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Sofrimento fetal agudo é quadro de asfixia grave que ocorre, geralmente, 

durante o trabalho de parto e que se caracteriza por redução brusca e intensa das 

trocas materno-fetais. 

O processo se inicia com a diminuição na oferta de oxigênio ao concepto que, 

esgotadas suas reservas fisiologicamente potencializadas pela poliglobulia e pelo 

grande poder da hemoglobina fetal em fixar o oxigênio, lança mão de mecanismos 

defensivos, metabólicos e cardiovasculares, para se adaptar à hipoxemia que lhe é 

imposta. Essa seqüência de eventos pode culminar com a acidemia e com o óbito 

fetal. 

O processo pode se instalar em fetos hígidos ou naqueles previamente 

doentes, com reservas de oxigênio cronicamente comprometidas, sendo 

habitualmente diagnosticado por alterações da freqüência cardiaca fetal que nos 

informam sobre a integridade dos centros cerebrais reguladores das funções 

cardiocirculatórias do concepto. Esses centros superiores de controle e regulação 

dependem da correta oxigenação para o seu adequado funcionamento. 

 

Fisiopatologia 

 

O feto é suprido de oxigênio pelas trocas placentárias e pelo fluxo sangüíneo 

do cordão umbilical, processo instável e sob risco constante de ser interrompido. 

Período crítico para as trocas materno-fetais é o trabalho de parto que, de acordo 

com a atividade uterina, experimenta reduções bruscas e rápidas nos fluxos 

fetoplacentário e uteroplacentário, eventos hipoxemiantes que resultam, 

inevitavelmente, em acidemia fetal. Ao se considerar a definição de asfixia como a 
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associação de hipoxia e de acidemia, o trabalho de parto pode ser caracterizado 

como processo asfixiante que exige do concepto mecanismos defensivos para 

assegurar a sua sobrevivência. 

Durante as contrações uterinas do trabalho de parto, o aumento da pressão 

intramiometrial pode diminuir ou até mesmo interromper a passagem do sangue 

para o espaço interviloso placentário e interferir, desse modo, nas trocas 

metabólicas materno-fetais.  

Como as contrações fisiológicas são intermitentes e duram somente alguns 

segundos, o fluxo sangüíneo pode ser restabelecido durante os intervalos das 

metrossístoles (Figura 1). Essas mudanças na disponibilidade de sangue oxigenado 

para o compartimento fetal provocam o surgimento de ligeira acidose metabólica, 

que evolui, na fase final do período de dilatação, para acidose respiratória, fatos que 

não comprometem, no mais das vezes, a higidez do concepto.  

 

 

Figura 1 – Irrigação das vilosidades coriais: duran te as contrações 

uterinas o fluxo de sangue para a placenta se inter rompe temporatiamente. No 

intervalo das contrações a placenta é irrigada norm almente. 

 

Em determinadas situações, quando se observa maior intensidade e duração 

dessa hipoxemia transitória, pode se instalar a asfixia fetal. Vale lembrar que, em 

conceptos cronicamente asfíxicos, com reservas de oxigênio já comprometidas, 

eventos considerados como fisiológicos podem complicar sua homeostase e 

também resultar em asfixia aguda. 
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Assim, as trocas metabólicas transplacentárias, indispensáveis para manter a 

homeostase fetal, dependem de adequado fluxo sangüineo no espaço interviloso, 

resultado da pressão arterial média materna e da resistência ao fluxo nos vasos 

uteroplacentários. Qualquer fator que interfira subitamente nesses dois 

componentes da perfusão intervilosa levará ao sofrimento fetal agudo por 

insuficiência uteroplacentária.  

Exemplos dessas situações são a hiperatividade uterina e a hipotensão 

arterial materna (Figura 2). Outro elemento de igual importância nesse processo é 

o cordão umbilical . A compressão dos seus vasos quando da contração uterina ou 

de situações peculiares, como o prolapso, as circulares, a procidência ou o nó 

verdadeiro, constitui obstáculo ao trânsito sangüíneo fetoplacentário e também 

motiva sofrimento fetal agudo, aqui resultante de insuficiência fetoplacentária. 

 

 

Figura 2 – Alterações na irrigação placentária em d ecorrência  das 

contrações uterinas. (PAM=pressão arterial média ma terna) 

 

Mecanismos de Defesa Fetal 

 

• Alterações Cardiovasculares 

 

A primeira medida assumida pelo feto diante da diminuição no fornecimento de 

oxigênio é a preservação de seus órgãos nobres, ou seja, cérebro, coração e supra-
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renais. Para tanto, ele redistribui seu fluxo sangüíneo priorizando esses territórios 

críticos, por vasodilatação, em detrimento de outros de menor importãncia, por 

vasoconstrição. Este fenômeno se chama “centralização ” (Figura 3). 

 

 

Figura 3 – Centralização fetal. Na centralização, o  fluxo de sangue se 

desvia para os órgãos nobres (cérebro, coração e su pra-renal), em detrimento 

dos outros locais. 

No intestino, a vasoconstrição promove hiperperistalse e relaxamento do 

esfíncter anal, resultado na eliminação de mecóônio no líquido amniótico. Na fase 

inicial desse processo e na tentativa de aumentar o fluxo sangüíneo e a oferta de 

oxigênio para os tecidos a freqüência cardíaca fetal se eleva.  

Persistindo a situação anômala, a resposta cardiovascular se inverte e a sua 

freqüência cardiaca tende a diminuir, principalmente nos períodos críticos de queda 

da oxigenaçáo (desacelerações), provável tentativa do concepto em poupar gasto 

energético pelo miocárdio. No estágio terminal, observa-se perda da capacidade do 

concepto em compensar a hipoxia, quadro que caminha para lesões graves e para o 

seu óbito. 

 

• Alterações Bioquímicas 

 

Além desses mecanismos cardiovasculares, o concepto possui também 

alternativas bioquímicas para responder à hipoxia. Na falta de oxigênio ele se serve 
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da glicólise anaeróbica para a produção de energia, processo que, além de produzir 

discretos resultados energéticos, conduz à acidose metabólica por acúmulo de 

radicais ácidos. A Tabela 1 e a Figura 4 resumem as ações assumidas pelo feto 

quando submetido a hipoxia aguda. 

 

Tabela 1 - Mecanismos de defesa fetal frente à hipo xia 

Defesa Fetal Comentários 

Perfusão seletiva 
(centralização) 

Com o objetivo de preservar órgâos nobres, o 
concepto experimenta vasodilatação do cérebro, coração e 
supra-renais em detrimento de estruturas de menor 
importância que sofrem vasoconstrição. 

Taquicardia Resposta fetal iniciar à privação de oxigénio para 
aumentar o volume/minuto do sangue circulante. 

Desacelerações da 
FCF 

Alteração da FCF em resposta à asfixia que parece ser 
motivada pela economia fetal do oxigénio de reserva 

Respiração 
anaeróbica 

O concepto passa a obter energia por glicólise 
anaeróbica e provoca, como conseqüência, acidose 
metabólica pelo acúmulo de radicais ácidos. 

 

 

 

Figura 4 – Mecanismos defensivos cardiovasculares n o sofrimento fetal 

agudo. 
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Fatores de Risco 

 

Os fatores a seguir listados constituem situações em que a vigilância obstétrica 

durante o trabalho de parto deve ser aumentada e o feto eletronicamente 

monitorado, apesar da inexistência de evidência científica nesse sentido. 

 

Doenças maternas: 

• Sindromes hipertensivas. 

• Diabete melito. 

• Doença hemolítica perinatal. 

• Insuficiência respiratória. 

• Colagenoses. 

• Anemias. 

  

Dificuldades no parto: 

  

• Parada de progressão. 

• Discinesias uterinas: hipertonia ou polissistolia. 

• Uso prévio de uterolitícos. 

• Emprego de ocitócitos. 

• Anormalidades do cordão umbilical: nós, prolapsos e procidências. 

 

Distúrbios fetais: 

 

• Crescimento intra-uterino restrito. 

• Pós-maturidade. 

• Prematuridade. 

• Gravidez múltipla. 

 

Etiologia 
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Insuficiência Uteroplacentária 

 

O fluxo sangüíneo que ganha o espaço interviloso é diretamente proporcional 

à diferença entre a pressão arterial média materna e a pressão intramiometrial 

(Figura 2). Esta circulação está representada nas Figuras 1 e 5. Quaisquer 

situações que diminuam brusca e excessivamente o fluxo de sangue materno para 

esse espaço placentário irão resultar em hipoxia e sofrimento fetal agudo. 

 

 
Figura 5 – Representação esquemática da circulação placentária. Observa-se que as 

vilosidades coriais “mergulham” diretamente em lago s de sangue materno, irrigados pelos 

vasos miometriais uterinos (arteríolas uteroplacent árias). 

 

 

• Discinesias uterinas: hiperssistolia, taquissistolia e hipertonia uterina 

acarretam aumento da pressão miometrial com diminuição do fluxo sangüíneo para 

o espaço interviloso ou abreviam o tempo de repouso uterino, comprometendo o 

restabelecimento das reservas de oxigênio do concepto. Na maioria dos casos a 

asfixia é secundária ao uso inadequado de ocitocina. 

• Descolamento prematuro da placenta: compromete as trocas metabólicas 

no espaço interviloso, inicialmente pela hipertonia uterina e, a seguir, pela 

destruição da comunicação da circulação materna com a circulação fetal. 
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• Hipovolemia e hipotensão arterial: acidentes hemorrágicos, desidratação, 

anestesia de condução, efeito colateral ou uso inadequado de drogas podem levar a 

hipovolemia e hipotensão maternas, com diminuição da perfusão do espaço 

interviloso. A queda da pressão arterial também pode resultar da posição 

inadequada assumida pela mãe durante o trabalho de parto: o decúbito dorsal 

prolongado faz com que o útero comprima a veia cava inferior e diminua o retorno 

venoso, levando à hipotensão. 

• Rotura uterina intraparto: situação de extrema gravidade, felizmente rara 

nos dias atuais, quase sempre secundária à assistência obstétrica insatisfatória. 

 

A diminuição abrupta do fluxo sangüíneo para o espaço interviloso durante a 

contração uterina está demonstrada na Figura 1. Na maioria das vezes a 

contratilidade uterina anormal é responsável pelo sofrimento fetal agudo. A Figura 2 

demonstra estes padrões anormais. 

 

 

Insuficiência Fetoplacentária 

 

A compressão dos vasos umbilicais, na maioria das vezes favorecida pela 

oligodramnia, atua como obstáculo mecânico ao transporte de sangue para o 

concepto. Outras situações que também podem interromper abruptamente este 

fluxo sangüíneo e acarretar sofrimento fetal agudo são aquelas ligadas a 

anormalidades no cordão umbilical, tais como: 

 

• Circular de cordão (Figura 6): condição de relativa freqüência, ocorre em 

cerca de 20% de todas as gestações, podendo resultar em compressão dos 

vasos do cordão umbilical durante o trabalho de parto, especialmente quando 

associada à rotura das membranas ovulares e à brevidade funicular (cordão 

curto). Na grande maioria das vezes são cervicais, com o cordão umbilical 

circundando o pescoço fetal, podendo existir também circulares contornando 

o tronco ou membros do concepto. 
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• Prolapso e procidência: os prolapsos de cordão umbilical, geralmente 

conseqüentes à amniotomia intempestiva, podem acontecer espon-

taneamente, em especial nos casos de polidramnia e de apresentação 

pélvica. 

 

• Nó verdadeiro: pode ser único ou múltiplo e se forma durante a gestação. No 

trabalho de parto, o cordão umbilical pode ser tracionado pela descida fetal e 

o nó se apertar, interrompendo o fluxo sangüíneo ao concepto. 

 

 

Figura 6 – A circular de cordão pode ser causa de s ofrimento fetal agudo, 

embora na maior parte das vezes o feto não sofra co m a circular.  

 

Outros Fatores Etiológicos 

 

• Insuficiência fetoplacentária crônica: disfunção crônica do vilo terciário que 

compromete as reservas fetais de oxigênio e dificulta a sua adaptação à 

sobrecarga imposta pelo trabalho de parto. 
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• Acidose metabólica materna e cetonemia: alterações do metabolismo 

materno, geralmente decorrente de trabalho de parto prolongado, podem 

aumentar a oferta placentária de radicais ácidos e comprometer o equilíbrio 

ácido-básico do concepto. 

 

 

Métodos de avaliação fetal intraparto 

 

 Ausculta Fetal Intermitente 

 

A ausculta intermitente dos batimentos cardíacos do concepto pode ser feita 

por três diferentes técnicas. As duas primeiras envolvem a contagem manual da 

freqüência cardíaca fetal (fcf) com o auxílio do sonar-doppler ou do estetoscópio de 

Pinard, enquanto a terceira utiliza intermitentemente o monitor eletrônico fetal 

externo. A periodicidade desse monitoramento depende do grau de risco do 

concepto. É recomendado que, nas pacientes de baixo-risco, a FCF seja registrada 

a cada hora no período latente do trabalho de parto, a cada 30 minutos na fase ativa 

e a cada 15 minutos no período expulsivo. A ausculta fetal deve ser iniciada durante 

a contração uterina e entendida por, pelo menos, 30 segundos após o seu término. 

 

 

Monitorização Eletrônica do Feto 

 

Método interno 

 

Nessa técnica de monitoração eletrônica, a freqüência cardíaca do concepto é 

obtida pela colocação de eletrodo bipolar no escalpe fetal. Os sinais elétricos das 

ondas P e T e do complexo QRS do ciclo cardíaco são transmitidos ao cardioscópio 

que calcula a FCF. 

 

Método Externo 
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A monitorização externa não apresenta a mesma precisão da monitorização 

interna, Os batimentos cardíacos fetais são detectados através da parede 

abdominal materna pelo principio ultra-sonográfico do efeito Doppler. A FCF é obti-

da através dos impulsos captados pela movimentação da parede do coração, das 

válvulas ou do pulso formado pela ejeção do sangue durante a sístole cardíaca fetal. 

Este método se denomina também Cardiotocografia intraparto. 

 

Microanálise do Sangue Fetal 

 

O método, pouco empregado nos dias atuais, baseia-se na obtenção do pH da 

amostra de sangue obtida no escalpe fetal. Após a rotura das membranas, introduz-

se o endoscópio pelo colo uterino, realiza-se incisão de aproximadamente 2mm de 

extensão no couro cabeludo do concepto e colhe-se a gota de sangue daí originada 

em tubo capilar heparinizado. O material é então encaminhado ao laboratório para o 

cálculo do pH e, em função de seu resultados, as seguintes condutas devem ser 

assumidas: 

• pH maior do que 7,25 mostra feto saudável e indica conduta expectante. 

• pH entre 7,20 e 7,25 orienta para a repetição do exame em 30 minutos. 

• pH abaixo de 7,20 sugere comprometimento fetal e indica a interrupção da 

gestação. 

 

A dificuldade da técnica, a necessidade de amostras repetidas e os resultados 

de diversos estudos indicando que outros procedimentos não-invasivos apresentam 

sensibilidade semelhante fizeram da microanálise do sangue fetal método 

secundário para a avaliação intraparto da higidez feíal. 

 

 

Outras Técnicas de Avaliação Fetal 

 

• Oximetria de pulso: emprega tecnologia similar à oximetria de pulso do 

adulto e avalia o grau de saturação da hemoglobina fetal que, em condições 

normais, varia de 30 a 70% durante o trabalho de parto. Para ser realizada, é 
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necessário que as membranas ovulares estejam rotas. O sensor é inserido 

através do colo uterino e posicionado na face fetal, em contato com a parede do 

útero. O diagnóstico de sofrimento fetal agudo pela oximetria de pulso fetal é 

estabelecido se o feto permanecer por mais de 3 minutos com saturação de 

oxigênio inferior a 30%. 

• Eletrocardiograma fetal: o método baseia-se no princípio de que a 

hipoxia altera o segmento ST e o intervalo PR do eletrocardiograma fetal obtido 

de modo similar à captação da FCF na monitoração interna. 

• Dopplerfluxometria: a dopplerfluxometria dos vasos do concepto, em 

especial os do cordão umbilical, não tem mostrado resultados satisfatórios no 

acompanhamento da vitalidade fetal no trabalho de parto. 

 

Diagnóstico 

 

A presença de mecônio no liquido amniótico foi, durante longo tempo, o único 

sinal a denunciar o sofrimento fetal agudo. Resultado do hiperperistaltismo intestinal 

e do relaxamento do esfíncter anal, situações resultantes da vasoconstrição 

periférica induzida pela hipoxia, o diagnóstico intraparto de liquido meconial pode 

ocasionalmente estar associado a episódios já corrigidos de asfixia e falsear a 

hipótese de sofrimento fetal em andamento. Seu achado, por si só, não autoriza a 

afirmação de que a vitalidade do concepto esteja comprometida, mas exige do 

obstetra vigilância aumentada na condução do parto. 

 

Alterações da Freqüência Cardíaca Fetal e Cardiotoc ografia 

 

De forma geral, o diagnóstico de sofrimento fetal agudo é suspeitado quando 

são observadas alterações no padrão dos batimentos cardíacos do concepto. A 

grande dificuldade reside no fato de que as anormalidades da freqüência cardíaca 

fetal que precocemente aparecem quando a vitalidade do concepto se compromete 

são imprecisas e pouco específicas, a exemplo da taquicardia. Por sua vez, 

alterações típicas que caracterizam o sofrimento fetal, como a ausência de 
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variabilidade da linha de base e a presença de desacelerações graves são 

detectadas pela Cardiotocografia.  

A cardiotocografia  (CTG) consiste no registro gráfico da freqüência cardíaca 

fetal e das contrações uterinas (Figura 7). É classificada em cardiotocografia 

anteparto (quando realizada antes do início do trabalho de parto) e intraparto. É 

chamada de basal quando o exame ocorre sem interferência do examinador, e 

estimulada quando se utilizam recursos mecânicos ou vibro-acústicos para testar a 

reação do feto. 

 

 

 

 

Figura 7 – Na cardiotocografia são aplicados sobre o abdome materno 2 

transdutores: de pressão (para registrar as contraç ões uterinas) e um sonar 

Doppler para registrar os batimentos cardíacos feta is. O registro é feito em 

papel gráfico. 

 

O correto comportamento da freqüência cardíaca fetal depende de dois fatores 

básicos: 

• Do estado de normoxia dos centros cerebrais cardioacelerador 

(simpático) e cardiofrenador (parassimpático), situados no diencéfalo. 

• Da integridade da inervação do coração. 

Em condições normais, o feto apresenta aceleração transitória da freqüência 

cardíaca quando se movimenta. Quando hipoxemiado, esta resposta não ocorre.  

Linha de base : Pequenas irregularidades caracterizam a freqüência cardíaca 

fetal, representando a diferença entre os intervalos dos batimentos cardíacos. Se 
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todos os intervalos fossem iguais, a linha de base seria lisa. As oscilações podem 

ser de curta ou de longa duração. A de longa duração reflete a amplitude da 

variação da freqüência cardíaca durante um minuto. A de curta duração reflete a 

amplitude da variação batida a batida. A avaliação da variação de curta duração 

(microscilação) só é possível com a cardiotocografia computadorizada, enquanto a 

cardiotocografia comum avalia bem as oscilações de longa duração 

(macroscilação). Em condições normais ambas estão presentes. A linha de base 

pode ser classificada em 5 tipos, de acordo com as características das 

macroscilações: 

• Silenciosa (Tipo 0 ou terminal): amplitude inferior a 5bpm. Excluindo-se 

a influência de drogas depressoras do SNC, o feto está em hipoxia 

acentuada. Padrão terminal, morte próxima. 

• Comprimida (Tipo 1, Figura 8): amplitude entre 5 e 10 bpm. É 

encontrada em fetos asfíxicos, naqueles sob a ação de drogas 

depressoras do SNC, na prematuridade (por imaturidade dos sistemas 

reguladores) e em fetos quando estão no período de sono fisiológico. 

Após estímulos mecânicos ou sonoros, os fetos que estiverem 

adormecidos devem mudar o seu padrão para o normal (ondulatório). 

• Ondulatória (Tipo 2, Figura 9): amplitude entre 10 e 25 bpm. Padrão 

normal do feto acordado. 

• Saltatória (Tipo 3): amplitude superior a 25 bpm. Padrão encontrado em 

alguns casos de compressão do cordão umbilical e quando há atividade 

motora excessiva. Não significa, necessariamente, sofrimento fetal. 

• Sinusóide: observado em casos de anemia fetal, como na doença 

hemolítica perinatal. Observam-se ondas sinusóides, de ritmo fixo e 

regular, com amplitude de 5 – 15bpm e duração de 15 – 30s. É padrão 

considerado como terminal: morte próxima do feto. 
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Figura 8 – CTG basal mostrando linha de base compri mida, com 

amplitude inferior a 10 bpm. O registro dos batimen tos cardíacos fetais é 

representado pela linha superior e o registro das c ontrações uterinas pela 

inferior. 

 

 

 

Figura 9 – CTG com linha de base ondulatória normal , com variabilidade 

entre 10 e 25 bpm. 

 

A presença de oscilação da freqüência cardíaca fetal demonstra que o sistema 

de condução nervosa integrado pela córtex, pelo bulbo, vago e condução cardíaca 

estão intactos. Quando os mecanismos hemodinâmicos compensatórios fetais não 

mantêm a oxigenação cerebral, os impulsos corticais cessam e a variabilidade 

diminui. Se houver variabilidade normal da freqüência cardíaca fetal o feto ainda não 

apresenta hipoxia cerebral acentuada, com dano permanente. Existem também 
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outros motivos para a diminuição da oscilação: ausência de córtex, bloqueio por 

drogas, bloqueio vagal ou bloqueio completo de ramo cardíaco. 

 

A seguir são considerados os principais parãmetros da freqüência cardíaca 

fetal utilizados para o diagnóstico do bem estar fetal ou do sofrimento fetal. 

 

• Acelerações (Figura 10): são aumentos transitórios na freqüência cardíaca 

fetal de no mínimo 15bpm. Podem estar associadas à atividade uterina ou à 

movimentação fetal. São sinais de bem estar fetal  (reservas metabólicas). 

Diz-se que o feto é reativo  quando há ao menos 1 pico de amplitude de 

15bpm e duração de no mínimo 15s em um traçado de 20 min. 

• Taquicardia (Figura 11): freqüência cardíaca fetal basal que persiste por mais 

de 10 minutos em níveis superiores à 160 bpm (taquicardia moderada) ou a 

180 bpm (taquicardia acentuada). É um dos primeiros sinais de sofrimento 

fetal agudo, em especial se associada a outras alterações como a perda de 

oscilação ou a presença de desacelerações. 

• Bradicardia (Figura 12): freqüência cardiaca fetal basal inferior a 120 bpm 

(bradicardia moderada) ou a 100 bpm (bradicardia acentuada), também se 

mantida por tempo superior a 10 minutos. É sinal de hipoxia na maior parte 

das vezes, embora seja também observada em doenças cardíacas fetais, uso 

de drogas pela mãe e na presença de fatores constitucionais. 

• Perda da oscilação (Figura 8): não estando a mãe em uso de medicação 

sedativa ou de atropina, amplitude da oscilação da linha de base inferior a 10 

bpm (padrão comprimido) associa-se, com freqüência, ao sofrimento fetal 

agudo. 

• Desaceleração precoce (Figura 13): caracteriza-se por diminuição temporária 

da freqüência cardíaca fetal ao mesmo tempo da contração uterina e resulta 

do reflexo vagal observado quando a cabeça do concepto é comprimida pela 

metrossistole no canal de parto (Dip 1 ou Dip cefálico). É mais freqüente após 

a rotura das membranas ovulares e, na grande maioria dos casos, não se 

associa  ao sofrimento fetal. 
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• Desaceleração tardia (Figura 14): motivada pelas metrossístoles, a 

desaceleração tardia (Dip II ou Dip placentário) espelha a resposta do 

coração fetal à hipoxia, que resulta na economia de consumo de oxigênio 

pelo miocárdio. O Dip é considerado tardio quando o intervalo de tempo que 

separa o início da contração uterina e o princípio da desaceleração é superior 

a 30 segundos (período de latência). É indicativo de sofrimento fetal agudo . 

• Desaceleração variável (Figura 15): são desacelerações que não guardam 

relação com a contração uterina e que variam de aspecto no decorrer do 

exame. Geralmente resultam de compressão funicular, daí também serem 

nomeadas de Dips umbilicais ou Dips III. Quando o Dip é decorrente de 

compressão do cordão, inicialmente ocorre obstrução da veia umbilical com 

diminuição do retorno venoso ao coração, queda do débito cardíaco e 

taquicardia compensatória (aceleração inicial). À medida que a compressão 

se torna completa, desenvolve-se hipertensão fetal e o estímulo 

barorreceptor resulta em bradicardia. Ocorre ainda outro episódio de 

taquicardia (aceleração secundária), antes do retorno aos níveis basais. 

Enquanto a pO2 fetal não chegar a níveis críticos essa é uma resposta 

barorreceptora. Havendo hipoxia e acidose, a desaceleração se torna atípica. 

As desacelerações variáveis associam-se a maior risco de hipoxia fetal (DIP 

umbilical desfavorável) quando: não melhoram com a correção da postura da 

paciente, dos distúrbios da contratilidade ou com administração de oxigênio à 

mãe, duram mais que 30 segundos, perdem a aceleração inicial ou final, ou 

quando não retorna à FCF basal inicial ou recupera-se lentamente. 
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Figura 10 – Acelerações transitórias da freqüência cardíaca fetal, 

indicativas de boa oxigenação cerebral. CTG com pad rão reativo. 

 

 

Figura 11 – Taquicardia fetal. A freqüência cardíac a fetal encontra-se 

entre 160 e 180 bpm. 

 

 

Figura 12 – Bradicardia fetal, com linha de base en tre 90 e 120 bpm. 

Observa-se, no entanto, boa variabilidade desta lin ha de base e episódios de 

aceleração, o que pode indicar que este feto não es tá em sofrimento. 
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Figura 13 – Desaceleração precoce, Dip I ou Dip cef álico. A desaceleração 

se inicia, tem seu máximo e termina junto com a con tração uterina. 

Geralmente, não é sinal de sofrimento fetal. No ent anto, a linha de base deste 

exame se encontra comprimida, o que pode indicar hi poxia. 

 

 

Figura 14 – Dip II, tardio ou placentário. A desace leração ocorre depois 

do pico da contração uterina e é sempre sinal de so frimento fetal agudo. Neste 

traçado, a linha de base está comprimida também. 
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Figura 15 – Dip III, umbilical ou variável. A desac eleração tem forma 

variável e seu início varia em relação à contração uterina. É sinal de 

compressão do cordão umbilical e pode ou não indica r sofrimento fetal agudo. 

 

Profilaxia 

 

Dentro dos conhecimentos atuais de saúde pública, parece claro que a melhor 

vigilância pré-natal, a prevenção do parto pré-termo e a adequada assistência ao 

trabalho de parto são fatores decisivos na prevenção da paralisia cerebral, 

expressão maior da asfixia perinatal. Em que pesem algumas controvérsias sobre a 

necessidade de a monitoração eletrônica ser incluída na rotina do acompanhamento 

do trabalho de parto, não sobram dúvidas de que a presença constante do 

profissional de saúde habilitado junto à parturiente reduz, de modo significativo, a 

ocorrência de asfixia perinatal.  

A seguir são listadas algumas medidas clínicas pertinentes à profilaxia do 

sofrimento fetal agudo: 

• Não acelerar o parto que progride normalmente. Só utilizar ocitocina quando 

a evolução do parto se detém ou se retarda por motivo de deficiência na 

contratilidade uterina. 

• Não induzir o parto com colo uterino desfavorável ou quando comprometida a 

vitalidade fetal. 

• Monitorar todos os partos induzidos. 

• Monitorar todos os partos de alto risco. 
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• Corrigir prontamente a hipovolemia, a hipotensão, a hipoglicemia e os 

distúrbios eletrolíticos maternos. 

• Efetuar a rotura das membranas nas situações em que há indicação. 

 

 

Conduta 

 

Uma vez diagnosticado o sofrimento fetal agudo, por métodos eletrônicos ou 

bíoquímicos, medidas de proteção ao feto devem ser rapidamente assumidas. O 

objetivo maior neste momento é o parto. A via do parto vai depender da 

possibilidade de resolução rápida do parto pela via transpélvica.  

Mudança do decúbito materno, correção da hipotensão e suspensão da 

administração de ocitocina são medidas que objetivam melhorar o fluxo sangüíneo 

uteroplacentárío. O exame vaginal pode diagnosticar o prolapso de cordão ou a 

obstrução do parto. A seqüência de ações pertinentes são a seguir listadas: 

 

• Posicionar a parturiente em decúbito lateral esquerdo. 

• Suspender o uso de estimulantes da contratilidade uterina. 

• Executar o exame vaginal para avaliar a presença de prolapso de cordão, a 

proporcionalidade fetopélvica e as condições de praticabilidade do fórcipe. 

• Corrigir a hipotensão e a hipoglicemia materna. 

• Prescrever inibidores da contração uterina (tocolíticos) até que se inicie a 

operação cesariana. 

• Administrar oxigênio sob máscara.  

• Providenciar os meios necessários, humanos e materiais, para a prática da 

operação cesariana de emergência. 

• Abreviar o período expulsivo, se for o caso, com o emprego do fórcipe de 

alívio. 

 


