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INTRODUCCLON o=

Desde las primeras semanas de vida intrauterina y hasta el final de la =
gestacién, la placenla es el érgano responsable de proporcionar al pro--
ducte los nutrientes necesarios para cubrir sus requerimientos, asi como
de substituir la funcién renal de filtracidn, y la capacidad de absor=--
cidn del intestino.

Aln cuando desde épocas remotas ha sido objeto del interés médico, es -~
poco lo que se ha logrado conocer con precisién sobre tan enigmdtico co-
mo vital 6rgano.

Originada a partir de células derivadas del blastocisto, la placenta se-
mantiene en estrecho contacto con la decidua, de donde toma los nutrien-
tes, principalmente por difusién, de la sangre materna que baha el espa~
cio intervelloso. Avn cuando se ha comprobado que la placenta también --
efectia sintesis de algunas protefnas y hormonas esteroides, estd plena-
mente demostrado que éstas no son producidas en forma exclusiva por el -
tejido placentario, como inicialmente se habfa sugerido (29), sino que -
se ha demostrado su presencia en diferentes fases del desarrollo testicu
lar, asi como en algunos tumores de origen germinal.

Diversos autores han tratado de demostrar que la placenta, al igual que-
todos los 6rganos de la ecqnowfa. sufre de envejecimiento, manifestado -
fundamentalmente por la identificacién de lipofucsina, pigmento tradicio
nalmente considerado como un lndicio de envejecimiento, y que se observa
principalmente a nivel de las fibras miocdrdicas, sin embargo, no hay --
evidencia sustancial que permita afirmar que la placenta envejece. Diver
s0s autores coinciden en lo expresado por Harold Fox, en que la mayorla-

de los cambios observados obedecen a un proceso de maduracidn, mde que a



indicios de senilidad.

Es un hecho reconocido que atfin en la placenta de término, cuando es so--
metida a hipoxia, es capaz de responder con una-acentuada proliferacidn-
del citotrofoblasto, manifestando que conserva su capacidad de renove~--
cién hasta el final de la gestacién (14,18,23).

Wyn n hace la atinada observacién de que la placenta representa el mejor
ejemplo sobre una estructura que madura y se conserva en Sptimas condie-

clones hasta que detiene su funcionamiento y desaparece.



ANATOMIA E HISTOIOGLA .~

Para comprender en forma adecuada la patologfa placentaria, es convenien
te recordar algunas caracterIsticas generales de éste drgano, tanto des-
de el punto de vista macro coilo microscépico.

Haclia el final de la gestacién, la pla.eenlta es una estructura de forma -
discoide, cuyo peso oscila entre 300 y 500 g., con un didmetro aproxima-
do de 15 em., y un espesor de 3 cm.

Fresenta dos caras: una cara materna que se inserta sobre la decidua ba-
sal; y una cara fetal, que permanece en contacto con el amnios, y se de-
nomina placa coriénica. E1 cordén umbilical que une al feto con la pla--
centa se inserta en la placa coriénica, donde tanto la vena como las ar-
tez:ia.s se ramifican para lograr alcangar las diferentes partes de la pla
centa.

Entre la placa basal y la coriénica, hay un drbol velloso placentario ==
portador de vellosidades coridénicas en forma de hoja, que se diferencia~
y crece. Los troncos vellosos, ramas y hojas, contienen los vasos sangul
neos y las redes capilares por los cuales circula la sangre fetal. (fig.
1y 2 ). La superficie de las vellogidades placentarias estd banada por-
sangre materna que circula en lagunas, que unidas, constituyen el espa--
cio intervelloso.

Las corrientes sanguineas materna y fetal se encuentran separadas por ==
una barrera placentaria, sospechada desde 1564 por Aranclo, y demostrada
en el 85:10 de 1774 por los experimentos de Hunter. (6). La sangre materna
llega al espaclo intervelloso a través de las arterias espirales Gtero -
placentarias, emergiendo de ellas en forma de chorro, el *chorro de ilo--

rell”, rodea a las vellosidades coriales, y luego alcanza las venas ute-
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igura 1.~ Distribucién esquemdtica de las diferentes partes dcl comple-
Jo maternofetalplacentario intrauterino.
A, amnios; ACCt, a=niocorion de células citotrofoblésticas; -
AC, amnios-corion; DC, decidua capsular; LU, lug uterinz (---
virtual); DP, decidua parietal; M, miometrio; CCU, conducto -

cervical uterino; CU corddén umbilical; P, placenta.



Placa coridénica

spacio intervelloso

D aca basal Buperficial
: g nea se separacién

Decidua basal profunda

Miometrio

Figura 2.- Reprosantacidh esquemitica de la estructura de un lobulillo -
placentario. VF, vena fetal; AF, arteria fetal; St, sinciclo-
trofoblasto; ICt, isla de cltotrofoblasto; TIL, tabique inter
lobulillar; dTIL, decidua del tabique interlobulillar; VC ve=-
1losidad corial terminal; VCF, vellosidad corial de fijaeién;
DBS, decidua basal superficial; TIV, trofoblasto intravascu--
lar; TI, trofoblasto intersticial; e 3t, émbolo de sincicio--
trofoblasto; AUP, arteria uteri-placentaria; VUP, vena ttero~

placentaria



rinas para retornar a la circulacién materna. (1,3,6,11) (fig. 3)

Desde el punto de vista histolégico, las vellosidades coriales observa--
das al final de la gestacién, miden aproximadamente 40 um. Estdn cubier-
tas por una capa de trofoblasto de grosor variable, constitulda por algu
nas células del citotrofoblasto, habitualmente dispuestas entre el sinci
ciotrofoblasto y la membrana basal, y sinciciotrofoblasto.

Las células del citotrofoblasto conservan aifin su capacidad reproductiva-
y representan una capa germinal inactiva, que bajo circunstancias desfa-
vorables puede ser estimulada para substituir sinciclotrofoblasto lesio-
nado 6 destruido. (1,2,5,6,13). Las células citotrofoblésticas son de ==
fo;ma cuboidal é polihédrica, de 1lImites celulares precisos, citoplasma-
claro 6§ discretamente granular, y nlcleo claro, de cromatina finamente -
dispersa.

En el sinciciotrofoblasto no es posible identificar con precisién los 1I
mites celulares, afin cuando con la ayuda del microscopio electrénico se-
han 1llegado a identificar vestigios de membrana celular; los nficleos son
pequerios y baséfilos, el citoplasma es vacuolado por la presencia de 1i-
pidos y glucégeno. F'recuentemente pueden observarse nficleos sinciciales~
formando agregados muliinucleares que protruyen al espacio intervelloso,
¥y se conocen como nudos sinciciales. Eventualmente, éstos pueden despren
derse de la superficie vellosa y alcanzar la circulacién materna. (1,2,3
6,25).

En algunas zonas de las vellosidades, entre un nudo sincicial y otro, el
sincicio se encuentra sumamente adelgazado y desprovisto de nilicleos, con
la presencia de capilares fetales dilatados subyacentes; a nivel de mi--

croscopia éptica pudieran parecer fusionados, y se conocen como membrana



vasculo-sincicial ¢ membrana metabdlica,

xisten diferencias evidentes enire éstas zonas y las dreas no adelgaza-
das del sinciciotiofoblasto, habiendose propuesto que corresponden a zo-
nas especializadas del trofoblasto que permiten la difusidrn de pases y -
efectian funciones de slntesis proteica y de hormonas esteroides, respec
tivamente.

Existlen datos que apoyan ambas afirmaciones. A nivel de microscopié elec
trénica se ha observado que en los sitios donde se encuentrva mds adelpa-
zado el sinciciotrofoblasto, estd cubierto por microvellosidades que le-
permiten una mayor superficie de contacto con la sanpre materna, facili-
tandose por tante la difusién de gases; en tanto que en las zonas mis ——
gruésas, se han identificado mitocondrias tubulares, mismas que se han -
identif'icado en otros tejidos, y es sabido que se rclacionan con la sfin-
tesis de esteroides. (3,6,13). (Fig. &4).

En una placenta normal, al término del embarazo, cada vellosidad contie-
ne entre 1 y 6 capilares fetales, los cuales se disponen hacia la jerife
ria, y se encuentran notablemente dilatados, en cstrecha sproxinacidén al
trofoblasto, como se menciondé previamente, y constituyen el rasgo nds -
llamativo cuando se observa un corte trasnversal de la vellosidad,

La membrana iasal que separa al trofollasto del estroma velloso muestia—
un engrosamiento progresivo entre la 3Ha. semana y el final de la gesta-
¢ién, cuando se observa como una estructura trilaminar con un espesor ——
que [luctia entre los 1,000 y 3,000 2. Istd constitulda por filamentos -
que se disponen en forma paralela a la superficie del trofoblasto, junto

con noléculas lipidicas que se disponen en forma perpendicular a los 11—

lamentos (6).



al
Capilar Fetal
Membrana basal
as
Mesénquima
CtD

Figura 4.~ Representacién esquemitica de una vellosidad coridnica segin=
el concepto de Burgos y Rodriguez (1966), mostrando la posi--
ble separacién de dreas a cargo de transferencia y sintesis,
aD drea de difusién, CtD, citotrofoblasto disperso; As drea-

i de sintesis.

Figura §5.- Esquema para demostrar la reduccién del tramo de difusién en-
el transcurso del emberazo. A la izquierda, la vellosidad co-
rial del 2o0. mes, con un gran trayecto de difusién, a la dere
cha una representacién de una vellosidad corial madura, con -
un notable acortamiento del trayecto de difusién, con forma--

cidn de una tipica membrana metabblica,
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El estroma velloso se reduce a una delgada capa comprimida entre los ca-

pilares fetales dilatados, y suele contener algunos fibroblastos y esca-
sa coldgena. Ocasionalmente pueden llegarse a encontrar células de Hofba
ver en el espacio interfibrilar del estroma de las vellosidades maduras.
(3,6,24).

Las capas que constituyen la barrera placentaria han sufrido en conjunto
un importante adelgazamiento al final de la gestacidén, identificandose -

a nivel de microscopfa electrénica, 5 capas, a saber:

una delgada capa de sinciclotrofoblasto, cuya superficie muestra-

microvellosidades y se encuentra en Intimo contacto con la sangre

materna;

- una gruesa membrana basal por debajo del sincicio;

- inmediatamente por debajo se advierte tejido conectivo laxo cam -
algunas fibras reticulares;

- una membrana basal que rodea al capilar fetal, y

- el endotelio del capilar fetal, que estd en contacto con la sangre

fetal. (Ifig. 5)
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GHARTOLOGIA .~

llabitualmente la fecundacidén ocurre a nivel de la regién ampular de la--
Trompa de Faloplo, y cuando el huevo arriba a la cavidad uterina, lo ha-
ce bajo la forma de mérula, la cual rdpidamente se convierte en blasto--
cisto, perdiendo entonces la zona peliicida. La capa externa del blasto--
cisto prolifera hasta formar una masa de células trofobldsticas, lag ===
cuales penetran en el endometrio, completéndose el proceso de implanta--
clén entre el 100. y 1lo. dfa.

Aproximadamente al 7o. dfa de la fecundacién, el trofoblasto forma una =
placa que rédpidamente se diferenccla en dos capas; una interna conatitu__:!
da por grandes células claras, mononucleares, de forma polihddrica y 11~
mites celulares precisos; y una capa externa multinucleada, en la cual -
no 'se identifican 1Imites celulares, denominadas respectivamente cito y-
sinclelotrofoblaste.

Habitvalmente, a nivel del citotrofoblasto, 6 capa de Langhans pueden ==
identificarse figuras mitéticas, principalmente en etapas tempranas de -
la gestacién, ailn cuando en determinadas condicionee pueden observarse -
tanmbién en placentas de término. Pese a que no se han logrado identificar
figuras mitéticas en el sinciclotrofoblasto, es perceptible un aumento -
en su grosor, dato que apoye la idea practicamente ya generalizada de -~
que son abastecides por la migracidén de células de Langhans que van per-
diendo su membrana citoplasmitica.

Entre los dias 10 y 13 post-ovulatorios, aparecen en el trofoblasto en -
crecimiento, hendiduras § lagunas que se intercomunican, mostrando una -
tendencia a confluir, constituyendose en el precursor del espacio inter-
velloso. Progresivamente son incluidos los vasos maternos, siendo ero~--

sionados, aportando entonces sangre materna a las lagunas. En ésta etapa
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existen tabiques de sinciciotrofoblasto, el cual tiende a disponerse en=
forma radial entre los dias 14 y 20 post-ovulatorios, adquiriendo enton-
ces un nicleo central celular, por proliferacidn de las células del cito
trofoblasto ubicadas en la base coridnica, constituyendo el tronco de ==
las llamadas vellosidades primarias. (Fig. 6)

Conforme el trofoblasto sigue extendiendose en el estroma, invade mds y-
mds sinusoides, y finalmente, las lagunas se contindan con los sistemas-
arterial y venoso. A causa de la diferencia de presiones entre los capi-
lares, comienza a fluir sangre materna por el sistema de lagunas trofow~
blésticas, lo cual crea la circulacién dtero-placentaria. (2,6,11)

Al comenzar la tercera semana, el trofoblasto se caracteriza por abundan
tes troncos de las vellosidades primarias, constitufdas por un centro de
ci{otrofoblasto. cubierto por una capa de sincicio. (Fig. 7). ALl conti--
nuar el desarrollo, las células mesodérmicas provenientes de la hoja so-
mato-pleural del mesodermo extraembrionario, ¢ del citotrofoblasto, se -
introducen en el centro de las vellosidades primarias y crecen en direc-
cién de la decidua; la estructura ahora formada se conoce como tronco de
las vellosidades secundarias; y consisten en un centro de tejido conecti
vo laxo cubierto por una capa de citotrofoblasto y una delgada capa de -
sinciciotrofoblasto. Hacia el final de la tercera semana, las células =-
mesodérmicas localizadas al centro de las vellosidades comienzan a dife-
renciarse en células sangulneas y en vasos de pequefio calibre, constitu-
yendo el sistema capilar velloso. Es en ésta etapa cuando las vellosida-
des se conocen como tronco de las vellosidades terciarias, y durante la-
cuarta semana puede ldentificarse éste tipo de vellosidades en toda la -

superficie del corion.
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90. A 130. DIA 13. A 2lo0. DIA
T ¢itotroroblasto B
, Primitive tallo de la vellosi-
laguna | dad primaria.
sincicial |
! espaclo
: mesdénguina intervelloso
:
1

CF DB LD s

2Ty

sinciclotrofoblasto
primitivo

sinciclotrofo- cublerta
blasto periférico trofobldetica

Figura 6.~ tepresentacién esquemdtica del desarrollo placentario en eta-

pas tempranas. (H. Fox, 1978)



14
Los capilares de las vellosidades coriales se ponen en contacto con los-

capilares que se desarrollan en el mesodermo de la placa 6 ldmina corib-
nica y en el pedfculo de fijacién. Estos vasos a su vez, establecen con-
tacto con el sistema circulatorio intraembrionario, conectando de ésta -
forma la placenta y el embrién. En consecuencia, cuvando el corazén Tetal
comienza a latir alrededor de la cuarta semana de vida intrauterina, el-
sistema velloso estd preparado para proporcionar al embrién los nutrien-
tes y oxfgeno requeridos. Hasta ésta etapa, el embrién ha satisfecho sus
necesidades nutritivas exclusivamente por difusidn.

En los siguientes meses, los troncos vellosos emiten numerosas prolonga=
ciones pequerlias que se din;:igen hacia los espacios intervellosos circun--
dantes. Estas vellosidades neoformadas, al principio poseen las mismas -
caﬁas que los troncoes, pero, hacia el comlenzo del cuarto nmes, comienza-
a disminuir paulatinamente el nimero de células del citotrofoblasto, asi

como algunas células del tejido conmectivo. (1,2,3,4,6,11,16) (Fig. 7)

Sineiciotrofoblasto

Figura 7.- Esquema que representa el desarrollo de una vellosidad coridni
ca sefialando las diferencias fundamentales enire las vellosida

des primaria, secundaria y terclaria,



15
MATEATAL Y METODO.-

Se analizaron las placentas recibidas en el servicio de Anatomla Fatold-
gica del iospital  General Ignaclo Zaragoza ™, 1.85.5.5.T.1., durante el
perfodo comprendido entre el 8 de junio y el 29 de julio de 1907, Del --
total de 109 placentas recibidas, se eliminaron 6 por corresponder a una
edad gestacional menor de 28 semanas, ya que el estudio se orienté al es
tudio de las placentas del Jer. trimestre exclusivamente. 3 placentasg #=
mis fueron eliminadas por no contar con los datos clinicos del producto.
De acuerdo con los datos obtenidos en la hoja de recoleccién de datos, -
disenada expresamente para éste estudio, se obtuvieron 50 placentas para
los grupos de alto y bajo riesgo, considerandose grupo problema y grupo-
testigo, respectivamente.

Con la colaboracién del Servicio de Gineco-Obstetricia, se logrd que ---
las placentas se colocaran en boleas de pldstico de 1 litro contenliendo-
solucién de formol al 10 %, una vez resuelto el parto, manteniendose en-
fijacién un minimo de 24 hs. antes de su procesamiento.

Bl material recibido fué estudiado macro y microscépicamente.

ILa descripcién macroscépica comprendid: forma, dimensiones, peso de la -
placenta una vez cortado el cordén umbilical | cm. por arriba de su in--
sercién, y desprendidas las membranas ovulares a nivel del borde placeri
tario; cuando se encontraron coagulos, éastos fueron removidos; se regig-
tré el sitio de ruptura de las membranas cuando ello fué posible; y se -
describieron las caracteristicas de la cara fetal, incluyendo insercién-
y longitud del cordén umbilical, asl como el nimero de vasos cbservados—
al realizar un corte transversal del mismo; asI como las caracteristicas

de la cara materna, incluyendose el color, la presencia 6 no de calcifi-
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caciones y alteraciones observadas al corte. Los cortes seriados se rea-
lizaron a 1.5 cm. entre si.

Una vez concluida la descripcidén macroscépica, se selecccionaron cortes-
representativos, tanto de la placenta como del cordén umbilical, mismos-
que se procesaron en blogues de parafina., Los cortes se hicieron con un-
espesor de 4 micras, y fueron tenidos en forma rutinaria con H y E (hema
toxilina y eosina).

Las laminillas fueron revisadas a nivel de microscopfa de lugz, para valo
rar el grado de maduracién placentaria, utilizando para ello los siguien
tes criterios: cantidad y calidad del sinciciotrofoblasto, forma y tama-
no de las vellosidades coriales,presencia de membranas metabdlicas; for-
ma'y localigacidn de los capilares fetales; presencia de depdsitos de ma
terial fibrinoide inter e intravelloso; presencia y cantidad de nudos e~
sinciciales en campo de 40 X; calecificaciones, infartos, y alteraciones-
especIficas. Valorandose en forma simulténea el cordén umbilical, consi-
derandose en su estudio fundamentalmente el nifimero de vasos identifica--—

dos y la persistencia de conducto onfalomesentérico y/é alantoideo.
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AZALISIS Dit (SSULTADOS.~

Afin cuando el presente estudio estd fundamentalmente orientado a determi
nar la presencia de patrones tanto morfolépicos como histolégicos que —-
nos permitan establecer alguna diferencia entre los embaragzos clasiflica-
dos como de alto y bajo riesgo, de a.cusrd? a las normas clinicas ya esta
blecidas, (8,30,31,32). se considerd importante la inclusién de algunas-
variables clinicas, como son: edad materna, nimero de gestaciones, y e--
dad gestaclonal al término del embarazo, para comparar los resultados de
una poblacién derechohaliiente con lo reportado previamente.

Los resultados obLtenidos al evalusr la edad materna son similares a los-
ya conocidos. En la Tabla 1 se muestran las diferencias de edades obser-
vades entre los pacientes del grupo testigo y las del grupo problema, --
serialando en ambos casos, la edad promedio. Dentro del grupo tesligo, un
B0 ¢ de las pacientes se encontraron en la 3a. década, versus un 42 ¢ de
las pacientes con embarago de alto riesgo. (gréfica 1)

dediante el andlisis realizado utilizando la T de Studemb, el valor obte
nido para p fué menor de 0.001, lo que refleja una cifra altamente signi
ficativa.

Otro de los datos que ha sido considerado como factor de riesgo, es el -
nimero de gestaciones, tomandose como referencls la V gestacién. (8,30,-
31,32). Bn la Tabla Il se ha resumido el ndmero de gestaciones observado
para ambos grupos, anotdndose el promedio para cada grupo. Se encontré -
que dentro del grupe -taatigo. el 70 ¥ de las pacientes tenfa menos de 3~
embarazos, en comparacién, el grupo problema presenté un 56 % de pacien-
tes con 3 embarazos § més. (gréfica II).

Al analizar los datos obtenidos mediante la T de Student, el valor encon

trado pare p fué menor de 0.001, interpreténdose como de alto significa-



BDAD MATERNA BAJO RIESGO1 ALTO RIESGO
MINIMA 18 16
MAXINA W Lo

PROMEDIO 25 28.2

i8

Tabla I.~ Se presentan las diferencias de edades registradas en -

ambos grupos, con sus respectivos promedios.

NUMNERO DE EMBARAZOS: BAJO RIESGOt ALTO RIESGO:
MINIMO 1 | i
MAXIEKO b 10
PROMEDIO 1.4 3.3

Tabla IIL.~ Kimero de embarazos registrados para ambos grupos, mis

nimo, miximo y promedio.

SEMANAS DE EDAD GESTACLONAL: BAJO ATESGOL ALTO RIESGO:

MLNI#oO 36.4 30.5
MAXI MO 42 L.
PROMEDIO 39.2 39

Tabla IJI.- Se muestran las diferentes edades gestacionales regis

tradas en ambos grupos y sus promedios.
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GRAFICA I.- Sefiala las diferencias observadas entre la edad materna del-

grupo testigo (] y el grupo problema .
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GHAFICA IT.- Presenta la diferencia observada en relacién al niine

ro de gestaciones entre el grupo testigo I:] y el -

grupo problema .
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do estadistico.

Con éstos resultados, se confirma que tanto la edad materna como el niime
ro de gestaciones son factores importantes en la valoracidén adecuada del
riesgo durante el embrazo y el perfodo perinatal.

No fué posible comprobar el hecho de que la edad gestaclonal también re~
presenta un factor de riesgo, ya que los productos con baja edad gesta--
cional sobrevivieron sin complicaciones, y tnicamente se registraron: un
obito fetal en el grupo de alto riesgo, y una defuncién neonatal tempra-
na en el de bajo riesgo, ambos casos en gestaciones de 39 semanas.

En la tabla IIT se encuentran resumidas las edades gestacionales. observa
das en ambos grupos, con sus respectivos promedios.

Los datos registrados fueron analizados emplﬁando la T de Ytudent, encon
trdndose para p un valor superior a 0.05, lo cual carece de significado-
estadistico.

Como se pone de manifiesto en la tabla IV, pocas variantes fueron regis-
tradas con respecto a la forma placentarla, apreciandose un claro predo-
minio de las formas circular y ovoidea para ambos grupos.

El corddén umbllical fué clasificado como de insercidén central, centro -
marginal y marginal, sin registrarse inserciones anémalas. h:lste hecho es
llamativo, al compararse con la insercién del cordén de los productos --
de Tertilizacién in vitro, con transferencia de embridn, en los cuales -
se reporta hasta un 15 % de inserciones sobre el borde placeniario, y un
14 % de inserciones velawentosas, (28), necho que tiene gran importan--
cla clinica debido a su asoclacién con el Sindrome de venkiser (vasa pre
via y uemocrapia fetal). sste elevado porcentaje de inserclones andmalus

del cordén ha sido atribufdo a alteraciones en la orientacién del bLlasto
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FPOANMA DE LA PLACENTA: BAJO AIESGO ALTO AIRESGO:
CIACULAR 36 32
OVOIDEA 8 Y
IRREGULAR 3 8
TAITANGULAR 0 1
ARRINONADA 1 0
TOTAL 50 50

Tabla IV,~ depresenta el registro de la forma placentaria observa
da, sin diferencias notables entre ambos grupos, y con
un claro predominio de las formas habitualmentie referi

das en la literatura.

FESO YLACSNTAZIO BAJO RIESGO: ALTO RIESGO: ]
MINIHKO 300 g. 280 g.
MAXINO 79 g. 730 g.
PROMEBDIO 4ol g . 483 @.

‘Tabla V.- Se muestra el peso observado para las placentas de ~---

ambos grupos, con sus respectivos promedios.
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cisto durante el procedimiento de implantacién.

E1l peso placentario, si bien ha sido objeto de grandes controversias, ha
demostrado que por si mlsmo carece de valor como factor de riesgo. kn tér
minos generales se acepta que a productos pequeros corresponden placen=--
tas pequerias, (1,3,6) y que es excepcional el hecho de que una placenta-
pequera sea responsable del pobre desarrollo del producto. (12).

En la tabla V se desglosan los pesos registrados para ambos grupos, con-
sus promedios. En nuesiro estudio, los datos fueron analizados mediante-
la T de Student, enconirandose para p un valor superior a 0.10, lo que -
demuestra que carece de significado estadfstico, y concuerda con la mayo
ria de los reportes encontrados en la literatura. (%,3,6,9,12).

Para analizar los datos del peso placentario fueron exclufdas las placen
tas procedentes de 2 embarazos gemelares, del grupo de alto riesgo.

En lo concerniente al peso de los productes, en la tabla VI se muestran-
los pesos registrados para ambos grupos, habiendose obtenido un peso pro
medio de 3,156 g. para el grupo testigo, y 2,920 g. para el grupo proble
ma. Los datos obtenidos se analigzaron mediante la T de Student, con un -
valor para p menor de 0.001, que refleja un alto significado estadistico
(grédfica IV).

Al estudiar las diferencias entre el coclente placentario obtenldo para-
ambos grupos, y que se muestra en la tabla Vii, los resullados difieren-
de los reportes revisados., Se menciona como cifra pormal al final de la-
gestacién un cociente de 0.148 aproximadamente (1,3,%) y la cifra prome-
dio encontrada fué de 0,155 para el grupo testigo y de 0.164 pava el gru
po problema. istas cifras se estudiaron aplicando la T de 3tudenl, obte=

niendose para p un valor inferior a 0,001, interpretado como de alio va-
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FESO DEL PRODUCTO: BAJO RIESGO: ALTO RIESGO:
MININO 2,450 g. 1,630 g.
MAXINO 4,000 g. 4,280 g.
PROMEDIO 3,15 g. 2,920 ¢.

Tabla VI.- Se presentan los pesos del producto minimos y méximos-

registrados, asi como los promedios para ambos grupos.

COCIENTE PLACENTARIO: BAJO RIESGO: ALTO RIESGO1
NMININMO 0.081 0.121
HAXIHO 0.251 0.231
PROMEDIO 0.155 0.164

Tabla VII.- Se presentan las diferencias entre los cocientes pla~

centarios obtenidos en ambos grupos.
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lor estadfstico. (gréfica v).

la relacién de los hallazgos histoldgicos se muestra en la tabla VILI.
L valoracién de cada uno de estos datos se realizé de la siguiente nane
rva: La presencia de calcificaciones se considerd positiva independiente-
mente del sitio en que se localizaran (ramos I, il y 111 de Kloos). Como
puede apreciarse en la tabla, la diferenc.’t.a. encontrada es minima, y pue-
de ser resultado de lo restringido del muestreo de las placentas someti-
das a estudio, ya que se incluyé exclusivamente un corte por placenta. -
No se observd diferencia en cuanto a la presencia de depésitos de mate--
rial fibrinoide, el cual se identifieé en el 100 ¥ de las placentas estu
diadas, sin diferencias entre ambos grupos.

Ios'eapilarea fetales mostraron una dilatacién sinusoidal franca en la -
mayor parte de los casos, sin embavgo, wn 8 % y un 4 % en los prupos les
tigo y problema, respectivamente, la mostraron en forma incipiente.

De los diferentes factores estudiados, se aprecizron discretas diferen--
clas en la decidua, observandose necrosada en un 50 ¢ de los casos del =
grupo testipgo, y en un 68 ¢ en los casos del grupo problema, la diferer-
cia entre ambos prupos se estudio mediante la aplicacién de la Chi cua--
drada, resultando sin valor estadistico, asl como la presencia de infare
tos observada en un 40 y 94 %/de los casos en el grupo testipo y proble-
ma, respectivamente.

En un 2 % de los casos de enbarazos de bajo riesgo se identificéd la pei-
sistencia de estructuras embrionarias, éste porceuntaje se encuentra den—
tro de los 1lfmites normales, de acuerdo con diversos autores. (1,3,6).
Al estudiar el ndmero de nudos sinciciales por campo de 0 X, s¢ encon—-

tré un promedio de 10.81 para el grupo testigo, y 12.28 para el prupe --
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96 %
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TATLA VIIT.- luestra los diferentes hallazgos histoldpicos encontrados -

en el malerial estudiado, expresado en porcentajes.
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problema, los datos fueron analizados mediante la . de Student, oblenien

dose para p un valor mayor de 0.05, demostrandose que carece de valor es
tadfstico. Bste dato estd en oposicién con lo reportado por L, iox (1976)
{3), quien reporta que existe una relacién entre la cantidad de vellosida
des con presencia de nudos sinciciales y los embaragos de alto riesgo.

A nivel del cordén umbilical, se identificaron exclusivamente persisten-
cia de conducto onfalomesentérico en un % % de los casos de ambos grupos
al igual que la persistencia del conducto alantoideo. Estos carecen de -

importancia funcional, y constituyen un mero hallazgo histolégico.



CONCLUSIOBRES .~ 3

Es notable el hecho de que pese a que se considera en diferentes publica
ciones nacionales la importancia de la adecuada valoracién del riesgo, -
tanto durante el embarazo, como en el perfodo perinatal, sea tan pobre -
la inquietud en cuanto al estudio de la placenta se refiere, pasandose -
por alto el hecho de que del adecuado funcionamiento de éste drgano de--
pende de manera fundamental el desarrollo arménico del producto.

Pocos son los recursos con que se contd para la realizacidén del presente
estudio, sin embargo, considero que constituye una base para futuras eva
luaciones orientadas en forma mis especifica, y habrd de despertar algu~
na inquietud entre los especlalistas de Gineco-Obstetricia el hecho de -
que ése érgano que habitualmente es menospreciade durante la atencidén --
del parto, y es despectivamente enviado al hote de basura, constituye --
una importante fuente capaz de ayudarnos a resolver una gran diversidad-
de dudas referentes a la patologia del perfodo perinatal.

Del estudio realizado, y aiin cuando no se encontraron factores histoldpl
cos que puedan servir para diferenciar ambos grupos, puede concluirse --
que, de acuerdo a lo reportado en la literatura, en nuestro medio, tanto
la edad materna como el niéimero de embaragzos influyen de manera signif'ice
tiva sobre el adecuado desarrollo del producto. Es importanie también re
saltar la diferencia encontrada entre los cocientes placentacios observa
dos en el presenle estudio y lo reportado previamentc. lie la serie repis
trada por Litlle de 956 partos del 3er. trimestre, se concluyé que aproxi
madamente un 95 % de las placentas tenfan un cociente placentario que os
cilaba entre 0.10 y 0.18, en contra de un 84 % y 7?8 .\ obsevvado en el ——
presente estudio para los grupos de bajo y alto riesgo, respectivamente.

#1los calculan que aproximadamente uno de cada 300 casos corresponderfu-



32

a un cociente placentario inferior a 0.08 é superior a 0.18; nosolrog =-
encontramos que un 14 % de las placentas del grupo testigo mostrd un co-
ciente placentario superior a 0.18, correspondiendo un 8 % a un cociente
mayor de 0.2; encontrandose un 2 % de casos con coclente placentario in=-
ferior de 0.1; en cuanto a lo observado en el grupo problema, un 22 % de
las placentas estudiadas mostraron un cociente placentario superior a =~
0.18, de las cuales, un 12 % correspondié a cifras superiores al 0.2. En
éste grupo no se registrd ninglin cociente placentario inferior a 0.1.

Si bien se ha discutido mucho acerca del valor del cociente placentario-
como factor de riesgo, considero que las diferenclas observadas en los =
diversos estudios realizados obedecen fundamentalmente al procedimiento-
empleado para el pesaje de las placentas, ya que algunos autores pesan -
1; placenta en fresco, en tanto que otros lo hacen ya fijada; algunos --
remueven las membranas y el corddn, asl como los coagulos, como se hizo-
en el presente estudio, y otros incluyen los anexos en la determinacidn-
del peso placentario.

Atin cuando resulta un poco frustrante el hecho de que no se pudo identi~
ficar ningln rasgo histolégico que permita establecer una diferencia en-
tre los embarazos de bajo y de’alto riesgo, considero que ésto pudiera -
ser consecuencia tanto de un muestreo limitado, ya que exclusivamente se
examiné una laminilla por caso, como de la restriccién en cuanto a tin--
cién se refiere, ya que lnicamente se empleo H y E en forma rutinaria, -
sabiendo de antemano que algunas tinciones, particularmente el PAS pue--
den ser de gran utilidad en los estudios limitados a microscopla de luz.
En ambos casos, la limitacién se debid exclusivamente a la escases del -

personal técnico como médico.



33
1 TBLIOG.AK (A .~

1.- TATCOLOGIA DEI, FR2TODO PERINATAL
LLO0S, .3 VOOEL, k.
Salvat ed., 1976
2.= BiiBdI0LOGIA EDICA
LANGHAN, J.
Interanericana ed., 1976
3.~ PATHOLOGY OF THE PLACENTA
FOX, 1.
Saunders W.i. ed., 1978
4,~ THATADO DE HISTOLOGIA
HAM, AW., Ba. ed.
Interanericana, ed., 1984
5.- PATIOLOGY IN GYNECOLOGY AND OBSTEP.iCS
GOMIBL C., SILVEA/BEXG, S., Jer. ed.
Lippincot ed., 1985
6.~ GINECOLOGIA Y OBSYEIdl1CIA, Temas Actuales, Vol. 3
PLACENTA HUMANA
Interamericana ed., 1966
7.= COARELACION ANATOMOPATOLOGICA Dt LA DECIDUA Y PLACENTA EN PACLENTES
TOXEMICAS Y SANAS CUN EMBARAZO DE 34 SEMANAS 0 MAYOW.
REYES G. J.
TESIS, 1986
8.~ EVALUACION DE RIESGO EN EL SMBARAZO
NAWVASZ 1.

TESIS, 1986



Q= LiUPILis, MW.A.
THE SIGNIFICANCE OF PLACENTA/FETAL WEIGHD RATIOS
Ao J. OF OUSTEL. AND CYLRCOL., 1960;79:134-137

10.- ¥OX, 1.
PERIVILLOUS FIBHXIN DEPOSITION IN THE HUMAN PLACENTA
AM. J. OF OBSTEL. AND GYNECOL, 196?:558:245-251

11.- WIGGLESWORTH, J.S.
VASCULAR ANATOMY OF THE HUMAN PLACENTA AND ITS SIGNIFICANCE FOR =
PLACENTAL PATHOLOGY
J. OBSTEI'. CYNAECOL. BR. CMWLTH., 1969;761979-989

12.~ THOMSON, A.M.
THE WEIGHT OF THE PLACENTA IN RELATION TO BIRTHWEIGHT
'J. OBSTET. GYNAECOL. BR. CHWLIH. 1969;761865-872

13.- WYEN, R.M.
CYTOTROPHOBLASTIC SPECIALIZATIONSt AN ULTHASTRUCTURAL SLUDY O —-
HUMAN PLACENTA
AM. J. OBSTET. GYNECOL. 1972;1141339-355

14,- BURSTEIN, R.; FRANKEL, S.
AGING OF THE PLACENTA: AUTOIMMUNE THEO:Y OF SENESCENCE
AM.J, OBSTET. GYNECOL. 1973;1161271-276

15.- SEN, D.K,; LANGLEY, F.A,
VILLOUS BASAMENT MEMBuANE THICKNING AND FIBRINOID NECROSIS iN —-
NORMAL AND AUNORMAL PLACENTAS
Afi. J. OBSTE]'. GYNECOL. 1974;118:276-281

16~ WY, .M.
ULi'4ASIRUCTURAL DEVELOPMENT Oi* THE HUMAN DECIDUA

A, J. O3STEI'. SYNECOL., 1974,1181652-670



17~

18.-

18.-

20.-

21 .-

22.~

23~

2l

35
LADERMACHER, D.S.

CiRCUMVALLATE PLACENTA AND CONGENITAL MALFORMATION

LANCET, 1981;11732

PARMIEY, T.H.

“KGING“PIGMENTS IN TmRIM HUMAN FLACENTA

A, J. OBSTET. GYNECOL. 1981;139s 760-763

VAN DER VEEN, F.; FOX, H.

THE EFFECTS OF CIGARETTE SMOKING ON THE HUMAK PLACENTA: A LIGHI —-
AND ELECTRON MICROSCOPIC STUDY

PLACENPA, 1982;31243-256

VAN DER VEEN, F.; FOX, H.

THE HUWAN PLACENTA IN IDIOPATIC INTRAUTERINE GROWIH RETARDATION: -
A LIGHT AND ELECTRON MICROSCOPIC STUDY

PLACENTA, 1983;4:65-78

TEASDALE, F. JEAN JACQUES, G.

MORPHOMETRIC EVALUATION OF THE MICROVILLOUS SURFACE ENLARGEMENT -~
FACIOR 1IN THE HUMAN PLACENIA F.iOh KID GESTATION TO TEili.

PLACENTA, 1985:6(5):375-361

“USTIE, S.E.; O'TOOLE, R.V.; O‘SHAUGHNESSY, R.W.; ZUSPAN, F.P,
IMMUNOHISTOCHEMICAL EVALUATION OF HUMAN PLACENTAL IMPLANTATION AN
INITIAL STUDY.

Ail, J, OBSTET. GYNECOL., 1985;153(3)1239-244

IVERSEN, 0.8.; FARSUND, T.

FLOW CYTOMETRIC IN THE ASSESSMENT OF HUMAN PLACENTAL GROWTH

ACTA OBSIET. GYNECOL. SCARD., 1985;64(7):1605-607

KOROSAWA K.; ISENURA, M.; YAMAGUCHL, Y.; YOSIZAWA, Z.; FURUYAMA, T.



2Bl-

29 _=ad

.-

36
CHANGES IN DISIRIBULTION OF CONNECITVE ISSUE COMPOMSNIS OF HUMAN -

ITACSRTAL WITH MADURATION.

TOMOKU, J. EXP. MED. 1985;147(3)1261-265.

KOZMA R., SPRING, J.i; JOHNSON, P.M.; ADINOLFI, M.

DETECTION OF SYNCYTIOI!OPHOBLAST 1IN MATEANAL PERIPHERAL AND UTERINE
VEINS USING A MONOCLONAL ANTIBODY aum FLOW CYTOMETRY,

HUM. REPROD., 1986;1(5)1335-336

LABARRERE, C.A.; CATOGGIO, L.J.; MULLEN, B.G.; AL'HABE, O.H.
PLACENTAL LETIONS IN MATERNAL AUTOIMMUNE DISEASES

AM. J. REPROD. IMMUNOL. MICICBIOL. 1586;12(3)176-86

CASTELUCCI, M.; CELONA, A.; BARTELS, H.; STEININGER, B.

MITOSIS OF THE HOFBAUER CELL: POSSIBLE IMPLICATIONS FOR A FETAL --
MACAOPHAGE

PLACENITA. 1987:8(1)165-76

ENGLERT, Y.; EMBERT, M.C.3 VAN ROSENDABL, E.: SBLDISCa, J.; SEGAL,L.
FISLCHT (NGEn, W.; WILKIN, P.; FAYLMAN, i.; LLWROY, K.

MO.:PHOLOGICAL ANOMALIES (N THE FLACENTA OF IVF IHEGRANCISS: PRELLnL
NARY WEPONT OF A MULTICENTRIC SLUDY.

Ui (BFI0D. 1987;(2) 1155157

HWUSUIN, J.; CCLLEITS, Jd.3 FAANCHIMONL, b.

[MMUNOHISTOCHEM 'CAL DEMOSTRATION OF PLACENTAL ALKALINE FHOSPHATASE-
IN VARIOUS SIAYBS uF I'BSCICULAX DEVELOFMSNT AND IN GEdM CELL IlMOURS
INT. J. ANDROL, 1987;10(1)129-35

ZUNIGA, G.G.

EVALUACION DE RIESGO DURANTE £l EMbLARAZO

TESTS, 1985

JehLEZL 2. 00 W



32.-

37
MORBI~MOATALIDAD (EONATAL &) EL HOSFITAL ~* GENS:AL i. ZARAGOZA ™

TESIS, 1987

LANGE#, A., Y COLS.

LA MORTALIDAD PE: [NATAL EN EL INSTITUI'C KACIONAL DE FEfINATOLOGIA,
MEXLICO.

BOL. MED. HFANT. MEX., 1983:40(11):618-623.



	Portada
	Índice
	Texto

