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ABSTRACT

The vascular alterations in placentas of stillborn infants
have been a matter of controversy.No detailed morphclogical
descriptions thereof, or of their ewlution were found in the
literature, nor are there guantitative studies comparing the
frequency of vascular alterations between placentas of stillborn

infants and normal in fants and mothers.

The purposes of this thesis are: a) to describe the
microscopical abnormalities of the fetal wessels in placentas of
stillborn infants,and in placentas of normal mothers and infants,
h) to evaluate the frequency of the different types of placental
vascular alterations in normal placentas and in stillbirths with
1 day,2-7 days and over 7 days of intrauterine retention.c) to
examine possible relationships of placental vascular alterations
toc the primary causes of fetal death and to time of intrauterine

retention.

Fifty placentas of stillborn infants and another fifty from
normal infants and mothers were fixed in 20% formalin as guickly
as possible after birth.The placentas were sliced and two blocks
taken from normal-looking areas.Paraffin sections were stained

with hematoxylin and eosin and Masson's trichrome.

Subendothelial edema and subendothelial proliferation of
smooth muscle cells were more frequent in normal placentas,
swygesting that factors leading to these changes are independent of
maternal oxr fetal disease.

The changes were apparently initiated by lesion of the intima
followed by subendothelial edema,subendothelial proliferation of

smooth muscle cells, and collagenization of the vascular wall.

Other vascular alterations were by far more common in
placentas of macerated stillbornsg than in normal placentas.These
included subendothelial proliferation of undi fferentiated cells
and of fibrous and muscular tissues with or without total occluwsion
of the lumen; progressive collagenization of the vascular wall:

vascular lumen divided by septa or occluded by organized thrombi.




T

Most of these alterations are probably secondary to fetal death.
In fresh stillbirths the freguency of intimal thickening by
wdi fferentiated cells and fibreous and muscular tissues was found
to be related to the primary cause of fetal death.The sequence
o f changes leading to intimal thickening appeared to begin with
undi fferentiated cells transforming into fibroblasts and smooth
muscle cells.Proliferation of these cell types eventually leads
to total vascular occlusion or more rarely to septation of the

lumen.These final changes could also result from organizationof
thrombi.
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CONSIDERACOES RELACIONADAS AC OBJETIVO DO TRABALHO

A placenta & um Orgao multifuncional onde duas circy
lagoes, a maternc-placentaria e a feto_placentdria estaoc em con
tato intimo, porém sem comunicacao entre si.

0 sangue maternc que kanha as vilosidades,além da fun
gao de transporte de gases, nutrientes e metabblitos, € respon
gdvel pela nutricao das vilosidades placentarias, as guais con
tem a circulagao fetal.

A interrupgaco da circulagao materna causa necrose{ in
farto ) das vilosidades coriais (Sznejder,1974 e Fox, 1978)e de
pendendo de sua extensao pode haver sofrimento fetal,retardamen
to do crescimento intrauterino ou morte fetal (Fox,1978).

A interrupcac da circulagao placentaria fetal,por sua
vez, nao causa necrose das vilosidades, mas hipo ocu avasculari
zacao destas. Dependendo da guantidade de parénguima gue se tor
na nao funcionante desta maneira, també&m pode haver retardamen
to de crescimento fetal (Gruenwald, 1961 e 1963} ou contribuirpa
ra a morte fetal (Fox,1966}.

Sao descritas diversas alteragoes microscdpicas dos va
sos fetais placentarios,porém com interpretacao diversa entreos
autores, sendo inclusive, algumas alteragées come © edema suben
dotelial e a hipertrofia da camada média do vaso, consideradas
fisioldgicas por uns (Burstein, Handler, Soule e Blumenthal,l1956;
Becker e Dolling,1965 e Bender, Werner,Kortmann e Becker,1976)e
patoldgicas por outros (Robecchi e Aimone,1965;Fox,1967 e Jiccmo,
Benedetti, Sala e Alvarez, 1976).

Em placentas de natimortos sac frequentes alteracdes
vasculares, gue também sao interpretadas de modo diferente e as
vezes conflitante pelos autores.Além disso, nem sempre & feitaa
distingao histopatoldgica entre as alteragdes vasculares pelos
autores, tornando dificil a comparagéo e a compreensac 4dos resul
tados.Como exemplo podemos citar a proliferagdo fibrosa da inti
ma dos vasos fetais que & considerada comoc fendmeno pds-mortal
por Fujikura e Benson(l964) ,Emmrich (1966a)Fox (1967)e Theuring



(1968} e como causadora de insuficiéncia placentaria e morte fe
tal por Becker e Dolling (1965) ,Koenig (1972) e Bender et al(1976)

A trombose dos vasos fetais em placentas de natimortos
& descrita como frequente por Emmrich (1966b), Fox ( 196v ) e
ornoy, Crone e Altshuler (1976) e nao & citada por Becker e
Dolling (1965), Benirschke e Driscoll (1967), Theuring (1968) e
Bender et al (1976), apesar destes ultimos autores utilizarem
um nimero grande de placentas em seus estudos.

Algumas lesces vasculares sao frequentemente descritas
separadamente e nadoc relacionadas entre si.Um exemplo sdc os va
sos de luzes septadas e a trombcose (Benirschke e Drisccll,1967;
Justus,Justus e Holtorff,1968;Theuring,1968;Koenig,19?2 e Dolff,
1978).

Estimulou-nos a realizagao deste trabalho as contro
vBrsias sobre a interpretacac das alteragoes vasculares em pla
centas de natimortos,assim como a falta de descrigoes microscd
picas mais pormenorizadas das alteracgoes vasculares e suas dife
rentes fases evolutivas,bem como a falta de trabalhos quantita
tivos que comparem as frequéncias de alteragoes vasculares entre

nlacentas de natimortos e placentas de maes e recém-nascidos nor

.mais.

OBJETIV(0OS DO PRESENTE TRABALHO

O presente trabalho teve os seguintes objetivos:

1) Descrever as alteragOes microscdpicas dos vasos fe
tais de placentas de natimortos e de placentas provenientes de
maes ¢ recém-nascidos normais subdividindo-as em tipos é sub
tipos que nermitissem uma avaliagao mais facil da evolucao e da re
lagao das alteragdes vasculares com causas primarias de 8bito fe

tal e com o tempo de retengac placentaria.

2) Descrever a evolugao microscdpica das alteragoes

tromboticas ¢ nac trombéticas dos vasos fetais placentérios.

3) Comparar a frequéncia dos diferentes tipos de alte
ragoes vasculares trombdOticas e nao trombdticas entre placentas

de natimortos com até 1 dia,2-7dias e mais de 7 dias de retengao



intrauterina e placentas de maes e recém-nascidos normais.

4) Averiguar a relacao dos diferentes tipos de altera
¢Oes dos vasos fetais placent@rios com causas primarias de obito

fetal e com o tempo de retengao placentéaria.




INTRODUGAO

1. Anatomia e Histologia dos Vasos Fetais Placentarios.

Sobre a anatomia da circulacdo feto-placentdria varios
estudos tem sido realizados.O sangue fetal chega a placenta por
duas artérias umbilicais que sc comunicam através de anastomo
ses antes de se inserirem na placenta (Arts, 1961 e Szpakowski,1974)

As artérias e a veia umbilical tornam-se vasos de ‘la.
ordem no local de insergao do corddo e na placa corial sofrem di
visao dicotdémica em vasocs de 2a, 3a e is vezes até de da. ordem
{Arts,1961).Todos 0s Vvasos d3o ramos gue perfuram a placa corial
e se conectam com a arvore vascular do cotilédone (Arts, 1961).
Estes vasos perfurantes formam os troncos vilositarios de la.og
dem que sio em nimero de 14 a 30,constituidos por uma artéria e
uma veia (Wilkin,1954) e cada um geralmente supre um cotilédone.
Estes troncos tem um tajeto espiralado (Romney,19495; Romney €
Reid,1951;Wilkin, 1954 e Arts,1961) dando cada um cerca de quatro
a oito vasos que correm paralelos a placa corial e sao denomina
dos de vasos vilositarios de 2%ordem(Fig.1®) (Wilkin, 1954 e Arts,1961).
Os ramos que se originam nestes tltimos vasos se estendem a pla
ca basal num trajeto retilinec ou ligeiramente convexo e sao de
nominados vasos de 3a.ordem.Estes vasos se inserem na placa ba
sal e voltam num curso retrdgradce para ¢ espacgo interviloso ;
apds um trajeto relativamente curto dao numerosos ramos termina
is os quais finalizam num sistema capilar que vasculariza as vi
logidades terminais (Wilkin,l954}.Durante ¢ seu percurso emcﬁr;
950 4 placa basal os vasos de 3a.ordem também dic coclaterais :
que se dirigem sistematicamente em diregio a placa corial.

Alam dog vasos troncos, Bge (1953) descreveu a rede
vascular superficial e a rede capilar subsincicial (paravascular),
sendo ambas bem desenvolvidas nos troncos mencores.Os ramos dos
vasos troncos formam a rede vascular superficial.A rede capilar
subsincicial (Fig.1®) recebe um ntmero limitado de capilares dos ramos das
artérias troncos e da NUErosos e pequenos ramos nara © sistema  venoso. A
rede capllar subsincicial varticipa da irrigacao e as vezes da drenagem
sanquinea de tSdas as vilosidades terminais.
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Filg.la. A csquerda diagrama do curso dos vasos vilosos de la.,
2a. e 3a.ordem (Arts,1961).A direita diagrama da cir

culagac fetal num tronco viloso (Fox,1978)

Em relagac a histologia dos vasos fetais da placenta

hd poucos trabalhos realizados (Fujikura e Carleton,1968 e Las

Heras e Haust,1981).

As artérias fetais da placenta,de todos os calibres ,

sao revestidas por uma camada de células endoteliais,que tém a
propriedade de tumefacac (Becker,1963).0 tecido conjuntivo sub
endotelial é escésso para Eden{1897) e nao existe para Burstein,
Handler,Soule e Blumenthal (1956).Nao had membranas eldsticas |,
existindo apenas uma membrana basal subendotelial constituida
por fibrilas PAS positivas (Burstein et al,l1956 e Becker, 1963}.
Abaixo desta estd a camada média, aue & misculo~fibrosa (Becker,
1963), sendo que as fibras musculares formam uma unica camada
em arranijo circular para Burstein et al (1956),Paine (1957) ;
Becker (1963),J&como,Benedetti, Sala e Alvarez (1976) e Las Heras
e Haust (1981).Eden (1897),porém,descreve gue a camada muscular

€ constituida por fibras longitudinais e transversais.



Danesino (1950) refere que a parede da artéria normal & consti

tuida por duas camadas musculares: uma interna circular e uma

externa mais estreita,longitudinal. A adventicia nao forma uma

camada distinta,confundindo-se com o estroma vilositario circun
dante (Eden,1887).

As veias podem ser diferenciadas das artérias apenas
pela parede mais fina {Eden,1897 e Burstein et al,1956). Constri
¢Oes nas veias em distancias variadas foram descritas por
Spanner (1935}, Danesino (1950) e wilkin (19534).Foram interpre
tadas pelos dois primeiros como esfincteres venosos = constitul
dos por vArias fileiras de células nusculares lisas subintimais,
sendo que nos vasos malores e médios,entre o esfincter e o endo
t&lio,hd um coxim de tecido conjuntivo frouxo com poucas fibras
musculares (Spanner,1935).Wilkin (1954} nao encontrou imagens
histoldgicas indubitaveis de esfincteres,sendo que as constri
¢Oes venosas estavam presentes apenas nas placentas injetadas
nao fixadas e interpretcu-as comoc artefatos.Nikolov e Schiebler
(1973) observaram estruturas semelhantes a esfincteres somente
na ramificagao dos pré-capilares.

Danesino (1950) também descreve nos pequenos vasos ve
nosos trechos constituidos por células miocepitelidides e valvu
las formadas por projegoes da intima.Nas artérias o autor descre
ve esfincteres semelhantes aos das veias,porém mais rarcs e lon
gos, estreitamentos graduais das artérias e anastomoses arterio
venosas 4o tipo I.Danesino observou,em preparados histoldgicos,
que das artérias saiam vasos com parede de estrutura venosa, 0OS
quais apds um percurso variivel desembocavam numa veia mais ca
librosa.No local da saida da colateral venosa o autor descreveu
um esfincter de musculatura lisa.Smart (1962) demonstrou anasto
moses arteriovenosas nos vasos vilosos de 2a.ordem em placentas

injetadas com resina de poliester.

2. Alteracoes Vasculares nac Tromboticas dos Vasos Fetais Pla

centarios.

Quanto ds alteracoes microscdpicas dos vasos fetais

¢ assunto & complexo, com nomenclatwa,de finigdes e interpreta
goes diversas e fatores causais mltiplos




As alteracgOes descritas nos vasos fetais 840

a- edema das células endoteliais e edema  subendotelial
que pode estender~se para as camadas muscular e adventicia (Burstein ,
Blumenthal e Soule,l1%57a;Robecchi e Aimone,1965;Theuring, 13968 ;
Keenig,1972 e Jacomo et al,1376)

b~ proliferagao das células endoteliais(Burstein e
Blumenthal,1962; Fox,1967;Theuring,1968;Koenig,1972 e Jacomo et
al,1976)

c- proliferacac de células gordurosas abaixo do endo
'télio,estreitando a luz e invadindo a parede do vaso.(Bartholanew
e Colvin,1938)

d - estreitamento vascular fungiforme por proliferacac
unilateral do conjuntivo intimal e subintimal (Theuring,1968; De
Sa, 1971; Koenig,l1%72 e De Sa, 1973).

e- septacao da luz vascular.A luz vascular & dividida
por septos conjuntivos de espessura varidvel,com formacao de mil
tiplas luzes, de diversos tamanhos,revestidas por endotélio
(Fujikura e Benson, 1964; Becker e Dolling,1965; Benirschke e
Driscoll,1967: Theuring,l968;Koenig,1972;Busch, 1972 ;Bender,Werner,
RKortmann e Becker,1976 e Dolff,1978).

f- estenose da luz por proliferacac conjuntiva da inti
ma vascular (Emmrich, 1966 a;Theuring, 1968;Segura, Arglielo e
Larrauri,1969; Bender et al, 1976 e Pox, 1967).

g~ obliteracgdo conjuntiva completa,sendo que a luz do
vaso pode estar fechada por fibkras conjuntivas conceéentricas ou
por um tecido desordenado que lembra tecido de qranulagao rico
em fibras e pobre em vasos (Emmrich,1966 a; Theuring, 1968 ;Koenig,
1972; Bender et al,l976 e Fox,1967.}

h— hipertrofia e ou hiperplasia muscular da média com
estreitamento da luz vascular (Jacomo et al,l1876 ; l.as Heras,
Harding e Haust,1979;Las Heras e Haust,1980,Philippe, 1983 e
Sarrut, Narbouton e Perot, 1983).

i- fibrose da parede apds perda da musculatura com de
sintegragao da estrutura coordenada das fibras reticulinicas
(Emmrich,1966a) .

i— trombose oclusiva ou parietal dos vasos coriais e
das vilosidades troncos,podendoc ser recente ou apresentar varios

estdgios de organizagio(Bartholomew e Kracke,l932;Burstein et al



1956; Burstein, Soule e Blumenthal, 1957b; Huber,Carter e Vellios,
1861;Carter,Vellios e Huber,1963;:CGruenwald,1961;Emmrich,1966a ;
Fox,1966, Benirschke e Driscoll,1967;Kérisit e Toulouse,1970 ;
Kloos e Vogel,1978 e Sander,1980).

k- wvasculites de causa infecciosa,caracterizadas pela
presenga de infiltrado inflamatdrio na parede vascular ou tecido
perivascular,com ou sem necrose, COmMO na sifilis e listeriose.
Sander (1980) descreveu uma endovasculite hemorragica em que os
vasos maiores da Arvore vascular fetal apresentavam hiperplasia
da Intima e da mé&dia, com hemdcias intactas e fragmentadas na

1uz, na parede do vaso e no estroma viloso.

1l - outras alteragdes como aneurismas e roturas trauma
ticas (Wentworth, 1965; Benirschke e Driscoll,1967 e Lemtis 1969).
Fujikura e Carleton (1968) também descrevem um espessamento unila
teral de artérias fetais,que envolve a média e a Intima presente
em B84,1% de 170 placentas provenientes de gestagac a termo.

Na literatura nem sempre & feito distingao clara entre
as alteracdes,sendo que diferentes nomes sao dados & uma  mesma
alteracao.

Como endangeite obliterante sao englobadas as alteragoes
a,b,d,e,f,g (Burstein et al,1957h; Becker e Dolling,1965;Fox,1967;
Bender et al,1976 e Dolff,1978).Koenig (1972) e Burstein e Blumenthal
(1962) denominam-nas de lesces vasculares proliferativas,visto que
nae se encentra infiltrado inflamatdric nestes vasos.Fox ( 1967 )
define como endangeite obliterante apenas as alteracoes a e b e
chama de esclerose fibromuscular f e g .Becker e Dolling ( 1965 ),
Busch e Stlick (1974) e Bender et al (1976) denominam de endangel
te obliterante as proliferacdes conjuntivas com obliteragao total
ou parcial da luz e os vascs com luzes septadas. '

Em relacdo & patogénese e ao significado das  altera

coes nao trombdticas dos vasos fetais da placenta, os autores tem
freqlientemente opiniBes diversas e &s vezes contrarias.

A tumefaqao endotelial e o edema subendotelial sao con
siderados figioldgicos por Becker e Dollimg (1965) e Bender et
al (1976); artefato de fixagdc por Altschul (1954) e Veen,Walker
e Fox (1982); dependentes de manipulacoes cobstétricas por Segura
et al (1969); fendmeno patoldgico por Robecchi e Aimone (1965) ,

Pox (1967) e JBcomo et al {(1976), sendo considerado come a fase

inicial das lesces proliferativas vasculares,por Burstein e



Blumenthal (1962}, Theuring (1968) e Koenig (1972).

0 aspecto hipertrdfico da camada média com a luz estrei
ta de algumas artérias & considerado como contracao pds-morte por
Eden (1897),normal para Burstein et al. (1956) e patoldgico para
Jacomo et al. {1976).

Os vasos placentdrios com luzes obliteradas parcialmen
te ou totalmente por tecido conjuntivo foram reconhecidos desde
o século passado (Merttens,1894 citado por Fox,1978).Fujikura e
Benson (1964}, Emmrich (1966a), Fox (1967} e Theuring (1968) con
sideram tal obliteragao como fendmeno pds-mortal,sendo que os dois
iltimos a relacionam com a maceracao fetal.Becker e Dolling (1965),
Koenig (1972) ,Bender e Werner (1974} e Bender et al (1976)descre
vem essas alteragdes em nativivos e consideram-nas uma expressao
de insuficiéncia placentaria,que pode levar a morte fetal,aoc re
cém-nascido de baixo peso e ao prematuro.

A luz vascular subdividida por septos conjuntivos tam
bém fol interpretada de modo diverso desde sua descrigao.

Franqué (1894,citado por Becker ¢ Dolling,1965)conside
rou o tecido conjuntivo que compoe os septos como tecido cicatri
cial apbs a acao de um agente lesivo no inicio da gravidez. Becker
e Dolling (1965) descrevem esta alteragao nos grandes vasos dos
troncos vilosos e mals raramente nas vilosidades periféricas, in
terpretando-a como recanalizagao apds obliteracao por tecido con
juntivo, embora ressalte que o aspecto & semelhante 3 embolia se
guida de recanalizacgao encontrada em vasos pulmonares.Estes auto
res consideram a recanalizacao como um mecanismo compensador apds
a obliteragao total ou parcial.Dependendo da extensao e do tempo
em gue ocorrem a obliterag3c e a recanalizacio haveria a morte
fetal, ou RN vivo a termo ou o prematuro.

A interpretagao do aspecto septado das luzes vasculares
por Bender et al.(1976) & semelhante ao de Becker e Dolling (1965)
galientando que a recanalizagao gque ocorre apds a obliteracao vag
cular facilitaria o nascimento de uma crianca viva,que poderia ser
de baixo peso.

Para Theuring (1968), a luz septada seria um estigio
precedendo a obliteracao completa do vaso.Segundo este autor apds
a parada da circulagac fetal pela morte haveria acidificaczo dos
tecidos que propiciaria um afrouxamento da intima,com insudacgao

subintimal, seguida de hiperplasia de tecido conjuntivo subintimal,
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que poderia ocorrer em porgoes adjacentes da luz vascular resul
tando no aspecto septado da luz.Posteriormente,estes septos tor
nar-se~iam mais numerosos e espessos e haveria finalmente a obli
teracdo total.Kpenig (1972) acha mais provavel a patogénese dada
por Theuring {1968),porém deixa aberta a possibilidade de cana
lizacac de trombo.Busch (1972) e Ornoy, Crone e Altshuler (1276)
consideram a luz vascular dividida por septos comc trombos cana
lizados.

Dolff (1978), através de reconstrugaoc grafica de cor
tes seriados de uma placenta gue apresentava vasos com luzesseg
tadas, encontrou anastomoses gue saiam regularmente da rede ca
pilar subsincicial dos troncos vilosos e iam para 0S8 vasos tron
cos obliterados,sendo gue antes e depois destas anastomoses con
segquia evidenciar luz residual apesar da proliferacao da intima.
Com esses achados o autor conclui gque a proliferacao de brotos
de tecido conjuntivo dentro da luz & inibida por forcas hemodi
namicas nos trechos das anastomoses,nac sendo o aspecto septado
recanalizagdo e sim, canais residuais da luz primitiva.

0Os mecanismos causais propostos para explicar a obli

teracdo vascular sao varios: doengas infecciosas (Becker e
Dolling, 1965), perturbacao da maturicao (H8rmann,1958), parada
de circulagdo fetal na placenta (Theuring,1968), supermaturacao
(D&ring e Kloos,1964), mecanismos imuncldogicos | Burstein e
Blumenthal, 1962 e Burstein, Berns, Hirata e Blumenthal, 1963 ),
alteracao da hemodinamica fetal por isquemia placentéria ( Fox,
1967), baixo metabolismo por tentativa de interrupcao da gravi
dez {(Koenig,Mersmann e Haupt, 1973) e aumento do teor de COznos
tecidos e vases placentdrios secundirio i isquemia placentaria
(Bender et al, 1976)

As doencas e fatores assoclados a obliteragao vascular
sao: sifilis (Kaufmann,1928), toxoplasmose (Becker e Dolling,l965)
rubéola (Becker, 1972, Koenig et al, 1973 e Bender et al, 1976),
pré-eclampsia (Isidor e Aubry, 1957; Paine,1957 ;Robecchi e Aimone,
1965), hipertensao essencial (Paine,1957),diabete melito (Burstein
et al,1957b) ,incompatibilidade Rh (Burstein e Blumenthal,l1962) e
abuso de nicotina (L&hr,Ardelt e Dehnhard,1972).A obliteracao vas

cular também ocorre em placentas de gravidez normal (Eden,l1897 e

Fox, 1967), de gravidez prolongada (Fox,1967),nas placentas de

prematuros (Nézelof e Roussel, 1954) e nas placentas de recém -

e S B
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nascidos de baixe peso {Gruenwald,1963; Philippe,1983 e Sarrut

et al, 1983).
A freqliéncia das obliteragoes vasculares placentarias

& varldvel dependendo da doenga materna ou fetal e se a placen_
ta & de nativivo ou natimorto.Alguns autores referem apenas a
freqlidncia de endangelte obliterante sem especificar o aspecto
das lesoes.

0 edema subendotelial e a proliferagao de cé&lulas en
doteliais sao mais freglientes em nativivos do que natimortos e
nestes mais em fetos nao macerados {(Fox,1967 e Theuring,l1968).
Nos nativivos & encontrada com maior fregliéncia em placentas de
mulheres com pré&-eclampsia {Robecchi e Aimone,1965},diabete me
lito (Burstein et al, 1957b) e em incompatibilidade Rh Burstein
@ Blumoenthal, 1962).

A proliferagao de tecido fibroso na intima do vasc fe
tal com cbliteracao parcial ou completa da luz & mais freqliente
mente descrita em natimortos.Fujikura e Benson (1964) encontraram
em 73 placentas de natimortos 28 casos (38%) e Becker e Dolling
(1965) em 835 placentas 166 casos (19,9%), sendo gue 30% dos 831
natimortos apresentavam obliteracaco vascular de grau variado.
Bender et al.(l976)descrevem que a obliteracao vascular &  fre
qliente e extensa nos natimortos e nos nativivos geralmente é cir
cunscrita,

Em relagéo ans vasos com luzes septadas,Becker e Dolling
(1965) encontraram em 166 placentas com endangeite obliterante
46 casecs dos guais 35 eram natimortos, 5 nativivos e 6 nao tinham
dados sobre a crianca.Bender et al. (1976) em 136 placentas com
endangeite obliterante encontraram vasos com luzes septadasem 83,7%
dos natimortos e 16% dos nativivos.

Os vasos com hipertrofia e/ou hiperplasia da camada mus
cular ocorrem mais freqlientemente em placentas de mulheres com
toxemia gravidica (Las Heras et al,1979 e Las Heras e Haust,1980),
em recém-nascidos prematuros (Sarrut et al,1983) e recém nascidos

hipotrdéficos (Philippe, 1983)
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3. Trombose de vasos fetais placentarios

Huber et al.(1961) foram os primeiros a descrever a
trombose de vasos fetais relacionando-a com as vilosidades peri
féricas avasculares,embora Nézelof e Roussel (1954) descrevamas
mesmas alteracces em placentas de prematurcs, sem relaciona -las
d trombose.

O trombo pode ser parietal ou oclusivo,podendo  acome
ter mais freglientemente os vasos da placa corial do que os dos
troncos vilosos (Benirschke e Driscoll, 1967).

Os trombos coriais sao fregllentemente secundirios &
exposigao prolongada ao meconio, a vasculite fetal secundaria a
coricamnionite e a enfartes placentarios, principalmente quando
envolve vilosidades wvizinhas a placa corial ( Benirschke e Driscoll,
1967) .Sao também encontrados na parcde de aneurismas de vasos
fetais da placenta,na sindrome de transfusio feto-fetal (Kloos
e Vogel, 1978} e em "partos de alto risco”. ( Becker,1976)

Jlenos
frequentemente ndo hi uma alteracao gue os explique sendo que
alguns destes Gltimos ocorrem com certa freqliéncia em associa
géo com diabete melito materno (Benirschke e Driscoll, 1967).

Os trombos, quando murais, ocorrem mais do lado aminid
tico da placenta e podem degenerar ¢ calcificar.

A trombose de vasos de troncos vilosos € menos comum
¢ a causa freglentemente nac & esclarecida.

H& uma incidéncia relativamente alta de trombos de va
sos de troncos vilosos em pacientes diabéticas (FPox, 1966 e
Benirschke e Driscoll, 1967), gravidas com anticorpo anti-plaque
ta no soro (Benirschke e Driscoll, 1967), natimortos ( Emmrich,
1366b, Fox, 1966 e Ornoy et al, 1976}, em placentas de recém-
nascidos de baixo peso {Gruenwald, 1963 e Busch,1972) e em par
tos de alto risco {Becker,1976) .

Nao hd uma lesdo arterial que explique a trombose de
troncos (Fox, 1966), exceto quando acompanha a vasculite secun
daria & vilosite. A trombose tende a recorrer em gravidezes con
secutivas (Benirschke e Driscoll, 1967} . Bartholomew & Kracke
(1932) e Fox (1966) especulam sobre a possibilidade dos traumas

por movimentos fetais causarem trombose placentaria.Fox (1968},

* O autor (Becker)nio define partos de alto risco em seu trabalto.
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em natimortos, aventa a hipdtese da organizacgac do coagulo apds
a morte fetal pela placenta ainda viva.Becker (1976) explica os
cofgulos fibrinosos em vasos da placa corial e das vilosidades
tronco como secundarios a chogue intrauterino.Busch (1972) consi
dera que os trombos em placentas de RN de baixo peso sejam apenas
o indicio da agac de um agente lesivo nos vasos e no feto.

£ descrita a organizagdo em virios estigios e mesmo re
canalizagao dos trombos dos vasos dos troncos vilosos(huber et al,
1961; Gruenwald, 1961; Fox,1966; Busch, 1972). A descricgac micros
copica pormenorizada do aspecto das vilosidades distais i oclusio
vascular foi feita por Huber et al.{l196l),Fox (1966),Benirschke
e Driscoll (1%267) e Busch (1972). As vilosidades ndo estioc apro
ximadas entre si, a maioria s2o avasculares, embora algumas apre
sentem vasos pequenes e esclerosados.O estroma vilositdrio & con
densado e hipocelular com uma aparénecia hialina em H.E. O sincicio
trofoblasto estd preservado,apresentando freglientemente numero
808 ndés sincliciails ¢ o citotrofoblasto & normal.

Huber et al. (1961) relatam que nas lesCes mais antigas
hd depdsito de fibrina na superficie das vilosidades.

Macroscopicamente essas vilosidades avasculares di3o una
lesao de forma esférica ou triangular,pilida, mais facilmente vi
sivel em placentas fixadas,e de consisténcia inalterada (Fox,1966}.

A freglencia de trombose de vasos fetais & relativamen
te baixa: Huber et al.(1961l) encontraram 6%, Carter et al. (1963)
5%, Fox {1966) 3,6% em nativivos ¢ 14% em natimortos, Bmmrich (1966b)
38% em 50 placentas de fetos macerados e Benirschke e Priscoll
(1867) 0,64% nos vasos da placa corial em 1718 placentas nao se
leciconadas.

O significade da trombose dos vasos fetais para o feto
dependeri do nimero de vasos acometidos e conseglicntemente da
quantidade de parénquima placentirio que se tornard nio funcio
nante pelas vilosidades avasculares. A trombose de um vaseo fetal
nao teria maiores conseqliéncias para o feto (Huber et al, 1961 e
Fox, 1966}, porém_tromboses multiplas poderiam causar ou contri
buir para a morte do feto (Fox,1966) ou levar ao recém - nasgcido
de baixo peso (Gruenwald, 1961 e 1963).
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MATERIAL e METODOS
1 - Material

0 estude foi realizado em 100 placentas provenientes de
100 partos atendidos na Maternidade da Faculdade de Ciéncias Mé

dicas da Unicamp, divididas em dois grupos:

a) natimortos - 50 placentas que acompanhavam a autdp
sia de natimortos cujos peses variaram entre 600g e 4200g(Tab.2),
realizadas no periodo de agosto de 1981 a dezembro de 13982, cor_
respondentes a 73,52% dos partos com natimortos realizados nesta
maternidade{ o restante das vlacentas nao participaram do estudo
por estarem ou autolisadas ou ndc foram enviadas para exame ana
tomo patoldégico juntamente com o feto).

Foram considerados natimortos os fetos gue morreram an
teg de sua expulsdo ou extracao completa, sendo que a morte era
indicada pela auséncia de respiracdc ou de qualquer evidéncia de
vida tal como batimento cardiaco,pulsagao do cordac umbilical e
movimentos de misculos voluntarios (OMS, citada por Potter,1975)
Pas fichas clinicas maternas foram anotadas as docngas maternas,
as intercorréncias durante a gravidez e parto e as reagocs SoOro
légicas para doencas infecciosas positivas.0 tempo de retencaoc
do feto no utero foi avaliado pelo tempo referido de parada de
movimentos fetails e/ou a data de parada dos batimentos cardiaccs
fetais diagnosticada durante a internacgac da paciente.Dos relaté
rios de necropsia foram anotados os pesos dos fetos,a presenga _

ou nao de maceragdo € a causa primaria de obito fetal.

b} nativivos - 50 placentas provenientes de mulheres

aparentemente sem doencas clinicas e gque nao apresentavam fato .
res de risco.Essas placentas foram coletadas no periodo de maio
a dezembro de 1982 e nao eram necessariamente consecutivas.O par
to foi por via vaginal sem intercorréncias em 46 casos e en qua_
tro foi indicada cesariana por cutros motivos gue nao o sofrimen
to fetal.0 liquido amnidtico era clarc em todos os casos.0s recom
nascidos eram a termo,com idade gestacional entre 38-42 scmanas ,
avaliada pelo teste de Dubowitz (1970) ,com Apgar minimo dc sete
no i1i¢ minuto,com peso adeguado para a idade gestacional (Tab.1l)} ,

sem malformagdes e nao apresentaram intercorréncias durante sua
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permanéncia no bercgdrio.Estas placentas foram denominadas de pla

centas~controles.

2 ~ Método

As placentas foram fixadas por imersao em formalina a
70% no minimo 1 semana e no maximo 8 semanas, em temperatura am
biente.Apds fixacdc foram retirados o cordao e as membranas e as

placentas pesadas. Para o exame macroscopico fo
ram recortadas em toda sua espessura e extensao em fatias de cor
ca de lcm.de largura. Retiraram-se para exame microscopico no mi
nimo 5 fragmentos: 2 do corddo (porcdes distal e proximal), 1 de
membranas, 2 de placenta com aspecto macroscopico normal locali
zados entre o centro e a margem da placenta e outros de eventuas
alteragdes macroscoplcas.

Os fragmentos foram incluidos em parafina,cortades na
egpessura de 6 um e corados por hematoxilina-eosina e tricromio
de Masson. Em alguns casos foram utilizadas as colorac¢bes P.A.S.
hematoxilina e a impregnacdo argéntica das fibras reticulinicas
pelo método de Gomori.

Nos preparados histologicos das areas com aspecto ma_
croscépico normal da placenta,foram examinados OS vasos sangui_
neos dos troncos vilosos e as vilosidades terminais do seguinte

modo:

A) Vasos sanguineos arteriais e venosos: deliberamos

analisar e classificar os vasos sanguineos ,em cortes longitudi_
nal ou transversal de 40 troncos vilosos de primeira,segunda e
terceira ordem de acdrdo com as alteracoes de suas paredese quan
to a presenca ou ndo de trombos.As artérias e veias nao foram _
distintas entre si e nac foram medidas.Foram considerados normais
os vasos com a luz revestida por uma unica camada de células en
doteliais, sem alteracgdes degenerativas, tendo logo abaixo a mé
dia formada por células musculares lisas dispostas em uma Unica
camada circular,tendo as vezes de permeio escassa guantidade de
colageno (Fig.lb) A membrana basal subendotelial era pouco aparen
te e constituida por fibrilas P.A.S. poszsitivas gque se continua_
vam com aguelas situadas entre as fibras musculares lisas da mé

dia (Fig.2).
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Também foram considerados normais 2 outros tipos de vasos:o pri
meiro e mais frequente foi o vaso com a camada média constituida
pox células de nucleos mais claros,ovais e com citoplasma pouco_
nitido na coloracdo pelo tricrdmico de Masson (Fig.3).Estes va
gos continuavam—-se com 0S vasos normais anteriormente descritos
{Fig.3). O segundo e mais raro foram o0s vasos com duas cama
das musgculares , uma circular & a outra obliqua e/ou longitudi_
nal (Fig.4}.Também foram consideradas normais as estruturas se
melhantes aos esfincteres venosos descritos por Spanner ( 1935 )
(Figs. 5 e 6), assim como os vasos de paredes grossas que abrupta
mente se comunicam com vasos de paredes muito finas semelhantes
as das veias (Fig.7).Em um caso foli possivel observar que o vaso
de parede fina se dirigia para as vilcsidades terminais e finali
zava na rede capilar (Fig.8)

0s vasos gue nac apresentavam os aspectos anteriormen

te descritos mostravam as sequintes alteracgoes:

a) Bdema subendcotelial,o qual podia se estender para _
as camadas muscular e adventicia (Fig.9 e 10). Esta alteracao foi
denominada tipo I.

b) Proliferagdo subendotelial anular de fibras muscula
reg lisas levando a estenose da luz vascular.0 anel subendotelial
era composto de células musculares lisas tendc de permeioc finos_
fios corados em vermelho pelo tricrémico de Masson (11,12 e 13).
Estes fics foram interpretados como prolongamentos de celulasmus
culares lisas oriundas da média.Denominou-se alteracao tipo II,.

¢) Proliferagdc subendotelial de células indiferencia
das ou de tecidos fibroso e muscular com propor¢oéoes variaveis de
células e colageno {(Figs.l4 a 20) Esta alteracgac foi denominada
tipo IIb.

d} Luz vascular totalmente ocluida por tecidos fibroso
e muscular com proporg¢oes variaveis de células ¢ colageno (Figs.
21,22,24) Esta alteracao foi denominada tipo IIC.

e} Substituigdo de fibras musculares lisas da camada_
média do vase por colagenc em graus leve,moderado ou intenso _
{(Figs.12,17,18,22,24,25,27 a 29).Esta alteracao foi denominada_
tipo III.

f) Luz vascular dividida por septos constituidos por
tecidos mesenguimatoso ou conjuntivo e muscular com pProporgoes
variaveis de celulas e colagenc(Figs.26 a 30 e 32)Esta altera

gao foi denominada tipo IV.
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g) Trombos -~ foram classificados em recentes, e em OX
ganizacdo quando eram parcialmente substituidos por tecido  de

granulacdo (Figs.31,24,36 e 37)

A contagem dos troncos vilosos foi feita a partir da
placa corial, percorrendo a lamina paralelamente a ela em dire_

¢io & placa basal.

B) Vascularizacao das vilosidades terminais:Delibera_

nmos avaliar subjetivamente dando cruzes +,++ € +++ para a guan
tidade de vasos respectivamente pouca, moderada e muita quanti
dade {Fig.40).TFoi também anotada a presenga ou nac de grupos de
vilosidades avasculares as quais formavam uma area que se desta
rava das vilosidades vizinhas vascularizadas (Fig.38) .Estas vi_
losidades ndo estavam aproximadas entre si e eram caracteriza _
das por estroma geralmente colageno,sem vasos, sendo gue guando
presentes apresentavam a luz ccluida por trombos recentes ou em
organizagdo ou por tecidos fibrosc e/ou muscular.0 sinciciotro_
foblasto estava preservado formando numerosos nds e o citotrofo
blasto presente em gquantidade variavel,ora normal,ora hiperpla
siado.

Para a anidlise estatistica dos resultados empregou-se
o teste do gui guadrado.0s valores obtidos correspondiam sempre

a 1 grau de liberdade e o nivel de significancia estabelecido_
foi de 5%.
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RESULTADOS

i. Descricgac da populagdo de natimortos .

Os natimortos foram divididos segundo © tempo de reten
a0 intrauvterina uterina em: até 1 dia de retencao 21 casos,com
2-7 dias de retencao 14 : .sos, com mais de 7 dias de retencdo &
casos e em 10 nao foli pos.ivel determinar.

05 dados maternos estdo indicados na Tab.2.Em 50 mies,
16 tinham hipertensao arterial (32%), 8 descolamento prematuro
da placenta (168}, 9 sorologia positiva para Lues (1l8%), 2 soro
logia positiva para toxoplasmose (14%), uma tuberculose genera_
lizadsa (2%}, uma placenta prévia (2%), uma dermatomiosite (2%),
uma referia uso de toxicos durante a gestacao (2%) e uma manipu
lagac {2%).

No grupo de natimortos,l8 eram nao macerados {36%),31
macerados (62%) e 1 nao definido (2%).

As causas primarias de Obito estdo indicadas na Tab.?2
e foram: andOxia 18 casos (36%},infeccdo 14 casos (28%),causa nio
determinada de okito 8 casos (l6%) , causas maternas 6 casos(12%)
malformagoes 4 casos (8%) e trauma de parto 1 caso (2%).

2. Vagos normais em troncos vilosos placentarics.

No grupo controle, havia em todas as placentas 4527

vasos normals de um total de 3174 examinados (87,49%).No grupo
de natimortos og vasos normais também estavam presentes em todas

as placentas ,porém em apenas 3275 vasos de um total de 500lexa
minados (65,48%)

3. Alterac¢oes vasculares em troncos vilosos placentarios.

3.1 Alteragdes vasculares nao tromboticas.

No grupo contreole as alteracdes vasculares dos ti

oS I,IIa,IIb,IIc,III e IV gstavam presentes em 49 placentas de
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um total de 50 (98%), e em 647 vasos de um total de 5174 exami
nados (12,50%}.

No grupo de natimortos as alteracdes vasculares 4os
tipos I,IIa,IIb,IIC,III e IV estavam presentes em 49 de 50 pla
centas (98%) e em 1726 vasos de um total de 5001 examinados

{34,51%)

A Tab.3 mostra a distribuic¢do quanto a presenga ou _
nioc de alteracdes vasculares nos vasos dos troncos vilosos num
total de 5174 vasos examinados em placentas-controles e 5001 _
vasos em natimortos. A andlise estatistica mostrou haver dife_
renca significante entre 0s grupos de natimortos e controle in
dicando uma maior frequéncia de alteracbes vasculares em nati_
mortes ( p <« 0,01 )

0 grafico 1 mostra a percentagem de placentas-contro
les e de placentas de natimortos com as alterag¢des vasculares_
dos tipos I,IIa,IIHIICEII e IV, sendo que no grupo controle fo
ram respectivamente: tipo I 92% {46/50), tipo IIa 62% (36/50) ,
tipo IIb, 4% (2/50), tipo IIC 0%,tipo III 92% (46/50) e tipc IV
2% {1/50), e no grupo de natimortos foram: tipo I 46% (23/5G) ,
tipo IT 28% (14/50), tipo IIb70% (35/50) ,tipo II, 40% (20/50),
tipo IIT 90% (45,50) e tipo IV 48% (24/50}.

0 Graf. 2 mostra a percentagem de vasos dos tronces
vilosos com alteracdes vasculares dos tipos I, IIa’IIb'IIc’ 111
e IV em placentas~controles e em placentas de natimortos, sendo
que no grupo controle foram respectivamente:tipo I 7,80% (404 /
5174}, tipo IIa 1,87% (97/5174}, tipo IIb 6,05% (3/5174), tipo
II, 0%, tipo III 4,31% (223/5174) e tipo IV 0,01%(1/5174) e no
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grupo de natimortos foram: tipo I 4,09% (205/5001},tipo IIa0,95%
(48/5001), tipo II, 5,55% (278/5001), tipo II_ 1,95% {98/5001),
tipo III 20,69% (1035/5001) e tipo IV 8,57% (449/5001)

Ex 40 placentas de natimortos, subdivididos segundo ©
tempo de retengac intrauterina, as alteragbes vasculares n2o trom
péticas foram observadas respectivamente em: natimortos com até
1 dia de retencio intrauterina: em 275 vasos de um total de 2116
examinados (12,99%), b) natimortos com 2-7 dias de retengaointgg
uterina: em 712 vasos de um total de 1362 examinados (52,27%),
¢) natimortos com mais de 7 dias de retengaoc: em 334 vasos de um
total de 504 examinados (66,26%)

A Tab.4 mostra a distribuigac quanto a presen
ca ou nao de alteragdes vasculares nao trombGticas em vasos dos
troncos vilosos de placentas-controles e de placentas de natimor
tos, subdivididos segundo o tempo de retengac intrauterina num
total de %9156 vasos examinados.

Em relagao acs natimortos a analise estatistica mostrou
haver diferenca significante entre os 3 grupos indicando uma maior
frequéncia de alteragdes vasculares nao trombdoticas com o aumento
do tempo de retengac intrauterina.

Em relacfo as placentas-controles e ds dos natimortos
com até 1 dia de retencac intrauterina a analise estatistica mog
trou nao haver diferenga significante entrecs grupos{C.50< p < 0,70)

Em relagac ao grupo controle e ao de natimortos, respec
tivamente com 2-7 dias e com mais de 7 dias de retencac intraute
rina, a anidlise estatistica mostrou haver diferenga significante
indicando uma maior frequéncia de alteragdes vasculares nao trom
noticas nos vasos dos troncos vilosos de ambos 05 grupos de nati
mortos | p < 0,01 )

3.1.1 Alteragao vascular tipo I (edema subendotelial)

0 edema subendotelial em vasos dos troncos vilosos
estd ilustrado nas Figs. 9 e 10. A associacao do tipo I com os
outros tipes de alteragoes como colageinizagao da camada média
vagcular e proliferagao subendotelial de fibras musculares lisas
foi pouco frequente.
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No grupo controle a alteragao vascular do tipo I esta
va presente em 46 placentas de um total de 50 (92%) e em 404 va
sos de um total de 5174 examinados (7,80%).

No grupc de natimortos a alteracac vascular do tipo I
estava presente em 23 placentas de um total de 50 (46%)e em 205
vasos de um total de 5001 examinados (4,09%)

As Tab. 5 e 6 mostram a distribuigao da alte
ragao vascular do tipo I respectivamente em piacentas e em vVasos
dos troncos vilosos no grupo contreole e no grupoe de natimortos,
- num total de 50 placentas-contreles com 5174 vasos examinados e

50 placentas de natimortos com 5001 vasos examinados.A analise
estatistica mostrou haver diferenca significante entre os grupos
indicando uma maior frequéncia da alteragao tipo I no grupo con
trole tanto em relacao ao numero de placentascomo ao devasos dos
troncos vilosos acometidos.( p <« 0,01)

O Graf.3 mostra a percentagem de placentas com altera
caz0 vascular do tipo I no grupo controle e no de natimortos se
gundo o tempo de retengao intrauterina, gue foram respectivamen
te: cortrole 92% (46/50); natimortos com até 1 dia de retencgao
intrauterina 66,6% (14/21), com 2-7 dias 42,8% (6/14) e com mais
de 7 dias 60% (3/9) _

O Graf.4 mostra a percentagem de vasos dos troncos vi
losos com alteragac vascular do tipe I no grupe controle e no de
natimortos segunde o tempo de retencgac intrauterina, gque foram
respectivamente:; controle 7,8% (404/5174);: natimortos com até 1
dia de reteng¢ao intrauterina 4,11% (87/2116), com 2-7 dias 1,9%
{27/1362) e com mais de 7 dias 2,7% (19/504).

As Tabs. 7 e 8 mostram a distribuicac da alteragao vas
cular do tipe I respectivamente em placentas e em vasos dos tron
cos vilosos respectivamente nos grupos controle e de natimortos
subdivididos segundo o tempo de retengac intrauterina num total
de 90 placentas com 9156 vascs examinados.

Em relagaoc aos natimortos a anilise estatistica mostrou
nap haver diferenga significante entre os 3 grupos quanto ao na
nero de placentas acometidas, pcrém am relagao ao numeroc de vVasos
dos troncos vilosos acometidos houve diferenga significante en
tre os grupos indicando uma maior frequéncia de alteracdo vascu

lar do tipo I nos natimortos com até 1 dia de retencdo intrauterina.
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Em relagao ao grupo controle e ac grupo de natimortos
respectivamente com até 1 dia, com 2-7 dias e com mais de 7 dias
de retengao intrauterina, a analise estatistica mostrou haver di
ferenga significante entre 08 grupos indicando uma maior freguén
cia de alteragaoc vascular do tipo 1 no grupo controle tanto em
relagdo ao nimero de placentas como ao numero de vasos 4dos tron

cos vilosos acometidos { p< 0,01 e 0,01 p<0,05)

3.1.2 Alteragao vascular do tipo II_ (proliferagao

subendotelial de fibras musculares lisas)

A alteragao vascular do tipo IT esta ilustrada
nas Figs.l1,12 e 13.Em alguns casos foi observada a associacao
de edema subendotelial e aspecto inicial da alteragao vasculardo
tipo 11, com algumas cé€lulas musculares lisas dispostas longitudinal
mente com nitido aspecto de migragac para a intima edematosa(Fig.
13) A associagao dos tipos II_ e III foi freguente, com colageini
zagao progressiva da parede, que se iniciava abalxoc do anel de pro
liferacio subendotelial de fibras musculares lisas e chegava, em al
guns vasos, a comprometer quase toda espessura da parede{ Fig.l1l2
A e Bj

No grupo controle a alteragao vascular do tipo IT_ es
tava presente em 31 placentas de um total de 50 (62%) & em 97
vasos de um total de 5174 examinados {(1,87%)

No grupo de natimortos o processo proliferativo vascu
lar do tipo IIa estava presente em 14 placentas de um total de
50 (28%) e em 48 vasos de um total de 5001 examinados (0,95%).

As Tabs. 9 e 10 mostram a distribui¢ac guanto & presen
¢a ou nao da alteracao vascular do tipo Ila respectivamente em
placentas e em vasos dos troncos vilosos no grupo controle e no
grupe de natimortos num total de 100 placentas com 10175 vasos
examinados.,

5 anilise estatistica mostrou haver diferenga signifi
cante entre 05 grupc indicando uma maior frequéncia de alteragﬁo
vascular do tipo II, no grupo cbntrole tanto em relagao ao nimero
de placentas como ao de vasos dos tronoos vilosos acometidos{ p < 0,01)
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O Graf.3 mostra a percentagem de placentas com a alte
ragido vascular do tipo II_ no grupo controle e no de natimortos
segundo © tempo de retengao intrauterina, gue foram respectiva
mente : controle 62% (31/50), natimertos com até 1 dia de reten
cdo intrauterina 52,3% (11/21), com 2-7 dias 14,2% (2/14) e com
mais de 7 dias 20% (1/5).

0 ¢raf.4 mostra a percentagem de vasos dos troncos vi
losos com alteracgao vascular do tipo IT, no grupo controle e no
de natimorios sequndo o tempo de reteng¢ao intrauterina, gue fo
ram respectivamente: controle 1,87% (97/5174}, natimortos com até
1l diag de retengao intrauterina 1,93% {(41/2116), com 2-7 dias 0,29%
(4/1362) e com mais de 7 dias 0,19% (1/504)

As Tabs.ll e 12 mostram a distribuicaec da alteragao
vascular do tipo IIa respectivamente em placentas e em vasos dos
troncos vileosos no grupo controle € no de natimortos subdividi
dos segundo o tempo de retengaoc intrauterina num total de 90 pla
cantas com 89156 vasos examinados.

Emn relagao aos natimortos a andlise estatistica mostrou
haver diferenca significante entre os 2 grupos indicando wa maior
fraquéncia de alteragao vascular do tipo 11, nos natinortos com
até 1 dia de retengao intrauterina, tanto em relacado ac mimero de
placentas atingidas como ao numero de vasos dos troncos vilosos
acometidos (0,0l<p £ 0,05 e p < 0,01}

Em relagao aos grupos controle e de natimortos com até
1 dia de retengéo intraunterina, a anidlise estatistica mostroundo
haver diferenga significante entre os grupocs, tanto em relagao ao
nituerc de placentas atingidas como ao numero de vasos dos troncos
vilosos acometidos (0,304 pd0,50 ¢ 0,20 < p ¢ 0,30)

Em relagac ao grupo controle e ao de natimortos com 2-
7 dias de retengdo intrauterina, a analise estatistica mostrou
haver diferenga significante entre os grupos indicandc uma maior
frequéncia de alteracao vascular do tipo II, no grupo controle,
tante em relagao ao nimero de placentas atingidas como ao nimero
de vasos dos troncos vilosos acometidos (p < 6,01}

Em relacao ao grupo controle e ao de natimortoscom mais
de 7 dias de retengao intrauterina, a analise estatistica mostrou
haver diferenga significante ( p < 0,01) entre os grupos em rela

¢a0 ao nimero de vases dos troncos vileses acometidos,indicando
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uma maior frequéncia de alteragao vascular do tipo II_,no grupo
controle, porém em relagao ao namero de placentas acometidas a

snalise estatistica mostrou nao haver aiferenga significante en

tre os grupos (0,05 < p < 0,10)

3.1.3 Alteragao vascular do tipo IIb(proliferagéo sub
endotelial de cé&lulas indiferenciadas ou de tecides fibroso e rus

cular, com proporgoes variavels de células e colageno).

A alteragdo vascular do tipo II, estd ilustrada
nas Figs. 14 a 20 e 25. Histologicamente a alteracao vascular do
tipo II, foi semelhante nas placentas-controles e nas dos nati-
mortos, sendo a diferenga apenas guantitativa.

O espessamento da Intima por células indiferen
ciadas com nicleos ovais, reniformes ou levemente alongados, com
halos perinucleares, praticamente sem substancia intercelular ocu
quando presente constituida por finos fios fucsinéfilos no tricrc
mico de Masson e P.A.S. negativos (Figs.l4 e 15), foi observado
raramente e em poucos vasos de placentas com até 1 dia de reten
¢ac intrauterina e mais frequentemente e extensamente em placen
tas com 2 ou mais dias de retengao. O espessamento da intima por
tecidos fibroso e muscular com proporgoes variaveis de células e
coldgeno foi o aspecto da alteragao do tipo IIb mais frequente
mente observado (Fig.20), sendo gue uma mesma placenta podia apre
sentar concomitantemente espessamentos intimais constituldos por
colageno { Figs.l17,18 e 25),por células indiferenciadas(Figs.l4 e
15), por tecidos fibroso e nuscular (Fig.20),e por células muscu
lares lisas predominantemente {Fig.19), havendo geralmante predo
minic de um destes espessamentos.Também existia formas de transji
gao entre os diferentes aspectos.

A proliferacao da intima formando um coxim
(Fig.35) foi raramente observada (4% das placentas-controles e
6% das dos natimortos) e fol interpretada como originada de trom
bos, pela semelhanga com os trombos fibrinosos em corganizacao co
mo o da Fig.34

A associagac da alteracgado do tipo II, com a oola
geinizagao da média (Figs.1l7 e 25) e com a luz vascular septada
(Fig.1%) foi frequente, sendo gue guando a colageinizacao da mée

dia era intensa confundia-se com oespessamento da Intima, gque



frequentemente também era colageno (Fig.25).

No grupo controle a alteragao vascular do tipo II, es
tava presente em duas placentas de um total de 50 (4%) e em 3 vasos
de um total de 5174 examinados (0,05%).

No grupo de natimortos a alteracao vascular do tipo I
estava presente em 35 placentas de um total de 50 (70%) e em 278
vasos de um total de 5001 examinados {5,55%)

As Tabs.l3 e 14 mostram a distribuicdoc quanto a presen
¢a da alteragao vascular do tipo IIb respectivamente em placentas
e em vasos dos troncos vilosos nes grupos controle e de natimortos,
num total de 50 placentas-controles com 5174 vasos examinados e 50
placentas Ge natimortos com 5001 vasos examinados. A analise esta
t{stica mostrou haver diferen¢a significante entre 0S grupos
( p < 0,01 ) indicando uma maior frequéncia de alteragac do tipo
II, no grupo de natimortos tanto em relacac ao numero de placentas
como ao de vasos dos troncos vilosos acometidos.

O Graf.3 mostra a percentagem de placentas Com alteracao
vascular do tipo II, nos grupos controle e de natimortos segundo
o tempo de retengac intrauterina,que foram respectivamente:contro
le: 4% (2/50), natimortos com até 1 dia de retencao intrauterina
42,8% (9/21), com 2-7 dias 92,8% {13/14) e com mais de 7 dias
100% (5/5)

O Graf.4 mostra a percentagem de vasos dos troncosvile
sos com a alteragao vascular do tipo Il, nos grupos controle e de
natimortos segundo o tempo de retencao intrauterina, gque foram res
pectivamente: controle 0,05% (3/5174), natimortos com até 1 dia
de retengao intrauterina 1,93% (41/2116), com 2-7 dias 9,10%(124/
1362) e com mais de 7 dias 9,12% (46/504).

As Tabs.l5 e 16 mostram a distribuigdo da alteragao vasg
cular do tipo II, respectivamente em placentas e em vasos dos tron
cos vilosos nos grupos controle e de natimortos subdivididos se
gundo ¢ tempo de retengac intrauterina, num total de 90 placentas
com 9156 vasos examinados.

Em relagdc acs natimortos a analise estatistica mostrou
haver diferenga significante ( p<« 0,0l Jentre os ygrupos indican

do uma maior frequéncia de alteragao vascular do tipo IIb nos nati
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nortos com mais de 2 dias de retengéo intrauterina,tantc em rela
¢ao ao nimero de placentas atingidas como a0 de vasos dos troncos
vilosos acometidos. Nao ha diferenga estatisticamente significan
te entre o. grupo de natimortos com 2-7 dias de retengao intra
uterina e o grupo com mais de 7 dias de retencac(0,50< p< 0,70 e
0,20 p £ 0,30).

Em relacao aos grupos controle e de natimortos respec
tivamente com até 1 dia, com 2-7 dias e com mais de 7 dias de
retengio intrauterina a andlise estatistica mostrou haver dife
renga significante entre os grupos indicando uma maior frequéncia
de alteragac vascular do tipo IIbnos 3 grupoes de natimortos,tan
to em relacdao ao nUmerc de placentas como ao de vasos dos tyoncos
vilosos acometidos. { p < 0,01 ).

Em natimortos com até 1 dia de retengéo intrauterina,
a alteragao vascglar do tipo 11 foi observada segundo a causa
primaria de Obito em: a) infecgao congénita:; presente em 100 das
placentas(2/2) e em 7,65% dos vasos (16/209) b) malformagao:50%
das placentas (2/4) e em 1,79% dos vasos (8/446); c)andxia:30,76%
das placentas (4/13) e 0,38% dos vasos (5/1289)}); d} trauma de par
to: 100% das placentas (1/1) e 7,86% dos vasos (7/89); e) causa
nao determinada de Obito: 100% das placentas (1/1) e 5,30%  dos

vasos (6/113); £) causas maternas 0% das placentas (0/1)

Em 19 natimortos com mais de 2 dias de retengao intra
uterina, a alteragac vascular do tipo 11, foi observada segundo
a causa primaria de Obito em: a) infecgao congénita: presente em
100% das placentas (5/5) e 9,63% dos vasos (74/768); b)causa nao
determinada de Sbito: 100% das placentas (5/5) e em 7,64% dos va
sos (40/523); ¢) andxia: 100% das placentas (2/2) e em 11,76% dos
vasos (22/187); d) causas maternas:75% das placentas (3/4) e em
8,76% dos vasos (34/388)

3.1.4 Alteragao vascular do tipo 1L, (luz vascular
totalmente ocluida por tecides fibroso e muscular com proporgoes

variaveis de células e colageno)

A alteracao vascular do tipo 1. esta ilustrada nas
Figs. 21,22 e 24. Na oclusao total da luz vascular por tecidcs fi
broso e muscular ora predominava ¢ tecido fibroso (Fig.24) e ora

as c€lulas musculares lisas (Figs.21l e 22).Este Gltimo aspecto
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foi notado nas placentas—controles, nos natimortos nao macerados
(Fig.22) e nos macerados, sendo gue nos natimortos com longo tamo
de retencac intrauterina as células musculares eram mais finas e
dispostas frouxamentc (Fig.21). A oclusao vascular principalmen
te por colageno foi mais frequente nas placentas de natimortos
‘com mais de 7 dias de rctengao (Fig.24)

Havia aspectos de transig¢ac entre trombos em organiza
c3o e oclusdo vascular total (Figs.23 e 37), assim como de inten
so espessamento da intima e oclusao total, como ilustrado nas
Figs. 20 e 25, onde as luzes vasculares estao muito reduzidas.

Foi frequente a associagao da alteracao tipo II _com a
colageinizagao da média, como o ilustrado na Fig.22 onde a luz
vascular estd ocluida por um feixe de fibras musculares lisas e
a parede do vaso totalmente colageinizada,confundindo-se com o©

estroma da vilosidade.

No grupo controle a alteragao vascular do tipo IT _ es
tava ausente nos fragmentos submelidos & andlise quantitativa
nas 50 placcentas cxaminadas.

No grupo de natimortos a alteragac vascular tipo IIC,
estava presente em 20 placentas de um total de 50(40%}) e em 98

vasos de um total de 5001 examinados {1,95%)

As Tabs.l7 e 18 mostram a distribuicao quanto A& presen
¢a ou nac da alteragao vascular do tipo 11, respectivamente em
placentas e em vasos dos troncos vilosos nos grupos controle e
de natimortos, num total de 50 placentas—controles com 5174 wva

sos examinados e 50 placentas de natimortos com 5001 vasos exa

minados.

A analise estatistica mostrou haver diferenga signifi
cante entre 0s grupos indicando uma maior frequéncia de altera
cao do tipo IIc no grupo de natimortos tanto em relagac ao nime
ro de placentas atingidas como ao de vasos dos troncos vilosos
acometidos ( p< 0,01 ).

O Graf.3 mostra a percentagem de placentas com altera
gao vascular do tipo IIC no grupo controle e no de natimortos
segundo o tempo de retengao intrauterina, que foram respectiva
mente: controle 0% (0/50), natimortos com até 1 dia de retencao
intrauterina 0% (0/21), com 2-7 dias de retencao 71,4% (10/14)
e com mais de 7 dias de retengao 80% (4/5)
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O Graf.4 mostra a percentagem de vasos dos troncos vi
losos com a alteragao vascular do tipo 11, nas placentas do gru
po controcle e no de natimortos subdivididos segundo o tempo de
retengac intrauterina, gue foram respectivamente: controle 0%
(0/5174); natimortos com até 1 dia de retencao intrauterina 0%
(0/2116); com 2~7 dias de retencac 3,96% {54/1362} e com mais de
7 dias de retencao 4,96% (25/504).

As Tabs.l9 e 2C mostram a distribuig¢ao guanto a presen
¢a ou nao da alteragao vascular do tipo II. respectivamente em
placentas e em vasos dos troncos vilosos nos grupos controle e
de natimortos subdivididos sequndo o tempo de retengao intraute
rina, num total de 90 placentas com 9156 vasos examinados.

Em relagac aos natimortos, a analise estatistica mos
trou haver diferenca significante entre os grupos indicando uma
maior frequéncia de alteracioc vascular do tipo Il em placentas
de natimertos com mais de 2 dias de retencao intrauterina,tanto
em relagao ao numero de placentas atingidas comc ao de vasos dos
troncos vilosos acometidos ( p « 0,01 ). Nao ha diferenca estatis
ticamente significante entre os grupos de natimortos com 2-7dias
e mals de 7 dias de retengao intrauterina(G,70< p < 0,90 e 0,30 < p

< 0,50 )

Em relagao aos grupos controle e de natimortos respec
tivamente com 2-7 dias e mais de 7 dias de retencao intrauterina,
a analise estatistica mostrou haver diferenga significante entre
08 grupos indicando uma maior frequéncia de alteragdo vascular
do tipo II. nos 2 grupos de natimortos tanto em relagdo ao nime
ro de placentas quanto ao de vasos dos troncos vilosos accretidos.
Em 19 natimortos com mais de 2 dias de reteng¢ac intrauterina, a
alteragao do tipo 1I. foi observada segundo a causa primdria de
Obito em: a) infecgdo congdnita: presente em 75% das placentas
(6/8) e em 4,03% dos vasos (31/?68); b} causas maternas: 75% das
placentas (3/4) ¢ em 5,92% dos vasos (23/388); <) causa nao de
terminada de Obito: 80% das placentas (4/5) e em 3,82% dos vas;s

(20/523); d} andxia: 50% das placentas {1/2) e em 2,67% dos va
sos (5/187). -
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3.1.5 Alteracgao vascular do tipo III (substitui
cao de fibras musculares lisas da camada média do vaso por cola

geno em graus leve, moderado e intenso)

A alteragao vascular do tipo III estd ilustrada nas
Figs.12,17,18,20,22,24 e 25. Nos natimortos foi observado um au
mento de colageno na média com estenose gradativa da luz vascu
lar conforme aumentava o tempo de retencao intrauterina,chegando
em certos vasos a quase completa substituigao da média por cola
geno, gque se tornava, deste modo, indistinta do estroma da vilo
sidade. (Fig.18 e 25B)0Os graus moderado e intenso de colageiniza
caco da médaia também foram mais raramente cobservados nas placen
tas-controles, nos natimortos nao macerados cu macerados com prou
co tempo de retencgao intrauterina,porém,geralmente nesses vasos
estavam associados & oclusac total da luz por tecido muscular
(Fig.22) ou a proliferagao subendotelial de fibras nusculares 1li
sas (Fig.l1l2}.Nas placentas-controles a colageinizacao da parede
vascular era geralmente de leve a moderada e sem estengse da luz
(Flg.25A)

A alteragao vascular do tipo III estava freguentemente
associada a todos os outros tipos de alteracdo vascular, sendo
que a assoclagao menos frequente foi come ¢ edema subendotelial.
(Figs.12,24,25 e 29).

No grupo controle a alteragao vascular tipo ITI estava
presente em 46 placentas de um total de 50 (92%) e em 223 vasos
de um total de 5174 examinados( 4,31%)

No grupo de natimortos a alteragao vascular do tipo IIT
estava presente em 45 placentas de um total de 50(90%) e em 1035
vasos de um total de 5001 examinados (20,69%)

As Tabs.2l e 22 mostram a distribuigdo quanto & presen
¢a ou nao da alteragado vascular do tipo TIIT respectivamente e;
placentas e em vascs dos troncos vilosos ne grupo contreole e no
de natimortos, num total de 50 placentas-controles com 5174 vasos
examinados e 50 placentas de natimortos com 5001 vasos examinados.,
A analise estatistica mostrou nao haver diferenca significante

entre os grupos em relacgac ao nilmero de placentas acometidas,
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( 0,70 ¢ p ¢ 0,90 ) porém em relagao ao numero de vasos acometi
dos h& diferenca significante entre os grupos indicando uma maior
frequéncia de alteragao vascular do tipo ITI em placentas de na
timortos ( p <& 0,01)

O Graf. 3 mostra a percentagem de placentas com altera
¢Zo vascular do tipo III no grupo controle e no de natimortos,
subdivididos segundo ¢ tempo de retengao intrauterina,gue foram
regspectivamente: controle 92% (46 /50), natimortos com até 1 dia
de retengéo intrauterina 80,9% (17/21), com 2-7 dias 100% (14/14)
e com mais de 7 dias 100% (5/5)

O Graf.4 mostra a percentagem de vasos dos troncos vi
losos com a alteragac vascular do tipo III em placentas do gru
po contreole e no de natimortos subdivididos segundo o tempo de
retengéo intrauterina , gque foram respectivamente : controle 4,31%
(223/5174), natimortos com até 1 dia de retengéointnxte;hu15,90%
(125/2116) ,com 2-7 dias de retengao 30,913 (421/1362)e com mais
de 7 dias de retengac 52,38% (264/504)

As Tabs.23 e 24 mostram a distribuigao quanto & presen
¢a ou nao da alteragao vascular do tipo III respectivamente em
placentas e em vasos dos troncos vilosos nos grupos controle e
de natimortos subdivididos segundo o tempo de retencao intraute
rina, num total de %0 placentas com 9156 vasos examinados .

Em relagao aos natimortos a andlise estatistica mostrou
gue guanto ao numerc de placentas acometidas ha diferenca signij
ficante (0,01 € p<« 0,05) entre o grupo de natimortos com até 1
dia e o grupo com mais de 2 dias de retencao indicando uma maior
frequéncia de alteragio vascular do tipo III no Gltimo grupo,po
rém nao hé& diferenga significante (0,05 ¢ p < 0,10 )entre os gru
pos com até 1 dia e com 2-7 dias de retencdo. Em relagao ao nd
mero de vasos dos troncos vilosos acometidos, a anilise estatis
tica mostrou haver diferenga significante entre os grupos indi
cando uma maior frequencia de alteracao vascular do tipo III oom
o aumento do témpo de retengaoc intrauterina.

Bm relagao aos grupos controle e de natimortos respec
tivamente com até 1 dia, com 2-7 dias e com mais de 7 dias de
retengac intrauterina a andlise estatistica mostrou que, guanto
ao numero de placentas acometidas nio ha diferenga significante

entre 0s grupos, porém em relagaoc ao nimerc de vasos dos troncos
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vilosos acometidos ha diferencga significante, indicando uma maior
frequéncia de alteracac vascular do tipo III nos 3 grupos de na

timortos ( p £ 0,01 )

3.1.6 Alteragao vascular do tipo IV (luz vascular
dividida por septos constituldos por tecidos conjuntivo e muscy

lar, com proporgoes variaveisde células e colageno).

A alteragac do tipo IV esta ilustrada nas Figs.26-32.
A luz vascular e dividida por finocs septos conjuntivo-musculares
e caracterizam-se em cortes transversais dos Vasos,por1ME,ihmma
central da quual partem septos para a parede vascular em varias
direcoes .Este aspecto foi o mais frequentemente observado(Fig.26)
Os septos também podiam ser constituidos por tecidos mesenguima
toso (Fig.27), ou conjuntivo-jovem (Fig.28), ou colageno{Fig.29),
sendo que nas placentas com longo tempo de retengac intrauterina

eram geralmente colagenos.

Foram observadas anastomoses dos vasos com luzes septa
das com a rede capilar subsincicial,semelhantes as descritas por
Dolff (1978) (Fig.30),assim como aspectos de transigac entre trom
bos e a alteragab vascular do tipo IV, A Fig.31l ilustravasos ten
do no centro da luz trombos constituidos por fibrina e hemacias
fragmentadas, e para o qual partem finos septos celulares da pa
rede. Raramente foram observados vasos com septos constituidos
por células indiferenciadas semelhantes as da alteracao vascular

do tipo IIb’ sugerindo uma origem no espessamento da intima. (Fig.32)

A alteragdo vascular do tipo IV estava as vezes associa
da com © espessamento da Intima por tecidos fibroso e muscular
{(Fig.19) e mais frequentemente com colageinizacdo da media,prin
cipalmente nas placentas de natimortos com longo tempo de reteg
gac intrauterina (Fig.29) |

No grupo controle a alteragac vascular do tipo IV esta
va presente em 1 placenta de um total de 50 (2%) e em 1 vaso de
um total de 5174 (0,01%)

No grupo de natimortos a alteracao vascular do tipo IV
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estava presente em 24 placentas de um total de 50 (48%) e em
449 vasos de um total de 5001 (8,97%)

As Tabs. 25 e 26 mostram a distribui¢ao da alteragao
vascular do tipo IV respectivamente em placentas e em vasos dos
troncos vilosos nos grupos controle e de natimortes, num total
de 50 placentas-controles com 5174 vasos examinades e

50 placentas de nati
mortos com 5001 vasos examinados. A analise ecstatistica mostrou
haver difercenga significante entre os grupos indicando uma maior
frequéncia de alteragdao vascular do tipo IV em placentas e vascs
dos troncos vilosos de natimortos (( p £ 0,01 )

O Graf.3 mostra a percentagem de placentas com altera
gao vascular do tipo IV no grupo controle e no de natimortos sub
divididos segundo o tempo de retengao intrauterina, gue foram
respectivamente: controle 2% (1/50), natimortos com até 1 dia de
retencao intrauterina 4,7% (1/21), com 2-7 dias B85,7%,(12/14) e
com mais de 7 dias 100% (5/5)

O Graf.4 mostra a percentagem de vasos dos troncos vi
losos com alteragao vascular do tipo IV em placentas do grupo
controle e no de natimortos subdivididos segundo o tempo de re
tenqéo intrauterina, ou seja: controle 0,01% (1/5174), natimor
tos com até 1 dia de retengao intrauterina 0,09% {(2/2116), com
2-7 dias de retencac 19,75%(269/1362) e com mais de 7 dias de
retengao 16,46% (83/504)

As Tabs. 27 e 28 mostram a distribuicdo da alteracao
vascular do tipo IV respectivamente em placentas e em vasos dos
tronces vilosos nos grupos controle e de natimertos subdivididos
segundo o tempo de retengac intrauterina, num total de 90 placen
tas com 9156 vasos examinados.

Em relagac aos natimortos, a analise estatistica mos
trou haver diferenca significante ( p < 0,01 ) entre os grupos
indicando uma meaior frequéncia de alteragac vascular do tipo IV
em natimortos com mais de 2 dias de retenc¢ac intrauterina,tanto
em relagao ao numero de placentas quanto ao de vasos dos troncos
vilosos acometidos. Nac houve diferenca significante entre o
grupo de 2-7 dias e o de mais de 7 dias de retencao.

Em relagdao aos grupos controle e de natimortos com até

1 dia de reten¢ac intrauterina, a andlise estatistica mostrou nio
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haver diferenga significante entre os grupos tanto em relacac ao
namero de placentas como ao de vasos dos troncos vilosos acometi
dos (0,30« p < 0,70 e 0,10« p < 0,20). Entre os grupos contro
le e de natimortos respectivamente com 2-7 dias e mais de 7 dias
de retengao a anadlise estatistica mostrou haver diferenga signi
ficante { p« 0,01 } entre os grupos indicando uma maior frecuen

cia de alteragao vascular do tipo IV nos 2 grupcs de natimortos.

Em 19 natimortos com mais de 2 dias de retengac intrau
terina a alteragao vascular do tipo IV foi observada scgundo  a
causa primaria de ébito em: a) infecgac congénita: presente em
75% das placentas (6/8} e em 14,84% dos vasos (114/768) ;b) causas
maternas: 1(0% das placentas (4/4) e em 14,43% dos vasos (56/388);
¢) causa nao determinada de 8bito: 1002 das placentas (5/5)e em
21,79% dos vasos (114/523); e d)andxia: 100% das placentas (2/2)
e em 27,80% dos vasos (52/187)

3.2 Alteragoes vasculares trombdticas

No grupo controle, os trombos estavam presentes em 10
placentas de um total de 50 (20%) e em 15 vasos de um total de
5174 examinados (0,28%) .

No grupo de natimortos ,O8 tromhos estavam presentes em
24 placentas de um total de 50 (48%) e em 81 vasos de um total
de 5001 examinados (1,61%) _

Em 40 natimortos, subdivididos €M grupos segundo o tem
po de retengao intrauterina, os trombos estavam presentes em: a)
natimortos com até 1 dia de retencdo intrauterina: em & placentas
de um total de 21 (28,57%) e em 15 vasos de um total de 2116 exa
minados (0,70%): b) natimortos com 2-7 dias de retencao: em 12
placentas de um total de 14 (85,71%) e em 42 vasos de um total de
1362 examinados (3,08%) ¢) natimortos com mais de 7 dias de re
tengao: em 1 placenta de um total de § (20%) e em 1 vaso de )
total de 504 examinados (0,19%)

um

As Tabs. 29 e 30 mostram a distribuicao de trombos reg
pectivamente em placentas e em vasos dos troncos vilosos no shaline

centrole e no de natimortos num total de 100 placentas com 10.175
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vasos examinados .

A analisec estatistica mostrou haver diferenga signifj
cante entrc os grupos indicando uma maior frequéncia de tromhbos
nos natimortos, tanto em relagao ao nimero de placentas quanto ao
de vascs acometidos ( p¢ 0,01 )

As Tabs. 31 e 32 mostram a distribuicdo dos trombos
respectivamente em placentas e em vasos dos troncos vilosos no
grupo controle e no de natimortos subdivididos seqgundo o tempo
de reten¢ao intrauterina, num total de 90 placentas com 9156 va
s0s examinados.

Em relacac acs natimortos, a analise eostatistica mos
trou haver diferenga significante entre os 3 grupos indicando
uma maior frequéncia de trombos nos natimortos com 2-7 dias de
retengao intrauterina, tanto em relagaoc ao numero de placentas
quanto ao de vasos acometidos.

Em relagio aos grupos conlrole o de natimortos,reacg
tivamente com até 1 dia, 2-7 dias e mais de 7 dias de retencao
intrauterina, a analise estatistica mostrou: a) aquanto ao name
ro de placentas acometidas houve diferenca significante apenas
entre 0s grupos controle e de natimortos com 2-7dias de retengao
indicando uma maior frequéncia de trombos nos natimertos(p < 0,01 )
b) guanto ao nimero de vasos acometidos, ha diferenga signifi
cante entre 0s grupos controle e de natimortos respectivamente
com até 1 dia e com 2-7 dias de retencao indicando uma mnaior

frequéncia de trombos nos 2 grupos de natimortos( 0,01¢ p <0,05

ep 0,01 )

3.2.1 Trombos recentes

C trombo recente estd ilustrado na Fig.33.

Os trombos cram em sua maioria nao oclusivos, cons
tituidos principalmente por adlomerados de fibrina com leucdci
tos, geralmente livres nas luzes e mais raramente acolados a in

tima ou formando fios gue cruzavam a luz

Os trombos recentes eram mais freguentes na placa
corial e troncos vilosos no grupo controle e nos natimortos com
ate 1 dia de retencgao intrauterina, sendo gue nos natimortos

com mals longo tempo de retencao eram encontrados Jquase que
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exclusivamente na placa corial.

No grupc controle, os trombos recentes cstavam presen
tes em 7 placentas de um total de 50 (l4%)e em 10 vasos de um
total 5174 examinados (0,19%).

No grupo de natimortos os trombos recentes estavam pre
sentes em 8 placentas de um total de 50 (16%) ¢ em 15 vasos de
um total 5001 examinados (0,29%).

As Tabs 33 e 34 mostram a distribuigao de trombos re
centes respectivamente em placentas e em vasos dos troncos vilo
s0s no grupo controle e no de natimortos, num total de 50 placen
tas-controles com 5174 vasos examinados e 50 placentas de nati
mortos com 5001 vasos examinados. A analise estatistica mostrou
niao haver diferenga significante entre os grupos tanto em rela
gao ac namerc de placentas quanto ao de vasos dos troncos vilo
sos acometidos ( 0,70« p £0,90 ¢ 0,10 € pC 0,20 ).

Em 40 natimortos, subdivididos em grupos segundo o©
tempo de retengao intrauterina, os trombos recentes estavam pre
sentes em: a) natimertos com at& 1 dia de reteng¢aoc intrauterina:
em 5 placentas de um total de 21 (23,8%) e em 10 vasos de um to
tal de 2116 examinados (0,47%); b) natinortos com 2-7 dias de re
tengao: em 1 placenta dec um total de 14 (7,1%) e em 2 vasos de
um total de 1362 examinados (0,14%);¢) natimertos com mais de 7
dias de retengao: em 1 placenta de um total de 5 (20%) e em 1 va
so de um total de 504 examinados (0,19%)

hs Tabs 35 e 36 mostram a distribuigcac de trombos re
centes respectivamente em placentas e em vasos dos troncos vilo
SOS nos grupos controle e de natimortos subdivididos segundo o
tempo de retengao intrauterina num total de 90 placentas com
9156 vasos examinados.

Em relagdo aos natimortos a andlise estatistica mos
trou nao haver diferenga significante entre os 3 grupos tanto
em relacac ac nimero de placentas guanto ao de vasos acometidos.
Em relagao ac grupo controle e ao de natimortos com até 1 dia
de retengdo intrauterina a analise estatistica mostrou cie cuantn
ao nimero de placentas acometidas nao houve diferenca signifi
cante entre os grupos (0,30¢(p <« 0,50) porém em relacao aorﬂher;

de vasos acometidos a analise estatistica mostrou haver diferenca
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significante indicando uma maior frequencia de trombos recentes
nos natimortos (0,01< p < 0,05 .Em relagac aos grupos controle
e de natimortos respectivamente com 2-7 dias e mais de 7 dias de
retengac, a andlise estatistica mostrou nao haver diferenga sig
nificante entre os grupos tanto em relagao aoc numero de placen

tas gquanto ao de vasos acometidos.
3.2.2 Trombos em organizagao

Os trombos em organizacao estao ilustrados nas Figs.
34 a 37. No grupo controle, nos fragmentos submetidos & anidlise
gquantitativa,os trombos eram fibrinosos e parietais (Fig.34)Nos
natimortos, eram geralmente vermelhos, constituidos principal
mente por hemacias fragmentadas, apenas alguns continham fibrina
e eram ou oclusiveos cu parietais (Figs.36 e 37).Em natimortos re
centes foram encontrados em diferentes estagios de organizacgao e
geralmente comprometiam poucos vasos da placenta.Fez excegac 1 ca
so {(Al60/8l) de natimorto por infecgao congénita onde os trombos
em organizag¢ao eram frequentes.

Em natimortos com 2-7 dias de retencac intrauterina,os
trombos eram freguentes,comprometiam numerosos vasos e apresenta
vam varios estagiocs de organizagdo, desde incipiente até quase
total substituigaoc por tecidos fibroso e muscular, sendo gue al
guns mostravam-se recanalizados.

Em natimortos com mais de 7 dias de retencao intraute
rina os trombos cram raros e geralmente apresentavam adiantado

estagio de organizagao (Fig.37)

No grupo controle os trombos em organiza
cao estavam presentes em 3 placentas de um total de 50(6%) e em
2 vasos de um total de 5174 examinados {(0,09%)

No grupo de natimortos os trombos em orga
nizacao estavam presentes em 16 placentas de um total de 50 (32%)
e em 66 vasos de um total de 5001 examinados (1,31%)

As Tabs.37 e 38 mostram a distrubigdo de
trombos em organizagao respectivamente em placentas e em vasos dos
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troncos vilosos no grupe controle e no de natimortos, num total
de 100 placentas com 10175 vasos examinados. A andlise estatisti
ca mostrou haver diferenga significante entre os grupos, indican
do maior frequéncia de trombos em natimortos, tanto em relagac

ao namero de placentas qguanto ao de vascs acometidos ( p & 0,01)

Em 40 natimortos subdivididos em grupos segundo o tem
po de retengac intrauterina, os trombos em organizagao estavam
presentes em: a) natirortos com até 1 dia de retencao: 1 placen
ta de um total de 50 (47%) e em 5 vasos de um total de 2116 exa
minades (0,23%); b) natimortos com 2-7 dias de retencao; 11 pla
centas de um total de 14(78,5%) e em 40 vasos de um totalde 1362

examinados (2,93%); c¢) natimortos com mais de 7 dias de retengao:
auséncia de trombose .

As Tabs.39 e 40 mostram a distribuicdo dos trombos em
organizagac respectivamente em placentas e em vascs dos troncos
vilosos no grupo controle e ne de natimortos subdivididos segun
do o tempo de retengao intrauterina, num total de 90 placentas
com 8156 vasos examinados.

Em relagao aos natimortos, a anilise estatistica mos
trou haver diferenca significante entre os grupos indicandc uma
maior frequencia de trombos em organizagac nos natimortos com 2-
7 dias de retengdo intrauterina, tanto em relagcao ao numero de
placentas quanto ao de vasos acometidos.

Em relagac ao grupo controle e ao de natimortos respec
tivamente com até 1 dia, com 2-7 dias e com mais de 7 dias de re
tengao intrauterina a anilise estatistica mostrou haver diferen
¢a significante apenas entre o grupo controle e o de natimortos
com 2-7 dias de retengdo, indicando uma maior frequéncia de trom
Los em organizagdo nos natimortos, tanto em relacdo ao nimero de
placentas quanto ao de vasos acometidos { p <« 0,01}

Em natimortos com 2-7 dias de retengdo intrauterina,
subdivididos segundo as causas primarias de Obito,foram observa
dos trombos em organizacdo em: a) infeccao congénita: presente
em 80% das placentas (4/5) e em 4,63% dos vasos (22/475%) ib)cau
sas maternas: 75% das placentas (3/4) e em 2,83% dog vasos (11/388)

¢} causa rao determinada de dbito: 752 das placentas (3/4)e em
1,25% dos vasos (5/400)e d) andxia: 100% das placentas (1/1) e em
1,01 dos vasos {(1/99)
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4. Vascularizacao das vilceidades tcrminais.

A intensidade de vascularizagao das vilosidades termi
nais e a pres=nc¢a ou nao de areas avasculares estac expressas
nas Tabs. 1 e 2. No grupo conktrole, 49 placentas de um total de
50 (98%) apresentavam vilosidades terminais bem vascularizadas
{(++ e +++)

Independente da idade gestacional e da causa primaria
de Obito, foi nitido que nos natimortos com até 1 dia de reten
¢ao intrauvterina predominavam o©0s casos com vilosidades terminais
bem vascularizadas (14/21 placentas—66,66%;} nos natimortos com
2~7 dias de retengao, 10 placentas de um total de 14 examinadas
(71,92%) mostravam vilosidades terminais pouceo vascularizadas
(+) 2 nos natimortos com mais de 7 dias de retengéo 05 vasos es
tavam ausentes de um modo difuso nas vilosidades terminais em
80% das placentas examinadas (4/5)

Placentas com areas de vilosidades avasculares (Tabs.l
e ¢) foram observadas em 6,00%dos casos no grupo controle (3/50)
e em 22% dos casos no grupo de natimortos (11/50).

Nos natimortos com até 1 dia de retengac intrauterina
as areas avasculares estavam presentes em 6 placentas de um to
tal de 21 (28,57%)nos natimortos com 2-7 dias de retencao em 2
placentas de um total de 14 (14,28%) e nos natimortos com mais
de 7 dias de retencac nao havia areas avasculares.

Was areas avasculares , 08 wvasos dos troncos vilosos
gquando presentes, mostravam a luz ocluida ou por trombos em or
ganizagao (Fig.39) ou por tecide fibroso e muscular (Fig.22) e
a média em geral substituida total ou parcialmente por colageno.

Quanto a extensao das areas avasculares, avaliada pe
la macro e microscopia da placenta {(I'ox,1978), em apenas 3 ca
s0s5 de natimortos (Al54/81,160/81 269/82) eram grandes e milti
plas, sendo que no restante dos natimortos e nos controles e

ram pequenas e iscoladas.
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DISCUSSAD

1l Vasos normais

Vasos sanguineos normais foram observados em todas as
placentas-controles e de natimortos, independente do tempo de re
tengéo intrauterina, sendo porém a frequencia de vasos normais
menor nas placentas de natimortos.

A maioria dos vasos sanguineos que consideramos normais
tinham aspecto histclogico semelhante ao descrito por Burstein
et al.{1956).

Mais raramente observamos vasos com a aparéncia de ar
téria com 2 camadas musculares distintas, presentes geralmente
em troncos viloscs mailores ou placa corial (Fig.4),.7ais vascs Foram in
terpretados como esfincteres arteriais.Danesino (1950) descreve
esfincteres em artérias dos troncos de la. e 2a.ordem, 0s quais
$a0 mais raros e longos do que os das veias.

Em relagao aos vasos com a média constituida por célu
las com nicleo clarc e alongado e citoplasma pouco evidente no
tricromico de Masson, e que foram também considerados normais,nao
encontramos descrigao semelhante na literatura.Eles podem ser in
terpretados como vasos sanguineos neoformados com a musculatura
constituida por células musculares ainda imaturas ou como Vasos
com a parede modificada para alguma funcao.Neste sentido, pela a
nalise de suas fotografias, ha uma certa semelhang¢a entre esses
vasos e os trechos vasculares constituidos por células miocepite
lidides descritos por Danesino {1950) , que intercalam vasos ve
nosos normais, Porém oS vasos por nés observados ora apresentavan
parede espessa semelhante 3 artéria e ora parede fina de veia,

Para melhor elucidagdo sobre esses vasos serio necessa
rios outros trabalhos, dedicados especialmente a eles.

O5 vasos com aparéncia de veia e gue em trechos mostram
a parede espessa a custa de virias camadas de fibras musculares
lisas subintimais, semelhantes aos esfincteres venosos descritos
poxr Spanner (1935), também foram por nos observados.Acreditamos
gque sejam realmente esfincteres venosos como admitem Spanner{1935)

& Danesino (1950),visto que em nosso material eles naoc podem ser
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interpretados como secundarios a artefatos provocados por injecao
de substancias para estudo da arvore vascular (Wilkin,1954). A

fungcao destes esfincteres &, para Spanner (1935),reter o sangue

fetal nas vilosidades terminais,causando um aumento de volume

transitorio destas e permitindo maiores trocas entre o sangue ma
terno e o fetal. Para Danesino (1950) os esfincteres servem para
impedir que o sangue enviado para o feto reflua em direc¢do & vi

losidade.

Vasos com paredes espessas semelhantes a artériase que
se comunicam diretamente com os vasos de paredes finas semelhan
tes a velas foram frequentemente observados. Naco notamos em nosso
material a comunicagac desse vaso de aparéncia venosa com uma veia
mais calibrosa comc Danesino (1930} ,que ¢ interpretou como anas
tomoses artério-venosas.Observames comunicagac desses vasos com
a rede capilar que irriga as vilesidades terminais, nao sendo por

tanto anastomoses artérioc-venosas do tipo I (Fig.8).

2. Alteragoes Vasculares ndoc trombdticas.

A frequéncia de placentas com alteragdes vasculares
foi igual no grupo controle e no de natimortos(98%),
porém no grupo de natimortos a frequéncia de vasos alterados foi
maior (34,51%) do gue no grupo controle (12,5%), sendo a diferen
¢a estatisticamente significante.

E dificil comparar os nossos dados com os de oubtros au
tores e de autores entre si, visto gue nem sempre € especificado
0os tipos das alteracoes, ou apenas algumas sao estudadas (Peceny,
1272; Widder, 1978 e Segura et al, 1969).Além disso a maioria dos
trabalhos nao fazem analise quantitativa

Faz excegao o trabalho de Jacomo et al. (1976)em que sao
estudadas placentas de um grupo controle e outro de m3es diabéti
cas. Em 20 placentas~controles havia uma média de 14,3% de vasos
alterados e 95% das placentas apresentavam edema subendotelial.

Em placentas maduras normais, Fox (1978) descreveu alte
ragoes vasculares em 10% dos vasos e Burstein et al. (1956) ndo de
monstrou oclusac de vasos fetais.

Em placentas de natimortos a freguéncia de alteragses
vasculares é varidvel:Justus et al. (1968) ©,8%,Peceny (1972) 30%
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e hatimortos macerados, Widder {(1978) 5,5% em natimortos mace
rados, Becker e Dolling (1965) 30%, Fujikura e Benson (1964) 38%,
Fox (1967) 38,8% com esclerose fibromuscular dos vasos e 14,28%,
com endarterite obliterante e Theuring (1968) 95,75%.

O aumento da gravidade das alteragoes vasculares com
o tempo de retencaoc intrauterina foi salientado por Fox (1967 e
1968), Theuring ({(1968) e Segura et al (1969}.

Em nosso material também foi nitido o aumento da fre
gquéncia de alteragdes vasculares com o aumento do tempo de reten
gao intrauterina: 12,99%, 52,27% e 66,26% respectivamente para
até 1 dia, 2-7 dias e mais de 7 dias de retencdc intrauterina,
sendo que ha difcrenga significante entre os 2 Gltimos grupos e

0 grupo controle.

2.1 O edema subendotelial dos vasos das vilosidades
troncos (alteragao vascular do tipo I) & uma alteragao frequen
te tanto em placentas normais como naquelas de gravidez patold
gica {Rcbecchi e Aimone, 1965; Fox, 1967 e Jacomo et al.1976),
Chegando a ser considerado fisiocldgico por Becker e Dolling(1965)
€ Bender et al. (1976). Em nosso material esta alteragao foi mais
frequente no grupo controle do gue no de natimortos, tanto em
relagao ao nimero de placentas (92%), quanto ao de vasos dos tron
cos vilosos acometidos (78%), sendo que a diferenga fol estatis
ticamente significante.Jacomo et al. (1976} comparando placentas
de um grupo controle com as de macs diabéticas bLambam cencorkraram
uma frequencia mails alta de vasos o placentas alteradas (95%) no
grupo controle, sendo que a diferenga também foi estatisticamen
te significante.

Altschul (1954) e veen et al. (1982) consideram que ©
edema subendotelial seja artefato de fixagao e de vasoconstricao.

Em estudos de microscopia eletrdnica, demonstrou-se
que 05 vacluolos endoteliais sao devidos a prolongamentos edemato

§0s de citoplasma das células musculares lisas da média herniados

atraves da membrana elastica interna. Estes prolongamentos afas

tam as células endoteliais e podem aparecer como pseudo-vaciolos

dentro do Cltoplasma destas células (Stetz Majno e Joris,1979;

Las Heras e Haust,1981 e veen et al. + L982) [ Stetz et al. (1979)
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descreveram estas alteragoes ultraestruturais na aorta de ratos
normais e nao consideraram os vacuclos apenas como artefato de
fixagao, visto que eles continham material em avangado estado de
degeneragac, © que provavelmente occrreu antes da fixagao.

Em estudos sobre o efeito da andxia em grandes vasos,
mostrou~se "in vitro" que com 2,5 minutos de andxia hé& engurgita
mento endotelial extenso (Majno e Joris, 1978) e "in vivo" a hi
pdxia cronica causa edema da intima, com grandes vacuolos suben
doteliais {Kjeldsen e Thomsen, 1975).0 edema da intima & conside
rado por Kjeldsen e Thomsen (197%) como uma reacao inespecifica
do endotélic arterial & lesao e foi sugerido por Virchow {1856,
citado por Kjeldsen e Thomsen,1975)ser a fase inicial da ateros
clerose.

Na placenta, Segura et al. (1969) sugerem gue a tume
fagao endotelial dependa de manobras cbstétricas como cesariana
ou pingamento de cordao.

E razocavel pensarmos gue na patogénese do edema suben
dotelial possam também intervir fatores independentes de doencas
maternas e fetais, visto que esta alteragao foi muito frequente
em placentas de feto a termc e normais.

A frequéncia de placentas com edema subendotelial foi
semelhante entre os natimortos independente do tempo de retencao
intrauterina, porém o grupo com até 1 dia de retengdo intrauteri
na apresentou maior frequéncia de vasos com esta lesio (diferen
¢a estatisticamente significante).Theuring (1968) também obser
vou que nas placentas dos natimortos nao macerados predominava
0 edema subendctelial. Ao contrario, tanto em nosso material co
mo no de Theuring, nos natimortos macerados predominam as proli

feragoes mesenquimatosas e fibrosas da intima vascularx.

2.2 Em relagao & proliferaczo subendotelial de células
musculares lisas, nao encontramos na literatura descricdo de al
teragao semelhante na placenta. As alteragoes gue mais se aproxi
mam s8ac as de Las Heras et al. {(1979) e Las Heras e Haust (1980),
que relatam em placentas de mulheres toxémicas proliferagao de
células endoteliais seguida por proliferacadc de cé&lulas subendg
teliais e células musculares lisas na intima, nrovavelmente vindas

da meédia .Esta Gltima apresenta vacuclizacZo e posteriormente
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degeneracao das células musculares.

A hipdtese da lesao da parede arterial para explicar
a aterosclerose (Harker, Russell e Glomset,1978 e Campbell e
Chamley~-Campbell,1981) envolve a migragao de células musculares
lisas da média para a intima, estimuladas pelos fatores plague
tarios liberados pelas plagquetas gue se aderem € se agrupam na
Area sem endotélio. Essas células musculares lisas que prolife
ram na intima tem capacidade de formar matriz de tecido conjunti
vo e de acumular lipides. Na placenta provavelmente a migragao
de células musculares lisas da média para a intima deve ocorrer
com maicr facilidade pela auséncia de membrana eléstica interna
nos vasos

Em nosso material observamos a assoclagac de prolifera
cao de células musculares lisas ,com o edema subendotelial e co
lageinizagdo da parede vascular. A sequéncia destas alteragoes

pareceu-nos ser:

lesdo da camada endotelial —¥ edema subendotelial
- proliferagao subendotelial de células musculares lisas —

colageinizagao da parede vascular.

Na proliferacao subendotelial de células musculares 1i
sas devem atuar fatores gue independem de doengas maternas e fe
tais, visto que a lesdao ocorreu predominantemente em placentas
controles (62%) e em natimortos nac macerados (52,3%), embora a
fetando um nimerc relativamente baixe de vasos (1,87% e 1,93% res
pectivamente)

Serao necessarias outras investigacdes para melhor es
clarecer a etiopatcgenia da proliferagéo muscular subendctelial e

se ha associlagao dela com determinadas doengas maternas e fetais.

2.3 A proliferagao subendotelial de cé&lulas indiferen
ciadas ou de tecidos fibroso e muscular com proporgoes variaveis
de células e colageno,podendo estencsar ou ocluir totalmente a
luz do vagse € frequentemente referida como endangeite obliterante
por Busch e Stlick (1979) e Bender et al.{1976) Tox (1967} separa
a alteragac em esclerose fibromuscular guando ha proliferacac de
tecido [ibroso subintimal ¢ endarterite obliterante quando ha pro
liferagao de células endoteliais.
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0 significado desta alteragac & interpretado de forma
diversa pelos autores.Fox (1967),Fujikura e Benson(l964)e Theuring
(1968) consideram que a oclusao fibrosa dos vasos seja uma lesao
frequente e generalizada em natimortos e secundaria a morte fetal
enquanto que a proliferacdo de células endoteliais e edema da in
tima sao lesdes de nativivos e de natimortos nao macerados (Fox,
1967 e Theuring,1968).Becker e Dolling (1965) ,Koenig (1272)e Ben
der et al. (1976) observaram oclusao fibrosa total e parcial dos
vasos em placentas de nativivos e natimortos, sendo gue nos nati
mortos era extensa e acompanhada por avascularizagao difusa das
vilosidades e as consideraram como causadoras de insuficiéncia
placentaria e de morte fetal.

Em nosso material observamos espessamento da Intima por
células indiferenciadas, por tecidos fibroso e muscular e sG por
colagenc. Preferimos denominar proliferacac de células indiferen
ciadas a de células endoteliais, por termos observade formas de
transicao entre os 3 elementos proliferados.

Ao contraric de Fujikura e Benson tl964) e Fox {1%967),
observamos tanto nos natimortos macerados gquanto nos nao macera
dos proliferagao de células indiferenciadas na Intima dos vasos

fetals da placenta.

¢ asmecto predominante era o de oclusaoc total ou par
cial da luz por tecidos fibroso e muscular, sendo gque a oclusao
total por colageno foi mals frequente nos natimortos com mais de
7 dias de retengao placentaria.

Nac dividimos as lesoOes dando-lhes significados diferen
tes conforme sua morfologia como fez Fox (1967), pois nos parece
ram ser fases evolutivas de um mesmo pProcesso.

Ha nossa opiniac, ¢ seu significado varia apenas se a
lesao ocorre em natimortos recentes ou macerados e independe de
sua morfologia.

Nos natimortos com até 1 dia de retengao intrauterina
a alteracao do tipo IIb ocorreu numa freguéncia menor do gue nos
macerados (42,8% das placentas e em 1,93% dos vasos),porém maior do
que no grupo controle (4% das placentas e 0,05% dos vasos),sendo
a diferenga estatisticamente significante.No grupo de natimortos
recentes {(até um dia de retengdo) o n? de vasos acometidos nas

placentas variou com a causa primdria de Gbito,sendo que a placenta
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com mais vasos lesados foi a de um feto com infecgao congénita .
de etiologia nac determinada.

Pela anilise das tabelas do trabalho de Theuring (1968)
observamos gue o0s seus resultados se assemelham ao nosso.Isso
também aparece guando © autor relaciona as obliteragoes vascula
res com doengas maternas e fetais, sendo mais nitido no grupo
com anomalias de desenvolvimento e infecgao.

£ classicamente conhecida a associagao de endarterite
obliterante com certas doenc¢as infecciosas como a sifilis e a
tuberculose {(Lopes de Faria,l975 e Crawford,l977) ,embora ela se
ja uma resposta inegpecifica a varios irritantes.

Nos natimortos macerados a alteragao do tipo II, ,ocor

’
reu em guase todos os casos.nao havendo diferencga signifizante
entre © grupo com 2-7 dias (92,8% das placentas e 9,102 dos va
s0s) e 0 grupo com mais de 7 dias de retengao intrauterina (100%
das placentas e 9,12% dos vasos). Ao contrario deos natimortos
nao macerados,a frequéncia da alteragao vascular do tipo II .nos
fetos macerados guase nao variou quando estes foram subdivididos
sequndo a causa primaria de dbito.

Schaeffer (1924) descreveu gue uma das formas de obli
teragac da luz da artéria cardtida de coelho,no trecho localiza
do entre duas ligaduras,era através do espessamento da Iintima.Q
autoy observou gue © espessamento era constituido principalmente
por células redondas,as guais multiplicavam~-se e depois assumiam
a forma de fibroblastos.

Pela analise das fotografias, os aspectos desse espesg
samento da Intima sao semelhantes aos da alteragdo vascular do
tipo II, , sendo que as células por nés denominada de indiferen
ciadas sac semelhantes as células redondas de Schaeffer,

Pode~se dizer que a placenta,apds a morte fetal,simu
la o experimento da dupla ligadura de um vaso "in wvivo", visto
gque ela continua viva depois da parada da circulagao fetal.

Pelos nossos resultados e apoliados por trabalhos expe
rimentais em outros tipos de vasos (Schaeffer,1924 e Uggeri,1937),
concluimos que as proliferacces de células indiferenciadase de te
cidos fibroso e muscular subendotelial sao secundirias & morte fe
tal nos natimortos macerados, visto que ocorreram em guase éé

dos o5 casos independentemente da causa primaria de Sbito. Nos

natimortos recentes(até um dia de retengao)este tipo de alteragao
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vascular deve estar relacionado a processos morbidos uma vez que
foi mais frequente neste grupc do que nas placentas—contro

les ¢ variou com a causa primaria de obito.

2.4 Em relagao a obliteragao completa da luz vascular
por tecidos fibrosc e muscular,observamos aspectos histoldgicos
de transigac com trombos em organizagao e com a alteragao do ti
po II e concluimos que ela possa ser a forma terminal de umaou

cutra lesao.

Do mesmo modo gue a alteragao do tipo I, a oblitera
¢ao completa estava presente na maicria dos casos de natimortos
macerados, independentemente da causa primaria de Obito.

Em apenas 2 casos a obliteracac estava associada a
areas delimitadas de vilosidades avasculares.

A alteragao do tipo II_nao foi verificada nos cortes
submetidos a contagem de vasos no grupo controle e nos natimor
tos recentes {até 1 dia de retengao placentaria),.pelo fato de
ela estar sempre associada a areas com vilosidades avasculares.
Estas eram vistas macroscopicamente {(Fox,1978).

As areas com vilosidades avasculares, que estao rela
cionadas a trombos em organizagao e a alteragao do tipoII_, fo

ram mais freguentes nos natimortos com até 1 dia de retencgao

1fks

{28,57%) ,d0 gue no grupo controle (6%).Em 3 natimortos estas
reas eram miltiplas e extensas, podendo ter contribuido para a
morte fetal.

Ja a hipovascularizagao difusa das vilosidades nos pa
receu relacionada ao tempo de retengao placentaria apds a morte
fetal e nao-a algum tipo de lesao vascular,confirmando os acha
dos de Emmrich (1966a),Fox (1968) e Wilkin e Pratola(l983)., Fez
excecao a placenta A.119/81 (Tab.2), em que é dificil descartar
um erro de informagao.

Concluimos que, a maioria das oclusoces totais da luz
vascular por tecidos fibroso e muscular . nos natimortos macerados
e uma alteragao pés-mortal semelhante 3 alteracao do tipo ITy,
Nos natimortos recentes e no grupo controle ela deve estar rela
cionada a algum fator que leve & trombose localizada de vasos

fetais da placenta e posteriormente 3 vilosidades avasculares
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1]
sendo gue esse fator ou fatores atuan mals frequentemente nos

natimortoes.

2.5 A substituicdo da musculatura da parede vascular

por colageno foi um achado. frequente, que, guando em grau leve

& considerada por Becker (1960) como o 49 sinal de maturidade pla
centaria. Os nossos resultados confirmam esse dado: a colageini
zagao de parede vascular estava presente em 92% das placentas -
controles e em 4,31% dos vasos, sendo gue na maioria destes era
de grau leve.

Becker (l966a), e Davies e Glasser (l967)referem escle
rose da parede dos vasos fetais nas placentas de natimortos mace
rados.

Fox {1967) descreve nos natimortos macerados a esclere
se fibromuscular generalizada dos vasos fetais, que & caracteri
zada por marcada hiperplasia dos tecidos fibroso e muscular na
média,além da proliferagao de tecido fibroso na Intima,ja anterior
mente referida. A forma localizada da esclerose fibromuscular
corresponde a alteracao do tipo IIc encontrada nos grupos contrg
le e de natimortos recentes.

Diferindo da descrig¢ao de Fox, nao encontramos hiperpla
sia de tecido muscular, mas uma gradativa substituigéo deste por
colageno, como referido por Emmrich (1966a).

A colageinizacao da média foi a alteragac que mais se
relaciénou com o tempo de retengao da placenta, ou seja,havia maior
nurmere de vasos acometidos e a alteragdo era mais intensa confoxr
me o mailor tempo de retengéo.A diferenga entre os grupcs foi eg
tatisticamente significante.

2.6 Os vasos com as luzes vasculares divididas por
septos fibrosos e musculares sao uma alteragac predominantemente
de natimortos como mostram os achados de Becker e Dolling (1965) e
Bender et al. (1976).

Nos nativivos & mais frequentemente relatada em placen
tas de recém-nascidos com baixo peso para a idade gestacional
(Koenig,1972; Busch,1972 e Bender et al. 1976).Nos natimortos,

Fujikura e Benson (13964) e Theuring (1968) relacionam os vasos cam
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luzes septadas a maceragao fetal.Eles nao os consideram como trom
bos recanalizados .Becker e Dolling (1965) e Bender e Wernex(1974},
entretanto, consideram os vasos de luzes septadas como uma expressao
de insuficiéncia placentaria e originadrios em trombos recanaliza
dos.

0s nossos resultados apoiam OS achados de TFujikura e
Benson (1964) e Theuring (1968) ,visto que 0s vasos com luzes seg
tadas estavam presentes na maioria das placentas dos natimortos
macerados,independentemente da causa primaria de Obito (85,7% e
100% respectivamente nos natimortos com 2-7 dias e mals de 7 dias
de retengao), sendo a diferenca significante em relacao aos nati
mortos nac macerados e ao grupo controle (4,7% e 2% respectiva
mente) .

Em relacao & patogénese dos vasos com luzes divididas
por septos conjuntivos, discordamos de TFujikura e Benson(1964),
Theuring (1968) e Dolff(1978) que nidc os consideram como trombos
organizados.

A nossa discordancia baseia-se no encontro em natimor
tos macerados de vasos com luzes septadas, que ainda continham 31
brina em certag areas (Fig.31). Admitimos por isto que sejam trom
bos em organizacao. Além da origem em trombos, aceitamos que a
septagao da luz vascular possa provir, raramente, de fusao de es
pessamentos focais da intima, pois observamos septos vasculares
constituidos por células indiferenciadas (Fig.32)

Na endarterite obliterante & classicamente conhecido
que o restante da luz vascular j& estenosada pode ser ocluida por
trombos (Crawford,1977), o que explica a frequente associagao de
proliferagdo subendotelial de tecidos fibroso e muscular € luzes
septadas.

£ também interessante notar que os vasos com luzes sep
tadas, raramente presentes nos natimortos recentes,sao frequent;s
naqueles com 2 ou mais dias de retengao intrauterina. A placenta
da autdpsia A 85/82 & ilustrativa a esse respeito. O Obito fetal
foi diagnosticade na enfermaria pela parada de batimentos cardia
cos fetais e a mae, com pré-eclampsia grave,evoluiu para parto
normal apOs 48 horas.A placenta apresentava hematoma retroplacen
tario extenso (comprometendo 35% da area) e os vasos fetais mos
travam freguentemente luzes septadas, sendo gque ©0s septos eram

constituidos por tecido conjuntivo jovem(I'ig.28) .Becker ( 1963 )
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refere que, nos vasos fetais da placenta,a proliferagao da inti

ma pode ocorrer em curto tempo devido a ausencia de membrana elas

tica interna.

3. Alteragoes vasculares tromboticas

Em nosso material a trombose de vasos fetais da placen
ta ocorreu com maior frequencia nos natimortos (48% das placentas
e 1,61% dos vasos). Nosso resultado se assemelha ao de Emmrich
(1966b), gue encontrou trombose de vasos fetais em 58% das pla
centas de fetos macerados.

Entre os natimortos ©s trombos ccorreram predominante
mente nas placentas dagueles com 2-7 dias de retengao intrauterji
na {(85,71%)

Em relagao aos nativivos-controles a frequéncia de trom
bos nos vasos fetais das placentas (20% das placentas e em 0,28%
dos vasos) foi maior gque a referida por Huber et al. (1961) 6% ,
Carter et al.(1963) 5% e Fox (1966) 3,6%, provavelmente por ter
mos também incluido os trombos fibrinosos e nac apenas aqueles
relacionados a4 vilosidades avasculares.

Separamos os trombos em recente e em organizacao de um
e cutro como exnlicaremos a seguir.

3.1 0Os trombos recentes tinham aspecto semelhante aos

"coagulos de fibrina" referidos por Becker (1976)nos grandes va
sos vilosos, sendo que o autor os relaciona ao choque do feto

. ¥ .
intrauterino gue ocorre em partos de alto risco.

Em nosso material encontramos trombos recentes em fre
quéncia semelhante nas placentas do grupo controle e na dos nati
mortoes (l4 e 16% respectivamente), sendo que nos natimortos re
centes houve maior numero de placentas acometidas (23,8%),porém
a diferenca nao foi estatisticamente significante em relagao as
placentas-controles.

Pelos nossos resultados interrogamos a correlacao dos

trombos fibrinosos s4 com o chogue fetal intraunterinc COmo

* O autor (Becker)nago define choque fetal intrauterino,que foi por nds inter
pretadoc como sofrimento fetal. -
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referido por Becker e aventamos a hipdtese de que na formagao
desses trombos fibrinosos recentes possam ter papel também ou
tros fatores nao relacionados a doengas matcernas c fetais, pg
dendo ser formados apd0s © nascimento da crianga e antes da

dequitacao da placenta.

3.2 Ao contrario dos trombos recentes, os trombos em
organizagao predominaram nos natimortos (32% das placentas e
1,31% dos vasos).

Predominaram os trombes vermelhos e a maloria estava
nas placentas de natimortos com 2-7 dias de retencac intrauteri
na (78,5% das placentas).Nos natimortos macerados eram geralmen
te miltiplos e quando oclusivos nao estavam relacionados as areas
de vilosidades avasculares, exceto em 2 casos (A 69/82 e A 149/82)

Nos natimortos recentes estavam relacionados as areas
com vilosidades avasculares, sendo que na placenta da necropsia
A 160/81 (natimorte por infecgac congénita) eram numerosos.

Ornoy et al. (1976) relata frequentes trombos em varios
estagios de evolugao nos vasos fetais da placenta de natimortos
e interpreta~os como sinal de coagulagao intravascular do feto,
frequentemente associada a diabete materno, pré eclampsia e vilo
site, podendo causar a morte fetal.

Fox {1966) refere maior freguéncia de trombos em placen
tas de natimortos, relacionando-os com vilosidades avasculares
apenas nas placentas dos natimortos recentes.Considera que, de
pendendo da guantidade de parénquima placentdric que se torna
nao funcionante, a trombose pode causar a morte fetal ou contri
buir para ela. Fox (1968) também sugere que o coigule formado
apos a morte fetal pode sofrer organizagac na placenta ain
da viva. .

Pela analise dos nossos resultados concordamos com Fox,
gue & maioria dos trombos observados em natimortos deve ser or
ganizagao do ccigulo apds a morte fetal. As evidéncias para isso
sao: a) predominio de trombos em organizagac nos natimortos com
2-7 dias de retencio (78,5% das placentas), que € ¢ tempo que
un trombo leva para comegar a organizar, estando praticamente au
sente nas placentas com mais de 7 dias de retengao. b) a auséneia

de associagao de trombos oclusivos com areas de vilosidades avascula




res na maiecria dos cagsos sendo que nos nativivos e natimortos re
centes geralmente encontramos essa associagao. A mailoria das pla
centas com 2-7 dias de retengac ainda apresents vilosidades vas
cularizadas, embora a guantidade de vasos diminua gradativamente
com o aumento do tempo de retencgaoc intrauterina do feto.

Portanto concluimos que nas placentas de natimortos os
trompbos devem ser avaliados com cautela, juntamente com © aspec
to das vileosidades distais a eles, antes de os considerarmos
causadores da morte fetal,

Para finalizarmos, Scott (1983) descreveu na placenta
a vasculose fibrinosa que & caracterizada por depdsite intrapa
rietal de fibrina, sobre a qual posteriormente forma-se um trom
bo parietal. O autor refere nestes casos uma alta incidéncia de
toxemia gravidica, morte intrauterina, coagulopatia de consumo,
hipdxia e retardamento do crescimentc fetal intrauterino. Nas
placentas-controles Scott nac encontrou vasculose fibrinosa.

De Sa (1971 e 1973} descreveu em veias fetais da pla
centa coxins intimails semelhantes aocs dos nossos casos (Fig.35)

@ interpretou-os como secundldrios d organizagdo de trombos parie
tais. O auvtor sugere gue a lesao vascular inicial seria causada

por elevagao da pressac venosa umbilical em resposta a sofrimen

te fetal sendo gue os coxins eram mals frequentes nas placentas

anormais do gue nas controles (2%)

Em nossos casos,0s trombos parietais em organizacdo
(Fig.34) observados em 4 placentag-controles (8%) e em um nati
morto recente (2%), sao histologicamente semelhantes A vaseculose
fibrinosa descrita por Scott (1983) (0s casos 44 e A 177/82 nio
estdo incluidos nas Tabs.l e 2, pois os trombos estavam presentes
em vasos que nac entraram na andlise quantitativa). Coxins inti
Rais foram observados em 5 placentas ( 3 natimortos 6% e 2 contro
les2%) _

Em condordancia com De Sa (1973), pareceu-nos que os
trombos parietais fibrinosos, 2 medida que vao se organizando, for
flam o8 coxins, que inicialmente tem um aspecto frouxo e depois
denso e colageno.Porém, ao contrario de Scott (1983), nao encon
tramos uma maior freguéncia de trombos fibrinosos em placentas de
natimertes.Se considerarmos juntos os trombos fibrinosos e cs coxins

intimais,encontramos uma frequéncia semelhante de placentas -con

troles {(8%) 2 de natimortos (8%) acometidas.
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RESUMO e CONCLUSDES

No capitulo de Introdugac foram abordadas,primeiramen
te e de maneira suscinta, a anatomla e a histologia dos vasos fe
tais placentarios e posteriormente foi feita uma revisdc sobre
as alteragoes microscdpicas descritas nos vasos fetais placenta
rios e sobre a patogénese e a freguéncia destas alteragdes emn
placentas de nativivos e natimortos.Foram ressaltadas as discor
ddncias entre os autores sobre a interpretac¢ac das alterages vas
culares em placentas de natimortos, a dificuldade de comparar e
compreendex os achados dos autores pela frequente falta de dig
tingdo microscopica entre as alteracdes e a falta de descrigao
pormenorizada das alteragoes vasculares.Foi também salientado a
inexisténcia de trabalhos guantitativos que comparem as freguen
cias de altera¢oes vasculares entre placentas de natimortos e
placentas de maes e recém nascidos normais.Isso levou-nos i de

finicao dos objetivos do presente trabalho cue foram:

1) - Descrever as alteracgoes microscdpicas dos vasos
fetais em placentas de natimortos e em placentas provenientes de
maes e recém-nascidos normais,subdividindo-as em tipos e subti
pos que permitissem uma avaliagao mais facil da evolucdo, bem
como da relagao das alteracdes vasculares com causas primarias

de Obito fetal e com o tempo de retencac placentdria.

2) - Descrever a evolugdo microscépica das alteracgoes

tromboticas e nao trombdticas dos vasos fetais placentarios.

3) - Comparar a frequéncia dos diferentes tipos de al
teragoes vasculares trombdticas e ndo trombdticas entre nlacen
tas de natimortos com até 1 dia, 2-7 dias e mais de 7 dias de
retengac intrauterina e placentas provenientes de mies e recem-
nascidos normais.

4) - Averiguar a relagdo dos diferentes tipos de alte

ragoes dos vasos fetais placentdrios com causas primarias de
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bbito fetal e com o tempo de retencac placentaria.

No capitulo de Material e Métodos foi inicialmente a
presentado o material que era constituldo por 50 placentas de
natimortos e 50 placentas provenientes de maes e recém-nascidos
aparentemente normais e gue foram denominadas de placentas- con
troles.Foram descritos os critérios de selegao do material, e os
métcdos de avaliagbes macroscdOpica e microscOpica. 0s vasos de 40

troncos vilosos de cada placenta foram classificados cm:

aj) Vasos normais

b} Vasos com alteragoes nao trombdticas subdivididas

em:

- edema subendotelial {alteracao do tipo I)

- proliferagao subendotelial de células musculares
lisas (alteragao do tipo IIa)

- proliferagac subendotelial de células indiferen
ciadas ou de tecidos fibroso muscular com pro
porgGes varidveis de células e colageno( altera
gac do tipo IIb ).

~ Luz wvascular totalmente ocluida por tecidos fibro
§0 e muscular, com proporgoes varidveis de célu
Las e colageno{ altecragao do tipo IIc )

- Substituigac de fibras musculares lisas da cama
da média do vaso por coldgeno {alteracao do tipo
IIX)

- Luz vascular dividida por septos constituildos por
tecidos mesenquimatoso ou conjuntivo-muscular (al
teracac do tipo IV)

- Vasgo com trombose
~ recente

- @ em organizagao

As vilosidades terminais foram avaliadas em relagao &

guantidade de vasos e a presenca de vilosidades avasculares.

No caplitulo de resultados foram apresentadas as fre
quéncias destas alteracdes vasculares nas placentas-controles e
nas dos natimortos subdivididos secgundo o tempo de retengao pla

centidria em: com até 1 dia de retengao,com 2-7 dias e com mais de
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7 dias. Foram també&m descritas a evolugao histoldgica das alte
ragoes vasculares e a sua associacao . As alteracoes vasculares
mais frequentes nos natimortos foram relacionadas ds causas pri
miarias de 6bito fetal.Foram apresentadas a frequénecia de areas
com vilosidades avasculares e a intensidade de vascularizacgao
das vilosidades terminais.

No capitulo de discussao os nossos resultados foram
comparades com os de outros autcres. Baseado em nossos resulta
dos e no gue ja & conhecido sobre vasos de um modo geral, foi
interpretado o significado de cada tipo de alteragao vascular

em placentas-contrcles e de natimortos recentes e macerados.

0 primeirc objetivo do presente trabalho foi atingido
com a classificacaoc microscdpica das alteragoes dos vasos fetais
placentidrios proposta em Material e Metodos.

Da anidlise dos resultados eda discussao foi possivel
tirar algumas conclusoces que satisfizeram os outros trés objeti

vos do presente trabalho:

a) O edema subendotelial e a proliferagac subendoteli
al de células musculares lisas predominaram em placentas-—-contrg
les devendo intervir na sua formacac fatores independentes de
doencas maternas e fetais.Pela associacaoc de edema subendotelial,
proliferacao subendotelial de cé&lulas musculares lisas e  cola

geinizacao da parede foi proposta a seguinte sequéncia de evo

lugao destas alteragdes: lesao da camada endotelial > edema

subendotelial ——> proliferagao subendotelial de células muscula

res lisas » colageinizagac da parede vascular.

b} A proliferagao subendotelial de células indiferen
ciadas e de tecidos fibroso e muscular sao aspectos evolutivos
dOo mesmo processo, gue se inicia com a proliferagéo suberdotelial
de células indiferenciadas. O seu significado nas placentas de
natimortes independe de sua morfologia e varia apenas se a le
sA0 ocorre em natimortos recentes {(até 1 dia de retengao intrau
terinal) ou macerados. Nos natimortos macerados, asproliferagdes de
células indiferenciadas e tecidos na camada subendotelial estavam vresentes
na quase totalidade das placentas e a frequéncia foi semelhante nos . di
versos grupos de doenga fetal, devendo a maioria ser secundaria

ao Obito fetal.Nos natimortos com até 1 dia de retengao intra
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uterina a frequéncia desta alteracac foi menor e variou com a

causa primaria de Obito fetal, devendo estar relacionada a ela.

¢} A oclusaoc total da luz vascular ¢ a fase terminal
da organizagdo de trombos oclusivos ou a fase mals adiantada de
proliferacao de tecidos na intima (alteragao do tipo IIb). Nos
natimortos macerades estava presente na quase totalidade das pla
centas, independentemente da causa primdria de 6bito fetal, de
vendo a maioria ser secundaria ao Obito. Nos natimortos recen
tes e nas placentas-controles esta altceracac estava relacionade
3s dreas de vilosidades avasculares e a trombose localizada  de

vasos fetais placentarios.

d) A colageinizacgao discreta da camada média do vaso
estava presente na maioria das placentas-—controles. Nos natimor
tos o numero de vasos acometidos e a intensidade da alteracao

amentam com o tempo de retengao intrauterina.

@) A luz vascular dividida por septos & geralmente de
rivada de trombos e raramente de espessamento da Intima.Esta al
teragao estava presente na guase totalidade das placentas dos
natimortos macerados, independentemente da causa primaria de &bi

to, devendo ser secundiria ao Obito.

f} Os trombos recentes ocorrem em frequéncia semelhan
te nas placentas~controles e nas dos natimortos,devendo intervir

na sua formag¢ao fatores independentes de doengas maternas e fe

tais.

g) Os trombos em organizagao estavam presentes na maio
ria das placentas com 2-7 dias de retengao, geralmente ndo rela
cionadosas areas de vilosidades avasculares devendo sSer nesses

casos "cecagulos" pos-mortais organizados.

h} Nos natimortos recentes as areas de vilosidades avas
culares estao sempre associadas & trombos cclusivos ou a oclusio

da luz vascular por tecidos fibroso e muscular.
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Fig.lb.Vasos normais revestidos por uma Unica camada de
células endoteliais,tendo logo abaixoc a média for
mada por uma unica camada circular de cels.musculares

lisas.Artéria a D e veia a E(Tricrémico de Masson
x 330 )

Fig.2. Artéria normal.A membrana basal subendotelial &
nouco aparente e constituida por fibrilas P.A.S.
positivas. ( seta ) (P.A.S. x 330 )
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Fig.3. Vasos com a camada média constituida por células
de nicleos ovais e com citoplasma pouco nitido
(setas). Notar a continuagao destes vasos com a

artéria normal acima e a D.(Tricromico de Masson

x 330)

Fig.4. Artéria normal com duas camadas musculares A
camada muscular interna foil interpretada como

esfincter. (Hematoxilina-eosina x 330)
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Fig.5.

Fig.6.

Veia normal de médio calibre apresentando no
centro esfincter constituido por varias filei
ras de células musculares lisas.Neste local a
luz do vaso €& mais estreita (Tricromico de
Masson x 132)

Veia normal de grande calibre.Notar um discreto
coxim constituldo por tecido conjuntivo e poucas
celulas musculares lisas entre o endotélio e o

esfincter muscular (setas).(Tricromico de Masson
X 85) .



Fig.7. Vaso normal de parede espessa semelhante a

artéria,que se continua com O Vvaso de aspecto
venoso (Tricromico de Masson x 330).

Fig.8. Vaso com aspecto semelhante ao anterior em que
a porgao fina se dirige para a rede capilar das

vilosidades terminais. (Tricromico de Masson X
. 132)..



Fig.9. Controle n?23.Vaso com intenso edema sub
endotelial.Alteragao do tipo I (Tricromi
co de Masson x 330).
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Fig.1l0.Controle n?3. Vaso com intenso edema da
parede (Tricromico de Masson x 330)
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Fig.ll.Controle n?8.Alteracao do tipo II“.Vaso com
proliferagao subendotelial de fibY¥as muscula
res lisas (setas),levando a estenose da luz
vascular. (Tricromico de Masson x 330).

— e .
Fig.l2.Controle n?23 a E. e 29 a D.Alteragdes dos
tipos II_ e III.Notar a proliferacao de

= a 2 G - &
celulas musculares lisas abaixo do endoté
lio e a colageinizagao da parede vascular,
caracterizada por aspecto dissociado da
média,principalmente a D.(Tricrdmico de
Masson x 330).



Fig.14.

Controle n?36. Alteracoes dos tipos I e II
Vaso com edema supencotelial (I),tendo de
permeio algumas fibras musculares lisas (setas)
(Tricromico de Masson x 330).

Natimorto (A lld/82 2 dlaq do retencao intra
uterlna]Alteragau do tipo II, .Notar a prolife
racao subendotelial formando uma camada de cé
lulas indiferenciadas,com nucleo oval e halo

claro perinuclear. (Tricromico de Masson x 330)
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Fig.l5.Natimorto (A 118/82-2 dias de retengao intra
uterina) .Em cima, proliferagao subendotelial
de varias fileiras de células indiferenciadas
(Tricromico de Masson x 330) Embaixo, o mesmo
vaso em PAS-hematoxilina.Auséncia de fibrilas

PAS positivas entre as células indiferenciadas.

Fig.l6. Natimorto ndo macerado (A 160/8l) Alteragao
do tipo II, .Espessamento da intima por teci
do fibroso jovem. (Tricromico de Masson x 330.)
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Fig.l7.

Fig.18.

Natimorto (A 128/82-30 dias de retengao intra
uterina)Alteragoes dos tipos II, e IIl.Espes
samento da intima por colageno, que E¢mbem
substitui parcialmente a média(Tricromico de
Masson x 330).

Natimorto (A 126/82-7 dias de retencao intra
uterina) Alteracgoes dos tipos II, e III.No
vaso a E nota-se espessamento da intima e
substituig¢ao da média por colageno.No vaso a
D nota-se proliferacao subendotelial de celu
las indiferenciadas (Tricromico de Masson x
132).



Fig.19.

Fig.20.

Fig.2X.

Natimorto (A 77/82-15 dias de retencao intra
uterina)AlteragGes dos tipos II, e IV Espes

samento da intima por finas células muscula

res lisas e formagao de septos na luz vascu

lar. (Tricromico de Masson x 330).

Natimorto (A 128/82-30 dias de retengao intra
uterina) Alteragoes dos tipos II, e III.Inten
SO espessamento da intima por te%ldos fibroso
e muscular,com luz residual minima e colagei
nizagao da média.(Tricrémico de Masson x 330).

Natimorto (A 128/82-30 dias de retengao intra
uterina) Alteragao do tipo II .Luz wascular
ocluida por tecido conjuntivo“frouxo e finas

células musculares lisas. (Tricromico de Masson
x 330).
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Fig.22 Natimorto nao macerado (A 89/82) .Alteracoes dos
tipos II e III.Luz vascular ocluida por células
muscularSs lisas e a parede substituida por co
lageno, tornando-se indistinta do estroma da vilo
sidade (Tricromico de Masson x 330)

e
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Fig.23 Natimorto nao macerado A 136/82) Trombo oclu
sivo em organizacao com células musculares 1li

sas vindas da média (Tricrdmico de Masson X
330



Fig.24 Natimorto (A 128/82-30 dias de retengao intra
uterina). Alteragoes dos tipos II_ e III.Nota
se oclusao total da luz do vaso e substituigao
da média por colageno. (Tricromico de Masson X
330) .

Fig.25 (A controle n929 e B natimorto A 126/82) - A-al
teragao do tipo III.Notar a colageinizagao le
ve a moderada da parede vascular,sem estenocse
da luz.B-alteragoes dos tipos II, e III.Inten
sa colageinizagao da média,que seé confunde cam o
espessamento da Intima,também colageno(Tricrd
mico de Masson x 330).
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Fig.26 Natimorto (A 118/82-2 dias de retencao intra
uterina)Alteragao do tipo IV.Luz vascular di
vidida por septos conjuntivo-musculares (Tri
cromico de Masson x 330) .

Fig.27 Natimorto (A 119/82). Alteragoes dos tipos
III e IV. Luz vascular preenchida por tecido
mesenquimatoso contendo alguns vasos peguenos.
Parede vascular totalmente substituida por
colageno e indistinta do estroma da vilosida
de (Tricrémico de Masson x 330).

Fig.28 Natimorto (A 85/82-2 dias de retencao intra
uterina) .Alteragao do tipo IV.Luz vascular
dividida por septos constituidos por tecido
conjuntivo jovem. (Tricrdmico de Masson x 330).
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Fig.29 Natimorto (A 128/82-30 dias de retengao intra
uterina) .Alteragao do tipo IV.Luz vascular di

vidida por septos colajcnos(Tricromico de Mas
son x 330)

Fig.30 Natimorto (A 118/82). Alteragao do tipo IV.
Notar embaixo o vaso da rede capilar subsinci
cial penetrando na parede do vaso com luz sep
tada ( a uniao deste com a luz capilar ocorreu

nos cortes seriados seguintes)(Tricromico de
Masson x 132).

79



80

Fig.3l Natimortos (A-A 157/82 ¢ B-A 177/82) Vasos con
tendo trombos em organizacao.Fase menos e¢wluida

da Fig.28. (A-Tricromico e Masson e B-Hematoxi
lina eosina x 330)
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Fig.32 Natimorto (A 118/82- 2 dias de retengao intra
uterina)Alteragao do tipo IV.Neste vaso os

septos sao largos e constituidos por células

indiferenciadas semelhantes as das Figs. 14 e
15. (Tricromico de Masson x 330)



Fig.33 Controle n?31l. Trombo recente na luz de um vaso
calibroso (Tricromico de Masson x 330)

Fig.34 Controle n? 46.Trombo em organizacgao.Notar a
presenga de fibrina a E (seta) e a proliferacao

de tecido conjuntivo jovem abaixo. (Tricromico de
Masson x 330)

Fig.35 Natimorto (A 142/81-7 dias de retengao intra
uterina) . Notar a proliferagao da Intima for
mando um coxim.Este aspecto foi interpretado
como derivado de trombo, cm comparagao a figu
ra anterior. (Tricromico de Masson x 330)
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Fig.36 Natimorto ( A 118/82-2 dias de retengao intra
uterina) Trombo vermelho parietal em organiza
gao incipiente. (Tricrémico de Masson X 330) .

Fig.37 Trombos oclusivos en organizagao A. Natimorto
(A 149/82-5 dias de retengao intrauterina).
Trombc vermelho oclusivo em organizagao B-
Natimorte (A 128/82-30 dias de retengao intra
uterina) trombo oclusivo em adiantado estado
de oryanizagao, aspecto de transicao com alte
ragao do tipo LIC{Tricrﬁmico de Masson x 330)

re)

]
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Fig.38 Controle n?e8.Areas avasculares.A direita vilg
sidades avasculares e com estroma Colégenogng
trastando com as vilosidades bem vasculariza
das & esquerda (Tricromico de Masson x 132)

Fig.39 Natimorto nao macerado.Vilosidade distal a
tronco viloso com trombo oclusivo em organi
zagao. Notar que todos os vasos da vilosida
de estdo ocluidos por trombos em organizagao
incipiente. (Tricromico de Masson x 330).



Fig.40. Intensidade de vascularizacgao das vilosidades
periféricas,de cima pmara baixo respectivamente

0,+,++ @ +++ cruzes.
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7 dias de retengao.
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Tab.3 Distribui¢ao quanto & presenca ou nao de alteracoes

vasculares nao tromboticas nos troncos vilosos de

placentas-controles e de natimortos,num total de

10.175 vasos examinados. A andlise estatistica é

2

expressa pelo X7,

Alteragoes Alteracoes

vasculares % vasculares 2 Total

Presentes ausentes
controle 647 12,50 4527 87,49 5174
natimortos 1726 34,51 3275 65,48 5001
Total 2373 23,32 7802 76,67 10175
controle versus natimortos X°= 688,800 p < 0,01



Tab.

‘jb}

4 Distribuigdo quanto & presenga ou nao de alteragoes
vasculares nao tromboticas nos vasos dos troncos Vi
losos de placentas-controles e de natimortos, sub
divididos segundo o tempo de retengao intrauterina,
num total de 9156 vasos examinados. A analise esta

- . - 2
tistica & expressa pelo X .

alteracgoes alteracoes

vasculares % vasculares % Total

presentes ausentes
controle 647 12,50 4527 87,49 5174
nat. 1 dia 275 12,99 1841 87,00 2116
nat. 2-7 dias 712 52,27 650 47,72 1362
nat. > 7 dias 334 66,26 178 3373 504
nat.l dia VS nat. 2-7 dias X° = 719,460 p< 0,01
nat.2-7 dias VS nat. 77 dias X2 = 29,240 p< 0,01
nat.l dia VS nat ;; 2 dias X2 = 829,310 p<0,0L
controle VS nat. 1l dia X2 = 0,328 0,50¢ p< 0,70
controle VS nat. 2-7 dias X2 = 1035,51 p< 0,01

controle VS nat. > 7 dias X = 928,880 p< 0,01



Tab. 5 Distribuigao quanto d presenga ou nao da alteracao
vascular do tipo I nos troncos vilosos num total
de 50 placentas-controles e 50 placentas de nati

- e - 2
mortos. A analise estatistica € expressa pelo X°.

99

alteracao alteragao
vascular % vascular % Total
tipo I tipo I
presente ausente
controle 46 92,00 4 8,00 50
natimortos 23 46,00 27 54,00 50
2

contrcle VS natimortos X7= 24,730 p< 0,01
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Tab. 6 Distribuigao guanto & presenca ou nao da alteragao
vascular do tipo I nos troncos vilosos de placentas-
controles e de natimortos,num total de 10.175 wvasos

examinados.A analise estatistica é expressa pelo X°.

alteragao alteragao
vascular % vascular % Total
tipo I tipo I
presente ausente
controle 404 7,80 4770 92,19 5174
natimortos 205 4,09 4796 95,90 5001
2

]

Controle VS natimortos X 62,173 D < 0,01



Tab.7 Distribuigao quanto & presenga ou nao da alteragdo

vascular do tipo I nos troncos vilosos de placentas-

controles e de natimortos, subdivididos segundo o

tempo de retengao intrauterina, num total de 90 pla

centas examinadas.A analise cstatistica é expressa

2

pelo X".

101

alteracgao alteragao

vascular 3 vascular % Total

tipo I ' tipo I

presente ausente
controle 46 92,00 4 8,00 50
nat.l dia 14 66,66 7 33,33 21
nat.2-7 dias 6 42,85 8 57,14 14
nat. >7 dias 3 60,00 2 40,00 5
nat. 1 dia VS nat. 2-7 dias Xz— 1,944 9,10 < pP< 0,20
nat.2-7 dias VS nat. > 7 dias X°= 0,434 0,50 < p< 0,70
nat. 1 dia S nat.;g 2 dias x2= 1,520 s Welo P< 0,30
controle VS nat. 1 dia X2= 7,249 p<0,01
controle VS nat. 2-7 dias X2=l?,338 p<£ 0,01
controle VS nat. > 7 dias X2= 4,789 0,01<pg0,05



Tab.8 Distribuicao quanto & presenga ou nao da alteragao

vascular do tipo I nos troncos vilosos de placentas-

controles e de natimortos, subdivididos segundo ©

tempo de retencao intrauterina,num total de 9156 va

sos examinados. A analise estatistica é expressa pe

162

lo Xz.

alteragao alteracgao

vascular 3 vascular % Total

tipo I tipo I

presente ausente
controle 404 7,80 4770 92,19 5174
nat.l dia 87 4,11 2029 95,88 2116
nat.2-7 dias 27 1,98 1335 98,01 1362
nat. > 7 dias 19 3,76 485 96,23 504
nat. 1 dia VS nat. 2-7dias X°= 11,849 p 0,01
nat.2-7 dias VS nat.> 7 dias X2= 4,888 0,01 pd0,05
nat. 1 dia VS nat. 2 dias X°= 8,325 p< 0,01
controle VS nat. 1 dia X2= 32;672 p< 0,01
controle VS nat. 2-7dias Xzz 59,412 p< 0,01
controle VS nat. 77 dias X2= 10,863 pc 0,01



Tab. 9 Distribuigao quanto a presenga ou nao da alteracgao
vascular do tipo IIa nos troncos vilosos num total
de 50 placentas-controles e 50 placentas de natimor

tos. A anadlise estatistica € expressa pelo %=,

103

alteracgao alteracao
vascular % vascular % Total
tipo IIa tipo Ila
presente ausente
controle 31 62,00 19 ¥8.00 50
natimortos 14 28,00 36 72,00 50

controle VS natimortos X™= 11,676 ¢ 0,01
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Tab.10 Distribuicdo guanto a presenga ou nao da alteragaoc
vascular do tipo IIa nos troncos vilosos de placen
tas-controles e de natimortos, num total de 10.175

vasos examinados.A andlise estatistica & expressa

pelo Xz.
alteragao alteragao
vascular % vascular % Total
tipo IIa tipo Ila
presente ausente
gontrola 97 L 9L 5077 98,12 5174
natimortos 48 0,95 4953 99,04 5001
2

controle VS natimortos X = 15,154 p . 0;01



Tab.ll Distribuicao guanto 3 presenga ou nao da alteragao

vascular do tipo IT_ nos troncos vilosos de placen

tas-controles e de natimortos,subdivididos segundo

o tempo de retengao intrauterina,num total de 90

105

placentas examinadas. A analise estatistica é expres
sa pelo Xz.
alteragao alteragao
vascular % vascular % Total
tipo IIa tipo IIa
presente ausente
controle 31 62,00 19 38,00 50
nat.l dia 11 52,38 10 47,61 21
nat.2-7 dias 2 14,28 12 85 ;71 14
nat. > 7 dias 1 20,00 4 80,00 5
nat. 1 dia VS nat. 2-7 dias X°= 5,221 0,01 p< 0,05
nat.2-7 dias VS nat. 7 7 dias 2 0,171 0,5¢p<0,70
nat. 1 dia VS nat. > 2 dias 2. 5,870 0,01 p<0,05
controle VS nat. 1 dia  X°= 0,566 0,30¢ p< 0,50
controle VS nat. 2-7 dias X°= 9,970 p< 0,01
controle VS nat. > 7 dias He 3,295 0,05¢ pC0,10
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Tab.l12 Distribuicao quanto a presenca ou nao da alteracao

vascular do tipo IT_, nos troncos vilosos de placen

tas—-controles e de natimortos,subdivididos segundo

O tempo de retengéo intrauterina,num total de 9156

vasos examinados.

A analise estatistica € expressa

pelo X .

alteracao alteracao

vascular % vascular % Total

tipo IIa Lipo IIa

presente ausente
controle 97 1,87 5077 98 ;12 5174
nat.l dia 41 1,93 2075 398,06 2116
nat.2-7 dias 4 B, 29 1358 99,70 1362
nat. > 7 dias 1 0,19 503 99,80 504
nat. 1 dia VS nat.2-7 dias = X°= 42,008 p< 0,01
nat.2-7 dias VS nat. > 7 dias X2= 0,006 0,90 pC 0,95
nat. 1 dia VS nat.22 dias  X°= 24,209 p< 0,01
controle VS nat. 1 dia X2= 1,503 0,20 pe 0,30
controle VS nat.2-7 dias x2= 17,215 p< 0,01
controle VS nat. > 7 dias X2= 7,609 p< 0,01



Tab.13 Distribuicdo quanto & presencga ou nao da alteragao
vascular do tipo II, nos troncos vilosos num total
de 50 placentas-controles e 50 placentas de natimor

- . - . i 2
ros.A analise estatistica e expressa pelo X .
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alteragao alteragao
vascular 3 vascular % Total
tipo IIb tipo IIb
presente ausente
controle 2 4,00 48 96,00 50
natimortos 35 70,00 15 30,00 50
2

controle VS natimortos X = 46,718 p & 0,01



Tab.14 Distribuicdo quanto & presenga ou nao da alteragao

vascular do tipo IIb nos troncos vilosos de placen

tas-controles e de natimortos,num total de 10.175

vasos examinados. A analise estatistica & expressa

pelo Xz.
alteragao alteracao
vascular % vascular % Total
tipo IIb tipo IIb
presente ausente
controle 3 0,05 5171 99,94 5174
natimortos 278 5,55 4723 99,44 5001
controle VS natimortos X2= 288 558 P < 0,01
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Tab.l5 Distribuigao quanto & presenca ou ndo da alteracio
vascular do tipo 11, nos troncos vilosos de placen
tas-controles e de natimortos,subdivididos segundo
o tempo de retengao intrautcrina,num total de 90
placentas examinadas. A andlise estatistica & expreg

sa pelo X2.

alteragao alteragao

vascular e vascular % Total

tipo IIb tipo IIb

presente ausente
controle 2 4,00 48 96,00 50
nat.l dia 9 42,85 12 57,14 21
nat.2-7 dias 13 92, 85 1 7,14 14
nat. > 7 dias 5 100,00 0 0,00 5
nat.l dia VS nat.2-7 dias X°= 8,994 p< 0,01
nat.2-7 dias VS nat.>7 dias X°-= 0,305 0,50 & p < 0,7
nat.1l dia VS nat.»2 dias X°= 12,238 p £ 0,01
controle VS nat.l dia x2= 17,054 p< 0,01
controle VS nat.2-7 dias X2: 48,125 p<c 0,01

2

controle VS nat. »7 dias X'= 37,714 pPg 0,01



Tab.l6 Distribuicao gquanto a presenga ou nao da

alteracao

vascular do tipo IIb nos troncos vilosos

de placentas-controles e de natimortos,subdivididos

segundo o tempo de retencgao intrauterina, num total
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de 9156 vasos examinados.

expressa peloc X7.

2

A analise estatistica &

alteragao

alteracao

vascular % vascular % Total
tipo IIb tipo IIb
presente ausente
controle 3 0,05 5171 99,94 5174
nat. 1 dia 4] L, 93 2075 98,06 2116
nat. 2-7 dias 124 8; L0 1238 90,89 1362
nat. > 7 dias 46 9512 458 90,87 504
nat. 1 dia VS nat.2-7 dias X%= 96,734 P £ 0,01
nat.2-7 dias VS nat. >»7 dias x2= 1,141 0,20 p« 0,30
nat. 1 dia VS nat.} 2 dias X°= 101,663 p< 0,01
controle VS nat. 1 dia X2= 88,443 p < 0,01
controle VS nat.2-7 dias XZ: 463,085 p < 0,01
controle VS nat. »>7 dias x%= 441,513 p< 0,01



Tab.17 Distribuicdo quanto & presenca ou nac da alteragao

vascular do tipo II, nos troncos vilosos num total

de 50 placentas-controles e 50 placentas de natimor
P p I
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tos. A analise estatistica é expressa pelo 2.
alteracgao alteragao
vascular % vascular % Total
tipo IIc tipo IIc
presente ausente
controle 0 0,00 50 100 50
natimortos 20 40,00 30 60,00 50
controle VS natimortos %2 25,000 p < 0,01
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Tab.18 Distribuicd@oc quanto a presenga ou nao da alteragao
vascular do tipo IIC nos troncos viloscs de placen
tas-controles e de natimortos, num total de 10.175

vasos examinados.A analise estatistica & expressa

pelo X2.
alteracao alteracgao
vascular 3 vascular % Total
tipo IIc tipo IIc
presente ausente
controle 0 0,00 5174 100,00 5174
natimortos 98 1495 4903 98,04 5001

controle VS natimortos Xzz 102,376 o} & © 0
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Tab.l19 Distribuigao quanto a presenca ou nao da alteragao

vascular do tipo IIc nos troncos vilosos de placen

tas-controles e de natimortos, subdivididos segundo

o tempo de retengao intrauterina,num total de

90

placentas examinadas. A analise estatistica € expres

sa pelo 2.

alteragao alteragao

vascular % vascular 3 Total

tipo IIc tipo IIc

presente ausente
controle 0 0,00 50 100,00 50
nat.l dia 0 0,00 21 100,00 21
nat.2-7 dias 10 71,42 4 28,57 14
nat. > 7 dias 4 80,00 1 20,00 5
nat. 1 dia VS nat.2-7 dias X%= 210 p € 0,01
nat.2-7 dias VS nat.>7 dias X°= 0,047 0,70< p< 0,90
nat. 1 dia VS nat. 2 dias X2=23,805 pg 0,01
controle VS nat.2-7 dias X2=42,328 p< 0,01
controle VS nat.>» 7 dias X2=43,l37 - P< 0,01



114

Tab.20 Distribui¢ao quanto a presenga ou nao da alteracgao

vascular do tipo 11, nos troncos vilosos de placen

tas—controles e de natimortos,subdividideos segundo

o tempo de retengao intrauterina,num total de 9156

vasos examinados. A analise estatistica é expressa

pelo X2

alteragao alteragao

vascular % vascular % Total

tipo IIc tipo IIc

presente ausente
controle 0 0,00 5174 100,00 5174
nat.l dia 0 0,00 2116 100,00 2116
nat.2-7 dias 54 3,96 1308 96,03 1362
nat., » 7 dias 25 4,96 479 95 03 504
nat. 1 dia VS nat.2-7 dias X°= 85,217 pl{ 0,01
nat.2-7 dias VS nat.»7 dias X°= 0,989 0,30¢ p< 0,50
nat. 1 dia VS nat. 22 dias x2: 91,397 pc0,01
controle VS nat.2-7 dias X2=206 , 845 p<\0,01
controle Vs nat.>.7 dias X2=257,782 P 0,01
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Tab.21 . Distribuigao quanto & presenga ou nao da alteracao

vascular do tipo III nos troncos vilosos num total

de 50 placentas-controlés e 50 placentas de natimor

tos. A andlise estatistica é expressa pe
lo X2.
alteragao alteragao
vascular % vascular $ Total
tipo III tipo IIT
presente ausente
controle 46 92,00 4 8,00 50
natimortos 45 90,00 5 10,00 50
controle VS natimortos X2= 0,122 0,70 p € 0,90
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Tab.22 Distribuigao quanto a presenga ou nao da alteragao
vascular do tipo III nos troncos vilosos de placen
tas—-controles e de natimortos, num total de 10175

vasos examinados. A andlise estatistica é expressa

pelo X2.
alteragao alteracao
vascular % vascular % Total
tipo III tipo III
presente ausente
controle 223 4531 4951 95,68 5174
natimortos 1035 20,69 3966 79,30 5001
2

controle VS natimortos X°= 630,160 5 < 0/,0%
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Tab.23 Distribuicdo quanto 3 presenca ou nao da alteragao

vascular do tipo III nos troncos vilosos de placen

tas—controle e de natimortos,subdivididos segundo o

tempo de retencao intrauterina,num total de 90 pla

centas examinadas.A anilise estatistica & expressa

pelo Xz.

alteracao alteragao

vascular 3 vascular 3 Total

tipo III tipo IIT

presente ausente
controle 46 92,00 4 8,00 50
nat. 1 dia 17 80,95 % 19,04 21
nat.2-7 dias 14 100,00 0 0,00 14
nat. 7> 7 dias 5 100,00 0 0,00 5
nat. 1 dia VS nat. 2-7 dias = 3,0107 0,05¢ p< 0,10
nat. 1 dia VS nat. 2 2 dias = 4,0211 0,01 < p<« 0,05
controle VS nat. 1 dia = 1,8053 0,10 p £ 0,20
controle VS nat. 2-7 dias = 1,1946 0,20 ¢ p £0,30
controle VS nat. » 7 dias 0,4313 0,50 p ¢ 0,70



Tab.24 Distribuicdo quanto & presenga ou nao da alteragao
vascular do tipo III nos troncos vilosos de placen
tas-controles e de natimortos,subdivididos,segundo
o tempo de retengdo intrauterina,num total de 9.156

vasos examinados.A analise estatistica & expressa

pelo XZ.

alteragao alteragao

vascular % vascular 2 Total

tipo III tipo III

presente ausente
controle 223 4,31 4951 95,68 5174
nat.l dia 125 5,90 1991 94,09 2116
nat.2-7 dias 421 30 ;91 941 69,08 1362
nat. > 7 dias 264 52,38 240 47,61 504
nat. 1 dia VS nat.2-7 dias X2= 391,427 p < 0,01
nat.2-7 dias VS nat. >7 dias X°= 72,990 p < 0,01
nat. 1 dia VS nat.)2 dias x°= 580,594 p < 0,01
controle VS nat.l dia X2= 8,429 p & 0,01
controle VS nat.2-7 dias X°= 858,902 p< 0,01

controle VS nat. »>7 dias X = 1353,435 pc 0,01



Tab. 25 Distribuigcao quanto a& presenga ou nao da alteragao
vascular do tipo IV nos troncos vilosos num total

de 50 placentas-controles e 50 placentas de natimortos.A

S = - 2
analise estatistica e expressa pelo X .

alteracgao alteracao
vascular % vascular % Total
tipo IV tipo 1V
presente ausente
controle 1 2,00 49 93,00 50
natimortos 24 48,00 26 52,00 50

controle VS natimortos X°= 28,213 p £ 001
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Tab.26 Distribui¢ao quanto a presenga ou nao da alteragao

vascular tipo IV nos troncos vilosos de placentas-

controles e de natimortos,num total de 10175 wvasos

examinados. A analise estatistica € expressa pelo)g.

alteracao alteragao

vascular % vascular % Total

tipo IV tipo IV

presente ausente
controle 1 0,01 5173 99,98 5174
natimortos 449 8,97 4552 91,02 5001
controle VS natimortos X°= 482,390 p £ 0,01
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Tab.27 DistribuicZo quanto a presenga ou nac da alteragao

tipo IV nos troncos vilosos de placentas-controles

e de natimortos,subdivididos segundo o tempo de re

tencao intrauterina,num total de 90 placentas exa

minadas. A analise estatistica & expressa pelo X

2

alteragao alteragao

vascular % vascular % Total

tipo IV tipo IV

presente ausente
controle 1 2,00 49 98,00 50
nat. 1 dia 1 4,76 20 95,23 21
nat.2-7 dias 12 85,71 2 14,28 14
nat. » 7 dias 5 100,00 0 0,00 5
nat. 1 dia VS nat. 2-7 dias X2: 23,578 p £ 0,01
nat.2-7 dias VS nat. > 7 dias X2= 0,001 0,95 p
nat. 1 dia Vs nat.'Z,Z dias X2: 28,921 p < 0,01
controle VS nat. 1 dia X%°= 0,412 0,50< p < 0,70
controle VS nat. 2-7 dias X2= 47,354 p < 0,01
controle VS nat. > 7 dias X°= 44,916 p< 0,01
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Tab.28 Distribuigao guanto & presenga ou nao da alteracao

vascular do tipo IV nos troncos vilosos de placertas—

controles e de natimortos,subdivididos segundo @

tempo de retengdo intrauterina num total de 9156 va

sos examinados. A analise estatistica & expressa pe

lo Xz.

alteragao alteragao

vascular % vascular % Total

tipo IV tipo IV

presente ausente
controle 1 0,01 5173 99,98 5174
nat. 1 dia 2 0,09 2114 99,90 2116
nat. 2-7 dias 269 19,75 1093 80,24 1362
nat. 7 dias 83 16,46 421 83,53 504
nat. 1 dia VS nat.2-7 dias X°= 455,592 p£ 0,01
nat.2-7 dias VS nat. 7 dias x’= 2,589 0,10 pc 0,20
nat. 1 dia VS nat.} 2 dias x%= 431,278 p< 0,01
SRS VS nat. 1 dia X°= 2,064  0,10¢ p<0,20
controle VS nat.2-7 dias X°=1059,891 p<0,01
controle VS nat.>7 dias X°= 852,561 pd 0,01



Tab.29 Distribuig&o gquanto a presenca ou nao de trombos nos
vasos dos troncos vilosos num total de 50 placentas-

controles e 50 placentas de natimortos examinadas. A
analise estatistica & expressa pelo X2
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Trombos Trombos
presentes % ausentes 3 Total
controle 10 20,00 40 80,00 50
natimortos 24 48,00 26 52,00 50

controle VS natimortos X2= 8,734 p< 0,01



Tab.30 Distribuicdo quanto a presenga ou nao de trombos nos
vasos dos troncos vilosos de placentas-controles ede
de 10.175 vasos examinados. A

natimortos,

analise estatistica -

num total

expressa pelo Xz.

Trombo Trombo

presente % ausente 3 Total
controle 15 0,28 5159 99,71 5174
natimortos 81 L 61 4920 98,38 5001
controle VS natimortos X 48,114 p ¢ 0,01
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Tab.31 Distribuicao quanto & presenga ou nao de trombos em
vasos dos troncos vilosos de placentas-controles e
de natimortos,subdivididos segundo o tempo de reten
gao intrauterina,num total de 90 placentas examina

das. A analise estatistica é expressa pelo X°.

Trombo Trombo

presente % ausente 2 Total
controle 10 20,00 40 80,00 50
nat. 1 dia 6 28,57 15 71,42 21
nat.2-7 dias 12 85,71 2 14,28 14
nat. > 7 dias 1 20,00 4 80,00 5
nat. 1 dia VS nat.2-7 dias X°= 10,980 p < 0,01
nat.2-7 dias VS nat.»7 dias X°= 7,363 p< 0,01
nat. 1 dia VS nat.}2 dias X°= 6,351 0,01< p < 0,05
controle VS nat. 1 dia x%= 0,622 0,30« p¢ 0,50

controle VS nat.2-7 dias X = 20,937 p< 0,0L



126

Tab.32 Distribuigdo quanto & presenga ou nao de trombos em

vasos dos troncos vilosos de placentas-controles e

de natimortos,subdivididos segundo o tempo de reten

géo intrauterina,num total de 9156 vasos examinados.

A analise estatistica € expressa pelo %>

Trombo Trombo

presente % ausente % Total
controle 15 0,28 5159 99,71 5174
nat. 1 dia 15 0,70 2101 99,29 2116
nat.2-7 dias 42 3,08 1320 96,91 1362
nat. 7 dias 1 0,19 503 99,80 504
nat. 1 dia VS nat.2-7 dias X°= 28,990 p < 0,01
nat.2-7 dias VS nat.>7 dias X°= 13,603 p < 0,01
nat. 1 dia VS nat.}2 dias X°= 17,586 p < 0,01
controle VS nat.l dia x°= 6,432 0,014 p< 0,05
controle VS nat.2-7 dias X2: 97,346 p< 0,01
controle VS nat. »7 dias X°= 0,136 0,90 p £ 0,95



Tab.33 Distribuicdo quanto d presenga ou nao de trombos
recentes nos vasos dos troncos vilosos num total
de 50 placentas-controles e 50 placentas de nati

& s - &
mortos.A analise estatlstlca e expressa pelo X .

L2

trombo trombo
recente % recente % Total
presente ausente
controle 7 14,00 43 86,00 50
natimortos 8 16,00 42 84,00 50

controle VS natimortos X°= 0,078 0,70¢ p < 0,90
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Tab.34 Distribuicao quanto & presenga ou nao de trombos
recentes nos vasos dos troncos vilosos de placen
tas—-controles e de natimortos, num total de 10.175

vasos examinados.A analise estatistica é expressa

pelo Xz.
Trombo Trombo
recente % recente % Total
presente ausente
controle 10 0,19 5164 99,80 5174
natimortos 15 0,29 4986 99,70 5001

controle VS natimortos 2= 1,180 0,10& @ 0,20



Tab.35 Distribuicdo quanto & presenca ou nao de trombos

recentes nos vasos dos troncos vilosos de placen

tas-controle e de natimortos,subdivididos segun

do o tempo de retencao intrauterina,num total de

90 placentas examinadas. A analise estatistica é

expressa pelo X2.
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Trombo Trombo

recente % recente % Total

presente ausente
controle 7 14,00 43 86,00 50
nat. 1 dia 5 23,80 16 76,19 21
nat.2-7 dias 1 7,14 13 92,85 14
nat. > 7 dias 1 20,00 4 80,00 5
nat.l dia VS 2-7dias x2= 1,6427 0,20 < p<0,30
nat.2-7 dias Vs > 7dias x?= 0,6466 0,30< p< 0,50
nat.l dia VS 2 2dias Xz; 1,2190 0,20< p <« 0,30
controle VvSs nat. 1 dia X2: 1,0132 0,30 p<« 0,50
controle VS nat.2-7 dias X°  0,4702 0,30 £ p < 0,50
controle VS nat.>»> 7 dias X2= 0,1316 0,70 L p ¢ 0,90



Tab.36 Distribuigdo quanto & prescnga ou nao de trombos

recentes em vasos dos troncos vilosos de placen

tas~controles e de natimortos  subdivididos segun

do o tempo de retengao intrauterina,num total de

9156 vasos examinados. A andlise estatistica e

expressa pelo Xz.
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Trombo Trombo

recente % recente 2 Total

presente ausente
controle 10 0419 5164 99,80 5174
nat.l dia 10 0,47 2106 99,52 2116
nat.2-7 dias 2 0,14 1360 99,85 1362
nat. »7 dias 1 0,18 503 99,80 504
Hat. ] Bis VS nat.2-7 dias X2= 0,514 0,30< p < 0,50
nat.2-7 dias VS nat. 7 7 dias X2= 0,060 0,402 B <€ 0,90
nat.l dia VS nat.2’2 dias X2= 2,962 0;,05& p<Z '0;10
controle VS nat. 1 dia  X°= 4,282 0,014 p £ 0,05
controle VS nat.2-7 dias X°= 0,127 0,70¢ p < 0,99
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Tab.37 Distribuic@o quanto & presenga ou nao de trombos em
organizacao nos vasos dos troncos vilosos num total
de 50 placentas-controles e 50 de natimortos. A ana

lise estatistica & expressa pelo X%,

Trombo em Trombo em
organizagao % organizagao %  Total
presente ausente
controle 3 6,00 47 94,00 50
natimortos 16 32,00 34 68,00 50

controle VS natimortos X"= 10,981 p £ 0,01
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Tab.38 Distribuicdo quanto d presenga ou nao de trombos em
organizagao nos vasos dos troncos vilosos de placen
tas-controles e de natimortos,num total de 10,175

vasos examinados. A analise estatistica & expressa

pelo X2.
Trombo em Trombo em
organizagao % organizacao 3 Total
presente ausente
controle 5 0,09 5169 99,20 5174
natimortos 66 1,31 4935 98,68 5001

controle VS natimortos X“= 54,902 pl 0,01



133

Tab.32 Distribuicao quanto i presenca ou nao de trombos em
organizagao nos vasos dos troncos vilosos de placen
tas-controle e de natimortos,subdivididos segundo o
tempo de retengao intrauterina,num total de 90 pla
centas examinadas. A anidlise estatistica & expressa

2
pelo X°.
Trombo em _ Trombo em
organizagao 2 organizagao 3 Total
presente ausente
controle 3 6,00 47 94,00 50

nat. 1 dia 1 4,76 20 95,23 21

nat.2-7 dias 31 78,57 3 21,42 14

nat. >7 dias 0 0,00 5 100,00 5

nat. 1 dia VS nat.2-7 dias X%- 20,310 p < 0,01

nat.2-7 dias VS nat. »7 dias X2: 9,330 p < 0,01

nat. 1 dia VS nat.}2 dias X°- 13,409 p< 0,01

controle VS nat. 1 dia X’= 0,042 0,70« p £ 0,90

controle VS nat.2-7 dias X2= 33,706 P 0501

controle VS nat.7 dias X’= 0,317 0,50 p ¢ 0,70
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Tab.40 Distribuicao quanto a presenga ou nao de trombos em

organizagao nos vasos dos troncos vilosos de placen

tas-controles e de natimortos,subdivididos segundo

o tempo de retengao intrauterina, num total de 9156

vasos examinados. A andlise estatistica é expressa

pelo X2.

Trombo em

Trombo em

organizagao 2 organizagao 3 Total

presente ausente
controle 5 0,09 5169 99,90 5174
nat. 1 diﬁ 5 ;23 2111 899,76 2116
nat.2-7 dias 40 2,93 1322 97,06 1362
nat. > 7 dias 0 0,00 504 100,00 504
nat. 1 dia VS nat.2-7 dias = 47,312 p £ 0,01
nat.2-7 dias VS nat. > 7 dias = 15,126 p < 0,01
nat. 1 dia VS nat.)2 2 dias = 32,285 p < 0,01
controle Ve wnat. 1 dia = 2,138 Q.10 & p &£ 0,20
controle VS nat.2-7 dias = 127,202 B 0,00
controle VS nat. »7 dias = 0,533 0,30 p4 0,50



