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RESUMEN 

Objetivo: Determinar diferencias entre la placenta de gestantes con preeclampsia 

y la placenta de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de 

Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022.  Metodología: El estudio 

fue de tipo observacional, prospectivo, transversal de diseño analítico comparativo. La 

población estuvo constituida por todas las placentas de las gestantes que tuvieron su parto 

en el hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca entre Julio y octubre del 2022.   No se 

calculó tamaño de muestra, ingresaron al estudio 50 placentas de gestantes con 

preeclampsia y 50 placentas de gestantes sin preeclampsia. Para el análisis de datos se 

describió las variables en forma general calculando porcentaje y medidas de tendencia 

central y dispersión, utilizando una base de datos en el programa STATA. Para comparar 

las alteraciones placentarias, en variables nominales se utilizó diferencia de proporciones 

y el test de Fisher, en variables continuas se utilizó diferencia de medias, el test de 

ANOVA y el test de Tukey. Resultados: En la comparación macroscópica se encontró 

diferencias en el peso de la placenta (F: 387.4; p: 0.000), volumen de la placenta (F: 387.4; 

p: 0.000), espesor de la placenta (F: 32.7; p: 0.000), diámetro de la placenta (F: 13.9; p: 

0.000), presencia de teselación (DP: 50; p: < 0.00001), calcificaciones (DP: 100; p: < 

0.00001) e infartos (DP: 81.7; p: < 0.00001). En la comparación histopatológica se 

encontró diferencias en infartos (DP: 86; p < 0.00001), microcalcifiaciones (DP: 86; p < 

0.00001), trombosis vasculares (DP: 92.9; p < 0.0001), fibrina en vellosidades (DP: 91.7; 

p < 0.0001), sincitiotrofoblasto necrosado (DP: 92.9; p < 0.0001) y aterosis aguda (DP: 

14.3; p: 0.04). En las características del cordón umbilical se encontró diferencias en la 

inserción (p: 0.03) y el color (p: 0.0009). Conclusiones: Comparando las placentas de las 

gestantes con preeclamsia y sin preeclampsia existen diferencias en las características 

macroscópicas, características histopatológicas y características del cordón umbilical.  

 

Palabras Clave: Diferencias, Placenta, Preeclampsia. 
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ABSTRACT 

Objective: To determine differences between the placenta of pregnant women 

with preeclampsia and the placenta of pregnant women without preeclampsia at the 

Carlos Monge Medrano Hospital in Juliaca at 3824 msnm in the period from July to 

October 2022. Methodology: The study was an observational, prospective, cross-

sectional study with a comparative analytical design. The population consisted of all the 

placentas of pregnant women who delivered at the Carlos Monge Medrano Hospital in 

Juliaca between July and October 2022. No sample size was calculated, 50 placentas of 

pregnant women with preeclampsia and 50 placentas of preeclampsia were admitted to 

the study. pregnant women without preeclampsia. For data analysis, the variables were 

described in a general way, calculating percentage and measures of central tendency and 

dispersion, using a database in the STATA program. To compare the placental alterations, 

in nominal variables the difference of proportions and the Fisher test were used, in 

continuous variables the difference of means, the ANOVA test and the Tukey test were 

used. Results: In the macroscopic comparison, differences were found in the weight of 

the placenta (F: 387.4; p: 0.000), volume of the placenta (F: 387.4; p: 0.000), thickness 

of the placenta (F: 32.7; p: 0.000), placental diameter (F: 13.9; p: 0.000), presence of 

tiling (DP: 50; p < 0.00001), calcifications (DP: 100; p < 0.00001) and infarcts (DP: 81.7; 

p < 0.00001). In the histopathological comparison, differences were found in infarcts (DP: 

86; p < 0.0001), microcalcifiations (DP: 86; p < 0.00001), vascular thrombosis (DP: 92.9; 

p < 0.0001), fibrin in villi (DP: 91.7; p < 0.0001), necrotized syncytiotrophoblast (DP: 

92.9; p < 0.0001) and acute atherosis (DP: 14.3; p: 0.04). In the characteristics of the 

umbilical cord, differences were found in the insertion (p: 0.03) and color (p: 0.0009). 

Conclusions: Comparing the placentas of pregnant women with preeclampsia and 

without preeclampsia, there are differences in the macroscopic characteristics, 

histopathological characteristics and characteristics of the umbilical cord. 

Keywords: Differences, Placenta, Preeclampsia. 
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CAPITULO I 

INTRODUCCIÓN 

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La preeclampsia es una patología exclusiva del embarazo se presenta después de 

las 20 semanas y se caracteriza por hipertensión arterial producida por vasoconstricción 

periférica y disminuida distensión arterial (1). 

El origen de la enfermedad aun es desconocida, algunos autores consideran que 

existe una invasión del trofoblasto de las arterias deciduales, lo que produce una 

remodelación alterada con lesiones arteriales con la consiguiente disminución de aporte 

de oxígeno en la circulación uteroplacentaria (2). 

La disminución del aporte sanguíneo en la circulación útero placentaria produce 

algunas sustancias debido a la oxidación lipídica, las cuales alteran la estructura y 

funcionamiento de las membranas endoteliales de la placenta (3).  

La preeclampsia es un problema de salud pública. De acuerdo a los informes de 

la OMS la pre eclampsia ocupa el segundo lugar como causa de muerte materna con 14%. 

En el Perú en el año 2018 fue la primera casusa de dichas muertes con 28.7%. En el 

instituto materno perinatal de Lima es l primera causa de las complicaciones obstétricas 

con 56.6% (4). 

Es importante considerar que la preeclampsia en el Hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca constituye una de las principales causas de mortalidad materna, y no 

se ha estudiado las alteraciones placentarias en esta patología. 
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Se ha realizado múltiples estudios para determinar las alteraciones 

histopatológicas de la placenta en la preeclampsia, pero la mayoría de los estudios se han 

realizado en altitudes menores a 3000 msnm, y el hospital donde se va a realizar el estudio 

se encuentra a 3824 msnm, por lo que es muy posible que las alteraciones histopatológicas 

sean diferentes. 

Debemos tener en cuenta que en la población de altura se presenta un incremento 

en los niveles de hemoglobina lo que produce mayor viscosidad sanguínea y disminución 

del flujo útero-placentario, lo que es un factor que desencadena las alteraciones en la 

placenta (5). 

Es importante mencionar que después del parto solo se verifica la integridad de la 

placenta, pero se considera que además debe realizarse una evaluación de las 

características macroscópicas e histopatológicas que podría explicar las complicaciones 

del embarazo y del bienestar del recién nacido. 

El presente estudo pretende comparar las características de la placenta de 

gestantes sin preclamsia con las características de la placenta de gestantes con preclamsia, 

lo que servirá para entender la fisiopatología de preclamsia en el Hospital Carlos Monge 

Medrano. 

1.2. FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 

Problema general: 

¿Cuáles son las diferencias de la placenta de gestantes con preeclampsia y de la placenta 

sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el 

periodo de julio a octubre del 2022?  
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Problemas específicos: 

- ¿Cuáles son las diferencias macroscópicas de la placenta de gestantes con 

preeclampsia y de la placenta sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022? 

- ¿Cuáles son las diferencias histopatológicas de la placenta de gestantes con 

preeclampsia y de la placenta sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022? 

- ¿Cuáles son las diferencias macroscópicas del cordón umbilical de gestantes con 

preeclampsia y de la placenta sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022? 

1.3. HIPÓTESIS 

General: 

Existen diferencias entre la placenta de gestantes con preeclampsia y la placenta 

de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca a 3824 

msnm en el periodo de julio a octubre del 2022 

Especificas: 

1. Existen diferencias macroscópicas entre la placenta de gestantes con 

preeclampsia y la placenta de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos 

Monge Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 

2022.  

2. Existen diferencias histopatológicas entre la placenta de gestantes con 

preeclampsia y la placenta de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos 

Monge Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 

2022. 
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Estadísticas: 

Hipótesis 1: 

Ho: No existe diferencias macroscópicas entre la placenta de gestantes con 

preeclampsia y la placenta de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022. 

Ha: Existe diferencias macroscópicas entre la placenta de gestantes con 

preeclampsia y la placenta de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022. 

Hipótesis 2: 

Ho: No existe diferencias histopatológicas entre la placenta de gestantes con 

preeclampsia y la placenta de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022.  

Ha: Existe diferencias histopatológicas entre la placenta de gestantes con 

preeclampsia y la placenta de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022. 

Hipótesis 3: 

Ho: No existe diferencias macroscópicas entre el cordón umbilical de gestantes 

con preeclampsia y la placenta de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022.  

Ha: Existe diferencias macroscópicas entre el cordón umbilical de gestantes con 

preeclampsia y la placenta de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022. 
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1.4. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 

En el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca, la preeclampsia es una de las 

principales causas de muerte materna, se ha estudiado los factores asociados a dicha 

muerte, pero no se ha estudiado las alteraciones placentarias en esta patología. 

Muchos estudios describen alteraciones histopatológicas de la placenta en la 

preeclampsia, pero la mayoría de esos estudios se han realizado en altitudes menores a 

3000 msnm, y el hospital donde se va a realizar el estudio se encuentra a 3824 msnm, por 

lo que es muy posible que las alteraciones histopatológicas sean diferentes. 

Teniendo en consideración que la población que vive en altura presenta un 

incremento en los niveles de hemoglobina lo que produce mayor viscosidad sanguínea y 

disminución del flujo útero-placentario, lo que es un factor que desencadena las 

alteraciones en la placenta (5). 

El presente estudio pretende describir las alteraciones histopatológicas de la 

placenta tanto en de gestantes con preeclampsia como sin preeclampsia, lo que nos 

permitirá comparar la frecuencia de las alteraciones placentarias en ambos grupos y poder 

plantear otros estudios para determinar la influencia de la altitud. 

Por otro lado, el estudio permitirá determinar las alteraciones histopatológicas y 

comprender mejor la fisiopatología de la preeclampsia en la altura; lo que va a permitir 

proponer estrategias para el manejo adecuado de la patología y disminuir la prevalencia 

de las consecuencias negativas de la madre y el feto. 
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El estudio se justifica desde el punto de vista social, debido a que con los 

resultados se puede elaborar guías clínicas para el mejor manejo de la preeclampsia y 

disminuir la muerte materna, lo que evitaría que haya familias anucleadas y niños 

huérfanos por falta de la madre. 

1.5. OBJETIVOS 

Objetivo general: 

Determinar diferencias entre la placenta de gestantes con preeclampsia y la placenta 

de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca a 3824 

msnm en el periodo de julio a octubre del 2022.  

Objetivos específicos: 

1. Determinar las diferencias macroscópicas entre la placenta de gestantes con 

preeclampsia y la placenta de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos 

Monge Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022. 

2. Determinar las diferencias histopatológicas entre la placenta de gestantes con 

preeclampsia y la placenta de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos 

Monge Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022. 

3. Determinar las diferencias macroscópicas entre el cordón umbilical de gestantes 

con preeclampsia y la placenta de gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos 

Monge Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022. 
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CAPITULO II 

REVISIÓN DE LITERATURA 

2.1. ANTECEDENTES 

A nivel internacional 

Chacón P, et al (2020) realizaron una investigación en Guayaquil en el periodo de 

enero 2018 a noviembre 2019, con el objetivo de relacionar las lesiones patológicas 

placentarias con la severidad de preeclampsia. Fue un estudio transversal con 104 

pacientes. Encontraron 73.1% con necrosis del amnios, 74% con trombosis de cordón 

umbilical, 58.7% hemorragia vascular endotelial, 86.5% con áreas infartadas en 

vellosidades, el 98.4% con peso menor a 400 gramos, el 8.7% con implantación de cordón 

velamentosa, el 92.3% con áreas infartadas de placenta y el 68.3% con áreas de fibrosis 

en localización marginal. Concluyeron que las lesiones Anatomo-histológicas 

placentarias tienen relación con la deficiente perfusión sanguínea de la madre al feto (6). 

Medina D (2020) Desarrollo un estudio en México en el 2019, cuyo objetivo fue 

comparar la expresión genética de la placenta de gestantes con preeclampsia y gestantes 

sin preeclampsia. Fue un estudio experimental in vitro con 29 muestras. Encontraron 

expresión diferente de 9 IncRNAs en gestantes con preeclampsia (p menor a 0.05), las 

citoquinas, modificación de proteínas y regulación de la cascada JAK-STAT son mayores 

en preeclampsia. Concluyeron que la isquemia placentaria tiene una expresión genética 

en la fisiopatología de la pre eclampsia (7). 

Flores H (2019) llevó a cabo un estudio en Nicaragua en el periodo de marzo 2016 

a setiembre del 2018, con el objetivo de relacionar los hallazgos clínicos con los 

Anatomo-histopatológicos de la placenta en gestantes con preeclampsia. Fue un estudio 
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descriptivo de serie de casos con 190 pacientes. Encontró los siguientes cambios en la 

placenta, 45% con peso inferior a 500 gramos, el 33% con coriangiosis, el 21.8% con 

infartos en placenta, el 16.9% con vellosidades coriales lesionadas, el 10.5% con aterosis, 

el 9.8% con hiperplasia sincitial, el 8.4 con fibrina en vellosidades. Concluyó que las 

alteraciones Anatomo-histopatológicas de la placenta están relacionadas a la gravedad de 

la pre eclampsia (8). 

   Reyna E, et al (2018) realizaron un estudio en España en el periodo de enero 

2014 a abril 2017, con el objetivo de comparar la vascularización de la placenta en 

preeclampsia severa con normotensas. Fue un estudio de casos y controles con 97 

gestantes con preeclampsia y 97 gestantes sin preeclampsia. Encontraron que las 

gestantes con preeclampsia tuvieron cifras menores de índice de vascularización, flujo 

sanguíneo de la placenta (p< 0.0001). Concluyeron que la vascularización de la placenta 

es menor en la preeclampsia severa (9). 

Corral H (2018) ejecutó un estudio en Ecuador en el periodo 2017 y 2018, cuyo 

objetivo fue describir hallazgos placentarios relacionados a patología de la madre y del 

feto. Fue un estudio de cohortes con 105 placentas patológicas y 105 normales. Encontró 

que el 51% de las placentas patológicas correspondieron a 51% de preeclampsia, el 31.4% 

de placentas normales correspondieron a preeclampsia; en la placentas patológicas 

encontró que el 30% tenía taselaciones, el 1% tenía signos de infarto. Concluyó que hay 

relación entre las placentas patológicas y patología materna y fetal (10).   

Franco D (2017) desarrollo una investigación en Ecuador en el periodo de enero 

2014 a julio 2015, cuyo objetivo fue describir variaciones vasculares en la placenta en 

trastornos hipertensivos y relacionarlos con la clínica. Fue un estudio prospectivo con 512 

placentas. Encontró que hay diferencia del peso de la placenta entre los diferentes grados 
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de preeclamsia (p de 0.03), el 77.5% de las pacientes con preeclampsia tuvieron placentas 

con infarto macroscópico, el 52% de gestantes con preeclamsia severa tuvieron placentas 

con infarto (p igual a 0.05). Concluyó que la placenta presenta alteraciones en relación a 

la severidad de la pre eclampsia (11). 

Palacios M (2017) realizo una investigación en Guatemala en el 2017, con el 

objetivo de describir las alteraciones histopatológicas de la placenta en preeclampsia. Fue 

un estudio descriptivo prospectivo con 150 placentas. Encontró que el 32% tenían 

calcificaciones, el 44% infartos, predominaron las alteraciones vasculares placentarias, 

necrosis fibrinoide, alteraciones endoteliales y aterosis., el 33% con vellosidades 

avasculares, el 28% con trombosis, el 27% infartos. Concluyó que Los hallazgos 

dependen de la severidad de la enfermedad, presentándose hiperplasia del 

sincitiotrofoblasto, edema de vellosidades trombosis y micro calcificaciones (12). 

Oviedo M (2016) llevó a cabo una investigación en España en el 2016, con el 

objetivo de describir hallazgos histopatológicos en la placenta de gestantes con 

preeclampsia. Fue un estudio de casos y controles con 53 placentas. Encontró que en las 

placentas de gestantes con preeclampsia el 65.8% tuvieron arteriolopatia decidual, el 

54.6% arteriosis aguda, el 45.4% necrosis fibrinoide, el 77.3% placentación deficiente, el 

98.3% calcificaciones. Concluyo que las placentas con preeclampsia tuvieron diferencias 

en relación a las placentas sin pre eclampsia (13). 

A nivel nacional 

Muñoz R, et al (2021) realizaron una investigación en Huancavelica en el 2021, 

con el objetivo de describir las alteraciones histopatológicas de la placenta en gestantes 

con preeclampsia a 3600 msnm. Fue un estudio observacional prospectivo con 130 

placentas en el periodo de noviembre 2019 a octubre 2020. Encontraron que en el 90.8% 
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tenían nódulos sinciciales, infartos, micro calcificaciones, congestión del estroma, 

fibrosis marginal. Concluyeron que las placentas a la altitud de 3600 msnm presentan 

alteraciones que comprometen el flujo uteroplacentario (14). 

A nivel Regional 

No se ha encontrado estudios relacionados al tema. 

2.2. REFERENCIAS TEORICAS 

Gestante 

Es toda mujer que presenta el proceso de gestación, el cual es un periodo que va 

desde la concepción hasta el parto, este proceso dura aproximadamente 288 días. El 

organismo de la gestante presenta varios cambios fisiológicos para adaptarse y dar 

repuestas a las demandas fisiológicos de este proceso (46).  

Preeclampsia 

La preeclampsia se considera como una elevación de la presión arterial en la 

gestación, está relacionada con el 2% al 8% de las complicaciones en las gestantes en 

todo el mundo. Es responsable del 9% al 26% de las muertes maternas en países de bajos 

ingresos y 16% en países de altos ingresos. La preeclampsia se define como hipertensión 

de nueva aparición. Los parámetros para la identificación inicial de la preeclampsia se 

definen específicamente como una presión arterial sistólica de 140 mm Hg o más o una 

presión arterial diastólica de 90 mm Hg o más en dos ocasiones con al menos 4 horas de 

diferencia; o intervalo más corto de tiempo de presión arterial sistólica de 160 mm Hg o 

más o presión arterial diastólica de 110 mm Hg o más, todos los cuales deben identificarse 

después de las 20 semanas de gestación (15). 
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Características morfológicas de la placenta. 

La placenta está compuesta por una parte fetal o placa coriónica y una parte 

materna o placa basal, cada una con características y funciones bien definidas. La placa 

coriónica está cubierta por el amnios. El amnios está formado por una sola capa de epitelio 

estratificado y mesénquima amniótico, un tejido conectivo avascular. La placenta 

aumenta 14 g por cada 100 g que aumenta el producto. Según su peso, es hipotrófico si 

es menor de 300 g e hipertrófico si es mayor de 700 g. El cordón umbilical se inserta en 

la mayoría de los casos en esta parte de la placenta en una posición ligeramente 

excéntrica; pero existen otros tipos de inserción como la inserción del cordón marginal, 

donde el cordón se une al costado, o la inserción del cordón velamentoso, donde el cordón 

umbilical se encuentra a cierta distancia del borde placentario y se inserta en la 

membranas y por lo tanto los vasos fetales están desprotegidos en las membranas 

placentarias o cordón umbilical (gelatina de Wharton), y pueden ser bilobulados o 

accesorios (16).  

La placa coriónica contiene los vasos que continúan con los del cordón umbilical. 

Derivadas de las dos arterias umbilicales, las arterias coriónicas presentan un patrón de 

distribución centrífugo en sus ramas terminales que les permite suministrar sangre a las 

vellosidades. Las venas coriónicas son continuación directa de las venas de los árboles 

vellosos (vellosidades del tallo, adheridas a la placa que llega al cotiledón) y suelen cruzar 

por debajo a las arterias coriónicas. Las venas coriónicas dan lugar a la vena umbilical 

única (17). 

La placa basal representa la superficie materna de la placenta. Es una superficie 

artificial que emerge de la separación de la placenta de la pared uterina durante el parto. 

La placa basal es una mezcla de trofoblastos fetales extravellosos y todo tipo de células 
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maternas del útero decidualizado, incluidas las células estromales deciduales, los 

macrófagos y otras células inmunitarias. La placa basal también contiene grandes 

cantidades de matriz extracelular, fibrinoides y coágulos de sangre. Se subdivide en 10 a 

40 regiones ligeramente elevadas, llamadas cotiledones, y dividiendo los cotiledones 

están los tabiques que trazan los bordes de los lóbulos como pilares irregulares. Los 

cotiledones que son visibles en la superficie materna de la placenta muestran una buena 

correspondencia con la posición de los árboles vellosos derivados de la placa coriónica 

en el espacio intervelloso o cámara sanguínea (18). 

Función principal de la placenta 

La placenta es un órgano complejo, compuesto por diferentes tipos de células, que 

involucra muchas funciones, como adhesión, invasión, remodelación vascular, fusión 

celular, producción hormonal y transporte de nutrientes y desechos. Durante el embarazo, 

la placenta desempeña un papel clave al proporcionar un entorno seguro y protector en el 

que el feto puede prosperar, estimulando su propio desarrollo. Un intenso cambio de 

sustancias que involucra la decidua basal y las glándulas endometriales dotan a la placenta 

de una fuente abundante de energía, con secreciones ricas en carbohidratos y lípidos. Un 

fallo en este proceso podría comprometer el desarrollo de células citotrofoblásticas. La 

placenta también tiene una función importante en la excreción de sustancias tóxicas para 

el feto, y existe un intenso intercambio de anticuerpos y células entre la circulación 

materna y fetal (19). 

En condiciones normales, la formación de la placenta comienza con la 

implantación del blastocisto en el endometrio (20). 

En esta etapa temprana, la masa celular externa del blastocisto humano se vincula 

con células trofoblásticas que, al contacto con el endometrio, proliferan. y se diferencian 
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en citotrofoblastos individualizados y una masa sincitial llamada sincitiotrofoblasto. Es a 

través de las propiedades invasivas del sincitiotrofoblasto que se produce la formación de 

la placenta hasta la semana 20 de gestación. Al igual que el sincitiotrofoblasto, las células 

extravellosas del trofoblasto (EVT) también se forman a partir de la proliferación del 

citotrofoblasto, convirtiéndose en células invasoras, caracterizadas por la expresión del 

antígeno leucocitario humano G (HLA-G). En este proceso, las EVT migran a través del 

estroma caducifolio hacia las arterias espirales, que son ramas terminales de los vasos 

uterinos dentro del endometrio, para el desarrollo de la placenta (21). 

En una fase inicial, prevalece la formación de sincitiotrofoblastos a partir de la 

proliferación de citotrofoblastos y la fusión de células recién formadas en la interfase con 

el organismo materno, lo que conduce al crecimiento desigual de esta capa celular. 

A esto le sigue una marcada proliferación de células citotrofoblásticas que no se 

asocian entre sí y que, junto con el mesodermo extraembrionario subyacente, penetran en 

las placas del sincitiotrofoblasto, formando estructuras filiformes tridimensionales, 

denominadas vellosidades coriónicas. Estas estructuras están mucho más desarrolladas 

en el rostro materno. 

Durante la diferenciación de las vellosidades coriónicas, continúa la proliferación 

de células citotrofoblásticas en las regiones apicales de las vellosidades. En estos lugares, 

las células citotrofoblásticas se abren camino a través del sincitiotrofoblasto, alcanzando 

el estroma endometrial y formando las vellosidades de anclaje, seguido de la formación 

de columnas celulares que se desprenden de la membrana basal e invaden el estroma 

endometrial. 

Juntas, estas células se llaman citotrofoblastos extravellosos, responsables de: 1) 

ubicar las ramas distales de las arterias uterinas, llamadas arterias espirales, e interactuar 
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con sus células endoteliales y musculares lisas; y 2) producir moléculas señalizadoras 

para la comunicación materno-placentaria en sus diferentes aspectos (inmunológico, 

inflamatorio, endocrino y metabólico) y, de esta forma, mediar respuestas maternas 

adaptativas al embarazo (22). 

En ausencia de embarazo, las arterias espirales contienen extensos músculos lisos 

que responden rápidamente a los estímulos endocrinos y vasoactivos. Durante el 

embarazo, las células del trofoblasto extravelloso (EVT) destruyen el músculo liso y la 

elastina, reemplazándolos con material fibrinoide inerte (23).  

Así, el trofoblasto endovascular alcanza la luz de las arterias espirales, formando 

agregados de células que obstruyen efectivamente las arterias durante las primeras 

semanas del embarazo. Eventualmente, las EVT intersticiales se mueven a través del 

estroma para alcanzar el tercio interno del miometrio 

Estos eventos en los capilares maternos ocurren para contribuir a la formación de 

una comunicación directa entre el sincitiotrofoblasto y la sangre materna. El contacto de 

la sangre materna con la superficie del trofoblasto también parece inducir la formación 

de huecos en el sincitiotrofoblasto. El crecimiento y la comunicación entre las 

vellosidades coriónicas forman una red tortuosa de canales a través de los cuales se filtra 

la sangre materna (24). 

Sin embargo, existen algunas condiciones en las que esta remodelación se ve 

comprometida, como en la PE, en la que un defecto en la implantación en la pared uterina 

materna conduce a una disminución de la perfusión placentaria y al flujo sanguíneo 

intermitente, generando episodios repetidos de isquemia-reperfusión, lo que desencadena 

un ambiente propicio para el desarrollo del estrés oxidativo. Como resultado, los radicales 

libres conducen a un proceso inflamatorio en la placenta, a la apoptosis y a la liberación 
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de desechos celulares en la circulación materna, junto con muchos factores 

antiangiogénicos, citoquinas y oxidantes (25,26). 

Desarrollo placentario en la preeclampsia 

Las fallas en la interacción entre la decidua y el tejido endometrial pueden 

conducir a la mayoría de las complicaciones placentarias reportadas. En los casos en los 

que existe un subdesarrollo severo de la capa de células trofoblásticas, se observa su 

asociación con abortos espontáneos, mientras que en los casos menos severos, en los que 

existe compatibilidad con la continuación del embarazo, existe una predisposición a 

padecimientos como la preeclampsia (27). 

En el caso de complicaciones gestacionales como la tromboembolia pulmonar 

(TEP), algunos autores describen que existe una falla en la destrucción de las paredes 

arteriales en el proceso de invasión de las EVT, desencadenando un remodelado 

restringido (colocación superficial) con perfusión uteroplacentaria anormal y disfunción 

placentaria con liberación excesiva de factores placentarios en la circulación materna 

(28). 

Por tanto, se produce una respuesta inflamatoria materna exagerada, provocando 

disfunción endotelial, hipertensión materna, proteinuria y otras características. 

Se sabe que, en embarazos normales, la presencia de inflamación sistémica es una 

característica; sin embargo, coexistiendo con otras comorbilidades34. En este proceso, 

estas otras comorbilidades por sí mismas pueden contribuir a la inflamación; de modo 

que se hace difícil distinguir causa y efecto. 

En la preeclampsia (PE) se produce una mayor inflamación sistémica. Una vez 

instaurado un proceso inflamatorio, da lugar a aterosis, lesiones caracterizadas por 

necrosis fibrinoide y acumulación de macrófagos cargados de lípidos (células 
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espumosas), que no se restringen al lecho placentario. Estas lesiones pueden aparecer 

prácticamente en cualquier vaso sanguíneo materno, y su manifestación clínica estará 

relacionada con el órgano más afectado (29). 

A diferencia de la remodelación defectuosa, la aterosis puede restringir 

severamente el calibre de los vasos uteroplacentarios, causando lesiones secundarias de 

trombosis, limitando el flujo sanguíneo a la placenta y causando infartos con riesgo de 

muerte fetal. Además, este proceso contribuirá a la liberación continua de sangre libre. 

radicales formados tras una secuencia de procesos de isquemia-reperfusión. 

Así, se sabe que las lesiones placentarias en la PE reflejan principalmente una 

mala perfusión, como infartos en las vellosidades placentarias, independientemente del 

estadio de desarrollo, ausencia de vellosidades, depósito de fibrina, lesiones por 

reperfusión e inflamación (30). 

Según Sebire, estas lesiones no son condiciones específicas del síndrome PE, pero 

son entre cuatro y siete veces más frecuentes en estas condiciones cuando se comparan 

con embarazos normotensos (31). 

A nivel microscópico, existe necrosis focal del sincitiotrofoblasto, con pérdida y 

distorsión de las microvellosidades; puede presentarse hiperplasia alrededor de las células 

citotrofoblásticas con degeneración o apoptosis de algunas células (32). 

Principales hallazgos morfológicos placentarios en la preeclampsia 

Ha habido mucha heterogeneidad en el estilo y la calidad de los informes de 

patología placentaria. Recientemente, se han hecho intentos para fomentar la 

estandarización de la terminología, a través de la Declaración de Consenso del Grupo del 

Taller Placentario de Amsterdam, con el objetivo de mejorar la comparabilidad y la 
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calidad de los informes de patología placentaria, a través de criterios diagnósticos 

definidos (33). 

Una de las estandarizaciones es la inclusión del peso de la placenta y de 

observaciones sobre su tamaño, si es pequeño o grande para la edad gestacional declarada. 

Los hallazgos macroscópicos clínicamente significativos también se pueden integrar en 

el diagnóstico, especialmente si hay correlatos histológicos y si las lesiones 

macroscópicas respaldan una categoría diagnóstica específica (34). 

En este sentido, es importante comprobar si la placenta está completa o si está 

desgarrada o fragmentada, hasta el punto de que no se puede reconstruir, o si faltan 

cotiledones. En este caso, la placenta se considera incompleta, y la posibilidad de 

retención de tejido placentario debe plantearse y manejarse adecuadamente. También se 

debe evaluar la superficie materna para detectar la presencia y el tamaño de cualquier 

coágulo de sangre adherido, que puede representar evidencia de desprendimiento de 

placenta. 

Otro análisis importante está relacionado con las lesiones placentarias asociadas a 

la perfusión materna alterada, causadas principalmente por defectos en la invasión del 

trofoblasto y remodelación de las arteriolas espirales maternas (35). 

Antes del Consenso de Amsterdam, las lesiones placentarias en la EP podían tener 

muchos nombres, como isquemia placentaria, subperfusión vascular materna, 

insuficiencia placentaria y cambios de Tenney-Parker, que no reflejan mejor la patogenia 

de las lesiones. Ahora, la mala perfusión vascular materna (MVM) puede incluir 

conceptualmente esto, y puede separarse en dos categorías de hallazgos histológicos: 

global/parcial (interrupción parcial de la perfusión a través de la placenta, como infartos) 

y segmentario/completo (interrupción completa de la sangre). flujo a una 
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porción/segmento de la placenta, como hipoplasia de las vellosidades distales y/o 

maduración acelerada de las vellosidades en parches). Por lo general, ambos patrones 

están presentes. 

Por lo general, las placentas con mala perfusión vascular materna son pequeñas 

para la edad gestacional (< percentilo 10) y tienen una proporción de peso 

fetal/placentario aumentada o “hipoplásica”. El cordón umbilical puede ser delgado y, a 

menudo, hay un infarto velloso, representado por lesiones firmes, de color blanco 

amarillento a amarillo amarillento, dentro del parénquima placentario. Aunque los 

infartos a menudo se ven mejor después de la fijación con formalina, generalmente se 

pueden sentir como áreas firmes, aunque obviamente no son visibles en las placentas 

frescas. 

Microscópicamente es posible observar hipertrofia mural, que se refiere a un 

engrosamiento concéntrico de la pared del vaso, al punto que la luz del vaso ocupa el 30% 

del diámetro total de la arteriola, proceso denominado arteriopatía decidual. Esta lesión 

puede progresar a cambios degenerativos tempranos en la pared, asociados a un infiltrado 

inflamatorio perivascular crónico, denominado perivasculitis crónica, y necrosis 

fibrinoide de la pared arteriolar, con o sin aterosis aguda (35).. 

Estos principales hallazgos, con una selección de estudios que presentaron las 

características fisiopatológicas y anatomopatológicas en placentas de EP de inicio 

temprano y tardío, a través de una búsqueda exhaustiva de las publicaciones en Google 

Bases de datos Scholar, PubMed y MEDLINE. En MVM global/parcial, la maduración 

vellosa acelerada es observado microscópicamente, refiriéndose a las regiones de la 

placenta con subdesarrollo y escasez vellosa, alternando con regiones con aglomeración 
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vellosa, con aumento nódulos sincitiales, depósito de fibrina perivelloso y vellosidad 

aglutinación. 

En consecuencia, existe la presencia de pequeñas o vellosidades hipermaduras 

cortas para la edad gestacional, lo que refleja el estrechamiento de las arterias uterinas 

causado por una remodelación defectuosa y arteriopatía decidual, lo que lleva a un 

embarazo materno desigual perfusión (33). 

En el caso de MVM segmentario/completo, la presencia de microscópicamente se 

observan infartos vellosos, con márgenes bien definidos y generalmente localizados en la 

placa basal, que representa una región de la placenta que ha sufrido necrosis debido a la 

pérdida completa de la perfusión materna. 

Según la edad del infarto, el trofoblasto pierde basofilia nuclear, con destrucción 

luminal del feto vasos sanguíneos, fibrosis estromal e involución completa de los 

trofoblasto y vasos fetales, provocando el colapso del espacio intervelloso y vellosidades 

rodeadas de fibrina. 

Tejidos extraembrionarios 

Los tejidos extraembrionarios son la placenta, el cordón umbilical y las 

membranas fetales. La placenta tiene la función de un órgano endocrino, produciendo 

hormonas y factor de crecimiento para regular el crecimiento fetal y la fisiología de la 

madre. El cordón umbilical está compuesto por la gelatina de Warthon que es un tejido 

conectivo mucoso, cubre los vasos umbilales que ofrecen el flujo de sangre en la 

circulación materno fetal, su función es evitar la compresión flexión o torsión de dichos 

vasos. Las membranas fetales son 2 membranas adosadas la del corion y la amniótica. 

Se considera que la preeclampsia esta desencadenada por cambios 

fisiopatológicos que se presentan en zonas de altura. Los cambios fisiológicos en 
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gestantes de zona de altura están exouestas a hipoxia hipobárica lo que produce 

incremento hemoglobina y disminución del volumen plasmático incrementándose la 

viscosidad de la sangre; asi mismo produce disminución de la deformabilidad de los 

glóbulos rojos y disminución de la perfusión sanguínea en los capilares arteriales 

uteroplacentarios. 

La placentación empieza con la invasión trofoblástica en el momento de la 

implantación y se inicia la vasculogénesis uteroplacentaria; el citotrofoblasto fetal 

produce invasión las arterias uterinas espirales maternas y remplaza el endotelio 

produciendo la diferenciación de citotrofoblasto endotelial. El óxido nítrico materno 

regula el tono de la capa muscular de los vasos sanguíneos (vasodilatador) y en un 

embarazo normal debería estar incrementado, pero en zonas de altura esta disminuido el 

óxido nítrico lo que induce a la preeclampsia. 

Por otro lado en zonas de altura se produce un proceso de vascularización 

defectuoso en la placenta y el flujo sanguíneo disminuye en un 30% produciendo 

deficiente aporte sanguínea deficiente a la unidad feto placentario, lo que trae efectos 

negativos en el producto (45). 

Óxido nítrico en la patogenia de la preeclampsia 

En el embarazo sin complicaciones, el aumento de la actividad de la sintetasa de 

óxido nitroso en la arteria uterina humana conduce a niveles más altos de óxido nitroso 

(ON). La expresión de la sintetasa aumenta principalmente en los sincitiotrofoblastos y 

su actividad crece a lo largo del embarazo, con un pico alrededor de la mitad de la 

gestación. La reducción fisiológica de la presión arterial durante el embarazo puede 

depender en gran medida de la acción vasodilatadora del ON. El cual contribuye a la 

vasodilatación de los vasos sanguíneos y a la disminución de la resistencia vascular 
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observada durante el embarazo temprano, cuando el volumen sanguíneo materno se 

expande, mientras que la resistencia vascular sistémica y la presión arterial sistémica 

disminuyen. 

El ON es uno de los actores clave en la regulación del flujo sanguíneo placentario. 

Participa activamente en la invasión endovascular del citotrofoblasto y en el desarrollo 

de la placenta, a través de sus propiedades angiogénicas y vasculogénicas únicas. La 

evidencia actual respalda la producción alterada de ON en la unidad fetoplacentaria en la 

preeclampsia, que, al reducir la biodisponibilidad, puede contribuir a la vasoconstricción 

del lecho placentario, la perfusión placentaria anormal y sus consecuencias maternas, 

como aumento de la presión arterial, resistencia vascular sistémica y sensibilidad a los 

presores (47). 

La preeclampsia es un trastorno multisistémico con disfunción generalizada de las 

células endoteliales vasculares. Se cree que esta disfunción vascular produce el 

vasoespasmo generalizado característico que se manifiesta como hipertensión. Las 

principales características de la disfunción endotelial incluyen vasoespasmo, aumento de 

la agregación plaquetaria y activación de leucocitos: además existe evidencia de que el 

ON inhibe todos estos procesos.   

El ON es un vasodilatador potente y se cree que tiene un efecto importante sobre 

la vasodilatación gestacional Estudios sugieren que la adaptación vascular fisiológica al 

embarazo se acompaña de un aumento en la producción endógena de ON y una mayor 

capacidad de respuesta del músculo liso vascular al ON. Se cree que la alteración o 

desregulación de la producción de ON está asociada con la patogenia de la preeclampsia, 

aunque otros estudios han presentado resultados contradictorios que muestran elevación, 

disminución o ningún cambio en los niveles de ON.   
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La deficiencia de ON puede estar asociada con la preeclampsia, y se ha planteado 

la hipótesis de que el ON previene la preeclampsia, aunque la evidencia es 

contradictoria. En consecuencia, el nivel sérico de ON se considera un valioso 

biomarcador de la función endotelial; en general, los niveles de ON son difíciles de 

cuantificar debido a su vida media relativamente corta en presencia de oxígeno y otras 

moléculas como la hemoglobina. Por tanto, la determinación de los niveles de ON en 

muestras biológicas se suele realizar midiendo los niveles de nitrito y nitrato, que son 

productos estables de la oxidación del ON, ya que la concentración de estos metabolitos 

depende directamente de la producción de ON (48).   
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CAPITULO III 

MATERIALES Y MÉTODOS 

3.1. METODOLOGIA DE LA INVESTIGACIÓN 

3.1.1. Tipo de estudio 

El estudio fue de tipo observacional, prospectivo y transversal. 

3.2. DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 

El diseño fue analítico comparativo.  

3.3. POBLACIÓN Y MUESTRA 

3.3.1. Población 

La población estuvo constituida por todas las placentas de las gestantes que 

tuvieron su parto en el hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca entre Julio y octubre 

del 2022.    

3.3.2. Tamaño de muestra 

No se calculó el tamaño de muestra, ingresaron al estudio la totalidad de las 

placentas de gestantes que tuvieron preeclampsia que fueron un total de 50 placentas. 

Por cada placenta de una gestante con preeclampsia se tomó una placenta de una 

gestante sin preeclampsia, haciendo un total de 50 placentas de gestantes sin 

preeclampsia. 

3.3.3. Selección de la muestra 

La selección de la muestra fue no probabilística, por conveniencia. 
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3.3.4. Criterios de inclusión 

- Placentas de gestantes que tendrán su parto en el hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca entre julio y octubre del 2022. 

- Placentas de gestantes de cualquier edad. 

- Placentas con informe completo de examen macroscópico e histopatológico. 

3.3.5. Criterios de exclusión 

- Placentas de aborto. 

- Placentas de gestantes con antecedente de hipertensión arterial crónica. 

- Placentas de gestantes con antecedente de diabetes mellitus. 

- Placentas de pacientes con antecedente de nefropatías 

- Placentas de pacientes con cardiopatías. 

3.3.6. Ubicación y descripción de la población 

El proyecto se llevó a cabo en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca, en 

el periodo julio a octubre del 2022; el Hospital se encuentra a 3,820 msnm, tiene una 

categoría II-2, cuenta con las 4 especialidades y algunas sub especialidades; es un hospital 

docente que cuenta con internos de medicina. 

3.4. TECNICAS E INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS: 

3.4.1. Técnica de recolección de datos 

Los datos se recolectaron mediante la técnica de revisión de historias clínicas de 

las gestantes para obtener los datos personales, y se revisó los informes de obstetricia y 

de patología para obtener los datos de las características macroscópicas e histopatológicas 
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de las placentas, y se utilizó como instrumento una ficha que fue validada por juicio de 

expertos.  

 3.4.2. Procedimiento de recolección de datos 

Previa autorización del Director del Hospital, se procedió a identificar un listado 

de las historias clínicas de todas las gestantes que tuvieron su parto en el hospital en el 

periodo de estudio, luego se solicitó en calidad de préstamo las historias clínicas de las 

pacientes y se llenó los datos personales en la ficha, luego se revisó los informes de 

obstetricia y patología y se llenó los datos de las características macroscópicas y 

microscópicas en la ficha. 

Metodología del examen de la placenta: 

En la sala de partos se recolectó las placentas y fueron conservadas en formol al 

10% para ser trasladadas al servicio de patología, luego fueron lavadas y se registró sus 

características macroscópicas, luego se aplicó el protocolo de Bernischke y Discrol 

realizando 4 cortes  con un grosor de 8 micras cada corte que fueron fijados en formol al 

10% durante 24 horas, seguidamente se procesó el tejido en el histoquinet previa 

inmersión en parafina realizando cortes de 5 micras  para colocarlas en láminas porta 

objetos tiñéndolas con la técnica hematoxilina eosina, seguidamente las láminas fueron 

leídas en un microscopio de luz convencional. 

3.4.3. Procesamiento y análisis de datos 

Se describió las variables en forma general calculando porcentaje y medidas de 

tendencia central y dispersión, utilizando una base de datos en el programa STATA. Para 

comparar las alteraciones placentarias, se evaluó la normalidad de los datos, para 

variables nominales se utilizó diferencia de proporciones y el test de Fisher, para variables 

continuas se utilizó diferencia de medias, el test de ANOVA y el test de Tukey. 
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Para el análisis se consideró un nivel de significancia estadística del 5% (p=0.05). 

Las variables analizadas fueron: 

Variable 1: 

- Preeclampsia.  

Variables 2: 

- Características macroscópicas de la placenta: peso, volumen, espesor, 

diámetro, teselación (trombos de fibrina), calcificaciones, infartos. 

- Características histopatológicas de la placenta: infarto, 

microcalcificaciones, hematoma retro placentario, lesión de vellosidades coriales, 

trombosis vasculares, hiperplasia sincitial, fibrina en vellosidades, soncito 

trofoblasto necrosado, aterosis aguda, corioangeosis. 

- Características macroscópicas del cordón umbilical: inserción, color. 

Operacionalización de variables: 

Variable 1: 

Variable Indicador    Unidad/Categoría  Escala Tipo de Variable 

Preeclampsia Historia clínica 

 

Leve 

Severa 

No 

Nominal Cualitativa 
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Variables 2: 

Variable Indicador    Unidad/Categoría  Escala Tipo de 

Variable 

Caracteristicas 

macroscópicas 

de la placenta 

Informe 

anatomopatológico 

Peso 

Volumen 

Espesor 

Diámetro 

Teselacion (trombos de 

fibrina) 

Calcificaciones 

Infartos 

Intervalo 

 

 

 

Nominal 

Cuantitativa 

 

 

 

Cualitativa 

Caracteristicas 

histopatológicas 

de la placenta 

Informe histopatológico Infarto 

Microcalcificaciones 

Hematoma retro 

placentario 

Lesión de vellosidades 

coriales 

Trombosis vasculares 

Hiperplasia sincitial 

Fibrina en vellosidades 

Sincitiotrofoblasto 

necrosado 

Aterosis aguda 

Corioangeosis 

Nominal Cualitativa 

 

Características 

macroscópicas 

del cordón 

umbilical 

Informe 

anatomopatológico 

Inserción 

Color 

Nominal Cualitativa 
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3.5. ASPECTOS ÉTICOS 

Por ser un estudio observacional, retrospectivo y no se tuvo ningún contacto con 

el paciente no se aplicó consentimiento informado.  

Se tuvo en consideración los principios de Helsinki y el código de ética del CMP, 

para cumplir con el principio de no maleficencia, ya que no se instauró ningún tratamiento 

al paciente, solo se revisó lo ya establecido en la historia clínica. Así mismo, se cumplió 

con el principio de confidencialidad de la información. 
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CAPITULO IV 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

4.1. RESULTADOS 

En la figura 1 se observa que ingresaron al estudio 100 gestantes, de las cuales 50 

(50%) no presentaron preeclampsia, 36 (36%) presentaron preeclampsia leve y 14 (14%) 

presentaron eclampsia severa. 

Figura 1. Gestantes con preeclampsia y sin preeclampsia en el Hospital Carlos 

Monge Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022. 

Fuente: Historias clínicas. 

El primer objetivo específico planteado fue describir las diferencias 

macroscópicas entre la placenta de gestantes con preeclampsia y la placenta de gestantes 

sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca en el año 2022, para 

el logro de este objetivo se presentan los resultados en las tablas 1 a la 9; en las tablas 1 a 

la 8 se muestra las variables cuantitativas con la diferencia de medias y sus respectivos 

test estadísticos (ANOVA y Tukey) y en la tabla 9 se presenta las variables cualitativas 

con la diferencia de proporciones y su test estadístico (Fisher). 

50

50%36

36%

14

14%

No Leve Severa

Preeclampsia
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Tabla 1. Comparación de las alteraciones del peso de la placenta en gestantes con 

preeclampsia y sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca a 

3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022. 

Preeclampsia N Media 
Desv. 

Desviación 

Desv. 

Error 

95% del intervalo de 

confianza para la media 

Mínimo Máximo 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

No 50 761 45.3 6.4 748.1 773.9 690 840 

Leve 36 589.3 40.7 6.7 575.5 603.1 460 660 

Severa 14 415 49.4 13.2 386.5 443.5 350 500 

Total 100 650.8 131.5 13.2 624.7 676.9 350 840 

Fuente: Informe de patología. 

En la tabla 1 se presenta las alteraciones del peso de la placenta según la 

preeclampsia y se observa que la media del peso de la placenta es mayor en las gestantes 

que no presentaron preeclampsia en comparación a las que presentaron preeclampsia leve 

y mucho mayor en comparación a las que presentaron preeclampsia severa. Describiendo 

cada uno de los grupos se observa que: 

En las gestantes que no presentaron preeclampsia, la media del peso de la placenta 

fue 761 gramos (IC95%: 748.1-773.9), con una desviación estándar de 45.3 gramos, con 

un valor mínimo de 690 gramos y un valor máximo de 840 gramos. 

En las gestantes que presentaron preeclampsia leve, la media del peso de la 

placenta fue 589.3 gramos (IC95%: 575.5-603.1), con una desviación estándar de 40.7 

gramos, con un valor mínimo de 460 gramos y un valor máximo de 660 gramos. 
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En las gestantes que presentaron preeclampsia severa, la media del peso de la 

placenta fue 415 gramos (IC95%: 386.5-443.5), con una desviación estándar de 49.4 

gramos, con un valor mínimo de 350 gramos y un valor máximo de 500 gramos. 

Tabla 2. Test ANOVA y Tukey en la comparación de las alteraciones del peso de la 

placenta en gestantes con preeclampsia y sin preeclampsia en el Hospital Carlos 

Monge Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022.  

ANOVA 

 Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig. (p) 

Entre grupos 1521761.1 2 760880.6 387.4 0.000 

Dentro de 

grupos 

190507.6 97 1963.9 
  

Total 1712268.8 99    

Tukey 

Preeclampsia 
Diferencia de 

medias 
Desv. Error Sig. (p) 

Intervalo de confianza al 95% 

Límite inferior Límite superior 

No Leve 171.7* 9.7 0.000 148.6 194.8 

Severa 346* 13.4 0.000 314.1 377.9 

Leve No -171.7* 9.7 0.000 -194.8 -148.6 

Severa 174.3* 13.9 0.000 141.1 207.5 

Sever

a 

No -346* 13.4 0.000 -377.9 -314.1 

Leve -174.3* 13.9 0.000 -207.5 -141.1 

*. La diferencia de medias es significativa en el nivel 0.05. 
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En la tabla 2 se presenta el test ANOVA y el test Tukey para comparar las 

alteraciones del peso de la placenta en gestantes con preeclampsia y sin preeclampsia y 

se observa que: 

El test ANOVA nos indica que existe diferencia entre las medias del peso de la 

placenta de las gestantes sin preeclampsia, con preeclampsia leve y con preeclampsia 

severa (F: 387.4; p: 0.000). 

El test de Tukey nos indica que existe diferencia entre las medias de los grupos, y 

se infiere que la media del peso de la placenta de gestantes sin preeclampsia es mayor que 

la media del peso de la placenta de gestantes con preeclampsia leve (DM: 171.7 gramos; 

p: 0.000) y también es mayor que la media del peso de la placenta de gestantes con 

preeclampsia severa (DM: 346 gramos; p: 0.000); por otro lado también se infiere que la 

media del peso de la placenta de gestantes con preeclampsia leve es mayor que la media 

del peso de la placenta de gestantes con preeclampsia severa (DM: 174.3 gramos; p: 

0.000).  
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Tabla 3. Comparación de las alteraciones del volumen de la placenta en gestantes 

con preeclampsia y sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de 

Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022.  

 

 

En la tabla 3 se presenta las alteraciones del volumen de la placenta según la 

preeclampsia y se observa que la media del volumen de la placenta es mayor en las 

gestantes que no presentaron preeclampsia en comparación a las que presentaron 

preeclampsia leve y mucho mayor en comparación a las que presentaron preeclampsia 

severa. Describiendo cada uno de los grupos se observa que: 

En las gestantes que no presentaron preeclampsia, la media del volumen de la 

placenta fue 766 cm3 (IC95%: 753.1-778.9), con una desviación estándar de 45.3 cm3, 

con un valor mínimo de 693 cm3 y un valor máximo de 842 cm3. 

En las gestantes que presentaron preeclampsia leve, la media del volumen de la 

placenta fue 594.3 cm3 (IC95%: 580.5-608.1), con una desviación estándar de 40.8 cm3, 

con un valor mínimo de 462 cm3 y un valor máximo de 664 cm3. 

 

Preeclampsia 

N Media 
Desv. 

Desviación 

Desv. 

Error 

95% del intervalo de confianza 

para la media 
Mínimo Máximo 

Límite inferior Límite superior 

No 50 766 45.3 6.4 753.1 778.9 693 842 

Leve 36 594.3 40.8 6.8 580.5 608.1 462 664 

Severa 14 420 49.4 13.2 391.5 448.5 355 501 

Total 100 655.8 131.5 13.2 629.7 681.9 355 842 
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En las gestantes que presentaron preeclampsia severa, la media del volumen de la 

placenta fue 420 cm3 (IC95%: 391.5-448.5), con una desviación estándar de 49.4 cm3, 

con un valor mínimo de 355 cm3 y un valor máximo de 501 cm3. 

Tabla 4. Test ANOVA y Tukey en la comparación de las alteraciones del volumen 

de la placenta en gestantes con preeclampsia y sin preeclampsia en el Hospital 

Carlos Monge Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 

2022. 

ANOVA 

 Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig. (p) 

Entre grupos 1521761.1 2 760880.6 387.4 0.000 

Dentro de grupos 190507.6 97 1963.9   

Total 1712268.8 99    

Tukey 

Preeclampsia 
  Diferencia 

de medias 
    Desv. Error     Sig. (p) 

Intervalo de confianza al 95% 

Límite inferior Límite superior 

No Leve 171.7* 9.7 0.000 148.6 194.8 

Severa 346* 13.4 0.000 314.1 377.9 

Leve No -171.7* 9.7 0.000 -194.8 -148.6 

Severa 174.3* 13.9 0,000 141.1 207.5 

Severa No -346* 13.4 0.000 -377.9 -314.1 

Leve -174.3* 13.9 0.000 -207.5 -141.1 

*. La diferencia de medias es significativa en el nivel 0.05. 
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En la tabla 4 se presenta el test ANOVA y el test Tukey para comparar las 

alteraciones del volumen de la placenta en gestantes con preeclampsia y sin preeclampsia 

y se observa que: 

El test ANOVA nos indica que existe diferencia entre las medias del volumen de 

la placenta de las gestantes sin preeclampsia, con preeclampsia leve y con preeclampsia 

severa (F: 387.4; p: 0.000). 

El test de Tukey nos indica que existe diferencia entre las medias de los grupos, y 

se infiere que la media del volumen de la placenta de gestantes sin preeclampsia es mayor 

que la media del volumen de la placenta de gestantes con preeclampsia leve (DM: 171.7 

cm3; p: 0.000) y también es mayor que la media del volumen de la placenta de gestantes 

con preeclampsia severa (DM: 346 cm3; p: 0.000); por otro lado también se infiere que la 

media del volumen de la placenta de gestantes con preeclampsia leve es mayor que la 

media del volumen de la placenta de gestantes con preeclampsia severa (DM: 174.3 cm3; 

p: 0.000).  
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Tabla 5. Comparación de las alteraciones del espesor de la placenta en gestantes con 

preeclampsia y sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca a 

3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022. 

Preeclampsia N Media 
Desv. 

Desviación 

Desv. 

Error 

95% del intervalo de 

confianza para la media 

Mínimo Máximo 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

No 50 3.5 0.5 0.1 3.4 3.7 3 4 

Leve 36 2.9 0.4 0.1 2.9 3.1 2 4 

Severa 14 2.5 0.5 0.1 2.2 2.8 2 3 

Total 100 3.2 0.6 0.1 3.1 3.3 2 4 

 

En la tabla 5 se presenta las alteraciones del espesor de la placenta según la 

preeclampsia y se observa que la media del espesor de la placenta es mayor en las 

gestantes que no presentaron preeclampsia en comparación a las que presentaron 

preeclampsia leve y mucho mayor en comparación a las que presentaron preeclampsia 

severa. Describiendo cada uno de los grupos se observa que: 

En las gestantes que no presentaron preeclampsia, la media del espesor de la 

placenta fue 3.5 cm (IC95%: 3.4-3.7), con una desviación estándar de 0.5 cm, con un 

valor mínimo de 3 cm y un valor máximo de 4 cm. 

En las gestantes que presentaron preeclampsia leve, la media del espesor de la 

placenta fue 2.9 cm (IC95%: 2.9-3.1), con una desviación estándar de 0.4 cm, con un 

valor mínimo de 2 cm y un valor máximo de 4 cm. 
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En las gestantes que presentaron preeclampsia severa, la media del espesor de la 

placenta fue 2.5 cm (IC95%: 2.2-2.8), con una desviación estándar de 0.5 cm, con un 

valor mínimo de 2 cm y un valor máximo de 3 cm. 

Tabla 6. Test ANOVA y Tukey en la comparación de las alteraciones del espesor de 

la placenta en gestantes con preeclampsia y sin preeclampsia en el Hospital Carlos 

Monge Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022. 

ANOVA 

 Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig. (p) 

Entre grupos 13.8 2 6.9 32.7 0.000 

Dentro de grupos 20.5 97 0.2   

Total 34.3 99    

Tukey 

Preeclampsia 
Diferencia de 

medias 
Desv. Error Sig. (p) 

Intervalo de confianza al 95% 

Límite inferior Límite superior 

No Leve 0.6* 0.1 0.000 0.3 0.8 

Severa 1* 0.1 0.000 0.7 1.4 

Leve No -0.6* 0.1 0,000 -0.8 -0.3 

Severa 0.5* 0.2 0.004 0.1 0.8 

Severa No -1* 0.1 0.000 -1.3 -0.7 

Leve -0.5* 0.2 0.004 -0.8 -0.1 

*. La diferencia de medias es significativa en el nivel 0.05. 
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En la tabla 6 se presenta el test ANOVA y el test Tukey para comparar las 

alteraciones del espesor de la placenta en gestantes con preeclampsia y sin preeclampsia 

y se observa que: 

El test ANOVA nos indica que existe diferencia entre las medias del espesor de 

la placenta de las gestantes sin preeclampsia, con preeclampsia leve y con preeclampsia 

severa (F: 32.7; p: 0.000). 

El test de Tukey nos indica que existe diferencia entre las medias de los grupos, y 

se infiere que la media del espesor de la placenta de gestantes sin preeclampsia es mayor 

que la media del espesor de la placenta de gestantes con preeclampsia leve (DM: 0.6 cm; 

p: 0.000) y también es mayor que la media del espesor de la placenta de gestantes con 

preeclampsia severa (DM: 1 cm; p: 0.000); por otro lado también se infiere que la media 

del espesor de la placenta de gestantes con preeclampsia leve es mayor que la media del 

espesor de la placenta de gestantes con preeclampsia severa (DM: 0.5 cm; p: 0.004).  
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Tabla 7. Comparación de las alteraciones del diámetro de la placenta en gestantes 

con preeclampsia y sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de 

Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022. 

Preeclampsia N Media 
Desv. 

Desviación 

Desv. 

Error 

95% del intervalo de confianza 

para la media 
Mínimo Máximo 

Límite inferior Límite superior 

No 50 21.4 3.1 0.4 20.5 22.3 16 25 

Leve 36 24.3 3.9 0.7 22.9 25.6 17 32 

Severa 14 19.1 3.2 0.9 17.2 20.9 13 24 

Total 100 22.1 3.9 0.4 21.3 22.9 13 32 

 

En la tabla 7 se presenta las alteraciones del diámetro de la placenta según la 

preeclampsia y se observa que la media del diámetro de la placenta es mayor en las 

gestantes que presentaron preeclampsia leve en comparación a las que no presentaron 

preeclampsia y mucho mayor en comparación a las que presentaron preeclampsia severa. 

Describiendo cada uno de los grupos se observa que: 

En las gestantes que no presentaron preeclampsia, la media del diámetro de la 

placenta fue 21.4 cm (IC95%: 20.5-22.3), con una desviación estándar de 3.1 cm, con un 

valor mínimo de 16 cm y un valor máximo de 25 cm. 

En las gestantes que presentaron preeclampsia leve, la media del diámetro de la 

placenta fue 24.3 cm (IC95%: 22.9-25.6), con una desviación estándar de 3.9 cm, con un 

valor mínimo de 17 cm y un valor máximo de 32 cm. 
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En las gestantes que presentaron preeclampsia severa, la media del diámetro de la 

placenta fue 19.1 cm (IC95%: 17.2-20.9), con una desviación estándar de 3.2 cm, con un 

valor mínimo de 13 cm y un valor máximo de 24 cm. 

Tabla 8. Test ANOVA y Tukey en la comparación de las alteraciones del diámetro 

de la placenta en gestantes con preeclampsia y sin preeclampsia en el Hospital 

Carlos Monge Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del  

2022. 

ANOVA 

 Suma de cuadrados gl Media cuadrática F Sig. (p) 

Entre grupos 329.4 2 164.7 13.9 0.000 

Dentro de grupos 1148.4 97 11.8   

Total 1477.8 99    

Tukey 

Preeclampsia 

Diferencia de 

medias Desv. Error Sig. (p) 

Intervalo de confianza al 95% 

Límite inferior Límite superior 

No Leve -2.9* 0.8 0.001 -4.7 -1.14 

Severa 2.3 1.1 0.073 -0.2 4.8 

Leve No 2.9* 0.8 0.001 1.1 4.7 

Severa 5.2* 1.1 0.000 2.7 7.8 

Severa No -2.3 1.1 0.073 -4.8 0.2 

Leve -5.2* 1.1 0.000 -7.8 -2.7 

*. La diferencia de medias es significativa en el nivel 0.05. 
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En la tabla 8 se presenta el test ANOVA y el test Tukey para comparar las 

alteraciones del diámetro de la placenta en gestantes con preeclampsia y sin preeclampsia 

y se observa que: 

El test ANOVA nos indica que existe diferencia entre las medias del diámetro de 

la placenta de las gestantes sin preeclampsia, con preeclampsia leve y con preeclampsia 

severa (F: 13.9; p: 0.000). 

El test de Tukey nos indica que existe diferencia entre las medias de los grupos, y 

se infiere que la media del diámetro de la placenta de gestantes con preeclampsia leve es 

mayor que la media del diámetro de la placenta de gestantes sin preeclampsia (DM: 2.9 

cm; p: 0.001) y también es mayor que la media del diámetro de la placenta de gestantes 

con preeclampsia severa (DM: 5.2 cm; p: 0.000); por otro lado también se infiere que la 

media del diámetro de la placenta de gestantes sin preeclampsia es mayor que la media 

del diámetro de la placenta de gestantes con preeclampsia severa, pero la diferencia no es 

significativa (DM: 2.3 cm; p: 0.073).  
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Tabla 9. Comparación de las características macroscópicas de la placenta en 

gestantes con preeclampsia y sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022 

Características 

macroscópicas 
Preeclampsia 

Total en 

el grupo 

No. Con la 

característica 

% con la 

característica 

Diferencia 

de 

proporciones 

Test de 

Fisher (p) 

Teselacion 

No 50 0 0  Referencia 

Leve 36 0 0 0 1 

Severa 14 7 50 50 < 0.00001 

Calcificaciones 

No 50 0 0  Referencia 

Leve 36 12 33.3 33.3 < 0.00001 

Severa 14 14 100 100 < 0.00001 

Infartos 

No 50 2 4  Referencia 

Leve 36 1 2.8 -1.2 1 

Severa 14 12 85.7 81.7 < 0.00001 

 

En la tabla 9 se presenta las características macroscópicas de la placenta según la 

preeclampsia y la diferencia de proporciones señala que la Teselacion es mayor en 

preeclampsia severa (DP: 50; p: < 0.00001), las calcificaciones son más frecuentes en 

preeclampsia leve (DP: 33.3; p: < 0.00001) y severa (DP: 100; p: < 0.00001); por otro 

lado, los infartos son más frecuentes en la preeclampsia severa (DP: 81.7; p: < 0.00001). 

Describiendo cada una de las características se observa que: 
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Para Teselacion, en gestantes sin preeclampsia y preeclampsia leve ninguna 

placenta presento esta característica, en gestantes con preeclampsia severa 7 placentas 

(50%) presentaron dicha característica.  

Para Calcificaciones, en gestantes sin preeclampsia ninguna placenta presento esta 

característica, en gestantes con preeclampsia leve 12 placentas (33.3%) presentaron dicha 

característica y en gestantes con preeclampsia severa 14 placentas (100%) presentaron 

calcificaciones.  

Para Infartos, en gestantes sin preeclampsia ninguna placenta presento esta 

característica, en gestantes con preeclampsia leve 1 placenta (2.8%) presentaron dicha 

característica y en gestantes con preeclampsia severa 12 placentas (85.7%) presentaron 

infartos.  
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Tabla 10. Comparación de las características histopatológicas de la placenta en 

gestantes con preeclampsia y sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge 

Medrano de Juliaca a 3824 msnm en el periodo de julio a octubre del  2022. 

Características Preeclampsia 
Total en 

el grupo 

No. Con la 

característica 

% con la 

característica 

Diferencia 

de 

proporciones 

Test de 

Fisher (p) 

Infartos 

No 50 7 14  Referencia 

Leve 36 6 16.7 2.7 0.77 

Severa 14 14 100 86 < 0.00001 

Micro 

calcificaciones 

No 50 7 14  Referencia 

Leve 36 6 16.7 2.7 0.77 

Severa 14 14 100 86 < 0.00001 

Hematoma 

retroplacentario 

No 50 2 0.4  Referencia 

Leve 36 0 0 -0.4 0.51 

Severa 14 8 57.1 56.7 0.1 

Lesión de 

vellosidades 

coriales 

No 50 50 100  Referencia 

Leve 36 27 75 -25 0.0002 

Severa 14 14 100 0 1 

Trombosis 

vasculares 

No 50 0 0  Referencia 

Leve 36 0 0 0 1 

Severa 14 13 92.9 92.9 < 0.00001 

Hiperplasia 

sincitial 

No 50 0 0  Referencia 

Leve 36 0 0 0 1 



57 
 

Severa 14 1 7.1 7.1 0.22 

Fibrina en 

vellosidades 

No 50 0 0  Referencia 

Leve 36 33 91.7 91.7 < 0.00001 

Severa 14 13 92.9 92.9 < 0.00001 

Sincitiotrofoblasto 

necrosado 

No 50 0 0  Referencia 

Leve 36 0 0 0 1 

Severa 14 13 92.9 92.9 < 0.00001 

Aterosis aguda 

No 50 0 0  Referencia 

Leve 36 2 5.6 5.6 0.17 

Severa 14 2 14.3 14.3 0.04 

Corioangenosis 

No 50 0 0 0 Referencia 

Leve 36 0 0 0 1 

Severa 14 0 0 0 1 

 

En la tabla 10 se presenta las características histopatológicas de la placenta según 

la preeclampsia y la diferencia de proporciones señala que los infartos son más frecuentes 

en preeclampsia severa (DP: 86; p < 0.00001), las microcalcifiaciones son más frecuentes 

en preeclampsia severa (DP: 86; p < 0.00001), los hematomas retroplacentarios son más 

frecuentes en la preeclampsia severa (DP: 56.7; p: 0.1), las trombosis vasculares son más 

frecuentes en preeclampsia severa (DP: 92.9; p < 0.0001), la hiperplasia sincitial es más 

frecuente en preeclampsia severa (DP: 7.1; p: 0.22), la fibrina en vellosidades es más 

frecuente en preeclampsia leve (DP: 91.7; p < 0.0001) y en preeclampsia severa (DP: 

92.9; p < 0.0001), el sincitiotrofoblasto necrosado es más frecuente en preeclampsia 

severa (DP: 92.9; p < 0.0001), la aterosis aguda es más frecuente en preeclampsia severa 
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(DP: 14.3; p: 0.04), la corioangenosis no se presentó ni en las pacientes sin preeclampsia 

ni en las pacientes con preeclampsia. Describiendo cada una de las características se 

observa que: 

Para infartos, en gestantes sin preeclampsia hubo 7 placentas (14%), en gestantes 

con preeclampsia leve hubo 6 placentas (16.7%), en gestantes con preeclampsia severa 

hubo 14 placentas (100%). 

 Para microcalcifiaciones, en gestantes sin preeclampsia hubo 7 placentas (14%), 

en gestantes con preeclampsia leve hubo 6 placentas (16.7%), en gestantes con 

preeclampsia severa hubo 14 placentas (100%). 

Para hematoma retroplacentario, en gestantes sin preeclampsia hubo 2 placentas 

(0.4%), en gestantes con preeclampsia leve no hubo ninguna placenta, en gestantes con 

preeclampsia severa hubo 8 placentas (57.1%). 

Para lesión de vellosidades coriales, en gestantes sin preeclampsia hubo 50 

placentas (100%), en gestantes con preeclampsia leve hubo 27 placentas (75%), en 

gestantes con preeclampsia severa hubo 14 placentas (100%). 

Para trombosis vasculares, en gestantes sin preeclampsia y gestantes con 

preeclampsia leve no hubo ninguna placenta, en gestantes con preeclampsia severa hubo 

13 placentas (92.9%). 

Para hiperplasia sincitial, en gestantes sin preeclampsia y gestantes con 

preeclampsia leve no hubo ninguna placenta, en gestantes con preeclampsia severa hubo 

1 placenta (7.1%). 
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Para fibrina en vellosidades, en gestantes sin preeclampsia no hubo ninguna 

placenta, en gestantes con preeclampsia leve hubo 33 placentas (91.7%), en gestantes con 

preeclampsia severa hubo 13 placentas (92.9%). 

Para sincitiotrofoblasto necrosado, en gestantes sin preeclampsia y gestantes con 

preeclampsia leve no hubo ninguna placenta, en gestantes con preeclampsia severa hubo 

13 placentas (92.9%). 

Para corioangenosis, en gestantes sin preeclampsia, gestantes con preeclampsia 

leve y gestantes con preeclampsia severa no hubo ninguna placenta con esta característica. 
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Tabla 11. Comparación de las características del cordón umbilical en gestantes con 

preeclampsia y sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca a 

3824 msnm en el periodo de julio a octubre del 2022. 

Características Preeclampsia 
Total en el 

grupo 

No. Con la 

característica 

% con la 

característica 

Diferencia 

de 

proporciones 

Test de 

Fisher (p) 

Inserción central 

No 50 49 98  Referencia 

Leve 36 35 97.2 -0.8 1 

Severa 14 11 78.6 -19.4 0.03 

Inserción 

excéntrica 

No 50 1 2  Referencia 

Leve 36 1 2.8 -08 1 

Severa 14 3 21.4 -19.4 0.03 

Color 

blanquecino 

No 50 48 96  Referencia 

Leve 36 35 97.2 -1.2 1 

Severa 14 8 57.1 -38.9 0.0009 

Color opaco 

No 50 2 4  Referencia 

Leve 36 1 2.8 -2.8 1 

Severa 14 6 42.9 -38.9 0.0009 

 

En la tabla 11 se presenta las características del cordón umbilical según la 

preeclampsia y la medida de proporciones señala que la inserción central fue más 

frecuente en placentas de gestantes sin preeclampsia y preeclampsia leve (98% y 97.2% 

respectivamente) y fue menos frecuente en preeclampsia severa (78.6%; p: 0.03), la 

inserción excéntrica fue más frecuente en placentas de gestantes con preeclampsia severa 
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(21.4%; p: 0.03) y menos frecuente en placentas de gestantes sin preeclampsia y 

preeclampsia leve (2% y 2.8% respectivamente), el color blanquecino fue más frecuente 

en placentas de gestantes sin preeclampsia y preeclampsia leve (96% y 97.2% 

respectivamente) y fue menos frecuente en preeclampsia severa (57.1%; p: 0.0009), el 

color opaco fue más frecuente en placentas de gestantes con preeclampsia severa (42.9%; 

p: 0.0009) y menos frecuente en placentas de gestantes sin preeclampsia y preeclampsia 

leve (4% y 2.8% respectivamente). 

4.2. DISCUSIÓN 

Se han descrito muchos mecanismos que tratan de explicar la fisiopatología de la 

preeclampsia, y se considera que uno de los principales mecanismos se debe a las 

alteraciones en la implantación y el desarrollo de la misma, lo que se manifiesta como 

alteraciones morfológicas e histopatológicas (36). 

El presente estudio comparó las alteraciones de la placenta en gestantes con 

preeclampsia y sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca a 3824 

msnm en el periodo de julio a octubre del 2022.  

En el estudio se evidenció diferencias macroscópicas, estadísticamente 

significativas, entre las placentas de gestantes con preeclampsia y sin preeclampsia, en lo 

relacionado al peso, volumen, espesor, diámetro, teselación, calcificaciones e infartos.  

Se menciona que el peso y las medidas de la placenta se encuentran disminuidas 

en la preeclampsia debido a la disminución del flujo sanguíneo inducido por la formación 

anómala de las arterias que la irrigan produciendo una asimetría en su perfusión (37). 

En el estudio se evidencio que el peso, el volumen, el espesor y el diámetro de la 

placenta son mayor en las gestantes sin preeclampsia, y que estas medidas disminuyen en 

la preeclamsia leve y disminuyen aún más en la preeclamsia severa. Otros estudios 
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también reportaron menor peso de la placenta en las pacientes con preeclampsia, así 

tenemos, Chacón P en Guayaquil Ecuador (en zona de altura) (6) y Flores H en Nicaragua 

(8).  

La teselación se evidencia como zonas de color gris-amarillenta en los cotiledones 

placentarios en la superficie materna de la placenta debido a depósito fibrinoide 

perivelloso, su etiología es desconocida pero se considera que está relacionada a la 

preeclampsia (38). 

En el estudio se encontró que la teselación fue mayor en preeclampsia severa. Esta 

misma relación fue encontrada por Corral H en Ecuador (en zona de altura) (10). 

Las calcificaciones en la placenta de una gestante con preeclampsia indican un 

envejecimiento prematuro de la placenta debido a la disminución del flujo sanguíneo en 

el árbol vellositario de la placenta (37). 

En la investigación se evidencio que las calcificaciones fueron más frecuentes en 

preeclampsia leve y más aún en preeclampsia severa. Al igual que nuestros resultados 

Palacios M (12) en Guatemala reportó mayor frecuencia de calcificaciones en las 

placentas de gestantes con preeclampsia. 

Los infartos placentarios señalan áreas de necrosis isquémica que resulta de la 

oclusión o reducción del calibre de los vasos uteroplacentarios maternos, lo cual esta 

descrito dentro de la fisiopatología de la preeclampsia (36). 

En nuestro estudio, en la evaluación macroscópica de la placenta, se encontró 

mayor frecuencia de infartos placentarios en gestantes con preeclampsia severa. Otros 

investigadores reportaron también mayor frecuencia de infartos placentarios en gestantes 

con preeclampsia, así tenemos, Chacón P en Guayaquil Ecuador (en zona de altura) (6) y 

Flores H en Nicaragua (8),  
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Las arterias útero placentarias se comportan como arterias terminales a la placenta 

y hay poca circulación cruzada en el espacio Inter velloso, la preeclampsia produce 

alteraciones en la placenta profunda con remodelación restringida a las ramas deciduales 

de las arterias espirales y no alcanza a los troncos del miometrio, lo que ocasiona zonas 

de infarto placentario (39). 

En el estudio se encontró diferencias histopatológicas, estadísticamente 

significativas, entre las placentas de gestantes con preeclampsia y sin preeclampsia, en lo 

relacionado a infartos, microcalcificaciones, trombosis vasculares, fibrina en 

vellosidades, y sincitiotrofoblasto necrosado.  

En el estudio se evidenció que los infartos microscópicos fueron más frecuentes 

en preeclampsia severa, de igual manera Corrales H (10), Franco D (11) en Ecuador (en 

zona de altura),  Palacios M (12) en Guatemala y Muñoz R (14) en Huancavelica 

reportaron presencia de infartos microscópicos en placentas de gestantes con 

preeclampsia.  

La preeclampsia produce una disfunción placentaria debido al de depósito de 

calcio en algunas zonas de la placenta lo que se conoce como envejecimiento prematuro 

de la placenta (40). 

En el estudio se evidenció que las microcalcifiaciones fueron más frecuentes en 

preeclampsia severa, Muñoz R (en zona de altura) (14) en Huancavelica también reporto 

mayor frecuencia de microcalcifiaciones en placentas de gestantes con preeclampsia. 

La lesión endotelial de la placenta activa el factor von Willebrand, que estabiliza 

al factor VIII y aumenta la adherencia de las plaquetas, además libera el factor activador 

de plaquetas, que es el mediador de importancia en la producción plaqueta/fibrina, dichos 
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factores promueven la coagulación local y la reparación en el sitio de daño, pero la 

activación anormal conlleva a trombosis vascular en la placenta (41). 

En el estudio, las trombosis vasculares fueron más frecuentes en preeclampsia 

severa, de igual manera, Chacón P (6) en Guayaquil Ecuador (en zona de altura) y 

Palacios (12) en Guatemala encontraron trombosis vasculares en placentas de gestantes 

con preeclampsia. 

En la preeclampsia se observa depósito perivellositario de fibrina que ocupa el 

espacio intervellositario y envuelve las vellosidades coriales, se considera que es una 

reacción inmunológica para contrarrestar la hiperplasia del trofoblasto; y está asociada a 

trombosis perivellosa, vellitis isquémica y deciduitis de células plasmáticas (40). 

En el estudio se evidencio que la fibrina en vellosidades fue más frecuente en 

preeclampsia leve y en preeclampsia severa; en otras investigaciones también se reportó 

depósito de fibrina en vellosidades coriales en placentas de gestantes con preeclampsia, 

así tenemos,  Flores H (8) en Nicaragua y Oviedo M (13) en España,  

La necrosis del sincitiotrofoblasto se presenta por alteración de la apoptosis que 

normalmente se da en la diferenciación del trofoblasto vellositario, debido a que el 

proceso de degradación subcelular está sobre exigido y se presenta mayor flujo de 

material celular hacia el sincitiotrofoblasto lo que impide que la cascada apotoica se 

complete ocasionando la necrosis (42). 

En el estudio el sincitiotrofoblasto necrosado fue más frecuente en preeclampsia 

severa; otros investigadores reportaron hallazgos similares, así tenemos, Chacón P (6) en 

Guayaquil Ecuador (en zona de altura) y Oviedo M (13) en España. , 
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En el estudio se evidenció diferencias macroscópicas, estadísticamente 

significativas entre el cordón umbilical de placentas de gestantes con preeclampsia y sin 

preeclampsia, en lo relacionado a la inserción excéntrica y color opaco.  

El cordón umbilical se inserta en el centro de la placenta, pero también se puede 

insertar en forma excéntrica, lo que es importante porque durante el trabajo de parto y el 

parto el cordón puede romperse, otras veces, al jalar el cordón durante el alumbramiento 

se arranca de la placenta (43).  

En el estudio se encontró que la inserción central fue más frecuente en placentas 

de gestantes sin preeclampsia y la inserción excéntrica fue más frecuente en placentas de 

gestantes con preeclampsia severa, a diferencia de nuestros resultados Chacón P (6) en 

Guayaquil Ecuador (en zona de altura) reportó mayor frecuencia de implantación 

velamentosa. 

El color del cordón umbilical es blanco brillante, cuando se observa alguna otra 

coloración significa que existe alguna alteración en el mismo (44).  

El color blanquecino fue más frecuente en placentas de gestantes sin preeclampsia 

y preeclampsia leve y el color opaco fue más frecuente en placentas de gestantes con 

preeclampsia severa.  
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V. CONCLUSIONES 

1. Las placentas de gestantes con preeclampsia en comparación a las placentas de 

gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca, 

presentan diferencias macroscópicas e histopatológicas. 

2. Las placentas de gestantes con preeclampsia en comparación a las placentas de 

gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca, 

macroscópicamente presentan menor peso, volumen, espesor y diámetro; así 

mismo presentan teselación, calcificaciones e infartos. 

3. Las placentas de gestantes con preeclampsia en comparación a las placentas de 

gestantes sin preeclampsia en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca, 

histopatológicamente presentan infartos, microcalcificaciones, trombosis 

vasculares, fibrina en vellosidades, y sincitiotrofoblasto necrosado.   

4. El cordón umbilical de las placentas de gestantes con preeclampsia en 

comparación al cordón umbilical de las placentas de gestantes sin preeclampsia 

en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca, macroscópicamente presentan 

inserción excéntrica y color opaco. 
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VI. RECOMENDACIONES 

Al personal de salud que atiende partos en el Hospital Carlos Monge Medrano: 

1. Realizar un examen exhaustivo de las características macroscópicas de la placenta y 

del cordón umbilical, las cuales deben ser adecuadamente registradas en el informe 

de trabajo de parto. 

2. Adiestrarse y sensibilizarse, en el manejo adecuado de la placenta, para su posterior 

análisis histopatológico 

Al servicio de Patología del hospital Carlos Monge Medrano: 

3. Coordinar con el servicio de obstetricia para unificar criterios para la indicación del 

estudio histopatológico de las placentas y realizar estudio de histopatología de la 

placenta de todas las gestantes que presenten preeclampsia para conocer mejor la 

génesis de esta entidad y el daño placenta-madre- feto. 

A la comunidad científica: 

4. Realizar estudios similares comparando características de la placenta de gestantes a 

nivel del mar con las placentas de gestantes de altura; ya que en el presente estudio 

solo se consideró placentas de gestantes de altura. 
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ANEXOS 

ANEXO 1 

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS 

COMPARACIÓN DE LAS ALTERACIONES DE LA PLACENTA EN 

GESTANTES CON PREECLAMPSIA Y SIN PREECLAMPSIA EN EL 

HOSPITAL CARLOS MONGE MEDRANO DE JULIACA A 3824 msnm EN EL 

PERIODO DE JULIO A OCTUBRE DEL 2022. 

NOMBRE: ............................................................. H.C. No. ............................ 

 

1. Edad Materna………………años 

2. Edad gestacional:…………… semanas. 

3. Preeclampsia: 

Leve      (     ) 

Severa   (     ) 

No         (     ) 

4. Características macroscópicas de la placenta: 

a) Peso: ………... gramos 

b) Volumen: ………….cm3 

c) Espesor: …….   cm 

d) Diámetro: …….. cm 

e) Teselacion (trombos de fibrina) 

Si     (     ) 

No    (     ) 

f) Calcificaciones 

Si     (     ) 

No    (     ) 

g) Infartos 

Si     (     ) 

No    (     ) 

h) Otra: ………………………………. 

5. Características histopatológicas de la placenta: 

a) Infarto 

Si     (     ) 

No    (     ) 

b) Microcalcificaciones 

Si     (     ) 

No    (     ) 

c) Hematoma retro placentario 

Si     (     ) 

No    (     ) 
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d) Lesión de vellosidades coriales 

Si     (     ) 

No    (     ) 

e) Trombosis vasculares 

Si     (     ) 

No    (     ) 

f) Hiperplasia sinsitial 

Si     (     ) 

No    (     ) 

g) Fibrina en vellosidades 

Si     (     ) 

No    (     ) 

h) Sincito trofoblasto necrosado 

Si     (     ) 

No    (     ) 

i) Aterosis aguda 

Si     (     ) 

No    (     ) 

j) Corioangeosis 

Si     (     ) 

No    (     ) 

k) Otra: …………………………………… 

6. Características macroscópicas del cordón umbilical: 

a)  Inserción 

Central              (     ) 

Excéntrica         (     ) 

Marginal            (     ) 

Velamentosa    (     ) 

Otra: ……………………….. 

b)  Color 

Blanquecino     (     ) 

Opaco               (     ) 

Verdoso            (     ) 

Otro: ………………………..   
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