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INTRODUCCION 

La placenta es un órgano fetal, en el que su desarrollo y función están 

relacionados con el crecimiento y bienestar del feto. La placenta cumple un papel 

fundamental en lanutrición y oxigenación del feto; realiza diferentesactividades 

metabólicas, necesarias para garantizar el flujo de sustratos a través de ella. El 

flujo neto de los nutrientes, electrólitos, oxigenación, vitaminas y otras sustancias 

de la madre al feto es necesario para asegurar un suministro constante al 

metabolismo energético de este último, asf como para el desarrollo y 

diferenciación de los tejidos. (1) 

Un desequilibrio a nivel de estos mecanismos de Intercambio, sobre todo de 

oxigenación, provocado por insufidencia vascular placentaria, constituye un 

factor de riesgo para el parto pretérmino. 

El parto pretérmino representa uno de los principales problemas de la 

obstetricia, lo que ha originado una ardua investigación en su etiologfa, ya que el 

parto pretérmino conlleva un alto porcentaje de morbi•mortalidad perinatal, por la 

ptematurez de los productos, además de generar importantes secuelas de tipo 

neurológico en el redén nacido, que muchas veces van a ser graves e 

irreversibles. (2, I o) 

Por lo anterior, prevenir el parto pretérmino debe ser el principal propósito de 

todos los obstetras. Luego entonces el estudio y prevención del parto pretérmino 

constituye un objetivo primordial de la obstetricia moderna. 
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El parto pretérmino se define como el inicio del trabajo de parto en pacientes 

con membranas intactas antes de la semana 37 de gestación. El criterio 

diagnóstico principal es la aparición de contracciones uterinas regulares a 

intervalos inferiores a 10 minutos con una duración por lo menos de 30 segundos 

cada una, (5,18) 

La etiología del parto pretérmino es multifactorial, aunque parecen contribuir 

factores matemos y fetales, que Influirían sobre la contractilidad del músculo liso 

del útero. (5) (Ver tabla I) 

Aproximadamente de un 30 a 40% de los casos, no es posible identificar con 

presidón la etiología del parto preténnIno, y es este el punto de partida de tratar 

de investigar cual o cuales pueden ser los factores desencadenantes del mismo, 

y poder establecer así una prevención oportuna que se traducirá en el mejor 

pronóstico de vida de los recién naddos. 

Se siguen investigando todavía muchos métodos indirectos para comprobar el 

buen funcionamiento placentario antes del parto, lo cual contribuye a la 

evaluación Intrauterina del feto. Sin embargo, en nuestro medio se ha restado 

importanda al estudio de las placentas en el periodo postnatal; desde el trabajo 

de Bernischke en 1962 (11), es posible el examen directo y el estudio 

histopatológico del estado placentario en el período postnatal, y esto puede 

contribuir al bienestar del redén nacido y servir de ayuda para explicar algunos 

fenómenos antenatales, como el parto preténnino, que constituye una de la 

causas más Importantes de morbimortalidad perinatal a nivel mundial. 



TABLA 1 

PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO QUE 
PREDISPONEN A LA PRESENTACION DE PARTO 

PRETERMINO 

1.- Embarazo múltiple 
2.- Toxicomanías 
3.- Desnutrición 
4.- incompetencia ístmico cervical 
5.- infecciones virales 1 
6.- Síndrome TORCH 
7.- Infección vise urinarias 
8.- Vulvovaginitie 
9.- Preeclampsia 
10.- Enfermedad autoinmune 
11.- Hipertensión arterial sistémica crónica 
12.- Polihkiramlos 
13.- Endocrinopatlas 
14.- Malformaciones del tracto genital 
15.- ~mallas de cavidad uterina 
16.- Medio socioeconómico bajo 

3 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

Muchos de los conodmientos que se tienen de las alteraciones palcentatias, 

son gradas al trabajo de Bemischke y Driscoll, (11) Desafortunadamente son 

pocos los investigadores que han llevado a cabo este tipo de estudios, sobre 

palcentas humanas; uno de los trabajos sobre alteraciones funcionales de la 

placenta, cordón umblical y membranas fetales, es el de Naeye (13), en donde 

sus estudios se basan en 40,000 placentas. 

La placenta es un Órgano constituido por tejidos materno y fetal, siendo la 

vellosidad codal la unidad funcional; al comenzar el segundo mes, el trofoblasto 

se caracteriza por abundantes vellosidades secundadas que le dan aspecto 

radiado notable, se unen a la deddua materna por medio de la envoltura 

dtotrofoblástica; la superficie de las vellosidades está formada por sincitio. El 

sistema capilar en el centro de la vellosidad, se pone en contacto con los 

capilares de la placenta corlónica y del pedículo de Nación, lo cual origina el 

sistema vascular extraembrionario, y este a su vez se pone en contacto con los 

vasos intraembrionarios, (18) 

En las primeras semanas de desarrollo, las vellosidades cubren toda la 

superflde del coticen, al avanzar la gestación, las vellosidades en polo 

embrionario siguen creciendo y dilatándose, lo cual originan el cotion frondoso; 

las del polo embdónico o vegetativo degeneran, y para el tercer mes, esta 

proporción del codon es lisa y se llama cotion leve o calvo. 
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deddua sobre el corion frondoso, se llama deddua basa!, que consiste en 

una capa endometrial compacta de. células voluminosas con abundantes líquidos 

y glucógeno. La porción de la deddua sobre el polo anembriónlco se llama capa 

capsular. En etapa ulterior, el corlan leve se fusiona con la deddua parietal, queda 

obliterada la cavidad uterina y la única porción funcional del corlan es el corlan 

frondoso y, junto con la deddua basa! forman la placenta. 

Para el comienzo del cuarto mes, la placenta posee 2 componentes: I) porción 

fetal y 2) pardon materna, entre estos dos componentes se forma la zona de 

transición, en las que se entremezclan las células de trofoblasto y dedduales, 

esta zona corresponde al área de invación de los tejidos uterinos por las células 

trofoblásticas, las cuales se caracterizan por células gigantes dedduales y 

sindtiales. Entre las placas coriónica y basal están los espacios Intervellosos 

llenos de sangre materna. Estos espadas provienen de las lagunas en el 

sindtiotrofoblasto y siempre están revestidas sincitio de origen fetal. En el cuarto 

y quinto mes la decidua forma varios tabiques, los tabiques deciduales, que 

sobresalen en los espadas intervellosos, pero no llegan a la placa coriónica, a 

causa de la formación de estos tabiques, la placenta queda dividida en 

cotiledones, 

Las arterias espirales atraviesan la placa decidual o basal y entran en los 

espadas intervellosos, La presión en las arterias espirales Impluisa la sangre a los 

espadas intervellosos y baila a las vellosidades con sangre oxigenada, al diminuir 

la presión, la sangre fluye de manera retrógrada de la placa coriónica hada la 

deddua, donde entra a las venas endometriales. (10) 
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Se ha descrito uno de los fenómenos más comunes en parto preténnlno, como 

lo es la infección ascendente intrauterina. (5,6,7,9,13) Se han estudiado también 

las alteraciones morfológicas macro y microscópicas en las placentas de recién 

nacidos prematuros, (5,8,1 1,17) Estas alteraciones se caracterizan, desde el puto 

de vista bistopatológico: por anormalidades en la maduración vellosa, infartos 

placentarios, signos de hipoxia del trofoblasto, engrosaniento de las membranas 

basales con aumento en la producdón de colágeno . (12) Estas alteraciones 

producen un deterioro en la circuladón fetoplacentaria con el consiguiente 

deterioro del estado fetal, lo cual produce retraso del credmiento intrauterino y/o 

presentación del parto pretérmino. 

Los principales factores de riesgo materno para la presentación del parto 

pretérmino se enumeran en la tabla (1). Estos factores de riesgo actúan mediante 

3 mecanismos de lesión son; 

1) Activadón de un proceso agudo o crónico que estimula la proliferadón 

flbroblástica y producción de colágena, que interfiere en el intercambio de 

circulatorio de oxígeno y nutrientes, condidonando un sfndrome de insuficiencia 

placentaria crónica, con las consecuencias que esto implica sobre el 

crecimiento y desarrollo del producto y sobre el proceso de envejecimiento 

placentario. 

2) Lesión directa del lecho vascular placentario, con hipoperfuslón 

placentaria crónica y sfndrome de insuficiencia vascular placentaria, 
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3) Activación de mecanismos enzimátícos que desencadenan la producción de 

Interleukina• 1, factor de necrosis tumoral y el factor activador de plaquetas, 

que activan la producción de prostaglandinas por la decidua y las membranas 

amnióticas. 

Durante el transcurso de la gestación, la placenta presenta modificaciones 

variables, sobre todo si existe patología asociada. Dentro de las alteraciones que 

sufre la placenta, está el envejecimiento prematuro; en ocasiones éste cuadro se 

acompaña de grandes áreas pálidas y retraídas de infarto que afectan cotiledones 

completos o solo una porción de ellos. Los cambios por envejecimiento consisten 

principalmente en atrofia neta del trofoblasto sincitial durante el último trimestre. 

En los 2 primeros trimestres de la gestadón, normalmente las vellosidades están 

cubiertas de dtotrofoblasto y sindtiotrofoblasto distribuidos de manera bastante 

regular. En el último trimestre, el sincitiotrofoblasto experimenta atrofia y se 

dispone irregularmente sobre las vellosidades produciendo áreas desprovistas de 

sindtlo, caracterizadas por pequeñas masas apiladas de trofoblasto, los llamados 

nudos sidtiale,s, estas vellosidades se denominan "vellosidades desnudas". 

En el fenómeno normal de maduración y envejecimiento de la placenta durante 

el último trimestre, alrededor del 33% de las vellosidades pasan por esta fase de 

atrofia epitelial. (13, 14) Las placentas de embarazos a ténnino, presentan 

depósitos intervellosos de fibrina y los Infartos placentarios como ya se comentó 

anteriormente pueden ser identificados como zonas irregulares, moteadas y muy 

numerosas de material fibrino blanquesino. Los infartos con frecuencia se 

localizan en el borde placentario y corresponden a alteraciones fisiológicas de 
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degeneración y atrofia, Los infartos recientes en este tipo de placentas maduras 

aparecen como zonas purpúreas ascuras Junto a la superficie decidual, a medida 

que envejecen adquieren una coloración de amarillo pálida a gris blanquecina y 

una mayor consistencia. 



9 

El infarto placentario es la manifestación morfológica y funcional de la patología 

útero-placentarta más común; este se define como una zona de necrosis 

Isquéinica de la placenta, relacionada con la distribudón del aporte sanguíneo de 

una arteria útero-placentaria. La base de la lesión se encuentra en contacto con la 

placa decidual. El infarto puede ocurrir en cualquier cotiledon, pero es más 

común en las zonas del margen placentario, en donde si son escasos y de 

tamaño pequeño, 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 alteración 

seria del flujo úteroplacentario, que generalmente repercute en el bienestar 

fetal.(11, 13,14, 17) 

En general un infarto menos del 25% del total de la superfide placentaria, no 

comprende la vida del feto, y su repercusión sobre el estado funcional de la 

placenta depende de la circulación colateral que se establesca, de lo cual 

dependerá que se presente un síndrome de Insufidenda Placentaria, de 

severidad variable. En la enfermedad generalizada, los cotiledones adyacentes 

estan hupoperfundidos, esto generalmente se asoda a patología materna; 

hipertensión arterial, preedampala, y retardo en el crecimiento intrauterino. 

La secuencia de eventos para el desarrollo de un infarto seda el siguiente; 

ARTERIOI=SCLEROSIS•HIPDXIA (ISQUEMIA)• NPARTO PLACENTARIO 
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A continuadón, se desarrollan cada uno, de acuerdo a como se llevarla a cabo 

en la superficie placentaria: 

ARTERIOSCLEROSIS.• significa literalmente "endurecimiento de las 

arteias", pero exactamente denota un grupo de estados patológicos que tiene en 

común engrosamiento y pérdida de elastiddad de la pared arterial. Dentro de la 

denominadonesde la arteriosclerosis se Incluyen 3 variantes morfologicas 

características: aterosderosis, caracterizada por la formación de ateromas; 

esclerosis calcificada de la túnica media, caracterizada po la calcificación de la 

túnica media de las arterias musculares; y arterloloesderosls, que se caracteriza 

por un engrosamiento proliferativo fibrornuscular o endotellal de las paredes de 

arterias de pequen° calibre y arteriolas. (20) 

En el presente se presentan 2 pacientes, una con depósitos de fibrina infra y 

extravelioso, arterlosderosos y caldficadones, y la otra con arterioloesderosts 

con múltiples focos de caldficadón, 

La arteriosclerosis origina enfermedad clínica por: 

a) Estrechamiento de la luz vascular que causa isquemla; b) Odusión brusca de 

los vasos por trombosis o hemorragias agregadas, lo cual produce Infarto; c) 

Brindan un sitio para la formadón de trombos y embolias, 

LESION HIPDXICA.• Puede ser causada por pérdida de riego sanguíneo, 

agotamiento de la capaddad de transportar oxigeno de la sangre o alteradones 

de las enzimas wddativas intracelulares. De estos factores el más observado es la 
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pérdida de riego sanguíneo (isquemia). Ocurre siempre que hay bloqueo del riego 

arterial de una célula y del tejido del que forma parte, causando insufidenda 

vascular que causa lesión y muerte celular. El mecanismo es por oclusión de 

arterias por enfermedad arterial (artetiosderosis). (20) 

INFARTO.. Es una zona localizada de necrosis isquémica en un órgano o 

tejido, resultante de oclusión de su riego arterial o venoso. La oclusión vascular 

puede estar causada por trombos, embolias o ambos. La interrupdón del riego 

sanguíneo arterial por un tejido produce más frecuentemente necrosis isquémica 

que la obstrucdón venosa. 

Los infartos pueden ser de acuerdo a su Colon a) infartos anémicos (blancos) o 

hemorrágicos (rojos). Los Infartos hemorrágicas son casi siempre venosos, como 

en testículos, ovarios y en el caso que no ocupa en placentas. Cuando un tejido 

sólido se ve privado de la drculadón arterial, puede haber Infarto hemonágico 

pasajero, que casi siempre se toma pálido en breve tiempo, 

En el caso de Infartos arteriales estos se toman pálidos; el motivo es porque en 

la zona de Isquemia, se destruyen vasos, en particular capilares, así como 

células parenqulmastosas. 

El cambio dtológico característico de todos los infartos, consiste en necrosis 

isquémica de coagulación de las células afectadas. 
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Cualquier alteración general que disminuya la capacidad del transpone de 

oxígeno de la sangre, la velocidad y volómen del riego a través de los tejidos, 

predispone al Infarto. La anemia Intensa o la oxigenación disminuida de ka sangre 

( como en las enfermedades crónicas e hIpedensivas, predisponen a la anoxia 

«solar). (20) 

La anemia puede actuar no solo disminuyendo la masa de hemoglobina, sino 

también en otras formas, 

CORIOAMMOTIS 

Los procesos Inflamatorios en la decidua son los más frecuentes; y usualmente 

son focales y pueden variar de escasos neutrofilos a la formación de abscesos. 

Lo más frecuente es a consecuencia de carioamnlotls aguda. 

La Inflamación crónica en la deddua puede caracterizarse por un pequeño 

ndmero de células Inflamatorias crónicas, particularmente linfocitos y se 

presentan tanto en la decidua basal como en la capsular. Una Infiltración amplia 

de células inflamatodas en la deddua es tan asociadas con un 70% de mortalidad 

perinatal. (13) 

La infección bacteriana de líquido amniótico ocurre cuando la bacteria tiene 

acceso y crece en el líquido amniótico, Esta es la causa más frecuente de parto 

pretérmIno, La corioamniotitis aguda se caracteriza por un proceso inflamatorio 

difuso y agudo en las membranas extraplacentarias, placa coriónica de la 

placenta y cordón umblical; es más frecuente en la placa c.otiónica. 
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Los neutrofilos fetales en los vasos umblicales son frecuentemente atraídos por 

sustancias quimlóticas en el líquido amniótico, emigrando hacia la cavidad 

amniótica, esto produce funisitis. Los neutrolilos matemos en la sangre 

inteivellosa son también atraídos y emigran a través de la placa coilónica hacia la 

placenta. 

En las primeras 24 a 48 horas de la infección, estos neklít011IOS se flan en la 

parte externa de la placa corlónica (grado!, ver figura 1). En los siguientes días los 

neutrofilos emigran hada dentro de la placa (grado II). Cuando los neutrofilos 

alcanzan el amnios, el proceso es clasificado en grado ni. (13) 

Posterior a esto vendtfa la fotmadón de abscesos, proceso llamado 

corloamniolis abscesada. 



14 

STAGE I 
	

STAGE II 	STAGE III 

INTERVILLOSITIS CHORIONITIS CHORIOAMN$ONITIS 
ISubchorionIc1 

 

AMNIOTIC CAVITY 

1NTERVILLOUS SPACE 

 

FIGURA I .• GRADOS DEL PROCESO INFLAMATORIO EN LA PLACA CORIONICA DE LA PLACENTA 

ASOCIADA CON CORIOAMMOTIS AGUDA. 

(NAEVE, EF. AL) (13) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La etiología del parto pretémrino es multifactorial, y en ocasiones desconocida; 

diversos autores han tratado han tratado de estudiar la causa o posibles causas 

de esa entidad tan frecuente a nivel mundial. Autores como Bemishke, Driscoll y 

Naeye (11, 13, 14) han estudiado las placentas en el período postnatal, 

encontrando lesiones histopatológicas morfoestructurales, que corresponden a 

datos de hipoperfusión placentaria crónica, de pacientes con parto prelémrino, lo 

que ha postulado que las anormalidades vasculares dedduales de la placenta, 

están reladonadas con el parto pretérmlno, 

El trabajo de parto pretérmino se observa con frecuencia en embarazos con 

anomalías fundonales de la placenta, estas pacientes representan un subgrupo 

en que el trabajo de parto pretérmlno es el resultado de una Insifidencia vascular 

piaoentaria. (18) 

En el presente trabajo se estudia la frecuencia de lesiones histopatológicas 

hipórdcas placentarlas, relacionadas con los partos pretérmino entre las semanas 

28 a 38 de gestadón, de pacientes sanas, 

Lo anterior con la finalidad de asociar estas lesiones histopatológicas, en 

pacientes en las cuales no se documentó patologta concomitante, con el parto 

pretermlno, Ya que este constituye una causa Imponente de morbknortalidad 

perinatal; por los que un objetivo primordial de todo obstetra es el diagnóstico y 
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prevención oportuna de esta entidad muy frecuente en nuestro medio. Por lo que 

todo lo que se pueda estudiar en favor de esta entidad, mejorará el pronóstico de 

muchos recién nacidos, 



OBJETIVO 

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

17 
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HIPOTESIS AFIRMATIVA 

LA FRECUENCIA DE LAS LESIONES HISTOPATOLOGICAS 

HIPDXICAS PLACENTARIAS ES MAYOR AL 50% EN LAS 

PLACENTAS DE PARTO PRETÉRMINO ENTRE LAS SEMANAS 

28 A 36 DE GESTACION. 

HIPOTESIS ALTERNA 

LA FRECUENCIA DE LAS LESIONES HISTOPATOLOGICAS 

HIPDXICAS 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 

HIPDXICAS PLACENTARIAS DE LOS PARTOS PRETÉRMINO 

ENTRE LAS SEMANAS 28 A 36 DE GESTACION ES IGUAL AL 

0%. 
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MATERIAL Y METODOS 

En el presente trabajo se incluyen los estudios histopatológicos de 23 

placentas, producto de partos preténnino que ocurrieron en el período 

comprendido de octubre de 1991 a octubre de 1992, en el Hospital de Gineco-

Obstetticia No. 3 CMNR. (17) Se incluyen a este estudio 15 placentas producto de 

parto pretértnino que ocurrieron durante el 2o. semestre de 1995, en el Hospital 

de GinecoObstetricia No. 3 del Centro Médico Nacional La Raza. 

Las placentas fueron analizadas por la Dra. Beatriz Sereno Gómez, Médico 

adscrito al Servicio de Patología de la unidad. Se incluyen en el presente trabajo 

las placentas productos de parto pretérmino de mujeres aparentemente sanas sin 

factores predisponentes al parto preténnino. Se excluyeron los casos con 

enfermedad concomitante, como se indica en tos criterios de exclusión. 

Se clasificó la edad gestadonal de la siguiente forma: 28 a 32 SDG; y 33 a 36 

SDG, 

El análisis de las placentas se llevó a cabo en el servido d patología, realizando 

en primer lugar una valoradón macroscópica, la cual incluyó número y volúmen 

de intactos, y su conftrmadón mIcroscópica posterior. 

Las anormalidades vasculares dedduales, induyeron cualquiera de los 

siguientes: 
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Infartos centrales, Infarto Agudo Hemorrágico, Hipoxia del Trofoblasto, 

Hialinizadón, y Fibrosis del disco placentario, Edema de las vellosidades, 

aldficadones focales, Arteriosclerosis. 

Se clasificó a las placentas en 2 grupos: Placentas morfológicamente normales 

y con datos de bipoperfusión placentaria crónica. 

Las placentas se enviaron en fresco al Servido de Anatomía Patológica del 

Hospital de Gineco-Obstetrida No. 3 del CMNI1, en donde se estudiaron con la 

siguiente metodología: 

1.• Estudio macroscópico de las membranas placentarias y posterior a éste, 

separadón de las mismas del disco placentario. 

2.- Estudio macroscópico y medición del cordón umblical y posterior a éste, 

separadón del disco placentario. 

3.• Determinadón del peso y medidas del disco placentarlo. 

4.- Estudio microscópico de las superficies fetal, materna y de corte del disco 

placentario. 

Una vez realizado el estudio maaoscópico de la placenta, el muestreo de la 

misma pera proceso histopatológico será el siguiente: 

a) lYes cortes de la parte central del total del espesor del disco placentario. 
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I)) Cortes nacionales de las zonas macroscópicas anormales, se aparecen. 

c) Dos cortes del cordón umblIcal, 2 y 5 cm. de distando de su Inserción. 

d) Un corte de membranas en "rollo". 

Los cortes asf obtenidos serán fijados en fortnaidehldo buffer al 1096 por 24 

hrs., 

y posteriormente sometidos a proceso histopatológico de rutina y bloqueados en 

parafina. Se realizaron cortes con miaotomo a 4 micras de espesor y éstos 

fuerón tenidos con hematoxIllna y eostna, 
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RESULTADOS 

Se presenta un análisis de resultados del presente trabajo llevado a cabo en el 

Hospital de Gineco.Obstetrida No. 3 del CMNII, en donde la prematurez continúa 

siendo una causa importante de morbi.mortalidad perinatal, ya que es un Hospital 

de concentración de tercer nivel, que cuenta con Unidad de Cuidados Intensivos 

neonatales, motivo por el cual es centro constante de referencia de unidades de 

segundo nivel. Todos los casos aquí presentados se atendierón en la unidad de 

Tocodrugia, en el servido de labor, se recolectaron todas las placentas producto 

de parto pretérmino espontáneo, los cuales presentaron indice tocolítico elevado, 

lo que hizo imposible su uteroinhibidón. En estas pacientes que se estudiaron , 

se encontró factor de riesgo concomitante con el parto pretérmino. 

El análisis de la paridad es el siguiente: el parto pretérmino se presentó en 19 

pacientes primigestas (50%), 15 pacientes multigestas (39.47%) y en las grandes 

multigestas 4 casos (10.53%), (Ver cuadro 1) 

Lo anterior nos traduce que en el presente estudio, el parto preténnino ocurrió 

con mayor frecuencia en las padentes primigestas sin aparente enfermedad 

asociada al mismo, 

En cuanto a la edad, el parto pretérmino se presentó con mayor frecuencia en el 

grupo de 21 a 30 años, con 18 casos (47.37%); el el grupo de 15 a 20 años, con 

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

cuadro II) 



CUADRO 1 
ANALISIS DE LA PARIDAD 

PARIDAD NO. DE CASOS ---- % 

PrimIgestas 18 50% 
MultIgestas 15 39.47% 	— 

Gran multlgeeta 4 10.53% 

Total 38 100% 

CUADRO II 
GRUPOS DE EDAD MATERNA 

EDAD No. DE CASOS % 

15A 20 a. 12 31.59% 
21 a 30 a. 18 47.37% 
31 a 401. 8 nos% 

TOTAL 38 100% 
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La edad gestadonal en que ocurrió con mayor frecuencia el parto preténnino, 

es en el grupo de la semana 33 a 36 de gestación con 20 casos (52,03%), y de la 

semana 28 a 32 de gestación con 18 casos (47.37%). (Ver cuadro III) 

En cuanto al estudio histopatológico placentarlo, este fue analizado en el 

servido de patología de la unidad, por un solo patólogo, con experiencia amplia 

previa, por estudios anteriores sobre el estudio histopatológico de placentas. Se 

encontraron 10 placentas morfológicamente normales (20.32%), y 28 placentas 

con datos de hipoperfusión crónica, se Identificaron alteraciones placentadas 

histopatológicas como: infartos centrales, Infartos hemorrágicos, hipoxia del 

trofoblasto, fibrosis e hialinización, edema de las vellosidades, calcificaciones 

focales, datos de corioainnioltis grados I y II. (Ver tabla 111) 

Se describien las placentas, cada una de acuerdo a hallazgos histopatológicos y 

posteriormente se encuadran en base a estos hallazgos, como Infartos, presencia 

de corloamnidtis, fibrosis e hialinizadón, aterosclerosis y morfológicamente 

normales. (Ver cuadro V) 

Todas las placentas fueron extrafdas por parte, vía vaginal en la unidad de 

Toco-drugía, en el servido de labor. 



CUADRO 111 
DISTRIBUCION POR EDAD GESTACIONAL 

Edad geataeional No. de casos % 

28 a 32 18 47.37% 
33 a 36 20 52.63% 

TOTAL 38 100% 

CUADRO IV 

CLASIFICACION DE LAS PLACENTAS 

No. de caeos % 

Pimental} motioNsloarnento 
oonneles 10 24.32% 

Manta 000 hipoporfue 
crónico 20 men 

TOTAL 3$ 100% 

25 
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TABLA III 
ALTERACIONES HISTOPATOLOGICAS PLACENTARIAS 

PACIENTES CON PARTO PRETERMINO 



No.PAC. EDAD GESTAS S.D.G. TIPO DE LESION HISTOPATOLOGICA 
1 27 a, 111 33 Corloamnloltis ag., difusa, abscesada 
2 19 a. 1 35 	Fibrosis hialinIzada calcificaciones Infarto central de 3 cm 
3 29 a. II 30 Mifilples focos de calcificación e Infarto de 3.6 cm. Atinara- 

pico difuso 
4 19 a. I 29 AneroesclerosIs y calcificaciones focales 
5 18 a. I 33 Fibrosis Nalina, calcIfIcaclones, hipoxla del trofibtasto, 

'tirano central de 4cm. 
6 36 a, IV 38 Corloamnlolds difusa II edema velloso 
7 33 e. V 35 	Infartos ando» difusas, tilda del trofoblaito, %mal& 

e hiellnlasción 
8 35 e. VI 34 Fibrosis Nellnkseión Infarto de 3 cm, 
9 21 e. I 32 	Infartos antiguos cantales de 3 cm. 

-̀'—'10 33 e. IV 33 Flbmele hIstine, alanos de enoxie del trofoblesto, 
Infarto cantal de 3.6 cm. 

11 18 a I 34 filaoxia del trofobiesto, Nalinassión, conoemnioitis 1 
ademe velloso 

12 20 a. 1 28 Calandra!' focal I hiallitaación 
13 19 a. I 35 Picante sin 'Iteraciones morfohdices 
14 21 a. 1 36 Placenta sin Menciones morfi:14m 
15 24 e, II 36 Pisaste sal Andanas morfológkes 
16 18 e. 1 34 llanos centrales antiguas de 3.5 cm. 
17 17 e. 1 35 infarto" hemorriglooe difame en mis del 256 de la 

stesfecle glionlede 
18 34 e. III 

33 ' 
33 

	10:liden3=amorasi trole** 
normal 

Adedetderesis, oon deo:Idos de Mins, Infuto central 
19 38 a. III 
20 29 a. 111 

Angiphode4om. 
21 34 e, II 36 	!Placeras mcvfolójilosmerile11011Yal 

inteneepentreies de mía de 3 cm. con Nade del 22 11 e. 1 20 
Irofoblesto,_ 

23 24 a. II 30 Pisarte modolópaamenle normal 
24 26 a. 1 34 ttrt 	M normal 
25 19 a. 1 33 NIG 601 SS 
2e 32.. II 31 da mis di 28% 
27 16 e. I 

: 
a Inhalo. 

29 17 e. 1 rZalrio neimentalass, Coeli a =infarto central 
; wdg de 2 cm. 

29 23 e. fi 29 jyj
" 	

• 	de mis de 3 cm, can edema de les 404  

30 24 e, 1 30 54- iternefraglem con hipad, del adoblesto, tones de ih, 	
• 

31 27 e. 11 32 de 3 con. 
32  I 24 Wenn 

a.  34
3$  11 31 km Id cenibleadittill:Its de 3 cm. 

III 30 ~loe de mis del 	deis u, 
Ilsogrell 

36 23 e. 1 32 Slit 1111161Cknie mcdolódlees 
36 22 a. II 30 Miedos C0fIttehl antiguo" con Infame bernodalcos, 

hipad' del trofetieato 
37 26 e. 1 20 Sin allerssiones morfológica' 
38 25 s. II 32 Sin ettereciones modolófácss 
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CUADRO V 

ALTERACIONES HISTOPATOLOGICAS PLACENTARIAS MAS 

FRECUENTES 

ALTERACION No. % 

PLACIIIITNI NORMAL/ UI 10 24.31% 

CORKLUANNX2111 I Y II 4 10.52% 

iiNEMIToS PU CENTARI 0.1 
(CENTRALES Y IIEMORRAGICOS) 22 57.89% 

ARTIROGCLOROGIO 2 5.30% 

TOTAL 38 100% 
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CUADRO VI 
ALTERACIONES HISTOPATOLOGICAS PLACENTARIAS 

DESGLOSADAS 

ALTERACIONES PLACENTARIAS »AL men» 

Intedoe onkel* Mame mime 41'3 ern. de *metro 16 42.10% 
Infancél honzikalim difusos en Mi del 28% del total de le 
supe*. pleaertede 11 28.94% 
141pMe del !doble* 12 31.57% 

1111biaele, hielkiluden del ázoe ~Mb 8 21.05% 
Edema de les ~dee 4 10.52% 
Caltilleeelenee fecales 5 13.15% 
Delee de ceileenerkele fecal y Mis 4 10.52% 
Medeedereela 2 5.30% 
~entes ~Idee 10 28.31% 
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CONCLUSIONES 

Las alteradones histopatológicas placentarlas, que se presentan en este estudio 

se reladonan con datos de hipoperfusión plawntaria crónica, consideradas cono 

lesiones hIpóxicas placentarlas; siendo las más frecuentes en el 57,80% de los 

casos los infartos placentarios, ya sea centrales que son los que tienen más 

riesgo de compromiso en el flujo útero•plaoentario, como los hemorrágicos en 

más del 25% de la superfide placentana, 

En el grupo de pacientes en que se presentaron esta serle de anomalías 

histopatológicas placentarias, no tenían ninguna enfermedad asociada o factor 

de riesgo para el parto preténnino, lo que hace suponer que éste es el resultado 

de una insufidenda vascular placentaria, como lo postulan diversos autores, 

(0,11,13,17,18) 

Se observarón también lesiones histopatológicas como hipo da del trofoblasto 

en 31.57%; fibrosis e hialinizadón del disco placentario en 21.05%; edema de las 

vellosidades en 10.52%; caldficadones focales en 13,15%; arteriosclerosis en 

5,30% y ciatos de cotioatnnlotis focal y difusa grado I y II en el 10,52%; este grupo 

en este grupo se presentaron lesiones en algunas casos asodadas o únicas, y 

son el resultado de un proceso Inflamatorio y de alteradones en vasculatura 

arterial y venosa, lo que evidenda claramente patologfa del lecho vascular 

placentario, esto condidomula hipoxia placentarla crónica, producto de un 

fenómeno de senecenda placentaria, 
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En 4 casos se presentó c,orioarnnoltis, la cual no se docurnentó clínicamente; lo 

que puede corresponder a lo que se llama corioamnoltis silenciosa, la cual es 

refractada al tratamiento tocolftico. (7,8,0) 

El hecho de que las pacientes que presentaron parto pretórmino, sin existir 

patologla materna asociada, que justifique las alteradones histopatológicas aqui 

presentadas, apoya la sospecha de que ciertas alteraciones maternas como la 

desnutrición, la anemia, el estrés, el trabajo ffslco excesivo, la altura sobre el nivel 

del mar (2240 m para el D.P.), estados prodiabéticos no diagnosticados, entre 

otros, son capaces de producir lesión sobre la vasculatura áteroplarentaria. 

En el parto pretérmino de etiología desconocida, habria que desaviar este tipo 

de lesiones que tiene como común denominador la insuficiencia vascular 

plaoentazia, Ya que existen algunos estudios que apoyan la tests de que el fitgo 

sangupineo úteroplacentario está disminuido en las pacientes con trabajo de 

parto pretérmino. (8, 18) 

Las lo placentas que no tuvieron ninguna alteración morfológica, 

corresponderían al gnoo de pacientes con trabajo de Parto preténnino idlopático. 

uno de los objetivos principales de todo obstetra es el conocimiento profundo 

de todos los factores involucrados en el parto pretérmino, ya que es una 

patología muy frecuente a nivel mundial, causa de prematurez, con secuelas 

neurológicas a veces irreversibles y desastroms, Por lo que una prevención 
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oportuna y un tratamiento específico, puede modificar el pronóstico de un gran 

población de recién nacidos. 
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