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Resumo

OBJETIVO: determinar a prevaléncia de alteragdes histopatolégicas em placentas humanas, relacionadas s sindromes
hipertensivas. METODOS: estudo de corte transversal, que comparou as alteracdes histopatoldgicas identificadas em
43 placentas oriundas de gesfantes do grupo de hipertensas (GrHip) com as de 33 placentas de gestantes do grupo
de normotensas (GrNor). Foram analisados o peso, volume e ocorréncia macro e microscédpica de infartos, codgulos,
hematomas, aterose (obliteracdo parcial, espessamento de camadas e presenga de vasos hialinizados) e alteragdes de
Tenney-Parker [ausentes, discretas e proeminentes|), bem como a localizagdo de infarfos e codgulos [central, periférico
ou associacdo de ambos). Para a andlise esfatistica foram usados os testes do %2 e t de Student, bem como médias,
desvios padrées e percentuais. Considerou-se como significante um p<0,05. RESULTADOS: o esfudo macroscépico
revelou que as placentas do GrHip, se comparadas as do GrNor, apresentaram menor peso (461, 1 versus 572,1 g}
e volume (437,4 versus 542,0 cm®) e percentuais aumentados de infartos (51,2 versus 45,5%; p<0,05; OR=1,15)
e de codgulos (51,2 versus 15,1%; p<0,05; OR=5,4). Nos GrHip e GrNor, os infartos microscopicos ocorreram
em 83,7 e 45,5%; p<0,05; OR=4,3, respectivamente. A aterose e as alteragdes de Tenney-Parker associaram-se
estatisticamente as sindromes hipertensivas (p<0,05). CONCLUSOES: os dados obtidos permitem associar menor
peso e volume placentério, maior percentual de infartos macro e microscépicos, codgulos, aterose e alteragdes de
Tenney-Parker ds placentas relacionadas com gestagdes que cursaram com sindromes hipertensivas.

Abstract

PURPOSE: to defermine the prevalence of histopathological changes, in human placentas, related to hypertensive
syndromes. METHODS: a transversal study that compares histopathological changes identified in 43 placentae from
hypertensive pregnant women (HypPr], with the ones from 33 placentae from normotensive pregnant women (NorPr).
The weight, volume and macroscopic and microscopic occurrence of infarctions, clots, hematomas, atherosis (partial
obliteration, thickness of layers and presence of blood vessels hyalinization) and Tenney-Parker changes (absent,
discreet and prominent), as well as the locating of infarctions and clots (central, peripheral or the association of
both) have been analyzed. The %2 and t Student tests have been used for the stafistical analysis, as well as medians,
standard deviations and rafios. It has been considered as significant, p<0.05. RESULTS: the macroscopic study of
HypPr placentae have presented lower weight (461.1 versus 572.1 g) and volume (437.4 versus 542.0 cm?),
higher infarction [51.2 versus 45.5%; p<0.05: OR=1.15) and clofs (51.2 versus 15.1%; p<0.05; OR=5.4 rafios,
as compared fo the NorPr’s. In the HypPr and NorPr, microscopic clots have occurred in 83.7 versus 45.5% (p<0.05;
OR=4.3), respectively. Atherosis and Tenney-Parker changes have been statisfically associated fo the hypertensive
syndromes [p<0.05). CONCLUSIONS: the obtained data allow us to associate lower placentary weight and volume,
higher ratio of macro and microscopic infarction, clots, atherosis and Tenney-Parker changes to placentae of gestations
occurring with hypertensive syndromes.
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Introducao

Na atualidade, a resposta inflamatdria materna,
no momento da placentagdo, pode ser de fundamental
importancia para o entendimento da etiopatogenia das
sindromes hipertensivas na gestagdao. A compreensdo desse
processo também inclui o fato de que a fun¢io 6tima da
placenta pode ser prejudicada por indmeros mecanismos,
incluindo a hipertensdo, estresse oxidativo e a ocorréncia
de infartos.

Devido a baixa perfusdo uteroplacentdria, quadros
hipertensivos leves a moderados no terceiro trimestre
da gravidez podem ser uma resposta adaptativa da mae
para que seja mantido fluxo sanguineo adequado no
compartimento fetal. Nessas circunstincias, os segmen-
tos miometriais da circulacdo uteroplacentdria sofrem
grave hiperplasia e arteriosclerose, em oposi¢do a alta
resisténcia e 2 alta pressio periférica. Com a evolugio
da pré-eclampsia, a aterose aguda se superpde as artérias
hiperplasiadas, ocasionando lesdes vasculares graves.

No compartimento materno, as sindromes hiper-
tensivas sdo caracterizadas por uma condi¢do de hiper-
coagulabilidade, de vasoespasmo, coagula¢do intravenosa
e microtrombose em diferentes 6rgaos'**. Avaliacdes
macroscépicas e microscépicas da placenta realizadas
imediatamente apds o parto permitem a identificagdo
dos aspectos citados’.

Benirschke e Kaufmann? observaram que exame
macroscépico e microscépico da placenta apds o secun-
damento proporciona ao profissional assistente razodvel
compreensdo da vida intrauterina, principalmente se esses
achados s@o complementados por estudo histopatolégico.
Os resultados podem tornar-se tteis no cuidado do recém-
nascido, jd que permitem uma série de ila¢des perinatais.
Além disso, podem proporcionar registros importantes a
serem usados por neonatologistas e obstetras em futura
assisténcia pré-natal'?.

Assim, a meta deste estudo foi analisar a preva-
léncia das altera¢des histopatolégicas em placentas
correlacionadas a gestagGes complicadas por sindromes
hipertensivas.

Métodos

Com o objetivo de determinar a prevaléncia das alte-
ragoes histopatoldgicas em placentas humanas relacionadas
as sindromes hipertensivas, realizou-se estudo de corte
transversal, no periodo de janeiro de 2003 a dezembro de
2004, no Servico de Ginecologia e Obstetricia do Hospital
Geral da Universidade de Caxias do Sul.

Para tanto, foi realizada andlise macro e microscé-
pica de 43 placentas oriundas de gestantes hipertensas
e que foram denominadas de grupo hipertenso (GrHip).

Compuseram esse grupo cinco placentas relacionadas a
hipertensdo prévia, treze placentas relacionadas a pré-
eclampsia severa, dez placentas relacionadas a pré-eclampsia
leve, dez placentas relacionadas a hipertensdo prévia com
pré-eclampsia superajuntada e cinco placentas relacionadas
a casos de hipertensdo gestacional. As gestantes incluidas
no GrHip foram classificadas segundo o American College
of Obstetrics and Gynecology®.

Para fins comparativos, foram selecionadas no
mesmo periodo do estudo 33 placentas de gestantes
normotensas (grupo normotenso — GrNor), que ndo
apresentaram qualquer tipo de intercorréncia clinica
durante a gestagdo. Com vista a eliminag@o de possivel
viés, considerou-se o tabagismo como critério de exclusdo
para ambos os grupos.

Todas as gestantes foram orientadas e informadas
quanto ao objetivo do estudo, requisitando-se, por
ocasido do seu recrutamento, a assinatura do termo de
consentimento livre e esclarecido. O projeto foi aprovado
pela Comissdo de Etica em Pesquisa da Universidade
de Caxias do Sul.

Ap6s o secundamento, as 76 placentas foram en-
caminhadas ao Servi¢o de Anatomia Patolégica para
avaliacdo macroscépica (peso, volume, identifica¢io do
percentual das dreas de infartos e codgulos) e micros-
c6pica (percentual de infartos e hematomas, aterose e
alteracdo de Tenney-Parker, bem como suas localizagdes),
segundo rotina e questiondrio especificos (Figuras 1 a 8).
As alteracdes de Tenney-Parker sdo representativas de
hipertrofia do sinciciotrofoblasto e sdo consideradas lesdes
tipicas da pré-eclampsia. Caracterizam-se pela formagio
de proeminentes nds sinciciais e numerosos aglomerados
de nicleos nos vilos, que sinalizam o envelhecimento
precoce da placenta (Figuras 6 a 8).

Previamente 2 aferi¢do do peso e do volume placen-
tério, o corddo umbilical foi seccionado junto  sua base,
na face fetal da placenta, e as membranas removidas de
todo o disco. O peso foi verificado sempre com a mesma
balanca digital marca Toledo, Sdo Paulo. Para se analisar
o volume, as placentas foram imersas em um copo tipo
Becker com 3,4 litros de d4gua e a quantidade extravasada
era avaliada num tubo volumétrico.

As placentas foram imersas em formol a 10%
por um periodo médio de 24 a 48 horas para fixagdo.
Apo6s esse tempo, eram selecionados os cortes para o
processamento histotécnico. Os cortes utilizados na
avaliagdo microscépica foram randomizados, extraindo-
se por¢des dos discos placentdrios dos tercos periféri-
co, intermedidrio e central (dois cortes de cada drea),
além de um corte do corddo e um da membrana. Cada
membrana placentdria foi enrolada e fixada dessa forma
para ser cortada em seguida. Quando se observavam
lesdes macroscépicas, eram realizados mais dois cortes
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Figura 1 - Fotomicrografia de drea de infarfo vilositario (circunscrito).
Tecido adjacente normal {aumento de 100X HE).
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Figura 3 - Fotomicrografia demonstrando vaso viloso com infiliracdo de
leucécitos e espessamento da parede do vaso (aumento de 400X HE).
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Figura 5 - Fofomicrografia demonstrando vilo com aterose e obliteracdo
parcial da luz do vaso [circunscrito maior), vaso viloso sem obstrugdo
(circunscrito menor) e fibrina intervilositéria (aumento de 100X HE).

Tenney-Parker (aumento de 100X HE).
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Figura 2 - Fotomicrografia demonstrando hematoma no disco placentério
adjacente co fecido normal. Membrana amnidtica entre dreas de
hematoma (aumento de 100X HE).

Figura 4 - Fotomicrografia demonstrando aterose e depésito de fibrina,
com obliteragdo parcial [aumento de 100X HE).

Figura 6 - Fotomicrografia demonstrando calcificagdo e fibrina intervilositéria
(aumento de 400X HE).

Figura 8 - Fotomicrografia demonstrando alteragées de Tenney-Parker
(circunscritas) (aumento de 400X HE).
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em cada drea afetada. Utilizou-se método padrio de
embebi¢do em parafina, com coloragdo pela técnica da
hematoxilina-eosina’. Em seguida, os cortes histolégi-
cos foram examinados ao microscépio 6ptico, sempre
pelo mesmo observador. Nos casos de identifica¢do de
intercorréncias graves em ambos os grupos durante a
gestacdo, exclufam-se as pacientes do estudo a fim de
se evitarem vieses de aferi¢do.

As informagdes obstétricas e perinatais foram inse-
ridas no Statistical Package for the Social Sciences for
Personal Computer 12.0 (SPSS-PC) e as avaliagoes es-
tatisticas foram realizadas mediante a aplica¢do do teste
ndo-paramétrico do 7 com correcdo de Yates (ocorréncia
de aterose, infartos, codgulos, hematomas e altera¢des de
Tenney-Parker) e do teste ¢ de Student (peso, volume,
percentuais de infartos e codgulos). Adotou-se o nivel de
significincia de 5%.

Resultados

Ao exame macroscépico, as placentas das pacientes
incluidas nos GrHip e GrNor apresentaram peso médio
de 461,1 versus 572,1 g (p<0,05) e volume placentdrio
médio de 437,4 e 542 mL (p<0,05), respectivamente.
Pode-se identificar o menor peso e volume nas placentas
oriundas do GrHip, caracteristica de gestacdes submetidas
a vasoconstricgdo promovida pela hipertensdo.

Na face placentdria materna, nos grupos em estudo,
a média de codgulos identificados foi de 5,5 e 1,7%
(p<0,05), enquanto que o percentual médio de infar-
tos foi de 9,8 versus 3,9% (p<0,05), respectivamente
(Tabela 1 e Figura 1).

A microscopia, as placentas dos grupos hipertenso e
normotenso apresentaram percentual de infartos (Figura 1)
de 9,6 versus 3,2% (p<0,05) e percentual de hematomas
(Figura 2) de 5,3 versus 5% (p<0,05), respectivamente
(Tabela 1 e Figura 1).

Ao se compararem os GrHip e GrNor, a microscopia
pode constatar a ocorréncia de infartos placentdrios em

83,7% (n=36) versus 45,5% (n=15) p<0,005; [C95%=1,3-
14,3; OR=4,29, respectivamente (Tabela 2).

Os diferentes aspectos histoldgicos da aterose
(Figura 3), como obliteragdo parcial (Figuras 4 e 5),
espessamento das camadas e presenca de vasos hialini-
zados (Figura 6), puderam ser observados em 44,2%
(n=19) versus 3,1% (n=1), 44,2% (n=19) versus 3,1%
(n=1) e 27,9% (n=12) versus 3,1% (n=1), respecti-
vamente (p<0,000001) nos grupos GrHip e GrNor
(Tabela 2).

A avaliagdo macroscépica dos infartos, segundo as
suas localiza¢Oes no disco placentdrio, constatou que a
localizagdo periférica da lesdo foi a mais incidente no
GrHip (25,6%; n=11) e no GrNor (33,3%; n=11), res-
pectivamente p<0,0008; IC95% =0,4-32; OR=1,15).
Quanto a localiza¢ao dos codgulos no disco placenta-
rio, observou-se distribui¢do semelhante, ou seja, a
lesdo periférica também foi mais incidente no GrHip
(25,6%;n=11) e no GrNor (9,1%; n=3), p<0,000001;
1C95%=1,6-19,4; OR=5,4 (1,6-19,4), conforme apre-
sentado na Tabela 3.

Nas placentas dos GrHip e GrNor, as alteracoes de
Tenney-Parker (Figuras 7 e 8) discretas e proeminentes
foram observadas a microscopia em 69,8% (n=30) versus
6,1% (n=2), respectivamente (p<0,00001), conforme
a Tabela 3 .

Tabela 1 - Distribuicio das médias das varidveis macroscopicas e microscopicas
placentdrias

Varidveis GrHip GrNor Valor de p
Macroscopicas
Peso (g) 461,1 5721 <0,05
Volume (mlL) 4374 542,0 <0,05
Infartos (%) 9,8 39 <0,05
Codgulos (%) 55 1,7 <0,05
Microscopicas
Infartos (%) 9,6 3,2 <0,05
Hematomas (%) 53 0,5 <0,05

GrHip=gestantes do grupo de hipertensas; GrNor=gestantes do grupo de
normotensas.

Tabela 2 - Distribuicdo da ocorréncia microscépica de infartos placentdrios e dos aspectos histolégicos da aterose

GrHip GrNor
n=43 n=33
Varidveis Sim Néo Sim Niio Valor de p* OR (1€95%)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Infartos placentdrios 36 (83,7) 7(6,3) 15 (45,5) 18 (54,5) <0,005 429 (1,314,3)
Aterose
Obliteracéio parcial 19 (44,2) 24 (55,8) 1(3,1) 3296,9) <0,000001
Espessamento das camadas 19 (44,2) 24 (55,8) 13,1 32 (96,9) <0,000001
Vasos hialinizados 12(27.9) 31720 16,1 32(96,9) <0,000001

esie do y“ com correcao de Yares, LGrrip=gesiantes do grupo de hipertensas; riNor=gesiantes do grupo de normoiensas.
*Teste do 2 do de Yates; GrHip=gestantes do grupo de hipert GrNor=gestantes do grupo d t
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Tabela 3 - Distribuiciio dos infartos e codgulos segundo suas localizacdes (estudo
macroscopico) e alteracdes de Tenney-Parker, segundo a infensidade

GrHip GrNor
Varidveis n=43 n=33 Valor de p*  OR (1€95%)
n (%) n (%)
Infartos 1,15 (0432
Avusentes 21 (488) 18 (545  <0,001
Centrais 4 93 2 (6,1)  <0,000001
Periféricos 1T (256) 11 (333)  <0,0008
Ambos 7 (163) 2 (1) <0,000001
Codgulos 54 (1,6-194)
Ausentes 21 (488) 28 (84,8  <0,004
Centrais 4 (9,3) 1 3,00  <0,000001
Periféricos 1 (256 3 (91 <0,000001
Ambos 7 (163 1 (3,00  <0,000001
Ml
Ausentes 13 @02 31 (939
Discretas 19 @42 2 (6,1)
Proeminentes 11  (25,6) -

*Teste do y? com corregdo de Yates; ambos=central+periférico; GrHip=gestantes
do grupo de hipertensas; GrNor=gestantes do grupo de normotensas.

Discussao

Estudos de placentas correlacionadas as gestantes pré-
eclaimpticas e hipertensas prévias demonstram volumes e
pesos reduzidos, bem como aumento do percentual de dreas
de infarto e hematomas®®. Neste estudo, sao constatadas
essas alteracdes. A microscopia, esses infartos apresentam-
se como tecido vilositdrio necrético; do ponto de vista
macroscépico, correspondem a dreas grosseiramente trian-
gulares, de dimensdes varidveis, relacionadas a placa basal e
de localizagdo, sobretudo, periférica no disco placentdrio?.
No presente estudo, quando da andlise macroscopica, os
infartos periféricos foram os predominantes, tanto no
GrHip (25,6%) quanto no GrNor (33,3%).

O infarto, embora ndo seja lesdo especifica da pré-
eclampsia, j4 que também € encontrado em gestacdes de
termo e sem complicacdes, aparece com mais frequéncia
e em maior extensdo na regido periférica. Alguns autores
consideraram como potencialmente patolégicos os infartos
centrais e paracentrais, os infartos marginais em niimero
superior a trés, ou cujo didmetro ultrapasse 4 cm®?>.

Em placentas obtidas de gestantes portadoras de di-
ferentes tipos de hipertensdo, foram identificados infartos
macroscépicos em 61% dos casos, acometendo uma 4rea
superior a aproximadamente 5% de tecido placentdrio
em 16% delas®. No presente estudo, observou-se a lesio
em 51,2% dos casos, sendo 9,3% (n=4) central, 25,6%
(n=11) periférico e 16,3%, quando da associagdo central
e periférico (n=7), como se observa na Tabela 3.

Alguns autores tém citado aumento significante
de infartos placentdrios em sindromes hipertensivas,

enfatizando ser comum a sua localiza¢gdo no centro do
disco placentdrio. Observaram, também, significante
correlagio com baixos indices de Apgar e baixo peso no
nascimento®’. Do ponto de vista macroscdpico, observou-se
no presente estudo 51,2% (n=22) de infartos no GrHip
versus 45,5% no GrNor.

Em um estudo observou-se que a lesdo esteve pre-
sente em 33% das mulheres com forma leve da doenga e
em 60% das formas graves, sendo que nos casos graves
a 4rea infartada tendeu a ser maior, envolvendo 5 a 10%
do parénquima placentirio®. Entre os casos do presente
trabalho, & macroscopia, os percentuais de lesdes provocadas
por infartos nas placentas dos grupos hipertenso e normal
foram de 9,8 versus 3,9%, respectivamente, enquanto 2
microscopia, foram observadas 83,7% de placentas do
GrHip com essa lesdo especifica. No GrNor, a lesdo foi
observada em 45,5% dos casos.

O descolamento prematuro da placenta costuma
ocorrer em uma drea de infarto, podendo caracterizar-se
desde muito pequenos, detectados somente por ultrasso-
nografia, até muito grandes, causando dor e interrup¢do
da gesta¢do’. O tecido vilositdrio pode ser comprimido
pelos hematomas, gerando infartos e hipoxia. Quando a
sindrome hipertensiva € a causa do descolamento, ocorre
hemorragia, iniciada nas lesdes vasculares deciduais. A
trombose das arteriolas deciduais pode levar a necrose
decidual e, consequentemente, 2 hemorragia venosa’. E
citado que a ruptura das artérias espiraladas comprometidas
pela trombose provocam o descolamento’. O hematoma
retroplacentdrio ocorre em aproximadamente 45% das
placentas, sendo trés vezes mais frequentes em mulheres
portadoras de pré-eclampsia’. A etiopatogenia dessa lesdao
€ bastante discutivel, estando, nos casos de hipertensdo,
provavelmente relacionada a ruptura de vasos espiralados
maternos, previamente lesados®. Sdo observados codgulos
em 51,2 e 15,1% nas placentas dos GrHip e GrNor,
respectivamente.

Entre os relacionados as lesdes obstrutivas das ar-
térias deciduais, que ocorrem em pacientes hipertensas,
sdo separados os casos de gravidas com pré-eclampsia das
portadoras de hipertensdo prévia®. Tais lesdes, indepen-
dentemente do tipo de hipertensdo, estariam associadas ao
menor fluxo sanguineo dependente do espasmo arteriolar
generalizado, decorrendo daf o estado hipoxémico. E suge-
rido que o déficit de oxigénio demonstra que a circula¢do
placentdria da paciente hipertensa estd diminuida em um
terco e confirma que a satura¢do de oxigénio nas artérias
e veias umbilicais do feto de grdvidas com pré-eclampsia
estd diminuida®. Indubitavelmente, a oclusdo parcial ou
total dos vasos placentdrios cumpre papel importante na
génese do comprometimento conceptual?.

Embora a hipertensdo arterial essencial ocasione lesdes
morfoldgicas sistémicas tardiamente, também induz a




prolifera¢do do tecido conectivo nas paredes das artérias
basais, além de determinar proliferagdo excessiva do tecido
fibroso e muscular liso tanto na fntima como na média,
promovendo estenose ou até oclus@o das mesmas. Em
pacientes com pré-eclampsia e eclimpsia foram observa-
das necrose fibrinoide aguda e aterose aguda®'’. A aterose
engloba virias alteraces microscépicas que podem estar
associadas ou ndo: obliteragdo parcial vascular, espessa-
mento da parede vascular, infiltragdo leucocitdria na parede
vascular, rea¢do granulomatosa, presenca de hialiniza¢do
vascular, substitui¢do da intima por macréfagos e diminui-
¢do da luz dos vasos*®. No estudo em questdo, quando do
aparecimento de aterose, a obliteragdo parcial da luz dos
vasos foi observada em 44,2 versus 3,1%, o espessamento
das camadas em 44,2 versus 3,1% e a presenca de vasos
hialinizados em 27,9 versus 3,1%, nos GrHip e GrNor,
respectivamente. Esses achados mostraram-se similares
aos de outra pesquisa, que observou o espessamento das
camadas em 41,7% das placentas analisadas’.

E relatado acimulo de fibrina na intima dos vasos,
levando-os a oclusdo. E citado que também a hialinizacdo
e a necrose da parede vascular acoplada ao depésito de
macréfagos estdo presentes em duas condi¢des maternas:
pressdo sanguinea elevada e vasculite ou infec¢do bacte-
riana decidual*®!°. Nenhuma das gestantes incluidas nos
grupos estudados foi acometida por quaisquer tipos de
infecgBes, e por isso se aceita que as altera¢des observadas
tenham sido exclusivamente provocadas pelas sindromes
hipertensivas. Em uma série de casos, a aterose esteve
relacionada as formas graves de hipertensdo, verificando-
se o comprometimento vascular em todos os niveis de
gravidade das patologias hipertensivas*’.

Foram observadas em placentas de gestantes hiperten-
sas lesOes caracteristicas nas arteriolas dos troncos vilosos,
representadas por hiperplasia da camada muscular e forte
espessamento do tecido conjuntivo subendotelial, com
proliferacdo fibrocitdria e invasdo leucocitdria, que origi-
nou progressiva obstru¢do da luz dos vasos®. As lesdes se
distinguiam das diagnosticadas em placentas de pacientes
normais, ao termo da gestagdo. Aqui, o fato dominante
foi a esclerose que atingiu as faces maternas e fetais, os
troncos vilosos e as vilosidades. Dessa forma, a aterose
tornou-se a marca da doenga hipertensiva na gestagdo,
fazendo crer que as principais alteragBes vistas na placenta
sdo resultado das modificagdes nas artérias espiraladas. A
Tabela 2 enfatiza a ocorréncia da aterose, em todos os seus
niveis, nas placentas do grupo hipertenso.

Em 1940, Tenney e Parker'' publicaram um estudo
em que a hipertrofia do sinciciotrofoblasto é uma lesdo
tipica da pré-eclampsia. A lesdo era caracterizada pela
formagao de proeminentes nés sinciciais e numerosos

aglomerados de ndcleos nos vilos, que sinalizavam o en-
velhecimento precoce da placenta. Embora alguns desses
n6s pudessem ser identificados em placentas de termo,
originadas de gestacGes normais, apresentavam-se muito
mais proeminentes em placentas relacionadas a doenca
hipertensiva, mesmo em estagios precoces da hiperten-
sdo. As alteragdes de Tenney-Parker podem ser vistas
em namero significativo apds a 32* semana de gestagdo,
estando presentes, no termo, em aproximadamente um
terco das vilosidades''. Embora haja polémica em torno
do seu significado, estudos de microscopia eletronica tém
demonstrado se tratar de células envelhecidas, agrupa-
das sob a forma de nés, enquanto as células mais novas,
oriundas do citotrofoblasto, permaneceriam dispersas na
superficie do vilo (Figura 4). O aumento do ndmero de
nds sinciciais, associado a necrose dos vilos, depdsito de
fibrina e focos de calcificac¢do, fariam parte do quadro de
envelhecimento fisiolégico da placenta, incrementado
por ocasido de uma sindrome hipertensiva'*?. Assim, o
fendmeno caracterizado pelo aumento das alteragdes de
Tenney-Parker € tido hoje como reflexo de um regime
de hipoxia, seja ele uteroplacentdrio, como nos casos
de eclampsia, ou feto-placentdrio, como nos casos de
tromboses de artérias fetais. Foi dividida a ocorréncia das
alteracdes de Tenney-Parker em discretas e proeminentes.
No grupo hipertenso, as discretas foram observadas em
19 casos (44,2%), e no normotenso, em dois casos (6,19%).
As alteragdes proeminentes foram observadas em 11 casos
(25,6%) no grupo hipertenso.

Assim, os dados obtidos permitem associar a presenga
de maior percentual de infartos, codgulos, hematomas,
aterose e alteracdes de Tenney-Parker, bem como menor
peso e volume placentdrios, com as sindromes hipertensi-
vas. A inclusdo do estudo rotineiro macro e microscépico
das placentas deve ser incentivado para que se consigam
maiores esclarecimentos sobre o funcionamento do leito
placentério durante o desenvolvimento fetal, em gestagoes
patolégicas e normais. Destino desconhecido ou incine-
ragdo do material placentdrio deve ser evitado, de forma
que seja possivel assegurar os dados necessérios a futuras
correlagdes neonatais. Observa-se que as alteragdes macro
e microscopicas caracterizadas nas placentas que cursaram
com diferentes estidgios das gesta¢des hipertensas no sdo
apandgios desse ou daquele tipo de hipertensdo arterial,
podendo essas alteracdes ser identificadas em todos os
quadros hipertensivos.
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