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ESPIRALIZACAO, ESTENOSE E TROMBOSE DO
CORDAO UMBILICAL E MORTE FETAL

HYPERCOILING, STRICTURE, AND THROMBOSIS
OF THE UMBILICAL CORD AND FETAL DEATH

Juliana Barroso Zimmermmann', Mariana Pinto Sirimarco?,
Tatiana dos Reis Nunes?, Daniel Sad Silveira’, Monique Policiano Pereira’

RESUMO

Anormalidades do corddo umbilical sdo inimeras, desde nos falsos, que ndo tem significado
clinico, até alteragées que determinam a morte fetal intraGtero. Aqui apresentamos o caso
de uma paciente que foi acompanhada em regime de pré-natal de baixo risco, com queixa
de parada stbita da movimentagao fetal.
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ABSTRACT

Umbilical cord abnormalities are numerous, ranging from false knots, which have no clinical
significance, to changes that often lead to fetal death. As prenatal ultrasound becomes
increasingly sophisticated, many of these conditions are now diagnosed in uterus. We
describe the case of a patient that progressed from a low-risk pre-natal condition, with a
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complaint of sudden cessation of fetal movement, to a diagnosis of fetal death.
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A ocorréncia de 6bito fetal na segunda
metade da gestacdo varia de 0,6 a
1,2%. Os Obitos ocorridos no periodo
anteparto  representam  90%  desses
casos, podendo ser de causa materna
(doencas hipertensivas, endocrinopatias,
lGpus eritematoso sistémico, trombofilias
hereditarias ou adquiridas) ou feto-anexial
(cromossomopatias, doengas congénitas,
malformacdes dos anexos)(1,2).

Apesar do corddo umbilical e seus

desenvolvimento do feto e, em alguns
casos, podem ser letais. A etiologia ainda
é desconhecida e, por isso, o controle
pré-natal se faz necessario (1,2).

Os autores apresentam o caso de
uma paciente que evoluiu em pré-natal
de baixo risco, com queixa de parada
stbita da movimentacdo fetal, quando
foi diagnosticado o 6bito fetal.

RELATO DE CASO

vasos sanguineos serem necessarios Paciente MAFCR, 30 anos, primigesta,
para a sobrevivéncia do feto, sabe-se previamente higida, compareceu para
que tanto o corddo umbilical, quanto consulta  ginecolégica em  22/10/09

0s vasos sanguineos sdo vulneraveis a
tor¢cdo, compressdo e tragdo. Por isso,
as anormalidades do corddo umbilical
sdo citadas como causas de 6bito fetal
intraGtero e, dentre elas, destacam-se a
estenose e espiralizagcdo. Acredita-se que
a estenose umbilical ou a identificacao
de vérias circulares causem prejuizo ao

http://seer.ufrgs.br/hcpa

apresentando 12 dias de atraso menstrual.
Ao exame apresentava-se COm mucosas
coradas, hidratadas, anictéricas, acianéticas,
PA 100/60 mmHg, abdome flacido e indolor,
Gtero pélvico, de consisténcia amolecida e
indolor a mobilizacdo e sangramento genital
ausente, sendo solicitado dosagem de
B-HCG que confirmou a gestacao.
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O pré-natal foi iniciado em 12/11/2009, com nove
semanas de gestagdo. Realizaram-se nove consultas
de pré-natal sem quaisquer intercorréncias clinica ou
laboratorial. Os exames laboratoriais foram realizados

Tabela 1- Propedéutica da paciente em regime de pré-natal.

trimestralmente, conforme o protocolo do Servico de
Obstetricia da Universidade Federal de Juiz de Fora e
da Federacdo Brasileira de Ginecologia e Obstetricia
(tabela 1).

Dados clinicos da paciente durante a evolugao do pré-natal

Idade gestacional Pressao arterial (mmHg) Peso (Kg) Altura uterina (cm) BCF/Movimento fetal
(semanas)
9 100/60 59,8 XX XX
12/13 100/60 59,5 4 cm Positivo/ XX
16/17 100/60 62,5 14 cm Positivo/XX
20/21 90/60 63 19 cm Positivo/XXX
24/25 100/50 65,7 22cm Positivo/Presente
28/29 100/60 67,2 26 cm Positivo/Presente
33/34 120/70 69,5 32 cm Positivo/Presente
37/38 120/80 71 36 cm Positivo/Presente
38/39 120/80 71,1 34 cm Ausente/Ausente

Propedéutica laboratorial e ultrassonografica da paciente estudada

Avaliacdo inicial

Grupo Sanguineo: A Rh: positivo

Citomegalovirus: Imune

HMT 5,05 /Hb 14,5 / HTC 44

VDRL: nao reator

Rubéola / Toxoplasmose: Imune

Glicemia jejum: 74

HbsAg: negativo

Urocultura: negativa

HIV: negativo

Demais avaliacoes
laboratoriais:

Glicemia de jejum: 74; Teste de sobrecarga
com 100g de dextrosol:

60 minutos: 134; 120 minutos: 112;

180 minutos: 104.

HMT: 4,88; Hb 13,9; HTC 42

T4 livre: 1,2 /TSH 2,9

HbsAg: negativo

VDRL: n3o reator

HIV: negativo

Cultura Streptococo B hemolitico: negativa

EAS
Pi6citos: 0 a 2
Flora: discreta

Avaliacoes
ultrassonograficas

Gestacdo de 7 semanas / CCN: 0.84mm

Gestagdo de 11/12 semanas, translucéncia nucal de 1,1 mm e osso nasal presente.

Avaliagdo morfolégica normal

Gestagdo de 38 semanas, BCF: 148 bpm; tdnus normal; atividade respiratoria presente; DBP:
9,5 cm; Fémur: 7,5 cm; Peso estimado: 3370 kg; Doppler da artéria umbilical e cerebral média
normais, com relacdo umbilico-cerebral de 0,79
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Em 09/06/2010, a paciente queixou-se de stbita parada
da movimentacio fetal e durante o exame obstétrico nio
foi detectada movimentagdo ou batimento cardiaco fetal.
Realizada ultrassonografia em carater de emergéncia que
diagnosticou o o6bito fetal. Optou-se pela realizagdo da
cesariana segmentar transversa, considerando a posi¢ao
fetal intrattero e a condicdo psicolégica desfavoravel da
mae a indugdo do parto. Extraiu-se feto Gnico, feminino,
maduro, natimorto, pesando 3200 g.

Ao exame macroscopico do feto ndo se identificaram

alteracbes morfolégicas e a avaliagdo macroscopica da
placenta (674 g) ndo mostrou area de descolamento ou
tumoragdes. O cordao umbilical apresentou 58 cm, com
trés areas de constricio mais claras (estenoses), conforme
figura 1 (A e B). As tor¢oes completas foram contadas
(21 torcdes) e dividiu-se pelo comprimento do cordao
umbilical, o que evidenciou indice de 0,36 torgées/cm.
A avaliagdo microscopica foi compativel com cordao
umbilical com extensa tor¢do e trombose, bem como
placenta hipertréfica e sinais de sobrecarga vascular.

Figura 1 - ldentificagdo macroscopica da tor¢do do corddo umbilical.

Figura 2- Visdo geral da hiperespiralizagdo do corddo umbilical.
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A paciente recebeu alta apds 48 horas de internagao
em boas condicdes. Feita reavaliacdo clinica com 7 e
35 dias de puerpério, ndo sendo identificada qualquer
anormalidade clinica.

Realizou-se a inibicdo da lactacdo e solicitaram-se
exameslaboratoriaisparaapesquisadetrombofiliaadquirida
(anticardiolipina IgG e anticardiolipina IgM, anticoagulante
lapico) e hereditéria (dosagem de antitrombina Ill, proteina
C, determinacdo da protefna S, mutacido do fator V de
Leiden, mutacdo da protrombina método PCR para
deteccdo e mutacdo da metilenohidrofolatoredutase),
sendo utilizada a metodologia padrdo para cada exame (3).
Foi indicado o acompanhamento hematolégico, pela baixa
atividade da proteina S (48%), bem como a investigacao
familiar.

DiscussAo

O nexo de causalidade entre as anormalidades do cordao
umbilical e a morte fetal intra-Gtero tem sido estabelecido. A
estrutura anatémica mais significativa do corddao umbilical
€ o seu nivel de bobinamento ou espiralizagdo. A geometria
em espiral do corddao umbilical pode afetar seu fluxo
sanguineo, que é vital para o bem estar e desenvolvimento
do feto (4,5). ldentificaram-se vérias tor¢des do cordao
umbilical, sendo trés areas mais estenosadas totalizando
0,36 espiras/cm. Estudos informam que a espiralizagao
do cordao é definida quando este indice é maior que 0,3
espiras/cm, fato verificavel neste caso (4).

Acredita-se que a espiralizagcdo do corddao umbilical
possa associar-se a excessiva movimentacdo fetal,
especialmente quando o corddao umbilical é longo e os
movimentos fetais sdo intensos. Neste caso, o corddo
umbilical apresentava comprimento padrao. Outra
possibilidade é a anormalidade da geléia de Wharton,
que protege os vasos umbilicais e cuja deficiéncia
determina o estreitamento do corddao umbilical. Com
isso, os vasos tendem a torcer e ser compactados muito
facilmente determinando complicagées fetais. Acredita-
se que corddes estreitos e fracos sdo mais comuns na
proximidade da parede abdominal fetal, o que poderia
associar-se a morte fetal stbital. Outros autores citam
que a espiralizagdo excessiva do cordio umbilical
comecaria no inicio da gestagdo determinando diminuicao
da nutricio e do crescimento fetal (CIUR) e, se essa
condicao persistir, a morte fetal (1). Neste caso, acredita-
se que a espiralizagdo e estenose do corddao umbilical
ndo ocorreram precocemente, considerando que o feto
ndo apresentou desvio de crescimento, pois o peso foi
considerado adequado para a idade gestacional (3200 g).

Além disso, os exames ultrassonograficos com estudo
hemodindmico n&o verificaram alteracio do fluxo
sanguineo, noés ou circulares de corddo. Alguns estudos
identificaram associagdo com desaceleracio da frequéncia
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cardiaca fetal e espiralizagdo do corddo umbilical, o que
sugere que o indice de enrolamento do corddo umbilical
possa indicar, mesmo que indiretamente, o grau de
enrolamento vascular umbilical. A alteracio do fluxo
sanguineo na veia umbilical, com menor resisténcia e
com padrdo pulsatil compativel com comprometimento
circulatério severo pode estar associada a espiralizagdo,
sendo que a velocidade de fluxo venoso umbilical é
o melhor marcador para a constricio do vaso (6-9).
Entretanto, o estudo do fluxo umbilical ndo identificou
anormalidades.

A trombose dos vasos do corddo umbilical (TCU)
demonstrou ser claramente associada ao aumento da
morbidade e mortalidade perinatal. O trombo envolvendo o
corddo umbilical é mais comum na veia umbilical, mas em
muitos casos, sua etiologia parece obscura. Considerando
a hipotese de Virchow, a trombose € relatada a partir de
trés condigdes: hipercoagulabilidade, dano endotelial e
estase. A hipercoagulabilidade esta associada a presenca
de trombofilias hereditarias, o dano endotelial a resposta
inflamatéria, com diapedese, transmigracdo de neutréfilos
através da parede do corddo umbilical; e a estase associa-
se a anomalia anatdomica (n6s verdadeiros, estenoses,
prolapsos, alteragées de comprimento do cordao umbilical)
que representam fatores de risco ao fluxo sanguineo
habitual. Com isso, a presenca de trombos nos vasos do
corddo umbilical e na circulagdo fetal pode derivar deste
processo de estagnacdo e diminuicdo da perfusdo (10).
Estudo recente avaliou incidéncia de trombose de corddo
umbilical em autbpsias apds morte fetal intrauterina,
diagnosticando-se 32 casos de trombose de vaso umbilical
em uma série de 317 autopsias (11).

Denominam-se trombofilias as desordens hemostaticas
nas quais ha tendéncia ao aumento da frequéncia de
processos tromboembdlicos, sendo classificadas em
hereditarias e adquiridas, com frequéncia de 15% na
populagdo caucasiana predisposta a processos tromboticos.
A maioria dos casos de trombofilias é assintomaética,
mas pacientes portadoras que apresentem situagcdes de
hipercoagulabilidade secundaria, a exemplo da gravidez,
poderdo receber estimulos que resultardo na formacao de
trombos. Assim, a presenca de trombofilias aumenta o estado
de hipercoagulabilidade da gestagdo, causando trombose
no leito de vascularizagdo placentaria, determinando as
complicagdes obstétricas (12). Neste caso, a pesquisa de
trombofilia foi realizada 50 dias ap6s o parto e se identificou
proteina S (PS) funcional baixa (48%).

A protefina S é um importante anticoagulante natural,
sintetizado pelos hepatocitos e megacariocitos, vitamina K
dependente, servindo como co-fator para inativagdo tanto
do fator V plasmético quanto plaquetario e do fator VIII. A
incidéncia da deficiéncia da protefna S em pacientes com
trombose venosa profunda (TVP) e idade inferior a 45 anos
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é de 10% (12). E originada do cromossomo 3 e deficiéncias
dessas proteinas sdo consideradas herangas autossémicas
dominantes e mesmo em heterozigose podem causar estado
de hipercoagulabilidade. As deficiéncias heterozigéticas da
proteina S sdo associadas a risco estimado para ocorréncia
de tromboembolismo venoso aproximadamente dez vezes
maior em comparagao a individuos normais (13).

Alguns trabalhos demonstraram que as deficiéncias
das protefnas C e S, bem como da antitrombina, sdo
frequentes nas pacientes que apresentam histéria de
abortamentos recorrentes e perdas fetais, havendo
associacdo significativa entre a presenca de fatores
trombogénicos e a ma histéria obstétrica. Por isso,
presume-se maior risco de aborto espontaneo quando ha
deficiéncia das protefnas C ou S (14-16). Estudo realizado
com 602 pacientes identificou deficiéncia de proteina
C em 4,7% dos pacientes jovens com trombose venosa
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