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Resumo

OBJETIVO: Avdliar a influéncia das complicagdes maternas, da prematuridade, dos pardmetros anfropométricos do fefo
e de condiges do recémnascido nos diferentes graus de corioamnionite. METODOS: Foram andlisadas 9O placentas
provenientes de parfos realizados no Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Triangulo Mineiro com diagnéstico
de inflamag&o no exame anatomopatolégico. A revisdo dos prontudrios foi realizada para adquirir informagées materno-
fetais relevantes. A infeccdo foi classificada em: grau | — deciduite; grau Il = corioamnionite; grau lll = corioamnionite e
vasculite; grau IV — sepse neonafal; e grau V — morte fetal e pneumonite. RESULTADOS: Denfre as gestantes analisadas,
50,0% ndo apresentaram infercorréncias, 15,0% apresentaram amniorrexe prematura, 15,0% infecedo do frato urindrio,
7,5% sindromes hipertensivas, 7,5% infecgdo transvaginal, 5,0% infecedo hematogénica e 11,1% outras complicagdes.
Mais da metade dos neonatos eram do sexo masculino e 72,2% a termo. Analisando o grau de corioamnionite, 56,7%
apresentaram o grau |, 22,2 % grau Il, 4,4% grau lll, 10,0% grau IV e 6,7% grau V. Na andlise estafisfica foi utilizado o
Teste y? para a andlise de varidveis qualitativas e o Teste de Spearman para a andlise das correlagdes. Os graus mais
elevados de corioamnionite foram observados nos casos que apresentaram intercorréncias maternas. Foram observadas
correlagdes negativas entre todos os pardmetros fefais e o grau de coricamnionite, sendo significativa em relagdo ao
peso, ao comprimento, & circunferéncia tordcica e ao Apgar no primeiro e quinio minuto. CONCLUSOES: Os diferentes
padrées de corioamnionite estdo relacionados a diferentes manifestagdes clinicas materno-fetais, influenciando nas
condigdes de vida do recém-nascido e na gravidade de lesdes morfolégicas encontradas em natimortos.

Abstract

PURPOSE: To evaluate the influence of maternal complications, prematurity, fefal anthropometric parameters and conditions
of the newborn on different degrees of chorioamnionitis. METHODS: We analyzed 90 placentas from deliveries performed
af the General Hospital of Triangulo Mineiro Federal University with a diagnosis of inflammation in the anatomopathological
exams. We reviewed the medical records to obtain relevant maternal and fetal information. The infections were classified as
grade | - deciduifis; grade Il = chorioamnionitis; grade IIl = chorioamnionitis and vasculitis; grade IV — neonatal sepsis and
grade V — fefal death and pneumonitis. RESULTS: Among the pregnant women analyzed, 50.0% had no complications,
15.0% had ruptured membranes, 15.0% urinary fract infection, 77.5% hypertensive disorders, 7.5% transvaginal infection,
5.0% hematogenous infection, and 11.1% other complications. More than a half the neonates were males and 72.2%
were born at ferm. Analysis of the degree of chorioamnionitis showed that 56.7% had grade |, 22.2% grade II, 4.4%
grade lll, 10.0% grade IV, and 6.7% grade V. Data were analyzed statistically by the %2 test for qualitative variables and
by the Spearman fest for correlation analysis. The higher grades of chorioamnionitis were observed in cases of maternal
complications. We observed negative correlations between all parameters and the degree of fefal chorioamnionitis,
which were significant regarding weight, length, thoracic circumference and Apgar score in the first and fifth minutes.
CONCLUSIONS: The different patterns of chorioamnionitis were related to different maternal and fetal clinical features,
affecting the life conditions of the newborn and the severity of morphological lesions found in stillbirths.
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Introducao

As anormalidades placentdrias devem ser interpretadas
no contexto da interagdo materno-fetal, pois problemas
em um dos organismos podem trazer consequéncias
para o outro'?. Dessa maneira, o exame placentdrio pode
fornecer importantes informagdes nos casos de aborto,
malformagdes fetais, baixo crescimento, pré-eclimpsia,
morte e hipoxia intrauterina, complica¢Oes na gravidez
gemelar e processos inflamatérios’.

A inflamagdo placentdria representa uma importante
categoria de processos patolGgicos que levam a morbi-
dade e mortalidade neonatal e fetal. O conhecimento
dos diferentes padrdes de inflamacio placentdria requer
considera¢des cuidadosas sobre o percurso da infec¢do
através das interfaces materno-fetal®>. Esse tipo de in-
fecgdo estd geralmente associado ao parto prematuro, ao
nivel socioecondmico, a paridade, ao tempo de ruptura
prematura das membranas e cérvix incompetente®’.
Clinicamente silenciosa, a infec¢do ascendente do trato
genital feminino contribui para o parto prematuro®®.
No feto, a corioamnionite esté relacionada ao estresse,
aos problemas do sistema cardiovascular, a hipéxia fetal,
a prematuridade e ao comprometimento respiratério,
especialmente nos casos de infec¢des por Streprococcus®.

A infecgdo placentdria ocorre mais comumente por infecgdo
ascendente do trato genital inferior (colo, uterino e vagina).
A infeccio por via hematogénica, iatrogénica (resultante de
amniocentese ou amostragem das vilosidades coridnicas) e
através das trompas uterinas sdo causas menos comuns'’.

Com frequéncia decrescente, os principais patégenos
sdo: citomegalovirus, Treponema pallidum, Herpes simplex,
Toxoplasma gondii e Varicela zoster*.

A corioamnionite ou infec¢do intra-amnidtica aguda é
caracterizada clinicamente por febre materna, taquicardia
materna ou fetal, leucocitose materna e odor fétido do li-
quido amnidtico''. Em alguns casos, o diagndstico clinico
€ insensivel para detectar infec¢do aguda ascendente, pois
metade das pacientes que apresentaram histologia para
corioamnionite aguda ndo possui sintomas e nem sinais
objetivos de infeccio®. Nesse contexto, as lesdes placentarias
podem revelar uma associa¢do significativa com a histéria
de gravidez seguida por parto prematuro®®.

Evidéncias crescentes relacionam as intercorréncia
maternas, especialmente infec¢des durante o periodo de
gestacdo, com inflamacdes placentarias e lesdes fetais. Diante
disso, foi proposto relacionar as intercorréncias maternas
e pardmetros fetais aos graus de corioamnionite.

Métodos

Este trabalho foi definido como um estudo transver-
sal e foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da

Universidade Federal do Tridngulo Mineiro (UFTM) no
dia 28/03/2003, com o parecer niimero 350.

Trata-se de um estudo transversal no qual foram es-
tudadas 90 placentas provenientes de partos realizados no
Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Tridngulo
Mineiro (UFTM) — Uberaba, (MG), no perfodo de cinco
anos. Foi realizada a revisio dos prontudrios com o objetivo
de adquirir informagdes relevantes sobre a mie e o feto,
tais como: intercorréncias clinicas maternas e dados dos
neonatos relacionados ao peso, as medidas antropométricas,
a idade gestacional e ao indice de Apgar no primeiro e
quinto minutos. Foram incluidos os casos de natimortos
e nativivos cujos laudos do exame anatomopatoldgicos
das placentas apresentassem diagndstico de inflamacio,
e os casos em que os laudos de autdpsia e os prontudrios
estavam incompletos foram excluidos.

Andlise morfolégica placentaria

As placentas foram analisadas de acordo com os
protocolos'*"?. Esses protocolos orientaram os passos
descritos a seguir: foram realizados cortes paralelos com
intervalo de um cm em toda a extensdo da placenta pela
face materna e anotadas todas as lesdes encontradas nas
faces materna e fetal. O corddo umbilical foi examinado e
colhido. As membranas foram examinadas e submetidas
ao processamento histolégico. Apés a andlise macroscopi-
ca, foram colhidos os seguintes fragmentos placentirios:
dois fragmentos do corddo umbilical, um da membrana
amnidtica, um fragmento préximo a inser¢ao do corddo
umbilical e sete fragmentos colhidos aleatoriamente.
Cada fragmento foi dividido em trés outros, que foram
submetidos a fixacio em solucido de formaldeido a 10%.
O material foi incluido em parafina e processado para a
andlise histoquimica.

Diagnostico de inflamagao

Ap6s o diagnéstico de infecgdo ascendente, foi rea-
lizada a graduagdo da corioamnionite de acordo com sua
progressdo, por meio de critérios estabelecidos na literatura,
sendo classificada em: grau I (deciduite): estdgio inicial da
corioamnionite materna, caracterizado por infiltra¢do de
neutréfilos na decidua, e agrupamentos dessas células no
corion leve; grau II (corioamnionite): quando as células
inflamatérias ocupam inicialmente a fibrina que reveste a
superficie inferior do prato coridnico, e, posteriormente,
infileram o trofoblasto do cérion membranoso e o tecido
conjuntivo do cérion e do amnio; grau I1I (corioamnionite
e vasculite): quando neutréfilos cruzam a parede vascular
em resposta a citocinas e produtos bacterianos das mem-
branas placentdrias e/ou do liquido amnidtico, sendo
a resposta caracterizada por infiltrado inflamatério dos
vasos do prato coribnico, e dos vasos do corddo umbilical;
grau IV (sepse neonatal): resposta inflamatéria sistémica
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fetal a produtos bacterianos e imunecomplexos; grau V
(morte fetal e pneumonite): com células inflamatérias
visualizadas nos espagos aéreos do pulmao, e morte fetal
por infeccio'.

Andlises estatisticas
Para a andlise estatistica, foi elaborada uma planilha
eletronica no Microsoft Excel®. As informacdes foram
analisadas no programa eletrdnico SigmaStat®, versdo
2.0. Para a comparag¢do da distribui¢do da classificagdo
da corioamnionite nas diferentes complica¢des mater-
nas e da distribui¢do dos neonatos a termo e prematuro
de acordo com grau de corioamnionite, foi utilizado o
Teste ’, uma vez que se trata de varidveis qualitativas.
Nesses casos, os resultados foram expressos em propor-
¢Oes. As correlacdes entre os graus de corioamnionite e
diferentes pardmetros fetais foram verificadas pelo teste
de Spearman. Foram consideradas diferencas significa-

tivas quando p<0,05.

Resultados

A média da idade materna foi de 22,8 anos. Quanto
a intercorréncias maternas, foram encontrados: 40 casos
(50,0%) sem intercorréncias, 12 (15,0%) com amnior-
rexe prematura, 12 (15,0%) infec¢do do trato urindrio,
6 (7,5%) sindromes hipertensivas da gestacdo, 6 (7,5%)
infec¢do transvaginal, 4 (5,0%) apresentaram infec¢do
hematogénica e outras causas 10 (11,1%). Quanto ao
género, 48 (53,3%) dos neonatos eram do sexo masculino.
Foram considerados nascidos a termo 65 (72,2%) criancas
e prematuras 25 (27,8%). A corioamnionite foi classificada
nesses 90 casos, sendo que 51(56,7%) apresentaram o grau
1,20 (22,2 %) o grau 11, 4 (4,4%) o grau 111, 9 (10,0%)
o graulIVe 6(6,7%) o grau V (Figura 1).

Ao ser comparada a distribuigdo dos graus de corio-
amnionite entre neonatos de maes sem intercorréncias
maternas e com diferentes intercorréncias, foram obser-
vadas diferencas significativas nos casos de infec¢io do
trato urindrio {grau I: 16,7%; grau II: 58,3%; grau III:
0,0%; grau IV: 25,0% e grau V: 0,0% (p=0,00)}, infeccio
hematogénica [grau I: 50,0%; grau II: 25,0%; grau III:
25,0%; grau IV: 0,0% e grau V: 0,0% (p=0,01)}, am-
niorrexe prematura {grau I: 41,7%; grau II: 25,0%; grau
III: 16,7%; grau IV: 16,7% e grau V: 0,0% (p=0,02)}
e outras causas {grau I: 20,0%; grau II: 10,0%; grau
III: 10,0%; grau IV: 0,0% e grau V: 60,0% (p<0,00)1,
em relacdo as mées sem intercorréncias [grau I: 80,0%;
grau II: 12,5%; grau I1I: 0,0%; grau IV: 7,5% e grau V:
0,0%1 (Tabela 1).

Foram observadas correlagbes negativas entre todos
os parimetros fetais e o grau de corioamnionite, sendo
significativa em rela¢do ao peso (valor p=0,00; valor

r=-0,2), ao comprimento (valor p=0,03; valor r=-0,2),
ao perimetro tordcico (valor p=0,00; valor r=-0,2) e ao
Apgar no primeiro (valor p=0,00; valor r=-0,4) e quinto
minutos (valor p=0,00; valor r=-0,3). Também houve
correlacdo negativa, porém ndo significativa, em relagdo
ao perimetro cefilico (valor p=0,08; valor r=-0,1) e ao
perimetro abdominal (valor p=0,22; valor r=-0,1).

Nio foi observada diferenca significativa entre neonatos
a termo e prematuros em relagdo ao grau de corioamnio-
nite, contudo, observou-se o aumento da frequéncia de
prematuro em associagdo a classificagio da corioamnionite,
exceto na classificagdo IV (teste x*=0,2) (Figura 2).

Figura 1. Classificacdo dos diferentes graus de inflamacéo na placenta:
grau | - deciduite; grau Il - corioamnionite; grau Il - corioamnionite e
funisite. grau IV — corioamnionite, funisite e vasculite (sepse neonatal)?.
Imagem (A) Deciduite: infiltrado inflamatério, caracterizado por mlti-
plas células com nicleo arroxeado e citoplasma escasso, na decidua
(HE, 320x); Imagem (B) Corioamnionite: infilirado inflamatério nas
membranas amniédtica e coriénica (HE, 620x); Imagem (C) Funisite:
infiltrado inflamatério no cordé@o umbilical, localizado tanto na parede
do vaso quanto na geleia de Wharton (HE, 320x); Imagem (D) Vascu-
lite: infiltrado inflamatério em vaso do prato coridnico (PAS, 1250x).

Tabela 1. Distribuicdo da dossificaciio da corioamnionite nas diferentes complicacGes
maternas em porcentagem

Classificaciio da corioamnionite

Complicacdes maternas | ] ] v v Valor

% % % % %
Normal 80,0 125 - 75 - -
Infecciio do trato urindrio 16,7 583 - 250 - 0,00*
Infecciio hematogénica 50,0 250 250 — - 0,01*
Amniorrexe prematura 4,7 250 167 167 = 0,02*
Transtorno hipertensivo da gravidez ~ 66,7 333 - - — 0,30
Infeccdio transvaginal 66,7 16,7 - 167 - 0,70
Outros diagnésticos 200 100 10,0 - 60,0 <0,00*
"p<0,05, teste 2, diferentes complicagdes maternas versus normall.
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Figura 2. Distribuicdo dos neonatos a termo e prematuro de acordo com
grau de corioamnionite (feste x2=0,2).

Discussao

No presente estudo, as intercorréncias maternas
de maior frequéncia foram a amniorrexe prematura e a
infec¢do do trato urindrio. Um estudo realizado na po-
pulacio do estado de Sdo Paulo, no periodo de 2002 a
2004, também foram encontradas essas alteracdes como
as principais intercorréncias maternas'. Nesse contexto,
a infec¢do ascendente do trato genital feminino pode
estar relacionada a recorréncia de gravidez seguida por
parto prematuro®®, embora no presente estudo mais de
70% dos neonatos ndo tenham sido prematuros. O parto
pré-termo € o determinante mais importante da mortalidade
infantil'®". A ruptura prematura de membranas é respon-
savel por 80% dos nascimentos de criangas prematuras,
havendo virias evidéncias de que a infec¢do intrauterina
seja o principal fator responsével por essa intercorréncia’'®,
Como a infec¢do/inflamagio intrauterina é o principal fator
que leva ao parto pré-termo e a sequelas em gestagdes, as
estratégias de intervengido deveriam focar na identificagdo
precoce de gestantes de alto risco.

No achado quanto a idade das gestantes, em média
de 28,5 anos, confirma estudos anteriores do presente
grupo' e trabalhos recentemente publicados®. A corio-
amnionite foi classificada em todos os casos, sendo que
mais de 60% apresentaram o grau I, seguido do grau II,
IV e III. Embora a maioria das placentas apresentaram
deciduite, mais de 20% apresentavam corioamnionite. A
corioamnionite é uma infec¢do intrauterina materna que
pode evoluir para resposta inflamatoria fetal com presenca
de funisite, sendo geralmente resultante de infec¢do as-
cendente?' e que ocorrem, geralmente, a partir do quinto
més de gravidez®’. A corioamnionite geralmente é cau-
sada por organismos suscetiveis aos antibiéticos, porém,
devido a anatomia sacoda cavidade uterina e por se tratar
de um local imunologicamente privilegiado, as infec¢des
placentdrias ndo sdo facilmente curavéis®.

Ao ser comparada a distribui¢do dos graus de corio-
amnionite entre neonatos de mdes sem intercorréncias
maternas e com diferentes intercorréncias, observaram-se
diferencas significativas nos casos de infec¢do do trato
urindrio, infec¢do hematogénica, amniorrexe prematura
e outras causas, em relagdo as médes sem intercorréncias.
Observou-se que as intercorréncias maternas mais presente
foram relacionadas a infec¢do. Alguns autores acreditam
que diante de um quadro inflamatério/infeccioso tanto
o feto quanto a mie respondem com uma resposta infla-
matéria aguda diretamente para a cavidade amnidtica’.
A resposta imune fetal diante de uma infecgdo € efetuada
tanto por mecanismos estruturais quanto por mecanismos
funcionais. Os estruturais correspondem 2 integridade
das membranas coridnicas, ao fechamento do canal cer-
vical com secre¢des de muco e pelo sinciciotrofoblasto
que circunda os vilos. Os funcionais incluem o sistema
imune do endocérvix, a expressio de proteinas antibac-
terianas nas secre¢oes glandulares do endométrio e no
liquido amnidtico, e a rdpida mobiliza¢do das células
da linhagem mieloide, derivadas da mae e do feto, para
a interface materno-fetal®. Frente a uma infeccio, os
neutréfilos sio ativados para fazer fagocitose, secretar
citocinas e outros mediadores inflamatérios, na tentativa
de proteger o feto?. De uma maneira geral, durante a
gestacdo, a imunidade adaptativa é imunomodulada com
presencga de celulas T reguladoras e pouca migragéo de
células dendriticas®*®.

No entanto, alguns trabalhos relacionam a auséncia
de uma resposta inflamatdria fetal com a morte neonatal™.
Ainda, nesse mesmo estudo, os autores concluem que o
aumento da incidéncia de corioamnionite histolégica
em extremos de gestagdo pode ter implicagSes impor-
tantes para natimortalidade no final da gestacdo, como,
por exemplo: a porcentagem de aumentos inexplicdveis
natimortos em curto prazo®.

Nio foi observada diferenga entre graus de co-
rioamnionite NOS NEONAtoOs a termo e prematuros, no
entanto, é nitido o aumento do nimero de prematuros
conforme aumenta o grau da classificagdo de corioa-
mnionite, exceto no grau IV, provavelmente porque
o namero de casos é menor que nos demais graus. De
forma semelhante, Lahra et al. sugerem que a incidéncia
de corioamnionite € inversa e linearmente relacionada a
idade gestacional®*?°.

O presente estudo aponta correlagdes negativas em
todos os pardmetros fetais e no grau de corioamnionite,
sendo significativo em rela¢do ao peso, comprimento,
perimetro tordcico e Apgar no primeiro e quinto mi-
nutos, demonstrando que o alto grau de corioamnionite
é acompanhado por piora desses pardmetros fetais. Um
trabalho anterior do nosso grupo demonstrou que o
infilcrado inflamatdrio na placenta pode ter sido um




dos responsdveis por prejuizos as funcdes placentdrias
relacionadas ao fornecimento de substincias necessdrias
ao crescimento e a oxigenacio fetal, levando a redugio
do peso. Ademais, a maioria dos casos de ébito peri-
natal estava relacionada ao infiltrado inflamatério na
placenta, sem associagdo com intercorréncias maternas
que pudessem justificar a perda fetal.

Os presentes dados reafirmam que os diferentes pa-
drdes de corioamnionite estdo relacionados a diferentes
manifesta¢des clinicas materno-fetais, influenciando nas
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