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1 - INTRODU~Ao 

A hipertensao arterial sistemica induzida ou agravada pela gesta<5ao (HIG) 

e, ao lado das hemorragias e infec~oes, uma das tres maio res causas de mortalidade materna. 

No Rio Grande do Sui, cerca de 30% da mortalidade materna sao causadas pela HIG. No 

que se refere a mortalidade perinatal, a doen<5a hipertensiva constitui aproximadamente 

30% do total de 6bitos. A incidencia de HIG tern variado de 4 a 11%, dependendo de onde 

ela e estudada: no Hospital de Clinicas de Porto Alegre foi encontrada uma incidencia de 
23 11,1%. 

Como a HIG e uma doen~a de alta incidencia, morbidade e mortalidade, 

tem-se procurado, das mais variadas formas, identificar sua etiologia e fatores predisponen­

tes. Cunninghan e colaboradores (1989) relatam que a presen~a de vilos corionicos no 

organismo materno, em certas mulheres, resulta em vasoespasmo e hipertensao e que o 

processo de cura vincula-sea expulsao ou remo<5ao cirurgica desses vilos. 5 

0 progn6stico imediato da HIG depende da gravidade do quadro clinico. Ja 

esta bern estabelecido que os progn6sticos materno e perinatal sao muito graves nos casos 

de eclampsia e pre-eclampsia, principalmente quando 0 atendimento e precario. 7 

A integridade do concepto no ser humano depende diretamente da 

manuten<5ao de urn adequado suprimento de sangue materno no espa<5o interviloso. 4 

Hertig (1945), em gesta~oes pre-eclampticas, identificou uma lesao nas 

arterias uteroplacentarias caracterizada por celulas ricas em lipidios. 5 Zeek e Assa1i 

(1950) conclufram que existe uma lesao patognomonica nos vasos uteroplacentares a que 

chamaram de "ateromatose aguda". 41 De Wolfe colaboradores (1975), atraves da mi­

croscopia eletronica de bi6psias do leito placentar, concluiram que as altera<56es precoces 

na pre-eclampsia incluem dano epitelial, transuda~ao do conteudo plasmatico para dentro 
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da parede do vaso, prolifera~ao das celulas na camada muscular da intima e necrose. Os 

lipidios acumulam-se inicialmente nas celulas da Intima e ap6s nos macr6fagos. 8 

De acordo com Brosens e colaboradores ( 1967) e Sheppard e Bonnar 

(1976), na gesta~ao normal ocorreriam duas ondas de invasao trofoblastica retr6grada dos 

vasos uterinos; a primeira, bern no infcio da gesta~ao, invadindo a por~ao decidual das 

arterias espiralares e destruindo o tecido muscular e elastica da media, o qual seria 

substitufdo por material fibrin6ide; a segunda, entre a 14!! e a 21!! semana, envolvendo os 

segmentos intramiometriais das arterias espiraladas e ate mesmo a por~ao distal das arterias 

radiais. 4• 34 Robertson e colaboradores (1967) demonstraram que, em mulheres com 

pre-eclampsia, nao ocorre esta segunda onda de infiltra~ao trofobhistica, continuando as 

arterias espiralares com sua parede muscular integra, e que nao ha vasodilata~ao nem 

aumento do fluxo sangi.iineo, o que determina reduc;ao relativa do debito sangiHneo 

uteroplacentario. 29 

Zerbini e Schultz (1986) classificam as alterac;oes microsc6picas placentares 

em tres lesoes fundamentais: o infarto, o hematoma retroplacentar e as altera<soes vi­

losas. 42 As altera<soes vilosas incluem hipotrofia dos vi los terciarios, proeminencia de n6s 

sinciciais, prolifera<sao de celulas citotrofoblasticas, necrose fibrin6ide das vilosidades, 

endarterite obliterante dos vasos dos troncos vilosos e necrose isquemica focal decidual. 

Zeek e Assali (1950) foram dos primeiros a reconhecer a ateromatose aguda 

como lesao caracteristica da toxemia, encontrando-a em quase 30% das pacientes estuda­

das. 41 Os autores verificaram que a causa mais comum de obstru<sao vascular era 

ateromatose aguda das arterfolas espiraladas e vasos venosos da decidua; perceberam que 

a toxemia associada a ateromatose dos vasos deciduais era de urn tipo mais grave, e 

freqiientemente mais fatal, do que a sem ateromatose. 

Segundo Brosens e colaboradores (1967), os primeiros estudos dos vasos do 

leito placentar foram realizados por FriedUinder em 1870. 4 Desde entao ate a decada de 

60 poucos trabalhos foram publicados sabre o ass unto. Os mesmos auto res, em uma revisao 
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de centenas de bi6psias, concluem que as arterias espiraladas do lei to placentar, que suprem 

de sangue o espa~o interviloso, sao envolvidas pelo citotrofoblasto, em gestantes normais, 

logo ap6s a nida~ao. A partir dai, as arterias espiraladas sao progressivamente alargadas, em 

canais tortuosos, por uma parede normal musculo-elastica com mistura de material 

fibrin6ide e tecido fibroso. Ja as arterias basais - que nao se comunicam com o espa~o 

interviloso, sup rem somente a deciduae se ligam as arterias espiraladas- sao relativamente 

inalteradas pela gesta~ao. 

Observando o leito placentar de pacientes com hipertensao arterial, 

Robertson e colaboradores (1967) concluem que, embora a hipertensao arterial essencial 

demore muitos anos para causar lesoes morfol6gicas nos vasos sistemicos, ela induz uma 

prolifera($iio do tecido conectivo nas paredes das arterias basais; adicionalmente, determina 

uma excessiva proliferac_sao do tecido fibrosa e do musculo lisa, tanto na intima como na 

media, levando a uma estenose definitiva e, em alguns casas, a sua oclusao. 29 Ao estudarem 

o leito placentar de pacientes com pre-eclampsia e eclampsia, observaram necrose aguda 

das arterias basais, do tipo necrose fibrin6ide, e uma segunda lesao, quase patognomonica, 

constituida por dano na parede do vaso com presencsa de celulas lipfdicas, chamada de 

ateromatose aguda. Verificaram que as arterias espiraladas com ateromatose apresentam 

uma atividade trofoblastica aumentada, realizando uma nova necrose fibrin6ide que 

provoca uma total destruicsao dessas arterias espiraladas com conseqilente trombose 

oclusiva e necrose da decfdua. Este estudo morfol6gico nao identificou uma etiologia 

definida, mas especulou quanta ao papel das rea<_;oes antfgeno-anticorpo, pois foi en­

contrado urn componente imunol6gico nas Iesoes vasculares da toxemia que sao muito 

semelhantes a outras patologias imunol6gicas. 

Em estudo sabre bi6psias do leito placentar atraves da microscopia 

eletronica, Sheppard e Bonnar ( 1976) verificaram que as les6es originalmente descritas por 

Hertig e denominadas de ateromatose aguda por Zeek e Assali nao sao patognomonicas da 

HIG visto terem sido encontradas em gestantes com retardo de crescimento intra-uterino, 

nao hipertensas. 34 Esses mesmos autores sugerem que tais les6es sejam uma resposta 
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imunol6gica, por apresentarem similaridade morfol6gica com as les6es arteriais en­

contradas em rejei~oes vasculares de transplantes renais. 

De Wolfe colaboradores (1975), pesquisando arterias uteroplacentarias de 

gestantes pre-ecJampticas atraves de microscopia eletronica, concluem que as les6es vas­

culares nos estagios iniciais sao caracterizadas pelo dano endotelial, exsuda~ao dos cons­

tituintes plasmaticos nas paredes dos vasos, prolifera~ao das celulas musculares da intimae 

necrose medial. 8 0 acumulo de gordura e primariamente vis to nas celulas miofibrilares 

da Intima e, mais tarde, os macr6fagos fagocitam os restos celulares ricos em gordura das 

celulas miogenicas degradadas. Esta fase inicial e verificada justamente com o infcio dos 

sinais clfnicos. 0 dano endotelial, a deposi~ao de fibrina, a trombose luminal e a ruptura 

dos vasos com hemorragias sao fenomenos que refletem uma resposta patol6gica ao 

vasoespasmo, manifestando-se em graus mais avanc;;ados de hipertensao. 

~isher e colaboradores (1969), ao investigarem pacientes que apresentavam 

hipertensao na gesta~ao atraves de bi6psias renais, descrevem les6es glomerulares de 

deposi~ao fibrin6ide e de agregados na lamina densa semelhantes as descritas nas bi6psias 

de leito placentar por outros autores. 10 Tais les6es foram igualmente observadas em 

bi6psias renais de pacientes com hipertensao maligna, e os autores nao puderam descartar 

uma etiologia imunol6gica, uma vez que os estudos realizados foram mais avaliados por 

microscopia eletronica do que por testes de imunofluorescencia direta. 

Trabalho levado a efeito por Kitzmiller e Benirschke (1973) sobre imuno­

fluorescencia em les6es de ateromatose aguda sugere que o relacionamento imunol6gico 

normal da unidade fetoplacentar materna pode estar afetado nas gestantes que desenvolvem 

pre-eclampsia, resultando em lesoes demonstraveis que podem diminuir o fluxo placentar 

sangiifneo. 18 

Robertson e colaboradores (1973) preferem acreditar que exista urn elemen­

to imunol6gico na genese da ateromatose e que o antfgeno seria de origem fetal, pois a 
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lesao patologica geralmente ocorre em vasos, ou segmentos de vasos, nao invadidos por 

celulas trofoblasticas. 30 

Kitzmiller e colaboradores (1981), em analise de biopsias de arterias do lei to 

placentar, encontraram necrose fibrinoide e ateromatose em pacientes diabeticas, nao 

hipertensas, comprovando que estas les6es nao sao patognomonicas de pre-eclampsia. 19 

Nessa mesma analise, ficou comprovado que as imunoprotefnas nao sao identificadas em 

vasos normais de gesta\6es normotensas, mas IgM e C3 foram demonstrados pela 

imunofluorescencia direta em mais da metade das pacientes pre-eclampticas com les6es 

deciduais tissulares. Entretanto, as imunoproteinas tambem foram identificadas em al­

gumas mulheres diabeticas e hipertensas cr6nicas com vasos patologicos. Esses mesmos 

autores sugerem que a deposi~ao de IgM e C3 nessas les<>es vasculares deve-se mais a uma 

coagula\ao intravascular local secundaria do que a urn processo imunologico especffico da 

pre-eclampsia. 

Nenhum deposito de imunoglobulinas ou complemento em arterias placen­

tares normais foi encontrado nos estudos imuno-histoqufmicos de pacientes com fetos com 

retardo de crescimento intra-uterino empreendidos por Labarrere e Althabe (1985). Por 

outro lado, inumeros depositos de imunoglobulinas (lgM, lgG e lgA) como de complemento 

(C3 e C1q) foram constatados em arteriolas que apresentavam ateromatose aguda. 20 

A prostaciclina e urn vasodilatador endogeno potente, urn inibidor 

plaquetario e da contratilidade uterina. Hollister e colaboradores (1988), testando a infusao 

de prostaciclina em ovelhas gravidas, verificaram que a resistencia vascular uterina diminui 

com a infusao local de prostaciclina, assim como ha uma diminuic;ao da pressao arterial 

sistemica e uma vasodilata\ao renal; nao encontraram, contudo, vasodilatac;ao placen­
tar. 16 

Atraves de culturas de celulas de placentas de gestantes normais, Thorp e 

colaboradores ( 1988) conclufram que as celulas das arterias placentarias normais produzem 

significativamente mais prostaciclina (Pglz) do que tromboxane; que baixas dosagens de 
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aspirina diminuem a produ~ao de tromboxane, mas nao de Pgh, em arterias placentarias 

humanas isoladas; que a adi~ao de angiotensina II, em dose suficiente para produzir 

vasoconstri~ao, nao afeta significativamente a produc;ao de tromboxane ou de Pgl2 nem 

altera o efeito seletivo da aspirina em baixa dosagem em inibir o tromboxane. 36 Esses 

dados fornecem subsfdios para que se espere urn efeito benefico da aspirina em baixa 

dosagem e, possivelmente, que a inibic;ao do tromboxane atue como vasodilatador das 

arterias uteroplacentarias. 

A expressao "peptfdio atrial natriuretico" designa uma familia de peptfdios 

secretados por celulas especializadas dos mi6citos atriais. Esses peptfdios tern demonstrado 

ser potentes vasodilatadores, diureticos e natriureticos. Receptores especfficos de 

membrana para o peptfdio atrial natriuretico tern sido identificados em uma variedade de 

6rgaos, incluindo as placentas humanas. Hathis e Grogan (1988) sugerem que a presen~a 

desses receptores nas membranas plasmaticas provocam efeitos significativos na 

hemodinamica placentar, no transporte de fluidos e de eletr6litos e na fun~ao end6crina, 

embora faltem estudos in vitro e in vivo que comprovem tais a~oes. 15 

Mae geneticamente pequena, ganho de peso inadequado pela mae, doen\a 

cronica renal, hip6xia cronica, anemia materna, uso de cigarro, uso de drogas, alcoolismo, 

anormalidades congenitas da placenta e cordao, gemeralidade, infec~oes e malforn:ta\oes 

fetais, gesta~ao prolongada, gestac;ao extra-uterina e doen\aS vasculares, entre elas, a 

hipertensao arterial, sao apontadas por Cunningman e colaboradores (1989) como causas 

de crescimento fetal retardado. 6 

Sibai e colaboradores (1983) relatam que 37% das gestantes com hipertensao 

arterial apresentaram crescimento fetal retardado. 35 

Khong e colaboradores (1986) observam que a mesma resposta vascular 

inadequada ocorrida durante a gestac;ao de pacientes com pre-eclampsia ocorre em cerca 

de 66% das maes de recem-nascidos pequenos para a idade gestacional sem causa co­

nhecida. 17 
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A doenc;a hipertensiva e a maior complica~ao da gesta~ao. 7 0 estudo do 

leito placentar e urn dos caminhos que conduz ao entendimento da fisiopatologia dessa 

doen~a. As modificac;<>es histopato16gicas do lei to placentar e suas rela~<>es precisas com a 

hipertensao arterial, no entanto, ainda estao para ser estabelecidas. 

Devido a importancia epidemiol6gica da hipertensao arterial sistemica na 

gesta~ao, ao seu impacto na sociedade e ao grande numero de quest6es a serem esclarecidas, 

consideramos que a presente pesquisa se justifica plenamente. 
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2 • PROPOSI«;AO 

Este estudo propoe-se a identificar os achados de bi6psias do leito placentar 

de pacientes gestantes hipertensas e a correlaciona-los com adequa~ao ao peso do neonatoJ 

com idade gestacional e com os seguintes parametros clfnicos maternos: pressao arterial, 

creatinina serica, acido urico serico e proteinuria. 
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3 • MATERIAL E METODO 

Foram examinadas pacientes que apresentassem hipertensao arterial 

sistemica durante a gestac;ao e que tivessem interrompido a gravidez por opera~ao cesariana, 

na Maternidade do Hospital de Clinicas de Porto Alegre, no perfodo de maio de 1989 a 

outubro de 1990. A indicac;ao da cesariana foi estabelecida por urn medico da equipe de 

obstetrfcia nao envolvido na pesquisa e baseou-se nos criterios obstetricos de: sofrimento 

fetal, desproporc;ao cefalopelvica, situac;ao transversa, apresenta<_;ao pelvica e cesarea 

iterativa. Para que se admitisse a ocorrencia de hipertensao era necessario que houvesse 

duas medidas superiores a 90 mmHg de pressao diast6lica com urn intervalo mfnimo de 6 

horas de repouso, com a paciente em decubito lateral esquerdo. Nao foi averigi.iada a 

etiologia da hipertesao: considerou-se apenas o fato de a gestante ser portadora de 

hipertensao arterial. 0 exame foi realizado no membra superior direito, e a pressao 

diast61ica foi apontada na fase IV. 0 aparelho para a medida da pressao arterial foi o de 

co luna de mercurio. Para a analise, foram utilizados como pressao arterial diast6lica (PAD) 

e pressao arterial sist6lica (PAS) os niveis de pressao mais elevados encontrados desde a 

interna<_;ao hospitalar ate o parto. A pressao arterial media (PAM) foi encontrada atraves 

da seguinte equac;ao: PAM = (2 PAD + PAS) + 3, conforme Page e Christianson 
(1976). 26 

Ap6s a dequitac;ao, coletava-se uma amostra de cerca de 1 cm3 do leito 

placentar (local onde ocorre a placenta~ao) por dissec~ao com bisturi ou tesoura. Aamostra 

era fixada em formal a 10%. 0 material foi processado pela tecnica de rotina de exame 
anatomopatol6gico e corado por hematoxilina-eosina. 

Os exames laboratoriais foram realizados no laborat6rio do Hospital de 

Clinicas de Porto Alegre, durante a internac;;ao da paciente, tendo sido analisados os 
seguintes parametros bioquimicos: 

a) creatinina: metoda Jasse modificado; 

b) acido uri co: metoda enzimatico colorimetrico; 

c) proteinuria: metoda turbidimetrico com acido sulfossalicilico. 

As pacientes foram classificadas, conforme os resultados da bi6psia, em dois 

grupos: Grupo I, com lesao vascular no Ieito placentar (ateromatose aguda e/ou necrose 

fibrin6ide - Figuras 1 e 2) e Grupo II, sem Iesao arterial (Figuras 3 e 4). 



Fig. 1 - Bi6psia do leilo placcntar com lcsao vascular: visualiza-sc vasos nitidamcntc espcssados 
com hipcrplasia intimal c atcronwtosc aguda (A). Em urn dos vasos obscrva-sc 
oclusao (O) total da luz vascular. HE(600x). 

Fig. 2 - Bi6psia do lcito placentar com lcsao vascular: em maior aumento, vaso da parede uteri­
na com hipcrplasia intimal (H) c redu<;ao sub-total da luz. HE (llOOx). 



Fig. 3 - Bi6psia do lcito placcnlar scm lcsao vascular: idcntifica-sc lagos vascularcs (L) rcvcs­
tidos com fina camada endotelial. HE (600x). 

Fig. 4 - Bi6psia do lcito placentar scm lesao vascular: em maior aumcnto, ausencia de Icsao 
vascular. HE (llOOx). 
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Avaliado o peso dos recem-nascidos, estes foram classificados como pe­

quenos para a idade gestacional (PIG) ou adequados para a idade gestacional (AIG), de 

acordo com a curva de peso neonatal de Lubchenco e colaboradores (1963), conforme pode 

ser vis to no Quadro 1. 22 As pacientes foram analisadas quanta aos parametros clinicos de 

pressao arterial, creatinina serica, acido urico serico e proteinuria em urina de 24 horas. 

Os dados relativos ao peso dos neonatos e aos parametros clinicos foram 

comparados com as lesoes do lei to placentar e analisados pelos testes do x-quadrado, t de 

Student e exato de Fischer. 0 nfvel de significancia estabelecido foi de 5% (p < 0,05). 



Quadro 1 

CLASSIFICAf;AO DE RECEM-NASCIDOS E RISCO DE MORTALIDADE NEONA­
TAL COM BASE NO PESO DE NASCIMENTO E IDADE GESTACIONAL 22 

GRAMAS 

4750 

4500 

4250 

4000 

3750 

3500 

3250 

3000 

2750 

2500 

2250 

2000 

1750 

1500 

1250 

1000 

750 

500 

-

t--

I-" 

f.-"' 

--~ 

v / 
... -

/ 

ll 
/ 

/ 

/ 
v 

v 

."" 
/ 

~ ""' 
v 

mf 
k-~ 

:.-- ... 
....... 

/ 
/ 

/_ 

/ 
I 

/ 
I ~f.-- 10% 

_, 

/ 
v 

. 
v , 

I , 
/ 

24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42 43 44 45 46 

PRE-TERMO TERMO P6S-TERMO 

SEMANA DE GESTA<;AO 



4- RESULTADOS 



4- RESULTADOS 

Foram avaliadas 60 pacientes com hipertensao arterial sistemica na gesta~ao 

e su bmetidas a cesariana. Vinte e sete del as ( 45%) apresentaram lesoes vasculares no lei to 

placentar compativeis com ateromatose aguda e/ou necrose fibrin6ide, passando a cons­

tituir o Grupo I deste estudo. As outras 33 (55%) nao apresentaram lesoes vasculares no 

lei to placentar, pelo que integraram o Grupo II. Os resultados encontram-se em tabelas e 

em graficos que s:_rao comentados a seguir. Os dados sao apresentados em numeros 

absolutos, media ( x ) e desvio padrao (DP). 

0 uso de urn asterisco no rodape das tabelas indica ausencia de significancia 

estatfstica; o uso de dois ou mais asteriscos indica resultado estatisticamente significativo, 

dentro dos padr6es adotados no trabalho. 

Na avalia~ao da idade da paciente, da idade gestacional por ocasiao da 

interrup<_sao da gravidez e da cor da paciente, nao foram encontradas diferen<sas significativas 

entre os dois grupos, como se pode ver na tabela I. 

TABELAI 

DISTRIBUI<;AO DAS PACIENTES QUANTO A IDADE, IDADE GESTACIONAL DA 
INTERRUP<;AO DA GRA VIDEZ E COR 

~ I 
(com altera~iio 
vascular) s 

Ida de 1 (a nos) 30,57 ± 7,25 

ldade Gcstacional1 33,81± 3,96 
(scmanas) 

Cor2 Branca 23 

Preta 4 

1 = Valores em x ± DP 
2 =: Valores em numeros absolutos 
* Niio significalivo 

II 
(scm altera~ao Analise Estatfstica 
vascular) 

29,56 ± 6,93 t =0,54* 

34,94 ±3,57 t = 1,16* 

28 x2 = o,oo1* 

5 Fisher . p = 0,63* 
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No grafico 1, pode-se visualizar a distribui~ao das pacientes quanta ao fato 

de essa gesta~ao sera primeira ou nao. Foi verificado urn numero maior de gestantes nao 

primigestas no Grupo I, isto e, com Jesao vascular no leito placentar. 

GRAFICO 1 

DJSTRIBUI<;AO DAS PACIENTES QUANTO AO FATO DE SEREM OU NAO 
PRIMIGESTAS 

N11 de Pacicntcs 

25 
21 

20 

15 

10 

5 

0 

Grupo I 

2 
X = 6,46: p < 0,02 

18 

15 

Grupo II 

t::::tllii] Primigcstas 

O Nao Primigestas 

A tabela II apresenta a distribui~ao das pacientes quanta ao nivel mais 

elevado de pressao diast6lica desde o infcio da interna~ao ate a interrup~ao da gesta~ao. 0 

grafico 2 apresenta a mediae o desvio padrao da PAD nos dois grupos. A pressao arterial 

diast6lica nao diferiu estatisticamente nos dois grupos. 
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TABELAII 

DISTRIBUI(;AO DAS PACIENTES QUANTO AO NiVEL MAIS ELEVADO DE PAD 

~ 
I II 

(com altera~ao vascular) (scm altera~ao vascular) 
) 

90-110 15 22 

> 110 12 11 

2 . 'fi . x = 0,77: Nao s1gm Icat1vo 

GRAFIC02 

MEDIAE DESVIO PADRAO DA PAD 

PAD (mmHg)1 

15 113,50 ± 10,38 

1(1),39 ± 12,.13 
12 

9 

6 

3 

0 

Grupo I Grupo II 

1 = Valores em x ± DP 
t = 1,37: Nao significativo 
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A tabela III demonstra a distribuic;ao das pacientes quanto ao nfvel de PAM 

mais alto desde o momenta da interna(jiao ate a interrup~ao da gravidez. A PAM foi 

semelhante nos dois grupos, como se pode ver no grafico 3. 

TABELAIII 

DISTRIBUif;AO DAS PACIENTES QUANTO AO NfvEL MAIS ELEVADO DE PAM 

~ I II 
(com altera~ao vascular) (sem altera<;ao vascular) 

) 

<140 18 25 

~140 9 8 

x,2 = 0,60 : Nao significativo 

GRAFIC03 

MEDIAE DESVIO PADRAO DA PAM 

PAM (mmHg)1 

15 134,29 ± 14,4 130,12 ± 16,7 

12 

9 

6 

3 

0 

Grupol Grupoll 

1 - Valores em x ± DP 
t = 1,01 : Nao significativo 
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A distribui<;ao das pacientes quanto a proteinuria de 24 horas vern registrada 

no grafico 4. 0 grupo de pacientes com Iesao vascular no leito placentar apresentou uma 

freqiiencia maior de proteinuria significativa (~300 mg/24 horas) do que o grupo sem Iesao 

vascular (].2 = 5,72, p < 0,02). Entretanto a distribui($30 quanto a proteinuria nefr6tica 

( ~ 3g/24 horas) foi semelhante nos do is grupos. 

GRAFIC04 

DISTRIBUI(;AO DAS PACIENTES QUANTO A PROTEINURIA DE 24 HORAS 

N2 de Pacientcs 

24 
25 

20 

15 

10 

5 

0 

< 300mg ~300mg 

(x2 = 5,72: p < 0,02) 

< 3g ;::; 3g 

(x2 = 1,36 :. Nao significativo) 

0 Grupol 

Mild Grupo II 

Proteinuria 

Na tabela IV encontra-se a distrihui<;ao das pacientes quanto os nfveis sericos 

de acido uri co e creatinina. E demonstrada uma associa<;ao entre nfveis elevados de acido 

urico serico e a presen($a de lesao arterial no leito placentar, tanto quando se utiliza 0 nfvel 

crftico de acido urico serico de 5,5 mg/dl quanto para 6,0 mg/d1. A mesma associa<;ao nao 

foi observada no tocante aos niveis de creatinina serica. 



TABELAIV 

DISTRIBUI(;AO DAS PACIENTES QUANTq AOS NfVEIS DE ACIDO URICO E 
CREATININA SERICOS 

~ 
I II Analise Estatistica 

(com altera~ao vascular) (scm altera~o vascular) 

< 5,5 8 20 
Acido Urico 

2 •• 
X = 5,72 

~ 5,5 19 13 

< 6,0 12 25 
•• Acido Urico x2 = 6,16 

2: 6,0 15 8 

< 0,9 16 19 • Creatinina x2 = o,o1 
2: 0,9 11 14 

* == Niio significativo 

** == p < 0,02 
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0 grafico 5 mostra a distribui~ao das pacientes quanto a contagem de pla­

quetas. Apesar de esse numero de plaquetas nao ser estatisticamente diferente nos dois 

grupos, existe uma tendencia para que o grupo com lesao vascular as apresente em menor 

m1mero. 



GRAFICO 5 

DISTRIBUI<;AO DAS PACIENTES QUANTO A CONTAGEM DE PLAQUETAS 

N2 de Pacicntes 

35 

30 

25 

20 

15 

10 

4 
5 

0 

< 100.000 

l = 2,69* 

32 

~ 100.00 

Fisher p = 0, 12* 

D Grupol 

n::tfl Grupo II 

N2 de Plaquctas 

* = Nao significativo 
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A tabela V exibe a distribui~ao das pacientes quanto ao peso do neonato ao 

nascimento. Pode-se ver que existe uma associa~ao entre uma diminui~ao do peso do 

neonato e a presen~a de lesao vascular no leito placentar, tanto quando verificada atraves 

da presen~a de neonatos PIG ou AIG, como quando se analisa a media do peso dos neonatos 

nos dois grupos (grafico 6). 0 grupo de pacient.es com lesao vascular apresentou uma media 

menor de peso de quase 700g. Nao foi verificado nenhum neonato com peso grande para 

a idade gestacional (GIG) ao nascimento. 



32 

TABELA V 

DIS1'RIBUic;AO DAS PACIENTES QUANTO AO PESO DO NEONATO AO NASCER 

I 

~ ) (com altcra<;ao vascular) 

PIG1 

AIG2 

1 - Pequeno para a idade gestacional 

2 - Adequado para a idade gestacional 

2 X = 4,18: p < 0,05 

8 

19 

GRAFIC06 

II 

(scm allcrac;ao vascular) 

3 

30 

MEDIAE DESVIO PADRAO DO PESO DO NEONATO AO NASCER 

Peso do Neonato (g) 1 

3000 

2500 

2000 

1500 

100 

0 

1938,88 ± 818,40 

Grupo I 

1- Valores em x ± DP 
t = 3,072 : p < 0,005 

2626,51 ± f!.J5,79 

Grupoll 
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A distribui~ao das 27 pacientes com lesao vascular com rela~ao ao peso do 

neonato ao nascer, nfveis de acido urico serico e idade gestacional no momento da 

interrup~ao da gravidez encontra-se na tabela VI. As pacientes foram distribuidas em dois 

grupos, urn apresentando neonatos PIG (n =8) e outro AIG (n- 19). A media de peso do 

grupo de pacientes com neonatos PIG foi inferior a do grupo com neonatos AIG; entretanto, 

as medias dos valores do acido urico serico e da idade gestacional na interrup~ao nao 

diferiram significativamente. 

TABELA VI 

DISTRIBUI«;AO DAS PACIENTES COM LESAO VASCULAR NO LEITO PLACEN­
TAR QUANTO AO PESO DO NEONATO AO NASCER, NfVEIS DE ACIDO URI CO 

SERICO E IDADE GESTACIONAL NA INTERRUP«;AO DA GRAVIDEZ (GRUPO I) 

~ 
PIG2 (n=8) 

1 

Peso do Neonato (g) 1355 ± 551,75 

Acido Urico (mgldl) 6,2 ± 1,47 

Idadc Gestacional 33 ± 4,04 
(scmanas) 

1- Valores em x ± DP 
2 - Pequeno para a idade gestacional 
3 - Adequado para a idade gestacional 

* = Niio significativo 
** = p < 0,02 

AIG3 (n=19) Analise Estati'stica 

2185 ± 795,93 t = 2,67 •• 

• 6,5 ± 2,06 t = 0,375 . 
36 ± 4,45 t = 1,64 

Na tabela VII encontra-se a distribui~ao das pacientes com Iesao vascular 

quanto aos nfveis de pressao arterial diast6lica, mediae sist6lica. Nota-se urn aumento nos 

nfveis de pressao arterial diast61ica e media no grupo que apresentou neonatos AIG. 0 
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mesmo nao foi verificado quanto a pressao arterial sist6lica, embora os nfveis de pressao 

sist6lica no grupo com PIG seja menor. 

TABELA VII 

DISTRIBUI(;AO DAS PACIENTES COM LESAO VASCULAR NO LEITO PLACEN­
TAR QUANTO AOS NIVEIS DE PRESSAO ARTERIAL, DIASTOLICA, MEDIAE 

SISTOLICA (GRUPO I) 

p~ PIG2 (n =8) 

(m g) 

Diast6lica 100 ± 19,27 

Media 115 ± 21,99 

Sist6lica 168 ±19,61 

1- Valores em x ± DP 
2 - Pequeno para a idade gestacional 
3 - Adcquado para a idade gestacional 

* = Nao signilicativo 
** = p < 0,05 

*** = p < 0,01 

Aid(n=19) Analise Estatistica 

.. 
114 ± 10,62 t = 2,44 

••• 
141 ± 15,91 t = 3,46 

• 
175 ± 26,95 t = 0,61 
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N ao e nova a ideia de que uma Iesao na placenta acarretaria graves 

consequencias a uma gestante com hipertensao arterial sistemica. Imagina-se atualmente 

que tallesao placentar fa<;a parte de uma sfndrome de lesoes vasculares disseminadas por 

todo o organismo como decorrencia de uma doen<;a imunol6gica. Shanklin e Sibai (1990) 

demonstraram que as altera<;oes ultra-estruturais verificadas nos vasos placentares ocorrem 

tambem em outras arterias, tais como as do flgado e da pele.33 Sobre o estudo das arterias 

placentares res tam ainda particularidades a serem discutidas. Os dados obtidos no presente 

trabalho permitem estabelecer algumas hip6teses sobre o tema. 

Embora a idade, a cor e a idade gestacional por ocasiao da interrup<;ao da 

gravidez sejam semelhantes nos do is grupos estudados- come sem ateromatose aguda e/ou 

necrose fibrin6ide -, constatou-se que, na presen<;a de lesao vascular, o numero de gestantes 

primigestas foi menor. Este foi urn achado inesperado, visto que e uma caracterfstica da 

pre-eclampsia o fato de ocorrer mais em primigestas. Esperava-se tambem urn acumulo 

de gestantes com pre-eclampsia no grupo de pacientes com lesao vascular. Tais fatos estao 

a sugerir que a lesao vascular nao e patognom6nica da pre-eclfimpsia como ja o haviam 

comprovado autores como Sheppard e Bonar (1976), Kitzmiller e colaboradores (1981) e 

Khong e colaboradores (1986).17• 19• 34 

A simples presen<;a de uma lesao vascular no leito placentar poderia, como 

ja comprovado, elevar os nfveis de pressao arterial sistemica.8• 11• 13• 17• 25• 29 Tal achado 

nao foi evidenciado nesta pesquisa, pois os nfveis tanto de pressao arterial media como de 

diast6lica nao diferiram nos dois grupos avaliados. Page e Christianson (1976) acreditam 

que ha uma associa<;ao entre nfveis aumentados na pressao arterial e altera<;ao na circula<;ao 

uteroplacentaria. Estes dados sugerem uma etilogia multifatorial da hipertensao arterial 

na gesta<;ao, na qual pode ser inclufda a lesao vascular placentar. 
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0 fa to de encontrarmos proteinuria (;:;:;; 300mg em 24 horas) e nfveis elevados 

de acido urico (;:;:;; 5,5 mgldl) com maior freqiiencia nas pacientes do Grupo I faz pensar que, 

na presen<;a de lesao vascular no lei to placentar, haja algum tipo de lesao renal. Nao e de 

hoje a ideia de que a hiperuricemia correlaciona-se com mau progn6stico fetal e gravidade 

da hipertensao arterial na gesta<;ao.28• 38• 39 Pollak e Nettles (1960) correlacionaram 

hiperuricemia e glomeruloendoteliose em gestantes com toxemia gravfdica.27 Ferris 

(1988) refere que urn nivel de acido urico plasmatico superior a 5,5 mg/dl e urn forte 

indicador da presen<;a de toxemia e, quando ele excede a 6 mgldl, a doen<;a geralmente e 

grave.9 Redman e colaboradores (1976) demonstraram que a presenc;a de acido urico 

acima de 5,8 mgldl aumenta a probabilidade de morte perinata1.28 Contudo, Acien e 

colaboradores (1990) evidenciaram que hiperuricemia de ;:;:;; 6 mgldl esta correlacionada 

com urn aumento na incidencia de retardo de crescimento intra-uterino e nao com aumento 

da mortal idade perinatal.1 

Ja McFadyen e colaboradores ( 1986) encontraram uma correlac;ao sig­

nificativa entre niveis de acido uri co elevado (;:;:;; 6,6 mgldl) e a presen<;a de ateromatose. 25 

Os dados do presente estudo permitem referir que, na presenc;a de nfveis de acido urico 

acima de 5,5 mgldl ou de proteinuria igual ou superior a 300 mg em 24 horas, existe uma 

maior incidencia de lesao vascular no leito placentar. Deste modo, poderfamos perguntar 

se a presen<;a de uma Iesao no vaso placentar estaria correlacionada a uma lesao vascular 

renal. Em caso de uma resposta afirmativa, isto iria ao encontro de uma etiologia 

imunol6gica sistemica que afetaria varios 6rgaos maternos, como tantos autores tern 
sugerido_21, 31, 32, 34 

A plaquetopenia faz parte dos quadros cHnicos graves da sfndrome hiperten­

siva na gesta<;ao.5 Embora pelos resultados desta pesquisa nao se tenha verificado um.a 

diferenc;a significativa entre os dois grupos examinados, podemos constatar uma leve 

tendencia a observarmos urn maior numero de pacientes com plaquetopenia no Grupo I ~ 

com lesao vascular ( i = 2,69; Fisher p = 0, l2); 
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0 peso do recem-nascido reflete o aporte sangiiineo necessario para o seu 

d l . . , 4 6 25 35 O b · t 1 , t d" · d esenvo vtmento mtra-utero. ' ' ' atxo peso neona a e uma en encta e gestantes 

com hipertensao arterial, se constituindo em uma preocupa~ao medica.6 Frusca e 

colaboradores (1989)11 e McFadyen e colaboradores (1986)25 encontraram correla~ao 
estatisticamente significativa entre presen~a de ateromatose e baixo peso ao nascimento. 

Os nossos dados sao semelhantes aos desses estudos, demonstrando que a presen~a de 

ateromatose aguda e/ou necrose fibrin6ide no leito placentar resulta tanto em urn maior 

m1mero de neonatos PIG, quanto em uma media de peso neonatal menor. 

Analisando somente os casos em que havia lesao vascular, verificamos que, 

quando comparados OS grupos de neonatos PIG e AIG, OS nfveis de acido uri co mio diferiram 

nos do is grupos: eles estavam elevados em ambos. Apesar de a presen~a de hiperuricemia 

associar-se a lesao vascular, ela nao se correlacionou com baixa no peso neonatal, o que 

contraria a opiniao de alguns autores como Redman e colaboradores (1976)28, e coincide 

com a de outros como Varma (1982)38: a hiperuricemia como fator unico nao parece ser 

indicador de diminui~ao do peso neonatal, nem, talvez, da redu~ao de fluxo nos vasos 

uteri nos. 

0 fluxo sangiifneo e diretamente proporcional aos nfveis de pressao arterial 

e inversamente proporcional a resistencia do vaso. Ao analisarmos as pacientes com lesao 

vascular no leito placentar, verificamos que as com recem-nascidos AIG apresentaram 

nfveis de pressao arterial mediae diast6lica significativamente maio res do que as com PIG. 

Apesar da possibilidade de haver uma resistencia vascular aumentada, sugerida pela 

presenc;a de ateromatose e/ou necrose fibrin6ide, as gestantes com aumento da pressao 

arterial media apresentaram recem-nascidos com uma media de peso maior, possivelmente 

pela manutenc;ao de urn fluxo sangiiineo mais adequado. Embora a pressao arterial sist6lica 

nao tenha diferido significativamente nos dois grupos, OS nfveis medios de pressao arterial 

sist6Iica foram maiores no grupo de pacientes com recem-nascidos AIG. Estes fatos nos 

levam a tecer algumas considerac;oes. Brar (1988) demonstrou, atraves do estudo da 

dopplerfluxometria, que o fluxo sangiifneo nas arterias umbilicais e uterinas esta diminufdo 

nos fetos que apresentam retardo de crescimento intra-uterino e que essa redu~ao depende 
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muito mais do fluxo diast6lico do que do sist6lico.3 Trudinger e colaboradores (1985) 

concluiram que os fetos com retardo de crescimento intra-uterino e fluxo uteroplacentar 

normal apresentam como etiologia do retardo uma causa fetal; quando o fluxo esta 

diminuido, a causa e uma insuficiencia placentar, sendo a hipertensao arterial o principal 

agente etiol6gico. 37 Giles e colaboradores (1985) relataram que, quando o fluxo diast6lico 

observado estava diminufdo, havia urn aumento da incidencia de retardo de crescimento 

intra-uterino e uma associa<_;ao com a presen<_;a de lesao histol6gica de resistencia utero­

-placentaria.13 

0 fato de encontrarmos uma pressao arterial mais baixa nos neonatos com 

diminui~ao do peso e uma pressao arterial mais elevada naqueles com peso adequado, na 

presen~a de uma ateromatose e/ou necrose fibrin6ide (resistencia vascular), faz pensar em 

tres possibilidades: primeiro, que o uso de urn a terapeutica anti-hipertensiva muito intensa 

podera ocasionar uma diminui\ao do fluxo sangiifneo placentar e, conseqiientemente, 

diminuir o peso neonatal; segundo, que o uso dos medicamentos vasodilatadores da 

microcircula~ao placentar poderia levar a urn melhor fluxo uteroplacentar e, por 

conseqiiencia, a urn melhor escore perinatal; e, terceiro, que a hipertensao arterial sistemica 

e urn sinal de uma doen<_;a de etiologia desconhecida a qual acarreta uma diminui~ao do 

fluxo arterial em varios 6rgaos, inclusive na placenta. 

0 estudo dos vasos uteroplacentares em gestantes hipertensas vern se expan­

d indo progressivamente. Glace e colaboradores (1986)14 descrevem uma a\ao de 

vasoconstri\ao da angiotensina II e de PgE1 e de vasodilata\ao da PgFz e PgD2 na 

microcircula\ao placentaria. Walsh e colaboradores (1985)40 demonstram que a produ<5ao 

de prostaciclina esta diminufda no tecido placentar de pacientes com hipertensao. Anun­

ciado e colaboradores ( 1987)2 encontraram uma deposi\ao me nor de fibronectina em 

placentas de gestantes com pre-eclampsia, apesar de esta glicoprotefna estar elevada no 

plasma das mesmas. Gerretsen e colaboradores ( 1983/2 relataram urn aumento de celulas 

multinucleadas trofoblasticas na jun~ao deciduo-miometrial, tanto na presen~a de 

modifica~oes fisiol6gicas dos vasos do lei to placentar quanto na sua ausencia. 
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As altera~6cs fisiol6gicas e histopatol6gicas do leito placentar de gestante 

com hipertensao arterial estao a merecer maiores e mais aprofundadas investiga~6es. 0 

presente trabalho sugere algumas conclus6es e pretende ser motivador de novas pesquisas. 

As les6es vasculares poderiam ser avaliadas, por exemplo, quanto ao fluxo das arterias 

uteroplacentares ou quanto ao uso de medicamentos anti-hipertensivos. 
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A analise dos resultados do presente estudo permite as seguintes conclusoes: 

1 - A presen<;a de al tera<;6es vasculares no lei to placentar de gestantes hi pertensas 

( ateromatose aguda e/ou necrose fibrin6ide) correlaciona-se significativamente com 

diminui<;ao do peso do recem-nascido por ocasiao do nascimento. 

2 - A presen<;a de altera<;6es vasculares no lei to placentar de gestantes hipertensas cor­

relaciona-se significativamente com proteinuria nao nefr6tica (~ 300 mg) e 

hiperuricemia (~ 5,5 mg/dl). 

3- Em rela<;ao aos nfveis press6ricos (pressao arterial media e diast6lica), presen<;a de 

sfndrome nefr6tica, creatinemia e m1mero de plaquetas, nao foi encontrada diferen<;a 

estatisticamente significativa entre os grupos com ou sem altera<;ao vascular no leito 

placentar. 

4 - Os nfveis de pressao arterial diast6lica e de pressao arterial media foram significativa­

mente mais baixos nas pacientes com recem-nascidos pequenos para a idade gestacional 

do que naquelas com recem-nascidos com peso adequado para a idade gestacional, no 

grupo de gestantes hipertensas com altera~ao vascular no lei to placentar. 



7- REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 



7 • REFERtNCIAS BIBLIOGRAFICAS 

1 - ACIEN, P.; LLORET, G.; LLORET, M. Perinatal morbidity and mortality in 

pregnancy hypertensive disorders: prognostic value of the clinical and 

laboratory findings. Int. J.,. Gynecol. Obstet., v. 32, p. 229-235, 1990. 

2- ANUNCIADO, S.W.; STUBBS, J.M.; PEPKOWITZ, S. H. et al. Altered villus 

vessel fibrenectin in preeclampsia. Am.. J.. Ohstet. Gynecol., v. 156, p. 898-

900, 1987. 

3- BRAR, H. S. The use of dopplerultrasound to assess intrauterine growth 

retardation in the fetus. ~Perinatal., v. 12, p. 40-51, 1988. 

4- BROSENS, 1.; ROBERTSON, W.B.; DIXON, H.G. The physiological response 

of the vessels of the placental bed to normal pregnancy. J.. Pathol. B.a£1.., v. 93, 

p. 569-579, 1967. 

5- CUNNINGHAM, F.G.; MAC DONALD P. C.; GANT, N. F. Hypertensive 

disorders in pregnancy. In: . (Ed.) Williams Obstetrics. Norwalk: 

Prentice-Hall, 1989. p. 653-693. 

6 - . Preterm and posterm pregnancy and inappropriate fetal growth. 

In: . (Ed.) Williams Obstetrics. Norwalk: Prentice-Hall, 1989. 

P. 741-778. 

7- .DELASCIO, D.; El-KADRE, D. Hipertensao illl ~ravidez. Sao Paulo: Sarvier, 

1985. 169 p. 

8- DE WOLF, F.; ROBERTSON, W.B.; BROSENS, F. The ultrastructure of acute 

atherosis in hypertensive pregnancy. Am.. J.,. Obstet. Gynecol.. v. 123, n. 2, 

p. 164-174, 1975. 

9- FERRIS, T. F. Toxemia and hypertension. In: BURROW, G. W.; FERRIS, 

T.F. (Ed.) Medical complications during pregnancy. 5 ed. Philadelphia: W.B. 

Sauders, 1988. p. 1-33. 



45 

10- FISHER, E.R.; PARDO, V.; PAUL, R. et al. Ultrastructural studies in 

hypertension. IV: Toxemia of pregnancy. Am....L.£at.h.. v. 55, p. 109-122, 1969. 

11 - FRUSCA, D.; MORASS!, L.; PECORELLI, S. et al. Histological features of 

uteroplacental vessels in normal and hypertensive patients in relation to 

birthweight. Br..L Ohstet. Gynaecol., v. 96, p. 835-839, 1989. 

12- GERRETSEN, G.; HUISJES, HJ.; HARDONK, MJ. et al. Trophoblast alterations 

in the placental bed in relation to physiological changes in spiral arteries. .B.r... 
l.. Obstet. Gynaecol., v. 90, p. 34-39, 1983. 

13- GILES, W.B.; TRUDINGER, B. J.; BAIRD, P. J. Fetal umbilical artery flow 

velocity waveforms and placental resistance: pathological correlation. Br... 
L Obstet. Gynaecol., v. 92, p. 31-38, 1985. 

14- GLANCE, D.G.; ELDER, M.G.; MYATT, L. The actions of protaglandins and 

their interations with angiotensin II in the isolated perfused human placental 

cotyledon. Br..L Obstet. Gynaecol., v. 93, p. 488-494, 1986. 

15- HATHIS, C.G.; GROGAN, D.M. Atrial natriuretic peptide receptors in sheep 

cotyledons. Am..l.. Ohstet. Gynecol., v. 159, p. 1337-1340, 1988. 

16 - HOLLISTER, M.C.; REIS, D.L.; PHERMETTON, T.M. et al. Dose response 

cmves of the uterine and placental vascular bed to prostaglandin 12. Am...L.. 
Ohstet. Gynecol., v. 159, n. 6, p. 1372-1375, 1988. 

17- KHONG, T.Y.; DE WOLF, F.; ROBERTSON, W.B. et at. Inadequate maternal 

vascular response to placentation in pregnancies complicated by pre-eclampsia 

and by small-for-gestational age infants. Obstet. Gynecol., v. 93, p. 1049-1059, 

1986. 

18- KITZMILLER, J.L.; BENIRSCHKE. Immunoflurescent study of placental bed 

vessels in preeclampsia of pregnancy. Am.. L. Qbs1.. Gynecol.. v. 115, n. 2, 

p. 248-251, 1973. 



46 

19- KITZMILLER, J. L.; WATI, N.; DRISCOLL, S. G. Decidual arteriopathy in 

hypertension and diabetes in pregnancy: immunofluorescent studies. Am..L 
Obstet. Gynecol., v. 141, n. 7, p. 773-779, 1981. 

20- LABARRERE, C.A.; ALTHABE, 0. H. Alteraciont:s imunohistoqufmicas m 
lesiooes de. aterosis agu.da asociadas mm retardo de. crescimento intrauterina. 

Buenos Aires, Sociedad Latinoamericana para el Estudio de Ia Hipertension, 

Segundo Simposio Latinoamericano sobre Hipertension y Embarazo, 1985. 

21 - LABARRERE, C.A. Placental bed biopsy technique and vascular lesions. Am.. 

LObstet. Gynecol., v. 157, p. 1320-1322, 1987. 

22- LUBCHENCO, L. 0.; HANSMAN. L.; DRESSLER, M. et al. Intrauterine 

growth as estimated from liveborn birth-weight data at 24 to 42 weeks of 

gestation. Pediatrics. v. 32, p. 793-800, 1963. 

23- MAGALHAES, J.A. Transtornos hipertensivos na gravidez: incidencia, distri­

bui~ao racial e correla~oes diagn6sticas no Hospital de Clfnicas de Porto Ale­

gre em 1983. ~.d.Q.HCPA., v. 4, p. 93-98, 1984. 

24- McFADYEN, J.R.; GREENHOUSE, P.; PRICE, AB. et al. The relation between 

plasma urate placental bed vascular adaptation to pregnancy. Br. L. Qbstet. 

Gyuaecal., v. 93, p. 482-487, 1986. 

25- McFADYEN, I.R.; PRICE, A.R.; GEIRSSON, R.T. The relation of birthweight 

to histological appearances in vessels of the placental bed. .B.L L. Qbstet. 

Gynaecal, v. 93, p. 476-481, 1986. 

26- PAGE, E.W.; CHRISTIANSON, R. The impact of mean arterial pressure in the 

middle trimestre upon the outcome of pregnancy. Am.. L Obstet. Gyuecal., 

v. 125, p. 740-746, 1976. 

27- POLLAK, V.E.; NETILES, J.B. The kidney in toxemia of pregnancy: a clinical 

and pathology study based on renal biopses. Medicine, v. 37, p. 469-473, 1960. 



47 

28- REDMAN, C.W.G.; BEIUN, LJ.; BONNAR, J. et al. Plasma-urate measurements 

in predicting fetal death in hypertensive pregnancy. Lancet, n. i, p. 1370-1373, 

1976. 

29- ROBERTSON, W.B.; BROSENS, 1.; DIXON, H.G. The pathological response 

of the vessels of the placental bed to hypertensive pregnancy. L. fa1h.. Bacl.. 
v. 93, p. 581-592, 1967. 

30- . Placental bed vessels. Lancet. v. 117, n. 2, p. 294-295, 1973. 

31- ROBERTSON, W.B.; KHONG, T.Y.; BROSENS, I. et al. The placental bed 

biopsy: review from three european centers. Am..L. Obstet. Gynecol., v. 155, 

p. 401-412, 1986. 

32 - SHANKLIN, D.R.; SIBAI, B.M . Ultrastructural aspects of preeclampsia. 1: 

Placental bed and uterine boundary vessels. Am.. L. Obstet. Gynecol., v. 161, 

p. 735-741, 1989. 

33 - . Ultrastructural aspects of preeclampsia. II: Mitochondrial changes. 

Am..L. Obstet. Gynecol., v. 163, p. 943-953, 1990. 

34 - SHEPPARD, B.L:; BONNAR, J. The ultrastructure of the arterial supply of the 

human placenta in pregnancy complicated by fetal growth retardation. B.r.i.t...L.. 
Obstet. Gyoecol., v. 83, p. 948-959, 1976. 

35 - SIBAI, B.; ALDELLA, G.D.; ANDERSON, G. D. Pregnancy outcome in 211 

patients with chronic mild pregnancy. Obstet. G.ynecol., v. 61, p. 571-576, 1983. 

36- THORP, J. A.; WALSH, S. W.; BRATH, P. C. Low-dose aspirin inhibits 

thromboxane, but not prostacyclin, production by human placental arteries. 

Am..L.Obstet, Gynecol., v. 159, n. 6, p. 1381-1384, 1988. 

37- TRUDINGER, B.J.; GILES, W. B.; COOK, C. M. Uteroplacental blood flow 

velocity - time waveforms in normal and complicated pregnancy. BL.L. 
Obstet. Gynaecol., v. 92, p. 39-45, 1985. 



48 

38 - VARMA, T. R. Serum uric acid levels as an index of fetal prognosis m 

pregnances complicated by pre-existing hypertension and preeclampsia of 

pregnancy. Int..LGynaecol. Obstet., v. 20, p. 401-408, 1982. 

39 - VOTO, L.S.; ILZIA, R.; DARDON-GROSSO, H. A. et al. Uric acid levels: a 

useful index of the severity of preeclampsia and perinatal prognosis. L Perin at.. 

1kd.. v. 16, p. 123-126, 1988. 

40- WALSH, S.W.; BEHR, M.J.; ALLEN, N.H. Placental prostacyclin production in 

normal and toxemic pregnancies. Am..LObstet. Gynecol., v. 151, p. 110-115, 

1985. 

41- ZEEK, P.M.; ASSALI, N.S. Vascular changes in the decidua associated with 

edamptogenic toxemia of pregnancy. Am..LClin.. Pathol., v. 20, p. 1099-1109, 

1950. 

42- ZERBINI, M. C. N.; SCHULTZ, R. A placenta na doen~a hipertensiva. In: 

GARCIA, A.; AZOUBEL, R. (Ed.) A placenta human a: morfologia e. patolo­

~fulitl~perinatal. Rio de Janeiro: Liv. Atheneu, 1986. Cap. 9, p. 103-16. 



8-RESUMO 



8-RESUMO 

Foram examinadas 60 gestantes com hipertensao arterial sistemica que inter­

romperam a gesta~ao por cesariana na maternidade do Hospital de Clfnicas de Porto Alegre 

no periodo de maio de 1989 a outubro de 1990. 0 objetivo da pesquisa foi ode identificar 

achados de bi6psia do lei to placentar. 

Foram coletadas amostras do leito placentar por bi6psia e investigada a 

presen<sa de ateromatose aguda e/ou necrose fibrin6ide. As pacientes foram divididas em 

dois grupos de acordo com a presen<;a ou nao de lesao vascular. Os achados de bi6psias do 

leito placentar foram confrontados com adequac;ao ao peso do neonato, com idade ges­

tacional e com os seguintes parametros clfnicos maternos: pressao arterial, creatininaserica, 

acido urico serico e proteinuria. 

Vinte e sete pacientes (45%) apresentaram lesoes vasculares no lei to placen­

tar compatfveis com ateromatose aguda e/ou necrose fibrin6ide. Nao foram encontradas 

diferen<sas significativas entre os dois grupos estudados quanto a idade da paciente, idade 

gestacional na interrup<;ao da gravidez e cor (p~ 0,05). 

A presen~a de altera<;oes vasculares no leito placentar correlacionou-se 

significativamente com uma diminui<;ao do peso do neonato, tanto pela media (t = 3,072; 

P < 0,05) quanto pela presenc;a de PIG (x2 = 4, 18; p < 0,05). 

A constata~ao de altera~oes vasculares no leito placentar correlacionou-se 

significativamente com proteinuria nao nefr6tica (~ 300 mg/24 horas;i = 5,72; p < 0,02) 

e niveis aumentados do acido u~ico <~ 5,5 mg!dl;l = 5,72; p < 0,02). 

Os nfveis press6ricos (PAD e PAM), a proteinuria nefr6tica (~ 3g/24 horas), 

os niveis de creatinina serica e o m1mero de plaquetas nao se alteraram significativamente 

na presen<sa de lesao vascular no lei to placentar. 
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Nas gestantes hipertensas com altera~ao vascular no lei to placentar, os niveis 

de PAD e PAM foram significativamente mais baixos (p < 0,01 e p < 0,05, respectiva­

mente) nas pacientes com neonatos PIG do que naquelas com neonatos AIG. 
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Sixty pregnant women with systemic arterial hypertension, whose pregnancies 

were terminated by Caesarean section at the Maternity of Hospital de Clinicas de Porto 

Alegre between May 1989 and October 1990, were examined. The purpose of the study was 

to identify biopsy findings concerning the placental bed. 

Specimens of the placental bed were collected by biopsy and the presence of 

acute atheromatosis and/or fibrinoid necrosis was investigated. The patients were divided 

into two groups according to the presence or absence of vascular lesion. The biopsy findings 

of the placental bed were compared with adequate weight at birth related to gestational age, 

and to the following clinical parameters of the mother: arterial blood pressure, serum 

creatinine, serum uric acid and proteinuria. 

Twenty-seven ( 45%) patients presented vascular lesions in the placental bed 

compatible with acute atheromatosis and/or fibrinoid necrosis. No significant differences 

were found between the two groups studied as to age of patient, gestacional age at 

interruption of pregnancy and color (p 2! 0.05). 

The presence of vascular changes in the placental bed was significantly 

correlated to diminished weight of the newborn, both for the mean (t = 3.072; p < 0.005) 

and regarding small-for-gestational-age, SGA (x2 = 4.18; p < 0.05). 

The finding of vascular changes in the placental bed was significantly corre­

lated to non-nephrotic proteinuria (2! 300 mg/24 hours; i = 5.72; p < 0.02) and raised 

levels of uric acid ( ;::= 5.5 mg/dl; l = 5. 72; p < 0.02). 

Pressoric levels (diastolic arterial pressure, DAP, and mean arterial pressure, 

MAD), nephrotic proteinuria(<== 3 g/24 hours), serum creatinine levels and the number of 

platelets did not change significantly when vascular change was present in the placental bed. 
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In hypertensive pregnant women with vascular changes in the placental bed, 

DAP and MAP levels were significantly lower {p < 0.01 and p < 0.05, respectively) in 

patients with newborns who were SGA, than in those with infants adequate-for-gestational­

age (AGA). 
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