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Espiralização, estenose e trombose do 
cordão umbilical e morte fetal

Hypercoiling, stricture, and thrombosis 
of the umbilical cord and fetal death
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Tatiana dos Reis Nunes3, Daniel Sad Silveira3, Monique Policiano Pereira3

Resumo
Anormalidades do cordão umbilical são inúmeras, desde nós falsos, que não tem significado 
clínico, até alterações que determinam a morte fetal intraútero. Aqui apresentamos o caso 
de uma paciente que foi acompanhada em regime de pré-natal de baixo risco, com queixa 
de parada súbita da movimentação 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 
complaint of sudden cessation of fetal movement, to a diagnosis of fetal death.
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Relato de Caso

A ocorrência de óbito fetal na segunda 
metade da gestação varia de 0,6 a 
1,2%. Os óbitos ocorridos no período 
anteparto representam 90% desses 
casos, podendo ser de causa materna 
(doenças hipertensivas, endocrinopatias, 
lúpus eritematoso sistêmico, trombofilias 
hereditárias ou adquiridas) ou feto-anexial 
(cromossomopatias, doenças congênitas, 
malformações dos anexos)(1,2).

Apesar do cordão umbilical e seus 
vasos sanguíneos serem necessários 
para a sobrevivência do feto, sabe-se 
que tanto o cordão umbilical, quanto 
os vasos sanguíneos são vulneráveis à 
torção, compressão e tração. Por isso, 
as anormalidades do cordão umbilical 
são citadas como causas de óbito fetal 
intraútero e, dentre elas, destacam-se a 
estenose e espiralização. Acredita-se que 
a estenose umbilical ou a identificação 
de várias circulares causem prejuízo ao 

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

Os autores apresentam o caso de 
uma paciente que evoluiu em pré-natal 
de baixo risco, com queixa de parada 
súbita da movimentação fetal, quando 
foi diagnosticado o óbito fetal.

Relato de caso

Paciente MAFCR, 30 anos, primigesta, 
previamente hígida, compareceu para 
consulta ginecológica em 22/10/09 
apresentando 12 dias de atraso menstrual. 
Ao exame apresentava-se com mucosas 
coradas, hidratadas, anictéricas, acianóticas, 
PA 100/60 mmHg, abdome flácido e indolor, 
útero pélvico, de consistência amolecida e 
indolor à mobilização e sangramento genital 
ausente, sendo solicitado dosagem de 
B-HCG que confirmou a gestação. 
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O pré-natal foi iniciado em 12/11/2009, com nove 
semanas de gestação. Realizaram-se nove consultas 
de pré-natal sem quaisquer intercorrências clínica ou 
laboratorial. Os exames laboratoriais foram realizados 

trimestralmente, conforme o protocolo do Serviço de 
Obstetrícia da Universidade Federal de Juiz de Fora e 
da Federação Brasileira de Ginecologia e Obstetrícia 
(tabela 1).

Dados clínicos da paciente durante a evolução do pré-natal

Idade gestacional 
(semanas)

Pressão arterial (mmHg) Peso (Kg) Altura uterina (cm) BCF/Movimento fetal

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

Propedêutica laboratorial e ultrassonográfica  da paciente estudada

Avaliação inicial Grupo Sanguíneo: A Rh: positivo Citomegalovírus: Imune

HMT 5,05 / Hb 14,5 / HTC 44 VDRL: não reator

Rubéola / Toxoplasmose: Imune Glicemia jejum: 74

HbsAg: negativo Urocultura: negativa

HIV: negativo

Demais avaliações 
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: não reator HIV: negativo

Cultura Streptococo B hemolítico: negativa
EAS

Piócitos: 0 a 2
Flora: discreta

Avaliações 
ultrassonográficas

Gestação de 7 semanas / CCN: 0.84mm
Gestação de 11/12 semanas, translucência nucal de 1,1 mm e osso nasal presente. 
Avaliação morfológica normal
Gestação de 38 semanas, BCF: 148 bpm; tônus normal; atividade respiratória presente; DBP: 
9,5 cm; Fêmur: 7,5 cm; Peso estimado: 3370 kg; Doppler da artéria umbilical e cerebral média 
normais, com relação umbilico-cerebral de 0,79

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

Zimmermmann JB et al



http://seer.ufrgs.br/hcpa 89Rev HCPA 2012;32(1)

Em 09/06/2010, a paciente queixou-se de súbita parada 
da movimentação fetal e durante o exame obstétrico não 
foi detectada movimentação ou batimento cardíaco fetal. 
Realizada ultrassonografia em caráter de emergência que 
diagnosticou o óbito fetal. Optou-se pela realização da 
cesariana segmentar transversa, considerando a posição 
fetal intraútero e a condição psicológica desfavorável da 
mãe à indução do parto. Extraiu-se feto único, feminino, 
maduro, natimorto, pesando 3200 g. 

Ao exame macroscópico do feto não se identificaram 

alterações morfológicas e a avaliação macroscópica da 
placenta (674 g) não mostrou área de descolamento ou 
tumorações. O cordão umbilical apresentou 58 cm, com 
três áreas de constrição mais claras (estenoses), conforme 
figura 1 (A e B). As torções completas foram contadas 
(21 torções) e dividiu-se pelo comprimento do cordão 
umbilical, o que evidenciou índice de 0,36 torções/cm. 
A avaliação microscópica foi compatível com cordão 
umbilical com extensa torção e trombose, bem como 
placenta hipertrófica e sinais de sobrecarga vascular.

Figura 1 - Identificação macroscópica da torção do cordão umbilical.

Figura 2- Visão geral da hiperespiralização do cordão umbilical.

Espiralização, estenose e trombose do cordão umbilical 
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A paciente recebeu alta após 48 horas de internação 
em boas condições. Feita reavaliação clínica com 7 e 
35 dias de puerpério, não sendo identificada qualquer  
anormalidade clínica. 

Realizou-se a inibição da lactação e solicitaram-se 
exames laboratoriais para a pesquisa de trombofilia adquirida 
(anticardiolipina IgG e anticardiolipina IgM, anticoagulante 
lúpico) e hereditária (dosagem de antitrombina III, proteína 
C, determinação da proteína S, mutação do fator V de 
Leiden, mutação da protrombina método PCR para 
detecção e  mutação da metilenohidrofolatoredutase), 
sendo utilizada a metodologia padrão para cada exame (3). 
Foi indicado o acompanhamento hematológico, pela baixa 
atividade da proteína S (48%), bem como a investigação 
familiar. 

Discussão

O nexo de causalidade entre as anormalidades do cordão 
umbilical e a morte fetal intra-útero tem sido estabelecido. A 
estrutura anatômica mais significativa do cordão umbilical 
é o seu nível de bobinamento ou espiralização. A geometria 
em espiral do cordão umbilical pode afetar seu fluxo 
sanguíneo, que é vital para o bem estar e desenvolvimento 
do feto (4,5). Identificaram-se várias torções do cordão 
umbilical, sendo três áreas mais estenosadas totalizando 
0,36 espiras/cm. Estudos informam que a espiralização 
do cordão é definida quando este índice é maior que 0,3 
espiras/cm, fato verificável neste caso (4). 

Acredita-se que a espiralização do cordão umbilical 
possa associar-se à excessiva movimentação fetal, 
especialmente quando o cordão umbilical é longo e os 
movimentos fetais são intensos. Neste caso, o cordão 
umbilical apresentava comprimento padrão. Outra 
possibilidade é a anormalidade da geléia de Wharton, 
que protege os vasos umbilicais e cuja deficiência 
determina o estreitamento do cordão umbilical. Com 
isso, os vasos tendem a torcer e ser compactados muito 
facilmente determinando complicações fetais. Acredita-
se que cordões estreitos e fracos são mais comuns na 
proximidade da parede abdominal fetal, o que poderia 
associar-se à morte fetal súbita1. Outros autores citam 
que a espiralização excessiva do cordão umbilical 
começaria no início da gestação determinando diminuição 
da nutrição e do crescimento fetal (CIUR) e, se essa 
condição persistir, a morte fetal (1). Neste caso, acredita-
se que a espiralização e estenose do cordão umbilical 
não ocorreram precocemente, considerando que o feto 
não apresentou desvio de crescimento, pois o peso foi 
considerado adequado para a idade gestacional (3200 g). 

Além disso, os exames ultrassonográficos com estudo 
hemodinâmico não verificaram alteração do fluxo 
sanguíneo, nós ou circulares de cordão. Alguns estudos 
identificaram associação com desaceleração da frequência 

cardíaca fetal e espiralização do cordão umbilical, o que 
sugere que o índice de enrolamento do cordão umbilical 
possa indicar, mesmo que indiretamente, o grau de 
enrolamento vascular umbilical. A alteração do fluxo 
sanguíneo na veia umbilical, com menor resistência e 
com padrão pulsátil compatível com comprometimento 
circulatório severo pode estar associada à espiralização, 
sendo que a velocidade de fluxo venoso umbilical é 
o melhor marcador para a constrição do vaso (6-9). 
Entretanto, o estudo do fluxo umbilical não identificou 
anormalidades. 

A trombose dos vasos do cordão umbilical (TCU) 
demonstrou ser claramente associada ao aumento da 
morbidade e mortalidade perinatal. O trombo envolvendo o 
cordão umbilical é mais comum na veia umbilical, mas em 
muitos casos, sua etiologia parece obscura. Considerando 
a hipótese de Virchow, a trombose é relatada a partir de 
três condições: hipercoagulabilidade, dano endotelial e 
estase. A hipercoagulabilidade está associada à presença 
de trombofilias hereditárias, o dano endotelial à resposta 
inflamatória, com diapedese, transmigração de neutrófilos 
através da parede do cordão umbilical; e a estase associa-
se à anomalia anatômica (nós verdadeiros, estenoses, 
prolapsos, alterações de comprimento do cordão umbilical) 
que representam fatores de risco ao fluxo sanguíneo 
habitual. Com isso, a presença de trombos nos vasos do 
cordão umbilical e na circulação fetal pode derivar deste 
processo de estagnação e diminuição da perfusão (10). 
Estudo recente avaliou incidência de trombose de cordão 
umbilical em autópsias após morte fetal intrauterina, 
diagnosticando-se 32 casos de trombose de vaso umbilical 
em uma série de 317 autópsias (11). 

Denominam-se trombofilias as desordens hemostáticas 
nas quais há tendência ao aumento da frequência de 
processos tromboembólicos, sendo classificadas em 
hereditárias e adquiridas, com frequência de 15% na 
população caucasiana predisposta a processos trombóticos. 
A maioria dos casos de trombofilias é assintomática, 
mas pacientes portadoras que apresentem situações de 
hipercoagulabilidade secundária, a exemplo da gravidez, 
poderão receber estímulos que resultarão na formação de 
trombos. Assim, a presença de trombofilias aumenta o estado 
de hipercoagulabilidade da gestação, causando trombose 
no leito de vascularização placentária, determinando as  
complicações obstétricas (12). Neste caso, a pesquisa de 
trombofilia foi realizada 50 dias após o parto e se identificou 
proteína S (PS) funcional baixa (48%). 

A proteína S é um importante anticoagulante natural, 
sintetizado pelos hepatócitos e megacariócitos, vitamina K 
dependente, servindo como co-fator para inativação tanto 
do fator V plasmático quanto plaquetário e do fator VIII. A 
incidência da deficiência da proteína S em pacientes com 
trombose venosa profunda (TVP) e idade inferior a 45 anos 
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é de 10% (12). É originada do cromossomo 3 e deficiências 
dessas proteínas são consideradas heranças autossômicas 
dominantes e mesmo em heterozigose podem causar estado 
de hipercoagulabilidade. As deficiências heterozigóticas da 
proteína S são associadas a risco estimado para ocorrência 
de tromboembolismo venoso aproximadamente dez vezes 
maior em comparação a indivíduos normais (13).  

Alguns trabalhos demonstraram que as deficiências 
das proteínas C e S, bem como da antitrombina, são 
frequentes nas pacientes que apresentam história de 
abortamentos recorrentes e perdas fetais, havendo 
associação significativa entre a presença de fatores 
trombogênicos e a má história obstétrica. Por isso, 
presume-se maior risco de aborto espontâneo quando há 
deficiência das proteínas C ou S (14-16).  Estudo realizado 
com 602 pacientes identificou deficiência de proteína 
C em 4,7% dos pacientes jovens com trombose venosa 

recorrente, e a deficiência de proteína S ocorreu em 3,7% 
de pacientes com trombose venosa.  A possibilidade de 
desenvolverem perdas fetais está associada à trombose 
no leito placentário (17). Neste estudo, não se identificou 
trombose no leito placentário, embora houvesse sinais de 
sobrecarga vascular.

Por isso, acredita-se que houve um somatório de fatores 
no determinismo do óbito fetal. A hiperespiralização do 
cordão umbilical isoladamente poderia não associar-se ao 
óbito fetal, já que não foi detectado baixo fluxo ao doppler 
dos vasos umbilicais. Entretanto, quando associada 
à deficiência de proteína S (transtorno autossômico 
dominante, transmitido geneticamente ao feto), houve 
hipercoagulação sanguínea fetal com diminuição do fluxo 
vascular, o que facilitou a estase, a hipercoagulação e o 
desenvolvimento de trombose vascular e óbito fetal.  
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