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Resumen:

Introduccién: La T21 presenta un fenotipo diverso asociado a una elevada morbimortalidad
perinatal. Hay escasez de datos sobre el desarrollo placentario en estos fetos, por lo que, un
enfoque en la evaluacion de los modelos disponibles en placentas, usando la terminologia
actual, proporcionarian datos valiosos que establezcan pautas en el mancjo y seguimiento de
estos fetos. Materiales y Métodos: Se realizd un estudio de casos y controles en 48 fetos con
RCF, comparandose las lesiones placentarias y alteraciones Doppler entre fetos con trisomia
21y euploides. Resultados: Las alteraciones Doppler de la AU se presentaron en el 100% de
los fetos con T21 y RCF, 60% presentaron alteraciones de la didstole. Se observo una mayor
prevalencia de MVA en todos los grupos, excepto en grupo con T21 y alteraciones Doppler,
donde el 80% de estos presentd maduracion vellosa retardada. La frecuencia de lesiones por
MVF fue baja en todos los grupos. Conclusiones: La MVR y el aumento de la resistencia de
la AU, estdn relacionadas con una reduccion significativa del recuento de arterias musculares
y proporcion de arterias/ vellosidades. Estas alteraciones contribuyen a una disminucién del
transporte de elementos esenciales en ¢l crecimiento y desarrollo de estos fetos.

Palabras Clave: Restriccion del crecimiento, trisomia 21, lesiones placentarias

Abstract:

Introduction: T21 presents a diverse phenotype associated with high perinatal morbidity and
mortality. There is a paucity of data on placental development in these fetuses, so a focus on
the evaluation of available models in placentas, using current terminology, would provide
valuable data that establish guidelines in the management and monitoring of these fetuses.
Materials and Methods: A case-control study was carried out in 48 fetuses with FGR,

comparing placental lesions and Doppler alterations between fetuses with trisomy 21 and



cuploid. Results: UA Doppler alterations occurred in 100% of the fetuses with T21 and FGR,
60% presented diastole alterations. A higher prevalence of MVA was observed in all groups,
except in the group with T21 and Doppler alterations, where 80% of these presented delayed
hairy maturation. The frequency of MVF injuries was low in all groups. Conclusions: MVR
and increased UA resistance are related to a significant reduction in muscle artery count and
artery/ villus ratio. These alterations contribute to a decrease in the transport of essential
elements in the growth and development of these fetuses.

Key Words: Growth restriction, trisomy 21, placental lesions

Antecedentes

El Sindrome de Down es la alteracién cromosémica mdas frecuente, con una prevalencia
estimada de 1:1000-1100 nacidos vivos (1, 2). Estos fetos presentan un fenotipo diverso
asociado a una clevada morbimortalidad perinatal (3), dentro de las que resalta una mayor
prevalencia restriccion del crecimiento fetal (RCF) (4). Este desenlace se ha relacionado con
un potencial de crecimiento disminuido, sin embargo, podria presentarse también como

consecuencia de disfuncion placentaria (5).

Estudios in vitro y observaciones histologicas han reportado alteraciones en la placentacion de
fetos con trisomia 21 (T21), las cuales se han relacionado con aumento del estrés oxidativo,
disfuncion mitocondrial y acortamiento de los telomeros asociados con ésta aneuploidia (6-

8), sin-.embargo, la evidencia sobre el desarrollo placentario en estos fetos es escasa. (9, 10).

La evaluacion por ecografia Doppler de los lechos vasculares venosos y arteriales fetales se

ha propuesto como una herramienta para identificar a aquellos fetos pequenos como



consecuencia de insuficiencia placentaria (11); la evaluacién de la arteria umbilical (AU) y
arterias uterinas (Aut) permiten una evaluacion indirecta de la resistencia vascular placentaria
(12), mientras que la dilatacion de la vasculatura cerebral se traduce en un mecanismo de
adaptacion a la hipoxia (12). Se ha reportado que las alteraciones en la AU son mas
prevalentes en fetos con T21 (13), proponiendose incluso que este hallazgo podria
considerarse como una variante normal en este grupo de fetos (14). Sin embargo, la evidencia
sobre esto es escasa (15), por lo que el hallazgo de alteraciones en la evaluacion Doppler en
un feto con T21 y evidencia de RCF podria generar confusién con respecto a su vigilancia y

manejo (16).

El reconocimiento de las alteraciones placentarias en fetos con T21 y RCF es importante para
optimizar el manejo de este grupo de fetos (16). El objetivo de esta investigacion es describir
los hallazgos histopatoldgicos en placentas de fetos con T21 que desarrollaron RCF y los

observados en placentas de fetos cuploides con RCF, utilizando la terminologia actual para la

descripcion de la patologia placentaria (17).

Materiales y Métodos

Diseno de estudio

Se realizé un estudio de casos y controles retrospectivo, en el departamento de medicina
materno fetal del Instituto Nacional de Perinatologia (INPer) de la Ciudad de México, en el
periodo comprendido entre Enero de 2017 a Marzo de 2021. Se incluyeron todas las placentas
de fetos con T21 corroborado por cariotipo pre o postnatal y diagnostico de RCF definido
como peso fetal estimado fetal (PFE) menor al percentil 3 para la edad gestacional con o sin
alteraciones en la evaluacion Doppler (12). Como controles se incluyeron las placentas de

fetos euploides con diagnéstico de RCF, pareados 1 a 1 con los casos de acuerdo con la



cvaluacion Doppler en el ultimo ultrasonido y la edad gestacional al nacimiento. Se
excluyeron pacientes con gestacion multiple y fetos con defectos congénitos mayores, asi

como aquellas placentas en las que no se realizd un anélisis histopatoldgico completo.

Todas las cvaluaciones fueron realizadas por médicos especialistas en medicina materno fetal,
en equipos comercialmente disponibles (GE Voluson 730 Expert, Voluson E8) y de acuerdo
con los planos estandarizados para la fetometria (18) y evaluacion Doppler (19- 21). El PFE
se estim¢ de acuerdo con la formula de Hadlock 11 (18) y el valor observado se comparo con
las curvas de percentiles derivadas de esta formula (22). Se evalu¢ el indice de pulsatilidad
(IP) de AU, arteria cerebral media (ACM), AUt y la relacién entre la AU y ACM definida
como indice cerebro-placentario (ICP) y se utilizaron como referencia los percentiles para la
cdad gestacional (19- 21). Para la AU y AUt sc consideré como anormal un IP > percentil 95
para la edad gestacional, mientras que para la ACM e ICP un IP < percentil 5 para la edad

gestacional se considerd alterado (19- 21).

Se identificaron 4 subgrupos de acuerdo con los hallazgos de la evaluacién Doppler en el
altimo ultrasonido. EI grupo 1 se conformé por las placentas de fetos con T21 y éste se
dividi6 a su vez en un subgrupo con Doppler normal (1A) y otro con Doppler alterado (1B).
El grupo 2 se conformé por las placentas de fetos euploides y se subdividié también en 1A y
IB de acuerdo con la ausencia o presencia de alteraciones en la evaluacion Doppler

respectivamente.

Los datos demogréficos, historial médico y resultados perinatales se extrajeron de los

expedientes médicos electronicos. Este proyecto fue aprobado por el comité de ética e



investigacion del INPer y se adhiere a las recomendaciones STROBE (STrengthening the

Reporting of OBservational studies in Epidemiology) (23).

Descripcion de la patologia placentaria

La patologia placentaria se definid de acuerdo con el consenso del Workshop de Placenta de
Amsterdam 2016 (17) (Tabla 1), y el anélisis fue realizado por médicos patdlogos
experimentados adscritos al servicio de patologia del INPer. El analisis macro y microscopico

de placentas incluy6 cordon umbilical, membranas y parénquima.

Analisis estadistico

Los datos obtenidos se integraron en una base de datos y se evaluaron posteriormente en el
paquete estadistico IMB SPSS version 20.0. Se realizd estadistica descriptiva para la
identificacion de los grupos de trabajo: para variables cualitativas se utilizaron medidas de
frecuencia expresadas en porcentajes y para las cuantitativas medidas de tendencia central

(media, mediana), asi como medidas de dispersion (desviacion estandar, intervalos).

Resultados

Caracteristicas generales

Durante el periodo de estudio se identificaron 24 pacientes con T21 y diagnostico de
RCF, los cuales se parearon con 24 pacientes mas de acuerdo con los criterios de
inclusion. La distribucion por grupos de acuerdo con la evaluacion Doppler y las

caracteristicas de la poblacion se describen en las Tablas 2, 3 y 4 respectivamente.

De los 24 fetos con T21 estudiados, 8 se diagnosticaron por cariotipo prenatal y 16 con
cariotipo postnatal. El 45% (11/24) presentd algunas alteracion estructural, dentro de

estos destacan 9 casos de cardiopatias (comunicacién interventricular, comunicacion



interauricular, tetralogia de Fallot, septum interatrial aneurismatico, y canal AV); se

reportd un caso dilatacion pielocalicial y otro mas de atresia esofagica.

Se observaron alteraciones Doppler en 41% de ambos grupos (Tabla 4). La alteracion de
la AU fue el hallazgo mas prevalente en el grupo de T21, con el 100% de los casos,
contrastando con el 40% de los fetos del grupo euploide. Ademas, las alteraciones de la
onda diastdlica se observaron tnicamente en el grupo de T21, encontrandose ausente en
el 30% de los fetos y reversa en el 30%. La prevalencia de alteraciones de la ACM fue
similar en ambos grupos, mientras que las alteraciones del ICP fueron mas frecuentes en
cl grupo de T21 (100% vs 30%). EI 80% en el grupo euploide presentd alteracion en las

AUL, mientras que este hallazgo se observo tinicamente en el 10% del grupo con T21.

La edad materna promedio fue mayor en el grupo con T21 en comparacion con el grupo
euploide (35.1 afios vs 27.9 afios). Algunas de las patologias maternas asociadas con
insuficiencia  placentaria como obesidad, enfermedades autoinmunes, diabetes
pregestacional, hipertension cronica y tabaquismo tuvieron una distribucion similar entre
grupos (Tabla 3). La prevalencia de preeclampsia fue mayor en el grupo 2 o cuploide
(20.8% vs 12.5%), mientras que la diabetes gestacional fue mas prevalente en el grupo |

( 12.5% vs 0%)).

El intervalo promedio de tiempo promedio transcurrido entre la Gltima evaluacion
ultrasonografica y el momento del nacimiento fue de 1.3 dias en el grupo | y 1.1 dias en
el grupo 2. La edad gestacional promedio al momento del nacimiento fue la misma para
ambos grupos y la via de resolucion més frecuente fue la abdominal. El sexo femenino

fue mas frecuente y el promedio de peso al nacimiento fue similar en ambos grupos



(1985 gr vs 1938 gr) (Tabla 4). No se registrd ninguna muerte intrauterina o nconatal

temprana o puntajes de Apgar por debajo de 7 a los 5 minutos

Lesiones Placentarias

Las lesiones secundarias a mala perfusion vascular materna (MVM) fueron las mas
prevalentes en todos los grupos (Tabla 5). Los hallazgos macroscopicos de MVM,
especificamente la hipoplasia placentaria definida como un peso por debajo del percentil
19 para la edad gestacional y un cordén umbilical delgado (diametro < 8 mm), fueron las
alteraciones encontradas con mayor frecuencia. Solo las placentas del grupo 1 o
aneuploide mostraron zonas de hemorragia retroplacentaria, observandose un caso en
cada subgrupo y Gnicamente se observaron infartos en el subgrupo 2B. Los hallazgos
microscopicos de MVM especialmente la maduracién acelerada tuvieron una mayor
frecuencia en el 2B (70%) vs el 1B (20%); en contraste, estas tuvieron una distribucion
similar entre los subgrupos con Doppler normal. La arteriopatia decidual mostré una
distribucion similar a la descrita para la maduracion acelerada, observandose una mayor
frecuencia en el subgrupo 2B, en comparacién con el grupo 1B (30% vs 10%), con
distribucion similar en los subgrupos con Doppler normal. La maduracién retardada fue
notablemente mas frecuente en el grupo 1 (33% vs 8.3%), siendo més evidente en el
subgrupo 1B (70% vs 14.3%). No se mostraron diferencias para la villitis de origen

desconocido.

Los hallazgos relacionados con mala perfusion vascular fetal (MVF) tuvieron una baja
frecuencia de presentacion en todos los grupos, destacando que, solo las placentas de los

grupos con Doppler anormal mostraron vellosidades avasculares y depésitos intramurales



de fibrina, mientras que la obliteracién vascular unicamente se observo en los grupos con

Doppler normal.

Discusién

Los resultados de nuestro estudio sugieren que las alteraciones Doppler observadas en fetos
con T21 y RCF se presentan en ausencia de evidencia histolégica de insuficiencia placentaria.
Estos resultados son consistentes con los de estudios anteriores que analizaron placentas de
fetos con T21 y RCF asociado a alteraciones en la AU (11, 13, 14). La evaluacion de la
resistencia en la AU en fetos con T21, demuestra un incremento del IP en el 42% de los casos
durante ¢l segundo y tercer trimestre, con un aumento del 32.9% al 63.5% entre estos dos
periodos (11). Los hallazgos anormales del Doppler de AU se han asociado con alteraciones
en la funcion placentaria de fetos con cromosomopatias y a una mayor tasa de RCF (14). Un
analisis cuantitativo de la vasculatura placentaria de fetos con T21 en el segundo y tercer
trimestre, encontré una correlacion de las formas de onda Doppler anormales en la AU y una
reduccion significativa en el recuento de arterias musculares, aunque el niimero de placentas
fue pequefio (15). Nuestros resultados muestran un 100% de alteraciones Doppler de la AU y
el 60% formas anormales de la onda, consistentes en diastole reversa o ausente, en fetos con
RCF, 1o cual corrobora los hallazgos previos. Existe evidencia de un incremento de la
resistencia en el flujo de la AU al final de la gestacion, y la relacién de estos hallazgos con
lesiones placentarias en fetos con RCF y T21, sin embargo estas pueden presentarse en

ausencia de alteraciones Doppler.

La histologia de las placentas con T21 se ha caracterizado por hipovascularidad de las
vellosidades, citotrofoblasto intraestromal, persistencia de globulos rojos nucleados vy

predominio de CT mononucleares de dos capas, lo que sugiere una MVR (10, 14, 24). Este
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hallazgo se ha atribuido al incremento en el estrés oxidativo que limita la fusion del
citotrofoblasto al sincitiotrofoblasto y por lo tanto la funcion endocrina y metabolica de este
tejido (25, 26), asi como a una mayor expresion de genes que inducen apoptosis y
acortamiento de telomeros (27, 28), resultando finalmente en una MVR (28). Esto coincide
con nuestras observaciones, ya que la MVR fue la lesién placentaria microscopica mas

frecuentemente observada en el grupo con T21.

Un analisis histopatologico de placentas trisémicas que incluyé 16 placentas con T21, mostré
un 62.5% de MVR (29). Estas placentas presentaron dos tipos de MVR, una con multiples
vasos anormales y otra con escasez de conexiones vasculares (29). Manifiestas en dos
secciones del arbol velloso, cerca de las vellosidades intermedias inmaduras que se
transforman en vellosidades del tallo, y cerca de la zona de transformacion de las vellosidades
intermedias maduras a vellosidades terminales (30). Siendo més profundas si se manifiestan
en el desarrollo temprano de la placenta y relacionadas con pérdida gestacional (30). En
comparacion con nuestros resultados, la mayoria de los fetos estudiados se encontraban en el
tercer trimestre de la gestacion, por lo que es probable que la profundidad de estas lesiones
placentarias haya permitido continuar con la gestacion. Las dos secciones del arbol velloso
afectadas coinciden con el aumento de la resistencia de la AU y la alteracién en el flujo
vellositario, resultando en una alteracion en el transporte de elementos esenciales para el

desarrollo y crecimiento fetal.

Las lesiones por MVF se asocian con un mayor riesgo de resultados perinatales adversos, que
incluyen muerte fetal, convulsiones y déficit neuroldgico a largo plazo (31). Un hallazgo
relevante de la revision hecha por Arizawa fue que en el 25% de los casos se identifico

coriorrexis vascular, la cual ha sido relacionada con puntajes mas bajos de Apgar y
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sufrimiento fetal (29). Las placentas estudiadas no presentaron esta lesion, con excepcion de
un caso en el grupo 1B, esto puede explicarse al niimero de placentas estudiadas, ademas, no
s¢ presentaron diferencias en los puntajes de Apgar entre los grupos. Otro analisis patologico
de placentas en 10 casos de T21 (cuatro nacidos vivos, seis mortinatos) nacidos entre las 16 y
40 semanas de gestacion, demostrd coriorrexis vascular, en aproximadamente el 80% de las
placentas con T21 en comparacion con soélo el 5% en las placentas euploides (32). Por lo que
la coriorrexis vascular también se asocia con muerte fetal y restriccion del crecimiento fetal
(32). A diferencia de nuestras placentas, no se encontrd una prevalencia tan alta como la
reportada, esta diferencia podria explicarse a que no se presentd ningun caso de muerte
perinatal, apoyando los hallazgos reportados en la literatura. En general, la prevalencia de
lesiones por MVF fue baja en los grupos, probablemente relacionado al nimero de placentas

estudiadas y a la severidad de las lesiones observadas.

Ante la relativa escasez de datos sobre el desarrollo placentario en fetos con sindrome de
Down, recomendamos que la evaluacion histologica de las lesiones placentarias se haga de
forma rutinaria. Es relevante la comparacion de las lesiones placentarias en fetos con T21 con
cuploides de la misma edad gestacional, dados los cambios a lo largo de la gestacion, usando
la terminologia internacional actual, lo que permite una mejor interpretacion de nuestros
resultados. Ademds, la descripcion de estas lesiones en placenta cercanas al término del
embarazo proporciona datos relevantes sobre ¢l origen placentario de la RCF en T21, lo que
podria establecer pautas en el manejo de estos fetos. Ante la evidencia de lesiones placentarias
presentes en fetos al término del embarazo, las cuales estan relacionadas con muerte perinatal,
es relevante la vigilancia de otros datos de insuficiencia placentaria, como son el volumen de

liquido amnidtico, perfil biofisico y registro cardiotocografico.
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Consideramos que la naturaleza de nuestro disefio y el niimero de fetos estudiados es una
limitante para hacer inferencias sobre el manejo de estos fetos. Proponemos realizar estudios
longitudinales que describan mejor la correlacion entre los hallazgos en la evaluacion Doppler
y los resultados perinatales adversos. Es posible que el origen y la severidad de la RCF en
T21 scan distintas a las descritas en fetos euploides, por lo que es necesario realizar series
mas grandes donde se analicen diversos puntos anatémicos placentarios relevantes en el

origen placentario de la RFC.

Conclusion

La MVR podria considerarse un mecanismo fisiopatoldgico clave en el origen de la RCF, que
consiste en la reduccion significativa del recuento de arterias musculares y proporcion de
arterias/ vellosidades. También, el aumento de la resistencia de la AU se correlacionaron
estrechamente con la reduccion del recuento de pequefias arterias musculares. Por esto,
podemos inferir que la MVR y el aumento de la resistencia de la AU en estos fetos, pueden
contribuir a una disminucion del transporte de elementos esenciales en el crecimiento y
desarrollo de estos fetos, estableciendo que, la placenta parece ser otro drgano fetal cuya

estructura y funcion se ven afectadas negativamente por un cariotipo anormal.
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Tabla 1. Descripcion de lesiones placentarias.

Lesion Placentaria

Descripcion

Malperfusion Vascular Materna
- Macroscopicos

Hipoplasia placentdria

Infarto

Hemorragia retroplacentaria

- Microscépicos

Hipoplasia vellositaria distal

Maduracion vellosa acelerada

Arteriopatia decidual

Peso por debajo del percentil 10 y/o un cordon
delgado por debajo del percentil 10 u 8 mm de
diametro al término.

Necrosis de una regién de la placenta que puede
contener una hemorragia central.

Acumulaciéon de sangre en la superficic
materna, con congestion y/o hemorragia dentro

o compresion del parénquima subyacente.

Escasez de vellosidades en relacién con las
vellosidades del tallo circundante en dos tercios
inferiores e implican al menos el 30% del
espesor completo.

Presencia  de  vellosidades  hipermaduras
pequeias o cortas, acompaiadas de un aumento
de los nodos sincitiales y fibrina intervellosa.
De localizacién diversa, ya sea a lo largo de la
membrana o en la placa basal o en ambos. Los

elementos incluyen aterosis aguda, necrosis
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Malperfusion Vascular Fetal

Trombosis

Vellosidad avascular

Depositos intramurales de fibrina

Obliteracion de vasos del tallo

Ectasia vascular

Coriorrexis vascular

fibrinoide con o son células espumosas,
hipertrofia ~ mural, perivasculitis  cronica,
ausencia de remodelacion de la arteria espiral,
trombosis arterial y persistencia de trofoblasto

endovascular intramural en el tercer trimestre.

Identificacion de trombos arteriales o venosos
en diversas ubicaciones: vasos umbilicales,
placa coriénica o vasos del tallo, o cualquier
combinacion.

Hallazgo de focos de vellosidades terminales
que muestran pérdida total de capilares y
fibrosis hialina blanda del estroma.

Deposito de fibrina o fibrinoide (subendotelial o
intramuscular) dentro de la pared de grandes
vasos fetales.

Engrosamiento marcado de la pared del vaso y
la obliteracion resultante de la luz vascular.
Dilatacion del lumen 4 veces mayor al didmetro
normal.

Vellosidades ~ terminales  que  muestran
coriorrexsis de células fetales (eritrocitos

nucleados, leucocitos, células endoteliales y/o



Maduraciéon Retardada

Villitis de Origen Desconocido
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células estromales) con preservacion del
trofoblasto circundante.

Poblacion vellosa monétona con un namero
reducido de membranas vasculo-sincitiales, asi
como una capa continua de citotrofoblasto y
capilares colocados en el centro.

Inflamacion en donde no se logra identificar
etiologia, después de una bisqueda exhaustiva,
como infecciones virales o agudas. Esta puede
ser de bajo o alto grado, con dafio vascular que
van desde la afeccion a su pared o la su

regresion.




21

Tabla 2. Alteraciones en la evaluacion Doppler

Grupo de estudio Grupo 1 Grupo 2

T21 (n=24) Euploide

(n=24)
Doppler normal, n 14 14
Doppler anormal, n 10 10
Alteraciones de vasos Grupo 1 Grupo 2
evaluados T21 (n=10) Euploide

(n=10)
Arteria umbilical, n 10 4

- IP* > percentil 95 4 4

- Diastole ausente 3 -

- Didastole reversa 3 -
Arteria cerebral media 3 3
indice cerebro-placentario 10 3
IPm+ AUt > percentil 95 1 8

*IP= indice de pulsatilidad, +IPm= Indice de pulsatilidad medio,

TAUt= Arterias uterinas



Tabla 3. Caracteristicas sociodemogrificas de la poblacién estudiada.
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Caracteristica Trisomia 21 Euploides
(N=24) (N=24)
Edad materna (afios), media (DE*) 35.1(8.9) 27.9 (8.7)
Paridad, n (%)
- Nuliparidad 74292 12 (50)
- Multiparidad 17 (70.8) 12 (50)
IMC pregestacional >30, n (%) 4(16.7) 3(12.5)
Enfermedad Hipertensiva en el Embarazo, 6 (25) 5(20.8)
n (%)
- Preeclampsia 3(12.5) 5(20.8)
- Hipertension arterial cronica 3 (12.5) 2 (8.3)
Diabetes en el Embarazo, n (%) 3(12.5) -
- Diabetes Pregestacional - -
- Diabetes Gestacional 3 (12.5) -
Enfermedad Autoinmune, n (%) 1(4.1) 1(4.1)
- Lupus Eritematoso Sistémico 1(4.1) 1 (4.1)
- Tabaquismo, n (%) - 1(4.1)

DE* = Desviacion estandar; IMC = Indice de masa corporal



Tabla 4. Caracteristicas generales al nacimiento.

Caracteristica Trisomia 21 Euploides
(N=24) (N=24)
Edad gestacional al nacimiento (semanas), 35.6 (34.1-37.3) 35.6 (34.2-37.2)
mediana (RIQ+)
- Nacimientos pretérmino, n (%) 16 (66.7) 16 (66.7)
- Nacimientos de término 8 (33.3) 8(33.3)

Via de nacimiento, n (%)
- Vaginal 4 (16.6) 7(29.1)
- Cesarea 20 (83.4) 17 (70.9)

Sexo del recién nacido, n (%)

- Femenino 15 (62.5) 12 (50)

- Masculino 9(37.5) 12 (50)
Peso al nacimiento (gramos), media (DE*) 1985 (420) 1938 (449)
Apgar a los 5 min > 7 24 24

DE* = Desviacion estandar; RIQ+ = Rango intercuartil



Tabla 5. Lesiones placentarias por grupos de acuerdo con la evaluacién Doppler
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Lesién Placentaria Trisomia 21 Euploides
Doppler Doppler Doppler Doppler
Normal Anormal Normal Anormal
(N=14) (N=10) (N=14) (N=10)
MVM, n (%) 12 (85.7) 7(70) 14 (100) 8 (80)
- Hipoplasia
Placentaria 8 (57.1) 6 (60) 11 (78.6) 5(50)
- Infarto 3(21.4) - 1(7.1) 4 (40)
- Hemorragia
Retroplacentaria 1(7.1) 1 (10) - -
- Hipoplasia Vellosa
Distal 3(21.4) 1 (10) 2(14.3) 1 (10)
- Maduracion Vellosa
Acelerada 6 (42.8) 2 (20) 6 (42.8) 7(70)
- Arteriopatia
Decidual 5(35.7) 1 (10) 5(35.7) 3 (30)
MVF, n (%) 2 (14.3) 3 (30) 3(21.4) 2 (20)
- Trombosis - - - -
- Vellosidad
Avascular - 1 (10) - 1 (10)
- Depositos
Intramurales de
Fibrina - 2 (20) 1 (7.1) 1 (10)
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- Obliteracion de 1 (7.1) - 1(7.1) -
Vasos del Tallo - - 2(14.3) -
- Ectasia Vascular
- Coriorrexis 1 (7.1) - - -
Vascular
Maduracion Retardada, n
(%) 2(14.3) 7 (70) 1 (7.1) 1 (10)
Vellitis de Origen 1(7.1) 1 (10) 15(7=1) -

Desconocido, n (%)

N= Numero, MVM = Malperfusién vascular materna; MVF = Malperfusion vascular

fetal
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