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RESUMEN 

OBJETIVO: Investigar las alteraciones vasculares en placentas de pacientes cclámpticas. 

DISEÑO: Estudio descriptivo, 10 embarazadas normales y 10 cclámpticas, atendidas en el Servicio de Partos, Hospital Universitario 
del Valle, Cali, Colombia. Se realizó estudio histológico de la placenta, utilizando microscopía de luz, microscopía electrónica de barrido 
y microscopía electrónica de transmisión. 

RESULTADOS: Hallazgo característico en las pacientes eclámpticas es la presencia de necrosis fibrinoidc y el dcpóslto.__de material 
amorfo intramural, así como la disminución o estenosis del calibre de los vasos sanguíneos por engrosamiento de la capa media. Con 
microscopía de transmisión se observó marcado daño en el citoplasma, con presencia de vacuolas lipídicas y alteración en las organelas 
principalmente en el retículo cndoplásmico rugoso. 

CONCLUSIONES: Lo anterior podría contribuir a explicar el disbalancc en los productos endotcliales vasomotorcs (aumento de 
tromboxano, endotelina, angiotensina y disminución de prostaciclina y óxido nítrico) que se manifiesta clínicamente como preeclampsia. 

PALABRAS CLAVES: Placenta, eclampsia, necrosis, estenosis, vasomotorcs. 

SUMMARY 

OBJECTIVE: To invcstigatc thc vascular altcrations in thc placenta of eclamptic paticnts. 

DESIGN: Dcscriptivc study, 10 normal prcgnants and 10 eclamptic at thc Hospital Universitario del Valle, Cali, Colombia. Hystólogical 
study of the placenta, to using light microscopy, scanning electron microscopy and transmission elcctron microscopy. 

RESUL TS: Characteristic finding in thc eclamptic patients is the prcsence offibrinoid necrosis and the dcposit of amorphous intramural 
material. Also thc stenosis ofthc blood vcssels duc to cnlargcment of thc media laycr. With transmission clcctron microscopy therc is cvident 
an cxtcnsive damage in thc cytoplasm, with presencc of lipidic vacuoles and altered organels, principally the wrinklcd endoplasmic 
reticulum. · 

CONCLUSIONS: The last may contributc to explain the altcrations in vasomotor cndothelial substanccs (incrcascd thromboxane, 
endothelin and diminished prostacyclin and nitric oxid) clinically exprcsscd as prccclampsia. 
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Objetivo 
In vestigar las alteraciones vasculares en placentas de 

pacientes con ec lampsia co1,11paradas con placentas de 
embarazadas normales . 
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Diseño 

Estudio histológico en microscopía de luz, microsco-
pía electrónica de barrido y microscopía e lectróni ca de 
transmi sión . 

Lugar 
Servicio de Partos, Hospital Universitario del Valle. 

Cali , Colombia. 

Pacientes y métodos 

Se se leccionaron 20 pacientes embarazadas que in -
gresaron al Servicio de Obstetricia del Hospital Univer-
sitario del Va lle (HUY) en el 2° semestre de 1996. Diez 
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Figura la. (arriba) y lb. (abajo). 
Microscopía de luz (por 10 y 40 aumen tos respectivamente). 

Hematox il ina y Eosina . Biopsia de placenta ("cara mate rna") en 
pos t-parto de paciente ec lámpti ca. Podemos observar en ambas 
fo tografías (parte izquierda Figura l a y en toda la Figu ra lb) , 
arteri as de vellosidad coriónica con estrechamiento de su luz, 

nec rosi s fi brinoide y depósito de lípidos en sus paredes (Ateros is) . 

• 
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Figura 2. Microscopía de lu z (por 10 aumen tos). Hematoxilina y 
Eosina. Biopsia de placenta ("ca ra m atema") en pos tparto de 

pacien te ec lámptica. Se observa (a la derecha) engrosa mi ento de la 
capa media de un vaso de vellosidad coriónica a expensas de 

colágeno. Nó tese además la hi alini zación difusa de l es troma. Estos 
cam bios no se. vis uali zaron en las placentas de embarazadas 

normales (Figura 3) . 
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Figura 3. Microscopía de lu z (por 10 aumentos). Hematoxil ina y 
Eosina . Biopsi a de placenta proveniente de embarazada sin 

pa tología. Podemos observar (en el centro de la foto grafía) un vaso 
de vellos idad coriónica con un a lu z ampli a y paredes li sas. No hay 

alterac iones en el es troma, ni cambi os de aterosis. 

Figu ra 4. Mi croscopía elec tróni ca de transmisión (2000 aumentos). 
Biopsia·de co tiledón placentario en una paciente eclámptica. Se 

observa protru sión de las célu las endoteli ales hacia la lu z del vaso y 
presencia de abundantes vac uolas lipíd icas (expres ión morfológica 

del daño endotelial) . 

(10) presentaban Eclampsia (Hipertensión Arterial In-
ducida por el Embarazo proteinúrica y con convulsiones 
tónico-clónicas generali zadas). Una vez producido el 
parto y después del alumbramiento se tomó la placenta 
(en su superficie materna) y se realizó biopsia en cuña de 
un cotiledón . La muestra se fijó utilizando la técni ca de 
Milloning (formol al 10% y glutaraldehido al 2. 7%, pH 
7.2 y una concentración 0.1 Molar). SimultáneamenLe se 
obtuvo biopsia en cuña de placenta post-parto en otras 
1 O embarazadas sin ninguna patología detectable y con 
parto completamente normal. 

El procedimiento para microscopía de luz fue el 
siguiente: Se realizaron cortes a S micras , se colorearon 
con hematoxilina y eosi na, se observaron al microsco-
pio con aumento de lOX, 40X y lOOX. 
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Figuras Sa (arriba) y Sb (abajo). 
Microscopía electrónica de transmisión (3000 y 10000 aumentos 

respectivamente). Paciente eclámptica. Es evidente el marcado daño 
en el ci toplasma, manifestado por la presenci a de abundantes 

vacuolas lipídicas. No se observan las organelas intraci toplasmáticas 
principalmente el retículo endoplásmico rugoso (sitio donde se 

producen, entre otras substancias, el oxido nítrico y la prostaciclina). 
Favor comparar con las figuras 6a y 6b. 

Para microscopía electrónica de transmisión se rea-
lizaron cortes de 500 A o y se procedió a contrastar 
mediante técnica de Reynoldg con acetato de plomo y 
citrato de sodio. Se hicieron observaciones entre 2000 y 
5000 aumentos. 

Para la miscroscopía electrónica de barrido se frac-
cionaron las biopsias en segmentos de 5 a lO milímetros. 
Cada segmento previa deshidratación en serie alcohóli -
ca de graduación , se introdujo en cámara al vacío y se 
expuso a un flujo de dióxido de carbono (C02) líquido 
(con el fin de evitar el desplazamiento celular durante el 
proceso). A continuación la muestra se introdujo en un 
orificador al vacío con alta temperatura (100 a 140 
grados centígrados) con el objetivo de impregnar el 
tejido de partículas de oro para lograr una adecuada 
refracción de los electrones secundarios. Se hicieron 
observaciones entre 150 y 3500 aumentos. Con éste 
método ("de barrido") se buscó objetivizar cambios en la 
superficie del endotelio vascular . 
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Figuras 6a (arriba) y 6b (abajo). 
Microscopía electrónica de transmisión con 1000 y 2000 aumentos 
respectivamente. Biopsi a de vellosidad cori ónica en una paciente 

normal . Podemos observar las células endoteliales dispuestas 
regularmente en la luz del vaso sin ningún signo morfológico de 

alterac ión es tructural. 

Figura 7 . Microscopía electrónica de barrido ( 1000 aumentos). 
Vellosidad cori óni ca de una paciente eclámptica . Podemos observar 
marcada protrusión celular hacia la luz endotelial del vaso. Además 

hay presencia de abundantes vacuolas lipídicas (s igno de 
destrucción celular). 
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Figura 8a (arriba) y 8b {abajo). 
Mic roscopía e lec trónica de barrido. Paciente ec lámpti ca (430 y 400 
aumen tos respec tivamente). Se observa en ambas mic rofotografías 
ob li teración casi tota l de la vascu latura de ve llosidad placentaria , 

ocasio nada por protrusión de las cé lulas endoteliales y depós ito de 
materia l fibrilar. Comparar con Figura 9 

Figura 'J Mi crosco pía elec tró ni ca de barrido. 350X. Embarazo 
normal. Se observa la en trada de un vaso, con sus cé lulas 

e ndo te li ales disp uestas en form a regular y un a lu z amplia. 
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Figura 10. Mi c roscopía e lect róni ca de ba rrido 1600X. Pac iente 
ec lámpti ca. Biopsia de co til edón pl acent ari o . Mi crofotografía ele la 
su perfi c ie de l piso vasc ular. Podemos observar cé lul as endotelia les 
engrosadas , di spues tas irregu larmente con espac ios ent re e llos (que 

corresponden a " poros"), as í como también abundante mater ial 
fibrilar. Estos cambios ultraes tru c tural es indi ca n daño marcado de l 

tejido endotelial. 

Figura 11. Microscopía e lec tró nica de barrido . 35UUX L:rnbarazo 
no rmal. Se observa la di spos ición ele las cé lul as endotel ial es en e l 

piso ele un vaso, adoptando e l patrón "en tejado español". Se 
observan además algunos eritrocitos. Comparar con figura 1 O. 

Resultados 

Microscopía de luz. En la vasculatura placentaria de 
las emb arazadas con eclampsia se observó necros is 
fibrinoide con depósitos de lípidos intramurales , cam-
bios conocidos como aterosis (Figuras J a y 1 b). Las 
arterias so n estrec has con diámetro irregu lar po r 
ob li teración de su lu z. Además, hay engrosamiento de la 
capa media del vaso a expensas de coláge no y 
hi al ini zac ión del estroma en forma difusa (Figura 2). 
Es tos camb ios no se observaron en las placentas de 
embarazadas normales (Figura 3). 

Microscopía electrónica de transmisión. En todas las 
placentas de ec lampsia de observó protru sión el e las 
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células endoteliales hacia la luz del vaso (Figura 4) con 
marcado daño en el citoplasma manifestado por la pre-
sencia de vacuolas lipídicas que impiden identificar las 
organelas intraplasmáticas principalmente el retículo 
endoplasmático rugoso (Figuras 5a y 5b). Estos cambios 
no se observaron en las muestras analizadas de las pa-
cientes normales cuyas células endoteliales conservaron 
la distribución normal (Figuras 6a. y 6b). 

La protrusión de las células en la luz endotelial y la 
presencia de vacuolas lipídicas además de ser un hallaz-
go constante fue más marcado en algunas eclámpticas 
(Figura 7). 

Microscopía electrónica de barrido. Con ésta técnica 
se pudo observar obliteración total del vaso de la 
vellosidad coriónica, producida por protrusión del 
endotelio hacia la luz vascular (Figuras Sa y 8b). Esto se 
hizo más evidente al comparar vasos de pacientes 
eclámpticas con vasos de vellosidades coriónicas prove-
nientes de embarazadas normales , los cuales mostraron 
una luz amplia con un tejido endotelial cuyas células se 
disponen de una manera regular (Figura 9). 

Al realizar microdisección del vaso placentario para 
mejor visualización de la superficie del piso vascular 
observamos células endoteliales engrosadas dispuestas 
irregularmente con espacios entre ellas que correspon-
den a poros y abundante material fibrilar, expresión 
ultraestructural del daño celular endotelial (Figura 10). 
Estos cambios no se observaron en el tejido endotelial de 
los vasos sanguíneos de vellosidades coriónicas proce-
dentes de embarazadas normales, las cuales presentan 
células endoteliales de superficie lisa, sin poros, sin 
material fibrilar y en disposición regular "en tejado 
españoi"(Figura 11). 

Conclusiones 
Actualmente se considera que la falla en la segunda 

etapa de migración del trofoplasto (que ocurre normal-
mente entre las semanas 16 y 22 de la gestación) es la más 
temprana alteración que se presenta en la toxemia 
(Hipertensión Arterial Inducida por el Embarazo, 
proteinúrica) (1-2). 

Por otra parte, la Eclampsia es la comprobación 
clínica inequívoca de que una embarazada ha desarrolla-
do toxemia. Este es el motivo por el cual realizamos 
biopsias solamente en placentas de embarazadas con 
eclampsia. 

Creemos que el presente estudio llevado a cabo con 
pacientes eclámpticas sirve para objetivizar más la exis-
tencia de un proceso vascular obstructivo desencadenado 
por una placentación anormal y evidenciado morfoló-
gicamente por aterosis (3-4) de características muy simi-
lares a la lesión arterial que se observa en el rechazo del 
transplante renal (5). 

Consideramos a su vez que éste proceso obstructivo 
genera un evento isquémico con hipoperfusión a nivel 
sistémico y también a su vez a nivel del lecho vascular 
placentario. Ello se demuestra por los cambios celulares 
en el endotelio de la vasculatura placentaria de todas las 
pacientes eclámpticas estudiadas en este trabajo. 
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Entre los cambios ultraestructurales observados por 
nosotros en las pacientes eclámpticas d;tán: depósito de 
fibrina, lípidos, proliferación muscular y destrucción de 
organelas celulares, entre estas retículo -endoplásmico 
rugoso, sitio de producción del óxido nítrico (potente 
vaso dilatador) y de la prostaciclina (potente vaso dilata-
dor inhibidor de la agregación plaquetaria y de la con-
tractilidad uterina). Las alteraciones en el retículo 
endoplásmico rugoso (evidenciadas en la ultramicros-
copía de transmisión) llevarían a depleción en óxido 
nítrico y prostaciclina con desencadenamiento y/o agra-
vación del problema hipertensivo. Estos cambios han 
sido publicados recientemente en placentas de ratas 
preñadas a las cuales se les administró un inhibidor de la 
enzima sintetasa del óxido nítrico (6). Así como también 
en la caracterización inmunohistoquímica de la expre-
sión de sintetasa de oxido nítrico en placentas de 
preeclámpticas (7). 

Este modelo explica además las alteraciones en el 
sistema renina-angiotensina - aldosterona (SRAA). En 
éste sistema el angiotensínógeno se convierte en 
angiotensina I (inactiva) : Esta a su vez se convierte en 
angiotensina II (biológicamente activa) por una enzima 
convertidora de angiotensina (ECA) producida en las 
células endoteliales de los vasos. En la preeclampsia los 
componentes del SRAA se disminuyen alterándose el 
control del tono vascular de la presión sanguínea. Las 
características clínicas de la toxemia como edemas y 
pérdida de proteínas por el capilar renal son expresión de 
alteración en la función de transporte del endotelio 
normal. Más aún , consideramos que las alteraciones 
morfológicas descritas en este trabajo apoyan la teoría de 
una disfunción celular endotelial que altera la produc-
ción de óxido nítrico (por el retículo endoplásmico rugo-
so), así como también la producción y relación entre 
tromboxano (vasoconstrictor agregan te plaquetario) y 
prostaciclina (vaso dilatador e inhibidor de agregación 
plaquetaria), cuya expresión clínica es la hipertensión 
inducida por el embarazo con proteinuria (7). 

Estas lesiones de las células endoteliales también 
explican, las alteraciones en la hemostasia que se obser-
van en la toxemia y que se expresan por la agregación 
plaquetaria, disminución en la síntesis de sustancias 
como el factor VIII, B- tromboglobulina y antitrombina 
III y aumento en los valores de fibronectina (8-9). 

En resumen , hemos querido mostrar (por primera vez 
en la eclampsia) los cambios ultraestructurales por 
microscopía de luz, de transmisión y de barrido que se 
suceden en el tejido endotelial de la vasculatura 
placentaria de éstas pacientes, cambios histológicos que 
no observamos comparativamente en placentas de emba-
razadas normales. Estas alteraciones morfológicas des-
critas por nosotros en el retículo endoplásmico rugoso de 
la célula endotelial podrían explicarnos las manifesta-
ciones clínicas observadas en las mujeres con 
Hipertensión Inducida por el Embarazo proteinúrica, 
enfermedad ésta que constituye la primera causa de 
Mortalidad Materna en nuestro medio. 
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