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Necrosis celular en placa basal placentaria y su relacion con
desodrdenes hipertensivos en casos de desprendimiento prematuro
de placenta
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RESUMEN
Objetivo: Evaluar la muerte celular en células deciduales o trofoblasticas en la decidua placentaria en
relacién con desérdenes hipertensivos en casos de desprendimiento prematuro de placenta graves.
Método: Se tomaron diez placentas, siete de pacientes con desérdenes hipertensivosy tres sin hipertensién.
Serecolectaron las caracteristicas macroscépicas referidas a lesiones maternas placentarias ocurridas
durante el desprendimiento de la placenta y las microscépicas correspondientes a muerte celular en
placa basal.
Ambiente: Laboratorio de Microscopia electrénica de barrido del CIADANA y Departamento de
Obstetricia y Ginecologia del Hospital Central de Maracay-Area de posgrado.
Resultados: No se encontraron diferencias morfolégicas en los razgos analizados tanto macro como
microscOpicamente que permitieran distinguir las hipertensas de las no hipertensas excepto una mayor
depresion en las dltimas.
Conclusién: Las lesiones macroscépicas o microscépicas de la placa basal no parecen ser influenciadas
por la presién sanguinea materna.
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SUMMARY
Objective: To evaluate cell death in the placental decidua in relationship to hypertensive disorders of
pregnancy associated to severe abruption placentae.
Method: Ten placentas were taken. Seven patients with hypertensive disorders and three without
hypertension features were collected with reference to macroscopic maternal lesions originated during
severe abruption placentae and those of microscopical cell death in the basal plate.
Setting: Laboratorio de Microscopia Electronica del CIADANA y Departamento de Ginecologia-
Obstetricia del Hospital Central de Maracay-Venezuela. Area de posgrado.
Results: There are not morphological differences which permit to distinguish in base to macro or
microscopic observations the findings found in hypertensive patients of those seen in no hypertensive
except an area of larger depression in the first.
Conclusion: Macroscopic or microscopic lesions do not seem to be influenced or are independent of the
maternal blood pressure status.

Keys word: Death cell. Hypertensive disorder. Abruption placentae.

INTRODUCCION

DPPNI son las siglas con las cuales se conoce el veinte semanas, antes del nacimiento delfBtoLa
desprendimiento prematuro de placenta normoinserta clasificacion clinica como grave o severo corres-
que separa total o parcialmente la placenta, no previa, ponde a los casos donde la separacion de la placenta
de su conexioén uterina, en una gestacion de mas dees mayor del 50 %, coagulo mayor de 1 000, ae

comienzo repentino, dolor uterino insoportable,
desgarrante, hipersensible, Gtero hiperténico y cuyo

feto, casi siempre es mortinat®).
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La observacion de la superficie de la placa basal se recolecté durante el periodo enero-junio de 2001,
de la placenta humana, recientemente desprendidade la emergencia de obstetricia del Hospital Central
de la correspondiente a la cavidad uterina, asi como de Maracay (HCM), Cuadro 1.
la zona mas profunda o zona de Nitabuch ha sido El diagndstico se realizd por examen clinico y/o
motivo de estudio con especial referencia a la ecosonograma, corroborado con los hallazgos en
necrosis o apoptosis celular en casos de placentaacto quirargico y analisis macroscopico de las
normales atérming@). En estaregioén, se observaron placentas. Lahipertensiéoninducida por el embarazo
microcavidades que correspondieron a los lugares fue definida como presién sanguinea sistélica > 140
donde se encontraban células deciduales o mmHg o presién diastélica>90 mmHg observada al
trofoblasticas mientras permanecieron vivas durante menos en dos ocasiones con una diferencia de seis
la gestacion. La confluencia de estos microespacios horas (8).

a lo largo de la placa basal parece facilitar el Las caracteristicas macroscoépicas de la superficie
desprendimiento placentario y se especul6 acerca deplacentaria materna en caso de DPPNI grave y su
silas cavidades podrian estar incrementadas en casorelacion con la presencia o no de patologia

de DPPNI. hipertensiva fueron recolectadas en base a
Los mecanismos del desprendimiento no han hematomas retroplacentarios, infartos, regiones de
sido del todo aclarados. Rams@y sugirié que el placa basal deprimidas, laceradas o calcificadas. En

prominente plexo venoso que separa la decidua basaleste trabajo el diagnéstico de desprendimiento de
del miometrio, participa en proporcionar un plano placenta esta basado en interrupcién histolégica de
de clivaje en la separacién placentaria después de lala placa basal asociada con sangre organizada
semana 30 del embarazo. Debido a que la apoptosisretroplacentaria, compresidon vellosa placentaria,
o0 muerte celular programada esta asociada con aumento local de nddulos sincitiales, necrosis
desdrdenes hipertensivos del embargdsp nos trofoblastica local y aglutinacién vellosa sin infartos
proponemos evaluar si la muerte de células (9).
deciduales o trofoblasticas esta incrementada en Las caracteristicas microscopicas de la decidua
tales casos facilitando el desprendimiento de la se agruparon en base a los cambios degenerativos
placenta(3). como necrosis celular, edema, coagulo organizado,

El componente tisular mas estudiado en la placa trombosis, cambio fibrinoide e inflamacion. Especial
basal con relacion al desprendimiento ha sido el énfasis se dara a la necrosis de células deciduales y
vascular. Siempre es sefialado en el desprendimientotrofoblasticas.
placentario(6) y desdrdenes de la decidgg con Fueron fijados especimenes en formalina al 10 %
especial énfasis en cambios degenerativos durante 48 horas, de cada placenta se tomaron cinco
arteriolares; por el contrario, la muerte celular de biopsias de regién materna de la placa basal; una de
células trofoblastica) o deciduale$3) en la placa la regidn central parabasal y cuatro restantes del
basal ha sido poco comentada enrelacion con estadosarea marginal. Se realizaron de cada bloque de
hipertensivos del embarazo que cursan con DPPNI parafina, 5 cortes de 3 aun obteniéndose 25 cortes
grave. a ser tefiidos por placenta con H-E. En total se

En este estudio nos proponemos evaluar, con observaron 250 cortes. La observacién se realiz6
microscopia de luz, la decidua de la regién materna con el objetivo de 40x. La necrosis celular observada
de la placenta en relacién con la presencia o no de se compar6 con la obtenida de embarazo normal
hipertensién durante el embarazo y si la muerte de entre 38 a 40 semanas de gestacién segun trabajo
su componente deciduo-trofoblastico facilita el previo(3).
desprendimiento placentario grave.

RESULTADOS
MATERIAL Y METODO
En el Cuadro 2 aparecen resumidas las caracte-

Se tomaron diez placentas, por cesarea, de risticas macroscépicas de la superficie placentaria
pacientes con diagnostico de ingreso de DPPNI maternaen casode DPPNIgravey surelacién conla
grave con patologias hipertensivas: hipertensién presencia o no de hipertensién arterial (HTA).
arterial crénica con o sin preeclampsia, preeclampsia, En el Cuadro 3 aparecen las caracteristicas
eclampsia, o hipertension arterial de la gestacion microscOpicas de la decidua en caso de DPPNI
transitoriay no hipertensivas, cuyo historial médico grave y su relacién con la hipertensién.
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Cuadro 1
Caracteristicas de las embarazadas con DPPNI grave

N° Edad Paridad Semanas de % despren-Antecedente Patologia Habito Control Complica-
(afos) gestacion dimiento obstétrico- actual tabaquico prenatal ciones
HTA de la No 03 Anemia
1 21 Nulipara 33s + 3d 80 - gestacion _materna
transitoria Obito fetal
2 25 Nulipara 36s + 2d 60 - Obesidad No 07 -
podalico )
Utero
3 21 Nulipara 28s 100 — Preeclampsia No No (;ouvelaire
grave Obito fetal
4 28 Nulipara 33s+ld 70 _ Eclampsia No 05 Muerte
materna
Incomp.- Preeclampsia SFA_
5 32 1 Para 34s+ 1d 100 Rh grave No No Anemia
materna
Obito fetal
6 16 Nulipara 38s 60 . Parpura
trombocito- No No Anemia
pénica materna
; SFA
7 24 Nulipara 36s+3d 100 Eclampsia No No Anemia
materna
No HTAdela SFA
8 28 Il Para 38s 100 gestacion No 03 CID 6bito
transitoria fetal
9 21 Nulipara 38s+5d 100 HTA de la 06 Utero
gestacion No Couvelaire
transitoria Obito fetal
[0] 28 1 Cesarea  35s+bd 60 DEP
1 Aborto 1 aborto Polihi- No 06 Mortinato
dramnios

SFA = Sufrimiento fetal agudo.
CID = Coagulacioén intravascular diseminada.
DFP = desproporcién feto pélvica.

En las laminas de pacientes hipertensivas se origen a espacios, tuneles o canales irregulares de
detectaron, arteriolas o vénulas en condiciones mayor tamafio que van debilitando el espesor del
normales irrigando la decidua placentaria. tejido. Estos suelen encontrarse en las regiones

El 96 % de las laminas observadas (N = 240) donde se incrementa la muerte celular. En las
presentaron microcavidades empotradas en la placahipertensivas con preeclampsia se noté una fuerte
basal (Figuras 1, 2, 3). Células deciduales y deposicion de fibrinoide tipo fibrina en forma de
trofobl4sticas se observan en diverso grado de bandas entrecruzadas que dejan espacio donde se
degeneracion (Figuras 1, 2, 3). Lugares donde anteslocalizan las células en necrosis (Figura 4). En
se preservaban células aparecen como micro- zonas donde el tejido se mostré6 edematoso y en
cavidades vacias ubicados en el tejido decidual abundante necrosis celular se observaron vasos con
(Figura 2, 3). Varias de ellas al fusionarse dan estasis de eritrocitos (Figura 5).
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Cuadro 2

Caracteristicas macroscopicas de la superficie
placentaria materna en caso de DPPNI grave

Aspecto Con HTA (%) Sin HTA (%) Total (%)

macroscoépico (n=7) (n=3) (n =10)

Hematoma

retroplacentario 7 (100) 3 (100) 10 (100)

Infarto 7 (100) 2 (66,7) 9 (90)

Deprimida 6 (85,7) 0 (0,0) 6 (60)

Lacerada 1(14,3) 1(33,3) 2 (20)

Calcificada 1 (14,3) 1(33,3) 2 (20)
Figura 2. Decidua coninfiltracion de linfomononucleares.
Asteriscos sefialan lugares donde hubo necrosis celular.
HTA, H-E. Barra: 40um.

Cuadro 3

Caracteristicas microscopicas de la placa basal en caso P
de DPPNI grave

Cambios Con HTA Sin HTA Total
microscopicos (%) (%) (%)
(n =175) (n=75) (n=250)

Necrosis 170 (97,1) 70 (93,3) 240 (96)
Edema 150 (85,7) 60 (80,0) 210 (84)
Coagulo organizado 70 (40,0) 15 (20,0) 85 (34)
Trombosis 55 (31,4) 20 (26,7) 75 (30)
Cambios fibrinoides 50 (28,6) 25 (33,3) 75 (30)
Inflamacién 50 (28,6) 15 (20,0) 65 (26)

Figura 3. El asterisco sefiala microcavidades con restos
celulares. Células x trofoblasticas se observan en
degeneracion rodeadas por una fuerte deposicion de
fibrinoide tipo fibrina. HTA, H-E. Barra: 4Qm.

Figura 1. Decidua placentaria con eritrocitos separando
zonas deciduales. Se notan nucleos celulares en
degeneracion. HTA, H-E. Barra: 40n.

Figura 4. La matriz extracelular se dispone en bandas de
fibrinoide tipo fibrina que se entrecruzan en diversas
direcciones. Preeclampsia, H-E. Barra:40.
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Figura 5.
fibrina se observa en el interior de un vaso que cruza la
placa basal edematosay en necrosis. Preeclampsia, H-E.
Barra: 40um.

Un conglomerado de eritrocitos unidos por

DISCUSION

Los numerosos reportes sobre embarazo e
hipertensién(10-15) se refieren a datos clinicos

dimiento de placenta. En las pacientes hipertensas
la superficie de separacion se deprime mas. Esto
quiere decir que el coagulo retroplacentario se
extiende sobre una mayor superficie concava. En
las hipertensas las condiciones microambientales de
la decidua se modifican y hay una agregada
distribucién de vellosidades, que de esta manera
estan interactuando con una superficie mas pequefia
de la decidua pero con un mayor nimero de células
decidualeg21). Esta reagregacion de vellosidades
ancorantes en el momento de ocurrir el despren-
dimiento de la placenta, provocaria una mayor
depresion en la superficie de separacion como ha
sido observado.

La hipertension tampoco parece influir sobre el
edemay la necrosis en el tejido decidual de la placa
basal. Si bien, hay mas coagulos extravasculares y
trombos en las hipertensas no se traduce en mayor
numero de células muertas, como era de esperarse.
En otro tipo de estudio, con interés en el componente
vascular, Ferrazziy cof9), en pacientes con retardo
de crecimiento intrauterino (RCIU), la proporcién
total de lesiones placentarias fue significativamente

observados en relacién con gestantes hipertensas osuperior en la presencia de velocimetria Doppler de

normotensas, valoraciones de la presiéon arterial,
variabilidad de ésta durante el embarazo o posparto
(11), condiciones para medirla y criterios para
evaluarla(10), relacién con la presién sanguinea
masculina o de pareja2), embarazo multipl¢13),
embarazo asociado con sindrome HELUR) y
control o manejo del cuadro clini¢n5). En estos

la arteria uterina (vDau) ascendente anormal,
indicativa de dafio a nivel de la pared de arterias,
comparada con la presencia de vDau normal. La
proporciéon y la severidad de estas lesiones no fue
significativamente diferente entre embarazos
normotensivos e hipertensivos. Esta vDau anormal
es independiente de la presion sanguinea materna.

estudios el desprendimiento prematuro de placenta En vista de que en nuestro estudio se presentan seis
(16,17)es considerado como una consecuencia del casos cuyos resultados fueron fatales para el feto se
desorden hipertensivo. Algunos de los hallazgos infiri6 que encontrariamos mas dafio tisular o
anatomopatolégicos, como deposicion de fibrinoide, vascular cuando se realizara el examen microscépico
por ejemplo, encontrados en otros érganos diferentes de la placa basal. No se encontré mayor dafio a nivel
a la placenta18) también se localizan en ésta y celular y las figuras de arteriolas o vénulas en la
parecen ser provocados por la hipertensiéon, no deciduaparecen estar degeneradas en algunos casos.
obstante se notaron en el componente de la placaLos resultados aqui reportados nos llevan a
coriénica(19,20) conclusiones similares, cuando se estudia el
En nuestro trabajo, el efecto de la hipertensién se componente vasculag9), segun las cuales la
relaciond con la necrosis o apoptosis de la placa hipertension noinfluye en los cambios degenerativos
basal, poco descrito hasta la fecha, sin encontrar en observados. No sabemos si en la placenta hay un
los datos una estrecha correlacién, en cuanto a losproceso de neovascularizacion que estimula la
porcentajes de necrosis vistos. Si observamos las angiogénesis a nivel de placa basal por la hipoxia
caracteristicas macroscopicas de placentas enque se presenta en los estados hipertensivos.
pacientes con desdrdenes de hipertension y Cuando se observan las biopsias del lecho
comparamos con las normotensas, no encontramosplacentario de cesareas en pacientes hipertensivas
diferencias en el porcentaje que sean significativas muestran aterosis y cambios fisioldégicos vasculares
con respecto a la presencia de hematoma normales en decidua y miometri@2). Las de
retroplacentario e infartos. La hipertensién no parece embarazo complicado con preeclampsia exhiben
influir sobre estas lesiones tipicas del despren- aterosis aguday cambios limitados a la decidua, sin
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cambios fisiolégicos normales. En ambos tipos de
pacientes estas modificaciones histoldgicas han

tenido influencia sobre el peso del recién nacido /-

(22) mas no hemos notado, un mayor nimero de
células muertas en la placa basal en las laminas de
las hipertensas en nuestros resultados.

La ultraestructura de la vellosidad ancorante ha
demostrado cambios degenerativos sincitiales y una

fuerte deposicion de fibrinoide en las hipertensas 9.

(23). Si en esta condicién, como fue descrito
anteriormente las vellosidades ancorantes se agregan,
ellas al morir por isquemia o hipoxia dejarian
espacios mucho mas grandes en el espesor de la
placa. Es posible que los cambios vasculares
originados en estas condiciones requieran de mas
tiempo para provocar un cambio en la anatomia de la
placa basal.
resultados del Cuadro 3, que si bien hay coagulos
organizados en un porcentaje que se duplica en las
hipertensas, la sangre extravasada o detenida en el
tejido no esta todavia provocando una marcada
diferencia en necrosis celular. Las hemorragias
repentinas a que da lugar un DPPNI severo no han
dado tiempo para que se manifieste la hipoxia o
anoxia sobre la necrosis celular.

Por otro lado, si en la decidua placentaria una

arteriola no sufre la transformacidn de fibrinoidey  13.
toma la via de la aterosis, con infiltracién de
lip6fagos, por ejemplo, esto requiere de un lapso de
tiempo después del cual podran verse, proba- "

blemente, los cambios de muerte celular. Alaluz de
los recientes estudios sobre las bases genéticas de la
preeclampsia(24) caracteristicas individuales
maternas parecen regular estos eventos.
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Nota del Comité Editorial:

Revisamos la literatura nacional y encontramos un trabajo poblicado en 1954, donde se analizaron 121

placentas de pacientes de la Maternidad Concepcion Palacios. De éstas, 7 correspondieron a desprendimiento
prematuro de placenta (DPP), 11 a eclampsias, 70 a preeclampsias y 33 a pacientes con albuminuria sola
(tensién arterial sistolica menor de 140 mmHg, de acuerdo a los criterios de entonces).

En las 7 pacientes con DPP se observaron “infartos toxémicos”. Mediante el examen histolégico con

microscopia de luz se describen los diversos tipos de infarto para la época.

Recomendamos a nuestros lectores la revision del trabajo comentado, y una vez mas enfatizamos la

importancia de incluir la literatura nacional en las referencias de los trabajos.

Zerpa E, Gavaller B de, Agiliero O. La placenta en toxemia del embarazo. Rev Obstet Ginecol Venez
1954;14:42-64.
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