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I. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Meconio es el contenido intestinal del feto in-útero, el cual puede

traducir procesos de insuficiencia placentaria con su potencial daño a la

salud del feto in-útero o del recién nacido. Por lo general no se observa

expulsión fetal de meconio in-útero en fetos con edad gestacional menor

de 34 semanas, su incidencia va aumentando proporcionalmente con la

edad gestacional, alcanzando un 50% a las 42 semanas. Su presencia

durante el parto se reporta entre 8 y 25%.

La literatura internacional describe múltiples causas de liberación

fetal de meconio in-útero, desde la maduración normal del aparato

gastrointestinal y expulsión fisiológica de meconio, como de múltiples

factores patológicos maternos y fetales. Las patologías maternas

sistémicas, malformaciones placentarias y de cordón umbilical, por

ejemplo, resultan en grados variables de insuficiencia útero-placentaria,

que pueden resultar en hipoxia fetal crónica, aguda o crónica agudizada

por el trauma del trabajo de parto. Aunque su presencia no es sinónimo

de asfixia perinatal, la detección de meconio in-útero debe ser seguido por

una reevaluación del riesgo que corre el feto, tanto por su causalidad,

como por su efecto.

La insuficiencia útero-placentaria se puede diagnosticar durante la

gestación por flujometría Doppler. El estudio requiere de un

ultrasonografista adecuadamente entrenado y un equipo apropiado. En

ausencia de este estudio durante la gestación en pacientes con factores de



placentaria en mano? Probablemente sí lo fuese. Seguramente se le

prestaría mayor atención a los signos clínicos de sufrimiento fetal agudo y

se evitarían las intervenciones que aumentan la hipoxia fetal. Sería,

entonces, de gran valor práctico el diagnóstico clínico de insuficiencia

útero-placentaria si se pudiese identificar el valor predictivo de la

presencia de meconio en esta situación.

En el Hospital Nacional San Rafael se reporta una alta cantidad de

partos que presentan meconio en líquido amniótico, muchas veces antes

de iniciar la fase activa de trabajo de parto. Es posible estimar que 5 de

cada 15 partos atendidos presenta meconio. El problema presentado es

multifactorial. Idealmente se deben tamizar las pacientes en el control

prenatal para identificar los factores asociados a la insuficiencia placentaria



• ¿La presencia de meconio en líquido amniótico podría considerarsefl
evidencia clínica para el diagnóstico presuntivo de insuficiencia

útero-placentaria?

• ¿Cuál será el valor de los factores asociados a la defecación in-útero

con la insuficiencia placentaria en el momento del ingreso?



II. ANTECEDENTES

Tras una extensa búsqueda bibliográfica en revistas médicas y

especializadas de obstetricia y ginecología, tanto en papel impresas como

en la red de Internet, se han logrado identificar pocos estudios que

abordan la revisión patológica de las placentas luego de su expulsión.

Igualmente se han identificado pocos estudios que investigan la relación

del meconio con los factores asociados. La revisión bibliográfica no

permitió encontrar estudios que relacionen la presencia de meconio in-

útero con insuficiencia placentaria.

MECONIO

Un estudio Cochrane publicado en octubre del 2005 investigó la

relación entre la amnioinfusión intraparto en embarazos en presencia de

meconio en líquido amniótico con la morbimortalidad neonatal.l

Igualmente, existen numerosos estudios que intentan determinar la

efectividad del procedimiento para disminuir la morbimortalidad neonatal

con respecto al síndrome de aspiración de meconio (SAM),z, 3, 4 pese a que

existe evidencia contradictoria que la etiología del SAM no es puramente la

aspiración in-útero de meconio, sino que a la asfixia perinatal crónica y/o

infección in-útero? El enfoque de múltiples estudios es determinar los

factores de riesgo para SAM6, los procedimientos para disminuir su

riesgo7,8 y técnicas diagnósticas de SAM en presencia de un parto con

líquido amniótico teñido de meconio.9

MECONIO EN RELACION AL DISTRES FETAL

Pareciera que la preocupación principal del meconio durante el

trabajo de parto es la posiblemente trágica consecuencia de éste, en caso
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de aspiración, sin embargo, debe causar igual cantidad de preocupación el

meconio como indicio de patología neonatal intrauterino, es decir como

consecuencia de hipoxia o sufrimiento fetal. Con la premisa que la escala

de Apgar permite valorar la severidad de la depresión respiratoria al

momento del nacimiento, al minuto y a los 5 minutos, Batista, Ariosa y

Cutié, realizaron un estudio retrospectivo en un hospital en Cuba con

embarazos que terminaron con neonatos con Apgar bajo, para identificar

los factores relacionados al evento. Determinan que el 71% de los casos

estudiados tuvieron un parto distócico y que un 47% de los partos

presentaron líquido amniótico teñido de meconio. No hacen relación entre

los factores ni hacen aclaración si el meconio precedía o no un sufrimiento

fetal. Igualmente reportan que 40% de las pacientes presentaron ruptura

de membranas de entre 6 y 12 horas de duración, pero no relaciona el

dato con la evidencia de meconio en líquido amniótico ni se evalúa la

corioamnionitis dentro del estudio.'°

Halvax et al, en el 2002 publican un estudio cuyo propósito era

determinar por medio de oximetría de pulso fetal si la presencia en líquido

amniótico de meconio refleja hipoxia fetal. Confieren que la especificidad

de la cardiotocografia fetal para la hipoxia y acidosis fetal es baja, pero

juntos, la cardiotocografia, oximetría de pulso fetal y la amnioinfusión

disminuye la prevalencia de síndrome de aspiración de meconio y

realización de cesárea. Sin embargo, parece que el propósito del estudio

no fue cumplido, ya que no concluyen sobre ese punto."

Los investigadores Greenwood et al, se propusieron relacionar la presencia

de líquido amniótico claro con buen resultado perinatal, y concluyen que

no es predictivo de bienestar neonatal.12 En otro estudio se intenta

identificar las características distintas entre el síndrome de aspiración de



emisión de meconio in-útero no se acompañan de acidosis fetal, por lo que

su etiología no es hipoxia crónica.13

MECONIO RELACIONADO A FACTORES ASOCIADOS

En 1998 el European Journal of Obstetrics and Gynecology and

Reproductive Biology publica un estudio que buscaba determinar la

prevalencia e incidencia de la emisión in-útero de meconio en embarazos

de muy bajo riesgo e investigar si su presencia es predictivo de morbilidad

neonatal. Determinan que la presencia de meconio en líquido amniótico es

predictivo de resultado perinatal adverso con complicaciones periparto.14

Siriarn, et al, publican en el Journal of Obstetrics and Gynecology

volumen 102, número 6 del 2003 los resultados de un estudio que

investiga las diferencias raciales de presentar emisión de meconio in-

útero, en el que identifican un riesgo 80 por ciento mayor de presentarlo

en la población afro-americana no hispana de los Estados Unidos, en

comparación a la población blanca no hispana del mismo país.15 Identifican

características epidemiológicas y edad gestacional, pero no determinan los

factores de riesgo como lo hacen Paz y Zimmer en un artículo publicado en

el European Journal of Obstetrics and Gynecology en el 2001, donde

señalan las variables asociadas a la aspiración de meconio en embarazos

con líquido amniótico con meconio espeso. En el estudio a 15 madres de

137 se les identificaron factores de riesgo materno.16 Bajo la misma idea,

Ziaddeh y Sunna, en el año 2000 publican un estudio casos y controles

que pretendía comparar el resultado neonatal entre embarazos con y sin

meconio en líquido amniótico; concluyen que la morbilidad perinatal

aumenta con la 'presencia de meconio en líquido amniótico. No se hace

referencia a los factores asociados al meconio.17
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Zhu et al, realizan un estudio epidemiológico y de características

obstétricas en Beijing, República Popular de China, con el propósito de

identificar los riesgos de edad materna, complicación obstétrica, paridad y

edad gestacional entre un grupo con líquido amniótico meconial y un grupo

control de líquido amniótico claro. Encuentran, al igual que otros estudios

de multiparidad, que existe un riesgo relativo con un aumento de la

paridad18, gestaciones de más o igual a 42 semanas, y macrosomía fetal.19

Goldberg, Greenberg y Darney publicaron en el New England Journal

of Medicine en Enero del 2001 una revisión del riesgo obstétrico del uso de

misoprostol para la maduración cervical. Evidenciaron un aumento del

número de partos con líquido meconial en relación con el grupo control,

aunque en la misma cantidad que con el uso de oxitocina durante el parto.

No se disponen a determinar si el aumento de la emisión de meconio in-

útero se debe a sufrimiento fetal o a un efecto del misoprostol sobre el

tracto gastrointestinal del feto.20 Hofineyer y colaboradores realizaron una

revisión de estudios . clínicos del uso de misoprostol con fines de

maduración cervical e inducción de trabajo de parto, a partir de la base de

datos del Cochrane Pregnancy and Childbirth Group, con la misma

conclusión.21

En Enero de 1998, se publicó en el New England Journal of Medicine

un comentario editorial que hace referencia a un estudio en el cual los

investigadores Cnattingius y colaboradores se disponen a estudiar el riesgo

de presentar morbilidad fetal en madres gestantes obesas. Determinan

que la gestante presenta un mayor riesgo de presentar líquido teñido de

meconio durante el parto y alteraciones de la frecuencia cardíaca fetal,

sugestivas de sufrimiento fetal e hipoxia sostenida, incluidas dentro de

otras causas de morbi-mortalidad neonatal. De nuevo, en éste estudio no
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determinan la causalidad del fenómeno ni ofrecen presunciones del

mism o.22

INSUFICIENCIA PLACENTARIA

El estudio de las placentas en el ámbito institucional parece estar

descartado en muchos centros, y en los que se realiza de rutina, existen

criterios específicos de elegibilidad, por lo que los estudios retrospectivos

se encuentran limitados a las patologías especificadas. Por el otro lado,

los estudios prospectivos reducen aún más la muestra poblacional,

requieren de más tiempo para su realización y tienden a requerir de más

recursos económicos. Esto en cuanto a los estudio histopatológicos de la

placenta.

Investigadores en la Universidad de Maryland en los Estados Unidos

Americanos realizaron un estudio de casos y controles, de tipo

retrospectivo, que buscaba identificar el número y tipo de lesiones

placentarias asociadas a morbilidad neurológica en neonatos

diagnosticados con retardo del crecimiento intrauterino (RCIU).

Identifican las lesiones que se relacionan con mayor incidencia de daño

neurológico. por anormalidad en la ultrasonografía cerebral y concluyen

que el mayor daño proviene de placentas con múltiples lesiones

coincidentes.23

Un estudio prospectivo realizado en Universidad de Medicina de

Carolina del Sur, Estados Unidos Americanos, estudió las placentas de 247

embarazos gemelares, buscando 26 diferentes variables de lesión

placentaria y una variable de bajo peso al nacer. Los resultados

mostraron que gemelos de bajo peso al nacer tienen mayor incidencia de

24anomalías de inserción del cordón e infartos. Igualmente Mooney et al,
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realizan un estudio prospectivo de 15 placentas de gestantes

cocainómanas para determinar las lesiones placentarias asociados al uso

de la droga durante el embarazo. Sus resultados fueron bastante

ambiguos, reportando que el uso de cocaína durante la gestación podría

estar- asociado a hemorragia de las vellosidades coriónicas y edema de

vellosidades, pero sin poder determinar sus consecuencias perinatales.25

Investigadores en el estado de Connecticut, Estados Unidos

Americanos realizaron un estudio retrospectivo de 353 placentas de

madres que presentaron parto prematuro entre las 22 y 32 semanas de

gestación sin enfermedades crónicas ni complicaciones médicas-

obstétricas aparentes. Se les documentaron la presión arterial media y se

les realiza estudio anatomopatológico de placenta. Determinan que en

pacientes sin preeclampsia, la presión arterial materna al ingreso es

directamente relacionado a la severidad de las lesiones placentarias

vasculares y vaso-oclusiva S.26

El diagnóstico de insuficiencia placentaria es de mayor utilidad clínica

prospectiva cuando es determinada durante la gestación, y no una vez

completado el parto. Es por ello que la velocimetría Doppler ha ganado

mayor auge. Sin embargo, los estudios relevantes a la insuficiencia

placentaria, por lo mismo, se van limitando a los centros que utilizan la

velocimetría Doppler, e igual que los histopatológicos, traen con ellos las

desventajas de los estudios prospectivos.

Investigadores en el Hospital de la Universidad de 'King's College en

Londres, Inglaterra realizaron un estudio prospectivo, ciego con pacientes

embarazadas entre 16 y 24 semanas de edad gestacional, comparando el

estudio de velocimetría Doppler con otras pruebas de funcionamiento

placentario con base a hormonas y proteínas. Determinan que la

9



flujornetría tiene mayor valor predictivo para RCIU, complicaciones de

enfermedad hipertensiva del embarazo y muerte fetal in-útero que otras

pruebas, pero que en combinación tienen aún mayor valor.27

Ginecólogos Obstetras en Israel realizaron un estudio para calcular la

especificidad y sensibilidad de anomalías en el flujo sanguíneo placentario

detectado por ultrasonografía entre las 28 y 34 semanas de gestación

como predictivo para el diagnóstico de RCIU. El estudio prospectivo

evaluó 100 pacientes de diverso riesgo obstétrico, de las cuales

encontraron valores normales y anormales de flujo. Determinaron que el

hallazgo es altamente relacionado al RCIU y que es moderadamente

predictivo de anomalías vasculares uteroplacentarias.28

ESTUDIO PATOLOGICO DE PLACENTAS

Se han realizado investigaciones para mejorar la práctica del estudio

patológico de placentas luego de complicaciones en el periparto. Con la

introducción de hojas de patología con identificación de datos

ginecoobstétricos de mayor importancia y revisión de los criterios para

estudió histopatológico de la placenta en el Hospital de Canberra,

Australia, los hallazgos de importancia clínica aumentaron y disminuyeron

los estudios innecesarios.29

El tema de insuficiencia placentaria se ha estudiado relativamente

poco según la revisión bibliográfica realizada, posiblemente por las

desventajas antes mencionadas. El meconio, por su lado, se ha estudiado

en relación con algunos factores de riesgo aislados, sus complicaciones,

métodos para disminuir las complicaciones y con relación a ciertas

características demográficas. Sin embargo, el autor no encontró

investigaciones que hicieran una revisión de la relación de múltiples

10



factores de riesgo con la presencia o ausencia de meconio. Más

puntualmente no se pudo encontrar un estudio cuyo propósito fuera

calcular el valor predictivo del meconio para la presencia de insuficiencia

placentaria. ,

11



III. JUSTIFICACIÓN

La presencia de meconio en líquido amniótico es una condición que

se identifica en todas las poblaciones mundiales con incidencias variables.

Se conocen las complicaciones del mismo y sus causas probables. Sin

embargo, es válido preguntarse en qué proporción la insuficiencia útero-

placentaria no diagnosticada es causa de la emisión del meconio in-útero,

y en qué grado se asocian los factores predisponentes al momento del

ingreso.



IV. OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES

1. Establecer el comportamiento de la calidad del líquido amniótico

según los factores asociados y cambios histopatológicos de

insuficiencia placentaria.

2. Relacionar los factores asociados a la emisión de meconio in-útero

con la calidad del líquido amniótico y cambios histopatológicos de

insuficiencia placentaria.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.. Determinar el número de casos de meconio intraparto con factores

asociados sin evidencia histopatológica de insuficiencia placentaria y

con evidencia de insuficiencia placentaria.

2. Establecer la cantidad de casos de líquido amniótico claro con

factores asociados sin evidencia histopatológica de insuficiencia

placentaria y con evidencia de insuficiencia placentaria.

3. Cuantificar los casos de meconio con evidencia de insuficiencia

placentaria con factores asociados al meconio y sin factores

asociados.

4. Enumerar los casos de líquido amniótico claro con insuficiencia

placentaria con factores asociados y sin factores asociados al

fineconio.

5. Calcular el número de casos con meconio sin evidencia

histopatológica de insuficiencia placentaria sin factores asociados

para meconio y con factores asociados.

13



6. Identificar el número de casos con líquido amniótico claro sin

insuficiencia placentaria sin y con factores asociados al meconio.

7. Estipular el valor predictivo de la calidad del líquido amniótico en

relación a los factores asociados al meconio.

8. Computar el valor predictivo de la calidad del líquido amniótico en

relación con evidencia histopatológica de insuficiencia placentaria.

9. Medir el valor predictivo de la identificación de los factores asociados

al meconio en relación con la evidencia de insuficiencia placentaria.
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V. MARCO CONCEPTUAL
6

Pese a que el título del estudio es "Meconio intraparto. Factores

asociados y anatomía patológica placentaria" parece importante iniciar con

los conceptos anatómicos, estructurales y funcionales de la placenta, como

también de su desarrollo embrionario, para llevar orden cronológico, según

la fisiopatología, que lleva a la emisión in-útero de meconio.

1. IMPLANTACIÓN Y PLACENTACIÓN

Con la fecundación del ovocito, el producto de la concepción se

denornina cigoto y a partir de la fase bicelular (Ver Anexo 1), inicia el

proceso de división celular llamada segmentación. Durante la

segmentación, las células se denominan blastómeros, los cuales luego de

la tercera segmentación se compactan para separar las células internas de

las células externas. Al tercer día de fecundación se realiza una división

que termina en 16 células, momento en el cual el producto fecundado se

denomina mórula, compuesta por la masa celular externa y la masa

celular interna. Está división resulta imprescindible, ya que la masa

celular externa formará el trofoblasto, origen embrionario de la placenta,

mientras que la masa celular interna, formará el feto. Cuando la mórula

entra a la cavidad uterina desde las trompas de Falopio, los espacios

intercelulares de la masa celular interna se van inundando de líquido, los

espacios intercelulares confluyen y resulta en la creación de una sola

cavidad llamada blastocele. A partir de la formación del blastocele la

mórula se conoce como blastocisto con el embrioblasto en un polo y el

trofoblasto a su polo opuesto.30

Alrededor del sexto día de fecundación el blastocisto se fija al



capa interna, denominada citotrofoblasto y una capa externa, el

sincitiotrofoblasto. 31 (Ver Anexo 2) El sincitiotrofoblasto se encarga de



formación de una cavidad en su interiorü que posteriormente será la

cavidad amniótica. Del epiblasto se separan células denominadas

amnioblastos que forman el amnios. Del epiblasto se forma la cavidad

amniótica y del hipoblasto el saco vitelino primario, con el disco



la maduración de la placenta. Son las vellosidades terminales las que

atraviesan el espesor de la placenta desde la placa coriónica hacía la placa

basal, empapándose en sangre materna en el espacio intervelloso. Es la

vellosidad terminal la unidad funcional de la placenta, específicamente en

cuanto al intercambio gaseoso por difusión. Empiezan a formarse

alrededor de las 20 a 21 semanas y a medida avanza la gestación

aumentan en cantidad, incrementando la superficie de área de la placenta

para el intercambio de nutrientes.39

La concha citotrofoblástica se va involucionando después de las

primeras semanas luego de implantación; persiste únicamente el

trofoblasto que es parte de la placenta. El saco amniótico se fusiona con

el saco coriónico, formando las membranas placentarias, en el cual líquido

amniótico se produce en cantidades gradualmente mayores hasta alcanzar

su pico, luego del cual inicia en descenso. El amnios es la superficie fetal y

corion es la superficie decidual.40

2. ANATOMIA NORMAL

2.1 ANATOMIA PLACENTARIA NORMAL

La placenta es el órgano feto-materno que realiza el intercambio de

nutrientes y gases desde la madre hacia el feto y la eliminación de

productos de desecho desde el feto hacia la madre. Se encuentra

empotrada en la pared uterina con la circulación materna de un lado y la

circulación fetal, o umbilical, por el otro. (Ver anexo 5) Rodeada por

membranas fetales que la recubren a ella y al feto, su función junto con

las membranas es de protección, nutrición, respiración, excreción y

producción de hormonas.`
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Luego de su expulsión, una placenta de término se observa como

una masa rojo marrón, de forma discoide, de aproximadamente 15 a 25

cm. de diámetro, con un espesor de 2.5 á 3 cm. estimados, que disminuye



la placa coriónica. Posteriormente se discutirán las anomalías del cordón

umbilical en las cuales se encuentran las variantes de inserción.46

2.1 ANATOMIA DEL CORDÓN UMBILICAL

El cordón umbilical es originado por el alargamiento del pedículo de

fijación al desarrollarse la cavidad amniótica.47 Dentro del cordón se

encuentran dos arterias y una vena, revestidas de gelatina de Wharton,

tejido mixoide, recubierto por amnios. Las arterias umbilicales no tienen

capa elástica y su capa muscular se encuentra en la periferia, mientras

que la vena umbilical si tiene capa elástica con una capa muscular más

delgada. La composición de la gelatina de Wharton, miofibroblastos y

tejido laxo, son esenciales para la protección de los vasos umbilicales,



en tallo hasta alcanzar las vellosidades coriónicas del lado opuesto de la
u

placenta. La sangre pobre en oxígeno y nutrientes, y rica en productos de

desecho sale del feto y alcanza la placenta por medio de las arterias

umbilicales, mientras que la sangre oxigenada y rica en nutrientes le llega

al feto por medio de la vena umbilical.

La circulación placentaria materna consiste de aproximadamente 80



3. TRANSFERENCIA PLACENTARIA

Se describen varios mecanismos por el cual se transfieren gases,

nutrientes y sustratos a través de la barrera placentaria. Estás incluyen

la difusión simple, difusión facilitada, transporte activo, pinocitosis y paso

directo por soluciones de continuidad. Por difusión simple atraviesan los

gases, oxígeno de la madre al feto y anhídrido de carbono del feto a la

madre, agua y electrolitos. La glucosa y el lactato atraviesan la

membrana placentaria por difusión facilitada. Las vitaminas y los

aminoácidos utilizan un gasto energético para atravesar la barrera

placentaria, es decir por medio de transporte activo. Las inmunoglobulinas

y anticuerpos maternos atraviesan la placenta por medio de pinocitosis.

Cuando existen desgarros en las estructuras de la membrana no existe

control de las partículas que la atraviesan.54

La transferencia de oxígeno desde la atmósfera hacia el útero

grávido se realiza a través de seis pasos esenciales. El proceso inicia

desde la entrada de aire atmosférico hacia los pulmones maternos y la

difusión de oxígeno dentro de los capilares alveolares hacía la sangre

arterial y unido a la hemoglobina de los eritrocitos. El oxígeno en los

glóbulos rojos viaja por la circulación sanguínea materna y llega al útero a

través de las arterias uterinas, y ramas de la ovárica y vaginal, y es

impulsada en el espacio intervelloso para bañar las vellosidades coriónicas.

La difusión de oxígeno desde la circulación materna hacia la circulación

fetal depende del gradiente de concentración, menor en la circulación

fetal, ideal para la difusión pasiva a través de la membrana placentaria,

pese a que la mayor concentración de oxígeno en la circulación materna es

arterial y en el feto es venosa. Desde el espacio intervelloso, la sangre

fetal oxigenada, oxígeno unido a glóbulos rojos fetales, viaja desde los
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capilares de las vellosidades hacia los vasos umbilicales y entra en la
0

circulación propia del feto.55

4. LÍQUIDO AMNIOTICO: COMPOSICIÓN Y FUNCIONES

Una vez formado el saco gestacional se inicia la formación del líquido

amniótico y su mantenimiento. Antes de las 20 semanas su composición

es similar a la de la sangre materna ya existe difusión de material a través

de las membranas placentarias, con la excepción de algún material

proveniente del feto, pero después de dicha fecha de gestación, el feto

empieza a formar parte activa de su formación por medio de su aparato

respiratorio, digestivo y urinario.

Sus funciones son múltiples e incluye protección al feto de

agresiones externas y amortiguación de las contracciones durante el

trabajo de parto, mantenimiento de la temperatura fetal, provee un

ambiente para crecimiento y desarrollo fetal, permite el movimiento libre

al feto durante los primeros dos trimestres de la gestación y, como se verá

más adelante, promueve la dilatación y el borramiento cervical a través de

la formación de la bolsa de aguas durante el primer periodo del parto.

El líquido amniótico está compuesto de agua en un 98 a 99%,

oxígeno, dióxido de carbono, proteínas como albúmina, globulinas y alfa-

fetoproteína, aminoácidos, compuestos nitrogenados, lípidos polares,

fosfolípidos, glucosa, sacarosa, arabinosa, fructuosa y lactosa, vitaminas

hidrosolubles y liposolubles, enzimas y hormonas, como corticoides,

andrógenos, progesterona y sus metabolitos, gonadotropina coriónica,

lactógeno placentario, renina, prostaglandinas y oxitocina, células del

amnios, mucosa y piel fetal, y finalmente componentes inorgánicos como

el zinc, cobre, manganeso y hierro.56
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S. PATOLOGIA PLACENTARIA

5.1 INSUFICIENCIA PLACENTARIA
6

Se describen múltiples lesiones placentarias de variada etiología y

múltiples consecuencias al feto y al resultado del parto. El término

insuficiencia placentaria es un término general que describe cualquier

impedimento a la función de la placenta y, en especial, la del intercambio

sanguíneo entre circulación sanguínea materna y fetal. Su diagnóstico

comúnmente se realiza por alteraciones en el flujo sanguíneo determinado

por ondas que demuestran resistencia aumentado al flujo por velocimetría

Doppler. Son las lesiones que afectan la perfusión sanguínea las que

tienen mayor consecuencia clínica, ya que se relacionan con mayor

frecuencia de presentar retardo de crecimiento intrauterino (RCIU),

hipoxia aguda y crónica, disminución del umbral de tolerancia al trabajo de

parto y emisión de meconio.

La hipoxia se refiere a una disminución de la tensión de oxígeno y la

isquemia a una disminución del flujo sanguíneo, ambos a consecuencia de

una disminución de la perfusión sanguínea tisular. Las lesiones hipóxicas

son de etiología variada con distintos mecanismos de lesión y

presentaciones. La respuesta fetal a la hipoxia depende de muchos



C Npo

evolución de la pobre perfusión materna: (1) de inicio abrupto muestra

infarto vellosos remotos y recientes, (2) de inicio gradual (a) de duración

intermedia se identifica por un aumento de nudos sincitiales, aglutinación

de vellosidades y aumento de depósitos intervellosos de fibrina, (b) de

duración prolongada demuestra disminución del peso placentario con

aumento del índice de peso feto-placentario con hipoplasia de las

vellosidades distales.57

5.2 ALTERACIONES PLACENTARIAS POR DESORDENES DE IMPLANTACION

La implantación superficial de la placenta, resultante de una

alteración en la actividad del sincitiotrofoblasto para la penetración del



5.3 ALTERACIONES DE LA ANATOMIA PLACENTARIA
0

Los lóbulos accesorios de la placenta se refieren a estructuras de

materia de tejido placentario que han sido rodeados y parcialmente

aislados de la estructura principal por las membranas placentarias, por

medio del cual atraviesan vasos sanguíneos fetales. La presencia de

lóbulos placentarios se debe a estados hipóxicos por reducción de la

perfusión sanguínea uterina, el cual impide el desarrollo y diferenciación

celular adecuada. Se han asociado las anormalidades de forma de

placenta con una incidencia aumentada de placenta accreta y placenta

previa por la pobre perfusión de las placentas de implantación baja,

además con hemorragias fetales intraparto por la vulnerabilidad de los

vasos fetales entre los lóbulos. Macroscópicamente se visualizan los

lóbulos de los cuales se observan los vasos expuestos entre éstos y la

placenta central. Microscópicamente hay poca diferenciación entre la zona

de transición de disco placentario a membranas fetales, el cual a su vez se

puede observar atrófico, con un espacio intervelloso colapsado con tejido

fribrinoide circundando las vellosidades tallo.

5.4 ALTERACIONES DE LAS ESTRUCTURAS PLACENTARIAS

El término deficiencia de las vellosidades terminales se intercambia

con los términos hipoplasia de las vellosidades con pobre crecimiento

placentario e hipoplasia de las vellosidades periféricas. Todos se refieren a

una disminución de la cantidad de vellosidades distales en el centro del

disco placentario, con pobre ramificación, pobre vascularización y

presencia de nudos sincitiales, agregación de núcleos sincitiotrofoblásticos,

en las vellosidades restantes. Es específica de las alteraciones de las

vellosidades en el centro del disco placentario, en sitios de mayor

perfusión sanguínea fisiológica, ya que las vellosidades en la periferia,
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observan vellosidades terminales en mayor cantidad que vellosidades en

tallo, con aumento en la cantidad de tejido conectivo y aumento en la

cantidad de capilares, cuya característica es la hipertrofia mural.

Los depósitos perivellosos masivos de fibrina o infartos de Gitter y

los infartos de piso materno son lesiones similares. cuya característica son

los depósitos de fibrina que aglutinan las vellosidades; el primero de

manera difusa en el disco placentario, y el segundo de manera focal en el

piso materno.58 A pesar de que muchos autores usan éstos término de

manera intercambiable hay quienes los consideran lesiones distintas por

las características mencionadas. 59 El infarto de piso materno lo define el

Instituto de Patología de las Fuerzas Armadas de los Estados Unidos

Americanos según los criterios de Katzman y Genest en aquellas placentas

en las que las vellosidades de todo el piso materno ha sido empotrado por

fibrina de un grosor de más o igual a 3 milímetros y es evidente en por lo

menos una lámina de corte histológico de tejido placentario. El infarto de

Gitter lo definen como la aglutinación de vellosidades por fibrina en todo el

grosor de la placenta con involucramiento de al menos 50 por ciento de

vellosidades evidente en por lo menos una lámina de corte histológico.

En algunos casos se pueden observar ambas lesiones en una placenta.60

Pese a que el espacio intervelloso no es un vaso sanguíneo per se, es la

interfase entre la circulación materna y fetal, por lo que cualquier

alteración dentro de él es un obstáculo para la circulación sanguínea

adecuada y potencialmente concluye en injuria hipóxica-isquémica; ambas

patologías se asocian a RCIU como resultado de pobre perfusión .61 El

infarto de Gitter por su extensión tiene peor pronóstico in-útero, mientras

que las lesiones focales de los infartos de piso materno, aunque también

interviene con la perfusión sanguínea, suele terminar con el parto de un

neonato vivo pero con mayor tendencia a secuelas neurológica S.61
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5.5 ALTERACIONES INFLAMATORIAS

La respuesta inflamatoria materna en el corion y membranas

coriónica y amniónica se denomina corioamnionitis, evidenciada por

infiltración de leucocitos polimorfonucleares en cortes histológicos. El

mecanismo por el cual la inflamación causa insuficiencia placentaria es por

daño a la unidad funcional de la placenta y disminución en la función de la

misma. Cuando dicha inflamación en la placenta, cordón umbilical y

membranas fetales es en respuesta a infección, se denomina

corioamnionitis aguda. Es causada por infección por bacterias,

micoplasma u hongos de diversos especimenes.63 Se considera que el

diagnóstico definitivo se hace con el estudio histológico de la placenta con

los hallazgos anteriores, sin embargo en la práctica se realiza por

evidencia clínica, con el propósito de proveer tratamiento antibiótico

precoz, a pesar de que la clínica y la histología no suelen coincidir.64

Infección de la cavidad amniótica proviene de tres vías principales; (1)

infección ascendente del tracto genital, ya sea de microorganismos de

flora normal o patológica, (2) infección por contigüidad de órganos

abdominales y (3) infección por vía hematógena de microorganismos en la

circulación sanguínea.65 Se le está dando mayor importancia a la



vasculitis crónica y/o flebitis umbilical, estadio 2 o intermedia involucra

arteritis umbilical, y estadio 3 o tardío muestra funisitis necrotizante o

perivasculitis umbilical concéntrica.

Cuando a la corioamnionitis aguda se le agrega funisitis periférica se

observan microabscesos en la superficie del cordón umbilical y en áreas

cercarlas a su inserción en la placenta, su etiología es predominantemente

micótica, específicamente por Cándida. Sin embargo se han aislado

algunos otros microorganismos bacterianos comúnmente causales de

corioamnionitis aguda.

La corioamnionitis subaguda se define por la presencia de infiltrado

inflamatorio de células mononucleares y células polimorfonucleares en

diversos grados de degeneración en la placa coriónica. Se cree es causado

por la presencia de microorganismos con baja patogenicidad o por

infecciones leves repetidas, que no inducen reacciones inflamatorias de

grado suficiente para producir inicio de trabajo de parto prematuro o

ruptura de membranas y se asocia a bajo peso al nacer.

La infiltración de neutrófilos al espacio intervelloso se denomina

intervellositis aguda, se puede acompañar de corioamnionitis aguda y/o

formación de abscesos intervellosos. El microorganismo causal más

frecuente es Listeria monocytogenes. Si el embarazo logra mantenerse

rápidamente produce sepsis fetal. Las placentas se observan pálidas,

ocasionalmente se observan abscesos en la superficie y las membranas

son opacas con o sin tinción verdosa. Los cortes histológicos notan

exudado neutrofílico en el espacio intervelloso, áreas de necrosis

localizado y depósito de fibrina en grupos aglutinados de vellosidades

terminales, algunos con vasculitis.
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La presencia de neutrófilos en vasos capilares y estroma de las

vellosidades terminales define la vilitis aguda; suele presentarse junto con

la corioamnionitis aguda con presencia de sepsis fetal.

La vilitis crónica activa se caracteriza por infiltrado polimorfonuclear

del estrorria velloso y espacio intervelloso, sin corioamnionitis aguda.

Muchas veces presenta con necrosis de vellosidades, depósitos difusos de

fibrina perivelloso e infartos. Macroscópicamente las placentas son

pequeñas para edad gestacional.

Las enfermedades TORCH presentan lesiones placentarias

características agrupadas con el término placentitis crónica. Presentan

placentas pálidas y grandes para edad gestacional con hydrops de las

vellosidades o placentas pequeñas, levemente induradas con fibrosis y

calcificación de las vellosidades. Microscópicamente se observan lesiones

específicas para cada microorganismo incluidas en las enfermedades

TORCH.

La vilitis crónica es llamada también vilitis de etiología desconocida

por, como su nombre lo dice, falta de identificación de microorganismos

causales. Es más frecuentemente encontrado en placentas de madres sin

enfermedad hipertensiva del embarazo con fetos diagnosticados con RCIU.

Igual que en las otras reacciones inflamatorias placentarias son pequeñas

para edad gestacional. Microscópicamente se observa inflamación

histiocítica y presencia de macrófagos en el estroma de las vellosidades

terminales en grupos pequeños, de 5 a 10 vellosidades, focales o

multifocales, y en grupos más grandes, de más de 10 vellosidades,

distribuidos en focos o dispersos en el disco placentario. Muchas veces la

inflamación alcanza el espacio intervelloso y los pequeños vasos de las

vellosidades en tallo.
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5.6 ALTERACIONES VASCULARES EN CARA FETAL
0

La placenta, como ya se mencionó, se divide en cara materna y en

cara fetal, bajo cuyas superficies cursan las circulaciones maternas y

fetales. Los corangiomas, similares a los hemangiomas, son nódulos

expansivos compuestos de tejido vascular, tejido estromal y trofoblastos

aislados.66 Son los tumores más comunes de la placenta por lo que el

hallazgo de corangiomas pequeños es común y suelen ser difíciles de

identificar dentro del tejido placentario. Sin embargo, los corangiomas de

gran tamaño, mayor de 5 cm., son los que se acompañan de

complicaciones maternas y fetales.67 En cambio la corangiomatosis

localizada consiste del involucramiento de varias vellosidades en tallo.

Dichas lesiones se forman a partir de un defecto en el desarrollo de la

vasculatura por efecto de hipoxia, por lo que comúnmente se ubican en

áreas de la placenta con pobre perfusión sanguínea. Típicamente se

encuentran en los márgenes y por debajo de la placa coriónico,



Muchas veces se evidencia la corangiosis junto con hipoplasia de las

vellosidades distales, vasculopatia trombótica fetal y pobre perfusión

materna, lo cual apoya la anterior suposición. Las placentas generalmente

son grandes para la edad gestacional.

La corangiomatosis multifocal difusa se refiere a la presencia de

focos de crecimiento capilar excesivo en las vellosidades secundarias y

terciarias de tallo regadas en la totalidad de la placenta. Al igual que las

anteriores lesiones vasculares mencionadas, su formación es respuesta a

un estímulo hipóxico y se asocia a RCIU y placentas inmaduras de tamaño

ya sea grande o pequeña para edad gestacional.

En caso de oclusión o trombosis en la vasculatura placentaria, ya sea

arterial o venosa, los vasos fetales intraplacentarios sufren cambio

regresivos en cercanía al trombo; este fenómeno se ha denominado

vasculopatía trombótica fetal. Dichas lesiones se observan como áreas de

color rosa claro o gris pálido en forma de cuña en la que las vellosidades



condiciones inadecuadas, aunque por etiologías distintas, es causa de

RCIU.



5.7 ALTERACIONES VASCULARES PLACENTARIAS EN CARA MATERNA
C

De las vasculopatías deciduales, de la cara materna de la placenta,

se reconocen la aterosis aguda y la trombosis de las arterias espirales

aunque es un término que se utiliza para definir un grupo de alteraciones

patológicas de las arterias espirales. En general la vasculopatía decidual



Los estados trombófílicos maternos predisponen a la formación de

trombos en las arterias espirales normalmente desarrolladas, sin embargo,

en las no bien desarrolladas su incidencia es mayor, y frecuentemente

forma parte de la patología anatómica de la preeclampsia, en especial en

la preeclampsia grave; asociado a estados trombofílicos y antifribrinolíticos

maternos. Las arterias que presentan aterosis se disponen a la formación

de trombosis.

Mayor evidencia de injuria hipóxica-isquémica es la presencia de

infartos, cuya lesión consta de necrosis de las vellosidades con sangre

coagulada circundante. Típicamente son consecuencia de la pobre

perfusión sanguínea a través de las arterias espirales en sitios localizados,

ya sea por estrechez de las arterias por desarrollo insuficiente u oclusión

por trombosis o aterosis. La extensión de la isquemia depende de la



los infartos recientes se observan homogéneos con apariencia sólida a
Í

consecuencia de la aglutinación de las vellosidades con apariencia similar a

la histología placentaria, mientras que las de mayor edad se observan

pálidas, induradas y con aspecto granular, fácilmente identificables por su

aparición circunscrita en la materia placentaria. Los tejidos y las células

en los infartos de cualquier tiempo de evolución se observan necróticas,

con masas amorfas debido a las desaparición progresiva de las

membranas celulares.

Los hematomas intraplacentarios son áreas focales de coágulos

circunscritos en el espacio intervelloso materno que usualmente se forman

a partir de pequeñas hemorragias en los vasos fetales, y cuando miden de

1 a 2 cm en diámetro son frecuentes en embarazos normales; son

inocuos.68 Por el contrario los hematomas subcoriales masivos tienden a

presentar insuficiencia en la función placentaria de manera significativa

que puede terminar en hipoxia severa y muerte fetal in-útero.69 Igual que

los infartos anteriormente mencionados, los hematomas también tienden a

la evolución de roja a pálido y gris por degradación de la hemoglobina.

Los hematomas subcoriales masivos son masas amorfas de coágulos

laminares de gran tamaño, que microscópicamente desplaza las

vellosidades formando una cavidad masiva de sangre circunscrita por

vellosidades.

5.8 ALTERACIONES DE LAS MEMBRANAS FETALES

De las alteraciones patológicas de las membranas placentarias, en su

mayoría se deben a un desorden en su desarrollo. Cuando el saco

gestacional es rodeado casi en su totalidad de vellosidades coriónicas

vascularizadas se llama placenta membranácea. Se cree que éste es

debido a un pobre aporte sanguíneo a la decidua basa) y rico a la decidua
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capsular, lo que impide los cambios regresivos normales de las
d

vellosidades en la porción membranosa de la placenta. Muchas veces se

acompaña de complicaciones maternas postparto por retención de restos

placentarios y complicaciones fetales por hemorragia en el momento de la

ruptura de las membranas.

Circunvalación placentaria, en cambio, se refiere a la inserción

parcial o completa de las membranas fetales en el disco placentario lejos

de sus bordes periféricos, lo cual se supone ocurre por hemorragias

marginales que provocan el alejamiento de las membranas de su sitio

normal de inserción. La incidencia de éste hallazgo se relaciona a retardo

del crecimiento intrauterino y a desprendimientos placentarios. Suelen

observarse placentas pequeñas con hemorragias antiguas de color marrón

y las recientes de color rojo brillante. A la observación microscópica es

común identificar depósitos de hemosiderina.

5.9 ALTERACIONES DEL CORDÓN UMBILICAL POR INSERCIÓN

La inserción del cordón umbilical en las membranas fetales se

denomina inserción velamentosa. Muchas veces los cordones umbilicales

de inserción velamentosa son poco recubiertos de gelatina de Wharton y

están expuestas a ruptura, hemorragia, estrechez y oclusión por

compresión externa durante el embarazo. Durante el preparto y trabajo de

parto las compresiones se evidencian por desaceleraciones en la frecuencia

cardiaca fetal lo que produce hipoxia transitoria que, en ocasiones se

puede evidenciar por la emisión in-útero de meconio. Histológicamente se

documentan trombosis y productos de degeneración de la hemoglobina en

casos de hemorragia antenatal.
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Cuando la inserción se observa en la periferia dista) al borde del

disco placentario se considera una inserción marginal, mientras que

aquella que se da en la periferia menos distal se denomina inserción

periférica. La inserción periférica se asocia a un aumento leve de la

incidencia de RCIU e involución de una de las arterias umbilicales, aunque

la preocupación primaria es la ruptura de vasos durante la ruptura de

membranas o la incidencia de vasa previa durante la fase de expulsión

fetal. Además se asocia a torsión excesiva del cordón umbilical, oclusión

vascular o trombosis. También se han asociado a asfixia neonatal y

sufrimiento fetal agudo. Todas las inserciones periféricas se relacionan a

RCIU y bajo peso para edad gestacional.

En la inserción furcada, el cordón umbilical pierde su cubierta de

gelatina de Wharton antes de insertarse en el disco placentario o en las

membranas placentarias, lo que lo expone a las complicaciones

anteriormente mencionadas.

5.10 ALTERACIONES VASCULARES DEL CORDÓN UMBILICAL

La presencia de arteria umbilical única en el cordón umbilical es un



poco estudiado. Sin embargo , se conoce una alta incidencia de

sufrimiento fetal.

La exposición de las superficies fetales al meconio in-útero puede

causar daño vascular . El meconio causa vasoespasmo de las venas

umbilicales y luego de exposición crónica produce necrosis de las paredes

vasculares.

La trombosis de las vasos umbilicales se manifiestan en situaciones

en los cuales el cordón está expuesto a compresión, excesiva torsión,

nudos , estrecheces , hematomas y en inserciones anómalas.

Predominantemente afecta la vena umbilical y con menor frecuencia la

vena y arteria umbilical . Muchas veces un estado trombofílico predispone

a la formación de trombos en los vasos umbilicales y también en vasos

coriónicos y los vasos de las vellosidades. La mortalidad perinatal es

común, como también el sufrimiento fetal, asfixia neonatal y

morbimortalidad neonatal.

5.11 ALTERACIONES VASCULARES OCLUSIVAS DEL CORDÓN UMBILICAL

La incidencia de nudos verdaderos de cordón umbilical es muy baja,

sin embargo en su presencia las complicaciones son de gravedad, incluidas

la muerte perinatal y asfixia neonatal . Las placentas con nudos

verdaderos del cordón umbilical de cierta cronicidad pueden mostrar

evidencia histopatológica de trombosis ,



del cordón con cierto edema localizado, varicosidad de la vasculatura o un

aumento focalizado de gelatina de Wharton. b

El cordón umbilical se puede presentar con áreas focales de corta

longitud de estrechez, con disminución del volumen circundante de

gelatina de Wharton, resultando en compresión vascular. Muchas veces



La labor de parto es un aumento de la actividad contráctil del

miometrio con un cambio desde contracciones de baja tonicidad, de

carácter irregular a aquellas regulares de carácter descendiente, de alta

tonicidad y mayor frecuencia, capaces de provocar la dilatación y descenso

del móvil fetal.73 El móvil fetal, compuesto de cabeza, hombros y nalgas,

debe progresar a través del canal del parto de modo pasivo para verificar

el parto vaginal, propulsado por las contracciones uterinas y los esfuerzos

de pujo.

6.1 MECANISMO DEL PARTO

Existen varias teorías que intentan explicar el mecanismo del inicio



la fase de activación o fase 1. La fase 2 es aquella en donde el útero



ser coordinada para la invasión del útero en su totalidad para crear una

adecuada presión hidráulica, debe poseer el triple gradiente, la intensidad

de la contracción debe alcanzar entre 25 y 45 mmHg, el intervalo entre el

ápex de cada contracción debe ser de 2 á 4 minutos y debe haber una

relajación completa del útero entre cada contracción. El intervalo entre

contracciones no debe ser mayor de 4 minutos para no permitir el

retroceso de dilatación cervical, ni menor de 2 minutos con el propósito

que el feto recupere de la hipoxia transitoria resultado de la contracción.

A medida que progresa la dilatación cervical, menor es la cantidad de

trabajo uterino necesario para aumentar la dilatación.

Las contracciones y los pujos tienen como función la preparación del

canal del parto y la propulsión del feto. Las contracciones preparan el

canal del parto para el descenso de la presentación fetal por medio de

varios mecanismos, cuya interacción es necesaria para su finalidad.

Cuando se presenta una contracción se aumenta la presión hidráulica en el

interior de la cavidad amniótica lo cual aumenta la presión de las paredes



cuello uterino en dirección posterior. Se le agrega además el aumento de

la presión hidráulica en la cavidad amniótica sobre el cuerpo fetal para

completar los mecanismos que determinan la propulsión del feto.

Los fenómenos activos del parto constan de las contracciones y de

los pujos, mientras que los fenómenos pasivos son los eventos que le

siguen al inicio de las contracciones. El segmento inferior y el cuello

uterino se van dilatando y elongando a medida progresa el parto. Al

mismo tiempo, el cuello uterino se va a adelgazando, acción llamada

borramiento, seguido de la dilatación de la misma. De manera que se va

ampliando el canal del parto para permitir el descenso del feto, se dilata la

cúpula vaginal. La formación de la bolsa de las aguas se considera un

fenómeno pasivo del parto, que se ampliará a continuación; a razón de

esto y al descenso de la presentación fetal, los tejidos blandos de la vagina

hacia el exterior sé amplían."

Igual que la madre, el feto también dispone de mecanismos pasivos

para el parto. Estos son los movimientos cardinales que realiza el feto a

medida se acomoda en la pelvis materna para realizar su parto de manera

que el feto pierde su forma ovoide y se va orientando de manera cilíndrica

a razón de que los diámetros fetales se estrechen. Los movimientos

cardinales se describen según la presentación cefálica de presentación

occipitoposterior y ocurren de manera progresiva, muchas veces

traslapándose y son, 1) encajamiento, 2) descenso, 3) flexión, 4) rotación

interna, 5) extensión, 6) rotación externa, y 7) expulsión.

El encajamiento describe el movimiento en el que el diámetro

transverso de la cabeza fetal se acomoda al estrecho superior de la pelvis

materna, por mecanismos de modelado de los huesos craneales en

combinación con algunos movimientos cardinales. El descenso se dice es
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el primer movimiento cardinal ya que el feto debe descender para encajar



6.3 COMPRESION DE LA CABEZA

Cuando la cabeza fetal está encajada en la pelvis ósea materna y las

contracciones uterinas y la tracción longitudinal impulsan el feto hacia el

exterior, ésta es comprimida contra las partes óseas y blandas que le

producen resistencia. La compresión de la cabeza fetal, y específicamente

la de la fontanela anterior del cráneo, produce una disminución de la

circulación sanguínea cerebral resultando en un reflejo vagal que

disminuye la frecuencia cardiaca fetal.80

6.4 VARIACIONES DE LA FRECUENCIA CARDIACA FETAL

La frecuencia cardiaca fetal normalmente se mantiene alrededor de

un valor basa¡, aproximadamente entre 137 y 148 latidos por minuto entre

el último trimestre del embarazo y el final del parto. A partir de ésta

frecuencia se observan variaciones durante el transcurso del parto.81

Las compresiones de la cabeza fetal se evidencian frecuentemente

en los registros gráficos de la frecuencia cardiaca fetal con el nombre de

desaceleraciones de tipo I. Su presencia se define como la disminución de

la frecuencia cardiaca fetal en coincidencia con la contracción fetal y se

observa la mayor disminución durante el pico de mayor intensidad de la

contracción uterina, medida por tocodinamómetro. Son de poca

significancia clínica y se presentan con frecuencia sin correlación a la

asfixia perinatal ni a morbilidad fetal. Sin embargo, las desaceleraciones



circulación uteroplacentaria al pico de la contracción y se refleja

pobremente en el feto. 82

A medida progresan las contracciones y los episodios hipóxicos se

repiten, se observan muchas veces una pobre recuperación de la

frecuencia cardiaca fetal que se observa como un aumento en el tiempo

necesario para que la frecuencia cardiaca retorne a su frecuencia basal.

Se debe considerar entonces, que un feto con hipoxia crónica por

insuficiencia placentaria rápidamente puede tornarse intolerante a la

hipoxia transitoria de las compresiones craneanas y mostrar

desaceleraciones de tipo II consistentes con acidosis fetal progresiva.

Las desaceleraciones de tipo III se asocian con compresiones y

accidentes del cordón umbilical durante una contracción. Son de carácter

irregular y pueden o no evidenciarse durante cada contracción uterina. En

raras ocasiones pueden resultar en hipoxia fetal, especialmente si son

desaceleraciones de más de 40 segundos de duración, son frecuentes y la

expulsión del feto no se logra prontamente.83

7. MECONIO

Es el término que se utiliza para describir el contenido intestinal del

feto a partir de las 10 semanas de gestación y posteriormente la primera

defecación del neonato. Su contenido es principalmente agua en un 75%,

glicoproteínas y proteínas plasmáticas, mucopolisacáridos, enzimas

digestivas, células descamativas del amnios, mucosa y piel fetal.

La emisión de meconio in-útero ocurre a razón de múltiples causas,

las cuales no se han podido explicar en su totalidad, y se mencionarán

posteriormente. La presencia de meconio en el líquido amniótico se
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clasifica en grados según su concentración: Grado I o leve define una

tinción verde-amarilla de poca concentración, Grado II o moderada,

implica un aumento en la concentración y consistencia y el Grado III o

severa es la presencia de meconio grueso con consistencia de sopa de

arbejas. Es raro notar presencia de meconio en líquido amniótico antes de

las 34 semanas de gestación, pero su incidencia va aumentando a medida



Anteriormente se le había atribuido al líquido amniótico meconial la

presencia de hipoxia o asfixia perinatal. En los últimos años esto se ha

vuelto problemático ya que se han visto otras razones que explican su



literatura se calcula que cinco por ciento de los embarazos que terminan

con la presencia de meconio en líquido amniótico terminan con fetos

afectados por el SAM. Éste síndrome es el resultado de la aspiración de

partículas de meconio in útero provocando distrés respiratorio y, según su

severidad, hipertensión pulmonar persistente, neumotórax o

neumomediastino, y en caso de sobreinfección, en neumonía o sepsis

neonatal.89 Son éstas las preocupaciones principales de la presencia de

meconio in-útero.

La severidad del SAM se clasifica desde leve a severo y se intenta

relacionar el grado de severidad con la calidad de meconio en líquido

meconial; entre más grueso, mayor riesgo de SAM y mayor severidad.



orofaríngeo inmediata a la expulsión del producto previene en una

cantidad mínima los casos de SAM.95

8. FACTORES ASOCIADOS AL MECONIO

8.1 DIABETES MELLITUS Y GESTACIONAL

6

El término diabetes mellitus se refiere a un grupo de desórdenes

metabólicos de etiología variada, cuyo factor común es la hiperglicemia.

Se clasifica en tipo 1, tipo 2, otros tipos de diabetes y diabetes

gestacional.96 En el embarazo se dividen en diabetes mellitus,

diagnosticada antes del embarazo; diabetes gestacional, diagnosticada

durante el mismo.97 El término de diabetes gestacional se utiliza para

describir las hiperglicemias descubiertas durante el embarazo sin

considerarse su existencia previa al embarazo, con el consenso que se

evalúa la paciente al finalizarse el puerperio para determinar si la paciente

retorna a la euglicemia luego del embarazo o si se clasifica como diabetes

mellitus;98 se describe un riesgo aumentado de presentar diabetes

mellitus, de entre 30 y 60%, con un diagnóstico previo de diabetes

gestacional.99

En algunos casos, primordialmente en diabéticas de evolución

pregestácional cuya diagnóstico se realiza durante el embarazo, pueden

presentar con los signos clásicos de hiperglicemia, polidipsia, poliuria y

pérdida de peso. En otros casos pueden debutar las pacientes con

hiperglicemia, glucosuria y cetoacidosis. Sin embargo, en la mayoría de

las pacientes presentan asintomáticas con glicemias elevadas en ayunas

con o sin glucosuria.loo

El diagnóstico pregestacional se hace según los siguientes criterios:
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1. Glucosa plasmática en ayuno de por lo menos 8 horas de mayor o igual

a 126 mg/dl

2. Glucosa plasmática luego de 2 horas de la ingesta de 75g de glucosa

anhídra de mayor o igual a 200 mg/dl

3. Síntomas de poliuria, polidipsia o pérdida de peso con glucosa

plasmática al azar de mayor o igual a 200 mg/dl

Durante la gestación el diagnóstico se realiza en base a la presencia de 2 ó

más valores de glucosa plasmática elevadas luego de la ingesta de 75.g de

glucosa anhídra:

a. En ayunas: mayor o igual a 95 mg/dl

b. 1 hora pos ingesta: mayor o igual a 180 mg/dl

c. 2 horas pos ingesta: mayor o igual a 155 mg dilo'

También es válido hacer el diagnóstico con 2 o más valores de glucosa

plasmática elevadas luego de la ingesta de 10Og de glucosa anhídra:

a. En ayunas: mayor o igual a 95 mg/dl

b. 1 hora pos ingesta: mayor o igual a 180 mg/dl

c. 2 horas pos ingesta: mayor o igual a 155 mg/dl

d. 3 horas pos ingesta: mayor o igual a 140 mg/dl102

Las complicaciones del embarazo y los riesgos fetales varían según

es diabetes gestacional o diabetes preconcepcional. El riesgo que presenta

a la unidad materno-fetal aumenta con el pobre control glicémico y con el

compromiso vascular materno. La diabetes preconcepcional tiende a

presentar mayores complicaciones por su tiempo de evolución y el daño

vascular existente. A pesar de que la diabética pregestacional tiende a

presentar abortos y óbitos fetales, cuando logra conservar el embarazo las

complicaciones fetales que presenta son malformaciones congénitas, RCIU

si la diabetes se encuentra complicada con vasculopatía materna 103 y



0

La diabetes gestacional y la preconcepcional frecuentemente se

presentan con fetos macrosómicos que durante el parto tienden a
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La hipertensión durante el embarazo implica elevaciones de la

presiori arterial durante la gestación . Al igual que durante la diabetes

puede presentarse por primera vez durante el embarazo, o presentarse de

manera preconcepcional.

La hipertensión arterial crónica se diagnostica con' medidas de

presión arterial sistólica de mayor o igual a 140 milímetros de mercurio

y/o presión arterial diastólica mayor o igual a 90 milímetros de mercurio

en dos ocasiones con al menos 6h de diferencia , tomado con

esfingomanórnetro calibrado con brazalete de tamaño adecuado para la

circunferencia del brazo y estetoscopio. La medición se realiza con la

paciente sentada , con al menos 5 minutos de reposo, los pies firmes sobre

el suelo y el brazo a la altura del corazón. La-presión sistólica se registra

en el punto donde se ausculta el primer sonido y la presión diastólica en el

punto donde desaparecen los sonidos de Korotkoff. Su diagnóstico se

realiza previo al embarazo o durante el embarazo, antes de las 20

semanas, con la condición que persista después de las 12 semanas

posparto . 110 La hipertensión arterial crónica puede ser superimpuesta por

preeclampsia o eclampsia , momento en el cual los criterios de éstas

últimas son los diagnósticos."

La enfermedad hipertensiva del embarazo se divide en hipertensión

gestacional , preeclampsia y eclampsia . Se mide la presión arterial según

previamente descrito y su único criterio compartido son las elevaciones de

la presión a partir de las cifras mencionadas por hipertensión arterial

crónica.
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La hipertensión gestacional se define a partir de la hipertensión

arterial diagnosticada durante el embarazo y "que no persista luego de las

12 semanas posparto. La preeclampsia consiste de elevaciones de la

presión arterial después de las 20 semanas de gestación con la presencia

de proteinuria de mayor o igual a 300 miligramos por decilitro en orina de

24 horas o mayor o igual a 100 miligramos por decilitro en dos o más

muestras al azar con 6 horas de intervalo como mínimo.112 Ésta se divide

en leve y severa, en esta última los valores de presión arterial son de

mayor o igual a 160/110 milímetros de mercurio, la proteinuria es mayor o

igual a 5 gramos en orina de 24 horas o de 500 miligramos por decilitro en

muestras al azar con al menos 4 horas de diferencia.1131114 La eclampsia

cumple los criterios de preeclampsia, ya sea leve o severa, con la

ocurrencia de convulsiones de gran mal sin antecedentes convulsivos que

pueden iniciar hasta 48 horas posparto."5

Los factores que predisponen a estados hipertensivos durante el

embarazo incluyen, entre los factores asociados a la presencia de meconio

en líquido amniótico, la edad materna avanzada, anormalidad de las

arterias uterinas por velocimetría Doppler entre las 18 y 24 semanas y la

diabetes mellitus pregestacional.116 La coincidencia de éstos junto con la

hipertensión arterial suele empeorar la morbi-mortalidad feto-materna.

El punto clave de la fisiopatología de la preeclampsia-eclampsia es el

hallazgo de vasoespasmo, tanto en los vasos maternos sistémicos, como

en los vasos placentarios. Además las gestantes preeclámpticas y

eclámpticas presentan aumento de la sensibilidad vascular a la

angiotensina II y una respuesta aumentada a los presores, todos

resultando en vasoconstricción."' Como se expuso previamente, las

enfermedades hipertensivas del embarazo presentan implantación

56



superficial de la placenta, lo que resulta en pobre invasión de las arterias

espirales y pobre perfusión del espacio intervelloso.

Las lesiones placentarias asociadas a la hipertensión arterial crónica

difieren de aquellas que se presentan en la preeclampsia y eclampsia.

Comúnmente se observan las placentas de tamaño normal, con cambios

isquémicos en las vellosidades terminales y cambios ate roscl eróticos en

vasos intramiometriales en la hipertensión crónica. En la preeclampsia y

eclampsia, se suele observar evidencia de implantación superficial,

placentas pequeñas con infartos, aterosis agudas, vasculopatia decidual,

maduración acelerada de las vellosidades, hipoplasia de vellosidades

distales y/o nudos sincitiales. Muchas veces éstas placentas se

desprenden en grados variables.118 Todas éstas lesiones contribuyen de

distinta manera a reducciones en la perfusión uteroplacentaria

compromete al feto y son las causales de la emisión de meconio in-útero.

8.3 ASMA MATERNA

El asma bronquial es una enfermedad crónica de la vías aéreas

caracterizada por hiperreactividad del árbol traqueobronquial a una diversa

cantidad de estímulos,119,12° que revierte de manera espontánea o con

tratamiento. Su etiología no se conoce del todo pero se sabe es una

respuesta atópica a diversos incitaciones como los son las enfermedades

respiratorias virales, alérgenos ambientales, aire frío, medicamentos

diversos, el ejercicio y ciertos alimentos.121 Forma parte de las

enfermedades pulmonares obstructivas ya que la broncoco rnstricción,

hipersecreción y el edema de las vías aéreas inferiores impiden la salida

del aire durante la espiración. 121
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Los hallazgos clínicos más frecuentes son episodios paroxísticos de

disnea, tos y sibilancias, intercalados con períodos sin sintomatología; su

diagnóstico se hace con base a un aumento del volumen espiratorio

forzado del 15% luego de la administración de un beta bloqueador

inhalado, 123, 124 En el embarazo la sintomatología puede permanecer igual,

mejorar o empeorar, con diferentes estudios y literaturas reportando

proporciones distintas en cuanto al efecto del embarazo sobre el asma.

Concluyen la mayoría que es un porcentaje bajo de casos que empeoran y

que hay mayor probabilidad que las pacientes con asma severo

pregestacional, experimentan agravamiento de los síntomas durante el
embarazo. 125,126,127

Las pacientes asmáticas pobremente controladas durante el

embarazo tienden a presentar complicaciones obstétricas, un riesgo

aumentado de morbilidad perinatal y aumento de la incidencia de cesáreas

por distrés fetal.128 Es la combinación de alcalosis materna y pobre

oxigenación sanguínea la que induce en el feto un estado hipóxico.129 Si la

madre consistentemente mantiene niveles bajos de saturación de oxígeno

en sangre, el estimulo hipóxico puede volverse crónico. Las lesiones

placentarias que se deben buscar son lesiones de origen hipóxico-

isquérnico. El asma materno, por éstas razones se puede asociar a la

presencia de meconio en líquido amniótico. Sin embargo, también se debe

tomar en cuenta la relación del uso de esteroides para el manejo del asma

con la emisión in-útero de meconio; ésta última se aclarará en un próximo

apartado.

8.4 PRURITUS GRAVIDARUM

La colestasis intrahepática consta de estasis biliar intrahepática con

tinción biliar centrolobular con o sin inflamación de células o proliferación
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de células mesenquimatosas, caracterizado por prurito intenso, con o sin

ictericia. Dicho prurito, es la manifestación clínica de la colestasis

hepática, 130 de predominio palmoplantar, sin erupción cutánea, cuya única

lesión es la excoriación producida por el rascado. El prurito generalizado

es muy común durante el embarazo, sin embargo en conjunto con

colestasis hepática aparece en alrededor de entre 1.5 y 2% de los

embarazos.131

El prurito suele presentarse en el tercer trimestres en la mayoría de

casos, seguido en frecuencia en el segundo trimestre. Ocasionalmente se

presenta en el primer trimestre, tendencia que viene acompañada de un

peor pronóstico fetal. El aparecimiento de la ictericia, en el 10% de los

casos en los que se presenta, sigue al prurito luego de aproximadamente 4

serrmanas.132 Muchos casos notan coluria luego del inicio del prurito, y en

ocasiones acolia. El diagnóstico se realiza con base a la clínica

mencionada y alteraciones en los niveles de 'transaminasas y bilirrubinas,

en ausencia de otra hepatopatía. Las bilirrubinas se elevan de entre 2 a 5

miligramos por decilitro a predominio de bilirrubina directa. Las

transaminasas se pueden mostrar levemente a moderadamente elevadas;

en muy rara ocasión alcanzan 250 unidad por litro (Ver Anexo 10 y 12).133

Se desconoce precisamente el mecanismo por el cual se produce la

colestasis hepática pero se asume que es de carácter hereditario, lo que

promueve una sensibilidad hepática aumentada - de la gestante -a los



Como ya se mencionó un inicio precoz de los síntomas se relacionan

a un peor pronóstico fetal. Igualmente las complicaciones fetales son más

frecuentes y de peor pronóstico si acompaña de ictericia.136 La colestasis

hepática se asocia a prematurez, bajo peso al nacer, emisión de meconio

in-útero sufrimiento fetal y muerte perinatal.139,14o Se ha descrito un

aumento de la sensibilidad miometrial a la oxitocina en embarazadas con

colestasis hepática que podría ser la causa de la prematurez, y hasta del

sufrimiento fetal. 141 Los ácidos biliares se cree provocan constricción

sobre la vena umbilical provocando hipoxia fetal y la emisión de meconio



sanguíneo circulante en aproximadamente un 40% con un aumento del

volumen eritrocitario de alrededor de 30%, sin embargo normalmente no

hay una expansión de la masa de hemoglobina, por lo que se da lo que se

llama la anemia fisiológica del embarazo. Los valores hematológicos

normales durante la gestación disminuyen en comparación a la mujer no

gestaste (Ver Anexo 11 y 12).147

Los signos y síntomas de la anemia son el resultado de la hipoxia

tisular y los mecanismos compensatorios cardiovasculares. Son comunes

la fatiga, los mareos, la debilidad generalizada, letargo, disnea al esfuerzo

físico, cefalea, pica, palidez, glositis, queilitis, coiloniquia, y en cuanto a la

compensación del sistema cardiorrespiratorio se pueden presentar

taquicardia y palpitaciones. 148

El diagnóstico inicia con niveles bajos de glóbulos rojos o de la

hemoglobina y hematocrito, seguido de alteraciones en los volúmenes

celulares y finalmente por medidas de hierro, ferritina, capacidad de

fijación de hierro y saturación de transferrina. Para el diagnóstico de

anemia se deben registrar niveles de hemoglobina menores de 11 gramos

por decilitro, hematocrito de menos de 32 por ciento y eritrocitos menor

de 3,500,000 por milímetro cúbico y concentración de hemoglobina

corpuscular media menor del 30 por ciento. Idealmente se miden, en los

centros de salud donde están disponibles los niveles de ferritina, hierro,

reticulocitos y síderoblastos.149

La literatura obstétrica se contradice frente a las complicaciones

materno-fetales de la anemia materna. La mayoría concuerdan que el

riesgo más inmediato es el aumento de la morbi-mortalidad materna por

pérdidas sanguíneas durante el parto, sin embargo, algunos mencionan la

asociación, aunque sea débil de prematurez, bajo peso al nacer, RCIU y

61



sufrimiento fetal.15o,151,152 Otros escritores cuestionan la certeza de éstos

datos y se refieren a una escasez de estudios que lo

comprueben.153,154,1ss,156 El transporte de hierro a través de la membrana

placentaria a partir de la sangre materna se realiza de manera activa en

contra del gradiente de concentración, por lo que se supone el feto no

sufre de escasez de hierro por los niveles maternos. Éste hecho es

apoyado por la falta de hallazgo de anemia en el neonato proveniente de

una madre anémica.157 Sin embargo se describe que una de las causas de

desaceleraciones de tipo II durante el monitoreo fetal transparto es la

reducción de la capacidad de la sangre materna de transportar oxígeno,

ejemplo del cual es la anemia materna.158 Bien puede ser cierto que el

feto no se encuentre desprovisto de hierro por el principio de su

transporte, pero no implica que la oxigenación sea adecuada.

Se observan ciertas lesiones y alteraciones placentarias específicas

de la anemia materna; mayor invasión del trofoblasto, placentas pequeñas

o grandes con reducción del volumen de las vellosidades terminales.159

Como se menciona en el apartado sobre insuficiencia placentaria cualquier

disminución de la superficie de las vellosidades terminales disminuye la

perfusión sanguínea. No se describen relaciones entre la anemia materna

y el meconio per. se pero si se consideran las lesiones específicas de la

anemia, se puede asumir que hay cierto grado de hipoxia fetal causal de la

emisión de meconio in-útero.

8.6 EDAD MATERNA AVANZADA

En la obstetricia española, las gestantes mayores de 35 años se

conocen como embarazadas añosas.16o En Argentina la literatura se

refiere a la gestante cuyo primer embarazo se da a la edad de 30 años o

más como primípara tardía, añosa o atempata. Los norteamericanos y
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europeos la definen a partir de los 35 años y es el criterio que se adopta
b

para fines de éste estudio.

La edad materna avanzada se asocia a múltiples complicaciones

maternas y fetales, específicamente por el aumento de la incidencia de

enfermedades crónicas preconcepcionales a esa edad; hipertensión crónica

y preeclampsia sobreagregada, diabetes mellitus o gestacional. Hay una

mayor incidencia de accidentes placentarios y hemorragias postparto y

cesáreas por la degeneración de las fibras musculares. Dicha pérdida de la

elasticidad y contractilidad puede ser la causa tanto de prematurez, por la

falta de extensibilidad del músculo uterino, como también de partos a

largo plazo, por lo que muchos terminan en cesárea. El parto a largo

plazo se puede acompañar de detención del parto, tanto por la disminución

de la contractilidad uterina, como ya se explica, como también por la falta

de relajación de la articulación sacro-coccígea, que a mayores edades se

anquilosa, y por resistencia de las partes blandas del canal del parto,

también dada por pérdida de la elasticidad.161

Las complicaciones fetales incluyen RCIU, bajo peso al nacer,

prematurez, macrosomía y un aumento del riesgo de mortalidad perinatal

aún en ausencia de complicaciones maternas,162 con el doble de riesgo de

muerte fetal que en gestantes jóvenes.163 Las enfermedades maternas en

las gestantes mayores se acompañan de complicaciones propias de cada

una, tanto para la madre como para el feto o recién nacido, y según lo

expuesto en apartados anteriores, con las lesiones placentarias específicos

de cada morbilidad. En 1998, un estudio realizado en Israel

investigadores notaron un aumento de la incidencia de meconio en líquido

amniótico y síndrome de aspiración de meconio en el grupo de madres

mayores sin ninguna otra complicación médica.` Éstos hallazgos hacen

pensar que es la duración del parto y la resistencia del canal del parto ante
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el feto lo que causa la emisión del meconio, aparte de los factores
a

asociados a las diversas complicaciones maternas.

8.7 MULTIPARIDAD

Se llama así a la gestante que se encuentra por lo menos en su



8.8 CORIOAMNIONITIS
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En el apartado de corioamnionitis y lesiones placentarias se

describen las lesiones específicas de la inflamación de la placenta y de las

membranas fetales. En la clínica se habla de corioamnionitis a partir de

criterios para la sospecha de infección ovular a partir de hallazgos físicos y

de laboratorio en la gestante. Para evitar la confusión de términos se

utiliza el término infección intraamniótica para describir lo que antes se

denominaba corioamnionitis por clínica.

La infección intraamniótica, igual que la corioamnionitis, se produce

por medio de tres vías: de manera ascendente, por vía hematógena o por

contigüidad. Por lo mismo, las infecciones o contaminación vaginal

materna son razón frecuente de su presencia. Las situaciones que

favorecen la infección intraamniótica son la ruptura de membranas

ovulares de más de 12 horas, trabajo de parto de larga duración,

examinación vaginal frecuente y la colonización bacteriana de la vágina

materna.

Su etiología es polimicrobiana y en orden de frecuencia son

Bacteroides sp., Gardnerella vaginalis, Estreptococos, aerobios,

Estreptococo del grupo B, Escherichia col¡ y bacilos aerobios gram

negativos.169 También se puede identificar Micoplasma hominis, Listeria

monocytogenes y Chlamydia trachomatis con cierta frecuencia.170

La antes llamada corioamnionitis clínica se sospecha a partir de la

presencia de fiebre materna de mayor o igual a 37.8 grados centígrados

más la presencia taquicardia materna > 100 latidos por minuto,

taquicardia fetal > 1.60 latidos por minuto, leucocitosis materna >15,000

leucocitos por milímetro cúbico, aumento de la sensibilidad dolorosa del
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útero y/o líquido amniótico mal oliente o lechoso.171 Su comprobación

posparto consta de la identificación de leucocitos polimorfonucleares en la

placenta e identificación de bacterias en cultivo. El 80% de las

corioamnionitis son subclínicas que se identifican por histopatología,172

mientras que el 60% de las corioamnionitis clínicas se confirman por

histopatología.

La comprobación histopatológica de corioamnionitis implica evidencia

de inflamación de las paredes de los vasos y trombosis mural entre otros

criterios. Esto da lugar a la disminución de la perfusión sanguínea

placentaria; se puede asumir es la causa de que comúnmente se asocia a

la presencia de meconio.173 Aunque el meconio es factor de riesgo para su

aparición por que se considera un medio de cultivo para la multiplicación

bacteriana, podría también ser la inflamación de la placenta la causa de la

emisión del meconio in-útero, ya que se ha visto en el 75% de los casos

de corioamnionitis anormalidades en la frecuencia cardiaca fetal y

desaceleraciones de tipo 11.174 Otra hipótesis es que la deglución de las

bacterias presentes en el líquido amniótico por parte del feto causa un

aumento en la motilidad intestinal, enteritis y hasta diarrea in-útero, con

la subsiguiente emisión de meconio.175

8.9 OLIGOHIDRAMNIOS

El líquido amniótico está en constante aumento desde el inicio del

embarazo hasta las 36 semanas aproximadamente, después del cual inicia

su descenso gradual. En el embarazo de término 800 ml de líquido

amniótico se considera normal.176 El oligohidramnios se define como

menos de 300 ml de líquido amniótico a término177 o por ultrasonografía

un índice de líquido amniótico de menor de 8 cm antes de término y

menor de 5 cm a término.178
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El diagnóstico ultrasonográfico se puede realizar por medio de varias

técnicas, todas las cuales tienen sus ventajas y desventajas. La medida

de bolsa de líquido amniótica de mayor profundidad se realiza

identificando una bolsa y realizando una medida de mayor profundidad

vertical. Una medida menor de 1 a 2 cm es diagnóstica de

oligohidramnios. Es un método sencillo, pero no tiene validez matemática

y puede variar según la posición del feto y la edad gestacional. El índice

del líquido amniótico (ILA) es el método más utilizado y se realiza



Durante el anteparto y trabajo de parto el oligohidramnios puede

propiciar la compresión del cordón umbilical y a causa de la hipoxia fetal

terminar en emisión de meconio in-útero. También se sugiere que el

oligohidramnios es debido a una reducción del flujo sanguíneo fetal hacia

los pulmones y riñones por hipoxia crónica a causa de insuficiencia

placentaria y, al causarle necrosis a los órganos vitales para la producción

de líquido amniótico terminar en oligohidramnios.183 De éste modo la

emisión de meconio in-útero asociado al oligohidramnios puede ser

causada por hipoxia fetal por mecanismos distintos.

8.10 PARTO PRECIPITADO

El parto precipitado se refiere a la expulsión del feto en menos de 3

horas de iniciadas las contracciones uterinas, en la que la dilatación

cervical en nulíparas es de menos de 5 cm por hora y en multíparas de

menos de 10 cm por hora. Puede ser causado por una anormalmente baja

resistencia de los tejidos blandos del canal del parto, por contracciones

uterinas anormalmente fuertes o por la muy poca frecuente situación de

ausencia de dolores de parto,184 el llamado "parto por sorpresa."

En la mayoría de los casos, el parto precipitado es el resultado de

una hiperdinamia primaria en el que se presenta aisladamente o de

manera conjugada hipersistolia, polisistolia e hipertonía con un feto y

canal del parto normal.185 El 93% de los partos precipitados cursan con

contracciones con menos de 2 minutos de intervalo. Los efectos deletreos

de la hiperdinamia primaria, con intervalos cortos de relajación, es el

impedimento de la perfusión sanguínea al espacio intervelloso, con la

subsiguiente hipoxia fetal y sufrimiento fetal aguda, 186,187,188,189 causa

conocida de la emisión de meconio in útero.
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8.11 EMBARAZO PROLONGADO

Se define por el American Collage of Obstetrics and Gynecology, la

Organización Mundial de la Salud y la Federación Internacional de

Ginecología y Obstetricia como un embarazo de feto vivo de mayor o igual

a 294 días desde la fecha de última regla, o 42 semanas completas a

partir de la misma.190 El diagnóstico confiable se hace a partir de un

conocimiento preciso de la fecha de última regla, el caso de que se trate

de una paciente cuyas reglas son regulares y que no haya utilizado

anticonceptivos orales por lo menos 3 meses antes del inicio de la

amenorrea. En caso contrario, se acepta que las ultrasonografías en el

primer trimestre dan una edad gestacional confiable con un error de

cálculo de entre 3 y 5 días.191 Estudios han demostrado que el diagnóstico

por fecha de última regla tiende a sobreestimar la duración del embarazo

en comparación a las ultrasonografías en el primer trimestre,192 por lo que

su incidencia aumenta.

Sus causas no se comprenden del todo pero se ha encontrado

asociación a las anomalías del sistema nervioso central fetal, déficit de

sulfatasa placentaria; es de mayor incidencia en primíparas. Se encuentra

en alrededor del 10% de los embarazos.193 La macrosomía fetal es un

hallazgo frecuente en el embarazo prolongado y predispone a las

complicaciones asociadas a ella; es evidencia que hace dudar la existencia

de insuficiencia placentaria, sin embargo, un tercio de los embarazos

prolongados nacen con RCIU.194

Las placentas de los embarazos prolongados tienden a ser grandes

con cantidades aumentadas de depósitos de calcio. En el 20 al 40% de

las placentas se identifican calcificaciones en exceso, infartos y depósitos

de fibrina; los capilares en las vellosidades son escasas. Se asume que
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dichos hallazgos producen cierta insuficiencia placentaria que termina en

oligohidramnios . La reducción de la oxigenación del feto puede ser causa

de emisión fetal in-útero, tanto por la insuficiencia placentaria , 195 como

también las compresiones del cordón umbilical asociadas al

oligohidramnios . Indudablemente los embarazos prolongados presentan

mayor- incidencia de emisión de meconio in-útero que los embarazos de

término en estudios con grupos control.196

8.12 MACROSOMIA FETAL

Existen diferentes definiciones de macrosomía fetal. Algunos autores

lo definen como un peso al nacer de mayor del 90% de lo considerado

para la población, mientras que otros lo definen mayor de 4000g, 4250g o

4500g.1971193 19912111 Para el medio hispanoamericano se define por un peso1

mayor de 4000g.201 Se presenta clínicamente como un aumento de la

altura uterina mayor de 2 cm por arriba de lo esperado para la edad

gestaciona 1.2
02

Se asocia a la diabetes materna con hiperglicemia, cuyos embarazos

presentan 3 veces la incidencia de macrosomía fetal que en embarazos

euglicémicos. Como se menciona en el apartado de diabetes, la

macrosomía en fetos de madres diabéticas se debe a un aumento de

aportes nutricionales al feto por la hiperglicemia materna y, a causa de la

misma, hiperinsulinemia fetal que induce al almacenamiento de grasas203 a

partir de las 28 semanas de gestación. El crecimiento esquelético es

normal pero se observo un aumento de los depósitos de tejido adiposo en

regiones del tronco. Dicha grasa aumenta la circunferencia en los

hombros y las extremidades. 204 Sé ha notado que los fetos macrosómicos

de madres diabéticas presentan mayores depósitos de grasa y mayor
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incidencia de distocia de hombros que fetos macrosómicos de madres no
Ú

diabéticas.

La macrosornía fetal también se asocia al embarazo prolongado, la

edad materna avanzada, la multiparidad, como se han mencionado en

apartados anteriores, la obesidad materna y los fetos masculinos.205 Con

la multiparidad.aumenta la incidencia de macrosomia206, 207 probablemente

por distensión y pérdida de la extensibilidad de fibras musculares en

embarazos previos. Esto anudado a la edad materna avanzada, frecuente

en la* rrmultiparidad, que también tiene efectos degenerativos sobre la fibra

muscular208 y complicaciones médicas propias de ella.

El meconio asociado a la macrosomia se debe a la asfixia perinatal

como resultado de prolongación del segundo período debido a distocia de

hombros o desproporción cefalopélvica.209 Se le puede contribuir las

causas de emisión de meconio de las demás situaciones que se asocian a

la macrosornía fetal.

8.13 RETARDO DEL CRECIMIENTO INTRAUTERINO

El término de retardo en el crecimiento intrauterino se utiliza junto

con el término pequeño para edad gestacional. Algunos autores

mencionan que se diferencian por el momento en el que se hace el

diagnóstico, cuando el RCIU se determina con mediciones fetales-

ultrasonográficas in-útero mientras que pequeño para edad gestacional se

utiliza" a partir del momento del nacimiento. Realmente no tiene

importancia el término que se utiliza si se trata de la misma situación. Se

podría decir, tal vez, que el diagnóstico de pequeño para edad gestacional

es el diagnóstico retrógrado del RCIU al nacer el feto. Para fines de éste
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estudio, éste será el caso , ya que al investigador le interesa estudiar la

patología in -ú tero no la del neonato.

La definición de RCIU se complica también por el de bajo peso al

nacer, ya que el RCIU tiene bajo peso, pese a que el bajo peso no

necesariamente es un retardo del crecimiento . Se trata de una falla del

feto para lograr su potencial de crecimiento causado por factores

intrínsecos o extrínsecos . 2L0 En el medio iberoamericano, se diagnostica

como RCIU al feto o recién nacido cuyo peso está por debajo del percentil

10 de la curva de peso para edad gestacional,211, 212, 213 aunque autores

norteamericanos consideren el quinto o tercer percentil de mayor

especificidad para el diagnóstico . 214, 215 (Ver Anexo 14.)

El crecimiento fetal humano tiene un patrón secuencia) de

crecimiento de tejidos y órganos seguido de una maduración de las

mismas determinado por el aporte materno y la transferencia placentaria

de sustratos , dirigido por la genética fetal. Las fases de crecimiento se

dividen en tres : 1) hiperplasia celular desde la concepción hasta las 16

semanas de gestación se caracteriza por un aumento en el número de

células ; 2) hiperplasia e hipertrofia celular desde las 16 hasta las 32

semanas continúa la multiplicación de células e inicia la maduración de las

mismas; 3 ) hipertrofia celular hasta término ' finaliza la maduración

celular . 216 El RCIU se divide en tres: simétrico , asimétrico y mixto. En el

retardo simétrico, el feto tiene un potencial de crecimiento reducido, de

manera intrínseca, posiblemente de origen genético . En el tipo asimétrico

el feto tiene su potencial de crecimiento normal pero recibe una injuria

durante la segunda mitad del embarazo que lo retarda, muchas veces de

origen placentario. En el tipo mixto, término que no es mundialmente

aceptado , el feto tiene un potencial de crecimiento normal que es alterado

por infección o teratógenos en la primera mitad del embarazo.217
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Las causas del RCIU son múltiples y se separan en maternas,

placentarias y fetales. En apartados anteriores se ha mencionado el RCIU

como complicación o asociación a otras situaciones durante la gestación.

También se menciona el RCIU como consecuencia de diversas lesiones

placentarias. En éste apartado se resumirán las causas. Los factores

maternos asociados son el bajo nivel socioeconómico y educacional, la

primiparidad, un intervalo intergenésico menor de 24 meses, los extremos

de la edad reproductiva, talla materna baja, pobre ganancia de peso

materno durante el embarazo, el uso y abuso del tabaco, el alcohol y las

drogas.213 Las enfermedades vasculares maternas, la diabetes con

vasculopatía, las cardiopatías cianóticas, anemia de células falciformes y

talasernias son causas maternas comprobadas. Las malformaciones

congénitas, anormalidades cromosómicas e infecciones fetales son causas

fetales. Cualquier lesión placentaria capaz de producir una mala perfusión

placento-fetal es capaz de producir un retardo en el crecimiento feta1.219

Entre las placentarias se mencionan las lesiones vasculares que

afectan el flujo sanguíneo uteroplacentario como las vasculopatías

maternas típicas de enfermedades hipertensivas y diabéticas. También las

lesiones que reducen el flujo sanguíneo feto-placentario como la

vasculopatia fetal trornbótica y los carangiomas grandes presentan con

RCIU. Finalmente las lesiones que aumentan la distancia de difusión en la

membrana placentaria como la vilitis y los infartos de Gitter también son

causales. Algunas veces las anormalidades del cordón y de la anatomía

placentaria pueden terminar en RCIU. La placenta circumvallata y las

í nserciones vellamentosas se describen en casos de RCIU.220

El oligohidramnios puede ser el primer indicio ultrasonográfico de

RCIU ya que se conoce puede ser causado por mala perfusión de los
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órganos fetales a causa de insuficiencia placentaria y una resultante

disminución en la producción de orina fetal. La emisión de meconio puede

presentarse anteparto y durante el trabajo de parto por hipoxia crónica o

agudizada, acompañado del factor adicional de oligohidramnios y el riesgo

de compresión de cordón que éste tiene. Adicionalmente los fetos con

RCIU tienden a tolerar mal el trabajo de parto y presentar asfixia perinatal

con jadeo intrauterino, terminando en aspiración de meconio.221

8.14 USO DE CORTICOESTEROIDES

Los corticosteroides se utilizan en el embarazo con variados

propósitos, ya sea en el tratamiento de enfermedades crónicas y agudas,

como para la maduración pulmonar fetal en amenazas de parto

prematuro. Los efectos fetales consecuentes del uso de esteroides

durante el embarazo muestran resultados variados, desde restricción del

crecimiento fetal, sepsis neonatal, corioamnionitis y muerte neonata 1222

hasta fisuras palatinas en animales, reducción de la circunferencia de la

cabeza fetal y el peso placentario.223 Otros estudios contrarían éstos

mismos resultados o demuestran que el riesgo potencial es pequeño.

Se sugiere que el uso de la prednisona y prednisolona aumenta la

incidencia de insuficiencia placentaria y su subsiguiente bajo peso al

nacer224, 225 aunque en menor grado que la betametasona y

dexametasona226 ya que la prednisona y la prednisolona son desactivados

en la placenta. Por la misma razón la betametasona y dexametasona se

utilizan con intentos de maduración pulmonar ya que alcanzan el feto en

mayores concentraciones.227

Aunque se cree una relación pobremente comprobada entre el uso

de corticosteroides y la insuficiencia placentaria y RICU, éstos podrían ser
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consecuencia de la gravedad de las enfermedades que se intentan tratar

con los esteroides .228 En un estudio realizado en ovejas en gestación

tardía se cree demostrar que el impedimento en el crecimiento intrauterino

no se debe a insuficiencia placentaria crónica sino a una alteración en los

mediadores hormonales y en un impedimento en el transporte placentario

de nutrientes al feto.229 Los corticosteroides aceleran la maduración celular



inducir la síntesis de proteasas cervicales ,que cortan los enlaces de

colágeno.235

Se describen diferentes esquemas de uso de misoprostol junto con

sus complicaciones. Se utiliza un esquema de 25 microgramos colocado

en fórnix posterior del cérvix cada 3 horas hasta una dosis máxima de 8, o

50 microgramos de igual vía de aplicación cada 3 horas hasta 6 dosis.236

Otra literatura describe esquemas de 50 microgramos cada 4 horas por vía

vaginal hasta 12 dosis.237 Cualquiera que sea el esquema que se desea

utilizar, investigaciones demuestran mayor incidencia de parto vaginal a

dosis de 50 microgramos, con mayor incidencia de hiperestimulación

uterina,238 alteraciones en la frecuencia cardiaca fetal y presencia de

meconio in-útero.239, 240, 241 Dados éstos resultados no se define aún si la

emisión de meconio in-útero se debe a una respuesta fetal a la hipoxia de

la taquisistolia o debido a la absorción fetal del misoprostol y su efecto

sobre el tracto gastrointestinal fetal.242

8.16 USO DE OXITOCINA EN EL TRABAJO DE PARTO

La oxitocina es un polipéptido de nueve aminoácidos secretado por la

hipófisis posterior capaz de estimular contracciones en el útero

principalmente al final de la gestación cuando en el útero existen mayor

cantidad de receptores oxitócicos. Durante el, trabajo de parto espontáneo

las concentraciones de oxitocina sérica aumentan considerablemente y

aumenta aún más con la estimulación y estiramiento del cuello uterino.243

En la práctica de la obstetricia, la oxitocina se utiliza tanto para la

inducción del trabajo de parto como para la conducción de la misma. La

inducción se menciona anteriormente; conducción del trabajo de parto se

le llama a la estimulación de las contracciones uterinas espontáneas que
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se consideran inadecuadas por falta de progreso en la dilatación del cuello

cervical y descenso del móvil fetal. La vía de administración es



VI. SISTEMA DE HIPÓTESIS

1. HIPÓTESIS GENERALES

1,1 El líquido amniótico cambia cuando existe al menos un factor

asociado y/o demostración de insuficiencia placentaria por

histopatología.

1.2 La sensibilidad de los factores asociados es mayor que la evidencia

de insuficiencia placentaria y meconio, y éste ultimo es más sensible

que la insuficiencia placentaria demostrada.

2. HIPÓTESIS ESPECÍFICAS

2.1 El número de casos de meconio intraparto con factores asociados

se asemeja al número de casos con evidencia histopatológica de

insuficiencia placentaria.

2.2 El número de casos de líquido amniótico claro con factores

asociados con evidencia histopatológica de insuficiencia

placentaria es mayor que el número de casos sin insuficiencia

placentaria.

2.3 Los casos con presencia de líquido meconial con evidencia de

insuficiencia placentaria con factores asociados al meconio se

encuentra en mayor cantidad que sin factores asociados al

meconio.

2.4 El número de casos con líquido amniótico claro con insuficiencia

placentaria es mayor ante la presencia de factores asociados al

meconio que ante su ausencia.

2.5 La cantidad de casos con presencia de líquido meconial sin

evidencia histopatológica de insuficiencia placentaria es mayor
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ante la presencia de factores asociadas al meconio que ante su
6

ausencia.

2.6 El número de casos de líquido amniótico claro sin evidencia de

insuficiencia placentaria es mayor en ausencia de factores

asociados al meconio que ante su presencia.

2.7 Los factores asociados al meconio tienen una alta sensibilidad

para la calidad del líquido amniótico.

2.8 La calidad del líquido amniótico tiene una alta sensibilidad para

insuficiencia placentaria.

2.9 Los factores asociados al meconio tienen una alta sensibilidad

para insuficiencia placentaria.
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VII. SISTEMA DE VARIABLES

Las variables independientes son:

1. Calidad del líquido amniótico

i. Claro

ii. Meconial

6

Las variables dependientes son:

1. Valor predictivo: razón estadísticamente demostrada una vez

relacionados los factores asociados, la insuficiencia placentaria y la

calidad del líquido amniótico en el que el valor predictivo positivo se

establece como sensibilidad y el valor predictivo negativo se

establece como especificidad.

2. Factores asociados: es la serie de condiciones que pueden favorecer

la emisión de meconio in-útero. Se considerará presente cuando en

el expediente clínico halla documentación de criterios diagnósticos

mencionados en el marco teórico o por diagnóstico clínico

documentado.

3. Insuficiencia placentaria: presencia de hallazgos histopatológicos

compatibles con disminución de la perfusión placentaria previamente

descritos en el marco conceptual.
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VIII. METODOLOGIA

1. TIPO DE ESTUDIO

El estudio que se describe a continuación es un estudio doble ciego

de casos y controles.

2. POBLACIÓN Y MUESTRA

2.1 POBLACIÓN

• Pacientes que verificaron parto vaginal con alumbramiento

espontáneo de la placenta en el servicio de partos del Hospital

Nacional San Rafael entre Abril y Octubre de 2006.

2.2 MUESTRA



3. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y DE EXCLUSIÓN

3.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN

• Paciente con expediente clínico activo en Hospital Nacional San

Rafael

• Embarazo de más de 37 semanas por amenorrea calculada por fecha

de última regla o por ultrasonografía

• Embarazo con producto único

• Descripción documentada de la calidad de líquido amniótico

• Parto vaginal atendido por personal médico

• Placenta completa por inspección macroscópica

3.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

Embarazo de menor de 37 semanas por amenorrea calculada a partir

de la fecha de última regla o por ultrasonografía

• Embarazo múltiple

• Ausencia de documentación de la calidad de líquido amniótico

• Parto por cesárea

• Parto vaginal atendido por personal no médico

• Parto vaginal extrahospitalario

• Placenta retenida

• Placenta extraída por legrado digital

• Placenta incompleta por inspección macroscópica
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4. PROCEDIMIENTO

4.1 RECOLECCION DE PLACENTAS

Al momento de alumbramiento placentario, la persona quien atendió

el parto colocó la placenta en azafate de acero inoxidable para la

exarninación macroscópica rutinaria postparto. Posteriormente, despinzó

el cordón y la depositó en contenedores rectangulares plásticos, de 6

litros, de 12.7 cm por 19.1 cm por 25.4 cm estandarizados.

Seguidamente rotuló el contenedor con cinta adhesiva, anotando el

número de expediente y las características del líquido amniótico. Se fijó la

placenta en 2 volúmenes de solución de formalina al 10% y se cubrió con

una hoja de papel toalla. Luego de su recolección, el número de

expediente materno se reportó en una hoja de registro de recolección,

junto a la fecha de su recolección y las características del líquido amniótico

(Ver Anexo 15.1), y se recolectó en base a la programación semanal

previamente establecida (Ver Anexo 15.2).

La recolección se inició previo a la entrega y aprobación de protocolo

de investigación, por limitaciones de tiempo, que de haberse esperado

hasta su aprobación, no se hubiesen podido cumplir las metas

establecidas. Antes del inicio de la recolección se estandarizó la

recolección según los lineamientos que se mencionan en la metodología.

4.2 PROCESAMIENTO DE TEJIDOS

Ya que el formaldehído es un gas, se mantiene en solución acuosa al

37%, forrnalina.250 La formalina penetra los tejidos con facilidad y corno

viene en solución neutra con buffer, previene la autólisis de las célula S.251
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Las placentas fueron enviadas a un laboratorio privado de patología

y analizadas por el Dr. José Nicolás Astacio, patólogo con más de 40 años

de experiencia, inicialmente afiliado al Hospital Nacional de Maternidad Dr.

Raúl Argüello Escolán.

Entre 8 y 72 horas luego de su fijación, se inició el procesamiento

para el estudio patológico de la placenta. El patólogo removió la placenta

de su contenedor y la secó con papel toalla para remover exceso de

líquido. Realizó una inspección macroscópica rudimentaria que incluye la

textura, color y características extraordinarias de la placenta y sus

membranas y la inserción del cordón umbilical. Posteriormente removió

las membranas y el cordón umbilical del cuerpo de la placenta. Pesó y

midió las dimensiones de la placenta, diámetro y espesor, además la

longitud y espesor del cordón umbilical. Posteriormente realizó cortes en

la superficie materna de la placenta que abarcaron el espesor de

aproximadamente 2 cm de ancho, sin descontinuar la solución de la

superficie fetal . Examinó las secciones y realizó cortes cuadrados de 1.5 a

2.0 por 0.5 cm de espesor en zonas irregulares y zonas del centro y la

periferia con un total de 4. Seccionó el cordón umbilical de la misma

manera y se obtuvieron 2 cortes transversales.

Los cortes de tejido se colocaron en cajas circulares perforadas de

metal de 3.5 cm de diámetro con tapaderas también perforadas de 4.0 cm

de diámetro. Dichas cajas fueron colocadas en el aparato procesador

eléctrico automático de tejidos, donde pasaron por pasos de fijación,

deshidratación y parafinación, proceso que dura de 12 a 14 horas. Ya en

la parafina se colocaron en bloques de 2.5 por 2.0 por 1.5 cm para su

consecuente sección. Después que el tejido fue fijado en formalina, se

deshidrató, ya que el agua no permite que penetre la parafina; esto se

realiza con alcohol de las más altas concentraciones. Después se
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removió el deshidratante con xileno. Finalmente se sumergió en

parafina .252

Al finalizar el procesamiento en el aparato procesador de tejidos, se



masivo del piso materno, trombosis de. vasos fetales en tallo,



6. ETI CA

Con el permiso escrito de la directora del Hospital Nacional San

Rafael y del Jefe del servicio de Ginecología y Obstetricia se recolectaron

las placentas y se removieron de la localidad del hospital. (ver Anexo 16)

Se utilizaron medidas de biosegúridad para su recolección, transporte y

posterior eliminación en el laboratorio de patología. El investigador se

comprometió a utilizar los tejidos placentarios para los fines previamente

descritos y en lo absoluto para fines de clonación, harvesting de células

madres, ni la producción de productos a base de él, por mencionar

algunos.

Se propuso mantener el anonimato de las pacientes incluidas en el



7. OBSTÁCULOS

El estudio se encuentra limitado a partir de varias características

propias de la institución donde se realiza el estudio, como también del

carácter del mismo. Idealmente se realizarían muestras proporcionales al

número de población atendido, sin embargo, la economía y el tiempo del

investigador, como también el lapso establecido en el Reglamento de

graduación de la Universidad Dr. José Matías Delgado para la realización

de la investigación y entrega de tesis doctoral, y el tiempo del patólogo

permiten únicamente la evaluación de la cantidad de placentas descrita.

De igual manera, los factores asociados que se identificarán para cada

paciente se han tomado con base a las capacidades diagnósticas y de

manejo de la institución hospitalaria en la que se realizará el estudio.
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IX. RESULTADOS
0

Tabla 1. Frecuencias de las edades maternas según la calidad del líquido

amniótico.

Edad Materna
Líquido Claro Líquido Meconial

(N) % (N) 0/0

Menor o igual a 17 años 9 22.5 6 15

18 a 34 años 30 75 29 72.5

Mayor o igual a 35 años 1 2.5 5 12.5

En el grupo de casos el 12.50% de las pacientes se encuentran en

edades. de 35 años o mayores, rango que en el grupo de controles sólo

representa un 2.5% En su mayoría, tanto en los casos, como en los

controles, las edades de las pacientes se encuentran entre los 18 y 34

años, con una minoría en los extremos de la edad reproductiva. En el caso

de controles más de la mitad de las pacientes tienen edades entre los 18 y

25 años, mientras que en los casos el equivalente está entre los 18 y 29

años. Se nota que la población de los casos es de mayor edad que la

población de los controles.

Tabla 2.. Frecuencias acumuladas de las edades maternas según la calidad

del líquido amniótico.

Edades

(años)

Liquido

Claro (N)

%

Absoluto

%

Acumulado

Liquido

Meconial (N)

%

Absoluto

OJO

Acumulado

14-17 9 22.5 22.5 6 15 15

18-21 14 35 57.5 13 32.5 47.5

22-25 8 20 77.5 4 10 57.5

26-29 4 10 87.5 8 20 77.5

30-33 3 7.5 95 3 7.5 85

34-37 2 5 100 5 12.5 97.5

38-41 0 0 100 1 2.5 100
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Tabla 3. Frecuencias de la paridad de casos y controles según la calidad

del líquido amniótico.

Paridad Liquido Claro Liquido Meconial

(N) % (N) %

Primipara 21 52.5 15 37.5

2 a 4 partos 13 32.5 14 35

Mayor o igual a 5 partos

6 15 11 27.5

Ambas poblaciones, la de los casos y la de los controles es similar en

cuanto ala paridad, con la excepción de un 27.5 % de grandes multíparas

en los casos y un 15% en los controles. Desfase que se equilibra en los

controles con mayor frecuencia de primíparas.

Tabla 4. Frecuencias de la edad gestacional calculada a partir de la fecha

de última regla para casos y controles según la calidad del líquido

amniótico.

Edad gestacional Líquido Claro Líquido Meconial

por FUR (semanas) (N) % (N) %

37 1 2.5 3 7.5

38 6 15 3 7.5

39 LL 27.5 7 17.5

40 10 25 11 27.5

41 3 7.5 8 20

Mayor o igual a 42 2 5 2 5

Desconocida 4 10 6 15

De igual manera las edades gestacionales son comparables en

ambas poblaciones con una leve mayoría de pacientes con edad

gestacional de 39 semanas en los controles en comparación a los casos.

Es de notar que ambos tienen el mismo número de pacientes con

embarazos prolongados.
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Tabla S. Frecuencias del sexo del producto de la concepción para los casos

y los controles.

Sexo del producto Liquido Claro Liquido Meconial

(N) % (N) %

Masculino 24 60 19 47.5

Femenino 16 40 24 52.5

Dada que la población es de mujeres gestantes la suma de la

población de recién nacidos no se divide de manera equitativa en relación

con el sexo del producto. Los varones se encuentran en mayor cantidad

en los controles y las hembras en mayor cantidad en los casos de líquido

meconial.

Tabla 6 . Frecuencias del peso fetal según la calidad del líquido amniótico.

Peso fetal Liquido claro Liquido meconial

(gramos ) ( N) % (N) %

Menor o igual

a 2500 5 12.5 1 2.5

2501-3499 24 60 25 62.5

3500 - 3999 7 17.5 13 32.5

Mayor o igual

a 4000 4 10 1 2.5

Se nota que se presenta tres veces mayor cantidad de macrosómicos

en el grupo de liquido amniótico claro que en el de líquido amniótico

meconial . De manera peculiar , el grupo de controles también dispone de

mayor cantidad de productos de bajo peso al nacer.
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Tabla 7. Estimación de las medias aritméticas para los factores asociados

al meconio según la calidad del líquido amniótico.

Medias aritméticas meconio Claro

Edad materna (años ) 24.27 21.75

Paridad ( gestaciones ) 2.7 2.4

Edad gestacional por FUR
282.06 278

(días)

Edad gestacional por USG
278 272.34

(días)

Peso fetal ( 93 3225 3081.25

Duración del primer y
531.4 737.47

segundo período (min)

Dilatación ( cm/hora ) 3.89 2.57

Hemoglobina (mg/dl) 12 . 33 11.68

Hematocrito (%) 35.65 35.95

Número de factores
1.2 0.975

asociados

Al analizar las medias aritméticas de los factores asociados al

meconio, se muestrar valores similares en las variables cuantitativas del



ambos grupos. El promedio de número de factores asociados en las

pacientes en ambas poblaciones es de 1.

Tabla S. Distribución de frecuencias, valor p y Odds Ratio de los factores

asociados según la calidad del líquido amniótico.

Factores Asociados al Claro Meconio

Meconio (N) % NN) % Valor de P OR

Embarazo prolongado 2 5 2 5 1.052 1

Embarazo sin USG 11 27.5 13 32.5 0.00878 1.26

RCIU 9 22.5 8 20 0.00273 0.86

Macrosornia 3 7.5 1 2.5 1.335 0.31

Parto precipitado 2 2 5 12.5 0.675 2.7

Corioamnionitis clínica 7 40 6 15 1.000 0.83

Oligohidramnios 3 7.5 0 0 0.241 0

Anemia 3 7.5 6 15 0.476 2.17

Enfermedad hipertensiva

del embarazo

2 5 1 2.5 1.55 0.48

Preeclampsia 1 2.5 4 10 1.335 4.33

lJso de Misoprostol 7 17.5 3 7.5 0.546 0.38

Al estimar el valor p de los diferentes factores asociado con la

presencia de meconio en el líquido amniótico es posible determinar que la

falta de ultrasonografía durante el embarazo y el RCIU tienen un valor p

con significancia estadística (p < 0.05) Ahora bien, al estimar él Odds

Ratio de los factores asociados al líquido meconial, la situación cambia,

demostrándose que la presencia de preeclampsia presenta una fuerte

asociación; el parto precipitado y la anemia en el embarazo, una

asociación moderada; la ausencia de ultrasonografía en el embarazo tiene

una asociación débil, y los demás factores se podrían considerar

protectivos para la presencia de meconio en el líquido amniótico.
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Tabla 9. Distribución de frecuencia, valor p y Odds Ratio según el número
0

de factores asociados y la calidad del líquido amniótico.

Número de

Factores asociados

Liquido

Claro

Liquido

Meconial

Valor de p OR

(N) % (N) 0/0

0 factores 12 30 15 37.5 0.227 1.4

1 factor 20 50 10 25 0.009 0.33

2 factores 5 12.5 7 17.5 0.403 1.48

3 factores 3 7.5 8 20 0.534 3.08

Al pretender analizar si el número de factores asociados y la calidad

del líquido amniótico mostraban algún grado de asociación se logra

determinar que la presencia de un factor es estadística mente significativo

según su valor p (0.009), situación que contrasta con el respectivo valor

de OR, y al estimar la probabilidad de que se presente meconio en el

líquido amniótico, la presencia de tres factores asociados muestra una

probabilidad fuerte (valor superior a 3.0)

Tabla O. Valor de p y Odds Ratio para la edad materna en pacientes con

líquido amniótico con meconio.

Edad materna Valor de p OR

Menor o igual a 17 años 0.20 0.607

18 a 34 años 0.00 0.878

Mayor o igual a 35 años 1.301 5.571

En cuanto a la edad materna pese a que ninguno de los estratos de

edad tiene un valor de p menor de 0.05, se observa que cuando la

embarazada tiene 35 años o más la probabilidad de presentar meconio en

el líquido amniótico es 5.5 veces mayor.
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Tabla 11. Valor de p y Odds Ratio para la paridad en pacientes con líquido

amniótico meconial.

Paridad Valor de p OR

Primípara 0.1636 0.542

2 a 4 partos 0.0018 1.118

Mayor o igual a 5

partos 0.329 2.149

Las gestantes que se encuentran entre su segundo y cuarto

embarazo tienen una mayor significancia estadística para presentar

meconio durante su gestación con una p de 0.0018. El ser primípara

resulta ser un factor protector contra el meconio durante la gestación.

Tabla 12. Valor de p y Odds Ratio para el peso fetal en pacientes con

líquido amniótico con meconio.

Peso fetal ( gramos ) Valor de p OR

Menor o igual a 2500 1.301 0.1794

2501-3499 0.00199 1.111

3500 -3999 0.0885 2.269

Mayor o iguala 4000 1.335 0.230

Los embarazos que producen pesos fetales entre los 2501 y 3499

gramos se asocian con la calidad de líquido amniótico meconial (p de

0.002 ), mientras que los fetos con peso menor de 2500 gramos . y mayores

de 4000 gramos se comportan como factor de protección para la presencia

de meconio en el líquido amniótico , según sus respectivos OR.
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Tabla 13. Distribución de las medias aritméticas, valor de p y Odds Ratio

de las características macroscópicas placentarias según la calidad del

líquido amniótico.

Liquido Claro Liquido Meconial Valor de p OP.
ií ti l tC tarac er cas p acen ar ass

Media ( N) Media (N)

Peso placentario (g) 499 526

• Menor de 280 1 2 1.558 2.05

• 280-650 37 34 0.564 0.459

• Mayor de 650 2 4 0.811 2.11

Diámetro placentario (cm) 17.9 17.5

• Menor de 15 2 4 0.789 2.1

• 15-25 37 35 0.593 0.567

• Mayor de 25 1 1 0.499 1

Espesor placentario (cm) 1.9 1.7

• Menor de 2.5 31 32 0.0027 1.16

• 2.5-3.0 9 8 0.0027 0.86

• Mayor de 3.0 0 0 0 0

Longitud de cordón (cm) 22.7 23.9

• Menor de 18 16 8 0 . 014 0.375

• 18-79 24 32 0.014 2.67

• Mayor de 79 0 0 0 0

Diámetro de cordón (cm) 1.5 1.3

• Menor de 1.5 31 35 0.040 0.67

• 1.5 3 3 0.166 1

• Mayor de 1.5 6 2 0.166 0.29

Ticendde peso placentario 0.20 0.17

• Menor de 0 . 15 1.52 0.54

• 0.15 0.378 2.03

• Mayor de 0 . 15 0.802 1.49

Al analizar las características placentarias por anatomía patológica y

aplicar pruebas de significancia estadística es posible observar que el

espesor placentario menor de 3. 0 cros, la longitud del cordón menor de 80
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cros y el diámetro del cordón menor de 1.5 cros tiene asociación con la

presencia de meconio en el líquido amniótico; en cambio, al obtener el OR

para cada parámetro y subcategoría placentaria se aprecia que no existe

fuerte probabilidad de presentar líquido amniótico con meconio.

Tabla 14. Distribución de las medias aritméticas , valor de p y Odds Ratio

del espesor placentario según la calidad del líquido amniótico.

Espesor placentario Líquido Claro Líquido Meconial

(cm) (N) % (N) °/o Valor de P OR

0.5 - 1.0 4 10 9 22.5 0.433 2.61

1.1 - 1.5 6 15 11 27.5 0.329 2.14

1.6 - 2.0 17 42.5 4 10 0.778 0.08

2.1 - 2.5 15 37.5 14 35 2.L3 1

2.6 - 3.0 1 2.5 0 0 0 0

El presentar un embarazo con grosor placentario entre 0.5 y 1.5 cros

al momento del parto es un factor que tiene una probabilidad moderada de

presentarse acompañada de meconio en el líquido amniótico.

Tabla 15. Frecuencia de casos con y sin Factores Asociados y con y sin

Hallazgos Placentarios

Calidad de LíqudoAmniático Líquido Meconial Líquido Claro

N (%) N (%)

Con FA y HP 28 70 20 50

Sin FA pero con HP 7 17.5. 11 27.5

Con FA pero sin HP 3 7.5 5 18.7

Sin FA y sin HP 2 5 4 10

FA: Factores-Asociados al meconio; HP: hallazgos placentarios

Al cuantificar el número de casos y de controles con y sin factores

asociados al meconio y con y sin hallazgos placentarios con potencial de

producir insuficiencia placentaria se puede observar que la presencia de
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factores asociados y hallazgos placentarios se presentan en 7 de cada 10

de los casos y únicamente en un 50 % en los controles . La ausencia de

ambos se presenta en mayor cantidad en el grupo de los controles.

Tabla 16. Estimación del valor p y Odds Ratio según el número de

h allazgos placentarios patológicos en las pacientes con líquido meconial.

Número de hallazgos

placentarios
Valor de p OR

0 0.039 1.7

1 0.047 1.68

2 0.134 0.39

3 0 0

No existe asociación fuerte entre el número de hallazgos placentarios

patológicos y la presencia de líquido amniótico con meconio , sin embargo

la ausencia de factores asociados al meconio y la presencia de un factor

asociado muestran valores de p que indican cierta asociación al mismo,

con valores de 0.039 y 0.047 respectivamente , dado que los valores de p

son menores a 0.05.

Tabla 17. Distribución de frecuencia y valor p de los hallazgos

histológícos normales y compatibles con insuficiencia placentaria según

calidad del líquido amniótico.

Hallazgos placentarios
Líquido claro Líquido rneconial

% % Valor de p

Normales 21.05 30 0.039

Insuficiencia placentaria:

Calcificaciones 25 31.58 0.0166

Infartos 28 . 95 40 0.0952

Corioam n ionitis 18.42 5 0.388
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Resulta notorio que la presencia de calcificaciones placentarias sea el

único hallazgo histológico asociado a la presencia de meconio en el líquido

amniótico (p = 0.0166). Así como el hecho que estas se presentan en una

de cada tres parturientas con líquido amniótico rneconial, proporción

similar alcanza la presencia de infartos placentarios (1:2.5).

Tabla 18. Distribución de los VPP y VPN por número de factores asociados

y hallazgos histológicos específicos en las placentas según la calidad del

líquido amniótico.

Calidad Factores asociados por caso CA CO Infartos

LA 0 1 2 3

VPP VPN VPP VPN VPP VPN

E

VPN VPP VPN VPP VPN VPP VPN

LM 55 52 33 40 58 51 72 53 46 46 38 47 61 57

LC 44 47 66 48 46 53 53 61 47 38 57

LA: Líquido arnni6tico LM; Líquido rneconial LC ; Líquido claro VPP : Valor predictivo positivo VPN: Valor predictivo negativo CA:

Calcificaciones CO: Corioamnionitis . Valores expresados en porcentaje.

Solamente la presencia de tres factores asociados en el grupo de

líquido amniótico con meconio muestra un VPP relativamente alto: Los VPP

de los hallazgos histológicos específicos en este mismo grupo de casos no

se muestran valores relativamente altos.

Tabla 19. Distribución de los VPP y VPN por el número de hallazgos

histológicos compatibles con insuficiencia placentaria según calidad del

líquido amniótico.

Hallazgos placentarios
Líquido claro Líquido rneconial

VPP VPN VPP VPN

0 40 36.36 60 36.36

1 42.42 55.32 57.57 55.32

2 65.38 42.59 34,6 42.59

VPP: Valor predictivo positivo VPN: Valor predictivo negativo

Valores expresados en porcentaje.
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El contar con 0 o 1 hallazgo placentaria patológico ofrece un VPP

ligeramente superior al 50%, situación que sebestablece ante la presencia

de 2 hallazgos placentarios en el grupo de líquido amniótico claro (VPP

65.38%)
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X. DISCUSION

El estudio se trata de una investigación de casos y controles que

cuenta con tiempo y recursos limitados, lo que traduce en una muestra

limitada. Los resultados pudiesen haber resultado distintos si se hubiese

contado con una población significativamente mayor, dado que la cantidad

de variables fue grande y el número de casos que contaba con las

variables en poca cantidad. Incluso la variable que se menciona se

estudiará de prurito gravidarum ya no se menciona en los resultados

porque no se encontraron casos que cumplieran con los criterios

diagnósticos para su inclusión. Se contaron con tres pacientes que

presentaron bilirrubinas y transaminasas elevadas en el grupo de los

controles pero ni en los casos ni en los controles se encontraron pacientes

que experimentaron ictericia y prurito. El uso de oxitocina también se

omitió de los resultados dado que las pacientes en las cuáles se utilizó la

oxitocina ya habían presentado meconio en el periparto, y no lo precedía.

De igual manera el uso de esteroides durante la gestación no se presenta

en los resultados porque no se encontraron pacientes en las que se

documenta su uso durante el embarazo.

Dado que el meconio es multifactorial es de interés determinar hasta

que punto se habla de meconio a causa de insuficiencia placentaria. Es de

interés clínico conocer éste dato para poder.adecuar el manejo clínico a la

calidad del líquido amniótico. Por lo mismo, también se precisa conocer

los factores que se asocian al meconio en los embarazos de término.

Es de extrañarse que las características de las pacientes que se

atienden en el Hospital Nacional San Rafael de Santa Tecla son idóneas

para presentar liquido amniótico meconial, sin embargo, los resultados

muestran pocas pacientes con éstas características; no demuestran lo que

se esperaba encontrar. Generalmente se trata de pacientes de un estrato

socioeconómico bajo, que se nivela a la pobreza, que muy comúnmente
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son multíparas , adolescentes o gestantes b añosas, con predisposición a

padecer de anemia, tanto por su nivel de pobreza como por presentar

períodos intergenésicos cortos, y que frecuentemente presentan cierta

.apatía ante su gestación y son poco asiduas para asistir y tomar interés en

controles prenatales . Los controles prenatales se caracterizan por ser de

inicio tardío , incompletos y los factores que podrían identificarse durante el

embarazo muchas veces se obvian. Dada la misma apatía de la paciente

las tarjetas del control prenatal están ausentes en una gran cantidad de

expedientes , por lo que el médico que atiende a la paciente al momento

del ingreso y durante su estancia intrahospitalaria desconoce la evolución

del embarazo.

La literatura hace referencia a los factores de riesgo para presentar

meconio. Parece que el término factor de riesgo equipara el factor a una

situación que inevitablemente produce morbilidad . No es éste el caso del

meconio como se ha comprobado en múltiples estudios . El riesgo existe

para el síndrome de aspiración de meconio y las consecuencias que éste

conlleva , sin embargo no es un evento inevitable . Sería más apropiado

hablar de factores de riesgo para SAM, en lugar de meconio , o como es el

caso del estudio, llamarles factores asociados al meconio . Se acuña el

término para diferenciar la finalidad del meconio.

Las medias aritméticas que se presentan demuestran poblaciones

similares entre los casos y controles con diferencias evidentes en ciertos

factores asociados al meconio. La duración del primer y segundo período,

juntos, es más corto en un aproximado de 3 horas y media con un

promedio de dilatación de 1.32 cm por hora más rápido en los casos que

en los controles.

Se conoce que el meconio se presenta con mayor frecuencia en los

extremos de la edad materna ; la edad mayor de 35 años por el aumento

de la incidencia de enfermedad crónicas degenerativas maternas, y la

multiparidad que es frecuente en edades mayores. Sin embargo, en los
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casos y en los controles la mayoría de pacientes se encuentran entre las



los controles. Además, a los pesos menores de 2500g y mayores de

4000q se les confiere la cualidad de factor protectivo para el recién nacido

ante la presencia de meconio. Esto se contrapone a lo que se ha

demostrado en la literatura internacional, en la que la macrosornía fetal se

asocia al meconio. En el estudio se calcula una p de 0.00273 para RCIU a

pesar de ser un factor protectivo según el OR. Esto probablemente no se

compara a los recién nacidos con peso menor de 2500g por los criterios

que se utilizaron para el diagnóstico de RCIU en los que el peso oscilaba

mayor o menor a 2500g según la edad gestacional y el sexo del recién

nacido.

De todos los factores asociados que se pusieron a prueba, muestran

una débil a moderada asociación: El embarazo prolongado, la omisión de

ultrasonografía, el parto precipitado, la anemia y la enfermedad

hipertensiva del embarazo. Únicamente la preeclampsia muestra una

fuerte asociación. El RICU, la macrosornía, la corioamnionitis clínica, el

uso de Misoprostol y la enfermedad hipertensiva del embarazo, todos se

muestran como factor protectivo para la presencia de meconio. Se

esperaba que todos los factores asociados mostraran una fuerte asociación

al meconio dados los estudios realizados mundialmente.

Inicialmente se planteó que el meconio se comprobaría tendría un

valor predictivo para la insuficiencia placentaria. Sin embargo, los

hallazgos no han demostrado casos específicos de insuficiencia placentaria

como diagnóstico histopatológico. Los resultados demuestran hallazgos

patológicos placentarios con el potencial de producir insuficiencia

placentaria si se presentaran en áreas suficientemente grandes o en sitios

de vascularización importantes. Las medidas menores o mayores a lo

normal en cuanto a la anatomía placentaria y de cordón umbilical, por lo

general no tienen significancia estadística y muestran débil asociación al

meconio. El espesor placentario menor de 3.0 cm da una p de 0.0027,

pero cuando se calcula en rangos de 0.5 cm no muestra resultados
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significativos. Las longitudes de cordón umbilical menores de 80 cm y los

diámetros de cordón menores de 1.5 cm dan un valor p de 0.014 y 0.040,

respectivamente. Esto se explica por la disminución del lumen vascular y

probablemente por una disminución de gelatina de Wharton y el colapso

de las paredes vasculares que esto puede producir. Lo que más refleja lo

esperado es que los rangos normales de peso, diámetro y espesor

placentario muestran un factor protectivo.

Contrario a lo que se esperaría la sumatoria de los hallazgos

placentarios no aumenta la asociación al meconio, sino que la presencia de

2 hallazgos placentarios calcula un OR de 0.39 y la presencia de 0 a 1

hallazgos presentan una asociación débil. El hallazgo de placentas

normales por estudio anatornopatológico o la ausencia de hallazgos

patológicos placentarios da un valor de p de 0.039 para la presencia de

meconio, resultado que es contrario a lo esperado, ya que la placenta

normal no debe asociarse a la presencia de meconio en líquido amniótico.

Sin embargo la presencia de un hallazgo patológico placentario tiene

significancia estadística, dando un valor de p de 0.047. Parece

contradictorio que la presencia de un hallazgo placentario tenga mayor

asociación al líquido meconial a la que tiene la presencia de dos o más

hallazgos. Se puede estipular que éste resultado se da a raíz de que el

número de placentas con más de 1 hallazgo era únicamente un 30% del

total de casos y que el mismo criterio se encontraba en un 45 % del total

de los controles. Es también paradójico el acierto de que el porcentaje de

placentas normales es mayor en el grupo de los casos que en el grupo de

los controles. Es prematuro correlacionar éste dato único a la asunción de

que la insuficiencia placentaria se presenta con menor finalidad en relación

al meconio de lo que inicialmente se pensó.

Las calcificaciones placentarias, hallazgo normal de la degeneración

placentaria muestra un valor p de 0.0166 para la presencia de meconio. A



que puede resultar en la emisión de meconio in-útero. Los infartos

placentarios dan un valor de p de 0.0952, que con menor rigor estadístico

se puede asociar al meconio. Es curioso ver que los resultados no son

más significativos para los infartos , los que a diferencia de las

calcificaciones producen mayor daño a la circulación placentaria.

El meconio no muestra un valor predictivo positivo para la

insuficiencia placentaria , ni tampoco los factores asociados al meconio

muestran un valor predictivo positivo para la presencia de meconio. Sin

embargo el VPP para meconio de la sumatoria de 3 factores asociados es

de más del 70% y de los infartos mayor del 60%.

Pareciera , por lo general , que los resultados obtenidos no son los

esperados . Hace pensar que los resultados no son reales , en comparación

a los conocimientos ya establecidos , dado que la muestra era pequeña.

De haberse tratado de una muestra más grande seguramente se hubiese

encontrado un mayor número de casos y controles que presentaran los

factores asociados y mayor número de placentas con hallazgos

histopatológicos compatibles con insuficiencia placentaria . Pese a que en

éste estudio no se comprueba la hipótesis , no se descarta la hipótesis, sino

que da la pauta para ampliar el estudio a una población mayor en un

futuro.
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ANEXO 1
FECUNDACION Y DIVISION CELULAR
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ANEXO 2
INICIO DE LA IMPLANTACION



ANEXO 3
PROGRESO DE IMPLANTACION E INICIO DE PLACENTACION
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Pitts, G.R., Schiller, J.R., and Thompson, J. F. Lecture notes for Human Anatomy and
Physiology 2020 "Pregnancy and Human Development" Austin Peaty State University
Tennessee, EE. UU.
http://www.apsu.edu/thompsonj/Anatomy%20&%20Physiology/2020/2020%20PPts/Cha
pter%2028%20-%20Pre_ nq ancy%20&%20Dev.ppt#14 (6 de agosto de 2006)
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ANEXO 4
PROGRESO DE PLACENTACION

Caridad anuziotica

Lacuna íesoaeio

interrelloso',,

-mnion

- Lumen del utero

(o) Embrion de 16 dias

Adaptado y traducido de:
Pitts, G.R., Schiller, J.R., and Thompson, J. F. Lecture notes for Human Anatomy and
Physiology 2020 "Pregnancy and Human Development" Austin Peaty State University
Tennessee , EE. UU.
http://www.apsu.edu/thompsonj/Anatomy%20&%20Physiology/2020/2020%20PPts/Cha
pter%2028%20-%20Pregnancy%20&%20Dey.ppt#14 (6 de agosto de 2006)
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ANEXO 5
ANATOMIA PLACENTARIA

Conc

Concha Ci.oxofoblas :ca

r .nenas u..nb?icales

Vasos codonico!

placentano

-efosidades de anclan

Adaptado y traducido de:
Pitts, G.R., Schiller, ].R., and Thompson, J. F. Lecture notes for Human Anatomy and
Physiology 2020 "Pregnancy and Human Development" Austin Peaty State University
Tennessee, EE. UU.
http://www.apsu.edu/thompsoni/Anatomy%20&%20Physioiogy/2020/2020%20Exam%2
OReviews/Exam%205/CH28%20Early%20Development.htm (6 de agosto de 2006)

ena umbilical

127



ANEXO 6
CIRCULACION FETOPLACENTARIA

Adaptado y traducido de:
Mader, S.S., "Inquiry into Life" 9th edition, Western Campus Resources.
http://www.123babybirth.com/doc/Maplunel-353.htm (6 de agosto de 2006)
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ANEXO 7
PERCENTILES, MEDIAS Y DESVIACIONES ESTANDAR PARA PESO
PLACENTARIOS POR EDAD GESTACIONAL

EG PERCENTILES

en
sem.

No. Media DS 3 5 10 25 50 75 90 95 97

22 19 189 89 99 107 130 166 206 285 499

23 16 190 41 127 168 188 208 262

24 16 190 42 128 157 192 222 252

25 26 197 70 105 128 153 184 216 299 400

26 22 226 100 107 138 179 200 259 281 570

27 22 240 77 119 130 166 242 310 332 381

28 41 223 66 103 128 140 173 214 261 321 361 371

29 37 269 96 124 135 161 214 252 309 352 496 629

30 42 324 88 185 190 208 269 316 374 433 502 570

31 57 314 105 142 152 175 246 313 360 417 479 579

32 69 325 77 161 214 241 275 318 377 436 461 465

33 117 351 83 190 224 252 286 352 413 446 475 504

34 160 381 84 221 260 283 322 382 430 479 527 558

35 260 411 99 232 250 291 344 401 471 544 600 626

36 538 447 110 270 291 320 369 440 508 580 628 679

37 1103 476 107 303 324 349 390 452 531 607 660 692

38 2469 493 103 320 335 365 420 484 560 629 675 706

39 3932 500 103 330 350 379 426 490 564 635 683 713

40 4114 510 100 340 360 390 440 501 572 643 685 715

41 1982 524 100 358 379 403 452 515 583 655 705 738

42 321 532 99 370 388 412 460 525 592 658 700 771

Graus FT. et al. Placenta) Pathology: Atlas of Nontumor Pathology. Washington D.C.:
American Registry of Pathology, Armed Forces Institute of Pathology; 2004, p.314.
tomado de :
Boyd T, Gang D, Lis G, Juozokas A, Pflueger S. Normative values for placental weights
(N=15463) [Abstract]. Mod Pathol 1999; 12:1P
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ANEXO 9
6

CATEGORIAS DE LESIONES PLACENTARIAS

Preplacentarias
Obstrucción vascular Aumento del número de nudos sincitiales

Infartos vellosos

Disrupción vascular Desprendimiento prematuro de placenta (arterial)
Desprendimiento prematuro de placenta marginal
(venoso)

Desarrollo
Sitio de implantación, superficial
Arteriopatía decidual

Inflamatorios
Corioamnionitis aguda (respuesta materna)
Endometritis subclínica
Vilitis crónica (vilitis de etiología desconocida)

Otros
Depósitos perivellosos masivos de fibrina (infartos
del piso materno)

Placentarios
Obstrucción vascular fetal

Vasculopatía fetal trombótica
Endovasculitis hemorrágica

Disrupción vascular fetal
Ruptura de vaso fetal
Trombosis intervellosa (hemorragia fetomaterna)

Desarrollo
Hipoplasia de vellosidades distales
Inmadurez de vellosidades distales
Lesiones capilares vellosos
Displasia mesenquimatosa

Posplacentarios ( fetales)
Necrosis vascular asociada al meconio
Corioamnionitis aguda (vasculitis fetal)
Aumento de glóbulos rojos nucleados
Oclusión de cordón
Infección congénita
Hydrops fetal
Anormalidad genética/cromosómica

Graus FT. et al. Placental Pathology: Atlas of Nontumor Pathology. Washington D.C.:
American Registry of Pathology, Armed Forces Institute of Pathology; 2004, p. 24.
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ANEXO 10
ALTERACIONES BIOQUIMICAS HEPATICAS EN LA COLESTASIS
H E PATICA

ACIDOS BILIARES SERICOS 10 a 100 veces

FOSFATASA ALCALINA 7 a 10 veces

5 ' -NUCLEOTIDASA 2 veces T

Y- GLUTAMILTRANSPEPTIDASA Normal

BILIRRUBINA TOTAL Normal a 5 mg/dl

ASPARTATO Y ALANINA
AMINOTRANSFERASA

TT

TIEMPO DE PROTROMBINA Normal a 2 veces T

COLESTEROL 2 a 4 veces T

TRIGLICERIDOS Normal a 2 veces T

Burrow GN. y Duffy TP. Complicaciones Médicas Durante El Embarazo. 5a edición.
Argentina: Editorial Médica Panamericana; 2001, p. 296.
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ANEXO 11
TABLA DE VALORES HEMATOLOGICOS NORMALES

NO GESTANTE GESTANTE

HEMOGLOBINA gramos por 12.5 - 14 11.5- 12,5
decilitro
HEMATOCRITO % 37 - 47 33 - 38
GLOBULOS ROJOS millones 4.4 - 5.4 33-4.4
por mm cúbico
VOLUMEN CORPUSCULAR 80 - L00 70 - 90
MEDIO
Micromilírnetros cúbicos
HEMOGLOBINA 2 7 - 34 23 - 31
CORPUSCULAR MEDIA
Pico ramos por cel.
RETICULOCITOS % 0,5 - 1.0 1.0 -2.0
HIERR.O SERICO 50 - 11C) 40 - 100
micro ramos por decilitro
CAPACIDAD DE FI3ACIC N 25 0 - 300 230- 400
DE HIERRO micrograrn os

_por decilitro
FERRITINA SERICA 75 - L00 55 - 70
micro ramos por litro
SATURACION DE 25 - 35 15 - 30
TRANSFERRINA %
VELOCIDAD DE 0-15 40 - 50
SEDIMENTACION
milímetros por hora
FOLATO SERICO 6.5 - L9.6 5 - 10
nano ramos por mililitro

Usandizaga Beguisristain ].A. Fuente Perez P. Tratado de Obstetricia y Ginecología:
Volumen 1 Obstetricia. La edición. Madrid: Nlc-Graw-Hill Interamericana; 1997, p. 429.
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ANE)(O 12
TABLA DE NIVELES SERICOS NORMALES EN EL EMBARAZO

GESTANTE NO GESTANTE
Hemoglobina 11.5 g/100 rnl en el 12 - 16 mg/100 ml

segundo trimestre
12 9/10C ml en el primer y

tercer trimestre

Hematocrito Ligera disminución 36 - 45

Reticulocitos Ligero aumento 0.5 - 1.5%

Leucocitos 5,000 - 15,000 por mm3 4,000 - 10,000 por mm3

Arnilasa sérica Variable: aumentada o 20 - 30 UI/L
normal

FosFatasa alcalina Aumentos de 2400 - 12 - 63 U I/L
18,900 UIJL

Colesterol Aumento de 30-40% sobre 150 - 20 mg/100 ml
el normal estándar

ASAT o TOG No varía en el embarazo 8 - 33 U/L
normal

ALAT o TGP No varía en el embarazo 4 - 36 U/L
normal

Ga turna glutami ltransferasa No varía en el embarazo 5 - 40 U/L
normal

Bilirrubina Directa No varía en el embarazo < 0.3 rng/100 ml
normal

Bilirrubina indirecta No varía en el embarazo 0.1 - 1.0 mg/ 100 ml
normal

Bilirrubina total No varía en el embarazo 0.1 - 1.2 rng/ 100 ml
normal

Alfaro Rodríguez HI. Cejudo Carranza E. Fiorelli Rodríguez S. Complicaciones Médicas
en el Embarazo. Za edición. México DF.: McGraw-Hill Interamericana; 2004, p41, 51
y 53.
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AN E XO 13
TABLA DE INDICE DE LÍQUIDO AMNIOTICO SEGÚN EDAD GESTACIONAL.
en milímetros

SEMANA 2.5% 97.5%
16 73 201
17 33 211

18 80 220

19 83 225

20 86 230
21 88 233

22 89 235

23 90 237

24 90 238

25 89 240

26 89 242

27 85 245

28 86 259

29 84 254

30 82 253

31 79 263

32 77 269

33 74 274

34 72 278

35 70 279

36 63 279

37 66 275

38 65 269

39 64 255

40 63 240

41 63 216

42 63 192

Schwarcz RL. Festina RH. Duverges CA. Obstetricia . 6a edición. Buenos Aires:
Editorial El Ateneo; 2005 , p. 238 tomado de : Moore , 7R, Cayle JE, "The amniotic flu id
index in normal human pregnancy " Am 3 Obstet Gynecol 1990; 162: 1168.
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ANEXO 14
TABLA DEL DECIMO PERCENTIL DE PESO Al NACER PARA LA EDAD
GESTACIONAL POR GENERO

EDAD GESTACIONAL
Por semanas

MASCULINO FEMENINO

20 270 256

21 328 310

22 388 368

23 446 426

24 504 480

25 570 535

26 644 592

27 728 662

28 828 760

29 956 889

30 1117 1047

31 1308 1234

32 1521 1447

33 1751 1675

34 1985 1901

35 2205 2109

36 2407 2300

37 2596 2484

38 2769 2657

39 2908 2796

40 2986 2872

41 3007 2891
42 2998 2884

43 2977 2868

44 2963 2853

Creasy RK. Resnik R. lams JD. Maternal-Fetal Medicine: Principies and Practice. 5th
Edition. Philadelphia: Saunders; 2004, p. 496. tornado de :
Alexander, GR., Himes, JH., Kaufam, RE., et al . "A United Status national referente for
fetal growth." Obstet Gynecol 87: 167, 1996.
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ANEXO 15
INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN

ANEXO 15.1
HOJA DE REGISTRO DE RECOLECCIÓN DE PLACENTAS

LIQUIDO AMNIO7ICO CON
MECONIO

LIQUIDO AMNIOTICO CLARO

REGISTRO J FECHA DE
RECOLECCION

# REGISTRO / FECHA DE
RECOLECCION

1
2 2
3 3
4 4
5 5
6 6
7 7

8
9 9
10 10

11 11

12 12

13 13

14 14

15 15

16 16

17 17

18 18

19 19

20 20
21 21

22 22

23 23

24 24

25 25

26 26

27 27

28 28
29 29

30 30
31 31
32 32

33 33

34 34

35 35

36 36

37 37

38 38

39 39

40 40
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ANEXO 15.2
HOJA DE PROGRANACION PARA RECOLECCION DE PLACENTAS

RECOLECCION PROYECTADA RECOLECCION REAL
D L M M J V S TO7A L D L M M I J V 5 TOTAL

ABRI L ABRI L

- -
1 1

2 1 3 4 5 6 7 8 3 2 3 4 5 6 7 8
9 10 11 12 13 14 15 9 10 11 12 13 14 15
16 17 18 19 20 21 22 4 16 17 18 19 20 21 22
23 24 25 26 27 28 29 3 23 24 25 26 27 28 29

10
MAYO MAYO

30 1 1 2 3 4 5 6 3 30 1 2 3 4 5 6
7 E3 9 10 11 12 13 3 7 8 9 10 11 12 13
14 15 16 17 18 19 20 4 14 15 16 17 18 19 20
21 22 23 24 25 26 27 2 21 22 23 24 25 26 27
28 29 30 31 3 28 29 30 31

15
JUNIO JUNIO

1 2 3 1 2 3
4 5 6 7 8 9 10 3 4 5 6 7 8 9 10
11 12 13 14 15 16 17 4 11 12 13 14 15 16 17
18 19 20 21 22 23 24 3 18 19 20 21 22 23 24
25 26 27 28 .29 30 25 26 27 28 29 30

10
J ULIO JULIO

1 1
2 3 4 5 6 7 8 2 3 4 5 6 7 8
9 10 11 12 13 14 15 9 10 11 12 13 14 15
16 17 18 19 20 21 22 4 16 17 18 19 20 21 22
23

1
24 25 26 27 28 29 4 23 24 25 26 27 28 29

30

31

- 1 30 31
9

AGOSTO AGOSTO
1 2 3 4 5 1 2 3 4 5

6 7 8 9 10 11 12 3 6 7 8 9 10 11 12
13 1.4 15 16 17 18 19 4 13 14 15 16 17 18 19
20 21 22 23 24 25 26 3 20 21 22 23 24 25 26
27 28 29 30 31 4 27 28 29 30 31

14
SEPTIEMBRE SEPTIEMBRE

1 2 1 2
3 4 5 6 7 8 9 3 3 4 5 6 7 8 9
10 11 12 13 14 15 16 4 10 11 12 13 14 15 16
17 18 19 20 21 22 23 3 17 18 19 20 21 22 23
24 25 26 27 28 29 30 4 24 25 26 27 28 29 30

14
OCTUBRE

--
OCTUBRE

1 F.7 3 4 5 6 7 4 1 2 3 4 5 6 7
8 9 10 11 12 13 14 4 8 9 10 11 12 13 14
15 16 17 18 19 20 21 15 16 17 18 19 20 21
22 23 24 25 26 27 28 22 23 24 25 26 27 28
29 30 31 29 30 31

8
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ANEXO 15.3
HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS PARA REVISIÓN DE EXPEDIENTE

Número de Expediente: Número Correlativo de Placenta:

Calidad de Líquido Amniótico:

Edad Materna : Fórmula Obstétrica: G P P A V

Edad Gestacional por Amenorrea:
Edad Gestacional por Ultrasonografía ; (si la hay)
Trimestre en que se realiza ultrasonografía:

Peso Fetal: Peso Placentario: Percentil de peso:

Duracién del primer período: Duración del segundo período:

Corioamnionitis:
1. fiebre materna >37.8 grados centígrado
2. leucocitosis (>11,000 glóbulos blancos)
3. calidad de líquido amniótico
4. taquicardia materna
5. taq u ica rdi a fetal

Diagnóstico de oligohidrarnnios por ultra sonogra fía:
Edad gestacional al diagnóstico:

Hemoglobina materna al ingreso:- Ht: . Eritrocitos:

Asma materno:

Hipertensión Arterial Crónica:
Preeclampsia: PA: proteinuria:
Eclampsia: PA: proteinuria:

Diabetes Mellitus Tipo 1: Diabetes Mellitus Tipo 2: Diabetes Gestacional:

Esquema de corticosteroides durante la gestación:
Nombre de corti ocoesteroide:
Edad gestacional de inicio: Edad gestacional de finalización:

Uso de misoprostol durante la gestación:
Dosis: Frecuencia de administración:

Uso de oxitocina durante la gestación:
Dosis: Duración de administración:

Colestasis Hepática o Pruritos Gravidarum:
Prurito severo en segundo o tercer trimestre:
Ictericia: TGO: TQGP: BilirrubinaTotal:
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ANEXO 16
PERMISO DE AUTORIDADES HOSPITARLARIAS

Santa -Tecla, 6 de febrero de 2006

Dra. Margarita de Fuente
Directora Hospital Nacional San Rafael
Presente

Estimada Dra. Fuente,

Reciba un cordial saludo. Por éste medio me dirijo a usted con e I propósito de solicitar
autorización para realizar un estudio de investigación que servirá como mi tesis para optar por el
título de doctorado en medicina de la Escuela de Med icina Dr. Luis Edrnundo Vásquez,
Universidad Dr. José Matías Delgado.

El nombre del estudio es" Meconio intraparto. Factores asociados y anatomía patológica
placentaria." Consiste de un estudio de casos y controles de partos de término, en el cuál, sin
conocer la historia de las pacientes, se elijan pacientes con líquido amniótico con presencia de
meconio y otras con líquido amniótico claro, para realizar un estudio histopatológico de placentas
en busca de eviden ci a de insuficiencia útero-placentario. Posteriormente se realizará una revisión
retrospectiva de los expedientes en busca de factores asociados a la en isión de meconio.

El estudio histopatológico lo realizará el Dr. José Nicolás Astacio Soria, Jefe del '
Departamento de Patología de la Escuela de Medicina Dr. Luis Edrnun do Vásquez, quien ha
ofrecido sus servicios en colaboración a lainvestigación, y el asesor, quién ha sido ratificado por el
comité de tesis, es el Dr. Jaime Arruando Dcha¡ s, Jefe del Departamento de Ginecología y
Obstetricia de 1 a misma facultad.

Por I,a rnetod ol ogía del trabajo de investigación le solicito permiso de realizar la revisión de
expedientes en la sección de archivo del hospitalyde hacer recolección de placentas frescas de la
sala de partos. Me parece indispensable hacer mani fiesto que la ama onirni dad de las pacientes será
respetada y se tornarán medidas de bioseguridad para la manipulación de los desechos biológicos.
La investigación que propongo será, no solo de utilidad para rni ,como trabaj o de tesis, sino que los
resultados serán de utilidad para su centro asistencial al conocer el valor clínico del líquido
amniótico con presencia de meconio en la paciente intraparto y las condiciones asociadas a la


