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INTRODUCCION

La alteracion de la placentacion profunda esta
caracterizada por una remodelacion defectuosa de
las arterias uteroplacentarias. También se describe la
presenciade lesiones arteriales,como aterosis aguday
la persistencia del trofoblasto endovascular (Figura 1
y 2). Se ha asociado esta condicién con una variedad
de complicaciones del embarazo, incluyendo la
preeclampsia, restriccion del crecimiento intrauterino
del feto (RCIU), aborto tardio y desprendimiento
prematuro de placenta. Para la clasificacion de
las alteraciones de la placentacién profunda se han
propuestos criterios basados en el grado de falta de
remodelacion y la presencia de lesiones obstructivas
de los segmentos miometriales de las arterias espirales.
Aunque el mecanismo subyacente no es conocido,

existe evidencia que el origen de la alteracion de la
placentaciéon profunda no es un defecto primario
del trofoblasto, sino de anomalias del endometrio y
miometrio antes o durante los estadios tempranos de
la placentacion.

Remodelacion defectuosa de las arterias espirales

La observacién que los cambios vasculares
fisiol6gicos estaba ausente en los segmentos
miometriales de las arterias espirales en las
preeclampticas suministré una explicacidon para
la reduccién del flujo sanguineo en el espacio
intervelloso al compararlo con las embarazadas
normales (1). Lamigracidnretrégrada del trofoblasto
endovascular no logra extenderse mas alld de launién

Figura 1. Aterosis aguda. Vaso materno mostrando necrosis
fibrinoide de la pared del vaso con macréfagos llenos de
lipidos e infiltrado linfocitico perivascular.

Figura 2. Persistencia del trofoblasto endovascular. Pla-
centa de preeclamptica a las 35 semanas.

269



E.REYNA-VILLASMIL, ET AL

deciduo-miometrial. Por tanto, en lugar de tener una
matriz fibrinoide junto al trofoblasto endovascular
dentro de la pared de las arterias dteroplacentarias
transformadas, estos segmentos de las arterias
espirales retienen su tejido muscular y eldstico,
permitiendo que sean reactivos y mas estrechos en
diametro (200 um) que las arterias Uteroplacentarias
(500 pm). Observaciones posteriores demostraron
que esta alteracién también se observa en pacientes
normotensas con RCIU e hipertensas crénicas con
preeclampsia sobreagregada. Los vasos de estas
ultimas muestran cambios hiperplasicos de la intima
como resultados de la hipertensién esencial.

No todas las preeclampticas tienen RCIU, por
tanto, la ausencia de cambios vasculares fisiol6gicos
enlos segmentos miometriales de las arterias espirales
esinsuficiente paraexplicarlaRCIU. Ahoraesta claro
que la falla en la invasién trofobldstica en las arterias
espirales no estd confinada solo a los segmentos
intramiometriales. En la preeclampsia,de un tercio a
lamitad de las arterias espirales en el lecho placentario
carece de los cambios fisiologicos (2). Estaausenciaen
laremodelacién en los segmentos deciduales también
es observada en la RCIU (2,3). Mas adn, la falta de
cambios fisioldgicos puede también estar limitada a
parte de la circunferencia de los vasos con la porcion
restante mostrando cambios fisiol6gicos (2).

Las arterias espirales terminan como aperturas
dentro el espacio intervelloso en la membrana basal
de la placenta; por tanto puede ser detectada en
secciones de la membrana basal (2,4). Los cortes de
la membrana basal tomados en forma perpendicular
ala superficie materna, incrementan la frecuencia de
observacion de estos vasos (5). La desventaja de este
tipo de secciones se basa en el abundante material
fibrinoide dentro de las capas de Rohr y Nitabuch
de la membrana basal, la cual puede desorientar la
interpretacién de los cambios fibrinoides en las capas
musculares y lanecrosis fibrinoide en la aterosis aguda.

Lesiones vasculares

La lesion vascular tipica en la patologia del lecho
placentario es la aterosis aguda, aunque puede ser
observada mejor en los vasos maternos (6). Existe
acuerdo general que esta puede ser descrita en la
preeclampsia, enfermedad hipertensiva diferente a
la preeclampsia (7), RCIU en pacientes normotensas
(6,8) y lupus eritematoso sistémico (9). Sin embargo,
se discute su presencia en la diabetes mellitus pre-
gestacional o gestacional (6,7).

En su forma mds temprana, ocurre necrosis
fibrinoide de la pared arterial (6,10). En casos
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establecidos, se observan infiltrados linfociticos
perivasculares y macréfagos llenos de lipidos dentro
de laluz con dafio de la pared del vaso, adicional a la
necrosis fibrinoide. La razén por la cual la aterosis
aguda es mejor observada dentro de la pared de los
vasos en la decidua parietal es que afecta los vasos
que no han sufrido los cambios fisiologicos del
embarazo. Los vasos en el lecho placentario que
muestran cambios fisiolégicos tendran una matriz
fibrinoide dentro de las paredes, lo cual puede ser
confundido con la necrosis fibrinoide de la aterosis
aguda. Sin embargo, los vasos de la decidua parietal
permanecen sin alteraciones con depdsitos normales
de fibrinoide. La necrosis fibrinoide tienen dos
consecuencias: produce alteraciones endoteliales, lo
cual predispone alatrombosis de los vasos y debilidad
de la pared que resulta en formacién de aneurismas
(11). Laincidenciadelaaterosis agudaen los estudios
que valoran las biopsias del lecho placentario, ldmina
basal placentaria y membranas amniocoriales en la
preeclampsia y la RCIU varia de 41 %-48 %. No se
conoce si existe correlacién entre la aterosis aguda
y el peso al nacer, grado de proteinuria y severidad
o duracion de la hipertension (12).

Una anomalia menos conocida en las arterias
espirales del lecho placentario es la presencia de
trofoblasto endovascular dentro de la luz de las
arterias espirales en el tercer trimestre. Su presencia
es fisioldgica en el primer y segundo trimestre
como parte de la respuesta vascular al embarazo;
sin embargo, su presencia en el tercer trimestre es
patolégica y es descrita en preeclampsia y RCIU (4).
Esto tiene dos efectos: primero, altera el orden del
endotelio vascular y aumenta la trombogenicidad del
vaso (13) y segundo, aunque no ha sido comprobado,
su presencia puede ser un impedimento fisico para
el flujo de sangre similar a la reduccién del flujo en
el espacio intervelloso en el primer trimestre como
resultados de los tapones intravasculares que produce
el trofoblasto endovascular (14).

Relacion de alteracion de la placentacion profunda
con la patologia placentaria
Infartosplacentarios.Lasarteriastteroplacentarias
actian efectivamente como arterias terminales a la
placenta y existe una escasa circulacién cruzada
en el espacio intervelloso en el cual la vellosidad
estd sumergida. Los datos han demostrado que la
reducciéndel flujo sanguineo através de estas arterias
debido a un defecto en la remodelacion, es una causa
significativa de infartos placentarios (15,16). En
forma similar, otras alteraciones vasculares pueden
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disminuir el flujo sanguineo tteroplacentario, como
la aterosis aguda, lo cual con lleva a la aparicién de
infartos. El lecho placentario de la zona del infarto
muestra una variedad de patologias. La ausencia de
cambios vasculares fisiolégicos puede ser observada
enladeciduay, mas frecuentemente,en los segmentos
miometriales de las arterias espirales y la invasion
trofobldsticaestd ausente. Donde mds frecuentemente
se observa la trombosis en la membrana basal de las
arterias uteroplacentarias (16,17). Los infartos se
observan en cerca de 10 %-25 % de las placentas y
existe un acuerdo que aquellos que ocupan menos del
10 % del parénquima son clinicamente insignificantes
(15). Aquellos que ocurren en placentas pequefias
(las cuales tendrian una reserva funcional menor)
podrian,sinembargo, ser clinicamente significativos.
Los infartos varian en forma siendo la mds comun
la que tiene su base orientada hacia la membrana
basal. Un infarto fresco es rojo oscuro y es mas
facilmente palpable que visualizable. Mientras
avanza en el tiempo, los infartos se hacen mads firmes
y palidos, cambiando de rojo-marrén a amarillo-
blanco. Histolégicamente, los infartos tempranos
muestran agrupacién de vellosidades con atenuacion
del espacio intervelloso y congestién de los vasos de
las vellosidades. Los infartos mds tardios muestran
necrosis de las vellosidades.

Desprendimiento prematuro de placenta. El
desprendimiento prematuro de placenta o abruptio
placentae es un diagnéstico clinico, mientras que
la hemorragia o hematoma retroplacentario es un
diagnostico morfolégico. El diagnéstico clinico no
estd generalmente asociado con alguna anomalia
placentaria observable. Por otro lado,los hematomas
retroplacentarios pueden encontrarse en ausencia
de signos o sintomas fisiolégicos. El hematoma
retroplacentario tiene el mismo aspecto que la sangre
que normalmente aparece después de la separaciénde
laplacenta. Histol6gicamente,el espacio intervelloso
ylos vasos fetales estdn congestivos,con presenciade
hemorragiaintravellosa(18-20). Eneldesprendimiento
prematuro de placenta que ocurre por etapas sobre un
largo periodo de tiempo,el hematoma retroplacentario
se organiza y se fija firmemente a la membrana basal
con infiltracién del parénquima placentario que lo
cubre. Histolégicamente, ocurre la diseccién de la
membrana basal por la hemorragia y el parénquima
placentario puede sufrir uninfarto. El sangradoinicial
es interdecidual e intramiometrial. Los segmentos
intramiometriales de las arterias espirales en el lecho
placentario no presentan cambios fisiol6gicos (21). Las
arterias dteroplacentarias muestran engrosamiento de
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la intima o la sub-intima. La trombosis que ocurre
lleva a necrosis de la decidua y hemorragia venosa
(10,20).

Principales sindromes obstétricos y diferentes tipos
de alteraciones en la placentacion profunda

Una variedad de sindromes obstétricos mayores
(incluyendo la preeclampsia, RCIU, rotura prematura
de membranasy parto pretérmino) han sido asociados
con alteraciones de la placentacién profunda (22).
Con estas condiciones, la remodelacion tiende
a estar restringida a las ramas deciduales de las
arterias espirales y no logra alcanzar los troncos
miometriales excepto en el centro de la placenta. La
remodelaciéonnoesun fenémenode “todoonada”. La
definicién de transformacién parcial ha sido confusa.
Una determinacién objetiva del grado de cambio
fisiolégico se puede lograr usando como referencia
la proporcién de pared arterial que es transformada
(23). En el embarazo normal, la remodelacion
completa del segmento miometrial estd presente en
cercadel 90 % de las arterias Uteroplacentarias, existe
confirmacion que este porcentaje es significativamente
menor en la preeclampsia. Mads adn, en las
muestras de histerectomias obstétricas de mujeres
con preeclampsia severa y RCIU, la ausencia de
remodelacién de los segmentos miometriales es
agravada por las lesiones de oclusién en la mayoria
de las arterias (24).

En la preeclampsia la remodelacion no logra
extenderse en la mayoria de los segmentos
miometriales de las arterias espirales. En la
preeclampsia con RCIU, la alteracién de la
remodelacién de los segmentos miometriales se
asocia con lesiones arteriales oclusivas (24). Algunas
patologias como el parto pretérmino y la rotura
prematurade membranas presentan un gran nimero de
arterias dUteroplacentarias que no logran alcanzar una
remodelacién completa en el miometrio interno.

Factores maternos involucrados en la alteracion de
la placentacion profunda

La patogénesis de la alteracion de la placentacién
profundaes frecuentemente relacionada alainvasién
trofoblastica defectuosa; sin embargo, la presencia
de diferentes tipos de alteracién de la placentacion
profunda en los sindromes obstétricos sugiere que
los factores uterinos maternos pueden ser decisivos
desde las primeras fases de la implantacion.

Se hasugerido que lamenstruacién en los humanos
puede servir como un mecanismo de adaptacién
uterina para la placentaciéon profunda (25). Se ha
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especulado que la presencia de la decidualizacion
ciclica y la menstruacién puede poseer un papel
critico en la protecciéon de los tejidos uterinos de
la inflamacién y estrés oxidativo asociado con la
placentacién profunda, un proceso conocido como
“pre-acondicionamiento”. La ausencia de un pre-
acondicionamiento adecuado puede explicar por
que el embarazo en las adolescentes estd asociado
con un incremento significativo en el riesgo de
complicaciones del embarazo como parto pretérmino,
RCIUy preeclampsia (26). Ademas, se hademostrado
que la duplicacién y fragmentacién de la ldmina
elastica interna aumenta significativamente con el
ndmero de embarazos, sugiriendo que el embarazo
produce cambios anatémicos permanentes en las
arterias espirales que pueden facilitar laremodelacién
en embarazos subsiguientes (27), un hallazgo que es
corroborado por el incremento en el nimero de vasos
deciduales con trofoblasto endovascular en tejido de
multiparas comparado con el de nuliparas (28).

Las alteraciones de la placentacién profundaestan
caracterizadas por arterias espirales miometriales
no transformadas, las cuales, ademds, pueden ser
severamente afectadas por lesiones obstructivas. Es
notable que, en el lecho placentario, tales lesiones
vasculares severas (desorganizacién e hiperplasia
miointimal, aterosis aguda y trombosis) puedan
desarrollarse en un periodo muy corto de tiempo aun
anivelesrelativamente bajos de hipertensién materna.
Lacreciente evidencia a partir de modelos animales y
estudios genéticos sugiere que las células natural killer
uterinas (uNK o también llamadas células natural
killer deciduales) deciduales suministran factores
necesarios para el desarrollo y modificaciones de las
arterias en el lecho placentario. Se ha sugerido que
este papel benéfico de las células uNK en el embarazo
normal puede aportar evidencia sobre la causa de
las patologias del lecho placentario observado en la
preeclampsia. Existe evidenciaclinicay morfolégica
que las alteraciones de la placentacién profunda en
la preeclampsia y la RCIU son causadas por una
patologia especifica de las arterias dteroplacentarias.

Papel de la zona de union del miometrio en las
alteraciones de la placentacion profunda
Elmecanismo subyacente de las alteraciones de la
placentacién profunda no es ain bien comprendido;
sin embargo, nueva evidencia sugiere que las
modificaciones en la implantacién profunda estan
relacionadas con las anomalias del miometrio interno
del dutero. Fuera del embarazo, el miometrio interno
representa una estructura altamente especializada
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dependiente de las hormonas, la cual cambia con la
edad y se altera en varios desérdenes reproductivos
como la endometriosis y la adenomiosis. Ambas
entidades han sido asociadas con el riesgo de parto
pretérmino (29,30). Los datos sugieren que las
alteraciones de la placentaciéon profunda con estas
condiciones pueden ser causadas por anomalias
estructurales de la zona de unién del miometrio
(ZUM). Ademas, el estudio no invasivo antes de la
concepcion puede ser ttil para identificar a aquellas
mujeres con riesgo de alteraciones de la placentacion
profunda (31).

CONDICIONES QUE PREDISPONEN AL
DESARROLLO DE LA PREECLAMPSIA EN
LAS FASES TEMPRANAS DEL EMBARAZO

Estudios inmunogénicos en preeclampticas
ha demostrado la interaccién entre los genotipos
antigenos leucocitarios humanos (HLA)-C del
trofoblasto y la familia de receptores similar a las
inmunoglobulinas (KIR) de las células uNK esta
implicada en la pérdida del embarazo. Hiby y col.
(32) encontraron que la combinacién del haplotipo
HLA-C2 fetal y el genotipo KIR-AA materno
producen un aumento en el riesgo de preeclampsia.
El mecanismo se implica de tal forma que la
interaccién entre el haplotipo KIR-A y el haplotipo
HLA-C2 produce una fuerte sefial inhibitoria para las
células uNK, mientras que el haplotipo KIR-B tiene
un receptor activador para el haplotipo HLA-C, el
cual incrementa las propiedades inflamatorias de las
células uNK (32). Tomado en conjunto, el fino ajuste
de microambientes pro y antiinflamatorios del sitio
uteroplacentario es mediado porlacomunicacién entre
las células inmunes del lado materno y el trofoblasto
invasivo del lado fetal, y que ciertas propiedades
inmunogenéticas pueden determinar un proceso
desfavorable para la pseudovasculogénesis.

Es generalmente aceptado que la alteracién de
la placentacion es una condicién predisponente
importante en la fisiopatologia de la preeclampsia.
La combinacién del genotipo materno KIR-AA en
las células uNK vy el haplotipo HLA-C2 fetal en el
trofoblasto extravelloso aumenta significativamente
la tasa de susceptibilidad de la preeclampsia (32),
sugiriendo que una falladelaactivacién de las células
uNK lleva a una invasién trofoblastica insuficiente.
La estreches de los canales sanguineos debido a las
alteraciones de la placentaciéon hace a la placenta
hipéxica, y en respuesta, se liberan una serie de
factores proinflamatorios que producen dafios en el
sistema circulatorio materno. Este modelo de dos
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fases (alteraciones de la placentacién en el embarazo
temprano y disfuncion sistémica materna) ha sido
reconocido como los mecanismos para el desarrollo
de la preeclampsia (33,34). Sin embargo, es poco
probable quelaalteracién de la pseudovasculogénesis
sea una causa exclusiva de la enfermedad y algunos
casos presentan procesos gestacionales normales a
pesar de la restriccion del flujo placentario (33).

MOLECULAS CLAVES IMPLICADAS EN LA
FISIOPATOLOGIA DE LA PREECLAMPSIA

La decidua es una rica fuente de factor tisular y
las células deciduales estdn en cercana proximidad
del citotrofoblasto invasor (35). Si ocurre una
hemorragia decidual, esta permite que el factor VII
circulante se una al factor tisular expresado por las
células deciduales para generar trombina, la cual
promueve la hemostasis al modificar el fibrin6geno y
producir codgulos de fibrina. Maés alla de este papel
hemostatico, la trombina promueve la inflamacion
aguda al unirse a los receptores activados por las
proteasas para inducir en las células deciduales la
sintesis y secrecion de interleucina 8, la cual atrae a
los neutréfilos (36). La trombina también promueve
la inflamacién crénica induciendo la infiltracién de
monocitos / macréfagos por aumento de la expresion
de la proteina 1 quimioatrayente de monocitos
(37). El mecanismo por el cual la trombina altera la
invasién trofoblastica no es bien comprendido, pero
parece involucrar la produccién local de factores
angiogénicos en la interfase feto-materna.

Existe una amplia variedad de factores que
potencialmente aceleran la vasoconstriccion de los
vasos sanguineos maternos. La neurokinina B, un
miembro de las taquikininas, fue la primera molécula
presentada como responsable del desarrollo de la
preeclampsia (38). Estudios posteriores utilizando
un ndmero mayor de muestras han demostrado
resultados controversiales (39). En la actualidad,
parece que no se ha comprobado completamente la
idea que las funciones de la neurokinina sea el agente
causal de lapreeclampsia. Otro estudio (40) demostré
que junto a una molécula similar al tromboxano A2
(TXA2) disminuiria las concentraciones de factor
de crecimiento endotelial vascular, receptor 1 y
2 de factor de crecimiento endotelial vascular en
células endoteliales maternas (ECs) y suprime las
actividades antiangiogénicas in vitro. Es conocido
que la alteracién en el balance entre el TXA2 y la
prostaciclina (PGI2) contribuyen a la aparicién de
la preeclampsia (41), el eje neurokinina B / TXA2
puede tener un papel importante en la alteracién de la
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neovasculacion placentaria. La neurokinina no solo
esta presente el suero materno de las preeclampticas
sino también en aquellas mujeres con embarazos
normales, y se incrementan sus concentraciones
mientras avanza el embarazo (42).

Aparte de la neurokinina B, el receptor soluble
I de factor de crecimiento endotelial vascular
(sVEGFR-1)hasido descrito como un marcador sérico
importante en las preeclampticas (43). E1 sVEGFR-1
es un inhibidor endégeno del factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF) y el factor de crecimiento
placentario (PIGF),yunexceso en las concentraciones
de sVEGFR-1 causauna ampliadisfunciéndelas ECs
(44). El analisis de los estudios clinicos de las terapias
antiangiogénicas ha demostrado que estos inhibidores
alteran la angiogénesis, hematopoyesis y funcién
plaquetaria fisiolégicas (45). Enlas preeclampticas el
excesode sVEGFR-1 parece ser de origen placentario
a la circulacién materna (46).

Varios estudios han confirmado que el suero
de las preeclampticas muestra un incremento en
las concentraciones de sCD105, especialmente en
varios casos de sindrome HELLP. El CD-105 es un
correceptor en la superficie celular para el factor de
crecimiento y transformacién 1B (TGF-1f3) y TGF-
3 y se expresa en las ECs y sinciciotrofoblasto (47).
En el sistema cardiovascular, se piensa que regula la
expresion de la sintetasa de 6xido nitrico endotelial
(eNOS) y el tono vascular dependiente de este (43).
Enlapreeclampsia, el sCD105 probablemente inhibe
la sefializacién del TGF-1[ en la vasculatura (47).

Losestudios clinicos sugieren que el mayor estado
antiangiogénico en la circulacién materna parece
iniciarse 2-3 meses antes que los sintomas de la
preeclampsia se hagan evidentes. El incremento de
sVEGFR-1 y sCD105 y la disminucién de VEGF y
PIGF son detectables alrededor de lamitad del segundo
trimestre (17-20 semanas de gestacion) (49). Algunos
estudios han demostrado que el sVEGFR-1, al igual
que el VEGF y PIGF, se produce en tejido trofoblasto
aislado de la placenta in vitro y las concentraciones
de sVEGFR-1 en cultivos de trofoblasto de pacientes
con preeclampsia fueron mayores que el de las
embarazadas normales (50).

Con otras condiciones fisiopatolégicas como
la retinopatia diabética y el cancer, la hipoxia
generalmente estimulalas sefiales angiogénicas,como
la cascada transcripcional proangiogénica mediada
por el factor 1a inducible por la hipoxia que incluye
el VEGF (51). Es poco comprendido por que la
placenta hipoxica produce moléculas que suprimen
la angiogénesis en la preeclampsia.
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PROCESOS DE ALTERACION DE LA
NEOVASCULARIZACION DESPUES DE LA
APARICION DE LA HIPERTENSION

La evaluacién patolégica de la placenta de
preeclampticas revela la presencia de depdsitos
difusos de fibrina y aterosis aguda en diferentes
sitios udteroplacentarios. Con respecto a la unidad
circulatoria fetoplacentaria, las vellosidades
terminales estan pobremente diferenciadas, lo que es
descrito como hipoplasia vellosa distal. También se
describenla presenciade nudos sinciciales (agregados
de nucleos del sinciciotrofoblasto). Se piensa que
tales cambios reflejan la hipoxia debida a la escasa
invasion del trofoblasto extravelloso en estadios
iniciales. Sinembargo,estos hechos noresponden sila
aterosis aguday laalteraciéon delaneovascularizacién
también ocurren como consecuenciade otros factores
predisponentes.

Las placentas de las preeclampticas muestran
una pseudovasculogénesis de apariencia normal en
etapas iniciales, por ejemplo infiltracion suficiente
de células uNK e invasion trofobldastica suficiente
(52). No es sorprendente debido a que en esta fase las
concentraciones de renina producida por la placenta
no son suficientes para actuar sobre la angiotensina
en la circulacién materna (53). Se han encontrado
aterosis significativa con cambios apoptoicos en
el sitio placentaria de las preeclampticas a las 13
semanas. El andlisis en el tiempo demuestra alteracion
eneldesarrollo y maduracién vascular fetoplacentario
después de la aparicién de la hipertension. Estos
hallazgos indican que la neovascularizacién
placentaria es potencialmente suprimida por la
hipertension materna sin antecedentes de escasa
placentacién. Algunos genes vasoactivos disminuyen
su actividad en las 24 horas siguientes después de la
aparicién de la hipertension. Entonces las moléculas
que median la interaccién ECs-pericitos lo vuelven
vulnerable a la hipertensién (52). Estos resultados
sugieren que el destino de la neovascularizacién
patolégica podria ser designado por la respuesta
temprana de los genes y la posterior alteracién de la
seflalizacion para la maduracion de los vasos podria
producir una vasculatura fetoplacentaria anormal en
los estadios finales.

El descubrimiento de los cambios fisiolégicos en
las arterias espirales y sus defectos en la preeclampsia
suministran un avance importante en la comprensién
de la hipertensién asociada al embarazo. Estos
hallazgos demuestran la importancia de la invasion
trofoblastica, un aspecto de la placentacion el cual no
habia sido considerado a profundidad. Los diferentes
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estudios clinicos han demostrado que la hipertension
durante el embarazo es un proceso complejo, el cual
generalmente encuentra su origen en el embarazo
temprano, pero depende de diferentes respuestas
fisiol6gicas maternas. Esto puede ser el reflejo de
patrones variables de cambios histopatolégicos en
el lecho placentario, evidenciandose por multiples
cambios arteriales en las diferentes complicaciones
del embarazo mas que un proceso patolégico con
lesiones bien definidas.
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