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Hipertension y embarazo: Estudio

materno-fetal

del circuito vascular
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Resumen

La hipertension materna todavia hoy es llamada la enfermedad de las teorias, y continiia siendo una causa importante
de morbimortalid materno-fetal.

Los autores estudiaron 21 placentas de pacientes con enfermedad hipertensiva del embarazo (pre-eclampsia) y
observaron las alteraciones macro y microscrépica del circuito vascular materno-fetal y las alteraciones vasculares del
corion leve.

Las placentas estudiadas macroscopicamente no presentaron alteraciones en la relacion feto-placentaria. Hubo
predominio de la forma oval (12), ocurri infarto en (7), hemorragia decidual en (2) e impregnacion meconial en (3).

En la microscopia, en el circuito vascular fetal, las alteraciones observadas fueron: Proliferacion de la media y de la
intima con obliteracion de la luz, dreas de infarto, aumento en el niimero de nodos sinciciales, fendmeno de Teny Park,
hialinizacién de la media y la intima, aterosis aguda, hialinizacién y fibrosis del estroma.

Palabras claves: Hipertensién, embarazo, pre-eclampsia, prematuridad, placenta.

Abstract

The maternal hypertension is called the disease of theories and it still is an important cause of fetal - maternal morbidity.
The authors studied 21 placenta from patients with pregnancy hypertension disorder (pre-eclampsia) and observed the
macro and microscopic alterations of fetal - maternal vascular circuit and the vascular alteration of the chorion laeve.
The macroscopically studied placenta did not present alterations in the fetus - placenta relationship. The findings were:
more oval shapes (12), infarct (7), decidual bleeding (2) and meconial impregnation (3).

At the microscopic study of the fetal vascular circuit the alterations observed were: media and intima proliferation with
light obliteration, infarct areas, increased number of syncytial nods. Teny Park phenomenon, media and intima
hallynisation, acute atherosis, hallynisation and fibrosis of stroma.

Key words: Hypertension, pregnancy, pre-eclampsia, early maturity.

Introduccién

La hipertensién materna todavia hoy es conocida
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como laenfermedad delas teorias, y contindasiendo
unaimportante causa de morbimortalidad materna
y fetal, pues representa entreel5yel 8.5 % enla
poblacién mundial (Neme, 1994).

La enfermedad hipertensiva especifica del
embarazo (EHEE) es determinada por hipertension,
edema, albuminuria, y puede presentar o no con-
vulsion. Es una patologia propia del tercer trimestre
del embarazo, aunque es posible que ocurra al final



del segundo trimestre, con caracteristicas mds gra-
ves.

Ha sido frecuentemente descrita en primigestas
y pacientes de corta edad, pero puede ocurrir tam-
bién en pacientes de edad avanzada.

Su etiologia sigue siendo desconocida. Actual-
mente han sido aceptadas algunas teorfas. Entre
ellas, la «inmunolégica», por el hallazgo de comple-
josinmunesy activacién delsistema decomplemen-
toenla pared delas arterias espiraladas. Otra teoria
esla«endocrina», quese caracteriza por undesequili-
brio entre el estrégeno y la progesterona, con la
elevacién de la gonadotropina coriénica. También
se ha incriminado a las prostaglandinas, por ser las
responsables del flujo sanguineo tteroplacentario.
Ward (1993) codificé un gen relacionado con la
sintesis deangiotensina en mujeres con enfermedad
hipertensiva especifica delembarazo, en sus madres
y abuelas, lo cual sugiere una transicién génica. Por
ultimo, Raymond (1995) detectd el aumento de
vellosidades intermedias enlas placentas de mujeres
con pre-eclampsia, por lo que supone que esto se
deba a una deficiencia de moléculas de adhesién
durante el proceso de implantacién.

El estudio de la placenta es importante para
llegaraun diagnéstico opara casosnoevidenciados
clinicamente. Las alteraciones placentarias son
sugestivas, quiza patognomonicas, principalmente
la aterosis aguda observada a nivel de los vasos
deciduales en la placenta o a nivel del corion leve.
En este tltimo, estas alteraciones tal vez sean mas
importantes para la confirmacién diagnoéstica,
debido a que no estdn sometidas a modificaciones
hormonales propia dela prefiez. Sinembargo, estas
lesiones vasculares pueden ser también observadas
en otras patologias: en nifios de bajo peso al nacer,
en las diabetes, lupus eritematoso sistémico, etc.
Por esto esimportante hacer una correlacién clinico-
patolégica para un diagnéstico correcto.

Material y métodos

En este trabajo fueron estudiadas 21 placentas de
pacientes con diagnéstico de enfermedad hiper-
tensiva propia del embarazo. Se observaron
alteraciones macro y microscépicas en la placenta.

Las placentas fueron descritas macroscépica-
mente segtin la técnica de Bermschke y Driscoll.
Posteriormente fueron fijadas en formol al 10%.
Después serealizaron4 cortesdelaplacavellositaria;
un rollo de membranas y dos del cordén umbilical
fueron embebidas en parafina y cortadas con un
espesor de 5 um, coloreadas por la hematoxilina-
eosina, hematoxilina fosfotiingstica, tricrémico de
gomeri y 4cido perpreyédico de Schiff.

Resultados

Con relacién a la parte clinica, se observé que la
hipertensién fue més frecuente en madres que se
encontraban en la segunda década de vida (17), y
hubo predominio de embarazadas de raza blanca
(14)y primiparas (13), y el partose presenté comun-
mente entre 30 y 35 semanas de embarazo (11).

La macroscopia placentaria no demostré
alteracién de la relacién feto-placentaria. Hubo
predominio de la forma oval (12), infarto (7) y fue
observada hemorragia decidual en (12) e impreg-
nacién de meconio en (3).

En el circuito vascular fetal, las lesiones fueron
frecuentemente observadas a nivel de los ejes vello-
sitarios primarios y secundarios. Principalmente, a
nivel de los vasos mostraban proliferacién de la
media, de la intima y obstruccién parcial de la luz
(Figs. 1y 2). Estas lesiones vasculares tienen mayor
importancia en placentas de fetos natimuertos
recientes yneomuertos. La placenta de fetos muertos
con maceraciéon avanzada puede presentar
alteraciones vasculares debido a la retencion.

En la decidua basal, a nivel del corion leve, las
lesiones vasculares debidas a la EHEE fueron la
necrosis hialina de la media de los vasos por
destruccién de la elastica y la presencia de células
xantomatosas en la pared de los vasos, conocida
como «aterosis aguda» (Figs. 3 y 4). Se observaron
areas de infarto (Fig. 5), vellosidades avasculares.
En algunas dreas se observé proliferacién de nodos
sinciciales, fenémeno de Teny Park (Fig. 6).
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Fig. 1 Fig. 2
Observamos en 100x hipertrofia de la media y la intima con Observamos en 400x hipertrofia de la media y la intima con
obstruccion parcial de la luz en el eje vellositario. obliteracion de la luz.

Fig.3 Fig. 4

Observamos en 100x a nivel del corion leve vacuolizacién de las Observamos en 400x en el corion leve vacuolizacién de las
células de la intima y media (aterosis aguda). células de la intima y media (aterosis aguda).

Fig. 5 Fig. 6
Observamos en 100x el drea de infarto. Observamos en 100x proliferacion de nodos sinciciales
(Teny Park)
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Discusion

Se estudiaron 5.028 historias de pacientesinternadas
enlaenfermeria 33 dela Santa Casa da Misericordia
de Rio de Janeiro, servicio del profesor Jorge de
Rezende, desde julio de 1994 hasta julio de 1996.
Entre éstas, 4.611 pacientes estaban en estado de
gestacién correspondiente al tercer trimestre; las
restantes 597 eran pacientes mola hidatiforme, que
habian tenido abortos esponténeos y otras patologias
del primer trimestre de embarazo.

Entre las4.611 gestantes del tercer trimestre, 288
presentaban sefiales clinicas compatibles con en-
fermedad hipertensiva especifica del embarazo. La
incidencia en estas pacientes corresponde al 6,27%,
cifra que concuerda con las citadas en la literatura
revisada, las cuales oscilan entre el 5 y el 8%.

La primiparidad fue del 42,5%. La edad vari6
entre 13 a45afios, y fue mas frecuente enlasegunda
década de vida (20 a 30 afios). Hubo predominio de
embarazadas de raza blanca (9). La mortalidad
perinatal fue de 34, correspondiente al 11,8%. Du-
rante este periodo no hubo muerte materna de
pacientes con hipertensién y gestacién.

A 21 de los 34 natimuertos se les practico
necropcias, conelrespectivoestudiodelas placentas.
Se observaron lesiones del circuito vascular materno
y fetal, y alteraciones en el corion leve.

Nose observaron alteraciones macroscépicas de
peso y tamafio de las placentas, y la relacién feto-
placentaria se present6 dentro de limites normales.
Esto puede deberse, segtin Raymond (1995), a que
las placentas de los fetos cuyas madres presentan
EHEE tienen exceso de vellosidades intermedias
inmaduras, debido a la deficiencia de moléculas de
adhesién, importantes en el proceso de implanta-
cién.

Enlos fetos no macerados, en el circuito vascular
fetal, la alteracién de los vasos en el eje vellositario
fue la hialinizacién con proliferacién del tejido
conjuntivode lamediaehiperplasia dela intima. En
vellosidades distales, los vasos son escasos o
ausentes, con reduccién de la membrana vasculo-
sincicial. En algunas éreas se observé dilatacion y
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congestion para complementar la porcién no
funcionante de la placenta. Estos hallazgos son
semejantes a los de Las Heras (1978), Frusca et al
(1989).

A nivel del corion leve de algunos casos (N16) se
observaron sefiales de aterosis aguda en los vasos
deciduales, caracterizados por necrosis hialina de
la media, y presencia de macréfagos con lipidos en
la deciduabasal. Esta tltima es importante para el
diagnéstico, ya que estos vasos no sufren las alte-
raciones normales de la prefiez.

Laaterosisaguda fue descrita por Herting (1945),
y confirmada por Roberson, Bronsen y Dixon (1975),
quienes la consideran como una lesién patogno-
moénica de la hipertensién y gestacién. Aunque
también se ha encontrado en otras enfermedades
como la diabetes y en algunas autoinmunes comoel
lupus.

Normalmente, durante el embarazo ocurren dos
ondas de invasién del trofoblasto a las arterias
uterinas. La primera, en la segunda semana de
gestacion, con invasion de las arterias espiraladas
del endometrio, que permite la destruccién de la
media y la intima, lo cual facilita que los vasos se
tornen tubos flexibles, y hay un flujo ttero-pla-
centario adecuado para la supervivencia del feto.
La segunda se realiza mas o menos hacia la decimo
sextasemana, coninvasiéndela porcién miometrial
de las arterias espiraladas. En los embarazos con
EHEE no se realiza esta segunda onda. Por lo tanto,
el flujo sanguineo no es adecuado. Esto trae como
consecuencia isquemia placentaria, alteraciones en
el metabolismo fetal y materno. Bronsen (1967),
Sheppard (1976).

Debido a que la placenta es el espejo de la vida
del feto a nivel intrauterino, su estudio histopato-
légico nos muestra los cambios que ocurren en el
embarazonormalyenel patolégico, locual permiti-
riaunaexplicaciéndelas posibles causas etiolégicas
de las enfermedades durante el embarazo.

Con base en lo expuesto podemos concluir: 1) El
estudio de los vasos placentarios es decisivo para el
dignésticodela EHEE. 2) Lasalteraciones del circuito
vascular fetal pueden deberse al proceso isquémico
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a que es sometido por la enfermedad materna. 3)
Las alteraciones vasculares del corion leve, carac-
terizado por la aterosis aguda, son tal vez mas
importantes, porque estos vasos no sufren modifi-
caciones inducidas por las hormonas. 4) En nuestro
material hubo un aumento de la prematuridad y
mortalidad perinatal.
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