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I. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Meconio es el contenido intestinal del feto in-utero, el cual puede
traducir procesos de insuficiencia placentaria con su potencial dafio a la
salud del feto in-Utero o del recién nacido. Por lo general no se observa
expulsion fetal de meconio in-Utero 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 multiples causas de liberacidn
fetal de meconio in-utero, desde la maduracién normal del aparato
gastrointestinal y expulsidon fisioldgica de meconio, como de multiples
factores patolégicos maternos y fetales. Las patologias maternas
sistémicas, malformaciones placentarias y de cordén umbilical, por
ejemplo, resultan en grados variables de insuficiencia Utero-placentaria,
que pueden resultar en hipoxia fetal cronica, aguda o cronica agudizada
por el trauma del trabajo de parto. Aunque su presencia no es sinénimo
de asfixia perinatal, la deteccién de meconio in-Utero debe ser seguido por
una reevaluacion del riesgo que corre el feto, tanto pOr su causalidad,

como por su efecto.

La insuficiencia Utero-placentaria se puede diagnosticar durante la
gestacion por flujometria Doppler. El estudio requiere de un
ultrasonografista adecuadamente entrenado y un equipo apropiado. En
ausencia de este estudio durante la gestacion en pacientes con factores de
riesgo para presentar insuficiencia uUtero-placentaria se estara sufriendo un
sub-diagndstico importante, y por ende, dando una atencidn inadecuada,
tanto durante el embarazo como en la atencion del parto. ¢éLa atencidn del

parto seria diferente al tener el diagndstico de insuficiencia U(tero-



placentaria en mano? Probablemente si lo fuese. Seguramente se le
prestaria mayor atencién a los signos clinicos de sufrimiento fetal agudo y
se evitarian las intervenciones que aumentan la hipoxia fetal. Seria,
entonces, de gran valor practico el diagndstico clinico de insuficiencia
utero-placentaria si se pudiese identificar el valor predictivo de Ia

presencia de meconio en esta situacion.

En el Hospital Nacional San Rafael se reporta una alta cantidad de
partos que presentan meconio en liquido amnidtico, 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
y expulsion in-utero de meconio, adecuando su manejo e incluyendo la
flujometria Doppler en el diagndstico gestacional de la insuficiencia
placentaria. Sin embargo, en dichas pacientes los factores asociados mas
frecuentes probablemente no sean iguales a los reportados en la literatura
norteamericana y europea, ni tampoco su comportamiento sea el mismo.
Esto trae a la necesidad de conocer los factores mas relevantes al medio.
Ante la ausencia de ultrasonografia con Doppler para el diagnostico
prenatal en el Hospital Nacional San Rafael, la correlacion de los factores
asociados con la presencia de meconio y presencia o0 ausencia de
insuficiencia placentaria, se debe realizar por medio de estudio

histopatoldgico de placentas; siendo éste el objetivo de la investigacion.

El propésito del estudio es correlacionar los factores que predisponen
a las condiciones que producen defecacidn fetal in-Gtero con la presencia
de meconio intraparto y la presencia demostrable o no de insuficiencia
Utero-placentaria por métodos anatomopatoldgicos. Por medio del cual se

tratara de responder las preguntas siguientes:

—



cLa presencia de meconio en fiquido aomniético podria considerarse
evidencia clinica para el diagndstico presuntivo de insuficiencia
Utero-placentaria?

¢Cual serd el valor de los factores asociados a la defecacién in-utero

con la insuficiencia placentaria en el momento del ingreso?

(FS)



II. ANTECEDENTES

Tras una extensa busqueda bibliografica en revistas médicas vy
especializadas de obstetricia y ginecologia, tanto en pape! impresas como
en la red de Internet, se han logrado identificar pocos estudios que
abordan la revision patologica de las placentas luego de su expulsién.
Igualmente se han identificado pocos estudios que investigan la relacion
del meconio con los factores asociados. La revisidn bibliografica no
permitié encontrar estudios que relacionen la presencia de meconio in-

utero con insuficiencia placentaria.
MECONIO

Un estudio Cochrane publicado en octubre del 2005 investigd la
relacion entre la amnioinfusion intraparto en embarazos en presencia de
meconio en liquido amnidtico con la morbimortalidad neonatal.!
Igualmente, existen numerosos estudios que intentan determinar Ia
efectividad del procedimiento para disminuir la morbimortalidad neonatal

con respecto al sindrome de aspiracion de meconio (SAM),% 3 ¢

pese a que
- existe evidencia contradictoria que la etiologia del SAM no es puramente la
aspiracion in-utero de meconib, sino gue a la asfixia perinatal crénica y/o
infeccion in-Utero.” El enfoque de mtjltiples estudios es determinar los
factores de riesgo para SAM®, los procedimientos para disminuir su
riesgo7'8 y técnicas diagndsticas de SAM en presencia de un parto con

liquido amniético tefiido de meconio.’
MECONIO EN RELACION AL DISTRES FETAL

Pareciera que la preocupacién principal del meconio durante el

trabajo de parto es la posiblemente tragica consecuencia de éste, en caso



de aspiracion, sin embargo, debe causar igual cantidad de preocupacion el
meconio como indicio de patologia neonatal intrauterino, es decir como
consecuencia de hipoxia o sufrimiento fetal. Con la premisa que la escala
de Apgar perrhite valorar la severidad de la depresién 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 distécico y que un 47% de los partos
presentaron liquido amnidtico tefiido de meconio. No hacen relacién entre
los factores ni hacen aclaracion si el meconio precedia o no un sufrimiento
fetal. Igualmente reportan que 40% de las pacientes presentaron ruptura
de membranas de entre 6 y 12 horas de duracién, pero no relaciona el
dato con la evidencia de meconio en liquido amnidtico ni se evallda la

corioamnionitis dentro del estudio.®

Halvax et al, en el 2002 publican un estudio cuyo propdsito era
determinar por medio de oximetria de pulso fetal si la presencia en liquido
amniodtico 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, oximetria de pulso fetal y la amnioinfusion
disminuye la prevalencia de sindrome de aspiracién de meconio vy
realizacion de cesarea. Sin embargo, parece que el propdsito del estudio
no fue cumplido, ya que no concluyen sobre ese punto.'!

Los investigadores Greenwood et al, se propusieron relacionar la presencia
de liquido amnidtico claro con buen resultado perinatal, y concluyen que
no es predictivo de bienestar neonatal.’? En otro estudio se intenta

identificar las caracteristicas distintas entre el sindrome de aspiracién de

meconio con acidosis y sin acidosis, concluyendo que muchos casos de



emision de meconio in-Utero no se acompafan de acidosis fetal, por lo que

su etiologia no es hipoxia crénica.'?
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 emision in-utero 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 liquido amniotico es

predictivo de resultado perinatal adverso con complicaciones periparto.**

Siriam, et al, publican en el Journal of Obstetrics and Gynecology
volumen 102, numero 6 del 2003 los resultados de un estudio que
investiga las diferencias raciales de presentar emision de meconio in-
Utero, en el que identifican un riesgo 80 por ciento mayor de presentario
en la poblacion afro-americana no hispana de los Estados Unidos, en
comparacion a la poblacién blanca no hispana del mismo pais.!® Identifican
caracteristicas epidemioldgicas y edad gestacional, pero no determinan los
factores de riesgo como lo hacen Paz y Zimmer en un articulo publicado en
el European Journal of Obstetrics and Gynecology en el 2001, donde
sefialan las variables asociadas a la aspiracién de meconio en embarazos
con iiquido amnidtico con meconio espeso. En el estudio a 15 madres de
137 se les identificaron factores de riesgo nﬁaterno.16 Bajo la misma idea,
Ziaddeh y Sunna, en el afio 2000 publican un estudio casos y controles -
que pretendia comparar el resultado neonatal entre embarazos con y sin
meconio en liquido amniodtico; concluyen que la morbilidad perinatal
aumenta con la presencia de meconio en liquido amnidtico. No se hace

referencia a los factores asociados al meconio.’



Zhu et al, realizan un estudio epidemiolégico y de caracteristicas
obstétricas en Beijing, Republica Popular de China, con el propdsito de
identificar los riesgos de edad materna, complicacion obstétrica, paridad y
edad gestacional entre un grupo con liquido amni6tico meconial y un grupo
control de liquido amnidtico claro. Encuentran, al igual que otros estudios
de multiparidad, que existe un riesgo relativo con un aumento de la

paridad®, gestaciones de méas o igual a 42 semanas, y macrosomia fetal.*®

Goldberg, Greenberg y Darney publicaron en el New England Journal
of Medicine en Enero del 2001 una revision del riesgo obstétrico del uso de
misoprostol para la maduracion cervical. Evidenciaron un aumento del
numero de partos con liquido meconial en relaciéon con el grupo control,
aungue en la misma cantidad que con el uso de oxitocina durante el parto.
No se disponen a determinar si el aumento de la emisién de meconio in-
Utero se debe a sufrimiento fetal o a un efecto del misoprostol sobre el
tracto gastrointestinal del feto.?® Hofmeyer y colaboradores realizaron una
revision de estudios  clinicos del uso de misoprostol con fines de
maduracion cervical e induccion de trabajo de parto, a partir de la base de
datos del Cochrane Pregnancy and Childbirth Group, con la misma

- conclusién.??

En Enero de 1998, se publicd 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 liquido tefiido de
meconio -durante el parto y alteraciones de la frecuencia cardiaca fetal,
sugestivas de sufrimiento fetal e hipoxia sostenida, incluidas dentro de

otras causas de morbi-mortalidad neonatal. De nuevo, en éste estudio no



determinan la causalidad del fendmeno ni ofrecen presunciones del

mismo.??
INSUFICIENCIA PLACENTARIA

El estudio de las placentas en el ambito institucional parece estar
descartado en muchos .centros, y en los que se realiza de rutina, existen
criterios especificos de elegibilidad, por lo que los estudios retrospectivos
se encuentran limitados a las patologias especificadas. Por el otro lado,
los estudios prospectivos reducen aun mas la muestra poblacional,
requieren de mas tiempo para su realizacion y tienden a requerir de mas
recursos economicos. Esto en cuanto-a los estudio histopatoldgicos 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 numero y tipo de lesiovnes
placentarias asociadas a morbilidad neuroldgica en neonatos
diagnosticados con retardo del crecimiento intrauterino (RCIU).
Identifican las lesiones que se relacionan con mayor incidencia de dafio
neurclogico - por anormalidad en la ultrasonografia cerebral y concluyen
que el mayor dafio proviene de placentas con multiples lesiones

coincidentes.??

Un estudio prospectivo realizado en Universidad de Medicina de
Carolina del Sur, Estados Unidos Americanos, estudié las placentas de 247'
embarazos gemelares, buscando 26 diferentes variables de lesion
placentaria y una variable de bajo peso al nacer. Los resultados
mostraron que gemelos de bajo peso al nacer tienen mayor incidencia de

anomalias de insercion del corddn e infartos.?® Igualmente Mooney et al,



realizan un estudio prospectivo de 105 placentas de gestantes
cocaindmanas para determinar las lesiones placentarias asociados al uso
de la droga durante el embarazo. Sus resultados fueron bastante
ambiguos, reportando que el uso de cocaina durante la gestacién podria
estar asociado a hemorragia de las vellosidades coridnicas y edema de

vellosidades, pero sin poder determinar sus consecuencias perinatales.?

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
gestacion sin  enfermedades cronicas ni complicaciones médicas-
obstétricas aparentes. Se les documentaron la presion arterial media y se
les realiza estudio anatomopatologico de placenta. Determinan que en
pacientes sin preeclampsia, la presion arterial materna al ingreso es
directamente relacionado a la severidad de las lesiones placentarias

vasculares y vaso-oclusivas.?®

El diagndstico de insuficiencia placentaria es de mayor utilidad clinica
prospectiva cuando es determinada durante la gestacion, y no una vez
completado el parto. Es por ello que la velocimetria 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
velocimetria Doppler, e igual que los histopatoldgicos, 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 velocimetria Doppler con otras pruebas de funcionamiento

placentario con base a hormonas y proteinas. Determinan que Ia



flujometria tiene mayor valor predictivo para RCIU, complicaciones de
enfermedad hipertensiva del embarazo y muerte fetal in-Utero que otras

pruebas, pero que en combinacion tienen aln mayor valor.?’

Ginecdlogos Obstetras en Israel realizaron un estudio para calcular la
especificidad y sensibilidad de anomalias en el flujo sanguineo placentario
detectado por ultrasonografia entre las 28 y 34 semanas de gestacidn
como predictivo para el diagnéstico de RCIU. El estudio prospectivo
evalué 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 anomalias vasculares uteroplacentarias.?®
ESTUDIO PATOLOGICO DE PLACENTAS

Se han realizado investigaciones para mejorar la practica del estudio
patoldgico de placentas luego de complicaciones en el periparto. Con la
introduccién de hojas de patologia con identificacién de datos
ginecoobstétricos de mayor importancia y revision de los criterios para
estudio histopatolégico de la placenta en el Hospital de Canberra,
Australia, los hallazgos de importancia clinica aumentaron y disminuyeron

los estudios innecesarios.?®

£l tema de insuficiencia placentaria se ha estudiado relativamente
poco segun la revisidn bibliografica realizada, posiblemente por las
desventajas antes mencionadas. El meconio, por su lado, se ha estudiado
en relacién con algunos factores de riesgo aislados, sus complicaciones,
métodos para disminuir las complicaciones y con relacién a ciertas
caracteristicas demograficas. Sin embargo, el autor no encontré

investigaciones que hicieran una revision de la relacion de multiples

10



factores de riesgo con la presencia o ausencia de meconio. Mas
puntualmente no se pudo ‘encontrar un estudio cuyo propoésito fuera

calcular el valor predictivo del meconio para la presencia de insuficiencia

placentaria.

11



II1. JUSTIFICACION

La presencia de meconio en liquido amnidtico es una condicién que
se identifica en todas las poblaciones mundiales con incidencias variables.
Se conocen las complicaciones del mismo y sus causas probables. Sin
embargo, es valido preguntarse en qué proporcién la insuficiencia Gtero-
placentaria no diagnosticada es causa de la emisién del meconio in-Utero,
y en qué grado se asocian los factores predisponentes al momento del
ingreso. _

Conociendo los factores asociados al momento del ingreso, el médico
tratante podra dirigir su manejo a la paciente con el bienestar fetal en
mente, para intervenir en el parto de la manera mas inocua. Igualimente,
al conocer la relacion de la presencia de meconio en liquido amniético con
la evidencia de insuficiencia Utero-placentaria se podra determinar el valor
del primero en los casos en el que la segunda no se podra diagnosticar,
siendo este valor de caracter predictivo y enfocado a la atencién adecuada
del parto. Su conocimiento, ademas, busca enfatizar la necesidad del
tamizéje para la insuficiencia Utero-placentaria con la flujometria Doppler,
en un medio donde no se ha implementado, de manera que sea posible
modificar las patologias anteparto tratables y asegurar que al momento de
iniciarse éste se haya contemplado el problema y se haya mediado. Si al
finalizar el estudio, la relacidn entre factores asociados y lesion placentaria

es considerable, uno de los beneficios a la poblacién gestante y no nata
seria haber mostrado la necesidad de estudiar la funcién placentaria por
medio de ultrasonido y flujometria Doppler, acciones diagndsticas que al
‘momento no se desarrollan en el centro asistencial donde se realizé el

estudio.
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1IV. OBJETIVOS
OBJETIVOS GENERALES

1. Establecer el comportamiento de la calidad del liquido amnidtico
segin los factores asociados y cambios histopatoldgicos de

insuficiencia placentaria.

2. Relacionar los factores asociados a la emision de meconio in-utero
con la calidad del liquido amnidtico y cambios histopatoldgicos de

insuficiencia placentaria.
OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar el nimero de casos de meconio intraparto con factores
asociados sin evidencia histopatoldgica de insuficiencia placentaria y
con evidencia de insuficiencia placentaria.

2. Establecer la- cantidad de casos de liguido amnidtico claro con
factores asociados sin evidencia histopatoldgica 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 liquido amnidtico claro con insuficiencia
placentaria con factores asociados y sin factores asociados al
fmeconio. |

5. Calcular el numero de casos con meconio sin evidencia
histopatoldgica de insuficiencia placentaria sin factores asociados

para meconio y con factores asociados.



. Identificar el numero de casos con liquido amnidtico claro sin
b}

insuficiencia placentaria sin y con factores asociados al meconio.

. Estipular el valor predictivo de la calidad del liquido amnidtico en

relacion a los factores asociados al meconio.

. Computar el valor predictivo de la calidad del liquido amnidtico en

relacidon con evidencia histopatoldgica de insuficiencia placentaria.

. Medir el valor predictivo de la identificacion de los factores asociados

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

Pese a que el titulo del estudio es “Meconio intraparto. Factores
asociados y anatomia patoldgica placentaria” parece importante iniciar con
los conceptos anatdmicos, estructurales y fﬁncionales de la placenta, como
también de su desarrollo embrionario, para llevar orden cronoldgico, segun

la fisiopatologia, que lleva a la emision in-utero de meconio.
1. IMPLANTACION Y PLACENTACION

Con la fecundacién del ovocito, el producto de la concepcién se
denomina cigoto y a partir de la fase bicelular (Ver Anexo 1), inicia el
proceso de division celular llamada segmentacion. Durante la
segmentacion, las células se denominan blastdmeros, los cuales luego de
la tercera segmentacion se compactan para separar las celulas internas de
las células externas. Al tercer dia de fecundacién se realiza una division
que termina en 16 células, momento en el cual el producto fecundado se
denomina moérula, compuesta por la masa celular externa y la masa
celular interna. Esta divisién resulta imprescindible, ya que la masa
celular externa formara el trofoblasto, origen embrionario de la placenta,
mientras que la masa celular interna, formara el feto. Cuando la moédrula
entra a la cavidad uterina desde las trompas de Falopio, los espacios
intercelulares de la masa celular interna se van inundando de liquido, los
espacios intercelulares confluyen y resultal en la creacion de una sola
cavidad llamada blastocele. A partir de la formacion del blastocele la
morula se conoce como blastocisto con el embrioblasto en un polo y el

trofoblasto a su polo opuesto.>®

Alrededor del sexto dia de fecundacion el blastocisto se fija al

- endometrio uterino y el trofoblasto inicia su proliferacién, formandose una
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capa interna, denominada citotrofoblasto y wuna capa externa, el
sincitiotrofoblasto. 3! (Ver Anexo 2) El sincitiotrofoblasto se encarga de
penetrar el blastocisto en el endometrio por medio de la interaccion de
metaloproteinasas matriciales, también conocidas como matrixinas, e
inhibidores tisUIares de las metaloproteinasas matriciales. Las matrixinas
son una familia de pro enzimas y enzimas capaces de degradar todo tipo
de matriz extracelular, método por el cual el blastocisto penetra por los
tejidos maternos.>* Al final de la primera semana se ha producido la
implantacion, pese a que sea la fase epitelial de la implantacién. El sitio
de intrusién es rapidamente re-epitelizado. Al tercer dia de la
implantacion se ha completado la diferenciacion del endometrio, las
glandulas uterinas y las arterias se hacen tortuosas y se ingurgitan de

sangre, denominada decidualizacién. 3

A partir de la implantacién del blastocisto inicia la placentacion. (Ver
Anexo 3) En éste momento el blastocisto se llama embrioblasto. Se
encuentra rodead'o de sincitiotrofoblasto del cual salen columnas de
citotrofoblasto que penetran el estroma uterino para rodear las arterias
espirales y modular las sefiales endocrinoldgicas que promueven el flujo
sanguineo al sitio de implantacién. Estos erosionan las arterias espirales y
las glandulas uterinas y van formando las lagunas, cavidades llenas de
sangre materna, dentro del sincitiotrofoblasto que nutren al embrién.?* La
erosion de las arterias espirales por el citotrofoblasto se llama invasidn
endovascular.>® Este proceso es el inicio de la circglacién uteroplacentaria.
Cuando las lacunas confluyen y se forma la red lacunar, alrededor del dia
12 de implantacion, este es el primordio del espacio intervelloso de la

placenta madura.

Mientras tanto el embrioblasto se va aplanando y se forma una placa

bilaminar (Ver Anexo 3) compuesto del epiblasto y el hipoblasto, con la
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formacién de una cavidad en su interior que posteriormente serd la
cavidad amniotica. Del epiblasto se separan celulas denominadas
amnioblastos que forman el amnios. Del epiblasto se forma la cavidad
amnidtica y del hipoblasto el saco vitelino primario, con el disco
embrionario por medio. El mesodermo extraembrionario va creciendo a
medida se dan éstos cambios. Dentro del mesodermo se forma una
cavidad llamada el celoma extraembrionario, el cual divide al mesodermo
extraembrionario en mesodermo somatico extraembrionario y mesodermo
esplacnico extraembrionario. El mesodermo somatico extraembrionario
reviste el trofoblasto y el amnios, y junto con el trofoblasto forma el
corion, pared del saco coriénico. El celoma extraembrionario se convierte

en cavidad coridnica, en contacto estrecho con el saco amniotico.

Alrededor del dia 13 de implantaciéon se producen extensiones en
forma de lengua a partir del citotrofoblasto que se extienden hacia el
sincitiotrofoblasto, éstas son vellosidades coridnicas primarias. (Ver Anexo
4). Poco tiempo después las vellosidades primarias empiezan a
ramificarse y aparece tejido conectivo laxo mesenquimatoso dentro de
ellas tornandose vellosidades secundarias.®® En el momento que dentro de
las vellosidades secundarias se produce vasculogénesis, éstas se
denominan terciarias, tipicamente alrededor del dia 21 de implantacion.
Consiste de la diferenciacién in situ de células mesenguimales en
hemangioblastos. Una vez exista el tejido endotelial se produce la

angiogénesis.?’

El saco coridnico va siendo rodeado gradualmente por una concha
citotrofobldstica. Las vellosidades tallo o de anclaje son vellosidades que
se anclan al tejido materno a partir de dicha concha. Las vellosidades en
rama o terminales son aquellas que derivan de las vellosidades tallo.*®

Estos gradualmente se van diferenciando en secundarias y terciarias segun
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la maduracion de la placenta. Son las veillosidades terminales las que
atraviesan el espesor de la placenta desde la placa coridnica hacia la placa
basal, empapédndose en sangre materna en el espacio intervelloso. Es la
vellosidad terminal la unidad funcional de la placenta, especificamente en
cuantc al intercambio gaseoso por difusion. Empiezan a formarse
alrededor de las 20 a 21 semanas y a medida avanza la gestacion
aumentan en cantidad, incrementando la superficie de area de la placenta

para el intercambio de nutrientes.3®

La concha citotrofoblastica se va involucionando después de las
primeras semanas luego de implantacién; persiste Unicamente el
trofoblasto que es parte de la placenta. El saco amniotico se fusiona con
el saco coridnico, formando las membranas placentarias, en el cual liquido
~amniotico se produce en cantidades gradualmente mayoreé hasta alcanzar
su pico, luego del cual inicia en descenso. El amnios es la superficie fetal y

corion es la superficie decidual.*®

2. ANATOMIA NORMAL
2.1 ANATOMIA PLACENTARIA NORMAL

La placenta es el érgano feto-materno que realiza el intercambio de
nutrientes y gases desde la madre hacia el feto y la eliminacién de
productos de desecho desde el feto hacia la madre. Se encuentra
empotrada en la pared uterina con la circulécic’m materna de un lado y la
circulacion fetal, o umbilical, por el otro. (Ver anexo 5) Rodeada por
membranas fetales que la recubren a ella y al feto, su funcién junto con
las membranas es de proteccidn, nutricidn, respiracion, excrecién vy

produccién de hormonas.*
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lLuego de su expulsidn, una placenta Dde término se observa como
una masa rojo marron, de forma discoide, de aproximadamente 15 a 25
cm. de didmetro, con un espesor de 2.5 @ 3 cm. estimados, que disminuye
hacia la periferia.*> Su peso oscila entre los 280 g y 700 g, siendo 500 g
el percentil 50. La relacion peso placentario: peso fetal se denomina
fndice placentario, y normalmente se aproxima a 0.15 en la placenta de
feto de término sin patologia asociada.*®> Gang, Juozokas y Pflueger
determinaron tablas de peso placentario segun edad gestacional en una
poblacion de etnicidad diversa en Massachussets, EEUU, los cuales
recomienda el Registro Americano de Patologia para el estudio placentario.
(Ver Anexo 7 y 8) Determinan que una placenta de mas de 650 g es
placentomegadlica; subclasificando las placentas entre 650 g y 999g como

grandes y, mayores de 1000g en extremadamente grandes.

Ya que la placenta es un érgano feto-materno se compone de una
cara materna y una cara fetal. La cara materna se denomina placa basal y
'consiste de vellosidades terminales de anclaje, rodeadas de endometrio
materno o endometrio decidualizado, entremezclado con rmatriz
extracelular, 1o que se observan como cotiledones en una placenta de
término. “Los cotiledones o ldbulos placentarios, se encuentran
demarcados por surcos o tabiques deciduales. En una placenta de término
generalmente se observan aproximadamente entre 15 a 20 cotiledones de
gran tamafo a la inspeccién macroscopica. La cara fetal, rodeada de la
membrana corionica, y éste, a su vez, pof la membrana amnidnica, se
denomina placa coridnica.*> Se compone de aproximadamente 40
vellosidades primarias y de 4 a 8 vellosidades secundarias a partir de cada
una de las primarias. Cada vellosidad comprende de tejido conectivo
colagenizado rodeando una arteria y una vena, los vasos corionicos. Los
vasos corionicos convergen para formar los vasos umbilicales dentro del

corddn umbilical. Este, cuando es normoinserta, se encuentra central en
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la placa coridnica. Posteriormente se discutiran las anomalias del corddn

umbilical en las cuales se encuentran las variantes de insercion.*®
2.1 ANATOMIA DEL CORDON UMBILICAL

, El cordon umbilical es originado por el alargamiento del pediculo de
fijacion al desarrollarse la cavidad amnidtica.*” Dentro del corddn se
encuentran dos arterias y una vena, revestidas de gelatina de Wharton,
tejido mixoide, recubierto por amnios. Las arterias umbilicales no tienen
capa elastica y su capa muscular se encuentra en la periferia, mientras
que la vena umbilical si tiene capa eladstica con una capa muscular mas
delgada. La composiciéon de la gelatina de Wharton, miofibroblastos y
tejido laxo, son esenciales para la proteccion de los vasos umbilicales,

impidiendo que éstas sufran compresidn con presién externa.?®

El tamafio del corddén generalmente anda por los 50 centimetros con
un didmetro de 1.5 centimetros. Los cordones umbilicales de una
gestacion normal se observan normalmente espiraladas, dado que las
arterias umbilicales tienen mayor longitud que la vena umbilical.*® Por lo
general los giros van en contra de las agujas del reloj y.en promedic se

trata de 0.2 +/- 0.1 giros por centimetro.>°
2.3 CIRCULACION PLACENTARIA

La circulacién placentaria se divide en circulacidén fetal y circulacion
materna, las cuales interactian pero no se mezclan. (Ver Anexo 6) La
circulacion placentaria fetal esta compuesta por los vasos umbilicales que
salen del feto y alcanzan la placenta, sitio donde convergen para formar
los vasos coridnicos.’!  Los vasos coridnicos se extienden radialmente por

debajo de la superficie amnidnica de la placenta, penetran las vellosidades
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en tallo hasta alcanzar las vellosidades coriﬁ(’)nicas del lado opuesto de la
placenta. La sangre pobre en oxigeno 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 vy rica en nutrientes le Illega

al feto por medio de la vena umbilical.

La circulacién placentaria materna consiste de aproximédamente 80
a 100 arterias endometriales espirales, localizadas en la placa basal,
provenientes de la decidua basal, irrigado por las arterias
uteroplacentarias maternas. La sangre materna es impulsada por la
presidon sanguinea materna en chorros pulsatiles en el espacio intervelloso,
compuesto por las lacunas en el sincitiotrofoblasto desarrollado durante la
placentacién. La presidn de perfusion de las arterias espirales es mayor
que la presién de las lacunas, lo cual proyecta la sangre hacia el techo del
espacio intervelloso, permitiendo asi la circulacidn de la sangre dentro del

espacio, bafiando las vellosidades en rama con sangre materna.

Las vellosidades terminales estan rodeadas de la membrana
placentaria, compuesta de sincitiotrofoblasto, citotrofoblasto, tejido
conjuntivo de las vellosidades coridnicas y endotelio de los capilares
fetales. Con la maduracion de la placenta la membrana placentaria se va
adelgazando, perdiendo la capa de citotrofoblasto y posteriormente se va
componiendo unicamente, en algunos sitios, de sincitiotrofoblasto y
endotelio capilar  fetal, formando la membrana placentaria
vasculosincitial.”> A medida adelgaza la membrana placentaria el
intercambio de nutrientes y de gases se vuelve mas efectivo, aportando

mayor sustrato para las necesidades crecientes del feto.”?




3. TRANSFERENCIA PLACENTARIA

Se describen varios mecanismos por el cual se transfieren gases,
nutrientes y sustratos a través de la barrera placentaria. Estds incluyen
la difusion simple, difusion facilitada, transporte activo, pinocitosis y paso
directo por soluciones de continuidad. Por difusion simple atraviesan los
gases, oxigeno de la madre al feto y anhidrido de carbono del feto a la
madre, agua vy electrolitos. La glucosa y el lactato atraviesan la
membrana placentaria por difusion facilitada. Las vitaminas vy los
aminodacidos 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 particulas que la atraviesan.>*

La transferencia de oxigeno desde la atmosfera hacia el dtero
gravido se realiza a través de seis pasos esenciales. El proces’o inicia
desde la entrada de aire atmosférico hacia los pulmones maternos vy Ia
difusion de oxigeno dentro de los capilares alveolares hacia la sangre
arterial y unido a la hemoglobina de los eritrocitos. El oxigeno en los
gldbulos rojos viaja por la circulacidn sanguinea materna y llega al (tero a
través de las arterias uterinas, y ramas de la ovarica y vaginal, y es
impulséda en el espacio intervelloso para bafar las vellosidades coridnicas.
La difusién de oxigeno desde la circulacién materna hacia la circulacion
fetal depende del gradiente de concentracidn, menor en la circulacidn
fetal, ideal para la difusién pasiva a través de la membrana placentaria,
pese a que la mayor concentracién de oxigeno en la circulacion materna es
arterial y en el feto es venosa. Desde el espacio intervelloso, la sangre

fetal oxigenada, oxigeno unido a globulos rojos fetales, viaja desde ios
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capilares de las vellosidades hacia los vasos umbilicales y entra en la
o

circulacion propia del feto.>>
4. LiQUIDO AMNIOTICO: COMPOSICION Y FUNCIONES

Una vez formado el saco gestacional se inicia la formaciéon del liquido
amniotico v su mantenimiento. Antes de las 20 semanas su composicion
es similar a la de la sangre materna ya existe difusién de material a través
de las membranas placentarias, con la excepcién de algin material
proveniente del feto, pero después de dicha fecha de gestacion, el feto
empieza a formar parte activa de su formaciéon por medio de su aparato

respiratorio, digestivo y urinario.

Sus funciones son multiples ek incluye proteccién al feto de
agresiones externas vy amortiguacion de las contracciones durante el
trabajo de parto, mantenimiento de la temp_eratura' fetal, provee un
ambiente para crecimiento y desarrollo fetal, permite el movimiento libre
al feto durante los primeros dos trimestres de la gestacién y, como se vera
mas adelante, promueve la dilatacién y el borramiento cervical a través de

fa formacion de la bolsa de aguas durante el primer periodo del parto.

El liguido amnibdtico estd compuesto de agua en un 98 a 99%,
oxigeno, didxido de carbono, proteinas como albumina, globulinas y alfa-
fetoproteina, aminoacidos, compuestos ni'trogenados, lipidos polares,
fosfolipidos, glucosa, sacarosa, arabinosa, fructuosa y lactosa, vitaminas
hidrosolubles vy liposolubles, enzimas y hormonas, como corticoides,
androgenos, progesterona y sus metabolitos, gonadotropina coridnica,
lactdbgeno placentario, renina, prostaglandinas y oxitocina, células del
amnios, mucosa y piel fetal, y finalmente componentes inorganicos como

el zinc, cobre, manganeso y hierro.>®



5. PATOLOGIA PLACENTARIA
5.1 INSUFICIENCIA PLACENTARIA

Se describen multiples lesiones placentarias de variada etiologia y
multiples consecuencias al feto y al resultado del parto. ElI término
insuficiencia placentaria es un término general que describe cualquier
impedimento a la funciéon de la placenta y, en especial, la del intercambio
sanguineo entre circulacién sanguinea materna y fetal. Su diagndstico
comUnmente se realiza por alteraciones en el flujo sanguineo determinado
por ondas que demuestran resistencia aumentado al flujo por velocimetria
Doppler. Son las lesiones que afectan la perfusion sanguinea las que
tienen mayor consecuencia clinica, ya gue se relacionan con mayor
frecuencia de presentar retardo de crecimiento intrauterino (RCIU),
hipoxia aguda y crénica, disminucién del umbral de tolerancia al trabajo de

parto y emision de meconio.

La hipoxia se refiere a una disminucion de Ia tension de oxigeno y la
isquemia a una disminucion del flujo sanguineo, ambos a consecuencia de
una disminucidn de la perfusidn sanguinea tisular. Las lesiones hipdxicas
son de etiologia variada con distintos mecanismos de lesién vy
presentaciones. La respuesta fetal a la hipoxia depende de muchos
factores incluyendo, y tal vez de mayor importancia, el umbral del feto
para tolerar la injuria, mecanismo gque aun no se conoce del todo. Las
consecuencias de las lesiones dependen ademas de su localizacion
anatomica, su extensién, su tiempo de evolucion, el grado de desarrollo de
mecanismos compensatorios ante la lesiéon y de las lesiones sobre

agregadas. (Ver Anexo 9)

La seccion perinatal de la asociacion americana de patologia

pediatrica consolida los criterios histopatoldgicos para determinar la
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evolucién de la pobre perfusion materna: (1) de inicio abrupto muestra
infarto vellosos remotos y recientes, (2) de inicio gradual (a) de duracion
intermedia se identifica por un aumento de nudos sincitiales, aglutinacién
de vellosidades y aumento de depdsitos intervellosos de fibrina, (b) de
duracién prolongada demuestra disminucion del peso placentario con
aumento del indice de peso feto-placentario con hipoplasia de las

vellosidades distales.>’
5.2 ALTERACIONES PLACENTARIAS POR DESORDENES DE IMPLANTACION

La implantacion superficial de la placenta, resultante de una
alteracion en la actividad del sincitiotrofoblasto para la penetracion del
blastocisto en el endometrio materno, es la supuesta base patologica de
los sindromes hipertensivos del embarazo, y se relacionan a incidencias
aumentadas de RCIU, trombofilias maternas vy abrupcio placentario.
Caracteristicamente, se da una pobre perfusion del espacio intervelloso en
las implantaciones poco profundas. Macroscopicamente estas placentas
son pequefias para la edad gestacional y microscopicamente se observan
arterias muscularizadas en la placa basal en los dos tercios internos del
disco placentario. Ademds se observa con frecuencia aterosis aguda de las
pequefias arterias de la placa basal; criterio diagnostico de implantacion
superficial. No son diagndsticos pero si sospechosos la presencia de
numerosas células gigantes rodeados de tejido decidual con ausencia de
trofoblastos intermedios en la placa basal, y hojas de trofoblastos
intermadios inmaduros en cercania a vellosidades de anclaje sobre la placa

basal.
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5.3 ALTERACIONES DE LA ANATOMIA PLAC%NTARIA

Los lobulos 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 sanguineos fetales., La presencia de
l6bulos placentarios se debe a estados hipdxicos por reduccién de la
perfusion sanguinea uterina, el cual impide el desarrollo y diferenciacion
celular adecuada. Se han asociado las anormalidades de forma de
placenta con una incidencia aumentada de placenta accreta y placenta
previa por la pobre perfusion de las placentas de implantacién baja,
ademas con hemorragias fetales intraparto por la vulnerabilidad de los
vasos fetales entre los lébulos. Macroscopicamente se visualizan los
I6bulos de los cuales se observan los vasos expuestos entre estos y la
placenta central. Microscopicamente hay poca diferenciacion entre la zona
de transicion de disco placentario a membranas fetales, el cual a su vez se
puede observar atrofico, 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 disminuciéon de la cantidad de vellosidades distales en el centro del
disco placentario, con pobre ramificacion, pobre vascularizacién vy
presencia de nudos sincitiales, agregacion de nucleos sincitiotrofoblasticos,
en las vellosidades restantes. Es especifica de las alteraciones de las
veilosidades en el centro del disco placentario, en sitios de mayor

perfusion sanguinea fisioldgica, ya que las vellosidades en la periferia,
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siendo menos prefundidas, pueden presentar caracteristicas similares sin
ser evidencia patologica. Su etiologiae origina en la hipoperfusiéon
uteroplacentaria en un ciclo vicioso de reduccidén de la perfusidon al lecho
placentario, deterioro en el desarrollo y crecimiento placentario vy
disminucién continua de perfusiéon fetoplacentario. Esta patologia
especificamente presenta con RCIU severo y anomalias prenatales en la
flujometria Doppler. Macroscopicamente las placentas son muy pequefias
para la edad gestacional y frecuentan infartos y desprendimientos en la
superficie de manera que los primeros se observan blancos y los segundos
color marrdn o rojo rutilante segun su antigiiedad. Microscopicamente hay
una disminucion de numero de ve\\dsidades terminales en el centro del
disco placentario, las vellosidades distales son largas, delgadas y con
pocés . ramificaciones, por  ende pobremente vascularizadas.
Frecuentemente se observan depdsitos de fibrina entre las vellosidades

con aglutinacion de las vellosidades y presencia de nudos sincitiales.

La hipoplasia de las vellosidades terminales se acompafia de pobre
crecimiento placentario mientras que la inmadurez de las vellosidades
distales acompafia de sobre crecimiento de la placenta. También se ha
" llamado retraso de la maduracion de vellosidades, donde hay un aumento
del niumero de vellosidades distales de gran tamafioc con aumento de
cantidad de capilares y liquido intersticial en el estroma velloso. Dicha
patologia se asocia comunmente a la diabetes gestacional vy diabetes
mellitus tipo I, categoria B o C de la clasificacién de Priscilla-White, aunqué
no es universal el hallazgo para la enfermedad, ya que se debe a
hipoglicemia materna y su consecuente hiperinsulinemia fetal la que
provoca el sobre crecimiento placentario y fetal. Debidamente, se deben
~asociar la inmadurez de las vellosidades distales a la macrosomia fetal. La
observacion macroscopica de la placenta identifica placentas grandes para

edad gestacional con cordones umbilicales gruesos. Microscopicamente se
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observan vellosidades terminales en mayor cantidad que vellosidades en
O
tallo, con aumento en la cantidad de tejido conectivo y aumento en la

cantidad de capilares, cuya caracteristica es la hipertrofia mural.

Los depodsitos perivellosos masivos de fibrina o infartos de Gitter y
los infartos de piso materno son lesiones similares cuya caracteristica son
los depositos de fibrina que aglutinan las vellosidades; el primero de
manera difusa en el disco placentario, y el segundo de manera focal en el

8 A pesar de que muchos autores usan éstos término de

piso materno.’
manera intercambiable hay quienes los consideran lesiones distintas por
las caracteristicas mencionadas. >° El infarto de piso materno lo define el
Instituto de Patologia de las Fuerzas Armadas de los Estados Unidos
Americanos segun 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 grdsor de mas o igual a 3 milimetros y es evidente en por o
menos una lamina de corte histoldgico de tejido placentario. El infarto de
Gitter to definen como la ag.lutinacién 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 lamina de corte histoldgico.
En algunos casos se pueden observar ambas lesiones en una placenta.®®
Pese a que el espacio intervelloso no es un vaso sanguineo per se, es la
interfase entre la circulacion materna y fetal, por lo que cualquier
alteracion dentro de él es un obstaculo para la circulacion sanguinea
adecuada y potencialmente concluye en injufia hipoxica-isquémica; ambas
patologias se asocian a RCIU como resultado de pobre perfusién.®’ El
infarto de Gitter por su extension tiene peor prondstico in-utero, mientras
que las lesiones focales de los infartos de piso materno, aunque también
interviene con la perfusién sanguinea, suele terminar con el parto de un

neonato vivo pero con mayor tendencia a secuelas neuroldgicas.®?



5.5 ALTERACIONES INFLAMATORIAS

l.a respuesta inflamatoria materna en el corion y membranas
coriénica y amnionica se denomina corioamnionitis, evidenciada por
infiltracién de leucocitos polimorfonucleares en cortes histologicos. El
mecanismo por el cual la inflamacidén causa insuficiencia placentaria es por
dafio a la unidad funcional de la placenta y disminucién en la funcion de la
“misma. Cuando dicha inflamacién en la placenta, cordén umbilical y
membranas fetales es en respuesta a infeccion, se denomina
corioamnionitis aguda. Es causada por infeccion por bacterias,
micoplasma u hongos de diversos especimenes.®® Se considera que el
diagnostico definitivo se hace con el estudio histolégico de la placenta con
los hallazgos anteriores, sin embargo en la practica se realiza por
evidencia clinica, con el propdsito de proveer tratamiento antibidtico
precoz, a pesar de que la clinica y la histologia no suelen coincidir.®
Infeccidon de la cavidad amniotica proviene de tres vias principales; (1)
infecciéh ascendente del tracto genital, ya sea de microorganismos de
flora normal o patolégica, (2) infeccién por contigiidad de organos
abdominales y (3) infeccion por via hematoégena de microorganismos en la
circulacion sanguinea.®® Se le estd dando mayor importancia a la
endometritis preconcepcional y periodontitis durante el embarazo, los
cuales se ha determinado son causa importante de corioamnionitis aguda
en ciertas poblaciones. A las placentas afectadas por corioamnionitis
aguda se les observan las membranas coriénicas opacas, sin brillo,
algunas hasta con tincion amarillo-verdosa de las membranas. La
respuesta inflamatoria materna se dispone en estadios segun su
evolucidon: estadio 1 o temprano se refiere a la subcorionitis aguda o
corionitis aguda, estadio 2 o intermedio describe corioamnionitis aguda, y
estadio 3 o tardio involucra la corioamnionitis necrotizaﬁte. La respuesta

inflamatoria fetal también recibe estadiaje; estadio 1 o temprano define
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vasculitis cronica y/o flebitis umbilical, estadio 2 o intermedia involucra
arteritis umbilical, y estadio 3 o tardio muestra funisitis necrotizante o

perivasculitis umbilical concéntrica.

Cuando a la corioamnionitis aguda se le agrega funisitis periféerica se
observan microabscesos en la superficie del corddn umbilical y en areas
cercanas a su insercion en la placenta, su etiologia es predominantemente
micoética, especificamente por Candida. Sin embargo se han aislado
algunos otros microorganismos bacterianos comunmente 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 degeneracion en la placa coridnica. 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 infiltracidon de neutréfilos al espacio intervelloso se denomina
intervellositis aguda, se puede acompafar de corioamnionitis aguda y/o
formacién de abscesos intervellosos. El microorganismo causal mas
frecuente es Listeria monocytogenes. Si el embarazo logra mantenerse
rapidamente produce sepsis fetal. Las placentas se observan palidas,
ocasionalmente se observan abscesos en la superficie y las membranas
son opacas con o sin tincidon verdosa. Los cortes histoldgicos notan
exudado neutrofilico en el espacio intervelloso, areas de necrosis
focalizado y depdsito de fibrina en grupos aglutinados de vellosidades

terminales, algunos con vasculitis. -



La presencia de neutrofilos 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 crénica activa se caracteriza por infiltrado polimorfonuclear
del estroma velloso y espacio intervelloso, sin corioamnionitis aguda.
Muchas veces presenta con necrosis de vellosidades, depdsitos difusos de
fibrina perivelloso e infartos. Macroscdépicamente las placentas son

pequenas para edad gestacional.

Las enfermedades TORCH presentan lesiones placentarias
caracteristicas agrupadas con el término placentitis cronica. Presentan
placentas palidas y grandes para edad gestacional con hydrops de las
vellosidades o placentas pequefias, levemente induradas con fibrosis y
calcificacion de las vellosidades. Microscépicamente se observan lesiones
especificas para cada microorganismo incluidas en las enfermedades
TORCH.

La vilitis crénica es llamada también vilitis de etiologia desconocida
por, como su nombre lo dice, falta de identificacién de microorganismos
causales. Es mds 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 pequefas
para edad gestacional. - Microscépicamente se observa inflamacion
histiocitica y presencia de macrofagos en el estroma de las vellosidades
terminales en grupos pequenos, de 5 a 10 vellosidades, focales o
multifocales, y en grupos mas grandes, de mas de 10 vellosidades,
distribuidos en focos o dispersos en el disco placentario. Muchas veces la
inflamacion alcanza el espacio intervelloso y los pequefios vasos de las

vellosidades en tallo.
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5.6 ALTERACIONES VASCULARES EN CARA FETAL
o

La placenta, como ya se menciond, se divide en cara materna y en
cara fetal, bajo cuyas superficies cursan las circulaciones maternas vy
fetales. Los corangiomas, similares a los hemangiomas, son nodulos
expansivos compuestos de tejido vascular, tejido estromal y trofoblastos
aislados.®® Son los tumores mas comunes de la placenta por lo que el
hallazgo de corangiomas pequefios es comun y suelen ser dificiles de
identificar dentro del tejido placentario. Sin embargo, los corangiomas de
gran tamafio, mayor de 5 cm,, son los que se acompafian de
complicaciones maternas y fetales.®” 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 comunmente se ubican en
areas de la placenta con pobre perfusion sanguinea. Tipicamente se
encuentran en los margenes y por debajo de la placa coriéhico,
sUponiendo, entonces que su hallazgos en otros sitios de la placenta sea
predicativo de injuria hipdxica. Corangiomas de tamafio intermedio se
asocian a la incidencia de RCIU y las de gran tamafno con hydrops fetalis y
muerte fetal. A la observacidn macroscopica se observan lesiones
nddulares Unicas o multiples de color griséceo, homogéneo sin sangre, por

debajo del corion en un corte transversal.

Se considera hipercapilarizacion o corangiosis de las vellosidades
cuando en cortes histologicos se determinah en 10 o mas vellosidades
distales, las vellosidades terminales o el tercio distal de las vellosidades en
tallo, mas de 10 capilares en diversas areas de la placenta en estudio.
Dicho hallazgo es posible evidencia de un mecanismo adaptativo a la
hipoxia tisular para aumentar la superficie de intercambio gaseoso ya que

se observa con mayor frecuencia en localidades de grandes alturas.
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Muchas veces se evidencia la corangiosis junto con hipoplasia de las
vellosidades distales, vasculopatia trombotica fetal y pobre perfusion
“materna, lo cual apoya la anterior suposicion. 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 méncionadas, su formacidon es respuesta a
un estimulo hipdxico y se asocia a RCIU y placentas inmaduras de tamafio

ya sea grande o pequefa para edad gestacional.

En caso de oclusion o trombosis en la vasculatura placentaria, ya sea
arterial o venosa, los vasos fetales intraplacentarios sufren cambio
regresivos en cercania al trombo; este fendmeno se ha denominado
vasculopatia trombdtica fetal. Dichas lesiones se observan como areas de
color rosa claro o gris palido en forma de cufia en la que las vellosidades
se tornan avasculares, perdiendo la funcidon placentaria del area de
degeneracién. Los trombos en vasos grandes son mas prominentes que
las oclusiones en vasos mas pequefios y su identificacion se dificulta. Las
consecuencias fetales varian segun la extension de la lesién y grado de
disfuncion placentaria, desde la muerte fetal in-Utero hasta el RCIU,
lesiones neurologicas permanentes y trombosis de diversos o6rganos

fetales.

De manera similar a la vasculopatia trombotica fetal, y con un patrén
similar, la estrechez de los vasos fetales, con persistencia de Ia
musculatura de la muscularis mucosa resulta en insuficiencia placentaria

por reduccion de la perfusidn sanguinea. De igual manera, por
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condiciones inadecuadas, aunque por etiologias distintas, es causa de
RCIU.

La endovasculitis hemorragica se refiere a una disolucion de la
continuidad de los vasos fetales de calibre variado de etiologia
desconocida. Ocurre injuria endotelial, incluyendo, pero no
exclusivamente la necrosis de vasos, hemorragia y extravasacion de
glébulos rojos hacia el estroma. Se han encontrado incidencias
aumentadas de muerte in-utero, RCIU y dafio neuroldgico en los fetos
nacidos de embarazos con placentas afectados, incluso se frecuentemente
se evidencia trombosis de vasos fetales y la subsiguiente vasculopatia
trombotica fetal. Se cree que los embarazos complicados por enfermedad
hipertensiva y preeclampsia tienen mayor riesgo de presentar dicha
patologia. En aquellos partos de embarazos con placentas afectadas por
endovasculitis hemorragica se nota mayor apariencia de emision in-Utero
de meconio con la posterior expulsion de placentas pequefias para la edad
gestacional en las cuales se identifican areas de hemorragia de color rojo |
oscuro. Microscopicamente se caracteriza por la injuria de las paredes
vasculares, que se observan irregulares con peéerdida de la estructura
normal con hemorragia en el estroma circundante y abundantes glébulos
rojos fragmentados. A medida progresa la lesion las vellosidades se van

aglutinando con fibrina.

En los casos en que la injuria vascular y necrosis ha sido detenido
por mecanismos de coagulacion, se observa la formacion de trombos de
eritrocitos entremezclados con fibrina sobre las paredes vasculares; éstos
se llaman cojines endoteliales. Se asocian a RCIU, bajo peso al nacer,
enfermedad hipertensiva' del embarazo, preeclampsia y eclampsia e
hipoxia-anoxia durante el trabajo de parto. Estudios han identificado

sufrimiento fetal y asfixia neonatal en un 40% de las pacientes estudiadas.




5.7 ALTERACIONES VASCULARES PLACENTARIAS EN CARA MATERNA

De las vasculopatias deciduales, de la cara materna de la placenta,
se reconocen la aterosis aguda y la trombosis de las arterias espirales
aungue es un término que se utiliza para definir un grupo de alteraciones
patoldgicas de las arterias espirales. En general la vasculopatia decidual
resulta en pobre perfusién de la placenta produciendo injuria hipoxica-
isquémica, cuya evidencia es la formacion de nudos sincitiales, también
conocido como el cambio de Tenney-Parker, y atrofia de las vellosidades
terminales con escasa ramificacién y disminucién en el ndmero de
capilares, hipoplasia de vellosidades distales. Cuando los nudos sincitiales
se observan prominentes se localizan en vellosidades de numero y tamafio
adecuados, sin embargo bajo microscopia se visualiza necrosis focal del
sincitiotrofoblasto con disminucion en numero y cantidad de
microvellosidades; esto sugiere cambios adaptativos a la injuria isquémica

y sus resultados perinatales menos severos.

La aterosis aguda se debe a un fallo en la formacién de las arterias
espirales en la que dichas arterias no desarrollan un didmetro adecuado,
frecuentemente descrita junto a otras lesiones de la preeclampsia, aunque
no exclusivamente. Otras condiciones maternas y fetales que se asocian a
dicho hallazgo son el RCIU con o sin enfermedad hipertensiva materna.
Las placentas suelen ser normales o pequefios para edad gestacional,
aunque en casos severos suelen ser muy pequefos para edad gestacional.
Microscdpicamente los hallazgos son variados, los principales siendo
estrechez de las arterias espirales con mayor grosor de la capa muscular,
necrosis mural con presencia de macrofagos y neutroéfilos ingurgitados de
lipidos. Ademads se puede notar un aumento en la cantidad de trofoblastos

proliferativos inmaduros en el sitio de implantacion.




Los estados trombofilicos maternos predisponen a la formacion de
trombos en las arterias espirales normalmenté desarrolladas, sin embargo,
en las no bien desarrolladas su incidencia es mayor, y frecuentemente
forma parte de la patologia anatdmica de la preeclampsia, en especial en
la preeclampsia grave; asociado a estados trombofilicos y antifribrinoliticos
maternos. Las arterias que presentan aterosis se disponen a la formacion
de trombosis.

Mayor evidencia de injuria hipdxica-isquémica es la presencia de
infartos, cuya lesion consta de necrosis de las vellosidades con sangre
coagulada circundante. Tipicamente son consecuencia de la pobre
perfusidén sanguinea a través de las arterias espirales en sitios localizados,
ya sea por estrechez de las arterias por desarrollo insuficiente u oclusion
por trombosis o aterosis. La extension de la isquemia depende de la
localizacion de la oclusion, siendo las oclusiones en ramas grandes las que
producen mayor extension de lesion. Los infartos menores de 3 cm de
diametro son hallazgos comunes en embarazos nbrma\es, especialmente
aquellos situados en la periferia del disco placentario. Sin embargo, los
infartos pequefios aislados en el area centrolobular de la placenta suelen
tener mayor importancia clinica. Asi mismo, los infartos de mas de 3 cm
de diametro o infartos pequefios multiples son indicios de evidencia de
insuficiencia en la perfusion placentaria. Infartos de mds del 50% del
disco placentario traducen en una deficiencia significativa en la perfusion
sanguinea y puede tener consecuencias fatales por hipoxia crdnica o
muerte fetal. Los infartos de importancia clinica se asocian con frecuencia
a RCIU y a estados hipertensivos del embarazo, en especial a la
preeclampsia. El infarto se identifica en la placenta a la inspeccion
macroscopica como areas de induracion circunscrita de color marrén
oscuro si son de nuevo aparecimiento o color palido si son de mayor

evolucion, las cuales también se palpan mas pétreas. Microscoépicamente



los infartos recientes se observan homogéneos con apariencia sblida a
consecuencia de la aglutinacion de las vellosidades con apariencia similar a
la histologia placentaria, mientras que las de mayor edad se observan
palidas, induradas y con aspecto granular, faciimente identificables por su
aparicion circunscrita en la materia placentaria. Los tejidos y las células
en los infartos de cualquier tiempo de evolucion se observan necroticas,
con masas amorfas debido a las desaparicion progresiva de las

membranas celulares.

Los hematomas intraplacentarios son areas focales de codgulos
circunscritos en el espacio intervelloso materno que usualmente se forman
a partir de pequefias hemorragias en los vasos fetales, y cuando miden de
1 a 2-cm en diametro son frecuentes en embarazos normales; son

8 Por el contrario los hematomas subcoriales masivos tienden a

inocuos.®
presentar insuficiencia en la funcién placentaria de manera significativa
que puede terminar en hipoxia severa y muerte fetal in-Gtero.®® Igual que
los infartos anteriormente mencionados, los ‘hematomas'también tienden a
la evolucién de roja a palido y gris por degradacion de la hemogiobina.
Los hematomas subcoriales masivos son masas amorfas de coagulos
laminares de gran tamafio, que microscépicamente desplaza las
vellosidades formando una cavidad masiva de sangre circunscrita por

vellosidades.
5.8 ALTERACIONES DE LAS MEMBRANAS FETALES

De las alteraciones patolégicas de las membranas placentarias, en su
mayoria se deben a un desorden en su desarrollo. Cuando el saco
gestacional es rodeado casi en su totalidad de vellosidades coriénicas
vascularizadas se llama placenta membranadcea. Se cree que éste es

debido a un pobre aporte sanguineo a la decidua basal y rico a la decidua



capsular, lo que impide Ilos cambios regresivos normales de las
vellosidades en la porcion membranosa de I; placenta. Muchas veces se
acompafa de complicaciones maternas postparto por retencion de restos
placentarios y complicaciones fetales por hemorragia en el momento de la

ruptura de las membranas.

Circunvalacidén placentaria, en cambio, se refiere a la insercion
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 insercién. La incidencia de éste hallazgo se relaciona a retardo
del crecimiento intrauterino y a desprendimientos placentarios. Suelen
observarse placentas pequefias con hemorragias antiguas de color marron
y las recientes de color rojo brillante. A la observacién microscopica es

comun identificar depdsitos de hemosiderina.
5.9 ALTERACIONES DEL CORDON UMBILICAL POR INSERCION

La insercion del cordén umbilical en las membranas fetales se
denomina insercion velamentosa. Muchas veces los cordones umbilicales
de insercion velamentosa son poco recubiertos de gelatina de Wharton vy
estdn expuestas a ruptura, hemorragia, estrechez y oclusién por
compresion 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 emisién in-Utero de meconio. Histolégicamente se
documentan trombosis y productos de degeneracion de la hemoglobina en

casos de hemorrégia antenatal.




Cuando la insercion se observa en la periferia distal al borde del
disco placentario se considera una insercibn marginal, mientras que
aquella que se da en la periferia menos distal se denomina insercién
periférica. La insercion periférica se asocia a un aumento leve de la
incidencia de RCIU e involucion de una de las arterias umbilicales, aunque
la preocupacion primaria es la ruptura de vasos durante la ruptura de
membranas o la incidencia de vasa previa durante la fase de expulsidon
fetal. Ademas se asocia a torsion excesiva del cordon umbilical, oclusion
vascular o trombosis. También se han asociado a asfixia neonatal vy
sufrimiento fetal agudo. Todas las inserciones periféricas se relacionan a

RCIU y bajo peso para edad gestacional.

En la insercion furcada, el cordén 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 CORDON UMBILICAL

La presencia de arteria umbilical Unica en el cordén umbilical es un
hallazgo frecuente y de gran importancia clinica, siendo mas comunes en
madres diabéticas, pese a que no se conoce el mecanismo ni la causa de
dicha anomalia. E! corte histoldogico del corddén umbilical, de preferencia
por lo menos 5 cm por arriba de la insercion en la placenta, muestra una
arteria umbilical Unica con posible evidencia de vestigios de una segunda
arteria atrofiada. Se observa con frecuencia en inserciones andémalas de

cordon y se nota relacién con bajo peso al nacer.

Los vasos umbilicales son susceptibles a presentar adelgazamiento

localizado de sus paredes, aunque ocurre en raras ocasiones y ha sido




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

sufrimientoc fetal.

La exposicién de las superficies fetales al meconio in-utero puede
causar dafio vascular. El meconio causa vasoespasmo de las venas
umbilicales y luego de exposicion cronica produce necrosis de las paredes

vasculares.

La trombosis de las vasos umbilicales se manifiestan en situaciones
en los cuales el corddn estd expuesto a compresion, excesiva torsion,
nudos, estrecheces, hematomas y en inserciones andmalas.
Predominantemente afecta la vena umbilical y con menor frecuencia la
vena y -arteria umbilical. Muchas veces un estado trombofilico predispone
a la formacién de trombos en los vasos umbilicales y también en vasos
corionicos y los vasos de las vellosidades. La mortalidad perinatal es
comun, como tambien el sufrimiento fetal, asfixia neonatal y

morbimortalidad neonatal.
5.11 ALTERACIONES VASCULARES OCLUSIVAS DEL CORDON UMBILICAL

La incidencia de nudos verdaderos de corddén 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 cordén umbilical de cierta cronicidad pueden mostrar
evidencia histopatolégica de trombosis, endovasculitis hemorragica,
infartos y calcificaciones de vasos coridonicos como resuitado de
mecanismos adaptativos a la disminucién de la perfusion. Los nudos falsos
parecen tomar la forma de nudo, sin embargo, realmente no hay

formacion de nudo, sino un aspecto similar al acentuar una torsion normal
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del cordon con cierto edema localizado, varicosidad de la vasculatura o un

aumento focalizado de gelatina de Wharton.

El corddn umbilical se puede presentar con areas focales de corta
longitud de estrechez, con disminucién del volumen circundante de
gelatina de Wharton, resultando en compresion vascular. Muchas veces
acompana de trombosis de vasos fetales y cojines endoteliales.
Principalmente se asocian a cordones largos con excesiva torsién. AUln no
se determina su frecuencia ni las complicaciones asociadas, aunque se
puede asumir son todas aquellas que son provocadas por pobre perfusion

sanguinea placentaria e hipoxia.

Las oclusiones vasculares también pueden ser debidas a hematomas
del cordén umbilical, ya que dichas lesiones expansivas provocan
comprasion de los vasos umbilicales. Se observan como masas fusiformes

de color rojo-purpura a menudo cerca del polo fetal.”®

6. PARTO VAGINAL

El parto se define como “la expulsion de un feto con un peso igual o
mayor de 500 g, igual o mayor a las 22 semanas completas contadas

73 Se denomina de

desde el primer dia de la dltima menstruacion.
término cuando se han completado entre las 37 y 41 semanas de
gestacion y es vaginal cuando el parto culmina con la expulsion del feto
desde los genitales femeninos.”? Esta se divide en parto cefdlico y
podalico, el anterior cuando la porcion fetal que presenta hacia el canal del
parto es la cabeza fetal y el posterior cuando es el polo caudal, miembros

inferiores o gluteos.
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La labor de parto es un aumento de la actividad contractil del
miometrio con un cambio desde contracci(;nes de baja tonicidad, de
caracter irregular a aquellas regulares de caracter descendiente, de alta
tonicidad y mayor frecuencia, capaces de provocar la dilatacion y descenso
del mévil fetal.”? El mdvil 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 teorias que intentan explicar el mecanismo del inicio
del trabajo de parto, sin embargo, a la fecha siguen siendo teorias. De
alguna manera, ya sea por estimulo hormonal, deprivacién hormonal y/o
estimulo mecanico de procesos neuroendocrinos, se inicia el trabajo de
parto.”* Se supone se debe a una interaccién de factores maternos,

placentarios y fetales.

El trabajo de parto se divide en tres periodos, el primero inicia en el
momento que las contracciones uterinas son de frecuencia e intensidad
necesarias para producir dilatacion y borramiento cervical. Se considera.el
segundo periodo cuando el cérvix esta totalmente dilatado y se expulsa el
feto. El tercer periodo del parto inicia en el momento de la expulsion del

feto y termina con el alumbramiento de la placenta y sus membranas.””

El estado del Utero se figura en diferentes fases fisioldgicas durante
la gestacion. La fase 0 describe un Gtero en estado de quiescencia. La
actividad miometrial inicia durante el embarazo, alrededor de las 30
sernanas, con contracciones pobremente coordinadas, de tono débil,

llamadas contracciones de Braxton-Hicks, donde el Gtero estd entrando en
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la fase de activacién o fase 1. La fase 2 es aquella en donde el utero
o
previamente activado estd siendo estimulado resultando en la

contractilidad miometrial de caracter regular.”®

Las contracciones uterinas y [os pujos, espontaneos y dirigidos,
forman parte de los mecanismos activos del trabajo de parto. Los pujos
espontaneos son fisioldgicos y acompafian las contracciones, en promedio
4 por cada contraccion de mas o menos 5 segundos de duracion; se tratan
de contracciones de los musculos accesorios de la respiracion que en el
momento de la contraccion causan un leve aumento de la presidn
intraabdominal. A medida se va produciendo la dilatacion cervical vy
vaginal, la madre siente necesidad de pujar, hasta alcanzar la maxima

dilatacion, momento en el cual inician los pujos dirigidos.

La contraccion uterina inicia en uno de los cuernos uterinos y se
irradia al resto del cuerpo uterino en aproximadamente 15 segundos de
manera descendente. Usualmente la contraccién alcanza su cuspide en 30
a 60 segundos simultaneamente en todo el U(tero, haciendo que las
contracciones sean mas largas en las regiones superiores, e igualmente se

relajan al mismo tiempo.

La calidad de las contracciones uterinas y su capacidad de dilatar el
cuello cervical depende de varios factores, dentro de los cuales el triple
gradiente descendente, es quizas el mas importante. Este implica que las
contracciones cumplan tres principios: (1) la propagacion de la contraccion
miometrial debe ser descendente, (2) la duracidén de la fase creciente de la
contraccion es mayor, y (3) es de mayor intensidad en el fondo uterino
que en el cuello. De igual manera existen ciertas caracteristicas que se
consideran, en conjunto, resultan en una contraccién 6ptima para su

maxima eficiencia en el cumplimiento de su funcidn. La contraccién debe



ser coordinada para la invasioén del Utero en su totalidad para crear una
adecuada presidn hidraulica, debe poseer elatriple gradiente, la intensidad
de la contraccion debe alcanzar entre 25 y 45 mmHg, el intervalo entre el
dpex de cada contraccion debe ser de 2 & 4 minutos y debe haber una
relajaciéon completa del Utero entre cada contraccion. El intervalo entre
contracciones no debe ser mayor de 4 minutos para no permitir el
retroceso de dilatacion cervical, ni menor de 2 minutos con el proposito
que el feto recupere de la hipoxia transitoria resultado de la contraccion.
A medida que progresa la dilataciéon cervical, menor es la cantidad de

trabajo uterino necesario para aumentar la dilatacion.

Las contracciones y los pujos tienen como funcion la preparacién del
canal del parto y la propulsidén del feto. Las contracciones preparan el
canal del parto para el descenso de la presentacion fetal por medio de
varios mecanismos, cuya interaccidn es necesaria para su finalidad.
- Cuando se presenta una contraccidén se aumenta la presidn hidraulica en el
interior de la cavidad amniética lo cual aumenta la presion de las paredes
uterinas y gradualmente va produciendo la distension del segmento
inferior, y dilataciéon y borramiento del cuello cervical. Este es auxiliado
por la traccién longitudinal que se ejerce sobre el Utero por las
contracciones produciendo un acortamiento dél cuerpo uterino.
Finalmente, con cada contraccion se van formando y aumentando la bolsa

de las aguas, la que ayuda al progreso de la dilatacion.

lLa traccion longitudinal, previamente expuesta, tiene un papel
importante en la propulsidon del feto, ya que con el acortamiento del Gtero
la presentacion fetal va siendo empujado cada vez mas hacia la vagina,
con cada contraccion. A su vez las contracciones se acompafian de la
traccidn que ejercen los ligamentos redondos sobre el Utero, traccionando

el fondo uterino hacia la pelvis, el cuerpo uterino en direccion anterior y el
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cuello uterino en direccion posterior. Se le agrega ademas el aumento de
¢
la presion hidraulica en la cavidad amnidtica sobre el cuerpo fetal para

completar los mecanismos que determinan la propulsion del feto.

Los fendmenos activos del parto constan de las contracciones y de
los pujos, mientras que los fendmenos pasivos son los eventos que le
siguen al inicio de las contracciones. ElI 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, accion llamada
borramiento, seguido de la dilatacion de la misma. De manera que se va
ampliando el canal del parto para permitir el descenso del feto, se dilata la
cupula vaginal. La formacion de la bolsa de las aguas se considera un
fendomeno pasivo del parto, que se ampliard a continuacidon; a razén de
esto y al descenso de la presentacién fetal, los tejidos blandos de la vagina

hacia el exterior sé amplian.”’

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
gue el feto pierde su forma ovoide y se va orientando de manera cilindrica
a razon de que los diametros fetales se estrechen. Los movimientos
cardinales se describen segln la presentacion cefdlica de presentacion
occipitoposterior y ocurren de manera progresiva, muchas veces
traslapandose y son, 1) encajamiento, 2) deScenso, 3) flexién, 4) rotacidn

interna, 5) extension, 6) rotacion externa, y 7) expulsion.

El encajamiento describe el movimiento en el que el didmetro
transverso de la cabeza fetal se acomoda al estrecho superior de la pelvis
materna, por mecanismos de modelado de los huesos craneales en

combinaciéon 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
en la pelvis, pudiendo continuar luego del 6encajamiento en algunas
mujeres. Al descender el movil fetal, el feto realiza una accidén de flexion
en donde el mentdn se aproxima al térax y presenta el didmetro
occipitofrontal, - posteriormente se realiza una rotaciéon interna, ya sea
anterior o posterior. Al llegar la presentacion al canal vaginal, el feto
realiza un movimiento de extension en direccion de la regién vulvar. En el
momento que la cabeza fetal alumbra, realiza su ultimo movimiento, la
rotacion externa, que es la restitucion del craneo a su posicion oblicua

inicial, seguido del alumbramiento del hombro anterior y la expulsién.’®
6.2 BOLSAS DE AGUAS

Se trata del desprendimiento del polo inferior de las membranas
fetales del Utero, el amnios en el interior y el corion en el exterior, y su
insinuacion en el cuello. Este fendmeno contribuye a la dilatacion del
cuello y de las partes blandas del canal vaginal por medio de la presic’jn
que ésta ejerce, junto con el descenso de la presentacidén sobre el canal
del parto. Aparte de contribuir a la dilatacidon cervical, protege al feto del
impacto, principalmente en la presentacién cefdlica, que produce la
contraccion uterina sobre el feto. Durante el transcurso del parto las
bolsas de las aguas se rompen de manera espontdnea o artificial.”’ Se ha
visto un aumento de los niveles sericos maternos de 13-14-dihdro-15-
ketoprostaglandina F2, metabolito primario de PGF2 decidual como
resu{ltado de la amniotomia, y se cree que estimula la contraccion
miometrial. Ademas se cree que la estimulacidon del cérvix por medio de la
exploracion manual, produce el reflejo de Ferguson con un aumento de

liberacidon de oxitocina de la gldndula pituitaria posterior materna.
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6.3 COMPRESION DE LA CABEZA

Cuando la cabeza fetal esta encajada en la pelvis 6sea materna y las
contracciones uterinas y la traccion longitudinal impulsan el feto hacia el
exterior, ésta es comprimida contra las partes Oseas y blandas que le
producen resistencia. La compresion de la cabeza fetal, y especificamente
la de la fontanela anterior del craneo, produce una disminuciéon de la
circulacion sanguinea cerebral resultando en un reflejo vagal que

disminuye la frecuencia cardiaca fetal.®®
6.4 VARIACIONES DE LA FRECUENCIA CARDIACA FETAL

La frecuencia cardiaca fetal normaimente se mantiene alrededor de
un valor basal, aproximadamente entre 137 y 148 latidos por minuto entre
el Ultimo trimestre del embarazo y el final del parto. A partir de ésta

frecuencia se observan variaciones durante el transcurso del parto.8!

Las compresiones de la cabeza fetal se evidencian frecuentemente
en los registros graficos de la frecuencia cardiaca fetal con el nombre de
desaceleraciones de tipo I. Su presencia se define como la disminucion de
la frecuencia cardiaca fetal en coincidencia con la contraccion fetal y se
observa la mayor disminucién durante el pico de mayor intensidad de la
contraccion uterina, medida por tocodinamdmetro. Son de poca
significancia clinica y se presentan con frecuencia sin correlacion a la
asfixia perinatal ni a morbilidad fetal. Sin embargo, las desaceleraciones
dé tipo II si se asocian a insuficiencia placentaria pudiendo producir
acidosis fetal. En estos casos el inicio de la disminucion de la frecuencia
cardiaca fetal comienza alrededor de 30 segundos luego del inicio de la
contraccién. y su mayor descenso se evidencia luego del pico de maxima

intensidad de la contraccion, se observa que hay una interrupcion de la
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circulacion uteroplacentaria al pico de la contraccion y se refleja

pobremente en el feto. 82

A medida progresan las contracciones y los episodios hipdxicos se
repiten, se oObservan muchas veces una pobre recuperacion 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 crénica por
insuficiencia placentaria rapidamente 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 cordén umbilical durante una contraccion. Son de caracter
irregular y pueden o no evidenciarse durante cada contracciéon uterina. En
raras ocasiones pueden resultar en hipoxia fetal, especialmente si sbn
desaceleraciones de mas de 40 segundos de duracion, son frecuentes y la

expulsion del feto no se logra prontamente.®?
7. MECONIO

Es el término que se utiliza para describir el contenido intestinal del
feto a partir de las 10 semanas de gestacion y posteriormente la primera
defecacion del neonato. Su contenido es principaimente agua en un 75%,
glicoproteinas y proteinas plasmaticas, mucopolisacaridos, enzimas

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

La emisidon de meconio in-Utero ocurre a razén de multiples causas,
las cuales no se han podido explicar en su totalidad, y se mencionaran

posteriormente. La presencia de meconio en el liquido amnidtico se
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clasifica en grados segun su concentracion: Grado I o leve define una
tincién verde-amarilla de poca concentragién, Grado II o moderada,
implica un aumento en la concentracion 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 liquido amnidtico antes de
las 34 semanas de gestacion, pero su incidencia va aumentando a medida
aumento la edad gestacional, siendo mayor en los embarazos de

postérmino.®’
7.1 SIGNIFICADO DEL MECONIO

El meconio puede ser emitido a razén de un aumento del
peristaltismo intestinal fetal como parte de su maduracion fisiolégica. Un
aumento de la presion intraluminal en el intestino fetal activa las sefiales
neurales parasimpaticas que producen ondas peristalticas por excitacion
colinérgica, terminando en la expulsién in-Utero de meconio.?” Los
episodios transitorios de hipoxia por compresion del cordon umbilical o
compresion sostenida de la cabeza fetal resultando en un reflejo vagal
también pueden terminar en meconio in-Utero. Si el feto se encuentra en
un estado hipoxico se libera arginina vasopresina de la gldndula pituitaria
fetal estimulando la contraccion del musculo liso coldnico y la expulsidon de
meconio.®® Una vez emitido el meconio, éste produce contractura del
musculo liso de la vena umbilical y necrosis de la capa muscular de los
vasos del cordon y de los vasos coridnicos ‘produciendo 0 agravando un
estado preexistente de hipoxia.®’” Las causas de hipoxia fetal son
m\ﬂltiples, como previamente se han descrito, ocurre ante lesiones
placentarias, y existe cierta asociacion entre patologias maternas vy
lesiones especificas. En un proximo apartado se describiran factores que
también han sido asociados a la emisién de meconio ya sean o no a razén

de hipoxia fetal.
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Anteriormente se le habia atribuido alaliquido amniodtico meconial Ia
presencia de hipoxia o asfixia perinatal. En los ultimos afios esto se ha
vuelto problematico ya que se han visto otras razones que explican su
emisién, incluyendo aquellas que no son patoldgicas. El distrés fetal es un
término amplio dificil de definir, aunque se podra acordar que es un
deterioro del bienestar fetal que tipicamente termina en un neonato con

Apgar bajo.

Es dificil hacer un diagndstico preciso de distrés fetal in-Utero, por lo
que se utiliza el monitoreo de la frecuencia cardiaca fetal y otros métodos
invasivos para determinar la presencia y severidad de la acidosis fetal. En
la actualidad lé presencia de meconio y de desaceleraciones de tipo II o
pobre recuperacién de desaceleraciones son claves para asumir distrés
fetal, pese a que el meconio por si s6lo no se cree ser significativo. Es de
considerar si el notar alteraciones en el monitoreo fetal es el momento lo
suficientemente precoz para identificar el pobre bienestar fetal o si en ese
momento ya hay efectos deletreos en el feto. Se podria razonar que la
presencia de meconio, sabiendo que podria ser causada por lesiones
placentarias aptas de producir insuficiencia y un deterioro de la capacidad
del feto para resistir el parto, podria realmente ser indicio del futuro

distrés fetal.
7.2 RIESGOS DEL MECONIO

“Un estudio realizado en Perd con mas de 175,000 neonatos, se
determind que el 12.5% de todos los embarazos terminaron con presencia
de liquido amnidtico meconial, de éstos del 20 al 30% de los neonatos
nacieron con Apgar al primer minuto de menos de 6 y un 5% fueron

afectados por el sindrome de aspiracion de meconio (SAM).®® En otra
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literatura se calcula gue cinco por ciento de los embarazos que terminan
5

con la presencia de meconio en liquido amnidtico terminan con fetos

afectados por el SAM. Este sindrome es el resultado de la aspiracion de

particulas de meconio in Utero provocando distrés respiratorio y, segun su

severidad, hipertensidn pulmonar  persistente, neumotérax o

neumomediastino, y en caso de sobreinfecciéon, en neumonia o sepsis

|.89

neonata Son éstas las preocupaciones principales de la presencia de .

meconio in-utero.

La severidad del SAM se clasifica desde leve a severo y se intenta
relacionar el grado de severidad con la calidad de meconio en liquido
meconial; entre mas grueso, mayor riesgo de SAM y mayor severidad.
Esto aln sigue siendo controversial.’® En realidad no es Unicamente la
presencia de meconio Grado III el que aumenta el riesgo de SAM, si no
también desaceleraciones de la frecuencia cardiaca fetal de tipo I,

indicativos de pobre bienestar fetal in-(tero.”

El proceso fisiopatolégico de la hipoxia fetal aguda, de la hipoxia
fetal crénica y la presencia de microorganismos patégenos en el
matroambiente forman parte del riesgo de SAM. Se ha notado una mayor
incidencia de SAM en fetos post-término que en fetos de término y se ha
pensado que es debido a un aumento de la incidencia de liguido amnidtico
meconial, sin embargo puede ser realmente debido a disfuncién
placentaria por-maduracion y presentar el feto hipoxia crénica.’> En casos
de hipoxia fetal aguda la aspiracién se debe a un estado de hipoxia fetal
con hipercapnia que induce el jadeo in-Utero y la aspiracién del liquido
amniodtico, que si contiene meconio, es aspirado también.’® Existe un
mayor riesgo de presentar SAM en partos donde se encuentre meconio en
liquido amnidtico grado III y se acompafie de desaceleraciones de tipo II

i94

y/0 taquicardia feta Todo esto sugiere que la practica de aspirado
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orofaringec inmediata a la expulsién del producto previene en una

o

cantidad minima los casos de SAM.?>

8. FACTORES ASOCIADOS AL MECONIO
8.1 DIABETES MELLITUS Y GESTACIONAL

El término diabetes mellitus se refiere a un grupo de desdrdenes
metabdlicos de etiologia variada, cuyo factor comin es la hiperglicemia.
Se clasifica en tipo 1, tipo 2, otros tipos de diabetes y diabetes

.96 En el embarazo se dividen en diabetes mellitus,

gestaciona
diagnosticada antes del embarazo; diabetes gestacional, diagnosticada
durante el mismo.?” 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
evalua 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;?® se describe un ries‘go aumentado de presentar diabetes
mellitus, de entre 30 y 60%, con un diagnostico previo de diabetes

gestacional.®®

En algunos casos, primordialmente en diabéticas de evolucidn
pregestacional cuya diagndstico se realiza durante el embarazo, pueden
presentar con los signos clasicos de hiperglicemia, polidipsia, poliuria vy
pérdida de peso. En otros casos pueden debutar las pacientes con
hiperglicemia, glucosuria y cetoacidosis. Sin embargo, en la mayoria de
las pacientes presentan asintomaticas con glicemias elevadas en ayunas

con o sin glucosuria.*®

El diagndstico pregestacional se hace segun los siguientes criterios:
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1. Glucosa plasmatica en ayuno de por lo menos 8 horas de mayor o igual
a 126 mg/dl

. Glucosa plasmatica luego de 2 horas de la ingesta de 759 de glucosa

N

anhidra de mayor o igual a 200 mg/dl
3. Sintomas de poliuria, polidipsia o pérdida de peso con glucosa
plasmatica al azar de mayor o igual a 200 mg/dl
Durante la gestacion el diagndstico se realiza en base a la presencia de 2 ¢
mads valores de glucosa plasmatica elevadas luego de la ingesta de 75 g de
gluccsa anhidra: |
a. En ayunas: mayor o igual a 95 mg/d|
b. 1 hora pos ingesta: mayor o igual a 180 mg/di
c. 2 horas pos ingesta: mayor o igual a 155 mg dI*®?
También es valido hacer el diagndstico con 2 o mas valores de glucosa
plasmatica elevadas luego de la ingesta de 100g de glucosa anhidra:
a. En ayunas: mayor o igual a 95 mg/dl
b. 1 hora pos ingesta: mayor o igual a 180 mg/dI

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

_(‘)

a

. 3 horas pos ingesta: mayor o igual a 140 mg/di*°?

Las complicaciones del embarazo y los riesgos fetales varian segun
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 tiémpo de evolucién y el dafio
vascular existente. A pesar de que la diabética pregestacional tiende a
presentar abortos y obitos fetales, cuando logra conservar el embarazo las
complicaciones fetales que presenta son malformaciones congénitas, RCIU
si la diabetes se encuentra complicada con vasculopatia maternal®?, y
aumento de la morbilidad neonatal, incluyendo hipogllicemia, sindrome de

distrés respiratorio, hipocalcemia y policitemia.!%*



La diabetes gestacional y la preconcépcional frecuentemente se
presentan con fetos macrosdmicos que durante el parto tienden a
presentar partos distécicos por su tamafio pudiendo terminar en asfixia
perinatal y dafio neurolégico. La macrosomia 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 grasas.!®

La incidencia de la presencia de meconio en liquido amnidtico en
pacientes con diabetes gestacional resulta por ésta serie de eventos
generalmente, aunque como se vio en los apartados anteriores referentes
a lesiones placentarias, existen lesiones asociadas a la diabetes que son
capaces de producir insuficiencia placentaria, y por este medio ser la razén

provocante de la emision de meconio.

Las placentas en madres diabéticas, aunque pueden ser de tamanfo
normal, en alrededor de la mitad se observan grandes, gruesas, pesadas,
friables con cordones umbilical gruesos. Las lesiones mas frecuentemente
identificadas en ellas son arteria umbilical Unica, inmadurez de las
vellosidades terminales con edema estromal, aumento del diametro de las
vellosidades terminales, vasculopatia decidual, corangiosis, y trombosis
fetal.’®® Si la madre presenta vasculopatia, clasificaciéon D, E, F, R, RF o H

de la clasificacion de White para diabetes en el embarazo!®’

, tienden a
verse placentas pequefias con infartos y maduracion acelerada de las
vellosidades terminales.'®® Un estudio realizado en el 2003 en los Paises
Bajos demuestra que las placentas grandes en las gestantes con diabetes
mellitus tipo 1muestran una menor incidencia de morbimortalidad

perinatal.t%® -
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8.2 TRASTORNOS HIPERTENSIVOS EN EL EMBARAZQO

La hipertensiéon durante el embarazo implica elevaciones de Ia
presion arterial durante la gestacion. Al igual que durante la diabetes
puede presentarse por primera vez durante el embarazo, o presentarse de

manera preconcepcional.

La hipertension arterial cronica se diagnosticav con medidas de
presion arterial sistdlica de mayor o igual a 140 milimetros de mercurio
y/o presion arterial diastélica mayor o igual a 90 milimetros de mercurio
en dos ocasiones con al menos 6h de diferencia, tomado con
esfingomandmetro calibrado con brazalete de tamanio adecuado para la
circunferencia del brazo y estetoscopio. La medicion 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 corazon. Lapresion sistélica se registra
en el punto donde se ausculta el primer sonido y la presion diastdlica en el
punto donde desaparecen los sonidos de Korotkoff. Su diagndstico se
realiza previo al embarazo o durante el embarazo, antes de las 20
semanas, con la condicibn que persista después de las 12 semanas
posparto.’!® La hipertensidn arterial crénica puede ser superimpuesta por
preeclampsia o eclampsia, momento en el cual los criterios de éstas

Ultimas son los diagnosticos. !

La enfermedad hipertensiva del embarazo se divide en hipertension
gestacional, preeclampsia y eclampsia. Se mide la presion arterial segun
previamente descrito y su Unico criterio compartido son las elevaciones de
la presién a partir de las cifras mencionadas por hipertension arterial

cronica.
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La hipertensién gestacional se define a partir de la hipertension
arterial diagnosticada durante el embarazo y ‘gue no persista luego de las
12 semanas posparto. La preeclampsia consiste de elevaciones de la
presion arterial después de las 20 semanas de gestacion 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 mas
muestras al azar con 6 horas de intervalo como minimo.'? Esta se divide
en leve y severa, en esta Ultima los valores de presion arterial son de
mayor o igual a 160/110 milimetros de mercurio, la proteinuria es mayor o
igual @ 5 gramos en orina de 24 horas o de 500 miligramos por decilitro en
muestras al azar con al menos 4 horas de diferencia.*!3,!** 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.!!®

Los factores que predisponen a estados hipertensivos durante el
embarazo incluyen, entre los factores asociados a la presencia de meconio
en liqguido amnidtico, la edad materna avanzada, anormalidad de las
arterias uterinas por velocimetria Dopplker entre las 18 y 24 semanas y la
diabetes mellitus pregestacional.’*® La coincidencia de éstos junto con la

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

El punto clave de la fisiopatologia de la preeclampsia-eclampsia es el
hallazgo de vasoespasmo, tanto en los vasos maternos sistémicos, como
en los vasos placentarios. Ademadas las gestantes preecldmpticas y
eclampticas presentan aumento de la sensibilidad vascular a la
angiotensina II y una respuesta aumentada a los presores, todos

7

resultando en vasoconstriccion.! Como se expuso previamente, las

enfermedades hipertensivas del embarazo presentan implantacién
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superficial de la placenta, lo que resulta en pobre invasion de las arterias
I+

espirales y pobre perfusidon del espacio intervelloso.

Las lesiones placentarias asociadas a la hipertension arterial cronica
difieren de aquellas que se presentan en la preeclampsia y eclampsia.
Comunmente se observan las placentas de tamafio normal, con cambios
isquémicos en las vellosidades terminales y cambios ateroscleroticos en
vasos intramiometriales en la hipertension crénica. En la preeclampsia y
eclampsia, se suele observar evidencia de implantacion superficial,
placentas pequefias con infartos, aterosis agudas, vasculopatia decidual,
maduracion acelerada de las vellosidades, hipoplasia de vellosidades
distales y/0 nudos sincitiales. Muchas veces eéstas placentas se

8 Todas éstas lesiones contribuyen de

desprenden en grados variables.'?
distinta manera a reducciones en la perfusion uteroplacentaria

compromete al feto y son las causales de la emisidn de meconio in-utero.
8.3 ASMA MATERNA

El asma bronquial es una enfermedad crénica de la vias aéreas
caracterizada por hiperreactividad del arbol traqueobronquial a una diversa
cantidad de estimulos,''®,'2° que revierte de manera espontdnea o con
tratamiento. Su etiologia no se conoce del todo pero se sabe es una
respuesta atdpica a diversos incitaciones como los son las enfermedades
respiratorias virales, alérgenos ambientales, aire frio, medicamentos
diversos, el ejercicio y ciertos alimentos.!?  Forma parte de las
enfermedades pulmonares obstructivas ya que la broncoconstriccion,
hipersecrecion y el edema de las vias aéreas inferiores impiden la salida

del aire durante la espiracién.??

57




Los hallazgos clinicos mas frecuentes son episodios paroxisticos de
disnea, tos y sibilancias, intercalados con périodos sin sintomatologia; su
diagnostico se hace con base a un aumento del volumen espiratorio
forzado del 15% luego de la administracién de un beta bloqueador
inhalado.*?3,1?* En el embarazo la sintomatologia puede permanecer igual,
mejbrar o empeorar, con diferentes estudios y literaturas reportando
proporciones distintas en cuanto al efecto del embarazo sobre el asma.
Concluyen la mayoria 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 sintomas durante el

embarazo.!?® 26 127

Las pacientes asmaticas pobremente controladas durante el
embarazo tienden a presentar complicaciones obstétricas, un riesgo
aumentado de morbilidad perinatal y aumento de la incidencia de cesareas
por distrés fetal.'?® Es la combinacién de alcalosis materna y pobre
oxigenacién sanguinea la que induce en el feto un estado hipéxico.'2° Si la
madre consistentemente mantiene niveles bajos de saturacién de oxigeno
en sangre, el estimulo hipdxico puede volverse cronico. Las lesiones
placentarias que se deben buscar son lesiones de origen hipdxico-
isquemico. El asma materno, por éstas razones se puede asociar a la
presencia de meconio en liguido amnidtico. Sin embargo, también se debe
tomar en cuenta la relacioén del uso de esteroides para el manejo del asma
con la emisién in-Utero de meconio; ésta Ultima se aclarard en un préoximo

apartado.
8.4 PRURITUS GRAVIDARUM

La colestasis intrahepatica consta de estasis biliar intrahepatica con

tincion biliar centrolobular con o sin inflamaciéon de células o proliferacién
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de células mesenquimatosas, caracterizado por prurito intenso, con o sin
ictericia. Dicho prurito, es la manifestacion clinica de la colestasis
hepética,'*° de predominio palmoplantar, sin erupcidn cutdnea, cuya Unica
lesion es la excoriacion producida por el rascado. El prurito generalizado
es muy comun durante el embarazo, sin embargo en conjunto con
colestasis hepatica aparece en alrededor de entre 1.5 y 2% de los

embarazos.t?!

El prurito suele presentarse en el tercer trimestres en la mayoria de
casos, seguido en frecuencia en el segundo trimestre. Ocasionalmente se
presenta en el primer trimestre, tendencia que viene acompafiada de un
peor pronostico fetal. El aparecimiento de la ictericia, en el 10% de los
casos en los que se presenta, sigue al prurito luego de aproximadamente 4

semanas.??

Muchos casos notan coluria luego del inicio del prurito, y en
ocasiones acolia. El diagnédstico se realiza con base a la clinica
mencionada y alteraciones en los niveles de transaminasas y bilirrubinas, |
en ausencia de otra hepatopatia. 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 ocasion alcanzan 250 unidad por litro (Ver Anexo 10y 12).1%3

Se desconoce precisamente el mecanismo por el cual se produce la
colestasis hepética pero se asume que es de caracter hereditario, lo que
promueve una sensibilidad hepatica aumentada-de la gestante '‘a los
estrogenos. Sin embargo se piensa existen otros factores, incluyendo
factores ambientales, que contribuyen a la fisiopatologia que aun no se
han identificado.'®* La colestasis traduce un aumento de los niveles
séricos de las sales biliares, acido cdlico y acido quenodesoxicélico, que se

depositan en la piel y producen el prurito caracteristico.*?”
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Como ya se menciond un inicio precoz de los sintomas se relacionan
a un peor pronostico fetal. Igualmente las coomplicaciones fetales son mas
frecuentes y de peor prondstico si acompafia de ictericia.’” La colestasis
hepatica se asocia a prematurez, bajo peso al nacer, emision de meconio
in-Utero!37:138 sufrimiento fetal y muerte perinatal.’**1*° Se ha descrito un
aumento de la sensibilidad miometrial a la oxitocina en embarazadas con
colestasis hepdtica que podria ser la causa de la prematurez, y hasta del

[.141 Los &cidos biliares se cree provocan constriccion

sufrimiento feta
sobre la vena umbilical provocando hipoxia fetal y la emision de meconio
in-Utero, siendo éste también la posible causa de las demas morbilidades
perinatales descritas.'*? Estudios han demostrado que no existe lesién

placentaria especifica de la colestasis hepatica.'*?
3.5 ANEMIA MATERNA

La anemia se define como una reducciéon del numero de eritrocitos,
la cantidad de hemoglobina o del volumen de globulos rojos circulantes
por debajo de los niveles normales para la edad, sexo y estado

4 Las anemias mas comunes durante el embarazo son las

fisioldgico.*
nutricionales, y predominantemente las anemias ferropénicas 'y por
deficiencia de acido fdlico; la ferropénica consta de un 95% de todas las

anemias de mujeres en edad reproductiva.'*”

La OMS calcula que en los
paises en desarrollo del 35 al 75% de las embarazadas presentan anemia

ferropénica, siendo este porcentaje para Centroamérica del 42%.

Los requerimientos de hierro en una mujer no gestante son de
alrededor de 1.36 miligramos por dia; éstos niveles aumentan durante el
segundo y tercer trimestre del embarazo a 5 a 6 miligramos por dia. Los
requerimientos aumentan en relacion con la velocidad de crecimiento

fetal.!?® Durante el embarazo normal la gestante aumenta su volumen

N
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sanguineo circulante en aproximadamente un 40% con un aumento del
volumen eritrocitario de alrededor de 30%, 6sin embargo normalmente no
hay una expansion de la masa de hemoglobina, por lo que se da lo que se
llama Jla anemia fisioldgica del embarazo. Los valores hematoldgicos
normales durante la gestacion disminuyen en comparacién a la mujer no

gestante (Ver Anexo 11y 12).'%

Los signos y sintomas 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
fisico, cefalea, pica, palidez, glositis, queilitis, coiloniquia, y en cuanto a la
compensacion del sistema. cardiorrespiratorio. se pueden presentar

taquicardia y palpitaciones.**®

El ‘diagndstico inicia con niveles bajos de glébulos rojos o de la
hemoglobina y hematocrito, seguido de alteraciones en los volumenes
celulares y finalmente por medidas de hierro, ferritina, cépacidad de
fijacidn de hierro y saturacién de transferrina. Para el diagnostico 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 milimetro cubico y concentracion de hemoglobina
corpuscular media menor del 30 por ciento. Idealmente se miden, en los
centros de salud donde estan disponibles los niveles de ferritina, hierro,

reticulocitos y sideroblastos.**°

La literatura obstétrica se contradice frente a las complicaciones
materno-fetales de la anemia materna. La mayoria concuerdan que el
riesgo mas inmediato es el aumento de la morbi-mortalidad materna por
pérdidas sanguineas durante el parto, sin embargo, algunos mencionan la

asociacion, aunque sea debil de prematurez, bajo peso al nacer, RCIU y
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sufrimiento fetal.**%1°1152 Otros escritores cuestionan la certeza de éstos
datos y se refieren a una escagez de estudios que Ilo
comprueben. 15315415515 E| 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 concentracion, por lo que se supone el feto no
sufre de escasez de hierro por los niveles maternos. Este hecho es
apoyado por la falta de hallazgo de anemia en el neonato proveniente de
una madre anémica.®” Sin embargo se describe que una de las causas de
desaceleraciones de tipo II durante el monitoreo fetal transparto es la
reduccion de la capacidad de la sangre materna de transportar oxigeno,

ejemplo del cual es la anemia materna.'®

Bien puede ser cierto que el
feto no se encuentre desprovisto de hierro por el principio de su

transporte, pero no implica que la oxigenacion sea adecuada.

Se observan ciertas lesiones y alteraciones placentarias especificas
de la anemia materna; mayor invasion del trofoblasto, placen'tas pequefas
o grandes con reduccién del volumen de las vellosidades terminales.*>
Como se menciona en el apartado sobre insuficiencia placentaria cualquier
disminucion de la superficie de las vellosidades terminales disminuye la
perfusién sanguinea. No se describen relaciones entre la anemia materna
y el meconio per se pero si se consideran las lesiones especificas de la
anemia, se puede asUmir que hay cierto grado de hipoxia fetal causal de la

emision de meconio in-Utero.
8.6 EDAD MATERNA AVANZADA

En la obstetricia espafiola, las gestantes mayores de 35 afios se
conocen como embarazadas afiosas.'®® En Argentina la literatura se
refiere a la gestante cuyo primer embarazo se da a la edad de 30 afios 0

mas como primipara tardia, afiosa o atempata. Los norteamericanos y
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europeos la definen a partir de los 35 afos y es el criterio que se adopta

para fines de éste estudio.

La edad materna avanzada se asocia a multiples complicaciones
maternas y fetales, especificamente por el aumento de la incidencia de
enfermedades crdnicas preconcepcionales a esa edad; hipertensién crénica
y preeclampsia sobreagregada, diabetes mellitus o gestacional. Hay una
mayor incidencia de accidentes placentarios y hemorragias postparto y
cesareas por la degeneracion de las fibras musculares. Dicha pérdida de la
elasticidad y contractilidad puede ser la causa tanto de prematurez, por la
falta‘ de extensibilidad del musculo uterino, como tambien de partos a
largo plazo, por lo que muchos terminan en cesarea. El parto a largo
plazo se puede acompafiar de detencién del parto, tanto por la disminucion
de la contractilidad uterina, como ya se explica, como también por la falta
de relajacidn de la articulacion sacro-coccigea, que a mayores edades se
anquilosa, y por resistencia de las partes blandas del canal del parto,

también dada por pérdida de la elasticidad.®*

Las complicaciones fetales incluyen RCIU, bajo peso al nacer,
prematurez, macrosomia y un aumento del riesgo de mortalidad perinatal
aln en ausencia de complicaciones maternas,*®? con el doble de riesgo de
muerte fetal que en gestantes jovenes.!®® Las enfermedades maternas en
las gestantes mayores se acompafian de complicaciones propias de cada
una, tanto para la madre como para el feto o recién nacido, y segun lo
expuesto en apartados anteriores, con las lesiones placentarias especificos
de cada morbilidad. En 1998, un estudio realizado en Israel
investigadores notaron un aumento de la incidencia de meconio en liquido
amnibtico y sindrome de aspiracion de meconio en el grupo de madres

4

mavyores sin ninguna otra complicacién médica.'®* Estos hallazgos hacen

pensar que es la duracion del parto y la resistencia del canal del parto ante

63




el feto lo que causa la emisidon del meconio, aparte de los factores

asociados a las diversas complicaciones maternas.
8.7 MULTIPARIDAD

Se llama asi a la gestante que se encuentra por |0 menos en su
segundo embarazo, el primero habiendo sido por lo menos mayor de 20
semanas de gestacién al momento del parto. Gran multipara se le llama a
la gestante que se encuentra en su quinto embarazo y la gran gran
multipara es aquella que se encuentra en su décimo embarazo. Es un
fendmeno poco visto en paises desarrollados y mas frecuente en los paises
en vias de desarrollo, por lo que son pocos los estudios acerca del tema.
Las complicaciones maternas aumentan a partir del quinto embarazo e
incluyen hemorragia posparto, ruptura uterina, placenta previa, trastornos
hipertensivos, diabetes mellitus. A las complicaciones de multiparidad se
le agregan las complicaciones de edad materna avanzada. En un estudio
realizado en Alabama, E.E.U.U., la edad prbmedio de la gran multipara era

de 33 afios y de la gran-gran-multipara de alrededor de 38 afios.!®>

Se describe que el riesgo de muerte fetal aumenta con paridad de
3,'%¢ por lo que la gran multipara presenta aun mayor riesgo. En un
estudio israeli describen que el 73% de los partos en multiparas
presentaron SAM.'®” La incidencia del hallazgo de meconio en liquido
amnidtico aumento con la paridad, segun en estudio realizados en Nueva

Cork, EE.UU. 68
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8.8 CORIOAMNIONITIS \g, g/l
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En el apartado de corioamnionitis y lesiones placentarias se
describen las lesiones especificas de la inflamacién de la placenta y de las
membranas fetales. En la clinica se habla de corioamnionitis a partir de
criterios para la sospecha de infeccion ovular a partir de hallazgos fisicos y
de laboratorio en la gestante. Para evitar la confusidon de términos se
utiliza el término infeccidn intraamniodtica para describir lo que antes se

denominaba corioamnionitis por clinica.

La infeccion intraamnidtica, igual que la corioamnionitis, se produce
por medio de tres vias: de manera ascendente, por via hematdgena o por
contigtiidad.  Por lo mismo, las infecciones o contaminacién vaginal
materna son razén frecuente de su presencia. Las situaciones que
favorecen la infeccion intraamnidtica son la ruptura de membranas
ovulares de mds de 12 horas, trabajo de parto de larga duracion,
examinacion vaginal frecuente y la colonizacion bacteriana de Ia vagina

materna.

Su etiologia es polimicrobiana y en orden de frecuencia son
Bacteroides sp., Gardnereila vaginalis, Estreptococos, aerobios,
Estreptococo del grupo B, Escherichia coli y bacilos aerobios gram

9

negativos.’®® También se puede identificar Micoplasma hominis, Listeria

monocytogenes y Chlamydia trachomatis con cierta frecuencia.”®

La antes llamada corioamnionitis clinica se sospecha a partir de la
presencia de fiebre materna de mayor o igual a 37.8 grados centigrados
mas la presencia taquicardia materna > 100 latidos por- minuto,
taquicardia fetal > 160 latidos por minuto, leucocitosis materna >15,000

leucocitos por milimetro cubico, aumento de la sensibilidad dolorosa del
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Utero y/o liquido amniético mal oliente o lechoso.'’!

Su comprobacion
posparto consta de la identificacion de Ieucoﬁcitos polimorfonucleares en la
placenta e identificacién de bacterias en cultivo. El 80% de las
corioamnionitis son subclinicas que se identifican por histopatologia,*’?
mientras que el 60% de las corioamnionitis clinicas se confirman por

histopatologia.

La comprobacién histopatoldgica de corioamnionitis implica evidencia
de inflamacidn de las paredes de los vasos y trombosis mural entre otros
criterios. Esto da lugar a la disminucion de la perfusion sanguinea
placentaria; se puede asumir es la causa de que comunmente se asocia a
E presencié de meconio.’> Aunque el meconio es factor de riesgo para su
aparicién por que se considera un medio de cultivo para la multiplicacién
bacteriana, podria también ser la inflamacion de la placenta la causa de la
emision del meconio in-Utero, ya que se ha visto en el 75% de los casos
de corioamnionitis anormalidades en la frecuencia cardiaca fetal vy
desaceleraciones de tipo II.17* Otra hipotesis es que la deglucion de las
bacterias presentes en el liquido amniotico por parte del feto causa un
aumento en la motilidad intestinal, enteritis y hasta diarrea in-utero, con

la subsiguiente emisién de meconio.!’””
8.9 OLIGOHIDRAMNIOS

El liquido amniotico esta 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 liquido
amnidtico se considera normal.’’® El oligohidramnios se define como
menos de 300 ml de liquido amnidtico a término'’” o por ultrasonografia
un indice de liquido amnidtico de menor de 8 cm antes de término Yy

menor de 5 cm a término.t’®
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El diagnostico ultrasonografico se puede realizar por medio de varias
técnicas, todas las cuales tienen sus ventajas y desventajas. La medida
de bolsa de  liquido amnidtica 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 diagnostica de
oligohidramnios. Es un método sencillo, pero no tiene validez matematica
y puede variar segun la posicion del feto y la edad gestacional. El indice
del liquido amnidtico (ILA) es el meétodo mas utilizado y se realiza
dividiendo el abdomen materno en cuatro cuadrantes trazando dos lineas
imaginarias, transversal y sagital, por el ombligo. Se miden las
dimensiones verticales de la bolsa mas profunda en cada cuadrante y se
suman. Para éste método existen tablas de ILA para edad gestacional.!”®

180 (ver Anexo 13.)

En el primer y segundo trimestre, el oligohidramnios se acompana
de malformaciones fetales, principalmente del aparato urinario. En el
tercer trimestre se asocia a RCIU, hipoxia fetal, ruptura de membranas,
embarazo de postérmino?®! o al uso de inhibidores de las prostaglandinas
e inhibidores de la enzima convertidota de angiotensina. Otras causas
incluyen la insuficiencia uteroplacentaria y cualquiera morbilidad materna
o fetal que pueda ocasionarla, incluyendo la diabetes materna,

hipertension crénica o preeclampsia.'®?

Clinicamente el oligohidramnios se puede presentar por altura
uterina 2 o mas cm por debajo de lo esperado para la edad gestacional,
demarcacién de la anatomia fetal por palpacion abdominal materna y
ausencia de peloteo fetal. Sin embargo el gold standard para su

diagnostico es la ultrasonografia.
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Durante el anteparto y trabajo de parto el oligohidramnios puede
propiciar la compresién del cordén umbilical y a causa de la hipoxia fetal
terminar en emisién de meconio in-Utero. También se sugiere que el
oligohidramnios es debido a una reduccion del flujo sanguineo fetal hacia
los pulmones vy rifiones por hipoxia cronica a causa de insuficiencia
placentaria y, al causarle necrosis a los érganos vitales para la produccion
de liquido amnidtico terminar en oligohidramnios.'®® De éste modo la
emision- de meconio in-Utero asociado al oligohidramnios puede ser

causada por hipoxia fetal por mecanismos distintos.

8.10 PARTO PRECIPITADO

El parto precipitado se refiere a la expulsion del feto en menos de 3
horas de iniciadas las contracciones uterinas, en la que la dilatacion
cervical en nuliparas es de menos de 5 ¢cm por hora y en multiparas 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 situacion de

ausencia de dolores de parto,'®* el llamado “parto por sorpresa.”

En la mayoria 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 hipertonia con un feto y
canal del parto normal.’85 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 relajacion, es el
impedimento de la perfusion sanguinea al espacio intervelloso, con la

186,187,188,189

subsiguiente hipoxia fetal y sufrimiento fetal aguda, causa

conocida de la emisidon de meconio in Utero.
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8.11 EMBARAZO PROLONGADO

Se define por el American Collage of Obstetrics and Gynecology, la
Organizacion Mundial de la Salud y la Federacidon Internacional de
| Ginecologia y Obstetricia como un embarazo de feto vivo de mayor o igual
.a 294 dias desde la fecha de Ultima regla, o 42 semanas completas a

® El diagndstico confiable se hace a partir de un

partir de la misma.®
conocimiento preciso de la fecha de Ultima regla, el caso de que se trate
de una paciente cuyas reglas son regulares y que no haya utilizado
anticonceptivos orales por 1o menos 3 meses antes del inicio de la
amenorrea. En caso contrario, se acepta que las ultrasonografias en el
primer trimestre dan una edad gestacional confiable con un error de

! Estudios han demostrado que el diagnéstico

calculo de entre 3y 5 dias.*®
por fecha de Ultima regla tiende a sobreestimar la duracidon del embarazo
en comparacion a las ultrasonografias en el primer trimestre,'°? por lo que

su incidencia aumenta.

Sus causas no se comprenden del todo pero se ha encontrado
asociacién a las anomalias del sistema nervioso central fetal, déficit de
sulfatasa placentaria; es de mayor incidencia en primiparas. Se encuentra
en alrededor del 10% de los embarazos.!®® La macrosomia fetal es un
hallazgo frecuente en el embarazo prolongado y predispone a las
complicaciones asociadas a ella; es evidencia que hace dudar ia existencia
de insuficiencia placentaria, sin embargo, un tercio de los embarazos

prolongados nacen con RCIU.'%*

Las placentas de los embarazos prolongados tienden a ser grandes
con cantidades aumentadas de depdsitos de calcio. En el 20 al 40% de
las placentas se identifican calcificaciones en exceso, infartos y depdsitos

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 reduccion de la oxigenacion del feto puede ser causa

195 como

de emision fetal in-Utero, tanto por la insuficiencia placentaria,
también las compresiones del cordén umbilical asociadas al
cligohidramnios. Indudablemente' los embarazos prolongados presentan
mavyor incidencia de emision de meconio in-utero que los embarazos de

término en estudios con grupos control.‘196
8.12 MACROSOMIA FETAL

Existen diferentes definiciones de macrosomia fetal. Algunos autores
lo definen como uh peso‘ al nacer de mayor del 90% de lo considerado
para la poblacién, mientras que otros lo definen mayor de 4000g, 4250g o
4500g.1°7,198 199 200 para el medio hispanoamericano se define por un peso
mayor de 4000q.%°! Se presenta clinicamente como un aumento de la
altura uterina mayor de 2 cm por arriba de lo esperado para la edad

gestacional.?%?

Se asocia a la diabetes materna con hiperglicemia, cuyos embarazos
presentan 3 veces la incidencia de macrosomia fetal }que. en embarazos
euglicemicos. Como se menciona en el apartado de diabetes, la
macrosomia 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 grasas®® a
partir de las 28 semanas de géstacién. El crecimiento esquelético es
normal pero se observo un aumento de los depositos de tejido adiposo en
regiones del tronco. Dicha grasa aumenta la circunferencia en los
hombros y las extremidades.?’®* Sé ha notado que los fetos macrosomicos

de madres diabéticas preSentan mayores depdsitos de grasa y mayor
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incidencia de distocia de hombros que fetos macrosomicos de madres no

diabéticas.

La macrosomia 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. %> Con

la multiparidad aumenta la incidencia de macrosomia?%® 207

probablemente
por distension y pérdida de la extensibilidad de fibras musculares en
embarazos previos. Esto anudado a la edad materna avanzada, frecuente
en la multiparidad, que también tiene efectos degenerativos sobre la fibra

muscular?®® y complicaciones médicas propias de ella.

~ El meconio asociado a la macrosomia se debe a la asfixia perinatal
como resultado de prolongacién del segundo periodo debido a distocia de
hombros o desproporcion cefalopélvica.?’® Se le pued}é contribuir las
causas de emisidn de meconio de las demds situaciones que se asocian a

" la macrosomia fetal.
8.13 RETARDO DEL CRECIMIENTO INTRAUTERINO
El término de retardo en el crecimiento intrauterino se utiliza junto

con el término pequefio para edad gestacional.  Algunos autores

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

diagnostico, cuando el RCIU se determina con mediciones fetales-

ultrasonograficas in-Utero mientras que pequefio para edad gestacional se
utiliza™ a partir del momento del nacimiento. Realmente no tiene
importancia el téermino que se utiliza si se trata de la misma situacion. Se
podria decir, tal vez, que el diagndstico de pequefio para edad gestacional

es el diagnostico retrégrado del RCIU al nacer el feto. Para fines de éste
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estudio, éste sera el caso, ya que al investigador le interesa estudlar Ia

patologia in-Utero no la del neonato.

La definicion 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

10 En el medio iberoamericano, se diagnostica

intrinsecos o extrinsecos.?
como RCIU al feto o recién nacido cuyo peso estd por debajo del percentil
10 de la curva de peso para edad gestacional,?!!’ 212 213 aunque autores
norteamericanos consideren el quinto o tercer percentil de mayor

especificidad para el diagndstico.?!* 21> (Ver Anexo 14.)

&£l crecimiento fetal humano tiene un patrdn secuencial de
crecimiento de tejidos y drganos seguido de una maduraciéon 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 concepcidon hasta las 16
semanas de gestaciéon se caracteriza por un aumento en el nimero de
células; 2) hiperplasia e hipertrofia celular desde las 16 hasta las 32
semanas continda la multiplicacion de células e inicia la maduracion de las
mismas; 3) hipertrofia celular hasta término ‘finaliza la maduracion
celular.?'® El RCIU se divide en tres: simétrico, asimétrico y mixto. En el
retardo simétrico, el feto tiene un potencial de crecimiento reducido, de
manera intrinseca, 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 gue lo retarda, muchas veces de
origen placentario. En el tipo mixto, téermino que no es mundialmente
aceptado, el feto tiene un potencial de crecimiento normal que es alterado

por infeccion o teratégenos en la primera mitad del embarazo.?!’
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Las causas del RCIU son multiples y se separan en maternas,
placentarias y fetales. En apartados anteriores se ha mencionado el RCIU
como complicacion o asociacion a otras situaciones durante la gestacion.
También se menciona el RCIU como consecuencia de diversas lesiones
placentarias. En éste apartado se resumirdn las causas. Los factores
maternos asociados son el bajo nivel socioeconémico 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 aicohol y las
drogas.”’® Las enfermedades vasculares maternas, la diabetes con
vasculopatia, las cardiopatias ciandticas, anemia de células falciformes vy
talasemias son causas maternas comprobadas. Las malformaciones
congénitas, anormalidades cromosdmicas e infecciones fetales son causas
fetales. Cualquier lesidon placentaria capaz de producir una mala perfusidn

placento-fetal es capaz de producir un retardo en el crecimiento fetal.?®

Entre las placentarias se mencionan las lesiones vasculares que
afectan el flujo sanguineo uteroplacentario como las vasculopatias
maternas tipicas de enfermedades hipertensivas y diabéticas. También las
lesiones que reducen el flujo sanguineo feto-placentario como |a

vasculopatia fetal trombotica y los carangiomas grandes presentan con

- RCIU. Finalmente las lesiones que aumentan la distancia de difusidén en la

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

causales. Algunas veces las anormalidades del corddn y de la anatomia

placentaria pueden terminar en RCIU. La placenta circumvaliata y las
inserciones vellamentosas se describen en casos de RCIU.%?%°

El oligohidramnios puede ser el primer indicio ultrasonografico de

RCIU ya que se conoce puede ser causado por mala perfusion de los




6rganos fetales a causa de insuficiencia placentaria y una resultante
disminucién en la produccion de orina fetal.b La emisién de meconio puede
presentarse anteparto y durante el trabajo de parto por hipoxia crénica o
agudizada, acompafiado del factor adicional de oligohidramnios y el riesgo
de Compresién de corddn 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 aspiracién de meconio.?*!
8.14 USO DE CORTICOESTEROIDES

Los corticosteroides se utilizan en el embarazo con variados
propdsitos, ya sea en el tratamiento de enfermedades crénicas y agudas,
como para la maduracion pulmonar fetal en amenazas de parto
prematuro. Los efectos fetales consecuentes del uso de esteroides
durante el embarazo muestran resultados variados, desde restriccion del
crecimiento fetal, sepsis neonatal, corioamnionitis vy mue_rte neonatal®??
hasta fisuras palatinas en animales, reduccion de la circunferencia de la
cabeza fetal y el peso placentario.??® Otros estudios contrarian éstos

mismos resultados o demuestran que el riesgo potencial es pequefio.

Se sugiere que el uso de la prednisona y prednisolona aumenta la
incidencia de insuficiencia placentaria y su subsiguiente bajo peso al

224, 225 gunque en menor grado que la betametasona Yy

nacer
dexametasona??® ya que la prednisona y la prednisolona son desactivados
en la placenta. Por la misma razoén la betametasona y dexametasona se
utilizan con intentos de maduracidn pulmonar ya que alcanzan el feto en

mayores concentraciones.*?’

Aunque se cree una relacidn pobremente comprobada entre el uso

de corticosteroides y la insuficiencia placentaria y RICU, estos podrian ser
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consecuencia de la gravedad de las enfermedades que se intentan tratar
con los esteroides.?”® En un estudio realizado en ovejas en gestacion
tardia se cree demostrar que el impedimento en el crecimiento intrauterino
no se debe a insuficiencia placentaria cronica sino a una alteracion en los
mediadores hormonales y en un impedimento en el transporte placentario
de nutrientes al feto.??? Los corticosteroides aceleran la maduracién celular
de los 6rganos en desarrollo del feto, incluyendo el sistema cardiovascular,
pulmonar, gastrointestinal y el sistema nervioso central, pero no

aumentan el tamafio de las células.?3°

Esta es la probable causa de bajo
peso al nacer, disminucién de la circunferencia craneana y la emision de

meconio in-utero.
8.15 USO DE MISOPROSTOL DURANTE LA GESTACION

Las prostaglandinas son acidos grasos de 20 carbones con un anillo
de cinco carbones.?’?! El misoprosto!l es un metilester de la prostaglandina
E1l metilado en C-16 con afinidad selectiva por receptores p‘rostanoides EP-
2 y EP-3; de origen sintético que se utiliza para la induccién del trabajo de
parto por medio de la maduracién cervical.”* Al unirse la PGE1l al
receptor aumenta el calcio intracelular y resultan en contracciones

miometriales.?*?

La induccion del trabajo de parto se refiere a la estimulacion de
contracciones uterinas antes del inicio espontaneo del parto. Maduracion
cervical inicia normalmente durante la fase de preparacién uterina previo
al trabajo de parto; es el proceso en el que el cuello cervical se reblandece
por medio de la degeneraciéon y reestructuracion de las fibras de coldgeno
y alteracion en la cantidad de glicosaminoglicanes. El misoprostol por via

vaginal u oral reblandece el cuello al aumentar la cantidad de agua en la

submucosa?®* y ejercer degradaciéon enzimética de la matriz extracelular al
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inducit la sintesis de proteasas cervicales .que cortan los enlaces de

coldgeno.*®

Se describen diferentes esquemas de uso de misoprostol junto con
sus complicaciones. Se utiliza un esquema de 25 microgramos colocado
en fornix posterior del cérvix cada 3 horas hasta una dosis maxima de 8, o
50 microgramos de igual via de aplicacién cada 3 horas hasta 6 dosis.?*®
Otra literatura describe esquemas de 50 microgramos cada 4 horas por via
vaginal hasta 12 dosis.?¥ 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 hiperestimulacion

8 alteraciones en la frecuencia cardiaca fetal y presencia de

239, 240, 241

uterina,?>
meconio in-Utero. Dados éstos resultados no se define aun si la
emision de meconio in-utero se debe a una respuesta fetal a la hipoxia de
la taquisistolia o debido a la absorcidén fetal del misoprostol y su efecto

sobre el tracto gastrointestinal fetal.?*?
8.16 USO DE OXITOCINA EN EL TRABAJO DE PARTO

La oxitocina es un polipéptido de nueve aminodcidos secretado por la
hipdfisis posterior capaz de estimular contracciones en el Utero
principalmente al final de la gestacion cuando en el Utero existen mayor
cantidad de receptores oxitocicos. Durante el trabajo de parto espontaneo
las concentraciones de oxitocina sérica aumentan considerablemente y

aumenta aln mas con la estimulacion y estiramiento del cuello uterino.?**3

En la practica de la obstetricia, la oxitocina se utiliza tanto para la
induccidn del trabajo de parto como para la conduccién de la misma. La
induccidén se menciona anteriormente; conduccidn del trabajo de parto se

le llama a la estimulacidon de las contracciones uterinas espontaneas gue
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se consideran inadecuadas por falta de .progrﬁeso en la dilatacion del cuello
cervical y descenso del movil fetal. La via de administracion es
endovenosa con goteo continuo con diferentes esquemas de titulacion, es
dosis respuesta, con el fin de alcanzar las contracciones que produzcan
cambios cervicales sin producir taquisistolia ni injuria sobre el feto.?** Los
receptores oxitdcicos se encuentran en mayor concentracion en el fondo
uterino y en menor cantidad en el segmento inferior y cérvix,
posiblemente esto cause que la oxitocina tenga mayor eficacia en la

conduccidon del trabajo de parto que en la induccidn de la misma.

Para la induccidén del trabajo de parto se describe el uso de 1-4
microunidades por minuto. Para la conduccion del trabajo de parto se
inicia a 0.5 microunidades por minuto y se duplica la dosis cada 15 a 20
minutos hasta un maximo de 40 microunidades por minuto, previa
evaluacion de contractilidad uterina. Se determina alcanzar contracciones
cada 2 a 3 minutos de entre 60 y 90 segundos de duracién.** En caso de
hiperestimulacion uterina se reduce la dosis de oxitocina o se descontinta
momentaneamente, ya que la vida media de la oxitocina es de 5 minutos,
luego de las que se debe observar una disminucidn en las contracciones.?%®
Es por ello y por la variabilidad de la respuesta miometrial a la oxitocina
gue se requiere una observacion estrecha de la actividad uterina y de la

frecuencia cardiaca fetal durante su uso.”?’

El uso de la oxitocina se asocia a la emision de meconio in-Utero, al
igual que el misoprostol,?*® con la diferencia que a la oxitocina no se le
atribuyé un efecto directo sobre el tracto gastrointestinal fetal. Es la
taquisistolia asociada a mayorés dosis o hipersensibilidad miometrial a la
oxitocina y la hipoxia consiguiente la que produce la emisidn de meconio

in-Utero.%*°
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V1. SISTEMA DE HIPOTESIS

1. HIPOTESIS GENERALES

L.1

1.2

El liquido amnidtico cambia cuando existe al menos un factor
asociado y/o demostraciéon de insuficiencia placentaria por
histopatologia.

La sensibilidad de los factores asociados es mayor que la evidencia
de insuficiencia placentaria y meconio, y éste ultimo es mas sensible

que la insuficiencia placentaria demostrada.

2. HIPOTESIS ESPECIFICAS

2.1

Ei nimero de casos de meconio intraparto con factores asociados
se asemeja al nimero de casos con evidencia histopatoldgica de

insuficiencia placentaria.

2.2 El nimero de casos de liquido amnidtico claro con factores

asociados con evidencia histopatologica de insuficiencia
placentaria es mayor que el numero de casos sin insuficiencia

placentaria.

2.3 Los casos con presencia de liquido 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 numero de casos con liguido amniotico 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 liquido meconial sin

evidencia histopatoldgica de insuficiencia placentaria es mayor
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2.6

2.7

2.8

2.9

ante la presencia de factores asociadas al meconio que ante su
ausencia. 0

El nimero de casos de liquido amnidtico claro sin evidencia de
insuficiencia placentaria es mayor en ausencia de factores
asociados al meconio que ante su presencia.

Los factores asociados al meconio tienen una alta sensibilidad
para la calidad del liquido amnidtico.

La calidad del liquido amnidtico tiene una alta sensibilidad para
insuficiencia placentaria.

Los factores asociados al meconio tienen una alta sensibilidad

para insuficiencia placentaria.
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VII. SISTEMA DE VARIABLES 6 < WGOL\W@%;
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Las variables independientes son: R S

1. Calidad del liquido amnioético
i. Claro

ii. Meconial

Las variables dependientes son:

1. Valor predictivo: razdon estadisticamente demostrada una vez
relacionados los factores asociados, la insuficiencia placentaria y la
calidad del liquido amnidtico 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 emisién de meconio in-Gtero. Se considerara presente cuando en
el expediente clinico halla documentacidn de criterios diagndsticos
‘mencionados en el marco tedrico o por diagndstico clinico

documentado.
3. Insuficiencia placentaria: presencia de hallazgos histopatoldgicos

compatibles con disminucion de la perfusion placentaria previamente

descritos en el marco conceptual.
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VIII. METODOLOGIA
1. TIPO DE ESTUDIO

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

de casos y controles.
2. POBLACION Y MUESTRA
2.1 POBLACION

» Pacientes que | verificaron parto vaginal con alumbramiento
espontaneo de la placenta en el servicio de partos del Hospital
Nacional San Rafael entre Abril y Octubre de 2006.

2.2 MUESTRA

Se realizé un muestreo no probabilistico por conveniencia eligiendo
80 placentas para estudio por disponibilidad de tiempo, de manera que se
cumplid con el analisis de 3 a 4 placentas por semana hasta alcanzar la
meta mencionada. Con el propodsito de cumplir con la condicién de casos y
controles del estudio, el grupo de casos estard constituido por 40
placentas provenientes de un embarazo con el antecedente de liquido
meconial, y el grupo de controles estara constituido por 40 placentas

provenientes de embarazo con el antecedente de liquido amnidtico claro.

Se contod con la ayuda del personal del servicio para cumplir con el
proceso de recoleccidn de placentas garantizéandose el azar, y Unicamente
tomando como condicién para la seleccidon la calidad del liquido amnidtico,

sea este meconial o claro.
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3. CRITERIOS DE INCLUSION Y DE EXCLUSION
3.1 CRITERIOS DE INCLUSION

« Paciente con expediente clinico activo en Hospital Nacional San
Rafael

« Embarazo de mas de 37 semanas por amenorrea calculada por fecha
de ultima regla o por ultrasonografia

» Embarazo con producto unico

« Descripcion documentada de la calidad de liquido amnidtico

e Parto vaginal atendido por personal médico

e Placenta completa por inspeccion macroScépica
3.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

‘e Embarazo de menor de 37 semanas por amenorrea calculada a partir
de la fecha de Ultima regla o por ultrasonografia

e Embarazo multiple

e Ausencia de documentacion de la calidad de liquido amnidtico

e Parto por cesarea

e Parto vaginal atendido por personal no médico

e Parto vaginal extrahospitalario

« Placenta retenida

¢ Placenta extraida por legrado digital

e Placenta incompleta por inspeccién macroscopica

82



4. PROCEDIMIENTO s
4.1 RECOLECCION DE PLACENTAS

Al momento de alumbramiento placentario, la persona quien atendio
el parto colocd la placenta en azafate de acero inoxidable para la
examinacion macroscopica rutinaria postparto. Posteriormente, despinzo
el corddén y la depositd en contenedores rectangulares plasticos, de 6
litros, de 12.7 cm por 19.1 cm por 254 cm estandarizados.
Seguidamente rotuld el contenedor con cinta adhesiva, anotando el
nimero de expediente y las caracteristicas del liquido amnidtico. Se fijo la
placenta en 2 volimenes de solucién de formalina al 10% y se cubrid con
una hoja de papel toalla. Luego de su recoleccion, el ndmero de
expediente materno se reportd en una hoja de registro de recoleccion,
junto a la fecha de su recoleccion y las caracteristicas del liquido amnidtico
(Ver Anexo 15.1), y se recolectd en base a la programacion semanal

previamente establecida (Ver Anexo 15.2).

La recoleccion se inicid previo a la entrega y aprobacion de protocolo
de investigacidon, por limitaciones de tiempo, que de haberse esperado
hasta su aprobacion, no se hubiesen podido cumplir las metas
establecidas. Antes del inicio de la recoleccibn se estandarizd la

recoleccion segun los lineamientos que se mencionan en la metodologia.
4.2 PROCESAMIENTO DE TEJIDOS
Ya que el formaldehido es un gas, se mantiene en solucion acuosa al

37%, formalina.®®® La formalina penetra los tejidos con facilidad y como

viene en solucion neutra con buffer, previene la autélisis de las células.?



Las placentas fueron enviadas a un laboratorio privado de patologia
y analizadas por el Dr. José Nicolas Astacio, patélogo con més de 40 afios
de experiencia, inicialmente afiliado al Hospital Nacional de Maternidad Dr.

Raul Arglello Escolan.

Entre 8 y 72 horas luego de su fijacidn, se inicio el procesamiento
para el estudio patoldgico de la placenta. El patbélogo removio la placenta
de su contenedor y la secd con papel toalla para remover exceso de
liguido. Realizd una inspeccidn macroscopica rudimentaria que incluye la
textura, color y caracteristicas extraordinarias de la placenta y sus
membranas y la insercidn del cordon umbilical. Posteriormente removid
las membranas y el corddon umbilical del cuerpo de la placenta. Pesd y
midié las dimensione§ de la placenta, diametro y espesor, ademas la
longitud y espesor del cordon umbilical. Posteriormente realizd cortes en
la superficie materna de la placenta que abarcaron el espesor de
aproximadamente 2 c¢cm de ancho, sin descontinuar la solucion de la
superficie fetal. Examind las secciones y realizd 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. Secciond el corddn 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 didmetro con tapaderas también perforadas de 4.0 cm
de diametro. Dichas cajas fueron colocadas en el aparato procesador
eléctrico automatico de tejidos, donde pasaron por pasos de fijacion,
deshidratacion y parafinacion, proceso que dura de 12 a 14 horas. Ya en
Ié parafina se cclocaron en bloques de 2.5 por 2.0 por 1.5 ¢m para su
consecuente seccion. Después que el tejido fue fijado en formalina, se
deshidratd, ya que el agua no permite que penetre la parafina; esto se

realiza con alcohol de las mas altas concentraciones. Después se
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removio el deshidratante con xileno.  Finalmente se sumergic en

parafina.®>?

Al finalizar el procesamiento en el aparato procesador de tejidos, se
hicieron los bloques, extrayendo los tejidos procesados de la caja metalica
y colocandolos en un molde sobre el cual se les vertid parafina caliente.
Los blogues se enfriaron por 30 minutos en refrigerador, posterior al cual
se seccionaron los blogues con micrétomo a un grosor de entre 4 y 6
micrones. Una vez seccionados, los cortes se sumergieron en un banoc de
agua tibia para remover arrugas y dobleces. Las secciones de tejido se
colocaron en ldminas y se pasaron a la estufa por 10 minutos para que los
tejidos se adhieran a las laminas. Posteriormente se inicid el procesc de
coloracidn de laminas. Para que las tinciones penetren los tejidos se debe
eliminar la parafina de |os tejidos, por |0 que se colocaron en soluciones de
xileno, luego alcohol, y finalmente agua. La coloracién que se utiliza de
rutina es hematoxilina y eosina. Se colocaron las ldminas en bafos de
soluciones de hematoxilina y luego en eosina. Finalmente se procede al
montaje, donde se colocd un cubreobjetos delgado, ya sea de pldstico o de
vidrio, que protege el tejido de dafio, lo preserva para largo plazo Yy

proporciona mejor visibilidad bajo el microscopio. 2°3

4.3 EXAMINACION MICROCOPICA DE TEJIDOS PLACENTARIOS

Una vez hecha la coloracion de los cortes milimétricos de los tejidos
~en laminas, su estudio microscopico se puede realizar sin preocupacion del
tiempo. Se buscaron lesiones compatibles con aportes inadecuados de
nutrientes maternos hacia el feto, en forma de infartos, infartos masivos
del piso materno, vasculopatias placentarias maternas o fetales,
deficiencia de las vellosidades terminales, torioamnionitis, vasculopatia

decidual (aterosis y trombosis), infartos rojos, infartos de Gitter, infarto
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masive del piso materno, trombosis de. vasos fetales en tallo,
endovasculitis hemorragica, cojines endoteliales, vasculosis fibrinosa,
hematomas intraplacentarios, espasmo vascular, necrosis placentaria,
calcificaciones, corddn largo o corto, vasculopatia de cordén, anomalias
anatdmicas vasculares, nudos verdaderos, insercion anomala, estrechez y
espasmo vascular. Todo'ha\lazgo se reporté en una hoja de patologia

junto con el numero de expediente, medidas placentarias y peso.
4.4 REVISION DE EXPEDIENTES

Una vez estudiadas las placentas, se hizo una revision de los
expedientes en la seccion de archivos del Hospital Nacional San Rafael de}
Santa Tecla, La Libertad. La revisidn contd con la obtencion de datos
epidemiologicos y obstétricos especificos entre los que se encontraron los
factores asociédos a la emisién in-utero del meconio. Se inicio el
procesamiento de expedientes sistematicamente a partir de la hoja de
registro de placentas recolectadas (Ver Anexol5.1). Los datos se
reportaron manualmente en una hoja de recoleccidon de datos menesteres
al estudio previamente elaborada (Ver Anexo 15.3). Junto a dicha hoja se

le anexd la hoja del estudio anatomo-patoldgico.

5. PROCESAMIENTO DE DATOS

Utilizando el programa SPSS versidn 13 para Windows se calcularon
las estadisticas descriptivas que comprenden la media, las proporciones y
la distribucidn de la frecuencia; y las estadisticas inferenciales, son el valor
predictivo positivo, el valor predictivo negativo, el chi cuadrado, y el test

exacto de Fischer. Los resultados se presentan en tablas.
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6. ETICA

Con el permiso escrito de la directora del Hospital Nacional San
Rafael y del Jefe del servicio de Ginecologia y Obstetricia se recolectaron
las placentas y se removieron de la localidad del hospital. (ver Anexo 16)
Se utilizaron medidas de bioseguridad para su recoleccién, transporte y
posterior eliminacién en el laboratorio de patologia. El investigador se
comprometié a utilizar los tejidos placentarios para los fines previamente
descritos y en lo absoluto para fines de clonacidn, harvesting de células
madres, ni la produccion de productos a base de €l, por mencionar

algunos.

Se propuso mantener el anonimato de las pacientes incluidas en el
estudio, siendo el investigador y el patdlogo los Unicos que conocieron el
nombre de la paciente en correlacion a su numero de expediente. Ej
investigador se reservo el derecho de guardar la base de datos
recolectados para usos posteriores ya sean del mismo inv'estigador o de
estudios ajenos, con el préstamo de dichos datos a su criterio y de las
autoridades hospitalarias.
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7. OBSTACULOS

El estudio se encuentra limitado a partir de varias caracteristicas
propias de la institucidon donde se realiza el estudio, como también del
caracter del mismo. Idealmente se realizarian muestras proporcionales al
nimero de poblacién atendido, sin embargo, la economia y el tiempo del
investigador, como tambien el lapso establecido en el Reglamento de
graduacion de la Universidad Dr. José Matias Delgado para la realizacion
de la investigacion y entrega de tesis doctoral, y el tiempo del patblogo
permiten Gnicamente la evaluacién de la cantidad de placentas descrita.
De igual manera, los factores asociados que se identificardn para cada
paciente se han tomado con base a las capacidades diagnésticas y de

manejo de la institucidon hospitalaria en la que se realizard el estudio.
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IX. RESULTADOS
Tabla 1. Frecuencias de las edades maternas segun la calidad del liguido

amniotico.
Liquido Claro Liquido Meconial
Edad Materna
(N) % (N) %
Menor o igual a 17 aifios 9 22.5 6 15
18 a 34 anos 30 75 29 72.5
Mayor o igual a 35 afos 1 2.5 5 12.5

En el grupo de casos el 12.5% de las pacientes se encuentran en
edades de 35 anos o mayores, rango que en el grupo de controles solo
representa un 2.5% En su mayoria, tanto en los casos, como en los

controleé, las edades de las pacientes se encuentran entre los 18 y 34
~afos, con una minoria en Ios extremos de la edad reproductiva. En el caso
de controles mas de la-mitad de las pacientes tienen edades entre los 18 y
25 afios, mientras que en los casos el equivalente esta entre fos 18 y 29
afios. Se nota que la poblacién de los casos es de mayor edad que la

poblacion de los controles.

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

del liquido amnidtico.

Edades Liquido %% % Liquido % %
(afos) Claro (N) Absoluto Acumulado | Meconial (N) | Absolutc | 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 segun la calidad

del liguido amnidtico.

I 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 a la paridad, con la excepcidén de un 27.5 % de grandes multiparas

en los casos y un 15% en los controles.

controles con mayor frecuencia de primiparas.

Desfase que se equilibra en los

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

de ultima regla para casos y controles segun la calidad del liguido

amniotico.

Edad gestacional Liquido Claro Liquido Meconial
por FUR (semanas) (N) % (N) %
37 1 _ 2.5 7.5
38 6 15 7.5
39 11 27.5 17.5
40 10 25 11 27.5
41 3 7.5 20
Mayor o igual a 42 2 5 5
Desconocida 4 10 15

De igual manera las edades gestacionales son comparables en

ambhas poblaciones con una

leve mayoria de pacientes con edad

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

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

embarazos prolongados.
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Tabla 5. Frecuencias del sexo del producto de la concepcion para los casos

y los controles.

Sexo del producto Liguido Claro Liquido Meconial
' (N) % (N) %

Masculino 24 60 19 47.5

Femenino 16 40 24 52.5

Dada que la poblacion es de mujeres gestantes la suma de la
poblacién de recién nacidos no se divide de manera equitativa en relacion
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 liquido

meconial.

Tabla 6. Frecuencias del peso fetal segln la calidad del liquido.amnidtico.

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 macrosdmicos
en el grupo de liquido amnidtico claro que en el de liquido amnidtico
meconial. De manera peculiar, el grupo de controles también dispone de

mayor cantidad de productos de bajo peso al nacer.
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al meconio seqgun la calidad del liguido amniotico.

Tabla 7. Estimacion de las medias aritmeticas para los factores asociados

Medias aritméticas Meconio Claro
Edad materna (anos) 24.27 21.75
Paridad (gestaciones) 2.7 2.4
Edad gestacional por FUR '

282.06 278
(dias)
Edad gestacional por USG
278 272.34
(dias)
Peso fetal (g) 3225 3081.25
Duracion del primery
N 531.4 737.47
segundo periodo (min) -
Dilatacion (cm/hora) 3.89 2.57
Hemoglobina (mg/dl) - 12.33 11.68
Hematocrito (%) 35.65 35.95
Ndamero de factores
. 1.2 0.975
asociados _

Al analizar las medias aritméticas de los factores asociados al
meconio, se muestran valores similares en las variables cuantitativas del
estudio entre ambas poblaciones. Habiendo Unicamente uné marcada
diferencia entre las poblaciones en el rubro de duracion del primer y
segundo periodo. La poblacion de casos presenta una duracidn de 206
minutos menos que el grupo de controles. Pese a esto la diferencia en la
dilatacion por hora es 1.32 centimetros por hora, dato que no es
diagndstico de parto precipitado en nuliparas ni en muitiparas. La edad
materna oscila alrededor de los 21 a 25 afios, en el rango de la edad
reproductiva ideal de la mujer. La paridad promedio es de 2 en ambos
grupos, una edad gestacional por fecha de ultima regla alrededor de las 40
semanas de gestacidn y por ul'trasonogrlaﬁa alrededor de las 39 y 40
semanas. El peso fetal en grupo de los casos es de 144 gramos mayor

que el de los controles. La hemoglobina y el hematocrito se semejan en
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ambos grupos. El promedio de numero de factores asociados en las

pacientes en ambas poblaciones es de 1.

Tabla 8. Distribucidon de frecuencias, valor p y Odds Ratio de los factores

asociados segun la calidad del liqguido amniotico.

Factores Asociados al Claro Meconio

Meconio (N) % (N) % Valor de P OR
Embarazo prolongado 2 5 2 5 1.052 1 B
Embarazo sin USG 11 27.5 13 32.5 0.00878 1.26
RCIU 9 22.5 8 20 0.00273 0.86
Macrosomia 3 7.5 1 2.5 1.335 0.31
Parto precipitado 2 2 5 12.5 0.675 2.7
Coricamnionitis clinica 7 40 6 15 1.000 0.83
Qligohidramnios 3 7.5 0 0 0.241 0
Anemia 3 7.5 6 15 0.476 2.17
Enfermedad hipertensiva 2 5 1 2.5 1.55 0.48
de!l embarazo
Preeclampsia 1 2.5 4 10 1.335 4.33
Uso 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 liquido amnidtico es posible determinar que la
falta de ultrasonografia durante el embarazo y el RCIU tienen un valor p
con significancia estadistica (p < 0.05) Ahora bien, al estimar el Odds
Ratio de los factores asociados al liguido meconial, la situacién cambia,
demostrandose que la presencia de preeclémpsia presenta una fuerte
asociacion; el parto precipitado y la anemia en el embarazo, una
“asociacidon moderada; la ausencia de ultrasonografia en el embarazo tiene
una asociacién debil, y los demas factores se podrian considerar

protectivos para la presencia de meconio en el liquido amnidtico.



Tabla 9. Distribucidon de frecuencia, valor p y Odds Ratio segun el nimero

de factores asociados y la calidad del liquido amnidtico.

NUmero de Liquido Liquido Valor de p OR
factores asociados Claro Meconial '
(N) % (N) %
O 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 numero de factores asociados vy la calidad
del liquido amnidtico mostraban algin grado de asociacién se logra
determinar que la presencia de un factor es estadisticamente significativo
seglun su valor p (0.009), situacidn que contrasta con el respectivo valor
de OR, y al estimar la probabilidad de que se presente meconio en el
liquido amnidtico, la presencia de tres factores asociados muestra una

probabilidad fuerte (valor superior a 3.0)

Tabla 10. Valor de p y Odds Ratio para la edad materna en pacientes con

liquido amnidtico con meconio.

Edad materna Valor de p OR
Menor o igual a 17 afios 0.20 0.607
18 a 34 anhos 0.00 0.878
Mayor o igual a 35 afios 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 afios 0 mas la probabilidad de presentar meconio en

el liquido amnidtico es 5.5 veces mayor.
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Tabla 11. Valor de p y Odds Ratio para la paridad en pacientes con liquido

amniotico meconial.

Paridad Valor de p OR
Primipara 0.1636 D.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 estadistica para presentar
meconio durante su gestacion con una p de 0.0018. E! ser primipara

resulta ser un factor protector contra el meconio durante la gestacion.

Tabla 12. Valor de p y Odds Ratio para el peso fetal en pacientes con

liguido amniotico 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 igual a 4000 1.335 0.230

Los embarazos que producen pesos fetales entre los 2501 y 3499
gramos se asocian con la calidad de liquido amnidtico 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 proteccion para la presencia

de meconio en el liquido amnidtico, segun sus respectivos OR.




Tabla 13. Distribucion de las medias aritméticas, valor de p y Odds Ratio
de las caracteristicas macroscopicas placentarias segun la calidad del

liguido amnidtico.

Liquido Clarc | Ligquido Meconial | Valor de p OR
Caracteristicas placentarias
Media | (N) Media (N)

Peso placentario (g) 499 526 ,

« Menorde 280 1 2 1.558 2.05

« 280-650 37 34 0.564 0.459

« Mayorde 650 2 4 0.811 2.11
Didmetro placentario (cm) | 17.9 .| 17.5

¢ Menorde 15 2 : 4 0.789 2.1

e 15-25 37 35 0.593 0.567

» Mayorde 25 1 1» 0.499 1
Espesor placentario (cm) 1.9 1.7

e« DMenorde 2.5 31 32 0.0027 1.16

» 2.5-30 ] 8 0.0027 0.86
-« Mayorde 3.0 0 0 0 0
Longitud de cordon (cm) 22.7 23.9

e Menorde 18 16 8 0.014 | 0.375

+ 18-79 24 | 32 0.014 2.67

» Mayorde?79 0 0 0 C
Didmetro de corddn (cm) 1.5 1.3

e« Menordel.5 31 35 0.040 0.67

e 1.5 3 3 0.166 1

+ Mayorde 1.5 6 2 0.166 0.29
Indice de peso placentario | 0.20 0.17

o Menor de 0.15 | 1.52 0.54

« 0.15 0.378 2.03

* Mayorde O.15 0.802 1.49

Al analizar las caracteristicas placentarias por anatomia patologica y
aplicar pruebas de significancia estadistica es posible observar que el

espesor placentario menor de 3.0 cms, la longitud del cordébn menor de 80
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cms y el didmetro del corddn menor de 1.5 cms tiene asociacion con la
presencia de meconio en el liquido ammoUco en cambio, al obtener el OR
para cada parametro vy subcategoria placentaria se aprecia que no existe

fuerte probabilidad de presentar liquido amnidtico con meconio.

Tabla 14. Distribucidn de las medias aritmeticas, valor de p y Odds Ratio

del espesor placentario segun la calidad del liquido amniético.

Espesor placentario Liguido Claro Liquido Meconial

(cm) (N) % (N) % Valor de P OR
0.5-1.0 4 10 9 22.5 0.433 2.61
11-15 6 15 11 27.5 0.329 2.14
1.6 -2.0 17 42.5 4 10 0.778 0.08
2.1-25 15 37.5 14 35 2.13 1
2.6 -3.0 1 2.5 0 0 0 0

El presentar un embarazo con grosor placentario entre 0.5y 1.5 cms
al momento del parto es un factor gue tiene una probabilidad moderada de

presentarse acompafiada de meconio en el liquido amnidtico.

Tabla 15. Frecuencia de casos con y sin Factores Asociados y con y sin

Hallazgos Placentarios

Calidad de Ligudo Amnidtico Liguido Meconial Liquido 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 nimero 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 Unicamente en un 50% en los controles. La ausencia de

ambos se presenta en mayor cantidad en el grupo de los controles.

Tabla 16. Estimacion del valor p y Odds Ratio segin el numero de

hallazgos placentarios patologicos en las pacientes con liquido meconial.

Numero de hallazgos
Valordep OR
placentarios
0 0.039 1.7
1 . 0.047 1.68
2 0.134 0.39
3 0 0

No existe asociacion fuerte entre el nimero de hallazgos placentarios
patoldgicos y la presencia de liquido amniotico con meconio, sin embargo
la ausencia de factores asociados al meconio vy la presencia de un factor
asociado muestran valores de p que indican cierta asociacion al mismo,
con valores de 0.039 y 0.047 respectivamente, dado que los valores de p

son menores a 0.05.

Tabla 17. Distribucion de frecuencia y valor p de los hallazg'os
histolbgicos normales y compatibles con insuficiencia placentaria segun

calidad del liquido amnidtico.

. Liquido claro | Liquido meconial
Hallazgos placentarios
% % Valor de p
Normales 21.05 30 0.039
Insuficiencia placentaria:
Calcificaciones 25 31.58 0.0166
Infartos 28.95 40 0.0952 .|
Coricamnionitis 18.42 5 0.388
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Resulta notorio que la presencia de calcificaciones placentarias sea el
unico hallazgo histoldgico asociado a la preséncia de meconio en el liquido
amnidtico (p = 0.0166). Asi como el hecho que estas se presentan en una
de cada tres parturientas con liquido amniotico meconial, proporcidn
similar alcanza la presencia de infartos placentarios (1:2.5).

Tabla 18. Distribucion de los VPP y VPN por numero de factores asociados
y hallazgos histologicos especificos en las placentas segun la calidad del

liquido amniodtico.

Calidad Factores asociados por caso CA CO Infartos
LA 0 1 2 3
VPP | VPN | VPP | VPN | VPP { VPN | VPP | VPN | VPP | VPN | VPP | VPN | VPP | VPN
LM 55 52 33 | 40 58 51 72 53 | 46 46 38 | 47 61 57
LC L44 47 66 | 60 38 | 48 27 46 | 53 53 61 | 47 38 57

LA: Liquido amnidtico LM; Liquido meconial LC; Liquido claro VPP: Valor predictivo positivo VPN: Valor predictivo negativo CA:

Calcificaciones CQ: Corioamnionitis. Valores expresados en porcentaje.

Solamente la presencia de tres factores asociados en el grupo de
liguido amnidtico con meconio muestra un VPP relativamente alto. Los VPP
de los hallazgos histoldgicos especificos en este mismo grupo de casos no

se muestran valores relativamente altos.

Tabla 19.

histoldgicos compatibles con insuficiencia placentaria segin calidad del

Distribucién de los VPP y VPN por el nimero de hallazgos

liquido amnidtico.

Liquido claro - Liquido meconial
Hallazgos placentarios
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

Valores expresados en porcentaje,

VPP: Valor predictivo positivo VPN: Valor predictivo negativo
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El contar con 0 o 1 hallazgo placentaria patoldgico ofrece un VPP
ligeramente superior al 50%, situacioén que se establece ante la presencia
de 2 hallazgos placentarios en el grupo de liguido amnidtico claro (VPP
65.38%)



X. DISCUSION

El estudio se trata de una investigacion de casos y controles gue
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 poblacion significativamente mayor, dado que la cantidad
de variables fue grande y el numero de casos que contaba con las
variables en poca cantidad. Incluso la variable que se menciona se
estudiard de prurito gravidarum ya no se menciona en los resultados
porque no se encontraron casos que cumplieran con los criterios
diagndsticos para su inclusion. 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 tambieén se
omitid de los resultados dado que las pacientes en las cudles se utilizd la
oxitocina ya habian presentado meconio en el periparto, y no lo precedia.
De igual manera el uso de esteroides durante la gestacion no se presenta
en los resultados porque nNO 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 dé meconio a causa de insuficiencia placentaria. Es de
interés clinico conocer éste dato para poder adecuar el manejo clinico a la
calidad del liquido amniotico. Por lo mismo, también se precisa conocer
los factores que se asocian al meconio en los embarazos de término. |

Es de extrafiarse que las caracteristicas de las pacientes que se
atienden en el Hospital Nacional San Rafael de Santa Tecla son idoneas
para presentar liquido amniético meconial, sin embargo, los resultados
muestran pocas pacientes con éstas caracteristicas; no demuestran lo gue
se esperaba encontrar. Generalmente se trata de pacientes de un estrato

socioecondmico bajo, que se nivela a la pobreza, que muy comunmente
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son multiparas, adolescentes o gestantescafiosas, con predisposicion a
padecer de anemia, tanto por su nivel de pobreza como por presentar
periodos intergenésicos cortos, y que frecuentemente presentan cierta
apatia ante su gestacion y son poco asiduas para asistir y tomar interés en
controles prenéta|es. Los controles prenatales se caracterizan por ser de
inicio tardio, incompletos y los factores que podrian identificarse durante el
embarazo muchas veces se obvian. Dada la misma apatia de la paciente
las tarjetas del contro! prenatal estan ausentes en una gran cantidad de
expedientes, por lo que el medico que atiende a la paciente al momento
del ingreso vy durante su estancia intrahospitalaria desconoce la evolucién
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
situacién gue inevitablemente produce morbilidad. No es éste el caso del
meconio como se ha comprobado en multiples estudios. El riesgo existe
para el sindrome de aspiracidon de meconio y las consecuencias que éste
conlleva, sin embargo no es un evento inevitable. Seria mdas 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 acufia el
término para diferenciar la finalidad del meconio.

Las medias aritméticas que se presentan demuestran poblaciones
similares entre 10s casos y controles con diferencias evidentes en ciertos
factores asociados al meconio. * La duracion del primer y sequndo periodo,
juntos, es mas corto en un aproximado de 3 horas y media con un
promedio de dilatacion de 1.32 cm por hora mas rapido en los casos que
en los controles.

Se conoce que el meconio se presenta con mayor frecuencia en los
extremoé de la edad materna; la edad mayor de 35 afios por el aumento
de la incidencia de enfermedad crdnicas 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 mayoria de pacientes se encuentran entre las
edades de 18 y 34, siendo en el grupo de casos mas facil identificar un
mayor numero de pacientes de 35 afios 6 mas. Se encuentra una fuerte
asociacion entre la edad materna avanzada y la presencia de meconio en
liquido amnidtico pero no se demuestra un valor de p con significancia
estadistica. De igual manera se nota que un mayor numero de los
pacientes, tanto en los casos como en los controles, eran primigestas.
Pese a que la literatura describe presentacion de meconio en grandes
multiparaé, las gestantes en su segundo a cuarto embarazo presentaron
una p de 0.0018, pero mostrando una débil asociacion por OR.

El meconio no suele presentarse en fetos de pretérmino por que la
presencia de meconio en el intestino es indicio de maduracion intestinal y
por ende de maduracion fetal. En los embarazos prolongados su
incidencia se encuentra aumentada por la misma condicion. En el estudio
se observa un minimo nimero de casos de meconio en la semana 38 de
gestacidon con una maxima incidencia entre las 40 y 41 semanas, mientras
que en los controles, las pacientes se concentraban alrededor de las 39 y
40 semanas. Se trata de una distribucidn de frecuencias que se aproxima
a la literatura conocida aunque en el estudio el nimero de pacientes que
presentaron con embarazos prolongados fueron pocos. Es curioso notar
que se calculd Un mayor numero de pacientes con amenorreas
desconocidas en los casos que en los controles. De manera similar la
omision de la toma de ultrasonografia obstétrica durante el embarazo da
una p de 0.00878 para la presencia de meconio con una asociacion débil
por OR.

Entre los criterios diagndsticos de RCIU se toman los pesos menores
del percentil para la edad gestacional y el sexo del recién nacido. Sin
embargo, los pesos de los recien nacidos se conglomeran en un rango de
los 2501 y 3499 gramos (p de 0.00199), con una minima cantidad de

recién nacidos con pesos menores de 2500g, tanto en los casos como en
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los controles. Ademas, a los pesos menores de 2500g y mayores de
4000g se les confiere la cualidad de factor porotectivo 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 macrosomia fetal se
asocia al meconio. En el estudio se calcula una p de 0.00273 para RCIU a
pesar de ser un factor protectivo segun el OR. Esto probablemente no se
compara a los recién nacidos con peso menor de 25009 por los criterios
que se utilizaron para el diagnodstico de RCIU en los que el peso oscilaba
mayor o menor a 2500g seglin la edad gestacional y el sexo del recién
nacido. |

De todos los factores asociados que se pusieron a prueba, muestran
una débil a moderada asociacion: El embarazo prolongado, la omision dé
ultrasonografia, el parto precipitado, la anemia y la enfermedad
hipertensiva del embarazo. Unicamente la preeclampsia muestra una
fuerte asociacion. El RICU, la macrosomia, la corioamnionitis clinica, 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 asociacion

al meconio dados los estudios realizados mundialmente.

Inicialmente se plantedé que el meconio se comprobaria tendria un
valor predictivo para la insuficiencia placentaria. Sin embargo, los
hallazgos no han demostrado casos especificos de insuficiencia placentaria
como diagndstico histopatoldgico. Los resultados demuestran hallazgos
patoldgicos placentarios con el potenciél de producir insuficiencia

placentaria si se presentaran en areas suficientemente grandes o en sitios

de vascularizacion importantes. Las medidas menores o mayores a lo

normal en cuanto a la anatomia placentaria y de cordén umbilical, por lo
general no tienen significancia estadistica y muestran débil asociacion 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 corddn umbilical menores de 80 cm y los
didmelros de corddn menores de 1.5 cm dan un valor p de 0.014 y 0.040,
respectivamente. Esto se explica por la disminucion del lumen vascular y
probablemente por una disminuciéon de gelatina de Wharton y el colapso
de las paredes vasculares que esto puede producir. Lo que mas refleja lo
esperado es que los rangos normales de peso, didmetro y espesor
placentario muestran un factor protectivo.

Contrario a lo que se esperaria la sumatoria de los hallazgos
placentarios no aumenta la asociacion 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 asociacion débil.  El hallazgo de placentas
normales por estudio anatomopatoldgico o la ausencia de hallazgos

patologicos 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 liquido amnibtico.
Sin embargo la presencia de un hallazgo patoldgico placentario tiene
significancia estadistica, dando un valor de p de 0.047. Parece
contradictorio que la presencia de un hallazgo placentario tenga mayor
asociacion al liquido meconial a la gue tiene la presencia de dos o mas
hallazgos. Se puede estipular que éste resultado se da a raiz de que el
numero de placentas con mas de 1 hallazgo era Unicamente un 30% del
total de casos y que el mismo criterio se encontraba en un 45 % del total
de los controles. Es tambien paraddjico 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 Gnico a la asuncion de
gue la insuficiencia placentaria se presenta con menaor finalidad en relacion
al meconio de lo que inicialmente se penso.

Las calcificaciones placentarias, hallazgo normal de la degeneracion
placentaria muestra un valor p de 0.0166 para la presencia de meconio. A

medida se calcifica la placenta va disminuyendo la funcion placentaria lo

105



gue puede resultar en la emision de meconio in-Utero. Los infartos
placentarios dan un valor de p de 0.0952, qtje con menor rigor estadistico
se puede asociar al meconio. Es curioso ver gue los resultados no son
mas significativos para los infartos, los que a diferencia de las
calcificaciones producen mayor dafio a la circulacion 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 mas del 70% vy 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 comparacion
a los conocimientos ya establecidos, dado que la muestra era pequefia.
De haberse tratado de una muestra mds grande seguramente se hubiese
encontrado un mayor nimero de casos y controles que presentaran los
factores asociados y mayor nimero de placentas con hallazgos
histopatoldgicos compatibles con insuficiencia placentaria. Pese a que en
éste estudio no se comprueba la hipotesis, no se descarta la hipotesis, sino
que da la pauta para amptliar el estudio a una poblacidbn mayor en un

futuro.
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ANEXO 1
FECUNDACION Y DIVISION CELULAR

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%208&%20Physiology/2020/2020%20PPts/Cha

pter%2028%20-%20Pregnancy%20&%20Dev.ppt#7 (6 de agosto de 2006)
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ANEXO 2
INICIO DE LA IMPLANTACION

Estroma endometrial con

glandulas y vasos sanguineos

Sincitiotrofoblasto

Citotrofoblasto

AMasa celular interna

Adaptado y traducido de:

(futuro embrion)

Lumen del Gtero

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.

su.edu/thompsonij/Anatomy% 208&% 20Physiclo

2020/2020%20PPts/Cha

pter%2028%20-%20Pregnancy%208&%20Dev.ppt#8 (6 de agosto de 2006)
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ANEXO 3
PROGRESO DE IMPLANTACION E INICIO DE PLACENTACION

Blastocisto 7 1/2 de
(a) implantacion

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. thompsonj/Anat %208&%20Physi 2020/2020%20PPts/Cha
pter%2028%20-%20Pregnancy%208&%20Dev.ppt#14 (6 de agosto de 2006)
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ANEXO 4
PROGRESO DE PLACENTACION

Lacuna (espaclo
mtecrvelloso)

Vellosidad cosionica
Cozon

: - AT extra {ONano
— Lumen del utero e e

{¢) Embrion de 16 dias

Adaptado y traducido de:

Pitts, G.R., Schiller, 1.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%208&9%20Physijology/2020/2020%20PPts/Cha

pter%2028%20-%20Pregnancy%208&%20Dev.ppt#14 (6 de agosto de 2006)
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ANEXO 5
ANATOMIA PLACENTARIA

oacha Citotrofoblastica < ROy | A

lacentario
T [Espacio mtervelloso
ellos:dades de anclaje -

"enz endometnal

Adaptado vy 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%20Exam%?2
OReviews/Exam%205/CH28%20Early%20Development.htm (6 de agosto de 2006)

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/MapJunel-353.htm (6 de agosto de 2006)

128




ANEXO 7
PERCENTILES, MEDIAS Y DESVIACIONES ESTANDAR PARA PESO
PLACENTARIOS POR EDAD GESTACIONAL

EG PERCENTILES

en No. Media DS 3 5 10 25 50 75 90 95 97
sem.

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. Placental 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

CATEGORIAS DE LESTIONES PLACENTARIAS

Preplacentarias
Obstruccion vascular Aumento del nimero de nudos sincitiales
Infartos vellosos

Disrupcion vascular Desprendimiento prematuro de placenta (arterial)

Desprendimiento prematuro de placenta marginal
(venoso)
Desarrollo

Sitio de implantacion. superficial
Arteriopatia decidual
Inflamatorios :
Corioamnionitis aguda (respuesta materna)
Endometritis subclinica
Vilitis cronica (vilitis de etiologia desconocida)
Otros
Depositos perivellosos masivos de fibrina (infartos
del piso materno) .
Placentarios
Obstruccion vascular fetal
Vasculopatia fetal trombotica
Endovasculitis hemorrégica
Disrupcion 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 glébulos rojos nucleados
Oclusidn de cordon
Infeccion congénita
Hydrops fetal
Anormalidad genética/cromosomica

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
HEPATICA

ACIDOS BILIARES SERICOS 10 a 100 veces
FOSFATASA ALCALINA 7 a 10 veces

5 -NUCLEOTIDASA ‘ 2 veces 4

yv- GLUTAMILTRANSPEPTIDASA Normal
BILIRRUBINA TOTAL Normal a 5 mg/di
ASPARTATO Y ALANINA ™
AMINOTRANSFERASA

TIEMPO DE PROTROMBINA Normal a 2 veces
COLESTEROL 2 a4 veces 1
TRIGLICERIDOS Normal a 2 veces 1

Burrow GN. y Duffy TP. Complicaciones Médicas Durante El Embarazo. 52 edicién.
Argentina: Editorial Médica Panamericana; 2001, p. 296.




ANEXO 11
TABLA DE VALORES HEMATOLOGICOS NORMALES

NO GESTANTE GESTANTE
HEMOGLOBINA gramos por 125 - 14 11.5-12.5
decilitro ,
HEMATOCRITO % 37 =47 33-38
GLOBULOS ROJOS millones , 44 -54 - 3.8-44
por mm cubico
VOLUMEN CORPUSCULAR 80 - 100 70 - 90
MEDIO
Micromilimetros cubicos
HEMOGLOBINA : 27 -34 23 - 31
CORPUSCULAR MEDIA : ‘
Picogramos por cel.
RETICULOCITOS % 0.5-1.0 1.0-2.0
HIERRO SERICO 50- 110 40 - 100
microgramos por decilitro ‘
CAPACIDAD DE FIJACION 250 -300 280 - 400
DE HIERRO microgramos
por decilitro
FERRITINA SERICA - 75-100 55-70
microgramos por litro
SATURACION DE 25-35 15-30
TRANSFERRINA %
VELOCIDAD DE 0-15 40 - 50
SEDIMENTACION '
milimetros por hora
FOLATO SERICO 6.5-19.6 5-10
nanogramos por mililitro

Usandizaga Beguisristain J.A. Fuente Perez P. Tratado de Obstetricia y Ginecologia:
Volumen I Obstetricia. 12 edicidn. Madrid: Mc-Graw-Hill Interamericana; 1997, p. 429.




ANEXO 12

TABLA DE NIVELES SERICOS NORMALES EN EL EMBARAZO

[

GESTANTE

NO GESTANTE

5 Hemoglobina

11.5g/100 mien el
segundo trimestre
12 g/100 ml en el primer y
tercer trimestre

12 - 16 mg/100 m!

Hematocrito

Ligera disminucidén

36-45%

Reticulocitos

Ligero aumento

05-1.5%

Leucocitos 5,000 — 15,000 por mm? 4,000 - 10,000 por mm?®

Amilasa sérica Variable: aumentada o 20 - 30 UI/L
normal

Fosfatasa alcalina Aumentos de 2400 - 12 - 63 UI/L

: 18,900 UI/L
Colesterol Aumento de 30-40% sobre 150 - 20 mg/100 ml
el normal estandar

ASAT o TOG No varia en el embarazo 8-33U/L
normal

ALAT o TGP No varia en el embarazo 4 - 36 U/L.
normal

Gamma glutamiltransferasa No varia en el embarazo 5-40U/L
normal

Bilirrubina Directa No varia en el embarazo < 0.3 mg/100 m|
normal :

Bilirrubina indirecta

No varia en el embarazo
normal

0.1 -1.0mg/100 ml

Bilirrubina total

No varia en el embarazo
normal

0.1-1.2mg/ 100 ml

Affaro Rodriguez H). Cejudo Carranza E. Fiorelli Rodriguez S. Complicaciones Médicas
en el Embarazo. 22 edicidn. México DF.: McGraw-Hill Interamericana; 2004, p41, 51

y 53.
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ANEXO 13
TABLA DE INDICE DE LfQUIDO AMNIOTICO SEGUN EDAD GESTACIONAL
en milimetros

SEMANA 2.5% 97.5%
16 73 201
17 33 211
[ 18 80 220
B 19 83 225
i 20 86 230
i 21 88 233
| 22 89 235
23 0 | 237
24 90 | 238
25 89 r 240
26 89 ] 242
27 - 85 245
28 86 259
29 84 254
30 82 258
31 79 263
32 77 269
33 74 274
34 72 278
35 70 - 279
36 68 279
37 66 : 275
38 65 269
39 64 255
49 63 240
41 63 216
42 63 192

Schwarcz RL. Fescina RH. Duverges CA. Obstetricia. 62 edicion. Buenos Aires:
Editorial El Ateneo; 2005, p. 238 tomado de : Moore, TR, Cayle JE, "The amniotic fluid
index in normal human pregnancy” Am ] Obstet Gynecol 1990; 162: 1168.
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ANEXG 14
TABLA DEL DECIMO PERCENTIL DE PESO AL NACER PARA LA EDAD
GESTACIONAL POR GENERO

EDAD GESTACIONAL MASCULINO FEMENINO

Por semanas
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 13885 1901
35 2205 2109
36 2407 2300
37 2596 2484
38 27658 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: Principles and Practice. 5th
Edition. Philadelphia: Saunders; 2004, p. 496. tomado de :

Alexander, GR., Himes, JH., Kaufam, RB., et al. "A United Status national referente for
fetal growth.” Obstet Gynecol 87: 167, 1996.




ANEXOQ 15 )
INSTRUMENTOS DE RECOLECCION

ANEXO 15.1 ,

HOJA DE REGISTRO DE RECOLECCION DE PLACENTAS

LIQUIDO AMNIOTICO CON LIQUIDO AMNIOTICO CLARO

MECONIO

# REGISTRO / FECHA DE # REGISTRO / FECHA DE
RECOLECCION RECOLECCION

1 1

2 2

3 3

4 [

5 5

6 6

7 7

8 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

137




ANEXO 15.2

HOJA DE PROGRAMACION PARA RECOLECCION DE PLACENTAS

RECOLECCION PROYECTADA

RECOLECCION REAL

D [LIM[M[)I[Vv]SsS[TOTALI D[ L M]|M]|3] V] s |TOTAL
ABRIL ABRIL
1 1
2 |3/4 5]6] 78 3 2|3 |4[5[6e|7]s
9 |10/11[12]13] 14|15 9 {10 1112 (13| 14 | 15
16 (1718|1920 2122 4 1617 1819 [20] 21 ] 22
23 (24 |25 (2627287 29 3 23124 [25]/26]27] 28] 29
10
MAYO MAYO
30/1] 23456 3 301 [ 2]3]4]57]6s
7 | 8] 9 [10Jarf12]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 (221231242526 ] 27 2 211222324 [25][ 26 | 27
28 | 29 | 30 | 31 v 3 28 [ 29 [30[ 31
15
JUNIO JUNIO
1] 273 1| 273
4 |5 6 | 7|89 |10 3 4|5 6| 78] 910
11 (1213 (14[15 (16 [ 17 4- 11113211314 [15] 16 | 17
18 |19 /20|21 [22]23 ] 24 3 J18|19]20[21[22] 23|24
25 26 | 27 [ 28 29| 30 ' 2526 [ 272829 30 ‘
' 10
JULIO JULIO
1 1
2 (3|4 |56 ] 7 |8 2| 3|4[5]6]| 7] s
9 J10[11 12131415 910111213 1415
16 (17 (18 (1920 ] 21 | 22 4 1617 18|19 [ 20| 21 [ 22
23 (24252627 [ 28 |29 4. 23|24 25|26 (27| 28] 29
30 | 31 1 [30]31
9
AGOSTO AGOSTO
1 |2[3]4]s 12 /3[a]s
6 | 7|8 1910|1112} 3 6 | 7 (8|9 (101112
13 (14 (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 [ 293031
14
SEPTIEMBRE SEPTIEMBRE
1 ]2 L] 2
3/ al5]6|7[8 ]9 3 314 [5[6]7] 8]0
1011 1213|1415 ]16| 4 1011 /12]13[14] 15] 16
17 (18 (19 (202122 ] 23 3 17/18 | 19|20 [21]| 2223
24 |25 [ 26| 27|28 29 |30 4 24 |25 [ 262728 29[ 30
14
OCTUBRE OCTUBRE
1 |2 3]4]5]6]7 4 1|2 [ 3|als5]e6]7
8§ | 9 |10/11 121314 4 8 | 91011121314
15 16 (17 [18[19 | 20| 21| 15|16 |17 (18 [19[20] 21
22 /2324|2526 27 |28 - 122123 24[25]26 2728
290 13031 s [29]30][31
8
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ANEXO 15.3 ,
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS PARA REVISION DE EXPEDIENTE

Numero de Expediente: NUmero Correlativo de Placenta:
Calidad de Liquido Amnidtico:
Edad Materna: Formula Obstétrica: G P P A V

Edad Gestacional por Amenorrea:
Edad Gestacional por Ultrasonografia; (si la hay)
Trimestre en que se realiza ultrasonografia:

Peso Fetal; ' Peso Placentario: Percentil de peso:
Duracién del primer periodo: Duracion del segundo periodo:

Coriocamnionitis: _
fiebre materna >37.8 grados centigrado
leucocitosis (>11,000 globulos blancos)
calidad de liquido amnidtico

taquicardia materna

taquicardia fetal

[, TN N I NS R

Diagndstico de oligohidramnios por ultrasonografia:
Edad gestacional al diagnostico:

Hemoglobina materna al ingreso: Ht: . Eritrocitos:
Asma materno:

Hipertension Arterial Cronica:

Preeclampsia: PA: proteinuria:
Eclampsia: PA: : proteinuria:
Diabetes Mellitus Tipo 1:  Diabetes Mellitus Tipo 2: Diabetes Gestacional :

Esquema de corticosteroides durante la gestacion:
Nombre de cortiocoesteroide:
Edad gestacional de inicio: Edad gestacional de finalizacion:

Uso de misoprostol durante la gestacion:
Dosis: Frecuencia de administracion:

Uso de oxitocina durante la gestacion:
Dosis: Duracion de administracion:

Colestasis Hepatica o Pruritos Gravidarum:
Prurito severo en segundo o tercer trimestre:
Ictericia: TGO: TGP: Bilirrubina Total:
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ANEXO 16
PERMISO DE AUTORIDADES HOSPITARLARIAS

SantaTecla, 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 el propésito de solicitar
autorizacién para realizar un estudio de investigacion que servird como mi tesis para optar por el
titulo de doctorado en inedicina de la Escuela de Med icina Dr. Luis Edmundo Vasquez,
Universidad Dr. José Matias Delgado.

El nombre del estudio es *“ Meconio intraparto. Factores asociados v anatomia patologica
placentaria.” Consiste de un estudio de casos y controles de partos de término, en ef cudl, sin
conocer la historia delas pacientes, se elijjan pacientes con liquido amnidtico con presencia de
meconio y otras cot liquido amnidtico claro, para realizar un estudio histopatologico de placentas
enbusca de evidencia de insuficiencia Gtero-placentario. Posteriormente se realizara una revision
retrospectiva de losexpedientes en busca de factores asociados a la emision de meconio.

El estudio histopatolégico lorealizara el Dr. José Nicolas Astacio Soria, Jefe del
Departamento de Patologia de la Escuelade Medicina Dr. Luis Edriundo Vasquez, quien ha
ofrecido sus servicios en colaboracidn a la investigacién, y el asesor, quién ha sido ratificado porel
comité detesis, es el Dr. Jaime Armando Dehais, Jefe del Departamento de Ginecologia y
Obstetricia dela misma facultad.

Por la metod ol ogia del trabajo de investigacion le solicito permiso de realizar la revision de
expedientesen la secciénde archivo del hospital y de hacer recoleccion de placentas frescas de la
sala de partos. Me parece indispensable hacer manifiesto que la anonimidad de las pacientes serd
respetada y se tomaran medidas de bioseguridad para la manipulacion de los desechos biologicos.
La investigacion que propongo serd, no solo de utilidad para mi, como trabajo de tesis, sino que los
resultados seran de utitidad para su centro asistencial al conocer el valor clinico delliguido
amnidtico con presencia de meconio en la paciente intraparto y las condiciones asociadas a la
insuficiencia placentaria comprobada, permitiendo ambas hacer mas especificas las normas de
atencion de éste centro asistencial.

Esperando su pronta respuesta. Atentamente,

Erika Pamela May Aguirre
Candidato Doctorado e n Medicina r.

W‘l jce: D&,Rﬂfuel Larios; Jefe Departamento de Ginecologiay Obstetrma
i \ L v Hog)nal Nacional San Rafael

& ’7. e,
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