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Cambios degenerativos corionicos y su relacion con desordenes
hipertensivos en casos de desprendimiento prematuro
grave de placenta normoinserta

Drs. Olivar C Castejon S*, Maria P Molinaro V**

RESUMEN

Seidentifican y evalian los cambios degenerativos en
el parénquima placentario en relacién con desoérdenes
hipertensivos en casos de desprendimiento prematuro de
placentas normalmente insertadas y graves. Se tomaron
diez placentas, siete de pacientes con hipertensién y tres
de pacientes sin hipertensidn de las cuales se recolectaron
las lesiones de placa cori6nica, vellosidades, vasos
vellositarios y las que afectan al espacio intervelloso
cercano a la superficie de desprendimiento, con técnicas
de microscopia de luz, para determinar si dichos cambios
histopatolégicos estan bajo la influencia de la presion
arterial materna. Los hallazgos indican una mayor
presencia de edema, necrosis, polimorfonucleares,
fibrinoide, infartos, ndédulos sinciciales, fibrosis estromal,
cambios e inflamacion de la pared de vasos, que son mas
notables en las placentas de las hipertensas. Las
alteraciones probablemente estan provocando un mayor
porcentaje de la superficie de desprendimiento en las
placentas de las hipertensas.

Palabras clave: Cambios degenerativos coriénicos.
Hipertension. Desprendimiento prematuro placentario
normalmente insertado.

SUMMARY

To identify and to evaluate degenerative changes in
the placental parenchyma in relationship with
hypertensive disorders associated to severe abruption
placentae is the aim of this work. Ten placentas were
taken from seven patients with hypertensive disorders
and three without hypertension. Lesions were collected
from chorionic plate, villi, vessels and intervillous space
near to the surface of placental separation with light
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microscopy to determine if such hystopathological

changes are under the influence of maternal blood

pressure status. The findings exhibit increased presence
of edema, necrosis, polymorphonuclears, fibrinoid,

infarcts, syncytial knots, stromal fibrosis, changes and

inflammation of the vessel wall which were increased in

placentae of hypertense pacients. These lesions are
associated to an increased area of placental separation
in placentas of such pacients.

Key word: Chorionic degenerative chances.
Hipertension. Abruptio placentae.

INTRODUCCION

Cuando la placenta se separa de su sitio de
implantacion, en una gestacion de mas de veinte
semanas, antes del nacimiento del feto ocurre el
desprendimiento prematuro de placenta normalmente
insertada (DPPNI) evento que se conoce también
comoabruptio placentag constituye una hemorra-
gia accidental dentro de la decidua basal placentaria.
Si la superficie placentaria se separa en mas del
50 % y cuyo feto casi siempre resulta 6bito fetal o
mortinato el DPPNI se clasifica como gra\ig.

En numerosos reportes sobre embarazo e
hipertensién mencionados en trabajo previo (2) el
DPPNI es considerado como una consecuencia del
desorden hipertensivo. Los desérdenes hipertensivos
del embarazo (3) estan asociados significativamente
con abruptio placentag(4,5). En este trabajo se
entiende por cambios degenerativos coridnicos a las
alteraciones histopatoldgicas observadas mediante
microscopia de luz a nivel de la placa coriénica
placentaria en general; las correspondientes a las
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vellosidades troncales, intermedias y terminales; gestacional transitoria y placentas de tres pacientes
las de vasos en el estroma de éstas y las localizadasno hipertensivas cuyos datos clinicos fueron
en el espacio intervelloso cercano a la placa basal enrecogidos en base a edad, paridad, semanas de
la cual ocurre el DPPNI. gestacioén, porcentaje de desprendimiento placen-
Suponemos que estas alteraciones estan mastario, antecedentes obstétricos, patologia actual,
acentuadas en las placentas de pacientes hipertensagabitos tabaquicos, control prenatal y complica-
cuando sean comparadas con las placentas de |asCiones segun cuadro clinico mostrado en trabajo
normotensas. De esta manera sabremos si laPrevio (2). La forma clinica del diagndéstico del
enfermedad vascular materna (hipertension inducida PPPNI grave, las definiciones de la enfermedad
por el embarazo hipertension arterial gestacional vascular materna, criterios histopatoldgicos del

transitoria) afecta el parénquima placentario. diagnéstico deabruptio placentaefueron espe-

I cificados en dicho trabajo.
El conocimiento sobre el estado en que se

encuentran las vellosidades placentarias en pacientes ~ L0S especimenes de placenta fueron fijados y
con desé6rdenes hipertensivos, en especial las Procesados segun se indicé en el trabajo preliminar
vellosidades ancorantes empotradas en la placa basal(2) observandose al azar 250 laminas tefiidas con

con su funcién mecanica de sostén, aclararia su hematoxilina y eosina (H&E). La presencia o
posible papel en el DPPNI. ausencia de los cambios degenerativos se detecto,

mediante microscopia de luz, en la placa coridnica,
en los diferentes tipos de vellosidades pertenecientes
al parénquima placentario, en los vasos vellositarios

En el embarazo normal, durante el dltimo
trimestre, cambios degenerativos y necrosis de la
decidua cerca de suunidn con lavellosidad ancorante T L
(6) provocan que los canales vasculares pierdan syY €n el espacio intervelloso cercano a la superficie

. del desprendimiento placentario.

soporte y colapsen originando una hemorrd@ia P _ P o
En la placa basal los estados hipertensivos Las lesiones observadas en el plato coriénico
mencionados anteriormente, no parecen influir sobre fueron: edema, trombos, necrosis, calcificacionesy
una mayor necrosis de células deciduales (2). presencia de polimorfonucleares; las de vellosidades
Cambios degenerativos a nivel de vasos estudiados coriales: necrosis, cambios fibrinoides, edema,
mediante ultrasonografia Doppler no estan bajo el hemorragia, infarto, nédulos sinciciales calcifi-
influjo de la presion sanguinea mater®. Un cacioén, fibrosis estromal e inflamacioén, las de vasos:
estudio general del componente parenquimatoso de trombosis, cambios de la pare(_j del vaso, inflamacién
la placenta en pacientes con desérdenes hipertensivosde la pared y calcificacion intraluminal; las del
en casos bien diagnosticados clinicamente de DPPNI eSpacio intervelloso: deposicion de fibrina, trombo-
grave es el objetivo principal de este trabajo. sis intervellosa, infartos y células inflamatorias.

Nos proponemos identificar con microscopia de En 4 cuadros se recolect6 toda la informacion
luz las lesiones tipicas que pudieran estar influyendo Precedente con los cambios histopatologicos clasi-

coriénico en general, en las vellosidades coriales, POr las siglas HTA; sin HTA y total que hacen
en los vasos estromales y las condiciones referencia, al nimero de placentas observadas con
histopatoldgicas del espacio intervelloso cercano a H&E procedentes de pacientes con hipertension
las vellosidades de anclaje, que mantienen fija la arterial, sin hipertension arterial y el namero total
placenta a la pared endometrial, en un esfuerzo por de placentas en las cuales apareci6 el caracter. Para
aclarar la participaciéon de alteraciones vasculares el estudio de las caracteristicas microscoépicas del

maternas del tipo de la hipertension en el DPPNI Plato coridnico se tomaron 20 laminas por placenta
grave. y 25 para el estudio de las caracteristicas que se

presentan en el resto de los cuadros.

SUJETOS Y METODOS
RESULTADOS

Se tomaron diez placentas, procedentes de siete
pacientes con diagndstico de ingreso de DPPNI  En el Cuadro 1 pueden observarse las carac-
(preeclampsia, eclampsia) e hipertension arterial de patologia hipertensiva; en el Cuadro 2 las
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caracteristicas de las vellosidades coriales en las Cuadro 3

mismas condiciones. . . L.
Caracteristicas microscopicas de los vasos

En el Cuadro 3 igualmente se destacan las de las vellosidades
caracteristicas de los vasos de las vellosidades y en
el Cuadro 4 las correspondientes al espacio Cambios Con HTA  Sin HTA  Total
intervelloso. microscopicos (n=17) (n=3) (n=10)
Cuadro 1 Tromb_osis 1 2 3
Cambios
Caracteristicas microscoépicas del plato coriénico de la pared 2 1 3
Inflamacién
Cambios Con HTA Sin HTA Total de la pared 1 0 1
microscopicos (n=7) (n=3) (n=10) Calcificacion
intraluminal 0 1 1
Edema 3 1 4
Trombos 2 1 3 HTA: hipertension arterial.
Necrosis 2 1 3 Fuente: Segun datos obtenidos de laminas tefiidas con H
Polimorfonucleares 1 0 1 & E.
Calcificaciones 0 1 1

HTA: hipertension arterial. Cuadro 4
Fuente: Segln datos obtenidos de laminas teflidas con cgaracteristicas microscépicas del espacio intervelloso
hematoxilina y eosina (H&E).

Cambios Con HTA Sin HTA Total
Cuadro 2 microscopicos (n=7) (n=3) (n=10)
Caracteristicas micros_c()picas de las vellosidades Depésito de fibrina 6 1 7
coriales Trombosis intervellosa 3 3 6
Infartos 4 1 5
Cambios Con HTA  Sin HTA  Total Células inflamatorias 1 0 1
microscopicos (n=7) (n=3) (n=10)
HTA: hipertensién arterial.
Necrosis 7 3 10 Fuente: Segun datos obtenidos de laminas tefiidas con H
Cambios fibrinoides 7 2 9 & E.
Edema 5 2 7
Hemorragia 5 2 7
Infarto 5 1 6
Nodos sinciciales 3 1 4
Calcificacion 1 1 2 i
Fibrosis estromal 3 1 4 =
Inflamacién 1 1 2

"
o
HTA: hipertensién arterial. o -

A
Fuente: Segun datos obtenidos de laminas tefiidas con H k el
& E. il

Vellosidades de anclaje en la zona del
desprendimiento sufren un proceso de apoptosis o
necrosis celular trofoblastica (Figura 1); otras se
observan sin trofoblasto, visiblemente fibréticas
(Figuras 1 y 2) con deposicién de fibrinoide o sin
ella. Algunas vellosidades proximas a la placa basal Figura 1. Las flechas indican vellosidades de anclaje
mostraron, en el espacio intervelloso, un estroma desprendiéndose de su conexién con la placa basal. El
también fibrotico (Figura 3). La pared de los vasos asterisco sefiala el estroma degenerado de una vellosidad
en algunas de las vellosidades troncales se observacon necrosis del trofoblasto. HTA gestacional, H&E.
intensamente modificada (Figura 4). Una Barra:2l0um.
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Figura 2. Vellosidades de anclaje, en el centro de la

Figura 5. A la izquierda se observa una regién de placa

micrografia, empotradas en la placa basal, dispuestas en basal, con células trofoblasticas en necrosis incluidas en

diferentes direcciones. HTA gestacional, H&E. Barra:
210 pum.

Figura 3. La vellosidad al centro de la micrografia,
presenta un estroma fibrético y acentuados cambios
degenerativos en el trofoblasto. Eclampsia, H&E. Barra:
70 um.

La flecha indica un corte transversal de

Figura 4.
vellosidad troncal con vasos en estenosis.
estos, se observa marcada hiperplasia de la media. LaoObservamos,

vellosidad estd en una regién de infartos.
H&E. Barra: 210um.

Eclampsia,

120

fibrinoide, mostrando espacios vacios que corresponden
alugares donde se encontraban células vivas. Eclampsia,
H&E. Barra: 2I10um.

panoramica general de la placa basal (Figura 5)
exhibe un proceso de muerte celular por necrosis o
apoptosis que evidencia o soporta la hipétesis de
gue la acentuada manifestacién de necrosis celular
en la placa basal facilitaria el desprendimiento
placentario siguiendo la linea o banda de células
muertas.

DISCUSION

Un mayor numero de trombos encontrados en las
vellosidades troncales de la placa corionica podria
explicar que la hipoxia en la vellosidad terminal
estaria provocando fibrosis estromal de la vellosidad
asi descrita por Mckay (9) pero segun el Cuadro 1 el
numero de placentas con trombosis es bajo y similar
en ambos grupos. El edema que se observa en el
plato coriénico, en el tejido conjuntivo de la placa
corionica o en las grandes vellosidades troncales,
nos sugiere que puede ser un elemento etiolégico,
entre otros desconocidos, de la necrosis que se
observa incrementada en las placentas de las
hipertensas.

Esta observacidon coincide con la aumentada
permeabilidad vascular y edema generalizado que
se observa en estas complicaciones obstétricas (10).

Cuando se inicia el DPPNI puede observarse una
infiltracién de polimorfonucleares y de macréfagos
llenos de hemosiderina indicadores del momento en

En uno de que comenzd la hemorrag{al). Si bien, cuando

no encontramos macroéfagos
pigmentados; los polimorfonucleares vistos en las
placentas de las pacientes hipertensas indican la
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presencia de procesos infecciosos. Esto tiene su ocurriendo ehbruptio placentae Esto es soportado
soporte en que la infecciéon urinaria es un por el hecho de que en los casos de desérdenes
acompafiante frecuente de la hipertensién en el hipertensivos hayincremento de infartos por la mala
embarazo (12). Sugerimos que en las placentas deperfusion placentaria con reducciéon del flujo
las hipertensas durante el DPPNI grave el edema sanguineo hacia el espacio intervelloso desde la
esta originando, en algunos casos, necrosis en elplaca basal; el bajo flujo hace que la sangre en el
trofoblasto o pared endotelial de los vasos de las espacio intervelloso permanezca mas tiempo,
vellosidades que provocarian a su vez la llegada de estancada, en estasis, con la subsiguiente mayor
los polimorfonucleares. deposicién de fibrina (fibrinoide tipo fibrina) (13)
Segun el Cuadro 2, una mala perfusion del arbol Sobrelasuperficie de las vellosidades. Latrombosis

vellositario como consecuencia de una reduccion intervellosa tiene la misma explicacion dada
del flujo sanguineo provocada por aterosis (tero- anteriormente.

placentaria en la hipertensién inducida por el Esta deposicion de fibrinoide de tipo fibrina en
embarazo (preeclampsia, eclampsia) pudiera estar las vellosidades ancorantes, a nivel de la placa basal,
provocando la formacion de infartos, el cambio incrementa la anoxia tisular provocando que el
fibrinoide, los ndédulos sinciciales y la fibrosis trofoblasto prosiga por una via de apoptosis.

estromal; alteraciones que segln el numero de  por otro lado, los vasos vellositarios que sufren

placentas visto se asocia mas con las pacientescampios en su pared y procesos inflamatorios, mas
hipertensas que con las que carecen de hipertensiénnotorios en las hipertensas, como hemos demostrado,
(13). Lahipertensién inducida por el embarazo o la pierden su tensién mecanica (18), el diametro de los

hipertension gestacional transitoria no parece influir capilares disminuye cada vez mas hacia las
sobre la necrosis, edema, hemorragia, calcificacion ye|losidades terminales, se torna irregular, y los

e inflamacién de las vellosidades. Esto coincide con capjlares desaparecen en ntimero (19).
el concepto de que la unidad feto-placentaria tiene
su propia patologia indiferentemente de la presencia
y de la severidad de la hipertensién (12). La necrosis

estaria bajo control genético el edema, . . . . .,
robablemerjnte e L’Jnlasg\]/ariacionesydetem eratura asociadas a muerte fetal intrauterina con hipertension
P » S€9 P ‘inducida por el embarazo (20) donde se reduce el

En el Cuadro 3 no hay un nimero mayor de numero de vellosidades intermedias.
placentas con trombosis en las placentas de las Si la vellosidad de anclaje (6) es afectada por
hipertensas; de nuevo al igual que lo encontrado en L o . o :
: : . . deposicion de fibrinoide tipo fibrina y cambios
la placa basal en este tipo de estudio segun trabajo :
. . - : . degenerativos en la pared de sus vasos el
previo (2) la hipertension no parece influir sobre la desprendimiento es inminente. Los cambios

formacion de trombos en los vasos de las .
. X observados en los cuadros 3 y 4 posiblemente
vellosidades. Pero la pared media muscular de estos.

; influyen para que el area de la superficie de
vasos parece estar, en algunos casos, bajo la S . :
) . : L . . desprendimiento placentario en las pacientes
influencia de la hipertensiéon y se mostré mas

) . . . hipertensas (70 %-100 %) sea mayor que en las
hipertrofiada e inflamada cuando se comparé con o
. . normotensas (60 %) como se observa en las

las placentas de las pacientes no hipertensas. Estos P :

- . . caracteristicas de las pacientes con DPPNI grave
cambios de la pared expresan una inevitable segun trabajo previ()
reduccion de la perfusion placentaria (14,15). Otros o ; t ) y
autores han reportado a nivel de los vasos de la  Si bien aqui se estudiaron casos de hipertension
vellosidad troncal lesiones trombooclusivas venosas nducida por el embarazo e hipertension arterial
conocidas también como vasculosis fibrin¢sa) o transitoria, la literatura reporta quabruptio
endovasculitis hemorragica (17) asociada a placentaeocurre con frecuencia en pacientes con

mortalidad fetal, como ha ocurrido en los casos aqui NiP€rtension crénica (21) con una etiologia
presentados de acuerdo con trabajo anterior (2). multifactorial. El dafio endotelial y demas cambios

, . patolégicos son producto de una reaccion
Segun el Cuadro 4 hay un mayor namero de . : . - L 2
: i 4 . inflamatoria generalizada con participacion del
placentas con infartos, de células inflamatorias y

S I ) sistema de coagulacion (22). El trofoblasto libera
deposicién de fibrina en las hipertensas que afectan S - .
. . un factor que inhibe la agregacion plaquetaria el
las vellosidades cercanas al lugar donde esta

cual al disminuir provocabruptio placentag21).

El diametro capilar en las vellosidades terminales,
por ejemplo, se reduce desde 2@8, en placentas
de pacientes normales hasta 1818 en placentas
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