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RESUMEN 
Título: Correlación entre las enfermedades hipertensivas del embarazo y las 
alteraciones histopatológicas placentarias. 
Introducción: Las enfermedades hipertensivas en el embarazo continúan siendo 

un problema obstétrico aun sin resolver que afecta al 2-8% de todos los 

embarazos. Se  concluye que es en la placenta donde confluyen de forma inicial 

los acontecimiento fisiopatológicos y en la cual quedan reflejadas las 

consecuencias de las referidas alteraciones; ocasionando hipoperfusión, isquemia 

y daño endotelial que serán la causa de los trastornos de mayor morbimortalidad 

materna y fetal. 

Objetivo: Determinar la asociación de las enfermedades hipertensivas del 

embarazo con las alteraciones histopatológicas placentarias. 

Material y métodos: Estudio observacional, descriptivo, prospectivo, transversal, 

efectuado en la Unidad Médica de Alta Especialidad  Hospital de Ginecología y 

Obstetricia No.4, de Marzo del 2014 a Marzo  2015, se incluyeron pacientes  con 

diagnóstico de alguna enfermedad hipertensiva asociada al embarazo que 

contaban con estudio histopatológico placentario. Se evaluó la asociación  de las 

características clínicas de las pacientes y el estudio histopatológico de la placenta. 

Se utilizó un software estadístico para el análisis. 

Resultados: Se estudiaron 73 pacientes: 3 con preeclampsia leve (4%), 20 con 

preeclampsia  severa (27%), 40 con hipertensión gestacional leve (55%), 6 con 

hipertensión gestacional severa (8%), 1 con eclampsia (1%), 1 con preeclampsia 

agregada a hipertensión crónica (1%) y 2 con síndrome de HELLP (2%). Las 

variables estadísticamente significativas (p <0.05)  fueron: edad,  semanas de 

gestación,  vía de interrupción y peso del producto.  No se encontró diferencia 

significativa entre las alteraciones histopatológicas placentarias evaluadas. 

Conclusión: No hubo cambios placentarios significativos en alguna de las 

variantes de hipertensión inducida por el embarazo. Las alteraciones placentarias 

se relacionan con la gravedad de la enfermedad hipertensiva del embarazo. 

Palabras clave: Placenta, histología, preeclampsia. 
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MARCO TEÓRICO 
La preeclampsia se define como un síndrome multisistémico de severidad 

variable, específico del embarazo, caracterizado por una reducción de la perfusión 

sistémica generada por vasoespasmo y activación de los sistemas de coagulación. 

Se presenta después de la semana 20 de la gestación, durante el parto o en las 

primeras seis semanas después de éste.1 La preeclampsia afecta del 2 al 8% de 

todos los embarazos. De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud existe 

una tasa anual de la mortalidad materna 3.1% a nivel mundial, y para México al 

año 2010,  una razón de mortalidad materna 50 por 100 000 nacidos vivos.2, 3 De 5 

a 10% de las embarazadas resulta con hipertensión arterial, dentro de estos el 

70% se diagnostica preeclampsia e hipertensión gestacional y en el 30% restante 

hipertensión arterial crónica.4 Las enfermedades hipertensivas asociadas al 

embarazo son la segunda causa de muerte materna en México, en el año 2007, la 

Dirección General de Información en Salud de la Secretaría de Salud, reportó 278 

defunciones debidas a esta patología, lo que corresponde al 25.34% del total de 

defunciones a nivel nacional.5, 6  

La enfermedad hipertensiva durante el embarazo, se clasifica en 5 grupos: 

hipertensión gestacional,  preeclampsia agregada a hipertensión crónica, 

preeclampsia, eclampsia y preeclampsia atípica. La hipertensión gestacional es la 

presencia de tensión arterial mayor o igual de 140/90 mmHg después de la 

semana 20 de gestación en ausencia de proteinuria. La hipertensión crónica es la 

presencia de tensión arterial mayor o igual de 140/90 mmHg antes de las 20 

semanas de gestación o la que persiste después de 12 semanas posteriores al 

nacimiento, puede presentarse la preeclampsia agregada a hipertensión crónica 

en donde se agregan datos del síndrome de preeclampsia después de la semana 

20 del embarazo. La preeclampsia se clasifica en dos grupos: leve y severa; en el 

primer caso la presión arterial sistólica es mayor o igual a 140 y/o la presión 

arterial diastólica igual o mayor a 90 mm/Hg, ocurre después de la semana 20 de 

gestación, en pacientes con presión arterial previamente normal, se requieren por 

lo menos dos tomas con diferencia de 6 horas entre cada una con la paciente en 

reposo en un lapso no mayor de 7 días, agregandose proteinuria mayor o igual a 
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300 mg  en una recolección de orina de 24 horas o reporte de una tira reactiva de 

por  lo menos 30 mg/dl (1+) en dos muestras de orina tomadas al azar con 

diferencia de 6 horas entre cada una, pero en un lapso no mayor a 7 dias, sin 

evidencia de infección de vías urinarias. En la preeclampsia severa existe una 

presión arterial mayor o igual a 160/110 mmHg en al menos dos determinaciones 

por lo menos 6 horas de diferencia, con proteinuria de 2 gr o más en una 

recolección de orina de 24 horas, o por tira reactiva 3 + o más en dos muestras 

con al menos 6 horas de diferencia; ademas de otros datos de severidad tales 

como: oliguria (menos de 500 ml de orina en 24 horas), alteraciones visuales, 

edema pulmonar, cianosis, dolor epigástrico o hipocondrio derecho, pruebas de 

funcionamiento hepático alteradas, tales como incremento de la DHL  mayor de 

600 Ul, disfunción hepática (aspartato aminotransferasa ≥ 70 UI/L); creatinina 

sérica  mayor de 1.2 mg/dl, trombocitopenia (plaquetas  menos  100 000 cel/mm3); 

trastornos cerebrales severos persistentes o alteraciones visuales, edema agudo 

pulmonar, dolor epigástrico o en cuadrante superior derecho del abdomen, 

coagulación intravascular diseminada, cianosis y restricción del crecimiento 

intrauterino debido a insuficiencia uteroplacentaria. La eclampsia se define como 

el desarrollo de convulsiones en pacientes con signos y síntomas de 

preeclampsia, en ausencia de otras causas. Y por último el “síndrome de HELLP” 

acrónimo de hemolisis (H), enzimas hepáticas elevadas (elvated liver enzymes: 

EL) y trombocitopenia (low platelet count: LP); el cual se considera una variante 

atípica de la preeclampsia severa y está asociado con elevada morbimortalidad 

materna y perinatal; se caracteriza desde el punto de vista bioquímico, por 

hemólisis microangiopática (bilirrubina total ≥ 1.2 mg/dL), elevación de las enzimas 

hepáticas (aspartato aminotransferasa ≥ 70 UI/L y trombocitopenia (< 100 000 

plaquetas por mm).7, 8, 9, 10 

La hipertensión inducida por el embarazo constituye una serie de transtornos 

multisistémicos de etiología desconocida. Durante el paso de los años se han 

propuesto numerosas teorías tales como el estrés oxidativo y la disfunción 

endotelial entre otras,  en las que el daño del endotelio vascular y el vasoespasmo 

son el evento fisiopatológico final de cada una de ellas, considerándose a la 
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placenta como el foco patogénico de origen, ya que la finalización del embarazo 

proporciona el tratamiento definitivo.11, 12  Todos los estudios nos orientan hacia un 

trastorno en la vascularización placentaria, secundario a la invasión  de las arterias 

espirales en el miometrio, todo ello ligado a una serie de polimorfismos genéticos 

anómalos, intolerancia inmunológica, activación de las células del endotelio 

vascular y exageración  de un proceso inflamatorio sistémico. La constricción 

vascular  significa  una resistencia  al flujo sanguíneo  y es lo que dará lugar a la 

hipertensión. El vasoespasmo ejerce un efecto nocivo sobre el propio vaso, 

lesionando las células endoteliales vasculares, en especial las uniones celulares a 

través de las cuales se depositarían algunos componentes de la sangre como las 

plaquetas y el fibrinógeno, quedando atrapados  en las zonas subendoteliales. Por 

tanto el vasoespasmo y la lesión endotelial son dos procesos clave en el origen de 

la hipertensión  inducida por el embarazo.13, 14 El endotelio del glómerulo renal es 

especialmente sensible a estos cambios, así se explica la presencia de proteinuria 

en las pacientes y de una lesión histopalógica característica de estos procesos, la 

endoteliosis glomerular. El filtrado glomerular  no se reduce como consecuencia 

de esta lesión, si no que se produce en razón  de los cambios  reactivos de la 

enfermedad sobre el volumen plasmático y la presión sanguínea.15 Se ha asociado 

el desarrollo de la preeclampsia con un incremento de los marcadores bioquímicos 

del proceso oxidativo, junto con los componentes antioxidantes en el plasma de la 

paciente.16 Todos los procesos fisiopatológicos mencionados, se concluye que es 

en la placenta donde confluyen de forma inicial estos acontecimientos 

fisiopatológicos y donde con mayor importancia quedan reflejadas las 

consecuencias de las referidas alteraciones, ocasionando hipoperfusión que será 

la causa de los trastornos fetales. En el artículo publicado en el 2006 por Percy 

Pacora,  reportan los hallazgos consistentes por perfusión uteroplacentaria tales 

como infartos vellosos, nudos sinciciales e hipoplasia vellosa distal.17 En 

Venezuela, Olivar y colaboradores  realizaron un estudio de las vellosidades 

placentarias, donde no se observó ninguna alteración relevante incluyendo: 

trombosis vascular, daño de la pared del vaso, congestión vascular, calcificación 

intraluminal, inflamación o hemorragia.18 Vassiliki Krielessi y su grupo de estudio 
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determinó que existia mayor número de  hemorragia del estroma, necrosis y zonas 

de infarto en las vellosidades en pacientes con hipertension arterial severa.19 En el 

estudio del Dr. Hina Nafees, en el año 2013, con reporte de un caso de una 

paciente con síndrome de HELLP, se encontró un incremento en la hemorragia 

intervellosa,  depósitos de fibrina y trombosis.20 En el estudio del  Dr. Usha Nag, se 

descubrió que existían en pacientes con eclampsia menor número de cotiledones, 

la invasión citotrofoblasto fue limitada a la decidua superficial y existió menor peso 

placentario.21 Dhabhai, mostró que las placentas en pacientes con hipertensión 

gestacional eran morfológicamente muy similares a las pacientes sin este 

padecimiento, en términos de parénquima y contenido celular, sin embargo en 

caso contrario puede presentar alteraciones en el flujo sanguíneo útero-

placentario.22 Luciano Guimares y su grupo de estudio, reportaron que las 

placentas de pacientes con hipertensión fueron con menor peso, menor volumen, 

mayor número de infartos microscópicos, coágulos y aterosis.23 Cortes y sus 

colaboradores describieron los hallazgos histopatológicos en placentas de 

pacientes con hipertensión gestacional tales como: cambios isquémicos (los más 

frecuentes), amnioitis (funisitis y villositis), infartos e hipervascularidad. Zhang y su 

grupo de investigadores  encontraron que las alteraciones placentarias se 

encuentran en casi una de cinco pacientes. Otros autores reportan que las 

alteraciones vasculares deciduales, el aumento en la cantidad de nódulos 

sinciciales, los infartos, las hemorragias, las lesiones del circuito vascular-fetal, 

debidos a necrosis hialina de la media de los vasos y células xantomatosas, son 

las alteraciones más frecuentes de la hipertensión gestacional. Leung y 

colaboradores encontraron aumento en la apoptosis  de la placenta, lo que puede 

ser un efecto secundario  por una alteración en la oxigenación de la placenta. La 

necrosis laminar de las membranas placentarias y coagulativa es una lesión 

histológica que se ha reportado en la interfase coriodecidual. Austgulen y su grupo 

de investigadores encontraron que la apoptosis en el sincitiotrofoblasto se 

relaciona con fetos pequeños para la edad gestacional. Moldenhauer  reportó 

mayor frecuencia de arteriolopatia decidual, trombosis  en la circulación fetal, 

infartos centrales, trombosis en las intervellosidades e hipermadurez de las 
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vellosidades y concluyerón que las placentas de pacientes con pleeclampsia  

tienen mayor grado de alteraciones patologicas. En nuestro país, se reporta un 

estudio de casos y controles realizado en León, Guanajuato; en Julio del 2008 en 

el cual se compararon  138 pacientes, dividiendo en tres grupos, 46 con embarazo 

normoevolutivo (control), 46 con hipertensión gestacional y 46 con preeclampsia; 

en el cual reportan que existen más cambios histológicos en las placentas con 

trastornos hipertensivos y su relación se correlaciona con la gravedad de 

hipertensión, siendo estas más frecuentes la hiperplasia sincitial y los depositos de 

fibrina  alrededor de las vellosidades.24, 25 
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MATERIAL Y METODOS 
Se realizó un estudio observacional, descriptivo, prospectivo y  transversal,  con 

objetivo de determinar la asociación de las enfermedades hipertensivas del 

embarazo con las alteraciones histopatológicas placentarias, el cual se sometió a 

evaluación del Comité Local de Investigación y Ética en salud de esta Unidad  

Médica de Alta Especialidad, Hospital  de  Ginecología  y Obstetricia No. 4  Luis 

Castelazo Ayala, autorizándose con número de registro No. R-2014-3606-21. 

El universo y muestra comprendió el total de las pacientes con diagnóstico de 

preeclampsia leve, preeclampsia severa, hipertensión gestacional leve o severa, 

eclampsia,  preeclampsia agregada a hipertensión crónica y síndrome de HELLP 

de acuerdo a los lineamientos técnicos sobre prevención, diagnóstico y manejo de 

la preeclampsia/eclampsia, National High Blood Pressure Education Program 

Group Report on High Blood Pressure in Pregnancy y por la guía de práctica 

clínica preeclampsia-eclampsia del Instituto Mexicano del Seguro Social; las 

cuales tuvieron su evento obstétrico en esta Unidad Médica de Alta Especialidad  

Hospital de Ginecología y Obstetricia No.4 Luis Castelazo Ayala, IMSS; y se 

realizó estudio histopatológico de placenta durante el periodo de Marzo del 2014 a 

Marzo del 2015. Se evaluó la asociación de la edad, índice de masa corporal, 

peso y sexo del producto al nacimiento, vía de nacimiento, primigesta o mayor de 

dos gestas, antecedente de preeclampsia previa, semanas de embarazo al 

momento del nacimiento; todo esto asociado al estudio histopatológico de la 

placenta evaluando peso placentario, presencia o no de las siguientes 

características: hiperplasia sincitial, depósitos de fibrina, hipervascularidad, 

microcalcificaciones,  hemorragia del estroma, fibrosis, trombosis con infartos 

periféricos así como el total de anormalidades reportadas.  La información se 

obtuvo mediante la revisión del expediente clínico, así como interrogatorio  directo 

a la paciente; realizado durante su hospitalización al momento del evento 

obstétrico, posterior a esté se envió la placenta al Servicio de Patología; llenando 

así la hoja de recolección de datos. Esta información se introdujo a una base de 

datos electrónica para su procesamiento estadístico, para la tabulación de datos 

se utilizó el programa Excel. Para la validación de datos se utilizaron porcentajes 
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medidas de tendencia central y  tablas de contingencia de 2 x 2 por medio de  Chi-

cuadrada y T de Studens para analizar significancia estadística entre las diversas 

variables. El análisis de los resultados se contó con el paquete estadístico SPSS 

V. 15, el cual se utilizó como estadística descriptiva con medidas de tendencia 

central (media) y de dispersión (desviación  estándar, rango y amplitud) para las 

variables cuantitativas,  así como frecuencias y  porcentajes para las variables 

cualitativas. Se calcularon intervalos de confianza de 95%  para evaluar la 

asociación entre las variables clínico-demográficas y las alteraciones 

histopatológicas. Una p < 0.05 a dos colas se consideró estadísticamente 

significativa. 

Los recursos y materiales  lo constituyeron los registros y expedientes de las 

pacientes del hospital. El presupuesto corrió a cargo del autor.  El presente 

estudio, se apegó a los principios de Helsinki de 1964 y su modificación de Tokio 

de 1975 y su enmienda de Corea en 1983 con relación a los trabajos de 

investigación biomédica con sujetos humanos ya que de acuerdo con la Norma 

Oficial de Investigación (NOM 313) se sujetó a su reglamentación ética por lo que 

responde al principio de proporcionalidad y considerará los riesgos predecibles en 

relación con los beneficios posibles, se respetó el derecho del ser humano sujeto 

de investigación, solo se requirió la revisión del expediente clínico de las pacientes 

embarazadas, garantizando la confidencialidad de los resultados, así como la 

utilización de los mismos solo para el cumplimiento de los objetivos del estudio. 

Por las características del estudio, observacional, descriptivo, prospectivo y 

transversal, se consideró que es de riesgo mínimo y no afectó a  la integridad de la 

madre embarazada ni al producto de la gestación, por lo que no requirió de 

consentimiento informado. Además se ajusta  a las normas e instructivos 

institucionales en materia de investigación científica. 
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RESULTADOS 
Se evaluaron 73 pacientes con enfermedad hipertensiva asociada al embarazo: 3 

con preeclampsia leve (4%), 20 con preeclampsia  severa (27%), 40 con 

hipertensión gestacional leve (55%), 6 con hipertensión gestacional severa (8%), 1 

con eclampsia (1%), 1 con preeclampsia agregada a hipertensión crónica (1%) y 2 

con síndrome de HELLP (2%), tal como se observa en la gráfica 1. 

Gráfica 1 

 
La edad de la paciente fue evaluada en años, siendo la edad promedio  de 27.9 

años (p < 0.05), se realizaron grupo de edad de la siguiente manera: 11 pacientes  

20 años o menos (15.1%), 15 pacientes  entre 21 a  25 años (20.5%), 21 

pacientes entre 26 a 30 años de edad (26.0%) 5 pacientes entre 36 a 40 años 

(6.8%) y 2 pacientes de 41 años o más (2.7%). De las cuales 36 pacientes fueron 

primigestas (49.3%) y 37 pacientes contaron con 2 o más gestas (50.7%);  20 

pacientes tuvieron antecedente de cesárea previa (27.4%), 14 pacientes con 

partos previos (19.2%) y 12 pacientes con aborto previo (16.4%). Se realizó la 

división del índice de masa corporal en: peso normal (7 pacientes; 9.6%), 

sobrepeso (22 pacientes; 32.1%); obesidad leve (32 pacientes; 43.8%), obesidad 

moderada (7 pacientes; 9.6%) y obesidad severa (5 pacientes; 6.8%). Las 

semanas de gestación al momento de la interrupción se dividió de la siguiente 

manera:  37 o más semanas de gestación  con un total de 54 pacientes  (74%), 12 

pacientes entre 34 a 46 semanas de gestación (16.4%) y 7 pacientes de 28 a 33 

semanas (9.6%). Dentro de las 73 pacientes, únicamente 19 pacientes cumplían 

con el requisito de preeclampsia previa (26%). La vía de interrupción de las 
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pacientes  fue: 56 vía abdominal (76.7%) y 17 pacientes vía vaginal (23.3%). El 

sexo del recién nacido fueron similares: 35 mujeres (47.9%) y 38 hombres 

(52.1%). El peso al nacimiento del producto de calculó en gramos  de acuerdo a la 

siguiente agrupación:  9 recién nacidos  con 2000 gramos o menos (12.3%), 11  

recién nacidos  entre 2001 a 2499 gramos (15.1%), 19 recién nacidos entre  2500 

a 2999 gramos (26.0%), 25 recién nacidos entre 3000 y 3499 gramos (34.2%), 7 

recién nacidos entre 3500 a 3999 gramos (7%) y 2 recién nacidos de 4000 gramos 

o más (2.7%). Se observa en la tabla 1 las variables  que se evaluaron en cada 

enfermedad hipertensiva, encontrando que  no existió diferencia significativa en el 

número de gestas (0.495), índice de masa corporal (0.127) y  el antecedente de 

preeclampsia previa (0.453). En caso contrario en el resto de las variables 

estudiadas se encontró diferencia significativa  (p <0.05); las pacientes entre 26 a 

30 años presentaban  algún tipo de enfermedad hipertensiva, las semanas de 

gestación fueron de las 37 o más, la vía de interrupción que se presentó en la 

mayoría de las pacientes con enfermedad hipertensiva fue cesárea y el peso del 

producto se encontró principalmente  entre 3000 a 3499 gramos. 

Tabla 1. Variables clínicas y antecedentes obstétricos de pacientes con 

enfermedad hipertensiva asociada al embarazo. 

 PEL PES HGL HGS HASC EC SX 
HELLP 

Valor 
de p 

Edad (Años) 20.6 27.5 28.4 26.5 42 31 30 <0.05 

Primigestas 2 12 16 4 0 1 1 0.495 

>2 Gestas 1 8 24 2 1 0 1 0.495 

IMC 28.3 31.4 30.9 32.2 42 26 32 0.127 
Semanas de 

gestación >37 34-36 >37 >37 34-36 >37 >37 <0.05 

Antecedente 
Preeclampsia 

previa 
33.3% 35% 20% 33.3% 100% 0% 0% 0.453 

Vía de 
interrupción Cesárea Cesárea Cesárea Cesárea Cesárea Cesárea Cesárea <0.05 

Peso producto 
(g) 3008.3 2320.7 3096.9 3201.6 2390.0 3430.0 1887.5 <0.05 

Sexo Producto M F M M F M F 0.188 

*Valor p significativo. PEL (Preeclampsia previa), PES (Preeclampsia severa), HGL (Hipertensión gestacional 
leve), HGS (Hipertensión gestacional severa), HASC (Preeclampsia agregada a hipertensión arterial crónica), 
EC (Eclampsia), SX HELLP (Síndrome de HELLP), F (Femenino), M (Masculino). 
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Se observa en la gráfica 2 las alteraciones histopatológicas placentarias 

estudiadas encontrando 49 pacientes con  hiperplasia sincitial 67.1% (p 0.304),  43 

con depósitos de fibrina (58.9%; p = 0.403),  46 con hipervascularidad (63%; p = 

0.164), 45 con microcalcificaciones (61.6%; p = 0.890), 35 con hemorragia del 

estroma (47.9%; p = 0.341), 21 con fibrosis (28.8%; p = 0.421);  19 con  trombosis 

e infartos periféricos (26%; p= 0.600), 3.5 promedio del total de anormalidades  

reportadas (p = 0.289), dentro de las cuales se encontró 1 placenta sin 

anormalidades (1.4%), 1 placenta con 1 anormalidad (1.4%), 13 placentas con 2 

anormalidades (17.8%), 20 placentas con 3 anormalidades (27.4%), 20 pacientes 

con 4 anormalidades (27.4%), 15 pacientes con 5 anormalidades (20.5%), 2 

pacientes con 6 anormalidades (2.7%) y por último 1 placenta con 7 

anormalidades (1.4%). El peso promedio  de la placenta fue de 525 gramos (p = 

0.079), se dividió en grupos de la siguiente manera: 1 de 200 gramos o menos 

(1.4%), 4 entre 201 a 300 gramos (5.5%), 11 entre 301 a 400 gramos (15.1%),  24 

entre 401-500 gramos (32.9%),  14 entre 501-600 gramos (19.2%), 12 entre 601-

700 gramos (16.4%), y 7 placentas  con 700 gramos o más (9.6%). 

 

Gráfica 2. 
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Se observa en la tabla 2  las características placentarias estudiadas en cada caso 

de enfermedad hipertensiva, siendo estas similares en cada una sin encontrar  

diferencia significativa.  

 

Tabla 2. Alteraciones histopatológicas placentarias en pacientes con enfermedad 

hipertensiva asociada al embarazo. 

 PEL PES HGL HGS HASC EC 
SX 

HELLP 

Valor 

de p 

Peso Placenta (g) 490 435 565 636 500 670 310 0.079 

Total de pacientes 3 20 40 2 1 1 2 --- 

Hiperplasia sincitial 2 15 27 2 1 0 2 0.304 

Deposito de fibrina 3 14 21 3 1 0 1 0.403 

Hipervascularidad 3 10 25 6 0 1 1 0.164 

Microcalcificaciones 2 11 26 3 1 1 1 0.890 

Hemorragia del 
estroma 

3 7 21 3 0 0 1 0.341 

Fibrosis 2 5 11 2 1 0 0 0.421 

Trombosis con 
infartos periféricos 

1 4 11 1 1 0 1 0.600 

Total de 
anormalidades 

5.3 3.2 3.6 3.3 5 2 3.5 0.289 

*PEL (Preeclampsia previa), PES (Preeclampsia severa), HGL (Hipertensión gestacional leve), HGS 
(Hipertensión gestacional severa), HASC (Preeclampsia agregada a hipertensión arterial crónica), EC 
(Eclampsia), SX HELLP (Síndrome de HELLP).  
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DISCUSIÓN 
Las enfermedades hipertensivas asociadas al embarazo consisten en un síndrome 

materno y fetal, secundario de acuerdo a los conocimiento actuales entre otras 

teorías a la placentación defectuosa, dando lugar a hipoperfusión, hipoxia e 

isquemia; que conducen a su vez liberación de factores angiogénicos que alteran 

la función endotelial causando hipertensión, entre otras manifestaciones clínicas.13 

La placenta, en su proceso normal de maduración, sufre una serie de cambios 

regresivos o degenerativos (deposición fibrinoide, calcificaciones e infartos) que 

dentro de unos límites, pueden ser considerados como normales. Existe un 

proceso de maduración vellosa que parece estar influenciado por parámetros 

genéticos, metabólicos y endocrinos; no obstante estos cambios, suelen ser 

evidentes en las placentas provenientes de pacientes con preeclampsia, lo cual 

podría ser consecuencia de una mala perfusión del árbol vellositario.18 En las 

pacientes de este estudio fue similar el resultado de las alteraciones 

histopatológicas estudiadas, concordando con el estudio de Olivar.19 Sin embargo, 

en nuestra investigación no se incluyeron pacientes control (normotensas), para 

determinar diferencias o su posible asociación con el resultado histopatológico 

placentario, contrario de los demás estudios realizados reportando principalmente 

un incremento en la hiperplasia sincitial, hemorragia y depósitos de fibrina  

alrededor de las vellosidades en comparación con las pacientes sin enfermedad 

hipertensiva, por lo que se requieren estudios posteriores que evalúen a estas 

pacientes y se establezcan comparaciones en nuestra población.25 Es importante  

mencionar que en nuestra investigación a pesar de que no fue significativo 

ninguna variante del estudio histopatológico se evaluó un incremento de la 

hiperplasia sincitial, la hipervascularidad y las microcalcificaciones placentarias en 

un 67%, 63% y 61% respectivamente del total de anormalidades estudiadas, 

corroborando lo antes mencionado, las cifras concuerdan y apoyan la conclusión 

de Correa y colaboradores, quienes refieren que aunque puede haber diferentes 

tipos de enfermedad hipertensiva del embarazo, la causa de las lesiones 

microscópicas es la misma; así mismo se percató de un incremento en el número 
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de anormalidades de acuerdo a la gravedad de enfermedad, principalmente en la 

preeclampsia y preeclampsia sobreagregada a hipertensión arterial crónica.25 

En relación con las demás variables, existió diferencia significativa (p < 0.05*) en 

la edad, lo que apoya el hecho que en nuestra población existe mayor incidencia 

de enfermedades hipertensivas asociadas al embarazo entre los 26 a los 30 años, 

así como se presenta más frecuente este padecimiento en pacientes de 37 

semanas o más, siendo vía interrupción preferente la abdominal y un peso del 

recién nacido principalmente entre los 3000 a 3499 gramos. Contradictoriamente 

con otros estudios que apoyan que la aparición de la preeclampsia no tiene 

relación con la edad en la mujer y pueden aparecer en cualquier grupo etario; así 

como el peso de los recién nacidos y la edad gestacional son menores en las 

pacientes con preeclampsia. De acuerdo al índice de masa corporal las pacientes 

con sobrepeso o con algún grado de obesidad, tienen mayor factor de riesgo para 

padecimiento de algún tipo de enfermedad hipertensiva, en este trabajo se 

encontró únicamente que el 32.1 % del total de las pacientes presentaban 

sobrepeso, y el 60.2% algún grado de obesidad, sin ser un resultado significativo.5 

No existen estudios de mayor impacto a nivel nacional y/o mundial que aporten 

acerca de las diferencias significativas entre los tipos de enfermedad hipertensiva 

asociada al embarazo y pacientes sanas. 
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CONCLUSIONES 

 No hubo cambios placentarios significativos en alguna de las variantes de 

hipertensión inducida por el embarazo. 

 Las alteraciones placentarias se relacionan con la gravedad de la enfermedad 

hipertensiva del embarazo. 

 Existió un incremento de la hiperplasia sincitial, la hipervascularidad y las 

microcalcificaciones del total de alteraciones placentarias estudiadas. 

 El grupo etario en nuestra población más frecuente de enfermedad 

hipertensiva es entre 26 y 30 años. 

 La vía de interrupción en nuestra institución preferente es cesárea en 

pacientes con algún tipo de enfermedad hipertensiva del embarazo. 

 El peso del recién nacido se encontró principalmente entre los 3000 a 3499 

gramos. 

 La mayoría de nuestras pacientes (92.3%)  presentó problemas de sobrepeso 

y diferentes grados de obesidad.  
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