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Resumen

La enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo (EHIE) es una de las causas más frecuentes 
de morbimortalidad materno-fetal. Se presenta en todas las poblaciones, con una incidencia 
general que varía entre el 5 y 7%. 

Este trabajo corresponde a un estudio descriptivo exploratorio de casos, aplicado a un 
grupo de pacientes que asistió a los servicios de maternidad de hospitales de Barranquilla en 
el período comprendido entre diciembre de 2003-junio de 2004, en el cual fue realizado un 
estudio de carácter clínico-anatomohistopatológico que comparó placentas de gestantes con 
diagnóstico clínico de preeclampsia con placentas controles.

Las placentas fueron descritas en el hospital macroscópicamente siguiendo el protocolo  de 
Bernischke y Driscol.  Se realizaron 4 cortes de la placa corial, uno de la decidua, uno del rollo 
de membranas y uno del cordón umbilical, se fijaron en formol al 10%, incluidos en parafina 
y cortados a 6 micras y luego coloreados con hematoxilina-eosina, para su posterior análisis 
microscópico. 

Se concluyó que las alteraciones vasculares deciduales, el aumento del número de nódulos 
sinciciales, infartos, hemorragias, lesiones del circuito vascular-fetal, traducidas por necrosis 
hialina de la media de los vasos y presencia de células xantomatosas1 (aterosis aguda), son las 
alteraciones más sugestivas de la enfermedad hipertensiva del embarazo. Comprobando así lo 
descrito en la literatura.

Palabras claves: Enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo (EHIE), placenta, 
preeclampsia, embarazo.
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INTRODUCCIÓN

Abstract

The  hypertensive disease induced by the pregnancy (HDIP), is one of the most  frequent causes 
of morbimortality materno-fetal. It presents displays on all  the populations with a general in-
cidence  between 5 and 7 %. 

This work corresponds to an exploratory descriptive study of cases, applied to a group of patients 
that attended the services of maternity of hospitals in the period between December 2003 - June 
2004, in which was made a analysis of character clinic-anatomohistopatologic which compare 
placentas of women with  clinic diagnose of preeclampsia with placentas controls. The placents 
were described in hospital macroscopic following the protocol of Bernischke and Driscol next, 
they went including in formol to 10%. Cuts of plate corial, the decidua, the membrane roll were 
made and of the umbilical cord, they paid attention to formol to 10%, including in paraffin and 
cut to 6 microns and soon colored with hematoxilin-eosin, for its later analysis microscopic.

This study demostrated  alterations in the maternal fetal circuit, translated by hyaline necrosis 
of the average of the vases and the presence of xantomatosas cells (uteruses aged). Was observed 
proliferation of nodules sinciciales. The presence of fibrin of nitabuchi, deposits fibrinoides, 
infiltrated mononuclear, calcifications, thrombosis, necrosis fibrinode hyaline and hemorrhage 
endovascular profit to be observed as much in the placents cases as the controls but these were 
more significant in the cases. Injuries vascular cause hypoxia, which triggers events fisiopatolog-
ics responsible for picture clinic.

Key words: The hypertensive disease induced by the pregnancy (HDIP), placentas, 
preeclampsia, pregnancy.

 

La hipertensión inducida por el embarazo (HIE) constituye un grupo heterogéneo de 
cuadros patológicos cuyo denominador común es un aumento de la presión arterial 
media. Aunque la causa es desconocida, se han planteado muchas teorías, ninguna 
de las cuales explica totalmente la enfermedad. Lo más probable es que sea un fenó-
meno multifactorial, y continúa siendo una importante causa de morbimortalidad 
materna y fetal, pues representa el 5 y 7% en la población mundial (1,2,3,4,5).

La enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo (EHIE) es determinada 
por hipertensión, edema, albuminuria y puede presentar o no convulsión. Es una 
patología propia del tercer trimestre del embarazo, aunque es posible que ocurra al 
final del segundo trimestre, con características más graves (7,8.9).

Es frecuente observarla en primigestantes y pacientes de corta edad, pero puede 
ocurrir también en pacientes de edad avanzada (10,11,12).

Actualmente han sido aceptadas algunas teorías.  Entre ellas, la inmunológica, 
por el hallazgo de complejos inmunes y activación del sistema del complemento en 
la pared de las arterias espiraladas. Otra teoría es la endocrina, que se caracteriza 
por un desequilibrio entre el estrógeno y la progesterona, y la elevación de la 
gonadotropina coriónica. También se han incriminada a las prostaglandinas, por 
ser las responsables del flujo sanguíneo úteroplacentario (13,14,15,16).
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El estudio de la placenta es importante para llegar a un diagnóstico de los casos sin 
evidencia clínica. Las alteraciones placentarias son sugestivas, quizá patognomóni-
cas, principalmente la aterosis aguda observada a nivel de los vasos deciduales en 
la placenta o a nivel del corion leve. En este último, estas alteraciones tal vez sean 
más importantes para la confirmación diagnostica, debido a que no están sometidas 
a modificaciones hormonales propias de la preñez.  Sin embargo, estas lesiones vas-
culares pueden ser también observadas en otras patologías: en niños de bajo peso al 
nacer, en la diabetes, lupus eritematoso sistémico, etc.  Por esto es importante hacer 
una correlación clínico-patológica para un diagnóstico correcto(4,5,6,8,17).

Se estableció como objetivo general identificar los efectos significativos que puede 
tener la hipertensión inducida por el embarazo sobre la placenta y correlacionar 
éstos con aspectos clínicos de  pacientes en  la ciudad de Barranquilla en el período 
comprendido entre diciembre de 2003-junio de 2004.

Y como objetivos específicos: investigar, tanto en pacientes con diagnóstico o no 
de hipertensión inducida por el embarazo, los siguientes aspectos clínicos: Edad, 
raza, paridad, edad gestacional, promedio de tensión arterial antes de las 20 semanas, 
promedio de tensión arterial después de las 20 semanas, tensión arterial intraparto, 
edema, diagnóstico clínico.

Además, determinar en placentas expuestas y no expuestas a HIE los cambios 
macroscópicos y los microscópicos con variables previamente establecidas en el 
protocolo anexo.

Esta investigación fue diseñada como un estudio descriptivo exploratorio de casos 
teniendo en cuenta la baja incidencia de la preeclampsia en la población elegida; por 
lo mismo no fue establecido un tamaño muestral, y sólo se incluyeron sólo para el 
estudio los especímenes posibles de recolectar durante la ejecución del proyecto.

Fueron estudiadas 15 placentas, de las cuales 8 correspondían a pacientes con 
diagnóstico de EHIE y 7 de pacientes sin este diagnóstico, que se encontraban inter-
nadas en los hospitales de la ciudad de Barranquilla. Se observaron en las placentas 
alteraciones macro y microscópicas. 

Las placentas fueron descritas macroscópicamente según protocolo  de Bernischke 
y Driscol (6). Seguidamente,  incluidas en formol al 10%. Se realizaron 4 cortes de la 
placa corial, uno de la decidua, uno del rollo de membrana y uno del cordón umbili-
cal, y se fijaron en formol al 10%; luego fueron embebidos en parafina y cortados con 
un espesor de 5 micras, y finalmente  coloreados con hematoxilina-eosina.

MATERIALES Y MÉTODOS
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Aspectos clínicos

Se observó que la EHIE fue más frecuente en menores de 19 años  y mayores de 29.

Tanto las pacientes con preeclampsia como las no preclámpticas fueron de raza 
mestiza.

El 37.5% de los casos corresponde a embarazos a término, y sólo un 12.5% fue de 
29 semanas; todos los controles fueron mayores de 38 semanas.  

El total de los casos después de las 20 semanas tenía TAS por encima de 120 mmHg, 
mientras que el 57.14 % de los controles  tenía  este valor, y el resto la presentó por 
debajo de esta cifra.

El 62.5 % de los casos después de las 20 semanas manejo TAS mayor de 90 mmHg, 
mientras que el total de controles la tenía por debajo de 90 mm Hg.

Un 37.5 % de los casos manejó cifras de TAS intraparto en 140 mmHg, teniendo 
este mismo porcentaje valores  de 170 mmHg.

El 62.5 %  de los casos tenía TAS intraparto en 90 mmHg, mientras que el 37.5% 
la tenía en 100 mmHg.

A la mitad de los casos se le diagnosticó intraparto de preeclampsia leve, y al 
resto preeclampsia severa.

Aspectos macroscópicos 

El 50% de los casos tenía el peso de la placenta en 500 gr, mientras que los controles 
mantuvieron pesos placentarios mayores de 650 gr.  El 100% de los casos tenía 2 cm 
de espesor  placentario  y un 14.28 % de los controles tenía 3 cm.

En el 62.5% de los casos se observó surcos intercotiledonarios indefinidos y en el 
28.57% de los controles se halló la misma observación.

El 62.5% de los casos tenía infarto en la superficie de corte y sólo un 14.28% de 
los controles. 

En un 87.5% de los casos se observó trombos en la superficie de corte y  un 
42.85% en los controles. 

RESULTADOS
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Tabla 1. Distribución por  edad

Edad N° casos % casos N° control % control
15-19 4 50 1 14.28
21-27 1 12.5 6 85.56
29-33 3 37.5 0 0
Total 8 100 7 100

Se observa que la EHIE  fue más frecuente en menores de 19 años  y mayores de 
29.

Tabla 2. Distribución por infarto en la superficie de corte

Infarto en la superficie de corte N° casos % casos N° control % control
Sí 5 62.5 1 14.28

No 3 37.5 6 85.71
Total 8 100 7 100

El 62.5% de los casos tenía infarto en la superficie de corte, y también se halló en 
un 14.28% de los controles.

Tabla 3. Distribución por trombos en la superficie de corte

Trombos en la superficie de corte N° casos % casos N° control % control
Sí 7 87.5 3 42.85

No 1 12.5 4 57.14
Total 8 100 7 100

             
En un 87.5% de los casos se observó trombos en la superficie de corte, y también se 
halló en un 42.85% de los controles.

Aspectos microscópicos

Se encontró necrosis en el amnio en 75% de los casos, pero no se observó en los 
controles. Se observó infiltrado en el amnio en 87.5% de los casos y 28.57% de los 
controles.

En el 87.5% de los casos hubo infiltrado de tipo mononuclear en el amnio, y éste 
sólo se halló en 28.57% de los controles.

Se observó infiltrado en el tejido conjuntivo del amnio en 75% de los casos, 
comparados con un 28.57% de los controles en el que también se observó.

El tejido conjuntivo del amnio mostró infiltrado mononuclear en un 75% de los 
casos y 28.57% de los controles.
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Se hallaron trombos en el cordón en el 75% de los casos y 14.28% de los con-
troles. 

El 75% de los casos mostró sincitiotrofoblasto necrosado, comparado con un 
28.57% de controles con este mismo hallazgo.

En el 87.5% de los casos y en el 100% de los controles se observó proliferación 
del citotrofoblasto.

 
En el 87.5 % de casos y en el 85.71% de los controles se hallaron células de 

Hofbauer en el estroma.

En el 100% de los casos hubo proliferación del endotelio, mientras que el 14.28% 
de los controles presentó este cambio.

En el 87.5% de los casos se encontró obliteración del endotelio, comparado con 
un 14.28% de los controles que también lo presentó.

En el 62.5% de los casos se observó hemorragia endovascular del endotelio, y 
también se halló en un 14.28% de los controles.

En 75% de los casos se observó infiltrado del endotelio, comparado con sólo un 
14.28% de los controles que también lo presentó.

En 75% de los casos el infiltrado del endotelio fue de tipo mononuclear, mientras 
que éste sólo se encontró en 14.28% de los controles.

Se observó que un 87.5% de los casos tenía infarto en las vellosidades, y esto 
mismo se encontró en un 28.57% de los controles.

Se encontraron trombos en el espacio intervellositario en 62.5% de los casos, y no 
se observó en los de control.

Hubo infiltrado en el espacio intervellositario en el 100% de los casos, mientras 
que en los controles sólo se encontró en un 42.85%.

En el 100% de los casos había depósito fibrinoide de la decidua vera, comparado 
con el 71.42% de controles que también lo presentó.

El 62.5% de los casos presentó calcificaciones de la decidua vera, mientras que 
los controles sólo tenían un 14.28% de calcificaciones en ésta.

Hubo necrosis de la decidua vera en 87.5% de los casos y 28.57% de los con-
troles.

Se presentó hemorragia de la decidua vera en 62.5% de los casos, pero no hubo 
en los controles. En el 75% de los casos se hallaron trombos de la decidua vera, y 
sólo se encontraron en un 14.28% de los controles.
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Hubo engrosamiento en la pared de los vasos de la decidua vera en 62.5% de los 
casos y 28.57% de los controles. 

Se observó necrosis fibrinoide hialina en un 87.5% de los casos  y en 14.28% de 
los controles.       

         
Se halló depósito de sustancia hialina en la decidua vera en 62.5% de los casos y 

en un 14.28% de los controles. 

75% de los casos tenían células xantomatosas en la decidua vera y ninguno  de 
los controles tenía este hallazgo.

Tabla 4. Distribución por necrosis del amnio

Necrosis en el  amnio N° casos % casos N° control % control
Sí 6 75 0 0

No 2 25 7 100
Total 8 100 7 100

Se encontró necrosis en el amnio en 75% de los casos, pero no se observó en los 
controles.

Tabla 5. Distribución por trombos en el cordón

Trombos en el cordón N° casos % casos N° control % control
Sí 6 75 1 14.28

No 2 25 6 85.71
Total 8 100 7 100

Se hallaron trombos en el cordón en el 75% de los casos y 14.28% de los con-
troles. 

Tabla 6. Distribución por calcificación del estroma

Calcificación del estroma N° casos % casos N° control % control
Sí 8 100 4 57.14

No        0          0         3        42.85
Total       8        100        7       100

El 100% de los casos tenía calciaficaciones en el estroma, mientras que los 
controles sólo presentaron un 57.14% de calcificacaciones en éste. 
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Tabla 7. Distribución por proliferación del endotelio

Proliferación del  endotelio N° casos % casos N° control % control
Sí 8 100 1 14.28

No 0 0 6 85.71
Total 8 100 7 100

En el 100% de los casos hubo proliferación del endotelio y sólo en el 14.28% de 
los controles se presentó este cambio.

Tabla 8. Distribución por hemorragia endovascular del endotelio

Hemorragia endovascular del endotelio N° casos % casos N° control % control
Sí 5 62.5 1 14.28

No 3 37.5 6 85.71
Total 8 100 7 100

En el 62.5% de los casos se observó hemorragia endovascular del endotelio, y 
también se halló en un 14.28% de los controles.

Tabla 9. Distribución por infarto de las vellosidades

Infarto de  las vellosidades   N° casos % casos N° control % control
Sí 7 87.5 2 28.57

No 1 12.5 5 71.42
Total 8 100 7 100

Se observó que un 87.5% de los casos tenía infarto en las vellosidades, y esto 
mismo se encontró en un 28.57% de los controles.

Tabla 10. Distribución por espacio intervellositario con trombo

Espacio intervellositario con trombo N° casos % casos N° control % control
Sí 5 62.5 0 0

No 3 37.5 7 100
Total 8 100 7 100

Se encontraron trombos en el espacio intervellositario en 62.5%  de los casos, y 
no se encontró en los controles.

Tabla 11. Distribución por necrosis de la decidua vera

Necrosis de la decidua vera N° casos % casos N° control % control
Sí 7 87.5 2 28.57

No 1 12.5 5 71.42
Total 8 100 7 100
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Hubo necrosis de la decidua vera en 87.5% de los casos y 28.57% de los con-
troles.

Tabla 12. Distribución por hemorragia de la decidua vera

Hemorragia de la decidua vera N° casos % casos N° control % control
Sí 5 62.5 0 0

No 3 37.5 7 100
Total 8 100 7 100

Se presentó hemorragia de la decidua vera en 62.5% de los casos, y no hubo en 
los controles.

Tabla 13. Distribución por depósito de sustancia hialina de la decidua vera

Depósito de sustancia  hialina de la 
decidua vera

N° casos % casos N° control % control

Sí 5 62.5 1 14.28
No 3 37.5 6 85.71

Total 8 100 7 100

Se halló depósito de sustancia hialina en la decidua vera en 62.5% de los casos y 
en un 14.28% de los controles. 

Tabla 15. Distribución por células xantomatosas de la decidua vera

Células xantomatosas de la decidua vera N° casos % casos N° control % control
Sí 6 75 0 0

No 2 25 7 100
Total 8 100 7 100

El 75% de los casos tenía células xantomatosas en la decidua vera, y ninguno  de 
los controles.

Tabla 16. Distribución por necrosis fibrinoide hialina de la decidua vera

Necrosis fibrinoide hialina de la 
decidua vera

N° casos % casos N° control % control

Sí 7 87.5 1 14.28
No 1 12.5 6 85.71

Total 8 100 7 100

Se observó necrosis fibrinoide hialina en un 87.5% de los casos  y en 14.28% de 
los controles.                
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Tabla 17. Distribución por trombos de la decidua vera

Trombos de la decidua vera N° casos % casos N° control % control
Sí 6 75 1 14.28

No 2 25 6 85.71
Total 8 100 7 100

En el 75% de los casos se hallaron trombos de la decidua vera, y sólo se encon-
traron éstos en un 14.28% de los controles.

Figura 1. Vaso vellosidad intermedia con proliferación 
de la media y la íntima 20 X (10 x).

Figura 2. Vellosidad intermedia. Proliferación del 
endotelio, macrófago vacuolado (10 x).
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DISCUSIÓN

Figura 3. Vasos con lesiones en diferentes momentos 
del proceso vascular (10 x).

Figura 4. Nódulos sinciciales proliferados (20 x).

                   

En la gestación normal durante el proceso de implantación del cigoto, las células  
citotrofoblásticas realizan dos ondas de invasión. La primera durante la 8ª y la 
12ª semana de gestación, y la segunda entre la 16ª y la 20ª semana. Tal hecho es 
expresado por la invasión del citotrofoblasto, y la producción de metaloproteinasas, 
inicialmente en las arterias espiraladas del lecho vascular placentario, a nivel del 
endometrio y, posteriormente, a nivel del miometrio (3,6,17). 

El citotrofoblasto invade la pared vascular y destruye sus capas musculares, 
que son sustituidas por material hialino y eosinofílico, lo cual permite la dilatación 
de estos vasos, y con eso proporciona un mayor flujo sanguíneo del útero a la 
placenta(6,19,). En esta fase, las células del citotrofoblasto sustituyen el endotelio. 
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En la gestación normal, aproximadamente 150 a 200 arterias del lecho vascular sufren 
esta alteración degenerativa. Cuando la segunda onda de invasión no ocurre a nivel 
del miometrio se observa cierto grado de isquemia y engrosamiento de la pared 
de los vasos endometriales. Esto coincide con la proliferación de nódulos en las 
vellosidades terminales con fibrosis y proliferación en las vellosidades intermedias 
(figuras 2-4). Esta es la causa estructural y vascular que determinan las alteraciones 
útero-placentarias observadas en la EHIE (6,19).

Por otro lado, por parte de la embarazada, la hipoxia determina la liberación 
del eje renina-angiotensina II-aldosterona, con consecuente aumento de las cifras 
tensiónales, retención hídrica y daño renal caracterizado por proteinuria intensa; en 
este caso, esta última no se pudo valorar porque en los hospitales de la ciudad no es 
un estudio rutinario (16,18,20,21). 

En la decidua basal, a nivel del corion leve las lesiones vasculares debidas a la 
EHIE fueron la necrosis hialina de la media de los vasos con destrucción de la elástica 
y la presencia de las células xantomatosas, conocida como aterosis aguda (figura 
2). Esta última es importante para el diagnóstico, ya que estos vasos no sufren las 
alteraciones normales de la preñez (3,6,22,23).

La aterosis aguda fue descrita por Herting (1945), y confirmada por Roberson, 
Bronceen y Dixon (1975), quienes la consideran como una lesión patognomónica de 
la hipertensión y gestación. Aunque también se ha encontrado en otras enfermedades 
como la diabetes y en algunas autoinmunes como el lupus eritematoso sistémico 
(3,10,11,17).

En el circuito vascular fetal las lesiones fueron frecuentemente observadas a nivel 
de las vellosidades del tronco e intermedias. Principalmente a nivel de los vasos, 
mostrando proliferación de la media, de la íntima y obstrucción parcial de la luz 
(figuras 2 y 3).

En la gran mayoría se observó proliferación de nódulos sinciciales; esto es cono-
cido como fenómeno de Teny Park (figura 4). Lo que indica que la hipoxia lleva ala 
proliferación de nodos para mejorar la oxigenación de la placenta (6,8,17).

Debido a que la placenta es el espejo de la vida del feto a nivel intrauterino, su 
estudio histopatológico nos muestra los cambios que ocurren en el embarazo normal 
y en el patológico, lo cual plantea una explicación de las posibles causas etiológicas 
de las enfermedades durante el embarazo (24,25,26,27,28,32).

Hallazgos histológicos como fibrina de nitabuchi, depósitos fibrinoides, infiltra-
do mononuclear, calcificaciones, trombosis, necrosis fibrinoide hialina y hemorragia 
endovascular se logró observar tanto en las placentas de pacientes preeclámpticas 
como las controles, pero cabe mencionar que los cambios se encontraban en mayor 
proporción en  los casos.
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Con base en lo expuesto podemos concluir que

1.  Las alteraciones vasculares del corion leve, caracterizado por la aterosis aguda, 
son tal vez las más importantes, porque estos vasos no sufren modificaciones 
inducidas por las hormonas en el embarazo.

2. Las lesiones vasculares deciduales (necrosis de la media con presencia de macró-

fagos vacuolados), aumento del número de nódulos sinciciales, lesiones del 
circuito vascular fetal, infarto y hemorragias son las alteraciones más sugestivas 
de EHIE. 

CONCLUSIONES
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