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INTRODUCCION

La placenta es un drgano fetal, en el que su desamrollo y funclén estan
relaciohados con ¢l crecimiento y blenestar del feto, La placenta cumple un papel
fundamental en'la nutricién y oxigenacion del feto; reallza diferentesactividades
metabdlicas, necesarlas para garantizar el flujo de sustratos a través de ella, Bl
fijo neto de los nuirentes, electrélitos, oxigenacion, vitaminas y otras sustancias
de la madre al feto es necesarlo para asegurar un suminlstro constante al
metabollsmo energético de este dtimo, asf como para el desarrollo y
diferenclacion de los tefidos. (1)

Un desequiiirio a nivel de estos mecanisimos de Intercamblo, sobre todo de
oxigenadon, provocado por Insufidencia vascular placentatia, constituye un
factor de ricsgo para el parto pretérmino,

El parto pretérmino representa uno de los principales problemas de la
obstetricia, lo que ha originado una ardua investigacion en su etlologfa, ya que el
parto pretérmino conlleva un alto paroentaje de morbl-mortalidad 'perinatal. poria
prematurez de 10s productos, ademas de generar importantes secuelas de tipo
newoldgloo en el recién nacdo, que muchas veces van a ser graves e
ireverstbles. (2,10)

Por lo anterlor, prevenlr el parto pretérmino debe ser el princpal propdsito de
todos los obstetras. Luego entonees el estudio y prevencion del parto pretérmino
constituye un objetivo primordial de la obstetricia modema,
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El parto pretérmino se define como e inicio dei trabajo de parto en pacientes
con membranas intactas antes de {a semana 37 de gestacion. Ei criterio
diagnéstico princpal es la aparicion de confracciones uterinas regulares a
intervalos inferiores a 10 minutos con una duracién por lo menos de 30 segundos
cada una, (5,18)

La etiologla del parto pretérmino es multifactorial, aunque parecen contribuir
factores inatemos Y fetales, que Influlifan sobre la confractilidad del musculo liso
del Gtero, (5) (Ver tabla 1)

Aproximadamente de un 30 a 40% de los casos, no es posible Identificar con
presici6n la etiologfa del parto pretérmino, y es este el punto de.partlda de tratar
de Investigar cual o cuales pueden ser los factores desencadenantes del mismo,
y poder establecer as{ una prevencién oportuna que se traducird en ei mejor
pronéstico de vida de los recién nacidos.

Se siguen investigando todavia muchos métodos inditectos para comprobar el
buen funcdonamiento placentario antes del parto, 1o cual contribuye a la
evaluacion Intrauterina del feto, Sin embargo, en nuestro medio se ha restado
importanda al estudio de las placentas en ¢l perfodo postnaial; desde el trabajo
de Bemischke en 1962 (ll);, es poslble el examen directo y el estudlo
histopatolégico del estado placentario en el pedodo postnatal, y esto puede
contribuir al bienestar del reclén nacido y servir de ayuda para explicar algunos
fenébmenos antenatales, como el parto pretérmino, que constituye una de la
causas més Importantes de morbimortalidad perinatal a nivel mundial.



TABLA 1

PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO QUE
PREDISPONEN A LA PRESENTACION DE PARTO
PRETERMINO

1.- Embarazo multiple

2.- Toxicomanias

3.- Desnutricion

~ Incompetencia istmico cervical

5.- Infecciones virales

6.- Sindrome TORCH

7.- Infeccion vias urinarias

8.- Vulvovaginitis

- Preaclampsia

10.- Enfermedad autoinmune

11.- Hipertension arterial sistémica cronica

12.- Polihidramios

13.- Endocrinopatias

14.- Malformaclones del tracto genital

15.- Anomalias de cavidad uterina

16.- Medio socioecondmico bajo




ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Muchos de los conocimientos que se tienen de las alteraciones paloentarias,
son gracias al trabajo de Bernlschke y Driscoll, (11) Desafortunadamente son
pocos log Investigadores que han llevado a cabo este tipo de estudios, sobre
palcentas humanas; uno de los trabajos sobre alteractones funcionaeles de la
placenta, cordén umblical y membranas fetales, es ¢l de Naeye (13), en donde
sus estudios se basan en 40,000 placentas.

La placenta es un organo constitudo por tefldos matemo y fetal, slendo la
vellosidad corial la unidad fundonal; al comenzar el segundo mes. el trofoblasto
se caracteriza por abundantes vellosidades secundarias que le dan aspecto
radlado notable, se unen a la decidua matema por medio de la envoltura
ditotrofobldstica; la superfide de las vellosidades estd formada por sincitio. El
sistema capilar en el centro de la vellosidad, se pone en contacto con los
capllares de la placenta coriénica y del pediculo de fjadén, lo cual origina el
sistema vascular extraembrionario, v este a su vez se pone-en contacto con los
vasos infraembrionarios. (16)

En las primeras semanas de desamollo, las vellosidades cubren toda la
superficie del coron, al avanzar la gestacion, las vellosidades en polo
embrionario siguen credendo y dilatdndose, lo cual originan el corion frondoso;
las del polo embtidnico o vegetativo degeneran, y para el tercer mes, esta.
proporddn dei corion es lisa y se llama corion leve o calvo,
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La decidua sobre el corion frondoso, se llama decidua hasal, que conslste cn
una capa endometrial compacta de células voluminosas con abundantes lfquidos
vy glucégeno, La porcion de la decidua sobre el polo anembridnico se llama capa
capsular. En etapa ulterior, el corlon leve se fusiona con la decidua parietal, queda
obliterada la cavidad uterina y la Gnlca porcion funcional del corion es el corion

frondoso y, junto con la dedldua basal forman la placenta.

Para el comienzo del cuarto mes, la placenta posee 2 componentes: 1) porcion
fetal y 2) porcioh materna, entre estos dos componentes se forma la zoha de
transidoén, en las que se enfremezclan las células de trofoblasto y deciduales,
esta zona correspondle al drea de Invadon de los tejidos uferinos por las  células
irofoblésticas, las cuales se caracterizan por cflulas glgantés declduales y
sincitlales. Enfre las placas coriénica y basal estan los espacios Interveliosos
lenos de sangre materna. Estos espacios provienen de las lagunas en el
sinditiotrofoblasto y slempre estén revestidas sincitio de origen fetal. En el cuarto
y quinto mes ia deddua forma varios tablques, los tabiques deciduales, que
sobresalen en los espacios intervellosos, pero no liegan a la placa coriénica, a
causa de la formacion de estos tabiques, la placenta queda dividida en
cotlledones.

Las arterias esplrales atravicsan la placa decidual o basal v enfran en los
espados Intervellosos, La preslon en las arterlas espirales Implulsa la sangre a los
espados Intervellosos y bafla a las vellosidades con sangre oxigenada, al diminulr
la presion, ia sangre fluye de manera retrograda de la placa coriénlca hacla Ia
deddua, donde entra a las venas endometriales. (t9)
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Se ha descrito uno de los fenémenos mas comunes en parto preférmino, como
{0 es la infeccion ascendente intrauterina, (5,6,7,9,13) Se han estudiado también
las alteraciones morfolégicas macro vy microscopicas en las placentas de recién
nacidos premat\_xros. (5,8,11,17) Estas alteraciones se caracierizan, desde el puto
de vista histopatol6gico: por anormalidades en la maduracién vellosa, infartos
placentarios, signos de hipoxia del trofoblasto, engrosanienio de las membhranas
basales con aumento en la producdbn de coldgeno . (12) Bstas alteraciones
producen un deterioro en la drculacion fetoplacentaria con el consiguiente
deterioro del estado fetal, lo cual produce retraso del aecimiento intrauterino y/o
presentacion del parto pretérmino.

Los principales factores de riesgo matemo para la presentacién del parto
pretérmino se enumeran en la tabla (1), Bstos factores de riesgo aciian mediante
3 mecanismos de lesién son: v

1) Activadién de un proceso agudo o cronico que estimula la proiiferacion
fibrobldstica y produccién de coldgena, que interfiere en el intercambio de
circulatorio de oxigeno y nutrientes, condicionando un sihdrome de insuficlencia
placentaria crénica, con las consecuenclas que esto tmpllm sobre el
crecimientio y desarrollo del producto y sobre el proceéo de envejedmiento
placentario.

2) Lesion directa del lecho vascular placentario, con hipoperfusion
placentaria arénica y sfndrome de insuficlencla vascular placentasia,



3) Actlvacion de mecanismos enzimiticos que desencadenan la producdon de
Interleukina- 1, factor de necrosls tumoral y ¢l factor activador de plaquetas,
que activan la producdon de prostaglandinas por la decidua y las membranas

amniéticas,

Durante el transcurso de la gestacién, la placenta presenta modificaciones
variables, sobre todo s! existe patologfa asoclada, Dentro de las alleraciones que
sufre [a placenta, esté el envejedmiento prematuro; en ocasiones éste cuadro se
acomparia de grandes dareas pdlidas y retrafdas de infarto que afectan cotiiedones
completos o solo una porcién de eilos, Los cambios por envejecimiento consisten
principalmente en atrofia neta del trofoblasto sinditial durante el ultimo trimestre.
En los 2 primeros trimestres de ia gestacion, normalmente las vellosidades estan
cubiertas de citofrofoblasto y sincitiotrofoblasto distribuidos de manera bastante
regular, En el ditimo trimestre, el sincitiotrofoblasto experimenta atrofia y se
dispone irregularmente sobre las vellosidades produciendo éreas desprovistas de
sinditio, caracterizadas por pequefias masas aplladas de trofobiasto, los llamados
nudos sidtiales, estas vellosidades se denominan "vellosidades desnudas”.

En el fenémeno normal de maduracién y envejecimiento de la placenta durante
el ttimo trimestre, alrededor del 33% de las vellosidades pasan por esta fase de
atrofia epitellal. (13, 14) Las placentas de embarazos a (émmino, presentan
depositos Interveliosos de fibrina y ios Infartos placentarios como ya se comenté
anterfjormente pueden ser identificados como zonas iregulares, moteadas y muy
numervsas de materai fibrino blanquesino. Los Infartos con frecuenda se
jocalizan en el borde placentario y corresponden a alteraciones fisiologicas de
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degeneracion y atrofia, Los infartos reclentes en este tipo de placentas maduras
aparecen como zonas purplreas ascuwas junto a la superficie decidual, a medida
que envejecen adguieren una coloracion de amariilo palida a gris blanquesina y

una mayor consistencia.
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El infarto placentario es la manlfestacion morfologica y funcional de la patologfa
atero-placentaria mas coman; este se define como una zona de necrosis
Isquémica de la placenta, relacionada con la distribucion del aporte sangufnieo de
una arieria Gtero-placentaria, La base de la lesion se encuentra en contacto con la
placa dedidual. Bl infarto puede ocurrir en cualquier cotiledon, pero es mds
comin en las zonas del méargen placentarlo, en donde sl son escasos y de
tamano pequefio, no representan riesgo para el feto, Un infarto central, es aquel
que se presenta en los cotiledones centrales de la placenta, de los cuales
depende el flujo placentario principal al feto; estos representan una alteracion
serla del flujo Gtero-placentario, que generalmente repercute en el blenestar
fetal.(11, 13,14, 17)

En general un infarto menos del 25% del total de la superficie placentaria, no
comprende la vida del feto, y su repercusion sobre el estado funcional de la
placenta depende de la circulacién colateral que se establesca, de lo cual
dependeréa que se presente un sindrome de Insufidenda Placentaria, de
severidad varlable. En la enfermedad generalizada, 108 cotlledones adyacentes
estan hupoperfundidos, esto generalimente se asocla a patologfa matemna:
hipertension arterial, preeclampsia, y retardo en el crecmiento Infrauterino,

La secuencia de eventos para el desarrollo de un Infarto serfa el sigulente:

ARTERIOESCLEROSIS-HIPOXIA (ISQUEMIA) INFARTO PLACENTARIO
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A continuacién, se desarrollan cada uno, de acuerdo a como se llevarfa a cabo
en la superficle placentaria:

.

ARTERIOSCLEROSIS.. significa llteralmente "enduredmlento de las
artelas", pero exactamente denota un grupo de estados patolégicos que tiene en
comun engrosamiento y pérdida de elasticldad de la pared arterlal, Dentro de la
denominacionesde la arteriosderosis se incluyen 3 varantes morfologicas
caracteristicas: aterosclerosis, caracterizada por la formaclon de ateromas;
eaclerosis caldficada de la ttnlca media, caracterizada po la caldficacion de la
tanica media de las arterias musculares; y arterioloesclerosls, que se caracieriza
pot un engrosamlento proliferativo fibromuscular o endotellal de las paredes de
arterlas de pequeno callbre y arteriolas. (20) '

En el presente se presentan 2 padentes, una con depésitos de fibrina infra y
extravelloso, arterlosclerosos y caldficadiones, y la ofra con arterioloesclerosis
con multiples focos de caldficadion.

La arteriosderosis origina enfermedad dinlica por:
a) Estrechamiento de la luz vascular que causa isquemla; b) Odusién brusca de
los vasos por trombosis 0 hemomagias agregadas, lo cual produce Infarto; ¢
Brindan un sitlo para la formacidn de trombos y embolias,

LESION HIPOXICA.. puede ser causada por pérdida de rego sanguineo,
agotamlento de la capacldad de fransportar oxigeno de la sangre o alteraciones
de las enzimas oxidativas Intracelulares, De estos factores el més observado es la
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pérdida de rego sangulneo (squemia). Ocurre slempre que hay bloqueo del rlego
arterial de una célula y del tejldo del que forma parte, causando insufidenda
vascular que causa lesion y muerte celular. Bl mecanismo es por ocluslén de
arterias por enfqmledad arterial (arteriosclerosls). (20)

INFARTO.- Es una zona localizada de necrosls Isquémica en un 6rgano o
tejldo, resultante de ocluslon de su riego arterlal o venoso, La ocdusion vascular
puede estar causada por trombos, embolias o ambos. La interrupcion del rego
sanguineo arterial por un tejido produoe més frecuentemente necrosls Isquémica
que la obstruccion venosa.

Los infartos pueden ser de acuerdo a su color: a) Infartos anémicos (blancos) o
hemorrégioos (rojos), Los Infartos hemorrdgicos son casl siempre venosos, como
en testfaulos, ovarios y en el caso que no ocupa en placentas. Cuando un tejldo
sélido se ve prvado de la circuladon arterial, puede haber Infarto hemowrégloo
pasajero, que casl slempre se tome palido en breve tlempo.

En el caso de Infartos arteriales estos se torman palldos; el motivo es porque en
la zona de Isquemia, se destruyen vasos, en particular capilares, asf como
células parenquimastosas.

El camblio dtoldgico caracterfstico de todos fos Infartos, consiste en necrosis
Isquémica de coagulacion de las células afectadas.



Cualquier alteracion general que disminuya la capacidad del transporie de
oxigeno de la sangre, la velodidad y volamen del riego a través de los tejidos,
predispone al Infarto. La anemia Intensa o la oxigenacitn disminuida de ka sangre
( como en las enfermedades cronicas e hipertensivas, predisponen a la anoxla
tisular). (20)

La anemia puede actuar no solo disminuyendo la masa de hemoglobina, sino
tamblén en otras formas,
CORIOAMNIOTIS

1.os procesos Inflamatorlos en ia decidua son los mas frecuentes; y usuaimente
son focales y pueden varlar de escasos neutrofilos a la formadon de absoesos.
Lo més frecuente es a consecuendia de corloamnlotis aguda.

La Inflamacién cronica en la decddua puede caracterizarse por un pegueno
nimero de oélulas inflamatorlas crénicas, particularmente linfocitos y se
presentan tanto en la decidua basal como en la capsular, Una Infiiracion ampiia
de otlulas inflamatorias en la decldua es tan asocladas con un 70% de montalidad
pednatal. (13)

La Infeccion bacteriana de liguido amni6tico ocurre cuando la bacterla tene
acceso y aece en e lfquido amnl6tico, Bsia es la causa més frecuente de parto
pretérmino, La corloamniotils aguda se caracteriza por un proceso Inflamatorio
difuso y agudo en las membranas exiraplacentarias, placa coridénica de la
placenta y cordon umblical; es més frecuente en la placa cotidnica.
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Los neutrofilos fetales en los vasos umblicales son frecuentemente atrafdos por
sustancias quimiéticas en el liquido amnidtico, emigrando hacia la cavidad
amnidlica, esto produce funisifis, Los neutrofilos matemos en la sangre

intervellosa son v}(amblen atrafdos y emigran a fravés de la placa corionica hadla la
placenta,

En las primeras 24 a 48 horas de la Infecdén, estos nicuirofiios se fjan en la
parie externa de la placa corinica (grado 1, ver figura 1), En los sigulentes dfas los
neutrofilos emigran hacla dentro de la placa (grado 1}, Cuando los neuwtrofiios
alcanzan €l amnlos, €l prooeso es dasificado en grado 1l (13)

Postetior a esto vendda la formacién de ahscesos, proceso llamado
corfoamniotis absoesada.



STAGE | STAGE 11 STAGE I
INTERVILLOSITIS CHORIONITIS CHORIOAMNIONITIS
{Subchorionic)

AMNIOYIC CAVITY

FIGURA 1. GRADOS DEL PROCESO INFLAMATORIO EN LA PLACA CORIONIGA DE LA PLACENTA
ASOCIADA CON CORIOAMNIOTIS AGUDAL
(NAEYE, ET. AL.} (13)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La etiologla qel parto pretérmino es multifactorial, y en ocasiones desconocida;
diversos autorés han tratado han tratado de estudiar la causa o posibles caugas
de esa entidad tan frecuente a nivel mundial, Autores como Bemnishke, Driscoll y
Naeye (11, 13, t4) han estudlado las placentas en el perodo postmatal,
encontrando lesiones histopatolégicas morfoestructurales, que corresponden a
datos de hipoperfusion placentaria crénica, de pacienies con parto pretémino, lo
que ha postulado gue las anotrnalidades vasculares deciduales de fa placenta,
estén reladionadas con el parto pretérmino.

El trabajo de parto pretérmino se observa con frecuencia en embarazos oon
anomalfas funclonales de ia placenta, estas padentes representan un subgrupo
en que el trabajo de parto pretérmino es el resultado de una Insificdenda vascular
placentaria, (18)

En el presente trabajo se estudia la frecuencia de leslones histopatologicas
hip6xicas placentarias, relacionadas oon los partos preiémmino entre las semanas
28 a 36 de gestacion, de padentes sanas.

Lo anterior con ia finalidad de asodar estas lesiones histopatolégicas, en
pacientes en las cuales no se documenté patologfa conoomitante, con el pario
pretérmino, Ya que este oconstituye una causa imponiante de morhi-montalidad
perinaial; por los que un objetivo primordial de todo obstetra es ¢l diagndstico y
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prevencion oportuna de esta entidad muy frecuente en nuestro medio. Por lo que
todo lo que se pueda estudiar en favor de esta entidad, mejoraré el prondstico de
muchos recién nacidos,
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OBJETIVO

CORRELACIONAR LA FRECUENCIA DE LAS LESIONES
HISTOPATOLOGICAS HIPOXICAS PLACENTARIAS DE LOS
PARTOS PRETERMINO ENTRE LAS SEMANAS 28 A 36 DE
GESTACION EN PACIENTES SANAS.
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HIPOTESIS AFIRMATIVA

LA FRECUENCIA DE LAS LESIONES HISTOPATOLOGICAS
HIPOXICAS PLACENTARIAS ES MAYOR AL 50% EN LAS
PLACENTAS DE PARTO PRETERMINO ENTRE LAS SEMANAS
28 A 36 DE GESTACION.

HIPOTESIS ALTERNA

LA FRECUENCIA DE LAS LESIONES HISTOPATOLOGICAS
HIPOXICAS PLACENTARIAS ES MENOR AL 50% EN LAS
PLACENTAS DE PARTO PRETERMINO ENTRE LAS SEMANAS
28 A 36 DE GESTACION.

HIPOTESIS NULA

LA FRECUENCIA DE LAS LESIONES HISTOPATOLOGICAS
HIPOXICAS PLACENTARIAS DE LOS PARTOS PRETERMINO

ENTRE LAS SEMANAS 28 A 36 DE GESTACION ES IGUAL AL
0%.
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MATERIAL Y METODOS

En el presenie trabajo se Incluyen los estudlos histopatologicos de 23
placentas, prog(ucto de partos pretérmino que ocurricron en el perffodo
comprendido de octubre de 1091 a octubre de 1902, en el Hospital de Gineco-
Obstetricia No, 3 CMNR, (17) Se indluyen a este estudlo 15 placentas producto de
parto pretérmino que ocurrieron durante el 20, semestre de 1095, en el Hospital
de Gineco-Obstetricla No, 3 del Centro Médico Naclonal La Raza.

Las placentas fueron analizadas por la Dra. Beaifz Sereno Gomez, Médico
adsaito al Serviclo de Patologia de la unidad. Se incuyen en el presente trabajo
las placentas productos de parto pretérmino de mujeres aparehiemente sanas sin
factores predisponentes al parto pretémino, Se excuyeron jos casos con
enfermedad concomitanie, como se Indica en los aiierios de exdusion.

Se clasifict la edad gestacional de {a sigulente forma: 28 a 32 SDG; y 33 a 36
SDG.

El andlisis de las placentas se llevé a cabo en el servido d patologfa, realizando
en primer lugar una valoracion macroscopica, la cual Induyé nimero y voltmen
de Infartos, y st confirmacion microsodpica posterdor.,

Las anommalldades vasculares deciduales, Incduyeron cuslquiera de los
sigulentes:
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Infartos centrales, Infarto Agudo Hemourdglco, Hipoxia del  Trofoblasto,
Hialinizaci6n, y Fibrosis del disco placentardo, Edema de las vellosldades,
caldficaciones focales, Arteriosderosis.

Se dasificd a las placentas en 2 grupos: Placentas morfologicamente normales
y con datos de hipoperfus!on placentaria crénica, '

Las placentas se enviaron en fresco al Sevicio de Anatomla Patoldglca del
Hospital de Gineco-Ohstetricia No, 3 del CMNR, en donde se estudiaron con la

sigulente metodologfa:

{.- Estudio macroscopico de las membranas placentarias y posterior a éste,
separacién de las mlsmas del disco placentario,

2.- Bstudio macroscOpico y medicion del cordon umblical y posterior a éste,
separacion del disco placentario. '

3.- Determinacion del peso y medidas del disco placentario,

4.- Estudio microsodploo de las superficles fetal, matema y de corte del disco
placentario,

Una vez realizado el estudio macoscipico de la placenta, ¢l muestreo de ia
misma para prooeso histopatoldgico serd el sigulente:

a) Tres cories de la parte oentral def total del espesor del disco placentario.



b) Cortes adicionales de lus zonas macroscopicas anormales, se aparecen.
¢} Dos cortes del cordon umblical, 2 y 5 cm. de distandia de su insercion,
d) Un carte de membranas en "rollo”.

Los cortes asf obtenidos serdn fijlados en formaldehfido buffer al 10% por 24
hrs,,
y posteriormente sometidos a proceso histopatologico de rulina y bloqueados en
parafina. Se reallzaron oonesv ocon microlomo a 4 micras de espesor y éstos
fuerén teflidos con hematoxilina y eosina,



RESULTADOS

Se presenta un anélisis de resultados del presente trabajo llevado a caho en el
Hospital de Gineco-Obstefricia No. 3 del CMNR, en donde la prematurez continGa
slendo una causa importante de morbi-mortalidad perinatal, ya que es un Hospital
de concentracidn de tercer nivel, que cuenta con Unidad de Cuidados Intensivos
neonatales, motivo por el cual es centro oonstante de referencia de unldades de
segundo nivel. Todos los casos aqul presentados se atendler6n en [a unidad de
Toco-cirugla, en el servicio de labor, se recolectaron todas [as placentas producto
de parto pretérmino espontaneo, los cuales presentaron fndice tocolftico elevado,
lo que hizo imposible su uteroinhibldén. En estas pacientes que se estudiaron |
se encontré factor de riesgo concomitante con el parto prefémino.

El andlisis de la paridad es el siguiente: el parto pretérmino se presenté en t9
padientes primlgestas (50%), 15 padentes multigestas (39.47%) y en las grandes
multigestas 4 casos (10.53%). (Ver cuadro {)

Lo anterior nos traduce que en el presente estudio, ¢l parto pretérmino ocurrié
con mavor frecuencia en las padentes primigestas sin aparente enfermedad
asoclada al mismo.

En cuanto a Ja edad, el pario pretérmino se present6 con mayor frecuencia en el
grupo de 21 a 30 afios, con 18 casos (47.37%); €l el grupo de 15 a 20 aflos, con

12 casos (31.58%); y en el grupo de 31 a 40 afas, con 8 cAsSOS (21.05%). (Ver
cuadro If)



CUADRO 1
ANALISIS DE LA PARIDAD
PARIDAD NO. DE CASOS %
Primigestas 19 80%
Multigestas 18 39.47%
Gran muitigesta 4 10.53%
Total . 38 100%
CUADRO II
GRUPOS DE EDAD MATERNA
EDAD No. DE CASOS %
16A 20 a. 12 31.860%
21ad0a. 18 41.37%
Jadla. 8 21.08%
TOTAL 38 100%
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La edad gestaclonal en que ocurrié con mayor frecuencia el parto pretérmino,
es en el grupo de la semana 33 a 36 de gestadon con 20 casos (52.63%), v de la
semana 28 a 32 de gestacion con 18 casos (47.37%). {(Ver cuadro 1

En cuanto al estudlo histopatolégico placentarlo, este fue anallzado en el
servido de patologia de la unidad, por un solo patélogo, con experiencia amplia
previa, por estudlos anterfores sobre el estudio histopatoldgico de placentas. Se
encontraron 10 placentas morfoléglcamente normales (26.32%), y 28 placen(as
con datos de hipoperfusion cronica, se identificaron alteraclones placentarias
histopatoléglcas como: Infartos centrales, Infartos hemormrdgicos, hipoxia del
frofoblasto, fibrosis e hlannizadm. edema de las vellosldades. calcificaciones
focales, datos de corioamnioltis grados Ly I (Ver tabla 1)

Se describien las placentas, cada una de acuerdo a hallazgos histopatologicos y
posteriormente se encuadran en base a estos ‘haliazgos. como Infartos, presencia
de coroamniaitis, fibrosis e hialinizacién, aterosdlerosis y morfolégicamente
nommales. (Ver cuadro V)

Todas las placentas fueron exirafdas por parte, via vaginal en la unidad de
Toco-crugfa, en el servicio de labor.



CUADRO i
DISTRIBUCION POR EDAD GESTACIONAL
Edad gestacional No. de casos %
28232 18 41.31%
3V ale 20 52.83%
TOTAL 8 100%
CUADRO IV
CLASIFICACION DE LAS PLACENTAS
No. de cascs %
Tacentay morfologicaments
normaies 10 2.32%
Piaosnta oon hipoperfusién
crénica ED __ %
TOTAL n 100%




TABLA Il
ALTERACIONES HISTOPATOLOGICAS PLACENTARIAS
PACIENTES CON PARTO PRETERMINO



No.PAC.| EDAD [GESTAS| S.D.G. TIRQ DE LESION HISTOPATOLOGICA
1 272, [ 33 Corloamnloltls agy., difusa, abncesada
2 192 i 35 Fibtosls hlalinlzada, caleificaclonas, lnfano central da 3 em.
3 2. i 30 MINiples focos de caiciicacién o infarta de 3.5 cm. hemomra-
loo difuso
4 a. 2 neosecierosls y calcificaciones focales
5 3 4. kX Fibiosis hlalina, caicificaciones, hipoxia dei trafiblasto,
infarto central de dcm.
[} 36 Y 38 iCorloamnioftls difuea [, adema velloso
? 33, v 35 jinfantos antiguos difusos, hipoxla def trofoblaato, florosls |
qunluewn
3B vi 34 Fibrosls hisiinizacidn, Infarto de 3 em,
21, 2 nfartos antiguos centrales de 3 cm.
10 33 8. Vi brosis hiakina da snoxie del trofoblssto,
%@ de 3.5 em.
11 16a. ] 34 !gxh del trofoblasto. hiallnlzacidn, cotloaninionis |
1 23
fa.
4 FIT)
5 242, 8
[ Ba. M
178 35
1 M 1 36
19 Ba. il N
2 3. 1] R
21 M. [ %
7] Ts. %
<} FIYY k)
24 2.
o] 10a. 3
2 N1, i M linfanos hamarmigioos ¢
Fii 18, -u . m*" int 0
] 17s """":xm:xm:" mmomd
2 2. il ) #:__J.J‘ dm“do!om 0on edema de lss
) 243 1 k) Z]Z]m, rigioos con hipods del trofoblasto, sonse de
S— J.L_l."‘ TN M
E]] 2. 2 linfartog oonirgies prviguoe de 3 om. R
X s - Egame do laa vellsnidgdie, Infarion difuss
) ) 1 Hipode Gl irofohiaeto 08 ‘ da 3 om
M [ 1] fnigrios hamarrigioos B doi SN dels
eaiand Lo
8. infarios centrales antiguos con infsnoe
ipoude del trofoblesio
¥ 2. 20 _i5in sheraciones motfolipic
» F.- 1) i 32 ___Sin steraciones morfoldgic




CUADRO V
ALTERACIONES HISTOPATOLOGICAS PLACENTARIAS MAS
FRECUENTES
ALTERACION No. %
PLACENTAS NORMALES 10 N.31%
CORIGAMNIOITS LY R 4 10.57%
(INFARTGS PLACENTARIQS
[ CENTRALES Y HEMORRAGIEOQS) 22 57.89%
ARTERORCLEROSIS 2 5.30%
TOTAL 38 100%




CUADRO VI
ALTERACIONES HISTOPATOLOGICAS PLACENTARIAS
DESGLOSADAS
ALTERACIONES PLACENTARIAS NS PRETERM, %
s ceniraies antiguos mayores de 3 om. de démetro 18 42.10%
infarton hemorsgioos difusos en mda del 26% del total de ia
uperfcle pac 1 28.94%
ipoads del rofoblesto 12 31.57%
hisinizacidn del disco pisoentaric 8 21.05%
dema do las velloskindes 4 10.52%
aree focalse 6 13.15%
Dalos de corioamniols fooel y difuss 4 10.52%
saclerosls: 2 5.30%
a8 normaies 10 26.31%
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CONCLUSIONES

Las alteraclones histopatologicas placentarias, que se presentan en este estucio
se relacionan con datos de hipoperfuslon placentaria crénlca, consideradas cono
leslones hip6xicas placentarias; slendo las mas frecuentes en ¢l 57.80% de los
casos los infartos placentariog, ya sea oentrales que son los que tienen més
riesgo de compromiso en el flyo Gtero-placentario, como 108 hemorragicos en
mas del 25% de la superfide placentaria,

En el grupo de padentes en que se presentaron esta seric de anomallas
histopatologicas placentarias, no tenfan ninguna enfermedad asoclada o factor
de riesgo para el parto preténnlnd, lo que haoe suponer que éste es el resultado
de una Insuficlencla vascular placentaria, como lo postulan diversos autores,
(6,11,13,17,18)

Se observaron también lesiones histopatolégicas como hipoxia de) trofoblasto
en 31.57%; fibrosis e hialinizadén dei disoo placentario en 21.08%; edema de las
vellosidades en 10.82%; caldficacones focales en 13.15%; arteriosderosls en
5.30% y datos de coricamnlotis focal y difusa grado 1y 1l en el 10.52%; este grupo
en este grupo se presentaron leslones en algunos casos asodadas o (nicas, y
son el resultado de un proceso Inflamatordo y de alteraciones en vasculatura
arterdal y venosa, o que evidenda claramente patologfa del lecho vascular
placentario, esto condidonarfa hipoxia placentaria crénica, producto de un
fenémeno de seneoencia placentaria,
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En 4 casos se presentd coricamnollis, la cual no se documenté dinicamente; lo
que puede corresponder a lo que se liama corloamnoliis silenciosa, la cual es
refractaria al tratamiento tocolftlco. (7,8,0)

El hecho de que las pacientes que presentaron parto pretérmino, sin existlr
patologla materna asodada, que Justifique ias alteraciones histopatoldgicas aqul
presentadas, apoya la sospecha de que clertas alteraclones matemas como la
desnutricién, la anemia, el estrés, el trabajo fisloo exoesivo, la altura sobre el nivel
del mar (2240 m para el D.F.), estados pre-diabéticos no diagndsticades, entre
otros, son capaces de producit leslon sobre la vasculatura Gtero-placentara,

En el parto pretérmino de etiologfa desconocida, habifa que descartar este tipo
de leslones que tiene como comdn denominador la insuficlenda vascular
placentaria. Ya que existen algunos estudios que apoyan la tesis de que el fluo
sangupineo utero-placentario estd disminufdo en las padentes con trabajo de
parto pretérmino. (6, 18)

las 1o placemaé que no tuvieron ninguna alleradén morfologica,
comresponderfan al grupo de padientes con trabgjo de pario pretémino idiopético.

Uno de los objetivos principales de todo obstetra es el conodmiento profundo
de todos los factores Involucrados en el panto pretéming, ya que es una
patologla muy frecuente a nivel mundlal, causa de prematurez, con secuclas
newoldgicas a veces Imeversibles y desastrozas, Por lo que una prevendén
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oportuna y un tratamiento especifico, puede modificar el prondstico de una gran

poblaci6n de recién nacidos.
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