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TRABAJOS  ORIGINALES

INTRODUCCIÓN

Las vellosidades placentarias arborizadas entre
la placa coriónica y la placa basal introducen en ésta
sus últimas ramificaciones y se conocen como

vellosidades de anclaje (1).  Éstas  mantienen firme
la p lacenta asoc iándose con d icha p laca e
interactuando con la trama de tejido conjuntivo
existente y sufriendo cambios degenerativos al final
del embarazo.  Si las vellosidades permanecen
fisiológicamente activas cruzan la placa basal y
luego salen libremente de nuevo hacia el espacio
intervelloso, como tridimensionalmente han sido

RESUMEN
Objetivo: Evaluar el desarrollo de la vellosidad  de anclaje, en desórdenes hipertensivos del embarazo,
asociados con desprendimiento prematuro grave de placenta normoinserta.
Método: Estudio descriptivo y prospectivo, morfológico y transversal, se examinaron 23 placentas, 20
con desórdenes hipertensivos y 3 de embarazos normales, en el tercer trimestre, aplicándose protocolo
que permite determinar los tipos de vellosidades según su desarrollo y cambios degenerativos encontrados
con microcospia de luz.
Ambiente: Laboratorio de microcospia electrónica del CIADANA, Área de Posgrado del Doctorado en
Ciencias Médicas, Maracay.
Resultados: Se encontró 91 % de vellosidad troncal, 81 % de intermedia madura, 29 % de intermedia
inmadura, 47 % de terminales y notables cambios degenerativos.
Conclusión: Un acelerado crecimiento de la vellosidad empotrada en la placa basal o cercana a ella se
evidencia en los resultados con simultáneos procesos indicativos de degeneración y desarrollo anormal
en un ambiente de daño velloso hipóxico extenso.
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SUMMARY
Objective: To evaluate the development of placental anchoring villi of the basal plate in hypertensive
disorders of pregnancy associated with severe abruption placentae.
Method: Descriptive and prospective, morphological and transversal study, with examination of 23
placentas, 20 with hypertensive disorders and 3 from normal pregnancies, in the third trimester, using
a protocol that permit determination of the types of villi according to their development and degenera-
tive changes found with light microscopy.
Setting: Electron Microscopy Laboratory, CIADANA, Area of postgraduate, Doctor ship in Medical
Science.
Results: It was found 91 % of troncal villi, 81 % of intermediate mature villi, 29 % of intermediate mature
villi, 47 % of terminal villi and remarkable degenerative changes.
Conclusion: An accelerated growing of the anchor villi in the basal plate or closer to it is evident in the
results with simultaneous indicative processes of degeneration and abnormal development in an
environment of extensive hypoxic villi damage.

Keys word: Hypertensive disorder.  Abruption placentae.  Placental villi development.
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recién observadas (2), ellas deben mantener su
estabilidad para cumplir el papel mecánico de
fijación.  No obstante, numerosos factores pueden
desestabilizarlas e impedir su función y crecimiento
durante el  desarrol lo del  embarazo.  Si  los
miofibroblastos del estroma vellositario no producen
la colágena VI que estabiliza la lámina densa, a
nivel de la membrana basal del trofoblasto, éste
termina degenerando y de esta manera la placenta
puede desprenderse según ha sido descrito (3).
Escasos estudios han tratado sobre el crecimiento o
desarrollo de las vellosidades de anclaje en los
estados hipertensivos del embarazo.  Algunos
cambios degenerativos pueden diferenciar las
características histopatológicas en que se encuentran
las vellosidades, ancladas en la placa basal, de
pacientes con desórdenes hipertensivos, cuando se
comparan con pacientes control sin enfermedad vas-
cular materna (4).

El desprendimiento prematuro grave de placenta
normoinserta (DPGPN) o abruptio placentae se
considera consecuencia de un desorden hipertensivo
y la hipertensión pareciera estar provocando una
acelerada maduración de la vellosidad hacia su
envejecimiento con el subsecuente desprendimiento.
La literatura todavía reporta contradicciones sobre
si la preeclampsia severa se correlaciona con abrup-
tio (5).  Hemos encontrado resultados que expresan
menos trombosis en los vasos de las vellosidades de
embarazadas con hipertensión arterial (6), cuando
son comparadas con el control, lo que indica la poca
influencia de ésta en la formación de trombos que
acelerar ían e l  desprendimiento.   Otros han
encontrado la evidencia de trombosis reciente con
vasos dilatados (5).  En este estudio se duplicó el
número de casos en relación al trabajo anterior (6) y
evaluamos si esta tendencia se mantiene.

Las vellosidades ancladas en la placa basal
pertenecen al tejido conjuntivo originado por la
zona basal y funcional del endometrio; la otra región
de la vellosidad de anclaje está sumergida en el
espacio intervelloso rodeada por sangre de origen
materno.  Estas regiones, más las vellosidades
originadas de las últimas ramificaciones de las
troncales cercanas a la placa basal, serán objeto de
estudio, con respecto al grado de madurez alcanzado
tales como membranas vásculosinciciales, tipo de
vellosidad encontrada, presencia de citotrofoblastos,
nódulos sinciciales y algunos cambios degenerativos
que pondrán de manifiesto la condición estructural
en la que serán observadas para la descripción de su
estado de desarrollo.  Suponemos que la estructura

de la vellosidad de anclaje, en general, tendrá que
responder de la misma manera ante factores fetales
o maternos que la estimulen durante las semanas de
gestación, a observar, en relación con las cercanas a
la placa basal que no están ancladas.

En este trabajo se propone demostrar el grado de
desarrollo alcanzado por las vellosidades de anclaje
y las libres cercanas a la placa basal de casos de
DPGPN, con las técnicas de microcospia de luz
comparando con placentas control, sin enfermedad
vascular materna o normales, durante el tercer
trimestre del embarazo.

MÉTODOS

Es una investigación descriptiva, prospectiva,
morfológica, transversal.  Se examinaron 23 placen-
tas,  de pac ientes con edades de gestac ión
comprendidas entre 28 y 40 semanas, 20 de ellas
fueron pacientes con DPGPN, con alguna de las
siguientes patologías hipertensivas: hipertensión
arterial crónica con o sin preeclampsia, preeclamp-
sia, eclampsia e hipertensión arterial de la gestación
transitoria.  Tres placentas normales sin enfermedad
vascular materna se obtuvieron como controles con
edades de gestación en el mismo período arriba
señalado.  El diagnóstico se realizó siguiendo las
formalidades señaladas en trabajos previos (4,6) y
las características macroscópicas de la superficie de
desprendimiento placentario según los mismos
criterios empleados en ellos.

Se analizaron especímenes de placentas de cuatro
biopsias tomadas de la región materna basal, por
delante del seno marginal y una de la región central
parabasal, abarcando placa basal, con cinco cortes
de 3 a 5 µm por biopsia.  Se observaron 25 láminas
teñidas con hematoxilina eosina (H-E) por cada
placenta.  A las 575 láminas se le aplicó un protocolo
con las características a observar en las vellosidades
coriónicas que definen el tipo de vellosidad que más
predomina en el campo: vellosidad intermedia
madura (vim); vellosidad intermedia inmadura (vii);
vellosidad terminal (vt); vellosidad troncal (vtr),
según edad gestacional.  Las variables fueron: tipo
de vellosidad predominante, tipos de membranas
vásculo-sinciciales: periféricas que definen la
vellosidad madura (mvsp) o centrales (mvsc) que
corresponden a vellosidad inmadura, presencia de
citotrofoblastos (citotr), nódulos sinciciales (nód
sinc), cambios fibrinoides, necrosis del trofoblasto,
inflamación, hemorragia, edema, calcificación y fi-
brosis estromal.  El protocolo además presentó las
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variables observadas en los vasos como trombosis,
inflamación de la pared del vaso, calcificación in-
traluminal, número de vasos y cambios en la pared
muscular del vaso.  Ver Cuadro 1.

tomaron las correspondientes al tipo de vellosidad
encontrada (Figura 2), tipo de membrana vásculo
sincicial, presencia de citotrofoblastos, nódulos
sinciciales, matriz fibrinoide, edema, necrosis del
trofoblasto y fibrosis para ser representados en los
diagramas circulares polares que permiten una
simultánea visión de los cambios con la enfermedad
vascular materna y los del control en el mismo
período de gestación.

Figura 1.  Tipos de vellosidad y de Mvs.
V tr  = vellosidad troncal
V ii  = vellosidad intermedia inmadura
V im = vellosidad intermedia madura
V t     = vellosidad terminal
Mvp. = membrana vásculo sincitial periférica
Mvs. = membrana vásculo sincicial central

F inalmente en el  espacio intervel loso se
encontraron hallazgos como depósitos de fibrina,
trombosis intervellosa, células inflamatorias o
infartos.  Ver Cuadro 2.  De estas variables se

Cuadro 1

Hallazgos en los vasos de las vellosidades

Variables Desorden  Control
hipertensivo)

(%) (%)

Trombosis 92 0
Inflamación de la pared
del vaso 0 0
Cambios de la pared
del vaso 92 0
Número de vasos 53 % (N > 6) 100 (N < 6)

Cuadro 2

Hallazgos en el espacio íntervelloso

Variables Desorden  Control
hipertensivo

(%) (%)

Depósitos de fibrina 82 4
Trombosis intervellosa 77 0
Células inflamatorias 3 0
Infartos 70 0

Figura 2.  Rasgo de la vellosidad.

Las restantes var iab les reco lectadas son
empleadas al igual que los diagramas para la
interpretación de los hallazgos que hacen referencia
al proceso de maduración de la vellosidad.
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Todos estos caracteres se recolectaron en una
base de datos considerando (+) si la variable está
presente y (-) si está ausente.  Así por ejemplo, para
el número de vasos, si en 10 láminas, cinco láminas
no presentaron vasos se contabiliza como 50 % de
ausencia de vasos.

Los porcentajes fueron expresados en un sistema
de coordenadas cuyas posiciones en el plano y en el
espacio están cuantitativamente definidas (7) y la
expresión gráfica se conocen como diagrama circu-
lar polar o diagrama de Daetz que se utiliza para
comparar dos o más ítems que evolucionan en el
tiempo (8).  Para la construcción de éste se marcaron
los porcentajes de las variables obtenidas en los
radios a una distancia del centro polar proporcional
a la magnitud de la variable en estudio, para ello se
utilizó el procedimiento computarizado en el soft-
ware Microsoft Excel-diagrama radial.

Daño velloso hipóxico extenso fue diagnosticado
cuando uno a más de las siguientes lesiones
estuvieron presentes en más del 30 % de la vellosidad
terminal: nódulos sincitiales aumentados, proli-
feración de células X o trofoblasto extravelloso
(células grandes, mononucleares, agrupadas de dos
a cuatro o aisladas por fibrinoide en el septum
placentario y piso de la placenta), hipovascularidad
vellosa, fibrosis vellosa y engrosamiento de la mem-
brana basal trofoblástica.  Diez campos a una
magnificación de 10 X, de una lámina teñida de H-
E, fueron vistos en cada una de las láminas en
estudio para este propósito (9).  Se diagnosticó
corangiosis cuando más de 10 cortes de vellosidades
tienen más de 10 secciones  de vasos transversales
vistos en su estroma con el objetivo de 10 X y se
define como hipercapilarización  de vt y vtr con más
de 10 capilares por sección transversal vellosa (10).

RESULTADOS

En los veinte casos presentados con DPGPN se
encontró daño velloso hipóxico extenso.  De ellos
70 % resultaron con infartos y 30 % sin ellos.  De
esta manera, dos grandes grupos histopatológicos,
según los criterios señalados en métodos, se
encontraron y analizaron que definen las condiciones
en las cuales se han estado desarrollando las
vellosidades.

Según se indicó en métodos, las variables
observadas en los siguientes diagramas circulares
polares (Figuras 1, 2) se comparan en relación al
control.  En el Cuadro 1, puede leerse el porcentaje
de hallazgos en los vasos  de vellosidades en los dos

grupos de placentas estudiadas y en el Cuadro 2 los
correspondientes al espacio intervelloso que definen
el ambiente en el cual transcurre el desarrollo.
Vellosidades, en diferentes estados de desarrollo, se
observan asociadas a la placa basal en los diversos
períodos o semanas de gestación.  Los cuatro tipos
morfológicos pueden verse incorporados a la placa
basal.

Algunas imágenes muestran el inicio de su
incorporación (Figura 3), su fusión con la placa
basal (Figura 4) y degeneración en el interior (Figuras
5 y 6).  Otras imágenes muestran los cambios histo-
patológicos, sufridos por la vellosidad de anclaje,
los cuales son similares a los cambios  notados por
vel losidades l ibres que f lotan en el  espacio
intervelloso (Figura 7).  De los 20 casos analizados
cinco presentaron corangiosis y en uno de ellos se
logró observarla en las de anclaje.  Vellosidades
intermedias inmaduras se logran observar ínti-
mamente asociadas a la placa basal (Figura 8) en
cuyos vasos se pudieron notar eventos de trombosis.
Con frecuencia se observan vellosidades empotradas
en este fibrinoide con edema, necrosis del trofoblasto
y cambios de la pared del vaso.  Además una pérdida
de la adherencia de la vellosidad con la matriz de
fibrinoide (Figura 8) indicando desprendimiento de
vellosidades maduras o fibróticas.

Figura 3.  Vellosidad anclándose en la placa basal que
muestra citotrofoblastos hipertróficos (flechas); el estroma
de la misma se continúa con el tejido conjuntivo de la
basal.  Barra: 10 µm.
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DISCUSIÓN

Durante la 15ª semana de gestación normal la
vellosidad de anclaje se conecta a la placa basal
mediante columnas de células citotrofoblásticas que
habrán de invadirla mediante elevada actividad
proliferativa y contactar con el fibrinoide de Rohr y
más profundamente con el de Nitabuch durante la
28ª; a medida que van proliferando y sepultándose
con fibrinoide degeneran y ya para las 40ª de
gestación las células columnares han desaparecido
(11).  Las vellosidades acá encontradas con DPGPN,
daño velloso hipóxico extenso e infartos son
indicativos de que han estado desarrollándose en un

Figura 4.  La parte central de la micrografía muestra la
fusión de la vellosidad con la placa basal con cavidades
que corresponden a muerte celular.  Barra: 10 µm.

Figura 5.  Vellosidad incorporada a la placa basal en
degeneración, se observan núcleos del trofoblasto
necróticos.  Barra: 10 µm.

Figura 6.  Las vellosidades del espacio intervelloso son
de similar estructura a las ancladas, varias vellosidades
sepultadas en la placa basal en degeneración y algunas
desprendiéndose de la misma.  Barra: 140 µm.

Figura 7.  Vii en el espacio intervelloso y ya ancladas a la
matriz de fibrinoide tipo matriz.  Barra: 140 µm.

Figura 8.  Vel losidades que muestran el estroma
vellositario, en placa basal, ya separada e independiente
del fibrinoide tipo matriz.  Barra: 140 µm.
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ambiente de hipoxia uteroplacentaria y mala
perfusión placentaria por reducido flujo sanguíneo,
propio de pacientes con desórdenes hipertensivos
(12).  Las que presentaron las mismas características
pero sin infartos indican que su desarrollo está
afectado por factores originados en la placenta, que
c i rcu lando en la  sangre in terve l losa como
micropartículas de sinciciotrofoblasto, entre otros
factores, en pacientes preeclámpticas o eclámpticas,
detectadas mediante citofotometría de flujo y ELISA
(13) estarían provocando daños al trofoblasto de  las
vellosidades ayudándonos a comprender la sub-
secuente degeneración vellositaria que facilitaría el
desprendimiento de la vellosidad de anclaje.

Los porcentajes obtenidos en los cuatro tipos de
vellosidades (Figura 1), nos indican vellosidades
que están en continuo proceso de maduración donde
las intermedias inmaduras t iene el más bajo
porcentaje y que las troncales están originando a las
vim que darán origen a las terminales.  Grandes
cantidades de vii se transformaron ya en vtr y estas
originaron vim y vt.  Cuando comparamos con el
control las vt están en un porcentaje (47 %) inferior
al normal (100 %).  El desorden hipertensivo (Figura
2), afecta la formación de vt  y a ello contribuye la
necrosis del trofoblasto, el edema y el fibrinoide que
en elevados porcentajes originan vellosidades
fibróticas, propias del embarazo que cursa con muerte
fetal, como todos los casos aquí presentados.  El
corazón fetal, por ejemplo, en condiciones de
coagulación intravascular diseminada, provocada
poster iormente a la ruptura de vasos útero-
placentarios, por ausencia de cambios en la media
de estos durante el primer trimestre del embarazo,
pudiera estar fallando en el bombeo de sangre hacia
las vellosidades con el subsiguiente suministro
empobrecido de flujo sanguíneo.  La muerte del
trofoblasto es un evento reconocido en la pree-
clampsia (14-16) y afecta de igual manera a las
vellosidades ancladas en la placa basal como hemos
visto.

La trombosis que afecta a los vasos de las
vellosidades, se asocia con los cambios de la pared
de los mismos y provoca la lenta desaparición de
ellos.  En ese cuadro hipóxico velloso extenso la
placenta responde con una neovascularización y la
vellosidad sufre una acelerada y prematura madu-
ración a partir de otras de naturaleza mesenquimal,
que existen en las semanas de gestación aquí
estudiadas, las cuales habrán de sustituir las ya
degeneradas.  Las recién formadas reciben también
el impacto del exceso de restos  sincitiales celulares

circulantes que de nuevo provocan daños a la
superficie del sincitio impidiendo el intercambio de
gases y nutrientes que finalmente llevan a la necro-
sis de la vellosidad, lo que contribuye con el
mantenimiento y patogénesis de la preeclampsia.
Hay una constante degeneración y nueva formación
de vellosidades en estos desórdenes hipertensivos.

Un polisacárido, de elevado peso molecular,
ampliamente considerado como un componente de
la matriz extracelular del estroma de la vellosidad,
antes conocido como ácido hialurónico, el hialu-
ronato o hialuronano, involucrado en los procesos
de diferenciación, migración y morfogénesis de la
vellosidad (17) disminuye durante el desarrollo de la
misma y en la etapa del embarazo a término pudiera
confer i r le pérdida de su elast ic idad,  menos
interacción con las proteínas contráctiles del estroma
de la vellosidad, haciéndola más rígida y por lo tanto
frági les ante las contracciones r í tmicas del
miometrio.

Una vellosidad anclada con estos rasgos y además
asociadas con el edema observado, no tardaría en
desprenderse.  La reducción de este  hialuronato en
la placa basal (17) condensa el tejido que rodea a la
vellosidad, transformando este ambiente endurecido
en uno frágil, durante las tensiones del espacio
intervelloso.  La vellosidad que sufre reducción de
hialuronato y a la vez deposición estromal de
fibrinoide está en vía de sufrir fracturas.  Estos
eventos, presentes en las ancladas, se evidencian
por la elevada deposición de fibrinoide y de trombosis
intervellosa encontrada en los resultados.  Restos de
trofoblastos (14-16) circulan en el plasma materno y
la madre inmunológicamente reacciona antes los
cromosomas de origen paterno mediante la reacción
de producc ión de f ibr ino ide como ha s ido
evidenciado en mola hidatidiforme (18).

Estas partículas de sinciciotrofoblasto, circulando
en e l  p lasma materno,  a  una determinada
concentración, dañan los endotelios de la madre en
forma d i rectamente proporc ional  (13).   En
experimentos in vitro moléculas de adhesión
procedentes de membranas de microvellosidades
del sinciciotrofoblasto inhiben la proliferación de
células endoteliales de la vena umbilical humana
(19).  No sabemos si tales moléculas suspendidas en
el espacio intervelloso son captadas por el mismo
sincicio in vivo bombeadas hacia el estroma y
provocan la disfunción endotelial de la vellosidad,
al igual que como ocurre en los endotelios de placa
basal u otros tejidos maternos.

Por otro lado, hemos visto que hay un proceso de
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neovascularización que estimula la angiogénesis a
nivel de placa basal, no vista en trabajo previo (4),
similar a lo que se conoce como corangiosis,
indicativo de hipoxia.  El número de vasos observa-
dos, por ejemplo en el control, en un corte transver-
sal de vellosidad, va desde uno hasta seis.  En caso
de desorden hipertensivo pueden llegar hasta 19
vasos indicando una respuesta ante la acentuada
hipoxia.

En trabajo prel iminar (20) con diez casos
asociados con enfermedad vascular materna pero
con controles en edades de gestación diferentes al
grupo con desorden hipertensivo se encontró un
escenario mixto de vellosidades intermedias maduras
y de intermedias inmaduras en ambos grupos, pero
que dieron cifras muy similares.  La hipertensión no
se notó que influyera mucho en el desarrollo de
ellas.

En este estudio, ahora con una minuciosa
recolección con las placentas normales y los criterios
morfológicos correspondientes a las edades de
gestación señaladas para el control, según la
literatura, se aparearon ambos grupos entre las
mismas semanas de gestación, observándose las
diferencias entre ellos expresadas en los diagramas
circulares polares y en el resto de los cuadros.

Hemos notado como un elevado porcentaje de
vellosidad terminal predomina en las que no están
afectadas por la enfermedad vascular materna,
porque durante los estados hipertensivos, según se
ha descrito, se mantiene una constante circulación
de restos de membranas del sincitio que perma-
nentemente dañan el crecimiento de las que
nuevamente se generan (15).  El porcentaje observado
de vii (29 %) es una expresión de que la placenta
viene a regenerarse mediante nuevas ramificaciones.
Pero el acelerado envejecimiento impulsado por la
preeclampsia promueve una mayor apoptosis que
asociada con la necrosis originada en los infartos
(21) nos lleva por una vía de muerte de la vellosidad,
evidenciada por el elevado porcentaje de vellosidades
fibróticas.  A esto han contribuido los cambios en la
pared del vaso en el estroma de la vellosidad y su
trombosis.  La permanente respuesta inmunológica
de la madre en esta circunstancia mediante la
producción de fibrinoide tipo fibrina, según los
resultados encontrados en el espacio intervelloso,
termina por inhibir el crecimiento de muchas de las
vellosidades pero al mismo tiempo el medio hipóxico
favorece su crecimiento y desarrollo.  Los meca-
nismos fisiológicos para el entendimiento de los
procesos simultáneos de neoformación y muerte de

la vellosidad apenas comienzan a entenderse (15)
con los avances de la inmunocitoquímica, inmuno-
histoquímica, biología molecular (22), ingeniería
genética y la microscopia electrónica de alta
resolución.

En conclusión un acelerado crecimiento de la
vellosidad empotrada en la placa basal o cercana a
ella se evidencia en los resultados con simultáneos
procesos indicativos de degeneración y desarrollo
anormal en un ambiente de daño hipóxico extenso.
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