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Constrição Fetal do Canal Arterial após Autouso Materno de Propianato de 
Clobetasol Tópico - Relato de Dois Casos

Constriction of Fetal Ductus Arteriosus after Maternal Self-Use of Clobetasol 
Propianato Topic- Case Report

Nathalie Jeanne Magioli Bravo-Valenzuela1, Eliane Lucas2

RESUMO

A constrição prematura do ducto arterioso não é uma malformação estrutural e sim uma anormalidade funcional importante na 
vida fetal, podendo evoluir com insuficiência cardíaca (IC), hidropisia fetal e até óbito. Habitualmente, decorre do uso materno de 
drogas anti-inflamatórias (AINH) que aceleram a sensibilidade do ducto, podendo ocorrer na ausência de fatores desencadeantes 
identificáveis. Este estudo relata dois casos de constrição fetal ductal, após automedicação de creme de propianato de clobetasol. 
Objetiva-se demonstrar que essa anormalidade cardíaca fetal deve ser suspeitada pela ultrassonografia obstétrica e encaminhada para 
ecocardiografia fetal, exame que possibilita o diagnóstico, acompanhamento e melhora no prognóstico desses casos.

Descritores: Canal Arterial, Hidropisia Fetal, Clobetasol/contraindicações, Feto/anormalidade, Ecocardiografia

SUMMARY

Premature ductal constrition is not a structural malformation, but may cause functional impairment during intrauterine life 
progressing to heart failure (CHF) and  fetal hydrops witch can lead to death. Usually arises from the maternal use of drugs that speed 
up the sensitivity of the duct, witch may occurs in the absence of triggering factors. This study reports two cases of intrauterine ductal 
constriction after topic use of clobetasol. It aims to demonstrate that this fetal cardiac abnormality should be suspected by obstetric 
ultrasound and referred to fetal echocardiography that allows the diagnosis, monitoring and improving prognosis of these cases.

Descriptors: Ductus Arteriosus; Hydrops Fetalis; Clobetasol/contraindications; Fetus/abnormalities; Echocardiography
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Introdução

O fechamento ou constrição prematura do duc-
to arterioso ou canal arterial é uma situação pouco 
conhecida na clínica obstétrica, com escassez de 
registros na literatura, os quais, em sua maioria, 
são relatos de casos ou estudos com amostras pe-
quenas1.

Trata-se de uma anormalidade funcional fetal e 
não de uma malformação estrutural. Deve ser lem-

brada diante de um quadro de insuficiência cardí-
aca fetal e/ou hidropisia e a gestante deve ser inda-
gada sobre o uso de anti-inflamatórios, dieta rica 
em flavanoides e outras medicações. Os achados 
ultrassonográficos, nesses casos, são: hipertrofia do 
ventrículo direito (VD); insuficiências tricúspide e 
pulmonar; dilatação de cavidades direitas e artéria 
pulmonar; aumento das velocidades do fluxo em 
canal arterial e sinais de insuficiência cardíaca e hi-
dropisia fetal2. 

Rev bras ecocardiogr imagem cardiovasc.  2011;24(4):80-84



81

A constrição pode ser parcial com canal arterial 
restritivo, ou mais raramente, total com oclusão de 
todo o fluxo. Considera-se canal arterial restritivo 
quando as velocidades de fluxo sistólico, diastóli-
co e índice de pulsatilidade ultrapassam os limites 
normais para idade gestacional ao Doppler contí-
nuo3,4. O canal arterial está completamente fecha-
do, quando há ausência de sua imagem e de seu 
fluxo ao Doppler pulsátil e colorido (posição do 
arco ductal). Habitualmente, esse quadro decor-
re do uso de AINH, ou mais raramente de outras 
drogas (ácido retinoico e corticoesteroides), que 
aceleram a sensibilidade do ducto arterioso5,6. Es-
tudos recentes demonstram a associação do consu-
mo, em excesso, de alimentos ricos em flavanoides 
(chás, chimarrão, chocolates e sucos de uva, laran-
ja e maçã), com aumento da velocidade ao fluxo 
em canal arterial fetal7,8. Quando não é possível 
identificar o fator causal da constrição ductal, con-
sidera-se caso de fechamento idiopático, provavel-
mente de incidência subestimada3,9. 

 O objetivo deste estudo é relatar dois casos 
de fechamento intrauterino do canal arterial, res-
saltando a importância em identificar associação 
com possível fator causal e demonstrar a utilida-
de da ecocardiografia fetal como método de es-
colha para o diagnóstico e monitoramento dessa 
anormalidade.   

 
Descrição dos casos

O equipamento utiliza-
do para a realização dos dois 
casos aqui relatados foi um 
aparelho de ecocardiograma 
da marca Philips, modelo 
HD 11, com uso do trans-
dutor cardiológico de 3,5 
MHz. Após avaliação da 
anatomia cardíaca, a análi-
se do fluxo do canal arterial 
pelo Doppler (pulsátil, con-
tínuo e mapeamento de flu-
xo a cores) foi realizada nos 
planos da artéria pulmonar, 
arco ductal e aorta descen-

dente. Cada estudo foi gravado em CD. Uma mé-
dia de três batimentos foi utilizada para estabelecer 
os valores de velocidade relatados. Para as curvas 
de fluxo do canal arterial, foram calculados as ve-
locidades sistólica e diastólica máximas e o índice 
de pulsatilidade. Este último foi calculado com o 
uso da seguinte fórmula: velocidade máxima - ve-
locidade diastólica/ velocidade média. Todas essas 
medidas foram obtidas na ausência de movimen-
tos respiratórios fetais. 

Para a investigação sobre o uso de medicações pe-
las gestantes, foi aplicado interrogatório dirigido, o 
qual preenchia critérios de causalidade de Bradford-
Hill10. Foram revisados os exames ultrassonográfi-
cos, idade materna e história obstétrica dos casos 
por dados de prontuários. A idade gestacional foi 
avaliada pela data da última menstruação referida. 

Caso 1

Gestante, primigesta, de 27 anos de idade e 33 
semanas foi referida para ecocardiograma fetal, em 
decorrência de aumento de cavidades direitas e sus-
peita de cardiopatia no ultrassom gestacional. O 
exame ecocardiográfico fetal confirmou a cardiome-
galia e evidenciou fluxo do canal arterial com sinais 
de constrição. O Doppler do canal arterial apresen-
tava aumento das velocidades sistólica (1,8m/s) e 
diastólica máximas (0,6m/s) e do índice de pulsati-
lidade (Figura 1).  A gestante informou uso tópico 

Figura 1
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de creme composto por propianato de clobetasol.  
Foi orientada a suspender, imediatamente, a medi-
cação e reavaliada em quinze dias. No ecocardiogra-
ma fetal de controle, observou-se redução do tama-
nho das cavidades direitas e das velocidades do fluxo 
do canal arterial. Na evolução, ocorreu regressão do 
quadro com normalização do fluxo do canal arterial 
ao Doppler. A gestação alcançou o termo e o con-
cepto nasceu bem, sem anormalidades.

Caso 2

Gestante, primigesta, de 33 anos de idade e 31 
semanas foi referida para a realização de ecocardio-
grama fetal, por óbito de um dos fetos em gestação 
gemelar. No exame inicial, foi observada ausência 
de batimentos do feto A e aumento das cavidades 
direitas do feto B. Na análise do coração do feto 
B, foram afastadas anomalias anatômicas e o Dop-
pler do canal arterial mostrava sinais de constrição 
ductal quase completa, com velocidade sistólica 
máxima de 1,89m/s, velocidade diastólica máxima 
de 0,6m/s e índice de pulsatilidade 1,5m/s. O feto 
estava hidrópico (derrames pleural e pericárdico 
de grau moderado, sem restrição diastólica), com 
insuficiência moderada da valva tricúspide e leve 
da pulmonar (Figura 2). O escore cardiovascular 

foi estimado em cinco (-1 pelas efusões pleural e 
pericárdica, -2 pelo refluxo tricúspide e -2 pelo 
Doppler umbilical).  A gestante referiu uso contí-
nuo de creme à base de propianato de clobetasol, 
por conta própria, há dois meses. Foi solicitada a 
suspensão imediata do seu uso, orientada a realizar 
novo ultrassom obstétrico, entre 24 a 48 horas, e 
retornar para reavaliação ecocardiográfica. 

O médico obstetra responsável pela gestante foi 
informado sobre a gravidade e orientado sobre a 
conduta cardiológica. Em reavaliação ultrassono-
gráfica, o feto mostrava sinais de sofrimento fetal 
grave, sendo optado por interrupção da gestação. 
A criança nasceu com quadro grave de persistência 
do padrão fetal e evoluiu para óbito nas primeiras 
24 horas de vida.

Discussão

O ducto arterioso, no período fetal, é um grande 
canal arterial que conecta a artéria pulmonar com a 
aorta, permitindo direcionar grande parte do débito 
do ventrículo direito (VD) para a aorta descendente. 
Devido à alta resistência vascular pulmonar, pequena 
parte do débito do VD ejetado na artéria pulmonar 
circula nos pulmões, sendo o restante desviado para 
a aorta descendente pelo canal arterial. Após nasci-

mento, o ducto arterioso nor-
malmente fecha. Quando esse 
fechamento ocorre precocemen-
te (vida intrauterina), acarreta 
comprometimento funcional do 
VD com IC fetal.  No ultras-
som gestacional, o aumento das 
cavidades direitas e sinais de hi-
dropisia refletem essa disfunção, 
possibilitando referenciar estes 
casos para investigação diagnós-
tica pela ecocardiografia fetal.

Considera-se um canal arte-
rial restritivo quando as veloci-
dades de fluxo sistólico e dias-
tólico estão aumentadas para a 
idade gestacional. Os achados 
ecocardiográficos nos fetos com 
constrição ductal são: 1) aumen-

Figura 2
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to e hipertrofia do VD; 2) aumento do átrio direito 
(AD), insuficiências tricúspide e pulmonar; 3) dila-
tação da artéria pulmonar com fluxo sistólico dimi-
nuído ao Doppler pulsátil; 4) fluxo do canal na posi-
ção do arco ductal, com velocidade sistólica máxima 
acima de 1,4m/s e diastólica acima de 0,3m/s (estes 
valores aumentam com a idade gestacional e podem 
alcançar, respectivamente, 1,8m/s e 0,5m/s no feto a 
termo) e índice de pulsatilidade menor do que 1,9m/
s (Doppler contínuo); 5) fluxo turbulento (mosaico) 
no canal em todo o ciclo cardíaco no mapeamento de 
fluxo a cores; 6) ascite, derrame (s) pericárdico e/ou 
pleural e outros sinais de hidropisia3,4. 

Nos dois casos descritos neste estudo, a maioria 
desses achados ecocardiográficos foi encontrada. O 
uso de terbutalina, em trabalho de parto prematu-
ro, aumenta o débito do VD, o volume de sangue 
ejetado da artéria pulmonar para a aorta e, conse-
quentemente, a velocidade do fluxo ductal na au-
sência de constrição. Por outro lado, na constrição 
ductal, o comprometimento da função contrátil 
do VD pode prejudicar a avaliação da velocidade 
sistólica e do índice de pulsatilidade, sendo mais 
fidedigna a avaliação da velocidade diastólica. Não 
devemos, portanto, considerar uma real constri-
ção apenas aumentos discretos de velocidade sem 
o concomitante aumento de cavidades direitas e 
redução do índice de pulsatilidade.

Quando o fechamento do canal arterial é to-
tal não há imagem característica do canal arterial e 
nem fluxo ao Doppler. Os achados ecocardiográfi-
cos na oclusão total do fluxo do canal arterial são: 
1) hipertrofia do VD e grande dilatação de câma-
ras direitas na posição de quatro câmaras; 2) insufi-
ciência tricúspide importante; 3) dilatação do arco 
aórtico com artéria pulmonar normal; 4) fluxo tor-
rencial pelo forame oval com sentido normal da 
esquerda para a direita; 5) disfunção sistólica ven-
tricular direita; 6) ascite e/ou derrame pericárdico 
e/ou pleural e/ou outros sinais de hidropisia fetal.

A constrição ductal fetal, geralmente, decorre 
do uso materno de drogas inibidoras da ciclooxige-
nase. Os anti-inflamatórios não esteroides (AIHN), 
como a indometacina (mais potente), os diclofena-
cos, a nimesulida e aspirina (menos potente do que 
os demais) são, comumente, utilizados para condi-

ções dolorosas e anti-inflamatórias5. Na gestação, 
devem ser administrados com cautela, sendo clas-
sificados como risco B e necessitando monitorar 
o canal arterial, quando seu uso se faz necessário. 
Para acompanhamento do fluxo do canal arterial, 
nesses casos, deve-se realizar um ecocardiograma 
fetal antes do início do tratamento e acompanhar 
com exames periódicos. 

Na presença de sinais de restrição, a medica-
ção deve ser suspensa e/ou a gestação interrompida 
por parto operatório. A automedicação não é in-
frequente e o uso dos AINH deve ser sempre in-
dagado nesses casos. O uso do ácido retinoico e de 
anti-inflamatórios hormonais (corticoesteroides) 
também tem sido implicados na gênese da constri-
ção ductal. Estudos com relatos de casos e em mo-
delo animal têm demonstrado alterações no fluxo 
do ducto arterioso fetal pelo uso materno de chás 
(Camellia Sinensis) caseiros: chá preto, chá ver-
de e chá de boldo11,12. Recentemente, um estudo 
comparou as velocidades do fluxo do canal, em um 
grupo de gestantes com dieta rica em flavanoides, 
com um grupo controle (dieta pobre em flavanoi-
des), e observou velocidades maiores no grupo ex-
posto, entretanto a casuística foi pequena7. Os ca-
sos idiopáticos são considerados infrequentes, sen-
do esta prevalência subestimada pelas dificuldades 
em estabelecer o fator causal3,13. Os casos secundá-
rios, geralmente, são reversíveis à suspensão do(s) 
agente(s) etiológico(s), na dependência do tempo 
e precocidade da exposição, como documentado 
no presente estudo. A ocorrência do fechamento 
intrauterino é maior após 31 semanas, porque o 
ducto torna-se mais sensível a fatores constritores, 
sendo infrequente antes de 27 semanas. 

Nos dois casos relatados, o diagnóstico ocor-
reu em concomitância com o uso materno de pro-
pionato de clobetasol. Em ambos, foi possível a 
realização do ecocardiograma fetal, após exame 
ultrassonografico, que evidenciou aumento das ca-
vidades cardíacas direitas do feto. Em um dos ca-
sos, o quadro foi revertido após suspensão do uso 
da medicação pela gestante e, após nascimento, o 
ecocardiograma foi normal.

O fechamento precoce do canal arterial, na vida 
fetal, é uma anomalia cardíaca funcional que deve 
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ser sempre lembrada diante de um quadro de in-
suficiência cardíaca fetal e hidropisia não imune. A 
identificação etiológica da constrição ductal é im-
portante, pela possibilidade de reversão do quadro 
após suspensão ou remoção do agente desencade-
ante, como no primeiro caso relatado neste estudo. 
Se a restrição ao fluxo pelo canal arterial na vida 
fetal progredir, isso acarretará comprometimento 
funcional do ventrículo direito, com aumento de 
cavidades direitas e, posteriormente, baixo débito 
de ejeção na artéria pulmonar. Se o processo pio-
rar, ocorrerá insuficiência cardíaca fetal e hidropi-
sia, o que poderá culminar com óbito fetal9. Se a 
gestação for interrompida ou alcançar o termo, po-
derá culminar com quadro de persistência do pa-
drão fetal (hipertensão arterial pulmonar) ou óbito 
neonatal, após nascimento, como no segundo caso 
relatado neste estudo2. Os fatores para a evolução 
desfavorável podem estar relacionados a alterações 
intrínsecas do ducto arterioso e/ou diagnóstico tar-
dio. Em ambos os casos, o diagnóstico foi confir-
mado e o fluxo do canal arterial foi monitorado 
pelo ecocardiograma fetal.  

É limitante deste estudo, a escassez de registros 
na literatura, subestimando ocorrência da cons-
trição ductal e possíveis fatores causais. Os casos 
suspeitos são referenciados à ecocardiografia fetal 
pela existência de cardiomegalia e/ou insuficiência 
cardíaca, em exames ultrassonográficos, o que re-
flete o desconhecimento sobre essa anormalidade e 
sobre os riscos da prescrição de anti-inflamatórios 
e abuso da automedicação. 

Conclusões

A constrição intrauterina do canal arterial é uma 
anormalidade funcional que deve sempre ser lem-
brada nos casos de hidropisia e/ou insuficiência 
cardíaca fetal. Possíveis fatores desencadeantes de-
vem ser indagados, pela possibilidade de reversão da 
constrição ductal, como no primeiro caso relatado. 

A realização do ecocardiograma fetal possibilita 
o diagnóstico e monitoração da constrição ductal 
intrauterina, minimizando a morbi-mortalidade. 
Infelizmente, no segundo caso, o diagnóstico foi 
tardio o que colaborou para o óbito. Este fato faz 

refletir sobre o abuso da automedicação e necessi-
dade de maior conhecimento dos efeitos das medi-
cações e fitoterápicos na circulação fetal.
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