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RESUMEN 

Diversos autores han demostrado que los 
vasos sanguíneos coronarios pueden tener 
alguna participación en la patogenia de las 
alteraciones cardiacas en la enfermedad de 
Chagas. El objetivo del presente trabajo fue 
detectar alteraciones estructurales y 
citoquímicas en vasos sanguíneos de placentas 
humanas a término mediante microscopia ópti-
ca y electrónica, considerando la posibilidad 
de su participación en la patogenia del pasaje 
transpiacentario del agente causal del Chagas. 
En dos de seis placentas chagúsicas prove-
nientes de embarazadas a término con serologías 
positivas para enfermedad de Chagas, se halló 
estrechamiento u oclusión de vasos fetales de 
las vellosidades coriates con aspecto 
hialinizado de sus paredes mediante 
microscopia óptica y actividad de fosfitasa 
ácida aumentada en el endotelio vascular me-
dante utracitoquímica. El estrechamiento de la 
luz vascular mediante ultracitoquimica. El 
estrechamiento de la luz vascular podría deber-
se a la participación del músculo liso y del 
en dote Ii o. 

Palabra clave: Chagas congénito - placenta 
humana - vasos sanguíneos coriales. 

INTRODUCCION 

Trvpanosoma cruzi, el agente causal de la 
enfermedad de Chagas, es un 1)aráito 
intracelular obligado (14). El trypomastigote, la 
forma infectiva del parásito, entra en células 
huéspedes susceptibles mediante su adhesión 
temprana ala membrana celular de la célula a ser 
invadida; luego se interioriza a través de los 
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lisosonias de la célula huésped y queda libre en 
el citosol de la célula invadida mediante la 
disrupción de la membrana vacuolar, lo que le 
permite su replicación (13). Tanto en la forma 
aguda como en la crónica del Chagas se han 
descripto modificaciones en el endotelio de los 
vasos sanguíneos, que pudieran representar 
las bases por las cuales se producen las altera-
ciones orgánicas en la enfermedad de Chagas 
(23). 

El T. cru:i atraviesa la barrera placentaria e 
infecta al feto produciendo la enfermedad con-
génita del Chagas (5, 6). Se han descripto 
alteraciones macroscópicas y microscópicas 
de las placentas en esos casos de transmisión, 
pero no así alteraciones vasculares en placentas 
a término provenientes de embarazadas con 
Chagas crónico latente (5. 6, 15, 17). Dada la 
posible importancia que pudieran tener las 
alteraciones de los vasos sanguíneos en la 
patogenia del pasaje transpiacentario del agente 
causal del Chagas, el objetivo del presente 
trabajo fue detectar posibles alteraciones es-
tructurales en vasos sanguíneos de placentas 
humanas a término mediante microscopia ópti-
ca y electrónica. 

MATERIAL Y METODOS 

Se emplearon 11 placentas de la Materni-
dad Nacional de la Universidad Nacional de 
Córdoba y de la Maternidad Provincial. Cinco 
provenían de embarazadas normales que no 
presentaban alteraciones clínicas ni serológicas 
compatibles con patologías y que fueron utili-
zadas como controles. Seis placentas prove-
nían de embarazadas con test de 
inmunofluorescencia y Reacción de Machado-
Guerreiro positivas para enfermedad de Chagas. 
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Los órganos se recolectaron en solución de 
Hanks (pFl 7.35) y  se trasladaron en frío hasta 
su procesamiento, que no superó la hora pos-
terior al alumbramiento. 

Las placentas se perfundieron con solu-
ción salina de cloruro de sodio al 0,9% con una 
presión de 80 mm de Hg (19). En todos los casos 
las muestras se obtuvieron de la parte central 
de los cotiledones y se separaron muestras de 
la placa amniótica, vellosa y materna, las que se 
destinaron para microscopia óptica y electróni-
ca. 

Las niuestras de tejido para microscopia 
óptica se fijaron en solución de Bouin y se 
procesaron en forma rutinaria (20). La coloración 
de los cortes histológicos se realizó con 
hematoxilina-eosina. Bloques de tejido de 0,5 
c1113  se procesaron para su estudio 
u Itraestructural (10). Se seleccionaron bloques 
de tejido de 2 a 3 mm3  para la determinación 
ultracitoquímica (20) de fosfata ácida(EC 3. 1 .3.2) 
empleando el ¡3-glicerofosfato como sustrato 
(II). Controles de la técnica se obtuvieron 
mediante la incubación sin sustrato en el me-
dio. En todos los casos se procesaron de acuer-
do a Fretes y Fabro (II). Cortes de 1 mm de 
espesor se colorearon con azul de toluidina y 
se observaron mediante microscopía óptica y 
cortes de 80 nm de espesor se montaron en 
grillas de cobre y se contrastaron con acetato 
de uranilo y alternativamente con y sin citrato 
de plomo. Se visualizaron en un microscopio 
electrónico Siemens E 101. 

RESULTADOS 

Las placentas controles mantuvieron sus 
características de normalidad con microscopia 
óptica (Fig. 1) y  electrónica. 

Dos placentas chagásicas presentaron un 
estroma vellositario edematizado con separa-
ción de sus constituyentes y aspecto pálido de 
sus estructuras (Fig. 1). La mayoría de los 
vasos sanguíneos fetales de las vellosidades 
coriales de esas placentas mostraron un aspec-
to hialinizado en su pared, el que se asoció a una 
luz vascular estrecha u obliterada, probable-
mente causada por proliferación del músculo 
liso y participación endotelial, tal como puede 
observarse en la Figura 1. 

La actividad citoquímica de fosfatasa áci-
da, tal como se la observó con el microscopio 
electrónico, se presentó aumentada en el 
endotelio vascular de las placentas chagásicas 
con respecto a la de los controles (Fig. 2 a y b). 
La marcación se localizó principalmente en los 
lisosomas y vesículas endocíticas de la célula 
endotelial. 

DISCUSION 

La transmisión congénita de la enfermedad 
de Chagas representa un problema social y un 
reservorio del parásito ( 1 ) y su incidencia es de 
0,56% a 9,5% (1, 2, 21), dependiendo de si es 
zona endémica o no, de la migración de la 
población, del estado socio-cultural y otros 
factores. La mayoría de los casos publicados 
corresponden a madres con una forma latente 
de la enfermedad. 

Se han comprobado lesiones bis-
topatológicas en placentas humanas y de ani-
males de experimentación y en los fetos con 
infección congénita (8, 15, 17). En el presente 
trabajo se describen alteraciones de vasos 
fetales de las vellosidades coriales a nivel de 
microscopia óptica que coinciden con las pu-
blicadas por Tafuri et al. (22), en una placenta 
humana proveniente de un caso de aborto por 
Chagas. En nuestro caso, sin embargo, se trata 
de placentas a término provenientes de emba-
razadas con serologías positivas para la enfer-
medad. La toma de muestra de la parte central 
de los cotiledones en todos los casos ha evita-
do cometer errores en la interpretación de las 
estructuras microscópicas debido a variacio-
nes morfológicas y funcionales entre las 
vellosidades coriales del centro de los 
cotiledones y los de la periferia (7). Las altera-
ciones vasculares que aquí se describen po-
drían estar relacionadas con alteraciones de 
vasos sanguíneos en estos órganos tanto en 
casos de Chagas agudo como crónico experi-
mentales (9, 24). Se ha implicado a elevados 
niveles de interleucina- 1 B y 6 y factor de necrosis 
tumoral como causantes de alteraciones en 
células endoteliales humanas (4, 12, 18). Ade-
más, Libby et al. (16) han descripto prolifera-
ción de células de músculo liso de vasos san-
guíneos humanos, que podrían influir en la 
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estrechez u oclusión de la luz vascular hallada 
por nosotros en las placentas. 

Moya et al. (17) no encontraron alteracio-

ties en vellosidades canónicas de 18 placentas 
humanas chagásicas. En nuestro caso, la de-
mostración de las alteraciones vasculares 
descriptas se produjo en 2 de las 6 placentas 
chagásicas estudiadas, que podrían haber cau-
sado hipo-perfusión tisular y modificaciones 
en el normal funcionamiento placentario. La 
alteración en la actividad ultracitoquimica de la 
fosfatasa ácida representaría modificaciones 
funcionales y/o morfológicas de la célula 
endotelial de los capilares fetales. Futuras in-
vestigaciones serán necesarias para dilucidar 
la importancia de estos hallazgos. En el modelo 
canino de la enfermedad de Chagas se ha 
encontrado vasculitis de la microvasculatura 
cardíaca (3). Se considera que el daño de la 
microcirculación coronaria conduce a cambios 
patológicos que participarían en la patogenia 
de las alteraciones cardíacas chagásicas (23). 

ABSTRACT 

Various authors have demonstrated that 
coronary blood vessels could llave sorne 
participation in the pathogenesis of the cardiac 
alterations of Chagas' disease. The purpose of 
this work vas to detect structural and 
cytocheniical niodifications of blood vessels in 
human chagasic placentas at tcrm with optical 
and electron microscopy due their possible 
participation in the pathogenesis of the 
congenital transmission of the disease. In twa 
of the six chagasic placentas at term from 
pregnant women with positive serology, there 
vas diminution and occlusion of the lumen of 

the chorionic vi¡¡¡ blood vessels, with hialine 
aspect of their walls. An increase of acid 
phosphatase activity in the endothelium vas 
also observed with electron microscopy. The 
diminished blood vessel lumen could be due to 
smooth inuscle and endothelium participation. 

Key words: Congenital Chagas disease - 
human placenta - chorionic blood vessels 
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Figura 1 a: Placenta humana normal a término. Se observan vellosidades 
coriales de aspecto normal. Inclusión en Araldita. Coloración: Azul de 
Toluidina. 100 X. 
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1•• "u.... Figura 1 b: Placenta humana 

chagásica a término. Vasos sanguí-
neos con luces estrechas y ocluidas 
(flechas), edema e hialinización. In-
clusión en Araldita. Coloración: Azul 
de toluidina. 300 X. 

Figura 2. Actividad de fosfatasa ácida observada con microscopio electrónico en endotelios de 
vasos sanguíneos de vellosidades de placentas humanas a término. 

a) Placenta normal. 6000 X. 

b ff 

1l 

ç 1 
4 b) Placenta chagásica. Mayor activi- 

dad de la enzima. (e=endotelio). 
6500X. 
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