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En el presente estudio se realiz6 una correlaci6n histopatol6gica, ultrasono--­

gráfica y tococardiográfica de embarazadas con preeclarnpsia y se compararon los r~ 

sultados con un grupo control de embarazadas sin complicaciones. Se intenta dell"Os­

trar que la preeclampsia ocasiona cambios histopatol6gicos característicos, asi c2 

ll"O datos ultrasonográficos y del trazo que identifiquen esta patología. Se estudió 

un total de 60 pacientes, divididas en dos grupos, preeclánpticas y normales. To-­

dos los estudios se centran a evaluar las placentas. 

los resultados obtenidos demuestran que ultrasonográficamente no se logran dif~ 

renciar alteraciones significativas en las placentas de los dos grupos y que las -

preeclánpticas se deben estudiar con otros parárretros. Tococardiográficamente no -

es dell"Ostrable su utilidad. Histopatol6gicamente hay cambios característicos que -

frecuentemente se observan en la preeclarnpsia y que debell"Os tomar en consideraci6n 

para estudios posteriores que identifiquen dichas alteraciones en la etapa intrau­

terina. 

Palabras clave: Preeclarnpsia, placenta, tococardiografía, ultrasonografía, histo­

patología. 

SUMMARY 

A histopatologyc, ultrasonographic and cardiotocographic comparasion study was 

realized in pregnancy women with preeclampsia. The results are compared with a -­

control group of women with normal pregnancy. We try dell"Ostrated that preeclamp-­

sia provoques caracteristic histological changes, as well as ultrasonographic da­

ta and the trace that show this pathologic. A total of 60 patients in two groups: 

preeclamptic and normal pregnancy was studied. All the studies are focused on the 

evaluation of the placents. 

The results that we obtained, are that there is not difference between the pl~ 

cent in the preeclamptic and normal pregnancy and those patients will need other 

studies. There is not difference between normal pregnancy and the preeclamptic -

patients at the cardiotocographic range. There are change of histopatologic feat~ 

res in the preeclamptic placents, that are visualizated frequently, that we have 

to considerate in the intrauterine stage of the placent alterations. 

Key word: Preeclampsia, placent, tococardiographic, ultrasonographic, histopato­

logic. 
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INTRODUCCION 

La enferrredad hipertensiva del embarazo es una de las complicaciones más fre--­

cuentes dentro de la gestaci6n, y una de las principales causas de muerte perina-­

tal (1) 

Clásicamente se le ha definido coJrO la presencia en el embarazo de hipertensión 

arterial, edema y proteinuria. La presión arterial por encima de 140/90 rrrn Hg, o -

una tensión arterial nedia (TAM) mayor a los 105 mm Hg. El Colegio Americano de -­

Gineco-Obstetricia exige que la presión sistólica y diastólica sean mayores de 30 

y 15 mm Hg respectivamente respecto a la presión basal. 

El edema bimaleolar o hasta tercio inferior de la pierna, se puede detectar en 

un 80% de todos los embarazos normales. El edema patológico de la preeclampsia se 

asocia a un aumento acelerado de peso; sin embargo, la preeclampsia sin edema (pr~ 

eclampsia seca) debe ser reconocida y se señala como más peligrosa. Por las razo-­

nes anteriores, algunos autores señalan que el edema no debe ser incluído en la de 

tección. 

La proteinuria, un signo importante de preeclampsia, se utiliza además de la -

hipertensión arterial, para clasificarla en leve y severa. Se recomienda su rredi-­

ción en orina de 24 horas. (5,6,14,15) 

Es un hecho reconocido que ésta entidad patológica predispone a la obtención de 

productos pretérmino¡ con bajo peso al nacer (R.C.I.U.) 

Dado que su etiología hasta el JrOmento se desconoce, sin embargo se ha conside­

rado a la placenta importante en la producción del síndrome. Se han encontrado al­

teraciones placentarias específicas asi como alteraciones en los vasos uterinos, -

principalmente en las arterias espirales. (3,5,9,10,12) 

Se han descrito una gran variedad de cambios placentarios, siendo la principal 

alteración la disminución del espacio intervelloso¡ y algunas otras lesiones que -

pueden ser consideradas como específicas son: 

a) engrosamiento de la lámina trofoblástica basal 

b) hiperplasia del citotrofoblasto 

c) necrosis focal del sincitiotrofoblasto 

d) reducción del número de vellosidades 

e) corioangiosis (endarteritis obliterante) 

La presencia de infartos que son rojos y de consistencia blanda lo que indica 

___ un origen reciente, o bien blancos, coJrO signo de compromiso prolongado de la 

2 



circulaci6n. cuando la preeclampsia se superpone a la hipertensi6n cr6nica las -

arterias placentarias presentan una combinaci6n de arteriosclerosis hiperplási­

ca y arteriosclerosis aguda. También se ha encontrado disminuci6n del volumen -

placentario, en relaci6n con la placenta de embarazo normal. Estos hallazgos se 

cree son secundarios a la hipoxia¡ aunque se deduce que es más de un factor el 

que induce las anomalfas de la placenta, y que éstas pueden darse en diferentes 

estadios de evoluci6n y edad de la placenta. 

Todos estos cambios originan que el área funcional de la placenta se vea -­

rrermada, provocando la llamada "insuficiencia placentaria" la cual es responsa­

ble del retraso en el crecimiento intrauterino (R.C.I.U.) .(3,5,8,9,13,17) 

Con el avance de la tecnologfa, cada dfa se ha logrado mayor nllirero de pru~ 

bas prenatales para detectar alteraciones fetales y placentarias. la introduc-­

ción del ultrasonido al control perinatal)asi corro la clasificación placentaria 

en grados ( Granwn, 1976 ) la cual se ha correlacionado con la madurez fetal. -

Los grados de madurez placentaria por ultrasonido van del O al III, de a--­

cuerdo a tres parámetros, que son: la placa corioamniótica¡ el cuerpo placenta­

rio y la lámina basal. En el grado O la placenta se visualiza con un aspecto -­

totalrrente horrogéneo. En el grado I, la placa corioamniótica muestra pequeñas -

ondulaciones. En el grado II, las ondulaciones de la placa corioamniótica se 

muestran en forma más marcada sin llegar aún a tocar la placa basal, la cual se 

comienza a distinguir, además, se visualiza en el cuerpo de la placenta densi-­

dades ecogénicas de forma lineal o de coma. En el grado III, la placa corioam-­

niótica desarrolla múltiples indentaciones que se extienden hasta alcanzar la -

lámina basal marcando los cotiledones¡ es el llamado modelo de queso suizo. 

En la enferrredad hipertensiva del embarazo y el retraso en el crecimiento -

intrauterino aparecen los cambios del grado III antes de la semana 31 de gesta­

ción. (6) 

las pruebas de gradación placentaria producen al parecer resultados equfvo­

cos¡ lo cual pudiera tener corro origen múltiples causas que van desde el tipo -

de ultras~nido, la interpretación inadecuada de la persona que lo realiza, etc. 

(3,6,11) 

El perfil bioffsico se lleva a cabo fundarrentalmente en base a la rronitori­

zación fetal tococardiográfica ante y transparto. Es bien conocido que los tra­

zos tococardiográficos ( TTCG ) son un reflejo de la función del intercambio --
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gaseoso de la placenta, y que los hallazgos reflejados en éste pueden ser inte!:_ 

pretados, y ayudar al diagn6stico de insuficiencia placentaria, de patologf¡¡ f.!:_ 

nicular, o bien de bienestar fetal. (4) 

Una de las formas que se han realizado para evaluar de manera cuantitativa 

la m::>nitorizaci6n fetal es el índice de Fisher, el cual presenta ciertas venta­

jas; fácil de usar, valora condiciones fetales, pron6stico y m::>do de termina--­

ci6n del embarazo; t:x:lo esto posterior a una prueba la cual puede realizarse -­

con o sin estimulaci6n. (4) 

la valoraci6n o índice de Fisher evalúa cinco parámetros, y de acuerdo a -­

la puntuaci6n es la conducta a seguir. Anexo l. 
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ANEXO I 

INDICE DE FISHER. 

o 

Frecuencia 

Cardíaca - 100 

180 + 
Pe tal 

Amplitud - 5 

Oscilaciones - 2 

Aceleraciones ninguna 

tardias 

Descensos 
variables 

Pronóstico favorable 

Pronóstico reservado 

1 2 ---

100 - 120 

160 LBO 
120 - 160 -

5 - 10 10 - :o 

2 - 6 t 6 

periodica espaciada 

Dipp I 

variables 
ninguno 

8 - 10 

5 - 7 

- de 4 Pronóstico malo = interrupción del embarazo 
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MATERIAL Y METODO 

El presente estudio fue realizado en el Hospital Regional "Lic. Adolfo I.6-

pez Mateos" del ISSSTE, dentro de la Unidad Tocoquirúrgica y de la Unidad de -

cuidados Intensivos Feto-Maternos, ambas del servicio de Gineco-Obstetricia; -

durante el periodo de marzo de 1989 a febrero de 1990. 

El tipo de investigación fué de tipo observacional, prospectiva, transver­

sal y corrparativa. 

Se incluyeron en éste, un total de 60 pacientes divididas en dos grupos de 

30 pacientes cada uno. 

El grupo I formado, como ya se dijo, de 30 pacientes las cuales cursaron -

con preeclampsia de diversos grados; y el grupo II, con el mismo número de pa­

cientes y embarazo sin complicaciones hipertensivas. 

Los criterios de inclusión comprendieron: edad materna entre los 20 y los 

30 años; que fueran embarazos mayores de 32 serranas; y que se les realizara -­

ultrasonografía obstétrica; registro tococardiográfico anteparto o transparto, 

asi como, estudio histopato16gico de la placenta. Para que integraran el grupo 

I se pidió que cursaran con presión arterial igual o mayor de 130/90, protei-­

nuria y edema. 

Los criterios de exclusión fueron: embarazo con otra patología agregada ~ 

les como hipertensión arterial sistémica, diabetes rrellitus, isoinmunización -

materno-fetal u otras enfermedades sistémicas que causen alteraciones en la -­

histología de la placenta. 

Las pacientes fueron estudiadas con ultrasonografía (Aparato General Elec­

tric RT 3000), se realizó en tiempo real, con transductor sectorial, evaluando 

el grado de madurez placentaria. Y se emplearon los criterios de Granum, para 

efectuar la gradación placentaria, los cuales son los que se han establecido -

dentro del servicio de Perinatología. 

Los ultrasonidos fueron realizados posterior a la semana 32 de gestación -

con un tiempo variable antes del nacimiento en todas las pacientes estudiadas. 

El registro tococardiográfico se realizó con el equipo Cororretrics Medical 

Systems Model 1124-115, efectuandose trazo de 30 minutos de duración; y los -­

cuales se evaluaron mediante la puntuación dada por el índice de Fisher (Ane--
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xo I). Al igual que los estudios ultrasonográficos fue variable el tiempo an-­

tes de el nacimiento en que se realiz6 el trazo tococardiográf ico. 

Después del nacimiento las placentas fueron enviadas para su estudio hist2 

patol6gico dentro del servicio de Anatomía Patol6gica del mismo hospital, en -

donde se les realiz6 el estudio microsc6pico. 
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RESULTADOS 

Dentro del grupo I (embarazo + preeclampsia) formado por un total de 30 ~ 

cientes, la edad pro!n:!dio que se encontró fue de 26.6 años. El grupo mayorita­

rio estuvo formado por prirnigestas reprentando un 26.6% y el 53.3% por pacien­

tes con gestaciones que variaron de 2 a 4, la terminación de éstos fue entre -

las 32 y 42 semanas, y de éstos la mayoría, un 43%, se resolvió entre las s~ 

nas 38 y 39 de gestación. 

En el grupo II (embarazo normal) con 30 pacientes también; la edad prone-­

dio fué de 26.5 años. En éste las gestaciones fueron de 1 a 5, siendo el grupo 

más nwneroso el de secundigestas representado por un 36.6%, la terminación del 

embarazo fué entre las 32 y 42 semanas, la mayoría, 43.3%, entre las 38 y 39 -

semanas de gestación. 

Los grados de madurez placentaria encontrados se dividieron para su estu-­

dio en 2 subgrupos; uno con embarazo de 32 a 36 semanas y otro de 37 a 42 sewe 

nas; encontrandose los siguientes resultados. 

No se encontró ningún grado l, en ambos subgrupos. Dentro del grupo l, con 

32 a 36 semanas, se encontró; 10 placentas grado II (90.9%) y 1 grado lll (---

9.1%). Dentro del grupo II con misma edad gestacional se encontró; 9 placentas 

grado II (71.2%) y 4 grado III (30.7%). (fig 1) (cuadro I). De acuerdo a la e-­

dad gestacional en ambos grupos deberíamos encontrar grados II de madurez pla.:: 

centaria; en nuestro trabajo en el grupo I encontramos 1 placenta grado III y 

en el grupo Il encontramos 4. Dichos resultados nos hacen suponer un envejeci­

miento placentario prematuro. 

Dentro del subgrupo de pacientes con embarazo de 37 a 42 semanas se encon­

tró lo siguiente; en el grupo !, con un total de 19 pacientes se encontró 6 p~ 

cientes con placentas grado II (31.5%) y 13 con grado III (68.5%). En el grupo 

Il se encontró 5 placentas grado Il (29.5%) y 12 grado 111 (70.5%). {fig 2) -­

(cuadro I). Los resultados encontrados son acordes con los presentados en la -

bibliografía mundial, en los cuales generalnente se encuentran placentas grado 

II y III en un 40 y 60 % respectivéUTEilte. 

En relación al trazo tococardiográfico dentro del subgrupo de 32 a 36 sewe 

nas de gestación y preeclampsia se encontró: 67% con Fisher bajo, calificación 

de 5 a 7 Y un 33% con Fisher alto, calificación de 8 a 10. En el grupo de pa-­

cientes normales se encontró: 80% con Fisher bajo, calificación de 5 a 7 y el 
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20% restante con Fisher alto, calificación de 8 a 10; siendo los resultados -­

muy similares en ambos grupos (cuadro II). Es observable que en ambos grupos -

hay un alto porcentaje de índices de Fisher bajos (67 y 80%); ello debe expli­

carse por la poca maduración neurológica fetal en edades gestacionales tempra­

nas. No se observa diferencia en los resultados de acuerdo a la patología estu 

diada. 

Dentro del subgrupo de pacientes con embarazo de 37 a 42 sewanas en el gr_!:! 

po de pacientes preeclámpticas se encontró un 33% con Fisher bajo, califica--­

ción de 5 a 7, y el resto 67%, con Fisher alto, de 8 a 10. En el grupo de pa-­

cientes normales se encontró 30% con Fisher bajo, calificación de 5 a 7 y un -

70% con Fisheralto, de 8 a 10, siendo similares los resultados sin encontrar -

diferencia que se pueda deducir que es por la preeclampsia. (cuadro III) 

En el estudio de los cambios histopatológicos, el subgrupo de 32 a 36 se~ 

nas de gestación con preeclampsia todas las placentas presentaban alteraciones 

patológicas; en 3 de ellas (33.3%) se encontraron infartos y trombosis inteve­

llosas y en 3 (33.3%) calcificaciones de más de 10% de la superficie, En el -­

grupo de pacientes normales se estudiaron 10 placentas encontrando 1 con infélf. 

to (10%), 2 con trombosis intervellosa (20%), 4 con calcificaciones de más de 

10% (40%) y 3 sin alteraciones (30%), (fig 3) (cuadro III). Es notorio consig­

nar tjue el grupo estudiado de pacientes con preeclampsia todas las placentas -

muestran cambios histológicos considerados corno patológicos pues presentaron -

gran núm=ro de infartos, trombosis intervellosas y calcificaciones de más de -

10% de la superficie. Dichos cambios en las placentas de embarazo normal se err 

centraron en menor núm=ro y en 30% de ellas no se encontraron alteraciones. 

En el subgrupo de pacientes con embarazo de 37 a 42 semanas con preeclam -

psia; de un total de 24 placentas se encontró; 12 con trombosis intervellosa -

(50%), 5 con corioangiosis (20.9%) , 2 con calcificaciones, 2 con infartos, 2 

con hematomas y 3 sin alteraciones. En el grupo de embarazos normales de éste 

subgrupo , sólo 1 tuvo infartos, 4 de ellas con trombosis intervellosa, 8 con 

calcificaciones y 8 sin alteraciones. (cuadro III) (fig 4) 

.Los resultados muestran que en la preeclampsia el 50% presentaba trombosis 

intervellosa, mientras que en los embarazos normales sólo se encontró en un --

20%. En el grupo con preeclampsia se encontró 3 placentas sin alteraciones y -

en el grupo de embarazos normales 8 de ellas fueron catalogadas corno normales. 
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CONCLUSIONES 

En relaci6n al índice de Fisher corro parártetro cardiotocográfico para eva­

luar el estado de bienestar fetal observarros puntuaciones bajas en el grupo de 

edades gestacionales tempranas (32 a 36 semanas), consideramos que ello es de­

bido a que el feto aún no adquiere un grado de madurez neurol6gica satisfacto­

ria. No es demostrable su utilidad para la diferenciación en embarazos norma-­

les y en la preeclampsia. 

La valoración ultrasonográfica de la placenta en relación al grado de ma­

durez¡ tampoco fué útil para hacer una diferenciación significativa en rela--­

ci6n a la preeclampsia y el embarazo normal. El estudio presente nos permite -

observar que el grado III de madurez placentaria debe observarse en el embara­

zo de término (37 a 42 semanas)y cuando dicho grado lo encontramos en una edad 

gestacional menor es indicativo de patología placentaria, pero no exclusivo de 

la preeclampsia, y que dichos casos deberán estudiarse con otros indicadores -

para valorar integralmente el estado de bienestar fetal. 

Los resultados de histopatología placentaria nos revelan cambios histol6g.!_ 

ces característicos que frecuentemente observarros en la preeclampsia (trombo-­

sis intervellosa, infartos y calcificaciones de más de 10% de la superficie), 

y que deberros tomar en consideración para estudios posteriores de identifica-­

ci6n de dichas alteraciones en la etapa intrauterina, lo cual nos pernútirá v~ 

lorar mejor el estado de bienestar fetal. 
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awro 1 

GRADOS PLACENTARIOS POR ULTRASONOGRAFIA 
DE 32 A 36 SEMANAS. 

PREEC:LAMPTICAS NORMALES 

mrm;. rrn=ro ~IENTO ltMID. lm:IfJflO. --- -·--

o o o 0.00 
11 10 90.90 9 71.23 
l ll 1 9.09 4 30.76 

TOTAL. 99.99 13 99.98 

OC 37 A 42 SEMANflS. 
PREECLAMPTICAS NORMALES 

ffil'Oli. U.MID ~IENTO ltMID ~IENTO. 

1 o o o o 
11 6 31.57 5 29.41 
lll 13 68.42 12 70.58 

T O T A L • 19 99.99 17 99.99 

Fuente. Archivo Clinico re! lffi'ITl'l.. " LIC. l'OOIO LCJ'EZ WITE!ffi ". 1!Hl - 19!Xl. 
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PUNTUl\CION ---

MENOS DE 4 

DE 5 A 7 
DE 8 A 10 

T O T A L . 

PUNTUACION 

HENOS DE 4 
DE 5 A 7 

DE 8 A 10 

T O T A L • 

ClWRl II 

PUNTUl\CION DE INDICE DE FISllER. 

CON EMOl\RAZO DE 32 A 36 SEMANAS. 

l'REECLl\MPTIC/\S 

O O.DO/ 
4 66.66/ 

2 33.33/ 

6 99.99 

CON EMíl/111/\ZO DE 37 1\ 42 SEM/\N/\S. 

PREECLAMPTIC/\S 

o 0.00/ 

8 33.33/ 

16 66.66/ 

24 99.99 

NORMALES 

o 0.00/ 
8 80.00/ 

2 20.00/ 

10 100.00 

NORMALES 

o 0.00/ 

6 30.00/ 

14 70.00/ 

20 100.00 

Fuente. /\rchi vo Cl fnico del 1-0S'ITAL llEGICJVl.L. " LIC. /llll.FO ill'EZ ""lilli" 11.H) - 1!m. 
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awro 111 

CAMBIOS llISTOPATOLOGICOS EN PLACENTAS 

EMBARAZOS DE 32 A 36 SEMANAS. 

ALTERACIONES. PREECLAMPTICAS. NORMALES. 

SIN N..mw::ICKS. o O.OO'L 3 30'L 

UfMmi. 3 33.331 1 toi 

lIDOOSIS lmmvfilOSI\.. 3 33.331 2 2oi 

CJu.CIF IC/C!(JES FOCJIUS 10 / 3 33.33'.t 4 40'L 

IOOTCW.S. o O.OO'f, o º" 
aJUCWIJI!füS. o O.DO'L toi 

OTRf\S N.. mw::J(JES. o º·ºº" 2 20'L 

EMIJAllAZOS DE 37 A 42 SEMANAS. 

ALTERACIONES. PREECLAMPTI CAS. NORM/ILES. ------
SIN rtmw::IM.S. 3 12.5'L 8 401 

ltf'ARTffi. 2 8.30'.t 5'1. 

llDB'.JSIS INTERVillCfA. 12 50.00'L 4 20'1. 

CJu.CIFIOCHJES FOCN..ES. 10 / 2 8.30'L a 40'f, 

HEMATOMAS. 2 8.301 o O'L 

aJUCWIJIC51S. 5 20.90'J, o O'L 

OTJV\5 N..TERJ't: ICKS. 4.2'.t si 

Fuente. Archivo Cl1nioo <El HlSPITN.. 11 LIC. l'OO..FO LCPEZ WIIBE 11 1~ - 1'1ll. 
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FIGURA 1 

GRADfgB~ACENTARIOS POR ULTRASONOGRAFIA SEMANAS 32 - 36 
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FIGURA 2 

0 ~RADOS PLACENTARIOS POR ULTRASONOGRAFIA SEMANAS 37 - 42 
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