo através desta via acessoria ocorre mais rapidamente do que
através da via de conducdo normal, criando um padrao ciclico de reentrada
independente do né sinoatrial. Os achados ECG tipicos de WPW sao um intervalo
PR curto, um QRS largo e uma inflexdo positiva ou negativa no brago do complexo
QRS, conhecida como onda delta. Este achado caracteristico é evidente somente
apos o ritmo ser convertido em ritmo sinusal. O segundo tipo de TSV é a taquicardia
juncional, que é um padrao reentrante ciclico de via dupla atrioventricular que sao
despolarizados simultaneamente. O terceiro tipo de TSV, a taquicardia atrial
ectopica, é rara e manifesta-se pelo disparo rapido de um unico foco ectépico no
atrio. A caracteristica da taquicardia atrial ectépica € a presenca de diferentes
morfologias de onda P. Cada onda P é conduzida para o ventriculo e, como o foco
atrial ectopico é mais rapido do que o no sinoatrial, ele assume a determinacédo da
frequéncia'®.

A maioria dos lactentes com TSV com menos de quatro meses de idade,

possuem predominancia do género masculino de 3:2. Neste grupo, cerca de metade
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tém causa idiopatica, enquanto 24% estdo associadas a condigdes como febre e
exposicao a farmacos, 23% sao causadas por doenga cardiaca congénita (mais
comumente a anomalia de Ebstein, conexao atrioventricular univentricular e
transposicao corrigida das grandes artérias) e a sindrome de Wolff- Parkinson-White
é responsavel por 10% a 20% dos casos'®.

A TSV é a arritmia sintomatica mais comum em lactentes e criangas. Em
recém-nascidos e lactentes que tém TSV, a frequéncia cardiaca € superior a 220
bpm. Em criangas mais velhas, é definido com uma frequéncia cardiaca de mais de
180 bpm. A duracdo do QRS é normal, mas ocasionalmente aumenta
consideravelmente. E ainda caracterizada por pouca ou nenhuma variacdo na
frequéncia cardiaca'®.

A TSV representa a ativacdo prematura dos atrios de um local diferente do
nddulo sinusal e pode originar-se dos atrios ou batimentos juncionais prematuros,
embora a maioria seja de origem atrial. Geralmente, a TSV é desencadeada a partir
do miocardio atrial numa variedade de situagbes e ocorre num amplo espectro da
populacdo. Isso inclui pacientes sem doenca cardiaca estrutural e aqueles com
qualquer forma de doenca cardiaca, independente da gravidadezo.

A TSV ocorre frequentemente em individuos com coragcbes normais, bem
como em pessoas com doenga cardiovascular conhecida, sendo dificil estabelecer
uma relagao definitiva com outros transtornos ou delinear os fatores predisponentes.
Além disso, a incidéncia de TSV é variavel em diferentes formas de doenca cardiaca
estrutural®.

Entre as criangas mais velhas, as causas mais comuns sao a sindrome de
Wolf-Parkinson-White e doenga cardiaca congénita. A taquicardia AV reentrante é
mais comum em criangcas com menos de 12 anos de idade, ao passo que, a
taquicardia juncional torna-se mais evidente em adolescentes. Outras causas
incluem a atividade cardiaca hiperdinamica tal como € observada em resposta a
libertagdo de catecolaminas, ao consumo de droga e no poés-operatério de cirurgia
cardiaca®.

O RN e a crianga com TSV podem apresentar-se assintomaticos, ou,
ocorrerem manifestagdes sugestivas da perturbagdo do ritmo como, sincope ou
colapso hemodinamico. Como o RN é incapaz de expressar sintomas especificos,
podem ocorrer episddios de TSV nao reconhecidos e tornarem-se manifestos com

apresentagao de insuficiéncia cardiaca®.
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As vezes o RN evolui com insuficiéncia cardiaca aguda grave ou choque
cardiogénico, devido a episddios repetitivos de TSV com alta frequéncia cardiaca.
Sempre que a taquicardia estiver ausente ao exame clinico, lembrar que o

diagnostico pode surgir de monitorizagdo eletrocardiografica prolongada®.

Taquicardia atrial

A taquicardia atrial (TA) é uma arritmia incomum e pode ser focal ou
macrorreentrante. A TA focal pode ser definida como a ativag&do atrial iniciando
ritmicamente em uma pequena area (foco), a partir do qual, se espalha de forma
centrifuga e sem ativagado endocardica sobre partes significativas do comprimento
do ciclo. O principio desta definicao € que, em contraste com a ativagdo observada
na TA macrorreentrante, a atividade atrial se origina de uma fonte pontual®’.

Em individuos jovens assintomaticos, a prevaléncia de TA foi calculada em
0,34%, com prevaléncia de 0,46% em pacientes sintomaticos. A TA representa 5 a
15% dos adultos submetidos a estudos eletrofisiolégicos, 4-8% com taxas mais
elevadas em criancas?’.

A taquicardia atrial focal exibe uma ampla gama de caracteristicas
eletrofisiolégicas que refletem diferentes mecanismos. No entanto, na auséncia de
um padrdo-ouro para a determinagdo do mecanismo de taquicardia, estes
permanecem largamente descritivos. Os trés mecanismos de TA focal sé&o
automaticidade, atividade desencadeada e microrreentrada®’.

Na macrorreatividade, a ativagao reentrante ocorre em torno de um grande
obstaculo central, geralmente com varios centimetros de didmetro. Nesses circuitos,
a atividade elétrica pode ser registrada ao longo de todo o comprimento do ciclo
atrial. Estes incluem FA tipico e outros circuitos macrorreentrantes bem
caracterizados no atrio direito e esquerdo que também sao frequentemente referidos

como tipos de "FA"".
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Flutter atrial

O flutter atrial (FA) € a forma menos comum de taquicardia no feto, representa
cerca de 25% das causas de taquiarritmias. Esta associada a frequéncias atriais de
330 a 500 bpm, e resposta ventricular regular (geralmente 190 a 240 bpm). Pode
levar a hidropisia fetal e € geralmente uma arritmia persistente uma vez se instalada.
O FA esta associado a defeitos cardiacos estruturais, anomalias e outros estados
patolégicos em aproximadamente um terco dos casos observados precocemente. E
comumente associado a TSV reentrante e pode se desenvolver por causa da
degeneragcdo da TSV causada por distensdo do atrio durante a taquicardia
prolongada. Cerca de 70% dos fetos com FA idiopatico tém ligagdo com a TSV. O
risco de morte depende de condigdes associadas e se a hidropisia esta presente,
mas relatos sugerem uma taxa de mortalidade de 6% a 30%. A taxa é&,
provavelmente, muito menor em fetos com FA de curta duragdo, com pequeno grau
ou nenhuma hidropisia, e sem doencas cardiacas associadas’.

As causas do FA em criangas sao atribuidas, em grande parte, a doenca
cardiaca estrutural, incluindo dilatagdo atrial, miocardite ou infeccdo aguda. E
associada, principalmente, com as complicagdes pos-operatorias de reparagdes de
doengas cardiacas congénitas, tais como reparos de comunicagado interatrial,
procedimento de transposicdo das grandes artérias, ou cirurgia de Fontan para
ventriculo Unico™®.

Estes procedimentos causam FA através de ruptura no sistema de conducéo,
como acontece quando ha sutura através do septo atrial. Ocasionalmente, os
pacientes submetidos a cirurgias ventriculares para reparo da tetralogia de Fallot
podem apresentar arritmias atriais. O FA também ¢é visto em condigdes como a
distrofia muscular de Duchenne e lesdo do sistema nervoso central®.

O padrao eletrocardiografico sdo as "ondas dentadas", o que é melhor visto
nas derivagdes Il, lll e V1. A frequéncia atrial €, em média, aproximadamente 300
bpm. Como o NAV nao pode responder rapidamente existe um bloqueio AV, que
pode apresentar-se como um bloqueio 2:1, 3:1 ou 4:1. O complexo QRS é
geralmente normal®.

Doencga cardiaca significativa geralmente acompanha o FA. Como o débito

cardiaco é determinado pela frequéncia ventricular, com o FA, a frequéncia
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ventricular € muito rapida para manter um débito cardiaco eficiente. As arritmias
atriais sdo uma importante causa de morbidade e mortalidade naqueles com doenca
cardiaca'®.

A abordagem do FA deve ser individualizada de acordo com a faixa etaria.
Quando ocorre no recém-nascido, o curso clinico, o modo de apresentagado, a
abordagem e o prognéstico sao diferentes da crianga maior ou do adulto. Em geral,
0s recém-nascidos com coracdo anatomicamente normal sdo assintomaticos,
apresentam sucesso ha reversao a ritmo sinusal e permanecem livres de
recorréncia. A cardioversao elétrica parece ser a escolha terapéutica mais efetiva

para a revers3o a ritmo sinusal’”.

2.3.3- Bradiarritmias

Bradicardia sinusal

No feto, a bradicardia sinusal é definida como ritmo com conducgado 1:1 e
frequéncia cardiaca inferior a 120 bpm. A causa mais comum de bradicardia sinusal
no feto é pela estimulagédo vagal, que ocorre pela compressao da veia cava inferior
na posi¢cado de decubito durante a ultrassonografia ou por sofrimento fetal ou lesdes
sistémicas mais graves. Bradicardia sinusal persistente entre 90-120 bpm e
conducao atrioventricular 1:1 pode ser indicacdo de sindrome do QT longo. Em
cerca de 17% dos fetos, a bradicardia sinusal precoce pode ser causada por uma
canalopatia hereditaria’.

A bradicardia sinusal fetal geralmente nado requer tratamento pds-natal,
embora um acompanhamento possa ser necessario com monitorizagao, tipo ECG e
Holter, onde observam-se ondas P anteriores a cada complexo QRS. Um pequeno
numero destes pacientes apresenta uma disfungdo progressiva do nd sinusal,
podendo ocorrer até casos de disfungdo do no sinusal associada a ventriculo nao
compactado. Pode ocorrer também, resolugcdo completa de bradicardia persistente.

A cardiopatia congénita mais comumente associada a bradicardia fetal € a sindrome
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de heterotaxia, onde nao existe nd sinusal. Os lactentes que tém poliesplenia
possuem um ritmo auricular ou do seio coronario. Nestes casos o BAVT ou BAV de

segundo grau pode ser erroneamente | identificado como bradicardia sinusal’.

Bloqueios atrioventriculares

O bloqueio atrioventricular (BAV) completo € a apresentagédo mais comum de
disturbio de conducdo no feto, representa quase metade de todas as principais
arritmias observadas na cardiologia fetal. Geralmente a frequéncia atrial € normal e
regular, porém os ventriculos batem independentemente a uma frequéncia muito
mais lenta (cerca de 40 a 80 bpm) devido a falha de condugao elétrica AV. Na
maioria das vezes esta associado a um defeito cardiaco estrutural o que ocorre
entre 25 e 30% dos casos ou com anticorpos maternos autoimune.

No periodo pés-natal a suspeita diagndstica é baseada na presenga de
frequéncia cardiaca (FC) anormalmente baixa para a idade do paciente, geralmente
na faixa de 50 a 70 bpm, devendo ser lembrada sua possivel detec¢cao ainda no
periodo fetal. No recém-nascido (RN), a terapéutica depende fundamentalmente da

FC ventricular e do estado hemodinamico®*.

Bloqueio atrioventricular de primeiro grau

O BAV de primeiro grau € um atraso anormal na conducgao através do NAV.
Este tipo de BAV € uma perturbagao na condugao entre o impulso sinusal normal e a
sua eventual resposta ventricular; manifesta-se com um intervalo PR prolongado no
ECG. Enquanto isso, o coragao € mantido em ritmo sinusal, com QRS normal. O
bloqueio cardiaco de primeiro grau pode ser um achado em uma leitura de ECG

normal®,
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Bloqueio atrioventricular de sequndo grau

No BAV de segundo grau de tipo | de Mobitz, também conhecido como
fendbmeno de Wenckebach, o intervalo PR prolonga-se progressivamente até que
um complexo QRS seja bloqueado. Isso geralmente ocorre ao longo de trés a seis
ciclos cardiacos, seguido por uma longa pausa diastdlica, e entdo, o ciclo retoma.
Existem ondas P ocasionais e frequentes que conduzem a um QRS normal. O
bloqueio é causado por um periodo refratario aumentado ao nivel do NAV. Embora
isso possa ser visto em individuos saudaveis, também pode ser visto em pacientes
que tém miocardite, infartos do miocardio, cardiomiopatias, cardiopatia congénita,
toxicidade de digoxina e reparos cardiacos pés-operatorios'®.

O BAV de segundo grau, Mobitz tipo Il, ha uma condugdo AV normal com um
intervalo PR normal, seguido de uma conducdo completamente bloqueada. O
fracasso da conducdo esta no feixe de His, com um prolongamento do periodo
refratario no sistema His-Purkinje. Como alguns dos impulsos atriais ndo sao
conduzidos ao ventriculo, a frequéncia ventricular depende do numero de impulsos

atriais conduzidos'®.

Bloqueio atrioventricular de terceiro grau

O BAV terceiro grau, também conhecido como bloqueio cardiaco completo,
ocorre quando nenhum dos impulsos atriais € conduzido para os ventriculos. Ha
uma perda completa da conducgao do ritmo do marca-passo atrial de funcionamento,
permitindo, desse modo, que o marca-passo ventricular assuma. No ECG, as ondas
P s&o completamente dissociadas das ondas QRS

Apesar de serem dissociados, tanto o ritmo atrial quanto o ventricular séo
regulares, mantendo intervalos regulares de PP e RR, respectivamente. A duracao
do QRS é normal se o bloqueio € proximal ao feixe de His, enquanto que um
complexo QRS largo indica que o bloqueio seja nos ramos do feixe de His (por
exemplo, bloqueio cardiaco completo induzido cirurgicamente). Muitas vezes, o ritmo

ventricular é mais lento do que o normal’®,
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O BAV de terceiro grau congénito pode ser uma anomalia isolada ou estar
associado a lesdes cardiacas estruturais, como na transposi¢ao corrigida das
grandes artérias e isomerismo atrial, como, também, a disturbios maternos do tecido
conjuntivo.

Fetos de gestantes com anticorpos anti-Ro/SSA tém aproximadamente 2% de
risco para desenvolver BAV completo. Esse risco aumenta para 16% quando o filho
anterior teve bloqueio cardiaco e se aproxima de 55% quando o hipotireoidismo
materno esta presente em combinagdo com anticorpos anti-Ro%.

Foi demonstrado que as maes com anticorpos contra a proteina Ro de 52 kd
tém tempos de conducédo AV mais longos e estdo em maior risco. A quantidade de
anticorpo anti-Ro esta associada a danos ao tecido de conducéo fetal. As pacientes
com gestagdes complicadas pelo BAV fetal ndo apresentam niveis mais elevados de
anticorpos maternos anti-Ro. O tratamento materno com hidroxicloroquina ou com
prednisona diaria de baixa dose durante a gravidez pode proporcionar um efeito
protetor®.

O bloqueio cardiaco congénito associado a anticorpos anti-Ro é uma doencga
rara, com uma prevaléncia global de 1/20000 nos nascidos vivos. Pode ser
detectado no utero como um BAV de 1° ou 2° grau, mas a maioria dos fetos afetados
tem um BAV de 3° grau potencialmente letal. Ocasionalmente, é associada uma
cardiomiopatia com risco de morte®.

O BAV associado a autoanticorpos € considerado um modelo de doencga
autoimune adquirida passivamente, em que a passagem transplacentaria de
anticorpos antinucleares maternos causa inflamagdo imunomediada do tecido do
miocardio em desenvolvimento e do sistema de conducéo do feto®.

Aproximadamente 85% dos fetos com BAV congénito e auséncia de
anormalidades estruturais tém transferéncia materna de anticorpos anti-Ro; contudo
apenas 2% das maes soropositivas tém recém-nascidos com bloqueio cardiaco
congeénito?.

O bloqueio cardiaco adquirido pode resultar da cirurgia cardiaca,
especialmente quando ha sutura no atrio. Este efeito pode ser transitério e resolver
dentro de oito dias de pds-operatério, ou, ficar permanentemente’®.

Outras causas incluem miocardite, doenca de Lyme, febre reumatica e
difteria, e desordens inflamatérias tais como doenga de Kawasaki e lupus

eritematoso sistémico. O bloqueio cardiaco completo também esta associado a
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infarto do miocardio, tumores cardiacos, distrofias musculares, hipocalcemia e

overdoses de drogas'®.
A taxa de mortalidade perinatal relatada é de cerca de 20-30%.

Aproximadamente 57-66% das criangas nascidas vivas com anticorpos anti-Ro

requerem marca-passo antes de atingir a idade adulta 2,
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llI- OBJETIVOS

3.1 Objetivos primérios

Determinar a prevaléncia das arritmias cardiacas no periodo pré-natal e sua

evolucdo no periodo pos-natal.

3.2 Objetivos secundarios

e Investigar a distribuicdo de fetos com arritmia de acordo com o tipo de
arritmia, faixa etaria, género e historia gestacional;

e Investigar as repercussbes funcionais e hemodindmicas das arritmias
cardiacas no periodo pré e pos-natal;

o Determinar se existe relagao causal da arritmia com fatores materno-fetais

¢ Analisar a eficacia do tratamento realizado nos periodos pré e pds-natal.
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IV — PACIENTES E METODOS

4.1- Populacgéo

Estudo realizado no Hospital das Clinicas da Universidade Federal de Minas
Gerais (UFMG), Divisao de Cardiologia Pediatrica e Fetal e DOPSOM, no periodo de
junho de 2011 a junho de 2016. Na selegdo, foram eleitas pacientes gestantes
encaminhadas devido a fatores de risco para desenvolvimento de alteragao cardiaca
fetal e que foram submetidas ao exame ecoDopplercardiograma fetal no Setor de
Ecocardiografia do Hospital das Clinicas/Unidade de Ecocardiografia Fetal — UFMG
e no Setor de Ecocardiografia Fetal/ DOPSOM.

4.2- Critérios de inclusdo e excluséo

No presente estudo, foram incluidas todas as gestantes submetidas ao
exame ecoDopplergramacardiograma fetal com diagndstico de arritmia cardiaca no
periodo pré-natal. Os pacientes excluidos foram aqueles que nao apresentavam
laudos completos ou que ndo puderam ser acompanhados para analise

ecocardiografica evolutiva até o fim da gestagéo e no periodo pos-natal.

4 .3- Delineamento do estudo

Trata-se de um estudo observacional, retrospectivo, com coleta de dados
registrados nos laudos ecocardiograficos digitalizados e arquivados no Setor de
Ecocardiografia/Unidade de Ecocardiografia Fetal, Servico de Cardiologia e Cirurgia
Cardiovascular do Hospital das Clinicas — UFMG, e no Setor de Ecocardiografia
Fetal/ DOPSOM.
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Os dados sobre as arritmias cardiacas fetais foram coletados por meio de
busca ativa e registrados em protocolo desenvolvido especificamente para esta
pesquisa (APENDICE 1).

4.4- Variaveis analisadas

Na investigagdo das variaveis, considerou-se 0 primeiro exame
ecoDopplercardiografico completo realizado nos dois servigos durante o periodo do
estudo.

e VVaridveis de caracterizacdo da amostra: historia gestacional materna,
doengas maternas, idade gestacional no momento da realizagdo do

exame ecoDopplercardiografico e tipo de parto.

e Varidveis ecoDopplercardiograficas diagndsticas: tipo de arritmia fetal

e presencal/tipo de cardiopatia estrutural.

e Variaveis relacionadas as repercussfes funcionais e hemodinamicas:

derrame pericardico, hidropisia fetal e cardiomegalia.

e VVariaveis relacionadas aos fatores de risco materno-fetais: doencas
maternas, anemia fetal, alimentos termogénicos, infecgdo materno-

fetal e presenca de cardiopatia estrutural.

eVaridveis relacionadas a evolucdo, tratamento e progndostico:
necessidade de tratamento fetal e neonatal, tipo de tratamento,
resposta terapéutica nascimento prematuro, decesso fetal ou morte

neonatal.

Os ecoDopplercardiogramas foram realizados por membros da Divisdo da

Cardiologia Pediatrica e Fetal, segundo protocolo do Setor de Ecocardiografia/
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Unidade de Ecocardiografia Fetal do Servico de Cardiologia e Cirurgia
Cardiovascular do Hospital das Clinicas e da Clinica DOPSOM, utilizando-se os
equipamentos ecocardiograficos PHILLIPS, versdo HDI 5000, com a sonda phased
array P4-2 e Hewlett-Packard (HP), versdo 1500 com as sondas 2,5, 3,5 e 5,5 MHZ
e sonda phased array P3-6 convexa.

A classificacdo sobre o tipo de arritmia cardiaca fetal foi realizada de acordo

com o as diretrizes da British Society of Echocardiografy Education Commitee®*.

4.5- Aspectos conceituais e de categorizacdo das variaveis
utilizadas

A hidropisia fetal refere-se ao acumulo patolégico de liquido nos tecidos

moles e cavidades serosas do feto. Essas alteragdes s&o diagnosticadas pelo

ultrassom e sao definidas pela presenga de duas ou mais (22) colegdes de liquidos
anormais, que incluem ascite, derrame pleural, pericardico (>2 mm) ou anasarca;

edema generalizado na pele e no tecido subcutaneo (definido como espessura >5

mm), particularmente no couro cabeludo e no térax. Outros achados sonograficos

frequentes sdo o espessamento da placenta 24 cm no 2° trimestre ou 26 cm no 3°

trimestre, e o polidrdamnio. A hidropisia fetal n&o imune (HFNI) refere-se,
especificamente, aos casos ndo relacionados a aloimunizacdo Rh%.

O derrame pericardico isolado nao foi considerado no estudo como
hidropisia.

As gestantes investigadas nesta pesquisa foram selecionadas no universo de
pacientes encaminhadas para realizagao de ecocardiogarfia fetal de acordo com os

seguintes critérios:
Critérios maternos:

1- Histéria familiar de cardiopatia congénita;

2- Diabetes mellitus/ diabetes gestacional;
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Exposicdo a agentes cardioteratogénicos cardioteratogénicos ou
com agao no canal arterial;

Diagnéstico de lupus eritematoso sistémico;

Idade materna > 35 anos;

Histéria de morte fetal ou neonatal precoce em gestagdes

anteriores, sem causa definida.

Critérios fetais:

1-

Ultrassonografia obstétrica evidenciando alteracdo do coracao fetal;
Anomalias extra cardiacas ou cariotipo fetal alterado;

Translucéncia nucal aumentada;

Hidropisia fetal,

Arritmias fetais, incluindo bradicardia fetal (frequéncia cardiaca
menor que 100 bpm) e;

Taquicardia fetal (frequéncia cardiaca acima de 190 bpm).

As gestantes cujos fetos apresentaram arritmias foram acompanhadas até o

dia do parto, assim como os recém-nascidos foram monitorados até dois meses de

vida.

4.6- Anélise estatistica

As informagdes coletadas foram digitadas em um banco de dados Excel® e a

analise estatistica foi realizada no SPSS versédo 13.0. As variaveis categoricas foram

apresentadas como porcentagem e as variaveis continuas como média e desvio

padrao ou mediana de acordo com sua distribuicdo. Para variaveis continuas, a

comparagao das médias e medianas foi realizada através dos testes Kruskal Wallis

e Mann Whitney.

As variaveis categdricas foram comparadas através do testes do Qui-quadrado

de Pearson e exato de Fisher. O nivel de significancia considerado foi de 0,05.
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Os dados coletados serdo usados especificamente para os fins previstos neste
protocolo. Os resultados da pesquisa serao tornados publicos independente do

resultado favoravel ou nao.

4.7- Aspectos institucionais e éticos

O projeto de pesquisa foi aprovado na Camara do Departamento de
Pediatria/Faculdade de Medicina/lUFMG em 28 de agosto de 2015 — parecer n°
35/2015 — e no Comité de Etica em Pesquisa da UFMG em 23 de margo de 2016 —
parecer n° ETIC 1.464.008 — e esta em conformidade com as diretrizes e normas
regulamentadoras de pesquisa envolvendo seres humanos do Conselho Nacional de
Saude, do Ministério da Saude, Resolucédo N° 466, de 12 de dezembro de 2012.
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V- RESULTADOS

5.1- Analise descritiva e comparativa das caracteristicas gerais da

populacéo

No periodo investigado, foram realizados 2417 ecocardiogramas fetais em
1984 gestantes. A média de idade gestacional foi de 27.4 + 1.8 semanas (17 — 39
semanas) e idade materna de 28.6 + 3.9 anos (15 — 45 anos). Quanto ao numero de
gestacdes e partos por paciente, incluindo os partos na época da selegao, as médias
foram de 1.8 £1.3 e 1.6 £1.2, respectivamente, e a média de abortos prévios foi de
0.3 £0.4 (Tabela 2).

Dentre as gestantes cujos fetos apresentaram arritmia, houve discreta
dominéncia de parto cirurgico (53.9%) quando comparado ao parto vaginal 915/1984
(46.1%). Com relagdo as variaveis continuas, a idade materna e a histéria
gestacional (numero de gestagdes, partos e abortos) ndo apresentaram significado
estatistico na associagdo com a presenca de arritmia fetal (Tabela 2). A prevaléncia
de arritmias fetais foi de 1.35:1000 (267/1984).

Tabela 2 Analise comparativa das caracteristicas maternas com a presenca de
arritmia fetal (n=2417)

Caracteristicas N Média Mediana DP f Valor - p
Idade materna 1984 28.6 28 3.9 0,57° 0.812
Arritmia fetal NAO 1717 27.2 27 41

Arritmia fetal SIM 267 29,3 29 3.7

Idade gestacional 1984 27.4 28 1.8 0,74 0.659
Arritmia fetal NAO 1717 26.2 28 1.7

Arritmia fetal SIM 267 28.3 29 2.2

Numero gestacoes 1984 1.8 2 1.3 1,43ID 0.244
Arritmia fetal NAO 1717 1.9 2 1.1

Arritmia fetal SIM 267 1.6 2 1.5

Numero partos 1984 1.6 2 1.2 2,03ID 0.228
Arritmia fetal NAO 1717 2.0 2 1.1

Arritmia fetal SIM 267 1.5 2 1.4

Numero abortos 1984 0.3 0 0.6 0,39 0.614
Arritmia fetal NAO 1717 0.3 0 1.1

Arritmia fetal SIM 267 0.3 0 0.7

f valor para a diferengca entre os grupos pelo Teste ANOVA e " pelo Teste Kruskal-Wallis. p
valor Nivel de significancia p < 0,05.
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5.2- Andlise descritiva das arritmias cardiacas fetais

No periodo de investigagdo, 267 fetos apresentaram algum tipo de arritmia
cardiaca. A maioria foi benigna (190/267, 71.2%); destas, observaram-se 108
(40.5%) pacientes com extrassistoles supraventriculares (ESSV), 46 (17.2%) com
bradicardia sinusal transitéria e 36 (13.5%) com taquicardia sinusal transitoria.

Dentre as arritmias patolégicas (77/267, 28.8%) houve predominio da
taquicardia supraventricular (TSV) em 30(11.3%) e do bloqueio atrioventricular forma
total (BAVT), o qual ocorreu em 25 (9.3%) dos fetos. Com menor prevaléncia,
registraram-se bi/trigeminismo e taquicardia supraventricular, como demonstrado na

Figura 1.

Figura 1 Distribuic&do percentual dos tipos de arritmias fetais (n=267)

B Extrassistole supraventricular (n=108)

B Bradicardia sinusal e transitoria (n=46)

M Taquicardicardia sinusal e transitoria(n=36)
B Taquicardia supraventricular (n=30)

M Blogueio atrioventricular total (n=25)

¥ Bi / trigeminismo (n=15)

& Flutter atrial {n=7)
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5.3- Andlise descritiva da distribuicdo dos tipos de arritmia fetal de
acordo com aidade gestacional.

Durante analise dos dados, foi observada distribuicdo distinta de cada tipo de
arritmia e sua maior frequéncia ao longo do periodo gestacional (Tabela 3). As
extrassistoles supraventriculares foram mais frequentes em dois periodos
especificos: antes de 24 semanas ou apds 33 semanas de idade gestacional. A
taquicardia sinusal transitoria ocorreu em frequéncia semelhante em todos os
periodos gestacionais. Ja a TSV, bi e trigeminismo e o FA, em sua maioria, tiveram
inicio entre 26 — 28 semanas de idade gestacional.

As bradicardias sinusais foram mais prevalentes apdés 33? semana de

gestacdo, enquanto o BAV foi detectado precocemente, antes de 24 semanas.

Tabela 3 - Distribuicdo dos tipos de arritmia de acordo com a idade gestacional
no momento do diagnéstico.

Idade gestacional
Tipo de arritmia

< 24 semanas 24 - 32semanas >32semanas

Taquicardia sinusal (n=36) 12 (33.3) 10 (27.8) 14 (38.9)

ESSV (n=108) 35 (32.4) 15 (13.9) 58 (53.7)

TSV (n=30) 0 (0.0) 24 (80.0) 6 (20.0)
Bi/trigeminismo (n=15) 0(0.0) 9 (60.0) 6 (40.0)
Flutter atrial (n=7) 0(0.0) 7 (100.0) 0(0.0)

Bradicardia sinusal (n=46) 9(19.6) 7 (15.2) 30 (65.2)
BAVT (n=25) 19 (76.0) 6(24.0) 0(0.0)

*ESSV = extrassistoles supraventriculares, TSV = taquicardia supraventricular,
BAVT = bloqueio atrioventricular total
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Figura 2 - Distribuicdo percentual dos tipos de arritmias de acordo com a idade
gestacional no momento do diagndstico
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5.4- Andlise comparativa entre os tipos de arritmias fetais e os fatores

de riscos maternos fetais

A presenca de extrassistoles supraventriculares, bradicardias sinusais
transitorias ndo se relacionou com doengas maternas, fatores de risco exégenos ou
cardiopatias estruturais (p > 0,05).

A taquicardia sinusal transitoria também nao foi relacionada a cardiopatia
estrutural. Entretanto, observaram-se fatores de risco para seu desencadeamento
como demonstrado na Tabela 4. Nesta analise, destacaram-se a anemia fetal
secundaria a diversos fatores, ingestdo materna de alimentos termogénicos e/ou
infeccdo materno-fetal. Houve melhora da taquicardia fetal assim que o fator

primario foi resolvido.
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Tabela 4 - Analise univariada comparativa entre taquicardia sinusal transitéria
e alteracbes materno-fetais. (n= 36)

Taquicardia sinusal / transitéria

Alterag6es materno — fetais n=36 % Valor-p RR (IC 95%)

Doencas maternas* Sim 1 2.8 0.763 1.0
Nao 35 97.2 0.76 (0.2; 2.9)

Anemia fetal Sim 15 41.7 <0.001 1.0
Nao 21 58.3 4.45 (3.4;5.9)

Alimentos termogénicos Sim 9 25.0 0.002 1.0
Nao 27 75.0 1.81 (1.6; 2.4)

Infeccdo Sim 8 22.2 0.016 1.0
Nao 28 77.8 1.54 (1.1; 3.8)

Cardiopatia estrutural sim 0 0.0 1.000 1.0
Nao 36 100.0 0.18(0.1; 2.3)

*Consideradas doengas maternas autoimunes com anticorpo anti-RO positivo.

A TSV, bi e trigeminismo e a taquicardia supraventricular, ndo apresentaram
associacdao com fatores de risco materno-fetais ou presenga de cardiopatias
congénitas. A unica cardiopatia estrutural relacionada com as taquiarritmias foi a
anomalia de Ebstein, com registro em dois fetos e com TSV de dificil controle.

A presengca de BAV fetal relacionou-se diretamente com as gestantes
portadoras de anticorpo anti-RO positivo e com o diagnéstico fetal de cardiopatias

complexas, associadas a isomerismo esquerdo (Tabela 5).
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Tabela 5 Anélise univariada comparativa entre blogueio atrioventricular total e

alteracbes materno-fetais. (n= 25)

Bloqueio atrioventricular

total
Alteracdes materno - fetais i Valor-p RR (IC 95%)
n=25 %

Doencas maternas* sim 16 60.0 <0,001 1,0
nao 9 400 3.45 (2.4; 6.2)

Anemia fetal sim 0 0.0 1,000 1,0
nao 25 100.0 0.28 (0.2; 3.1)

Alimentos termogénicos sim 0 0.0 1,000 1,0
nao 25 100.0 0.28(0.2; 3.1)

Infeccao sim 0 0.0 1,000 1,0
nao 25 100.0 0.28 (0.2; 3.1)

Cardiopatia estrutural ** sim 8 32.0 0,009 1,0
nao 17 58.0 2.78 (1.9; 5.7)

*Consideradas doengas maternas autoimunes com anticorpo anti-RO positivo.

** Cardiopatias complexas associadas ao isomerismo esquerdo

5.5- Andlise das repercussoes

relacionadas a arritmia fetal

funcionais

hemodinamicas

Devido ao grande numero de pacientes e de variaveis analisadas neste

trabalho, foi optado por avaliar apenas trés variaveis relacionadas as repercussoes

funcionais e hemodinamicas: derrame pericardico, hidropisia fetal e cardiomegalia.

O derrame pericardico, o tipo de repercussdo mais frequente, esteve presente

em quase 30% dos fetos com arritmia. Hidropisia fetal e cardiomegalia ocorreram

mais raramente, ambos em aproximadamente cerca de 10% dos fetos, e

associaram-se a arritmias mais graves (Tabela 6).

Os fetos com ESSV e com bradicardia sinusal, ambos com registro transitério

nao apresentaram repercussao hemodinamica. Ja aqueles com bi ou trigeminismo

ndo apresentaram hidropisia e cardiomegalia, entretanto, a maioria (60.0%) evoluiu

com derrame pericardico leve a moderado.
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Dos 36 fetos com taquicardia sinusal transitoria, cerca de um quarto evoluiu
com cardiomegalia e derrame pericardico e todos eles apresentavam anemia fetal.
Apenas um feto evoluiu com hidropisia secundaria a anemia grave.

No seguimento dos 30 fetos com TSV, a maioria (86.7%) apresentou derrame
pericardico, sendo que em um numero menor de casos, aproximadamente em 20%,
observaram-se hidropisia fetal e/ou cardiomegalia. A evolugdo daqueles com FA e
BAVT foi mais grave, como demonstrado na Tabela 6. Em todos os fetos com FA e
praticamente 90% daqueles com BAVT, observou-se derrame pericardico, e quase

metade em ambos os grupos evoluiu com hidropisia e/ou cardiomegalia.

Tabela 6 - Distribuicdo dos tipos de arritmia de acordo com as repercussdes
funcionais e hemodin&micas ao longo da evolucdo.

Repercussao hemodinamica

Tipo de arritmia

Cardiomegalia Derrame pericardico Hidropisia fetal
n (%) n (%) n (%)

Taquicardia sinusal (n=36) 10 (27.8) 10 (27.8) 1(2.8)
ESSV (n=108) 0(0.0) 0(0.0) 0(0.0)
TSV (n=30) 5(16.7) 26 (86.7) 8 (26.7)
Bi e trigeminismo (n=15) 0(0.0) 9 (60.0) 0(0.0)
FA (n=7) 3 (42.9) 7 (100.0) 4(57.1)
Bradicardia sinusal (n=46) 0(0.0) 0(0.0) 0(0.0)
BAVT (n=25) 11 (44.0) 22 (88.0) 9 (36.0)
TOTAL (n=267) 29 (10.9) 74 (27.7) 22 (8.2)

*ESSV = extrassistoles supraventriculares, TSV = taquicardia supraventricular,
BAVT = bloqueio atrioventricular total, FA = flutter atrial
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5.6- Analise do manejo terapéutico das arritmias fetais e progndstico
fetal neonatal

Como registrado anteriormente, a maioria das arritmias foi benigna (190/267,
71.2%) e n&o houve indicagdo de tratamento especifico para controlar o ritmo
cardiaco fetal (Tabela 6). E importante destacar, que, dentre as taquicardias
sinusais, o ritmo voltou ao normal assim que o fator desencadeador foi removido.
Neste grupo de pacientes, houve um oObito secundario a anemia grave e ndo a

arritmia.

Tabela 7 - Distribuicdo dos tipos de taquiarritmias e necessidade de terapia
antiarritmica pré e pds-natal.

Terapia antiarritmica via oral
. L. Monoterapia Multiterapia
Tipo de arritmia Pés-natal
pré-natal pré-natal
n (%)
n (%) n (%)

Taquicardia sinusal (n=36) 0(0.0) 0(0.0) 0(0.0)

ESSV (n=108) 0(0.0) 0(0.0) 0 (0.0)
TSV (n=30) 19 (63.3) 11 (36.7) 15 (50.0)

Bi/trigeminismo (n=15) 9 (60.0) 0(0.0) 0(0.0)

Flutter atrial (n=7) 1(14.3) 6 (85.7) 6 (85.7)
TOTAL (n=196) 29 (14.8) 17 (8.7) 21 (10.7)

*ESSV = extrassistoles supraventriculares, TSV = taquicardia supraventricular

Nove entre 15 (60.0%) gestantes, cujos fetos apresentaram bi e trigeminismo
com repercussdao hemodinamica, receberam digoxina para conversao ao ritmo
sinusal. O tratamento obteve 100.0% de eficAcia e nenhum recém-nascido
necessitou de terapéutica adicional. Nao houve parto prematuro ou morte perinatal
neste grupo. Todos os fetos com TSV e FA necessitaram de terapia antiarritmica.

Mais de um terco dos fetos com TSV e quase todos os casos com FA necessitaram,
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em associacdo a digoxina, de outras drogas antiarritmicas (sotalol e/ou
propafenona) para controle do ritmo cardiaco fetal. No periodo neonatal, 21 recém-
nascidos necessitaram de terapia antiarritmica, 15/30 (50.0%) com TSV e
6/7(85.7%) com FA (Tabela 7).

No total, 46 fetos receberam digoxina como tratamento inicial. Detectou-se
maior conversao para ritmo sinusal com a monoterapia com digoxina nos fetos nao
hidropicos (p<0,001) como registrado na Tabela 8. Ndo houve morte perinatal
relacionada a arritmia nesses pacientes, entretanto, quanto a morbidade, 20 recém-
nascidos foram prematuros, 12 por causas maternas e oito devido a arritmia fetal
com hidropisia (TAP ou FA).

Tabela 8 - Analise comparativa entre presenca de hidropisia fetal e eficacia da
monoterapia com digoxina. (n=46)

Eficacia Digoxina Total

Presenca de Sim N&o Valor-p RR (IC 95%)
hidropisia fetal

n=29 ‘ % | n=17 ‘ % | n=46| %

Sim 0 00.0 12 70.6 12 26.1 0,000 1,0

N3o 29 100.0 5 294 34 73.9 7.33 (2.5;21.3)

RR= risco relativo; IC=intervalo de confianga

Dentre os 25 fetos com BAVT, aqueles com cardiopatias mais complexas, tais
como truncus arteriosus, defeito do septo atrioventricular total (DSAV), dupla via de
saida de ventriculo direito (DVSVD) e isomerismo esquerdo, tiveram um pior
prognodstico: sete decessos fetais e apenas um sobrevivente com marca-passo
implantado ao nascimento. Todos os 16 fetos com BAVT secundario ao anticorpo
anti-RO positivo sobreviveram, entretanto dois pacientes representando 12.5% deste
grupo nasceram prematuros e 7 (43.8%) necessitam de implante de marca-passo no
periodo pds-natal. O feto com BAVT congénito sem associagdo com cardiopatia ou
imunomediacdo nasceu a termo e ndo apresentou indicacdo para implante de

marca-passo.
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Na avaliagdo geral dos resultados, excluindo-se os fetos com arritmias
benignas foram registrados 7/2695 (2.6%) 6bitos e 13/265 (4.9%) partos prematuros

relacionados diretamente a arritmia e a insuficiéncia cardiaca fetal.
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VI DISCUSSAO

Os dados registrados na literatura apontam que as arritmias fetais
representam 10 a 32% das referéncias aos servicos de cardiologia fetal'’™. O
resultado da frequéncia de arritmias de 13.45%, encontrado no presente estudo,
insere-se nessa ampla variacdo de prevaléncia que pode ser explicada pelas
diferentes abordagens metodoldgicas e critérios diversos para encaminhamento de
pacientes encontrados nas investigagdes publicadas.

Importante também ressaltar que variaveis continuas, como a idade materna
e a histdria gestacional, ndo apresentaram resultados estatisticamente significativos
a ponto de ter uma consideragdo maior no estudo.

Dentre as gestantes, cujos fetos apresentaram arritmia, houve discreta
dominéncia de parto cirurgico, assim como descrito no trabalho do autor Binnetoglu
et al. Provavelmente a indicagao dos partos foi por falha no tratamento clinico para
controle das arritmias fetais.

Neste estudo, a maioria das arritmias cardiacas foi considerada benigna,
enquanto 28.8% foram classificadas como patologicas: 23,5% necessitaram de
tratamento intrauterino e 10,7% também apdés o nascimento. Este dado se
aproximam dos encontrados em outras investigacdes, cujo percentual de arritmias
que requerem tratamento pré e pds-natal encontra-se entre 10 e 20%''. A
prevaléncia no limite superior pode ser atribuida ao perfil de atendimento do Centro
de Medicina Fetal do Hospital das Clinicas — UFMG que € o centro de referéncia
para o estado de Minas Gerais e, portanto, tem a caracteristica de receber pacientes
de maior complexidade.

Quanto a elevada prevaléncia e predominio de arritmias sem repercussao
hemodindmica — ESSV, taquicardia sinusal e bradicardia sinusal transitéria —
torna-se dificil a analise comparativa com a real prevaléncia na populagao geral.
Frequentemente essas alteragdes no ritmo fetal podem permanecer sem
diagnodstico, principalmente por serem transitérias ou ainda, evoluirem com
resolucido espontanea apds o nascimento.

As extrassistoles supraventriculares foram mais frequentes em dois periodos

gestacionais especificos antes de 24 semanas e apds 33 semanas, sugerindo que o0
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registro mais precoce se deve ao processo natural de maturagdo do sistema de
conducéo cardiaco fetal e o registro mais tardio pode ser resultante das alteragdes
hemodinamicas fisiolégicas que ocorrem no final da gravidez. Strasburger et al’
demonstraram a relagdo de ESSV no terceiro trimestre com ingestdo de cafeina e
drogas simpaticomiméticas pela mae.

Segundo dados registrados em outros investigacdes, a taquicardia sinusal
pode ser vista em situagdes de pirexia, uso de estimulantes e tireotoxicose materna,
além de doencas fetais sistémicas como: anemia, sofrimento fetal ou infecges®.
Essas causas foram também encontradas neste estudo, com especial destaque
para a anemia fetal.

O FA e a TAP foram mais prevalentes entre 24 e 32 semanas, o que condiz
com os dados de Jaeggi e Ohman?®, que demonstraram que FA é tipicamente
observada no ultimo trimestre porque a propagagao de um circuito reentrante
sustentado depende do aumento do atrio direito, alteragao mais evidente no final da
vida intrauterina.

As bradicardias sinusais transitérias foram mais prevalentes apds 332 semana
de idade gestacional, talvez por relacionarem-se ao maior volume fetal e
posicionamento de decubito dorsal materno durante a avaliagao fetal — ao exame
fisico ou ultrassonografia — resultando em compressdo da veia cava inferior
materna e diminuicdo do fluxo transplacentario. Weber?” e outros autores ja
descreveram associagao de alteragdes fisioldgicas hemodinamicas maternas no
terceiro trimestre com bradicardias sinusais e transitorias.

No presente estudo, o bloqueio atrioventricular foi detectado precocemente, antes
de 24 semanas, 0 que ocorre devido ao maior risco de passagem de anticorpo anti-
RO materno transplacentario em fases precoces da gestacdo como ja demonstrado
em em investigacdes prévias: a relagao intrinseca da presenga de anti Ro positivo
com o risco de BAVT fetal, sobretudo entre 16 a 22 semanas € devido a maior
possibilidade de passagem do anticorpo nesse periodo gestacional7;26.

Houve também relagcdo de BAVT com a presenca de cardiopatias estruturais
mais complexas. Entretanto, nestes casos o0 diagnostico foi realizado
predominantemente entre 24 e 28 semanas, pois a maioria das gestantes foi
encaminhada mais tardiamente, apés a detec¢cao da malformacao fetal durante US
morfolégico. Neste grupo de pacientes ocorreu mortalidade fetal e neonatal

combinada maior que 80%. Esse percentual € notavelmente maior do que a
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encontrada no grupo de fetos com cardiopatia o estrutural complexa porém sem
bloqueio atrioventricular , que se situa entre 30 e 55%, demonstrando o prognéstico
desfavoravel na presenca de associagéo das duas condicdes'’?’.

A Unica cardiopatia estrutural detectada nos fetos com taquiarritimias foi a
anomalia de Ebstein relacionada a TSV de dificil controle. Associacido de
taquiarritimia fetal com cardiopatia congénita estrutural tem sido encontrada em 1 a
5% dos fetos nas grandes séries de pacientes. A anomalia de Ebstein é a
malformagdo mais frequentemente observada, embora displasia com insuficiénica
da valva ftricuspide, hipoplasia de ventriculo esquerdo e rabdomiomas também
tenham sido registradas®.

Sobre as repercussdes hemodinamicas, as taquicardias fetais podem causar
hidropisia fetal, parto prematuro e morbimortalidade perinatal e, isto €, em grande
parte, decorre da dificuldade no diagndstico e no manejo da taquicardia fetal®®.

Este estudo analisou trés variaveis como repercussao hemodinamica:
derrame pericardico, hidropisia fetal e cardiomegalia. O tipo de repercusséo
hemodinamica mais frequente foi o derrame pericardico (30% dos casos), e demais,
associando-se a arritmias menos prevalentes no grupo de pacientes investigado. A
maioria dos fetos com arritmias consideradas mais graves (TSV, FA, BAVT) evoluiu
com derrame pericardico, sendo a repercussao hemodinamica mais frequente e
mais precoce como ja registrado anteriormente por outros autores?’.

A respeito do manejo terapéutico das arritmias, as ESSV, taquicardias
sinusais benignas e bradicardias sinusais benignas nao necessitaram de intervengao
especifica, visto que, ao tratar os fatores primarios ou apdés o parto, o ritmo foi
revertido.

A maioria das arritmias estudadas foi benigna (71.2%) nao implicando um
tratamento especifico no controle do ritmo fetal. Nove entre quinze gestantes
(60.0%) cujos fetos apresentaram bi/trigeminismo com repercussdo hemodinamica
receberam digoxina para conversdo ao ritmo sinusal. O tratamento obteve 100.0%
de eficacia e nenhum recém-nascido precisou de antiarritmico, comprovando a
eficacia da digoxina em fetos sem insuficiéncia cardiaca, como ja demonstrado no
estudo de Hornberger & Sahn (2007)2(].

Sobre o manejo pré- natal das taquiarritmias com repercussoées (TSV, FA), a
digoxina foi a droga de escolha e 46 fetos receberam tratamento inicial com

digoxina, registrando-se maior conversao para o ritmo sinusal com esta monoterapia
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nos fetos ndo hidrépicos e menor eficacia em fetos hidropicos como ja amplamente
discutido por Moisés (2006)'" e Donofrio(2014)"°.

No presente estudo também foram utilizados para o tratamento da TSV e FA
o sotalol e a propafenona, demonstrando eficacia no controle da frequéncia e do
ritmo cardiaco, comprovando o que foi mostrado no estudo de Hornberger & Sahn
(2007)*0 em que o terapia em conjunto com a digoxina demonstra maior eficacia

nas TSV com repercussdo hemodinamica.
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VII CONCLUSOES

e Nesta avaliagdo, houve grande predominancia das arritmias transitorias
benignas (71,2%), sobressaindo a extrassistolia supraventricular; entre as

arritmias com significado clinico, houve predominio da TSV e do BAVT.

e Ocorreu distribuicado diferenciada dos tipos de arritmia ao longo da gestagao
com inicio precoce no BAVT (antes da 24% semana), mediano na TSV, FA e bi
e trigeminismo ( 262-282 semanas) , tardio na bradicardia sinusal (apdés 332

semana) e intercalado (antes da 242 ou apos a 33% semana)

e N&o ocorreu associagao de caracteristicas maternas — idade, numero de
gestagdes, partos e abortos. Entretanto, ocorreram associagdes
estatisticamente significantes entre taquicardia sinusal transitéria e fatores de
risco materno fetais — anemia fetal secundaria a diversos fatores, ingestao
materna de alimentos termogénicos e/ou infecgdo materno-fetal — e entre
BAVT fetal com anticorpos maternos anti-RO positivo e cardiopatia fetal

complexa.

e A repercussao mais frequente foi o derrame pericardico, presente em um
terco da populagdo com arritmia, principalmente nos fetos com TSV, FA, bi e
trigeminismo e BAVT. Em quase metade deste grupo as repercussoes

envolveram também a cardiomegalia e hidropisia.

¢ Quanto ao tratamento clinico intrautero, a resposta foi dependente do tipo de
arritmia: ocorreu boa resposta terapéutica a monoterapia com digoxina em
100% dos pacientes com bi e trigeminismo; um ter¢co dos fetos com TSV
necessitaram de multiterapia, bem como a quase totalidade daqueles com

FA, ambos com registro de repercussdes hemodinamicas mais importantes.

e A maior conversao para ritmo sinusal com a monoterapia (digoxina) ocorreu

nos fetos nao hidrépicos



52

e Pacientes com arritmias benignas transitorias apresentaram excelente
prognéstico, contrastando com aqueles com BAVT e cardiopatias congénitas
mais complexas, os quais apresentaram o pior prognéstico do grupo de fetos

investigados.

e Entre os pacientes com BAVT, ocorreram indices de morbimortalidade
diferenciados: naqueles com BAVT associado a cardiopatias estruturais mais
complexas apresentaram pior prognostico com ébito em 87%, enquanto todos
com BAVT secundario ao anticorpo anti-RO positivo sobreviveram, embora
mais da metade com registro de prematuridade e ou implante de marca-

passo.

Esses resultados reforcam a necessidade de acompanhamento pré-natal de
qualidade, possibilidade identificacdo precoce das arritmias, e, consequente
planejamento de possiveis intervengdes pré e pds-natais, bem como a importancia
da investigagdo complementar a neonatos suspeitos ou com suspeicdo no
acompanhamento pré-natal. Como demonstrado nesta investigacdo, o
encaminhamento oportuno e o diagnostico apurado em conjunto com o
acompanhamento multidisciplinar rigoroso pode melhorar o progndstico dessa

populagao.
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