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A gravidez produz alteragdes em todo organismo materno. O
sistema cardiovascular sofre mudancgas progressivas durante a
gestacdo e o parto, resultando em alteragdes hemodinamicas
caracteristicas destes periodos.

As mudangas principais envolvem o aumento da volemia e do
débito cardiaco e a diminuigao da resisténcia vascular sistémica e da
reatividade vascular.

A volemia comega a aumentar a partir da sexta semana de
gestacdo subindo 30% a 40% em relagdo aos niveis pré-gravidicos
em torno da trigésima segunda a trigésima quarta semana de gestagao,
mantendo-se constante até o parto, duas a trés semanas apoés o qual
volta aos niveis iniciais. Este aumento resulta do incremento do volume
plasmatico que passa de 40 ml/Kg para 70 ml/Kg e dos eritrécitos que
aumentam de 25 ml/Kg para 30 ml/Kg. O menor aumento dos eritrocitos
em relacdo ao volume plasmatico resulta em uma anemia relativa,
propria da gravidez.(figura 1).

A hipervolemia induzida pela gestagcdo € uma adaptacao do
organismo materno com 0 objetivo de suprir a demanda do Utero
hipervascularizado, bem como para proteger a méae da perda
sanguinea no momento do parto.

O débito cardiaco, que é definido como o produto do volume
sistdlico pela frequéncia cardiaca, aumenta progressivamente durante
a gestacdo. Comeca a se elevar entre a décima e a décima segunda
semana de gestacéo, atingindo 30% a 50% em relacdo aos niveis
pré-gravidicos até a trigésima segunda semana de gestacdo. Este
aumento se deve a elevagdo do volume sistélico secundario ao
aumento da volemia e ao aumento da frequéncia cardiaca. A maior
volemia causa o0 aumento do retorno venoso, com consequéncia, ha
maior distensibilidade e contratilidade do ventriculo esquerdo. A
frequéncia cardiaca aumenta de dez a quinze batimentos por minuto
durante a gestacéo. O aumento do débito cardiaco implicara na maior
perfuséo dos seguintes 6rgdos: (1) do Utero e da placenta, ampliando
progressivamente durante a gestagdo o aporte sangliineo para o
feto em crescimento; (2) dos rins, cujo suprimento sanguineo aumenta
em aproximadamente 500 ml/min; (3) da pele, para eliminacdo mais
eficaz do calor;(4) das glandulas mamaérias, intestinos e outros
orgaos. (figura 2).

Pode ocorrer redugédo do débito cardiaco quando a gestante
assume a posicdo supina, fato verificado em 5% a 10% das
gestantes. Isto ocorre como conseqiiéncia da diminuicdo do retorno
venoso causado pela compressédo da veia cava inferior pelo atero
gravidico, podendo causar hipotensdo, sincope e bradicardia,
caracterizando a sindrome de hipotenséo supina. (figura 3).

No trabalho de parto, o débito cardiaco aumenta a cada contragéo
uterina (cerca de 500 ml de sangue saem do Utero e caem na circulagéo
sistémica) e retorna a uma linha de base progressivamente mais
elevada no intervalo intercontratil. A dor e ansiedade relacionadas ao
trabalho de parto podem promover aumento adicional do débito
cardiaco da ordem de 50% a 60%. Nas primeiras horas apos o parto,
0 débito cardiaco se eleva em 60% a 80% do valor pré-parto. Isto
ocorre devido a transferéncia do sangue represado no Gtero para a
circulagdo sistémica e a menor compressao da veia cava inferior
causados pela involugéo uterina. O resultado é o aumento da volemia
efetiva, apesar da perda sanguinea que ocorre no parto
(aproximadamente 500 ml no parto vaginal e 1000 ml no parto ceséareo).

Durante o primeiro e segundo trimestre, a pressao arterial

sistdlica pode cair ou ndo se alterar, enquanto a pressao arterial
diastélica pode cair de 10 a 15 mmHg. No entanto, no terceiro trimestre,
a pressao arterial sistémica sobe até os niveis pré-gravidicos. O
aumento do débito cardiaco ndo acompanhado pelo aumento da
pressao arterial indica diminuicdo da resisténcia vascular sistémica
que, em parte, se deve ao grande leito vascular uteroplacentario. A
diminuicéo da resisténcia vascular sistémica é maxima por volta da
segunda metade da gestacao, fase em que ocorre a segunda onda
de migracgao trofoblastica. Neste momento, ha invasédo das artérias
espiraladas do utero pelo tecido trofoblastico, fazendo com as mesmas
percam sua camada muscular, transformando o leito destas artérias
uteroplacentarias em um sistema de baixa resisténcia, baixa pressao
e alto fluxo.

A diminuicdo da resisténcia vascular sistémica também esta
relacionada a fatores bioquimicos. Ha o predominio do sistema
vasodilatador, por aumento das prostaciclinas produzidas pelas
paredes dos vasos sanguineos, sobre a acao vasoconstritora do
tromboxano, produzido pelas plaquetas. Além disto, 0os vasos
maternos tornam-se refratarios aos efeitos vasoconstritores da
angiotensina Il, das catecolaminas e de outras substancias
vasopressoras, 0 que causa a diminuigdo da reatividade vascular
caracteristica da gestacdo. No final da gestagdo, com o
envelhecimento progressivo da placenta, ha obliteracdo de parte da
circulagéo placentéaria, fazendo com que a resisténcia vascular
sistémica volte a aumentar.

Durante o trabalho de parto, a pressao arterial sistélica eleva-
se de 15 a 20 mmHg e a diastdlica, de 10 a 15 mmHg. A magnitude
destas alterag6es depende da intensidade da contracdo uterina e
esta relacionada a dor, a ansiedade e a posi¢do da parturiente. No
pés-parto imediato, 0 aumento da pressao arterial € ainda maior, pois,
com o desprendimento da placenta, a resisténcia vascular aumenta.
Ao mesmo tempo ha o aumento do retorno venoso causado pela
descompresséo da veia cava inferior e 0 aumento da volemia pela
passagem do sangue represado no Gtero para a circulagao sistémica.

Como podemos notar, inUmeras sao as alteracles
hemodinamicas ao longo da gestacao e elas se instalam
progressivamente, de tal forma que nas gestantes higidas séo bem
toleradas e expressam uma adaptacéo fisioldgica a gravidez, ao
parto e ao puerpério. A requisi¢do do sistema cardiovascular atinge
um platd por volta da 322 semana de gestagédo e cresce abruptamente
e sobremaneira no momento do parto e mais ainda no pés-parto
imediato. O conhecimento das altera¢cdes hemodinamicas da gestagao
e dos momentos de maior requisi¢cao do sistema cardiovascular é de
grande importancia no manejo e na implementacao de rotinas de
vigilancia da gestante com doenga cardiovascular.
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Figura 1- Altera¢bes nos volumes sanguineos e débito cardiaco
durante a gestacao e puerpério (Bonica,1990)

Lkt cardiaco .f

Bl e [ B L \

- woume sangiined ol - —
- e

e =l

|

|1|j-| . rls ‘ ’
! A Voume plasmaizn |
1 » - WoNme I: HEk '
i / & |

) ,'// . i
i ] LA S
2‘ .II I.I'- . i || |
- . Lo
410 g/f oo Volma oe efiidsios '\\_7
| A a .
I:Ir 'J . .'. e . '....II'-.---

s %

.

] e e
EoF IR M0 Mo B

S e gn:rltlir.'l

A e
ps-perlz

Figura2- Aumentos do fluxo circulatério na mulher gravida. (Adaptado
de Hytten, F.E. e Leitch, J, 1971.)
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Figura 3-Comprovacao dos efeitos deletérios da posi¢cdo supina em
gestantes (Scott DB, 1968 )

IMFLUEMCIA DO DECUBITOD A HEROLD BAMICA S ERMS

Levbarnl "-'n_iu:;r Lerteaal Suping | Lutero

R . E‘:'j—\—'\._,-.n
Prezsde o-tericl go

rrdin | mmHg) 4':-!
L.

+ T

Diahits condiowen 34
(lfmin) 24

r o . Im T
Fragiéncio go
ool Wi

o

&0+

il i wje
e N

Imi]

o
3000
Rosizi@ncic 2 006 _—
par farica bote 100G-L ]
SO0 i -
Wikaiwa st SO0 1 f-
pulmonar o0 ) Rl » ¥
U@ gD 3¢ 43 S0 &k D
el

Referéncias Bibliograficas:

1 - Antonio Carlos Lopes, Alteragdes anatomo-funcionais do sistema
circulatério na gravidez, Cardiopatia e Gravidez, Sdo Paulo, editora
Sarvier, 1986, pag: 6 a 10.

2 - John Mc Amulty, James Metlalfe,Kent Veland,Doencas
Cardiovasculares, Gerald N. Burrow, MD, Tomas F Ferris,
MD,Complicag¢bes clinicas da Gravidez, Sao Paulo, editora Roca, 1989,
pag: 199 a 201.

3 - Otavio Rizzi Coelho, Willians Cirillo, Cardiopatias, Bussamara Neme,
Obstetricia Basica,S&o Paulo, editora Sarvier,1994,pag: 260 e 261.

4 - Marizza Vieira da Cunha Rudge, Vera Terezinha Medeiros Borges,
Cardiopatias, Roberto Benzecry, Tratado de Obstetricia da Febrasgo,
Sé&o Paulo, Editora Revinter,2000,Pag 574

5 - Pedro Augusto Marcondes de Almeida, Daniel Born, Helvécio
Neves Feitosa, Cardiopatia e Gravidez, Sergio Pereira da Cunha,
Geraldo Duarte, Gestacéo de Alto Risco, Rio de Janeiro, editora médica
e cientifica, 1998, pag: 131 a 137.

6 - Armando Negreiros, As AlteragGes Fisiolégicas Maternas, Manual
de Anestesia em Obstetricia, S&o Paulo, editora Atheneu, 2000, pag:
5a13.

7 - Roberto Caldeyro-Barcia, Washington L. Benetti, Raul Bustos,
Gustavo Ballejo, Enrique C. Gadow, Fecundacéo, gestacéo e parto,
Fisiologia Humana de Hussay, Horacio E. Cingolani e Alberto B.

8 - Houssay,Porto Alegre, editora Artmed,2004, pag: 726 a 748.

Revista da Sociedade de Cardiologia do Rio Grande do Sul - Ano XIV n°® 05 Mai/Jun/Jul/Ago 2005



