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RESUMO

Existem estudos sugerindo a associagcéo entre o espessamento
da membrana basal do epitélio amnidtico (MBEA) e as intercor-
réncias maternas e fetais. Objetivos: Neste estudo avaliamos a
espessura da MBEA em pacientes com hipertensdo durante a
gestacdo. Métodos: Utilizamos 66 placentas, 46 de pacientes
hipertensas e 20 controles. Apds 0s exames macroscopico e
microscopico, foi realizada a andlise morfométrica. Resultados: A
espessura da MBEA foi maior nas pacientes com sindromes
hipertensivas durante a gestagao, comparadas as do grupo con-
trole (p=0,04); nas placentas com inflamag&o associada a hiper-
tensdo e nas placentas com alteracdo morfoldgica placentaria
(AMP) compativel com hipertensdo e hipdxia perinatal.
Conclusdes: O espessamento da membrana basal do epitélio
amniético mostrou associagdo com as sindromes hipertensivas
durante a gestacado e deve ser mais um parametro a ser utilizado
para avaliagao das lesdes placentarias relacionadas as sindromes
hipertensivas durante a gestacéo.
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INTRODUCAO

A moléstia hipertensiva representa a entidade clinica
que determina maior mortalidade perinatal, acarretando
ainda substancial aumento na morbidade perinatal devi-
do & hipéxia intra-uterina'.

De acordo com o “Report of the National High Blood
Pressure Education Program Working Group on High
Blood Pressure in Pregnancy”™, as sindromes hipertensivas
que ocorrem durante a gestagio sio classificadas em
Hipertensao Cronica, Pré-eclimpsia/ Eclaimpsia, Pré-

eclampsia Sobreposta 2 Hipertensio Cronica e Hipertensio
Gestacional.

Vdrios tipos de alteracoes morfoldgicas tém sido des-
critas nas placentas de gestantes hipertensas, incluindo
aumento dos nés sinciciais, aumento do niimero de enfar-
tes placentdrios, necrose vilositdria, necrose fibrinéide
acompanhada pelo acimulo de lipidios em células da
parede das arterfolas deciduais maternas e espessamento
da membrana basal do trofoblasto’.

O aumento da espessura da membrana basal do epité-
lio amniético (MBEA) tem sido descrito na literatura e
associa-se a intercorréncias maternas ou fetais*®. Wang et
al.” relataram alteracdes do epitélio amnidtico em pacien-
tes diabéticas. Em seguida, outro estudo demonstrou que
a placenta de fetos com hidropsia fetal acentuada apresen-
tava espessamento lamelar da MBEA’. Além disso, em
pacientes apresentando oligodrimnio foi encontrado
espessamento da MBEA*. Em estudos experimentais,
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realizados em ratos, demonstrou-se o espessamento da
MBEA em gestagoes prolongadas®.

O presente estudo objetivou avaliar a espessura da
MBEA de placentas em partos realizados no Hospital
Escola da Faculdade de Medicina do Tridngulo Mineiro
(HE-FMTM) e associd-la & hipertensao durante a gestagio.

MATERIAL E METODO

Foram utilizadas 66 placentas de partos realizados no
Hospital Escola da Faculdade de Medicina do TriAngulo
Mineiro, Uberaba, Minas Gerais (HE-FMTM), coletadas
durante os anos de 2000 ¢ 2001. O trabalho foi aprovado
pelo Comité de FEtica em Pesquisa da Faculdade de
Medicina do TriAngulo Mineiro, no dia 17 de agosto de
2001 (ntimero do parecer: 0201). Foram colhidas 46 pla-
centas de pacientes com o diagndstico clinico e laboratorial
de sindrome hipertensiva durante a gestagio. Como grupo
controle, utilizaram-se 20 placentas de pacientes sem altera-
¢oes clinicas, laboratoriais ou morfoldgicas placentdrias,
coletadas durante o mesmo periodo. Foram excluidas todas
as placentas com “diagndstico diferente de hipertensio”.
Procedeu-se 2 revisio dos prontudrios de todas as pacientes
que tiveram as placentas examinadas com o objetivo de
colher as informagoes relativas 4 idade e & paridade materna;
0 sexo, a idade gestacional e o peso da crianga; a gestagao
tinica ou gemelar e as intercorréncias maternas e fetais.
Depois de coletadas, as placentas foram classificadas de
acordo com os critérios do “Report of the National High
Blood Pressure Education Program in High Blood Pressure”
em cinco grupos: Hipertensio Cronica, Pré-eclampsia/
Eclampsia, Pré-eclimpsia Sobreposta a Hipertensio
Cronica e Hipertensio Gestacional’. As placentas foram
analisadas de acordo com os protocolos de Driscoll e
Langston (1991)% e Benirschke e Kaufmann (1995)°. Apéds
a andlise macroscdpica, foram colhidos os seguintes frag-
mentos placentdrios: dois fragmentos do cordao umbilical,
um da membrana amnidtica, um fragmento do disco pla-
centdrio préximo 2 inser¢io do corddo umbilical e sete
outros fragmentos colhidos aleatoriamente. Cada fragmen-
to foi dividido em trés outros que foram submetidos a fixa-
¢do pelo formaldeido tamponado a 10%. O fragmento
coletado préximo 2 inser¢o do cordao umbilical foi utiliza-
do para a medida da espessura da MBEA, pois é o local pla-
centdrio com fluxo sangiiineo mais estdvel, afastando-se
possiveis erros na interpretagio dos achados devido a even-
tos hipdxicos ndo relacionados com a doenga materna estu-
dada. O material foi incluido em parafina e processado para
a andlise histoquimica. Foram realizadas as colora¢oes da
Hematoxilina-Eosina (H&E) e o Acido Periédico de Schiff
(PAS), para posterior andlise morfoldgica e morfométrica.
As medidas foram realizadas utilizando-se uma cimara de
video acoplada a um microscdpio de luz comum, que envia-
va as imagens do microscépio a um sistema analisador de
imagens interativo (KS300 Zeiss’). Utilizou-se o aumento

de 40 vezes para estas medidas. A espessura da MBEA de
cada placenta foi estimada, fazendo-se na membrana basal
100 medidas, distribuidas uniformemente pelo epitélio
amnidtico (Figura 1). A média aritmética destas medidas foi
considerada a espessura da membrana basal de cada placen-
ta. As distribuicoes normais e com variincias semelhantes
foram analisadas utilizando-se testes paramétricos, o teste
“f” de Student e a andlise de varidncia. Caso contrdrio,
foram utilizados testes ndo paramétricos, o teste de Mann-
Whitney e o teste de Kruskal-Wallis. As proporgdes foram
comparadas pelo teste do ¢, acompanhado do teste exato de
Fisher. Foram consideradas estatisticamente significantes as
diferencas em que “p” foi menor que 5% (p<0,05).

RESULTADOS

Da andlise das 66 placentas de partos realizados no HE-
FMTM, a média de idade das mies com sindromes hiper-
tensivas foi de 25 + 6,6 anos e as do grupo controle, de 23
+ 6 anos, sendo que tinham idade igual ou inferior a 18
anos sete (35%) pacientes do grupo controle e seis (13%)
pacientes hipertensas. A média da idade gestacional no
grupo controle foi de 39 + 2,2 semanas, ¢ a do grupo de
sindromes hipertensivas foi 36,6 + 3,8 semanas (p=0,01).
O peso dos recém-nascidos foi estatisticamente menor nas
mulheres que apresentaram pré-eclampsia (p<0,009).

A espessura da MBEA foi maior nas placentas das 46
(69,7%) mulheres com sindromes hipertensivas quando
comparadas com as 20 (30,3%) mulheres do grupo con-
trole (p=0,04). Na descri¢do das sindromes hipertensivas,
o tipo mais freqiiente foi a pré-eclampsia (37,8%), segui-
da de hipertensdo gestacional (22,7%), pré-eclampsia
superajuntada 2 hipertensio cronica (6%) e hipertensio
cronica (3%). A espessura da MBEA foi maior nos casos
em que as mulheres apresentaram pré-eclampsia supera-
juntada a hipertensdo crénica (Tabela 1, Figuras 1 ¢ 2).

Tabela 1 - Comparagio da espessura da MBEA entre os Grupos Controle
e Sindromes Hipertensivas em mulheres com partos realizados no HE-

FMTM, Uberaba (MG).

Grupos N (%) Espessura (um)
66 (100) (M- Min-Max)
Controle 20 (30,3) 2,6(1,1-806)
Hipertensao Cronica 2(3) 32(2,4-39
} Pré- eclampsia 25 (37,8) 37(16-97)
Sindromes
Hipertensivas Hipertensao 15(22,7) 39(1,6-105)
Gestacional
PESHC 4(6) 48((28-52)

Mann-Whitney T=522,50; p=0,040; Med = Mediana; Min = Valor m{nimo, Max
= Valor médximo; PESHC= Pré-eclimpsia sobreposta a hipertensao cronica.
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Figura 1 - Fotomicrografia da membrana basal (seta larga) do epitélio
amnidtico (MBEA) de placenta do grupo controle (PAS, 81,25x).

A espessura da MBEA foi maior nas placentas em que
foi encontrado infiltrado inflamatério como alteragao
patoldgica placentdria, associada a hipertensio clinica,
seguida dos casos em que havia alteragio patolégica com-
pativel com hipertensdo na placenta, associada a hiperten-
sdo clinica e hipéxia perinatal (p=0,297) (Tabela 2).

DISCUSSAO

A hipertensio durante a gestagio ¢ a maior causa da
morbimortalidade materna e fetal tanto em paises desen-
volvidos quanto naqueles em desenvolvimento, ocorren-
do em aproximadamente 10% de todas as gestagdes". O
peso dos filhos de maes hipertensas é menor do que o das
nao-hipertensas". Em nosso trabalho esta relagao também
foi encontrada, sendo estatisticamente significante.

O espessamento da MBEA apresentou associagio esta-
tisticamente significante com sindromes hipertensivas

Figura 2 - Fotomicrograﬁa da membrana basal do epitélio amniético
(MBEA) de placenta do grupo de pacientes com sindrome hipertensiva
(PAS, 81,25x).

durante a gestagdo, podendo ser mais um pardmetro a ser
avaliado nos estudos morfolégicos da placenta de
mies hipertensas.

Segundo Fox', o espessamento da MB do epitélio tro-
fobldstico que recobre as vilosidades placentdrias em
pacientes hipertensas ou com qualquer alteragao do fluxo
placentdrio seria uma conseqiiéncia da hiperplasia do sin-
ciciotrofoblasto devido a hipéxia. Os componentes da
MB s3o, em parte, secretados pelas células do citotrofo-
blasto cuja proliferagio aumentada em resposta a danos
isquémicos estaria acompanhada de um aumento da pro-
dugio dos componentes da MB'™.

No grupo de pacientes com hipertensio gestacional, o
maior espessamento da membrana basal do epitélio
amnidtico ocorreu nas pacientes que tinham associado o
diagnéstico de vilosite. Em estudo realizado no mesmo
servigo, constatou-se um maior espessamento da mem-

Tabela 2 - Distribui¢ao da espessura da MBEA de acordo com as relagoes entre alteragao patoldgica placentdria, intercorréncia materna e intercorréncia perinatal,

das 66 placentas de partos realizados no HE-FMTM, Uberaba (MG).

Alteragéo Morfoldgica Placentéria Intercorréncia Matema Intercorréncia Perinatal N (%) Espessura (mm) (X + DP)
Sem alteragéo Grupo controle Sem alteragdo 13(19,6) 3,5+2,5
Sem alteragéo Hipertenséo Sem alteragao 18(27,2) 3,82+1,6
Sem alteragdo Hipertenséo Hipoxia/Natimorto* 6(9,0) 3,7+1,9
Hipertenséo Hipertenséo Sem alteragdo 10 (156,1) 4,5+2,2
Hipertenséo Hipertenséo Hipdxia 34,5 4,8+2,1
Infiltrado inflamatério Grupo controle Sem alteragdo 6(9,0) 3,1+0,8
Infiltrado inflamatério Grupo controle Hipdxia 1(1,9) 1,85
Infiltrado inflamatério Hipertenséo Sem alteragao 9(13,6) 5,6+3,3

Anova F=1,244; p=0,297; X + DP = média + desvio padrio; * houve somente 1 natimorto em nossa casuistica sendo este agrupado com os casos de hipéxia fetal para andlise estatistica
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brana basal em pacientes com processos inflamatérios na
placenta®. Uma possivel explicagio para o maior espessa-
mento da MB associado a inflamacio, encontrada na lite-
ratura, seria a ndo-destrui¢io da MB do epitélio amnidti-
co apds a sua necrose, ocorrendo duplica¢io da membra-
na basal. A explicagio para a nio-destrui¢aio da membra-
na basal seria que esta permaneceria intacta para servir de
suporte para a reposi¢io celular, permanecendo como
remanescente ¢ aumentando a espessura da membrana'?.
A morte celular do epitélio amnidtico seria causada por
um processo inflamatdrio'*".

H4 amplas evidéncias de que a pré-eclimpsia pode
ocorrer em mulheres que jé eram hipertensas antes da ges-
tagao (hipertensdo cronica), em cujos casos os progndsti-
cos materno e fetal sdo piores’. A gravidade das lesbes
encontradas nas pacientes com sindromes hipertensivas
durante a gestagdo estd relacionada ao tempo de duracio
e a gravidade da hipertensao'. Em nossos dados, a espes-
sura da MBEA foi maior nas mulheres que apresentaram
pré-eclimpsia sobreposta a hipertensdo cronica, estando
de acordo com o que foi encontrado na literatura.

Durante o exame anatomopatoldgico das placentas,
procuramos avaliar as alteragdes dos vasos maternos loca-
lizados na decidua. As arterfolas espiraladas, localizadas
na regido mais interna do miométrio, sdo aquelas onde
encontramos mais freqiientemente alteragdes, ¢ estas, na
maioria das placentas, nio estao presentes apds o seu des-
prendimento da parede uterina. Sendo assim, foram
diagnosticadas as conseqiiéncias da hipertensio materna,
mas nao as causas do baixo fluxo placentdrio. Este fato
aumenta o valor de nossos achados, pois o epitélio
amnidtico estd acessivel para exame na maior parte das
placentas, aumentando a chance de uma melhor correla-
¢ao anatomoclinica.

A importincia do exame anatomopatolégico dos ane-
xos fetais (placenta, corddo umbilical ¢ as membranas)
vem sendo reconhecida de forma crescente em todo o
mundo, j4 hd vdrios anos. Como érgao fetal, a placenta
estd exposta as mesmas influéncias do ambiente intra-ute-
rino e a indmeras agressoes, de natureza diversa, que atin-
gem o concepto. Como ¢é consenso entre os estudiosos,
seu exame contribui de maneira importante para o diag-
néstico de muitas doencas e para o esclarecimento de
causa de morte no perfodo neonatal®.

CONCLUSAO

Portanto, o espessamento da MBEA associou-se signi-
ficativamente 4 hipertensio durante a gestagao. Essa asso-
ciagdo, ¢ mais um parimetro a ser avaliado entre as alte-
racoes que podem ser encontradas no exame anatomopa-
tolégico das placentas de mulheres com sindromes hiper-
tensivas durante a gestagao.

ABSTRACT

Introduction: Some studies in the literature suggest the
relationship between the amniotic epithelium basal mem-
brane (AEBM) thickening and fetal outcome problems.
Objective: To evaluate the thickness of the AEBM in
patients with hypertension syndromes during gestation.
Method: 66 placentas, 46 from hypertensive patients and
20 from normal controls were studied. After the gross and
microscopic exams, the morphometric analysis of AEBM
was performed. Results: Compared with the control
group, the AEBM was thicker in the patients with hyper-
tensive syndromes during gestation (p=0,04) as well as in
placentas with inflammation associated with hypertension
and in placentas with pathological alteration compatible
with hypertension and perinatal hypoxia. Conclusion:
The thickening of AEBM showed association with hyper-
tensive syndromes during gestation and should be an
additional parameter for the evaluation of placenta lesions
related to hypertensive syndromes during gestation.

Keywords: Placenta; Hypertension; Basement mem-
brane; Pregnancy Complications; Cardiovascular
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