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RESUMO

O descolamento prematuro de placenta (DPP) constitui uma das principais causas de
sangramento da segunda metade da gravidez. Incide em 1-2% das gestagoes, associa-se
a altas taxas de mortalidade fetal (90-100%) e materna (30%) e decorre de disttrbios
hidroeletrolitico, acido-base e, principalmente, de transtorno de coagulacao. Este pode
ocorrer em sua forma trombogénica ou hemorragica e implica intervencao médica
imediata, nem sempre com €xito.

Palavras-chave: Descolamento Prematuro da Placenta; Coagulacao Intravascular
Disseminada; Placenta Prévia; Aborto.

ABSTRACT

The premature detachment of placenta is in one of the main causes of bleeding in the sec-
ond half of pregnancy. It occurs in 1-2% of pregnancies and is associated with high rates
of fetal mortality (90-100%) and maternal (30%). The main complications are hydroelec-
trolytic disorders, acid-base and particularly coagulation transtorns. This can occur in its
trombogenic or hemorrhagic form and always implies in immediate medical intervention
sometimes without success.

Key words: Abruptio Placentae; Disseminated Intravascular Coagulation; Placenta
Prévia; Abortion.

INTRODUCAO

A capacidade de formacao de trombos e fibrinolise € mantida pelo corpo por meio
de rigido controle obtido através do equilibrio entre a liberacao de substancias antico-
agulantes (como prostaciclinas, 6xido nitrico, proteina C, S ou antitrombina III), e pro-
coagulantes (como o fator tecidual e a trombina). Durante o ciclo gravidico, alteracoes
vérias ocorrem no sistema de coagulagao, prevalecendo, contudo, a hipercoagulabili-
dade. Caso haja complicacoes, a coagulacao vascular disseminada pode ocorrer em
sua forma trombogénica ou hemorragica. Esta é situacao de extrema gravidade, que
evolui com choque de dificil reversao e 6bito em grande parte das vezes.

A coagulacao intravascular disseminada (CIVD) ou coagulopatia consuptiva gravi-
dica deve-se a entrada na circulagao materna de substancias que acionam a cascata de
cogulacao, ativam as plaquetas e culminam com o depésito disseminado de fibrina. A
lesao vascular uterina, além de ativar a via intrinseca, provoca grande saida de fator te-
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cidual para a circulagao materna, o que induz a forma-
¢ao generalizada de trombina e o consumo exaustivo
de fibrinogénio e outros fatores da coagulagao, sobre-
tudo quando ha codagulo retroplacentario. Essa perda
€ superior a reposicao hepatica, o que se agrava ainda
mais com a queda abrupta das plaquetas, nao compen-
sada pela liberacao megacariocitica medular.

Como estratégia para se compensar o aumento
da atividade da fibrina, ocorre fibrindlise secundaria,
sobretudo ao custo de producao de plasmina, pro-
duzindo grandes quantidades de produtos de degra-
dacao de fibrina (PDFs), fechando drasticamente o
quadro. Especula-se, ainda, que a interleucina-6 e o
FNT-alfa contribuam de forma importante na génese
da CIVD. Nessas situagoes de extrema gravidade, nao
raro sao encontrados esquizécitos no sangue perifé-
rico, gerados pela degradacao de hemaécias e pelo
deposito intravascular de fibrina.

O diagnéstico de CIVD na gestacao é de funda-
mental importancia, uma vez que, sabidamente, o
melhor tratamento € a retirada do fator desencade-
ante. A placenta prévia, o feto morto retido, a toxe-
mia, o aborto séptico e o descolamento prematuro de
placenta sao fatores de risco importantes. E essencial
promover a avaliagcao laboratorial do tempo de trom-
boplastina parcial ativada (TTPa), o tempo de pro-
trombina (TP), o hemograma com plaquetometria,
o fibrinogénio e sobretudo o produto de degradacao
do fibrinogénio (PDF), que é o método laboratorial
de maior sensibilidade para o seu diagnostico.

A CIVD grave necessita de controle rigido dos para-
metros hemodinamicos, suporte respiratorio intensivo e
intervencgoes cirdrgicas em alguns casos. O controle do
sangramento dos pacientes com trombocitopenia acen-
tuada (contagem de plaquetas inferior a 10.000 - 20.000/
mm?®) e niveis baixos dos fatores de coagulacdo consiste
no tratamento de reposi¢ao com plasma fresco congela-
do e até em infusao de crioprecipitado. A utilizagao de
agentes antifibrinoliticos (EACA ou acido tranexamico)
para evitar a degradacao da fibrina em plasmina pode
reduzir os episddios hemorragicos dos pacientes com
CIVD e hiperfibrindlise confirmada. Esses farmacos, en-
tretanto, podem aumentar o risco de trombose e, por
isso, devem ser utilizados junto a heparina.

PLACENTA PREVIA

A placenta prévia é definida como a que se im-
planta total ou parcialmente na zona correspondente
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ao segmento inferior uterino a partir da 20* semana
de gestacao. Classifica-se em central quando recobre
toda a area do orificio interno do colo uterino; par-
cial quando obstrui parcialmente o orificio interno
do colo uterino; e marginal quando a borda inferior
da placenta atinge o orificio interno do colo uterino,
sem ultrapassa-lo.

A incidéncia é de 1:200 partos (0,5% ou 1% de
todas as gestacoes) e é a principal causa de san-
gramento vaginal no terceiro trimestre de gravidez.
Sua frequéncia é de 1:5 entre nuliparas:multiparas,
respectivamente. Constituem fatores de risco: cureta-
gens, cesareas e endometrite anteriores e idade ma-
terna avangada.

A evolugao clinica consiste em sangramento ver-
melho vivo, intermitente e indolor na segunda metade
da gravidez, sendo o tonus uterino normal e havendo
auséncia de sofrimento fetal (diagnostico diferencial
do descolamento prematuro da placenta). Sao dados
importantes na anamnese: quantidade de sangra-
mento, idade gestacional, fatores de piora, presenca
de contracoes uterinas e historia da gestacao atual.
O exame especular permite avaliar a intensidade do
sangramento, presenca de coagulos e condi¢cao do
colo. O toque vaginal nao deve ser realizado.

A ultrassonografia, preferencialmente pela via
transvaginal, confirmard a hipotese diagnostica,
além de avaliar a vitalidade fetal, com acuidade de
95%. Devem ser realizados também outros exames
laboratoriais, como: eritrograma, tipagem sanguinea
ABO e Rh e estudo da coagulagao para excluir CIVD.
A placenta com implantacao inferior, até a 32% sema-
na de gestagcao, pode involuir em até 90% das vezes,
tornando a placentacao normal. A denominagao
correta desse distirbio deve ser “insercao baixa de
placenta” ou “placenta prévia”, se antes ou apos esse
periodo, respectivamente.

O tratamento baseia-se principalmente nas con-
digdes materno-fetais e na idade gestacional. Em
gestacoes aquém de 37 semanas, a conduta é expec-
tante, desde que o sangramento nao coloque a ges-
tante em risco. Adotam-se medidas como repouso
relativo, contraindicam-se o coito e o exame digital,
administra-se suplementacao de ferro e acido fdlico,
e ha internagao para avaliacao do sangramento e as
condigoes do colo. Indica-se o uso de corticotera-
pia para maturacao pulmonar fetal em partos antes
da 34° semana de gestagao. A transfusao sanguinea
deve ser feita diante de anemia intensa. Para partos
pré-termo, usam-se tocoliticos. Em gestacoes além de
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37 semanas, a conduta € a interrupg¢ao da gravidez. A
via vaginal é reservada para pacientes com placenta
prévia marginal e posicao cefdlica. A cesariana é a
via preferencial, sendo que na placenta prévia total a
histerotomia devera ser corporal.

As taxas de mortalidade materna nao ultrapas-
sam 1% devido ao aprimoramento das técnicas de
cesariana e transfusao sanguinea; entretanto, a mor-
talidade perinatal permanece elevada, atingindo de
10 a 20% dos casos. As complicacdes maternas mais
comuns sao: hemorragia, choque, infecc¢ao, traumas
operatoérios e 6bito materno; as fetais sao: prematu-
ridade, apresentacoes anomalas e rotura prematura
das membranas.

DESCOLAMENTO PREMATURO
DE PLACENTA (DPP)

O descolamento prematuro de placenta (DPP)
com placenta normalmente inserida (abruptio placen-
tae) é caracterizado pelo descolamento espontaneo,
parcial ou total da placenta antes do nascimento do
feto, a partir de 20 semanas da gestacao, ou durante
o primeiro ou segundo periodos do parto.

A incidéncia é de 1 a 2% de todas as gestacgoes.
Deve-se ressaltar que o DPP tem alto indice de mor-
talidade, sendo responsavel por 15 a 20% das mortes
perinatais. O prognéstico fetal é sombrio, com inci-
déncia de 6bito de 90 a 100% e maior possibilidade
de prematuridade. O indice de mortalidade materno
pode atingir 30% dos casos, além de morbidade rela-
cionada a disttrbios de coagulacao e choque hipo-
volémico.

A causa primaria do abruptio placentae é desco-
nhecida. A maioria das explicagcoes relaciona-se com
anormalidades vasculares ou placentéarias, incluindo
aumento da fragilidade dos vasos, malformacoes
vasculares ou anormalidades da placentacao. Os
estados hipertensivos sao responsaveis por 50% dos
casos de DPP, quando a pressao arterial sistémica
diastélica é maior ou igual a 95 mmHg, destacando-
se a pré-eclampsia/eclampsia e a doenca hipertensi-
va arterial sistémica cronica. Outros fatores de risco
incluem: tabagismo, uso de droga ilicita (cocaina),
idade materna, paridade, gestacao miultipla, polidra-
mnia, corioamnionite, rotura prolongada de membra-
nas, traumatismo direto sobre o abdomen e trombo-
filias. O abruptio placentae é cerca de dez vezes mais
comum em mulheres que ja o tiveram.
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O sangue atinge a zona de clivagem deciduopla-
centaria e inicia sua separagcao independentemente
da etiologia do DPP. Os vasos maternos se rompem,
e ocorre sangramento no espaco retroplacentario.
Parte do sangue coagula e fica aprisionado atras
da placenta, sendo eliminado apenas ap6s o parto.
Esse sangue constitui o hematoma retroplacentario.
Outra porg¢ao descola as membranas e flui para o ex-
terior, configurando a hemorragia externa, presente
em 80% dos casos. O sangue atinge a cavidade ovu-
lar ocasionalmente, por intermédio de solugoes de
continuidade da membrana e causa o hemoamnio.
O prolapso da placenta ocorre raramente, quando as
membranas se rompem tardiamente e se encontram
totalmente descoladas pelo sangue.

O sangramento para o miométrio resulta em apo-
plexia ou utero de Couvelaire, sendo frequente, nes-
ses casos, a instalacao de coagulopatia de consumo.
A maioria das ocorréncias evolui com hemorragia
externa e complicaces menos graves. E possivel o
surgimento de insuficiéncia pré-renal pela hemorra-
gia e sindrome de Sheehan.

O diagnoéstico € clinico, sendo importante ava-
liar os seguintes sinais e sintomas: (a) hipertonia
uterina acentuada devido a presenca de sangue,
levando a irritacao miometrial; (b) sangramento va-
ginal intenso; (¢) hematoma retroplacentario, causa-
do pela formacao do coagulo na regiao posterior da
placenta; (d) sinal da cratera, que é a impressao do
coagulo no leito placentario, sendo patognomonico
do abruptio placentae.

Para estabelecer o progndstico e conduzir o tra-
tamento, pode-se classificar a DPP em trés graus: (a)
grau I: o diagnostico é feito de forma retrospectiva,
pelo exame anatomopatologico da placenta, que re-
vela o hematoma; (b) grau II: o diagnostico é baseado
nos sinais classicos de DPP, com hipertonia uterina e
concepto ainda vivo; e (c) grau III: ja ocorreu o 6ébito
fetal. Este ultimo tipo é dividido em IIIA: sem coagu-
lopatia;, e IlIB: com distirbio de coagulagao.

A pesquisa laboratorial inclui: eritrograma, tipa-
gem sanguinea e prova cruzada, para eventual he-
motransfusao e estudo da coagulacdo. E indispen-
savel a avaliacao da hemostasia. As alteracoes da
fibrindlise ocorrem devido ao aumento da passagem
de tromboplastina para a circulagao materna, o que
ativa o sistema extrinseco, levando a CIVD. Apesar
de o diagnéstico de DPP ser eminentemente clinico,
a ultrassonografia pode auxiliar no estabelecimento
diagnostico ao demonstrar a presenca de coagulo



retroplacentério e auxiliar no diagnostico diferencial
com placenta prévia, que apresenta hemorragia indo-
lor e de repeticao, presenca de batimentos cardiofe-
tais e percepcao de tecido placentario ao toque. O
abruptio placentae deve também ser diferenciado da
rotura, seja de vasa prévia ou do seio marginal.

O tratamento do DPP deve ser individualizado,
baseando-se na extensao do descolamento e nas
condi¢Oes materno-fetais. Estando o concepto vivo,
opta-se pela operagao cesariana precedida por am-
niotomia, realizada para diminuir a hipertonia ute-
rina. Ha também indicagao de tratamento cirtrgico
mesmo quando ja ocorreu o 6bito fetal, nos casos de
utero de Couvelaire, cesariana prévia, ou ao se prever
uma inducao de parto demorada. Nos casos de 6bito
fetal e condi¢Oes cervicais favoraveis, o parto vaginal
pode ser opc¢ao, desde que as condigoes clinicas per-
manec¢am estaveis.
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