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A avaliação da placenta é essencial para elucidação das alterações fisiopatológicas que levam a leucomalácia periventricular no processo perinatal 

Apesar do aumento da sobrevivência do recém-nascidos (RN) pré-termos, a incidência de desabilidades neurocomportamentais, incluindo a paralisia cerebral, não tem sido reduzida. A Leucomalácia Periventricular (LPV), que é uma necrose da substância branca adjacente aos ângulos externos dos ventrículos laterais, é a maior causa de paralisia cerebral neste RN pré-termos, e a sua patogênese é complexa e multifatorial.

Os autores do presente estudo centraram nas causas de LPV decorrentes de alterações placentárias durante o pré-natal e o período peri- parto. O presente estudo foi desenhado para avaliar a relação entre LPV e os achados placentários.

MÉTODO
 32 RN pré-termos antes de 34 semanas de idade gestacional (Id. Gestacional média: 28,6+/-2,3 sem; peso ao nascer: 1153 +/- 457g) com LPV entre 1990 e 1999, foram classificados em 4 grupos de acordo com o início da injúria cerebral (incidência de 2,2% : 32 de 1439RN< 34sem).


- pré-natal: 2


- peri-parto: 22


- pós-natal: 5


- tempo desconhecido: 3

Os casos com cistos periventriculares detectados imediatamente após o nascimento, foram considerados lesão cerebral no período pré-natal. Se lesões ecodensas periventriculares bilaterais estivessem presentes dentro de várias horas após o nascimento e lesões císticas fossem detectadas por volta de 2 semanas após o nascimento, os autores presumiram que o início da lesão cerebral ocorreu durante o período peri-parto. Se ocorresse a presença de hiperecogenicidade periventricular após um sério episódio clínico e se aparecesse lesões císticas por volta de 2 semanas após o evento, foi considerada injúria cerebral pós-natal.

Os autores avaliaram a macroscopia e a histologia das placentas de cada grupo e compararam com aquelas do grupo controle pareadas por peso e idade gestacional. Os fatores de confusão foram controlados por análise de regressão logística.

Os autores também avaliaram as características clínicas de ambos grupos, tais como: Apgar do 1’ e 5’, duração da ventilação mecânica, evidência da hipotensão (menor pressão sistólica < 30mmHg dentro de 7 dias de vida), hipocarbia (menor pCO2 < 25 mmHg), doença da membrana hialina requerendo surfactante; ductus arteriosus patente requerendo medicação e/ou ligadura cirúrgica e hemorragia peri- intraventricular (grau >= II).

RESULTADOS

Lesões na macroscopia, associadas com distúrbios na circulação uteroplacentário, hematoma retroplacentário grande (> 5 cm no diâmetro ou >=  2 hematomas > 2cm no diâmetro), infarto extenso ou trombose ( > 5cm de diâmetro ou múltiplas lesões > 2 cm no diâmetro) e grande depósito de fibrina perivilosas foram observadas mais freqüentemente no subgrupo combinado pré-natal + peri-parto com relação aos controles (41,7% versus 13,7%). As placentas deste subgrupo combinado também mostraram significantemente mais freqüência de lesões isquêmicas no vilos (histopatologia) em relação ao grupo controle (54,2% versus 13,7%). Estes achados permaneceram significativos após ajuste para as variáveis de confusão através da análise de regressão logística: Odds ratio = 4,04; 95% de intervalo de confiança: 1,40-11,67 e Odds ratio = 7,28, 95% de intervalo de confiança de 2,50-21,20, respectivamente.

A freqüência de corioamnionite e a placenta gemelar tenderam ser maior nos casos de LPV, embora as diferenças não tenham sido estatisticamente significativas: 46,9% versus 37,9% e 37,5% versus 20%.

A duração da ventilação mecânica foi significativamente maior no grupo com LPV, assim como a incidência de hemorragia peri-intraventricular (grau >=  II).

DISCUSSÃO

São poucos os estudos que relatam achados placentários associados com a LPV ou com distúrbios neurológicos, incluindo a paralisia cerebral.

O exame de placenta provê vários tipos de informação, tais como a severidade e a duração da hipoperfusão, o grau e a duração da inflamação intra-uterina, além do tipo de placenta na gestação gemelar.

Lesões como, maciço hematoma retroplacentário, infarto extensivo e grande depósito de fibrina são considerados como lesões relacionadas a distúrbios de circulação materna na placenta, segundo H. Fox. A hipoperfusão utero-placentária não somente leva a hipóxia fetal, mas também diminui o suprimento nutricional ao feto e prejudica a remoção de produtos metabólicos do feto. Estes achados foram visto com maior freqüência (e significativamente) no grupo com LPV pré-natal + peri-parto, no presente estudo japonês. Este fato sugere um distúrbio critico da circulação utero-placentária em alguns casos resultam em hipóxia fetal ou má nutrição, contribuindo para injúria na substância branca. O mesmo para o exame histopatológico que demonstra aumento percentual de alterações isquêmicas no vilos nos casos com LPV, especialmente nos grupos pré-natal e peri-parto (as características de alterações isquêmicas, neste estudo foram: excessivo número de nós sinciociotrofoblásticos, diminuição do vilos e acelerado depósito de fibrina perivilosa. Estes achados possibilitaram os autores concluir que distúrbios na circulação placentária contribuíram para a gênese da LPV em uma proporção significativa de casos de injúria cerebral ocorrida no período pré-natal e peri-parto.

Muitos autores relataram a corioamnionite ou a infecção intra-uterina como um fator de risco para a LPV e paralisia cerebral. Neste estudo esta associação não foi significativa, embora os autores do presente estudo relatam grande infiltração de neutrófilos no cordão umbilical, assim como na placa coriônica em muitos casos de corioamnionite com LPV.

Os autores acreditam que a corioamnionite por si só não seja capaz de causar lesão na substância branca, enquanto o distúrbio circulatório por si só seja capaz de fazê-lo.

Eles acreditam que o desenvolvimento da LPV nos casos de infecção intra-uterina requer outros fatores aditivos, como a especificidade fetal para a resposta inflamatória, o tipo de patógeno, assim como a severidade e a duração da infecção ou eventos subseqüente como abruptio placentae.

Concluindo, resultados do presente estudo sugerem que distúrbios na circulação placentária contribuem para o desenvolvimento da LPV na maioria dos casos de injúria cerebral ocorrida no período pré-natal e peri-parto. Nos casos de corioamnionite, fatores adicionais parecem participar na gênese da LPV. A avaliação da placenta é essencial para elucidação das alterações fisiopatológicas que levam a LPV no processo perinatal.

Observe na figura a seguir um caso de distúrbio de circulação uretroplacentário acompanhado com alterações isquêmicas no vilos.

Em   A: extenso infarto e trombose com depósito de fibrina perivilosa.

Em B:alterações isquêmicas no vilos, incluindo aumento de nós sinciciotrofoblásticos, diminuição dos vilos e aceleração do depósito de fibrina intervilosa.
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