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RESUMEN 

TITULO. Análisis histopatológico del lecho placentario en pacientes con ruptura 
prematura de membranas pretérmino. 

OBJETIVO. Analizar los cambios histopatológicos del lecho placentario en 
pacientes que presentan ruptura prematura de membranas pretérmino. 

DISEÑO DEL ESTUDIO. Prospectivo, transversal, comparativo y analítico. 

MATERIAL Y METO DOS. Del 31 de agosto de 1996 al 1 de marzo de 1997, se 
captaron 30 pacientes con embarazo entre las 28 a 34 semanas de gestación y 
con ruptura prematura de membranas pretérmino. Se formaron 2 grupos 
problema de 15 pacientes cada uno, el grupo 1 sin corioamnioitis clínica y el grupo 
2 con corioamnioitis clínica. El grupo control se formó con 15 pacientes con 
embarazo a término y membranas íntegras. A todas se les realizó biopsia del 
lecho placentario, se analizó y comparó histologicamente. 
Se excluyeron pacientes con algún estado hipertensivo asociado al embarazo. 
El análisis estadístico de la información se realizó con pruebas no para métricas. 

RESULTADOS. Al analizar las características clínicas de las pacientes del grupo 
1 vs el grupo 2 se encontró significancia estadística entre las SDG(p<0.05) y el 
tiempo transcurrido de RPMp (p<0.004) para la aparición de corioamnioitis clínica. 
Así mismo se encontró una mayor reacción inflamatoria en el grupo 2 al 
compararlo con el grupo 1 (p<O.Ol) y al comparar los grupos problema contra el 
grupo control (p<O.02). 

CONCLUSIONES. Se pudo demostrar que en pacientes con corioamnioitis 
clíníca, la decidua basal presentaba mayor grado de inflamación comparada con el 
grupo control y con el grupo sin corioamnioitis clínica, por lo cual es factible que el 
proceso inflamatorio en la decidua basal genere sustancias que provoquen 
solución de continuidad en las membranas y por lo tanto RPMp y PP. 
Consideramos importante se realicen más estudios con muestras mayores y 
profundizar en las diferentes variables que intervienen en el proceso de la RPMp. 



INTRODUCCION 

La correlación que existe entre el parto pretérmino (PP) y la infección 

intraamniótica (IIA) ha sido demostrada por diversos autores (1,2). En estudios de 

liquido amniótico en pacientes con PP y membranas integras se ha obtenido 

cultivos positivos hasta en el 10%, mientras que en pacientes con ruptura 

prematura de membranas pretérmino (RPMp) los cultivos positivos aumentan 

hasta el 29%. Por otro lado en pacientes con RPMp se ha demostrado la relación 

que existe entre la infección bacteriana de la cavidad amniótica y el inicio del 

trabajo de parto pretérmino (1). 

Hasta hace poco tiempo se consideraba que la infección bacteriana a la cavidad 

amniótica se presentaba como consecuencia de la RPMp, sin embargo 

recientemente se ha evidenciado que la invasión bacteriana puede provocar 

cambios bioquimicos de tipo inflamatorio en la unión coriodecidual ocasionando 

una solución de continuidad y finalmente la ruptura de membranas (2,3,4). 

Existen varios estudios que indican que el proceso inflamatorio a nivel 

coriodecidual precede a la RPMp, como el hecho de que en el análisis de las 

placentas de pacientes con RPMp que desencadenaban trabajo de parto en 4 

horas se observó con mayor frecuencia corioamnioitis histológica en comparación 

a las placenlas de pacientes que presentaban PP con membranas integras (4,5). 

En pacientes con RPMp se ha demostrado una correlación entre el cultivo de 

líquido amniótico y los cambios histopatológicos de la placenta (2,6,7). Los 

principales cambios histológicos reportados a nivel placentario son vasculitis 

crónica, villitis coriónica y anormalidades de la decidua que se relacionaban con 

infección (3,4,6,8,9). 
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A pesar de que existen diversos informes que describen los cambios 

histológicos del lecho placentario en algunas patologlas del embarazo, como la 

preeclampsia (10,11), hasta ahora no se han publicado trabajos que estudien el 

lecho placentario en pacientes con RPMp. 

Por lo anterior el objetivo del estudio es evaluar los cambios morfológicos del 

lecho placentario y analizar si participa o no en la fisiopatologia de la RPMp. 
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MATERIAL Y METODOS 

El diseño del estudio fue prospectivo, transversal, comparativo y analítico. 

Del 31 de agosto de 1996 al 1 de marzo de 1997, en el Servicio de Embarazo 

Complicado del Sto piso sur, se captaron 30 pacientes con embarazos entre las 28 

y 34 semanas de gestación (SDG) y con RPMp. Se formaron 2 grupos problema 

de 15 pacientes cada uno, el grupo 1 sin corioamnioitis clínica y el grupo 2 con 

corioamnioitis clínica. Se estableció el diagnóstico de corioamnioitis clínica según 

los criterios de Gibbs (12). El grupo control se formó con 15 pacientes con 

embarazo de término y membranas íntegras. 

A todas las pacientes se les tomó biopsia del lecho placentario, aprovechando 

la indicación de interrupción del embarazo por vía cesárea. No se incluyeron las 

pacientes que presentaron dificultad técnica para tomar la biopsia, y aquellas que 

padecieran algún estado hipertensivo asociado al embarazo. 

El procedimiento para obtener la muestra del tejido fue bajo observación directa 

del sitio de inserción, con una tijera se realizó un corte de aproximadamente 2 cm 

de diámetro. El tejido se sumergió en formol y se envió al Servicio de Patología 

para ser analizado por un mismo patólogo. En caso necesario se realizó 

hemostasia con un punto en cruz con catgut cr6mico O. 

Las variables analizadas en el tejido biopsiado fueron diversos grados de 

inflamación (minima, leve, moderada y severa) tanto en la placa coriodecidual 

como en el miometrio. La inflamación mínima fue descrita por focos aislados de 

leucocitos polimorfonucleares alrededor de algún vaso, (no se consideró este 

grado de inflamación como evento patológico) la leve caracterizada por focos + , 
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la moderada por focos ++ y la severa por focos +++ de infiltrado de leucocitos 

polimolfonucleares. 

El análisis estadístico de la información se realizó con pruebas no paramétricas 

utilizando U-Mann Whitney y Kruskal Wallis. 

Todas las pacientes firmaron hoja de consentimiento informado. 
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RESULTADOS 

Durante el período del estudío se captaron 15 pacientes con diagnóstico de 

RPMp sin corioamnioitis clínica (grupo 1) y 15 pacientes con RPMp que 

cumplieron los criterios de Gibbs para establecer corioamnioitis clínica (grupo 2) 

así como un grupo control de 15 pacientes con embarazo de término y 

membranas íntegras que ameritaron interrupción del embarazo vía cesárea. 

Las características clínicas de las pacientes están referidas en la tabla 1, donde 

podemos observar que hubo diferencias significativas en la edad gestacional, y las 

horas de ruptura entre el grupo 1 y 2. El hecho de que el grupo 2 presente 

corioamnioitis clínica explica el mayor tiempo de RPMp con una p<O.004. En 

cuanto a SDG se sabe que a menor edad gestacional se presenta la RPMp mayor 

riesgo de corioamnioitis clínica con una p<O.05. 

De las biopsias tomadas del grupo 1 se reportaron 2 casos de infiamación de la 

decidua lo cual representó un 13.33% yen el miometrio 3 casos con un 20% del 

total (tabla 2). Acorde al grado de infiamación se reportaron en la decidua 1 caso 

leve y 1 moderado (tabla 3) y en el miometrio 3 casos de infiamación leve (tabla 

4). 

En el grupo 2 se reportaron 9 casos de inflamación de la decidua lo cual 

representó un 60% y en el miometrio 6 casos con un 40% del total (tabla 2). 

Acorde al grado de infiamación se reportaron en la decidua 3 casos leves, 4 

moderados y 2 severos (tabla 3) y en el miometrio 3 casos leves, 2 moderados y 1 

severo (tabla 4). 
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En el grupo control se reportaron 8 casos de inflamación de la decidua lo cual 

representó un 53.33% y en el miometrio 4 casos con un 26.66% del total (tabla 2). 

Acorde al grado de inflamación en la decidua 8 leves y en el miometrio 4 leves 

(tabla 4). 

En el análisis comparativo entre los 3 grupos se observó un mayor proceso 

inflamatorio en los grupos problema que en el control, estableciéndose una 

significancia estadistica con una p<O.02 según la prueba de U-Kruskal Wallis. 

En el análisis comparativo entre los 2 grupos problema se observó un mayor 

proceso inflamatorio en el grupo con corioamnioitis clínica estableciéndose una 

significancia estadistica con una p<O.01 según la prueba de U- Mann Whitney. 

En el análisis comparativo del miometrio se presentaron algunos casos con 

proceso inflamatorio, sin que se lograra establecer diferencia significativa entre los 

grupos. 
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DISCUSION y CONCLUSIONES 

La RPMp es una complicación del embarazo, que aumenta la morbimortalidad 

materna y la morbimortalidad perinatal (8), su etiologia es multifactorial sin 

embargo en los últimos años se ha dado mucha importancia a la infección como el 

principal mecanismo fisiopatológico que culmina en la RPMp (1,6). 

En cuanto a la etiopatogenia se ha establecido que bacterias patógenas del tracto 

genital inferior ascienden a través del cérvix y a nivel de la unión coriodecidual se 

produce un proceso inflamatorio localizado, que libera diversas sustancias como 

prostaglandinas, interleucinas, factor de necrosis tumoral que finalmente producen 

una solución de continuidad a nivel de las membranas corioamnióticas 

produciendo RPMp (2,3,4). 

Por otro lado, hay que hacer notar que por algún mecanismo no bien conocido 

aún, no todas las pacientes con RPMp desencadenan trabajo de parto al mismo 

tiempo (5). Existen algunos trabajos que consideran que la IIA previa o posterior a 

la ruptura de membranas desencadenan procesos bioquimicos que activan la 

actividad uterina. 

La correlación histológica entre la RPMp y la infección ha sido establecida por 

diferentes autores, que han descrito los cambios a nivel placentario y de 

membranas (3,4). Sin embargo no existen trabajos publicados hasta ahora, donde 

se describan los cambios histológicos a nivel del lecho placentario y su probable 

implicación en el desencadenamiento del trabajo de parto en las pacientes con 

RPMp. 
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En el presente estudio se pudo demostrar que en pacientes con corioamnioitis 

clínica, la decidua basal presentaba un proceso inflamatorio en mayor grado 

comparado con el grupo control y el grupo con RPMp sin corioamnioitis. Es 

factible que las sustancias generadas por el proceso inflamatorio que se observó 

en la decidua basal ocasionaran el cuadro clínico, aunque no lo pudimos 

corroborar en este estudio, también se generan cambios a nivel de miometrio que 

culminan en la activación del músculo uterino y por lo tanto en el trabajo de parto 

pretérmino. 

Finalmente consideramos importante aumentar la muestra del estudio, y 

profundizar en el análisis de las diversas variables con el propósito de seguir todos 

los eslabones que intervienen en el proceso fisiopatológico de la RPMp. 
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EDAD 

GESTACIONES 

HORAS DE RPM 

SDG 

CORIOAMNIOITIS 
CL/N/CA 

(J) 

TABLA 1 
DEMOGRAFICA 

SIN 
CONTROL CORIOAMNIOITIS 

PROMEDIO RANGO PROMEDIO RANGO 

27.13 (17-36) 25.2 ( 19 - 35 ) 

1.53 ( 1 - 3 ) 1.6 ( 1 - 4 ) 

------------- -------------- 42.2 ( 8 - 168 ) 

39.2 (38-41) 32.4 (30-34) 

------------- ------------- ------------- --------------

CON 
CORIOAMNIOITIS 

PROMEDIO RANGO 

25.8 (18-36) 

2.06 ( 1 - 5 ) 

145.8 I ( 11 - 528 ) 

31.0 ( 28 - 34 ) 

15 ------------
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INFLAMACION 
DECIDUAL 

INFLAMACION 
MIOMETRIAL 

TABLA 2 
CASOS TOTALES DE INFLAMACION 

CONTROL 
SIN CON 

CORIOAMNIOITIS CORIOAMNIOITIS 

8 (53.33 %) 2 (13.33%) 9 (60 %) 

4 (26.66 %) 3 (20 %) 6 (40 %) 

- L- -
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¡--
LEVE 

MODERADA 

, 
¡SEVERA 

TABLA 3 
GRADOS DE INFLAMACION DECIDUAL 

CONTROL 
SIN CON 

CORIOAMNIOITIS CORIOAMNIOITIS 

8 1 3 

O 1 4 

I 
O O 2 

I 
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TABLA 4 
GRADOS DE INFLAMACION MIOMETRIAL 

SIN CON 
CORIOAMNIOITIS CORIOAMNIOITIS CONTROL 

LEVE 4 3 3 

I 

¡MODERADA o o 2 

I SEVERA o o 1 
i 
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