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CORRELACION ENTRE EL PESO AL NACIMIENTO ASPECTOS PLACENTARIOS.

Introduccion.

Ei crecimiento intrauterino normal como el peso corporal, |a talfa y el peso de drganos especificos en
el feto progresan en forma exponencial hasta alrededor de las 34 semanas de gestacion; al mismo
tiempo, l2 placenta sigue la misma velocidad de crecimiento. A partir de entonces el crecimiento fetal
y ¢l placentario no siguen el mismo ritmo. Es decir, dos factores principales influyen sobre el
crecimiento fetal: el potencial de crecimiento inherente del feto y el apoyo que recibe de la madre a
través de la placenta.

Crecimiento y desarrollo fetal.

El periodo més rapido del crecimiento normal del feto comprende al correspondido entre las 12-36
semanas, con un incremento maximo a las 20 semanas de gestacidn. Entre tas semanas 32 y 36, el
indice de aumento ponderal del feto alcanza su méximo, de 200 a 225 g/semanas, y disminuye en fo
sucesivo. A las 40 semanas de gestacion el feto humano con crecimiento normal acumula 400 g de
proteinas a partir de la concepcion, 4759 de grasa (principalmente en las (ltimas 8 semanas), asi
como 2700 g de agua y minerales. En contraste con las hipotesis de Naismith, el feto no es un
parasito; apenas extrae y utiliza 2 a 4% de los nutrimentos que recibe por 1a placenta, mientras que
el 96 a 98% restante regresa a la placenta mismay a la circulacion matema (1)

Desnutricitn fetal.

La desnutricion fetal es un problema perinatal frecuente y a veces grave, que puede influir en el

crecimiento y desarrollo posteriores. Dicho problema afecta la composicién corporal y limita el

desarrollo encefalico y conducta en animales de experimentacion. Su efecto en el desamollo




encefalico y mental en seres humanos todavia genera poleémica, un aspecto en el que hay muchos
factores de confusion, incluida la falta de diferenciacién entre ser pequefio para la edad gestacional y
la desnutricion en neonatos. Aunque existen diversos factores asociados al desarolio posterior de
los recién nacidos pequefios para su edad gestacional, se ha observado un incremento en la
incidencia de paralisis cerebral infantil, problemas de atencién y de la comprension y alteraciones en
fa funcion neuromotora.(3). En un estudio, Hill descubrié que hay problemas perinatales {problemas
infecciosos), secuelas del sisfema nervioso central o ambos trastornos, ante todo en lactantes con
desnutricion fetal, ain cuando sean de talla adecuada o pequefia para la edad gestacional, no asi en
los que simplemente son de talla baja sin desnutricién La desnutricion fetal es un estado clinico que
puede coexistir casi con cualquier peso al nacimiento. Un lactante con dicho retraso puede ¢ no ser
pequeio para st edad gestacional. De igual manera, un feto con retrase del crecimiento intrautering,
talla baja para |a edad gestacional o con ambos problemas, puede tener o no desnutricion fetal,

El feto puede estar hiponutrido o sobrenutrido, lo que depende de fa extraccion y composicion de
nutrimentos de la sangre umbilical y de la velocidad de flujo ¥ su capacidad para utilizar los
nutimentos extraidos. La restriccion de alimentos en ratas prefiadas ¥ no prefiadas causa pérdidas
de peso y cambios en [a composicidn corporal equivalentes en ambos grupos, si bien los fetos son
significativamente més pequefios que en los de ratas con alimentacion normal,

Las manifestaciones clinicas de la desnutricion fetal, dependen en parte del momento en que esta
se inicie en la gestacion. Es probable que los lactantes con longitud, circunferencia cefalica y peso
significativamente reducidos hayan estado expuestos a desnulricion desde comienzos del segundo
frimestre. Los que tienen la longitud y Ia circunferencia cefalica menos afectadas, si bien no dejan de
ser pequefios y de peso insuficiente y con cierta pérdida de lejido subcutaneo y masa muscular, por
o regular sufren desnutricion a partir del tercer timestre. En cuanto a los nifios can un importante

ttéficit ponderal para la edad gestacional y pérdida evidente de fejido subcutaneo, con fongitud y




circunferencia cefalica dentro de lo normal, lo mas probable es que padezcan aporte insuficiente o
desbalanceado de nutrimentos a finales del tercer trimestre, después de la 36a semanas de
gestacion. En las dos ultimas categorias, el peso o masa total de los tejidos puede ser superior al
percentil 10 para la edad gestacional; no obstante los signos de desnutricion tienden a ser evidentes.
El peso esperado de estos lactantes podria corresponder al percentil 50 a 75 in Utero, mientras que
el peso observado al nacimiento se ubica en los percentiles 10 a 15.

Las cantidades de proteinas y grasas sintetizadas se reducen si el feto no recibe o no uiliza
nutrimentos suficientes, lo que se refleja en disminucion de contenido corporal de estos compuestos.
Si el aporte de nutrimentos se limita de manera aguda después del periodo de crecimiento fetal
rapido {semanas 20 a 36) o la gestacién se prolonga mas de 42 semanas, el feto consume una parte
de sus depdsitos de grasas y proteinas. Cuando esto ocurre, las concentraciones plasméticas de
aminoécidos y otros nutrimentos en et feto suelen conservarse en valores casi normales medianie ef
aporte derivado de [as célutas catabolizadas por el propio feto.(3)

Factores intrauterinos.

Algunas veces el crecimiento y desarrolio fetal no ocurre en condiciones intrauterinas dptimas. Estos
neonatos pueden suffir circunstancias aberantes matemas, placentarias o fetales que restringen su
crecimiento. Dichos fetos son clasificados como un grupo de alto riesgo y catalogados con retraso en
el crecimiento intrauterino,

Los efectos acumulativos de condiciones ambientales adversas y crecimiento fetal aberrante,
contribuyen a la supervivencia intrauterina, y a la adaptacion del feto al parto y al periodo neonatal,
Durante la mayor parte del embarazo, e! aporte de nutrimentos supera las necesidades fetales; por
lo tanto, el crecimiento esta determinade principalmente durante los dos primeros trimestres, por el
propio potencial del crecimiento def feto. La suficiencia de la via de aporte se transforma en el factor

limitante durante el tercer trimestre. Ef desarrollo de sufrimiento fetal crénico, con el consecuente




retardo en el crecimiento, finalmente depende de la duracion de la vida intrauterina mas alta de Ia
capacidad nutricia de 1a placenta.

Caracleristicas placentarias.

La placenta humana al término del embarazo es un érgano discoide que mide aproximadamente de
10 a 15 cm de didmetro y de dos a tres centimetros de grosor. Pesa alrededor de unos 500 gyesta
generaimente localizada en el Utero por delante o por defras cerca del fondo. La cara felal se halla
cubierta por amnios transparente debajo de! cual cursan los vasos cariénicos; las arterias pasan por
encima de las venas. La superficie matema de la placenta esta dividida en I6bulos irregulares por
surcos producidos por tabigues de tejido fibroso, escasos vasos confinados principalmente a las
bases. Estos tabiques de ancha base no alcanzan ordinariamente la i4mina coriénica; de suerle que,
producen solo compartimentos incompletos.

El aumento constante de tamafio y peso placentario durante el embarazo se muesira en el cuadro

1.CRECIMIENTO DE LA PLACENTA.

Duracién Didmetro Volumen Superficie Peso
(dias) (cm) (mi) {cm2) @
105-135 10 115 62 120
135-165 12 235 167 245
165-195 14 230 145 245
165-225 15 348 199 365
225-240 16 394 219 407
240-296 18 430 243 464

Cuadro 1. Tomado de SnobechiLe placenta Humain, Masson et Cie; y de Crawfard, J. Obstel-Gynecol. Brit. Emp;

66:885, 1959-




Transferencia placentaria

Una funcidn principal de ta placenté es de transferir oxigeno y una gran variedad de principios
nutritivos desde la madre al feto y, transportar CO2 y otros desperdicios metabélicos desde el feto a
la madre. Para apreciar la complejidad de la placenta como un drgano de transferencia, es necesario
reflexionar que la placenla y en grado limitado sus membranas adneridas, suministra todo el
material para ef desarrollo fetal y la produccién de energia; ademas, elimina todos los productos del
catabolisme fetal.

No existen comunicaciones directas entre la sangre fetal, en los vasos de las vellosidades
coridnicas y la sangre matema en el espacio intervelloso. La transferencia de sustancias desde la
madre al feto y desde el feto a la madre dependen primordialmente de mecanismos que permiten el
transporte de tales sustancias a través de la vellesidad corionica normal,

Nueve variables, por 1o menos, determinan la efectividad de la placenta humana como drgano de
fransferencia; 1) la concentracion en el plasma matemo de los nutrimentos ¥, en algunos casos, el
porcentaje en que estos se fijan a otra sustancia, (proteinas transportadoras). 2) el grado de flujo
sanguineo materno a través del espacio intervelloso. 3) la zona disponible para los intercambios a
través del epilelio velloso. 4) en el caso de que |2 sustancia sea transferida per difusién, las
propiedades fisicas de la barrera histica interpuesta entre la sangre en el espacio intervelloso y la
sangre en los capilares felales. 5)la capacidad de la maquinaria bioquimica de la placenta para
efectuar |a transferencia activa. 6) la cantidad de sustancia metabolizada por [a placenta durante la
transferencia. 7) la zona para el intercambio en la placenta a través de los capilares fetales. 8) la
concentracion de la sustancia en la sangre fetal salvo la que este fijada.g} el grado de flujo de
sangre fetaf por los capilares vellosos, Desgraciadamente en el embarazo humano, muchos de estos
procesos, incluyendo el flujo sanguineo, no pueden ser medidos cuantitativamente en la madre o en

el feto.(3).




Cambios placentarios durante la gestacisn.

Al crecer y envejecer la placenta ciertos cambios histologicos sugieren un au.mento en la eficacia del
transporte para satisfacer las necesidades metabdlicas del feto que crace. Tales cambios indican
una disminucion del grosor del singitio, fa desaparicién parcial de las células de Langhans, la
disminucion del tejido estromal y un aumento en el nimero de capilares ¥ su aproximacion a la
superficie sincifial. A los cuatro meses se ha roto la aparente continuidad del citotrofoblasto y el
sincilio forma nudos en las vellosidades méas numerosas y pequeras. A término del embarazo el
revestimiento velloso puede estar reducido a una delgada capa de sincitio, con un minimo de tejido
conectivo con los capilares fetales aproximandose aparantemente al trofoblasto. El tejido estromal
velloso, las células de Hofbauer y las células de Langhans, estan notablemente reducidas y las
vellosidades estan llenas de capilares de paredes delgadas. No obstante, otros cambios parecen
disminuir la eficiencia del intercambio placentario, por ejemplo, el engrosamiento de las membranas
basales dei endolelio y trofoblasto, la obliteracion de ciertos vasos, el depbsito de fibrina en la
superficie de las vellosidades, los depbsitos de fibrina en las lamina basal ¥ coridnica y en otros
iugares del espacio intervelloso

Patologia placentaria.

En el embarazo normal, la apariencia macroscopica de la placenta frecuentemente no presenta
alteraciones; sin embargo, muchas placentas de madres o neonatos enfermos lienen grandes
anormalidades.

|.Lesiones placentarias no infecciosas:

A} Lecho vascular placentario con pre eclampsia y refraso en el crecimiento fetal, La hipertensitn
inducida por el embarazo, frecuentemente se acompafia de retraso del crecimiento fetal, Muchos

investigadores han estudiado la patologia del lecho vascular por microscopia de luz e




inmunofluorescencia, sin embargo las publicaciones reflejan controversias significativas en los
resultados.

B) isquemia e infarfo placentarios. La trombosis y necrosis de las arerias aspirales
uteroplacentarias producen isquemia e infartos en los I9bulos placentarios imigados por los vasos
afectados. Wigglesworth confirma: la irrigacion por las arterias espirales ulerinas confluyen en el
centro del lobulo placentario fetal. La intensidad en el retraso en el crecimiento felal, esta asociado
con infartos e isquemia y depende, de ios lobulos que no estan infartados estén isquémicos. Cuando
Naeye estudio 45 placentas con retraso en el crecimiento (28 mortinalos y 17 neonatos obitados), la
anormalidad mas frecuentemente encontrada al microscopio de luz, fueren los microinfartos.

C) Normalidad VS refraso en el crecimiento. El diagnéstico de retrase en el crecimiento fetal
depende del conocimiento de la poblacién de la cual derivan los estandares utilizados. El concepto
de “erecimiento cerebral limitado en la insuficiencia uteroplacentaria® puede resultar mas Ofil para
dalos antropemétricos que para factores biclogicos.

La insuficiencia uteroplacentaria implica, deficiencia de flujo sanguineo matemo hacia el feto. Los
principios de patogénesis repercuten en fa limitacion cerebral en fa insuficiencia uteroplacentaria, El
craneo es la region mas grande del feto debido a que recibe la mayor cantidad de flujo sanguineo.
Cuando existe una reduccion crénica de la perfusion fetal el cerebro es el 6rganc mas vulnerable
con respecto a otros.

D} Patologia placentaria en el retraso del crecimiento fetal.

Se han estudiado ias placentas de neonatos vivos, al menos de todos aquelios en quienes su peso
al nacimiento se encontrd por debajo de la percentila 3 con respecto a su edad gestacional, Las
principales causas de su retardo en el crecimiento fetal fueron la isquemia placentaria o alteraciones
circulatorias  (43%), lesiones infecciosas placentarias (28%), insercion anormal (8%) y arteria

umbilical Unica (5%). El cinco porciento de las placentas fueron nomales. En este reporte no se




analizaron fodos los posibles factores que afectan el crecimiento felal. Se requieren datos
epidemiolégicos, estudios anatomopatologeos, microbiologicos {con estudios virologicos
bacteriologicos), investigacion de abuso de drogas y otras posibilidades, para comprender mejor e
fenomeno y establecer medidas preventivas. A pesar de estas limitaciones, el conocimiento de la
patologia placentaria, seguramente proporcionara un mayor conocimiento en la patogénesis del
retraso en el crecimiento fetal.

E) Isquemia placentaria y desprendimiento prematuro de placenta. Naeye reportd que en ta
preeclampsia, el bajo fujo sanguineo uleroplacentario, esta asociado en un 26% del
desprendimiento prematuro de la placentz. En esta invesligacion, se encontraron abundantes
“nudos” sincitiales e infartos como evidencia del bajo flujo sanguinec uteroplacentario. Los hallazgos
sugieren que la hipertension reduce la perfusion uteroplacentaria e inhibe el crecimiento fetal (4)

F) Abruplio placentae con isquemia adyacente e infarta. Los infartos de menos de 5 cm en la cara
iateral de la placenta, usuaimente no tienen significacion clinica. Infartos laterales mayores ocurren
con el abruptio placentae. Las huellas de hierro como hemosiderina en fa cara matema de la
placenta son sugestivas de una hemomagia antigua adicional. Cuando no ocumre un
desprendimiento, las complicaciones de fa separacion prematura de la placenta incluyen isquemia
placentaria aguda y crénica e infarto.

G) Influencias placentarias en ef abruptio placentae. El labaquismo y el uso de cocaina se han
asociado como una causa comiin de desprendimiento plagen!an'o, el mecanismo seria: constriccion
de los vasos (tero placentarios, necrosis decidual y abruptio placentario. Ofras causas de
separacion placentaria son las infecciones sexualmente transmitidas, cuya incidencia aumenta en
madres que abusan de las drogas. Se ha documentado que la corioamnioitis histoldgica era 10
veces mas frecuente en las pacientes con desprendimiento masivo y prematuro de fa placenta que

con respecto a las pacientes control. Esta causa no incluyé promiscuidad sexual matema o




enfermedades tales como fa sifilis o gonﬁrrea. La hemorragia matema duranie el primer timestre, se
ha asociado con anormalidades congénitas y retraso psicomotor,

H) Miscelanea de anormalidades en el crecimiento placentario. Los trombos intervellosos
frecuentemente parecen infartos subagudos gris-obscuro. El examen al microscopio de fuz muestra
que las lesiones intervellosas no se asocian con la isquemia parenquimatosa mas alla de
vellosidades contiguas. No existe anormalidades clinicas asociadas. La presencia de infartos en la
cara matema que comprendan de 0.2 a 0.4 cm se reemplaza por material hialino en la decidua en la
base de la placenta. Naeye encontrd que el 50% de los embarazos tuvieron primero abortos y
mortinatos.

Anormalidades mayores al microscopio de luz.

A) Presencia de meconio. Las placentas tefiidas de verde tienen necrosis aguda y restos del epitelio
amnidtico.Aproximadamente 3 horas después de una evacuacion fetal de meconio, la placenta
adquiere una coloracion café obscuro. Los cambios caracteristicos a la microscopia de luz son
macréfagos cargados de meconio situados profundamente por debajo del corion. Se han realizado
estudios en placentas los cuales han mostrado que la presencia aguda o cronica de meconio, puede
estar asociado con un incremento en el riesgo de asfixia neonatal. n vitro la aplicacién en la vena
umbilical de meconio diluido causa constriccion de la misma, con esto se podria especular que
después de la difusion intraamnidtica de meconic en la placenta y de los vasos del cordon umbilical,
se produciria una constriccidn vascular fefal y una hipoperfusion fetal grave resultando en asfixia.

B) Oligohidramnios: La disminucion del liquido amnidtico causa: nudos amnidticos degeneracion del
amnics con grumos de epitelio escamoso y eventualmente compresion del corddn umbilical. En la
descripcidn original de Landing se asocia los nodos amnidticos con agenesia renal y rifiones
poliquisticos. Ahora también las pérdidas cronicas de liquido amnidtico y 1a post madures se han

reconacido come causas de las mismas patologias.




El diagnéstico clinico de post madurez, depende del examen fisico del neonato pero los patélogos
refutan el diagndstico. Al sobrepasar las 42 semanas de gestacion, hay una reduccion progresiva del
liquido amnictico. Este oligohidramnios eventualmente produce degeneracion amniotica epitelial y un
adelgazaiento o compresion del cordén umbilical. Cuando e! historial no revela pérdidas de liquido
amnidtico o signos sonograficos de anormalidades renales en el feto son signos significativos de
post madurez. Estas placentas frecuentemente estan tefiidas de meconio. A veces las vellosidades
esclerosadas y el incremento en las calcificaciones placentarias no se relacionan con un embarazo
prolongado.

C} Alteraciones en la madurez vellosa focal y en forma difusa: Las vellosidades placentarias siguen
una secuencia de maduracion hasta el final del tercer triestre del embarazo. En e! primer trimestre es
hidropica y tiene abundantes trofoblastos. En el segundo timestre disminuye lo hidrépico y su
superficie trofoblastica progresivamente desarrolla nudos sincitiales. En el tercer trimestre las
vellosidades son pequefias. Estas raramente tienen mas de cinco vasos, y sus nudos sincitiales son
canspicuos numéricamente. Las placentas normales al final del embarazo pueden tener dismadurez
vellosa focal que se parecen a muchas en el embarazo temprano. Por ofra parte, la aparicion de
dismadurez vellosa generalizada, es enleramente diferente y siempre es patolégica. Una de fas
formas més comunes fiene las siguientes caracteristicas: vellosidades grandes con abundantes
Células de estroma y una marcada reduccion de los nudos sincitiales. Estos hallazgos se han
asociado fuertemente con anormalidades congénitas mayores.

B)Corangiosis: El diagndstico de una patologia, en particular llamada corangiosis esta basada en el
hallazgo de 10 o mas capilares en 10 o0 mas vellosidades en 10 o mas areas placentarias. Esta
patologia no se encuentra en los embarazos normales ni al momento del parto, pero esta presente
en las placentas del 5% de los neonatos que ameritan cuidados intensivos. Hasta una tercera parte

de los neonatos en cuyas placentas se encuentra esta alteracion, se observa mayor mortalidad y/o




anormalidades congénilas. La causa méas probable de corangiosis es la hipoxia placentaria de bajo
grado, que ocurre mas frecuentemente en pacientes con pre eclampsia y diabetes, que en pacientes
con oftras condiciones. En estos dos tipos de pacientes la vasculopatia uteroplacentaria es comin.
E) Eritrocitos fetales nucleados. La presencia de nicleos en las células rojas, normatmente no se
presentan en los vasos placentarios-fetales al final del embarazo. También en algunas partes, al
tefir con hematoxilina y eosina, sus nicleos son mas obscuros que Ios de los linfocitos. Muchos
entrocitos nucleados se encuentran en los vasos placentarios hasta el final de la primera mitad del
embarazo, pero llegan a incrementarse raramente conforme avanzan las semanas de gestacion.
Cuando son muy abundantes los eritracitos nucleados en placentas de embarazos de término, el
conteo sanguineo periférico, asociade frecuentemente excede 15 eritrocitos nucleados por 100
leucocitos. Este conteo sanguineo puede indicar hipoxia, refardo en el crecimiento fetal, abruptio
placentae y hemolisis fetal.

F) Trombosis y otras lesiones vasculares fetales. Ocumen numerosas lesiones en los vasos
placentarios superficiales, los vasos de los tabiques vellosos y la vasculatura de las vellosidades
terminales. Estas lesiones incluyen trombos de fibrina, trombos organizados, trombos
recanglizantes, obliteracion trombédtica antigua y obliteracion de la luz por engrosamiento de la infima
y la media. La obliteracién vascular da como resultado finaf vellosidades avasculares.

La asociacion de grandes conglomerados en los vasos placentarios con fendmenos
tromboembalicos en otfos vasos fetales no es una sorpresa por si mismo, ya que es posible explicar
este fenémeno por el desprendimiento de los trombos placentarios de los cuales se originan los
conglomerados venosos. La gran frecuencia de tromboembolia pulmonar y hepatica se explican por
las caracteristicas de la circulacion fetal.

El térming de “endovasculilis hemorragica”, se utiliza en forma equivocada, y se sugiere que la

hipoxia y la contraccion del mdsculo fiso arterial es la causa de esta condicion; la vasculiis
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hemorragica con células inflamatorias alrededor de la luz es muy raro. Por ofro lado, la
endovasculopatia hemorragica (sin células inflamatorias) frecuentemente ocurre en ias placentas de
los obitos y los neonatos con retardo en el crecimiento. Estas lesiones incluyen  eritrocitoclasis
semejante a la fragmentacion de los eritrocitos que ocure en patologias como'sindrome uremico-
hemolitico. Todas estas lesiones vasculares trombéticas y obstructivas ocurren en el estado
hipertensivo matemo y con hipoxia fefal cronica, frecuentemente se encuentran presentes en
placentas de obitos y de neonatos quienes se clasificaron como pequefios para su edad gestacional.
ANORMALIDADES DEL CORDON UMBILICAL.

A) Importancia hemodinamica de las lesiones vasculares fetales.

Los dalos acerca de la regulacion del flujo sanguineo matemo-fetal, sabre si esta dado por la madre,
el feto, la placenta o la combinacién de todos alin son incompletos. In vitro, los estudios acerca del
flujo umbilical demuestran que las placentas de madres pre eclampticas tienen una gran proporcion
de deficiencias en la perfusion umbilical con respecto a placentas normales. Los estudios hechos
con doppler en vivo, por medio de velocimetros en la arteria umbitical de los fetos con retardo en el
crecimiento han producido una comelacion significativa. Un gran porcentaje de anormalidades fue la
resistencia por la obliteracion del lumen de los vasos arteriales.

B) La longitud standard del cordon umbilical ha sido variable. Hacia las 40 semanas de edad
gestacional, un cordén umbilical puede variar desde mas de 40 cm hasta menos de 80. Cuando los
cordones son menores de 40 ¢m de ‘ongitud se ha demostrade que las alteraciones seran
directamente proporcionales a la severidad del acortamiento. Una proyeccién similar puede hacerse
acerca de cordones muy largos patoldgicos aunque el mecanismo de lesién no es def todo conocido.
B) Arteria umbilical tnica. Hay quien discierne sobre la importancia de la arteria umbilical dnica. La
prevalencia y las complicaciones varian con la poblacion; de cualquier manera, estimaciones

razonables indican que 1% de todos los recién nacidos y 4% de los hijos de madres diabéticas
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tienen solo una arteria umbilical. Al menos una cuarta parte de los bebes con arteria umbilical Gnica
tienen anormalidades asociadas, las més notables se localizan en el tracto urogenital, de cualquier
forma, cualquier sistema del organismo puede estar involucrado.

C) Lesiones del cordon umbilical. Ocurren diversos cambios patolégicos en ei cordon umbilical,
como:

* Hematoma del corddn umbilical. La insuficiencia de la vena umbilical es una causa rara de ruptura
venosa y hematoma del cordén umbiiical. La mortalidad se acerca al 50%, y la mayoria termina en
obitos.

* Trombosis def corddn umbitical. Esta condicién se presenta en 1 de cada 200 embarazos de alto
riesgo. Las causas incluyen nudos verdaderos del cordon umbitical, prolapso del corddn y trauma,
diabetes matema y cordones anormalmente largos o cortos. La trombosis de la vena umbilical se ha
asociado con hemorragia fetomatera.

* Cordocentesis. Aunque se ha descrito como un procedimiento inocuo, el cual se recomienda solo
en casos en los cuales otro lipo de métodos no invasivos proporcionen resultados confusos (5),ya
que se ha observado que la cordocentesis puede ocasionar dafio en el cordon umbilical,
encontradose elongaciones y segmentos gris obscuro que incluyen trombosis. En fa capa media de
estos vasos se ha encontrado necrosis, por lo que debe examinarse la placenta y el cordon umbitical
de todas las pacientes en quienes se realiza cordocentesis y debe realizarse seguimiento de los
resultados.

ALTERACIONES PLACENTARIAS INFECCIOSAS.

Patogénesis de la infeccion fetal.

Las infecciones pueden alcanzar al feto por via ascendente o por via sanguinea matema. Estas dos
rutas no son exclusivamente reciprocas, particularmente con la Listeria monocytogenes, en la cual

se manifiesta usualmente por corioamnioilis, alteracion entre las vellosidades vy vilitis, la




corioamnioilis es un signo placentaric de infeccion infrauterina ascendente. Es el resultado del
ascendo de una infeccion localizada a nivel vaginal o cervical. Cuando los antigenos infecciosos
penetran al liquido amnidlico promueven la quimiotaxis de leucocitos de [a luz de los vasos del
cordén umbilical, a los vasos de la superficie placentaria, y el corion placentario, y se explica por la
inflamacién del corddn umbilical (funisitis o funiculiis) ocurre frecuentemente con la corioamnioitis.

La intervellositis indica que los organismos infeccioscs o las toxinas estan presentes en los
sinusoides matemos. Las baclerias como la Escherichia coli, L monocytogenes y especies de
campyiobacter frecuentemente causan interveilositis.

Un diagndstico de vilitis o vellositis se caracteriza por la inflamacidn de las vellosidades placentarias,
indicando infeccidn transplacentaria de fos sinusoides sanguineos matemos o de la infeccion
originada en el piso de la decidua matema. La vilitis basal e inflamacion en ias paredes placentanas
continuas indican infeccidn temprana en |2 decidua uterina.

a) Corioamnioitis. Hacia 1950 se descubrid e papel de la infeccidn en la ruptura prematura de
membranas, asociato esto con partos prematuros. Se cree que los organismos causan ruptura de
membranas mas frecuentemente de lo que se ha reportado. La coricamnioitis leve sin cambios
necroticos y una relativa ausencia de exudado inflamatorio es fipica de la infeccion por estreptococo
beta hemolitico del grupo B. Tales infecciones pueden causar muerie en el periode neonatal
temprano. E! virus herpes simple tiene un potencial similar y puede producir el mismo resultado en
fos primeros dos dias de vida, con la sola deciduitis placentaria como indice de origen congénito. En
ausencia de estreptococo beta hemolitico del grupo B y el virus de herpes simple la ausencia de
coripamnioitis puede originar un diagndstico clinico de sepsis neonatal menos frecuente.

El aislamiento del organismao del cervix materno, la placenta o del neonato no refuta la presencia de

cualquier ofra infeccion y la inflamacion placentaria puede estar causada por mas de un organismo,



Frecuentemente solo la placenta esta infectada ¥ la mosbitidad en prematuros es el resultado de ias
complicaciones propias de su prematurez.

La corioamnioitis produce trabajo de parto prematuro por varios mecanismos. Muchos organismos
Que causan corioamnioitis tienen una actividad de fosfolipidos A2 sustancial, de cualquier manera es
dificil conocer la extension del origen de esta actividad bacteriana o de las células inflamatorias,
considerandose que las endotoxinas estimulan la produccion de prostaglandina E2 por las células
émnic')ticas. También se ha identificado que las endotoxinas bacerianas causas produccion de
citocinas por la decidua humana in vitro, Al final los resultados de la coroamnioitis son fa produceion
aumentada y un parto pretémino.

b} Vitits. Existen patrones de viltis al microscopio de luz, estos cambios incluyen proliferacidn celular,
aumento de exudados, zonas necréticas, reparacion granulomatosa. EJ diagnostico clinico frecuente
es solo de una infeccion leve, pero la asociacion de infiltrado de polimorfonucleares en la placenta
como vilitis, la cual puede explicarse por la cronicidad de una infeccion o por la posibilidad de una
infeccion actualmente. Un organismo puede praducir un patron de inflamacion en un sitio y ofro
patron en ofro sitio. Por ejemplo, el citomegalovirus produce deciduitis necrozante sin la presencia
de polimorfonucleares. Cuando el citomegalovirus infecta las veliosidades fetales ocurre la viliis
linfoblastica tipica. Las vellosidades avasculares con hemosiderina intervellosa son signos de
infeccidn endotelial remota y de hemorragia focal. Estas frecuentemente estan causadas por
citomegalovirus, sifilis y virus de rubéola. Ef punto importante en todas estas consideraciones es que
las caracteristicas placentarias al microscopio de luz pueden apoyar el diagndstico de infeccion
intrauterina especifica cronica.

Vilitis de causa desconocida. Una variedad de organismos producen caracterfsticas placentarias al
microscopio de luz con cambios inflamatorios en las vellosidades placentarias. Los ejemplos

incluyen toxoplasmosis, rubéola, citomegalovirus, herpes simple, E. coli, L monocylogenes ¥
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campylobacter, y se ha asociacdo con el retardo en el crecimiento intrauterino y con incremento en ia
morbilidad y mortalidad basandose en la influencia de la isquemia placentaria.

¢) Embarazo multiple. En placentas humanas diamnidticas, monocoridnicas siempre hay
anastomosis interplacentarias las cuales pueden explicar el sindrome de transfusion entre gemelos.
El gemelo donador tipicamente es mas pequefto que el receplor también con respecto a la
hemoglobina y hematactito, aunque no se presente en todos los casos. Los gemelos afectados
varian fenotipicamente de acuerdo a la diferencia en él numero de anastomesis intraplacentarias
arteria-arteria, vena-vena y arteria-vena. Las placentas diamnioticas, dicorionicas nunca tienen
anastomosis.

D) En los embarazos gemelares también existe el término denominado: “dafio al sobreviviente”
después de la muerte in Utero de alguno de los gemelos, ¥ se ha pastulado que la tromboplastina de)
gemelo fallecido pasa a la circulacion del sobreviviente, iniciando una coagulacion intravascutar
aunque; El fendmeno es real, es relativamente raro.

En los embarazos gemelares hay una incidencia mayor de arieria umbilical Gnica, vasa previa y ofras
anormalidades. Normalmenie la insercion es central, pero aproximadamente en el 7% de las
placentas, esa insercion es marginal.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION

El refraso en el crecimiento intrauterino es un problema relativamente comin y una causa potencial
del incremento en la morbiidad y mortalidad perinatal y aunque no fodas las causas pueden
identificarse, es importante entenderlas con fines pronosticos y preventivos.{8)

Las investigaciones realizadas en este campo han side de interés principalmente para patdlogos, y
morfofisiologos, encargados de describir las funciones placentarias y las posibles repercusiones en
el estado del neonato; sin embargo, como pedialras debemos evaluar eslas alteraciones para

entender las repercusiones en los pacientes recién nacidos. Las patologias placentarias podrian
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explicar directamenle las alteraciones en el crecimiento infrautering y el refraso en el desarrollo,
evitando de esta manera multiples estudios post natales muchas veces invasivos que incrementan
La morbilidad y hasta el riesgo de muerte.

La placenta es un organo de suma importancia para fa investigacion ¥ su estudio adecuvado puede
proporcionar un gran valor en la documentacion de las patologias placentarias.

Se tienen reportes en la literatura que existiendo hasta el 50% de infarto placentario no hay
alteraciones en la evolucion del embarazo, pero se ha asociado con retraso en el crecimiento
intrauterino y peso bajo al nacimiento. Dentro de las principales causas de! retraso en el crecimiento
intrautering y desarrollo det producto se ercuentran:

a) laisquemia placentaria o alteraciones circulatorias (43%),

b) lesiones infecciosas placentarias (28%),
c) insercion anormal (8%)
d} y arteria umbilical anica (5%),
Y en el cinco por ciento de ias placentas se reportan como nommales. En casos de refraso en el
crecimiento intrauterino, hasta el 40% de los casos no ha sido posible conocer su origen, y el resto
se ha englobado en alguno de los siguientes grupos de alteraciones:

1} Anormalidad primaria en la perfusién uteroplacentaria.
2) Anormalidad primaria de la perfusion fetoplacentaria.
3) Anormalidades de la estructura vellosa entre la circulacion fetat y matema (6).

En baso a toda La informacién mencionada se considerd conveniente realizar una correlacion entre
el estado nutricional al nacimiento y los hallazgos histopatologicos placentarios, debido a que, enla
gran mayoria de los casos segin los dalos publicados, los resultados de los estudios
histopatologicos no se correlacionan con el estado nutricional al nacer, posiblemente por falta de una

invesligacion enfocada a este fin. En 1996, y en el Hospital Central Norie de Petréleos Mexicanos se




hubo 500 nacimientos al afio, de los cuales 7% fueron de peso bajo, 85% de peso adecuado y 8%

de peso alto.

Importancia e impacto dentro de la institucion.

A pesar del avance lecnologico para la deteccion oportuna a través de medios no invasivos, es

importante entender la fisiopatologia para incidir en ella. {9). La meta que se persigue al estudiar las

placentas es entender las bases que expliquen los procesos patologicos consecuentes. Su

seguimiento favorecera conocer las causas y hasta donde sea posible evilar, la prematurez, la

desnutricion intrauterina, la asfixia y otros dafios que incrementen la morbilidad y mortalidad de los

necnatos.(12)

OBJETIVOS

A) Encontrar La incidencia de las alteraciones placentarias relacionadas con el bajo peso al
nacimiento.

B) Determinar una comelacion entre aspectos placentarios y et peso al nacer,

HIPOTESIS

Si La placenta juega un papel importante en el desarrolio del producto, entonces debe existir una

correlacion entre las alteraciones de la placenta y el peso al nacimiente.

HIPOTESIS NULA

No existe una comelacién entre las alteraciones encontradas entre el estudio histoldgico de La

placenta con el peso al nacer.

METODOLOGIA

La presente investigacion se planteo como un estudio observacional prospectiva transversal, en el

cual se realizara el estudio histopatologico de las placentas en el sefvicio de anatomia patologia del

Hospital Centrat Norte de Petroleos Mexicanos y la correlacion con el peso al nacimiento del neonato

comespondiente.
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UNIVERSO DE TRABAJO.

Productos de embarazos atendidos durante el afic de 1997 en la unidad tocoquinirgica del Hospital
centrai Norte de Petrdleos Mexicanos.

MUESTRA.

Se estudiaron fos productos del embarazo: placenta, membranas, cordén umbilical y neonato,
obtenidos por via vaginal y abdominal, cataiogandose ai nacimiento como productos vivos con peso
bajo para su edad gestacional, estos formaron el grupo A. El gnipo B estuvo constituido por el
producto obtenido inmediatamente después del asignado al grupo A, que tuvo peso adecuado para
5 edad gestacional.

Para La realizacion de esta investigacion, se determiné af nacimiento de cada neonato en el servicio
de tococirugia La edad gestacional por método de Capurre y finalmente La clasificacion de acuerdo
a su peso y edad gestacional fue calculada en base a las tablas de Jurado Garcia, coma: peso
adecuado, peso bajo y peso alto para su edad gestacional, Los hallazgos clinicos fueron vaciados en
el formato namero 1.

Posterior al nacimiento, se envid al servicio de palologla de la misma unidad, La placenta completa
de cada uno de ios neonatos catalogados como de peso bajo al nacimiento y def neonatos con peso
adecuado a su edad gestacional, obtenidos inmediatamente después, fijada en formol al 10% en
recipientes plasticos en forma individual, rotulados con el nombre de La madre, La fecha de
nacimiento, ficha de La paciente y con indicaciones precisas de no comprimir La pieza para evitar
dafio histoldgico. Ademés en caso de presentar alteraciones placentarias macroscopicas evidentes
camo: circular de cordon en alguna parte del neonato, nudos, zonas de infarlo, elc., se acompaiié
por escrito, La descripcion de La alteracion con La pieza placentaria al estudio histopatologico. En e!
servicio de patologia, se procedio a pesar el espécimen, después se realizé e analisis microscopico

de La placenta, membranas para determinar las zonas con aleracion evidente en donde se tomaron
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muestras representativas para su estudio con microscopia de luz. Posteriormente se realizaran
cortes de parénquima placenlario, membranas y cordén umbilical para su estudio. Los cortes
histoldgicos fueron tefiidos con La lécnica de hematoxilida eosina en todas La muestras; se
emplearon olras tincionas a juicio del médico patdlogo para La descripcion adecuada de palologias
sospechadas como procesos infecciosbs, sean bacterianos, micdticos o parasitarios; o alteraciones
vasculares. Segiin los hallazgos encontrados se hizo el reporte histopalofégico det material
anatémico coma se muestra en el formato del anexo 2,

CRITERIOS DE INCLUSION

En el presente estudio se incluyeron a todos los recién nacidos vivos que se alendieron en La unidad
locoquiniirgica del Hospital Central Norte de Petréleos Mexicanos y, que segln su edad gestacional,
fueron clasificados como de peso bajo, con su confrol en el siguiente neonato de pesa adecuade que
se obtuvo en La misma unidad. De ambos grupos se enviaron las placentas comespondientes al
servicio de palologia.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Se excluyeron a los productos de abortos, obitos, neonatos que fueron atendidos fuera de La unidad

hospitalaria. Ademds de los productos con matformaciones congénitas evidentes,
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DEFINICION DE VARIABLES

INDEPENDIENTES

Anormalidades placentarias.

Peso menor de 1000 g y mayor de 1200 g

Calcificaciones: inclusiones blanquecinas de consistencia pétrea con tamafio v distribucién variable
en el parénquima placentario.

Infartos: lesiones mayores de 5 cm en La cara lateral de La ptacenta.

Trombos inlervellosos: infartos subagudos de color @ris obscuro.

Insercion paracentral del cordén umbsilical: insercién del cordén en cualquier parte de La periferia de
La placenta.

Presencia de nudos en el cordon umbilical: vueltas verdaderas sobre el corddn umbilical,

Presencia de megonio: tincion verdosa de intensidad variable del corddn umbilical, parénquima ¢
membranas.

Vasos umbilicales: mayor en nimero de 3 o menos de 3. Alteracién en La tefacidn dos arterias y una
vena.

Datos de corioamnioitis: la identificacién de cualquiera de las siguientes alteraciones: proliferacién
celular, aumento de exudados, zonas necroticas, reparacion granulomalosa.

VARRIABLES DEPENDIENTES.

Peso adecuado para su edad gestacional: peso al nacimiento entre La percentila 3 y 97 de las tablas
de peso y edad gestacional realizadas por e} Dr. Jurado Garcia,

Peso bajo para su edad gestacional: peso al nacimiento por debajo de la percentila 3 para su edad.
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ANEXO 1
HOSPITAL CENTRAL NORTE DE CONCENTRACION NACIONAL PEMEX
DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA

Nombre del — RN Fecha

Ficha

Nombre de la madre
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ANEXO 2
GERENCIA DE SERVICIO MEDICOS PETROLEOS MEXICANOS
HOSPITAL CENTRAL NORTE DE CONCENTRACION NACIONAL
DEPARTAMENTO DE PATOLOGIA

Nombre Edad Fecha Ficha

MACROSCOPICA DE | A PLACENTA

Pespeessom- —-g Foma: Discoide{ ) Membranacea{ } Muttilobata { )
Diarmetro mayor-- -cm Menor-——————cm [C1E | CER—,
SUPERFICIE MATERNA:

Hematomas: Si{ } No{ ) Localizacion:  Central{ ) Marginal { )

Superficie que ocupa el hematoma—-—w—— %
Cotiledones: Imegras————--— Dudoso Faltz %
Cordon:  Midg--—r———Xsr— e cm

Insercion: Central { ) Paracentral { ) Marginal () Velamentosa ( }
Nudos: Si( } No{ }  Numerode vasos ——————
SUPERFICIE FETAL:

Membranas: Transparencia normal ( ) Despulidas{ ) Meconio {)

Distancia de ruptura de fas membranas de la placenta on
Depdsitos de fibrina: No { }  Nodulos pequefos () Nodulos grandes ( )
Membranas que dividen a las bolsas: (gemelos):

8010 AMRIGS--—rm——emems  AMINIOS MAS COFOMremmomermrmmcarmsaemeemme

En caso necesario hacer esquema:

Refacién de corles;

Diagnestica Anatomopatologico:

24

DESCRIPCION




ORGANIZACION.

RECURSOS:

Humanos:

La recoleccion de La informacion se lievo a cabo mediante los anexos 1y 2 del presente trabajo, los
cuales fueron manejados por los médicos residentes del servicio de Pediatria y por los médicos
adscritos al servicio de Patologia. Para el mangjo estadistico se conto con el apoyo del servicio de
ensefianza e investigacion de La misma unidad hospitalaria,

Materiales:

Se contd con fotocopias suficientes (50) de ambos formatos para La recoleccion de La informacion.,
Para el llenado def anexo 1 se contd en La unidad tocoquirirgica de una cinta métrica, para
determinar el tamafio def pezon del neonato,

En el servicio de patolagia se conté con porta objetos, equipo de tinciones y microcopio de luz. Para
el analisis estadistico por computadora se ufilizo el programa informativo EPI INFO version 4,
apoyados en el método de r de Peerson con significancia estadistica menor a 0.05.
CONSIDERACIONES BIOETICAS Y DE BIOSEGURIDAD.

La presente investigacion al plantearse como un esludio observacional excluye todo tipo de

experimentacion que afecte a fos sujetos incluidos en ef desarrolio del presente estudio.
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RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 11 neonatos de bajo peso en el grupo A y 11 en el grupo B con sus
respectivas piacentas,

En La grafica 1 se muestra fas corelaciones entre el peso al nacimiento y et peso placentario de

ambos grupos de estudio: hipotroficos ¥y eutroficos.

CORRELACION PESO DEL RN Y SU
PLACENTA

N

— o 2
W PESORN DN

"PESORN
- @PESOPLAC

7

R

v
;

GRAFICA 1. Relacion entre ol peso de los neonatos en estudio ¥ el peso de sus respeclivas
placentas. Como se observa, a pesar del incremento ponderal del recién nacido, no hubo incremento
en el peso placentario.
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Al comparar ambos pesos de los das grupos de estudio no se encontrd significancia estadistica
teniendo como resultado r= 0.56. No se encontraron diferencias entre La presencia o ausencia de

alteraciones histopatologicas de ambos grupos, ¥a que se presentaron alteraciones en fodos Jog

asos como se muestra en las siguientes graficas.

6ISTRIBUCION POR GRUPO Y PATOLOGIA-

10

GRAFICA 2. Hallazgos histopatologicos placentarios de los neonatos de bajo peso en comparacion
con el grupo controf de peso adecuado para su edad gestacional,




TIPO DE INSERCION POR GRUPO

S =2 N WA GO N ® O

PARACENTRAL MARGINAL

NUMERO DE VASOS UMBILICALES
POR GRUPO

3 VASOS 4 VASOS A
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ESTA TESIS MO OFBF
DISCUSION Y CONCLUSIONES. Vi DE LA BidLibiiCa

Las manifestaciones clinicas de la desnutricion fetal dependen en parte, del momento en que
se inicie en la gestacion. La desnutricion es un problema perinatal frecuente y a veces grave,
que puede influir en el crecimiento y desarcllo posteriores; y su efecto en el desarrollo
encefalico y mental en seres humanos todavia sigue siendo polémica.

£l feto puede estar hiponutrido o sobrenutrido, lo que depende de la extraccién y composicion
de nutrimentos de fa sangre umbilical y de la velocidad de flujo y su capacidad para utilizar
los nutrimentos extraidos.

Algunas veces el crecimiento y desarrollo fetal no ocurre en condiciones intrauterinas

optimas. Estos neonatos pueden sufrir circunstancias aberrantes materas, placentarias o
fetales que restringen su crecimiento, dichos fetos son clasificados como un grupo de alto
riesgo y catalogados con retraso en €l crecimiento uterino.

El retraso en el crecimiento uterino es un problema refativamente comin y una causa
potencial def incremento en la morbilidad y mortalidad perinatal, y aunque no todas las
causas pueden identificarse, es importante entenderias con fines prondsticos y preventivos.
Los hallazgos reportados en el presente estudio concuerdan con los publicados en la
fiteratura, en la cual se refiere que hasta con un 50% de infarte placentaric no existen
alteraciones significativas en el peso de los recién nacidos.

Sin embargo debido al tamafio de la muestra, los resultados no son aplicables a muestras
mas grandes de poblaciones, que no comparten caracleristicas socioecondmicas con la
derechohabiencia de la unidad hospitalaria donde se realizd el presente estudio. Ademas
cabe sefialar que el nimero de nacimientos atendidos es menor en refacidn a ofras unidades
del sector Salud, influyendo importantemente en los resultados obtenidos.

Con los resultados anteriores concluimos que no existe correlacion entre alteraciones
placentarias que condiciones el bajo peso al nacimiento, debiendo investigarse otras

variables relacionadas con el periodo gestacional y perinatal.
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