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bem estar fetal é fruto de uma harmonia entre o

feto, a placenta e a circulagdo Utero-placentaria.
Os fatores do cotidiano que interferem com a dinami-
ca da circulacdo materno-fetal serdo moduladores do
intercambio das substancias necessérias ao desen-
volvimento adequado do concepto. E necessario,
portanto, compreender a disposi¢do anatomo-fisiol6-
gica que permite as trocas materno-fetais e a inter-
feréncia das substancias utilizadas em anestesia,
evitando, com isso,efeitos deletérios para o futuro do
neonato.

1 - Consideragdes Anatomo-Funcionais

O fluxo sangiliineo uterino origina-se, a partir das
arterias uterinas e dependendo da espécie animal,
h& maior ou menor contribuicdo das artérias ovari-
anas. As artérias espiraladas que vao nutrir o espacgo
interviloso possuem um trajeto rigorosamente per-
pendicular enquanto as veias tém um trajeto paralelo
a parede uterina. Ha autores® que afirmam existir
cerca de 120 entradas arteriais espiraladas para o
interior do espaco interviloso da placenta humana ao
termo, fluindo o sangue em jatos, que deslocam as
vilosidades adjacentes.

Na década de 607 foi proposto um mecanismo
"fisiologico" da circulacdo placentéaria, compativel
com os achados experimentais e clinicos, oferecen-
do respostas ao intrigante fato da saida do sangue
materno da circulacdo, passagem deste pelo espaco
interviloso, o qual é revestido por sincicio trofoblasto
ao invés de endotélio capilar e, retorno a circulagéo
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materna na auséncia de anastomoses artério-veno-
sas as quais, se presentes, ndo permitiriam um tem-
po suficiente de contato com as vilosidades
coribnicas de modo a ocorrerem as trocas materno-
fetais.

Segundo o mecanismo proposto, as saidas veno-
sas e as entradas arteriais ocorrem de forma aleato-
ria em toda a base placentaria.

A partir das artérias espiraladas e movido pela
presséo arterial materna o sangue flui em jatos. A "vis
atergo" empurra o sangue na direcao da placa corio-
nica até que, ndo havendo mais pressao suficiente,
ocorrem nesse instante, as difusdes laterais. O influ-
X0 continuo de sangue arterial no espaco interviloso
acaba por elevar a pressdo no mesmo, forgcando
assim a saida do sangue pelas veias uterinas situa-
das na placa basal.

As prostaglandinas parecem ter um papel auto-re-
gulador na hemodinamica placentaria. Foi descrito®
em macacas gravidas um aumento no fluxo sangui-
neo uterino e uma elevacédo na quantidade de pros-
taglandina E, em resposta a angiotensina 1. Um
efeito oposto foi conseguido com a administracdo de
indometacina,um inibidor da sintese dessas substan-
cias.

Os principais fatores que regulam o fluxo sangui-
neo no espaco interviloso incluem: pressédo sangi-
nea, pressao intrauterina, padrdo de contracéo
uterina e a resisténcia vascular intrinseca.

Peculiaridades anatdmicas dificultaram a medida
do fluxo sangiiineo Utero-placentario, o que levou a
se utilizar o bem estar fetal como medida indireta da
adequacao da circulagado utero-placentaria manifes-
tado pelas alteracbes da freqiiéncia cardiaca e do
estado acido-basico fetal.

Mais recentemente, foi descrito um método* "nédo
invasivo" para medir o fluxo sanglineo interviloso e
miometrial, através da injecdo de 2 mCi de Xe'®® em
solucao salina injetados em veia periférica.Para evi-
tar o escape pulmonar,o paciente era mantido com a
respiracao presa apos a expiragdo. 0 tracador entra
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na placenta como um curto bolus e sua renovagéo é
seguida por um detectador de radioatividade. A
medida do fluxo interviloso calculado foi de 135+49
ml/minuto/100 ml; a do fluxo miometrial foi de
7,7+ 2,5 ml/minuto/100 g.

E valido afirmar que a mulher gravida a termo
possui um fluxo sangiiineo uterino total de aproxi-
madamente 700 ml/minuto ou seja, cerca de 10% do
débito cardiaco em repouso, sendo pelo menos 80%
deste total destinado a perfusédo placentaria.

Como em qualquer outra circulacéo, o fluxo uter-
ino na unidade de tempo é dependente da pressao
sisttmica média e da resisténcia, correspondendo
esta Ultima a resisténcia vascular da musculatura lisa
e também a resisténcia extrinseca ao fluxo a qual é
funcao da tensdo da musculatura do 6rgéo. Estando
a placenta inserida na parede uterina, o fluxo placen-
tario de sangue variard diretamente com a pressao
de perfusao e inversamente com a resisténcia vascu-
lar. Temos pois que:

FSU =FNP +FP

FSU - Fluxo Sanguineo Uterino
FNP - Fluxo Nao Placentario
FP - Fluxo Placentario

Tanto o fluxo para areas nao placentarias como
para as placentarias dependem da diferenca de pres-
sdo artério-venosa, daresisténcia intrinseca néo pla-
centaria, da resisténcia extrinseca placentaria e ndo
placentaria. E licito inferir-se pois, que as alteracbes
sofridas pela pressao de perfusao e pela resisténcia
refletir-se-4o nas trocas materno-fetais.

2 - Determinantes do Fluxo Utero-Placentario

2.1- Pressao de Perfuséo : Poucas condicoes alteram
de forma significativa a pressao venosa sangliinea
sendo a mais importante a compressao da veia
cava inferior. A presséo de perfusao é determinada
fundamentalmente pela pressdo sangiinea ar-
terial, medida perifericamente, na artéria
braquial.Alguns autores® afirmam que a contracéo
do Gtero gravido faria compressao sobre a aorta e
as artérias iliacas com evidente prejuizo do fluxo
uterino. Tal observacéo parece ser mais de cunho
tedrico do que de utilidade prética.

Com fins préticos, a pressao sistémica medida no
membro superior € um indice valido para estimar
a pressao da perfuséo uterina.

N&o se observa no Utero, ao contrario de outras
circulacdes (cerebral, coronariana, renal por exe-
mplo) o fenébmeno da auto-regulacdo e nem a
hiperemia reativa poés isquémicaﬁ. O fluxo
sangiineo uterino, e por conseguinte o Gtero-pla-
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centério, sofrera entdo variagdes em relagao direta
com a pressdo de perfusdo de acordo com a
equacao: F= P/R.

Durante o ultimo trimestre da gravidez o fluxo
utering varia linearmente com a pressao de per-
fusdo’. Assim, uma queda de pressado arterial
média de 90 mmHg para 60 mmHg diminuir4 o
fluxo uterino em cerca de 33%.

2.2- Resisténcia Vascular Intrinseca : Os fatores que

determinam trocas na resisténcia uterina influen-
ciardo o fluxo sangliineo uterino na proporgéo em
gue alteram a pressao arterial sistémica.

E preciso ter em mente que a pressdo arterial
sistémica é a resultante da interacao entre débito
cardiaco e resisténcia vascular periférica con-
soante a equacéo: PSA = DC x RPT.

Com base na formula acima, um estimulo quimico
endogeno (Sistema Nervoso Simpéatico) ou
exogeno (drogas) que aumente a resisténcia vas-
cular uterina sem alterar a pressdo arterial
sistémica, ocasionard uma diminui¢cdo do fluxo
sangiineo uterino e das trocas materno-fetais. A
elevacao da Pressdo Arterial Sistémica conco-
mitante com a elevagéo da resisténcia vascular
uterina, prejudicara a perfusao Utero-placentéria.
Como regra geral, os estimulos que causam vaso-
constriccao periférica também causam vasocons-
triccdo uterina, porém predomina a resposta
vascular uterina.

Um exemplo disto é a resposta que ocorre com o
uso de adrenalina e nor-adrenalina as quais, em-
bora elevando a presséo arterial sistémica, re-
duzem o fluxo sanglineo uterino.

O estimulo do sistema nervoso auténomo sim-
patico é da mesma forma prejudicial a circulagao
Utero-placentaria.

Tais respostas sdo explicadas pela extrema po-
breza de receptores b-adrenérgicos na vascula-
tura uterina, predominando os receptores do tipo
a, responsaveis pela vasoconstric¢éo.

2.3- Resisténcia Vascular Extrinseca : A resisténcia

extrinseca é representada pelas contragfes uter-
inas, afetando os vasos que suprem o musculo
uterino e aqueles que, atravessando-o, vao suprir
0 espaco interviloso. Como consequliéncia havera
alteracdo da pressdo no espaco interviloso e na
pressao de perfusdo Gtero-placentaria.

Em resposta & compressdo vascular extrinseca
ocorre uma diminuicdo da pressdo de perfuséo
uterina e da circulagédo Utero-placentaria. Devido a
localizacdo da placenta no interior da cavidade
uterina, imbricada na parede do 6rgéo por for¢a da
acao trofoblastica, pode-se considerar a presséo
no espaco interviloso igual a da cavidade amni-
nidtica®. Pelas caracteristicas anatomo-funcionais
é licito afirmar-se que a pressao de perfusao no
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espaco interviloso é andloga a pressédo venosa
uterina. Ocorrendo a contragdo uterina, ha ele-
vacao da pressao no espaco interviloso e na cavi-
dade aminiotica, diminuicdo da pressao de
perfuséo uterina e diminui¢édo da circulacéo utero-
placentaria.

Exemplificando: considerando-se uma pressao ar-
terial média de 80 mmHg, uma contracédo
uterina suficiente para elevar a pressao no
espaco interviloso para 80 mmHg reduzira o
fluxo placentario a zero.

N&o ha davida em afirmar-se que as alteracdes na pressao
de perfusdo sdo os principais determinantes do fluxo
sangiineo placentario durante as contra-¢cdes uterinas
com evidentes reflexos no bem-estar do concepto.

Ha estudos® demonstrando qgue o influxo arterial para o
espaco interviloso cessa durante as contragdes uterinas
de grande intensidade.

Considerando que durante as contragfes o fluxo sangiii-
neo placentario diminui, marcadamente, proporcional a
intensidade das mesmas e que, durante a diastole miome-
trial (tdbnus intercontracdes) o fluxo se restabelece, um
aumento na freqiiéncia das contragdes prejudicara o fluxo
placentéario pelo encurtamento do intervalo diastélico
miometrial.

A elevacao do tobnus miometrial no intervalo contratil tam -
bém afetara o fluxo sangiiineo placentario. Uma elevacédo
no ténus diastolico miometrial, como observado na toxe -
mia da gravidez, descolamento placentario, ou estimu -
lacdo ocitécica excessiva, reduzira o nivel do fluxo
sangiineo placentario em repouso, a despeito da duragéo
da diastole miometrial.

A diminuigdo da resisténcia vascular uterina, por outro
lado,causa minimo ou nenhum aumento no fluxo uterino
pois que, em condi¢Bes de repouso, 0S vasos encontram-
se normalmente dilatados.

3 - Fatores que Interferem com o Fluxo
Sangliineo Uterino

O bem-estar do concepto € indissociavel de uma
adequada perfusao Utero-placentaria. E fundamental
0 conhecimento dos fatores que interferem com o
fluxo sangiineo uterino, principal determinante da
perfusdo Utero-placentaria.

O fluxo uterino total € o somatdrio do fluxo placen-
tario e nao placentario (miometrial e endometrial)
sendo o fluxo placentério diretamente proporcional a
presséo de perfusdo existente no espaco interviloso
e inversamente proporcional a resisténcia das
artérias espiraladas que suprem aquele espaco,
além da resisténcia extrinseca devida a tenséo
miometrial. A hipoperfuséo e a asfixia fetal aconte-
cerdo sempre que houver queda na pressao de per-
fusao; elevacgao da resisténcia vascular; elevacéo da
tensdo miometrial, ocorrendo isolada ou de forma
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concomitante.

3.1- Hipotensédo Sistémica Materna : Considera-se
Hipotensdo Sistémica Materna uma pressao
sistdlica inferior a 100 mmHg ou uma queda de
30% em relacdo aos valores iniciais.

Ocorrendo hipotensao e considerando a inexistén-
cia de auto-regulacdo, ocorrera diminuicao da
pressdo de perfusdo no espaco interviloso, com
prejuizo nas trocas materno-fetais. Quando a cir-
culagdo Utero-placentaria é objeto de patologia
anterior a gestacéao (diabetes, hipotenséo, toxemia
da gravidez por exemplo) a posssilidade de ocor-
réncia de sofrimento fetal € maior.

Manutencgdo de pressao sistolica inferior a 100
mmHg durante 5 a 15 minutos tem sido re-
lacionada a padr8es anormais de freqiéncia
cardiaca e acidose fetal'®. A correcéo da hipoten-
séo, restaurou a normalidade fetal. Dentre as
causas mais comuns de hipotenséo arterial ma-
terna encontramos: bloqueios anestésicos mal
conduzidos, hemorragia materna, desidratacéo,
alguns agentes anestésicos gerais, terapia vaso-
dilatadora em pacientes toxémicas com volémia
comprometida e sem a expanséo liquida devida.
A hipotensdo materna também ocorre como resul-
tado da chamada compressdo aorto-cava. Tal
fenomeno! decorre da compressao da veia cava
inferior e da extremidade terminal da aorta, pelo
Utero aumentado de tamanho, por volta do 3°
trimestre da gravidez, quando a paciente assume
a posicao de decubito dorsal. Como resultado da
compressao, eleva-se a pressdo venosa no inte-
rior da cava em 20 a 30 mmHg durante a posicao
de decubito dorsal podendo ocorrer até obstrugéo
completa na origem da veia. Tal fato ja demon-
strado por angiogramas.

A obstrucéo da veia cava, obriga 0 sangue venoso
a derivar através das veias do sistema azigos, das
veias lombares ascendentes e veias para-espi—
nhais antes de atingir a veia cava superior.

A ocluséo da veia cava inferior ocorre mesmo na
auséncia de hipotensdo, quando a posi¢do de
decubito dorsal é adotada. Tal fato € explicado pela
elevacédo reflexa da Resisténcia Vascular
Sistémica em resposta a diminuicdo do débito
cardiaco. Os bloqueios efetuados na raque, com-
prometem esta resposta reflexa e levam a hipoten-
séo supina em 90% dos casos™®.

3.2- Hiperventilagdo: A hiperventilagdo materna tem
sido utilizada em prematuros e quando existe sofri-
mento fetal, na crenca de que haveria melhora da
oxigenacgao fetal*2. Por outro lado, ha relatos de
hiperventilacdo materna associada a sofrimento
fetal e depresséo neonatal'®. Na verdade existe
uma controvérsia a respeito da administragcdo de
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oxigénio, pH materno e bem-estar fetal a ponto de
alguns médicos relutarem na administracdo de
oxigénio a méae, temerosos de que uma elevada
tensdo de oxigénio no sangue materno cause
vasoconstriccdo Utero-placentaria levando a
hipoxia e hipocapnia fetal.
Estudos atuais sustentam a necessidade de
OX|gen|o na mae, se houver suspeita de hipoxemia
fetal**. Ha autores gue afirmam que a hiperdxia
aguda materna é benéfica para o feto e afeta
?ouco a resisténcia vascular Gtero-placentaria
. Foi demonstrado que a POz2 fetal se eleva 50
segundos apés a elevagdo na fracdo inspirada
materna.
No tocante a hiperventilagdo com pressdo posi-
tiva, ha varios autores que admitem seu uso du-
rante a anestesia geral como nociva para o
feto®13, o gue é negado por outros.
Véarios mecanismos podem ser encontrados na
tentativa de justificar a depressdo fetal em re-
spostas a hiperventilacdo e a hipocapnia mater-
nas.

a) A hiperventilagdo espontanea levaria a hipocap-
nia e alcalose respiratoria com desvio da
curva de dissociacdo da hemoglobina ma-
terna para a esquerda, dificultando a lib-
eracao de oxigénio para o feto.

b) A hiperventilacéo espontanea levaria a hipocap-
nia e alcalose com reducao do fluxo Utero-pla-
centario devido a aumento da resisténcia
intrinseca vascular.

¢) A hiperventilacdo com pressao positiva nas vias
aéreas mesmo com normocapnia ou hiper-
capnia, diminui efetivamente o fluxo
sangliineo uterino em aproximadamente
25% ainda que néo haja hipotenséo arterial.
Hoje é aceito que a ventilagdo com pressao
positiva e hipocapnia séo, isolados ou asso-
ciados, nocivos para o feto, quando a PCO2
atinge 17 mmHg ou menos.

O mecanismo pelo qual ocorre a reducéo do fluxo
sangiineo uterino pela ventilagdo com pressao
positiva ndo é claro. Admite-se que o aumento da
pressao intratoracica reduz o retorno venoso para
0 coracdo. A reducéo do retorno venoso provoca
uma resposta reflexa vasoconstritora atingindo as
artérias uterinas. Por outro lado, a diminuicdo do
retorno venoso para o coragao reduziria a disten-
séo dos atrios e do leito vascular pulmonar, origi-
nando-se a partir dai uma resposta
vasoconstrictora reflexa.

3.3- Alteracbes na Resisténcia Vascular Uterina : A

pressdo de perfusdo no espaco interviloso, ne-
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cessaria para fazer circular o sangue que banha
as vilosidades coriais permitindo as trocas ma-
terno-fetais por contiguidade das duas circu-
lacbes, depende diretamente da presséo de
perfusdo uterina e inversamente da resisténcia
vascular, particularmente nas artérias espiraladas
subjacentes a regido do cotiledone placentario
contendo as vilosidades coriais.

Durante as metrossistoles, a tensdo da muscula-
tura miometrial adiciona uma resisténcia extrin-
seca, contribuindo ainda mais para a queda da
pressédo de perfusdo e do consequente fluxo no
espaco interviloso. Todos os fatores exdgenos
(drogas) ou endogenos (toxemia da gravidez,
hipertenséo, diabetes, doencas renais por exem-
plo) que aumentem a resisténcia, prejudicam o
fluxo interviloso.

E importante assinalar que, devido & extrema po-
breza de receptores do tipo b na musculatura
vascular, o estimulo simpéatico em resposta a si-
tuacbes de ansiedade, medo e dor, comuns no
trabalho de parto, elevam a nor-adrenalina plas-
matica com vasoconstric¢éo da circulagéo uterina,
elevacao da resisténcia intrinseca, e, quando néao
controladas, podem levar a sofrimento fetal. Da
mesma forma, inducdo de anestesia geral com
agente hipnético, seguida de bloqueador neuro-
muscular e intubacdo endotraqueal leva a ele-
vacdo da resisténcia vascular uterina com
significativa reducgédo do fluxo sangiiineo uterino e
placentano da ordem de 35%, medido pelo método
do xe®® . Manutencéo feita apenas com mistura
de oxigénio e 6xido nitroso (50-70%) também é
responséavel por reducdo do fluxo Gtero-placen-
tario. Associagdo de halogenados em baixas con-
centracdes (halotano 0,5% ou enflurano 1%)
previne a elevacdo da nor-adrenalina plas-
matica

3.4- Trocas na Atividade Uterina : A musculatura lisa

uterina interfere na perfuséo do espaco interviloso
na dependéncia da forca de contracéo, do inter-
valo intercontratil e do tdnus residual ou basal.
Considerando ser o volume do espaco interviloso
de aproximadamente 150 ml, o reservatério de
oxigénio representado por este espago supre 0
consumo fetal durante 1-1,5 minutos. Estudos
clinicos, relacionando contratilidade uterina com a
freqliéncia cardiaca fetal mostram que a hiper-
tonicidade e o relaxamento lento e irregular pro-
duzem padrdes anormais de freqiiéncia cardiaca
fetal'
4 - Efe|tos de Drogas Anestésicas sobre a
Circulagdo Utero-Placentéaria
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As drogas que aumentam ou inibem a atividade
contrétil uterina, que alteram o tbnus do 6rgédo ou que
elevam a resisténcia vascular intrinseca teréo inter-
feréncia nas trocas materno-fetais e no bem-estar do
concepto.

4.1- Anestésicos Locais : Dependendo do ténus pre-
existente, da droga e da concentragdo, 0os anes-
tésicos locais podem exercer efeitos
vasoconstrictores ou vasodilatadores. Concen-
tracdes muito elevadas de anestésicos locais,
€COmo as que ocorrem apds uma injecao intravas-
cular inadvertida, podem levar a contra¢des uteri-
nas tetanicas. A tetracaina, lidocaina, procaina e
a cloroprocaina, todas aumentam a amplitude da
contracdo, o tbnus ou ambos. A lidocaina, in-
fundida intra-venosamente em ovelhas gravidas,
proporcionando concentracbes de 2 a 4 ng/ml,
possiveis de ocorrer apés bloqueio epidural, pro-
vocaram um aumento da atividade uterina, acom-
panhada de bradicardia e diminui¢&o do PO2 fetal.
Concentragdes de lidocaina "in vitro" superiores a
25 ng/ml provocaram depressao significativa da
contratilidade uterina. Resposta depressiva foi ob-
servada também apds a administracéo "in vitro" de
prilocaina, bupivacaina e etidocaina.

O uso de anestésicos locais em bloqueios
epidurais leva a resultados conflitantes. Tém sido
descrito tanto uma depresséo transitdria por 10-30
minutos, como também aumento da atividade uter-
ina.

N&o foram descritas trocas significativas na ativi-
dade uterina com o uso de bupivacaina, desde que
fosse evitada a compresséo aorto-cava. Em suma,
pode-se depreender que os agentes anestésicos
locais, dependendo da concentragdo sanglinea,
podem provocar significativa reducdo na circu-
lacdo Utero-placentéaria. Tal efeito pode ocorrer
como resultado da elevacao da resisténcia intrin-
seca vascular placentaria e ndo placentéaria, bem
como do aumento da atividade miometrial, embora
0 primeiro mecanismo pareca prevalecer, consid-
erando haver sido observada reducéo no fluxo
uterino na auséncia de elevacao da pressao intra-
uterina.

O efeito parece ser direto na medida em que ndo
foi afetado pelo uso de bloqueadores a-adrenérgi-
cost8.

O relaxamento da musculatura uterina, observado
em algunas pacientes submetidos a bloqueio
epidural para analgesia de parto, deve ser credi-
tado a uma hipoperfusdo e consequiente relax-
amento uterino, secundario a hipotensao arterial
sistémica por compressao aorto-cava e di-
minui¢c&o da quantidade de ocitocina que chega as
células efetoras uterinas, para iniciar a contracao.
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4.2- Agentes Inalatérios: O halotano € um potente

depressor miometrial, existindo uma relacéo direta
entre a sua concentracdo e o grau de depresséo
uterina. Ha relatos de que, mesmo em concen-
tracOes baixas como 0,5%, o efeito depressivo
ocorre!®. Tal efeito se inicia por volta de 2 minutos
apoés o inicio da administracdo. Em primatas, o
halotano diminuiu a presséo arterial materna, a
freqiiéncia cardiaca, a resisténcia periférica total,
o débito cardiaco e o fluxo uterino; elevou a PCO2
fetal, diminui o pH, PO2, a freqliéncia cardiaca e a
presséo arterial fetal?.

Estudos em animais de laboratdrio (ratos)
mostram que a acédo depressiva da musculatura
lisa seria devida a uma elevacdo das concen-
tracBes intra-celulares do AMP-ciclico ndo me-
diada pelos receptores b, haja vista que nao é
antagonizada pelos agentes blogueadores b-ad-
renérgicos.

Reducéo similar da contratilidade foi observado
com o uso do éter dietilico, enflurano e isoflurano,
desde que em doses equipotentes.

O que parece fundamental, com relagdo aos an-
estésicos halogenados, é que se evite a redugéo
de débito cardiaco e a conseqiiente hipotenséo
arterial materna.

Da mesma forma € necessario evitar que a anest-
esia superficial, que visa n&o deprimir o feto pela
hipotensdo materna, acabe prejudicando-o pela
liberagdo de catecolaminas em conseqiiéncia dos
estimulos dolorosos. O uso de halotano e isoflu-
rano em concentracdes acima de 1,0 e 1,5 MAC
melhora o fluxo sanglineo arterial uterino em
auséncia de acidose fetal, provavelmente por uma
acao direta na resisténcia intrinseca vascular?®.
Além disso, ocorre a diminuicdo da resisténcia
extrinseca pelo relaxamento miometrial. A ausén-
cia de niveis elevados de catecolaminas também
contribuiria para a melhora do fluxo Gtero-placen-
tario e o bem-estar fetal. Deve-se tomar cuidado
guando do uso de agentes halogenados devido a
diminuicao da resposta a ocitocina que estes pro-
vocam e que pode resultar em atonia uterina.

O 6xido nitroso nao interfere com o fluxo Utero-pla-
centério, porém, a anestesia com 6xido nitroso em
associagdo com oxigénio a 50-70% e na auséncia
de halogenados, diminui o fluxo Utero-placentéario
devido aos niveis elevados de nor-adrenalina que
ocorrem.

4.3- Agentes Venosos A excecdo da cetamina, os

agentes venosos ndo parecem afetar diretamente
a contratilidade miometrial, sendo mais provavel
gue a reducéo no débito cardiaco, como resultado
dos efeitos gerais das drogas, leve a uma reducéo
no fluxo uterino, com consequiente hipoperfusdo
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placentaria e inibicdo temporéaria das contracdes
uterinas.

O tiopental sédico, ndo afeta a contratilidade uter-
ina mesmo em doses superiores a 500 mg, mas
tem sido observado uma reducdo do fluxo
sangiineo uterino de cerca de 15%, em animais
de laboratdrio. Em humanos foi detectada uma
redu%éo do fluxo interviloso usando a técnica do
Xe®3. A cetamina eleva o tonus basal e a ativi-
dade miometrial proporcionalmente a dose in-
jetada. Doses abaixo de 1 mg/kg provocam
pequena elevacéo, doses acima de 2 mg/kg ele-
vam-no em cerca de 40%2 havendo também,
aumento do ténus pés-parto 2

O etomidato parece provocar alteracdes acido-
béasicas fetais de menor intensidade do que as
vistas com o tiopental sédico o que provavelmente
esté associado a estabilidade hemodinamica, com
manutengdo de um fluxo sangiiineo mais ade-
qguado a manutencéo da circulagdo Utero-placen-
taria.

Os opidides ndo parecem provocar alteragdes na
circulacdo ou na atividade Utero-placentaria em-
bora haja relato de que a meperidina, em doses de
50 a 100 mg, admistrada durante a fase ativa do
trabalho de parto, pode resultar em aumento da
atividade uterina. Essa acéo direta sobre a mus-
culatura miometrial seria questionavel, uma vez
que o alivido da dor em resposta ao opidide com
a consequente reducgédo da ansiedade; dos niveis
de catecolaminas e a reversdo da hipoperfuséo
uterina, poderiam ser as verdadeiras causas da
melhora da contrag&o uterina.

Os vasopressores estdo associados a anestesia
regional obstétrica, seja pela adi¢cdo aos anestési-
cos locais, como forma de diminuir a velocidade
de absorcdo e os niveis sanglineos, seja pela
acao sistémica visando restaurar a pressao arte-
rial. O uso de adrenalina em obstetricia é contro-
verso pela possibilidade de efeitos deletérios
sobre a circulacao Utero-placentaria e a atividade
miometrial. Em ovelhas e macacos tém sido ob-
servada reducé@o do fluxo sangiliineo uterino e
asfixia fetal proporcional a doses crescentes ad-
ministradas em gotejamento.

Estudos de artérias uterinas isoladas "in vitro",
confirmam o efeito constrictor da adrenalina e
nor-adrenalina. Ha no entanto, estudos usando o
xel33 gue ndo conseguiriam detecar trocas no
fluxo interviloso apOs anestesia epidural segmen-
tar com anestésico local contendo epinefrina,
mesmo em face de leve hipotensédo arterial ma-
terna’®. A adrenalina, na diluicdo de 1:200.000,
associada aos anestésicos locais, tanto tem sido
relatada reduzindo a atividade uterina como néo
provocando efeito na mesma. Sua associacéo a
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bupivacaina ndo parece oferecer vantagens.

A respeito do uso de vasopressores na reversao
da hipotensao pés-bloqueio, é necessario ter em
mente que apesar da existéncia de receptores do
tipo b na vasculatura uterina, o efeito observado
serd sempre de vasoconstriccdo e aumento da
resisténcia intrinseca pela predominancia dos re-
ceptores do tipo a-1. Isto deve levar a preferéncia
pelos vasopressores com agéo predominante so-
bre os b receptores. Assim, ao invés da metox-
amina, da fenilefrina e do metaraminol, que agem
predominantemente nos a receptores elevando a
pressado arterial materna, a resisténcia intrinseca
vascular uterina, e reduzindo o fluxo Gtero-placen-
tario, deve-se dar preferéncia a efedrina que age
predominantemente nos b receptores, elevando a
pressao arterial sem elevar a resisténcia vascular
uterina.

Os blogueadores neuro-musculares ndo possuem
acao direta sobre a circulacdo ou atividade
miometrial. E no entanto importante frisar que em
doses clinicas o pancurénio bloqueia a recaptagéo
de nor-adrenalina, podendo interferir no fluxo
Utero-placentario.

5 - Considerag@es Clinicas

Na gravidez com evolucao normal, ha reserva
circulatéria suficiente de modo a assegurar o bem-
estar fetal mesmo em presenca de alteracfes tran-
sitérias da circulacao Uutero-placentaria. Quando a
gravidez evolui em pacientes com patologia prévia,
como a hipertensédo arterial cronica, a doenca renal
ou naquelas que desenvolvem patologia inerente a
gravidez, como é o caso das toxémicas ou ainda, por
fatores como o fumo, essa reserva pode nédo ser
suficiente para assegurar situacdes que alterem o
precario equilibrio existente; a conseqiiéncia sera o
aparecimento de efeitos deletérios para o concepto.

Os efeitos benéficos de aumento da circulacao
Utero-placentaria ndo sdo comuns aos agentes an-
estésicos, a excegdo dos agentes halogenados, re-
speitada a manutencao da pressao sistémica. Por
outro lado, ndo as drogas em si, mas os procedi-
mento podem, quando mal conduzidos, alterar o
equilibrio das trocas materno-fetais resultando em
hipoperfusao placentaria e asfixia fetal. E necessario
ter presente que o primeiro dever do médico é nao
lesar.

Deve-se ter em mente:

1°- Evitar hipotensdo materna por compressao
aorto-cava.
2°- Evitar hipotensdo materna relacionada a blo-
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CIRCULAGAO E ATIVIDADE UTERO-PLACENTARIA. EFEITOS DAS
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gueios espinhais e ao uso de anestesias
gerais.

3°- Evitar hiperventilacdo espontanea ou Martins CAS - Circulacdo e Atividade Utero-Placen-

mecanica que leve a hipocapnia e alcalose. taria: Efeitos das Drogas Usadas em Anestesia
4°- Prevenir elevacao dos niveis de catecolaminas

como resultado do medo, ansiedade e dor.

5°- Evitar vasopressores que reduzam o fluxo
Utero-placentario por acdo predominante em
receptores a-1. Deve-se preferir aqueles que
agem em receptores do tipo b.

Unitermos: ANESTESICOS: Locais, Venosos,
Inalatérios; CIRURGIA: Obstétrica; FISI-
OLOGIA: circulagéo Utero-placentério
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