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RESUMO

As Sindromes Hipertensivas da Gestacdo (SHG) possuem intensidade variavel de acordo com seu tipo. Com este estudo
objetivou-se descrever as caracteristicas demograficas materno- fetais e as alteragces morfométricas placentarias nos
diferentes tipos de SHG, pela analise retrospectiva dos prontuarios de pacientes hipertensas, com placentas avaliadas
morfologicamente, processadas para imunohistoquimica utilizando anticorpo monoclonal anti-human CD31 e analisadas
morfometricamente. Os resultados demonstraram que, entre as SHG, os grupos com Hipertensdo Crbénica (HC) e Pré-
eclampsia sobreposta a Hipertensédo Cronica (PSHC) apresentaram idade materna superior (p=0,017). A freqiéncia das SHG
foi superior entre as multiparas. Menor idade gestacional, menores indices de Apgar e pesos placentéarios inferiores ao
esperado para a populacdo (p<0,05) foram observados nos casos com Pré-eclampsia (PE) e PSHC. Né&o houve diferenca no
nuamero de vasos das vilosidades tronco placentarias. Nas demais, houve aumento nos casos com PE e Hipertensdo
Gestacional (HGE) e reducédo nos casos com PSHC. A importancia do estudo consiste na descricdo demografica e morfolégica
nas SHG, visando melhorar o atendimento obstétrico e a compreensédo dos diferentes tipos de SHG. A gravidade do quadro
clinico das SHG tem relacdo com maiores intercorréncias materno-fetais e com alteragdes no padrao vascular placentario.
Descritores: Gravidez; Hipertensdo; Morfologia; Placenta.

ABSTRACT

The hypertensive disorders of pregnancy (SHG) have variable intensity according to their type. This study aimed to describe
the demographic characteristics and maternal-fetal morphometric changes of placenta in different types of SHG by
retrospective analysis of medical records of hypertensive patients with placentas evaluated morphologically, processed for
immunohistochemistry using monoclonal antibody anti-human CD31 and analyzed morphometrically . The results showed
that among the SHG, the groups with chronic hypertension (CH) and Pre-eclampsia superimposed on chronic hypertension
(PSHC) showed higher maternal age (p = 0017). The frequency of the SHG was higher among multiparous. Lower gestational
age, lower Apgar score and placental weights lower than expected for the population (p <0.05) were observed in cases with
pre-eclampsia (PE) and PSHC. There was no difference in the number of vessels of placental stem villi. In the others, there
was an increase in cases with PE and gestational hypertension (HGE) and reduction in cases with PSHC. The importance of
the study is to describe the demographic and morphological SHG to improve the obstetric care and understanding of different
types of SHG. The severity of symptoms of SHG is related to higher maternal and fetal complications and changes in placental
vascular patern.

Descriptors: Pregnancy; Hypertension; Morphologic; Placenta.

RESUMEN

Los Sindromes Hipertensivos del Embarazo (SHG) tienen una intensidad variable de acuerdo con su tipo. El objetivo de este
etudio fue describir las caracteristicas demograficas materno-fetales y alteraciones morfométricas placentarias entre
diferentes tipos de SHG. Los resultados mostraron que, entre los SHG, los grupos con Hipertension Crénica (HC) e
Preeclampsia relacionada a HC (PSHC) presentaron una edad materna estadisticamente superior (p=0,017). La frecuencia de
los SHG fue superior entre las pacientes multiparas. Fue observada menor edad gestacional, menores indices de Apgar y
pesos placentarios inferiores a los esperados para la populaciéon general (p<0,05) en los casos con Preeclampsia (PE) y PSHC.
No hubo diferencia en el numero de vasos del tronco de las vellosidades placentarias. En los demas, hubo aumento en los
casos con PE e Hipertension Gestacional (HGE) y reduccién en los casos con PSHC. La importancia del estudio consiste en la
descripcién demografica y morfolégica de los SHG, promoviendo mejorar el atendimiento obstétrico y la comprensiéon de los
diferentes tipos de SHG. La gravedad del cuadro clinico de los SHG esta relacionada con mayores complicaciones materno-
fetales y con alteraciones en el padrén vascular placentario.

Descriptores: Embarazo; Hipertension; Morfologia; Placenta.
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INTRODUCAO

A placenta é considerada uma fonte fidedigna de
informacdes em relagdo a origem de dados
relevantes sobre a fisiopatogenia de intercorréncias
perinatais®. Alteracdes morfoldgicas placentérias
podem indicar doencas maternas sistémicas como a
hipertensdo, diabetes e infeccbes e intercorréncias
fetais, como criancas pequenas para a idade
gestacional®. Uma ampla variedade de alteracdes
morfolégicas é descrita nas placentas de pacientes
com pré-eclampsia (PE), entretanto, a patogénese
definitiva destas alteragfes estruturais e sua relagao
com a fungcdo placentaria relacionada a perda
perinatal e morbidade em gestacdes de alto risco
permanecem desconhecidas®.

As Sindromes Hipertensivas da Gestacdo (SHG)
sdo uma das principais complicacbes gestacionais
sendo responsaveis por alto indice de morbidade e
mortalidade entre os recém-nascidos™®. As alteracdes
maternas compreendem a alteragcbes endoteliais
difusas, de intensidade variavel de acordo com o tipo
de SHG®. Entre as alteracdes perinatais, h& aumento
da frequéncia de prematuridade, da restricdo do
crescimento intra-uterino (RCIU) e da morbi-
mortalidade devido a hipéxia intra-uterina, alteracdes
que possuem grande repercussdo na assisténcia
materno-fetal®.

Na PE h& falha de adaptacdo das arteriolas
deciduais maternas, dificultando a transferéncia de
sangue para O espaco interviloso e a troca de
nutrientes entre a circulacdo materna e fetal”,
provocando proliferacdo compensatdria dos vasos
placentarios. A hipoxia uteroplacentéaria é
responsavel por alteragdes morfolégicas como
aumento da angiogénese e proliferacdo trofoblastica,
produzindo vilosidades terminais altamente
vascularizadas®, o que compensa a perda do tecido
viloso e mantém a capacidade de troca®.

Embora muitos trabalhos enfatizem intervencdes
clinicas e alteragbes morfolégicas da PE, ndo foram
encontrados na literatura estudos que avaliassem as
diferencas desses parametros em cada tipo de SHG.
Portanto, o presente estudo tem como objetivo
descrever as caracteristicas demograficas maternas e
fetais e as alteragdes na vascularizacdo placentéaria
de pacientes com os diversos tipos de SHG.

METODOLOGIA

Apo6s aprovacdo pelo Comité de Etica da UFTM
(protocolo 350), foram avaliados retrospectivamente
0s prontuarios de partos realizados no Hospital Escola
da Universidade Federal do Tridngulo Mineiro (UFTM),
Uberaba, Minas Gerais, no periodo de 2000 a 2002,
cujas placentas ja tinham sido previamente
examinadas na Disciplina de Patologia Geral da
UFTM. A revisdo dos prontuarios de todas as
pacientes com placentas examinadas neste periodo

teve como objetivo coletar informagfes relativas a
idade e a histéria obstétrica materna. Os pesos das
criancas foram comparados aos de estudos
populacionais, de acordo com os Vvalores
estabelecidos para idade gestacional®®. Foram
incluidos todos o0s casos de gestantes que
apresentaram SHG, de acordo com o0s critérios
clinicos e laboratoriais, sendo divididas em grupos:
Hipertensdo Gestacional, Hipertensdo Crbnica, Pré-
eclampsia, Pré-eclampsia sobreposta a Hipertenséo
crénica®? e Nao Hipertensas (NH). Foram excluidas
pacientes com doengas que poderiam comprometer o
fluxo placentario, como doencas vasculares maternas
diferentes de hipertensdo arterial, doenca autoimune
e diabetes. O grupo de pacientes NH foi composto
por casos de gestantes clinicamente normais, com
recém-nascidos sem intercorréncias e auséncia de
alteracbes na morfologia placentaria. Apdés os
critérios de incluséo e exclusdo, foram selecionados
91 casos. Os fragmentos placentarios foram
processados para histoquimica e imunohistoquimica.
Posteriormente foi realizada a quantificagdo dos
vasos placentarios nas laminas coradas pela
Hematoxilina e Eosina, sendo avaliados os vasos das
vilosidades terminais em trés areas distintas: na
camada logo abaixo do prato coribnico, na placa
basal e entre estas duas areas, totalizando em 60 por
area. Para caracterizacdo da proliferacdo e distingdo
vascular nos casos com edema intravilositario foram
selecionadas 30 placentas pareadas pela idade
gestacional de todos os grupos de SHG, processadas
para a imunohistoquimica com o anticorpo
monoclonal anti-human CD31 (PECAM-1). Foram
consideradas estatisticamente significativas as
diferencas em que a probabilidade (p) foi menor que
5% (p<0,05).

RESULTADOS E DISCUSSAO

Das 91 placentas analisadas, 18 (19,8%)
pertenciam ao grupo NH, 6 (6,6%) ao grupo HC, 8
(8,8%) ao grupo PSHC, 23 (25,3%) ao grupo HGE e
36 (39,5%) ao grupo PE. Entre as SHG, os grupos
com HC e PSHC apresentaram idade materna
estatisticamente superior ao grupo NH (p=0,017), e
a menor idade foi observada nos casos com PE.

Entre as formas das SHG a mais freqliente foi a
HGE, seguida pela PE, de acordo com a frequéncia
demonstrada por outros estudos®!?. A HC foi
observada em 5,1% dos casos analisados e a PSHC
em 6,8%, semelhante aos relatos de outros
trabalhos, em que a frequéncia de HC esteve entre
1% e 5%. A HC esta associada ao aumento de risco
para mortalidade materna e fetal, principalmente
quando a PSHC se desenvolve® .

A frequéncia das SHG é maior em pacientes com
idade acima de 30 anos®®. Em nosso dados, a idade
materna maior foi associada ao desenvolvimento de
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formas especificas de SHG, como a HC e a PSHC,
provavelmente devido ao progressivo dano endotelial
que ocorre com o envelhecimento®?_ A PE isolada
foi associada & menor idade materna. Estudos
demonstram que a PE é mais frequente e desenvolve
maiores complicacbes nos extremos de idade
materna. Em gestantes com idade inferior a 20 anos,
ela ocorre principalmente associada a primiparidade,
sugerindo a participacdo de fatores imunolégicos na
sua etiopatogénese, enquanto em faixas etérias
maiores, a HC parece ser o principal fator
predisponente®? .

Quanto a paridade, a frequéncia das SHG foi
superior entre as pacientes multiparas. Entre os tipos
de SHG, nenhuma paciente com HC era primipara e
apenas duas do grupo PSHC tiveram a primeira
gestacdo (p= 0,099). A frequUéncia de cesarianas foi
significativamente superior nas pacientes com SHG
(p<0,001).

Houve predominio de pacientes multiparas no
grupo SHG, principalmente nos casos com HC e
PSHC. Estes dados séo diferentes dos observados por
outros autores, onde a hipertensdo durante a
gestacdo, principalmente a HG e a PE, esteve
relacionada a primiparidade. Para alguns autores, a
PE é considerada predominante, mas ndo exclusiva
da primiparidade. Nas primiparas, as SHG sé&o
essencialmente primérias, “induzidas” pela gestacao.
Nas multiparas, as SHG representam uma doenca
hipertensiva oculta que é “revelada” pela gestacgéao.
Em relagcdo aos grupos com HC e PSHC, a associagao
com a multiparidade pode ser comprovada por outros
estudos*®. Outra hipdtese para a freqiiéncia superior
de hipertensdo entre as multiparas seria a gestacao
com parceiros diferentes, sugerindo que a doenca
seria causada pela primipaternidade, e nao
primiparidade. Uma exposi¢cdo prolongada aos
antigenos fetais de uma gestacdo prévia, ou
paternos, por um longo periodo de contato com o
esperma do parceiro, pode proteger contra a PE em
uma gestacdo subseqiente, sugerindo a influéncia de
fatores genéticos e imunolégicos, fetais e/ou
paternos, na etiologia da PE®®),

O parto cesariana foi mais frequente nas
pacientes com SHG. Embora existam varias drogas
anti-hipertensivas para uso durante a gestacdo®® a
interrupcdo da gestacdo parece ser a Unica forma de
impedir a evolucdo das alteracdes fetais e maternas
relacionadas a hipertensdo®214, Estudos
demonstram a maior freqiéncia de cesarianas em
gestantes com hipertensdo durante a gestacdo®®
sendo a interrupcdo da gestagdo a responsavel por
cerca de 15% dos partos pré-termo, principalmente
em casos de HC graves®®. Estes dados estdo de
acordo com o presente estudo, onde houve reducgado
da IG nas pacientes com PE e PSHC, submetidas
mais frequentemente a interrup¢do precoce da

gestacgao através da cesariana.

A menor IG e os menores indices de Apgar
foram observados nos casos com PE e PSHC. Nao
houve diferenca significativa entre os pesos dos
recém-nascidos nos grupos estudados. Houve
diferenca significativa do peso dos recém-nascidos a
termo do grupo SHG quando comparados aos valores
populacionais, apresentando valores superiores ao
esperado. Esta diferenca ndo foi observada quando
os grupos de SHG foram analisados separadamente.
Recém-nascidos prematuros de pacientes com SHG
apresentaram peso inferior, principalmente nos
grupos PE e PSHC. Entre os prematuros o menor
peso placentario foi observado nas pacientes com
SHG, principalmente nos casos com PE, com
diferenca significativa. O grupo SHG, principalmente
com PE e PSHC, apresentou peso placentario
significativamente inferior ao esperado para a
populagao (Tabela 1).
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Tabela 1: Comparacgéo do peso dos recém-nascidos, peso da placenta e da idade gestacional (IG) entre os
grupos Nao Hipertensas (NH) e Sindromes Hipertensivas da Gestacdo (SHG), avaliados na Universidade
Federal do Tridngulo Mineiro, Uberaba, 2002.

SHG n (%) IG (sem) Peso dos RN (g) Peso RN/IG (g) PP (9) PP/1G (9)
X = DP ou Mediana (Minimo — Maximo)
Termo
NH 18 (30,5) 39,6 £ 0,9 3264,4 = 428,2 3163 461,6 = 102,5 490
HG 17 (28,8) 39,2+1,6 3230,3 £ 583,2 3163 470,9 = 114.,8 490
PE 17 (28,8) 38,6 = 1,7 3161,8 = 577,7 2920 495,9 + 118,4 480
HC 4 (6,8) 39,924 2921,3 + 397,8 3163 495,0 £ 91,5 490
PSHC 3(.,1) 38,8 x1,1 3273,3 = 609,6 2920 500,0 = 104,4 480
Total 59 (100)
P 0,29 0,812 >0,05 0,889 >0,05
Prematuro
HG 6 (18,8) 35,7 (34,5-36,1) 2521,7 £ 415,0 2165 450,3 = 82,3 435
PE 19 (59,3) 31,7 (30,0 - 34,1) 1648,7 = 713,0 1663 300,4 = 120,4" 3802
HC 2 (6,3) 31,2 (26,4 - 36,0) 1963,5 + 1395,1 1488 350,0 = 99,0 360
PSHC 5 (15,6) 33,6 (31,8 -34,4) 1683,0 + 348,7 1838 326,0 + 51,3 4007
Total 32 (100)
P 0,160 0,063 =>0,05 0,044 <0,05
HG: Hipertensdo gestacional; PSHC: Pré-eclampsia sobreposta a HC;
HC: Hipertenséo cronica; Peso esperado para a IG.
PE: Pré-eclampsia; 12 Teste de Dunn: p<0,05
Em nossos dados, pacientes com SHG de SHG, como a PE e PSHC. A PE é relacionada a

apresentaram reducdo do peso placentario, e peso
menor do que o esperado para a populagdo nos casos
com PE e PSHC. Na gestagdo, mudancas fisiologicas e
alteracdes  patolégicas podem  coincidir com
alteracoes do crescimento fetal. Estudos
experimentais demonstram que a placenta é a
primeira a sofrer as conseqiéncias da reducdo do
fluxo sanglineo uteroplacentario, sendo evidenciadas
pelo decréscimo em suas medidas. A restricdo de
crescimento intra-uterino inclui a alteracdo de outros
fatores além da hipéxia, como a reducdo do
suprimento de nutrientes ou reducdo da sintese de
fatores de crescimento. Dessa forma, a magnitude da
reducdo da massa placentéaria pode refletir o grau de
comprometimento do fluxo uteroplacentério,
influenciando tardiamente no peso fetal®”. Portanto,
0 exame da placenta pode contribuir para
diagnosticar alteragcbes da gestacdo que nao
atingiram o feto, mas deixaram suas evidéncias na
placenta, detectadas mesmo na macroscopia.

O peso fetal foi inferior nos grupos com SHG,
principalmente nos casos com PE e HC, embora
quando comparados com o0s pesos da populagdo
esperados para a mesma idade gestacional nao
tenham apresentado diferenca significativa. O peso
ao nascimento €& determinado pela duragdo da
gestacdo e pela restricdo de crescimento intra-
uterino. O vaso espasmo e o decréscimo do volume
intravascular possuem um importante papel no
crescimento fetal e pode explicar a maior incidéncia
de restricdo do crescimento fetal nas formas graves

maiores riscos agudos para a mée e o feto, enquanto
a HC aumentaria o0s riscos de restricdo de
crescimento intra-uterino, com efeitos agudos
maiores quando associada a PSHC®*?. O menor peso,
a menor IG e os menores indices de Apgar no
primeiro e no quinto minuto foram observados nos
casos de PE e PSHC. O Indice de Apgar é considerado
o melhor valor preditivo de intercorréncias a longo
tempo®, e associado & menor idade gestacional
encontrada, demonstram que a gravidade clinica das
SHG foram determinantes para o tempo de
interrupcdo da gestacdo e o desenvolvimento do
sofrimento fetal agudo.

Pela avaliagcdo pela Hematoxilina e Eosina, nas
gestacbes a termo, os casos com PE e HC
apresentaram maior niumero de vasos nas vilosidades
terminais (p<0,001). Nos prematuros, 0 maior
nimero de vasos foi observado nos casos com PE
(p<0,001) (Tabela 2).
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Tabela 2: Comparacgédo do numero de vasos das vilosidades terminais avaliadas através da coloragao pela
Hematoxilina e Eosina nos casos com Sindromes Hipertensivas da Gestacdo (SHG), avaliados na Universidade
Federal do Tridngulo Mineiro, Uberaba, 2002.

SHG n (20) NUmero de vasos nas vilosidades terminais (HE)
Termo Mediana(Minimo — Maximo)
Nao Hipertensas 18 (30,5) 7,0 (5,0 - 8,3)
Hipertensdo gestacional 17 (28,8) 6,0 (5,0 — 8,0)*?2
Pré-eclampsia (PE) 17 (28,8) 7,0 (6,0 — 9,0)*
Hipertensdo Crénica (HC) 4 (6,8) 8.0 (6,0 — 10,5)?
PE sobreposta a HC 36,1 6,0 (5,0 — 8,0)
Total 59 (100)
p <0,001
Prematuros
Hipertensédo gestacional 6 (18,8) 6,0 (5,0 — 8,0)°
Pré-eclampsia 19 (59,4) 7,0 (5,0 — 9,0)°
Hipertensédo Crbnica 2 (6,3) 6,0 (5,0 -7,0)
PE sobreposta a CH 5 (15,5) 6.0 (5,0 — 8,0)
Total 32 (100)

p

<0,001

123Teste de Dunn: p<0,05

Entre as SHG, o maior nimero de vasos das
vilosidades foi observado nos casos com HC, em
gestacbes a termo e prematuros. Existem estudos
que demonstram o aumento de fatores de
crescimento, como o VEGF, estimulando a
angiogénese nos casos de hipéxial®. Outra
explicacdo para o aumento do numero de vasos
durante a hipertensdo consiste em uma faléncia no
remodelamento das arteriolas espiraladas, reduzindo
o fluxo sanguineo placentario, promovendo a
alteracdo na diferenciagdo e proliferacdo do

trofoblasto, responsavel pelo aumento de nos
sinciciais, distensdo e aumento dos -capilares
intravilositarios, considerado um marcador

placentério de hipofluxo sanguineo®. As pacientes
com HC, por serem expostas a um maior tempo de
alteracdes hemodinamicas, e possivelmente,
apresentarem comprometimento da vascularizacdo
uterina, apresentaram maiores alteracées nos vasos
das vilosidades terminais, representadas pela maior
proliferacdo vascular.

Nos casos com PSHC e intercorréncias
perinatais, um menor numero de vasos foi
observado. Com a manutenc¢ao da hipdxia placentaria
ocorre uma inversdo do padrdo de proliferacdo
vascular. O maior comprometimento fetal e o
desenvolvimento vilositario anormal levam a reducgédo
da extracdo de oxigénio pelo feto, resultando em
hiperdxia placentaria, reduzindo os estimulos para
angiogénese, resultando em colapso dos capilares®.
Nos casos com PSHC e natimortalidade, o
comprometimento do fluxo sangiineo
uteroplacentario pode ter sido mais grave, resultando
em diminuicdo da capacidade de extracdo de oxigénio
pelo feto e levando ao aumento da concentracdo de
oxigénio placentario no espaco interviloso, e

justificando o menor nimero de vasos encontrados
nestes casos.

Através da imunohistoquimica, n&do houve
diferenca entre o nimero de vasos das vilosidades
tronco entre os grupos NH e SHG. Nas vilosidades
intermediarias, o numero de vasos foi maior nos
casos com hipertensdo, na regiao do cérion e da
decidua dos casos com gestacdo a termo. Entre os
prematuros, o maior numero de vasos foi observado
na porcao intermediaria da placenta das NH. Entre os
tipos de SHG, o nimero de vasos foi maior nos casos
com HGE e PE nas trés porc¢des da placenta. Entre os
prematuros, o menor niumero de vasos foi observado
na porcao intermediaria dos casos com PSHC (Tabela
3).
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Tabela 3: Comparagdo do numero de vasos imunomarcados com CD31 das vilosidades intermediarias nas
regides proximas ao corion, intermediaria e da decidua entre os grupos de N&o Hipertensas (NH) e sindromes
hipertensivas da gestagdo (SHG), avaliados na Universidade Federal do Triangulo Mineiro, Uberaba, 2002.

Parte da Ge,sta(;éo a termo ) Prematuros
placenta SHG Numero de vasos Numero de vasos
Mediana (Minimo — Maximo) Mediana (Minimo — Maximo) ou X + DP
HG 14,0 (12,0 - 21,0) 8,0 (6,0 - 10,0)
HC 10,0 (8,0 - 17,0) 8,0 (5,8 - 13,5)
Cérion PE 11,5 (6,5 - 14,5) 11,0 (8,0 - 16,3)
PE sobreposta a HC 8,0 (4,0 -12,3) 11,5 (8,0 - 16,0)
NH 4,5 (4,0 -5,0) 10,0 (5,3 - 14,8)
p <0,001 0,06
HG 11,5 (7,0 - 19,0) 9,0 (7,0 - 11,0)
HC 9,0 (7,0 - 11,8) 9,0 (6,0 - 11,0)
Intermediria PE 17,0 (8,0 - 25,0) 11,0 (7,0 - 15,5)
PE sobreposta a HC 6,0 (5,0 - 8,0) 6,0 (4,0 - 8,0)
NH 9,0 (5,8 - 13,3) 15,0 (11,0 - 23,3)
P 0,02 0,002
HG 19,0 (10,0 - 31,3) 10,4 £ 5,6
HC 10,5 (6,5 - 15,0) 10,2+ 4,1
Decidua PE 14,0 (7,0 - 22,5) 10,7+ 7,1
PE sobreposta a HC 10,0 (7,0 - 19,0) 10,1 £ 5,8
NH 6,0 (5,0 -7,8) 10,7 £ 4,9
p 0,022 0,999

HG: Hipertensdo Gestacional;

Nas vilosidades terminais, os casos de gestacdes
a termo apresentaram menor numero de vasos nos
casos com SHG quando comparado as NH em todas
as regides da placenta. Entre os prematuros a

HC: Hipertensédo Cronica;

PE: Pré-eclampsia.

distribuicdo foi inversa, sendo maior nos casos com
SHG. O numero de vasos nas vilosidades terminais
foi menor nos casos com PSHC e maiores nos casos
com PE e HGE (Tabela 4).

Tabela 4: Comparacédo do nimero de vasos imunomarcados com CD31 das vilosidades terminais nas regides
proximas ao corion, intermedidria e da decidua entre os grupos de sindromes hipertensivas da gestacdo (SHG),
avaliados na Universidade Federal do Triangulo Mineiro, Uberaba/MG, 2002.

Gestacdo a termo

Prematuros

Parte da placenta SHG Numero de vasos NUmero de vasos
Mediana (Minimo — Maximo)
HG 4,0 (3,0-6,0) 5,0 (4,0 - 6,0)
HC 5,0 (3,0 - 6,0) 4,0 (3,0 - 5,0)
Cérion PE 5,0 (4,0-6,7) 5,0 (4,0 -7,0)
PE sobreposta a HC 3,0 (3,0 - 5,0) 4,0 (3,0 - 6,0)
Nao Hipertensas 5,0 (4,0 - 6,0) 4,0 (3,0 -5,0)
p <0,001 <0,001
HG 5,0 (4,0 -7,0) 5,0 (4,0 -7,0)
HC 5,0 (3,0 - 7,0) 3,0 (3,0-5,0)
PE 5,0 (3,0-7,0) 5,0 (4,0-7,0)

Intermediaria

Decidua

PE sobreposta a HC
Nao Hipertensas

4,0 (3,0 - 4,0)
5,0 (4,0-7,0)

4,0 (4,0 - 6,0)
4,0 (3,0 - 5,0)

p <0,001 <0,001
HG 5,0 (4,0 - 7,0) 4,0 (3,0-5,0)
HC 4,0 (3,0 - 6,0) 4,0 (3,0 - 6,0)
PE 5,0 (4,0 - 7,0) 4,0 (3,0 - 6,0)
PE sobreposta a HC 4,0 (3,0-5,0) 5,0 (4,0-7,0)
N&o Hipertensas 5,0 (4,0 - 7,0) 4,0 (3,0 -5,0)
P <0,001 <0,001

HG: Hipertensdo Gestacional;

HC: Hipertenséo Cronica;

PE: Pré-eclampsia.
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Para comprovar a proliferacdo de vasos nas
vilosidades coridnicas foi utilizado o anticorpo anti-
CD31 para imunomarcagdo do endotélio vascular,
que demonstrou uma variacdo do numero de vasos
nos diversos compartimentos placentarios, nas
vilosidades intermediarias e terminais, demonstrando
relagcdo com a gravidade da sindrome hipertensiva.
Os casos menos graves e crbnicos para a placenta,
como a PE e a HGE, foram associados ao aumento do
namero de vasos, que freqguentemente foi
acompanhado da ampliacdo da area das vilosidades.
Nos casos mais graves, como na PSHC, houve
reducdo do numero de vasos e, conseqientemente
da area das vilosidades, dados também observados
com a coloragdo pela Hematoxilina e Eosina,
comprovando o desequilibrio da homeostasia
placentaria em condicbes de hipéxia. Os critérios
diagnésticos e classificacdo das SHG sao baseados
em informagfes laboratoriais. Entretanto, apenas a
informacdes clinicas podem nao ser suficientes para
responder questdes como se o0s tipos de SHG
representam diferentes estagios de uma mesma
doenca, ou se cada tipo de SHG envolve mecanismos
diferentes de desenvolvimento®®.

CONCLUSAO

Este estudo sugere que embora existam
diferentes intervencdes para os tipos de SHG, o
mecanismo final que leva as altera¢cdes microscépicas
dos vasos placentarios € o mesmo, e as alteracdes
representam apenas diferentes intensidades
relacionadas a gravidade do quadro clinico. Em
conclusédo, este estudo demonstrou uma variagcdo de
parédmetros classicamente associados as SHG em

relacdo aos seus tipos, contribuindo para
caracterizacao demogréfica, morfoldgica e
morfométrica dos diferentes tipos de SHG e

proporcionando uma maior correspondéncia entre os
achados do exame anatomopatolégico placentario e a
clinica apresentada durante a gestacdo. Estes dados
podem facilitar o diagndstico médico e de
enfermagem, bem como o planejamento da
assisténcia de todos os profissionais envolvidos no
atendimento do recém-nascido, da crian¢a, e da
mae, mesmo fora do periodo puerperal.
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