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0 Leito Placentario no Descolamento Prematuro da Placenta

The Placental Bed in Abruptio Placentae

Maria Rita de Souza Mesquita!, Nelson Sass!, Joao Norberto Stavalle?, Luiz Camano!

RESUMO

Objetivo: andlise histopatolégica das artérias espiraladas do leito placentdrio em gestacoes
complicadas pelo descolamento prematuro da placenta (DPP) associado a hipertenséo, compa-
rando-as com a estrutura vascular dos leitos placentdrios normais.

Método: a bidpsia do leito placentdrio foi realizada em 23 gestantes com diagnoéstico de
descolamento prematuro de placenta associado a hipertensdo (G/HA) e idade gestacional maior
ou igual a 28 semanas, submetidas ao parto cesdreo. O grupo controle (GC) foi constituido por
30 pacientes, sem doencgas, submetidas a parto cesdreo por indicagdo obstétrica. As varidveis
histolégicas selecionadas para estudo foram: padréo inalterado, modificacées fisiolégicas,
desorganizacgdo da camada média, alteracées hiperpldsicas, necrose e aterose aguda.
Resultados: nas pacientes com DPP associado a hipertensdo ocorreu uma predomindncia
significativa de desorganizacdo da camada média, detectada em 50% das pacientes, e de
alteracées hiperpldsicas, em comparacdo ao GC, ao passo que a presencga de modificacdes
fisiolégicas foi estatisticamente mais significante no GC. Achados como necrose e aterose
aguda foram observados em menores proporcées no G/ HA, mas sem diferencas significantes
entre os dois grupos.

Conclusoes: os achados histolégicos vasculares predominantes em gravidas com diagndsti-
co de DPP associado a hipertensdo foram desorganizacdo da camada média e alteracdes
hiperpldasicas. A presenca do padrédo patolégico foi significativamente maior no G/ HA, sendo
o mais prevalente a desorganizacdo da camada média. Houve predominio do padrdo normal,
isto é, modificacées fisiolégicas no GC.

PALAVRAS-CHAVE: Descolamento prematuro da placenta. Circulagéo placentdria. Gravidez

|
Trabalhos Originais

normal. Pré-eclampsia. Hipertensado.

[ntroducao

Definido pela Organizacdo Mundial da Sau-
de! como a separacao subita da placenta normal-
mente inserida no corpo uterino, apos a vigési-
ma semana de gestacao, o descolamento prema-
turo da placenta (DPP), também denominado
abruptio placentae, representa causa importante
entre as sindromes hemorragicas da segunda
metade da gestacao.
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O DPP é dramatico evento que acomete 0,5 a
3,0% das gestacoes, elevando a morbidade mater-
na, além de ser responsavel por mais de um quarto
de todos os 6bitos perinatais?. Para Cunningham
et al.?, sua incidéncia e severidade tém diminuido
progressivamente nos ultimos anos.

Ha evidéncias consideraveis sugerindo que
os estados hipertensivos da gestacdo constituem o
principal fator etiopatogénico envolvido no DPP3#.
Pritchard et al.® relataram que a hipertensao arte-
rial materna estaria relacionada a 50% dos qua-
dros graves de DPP. Segundo Camano®, a hiperten-
sdo arterial cronica (HAC) com vasculopatia seria
a grande causa de DPP, enquanto o aparecimento
deste quadro com a doenca hipertensiva especifica
da gravidez ocorreria excepcionalmente.

Até 1958, os estudos morfologicos sobre
placentacdo humana normal e patologica eram
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baseados na analise histologica da placenta pos-
parto, na avaliacdo do ttero pés-histerectomia ou
por meio de necrépsia e traziam limitacoes, tanto
metodologicas quanto clinicas, dificultando a com-
preensao da circulacao uteroplacentaria’. Foi im-
portante a introducao de nova técnica para a ob-
tencao de fragmentos do ttero gravidico durante o
parto cesareo, denominada biépsia do leito
placentario, descrita por Dixon e Robertson’” em
1958, enfatizando a presenca obrigatoria de
decidua basal, assim como de miométrio
subjacente contendo a origem das artérias
uteroplacentarias.

Por meio da biépsia do leito placentario,
Brosens et al.® descreveram a ocorréncia de duas
ondas de invasao trofoblastica retréograda dos va-
sos uterinos. A primeira, que ocorreria até a 122
semana, & caracterizada pela substituicao do te-
cido muscular e elastico das artérias espiraladas
por material fibrin6ide, somente em sua porcao
decidual. A segunda onda de invasao trofoblastica
ocorreria entre a 14* e a 21* semana, envolvendo
agora os segmentos intramiometriais, tornando-
os condutos fetalizados, bastante dilatados, deno-
minando-as artérias uteroplacentarias, com me-
lhores condicdées de manter os niveis de
oxigenacao fetal. Relataram, ainda, que estas
modificacoes fisiologicas seriam detectadas logo
apos a nidacdo, em maximas proporcoes no leito
placentario, area representativa do sitio de im-
plantacéo, e, em minimas proporcdes, nas areas
periféricas da placenta madura.

Segundo Robertson et al.?, a presenca de dis-
tarbios hipertensivos manteria as artérias espira-
ladas com parede muscular integra e sem vasodi-
latacao, por nao terem desenvolvido a segunda onda
de invasao trofoblastica e consequiente reducao do
débito sangliineo uteroplacentario. Os autores con-
cluiram, a partir deste estudo, que, embora a hi-
pertensao arterial essencial ocasione lesdes
morfolégicas sistémicas tardiamente, também in-
duz a proliferacao do tecido conectivo nas paredes
das artérias basais, além de determinar prolifera-
cao excessiva do tecido fibroso e muscular liso, tanto
na intima como na média, promovendo estenose
ou até oclusao das mesmas. Em pacientes com pré-
eclampsia (PE) e eclampsia (E), estes autores ob-
servaram necrose fibrinéide aguda e uma segun-
da lesao, constituida por dano na parede do vaso
associado a presenca de células lipidicas, chama-
das de ateromatose aguda. Verificaram, ainda, que
em face de HAC com PE sobreposta, as artérias do
leito placentario apresentavam uma combinacao
de lesoes proliferativas e necréticas®.

Apesar de o DPP estar associado, em gran-
de parte das vezes, aos estados hipertensivos,
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muitos aspectos sobre sua real etiologia ainda
estao obscuros®. A probabilidade de existir lesao
primaria nos vasos placentarios nao pode ser des-
cartada'®.

Assim, nasceu a nossa motivacao de estu-
dar os aspectos histopatolégicos dos vasos
uteroplacentarios em gestacoes complicadas pelo
descolamento placentario, com o desiderato de
contribuir para o melhor entendimento da fisio-
patologia desta grave enfermidade obstétrica.

Pacientes e Métodos

Este estudo descritivo teve como finalidade
a analise dos padrodes histopatolégicos das artérias
do leito placentario em gestacdes complicadas pelo
DPP associado a hipertensao, comparando-os com
a estrutura vascular dos leitos placentarios nor-
mais. Os critérios de inclusao foram gestacdes com
diagnostico de DPP, com indicacao de parto cesareo
e idade gestacional maior ou igual a 28 semanas.
Foram excluidas pacientes com condicoes clini-
cas como diabete melito, infeccoes agudas e
colagenoses; doencas obstétricas como placenta
prévia e gemelaridade; antecedentes de doencas
tromboembdlicas e os casos com DPP que tiveram
resolucao por via vaginal. O grupo controle (GC)
foi constituido por 30 pacientes com evolucao
gestacional normal, de termo e submetidas a par-
to cesareo por indicacdo obstétrica.

O DPP foi definido pela separacao inopina-
da, intempestiva e prematura da placenta normal-
mente inserida, apés a 20* semana de gestacao®.
O diagnoéstico de DPP baseou-se em evidéncias
clinicas de dor abdominal stbita de intensidade
variavel, geralmente associado a hipertonia
uterina e a sangramento vaginal ou a hemorra-
gia oculta, com ou sem sinais de estado
hipovolémico. Quando possivel, a visualizacao
ultra-sonografica de areas anecoéicas retroplacen-
tarias sugestivas de hematoma ou ainda a
deteccao durante o ato cirurgico de coagulo
retroplacentario e/ou presenca de cratera na face
materna da placenta foram considerados para a
caracterizacdo diagnostica.

O quadro hipertensivo foi caracterizado pela
constatacao de pressao arterial sistolica igual ou
maior a 140 mmHg e/ou pressao arterial diastolica
igual ou maior a 90 mmHg, ao longo da internacao.
Levando-se em conta as caracteristicas clinicas
do DPP, todos os quadros hipertensivos foram
compactados na mesma categoria e denominados
estados hipertensivos.

A biépsia do leito placentario foi realizada
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segundo técnica descrita por Robertson et al.!'. O
local de insercao placentaria foi identificado pelo
cirurgido logo ap6s o nascimento do concepto. Apos
a extracdo da placenta, a inspecao minuciosa do
sitio de implantacdo permitiu identificar o leito
placentario propriamente dito, localizando-se a
zona mais proxima possivel ao centro da implan-
tacado. Um fragmento em forma de cunha de apro-
ximadamente 1,0 cm de diametro em seu maior
eixo foi obtido com bisturi lamina 15. Quando ne-
cessario, realizou-se um ponto hemostatico com
fio absorvivel. O fragmento da biopsia foi submeti-
do a fixacdo em formalina a 10% e encaminhado
para um Unico patologista, que realizou a analise
do material, sem o conhecimento do quadro clini-
co em questao.

O espécime foi inicialmente submetido a
exame macroscopico sistematico, aferindo-se os
diametros longitudinal, antero-posterior e trans-
verso. Posteriormente foi desidratado em concen-
tracdes crescentes de etanol, submetido a
diafanizacdo em xilol e incluido em parafina por
periodo médio de 12 horas. Foram realizados cor-
tes teciduais seriados com espessura aproximada
de trés micrometros e as laminas coradas pela téc-
nica de hematoxilina e eosina. Para a melhor
identificacdo das fibras elasticas e colagenas fo-
ram utilizados o método de tricromio de Masson e
o de Verhoeff'?. Na presenca de necrose utiliza-
mos a coloracao de hematoxilina fosfotungstica'.
Em seguida, os cortes histolégicos foram exami-
nados ao microscopio optico.

As amostras foram consideradas represen-
tativas do leito placentario em sua porcao central
quando foram detectadas a presenca de trofoblasto
extraviloso na decidua e no miomeétrio, a predo-
minancia de células gigantes multinucleadas e a
presenca de no minimo uma artéria espiralada
em sua porcao decidual e miometrial'l.

Os padroées histologicos foram definidos, se-
gundo a padronizacdo de Meekins et al.'®, em: pa-
drao inalterado: quando as artérias permanecem
morfologicamente normais ou semelhantes a es-
trutura nao gravidica, ou seja, com as camadas
intima, média e adventicia preservadas quanto a
espessura e caracteristicas histologicas; modifi-
cacoes fisiologicas: quando as artérias espiraladas
apresentam invasao trofoblastica endovascular. O
grau de invasao trofoblastica é determinado pela
extensao de material fibrin6ide detectado por téc-
nicas de coloracao padronizadas (Figura 1); desor-
ganizacdo da camada meédia: caracterizada por
fibrose e hialinizacdo na parede vascular (Figura
2); alteracoes hiperplasicas da camada intima e
meédia: definidas pelo espessamento da camada
intima, formando camadas concéntricas de tecido
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fibroelastico e hialinizacao da camada média;
necrose: caracterizada pela perda celular e
eosinofilia intensa de todas as camadas; aterose
aguda: determinada pela necrose fibrinéide,
hialinizacdo da parede vascular e infiltrado de
histiocitos xantomizados na subintima (Figura 3).

Figura 1 - Fotomicrografia mostrando o trofoblasto (seta) invadindo a parede vascular.
(HE, 400X).

i St | ’i "
Figura 2 - Fotomicrografia mostrando espessamento fibroso focal (seta) da parede
vascular (HE, 400X).

Figura 3 - Fotomicrografia mostrando grande quantidade de macréfagos xantomizados
(seta) na subintima, com oclus&o quase total da luz vascular (HE, 400X).
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O padrao normal foi definido pela presenca
do padrao inalterado e de modificacoes fisiologicas,
ao passo que desorganizacdo da camada média, al-
teracdes hiperplasicas, necrose e aterose aguda fo-
ram consideradas como padroes patoléogicos.

Foi utilizado o teste da decomposicao aditiva
do c? "obedecendo-se as restricoes de Cochran
para a avaliacao de possiveis contingéncias en-
tre a presenca ou auséncia de modificacoes fisi-
ologicas, desorganizacao da camada média, hi-
perplasia das camadas intima e média, necrose
e aterose entre os grupos. Em todos os casos, o
nivel de rejeicao para a hipotese de nulidade foi
fixado sempre em um valor menor ou igual a 0,05
(5%). O presente estudo foi aprovado pelo Comité
de Etica em Pesquisa da Universidade Federal de
Sao Paulo/Hospital Sao Paulo - CEP n° 0397/02.

Resultados

Para este estudo foram selecionadas 53 pa-
cientes, sendo 23 acometidas pelo DPP associado a
disturbios hipertensivos (G/HA) e 30 pertencentes
ao GC. Foram obtidos cinquienta e trés fragmentos
a partir de biopsias do leito placentario. Todos eles
tiveram os didmetros longitudinal, antero-posteri-
or e transverso medidos apoés fixacdo no formol. O
volume médio dos fragmentos foi de 1,03 cm?.

Na Tabela 1 podemos comparar os diferen-
tes padroes histologicos segundo a classificacao
descrita por Meekins et al.’® para os grupos G/HA
e GC. Nas pacientes com DPP associado a hiper-
tensao ocorreu uma predominancia de desorga-
nizacdo da camada média e de hiperplasia das
camadas intima e média em comparacao ao GC.
Em contrapartida, a presenca de modificacoes fi-
siolégicas nas artérias espiraladas do GC foi esta-
tisticamente maior. Denotamos pequenas propor-
coes de necrose e aterose no G/HA, sem
significancia estatistica na comparacéo.

Tabela 1 - Padrdes histologicos das artérias espiraladas no leito placentario nas
pacientes com descolamento prematuro da placenta associado a hipertenséo e no
grupo controle.

Padrao histoldgico GHA GC p

n n
Padrao inalterado 2 9 0,057
Modificag&o fisiologica 2 20 <0,001*
Desorganizacéo da camada média 15 2 <0,001*
Hiperplasia das camadas intima e média 8 0 <0,001*
Necrose 2 0 0,184
Aterose aguda 2 0 0,184
Teste do c? ou teste exato de Fisher G/HADPP - associado & hipertenséo
GC - grupo controle * —significante

Leito placentario

A presenca de padroes histolégicos conside-
rados patolégicos, isto €, desorganizacao da cama-
da média, hiperplasia das camadas intima e mé-
dia, necrose e aterose, foi significativamente
maior no G/HA (82,6%) em comparacao a 6,7% no
GC. Esta diferenca é significante, com c? calcula-
do de 28,2 (Tabela 2).

Tabela 2 - Comparagédo entre os achados histolégicos das artérias espiraladas
considerando o padrdo normal ou patolégico, nas pacientes com descolamento
prematuro da placenta associado a hipertensdo e no grupo controle.

Padrédo histolégico G/HA GC

n % n %
Normal 4 17,4 28 93,3*
Patolégico 19 82,6* 2 6,7
Total 23 100 30 100
G/HA - DPP associado a hipertenséo p < 0,001
GC - Grupo controle c? . =2829
* —significante

A lesao vascular predominante foi desorga-
nizacao da camada média, detectada em 50% das
pacientes. No que tange ao GC, a analise
histopatolégica das artérias espiraladas revelou
predominancia estatisticamente significativa de
modificacoes fisiolégicas (93,3%) e do padrao
inalterado.

Discussao

Ha muito, em nossas reflexdes, estamos
motivados a compreender os aspectos envolvidos
no determinismo do DPP, pois em nossa o6ptica,
este tema classico ainda apresenta aspectos
etiologicos nao devidamente esclarecidos. Esta
preocupacdo é plenamente justificavel, em face
das maultiplas repercussées que ocasiona, tanto
para o concepto quanto para a mae.

Para a coleta de amostra tecidual satisfato-
ria, € imprescindivel a identificacdo correta da
area que corresponde ao sitio placentario pro-
priamente dito. O leito placentario, ou seja, por-
cdo decidual subjacente a face materna da pla-
centa, pode ser facilmente reconhecido como
area com focos de depressao sangrante e friavel.
Assim como Robertson et al.!!, observamos que
a dificuldade técnica de biépsia somente ocorre
quando a insercdo placentaria se localiza na pa-
rede uterina anterior, sendo necessario promo-
ver discreta eversdo desta area para a extracao
do fragmento.

Outro fator relevante estaria relacionado aos
critérios para caracterizar o fragmento tissular

588

RBGO-v. 25,°8, 2003



Mesquita et al

como proprio do leito placentario. A presenca de
trofoblasto € a tinica evidéncia que confirma a
derivacao do leito placentario. Além disso, a capa-
cidade migratoria do trofoblasto em converter gra-
dualmente as artérias espiraladas em uteropla-
centarias ocorre, em maiores proporcdes, nas
areas centrais do sitio placentario, nao necessa-
riamente em todas as artérias ou mesmo em to-
dos os segmentos de sua extensao. Nao denota-
mos complexidade em realizar o procedimento de
biopsia na area mais central do sitio de implanta-
cao. Apenas um de todos os fragmentos obtidos foi
excluido do estudo em decorréncia de volume
insatisfatério. Os demais apresentaram volume
médio de 1,03 cm? e englobaram os critérios mi-
nimos de validacdo da amostra, isto &, presenca
de trofoblasto e artéria espiralada em sua porcao
decidual e miometrial.

Em contrapartida, Voigt e Becker!® e
Dommisse e Tiltman'® relataram, respectivamen-
te, a exclusao de 23,2 e 34,4% das amostras colhi-
das, por nao serem representativas do leito
placentario. Acreditamos que biopsia realizada
com técnicas inadequadas isto é, nas areas peri-
féricas do sitio de implantacado e/ou em profundi-
dade menor ou igual a 0,5 cm, teriam maior pro-
babilidade de serem insuficientes para represen-
tar todo o tecido placentario, além de apresentar
distribuicao irregular do trofoblasto neste nivel.
Julgamos que a identificacdo minuciosa da area
central do sitio de implantacdo, assim como a
exérese de fragmento com 1,00 cm?® de diametro
em média, sdo critérios considerados suficientes
para a obtencao de uma amostra representativa.

Em nosso estudo, a analise dos padroes
histol6gicos mostrou menor proporcao de modifi-
cacoes fisiologicas nas artérias espiraladas nos
G/HA quando comparados individualmente ao GC.
Segundo Pijnenborg et al.'®, a proporcéo de arté-
rias espiraladas acometidas por modificacoes fi-
siologicas € progressivamente maior até o ter-
mo, sugerindo que a invasao trofoblastica destes
vasos nao esta confinada aos primeiros dois tri-
mestres da gestacdo. Estes autores ressaltaram
que a biépsia do leito placentario somente pode
ser obtida no final da gestacédo, dificultando es-
clarecimentos se a inibicdo trofoblastica prece-
de, acompanha ou segue o desenvolvimento da
hipertensao na gravidez.

Para Domisse e Tiltman!®, das 12 pacientes
que desenvolveram o descolamento placentario, 5
apresentaram modificacoes fisiologicas, ao passo
que das 7 que nao apresentaram tais modifica-
coes, quatro eram hipertensas. Assim como
Robertson et al.?, acreditamos que a ocorréncia
das duas ondas de invasao trofoblastica esteja di-
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retamente relacionada a auséncia de disturbio
hipertensivo. Assim, quando ocorre o DPP em pa-
cientes com hipertensao associada, a possibilida-
de de nao ter ocorrido a segunda onda de invasao
trofoblastica na artéria espiralada é consideravel-
mente maior®.

Os mesmos autores relataram a presenca
de espessamento das camadas intima e subintima
com morfologia similar as descritas por Brosens
et al.®, em 41,7% da bidpsias do leito placentario
no DPP, provavelmente resultantes de trombose
prévia ou, até mesmo, em resposta a turbuléncia
normal do fluxo sangliineo encontrada no segmen-
to miometrial das artérias espiraladas livres da
transformacao fisiologica. Como estas lesdes sao
habitualmente encontradas em gestacdes nor-
mais, nao sao consideradas especificas do DPP.

Na nossa casuistica, os achados histolégicos
compativeis com desorganizacdo da camada mé-
dia e hiperplasia das camadas intima e média fo-
ram evidenciados em proporcdes significativas nos
descolamentos placentarios com hipertensao as-
sociada, o mesmo nao ocorrendo em relacao ao
GC. Pijnenborg et al.'® e Meekins et al.!” descre-
veram as caracteristicas histolégicas das artérias
espiraladas no leito placentario em gestacoes nor-
mais e naquelas complicadas por hipertensao,
concluindo que a auséncia de modificacées fisio-
légicas pode nao ser peculiar da PE, mas, possivel-
mente, esta associada as varias formas de hiper-
tensdo na gravidez, mesmo que a paciente nao
desenvolva o descolamento placentario. Ressalta-
ram, ainda, que lesdes histologicas como
hiperplasia e desorganizacao da camada média ao
nivel da porcao miometrial da artéria espiralada,
além da aterose aguda, também estdo frequiente-
mente associadas aos disturbios hipertensivos.

Meekins et al.!®* demonstraram que o trata-
mento hipotensor em gestacdes complicadas por
hipertensao cronica é mais benéfico para o orga-
nismo materno e nao favorece melhor adaptacao
fisiologica das artérias espiraladas e nem dimi-
nui os riscos de complicacoes fetais relacionadas
as alteracoes vasculares. Além disso, relataram
que a terapéutica medicamentosa ndo reduz a
ocorréncia de desorganizacao, hiperplasia e
aterose vascular no leito placentario.

Lesoes histolégicas compativeis com necrose
e aterose foram detectadas, em nosso estudo, por
duas vezes dentre as pacientes acometidas pelo
DPP associado a sindromes hipertensivas, porém
sem significancia estatistica. Para Hertig'®, cer-
tas lesdes patolégicas sdo caracterizadas pelo
acumulo de gordura e leucécitos mononucleares
abaixo da intima das artérias espiraladas e dege-
neracao fibrinéide da camada média seguida da
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substituicao fibroblastica da intima, levando a
oclusao completa da luz vascular!®. Na tentativa
de explicar a génese do DPP, o autor concluiu que
a obstrucao dos vasos que nutrem o endomeétrio
levaria a necrose da decidua ao seu redor, indu-
zindo a hemorragia que, em proporcoes crescen-
tes, ocasionaria o descolamento placentario. No
estudo realizado por Hertig!®, estas lesées compa-
tiveis com aterose mnao se mostraram
patognomoénicas do DPP associado as sindromes
hipertensivas da gestacao, estando, provavelmen-
te, relacionadas mais aos disturbios vasculares
ou renais prévios que propriamente ao descola-
mento'®. E possivel que os espasmos vasculares
das artérias espiraladas, sem lesoes morfolégicas
demonstradas, tenham um papel ainda mais re-
levante na génese do descolamento.

Dentre as pacientes hipertensas acometi-
das pelo DPP, Domisse e Tiltman'® descreveram a
presenca de um caso de aterose aguda na artéria
uteroplacentaria, em sua porcao miometrial, com
acumulo de lipofagos e deposito de fibrina na ca-
mada média. Para Lewis e Benirschke!®, a princi-
pal doenca decidual, também chamada de aterose
do leito vascular decidual, caracteriza-se pela
necrose e hialinizacdo da parede vascular
acoplada ao depoésito de macrofagos xantomizados,
geralmente presentes em duas condicoes mater-
nas: pressado sanglinea materna elevada e
necrose vascular decidual ocasionada por
vasculite ou infeccao bacteriana decidual.

Em nossa casuistica, os dois achados de
aterose aguda estiveram relacionados as formas
graves de hipertensdo e a idades gestacionais
mais precoces. Embora nao seja a alteracao mais
freqiiente, podemos aferir que se trata de lesao
histolégica diretamente interligada a danos
vasculares graves e a desfechos materno-fetais
ominosos. Ainda que outros estudos microscopi-
cos analisando os vasos do leito placentario sejam
necessarios para definir a significancia destas le-
soes no determinismo do DPP, estamos convenci-
dos de que sua presenca represente importante
valor prognoéstico em gestacoes futuras.

Quando agrupamos os achados histologicos
em padroes normal ou patologico, denotamos que
as alteracoes vasculares patologicas apresenta-
ram proporcoes significativamente maiores no G/
HA que no GC (Tabela 2). Resultados semelhantes
foram aferidos por Voigt e Becker'®, demonstran-
do maior prevaléncia de aspectos histomorfolégicos
considerados patologicos em pacientes com niveis
tensionais elevados. Estas afirmacodes reforcam a
premissa de que no DPP associado a HA, as alte-
racoes vasculares podem ser histologicamente as-
sociadas a doenca de base.

Leito placentario

Estamos convencidos de que o determinismo
do DPP esteja intimamente ligado as modificacoes
estruturais da parede vascular diante de distar-
bios hipertensivos. Assim, quando levamos em con-
ta sua tendéncia em recidivar, isto pode sugerir
que tais alteracdes histologicas vasculares pos-
sam ter valor prognéstico em futuras gestacoes.
Em contrapartida, a auséncia de alteracodes
vasculares placentarias exalta a necessidade de
novos estudos revendo outras causas possivelmen-
te associadas a etiopatogenia do DPP.

No epilogo de nossas consideracdes cumpre
ressaltar que a bidpsia do leito placentario traz
subsidios importantes até para avaliar o futuro obs-
tétrico. E de se imaginar que as pacientes que
apresentam alteracoes vasculares relevantes te-
riam evolucdes gestacionais associadas a prog-
nosticos reservados.

ABSTRACT

Purpose: to analyze the histopathological patterns of the
placental bed arteries in pregnancies complicated by
abruptio placentae (AP) and compare them with the normal
vascular histology of the placental bed.

Methods: placental bed biopsy was performed in 23 pregnant
women with a diagnosis of abruptio placentae associated
with high blood pressure (G/HBP) disorders, with gestational
age of 28 weeks or more, submitted to cesarean section. The
control group (CG) consisted of 30 patients without disease,
submitted to cesarean section for obstetric reasons. The
selected histological variables were: unaltered pattern,
physiological changes, medial layer disorganization,
hyperplastic changes, acute necrosis and atherosis.
Results: in patients with AP associated with HBP there was a
significant predominance of medial layer disorganization
and hyperplastic changes, compared to CG, while
physiological changes in spiral arteries were statistically
more common in CG. Findings of acute necrosis and atherosis
were observed in a low number of G/HBP, with no statistical
significance.

Conclusions: in pregnant women with AP associated with
HBP the predominant vascular histological findings were
medial layer disorganization and hyperplastic changes. The
presence of histopathological features was significantly
higher in G/HBP, with prevalence of medial layer
disorganization. Normal histological pattern, i.e.,
physiological changes, were more prevalent in CG.

KEYWORDS: Abruptio placentae. Placental circulation.
Normal pregnancy. Hypertension
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