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INTRODUCCION

En los organismos multicelulares, la homeostasis
se produce del sutil balance entre la proliferacion
y la muerte celular. Las células se diferencian,
cumplen sus funciones particulares y posteriormente
sufren una muerte programada y son eliminadas por
fagocitosis. En cada estadio de su vida, las células
estan sujetas a una variedad de estimulos que llevan a
laliberacion de fragmentos microscépicos generados
de la membrana celular, generalmente conocidos
como microparticulas (MP) o microvesiculas (1).

Las MP secuestran los componentes y contenidos
citoplasmaticos y sobreviven a las células (Figura 1).

Debido a la plasticidad de la organizacion de
las membranas plasmaticas en diferentes dominios,
conocidos como diferentes tipos de lipidos y
lipoproteinas segregadas a un estimulo dado ejercen
una respuesta “Unica” en una forma inclusiva o
exclusiva. Esto explica como las MP de una misma
célula de origen pueden tener diferentes proteinas
y composicion lipidica. Tales fragmentos son
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Figura 1. Elementos de las microparticulas celulares.
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interpretados en la comunicacion intercelular y
participan en el mantenimiento de lahomeostasis bajo
condiciones fisiol6gicas,o pueden iniciar los procesos
deletéreos en caso de exceso o cuando transportan
constituyentes patogénicos. Las MP pueden ser
consideradas como un grupo de efectores bioactivos
almacenados en forma diseminada (2).

Las MP que se pliegan en los fluidos corporales,
bajo condiciones fisiol6égicas y patoldgicas.
Generalmente miden 100 nm de didmetro y varian
conrespecto a su origen celular, tamafio, propiedades
antigénicas y contenido de muchas proteinas y lipidos
delas membranasy citoplasmadelas células de origen
(2,3). En general las més grandes son fragmentos
necroticos. Las de tamafio intermedio son aquellas
formadas directamente de la separaciéon de las
membranas celulares después de la activacién o la
apoptosis. En ocasiones son llamadas ectosomas (4)
para diferenciarlos de los exosomas mas pequefios
(30 — 100 nm) (5), las cuales son originadas de los
cuerpos multi-vesiculares intracelulares, cuando se
fusionan con la membrana plasmatica. Por lo que las
MP son consideradas como ectosomas.

Las MP fueron las primeras en ser identificadas
por la presencia de actividad similar a estas en el
sueroy posteriormente visualizadas directamente por
microscopiaelectronica(6). Enlacirculacién, pueden
originarse no solo de las plaquetas sino también de los
eritrocitos, granulocitos, leucocitos y endotelio (3).
Existen varios reportes de MP de células dendriticas
circulantes en forma de exosomas.

MECANISMOS QUE CONTROLAN LA
REMODELACION DE LA MEMBRANA
PLASMATICA

Cada una de las hojas de la bicapa de la
membrana tiene una composiciéon lipidica
especifica. Los aminofosfolipidos (fosfatidilserina
y fosfatidiletanolamina) son componentes especificos
de la hoja interna, mientras que la fosfatidilcolina y
la esfingomielina estdn presentes en la capa externa.
Ladistribucion lipidica a través de la bicapa estd bajo
control de tres elementos principales: una bomba
dirigida al interior, una enzima especifica para la
fosfatidilserina y fosfatidiletanolamina, conocida
como translocasa de aminofosfolipidos una bomba
dirigida hacia el exterior conocida como “flopasa” y
una enzima que combina los lipidos y promueve la
redistribucién bidireccional inespecifica a través de
la bicapa (7).

Unincremento sostenidoy significativo del calcio
citosolico que acompaifia a la estimulacién celular
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puede llevar al colapso y asimetria de la membrana al
estimular la actividad de las enzimas. El cambio mas
prominente en ladistribucién lipidica es laexposicién
superficial de la fosfatidilserina, seguido por la
liberacion de MP, lo cual se logra por la degradacion
del cito-esqueleto por una protedlisis dependiente del
calcio. Sin embargo, las MP pueden ser producidas
en situaciones de menos control y una proporcién de
MP circulantes probablemente se originan de células
necroticas mas alla de la pérdida de la integridad de
las membranas o de la destruccién mecénica de las
células luego de la lesion.

Se puede pensar que la fosfatidilserina da origen
a tales MP debido a que se pierde la asimetria en
la distribucién de fosfolipidos. Una vez accesible,
tanto en la superficie de la célula como la de la
microparticula,la fosfatidilserina sirve al menos para
dos funciones fisioldgicas importantes: promueve
la coagulacién sanguinea y constituye una sefial
de depuracion para las células agonizantes para el
tejido reticulo-endotelial. Aunque los elementos
para la externalizacién pueden ser los mismos en
ambas situaciones, los mecanismos reguladores son
probablemente diferentes. La redistribucién de la
fosfatidilserina transmembrana ocurre en procesos
apoptoicos (8). Por lo tanto, la remodelacién de las
membranas y la formacién de MP parecen ser un
proceso fundamental, probablemente compartido
por todos los tipos de células, lo cual ha sido
interpretado como diferentes estadios de evolucion
de los organismos multicelulares, por ejemplo en el
proceso de fagocitosis y las funciones de coagulacion.

Se pueden considerar nuevas funciones de la
fosfatidilserina y las MP en el contexto en el cual
los receptores reportados en forma mds reciente
tienen funciones inesperadas en el desarrollo como
importantes genes que promueven la diferenciacion
).

MECANISMO DE FORMACION

Las células cultivadas producen MP, un proceso
que es estimulado por diferentes eventos, incluyendo
estimulos inflamatorios o ingreso de calcio y es
dependiente de la calpaina (10). Los estimulos
inflamatorios incluyen citosinas como el factor
de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa) o interleucina
(IL)-1beta o agentes de laboratorio como esteres de
forbol,ionomicina o complemente C5a activado (11).
Un evento clave temprano es la reorganizacion de la
asimetria de los lipidos de la membrana plasmatica,
con exteorizacion de la fosfatidil serina. Los lipidos,
el colesterol y las proteinas estdn concentrados
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donde se invagina la membrana por lo que las MP
son ricas en colesterol y proteinas. La quelacién del
calcio inhibe la apoptosis y la generacién de MP. La
calpainaesunade las proteinas mas importantes y tiene
varias acciones en la generacién de MP incluyendo
la separacién de los filamentos de cito-esqueleto,
facilitacién del plegamiento de MP y activacién de
la apoptosis a través de la procapsasa-3 (Figura 2).
Diferentes mecanismos pueden contribuir al proceso
de formacién de MP en vias celulares especificas
y el tipo puede cambiar dependiendo de cémo su
produccién es estimulada (12). Por ejemplo, los
exosomas son producidos por mecanismos diferentes a
las MP pero también responden ala activacion celular
(5). Tanto MP como exosomas son considerados que
suministran rutas no convencionales parala secrecién
de proteinas (13).

EXOSOMAS

Los exosomas fueron inicialmente descritos hace
mas de 25 afios. Son mas pequeias que las MP y
formadas por la secreciéon de los contenidos de los
cuerpos multi-vesiculares citoplasmaticos. Como
las MP, son ricas en lipidos, poseen moléculas
caracteristicas de las células de origen y contienen
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algunos de sus componentes citoplasmaticos. Sin
embargo, algunas proteinas de mdas membranas
plasmaéticas son excluidas y algunas, como las
tetraspaninas,las cuales contribuyen alaorganizacién
de grandes complejos moleculares y sub-dominios de
membranas, que se piensan que estan enriquecidas.
Los exosomas no contienen proteinas mitocondriales,
reticulo endopldsmico o aparato de Golgi. Las
proteinas exosémicas incluyen aquellas encontradas
en el citosol, la membrana de los compartimientos
endociticos o en la membrana plasmatica. Otros
marcadores incluyen anexinas, integrinas y
moléculas de adhesién. La presencia de antigenos de
histocompatibilidad I y II suministra a los exosomas
sus capacidades antigénicas (14).

FUNCIONES BIOLOGICAS

Las MP derivadas de las células intra-vasculares
circulan en hombres y mujeres sanos (15). Las MP
y los exosomas intervienen en la comunicacion
célula-célula, con muchos papeles potenciales en la
hemostasis, trombosis, inflamacién y angiogénesis.
Pueden transferir moléculas bio-activas aotras células
o MP, las cuales pueden contener ARN mensajero,
factores de transcripcion al igual que los agentes
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Figura 2. Formacion de las microparticulas en respuesta a la estimulacién celular.
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infecciosos (3). Originalmente su actividad pro-
coagulante fue la mas intensamente estudiada. En
la actualidad, la capacidad de los exosomas para
estimular la inmunidad a las células tumorales es el
centro de la investigacion.

MICROPARTICULASENLACOMUNICACION
INTERCELULAR.

TRANSFERENCIAS DE ANTIGENOS E
INTERCAMBIO INTERCELULAR.

Varios estudios han sefialado la capacidad delas MP
de inducir estimulacion celular. Las MP derivadas de
leucocitos activan las células endoteliales o transfieren
antigenos de los leucocitos a las células epiteliales.
La captacién pasiva de fenotipos de leucocitos
estd asociada a cambios en la fosforilizacion de las
proteinas celulares y las propiedades de adhesion
célula-célula (16). Las MP derivadas de las plaquetas
modulan las interacciones entre los monocitos y las
células endoteliales y estimulan la proliferacion,
supervivencia, adhesién y quimiotaxis de las células
hematopoyéticas y potencian la liberacién de células
progenitoras hematopoyéticas (17).

Las MP pueden conducir al ligando Fas para
convertir la superficie celular en una configuracion
bio-activa que produce un mecanismo de sefiales de
largo rango que dirigen la apoptosis (18). También
pueden ser utilizadas para dirigir la morfogénesis
en los tejidos en desarrollo. Estas MP en particular,
derivadas de la membrana basal de las células han
sido denominadas “argosomas” (19). También se
ha descrito que las MP generadas de las células T
apoptoicas son capaces de inducir diferenciacién
de las células hematopoyéticas pluripotenciales
hacia la linea de los megacariocitos. Estos estudios
demuestran que pueden ser vectores eficientes de
informacién biolégica de un tipo celular a otro en
tejidos préximos o remotos.

MICROPARTICULASY FUNCION VASCULAR

En condiciones patolégicas asociadas al
dafio vascular como el infarto del miocardio o la
preeclampsia, se ha demostrado que las MP del
plasma de estos pacientes causan dafios en arterias
aisladas (20).

Se ha observado que las MP de las células T
apoptoicas inducen disfunciéon endotelial tanto
en los vasos de resistencia como de conductancia
por alteraciones en las vias del 6xido nitrico y
prostaciclina. Ademads, las MP circulantes de los
pacientes diabéticos inducen disfuncién endotelial y
disminucién de la expresion de la sintetasa de 6xido
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nitrico (21). Estos datos explican el papel paracrino
de las MP como vectores de efectores bioactivos
que promueven la disfuncién vascular a través de
intercambios trans-celulares durante las enfermedades
inflamatorias. La disfunciéon del 6xido nitrico
endotelial no se ha reportado en todos los estudios
(22), pero todos comparten las conclusiones que las
MP alteran la funcién endotelial (23). Las diferencias
pueden originarse de las diferencias cuantitativas o
cualitativas.

Estos estudios contribuyen a una mayor
comprension de los efectos negativos del aumento
en las concentraciones circulantes de MP observados
en los desérdenes cardiovasculares o inmunes. Se
ha propuesto que las MP de las células endoteliales
alteran la funcién endotelial al alterar el balance
reduccién — oxidacion (23).

MICROPARTICULAS EN LAANGIOGENESIS

Las MP que se originan de las células tumorales
estimulan la produccién de metéstasis a través de la
neovascularizacién in vivo. Laesfingomielina parece
ser el componente activo responsable del potencial
pro-angiogénico al estimular la migracién, invasién
y formacién de tibulos por las células endoteliales.
Algunas metaloproteinasas de la matriz presentes en
las MP derivadas del endotelio y las plaquetas han
demostrado ser potentes estimuladores angiogénicos
in vitro (24).

El factor tisular (FT), el principal iniciador de la
coagulacion sanguinea, sirve como un regulador de
laangiogénesis,crecimiento tumoral y produccion de
metéstasis (25). El1 FT es el mediador de laregulacion
del factor de crecimiento vascular endotelial,y las MP
expresan el FT en su superficie pueden de esa forma
actuar en las células endoteliales para promover la
formacién de vasos. Se ha observado que esas MP
circulaninvivo (26),pero su actividad pro-angiogénica
ain debe ser bien establecida, especialmente en el
contexto en el cual la actividad de sefializacion del
FT parece estar asociado a su dominio citoplasmatico,
el cual probablemente esta secuestrado dentro de la
microparticula (27).

MICROPARTICULAS, TROMBOSIS E
INFLAMACION

Las alteraciones patolégicas llevan a variaciones
en la naturaleza y proporcién de las MP circulantes
(tanto en aspectos cualitativos como cuantitativos)
y quizds a un aumento en el nimero de MP pro-
coagulantes, lo que resultaria en un incremento en
la probabilidad de aparicion de eventos trombéticos.
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Se han descrito concentraciones elevadas en varios
desérdenes caracterizados por complicaciones
trombdticas y en forma particular en las enfermedades
cardiovasculares (28).

El papel de las MP en la inflamacion esta bien
documentado. Se ha descrito la asociacién entre la
presenciade IL-1betay MP (como fuente de substratos
aminofosfolipidicos) parala fosfolipasa secretora A2
en la generacion de 4cido lisofosfatidico, un potente
mediador pro-inflamatorio y agonista plaquetario.
Las MP han demostrado favorecer la activacion
endotelial y las interacciones monocito-endotelio,
los dos pasos iniciales para la formacion de la placa
aterosclerédtica (29). Aquellas derivadas de elementos
sanguineos pueden estimular laliberacién de citosinas
de las células endoteliales y aumentar la expresion
de FT en la superficie. Las MP plaquetarias también
aumentan la expresion de las moléculas de adhesion
en las células monociticas y endoteliales e induce la
produccién de IL-8, IL-1beta e IL-6 en las células
endoteliales (30).

MICROPARTICULAS Y RESPUESTA
INFLAMATORIA SISTEMICA

Reportes previos hanresumidolaevidenciade una
respuesta inflamatoria sistémica tanto en el embarazo
normal y patolégico (31) y enfatizado el papel de la
red de inflamacién intravascular que compromete
no solo los leucocitos inflamatorios, sino también el
endotelio, sistema de coagulacion, respuesta de fase
aguda y complemento (32). La activacion endotelial
es el factor comin que subyace la inflamacion
sistémica asociada con las enfermedades vasculares
como hipertensién crénica, obesidad, diabetes y
sepsis. El sindrome metabdlico (hipertension,
obesidad e insulinorresistencia) estd fuertemente
asociado con un incremento de las MP endoteliales
circulantes, que tienen las caracteristicas que se
originan mas de la apoptosis que de la activacion.
Lainflamacién sistémica estd generalmente asociada
con un incremento de las MP circulantes (33). El
embarazo normal y la preeclampsia,los cuales también
involucran inflamacién sistémica, son similares en
este sentido (34).

MICROPARTICULAS EN EL EMBARAZO
NORMAL

La mayoria de las MP se derivan de las plaquetas
(97 %-99 %). La fraccién derivada de las plaquetas
en la poblacién total es de 1,5 % — 3 %. Un fraccion
menor (0,6 %-2,7 %) se originan de los eritrocitos. El
ndmero derivado de leucocitosesbajoyel0.4 %—1,0
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% de las MPse originan de las células endoteliales (35).

El nimero méaximo de MP se observan a las 28
semanas de gestacion. Se ha descrito un incremento
del valor absoluto de MP placentarias durante el
embarazo, llegando a su nivel maximo a las 36
semanas, lo cual es debido al aumento del volumen
placentario (35). La disminucién inicial observada
en la concentraciéon durante el embarazo normal
puede ser explicada por el incremento del volumen
circulante que se produce al inicio del embarazo y
por la presencia de pequefios nimeros de células
activadas en sangre materna comparada con edades
gestacionales mayores (36).

MICROPARTICULAS Y PREECLAMPSIA

Elconcepto que lapreeclampsiaes unaenfermedad
del endotelio maternoy del modelo de dosoleadasenla
preeclampsia son basicos (37-39). Conrespecto aesto
dltimo, los origenes placentarios en la preeclampsia
son potenciados por una condicién sobre impuesta
a la habitual (segunda fase) o antes de la aparicién
clinicacon alteracién de la placentacion (primera fase).

La segunda fase de la preeclampsia es mads que
una disfuncién endotelial debido a que los leucocitos
inflamatorios estan activados (40). Tales cambios estan
bien establecidos en el tercer trimestre del embarazo
normal, aumentado en los estados de inflamacion
sistémica, la que estd ain mas exacerbada en la
preeclampsia (40,41). Varios reportes han demostrado
que todos los componentes de la red inflamatoria
intra-vascular contribuyen a la respuesta tanto en
el embarazo normal y, en un mayor grado, en la
preeclampsia (32). De tal forma, al igual que en
personas no embarazadas con inflamacién sistémica,
es de esperar que en la preeclampsia, exista un
aumento en la liberacién de MP de las células intra-
vasculares (34,42).

CONCENTRACIONES DE MICROPARTI-
CULAS EN LA PREECLAMPSIA

No existe un consenso en la literatura con relacion
alas concentraciones de MP o subpoblaciones de estas
enlapreeclampsia(15). Estas diferencias son debidas
alaseleccion de pacientes, diferencias metodolégicas
y variaciones intra-individuales. Mds audn, debido a
que la preeclampsia es una enfermedad heterogénea
y los sintomas pueden variar de embarazadas
asintomadticas a criticas. En dos estudios previos
se demostré que el nimero de MP plaquetarias y
endoteliales estaban aumentadas en la preeclampsia
(43 44). Lasdiferencias en laseleccién de las pacientes
pueden complicar la comparacién de los datos entre

Rev Obstet Ginecol Venez



MICROPARTICULAS EN EL EMBARAZO

los investigadores. Otro factor que complica la
interpretacién de las concentraciones de MP en la
preeclampsia son los cambios hemodindmicos que
ocurren. En contraste con lahemodilucién fisiolégica
que se observa en el embarazo, en la preeclampsia
ocurre hemoconcentracién debido alasalidade liquido
al espacio extravascular. M4s aun, las plaquetas son
activadas y disminuyen en cantidad, se activan los
leucocitos y ocurre lisis de los eritrocitos. Todos
estos factores contribuyen a las alteraciones de las
concentraciones de MPy sus sub-poblaciones. A pesar
delaslimitaciones,especialmente en la cuantificacion
de las sub-poblaciones o caracteristicas de las MP
circulantes parecen tener igual relevancia que las
concentraciones totales.

Aunque el papel biolégico o fisiopatolégico
de los cambios en las concentraciones circulantes
de MP no estd claro, probablemente reflejan los
cambios en las células de origen. Por ejemplo, las
elevadas concentraciones de MP plaquetarias en
la preeclampsia reflejan la activacién plaquetaria
(42), lo cual es apoyado por la literatura (45). Las
elevadas concentraciones de MP derivadas de los
eritrocitos en la preeclampsia refleja la hemolisis
o hemoconcentracién y el aumento en el nimero
de MP derivadas de leucocitos pueden indicar
activacién celular. Aunque las derivadas de las
células endoteliales se han asociado con activacion
o disfuncién endotelial (23,46), los hallazgos no
son concluyentes sobre las concentraciones de MP
derivadas del endotelio en las muestras plasmaticas
de las preeclampticas y las embarazadas normales
(47). Aquellas derivadas de la placenta, las cuales
constituyen una pequeiia fraccién del nimero total
de MP circulantes en la sangre materna, estin
significativamente elevadas en la preeclampsia
cuando se comparan con las embarazadas normales
(48). En contraste, estas no se incrementan en la
preeclampsiade aparicién tardiaoenlarestriccion del
crecimiento intrauterino del feto (49). Los incrementos
dependientes de la edad gestacional en el nimero de
MP derivadas de la placenta reflejan probablemente
un incremento del volumen placentario con una mayor
cantidad de células trofoblédsticas generando MP
(35.48). En forma alternativa, la hipoxia y posterior
apoptosis pueden afectar la liberacién de tales MP
en la preeclampsia.

FUNCIONES DE LAS MICROPARTICULAS
EN LA PREECLAMPSIA

Las MP pueden modular la disfuncién endotelial,
inflamacién, hemostasia y angiogénesis. También se
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debe mencionar que la mayoria de sus efectos han
sido establecidos in vitro usando fracciones aisladas
de MP. Si ejercen o no tales funciones in vivo, sin
embargo, es solo parcialmente conocido.

DISFUNCION ENDOTELIAL

Varias investigaciones han sugerido que las
subpoblaciones de MP pueden (en forma diferencial)
afectar la funcién endotelial. Meziani y col. (50)
demostraron que laincubacién de arterias del epiplon
humanoy aortas de ratén con MP plaquetarias produce
la liberacion de metabolitos vasoactivos del 6xido
nitrico, mientras que la incubacién con MP derivadas
de leucocitos estimulan no solo laliberacion de 6xido
nitrico, sino también la liberacion de metabolitos
vasoconstrictores derivados de la ciclooxigenasa 2.
El efecto general de las MP aisladas en las muestras
de plasma sobre el endotelio es probable que sea
un sutil balance entre varios efectos agonistas y
antagonistas de varias poblaciones de MP presentes en
tales muestras. Se ha demostrado que las fracciones
aisladas en el plasma de las preeclampticas alteran
la dilatacién dependiente del endotelio en arterias de
resistencia aisladas (20,50). Por otra parte, las MP de
las preeclampticas inducen hiporreactividad vascular
en arterias de ratén y humanas.

INFLAMACION

La inflamacién puede estar detrds de los efectos
vascularesdelas MP(50). Estas contienen plasmadelas
preeclampticas que inducen activacion endotelial en
presenciade monocitos,y el plasmade las embarazadas
y las preeclampticas incrementan la exposicién de la
molécula de adhesion intercelular 1 a los monocitos
y células endoteliales en cultivo comparado con el
plasmadelos controles noembarazados (51). Ademas,
las MP de las preeclampticas activan las células
endoteliales en presencia de monocitos.

Aunque los granulocitos representan cerca del
75 % de los leucocitos en el embarazo, el porcentaje
de MP derivadas de los granulocitos es solo de
17 %-25 %, sugiriendo que la subpoblacién muestra
diferentes tasa de liberacion y/o remocién de la
circulacidn (52). Las MP derivadas de los monocitos
pueden afectar otras células activando la produccién
de citosinas. Estas también activan la expresion y
produccién de FT y factor de von Willebrand por
las células endoteliales in vitro (53). Debido a que
los monocitos y las MP derivadas de los monocitos
constituyen una fraccién relativamente menor de la
poblacién total de leucocitos y MP, respectivamente,
sus efectos directos pueden ser enmascarados por
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otras poblaciones mas prominentes de células y MP.

LasMPderivadasdelas células T supresoras (CTS)
estdn aumentadas en la preeclampsia comparado con
los controles noembarazados,sugiriendo laactivaciéon
delas CTS (34). Estas pueden disparar la expresion 'y
produccién de IL-1beta y el antagonista del receptor
de IL-1 por los monocitos in vitro (54). Aunque se
desconoce si las MP derivadas de las CTS se une a
los monocitos in vivo, se ha reportado el aumento de
la expresién de IL-1beta y el antagonista del receptor
deIL-1enleucocitos de preeclampticas (42). También
las MP derivadas de la placenta pueden unirse a los
monocitos, activando la expresién y produccién de
citosinas pro-inflamatorias.

La activacién del complemento puede ser
parte de la respuesta inflamatoria sistémica en la
preeclampsia. La proteina C reactiva (PCR) es una
molécula activadora del complemento, que se une a
la fosfatidilcolina presente en la superficie de las MP.
La PCR expuesta en la superficie activa el sistema
de complemento (55). Se debe determinar el papel
biolégico de las MP con PCR en su superficie, pero
estas probablemente contribuyen al fenotipo pro-
inflamatorio de la preeclampsia.

COAGULACION

Las MP pueden contribuir en la preeclampsia
a potenciar la activacion de la coagulacion que ya
ocurre en el embarazo normal. Las plaquetas se
adhieren al endotelio dafiado, se activan y forma un
tapon plaquetario. Las plaquetas activadas pueden
contener FT e iniciar la coagulacién (56). Existe
evidencia que las MP contribuyen a la coagulacién in
vivo,ya que generan trombina in vitro (57). El hecho
que las MP estén disminuidas en varios desérdenes
hemorragicos severos enfatiza el importante papel
de estas en la coagulacién (58).

ANGIOGENESIS

Se ha demostrado un efecto pro-angiogénicos de
las MP plaquetarias in vitro (59). En contraste, las
MP derivadas del endotelio alteran la angiogénesis
(60). Es probable que en este aspecto, los efectos
generales sean un balance entre las efectos pro y
anti-angiogénicos de las diferentes subpoblaciones.

CONCLUSION

En general, los diferentes estudios enfatizan la
creciente importancia de las MP en la fisiologia
de procesos fundamentales para el embarazo
normal al igual que su importancia en situaciones
patolégicas de este. Todas estas investigaciones
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aportan una interpretacion relevante del papel de
las MP en la preeclampsia. Los progresos recientes
en la comprension de la organizacién dindmica de
las membranas plasmaticas y la plasticidad de sus
respuestas deben suministrar nuevas bases para
la identificacién de otras funciones biolégicas de
las MP en el embarazo, la preeclampsia y otras
complicaciones del embarazo.
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