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INTRODUCCION




I.1.—SISTEMA CARDIOVASCULAR FETAL

E1 conocimiento de la fisiologia embrionaria del sistema
cardiovascular en el feto tiene méxima 1importancia, no
solamente porque este sistema es esencial para que el
feto pueda sobrevivir, sino también por los profundos

efectos que puede tener sobre otros sistemas (15). La

sangre comienza a circular hacia el final de la 32 semana

(15, 120, 182).

La distribucidén de los vasos del embridn difiere tanto
con respecto a los del adulto, porque el embridn vive en
condiciones totalmente distintas, de modo que sus centros
de actividad metabdlica son diferentes, y puesto que 1la
trayectoria de sus principales vasos estd dada por estos

centros, su plan vascular es distinto (46).

E1 enorme aporte de sangre placentaria durante la vida
fetal y la desaparicidn total de este circuito especial
cuando el organismo adopta los modos de vida del adulto,
son un ejemplo muy llamativo de que la trayectoria de ios
vasos estd dada por la ubicacidn de los centros funciona-
les. Cada érgano en desarrollo del cuerpo embrionario es
un centro de intensa actividad metabdlica. Durante la
vida fetal estos &rganos tienen que contar con CONDUCTOS

VASCULARES adecuados para atender las necesidades de su




crecimiento y diferenciacidon (46).

Resultaria tan gratuito como accesorio abordar aqui et

desarrollo embrionario del sistema cardiovascular, por lo
que nos atendremos a reseflar sdéio aquellos aspectos

tangenciales a nuestro estudio.

I.1.1.- DESARROLLO EMBRIONARIO DL SISTEMA VENOSO UMBILI-

CAL Y ONFALOMESENTERICO

En la 4a semana, cuando el embridn mide aproximadamente
unos 3-4 mm de CRL, practicamente todos los inves-
tigadores (37, 46, 113, 142, 173, 182) coinciden en
afirmar que existen tres pares de grandes venas en el

embrién (FIGURAS 1, 2 Y 3):

1)Las VENAS ONFALOMESENTERICAS O VITELINAS, que
retornan la sangre del intestino primitivo hasta el
seno venoso, conforme se aproximan a é1, bordean
la puerta intestinal anterior y se sithan junto al

esbozo hepAtico. Hay dos, derecha e izquierda.

2)Las VENAS UMBILICALES, originadas en las vellosida-
des coridnicas, transportan sangre oxigenada al
embridn. Existen dos, una derecha y otra izquierda.
van incluidas en las paredes laterales del cuerpo,
en todo su trayecto desde el pediculo abdominal al

seno venoso.




VENA CARDINAL ANTERIOR, COMUN Y POSTERIOR

" VENA Y ARTERIA
UMBILICALES

VENA Y ARTERIA
VITELINAS

FIGURA 1.-4' semana. CRLx3-4mm.
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FIGURA 2.-4* semana.CRLx 3-4mm.
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FIGURA 3.-Final 4* semana.CRL 5mm.




3)Las VENAS CARDINALES, que forman una red sistémica

dorsal.

Al final de la 4a semana , cuando el embridn mide
aproximadamente 5 mm de CRL (FIGURA 3), comienza una
proliferacién de los cordones entoblasticos que forman el
esbozo hepatico, desdoblando el curso de la porcidn
proximal de las venas onfalomesentéricas en una marafia de
pequefios conductos, originando un red vascular amplia;
los sinusoides hepaticos, por toda la sustancia hepatica.
cada vena onfalomesentérica queda dividida en dos segmen-
tos, proximal y distal, separados por esta red de sinu-
soides hepaticos, que se interpone entre ambos. Este
plexo hepatico drenard en la porcidn distal de estas
venas onfalomesentéricas. Las porciones proximales antes
de llegar al higado comienzan a establecer anastomosis
entre ellas mismas, por delante y detras del intestino
primitivo, también establecen anastomosis subdia-

fragmdticas y subhepaticas (46, 84, 113, 182).

Seglin REYNOLDS Yy BALTIMORE (1955), DICKSON (1957) y BARRY

(1963), es en este estadio cuando aparece por primera vez
un vaso entre estos sinusoides hepAticos mas prominente
que une las anastomosis subhepAticas con las subdia-
fragmadticas y sera el futuro CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO,
aunque otros autores como STREETER (1951) y TUCHMAN-

DUPLESSIS (1969), no 1o detectan hasta que el embridn




mide aproximadamente 7 mm de CRL.

DICKSON (1957) describe que durante este periodo la vena
vitelina izquierda es un vaso de tamafio considerable que
corre dorsal y ligeramente craneal desde el ombligo al
lado izquierdo del intestino anterior, donde recibird la
vena mesentérica, para continuar como vena onfalome-

sentérica. No hay ya signos de vena vitelina derecha.

La vena umbilical izquierda es muy grande. Corre craneal
y dorsalmente desde la pared ventral del cuerpo a unirse
aproximadamente en &angulo recto a la vena onfalome-
sentérica izquierda, a nivel de las anastomosis subhepé-
ticas. Da una rama hacia el futuro 1ébulo izquierdo del

higado.

Durante la 5a semana (FIGURA 4), cuando el embridn mide
unos 6-8 mm de CRL, prosigue la transformacidn de los
anteriores vasos; al mismo tiempo, el higado en creci-
miento se fusiona con la pared lateral del cuerpo, esto
hace posible que se establezcan anastomosis que conectan

a las venas umbilicales con el plexo de vasos del higado.

Una vez que queda establecida esta conexidén, el torrente

sanguineo placentario tiende a pasar mas por ellas, para
ir al higado. Asi, la vena umbilical derecha, que es mas
pequefia, comienza a dividirse en dos, una rama para dar

sangre a los sinusoides hepaticos del futuro 1dbulo




FIGURA 4.-5* semana. CRL 6-8 mm.




derecho, y otra rama, que dirigida dorsal y cranealmente,
va a unirse a la parte terminal de la vena onfalomesen-

térica derecha, caudalmente al seno venoso (20, 37, 46).

La vena umbilical derecha terminard por unirse a la vena
umbilical izquierda en la parte ventral del cuerpo,
dejando de dar ramas para el higado y comenzarad a atro-

fiarse (130, 173).

La vena vitelina izquierda cursa dorsalmente desde el
ombligo al lado izquierdo de la curvatura del duodeno,
donde se une con la vena mesentérica. E1 vaso formado por
esta unidn, serd la futura vena porta, que pasa dorsal al
intestino y da una rama al 1ébulo derecho del higado. El
final izquierdo de esta anastomosis recibe la terminacidn

de la vena umbilical izquierda.

E1 CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO surge desde la mitad de la
anastomosis subhepAtica y corre cranealmente en la linea
media de la cara dorsal del higado. Termina en la vena
hepAtica comdn, que casi ocupa la extensidn dorsal del

1d8bulo derecho del higado (55). Asi, el conducto venoso

de Arancio se desarrolla en la 58 gsemana embrionaria (78

semana postmenstrual).

Desde la 63 a la 8a semana cuando el embridén mide de 9-20

mm de CRL, contintia el desarrollo y transformacidn de




estos vasos adquiriendo su disposicidn vy constitucidn

definitiva. Conforme el saco vitelino va involucionando,

las porciones onfAlicas desaparecen graduaimente, pero
las ramas mesentéricas persisten y se tornan més exten-
sas, mientras que, al mismo tiempo, el tracto intestinal
se alarga y adquiere complejidad (46, 113, 125, 173). La
red anastomdtica periduodenal que forman estas venas, se
convierte en un sdlo conducto vascular espiroideo que
pasa por detrds del tubo digestivo hasta 1legar al higa-
do: la VENA PORTA (84)(FIGURA 5). Las relaciones mutuas
de la vena porta y el intestino que se ven en el adulto,
se deben a la desaparicidn de la porcidn distal de la
vena onfalomesentérica izquierda; sin embargo, la porcidn
distal de la vena onfalomesentérica derecha, que drena el
asa intestinal primitiva, se convierte en la VENA MESEN-
TERICA SUPERIOR. De este modo se observa que el sistema
venoso portal intra y extrahepatico se desarrolla desde

las venas onfalomesentéricas (37).

Los sinusoides hepAticos de l1a mitad izquierda del higado
comienzan a disminuir su proliferacidn, por la que la
sangre de esta mitad tiende a irse hacia la derecha, de
manera que aumenta mucho de calibre la parte craneal de
la vena onfalomesentérica derecha, formando el CONDUCTO
HEPATOCARDIACO DERECHO, el cual constituird el segmento
terminal de la vena cava inferior o PORCION POSTHEPATICA

DE LA VENA CAVA INFERIOR (113); el resto de esta vena




HIGADO

CONDUCTO  VENOSO
DE ARANCIO

VENA UMBILICAL
IZQUIERDA

INTESTINO

FIGURA 5.-6* semana. CRL2 8-3mm.




proviene de la vena cardinal posterior y de otras (vena
supracardinal y subcardinal derecha, anastomosis inter-

cardinal posterior)(10).

Coexistiendo con estas transformaciones, también aparecen

cambios en las venas umbilicales, éstas en el sitio de
entrada al cuerpo se fusionan entre si, de modo que
dentro del cordén umbilical queda una sola vena (FIGURA
5). Después de esta fusidn en el corddn, la parte in-
traembrionaria del conducto umbilical, también deja de
ser par, pues la vena umbilical derecha se atrofia y deja
de ser via para llegar al higado, asi! el pequedo flujo
que circula por ella cambia de direccién para retornar a
la vena umbilical izquierda y toda la sangre placentaria
1lega al higado por esta vena (20, 37, 46, 57, 84, 125).

(FIGURA 6).

También degenera la porcidén de la vena umbilical izquier-
da que se encuentra dentro del higado y en el seno veno-
so, quedando sdlo 1la porcidn proximal de esta vena, que
se une a la vena porta por una amplia anastomosis, el
SENO PORTAL, SENO INTERMEDIO o PARS TRANSVERSA (FIGURA
6). E1 CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO surge desde el extremo
jzquierdo del seno portal, justo en su unidén con la vena
umbilical izquierda y corre cranealmente en la l1inea
media de 1a unidn del epiplén menor al higado y recibe en

el lado izquierdo de su terminacidn, una pequefia vena que




v,/ conpucTo
VENOSO OE
ARANCIO
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FIGURA 6.-Final 6*-7* semana




drena la parte dorso-craneal del 18bulo izquierdo. EIl
ductus venoso desemboca en el conducto hepatocardiaco
derecho o vena hepadtica comiin, en comunicacién con la
vena que constituye el principal drenaje del 1dbulo
izquierdo. Esta vena, la vena hepatica izquierda secunda-
ria, cruza la cara ventral del final del ductus , para
desembocar en la unidn del ductus con la futura vena
cava inferior. Esta vena hepAtica izquierda secundaria se
une con la vena hepatica media, que drena la parte ven-
tral de ambos 1dbulos. La vena hepadtica derecha, que
drena la parte dorsal del 1dbulo derecho tiene una desem-

bocadura independiente en la vena cava inferior (55).

Al aumentar la circulacién placentaria por la vena umbii-
lical izquierda persistente, esta sangre puede 1ir a
través del CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO al conducto hepato-
cardiaco derecho directamente, permitiendo que parte de
la sangre derivada ae la placenta, pase casi de manera
directa al corazén; también la sangre puede ir, en vez de
por este shunt, a través de 1la red de los pequefios sinu-
soides hepaticos anastomosados entre si a desembocar
finalmente, igual que el conducto venoso, en el conducto

hepatocardiaco derecho (37, 46, 84).

Por lo tanto, la sangre proveniente de la circulacién

sistémica inferior, de 1la circulacidn portal y de la

circulacién placentaria va al corazén por una sola vena

15




principal.

Asi, aproximadamente a la 108 semana, queda definitiva-

mente constitulido el retorno venoso del embridn; durante

la etapa fetal se producen escasisimos cambios (57).




1.1.2.- CIRCULACION FETAL

I1.1.2.1.-ANATOMIA VASCULAR INTRAHEPATICA

La vena umbilical al llegar al higado, rodeada en parte
por éste, discurre completamente extrahepatica, por el
borde libre inferior del ligamento falciforme, en el
surco longitudinal izquierdo del higado (33, 37, &7,
156). Esta porcidn de la vena umbilical, denominada PARS
UMBILICAL DEL TRONCO IZQUIERDO DE LA VENA PORTA por
varios autores (68, 95), sigue un trayecto oblicuo ascen-
dente, emitiendo multiples ramas pequefas para irrigar al
14bulo izquierdo y caudado (31, 156), y dos mas grandes,
las ramas segmentarias laterales superior e inferior,
que se dirigen hacia la izquierda para vascularizar el

1dbulo izquierdo (95).

La vena umbilical termina en ei 1lamado RECESO UMBILICAL
(18, 81, 123) o SENO UMBILICAL (31), que es un vaso ancho
que da numerosas ramas. E1 receso umbilical se une con la

PARS TRANSVERSA (porcién de la rama iobar derecha de la

vena porta), en un angulo de 120° y se sitta en la fisura

intersegmentaria izquierda (37, 57, 92); en el punto en
que la pars transversa cruza la fisura longitudinal
izquierda que separa los 1ébulos izquierdo y derecho del

higado (138).




De tal forma que la vena porta comin, la pars transversa
y la vena umbilical en su trayecto por el higado forman
un arco (37, 68), del cual sale, a nivel del receso
umbilical y como una prolongacidén de la vena umbilical en
la misma direccidn, un pequefio vaso: el CONDUCTO VENOSO
DE ARANCIO (14, 16, 18, 31, 33, 37, 50, 68, 95, 123,
166,). Ocasionalmente, su origen estd un poco mas a la
derecha de la terminacidn de la vena umbilical (33),
aungue BALIQUE et al. (1984) refiere que siempre se
origina a 2-4 mm a la derecha de la terminacidén de la
vena umbilical, discurriendo entre el 1dbulo izquierdo ¥y
el caudado. E1 ductus y la pars transversa se sithan a
nivel de T10-L1, al mismo nivel que las glandulas supra-

rrenales (57).

Este pequeic vaso actta como shunt entre la circulacion
umbilical y la sistémica obviando el recorrido intrahepa-
tico. Discurre por la cara visceral del higado, también
de modo extrahepatico y en sentido ascendente, sin emitir
ramas (31, 33, 37, 123). Finalmente el conducto venoso de
Arancio termina, seglin distintos autores (14, 21, 31, 33,
35, 37, 68, 95), directamente en la vena cava inferior o
bien desemboca antes en una de las venas hepaticas,
generalmente en la vena hepAtica izquierda, dorsalmente
a ella, y a veces, en la vena hepAdtica media. También se

ha observado, aunque muy raramente, que el ductus y Jla

vena hepaAtica izquierda se unen formando un tronco comdn
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antes de desembocar en la vena cava inferior (95); este
hecho también se ha comprobado en corderos (32), donde se
ha observado que la vena hepAtica izquierda y el ductus
comparten la desembocadura en la cara ventral izquierda
de la vena cava inferior, situ#ndose la vena hepdtica
izquierda adyacente a la vena hepatica derecha, mientras
que el ductus estd algo mads a la izquierda y dorsal. De
un modo u otro, el conducto venoso de Arancio en los
fetos humanos, desemboca en la vena cava inferior 0'5 cm

antes de que ésta penetre en el corazdn (21).

Ademds de esta vascularizacidn, el higado también recibe
la iirigacidn de la vena porta y de la arteria hepéatica.
Asi, la vascularizacién de los distintos 1dbulos hepati-
cos durante la época fetal se realiza de la siguiente
manera: el 1dbulo izquierdo, mucho mds grande que el
derecho, estd irrigado por la vena umbilical y sus ramas,

por la pars transversa y por ramas de la arteria hepati-

ca (33, 37, 50, 68, 70, 91, 92, 95); el 1débulo caudado

recibe ramas de la arteria hepAtica, de 1a vena umbilical
y de las ramas lobares derecha e izquierda de la vena
porta (95); y el 1dbulo derecho por 1a rama lobar derecha
de la vena porta y ramas de la arteria hepatica (33, 50,
70, 95, 123). El1 drenaje de todo el territorio hep&tico
se realizard por las venas hepadticas, que normalmente son

tres: derecha, izquierda y media (14).




I.1.2.2.-ANATOMOFISIOLOGIA DE LA CIRCULACION SISTEMICA

En gestaciones normales a término, el flujo sanguineo
intervelloso es de 140 m1/min (107). Los vasos vellosita-
rios de la placenta con esta sangre bien oxigenada,
confluyen formando la vena umbilical en el corddn y
penetran en el abdomen fetal por el anillo umbilical,
desde aqui asciende siguiendo un trayecto intraabdominal

por la pared anterior del mismo, hasta 1legar al higado.

E1 flujo de la vena umbilical no es pulsdtil (94, 149),
parece depender mas de la resistencia vascular placenta-
ria, que de la resistencia vascular que encuentra en su
desembocadura (50). Este flujo ha sido medido, mediante
Doppler, en fetos humanos de gestaciones normales. Todos
los autores (85, 88, 90, 111, 134) coinciden en que
aumenta con la edad gestacional hasta las 36 semanas,
siendo maximo entre las 37 y 38, y va disminuyendo duran-
te las dos Gltimas semanas. E1 flujo por unidad de peso
fue constante hasta la 36-37 semana, =120 ml/kg, disminu-
yendo a partir de esta fecha hasta =90 ml/kg. Estas
aportaciones fueron completadas posteriormente por LIER-
DE, OBERWEIS y THOMAS (1984), que estudiando también el

flujo umbilical en fetos humanos a término, mediante

Doppler, observaron que éste es =366+65 ml/m o de 117416

m1/kg, con una velocidad de 18’314 cm/sg.




Una vez que la vena umbilical penetra en el abdomen
fetal, la sangre puede distribuirse por las ramas de la
vena umbilical y por la pars transversa, o bien a través
del conductc venoso de Arancio, puede alcanzar la vena
cava inferior directamente, permitiendo que la sangre
bien oxigenada de la placenta pase al corazdn sin atrave-

sar los capilares hepaticos.

E1 flujo medio en vena umbilical intrahepatica es de 110
ml/kg/min (67). La cantidad del flujo umbilical que se
distribuye por una u otra via difiere en los distintos
trabajos que estudian este aspecto. Las primeras investi-
gaciones (19, 70, 81) reflejan que la mayoria del flujo
se distribuye a través del higado y que sélo una pequefa
cantidad pasa por el ductus venoso. REYNOLDS y BALTIMORE

(1955) refiere que sélo el 10% del flujo umbilical va por

el ductus venoso, mientras que MEYER y LIND (1966) en un

trabajo realizado en fetos humanos detectan que puede ser
del 30 al 60%. EDELSTONE, RUDOLPH y HEYMANN (1978) obser-
van hasta el 53% y BARNES et al. (1979), en un estudio
sobre potros fetales, afirma que puede llegar hasta el
60%. RUDOLPH y HEYMANN (158, 160) en estudios en corde-
ros, observan que el flujo oscila entre el 34% y el 91%,
y no depende del pH, ni de los gases sanguineos, ni varia
a 1o largo de la gestacidén. ZINK y VAN PETTEN (1980),
investigando también en corderos, observan que el flujo

es del 56 al 88%.




Posteriormente, cuando la sangre llega a la vena cava
inferior, el flujo de este vaso, estudiado en corderos
por RUDOLPH y HEYMAN (1967), constituye =70% del retorno
venoso al corazdén. 1/3 del flujo de esta vena es propor-
cionado por la sangre de la vena umbilical, a través del
ductus, y los otros 2/3 estarian constituidos por el
retorno venoso de las visceras abdominales y parte infe-

rior del cuerpo (60, 158).

Seglin MOORE (1976), en la vena cava inferior se mezclaria
la sangre bien oxigenada de la placenta, que llega via
ductus venoso, con la sangre pobremente oxigenada proce-
dente de las regiones infradiafragmdticas fetales, in-
cluido el higado. Sin embargo, BEHRMAN et al. (1970)
realizando un estudio con microesferas marcadas, afirman
gue la sangre procedente del ductus no se mezcla en la
vena cava inferior; posteriormente EDELSTONE y RUDOLPH
(1979) realizando también un estudio con microesferas
marcadas, en corderos fetales, observa que no se mezclan
los dos flujos, sino que la sangre procedente del ductus
venoso, ocupa la porcidén dorsal y hacia la izquierda de
la citada vena, mientras que la sangre pobremente oxige-
nada ocupa la porcidén ventral y hacia la derecha; estos
flujos alcanzan la auricula derecha sin mezclarse. La

explicacién de este camino preferencial dentro de la vena

cava inferior, expone que quizds sea debida a que en los




corderos esta vena es larga (= 4cm.), 1o que aumentaria
la linea de flujo dentro de ella; sumindose ademads, que
la velocidad de su flujo sanguineo puede ser menor que ia
velocidad critica para producir turbulencias y mezclarse.
Esta idea se contradice con la de BARRON (1944), gue
afirma que la sangre permanece sin mezclarse debido al

distinto contenido de oxigeno de una sangre y otra.

En consecuencia, la cantidad de sangre oxigenada suminis-
trada al corazén desde la vena cava inferior es menor que
el de la vena umbilical, pero serd mayor que el que
procede de la vena cava superior. Por lo tanto, la sangre
de la vena cava inferior es la que mayor contenido de
oxigeno tiene de toda ia circulacidén sistémica fetal

(39).

E1 flujo en ambas venas cavas es pulsatil, con dos ondas
de flujo, que coinciden con la sistole y diastole ventri-
cular (148, 152). Tanto la vena cava superior como la
inferior desembocan en la auricula derecha, pero estan
separadas por el Tubérculo de Lower, que estaria formando
parte de la pared dorsosuperior de la vena cava inferior
y de la pared posterodorsal de la vena cava superior

(81).

E1 margen cefdlico del foramen oval que estd formado por

el borde inferior del septum secundum y se ubica en el




lado derecho del tabique interauricular, se denomina
crista dividens (FIGURA 7), la cual estd situada de tal
modo con respecto a ia desembocadura de la vena cava
inferior que separa el torrente sanguineo de la vena cava
inferior en una corriente anterior y hacia la derecha que
entra plenamente en la auricula derecha y otra posterior
y hacia la izquierda (anteriormente hemos visto que era
sangre bien oxigenada procedente del ductus) que pasa a
través del foramen ovale (61, 94, 97, 149, 152, 153,158,
161), para distribuirse por la parte superior del cuerpo.
Estudios realizados en corderos por DAWES 48, 50) descri-
ben que el 40% del flujo de la vena cava inferior pasa a

través del foramen oval.

La sangre pobremente oxigenada que ha llegado a auricula
derecha procedente de ambas venas cavas, pasa por 1a
valvula trictspide a ventriculo derecho, el flujo sangui-
neo de vena cava superior que pasa a través de foramen
oval es minimo (21, 150, 161). Desde el ventriculo dere-
cho, que es funcionalmente dominante durante la vida
fetal (108, 145), la sangre sale por la arteria pulmonar
hacia l1os pulmones, pero gran cantidad de ella se deriva
antes de 1legar a ellos por el ductus arterioso (152)
hacia la aorta; sdlo una pequefia parte va a los pulmones,

de un 10-15% del volumen ventricular (48, 125) a un 33%

(143) y sdlo consumen el 8% del total de oxigeno (48),

esto es debido a que durante la época fetal 1los pulmo-
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FIGURA 7.- Distribucion del flujo sanguineo
en el corazon.




nes tienen mucha menor importancia que durante la vida

adulta (FIGURA 8).

La sangre bien oxigenada que habia 1legado a auricula
izquierda a través del foramen oval pasa por la valvula
mitral a ventriculo izquierdo y saldra por la aorta, ésta
emitird las arterias coronarias y las arterias que
irrigan la cabeza y extremidades superiores, en este
punto desemboca el conducto arterioso, donde se mezclaran

ambos tlujos (158).

Las investigaciones realizadas por BEHRMAN et al. (1970)
y REUSS, RUDOLPH y HEYMANN (1981) demuestran que la
sangre que irriga cerebro y corazdn es la que proviene
del ductus; también coinciden con esta afirmacidn los
trabajos realizados en corderos por EDELSTONE y RUDOLPH
(1979) y aRaden que el flujo sanguineo del ductus consti-
tuye =41% del total del flujo sanguineo cerebral y =40%
del coronario, proporcionando la vena cava inferior el

resto.

La sangre seguird por la aorta descendente, el flujo en
fetos humanos a término es de =680 m1/m o de 216 ml/kg/m,

con una velocidad de =28 cm/sg (114) y se ird distribu-

yendo por el resto del organismo. De las arterias iliacas

internas surgen las arterias umbilicales para incor-

porarse al corddn umbilical y desde alli alcanzar a las




FIGURA 8- Circulacion fetal.
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vellosidades coriales donde se realizard el intercambio

de gases y otras sustancias en el espacio intervelloso.

Estudios recientes en fetos humanos (5, 9, 82, 174, 179,
180) sobre la velocidad del flujo de las arterias umbili-
cales nos informan que las ondas normales de flujo tienen
un rédpido ascenso durante la sistole, con un punto de
maxima velocidad (S), relacionado con la capacitancia de
los vasos: seguido por un descenso gradual del flujo
durante la didstole, con un punto de minima velocidad
(D), que depende de la resistencia vascular, en este caso
de la resistencia vascular de las vellosidades coriales
de la placenta. Asi, estas ondas de flujo podemos consi-
derarlas como un indicador del estado circulatorio del

feto.

Conforme avanza la gestacidn, la proporcidn S/D disminu-
ye, desde 4’8 en SG 18 a 2'2 en SG 42 (30, 85, 96, 163,
179, 180). Esto es debido a que la resistencia vascular
placentaria va disminuyendo y el flujo distdlico, por
tanto, aumentando. Si esto no sucede, sobretodo si S/D>3,
nos estaria detectando un aumento de la resistencia
vascular en el lecho placentario (por hipertensidn,
diabetes,...) y, por lo tanto, una inadecuada perfusion.
Esto es importante determinarlo pues condicionaria la

actuacidn obstétrica, durante el parto, o incluso antes,

previniendo sufrimientos fetales o hasta muertes intrad-




tero (5, 28, 71, 72, 87, 132, 180, 181). Es mds, FERRAZZI

et al. (1988) encuentran una relacidn estadisticamente

significativa entre pH, pCO, de sangre venosa umbilical y

el indice de pulsatilidad, de tal modo que cuando aumenta
este indice indica que hay una disminucidn de la per-
fusidn placentaria y se produce disminucidén de pH y
aumento de p CO,. MCCOWAN, MULLER y RITCHIE (1987)
encuentran también una relacidén lineal estadisticamente
significativa entre el aumento del indice de pulsatilidad
y la disminucidn de las pequefas arterias medias, su-
giriendo que cuando la velocimetria de las arterias
umbilicales es anormal puede ser explicado por la
disminucidn de estos vasos que regulan la resistencia

placentaria.




I1.1.2.3.-FISIOPATOLOGIA DE LA CIRCULACION FETAL

Las investigaciones realizadas sobre las modificaciones
que se producen en el feto ante situaciones que pueden

ocasionar una alteracidn en su estado circulatorio,

aportan resultados contradictorios. Se impone, por ello,

abordar un breve resumen de las mismas, concretamente en
lo referido a hipoxia, hipercapnia, oclusién del corddn.

dindmica uterina ¢ hipertensidn.

A.-HIPOXIA:
Estudios experimentales realizados en animales, adminis-
trando a la madre oxigeno a baja concentracidn, han

producido las siguientes modificaciones en el feto, en:

--FRECUENCIA CARDIACA FETAL (F.C.F):

BORN, DAWES y MOTT (1956) afirma que en los fetos
cordero inmaduros, aumenta y sdlo con 1a hipoxia mante-
nida, se produce disminucidn; mientras que en los
maduros, tras un aumento transitorio, se produce una
progresivamente disminucidén de 1la F.C.F, sobre todo si
la 50,20 %. Este Ultimo resultado es confirmado por
DAWES et al (1969) y COHN et al. (1974).

Otros autores no observan ese ascenso inicial de la
F.C.F, sino que siempre la encuentran disminuida (11,

44, 63, 148, 152).




-~-pH Y GASES:
Practicamente todos los investigadores coinciden en que
el pH disminuye conforme la hipoxia se va haciendo mas
severa.

También coinciden en 1a deteccidn de una disminucidn de

la PO, ; sin embargo, los resultados con respecto a la

PCO, son contradictorios, pues mientras que DAWES et
al. (1969) observa que disminuye; DILTS et al. (1969)
afirma que aumenta; y otros investigadores (43, 63,
148, 150) refieren que no varia.

E1 lactato aumenta (136).

--MOVIMIENTOS RESPIRATORIOS

Segun MARCHAL y DROULLE (1988), cesan totalmente.

~-PRESION ARTERIAL (P.A):

BORN, DAWES y MOTT (1956), en trabajos experimentales,
encuentran que en fetos cordero inmaduros, la P. A.
estd siempre disminuida, quizds por vasodilatacidn de
los vasos umbilicales; sin embargo, en los fetos madu-
ros, estd aumentada y sdlo si persiste la hipoxia se
produce disminucidn.

BRINKAMN et al. (1970) afirma que disminuye; mientras
que para otros investigadores aumenta (43, 44, 53, 63,
148, 150, 152), debido a que aumenta la resistencia
vascular periférica.

BILARDO, NICOLAIDES y CAMPBELL (1990), midiendo el




indice de pulsatilidad vascular, observan que cuando el
indice adrtico-carotideo era anormal, el 60% de los
fetos presentaban asfixia severa, mientras que 8i era

normal, habia una buena oxigenacion fetal.

--RESISTENCIA VASCULAR PERIFERICA:
Estd aumentada y es la que ocasiona que aumente la
presién arterial (43, 56, 150).
VEILLE y KANAAN (1989) observan un aumento en la razén
S/D en la arteria renal; luego hay un aumento de la
resistencia vascular. VYAS, NICOLAIDES y CAMPBELL
(1989) coinciden con esta afirmacién al encontrar en
los fetos hipdxixos un aumento del indice de pulsatili-
dad. Sin embargo, el PI en arteria cardtida interna
estd disminuido (188), para que 1legue mas flujo a

cerebro.

—--RESISTENCIA VASCULAR UTEROPLACENTARIA
BILARDO, NICOLAIDES y CAMPBELL (1990) observan que hay
un aumento en el indice de resistencia dteroplacenta-

ria.

--PRESION VENA CAVA INFERIOR:
Los distintos investigadores coinciden en afirmar que

no varia, sdlo BRINKMAN et al. (1970), observa que

aumenta en casos de hipoxia severa. Durante la hipoxe-

mia hay un aumento en la amplitud de las pulsaciones de




la vena cava inferior (148, 150).

~~FLUJO Y PRESION UMBILICAL:

ASSALI, HOLM y SEHGAL (1962) refieren que el flujo
umbilical aumenta y que permanece as! durante todo el
periodo de hipoxia; por el contrario, otros inves-
tigadores (21, 31, 56) encuentran que disminuye; Yy
para otros (43, 63, 168) permanece sin variacion.
BRINKMAN et al. (1970) y COHN et al. (1974) afirman que
la presidn umbilical aumenta; mientras que para
EDELSTONE, RUDOLPH y HEYMANN et al. (1980) no varia.
REUSS, RUDOLPH y DAE (1983) observan que al aumentar la
amplitud de las pulsaciones de la vena cava inferior,
éstas se transmiten hacia la vena umbilical, haciendo

que ésta parezca pulsatil.

--REDISTRIBUCION SANGUINEA:
Desde las investigaciones ya cldsicas hasta las mas
recientes, todos los autores coinciden en que hay una
redistribucién del flujo sanguineo para mantener 1la

irrigacidn a los &rganos vitales: placenta, corazén,

cerebro, glandula adrenai; mientras que a otros: piel,

mdsculo esquelético, pulmones, bazo, intestino,
rifAdn,... disminuye su irrigacién (11, 21, 43, 39, 44,
53, 135, 140, 148, 150, 159, 165).

BEHRMAN et al. (1970) observa que el aumento del flujo
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sanguineo de cerebro y corazdén, procede del ductus
venoso. E1 flujo hepadtico se mantiene constante (63),

aunque debido a la distribucidon de la irrigacién de la

vena umbilical al 18bulo izquierdo del higado, éste se

haya mds protegido de la anoxia que el 14bulo derecho

(91).

RUDOLPH y HEYMANN (1967); BEHRMAN et al. (1970) y COHN
et al. (1974) observan que hay un aumento del % de
flujo de la vena cava superior que cruza a través del
foramen oval, quizads porque disminuye el retorno venoso
de la vena cava inferior y toda la sangre se dirige
prActicanente hacia la mitad superior del cuerpo duran-

te la hipoxia.

--DUCTUS VENOSO:
Las investigaciones realizadas sobre la respuesta del
conducto venoso de Arancio a la hipoxemia fetal han
proporcionado informaciones conflictivas. Asi, BRINKMAN
et al. (1970) detecta que hay un aumento de la resis-
tencia vascular del receso umbilical en situaciones de
hipoxia, para ellos, esto indicaria que fluye menos
sangre a través del ductus, para proteger el higado
duirante ella, pues el aumento de la resistencia del
conducto venoso de Arancio permite que una mayor frac-
cidn de la sangre bien oxigenada de la vena umbilical,

circule por el parénquima hepadtico. Sin embargo, otros




investigadores (21, 148, 150, 154, 161) afirman que hay

un aumento del flujo sanguineo a través del ductus y

que ese flujo, como hemos referido anteriormente, se
distribuye principalmente por cerebro y corazdn. Aungue
las d1timas investigaciones realizadas por REUSS,
RUDOLPH y DAE (1983), observan que al aumentar la
amplitud de las pulsaciones de la vena cava inferior
durante la hipoxia y transmitirse estas pulsaciones a
la vena umbilical, tenderia a incrementarse la mezcla
de sangre del ductus con la de la vena cava inferior,
con lo que podria ireducirse la tendencia de ese camino
preferencial, contradiciendo anteriores investigaciones
realizadas por EDELSTONE, RUDOLPH y HEYMANN (1980),
quienes no encuentran variaciones ni en el flujo
sanguineo, ni en la resistencia vascular del ductus
durante la hipoxia, refiriendo que ésta tiene poco o

ningln efecto sobre el ductus.

Para COHN et al. (1974), todos estos cambios en la
circulacion fetal serian el reflejo de los efectos
locales directos de la hipoxemia, que aumenta la
actividad del sistema nervioso auténomo y la secrecidn
de catecolaminas y otras aminas vasoactivas. Las
glandulas adrenales dependiendo de 1la maduracioén,
secretarian NA (noradrenalina) en fetos mas jovenes y
NA y A (adrenalina) en fetos a término. Esta idea

coincide con los experimentos realizados por DAWES,




MOTT y RENNICK (1956), DAWES (1969) y RANKIN y PHERNET-
TON (1976), sobre la administracidn de A y NA y por
BARRET et al. (1972) de a- y B-adrenérgicos a fetos
cordero, pues obtienen que la circulacidn fetal es
capaz de responder a la estimulacidn de catecolaminas.
Los efectos de los a- y B-adrenérgicos son parecidos a
los de 1a A y NA, y similares a los que se producen
durante la hipoxia. Asi, la liberacion de catecolaminas
puede ser una importante respuesta al stress durante la
vida intrauterina; es mds, COMLINE y SILVER
(1966 )realizan un estudio sobre la descarga adrenal de
catecolaminas en fetos ccrdero y observaron que se
producian 2 respuestas: una directa, donde se libera
NA, que es completamente independiente de la inervacidn
y que sdlo se desencadena si existe una hipoxia severa;
y una respuesta nerviosa donde hay una descarga de A y

NA, para que se produzca esta respuesta los niveles de

0, no necesitan ser tan bajos como para la directa. Por

G1timo, BARRET et al. (1972) afirma que la liberacidn
adrenal es el mecanismo mas importante de la respuesta

simpAtica en la circuiacidn fetal.

Ademas de la intervencidén de l1a glandula adrenal en la
regulacidn de la circulacidén fetal, ésta estd también
bajo control de barorreceptores y quimiorreceptores
carotideos y adrticos, inervados por fibras aferentes

del vago, pero especialmente por los quimiorreceptores




adrticos (24, 53). Ante una situacidon de hipoxemia, se
estimularian los quimiorreceptores que harian aumentar
la presidn sanguinea, si este aumento fuera excesivo,
la actividad barorreceptora introduciria una segunda
orden refleja que disminuiria la FCF y la RVP. COHN et
al. (1974) obtiene los mismos resultados y afiade que la
respuesta de los barorreceptores provocando disminucién
de la FCF al aumentar la presidén arterial, aumenta
conforme avanza la gestacién, pudiendo estar relaciona-
do con el incremento de la actividad vagal. Esta idea
fue ya vislumbrada por BORN, DAWES y MOTT (1956) cuando
apuntaba que la diferente respuesta entre los fetos
irmaduros y maduros podria ser debida al desarroilo
progresivo del control del sistema nervioso auténomo

sobre la circulacién fetal.

B.~-HIPERCAPNIA:

ASSALI, HOLM y SEHGAL (1962), sometiendo a 1la oveja

prefiada a una mezcla de gases rica en CO,, detecta que en

el feto se produce una disminucidn de la FCF, un aumento
de la PA y un aumento del flujo sanguineo umbilical,
carotideo y femoral.

MARCHAL y DROULLE (1988) detectan un aumento de 1los

movientos respiratorios fetales.

C.-COMPRESION U OCLUSION DEL CORDON:

La compresidn del cordédn es una causa frecuente de asfi-
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xia durante la vida intrauterina. Veamos que repercusio-
nes tiene sobre 1a circulacidén fetal y si ésta es similar

o difiere de la observada en situaciones de hipoxemia.

~--FRECUENCIA CARDIACA FETAL (FCF):
Practicamente todos los investigadores coinciden en una
disminucién de la FCF (1, 11, 63, 64, 94, 99, 100, 129,
168): excepto BORN, DAWES y MOTT (1956) y DAWES y MOTT
(1964) que detectan un aumento transitorio cuando la
compresidn del corddn es leve, seguida de disminucidn

si la compresidn del corddn progresa.

Esta respuesta, segin SIASSI et al. (1979), es debida
al reflejo barorreceptor y en menor medida a los qui-
miorreceptores, afaden que estos reflejos son méds
sensibles cuando el feto estd normdéxico que si esta

sometido a hiperoxia.

--pH Y GASES:
Con compresiones del corddn menores del 25%, practica-
mente no hay modificaciones o éstas son muy leves, sin
embargo conforme aumenta, sobre todo a partir de com-

presiones >50% se produce una disminucidn del pH, de la

PO, y de la 80, y un aumento de la PCOp, en la aorta

descendente; mientras que el pH, POp, SO, y PCO, de
vena umbilical permanece constante, luego la diferencia

arteriovenosa de O, a través de la placenta aumenta al




disminuir el flujo umbilical (1, 24, 63, 64, 99, 100,

110, 129, 168). Esto es debido a un aumento de la

extraccién de O, por los tejidos fetales, gracias a la

distinta afinidad por el 0O, de la hemoglobina fetal,
con respecto a la del adulto (101).

SILVER et al. (1988) observa que hay acidosis con
pH(7'20 mucho mds frecuentemente en situaciones de

compresidn de corddn que cuando no las hay.

--PRESION ARTERIAL (PA):
RUDOLPH (1969) e ITSKOWITZ, LA GAMMA y RUDOLPH (1983),
refieren que no varia. Para otros investigadores aumen-
ta, siempre que la constriccidn no sea total (11, 24,
94, 110, 129), si ésta es mayor del 50%, entonces

disminuye (63, 157).

Para MUELLER-HEUBACH y BATELLI (1982), estos cambios
estdn producidos por una rapida e inicial respuesta de
los barorreceptores, seguida de una menor respuesta de

los quimiorreceptores.

--RESISTENCIA VASCULAR PERIFERICA (RVP):

HASAART et al. (1986) observa que aumenta.

--PRESION DE VENA CAVA INFERIOR:
DAWES y MOTT (1956) detectan que disminuye; mientras
EDELSTONE, RUDOLPH y HEYMANN (1980) no encuentran que
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la presién en vena cava inferior varie.

--FLUJO Y PRESION DE VENA UMBILICAL:
Los resultados son dispares. Con respecto al flujo
umbilical, ASSALI, HOLM y SEHGAL (1962) detectan un
aumento, mientras que KOUNZEL et al. (1977) refiere lo
contrario, que disminuye. Referente a la presidn en
vena umbilical, EDELSTONE, RUDOLPH y HEYMANN (1980)
afirman que disminuye, si la compresidn es >50%; sin

embargo, KUNZEL (1977), y posteriormente ITSKOWITZ, LA

GAMMA y RUDOLPH (1983), observan un aumento, para el

mismo grado de compresion.

--ARTERIA UMBILICAL
Segln ABITBOL et al. (%989), si la oclusidn es modera-
da, la velocidad sistdlica y diastdlica cae moderada-
mente, aunque la diastdlica mds que la sistdlica.
Aumenta la relacidén S/D, la velocidad diastdlica aunque
baja nunca desaparece. Si la oclusidn es severa, la
velocidad diastdlica cae rapidamente y puede desapare-

cer; la sistdlica también disminuye.

--REDISTRIBUCION SANGUINEA:
ASSALI, HOLM y SEHGAL (1962) e ITSKOVITZ, LAGAMMA y
RUDOLPH (1987) encuentran un aumento del flujo caroti-
deo. RUDOLPH (1969) detecta un aumento del flujo y

contenido de oxigeno cardiaco y cerebral con dismi-




nucidn del flujo y contenido de oxigeno renal y

pulmonar; aunque SHIELDS y SCHIFRIN (1988) refieren que
la compresidn umbilical intermitente puede ocasionar
isquemia transitoria del sistema nervioso central, la
cual si es repetitiva puede lesionar el desarrollo
neuroldgico. EDELSTONE, RUDOLPH y HEYMANN (1980) e
ITSKOVITZ, LAGAMMA Y RUDOLPH (1987) observan una dismi-
nucidn del flujo al higado, sobre todo al 14bulo dere-
cho. MUELLER-HEUBACH y BATELLI (1982) encuentran

vasoconstriccidn cutanea.

--DUCTUS VENOSO:
Aunque algunos autores, como LIND (1966), no detectan
la participacién del ductus venoso en los cambios del
flujo; posteriormente, EDELSTONE, RUDOLPH y HEYMANN
(1980) afirman que compresiones (50% no afectan ni al
flujo, ni a la presidn en el ductus, pero que com=
presiones :50% ocasionan disminucidn de su flujo y
presidn, estas disminuciones coinciden con el descenso
de la perfusién de la vena umbilical; luego, la resis-
tencia estimada al flujo sanguineo a través del ductus
no varia con la compresién del cordén. Estudios mds
recientes realizados por ITSKOVITZ, LAGAMMA y RUDOLPH
(1987) en fetos de cordero, detectan que compresiones
del corddn gue disminuya el flujo umbilical al 50% se
produce un aumento del flujo umbilical que pasa a

través del ductus (44% a 72%), ademds aumenta la pro-




porcién de sangre procedente del ductus que atraviesa
el foramen ovale (30% a 47%), al igual que la sangre
procedente del ductus que irriga a la parte superior

del cuerpo (33% a 55%).

HASAART et al. (1986), afaden que durante la oclusidn
umbilical se produce un aumento de la PA y de la RVP,
estos aumentos producen pulsaciones bifasicas en la
vena cava inferior, que a través del ductus se propagan
a la vena umbilical y haria que se mezclardn la sangre
del ductus con la de la vena cava inferior, in-
terrumpiendo el camino preferencial del ductus. La
madxima pulsatilidad se observa coincidiendo con un gran

aumento de la PA y con profunda bradicardia.

D.-DINAMICA UTERINA

E1 flujo sanguineo uterino disminuye durante las contra-
cciones, esta disminucién comienza desde el inicio de la
misma; sin embargo, no se modifica la sangre del espacio
intervelloso, quizds porque en la zona de implantaciodn

placentaria la contraccidn no se propaga con toda la

fuerza, tal vez, por accidn de la progesterona (38).

BRAR et al. (1988) realizan estudios de flujo en arteria
umbilical y uterina durante el parto, observando que en

fetos humanos el flujo sanguineo fetoplacentario es




ininterrumpido mientras que el flujo uteroplacentario
disminuye o se interrumpe dependiendo de la intensidad de

la contraccién uterina.

Distintos estudios realizados sobre la razén S/D de
arteria umbilical (26, 27, 75, 78, 175) refieren que
durante el parto eutdcico no hay diferencias entre antes,
durante y después de la contraccidn, permitiendo un
ininterrumpido proceso de intercambic gaseoso durante la
contraccidén (en el lado fetal) que permite a la mayoria
de los fetos a término tolerar el parto con minimos

cambios metabdlicos, si es que los hay.

Cuando hay aumento de S/D algunos autores (29, 74) obtie-

nen un resultado andmalo del parto: distress,... encon-

trando relacidn entre pH fetal y S/D. Es mds, WEISS,

HITSCHOLD y BERLE (1989) detectan que cuando hay decele-
raciones de la FCF, la onda de flujo diastdlic. de arte-
ria umbilical tiende a desaparecer o incluso a invertir-
se; igualmente encuentran relacidn entre la recuperacioén
de la FCF y la normalizacién de la onda de flujo. Sin
embargo, estas observaciones no son compartidas por SARNO
et al. (1989), pues no encuentran relacidn entre S/D y

morbilidad fetal.

También analizando el PI en arteria uterina (104) éste

aumenta durante la contraccidén, mientras que en arteria




umbilical (73) no se altera si el parto transcurre con
normalidad; sin embargo si aparecen deceleraciones en la
FCF el PI varia, obteniendo mds frecuentemente PI anorma-

les en casos de distress fetal.

Con respecto a la respuesta del feto ante las contraccio-

nes, LLANOS et al. (1986) detectan un aumento de la

presién arterial, una disminucidén de Oy, y aumento de CO,

en arteria femoral, pero el pH no varid, tampoco observa-
ron cambios significativos en el flujo de la circulacidn
umbilical, ni en la FCF; sin embargo, ZIMMER, DIVON vy
VALDASZ (1988) observan un aumento de la variabilidad de

la FCF durante las contracciones.

MARCHAL y DROULLE (1988) refieren que los movimientos
respiratorios fetales desaparecen durante las contraccio-
nes, quizds por el efecto de la PGE; y/o la disminucidn

del flujo Uteroplacentario.

D.-HIPERTENSION

Durante la gestacidn normal el trofoblasto invade las
arterias espirales a partir de la SG 8, estando esta-
blecida totalmente esta invasién en la SG 18, desapare-
ciendo el misculo liso y la lamina eldstica interna,
convirtiéndose las arteriales espirales en arterias de

baja resistencia, por lo tanto en vasos de alta conduc-




tancia (34). Sin embargo, en las gestaciones que cursan
con hipertensién arterial o con fetos pequefios para la
edad gestacional, los cambios fisioldgicos en las arte-
rias espirales sdlo se observan en los segmentos decidua-
les (109). Este hecho sefiala un defecto en la normal
interaccidn entre el trofoblasto migratorio y los tejidos

uterinos.

La placenta en las gestaciones que cursan con hiper-
tensidn, presenta una proliferacidn de las células de
Langhans (79), de las células de las capas de sincitio y
citotrofoblasto (7, 80), quizds como respuesta especifica
a la isquemia placentaria; se afade, ademds, que los
cambios fisioldgicos de las arterias espirales se limitan
exclusivamente a los segmentos deciduales (166), condi-
cionando todo ello una disminucidén de flujo del espacio

intervelloso.

Posteriormente con el desarrollo de los estudios de
doppler, el andlisis cualitativo de las formas de onda de
velocidad arterial fetal y materna ha demostrado este

flujo anormal en las embarazadas hipertensas.

Asi en gestante hipertensas, distintos autores (34, 90,

103, 179, 180) encuentran que hay un aumento de la re-
sitencia en las arterias uteroplacentarias (por disminu-

cidn de la erosidn trofoblastica de las arterias espira-




les) que condiciona un aumento en la pulsatilidad del
flujo uterino por disminucidn de l1a velocidad de flujo

diastdlico. FLEISCHER et al. (1986) estudiando la rela-

cidn S/D en arterias uterinas observa que si ésta es (2’6

el resultado de la gestacién es normal; pero que si >2°'6
se asocia con complicaciones del embarazo: parto prematu-
ro, crecimiento retardado, preeciampsia, como consecuen-
cis de una inadecuada nutricidn y oxigenacidén. Sin embar-
go, HANRETTY, WHITTLE y RUBIN (1988), no encuentran
diferencias estadisticamente significativas en el flujo
uteroplacentaria entre pacientes hipertensas y un grupo

control.

SCHULMAN et al. (1987) determinan la razén S/D en ambas
arterias uterinas y si ésta es diferente, estando en una
de ellas aumentada, refieren que este hecho sugiere
diferente suministro sanguineo a Utero y placenta, por lo
que errores en el sitio de placentacidn, pueden condicio-

nar preeclampsia y crecimiento intratitero retardado.

Estas alteraciones condicionan que el flujo sanguineo
intervelloso sea mds bajo en las pacientes hipertensas
(107), con disminucién del flujo umbilical =66 ml/k/min
(111), ademds de ocasionar alteraciones en las ondas de
velocidad de flujo de las arterias umbilicales (180).

DUCEY et al. (1987) intentan establecer una clasificacidn

de la hipertensién arterial durante el embarazo basada en




la velocimetria mediante doppler del flujo uterino y
umbilical. Asi, ellos encuentran que:

--Gestantes hipertensas con disminucidén del flujo uterino

pero con flujo de arteria umbilical normal, tuvieron

fetos de bajo peso, pero con frecuencia como resultado
de la prematuridad mds que de crecimiento retardado.

--81 existe disminucidn del flujo en ambos vasos, se
asocia con aumento de S/D de arteria umbilical y peores
resultados del parto.

--S8i el flujo es normal en arterias uterinas, pero esté
disminuido en arterias umbilicales, se asocia con
aumento de S/D en arterias umbilicales y hay un aumento
de crecimientos retardados y de distress fetal en el
parto.

--81 tanto el flujo uterino como el de arterias umbili-
cales son normales, los resultados del parto de estas
pacientes hipertensas son similares a los de la pobla-

cidn normal.




I.2.—CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

1.2.1.- DESARROLLO ANATOMOHISTOLOGICO

PERIODO EMBRIONARIO:

Embrioldgicamente hemos visto que este vaso procede de
las distintas transformaciones que van sufriendo las

venas onfalomesentéricas en el interior del higado.

CHACKO y REYNOLDS (1953), realizan un estudio sobre el
desarrollo embrioldgico del ductus venoso, encontrandolo
por primera vez a partir de embriones de 5 semanas,
cuando miden aproximadamente 6'5 mm de CRL. En este
estadio ellos encuentran entre los numerosos sinusoides
que hay en el higado, uno mas prominente y directo que
los otros, que va desde la vena umbilical izquierda (que
discurre por la parte caudal del higado) hacia Ta futura
cava inferior, este vaso se diferencia tempranamente en
el DUCTUS VENOSO DE ARANCIO. En su inicio, aparece una
protusidn, formada por tejido hepdtico; sin embargo,
MONTAGNANI (1963) observa que estd formado por un espesa-

miento del endotelio.

Al final de la 58 semana, segiin CHACKO y REYNOLDS (1953),

el Aangulo que forma el ductus con la vena umbilical es

acusado (FIGURA 4), aproximadamente de 90° . Las lineas




celulares que lo forman se van diferenciando. E1 didmetro
de la vena umbilical en su parte mads ancha es 5 veces
mayor que el didmetro del ductus venoso en su inicio en
el receso umbilical. La luz es mds o menos uniforme,
siendo en su parte mas ancha de 0'07 mm. En su inicio la
protusién que ya aparecia al pricipio de la semana, se

observa recubierta de endotelio.

A lo largo de la 62 semana, la linea de células de la

vena umbilical y el ductus se hace dos o tres veces mas
espesa. En 1a unidn del ductus con la vena umbilical hay
una amplia curvatura hacia el lado derecho y una marcada

angulacidén en la parte opuesta.

Al final de la 62 semans (FIGURA 6) y principio de la 78,
cuando el embrién mide aproximadamente 21 mm de CRL, es
cuando se detecta por primera vez una estructura especia-
lizada en el inicio del ductus venoso, existiendo una
proeccién de tejido en el espesor de la pared, al sec-
cionar transversalmente esta estructura que constituird
un esfinter (seglin estos autores), se puede observar un
tejido con disposicidn triangular con una linea de
endotelio; el cuerpo principal de este esfinter estd
formado por tejido mesoblastico, a veces de 16-20 capas
de espesor. Un lado es usualmente mas prominente que

otro. El ductus mide en este estadio 1’1 mm de longitud.




En 1a 78 y 88 gemana, se pierden capas de endotelio en un
lado y aumentan en otro. Macroscopicamente el ductus
aparece como un canal directo de calibre casi uniforme
que corre cefdlica y dorsalmente al receso umbilical,
formando un angulo de 90° con la pared del receso y de
120° con la pared principal de la vena umbilical. EI
esfinter presenta 40u de espesor y 10-12 capas de célu-
las. Las capas mas superficiales y las mas profundas son
longitudinales y las centrales son circulares. El ductus
tiene mas espesor que la vena y el receso umbilical. Para
BARRON (1942) el mecanismo esfinteriano estaria completa-

do ya en el dia 40.

PERIODO FETAL:

Durante el periodo fetal el ductus estd totalmente cons-
titulido y sdlo experimenta modificaciones histoldgicas y
morfométricas. Segin CHACKO y REYNOLDS (1953), a las 10
semanas de gestacidn mide 2'2 mm de longitud; vy 3'6 mm a
las 12 semanas, siendo entonces su diametro de 0’4 mm en
la zona del esfinter, en la unidn con el receso umbili-

cal, y de 0°9-1 mm en la unidn con la vena cava inferior.

Forma un angulo de 110° con l1a vena umbilical.

Durante este periodo, la estructura de la pared del
ductus venoso estd constituida practicamente por tejido

elastico, dispuesto en amplias bandas longitudinales. En
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la parte externa, el tejido eldstico se dispone como un
fino reticulo, aunque en algunas secciones a 10 largo de!l

ductus también tiene este aspecto reticulado. El1 tejido

muscular se dispone cerca de la luz entre el tejido

eldstico. PEARSON y SAUTER (1969) coinciden también con
esta idea, pues ellos observan gue el ductus posee gran
cantidad de fibras eldsticas entrelazadas y menor de

fibras musculares lisas.

La unidn de los tejidos entre el receso umbilical y el
ductus venoso adopta una forma especial, posiblemente
como resultado de las fuerzas hemodindmicas que alli
operan. Su contorno es de forma triangular. La base de
este triangulo estd formada por l1ineas de células de
tejido eldstico principalmente, las mas superficiales se
concentran por debajo del endotelio en 1ineas onduladas
cuando el orificio estd contraldo. Las fibras musculares
se disponen entre esas bandas de tejido eldstico y el
tejido conectivo ocupa el espacio en la base de esa

formacién.

A partir de las 24 semanas de gestacidn CHACKO y REYNOLDS
(1953) macroscdpicamente observan gque en el ductus venoso
aparece una marcada constriccidn de su luz en la mitad
proximal al receso umbilical, siendo maxima a 1 mm del
inicio del ductus venoso; pero conforme se asciende la

luz se hace mads grande gradualmente, siendo en su termi-
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nacidn tres veces y media mds ancha que en su parte més
estrecha. Microscépicamente, la mayor parte de la pared

del conducto venoso de Arancio estd constituida por

tejido eldstico de forma ondulada y por sdlo una pequefia

capa de tejido muscular subendotelial; estas fibras
musculares se disponen longitudinalmente y se hallan

entremezcladas con el tejido elastico.

Sin embargo, MONTAGNANI (1963), diferencia el tejido
elastico de la pared en dos capas; una interna, subendo-
telial, orientada circularmente, y una capa externa, de
disposicién longitudinal. Observa que el tejido muscular
se dispone en una pequefia capa subendotelial circular,
que limita con la capa elastica interna, presentando dos
engrosamientos leves en ambos extremos del ductus, donde
detecta que hay dos estrechamientos luminales. por fuera
de la pared, aparece tejido conectivo, pequefios vasos Yy
varios fasciculos nerviosos, con algunas células ganglio-

nares.

CHACKO y REYNOLDS (1953), describen que ura capa especial
de 6 a 8 células musculares de espesor, convergen longi-
tudinalmente desde la pared del ductus para formar los
elementos contractiles en el inicio del ductus; aqui sélo
visualizan tejido muscular puro sin tejido conectivo en
toda la circunferercia de la pared, por 1o que esta

estructura, para ellos tiene las caracteristicas de un
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esfinter muscular, presentando un espesor de 1 mm. PELTO-
NEN e HIRVONEN (1963), también describen la presencia de
un esfinter anular muscular en el inicio del ductus

venoso.

Sin embargo, para BARRON (1942) este esfinter estaria
formado por una banda especial de fibras musculares lisas
ordenadas a modo de herradura, Jjusto en la unidn del
receso con el ductus; también PEARSON y SAUTER (1969)
coinciden con esta idea, aunque ellos 1o estudian en
fetos de oveja, encontrando una cintilla de misculo 1liso,

que adopta esta diposicidn en forma de herradura, locali-

zada en la unidn de la vena umbilical con el ductus, esta

cintilla al contraerse cierra funcionalmente 1la 1luz,
formandose un repliegue o labio en la unidén de estos dos
vasos. En este labio los elementos fibromusculares estéan
ordenados en un haz oblicuo que pasa desde la pared
izquierda de la vena umbilical a través de este repliegue
hasta la pared derecha del ductus venoso. Otras fibras
siguen una disposicidn mas circular. En algunos fetos, el
esfinter sdlo aparece como un ligero engrosamiento de la
pared muscular de la vena umbilical en la unidn con el
ductus. BARCLAY, FRANKLIN y PRICHARD (1942) estdn de
acuerdo con BARRON (1942) en que el esfinter no es circu-
lar, sino que aparece como una cresta o labio en uno de

los lados.




MONTAGNANI (1963) describe que el conducto venoso de
Arancio en su inicio presenta macroscdépicamente una
especie de protusién o labio, teniendo al corte longitu-

dinal una figura triangular. Esta estructura forma un

angulo agudo con el lado derecho del receso umbilical y

obtuso con el lado izquierdo. Para é1, este labio mi-
croscdpicamente estd formado por un espesamiento del
tejido subendotelial, con muy pocas fibras eldsticas en
este punto. De hecho, las fibras de la capa interna que
se disponian circularmente en la pared, aqui se dispersan
y las fibras de la capa externa pasan por la base del
engrosamiento triangular. En esta zona, las fibras muscu-
lares de la capa subendotelial estan mds compactas cerca
del vértice de este labio, pero algunas se observan por
todo el area tomando distintas direcciones: circular,
oblicua, longitudinal. Sin embargc, para MONTAGNANI
(1963), esta estructura no revela un cambio significativo
en la constitucidn elastico-muscular del ductus que pueda

ser interpretado como un esfinter muscular.

BARRY (1963), también rechaza la idea de esfinter muscu-
lar, pues solamente detecta un espesamiento del endote-
lio. Igualmente, MEYER y LIND (1966) no encuentran ningu-
na estructura a modo de esfinter en el inicio del ductus,
ni mads fibras musculares lisas que en cualquier otra
seccidn de su pared. Lo dnico que observan en su inicio

es una confluencia de fibras eldsticas longitudinales
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que, al llegar a este punto, cambian de direccidn vy

asumen un curso circular a modo de red; por lo tanto,

ellos no encuentran un esfinter muscular, sélo un tejido

conectivo proliferativo rico en células.

Para CHACKO y REYNOLDS (1953) cuando el feto estd a
término, la constitucidn histoldgica del conducto venoso
de Arancio sigue siendo la misma. Tan sdlo, en la zona
del esfinter, la proyeccidn intraluminal se ve mas pro-
nunciada en un lado que en otro, hecho ya observado por
MONTAGNANI (1963) en fetos mds jovenes; sin embargo
BALIQUE et al (1984), ni siquiera observa un repliegue

anatdmico en su inicio.

CHACKO y REYNOLDS (1953), también detectan cerca de la
entrada en la vena cava inferior a 2'1 mm. de ésta, una
densa capa muscular subendotelial, de 0’2 mm. de espesor.
Prdxima a esta zona hay un entrecruzamiento de fibras
musculares, hasta que finalmente, en la capa mas externa
de la pared se dispersan viéndose sdlo 1 o 2 capas de
células musculares entre las células de tejido conectivo

de la adventicia.

La longitud del ductus a término oscila entre 12 y 20 mm
(35, 123, 124); aunque para BALIQUE et al. (1984) ya mide

20 mm entre la SG 32 y 36.




1.2.2.- INERVACION

BARRON (1942) y REYNOLDS y BALTIMORE (1955) refieren que
la inervacidén del ductus procede del vago; pero es PEAR-
SON y SAUTER (1967) y (1969) quienes describen muy deta-
1ladamente la trayectoria de la inervacidn de la vena
umbilical y del ductus, asi en el lado derecho
delesdfago, una pequefia rama de fibras nerviosas se forma
desde los troncos vagales anterior y posterior, esta rama
desciende a través del hiato siguiendoc el mismo trayecto
del eséfago. Justo debajo del diafragma esta rama corre
cercana del tronco vagal anterior del que recibe fibras
adicionales; luego continda hacia abajo entre las capas
de epipldn menor (ligamento hepatogadstrico) que se
extienden en la fisura que separa el 1ébulo caudado y el
146bulo izquierdo del higado (el ductus yace en profun-

didad en esa fisura), entonces esta rama desciende cerca-

na y paralela al ductus venoso, al alcanzar la regidn de

la unidn del ductus con el final del vena umbilical,
algunas de las fibras de esta rama entran en las paredes
de la vena umbilical; aqul esta rama se divide en varias
ramas pequefias, algunas de las cuales se extienden pe-
riféricamente hacia la pared del ombligo y hacia el
tejido conectivo que rodea la vena umbilical. La mayor
concentracidén de estas fibras las observan en la pared
del final de la vena umbilical, cerca de la unidn con el

ductus, pero no hay fibras nerviosas en él.




Por otra parte, los troncoes vagales anterior y posterior,
acompafan 1terior y posteriormente al final del esdfago.

Ramas nerviosas del tronco anterior vagal se pueden

seguir por la curvatura menor del estdémago y region

pildrica; aqui algunas fibras ascienden a través del
margen derecho del epipldn menor para alcanzar a la vena
porta en el higado, en este lugar se le unen otras fibras
de la rama izquierda de la ve a porta y siguen hacia la

vena umbilical.

Fibras del tronco vagal posterior se unen con fibras del
plexo celiaco y desde aqul continGan a 1o largo de la
arteria hepatica en el epiplén menor donde acompafian a la
vena porta al higado. Al alcanzar la vena porta, las
fibras del plaxo celiaco se unen a las fibras del tronco

vagal anterior.

Las fibras de los troncos vagales anterior y posterior
que acompafan a las fibras del plexo celiaco alcanzan a
la vena porta separadamente en dos grupos. Un grupo de
fibras siguen a la rama derecha de la vena porta a la
vesicula biliar y a otras estructuras relacionadas. EIl
otro grupo de fibras siguen la rama izquierda de la vena
porta y 1legan al final de la vena umbilical. Agui se
unen otras fibras vagales a la vena umbilical, las cuales

habian descendido a través del margen cefdlico del




epipldn menor. BARRON (1944) y CHACKO y REYNOLDS (1953),
también coinciden en la observacidn de estas fibras
nerviosas en el receso umbilical, a ambos lados del
esfinter del ductus, pero no en el esfinter. EHINGER et
al. (1968), observan en esta zona en la unién de la vena
umbilical con el ductus, un aumento de nervios, aunque
para ellos son adrenérgicos, justo en la zona donde hay
un aclmulo de fibras musculares lisas, en esta zona los
axones presentan una apariencia arrosariada. La cantidad
de nervios dieminuyae hacia la vena cava inferior. No
observan fibras nerviosas colinérgicas, sdlo pequefas

bandas por fuera del vaso.

Con respecto a los ganglios nerviosos, CHACKO y REYNOLDS
(1953) observan uno pequefio, relaciocnado con el tronco

anterior vagal, justo debajo del diafragma, encima de la

unidn del epipldn menor al eséfago, estad cerca del origen

del haz de fibras vagales que corren en el margen supe-
rior del epipldn menor hacia la vena umbilical. Las
fibras vagales se ven entrar al ganglio y otras fibras lo

abandonan para descender con este haz.

También se observa otro pequefio ganglio cerca del extremo
distal del ductus venoso, localizado en el tejido conec-
tivo que separa el ductus del 148bulo izquierdo del higa-
do, estd compuesto por células nerviosas multipolares de

mediano tamafo. Varios haces nerviosos estan conectados




con este ganglio; uno de éstos se dispone paralelo al

ductus, en el epiplon menor para unirse al vago; otro haz

se dirige a la region del esfinter, pero no se observa en

él.

BARRON (1942) y CHACKO y REYNOLDS (19563), encuentran otra
fuente de inervacién, en la terminacion del ductus en su
parte, prdoxima a la vena cava inferior. Aqui, a ambos
lados de su desembocadura aparecen pequefias ramas Yy

fibras nerviosas que pueden seguirse hasta la adventicia.

En experimentacidn animal, COCEANI et al. (1984), estu-
diando el conducto venoso de Arancio en corderos recién
nacidos y sacrificados, encuentran fibras nerviosas
adrenérgicas en la adventicia vy ocasionalmente cerca de
la capa muscular, pero nunca en la propia capa. A veces,
también han detectado fibras nerviosas colinérgicas en la
adventicia y, muy rara vez, en la capa muscular. Siempre

son fibras aisladas sin formar plexo.




1.2.3.- FISIOLOGIA

Se han realizado distintas investigaciones para intentar
explicar la misidn y el funcionamiento del conducto
venoso de Arancio y los factores que determinan el flujo

a su traveés.

Segln CHACKO y REYNOLDS (1953), el conducto venoso apare-
ce en el feto, en el periodo en que el drenaje vascular
bilateral de la placenta a través de las dos venas umbi-
licales pasa a una vena umbilical, para llevar la sangre
de la placenta al corazdn. Pareceria, por tanto, que este
cambio se impone por la necesidad de controlar eficiente-
mente el flujo sanguineo, no sdlo a través del higado,
sino entre la circulacidn placentaria y fetal. Asi,
quizds la funcidn del esfinter (que ellos propugnan) sea
la de regular la presidn entre vena umbilical y circula-
cidn fetal. Esta hipdtesis se apoya en el hecho de que el
cambio en la direccidn del flujo desde la vena umbilical
hacia el ductus es en los embriones de 6 mm de CRL y este
cambio conlleva modificaciones en la presidn vascular y
en la morfologia. ia confluencia de los dos canales
venosos en uno, se asocia con la aparicién de un en-
doteLio inicial en el sitio del futuro esfinter, entre el

receso umbilical y el ductus venoso, crece desde una capa

simple de endotelio a un especializado aparato elastico

muscular,




Para PELTONEN e HIRVOWEN (i963), la misidén del ductus
seria la de regular el flujo sanguireo que entra a vena
cava inferior, protegiendo la circulacion fetal durante
las contracciones uterinas contra los rdpidos cambios de
volumen. Esto lo haria gracias a 1la contraccidn de su

esfinter.

BARRON (1942) y PEARSON y SAUTER (1969), opinan que la
cantidad de flujo que pasa por el ductus estad gobernada
por la forma del receso umbilical; si su pared se con-
trae, disminuye la cavidad del receso y por 1o tanto
disminuird el flujo en el ductus. BARRON (1944), afade
que la reducida cantidad de sangre que pasa por el ductus
venoso se explica por las propias condiciones anatdomicas,
ya que el diametro del conducto venoso es la 1/7 parte de

el diametro de la vena umbilical.

Sin embargo, BARCLAY, FRANKLIN y PRICHARD (1942) reali-
zando un estudio en fetos de corderos, detectan que el
labio en el inicio del ductus venoso puede contraerse no
permitiendo el paso de sangre de la vena umbilical, como
si se produjera un espasmo neuromuscular. Observa que el
ductus puede contraerse, cayendo entonces la presidn en
su I1nterior y pasando la sangre que hubiera dentro de é1

a la vena cava inferior. También observa que la presidn

del ductus venoso es mayor que la de las venas hepaticas,




pues al inyectar contraste en la vena umbilical, tras

pasar el ductus éste retrocede por las citadas venas.

Para otros investigadores (55, 138, 141, 153) seria la
presencia de un esfinter muscular entre el receso umbili-
cal y el conducto venoso de Arancio el que regulara el
flujo, de tal modo que si el esfinter se relaja pasa mas
sangre a través del ductus venoso Yy si el esfinter se
contrae, la sangre de la vena umbilical se distribuye por
sus ramas y por el receso umbilical y pars transversa,
irrigando los sinusoides hepaticos. REYNOLDS y BALTIMORE
(1955) en un estudio angiografico en corderos observan
que efectivamente existe un esfinter y que ademas puede
contraerse y relajarse en 1/3 de sg. LIND, STERN y WE-
GELIUS (1964) también en un estudio angiografico detectan
un defecto de l1lenado en lo que puede corresponder a un
esfinter. Por el contrario, MONTAGNANI (1963), refiere
que tras analizar los hallazgos anatdmicos e histolégicos
es dificil asumir que un contro activo del flujo san-
guineo sea posible durante 1la vida fetal mediante con-
traccidn de este labio del inicio del ductus. Afade, que

quizds la disposicidn de este labio, ayudara a guiar el

flujo de la vena umbilical hacia el ductus o quizas este

labio proporciones una resistencia misculo-eldstica

suficente contra la presidén del flujo umbilical.

Investigaciones posteriores realizadas por MEYER y LIND




(1966) en fetos humanos, también desechan la idea de un
esfinter muscular en el ductus, pues sdlo observan una
pequefia protusidn de células musculares en el receso

umbilical, no en el ductus, por lo que refieren que

quizads la cantidad de flujo umbilical que atraviesa el

ductus, dependa mas de que el ductus venoso anatdmicamen-
te estd dispuesto como una prolongacidn de la vena umbi-
lical y esto facilitaria que el flujo fuera a través
suyo. Afirman que los didmetros de estos dos vasos no
influyen, sino gue la sangre tomaria uno u otro camino
dependiendo de la resistencia vascular del higado. Para
ellos, el ductus venoso funciona como un shunt de baja
resistencia para la sangre placentaria, pasando de 1/3 a

2/3 de esta sangre a través de este canal.

Para EDELSTONE, RUDOPLH y HEYMANN (1985), el flujo del
ductus en corderos guarda una fuerte correlacién con el
flujo umbilical, representando el 653%= de éste ditimo y
no guarda relacidén con la edad gestacional. Opinan que es
inverosimil que el ductus venoso funcione activamente
para mantener un flujo estable al higado, ni que pueda
cambiar su didmetro y por lo tanto su resistencia, sino
gue el ductus actba pasivamente, disminuyendo su flujo

linealmente cuando disminuye el flujo umbilical.

Con respecto a la reaccidn del conducto venoso de Aran-

cio frente a determinadas sustancias: farmacos, neuro-




transmisores,... s8blo se ha realizado algunas investiga-
ciones en experimentacidn animal y, excepcionaimente, en
fetos humanos postmorten e in vitro.

Asi, EHINGER et al. (1968), en fetos humanos, y en las
circunstancias anteriormente citadas, detectan que 1la
noradrenalina, la 5-hidroxitriptamina y acetilcolina

producen contraccidén del ductus.

REYNOLDS y MACKIE (1962) inyectan via vena umbilical
adrenalina a fetos de oveja y observan que aumenta la
presidn sin cambiar su diametro, por 1o que opinan que
quizds el esfinter del ductus se contraiga ante la adre-

nalina, existiendo un posible control adrenérgico.

PELTONEN e HIRVONEN (1963) investigando en corderos
recién nacidos (por lo que las condiciones no son las
mismas que intrautero), inyectan adrenalina, noradrenali-
na y acetilcolina, detectando que estas sustancias abren
o dilatan el ductus; mientras que el ductus no reacciona
a la histamina. Por el contrario, COCEANI et al. (1984)
sometiendo in vitro el esfinter de corderos a noradrena-

lina y acetilcolina, observa que el esfinter se contrée,

aunque en el caso de la acetilcolina, a veces, el esfin-

ter no responde. Mientras que ZINK y VAN PETTEN (1980)
inyectan noradrenalina via umbilical a fetos de corderos
y obtienen que el flujo del ductus venosc sigue siendo el

mismo antes que después de 1a inyeccidén de noradrenalina.




EDELSTONE et al. (1980), inyectan a fetos de cordero
atropina y fentolamina en vena umbilical y observan que
el flujo venoso del ductus no se altera, por lo que
afirma que ni el sistema adrenérgico, ni el colinérgico

influencian la distribucidn basal del flujo umbilical.

Con respecto a la respuesta del ductus al Ojp, los resul-
tados son contradictorios, pues mientras que PELTONEN e
HIRVONEN (1963) sometiendo a asfixia a fetos de cordero,
recién nacidos y vivos, detectan que el ductus se dilata
y que disminuye su diametro cuando administra Op; otros
autores (2, 4, 42) observan en estudios realizados a
fetos de cordero sacrificados e in vitro, que el ductus
se contrde ante el 0,, tan sdlo varia el tipo de contra
ccién que a baja PO, es brusca y rdpida, mientras que

alta POj, hay un periodo de latencia largo.

En los Gltimos afos se estd investigando (2, 3, 4, 40,
41, 42) la reaccién del conducto venoso de Arancio, en
especial la regidén del esfinter, frente a PG en corderos
recién nacidos y sacrificados, para establecer si éstas
intervienen en el cierre postparto de este vaso, al igual
en el ductus arterioso. Los resultados obtenidos han

sido:

-La PG E,, produce relajacidn con una respuesta rapida y

potente.

-La PG I,, también produce relajacion.




-La PG Fp,, provoca contraccidn.

-E1 TXA,, también produce contraccidn,el efecto es maximo
en el periodo perinatal.
-Los inhibidores de la ciclooxigenasa (indometacina),

también ocasiona contraccidn.

Estos resultados sugeririan la posibilidad de una regula-
cidn autondmica, al menos en la regidn del esfinter,
estando las prostaglandinas implicadas en este proceso.
Pero, segln refieren los mismos investigadores, estos
estudios son en corderos recién nacidos, sacrificados e
in vitro, por lo que durante la vida fetal no se puede
asegurar que suceda 1o mismo. Concluyen que, experimen-
talmente, puede decirse que tanto el ductus arterioso
como el venoso comparten sensibilidad a la indometacina
y, por lo tanto, un mecanismo dependiente de las prosta-
glandinas; pero en el ductus arterioso sdlo es importante
la PG Ejp, mientras que en el ductus venoso estarian
implicadas mas prostaglandinas. Terminan estos expe-
rimentos sometiendo la regidn del esfinter a inhibidores
del citocromo P-450 y detectando que se relaja; luego,
segln estos autores, quizds el esfinter del ductus venoso
comparte con el ductus arterioso la dependencia de un
mecanismo citocromo P-450 para mantener la tensidn
contractil y que el tono del ductus se mantenga por Jla
formacidn local de un constrictor hasta ahora desconoci-

do.




1.2.4.- VISUALIZACION ECOGRAFICA

CHINN et al. (1982) & ierte que el ductus venoso rara-
mente se ve por ecografia, debido a que es mas pequefio
que los vasos portales; pero siguiendo la vena umbilical,
al llegar al receso umbilical, podemos visualizar ecogra-
ficamente el ductus venoso (57, 105, 171), siguiendo un
curso posterior y cefdlico hacia la vena cava inferior,
por lo que se visualiza mejor en un corte oblicuo; MORIN
y WINSBERG (1978) aRaden que el ductus discurre casi

paralelo al eje axial del feto. EBOUE et al. (1989)

refiere que forma un angulo de 120° con la vena umbili

cal.

DROULLE et al. (1984) encuentra que el didmetro del
ductus venoso varia de la 1/2 a la 1/7 parte del diame-

tro de la vena umbilical.




1.2.5.- CIERRE POSTNATAL

Para BARRON (1944) el cierre funcional del ductus se
produce a los pocos minutos del nacimiento, mientras que

el cierre organico comenzaria después del primer dia;

NEUMAIER et al. (1983) observa que entre el 22 y o1 52 se

oblitera completamente; sin embargo, PELTONEN e HIRVONEN
(1963) refieren que hasta el 12° dia, y otros autores
(33, 123, 139) describen que éste sucede sobre el dia 15
al 20. Por otra parte, EMERY (1952) observa que en los
primeros 8 dias tras el nacimiento estd cerrado el ductus
sdlo en el 2-3% de los casos, estdndoio en un 97% al
final del segundo mes de vida. TODA, LESZCZYNSKI y KUMME-
RON (1981), en experimentacidn animal observan que esta

completamente cerrado en el sexto mes de vida.

E1 mecanismo por el cual el ductus se cierra difiere en
los distintos investigadores. BARCLAY, FRANKLIN y PRI-
CHARD (1942) afirman que el cierre funcional del ductus
venoso depende de la irritabilidad del esfinter asociado
a una caida de la presidn venosa en la vena umbilical
motivada por el cese de las circulacidn a través del
cordén umbilical, pues a veces después del parto, detec-
tan que la presidn venosa portal es mayor que la presidn
venosa umbilcal normal y sin embargo el ductus permanece
cerrado. EMERY (1952) coincide con esta afirmacidn pues

también demuestra que la sangre portal no puede pasar por




el ductus.

No obstante, para CHACKO y REYNOLDS (1953), sera la
accidn contractil del esfinter y la propia presién del
higado la que fuercen al ductus a cerrarse, produciéndose

posteriormente degeneracién y fibrosis de su pared.

MEYER y LIND (1966) difieren de los anteriores investiga-
dores, ya que no encuentran esfinter muscular en el
ductus, sdlo una bandas de tejido conectivo proliferativo
entre el seno portal y el ductus. Ellos observan que
después del nacimiento estas bandas se proyectan ligera-
mente hacia el interior de la luz vascular, pero que no
pueden estrechar, ni cerrar la salida del ductus; sin
embargo, cuando el ductus se retrae, ellas protuyen mas Yy
podria ayudar al cierre funcional, posteriormente estas
bandas serdn muy importantes para el cierre organico.
Durante la vida intrauterina el inicio del ductus venoso
tiene forma redonda u oval; después del nacimiento, al
cesar la circulacidn umbilical, disminuye la presidn
sanguinea en el seno portal y disminuye el calibre de
estos vasos, por 1o que la entrada del ductus venoso se
cierra. Durante este proceso, el inicio del ductus que

tenia un forma redonda u oval, se va estrechando progre-

sivamente, adoptando primero un forma eliptica y finai-

mente queda como una hendidura. Este cierre funcional del

ductus es reforzado por la accidn del misculo liso del

69




seno portal cercano al ductus y por las bandas de tejido

conectivo (anteriormente citadas) que contribuyen al

estrechamiento postnatal del seno portal. El1 cierre
funcional le sigue el cierre orgdnico, éste se inicia
precisamente por las capas mas superficiales de estas
bandas, adyacentes a la luz, donde comienzan a proliferar
fibroblastos, a los pocos dias esta zona es una capa
ancha de tejido conectivo rico en células y pobre en
fibras, que acaba cerrando la entrada del ductus. En el
resto del ductus también se produce tejido proliferativo
que procede de las capas subendoteliales y que poco a

poco obliteran su luz.

Sin embargo, para COCEANI et al. (1984), quizds sea la
activacidn de los a-receptores que observan cercanns a la
pared del ductus venoso los que contribuyan al cierre
postnatal de este vaso,; mientras que para ADEAGBO et al.
(1985) seria el TXA, formado en el tejido hepatico el que

Juega un rol importante en este procesc de cierre.

Finalmente, en el adulto, como hemos referido antes se
convertird en el LIGAMENTO VENOSO (33, 37, 112, 117, 125,

131).




I.3.—VENA UMBILICAL

I.3.1.- VENA UMBILICAL EN EL CORDON

1.3.1.1.-HISTOLOGIA E INERVACION

Segin HOANG-NOC et al. (1985), la vena umbilical esta
organizada en varias capas ordenadas de dentro hacia
afuera de la siguiente manera: la intima constituida por
el endotelio; por fuera se encuentra una capa discontinua
de células musculares lisas, orientadas de modo longitu-
dinal; mas externamente se halla la l1amina elastica
interna (LEI), que es una capa delgada y muy ondulada,
presenta soluciones de continuidad mas o menos largas, a
veces, esta capa no estd bien individualizada, siendo

sustituida por muchas fibras elasticas.

La capa media estd formada por fasciculos de células

musculares lisas con orientacién longitudinal, alternando

con otros fasciculos orieintados circular u oblicuamente,
en relacién con el eje del vaso; sin embargo, VALDES-
DAPENA (1979) observa que las fibras musculares de la
capa media se distribuysn sin una orientacidn especial.
HOANG-NOC et al (1985) refiere que las fibras de colagena
estd presentes en toda la media, mientras que las fibras

elasticas conforme nos acercamos al exterior son raras.




*lo hay vasa-vasorum en la vena umbilical.

La gelatina de Wharton, rodea a la vena y a las arterias

umbilicales.

La inerva.idn de la vena umbilical es un tema debatido.
BARNES (1970) y REILLY y RUSELL (1977) refieren que la
vena umbilical no estd inervada, mientras que DAWES
(1969) y BETTZIECHE (1978) detectan que sdlo esta inerva-
da la porcién intraabdominal y un pequeiio fragmento de la
vena umbilical en el cordén. EHINGER et al. (1968) afade

que esta inervacidn es adrenérgica.

1.3.1.2.-FISIOLOGIA

Seglin HOANG-NOC et al. (1985), este vaso es inextensible
y no retractil, manteniéndose su luz siempre ensanchada y
nunca estrellada o plegada (como en la arteria); siendo
este vaso esencialmente un canal de conduccidén que cumple
una funcion de 1levar la sangre hacia el feto, sin jugar
ningln pape! en la hemodinamica.

E1 flujo sanguineo discurre siempre a baja presion.

Sin embargo, EHINGER et al. (1968) detecta que las cate-
colaminas, histamina y b5-hidroxitriptamina producen

contraccidn, mientras que la acetilcolina, a veces,

produce vasodilatacidn.




1.3.1.3.~-VISUALIZACION ECOGRAFICA

Para MORIN y WINSBERG (1978), las mejores imdgenes
ecograficas se obtienen en un corte perpendicular al

corddn, éste se observa como una estructura tortuosa,

donde las arterias dan vueltas en espiral a la vena, la

cual es siempre una estructura mas ancha que las arte-

rias.

E1 didmetro, medido por ecografia, va aumentando desde 7
mm en la semana de gestacién 18-19 (54) hasta 10 mm (126)
u 11’6 mm (54), a término. Aunque macroscopicamente, al

final de la gestacidn mide 6'6 + 0’2 mm.

Tanto WITTER y GRAHAM (1983) como REECE et al. (1988) no
encuentra diferencias significativas en el diametro de
la vena umbilical, entre gestaciones normales e hidrops
fetal; sin embargo, DE VORE et al. (1981) afirma que 1la
medicidn del didmetro de la vena umbilical en el cordon y
en su recorrido intrahepatico debe de hacerse rutinaria-
mente en todos los casos de isoinmunizacidn ya que nos
sirve como prondstico de la enfermedad, pues su aumento

indica necesidad de transfusidn intraltero.




INTRAHEPATICO

1.3.2.1.-HISTOLOGIA E INERVACION

Este aspecto ha sido poco estudiado. BARCLAY, FRANKLIN y

PRICHARD (1944), detectan que disminuyen el nimero de

fibras musculares al penetrar en el abdomen. PEARSON Yy

SAUTER (1969), observan estas fibras musculares lisas son
mas gruesas que la del ductus venoso. TAKAGI et al.
(1984), afade que la vena umbilical préxima al anillo
umbilical tiene gran cantidad de fibras de colagena, las
cuales van disminuyendo conforme nos acercamos al conduc-
to venoso de Arancio; asli ‘n su porcidon Ultima, posee
sblo fibras de coldgena dispersas y casi apenas aparecen

las fibras elasticas.

Con respecto a la inervacidn, EHINGER et al. (13868),
observa que estd rodeada de gran cantidad de fibras
nerviosas, ademds hay nervios adrenérgicos que aumentan
al hacerse intrahepatica y que se dividen en ramas peque-
fias para penetrar en la pared. No detectan fibras co-
linérgicas. Han comprobado que la vena umbilical en su
trayecto intraabdominal-intrahepadtico responde a 1la

noradrenalina y a la acetilcolina con contraccidn.




1.3.2.2.~-FISIOLOGIA

DROULLE et al. (1984) observa ecograficamente que l1a vena
umbilical intrahepdtica es una estructura no pulsatil.
Posteriormente. ERSKINE y RITCHIE (1985) afaden que el
flujo en vena umbilical intrahepdtica permanece constante
a lo largo de toda la gestacidén, siendo aproximadamente

de 125 m1/min/k.

3.2.3.-VISUALIZACION ECOGRAFICA

Al seguir un curso cefdlico y posterior, desde la pared
abdominal al receso umbilical, no podemos tomar un corte
perpendicular para visualizarla, sino que tendremos que
conseguir un plano oblicuo (37, 47, 59, 105, 171). E]

angulo con la pared abdominal varia segln los aistintos

investigadores: 30°-65° (114), 50° (106), 609 (57) y 65°

(88).

Las medidas ecograficas del didmetro de la vena umbilical
en su trayecto intrahepdtico a 1o largo de la gestacidn
no se ha realizado todavia, tan sdlo algunos investigado-
res la han medido en algunas semanas de gestacidn. Asi,
DROULLE et al. (1984) mide 3 mm en la SG de 16; DEVORE et
al. (1984), 6’6 mm en la SG 18-19; por el contrario, GILL
et al. (1981), observan 4-5 mm al final del segundo

trimestre y 7 mm al final de la semana 33 y durante la




34, refiere que este didmetro aumenta muy poco después de
esta semana, medidas similares son observadas por ERSKINE
y RITCHIE (1985); para LIERDE et al. (1984) y PAL y

KURJAK (1987) mide de 6 a 7 mm a partir de 1s SG 37 y

también afirman que aumenta muy poco después de esta

fecha. Sin embargo, DEVORE et al. (1984) y DROULLE et al.

(1984) observa que a término puede l1legar a medir 10 mm.

JOUPPILA y KIRKINEN (1984), estudia el flujo y el diame-
tro de este vaso en su trayecto intrahepatico en gesta-
ciones que cursan con hipertensidén arterial y, a veces
con CIR; detectando que tanto el flujo como el diametro
estaba disminuido por debajo del percentil 10. Observan
que en la semana de gestacidn 30 el didmetro es de 4’5 mm

y en la SG 37-38 es menor o igual a 6 mm.




HIPOTESIS Y OBJETIVOS




IXI.1.—HIPOTESIS

E1 conducto venoso de Arancio es sensible a los cambios
cuantitativos y/o cualitativos de la sangre procedente
del lecho placentario, variando su diametro y posiblemen-

te el flujo sanguineo dependiendo de estos cambios.

II.2.—OBJETIVOS

E1 objetivo fundamental de este trabajo, consiste en
investigar las bases de los cambios funcionales del
conducto venoso de Arancio y su participacién en la
regulacidn de 1la hemodindmica fetal, tanto en

circunstancias fisioldgicas como patolédgicas.

Asi, nos proponemos:

A.- Establecer las bases estructurales anatomohistoldgicas

que puedan explicar dicha funcién.

B.- Estudiar los cambios producidos en el conducto venoso

de Arancio en condiciones normales y patoldgicas a 1o

largo de la gestaciodn.




Para ello tendremos que:

1.- Realizar estudio macroscopico de la vena umbilical en
su trayecto extra e intrahepatico, de la pars trans-

versa y del conducto venoso de Arancio.

Estudiar histoldgicamente los anteriores vasos,
investigando la existencia de posibles estructuras
responsables de regular el flujo sanguineo a ese

nivel.

Determinar los patrones de crecimiento normales del
conducto venoso de Arancio, la vena umbilical en su
trayecto intrahepdtico y en el corddn, mediante

ultrasonidos.

Comparar la morfometria ecografica del conducto

venoso de Arancio, la vena umbilical en su recorrido

intrahepatico y en el corddon umbilical de gestaciones

normales con las obtenidas en situaciones de compro-

miso circulatorio.




ITITTY. MATERIAL Y METODOS




En el periodo comprendido entre Mayo de 1987 y Septiembre
de 1990, ha tenido lugar la recopilacidn del material que
constituye el objeto del proyecto de investigacidn sobre
la implicacidn del conducto venoso de Arancio en la

regulacidén de la hemodinamica fetal.

IIT.1.—ESTUDIO MACROSCOPICO E
HISTOLOGICO

IIT.1.1.- MATERIAL

La poblacidn objeto de estudio han sido 55 necropsias
fetales realizadas en el Departamento de Anatomia Patold-
gica del Hospital Universitario de San Cecilio de Grana-

da.

Los criterios de exclusidn han sido:

~Fetos de menos de 19 semanas de gestacidn.

-Fetos con malformaciones que afectaban a la arquitectura
hepatica: rotaciones de columna, gastrosquisis, hernia
diafragmatica,...

-Los fetos macerados no se han utilizado para técnicas
de inmunohistoquimica.

-Los recién nacidos que han muerto después de 48 horas

pospartc, para evitar que los procesos de involucién

interfieran con los resultados.




-Los fetos sometidos a cateterismo, sdlo se le ha reali-
zado estudio morfométrico, al haberse podido afectar por

el cateterismo la estructura histoldgica de l1a pared.

Para la clasificacién del material, disefamos el siguien-

te modelo de ficha:

-IDENTIFICACION

-ANTECEDENTES OBSTETRICOS DE LA MADRE

-ANTECEDENTES FAMILIARES DE LA MADRE

-CURSO DE LA GESTACION

~-SEMANA DE GESTACION DE LA MUERTE FETAL

-PARTO

-NECROPSIA FETAL

-ESTUDIO MACROSCOPICO DEL CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO,
VENA UMBILICAL EN EL CORDON Y EN SU TRAYECTO
INTRAABDOMINAL E INTRAHEPATICO Y SUS RAMAS, RECESO
UMBILICAL Y PARS TRANSVERSA.

-ESTUDIO HISTOLOGICO DE LOS ANTERIORES VASOS.

Con estos datos clasificamos el material por semanas de

gestacidn y por patologia (Tablas I, II y III).




TABLA I

NECROPSIAS
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Clasificacidén de las necropsias segin la edad
gestacional




TABLA IX

NECROPSIAS

PATOLOGIA

Anoxia intradtero
Abruptio placentae
Malformaciones
Isoinmunizacién
CIR

Prematuridad
Corioamnionitis

Sind. transfusion
feto-fetal

Clasificacidén del material necrdpsico segln la
patologlia




TABLA II

NECROPSIAS

PATOLOGIA

Anoxia intrautero
Abruptio placentae
Malformaciones
Isoinmunizacidn
CIR

Prematuridad
Corioamnionitis

sind. transfusidn
feto-fetal

Clasificacién del material necrdpsico segin la
patologia
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TABLA II

NECROPSIAS

PATOLOGIA

Anoxia intradtero
Abruptio placentae
Malformaciones
Isoinmunizaciodn
CIR

Prematuridad
Corioamnionitis

Sind. transfusidn
feto-fetal

Clasificacidn del material necrdépsico segin la
patologia




TABLA III

NECROPSIAS

TIPO DE MALFORMACIONES

Cardiacas
Oseas
Uroldgicas
Pulmonares

Oculares

Malformaciones halladas en el material necrépsico




111.1.2.~ METODO

A todos los fetos que constituyen el material de este
trabajo se le realizd la autopsia de modo sistemdtico,

para intentar averiguar la causa que ocasiond su muerte.

Durante la realizacién de la necropsia se procedid con
especial cuidado a separar el higado fetal; de tal modo,
que se secciond la vena umbilical antes de penetrar en el
higado, también se secciond la vena cava inferior en su
porcidn supra e infrahepadtica, para estudiar la desembo-

cadura del conducto venoso de Arancio en ella.

III.1.2.1.-ESTUDIO MACROSCOPICO

E1 higado fetal fue estudiado macroscdpicamente, sin
previo conocimiento de dato alguno sobre el caso estudia-
do. E1 anAdlisis inicial comenzd observando su configura-
cidn, sefalando si habia alguna anomalia en la disposi-
cidn de su arquitectura lobular o en la disposicidén de su

red vascular.

Posteriormente, se procedid al estudio detallado de la
red vascular relacionada con la vena umbilical y el

conducto venoso de Arancio. Para ello, en la cara poste-

rior del higado fuimos disecando tejido hepadtico (FIGURA

9) hasta que se visualizd la red vascular. Una vez conse-







guido esto, se realizd la apertura de la pared de los

citados vasos, abordidndose su estudio:
-MORFOMETRICO: medidas de las distintas longitudes de
los vasos y la distancia entre ellos.
-MORFOLOGICO: descripcidn de las caracteristicas
macroscopicas de las paredes de los vasos estudia-

dos.

ITI.1.2.2.-PROCESAMIENTO HISTOLOGICO Y TECNICAS DE

TINCION

Para el procesamiento histoldgico se realizaron cortes
transversales de todos los vasos que constituyen nuestro
estudio y, ademas, cortes longitudinales del conducto

venoso de Arancio.

Los cortes seleccionados se sometieron a fijacidn en
formol al 10%, inclusidn en parafina, seccidn de cortes

de =5u de espesor, y montaje en portaobjetos.

Primeramente. a todos los cortes se le realizd una tin-
cidén con hematoxilina-eosina segin la técnica standard de
laboratorio, para realizar un estudio preliminar del

material obtenido.

Posteriormente, se le practicaron las siguientes tincio

nes:




-TECNICAS HISTOQUIMICAS: se han realizado dos tipos de
técnicas:

-TECNICA DEDEMOSTRACION DE FIBRAS ELASTICAS O TECNICA

DE ORCEINA, segin el Método de Unna Toncer (121).

Las fibras eldsticas se tifien de color marrdn pardo.

-TECNICA DE MASSON (121),para la diferenciacién del

tejido muscular liso de las fibras de colagena. Los

resultados se expresan de coloracién roja, las

fibras musculares lisas y de azul, el tejido colage-

no.

-TECNICAS DE INMUNOHISTOQUIMICA, segln la TENICA DE
PEROXIDASA-ANTIPEROXIDASA CON ANTICUERPOS NO MARCADOS de
STERNBERGER et al. (1970). Se han utilizado antisueros
frente a:

-Proteina §-100 (DAKO).

-Neurofilamentos (MONOSAN).
La primera estd presente en el citoplasma y nilcleo de
las células de Schwann. Los neurofilamentos estdn pre-
sentes en las prolongaciones y somas neuronales.
La positividad o inmunorreaccidn se visualiza como un

depdsito de color pardo.




I111.1.2.3.-ESTUDIO MICROSCOPICO

Las preparaciones obtenidas fueron examinadas al
microscopio, sin conocer previamente ningin dato del caso

observado.

De todos los vasos se recogieron las siguientes aspectos:
-Presencia o no de fibras musculares, de colagena o
elasticas. En caso afirmativo, se describieron las
caracteristicas de ellas y su disposicidn con res-
pecto a la luz del vaso, su evolucidon a lo largo de
la longitud del vaso y su relacidn con respecto a

los tejidos adyacentes.

-Presencia de estructuras nerviosas (ganglios, fibras
o fasciculos nerviosos) y su relacidn con las es-
tructuras vasculares.

-En el conducto venoso de Arancio se ha realizado
ademas un contaje del nimero de fibras nerviosas en

su pared.

I11.1.2.4.-METODO ESTADISTICO

1°.-Descripcidn de las variables.

Hemos calculado la media, desviacidn standard y
rango de las distancias entre los diferentes vasos,
asi como de su longitud a lo largo de la gestacion.

Se han realizado estos mismos cdlculos para el ndmero




de fibras nerviosas en el conducto venoso de Arancio.

29.-Relacidn entre las variables morfométricas y el
tiempo de gestacion.

Para valorar cuantitativamente la evolucidn de cada

variable morfométrica a 1o largo de la gestacidén se

ha realizado el cadlculo de la RECTA DE REGRESION
LINEAL correspondiente. Previamente, se ha comprobado
la existencia de CORRELACION LINEAL SIGNIFICATIVA
entre cada variable y el tiempo de gestacidn,
mediante el COEFICIENTE DE CORRELACION LINEAL DE

PEARSON y su correspondiente test.




ITIXI.2.—ESTUDIO ECOGRAFICO

II1.2.1.~ MATERIAL

La poblacidén objeto de estudio para la realizacidn del

andlisis ecografico del conductoc venoso de Arancio, de la

vena umbilical intrahepAtica y en el corddn, han sido los
fetos de las embarazadas cuyo control de gestacidn se ha
1levado a cabo en el Departamento de Obstetricia y Gine-
cologia del Hospital Universitario de San Cecilio de
Granada. Las ecografias las hemos realizado en las ges-
tantes que acudian a la consulta de obstetricia para sus
visitas prenatales, y en las que se encontraban ingresa-
das en la sala de obstetricia del hospital por alguna

patologia o por prddromos de parto.

Los criterios de exclusidn que hemos adoptado han sido
los siguientes:

-Gestaciones miltiples.

-Embarazos de menos de 19 semanas de gestacidn debido a
que sdlo a partir de esta semana hemos podido
visualizar el ductus ecograficamente.

-Ecografias que por dificultades técnicas,por la posi-
cidén del feto o movimientos de éste, ha resultado
imposible l1a medicién de todos los parametros busca-
dos. Por ejemplo, cuando el feto estd en OA, los ecos

de la columna impiden la visualizacidn del ductus




venoso y del trayecto intrahepdtico de la vena

umbilical.

E1 modelo de ficha que disefiamos para la clasificacion
del material, es el que a continuacidén exponemos:
-IDENTIFICACION
-EDAD
-ANTECEDENTES PERSONALES
-ANTECEDENTES OBSTETRICOS
-ANTECEDENTES FAMILIARES
-CURSO DE LA GESTACION
-SEMANA DE GESTACION EN QUE SE REALIZAN LAS MEDIDAS
~CONTROL DE LA GESTACION EN ESE MOMENTO
-MEDIDAS DE ULTRASONIDOS

-PARTO.

-~-IDENTIFICACION:
Cada caso se le ha asignado un ng. Ademads del ng dado

por el Servicio de Documentacidn del Hospital.

-ANTECEDENTES PERSONALES:

Anotacidn de cualgquier enfermedad pasada o actual que

pudiera influir en el curso de esta gestacion.

-ANTECEDENTES OBSTETRICOS:
Andlisis de los otros embarazos anteriores, si 108 hubo,

buscando circunstancias que pudieran influir en el curso




de este embarazo.

-ANTECEDENTES FAMILIARES:

Recogida de enfermedades familiares que clinicamente no
las presente la gestante, pero que pudiera padecerla,
haciéndole as! a la gestante los andlisis pertinentes.
Ej: ante una diabetes familiar, se le hace perfil

glucémico a la embarazada, etc.

-CURSO DE LA GESTACION:

Se recoge como ha sido el embarazo desde su inicio hasta
el parto, cualquier patologia que aparezca queda re-
sefiada, para asi clasificar la gestacidén como normal o

patoldgica.

-SEMANA DE GESTACION EN QUE SE REALIZAN LAS MEDIDAS:

-MEDIDAS DE ULTRASONIDOS:
-DIAMETRO DEL DUCTUS VENOSO
-DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA
~-DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL EN EL CORDON
-DIAMETRO BIPARIETAL

-LONGITUD DEL FEMUR

-OTROS ASPECTOS: alguna patologia observada ecogra-

ficamente, comprobacidn de si el ductus late o no.

E1 DBP y la LF se han tomado para confirmar que la SG




por amenorrea coincide con las medidas ecograficas del
feto, o si hay alguna discordancia, viendo asi si el
feto es adecuado a la edad gestacional o si pudiera
tratarse de un CIR, investigando cuando surge alguna
anomalia, desde cuando surge ésta y siguiendo su curso

posterior.

-PARTO:
Recogida de datos del RN, analizando si éste es normal o
no, comprobando si se habia diagnosticado de alguna

patologia si ésta aparece o no.

Hemos seleccionado para este trabajo de investigacidn,
sdlo los grupos de gestaciones normales con y sin dinami-
ca y el grupo de gestaciones gue cursan con hipertensién,
dejando para estudios posteriores el analisis de lo que

sucede en otras patologias.

Asi, 316 ecografias constituyen el material sobre el que

hemos trabajado; aunque, de nuevo puntualizamos que, este
nimero es el resultado de una rigurosa seleccidn de un

material ecografico mucho mas amplio cuantitativamente.




I11.2.1.1.-GESTACIONES NORMALES SIN DINAMICA UTERINA

Este grupo es el que utilizaremos para obtener el patrén

de crecimiento del conducto venoso de Arancio, la vena

umbilical intrahepatica y la extrahepatica en el corddn.

Dentro de este apartado hemos realizado 261 ecografias,
las cuales han sido realizadas desde la semana de gesta-
cidén 19 a la 42 (TABLA IV). Hemos recogido las carac-
teristicas del parto y RN en la TABLA V. En este grupo se
produjeron dos muertes perinatales: una por sufrimiento
fetal agudo, y otra por una hernia diafragmdtica no
diagnosticada hasta el nacimiento. A estos dos fetos
corresponden las puntuaciones mas bajas al nacer (1-1 y

2-4).




TABLA IV

ECOGRAFIAS

Clasificacidn del material ecografico de embarazos
normales sin dindmica seglin 1a edad gestacional




TABLA V

vaginal ,espontaneo 71’'00%
i forceps 6'50%
| vacuo 1'18%

cesarea 21'30%

61'67%

38'32%

8'2 £ 1’6 1-10

9'4 + 1’3 1-10

33i1'26+4505’67 1390-4460

CARACTERISTICAS DEL PARTO Y RECIEN NACIDOS DEL GRUPO DE

GESTACIONES NORMALES SIN DINAMICA




I11.2.1.2.~GESTACIONES NORMALES CON DINAMICA UTERINA

En este grupo se incluyen 32 estudios ecogradficos de

gestantes que presentaban dindmica en el momento de 1la
realizacidén de la ecografia, las contracciones fueron
confirmadas tanto por palpacidn como con realizacidn de
NST; sblo se utilizaron para el estudio cuando superaban
80-100 Unidades de Montevideo. Con este grupo haremos un
andlisis sobre como se comportan los citados vasos en un
embarazo normal ante la presencia de contracciones uteri-
nas, con la disminucidn consiguiente del flujo uteropla-

centario.

Las ecografias las hemos distribuido segldn las semanas de
gestacidn (TABLA VI). Las caracteristicas del parto y del

Rn guedan recogidas en la TABLA VII.




TABLA VI

ECOGRAFIAS
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Clasificacién del material ecografico de embarazos
normales con dindmica segiun la edad gestacional




TABLA VII

vaginal |espontanso 78'26%
i forceps 4’ 34%
i vacuo 4°’34%

cesarea 13'04%

vardn 78'26%

hembra 21'74%

1 +1'5 3-10

& +0'8 7-10

3418'18+501'96 2530-4460

CARACTERISTICAS DEL PARTO Y RECIEN NACIDOS DEL GRUPO DE

GESTACIONES NORMALES CON DINAMICA




I11.2.1.3.-GESTACIONES QUE CURSAN CON HIPERTENSION

MATERNA:

El estudio de este grupo, nhos revelard si estos vasos
presentan cambios cuando en el embarazo aparece hi-

pertensién.

Este apartado comprende 23 ecografias de gestantes que
presentaban hipertensidn inducida por el embarazo, duran-

te la realizacidn de la misma, han sido clasificadas

seglin 1a semana de gestacidén (TABLA VIII). Se catalogd de

hipertensidén si hubo aumento de la Presidn arterial
sistdlica >50 mm Hg o aumento de la Presidon arterial
diastdlica >15 mm Hg, sobre l1a presidn sanguinea de
determinaciones anteriores y que persisten después de 6
horas de reposo, o tensidn arterial >14/9.

En la TABLA IX quedan reflejadas las caracteristicas del

parto y del RN.




TABLA VIITI

ECOGRAFIAS
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Clasificacidn del material ecografico de embarazos
con hipertensidén segun la edad gestacional




TABLA IX

vaginal |espontaneo 65’00%
i forceps 5'00%
!vacuo 10'00%

cesdrea 20’ 00%

78°94%

21°06%

1’8 4-9

+0'7 8-10

3330'714597’44 2360-4260

CARACTERISTICAS DEL PARTO Y RECIEN NACIDOS DEL GRUPO DE

GESTACIONES CON HIPERTENSION




111.2.2.- METODO

111.2.2.1.-METODO ECOGRAFICO

Para la realizacién de! estudio ecografico hemos utiliza-

do el modelo TOSHIBA SAL 778 sonda convex de 3’5 MgH.

La medida del didmetro de la vena umbilical en el cordédn,
la hemos realizado en una zona no préxima a su penetra-
cidn en la pared abdominal, ni préxima a su insercidn
placentaria, sino buscando un asa de corddn, generalmente
se han tomado mids de una determinacidn para comprobar la

similitud de las distintas medidas.

La medida del diametro de la vena umbilical intrahepati-
ca, para poder conseguir una visualizacidn total, hemos
tenido que colocar el transductor , no perpendicular a la
pared abdominal, sino con cierta angulacidén en sentido
craneo-caudal fetal, debido a que la vena umbilical una
vez que penetra en la pared abdominal, toma un sentido
postero-ascendente para introducirse en el higado. Las
medidas han sido tomadas en la parte media de su trayecto

intrahepatico (FIGURA 10 a y b).

La medida del diametro del conducto venoso de Arancio no

es una tarea facil, pues a veces, el feto presenta tal

posicidn que imposibilita su visualizacidn. Por ejemplo;

105




FIGURA 10 a Y b.-ECOGRAFIAS DE GESTACIONES NORMALES A
TERMINO. Puede apreciarse el lecho vascular intrahepati-
co: vena umbilical, pars transversa, conducto venoso de

Arancio.
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FIGURA 10 a Y b.-ECOGRAFIAS DE GESTACIOMNES NORMALES A
TERMINO. Puede apreciarse el lecho vascular intrahepati-
co: vena umbiiical, pars transversa, conducto wvenosc de
Arancio.




cuando estd en OA, la sombra de la columna vertebral con
sus ecos impide observar la regidn que se haya detrds de
ella y que nos interesa como es la regién hepdtica y la
entrada de la vena umbilical al feto. Una vez encontrada
ésta, se sigue su trayecto intrahepdtico (siempre con el
transductor orientado con esa cierta angulacidn referida
anteriormente), una vez visualizada su porcién final,
como una prolongacién de ella, pero con un diametro mucho
menor aparece el conducto venoso de Arancio, dirigiéndose
hacia la vena cava inderior. Las paredes del ductus
venoso aparecen como trazos gruesos, cCon mayor grosor que
el resto de los vasos intrahepAticos, siendo el trazo de
las mismas caracteristicas que el de la vena umbilical

(FIGURA 10 a y b).

111.2.2.2.-METODO ESTADISTICO

1°.-Descripcién de las variables.
Hemos calculado la media, desviacidn standard y rango
del diametro del conducto venoso de Arancio y de la
vena umbilical, tanto en su trayecto en el corddn
como intrahepatico, en gestaciones normales con y sin
dindmica y en gestaciones que cursan con hiperten-

sidn.

20 _Relacidn entre las variables morfométricas y el

tiempo de gestacidn.




De nuevo, para valorar cuantitativamente la evolucidn
de cada variable morfométrica a 1o largo de la ges-
tacidén se ha calculado la RECTA DE REGRESION LINEAL
correspondiente. Previamente, se ha comprobado la
existencia de CORRELACION LINEAL SIGNIFICATIVA entre
cada variable y el tiempo de gestacidn mediante el
COEFICIENTE DE CORRELACION LINEAL DE PEARSON y su

test correspondiente.

La forma muy discreta de los valores de las variables
morfométricas habrian sugerido la utilizacidén de
técnicas no paramétricas y, en concreto, del coefi-
ciente de correlacidn de Spearman; de hecho, éste ha
sido calculado y contrastado en cada casc, con resul-
tados similares al de Pearson. Sin embargo, el in-
terés de obtener una relacidn cuantitativa concreta
nos ha llevado a calcular la regresién lineal, Y,
coherentemente con ello, los resultados expuestos en
esta memoria son los correspondientes al coeficiente
paramétrico; por otra parte, el elevado nlUmero de
casos (>250) permite una aproximacidn paramétrica al

problema.

39, -Comparacidn de las variables morfométricas en gesta-

ciones normales sin dindmica uterina con gestaciones

con dindmica o con hipertensidn.

La clara relacidn entre las variables morfométricas y




el tiempo de gestacién impide considerar directamente
los valores en las muestras sin tener en cuenta la
influencia de éste. Por ello, hemos optado
porcalcular los residuos de cada variable respecto a
la recta de regresidn correspondiente a los casos
normales, es decir, que las muestras comparadas no 1o

han sido en valores absolutos sino en la diferencia

de éstos con el promedio que para cada edad gestacio-

nal nos estima la recta de regresion.

La comparacidn entre las dos muestras asi obtenidas
para cada variable (casos normales y casos con di-
namica o con hipertensidn), se ha realizado finalmen-
te mediante el TEST DE MANN-WHITNEY o WILCOXON para
muestras independientes. Dado gue el numero de casos
es mucho mads reducido en las muestras patolégicas
(alrededor de 30), hemos optado por el test no pa-
ramétrico citado, teniendo en cuenta el reducido
nimero de valores distintos de las muestras, al haber
sido medidas las variaples morfométricas sin una

excesiva exactitud (sdlo en milimetros).




IV. RESULTADOS




IV.1.—ESTUDIO MACROSCOPICO

IV.1.1.- VENA Y RECESO UMBILICAL

Al penetrar en la pared abdominal del feto, la vena
umbilical sigue un curso ascendente e intraperitoneal,
alcanzando rdpidamente el higado. Se sitla en la cara
inferior de éste, en el surco longitudinal izquierdo.
EstA rodeada, en su parte anterior, por tejido hepatico,

pero sigue un curso extrahepatico.

Durante su recorrido a través del higado, emite numerosas
ramificaciones: entre ellas de manera constante da un
gran vaso que se dirige hacia el 1débulo izquierdo: 1la

RAMA IZQUIERDA DE LA VENA UMBILICAL (FIGURA 11).

La distancia que existe entre el punto en que penetra la
vena umbilical en el higado y esta 12 rama izquierda
varia a 1o largo de la gestacidn desde 1’1 cm en la SG 20

a 1’9 en la SG 41 (TABLA X).

calculamos el coeficiente de correlacidn de Pearson “r”
para ver si la distancia a la que se sitla este vaso
guarda relacién con la edad gestacional y obtuvimos el

resultado r=0'7241, realizamos el test de independencia

que nos did una texp=5'7507, el cual es estadisticamente

significativo con p¢0’001, 1luego la distancia a la que
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FIGURA 11.- Se aprecian las numerosas ramificaciones de
la vena umbilical, destacando por su calibre la rama
izquierda.







TABLA X

DISTANCIA DESDE EL INICIO DE LA VENA UMBILICAL

EN SU TRAYECTO INTRAHEPATICO A LA RAMA IZQUIERDA

SG NO MEDIA + DS RANGO

20
21
22
23
24
25
27
28
29
30
31
32
35
36
40
41

1’10
1'40
1’10
1'23
1’05
0’70
1’20
1'40
1'30
1'50
1721
1’40
1'66
1’80
2°'05
1’90

I+ I+

1'86-1'9

I+ 1+

I+

1’2-2'4
1'2-2'0
2'0=2"1

NMWRNW—= =N = b = -

I+ I+ I+ |1+

Total 35




sale esta rama izquierda y la semana de gestacidn guardan
una relacién de dependencia, por lo que realizamos la
ecuacién de regresidn lineal, dandonos la recta (FIGURA
12):

= 0'094936 + 0’'044704x

En dos ocasiones visualizamos dos vasos hacia la izquier-
da de iguales caracteristicas. Por el contrario hacia la
derecha, sdlo de modo inconstante (tres casos), ha apare-
cido otra rama de las mismas dimensiones que la rama

jzquierda.

Una vez que ha emitido esta primera rama izquierda,
surgen multiples vasitos hacia todo el tejido hepéatico
que la rodea. E1 nimero de estos vasos oscila entre 2 y
16, siendo su media de 6’7 vasos. Es de destacar que el
caso en que observamos 16 vasitos correspondia a un feto
con hidrops fetal por igsoinmunizacidn al sistema k. A
veces, se detecta que los vasos que se dirigen hacia la

izquierda son de mayor calibre que los de la derecha.

La vena umbilical termina en una especie de cavidad,
receso o camara de distribucidn, donde se une a ia pars
transversa y de donde sale el conducto venoso de Arancio.

Justo antes del inicio de este d1timo vaso, hemos vi-

sualizado un pequefio vaso de idénticas caracteristicas al

resto de vasitos que surgen de la vena umbilical.
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y =0,094936 + 0,044704x
n=35
r=072
p<0,001

p”

%
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FIGURA 12.- RELACION DE LA DISTANCIA ENTRE EL INICIO DE
LA VENA UMBILICAL EN SU TRAYECTO INTRAHEPATICO Y LA RAMA
IZQUIERDA CON LA EDAD GESTACIONAL




IV.1.2.- PARS TRANSVERSA

Este vaso constituye el elemento de enlace entre la vena
umbilical y la vena porta; forma un dngulo con aquélla de
90° a 100°, y sigue un trayecto hacia la derecha, practi-
camente horizontal, hasta que se une con la vena porta
(FIGURA 11) o, excepcionalmente, con algunas de sus

ramas.

La distancia que existe entre el punto que penetra la
vena umbilical en el higado y el punto en el que se une a
la pars transversa oscila desde 1'5 cm en la SG 20, a

3'7 cm en la SG 41 (TABLA XI).

Tras calcular el coeficiente de correlacidn de Pearson
“r" para determinar si existe relacidn lineal entre esta
distancia y la semana de gestacidn, obtuvimos como resul-

tado r=0'8376, realizamos el test de independencia

(texp=8’3990) que fue estadisticamente significativo:

p<0’001, luego existe una relacidon de dependencia entre
estas dos variables, por lo que realizamos la ecuacidn de
regresidn lineal, dandonos la siguiente recta (FIGURA
13):

y = -0'259439 + 0'076275x

Determinamos también la longitud de la pars transversa,

variando conforme avanza el crecimiento fetal desde 0’6




TABLA XI

DISTANCIA DESDE EL INICIO DE LA VENA UMBILICAL EN
SU TRAYECTO INTRAHEPATICO Y LA PARS TRANSVERSA

SG N© MEDIA + DS RANGO

20
21
22
23
24
25
27
28
29
30
31
32
35
36
40
41

1'50
1’50
1'60
1’58
1’37
1’30
1°70
2'10
1’90
2’10
1°'97
1'80
2'53
2,50
2’60
3’15

I+ I+

I+ I+

I+

1
1
1
6
4
1
1
2
2
1
4
1
3
2
3
2

I+ I+ |+ 1+

Total 35




y= -0,259439 + 0,076275x
n=35
r=083
p<0,001

>
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FIGURA 13.- RELACION DE LA DISTANCIA ENTRE EL INICIO DE
LA VENA UMBILICAL EN SU TRAYECTO INTRAHEPATICO Y LA PARS

TRANSVERSA CON LA EDAD GESTACIONAL




cmen 1a SG 22, a 1'56 cm en la SG 41 (TABLA XII).

Igualmente se calculd el coeficiente de correlacidn de
Pearson "r", para establecer si la longitud de la pars
transversa guarda relacidén lineal con la semana de gesta-

cién, dandonos un resultado de r=0'8971. Al aplicar el

test de independencia, obtuvimos un texp=10’4300, que es

estadisticamente significativo: p<0’001, por lo que estas
dos variables son dependientes. Realizamos la ecuacién de

regresidon lineal, obteniendo una recta (FIGURA 14):

y = =0'284944 + 0°041099x




TABLA XII

LONGITUD DE LA PARS TRANSVERSA

NC MEDIA

0’60
0’71
0’63
0’80
0’80
0’80
1'00
1’00
1'30
1’13
1’10
1745
1’35

I+

MONMNW— B a2 N—=—=ph—
I+

2
=2
- 4
- 4




cm y= -0,284944 + 0,041099x
25 n=30
20 r=089

5 p<0001

10

0,5) —
7
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FIGURA 14.- RELACION ENTRE LA LONGITUD DE LA PARS TRANS-
VERSA Y LA EDAD GESTACIONAL




IV.1.3.- CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

Este vaso surge del receso umbilical como una prolonga-
cidén de 1a vena umbilical, formando con ella un angulo de
180° (FIGURA 15); tan sdlo en un caso ha seguido un curso
oblicuo hacia la derecha con un angulo = 130°9-140° con

respecto a la vena umbilical.

La distancia desde el inicio del conducto venoso de
Arancio hasta que la vena umbilical penetra en el higado,
varia conforme avanza la gestacidn, desde 1'8 cm en la SG
20, a 3’8 cm en la SG 41. (TABLA XIII).

Calculamos el coeficiente de correlacidn de Pearson "r",
para evaluar si existia relacidn entre esta distancia y
la semana de gestacidn, ddndonos un resultado de

r=0'8733. Con el test de independencia obtuvimos una

texp=9'8191, siendo ésta estadisticamente significativa:

p<0’001, luego esta distancia y la semanas de gestacidn
son dependientes; por 1o que realizamos la ecuacidn de

regresidn lineal obteniendo una recta (FIGURA 16):

y = -0'195865 + 0’081655x

En su inicio, limitando con el receso umbilical, hemos

detectado en todos los casos la presencia de una pro-

minencia a modo de herradura en su cara anterior, que




FIGURA 15.- Se observa la angulacidn del conduct.o venoso
de Arancio en relacidn con la vena umbilical intrahepdti-
ca. El conducto venoso de Arancio se ha abierto en su
cara posterior, pudiendo cbservarse su trayecto y el
repliegue anatdmico en su inicilo.

FIGURA 17.- Proyeccidn inferior del 1inicio del conducto
venoso de Arancio, apreciandose su inclinacidn y el

repliegue anatomico.







TABLA XIIT

DISTANCIA ENTRE EL INICIO DE LA VENA UMBILICAL
EN SU TRAYECTO INTRAHEPATICO Y EL REPLIEGUE
ANATOMICO DEL CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

NS MEDIA + DS RANGO

1’80
1’70
1’70
1’76
1’57
140
1’80
2’30
2°00
2’30
2'25
2’30
2'73
2'80
2’90
3’40

I+ 1+

I+ 1+

i+

1
1
1
6
4
1
1
2
2
1
4
1
3
2
3
2

I+ 1+ i+ 1+




y = - 0195865 + 0,081655x

n=3H
rﬂw
p<Q00t
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FIGURA 16.- RELACION DE LA DISTANCIA ENTRE EL INICIO DE
LA VENA UMBILICAL EN SU TRAYECTO INTRAHEPATICO Y EL
REPLIEGUE ANATOMICO DEL CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO CON LA
EDAD GESTACIONAL




generaimente estd ligeramente inclinada hacia abajo y a

la izquierda (FIGURA 17); aunque en una ocasidon se dirig-
ia hacia abajo y a la derecha, y en otras dos era practi-
camente horizontal. La entrada del ductus venoso, vista
desde el receso umbilical, presenta una forma ovalada,
con su didmetro sagital mayor que el anteroposterior. En
la cara anterior, el resalte de tejido antes citado,
presenta al corte sagital una forma triangular (FIGURA
18), con un lado mayor que se dispone hacia abajo, en
direccidn al receso umbilical. Esta estructura mide de
altura =1 mm. Como hemos referido anteriormente, esta
disposicidn a modo de herradura, hace que sea mas eviden-
te en la cara anterior, mientras que en la cara posterior

es practicamente casi inexistente.

E1 conducto venoso de Arancio, generalmente, no emite
vasos; tan sdlo en un caso hemos encontrado que habia dos
pequefios vasos, se trataba de un feto que murid por
anoxia; y en otros dos que habia uno, correspondian a un
feto que se detectd CIR y aspiracidn amnidtica y otro que
presentaba anoxia. Estos vasos se disponen en la cara

anterior y hacia la mitad de su trayecto.

La longitud del ductus oscila desde 0'7 cm en la SG 20, a
1’9 cm en la SG 41 (TABLA XIV). Calculamos el coeficiente
de correlacién “r" de Pearson, para establecer si existia

relacidn lineal entre la longitud del ductus y la semana




FIGURA 18.- REPLIEGUE ANATOMICO EN EL INICIO DEL CONDUCTO
VENOSO DE ARANCIO, corte longitudinal. Técnica de tricré-
mico. Visidn microscopica de su morfologia.




TABLA X1V

LONGITUD DEL CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

NO

MEDIA

DS

RANGO

1
1
1
6
4
1
1
2
2
1
4
1
1
1
3
2
1
2
1
3
2
1

0’70
0’'so0
0’80
0’81
0’76
0’90
0’90
1’20
1718
1’10
1’12
1’10
1'10
0’90
1'26
1’35
1'50
1’90
1760
1’70
1790
1’90

0'70-0'90
0'65-0’80

1'00-1'40
0’90-1'40

0’'90-1'30

1'20-1"30
1'30-1’40

1'60-2'30

1’50-1'80
1°80-2'00




de gestacidn, obteniendo una r=0’8743. Con el test de

independencia, calculamos una tgyn=11'3968, siendo este

resultado estadisticamente significativo: p<0’001, 1luego
la longitud del conducto venoso de Arancio y la semana de
gestacidn guardan una relacidn de dependencia, por 1o que
realizamos la ecuacién de regresidn lineal, que nos did

una recta (FIGURA 19):

= -0'459137 + 0°053478x

La desembocadura del conducto venoso de Arancio ha varia-
do de unos casos a otros. En la gran mayoria, desemboca
junto con la vena suprahepdtica izquierda formando una
cavidad comdn para posteriormente ir a vena cava infe-
rior. Otras veces, observamos que desemboca independien-
temente de venas suprahepAticas, formando con ellas un
tronco comin para acceder a la vena cava inferior. Nunca
hemos observado que se una a la vena suprahepatica de-

recha. (FIGURA 20).

En siete casos hemos detectado que habia una tercera vena
suprahepatica; en cinco de éstos se dirigia hacia la
jzquierda, en uno a la derecha y en otro seguia un curso
anterior. En estas ocasiones, el conducto venoso o bien
desembocaba en esa segunda vena suprahepatica izquierda o

bien 1o hacia independientemente de todas.




y = -0,459137 + 0053478 x
n=42
HQW
p<0001

”
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FIGURA 19.- RELACION ENTRE LA LONGITUD DEL CONDUCTO
VENOSO DE ARANCIO Y LA TDAD GESTACIONAL




VENAS  SUPRAHEPATICAS
DERECHA  MEDIA

VENA CAVA
INFERIOR

VENA  SUPRAHEPATICA
IZQUIERDA

/
W CONDUCTO VENOSO

DE ARANCIO

RECESO UMBILICAL

PARS TRANSVERSA

VENA UMBILICAL

VENAS SUPRAHEPATICAS
DERECHA MEDIA IZQUIERDA

VENA CAvVA
INFERIOR

CONDUCTO  VENOSO

}l/ | oe ARancio
/// RECESO  UMBILICAL
-

PARS TRANSVERSA

VENA  UMBILICAL

FIGURA 20.- Distintas desembocaduras del

Conducto Venoso de Arancio




IV.2.—ESTUDIO HISTOLOGICO

Iv.2.1.- VENA UMBILICAL

Iv.2.1.1.-VENA UMBILICAL EN EL CORDON

La estructura histoldégica de este vaso estd constituida

por tres capas: 1ntima, media v adventicia.

En la intima, prdximo a la luz, se observa un endotelio,
subyacente a é1, y de manera focal, se advierten fibras
musculares lisas dispuestas longitudinalmente. Por fuera
del endotelio y separado de la media, aparece una lamina
elastica perfectamente definida, que se desdobla en la

zona donde existe esa capa muscular (FIGURA 21).

La capa media estid compuesta principalmente por células
musculares lisas que, aparentemente, no guardan ninguna
disposicidn especial, alternando tanto fibras circulares,
como longitudinales (FIGURA 22). Sin embargo, en
determinados cortes puede observarse una cierta orienta-
cidn en tres capas: una interna que se dispone en sentido

lengitudinal; por fuera se aprecian fibras musculares

circulares de mayor espesor que el resto; y mas externa-

mente, aparecen fibras musculares longitudinales disper-
sas en contacto con la adventicia. El1 tejido conjuntivo

es escaso y no hay fibras elasticas.







La adventicia se diferencia de la gelatina de Wharton,
porque las las fibras de coldgena aparecen condensadas Yy
con disposicidn circular; eventualmente, se aprecian

algunas fibras musculares lisas.

No se advierten vasa vasorum.

A lo largo de la gestacion va constituyéndose la estruc-

tura definitiva. Asl, durante el 20 trimestre, la capa

muscular no estd bien desarrollada todavia y hay escasi-

simas fibras elasticas .

conforme avanza la gestacién, la capa muscular va aumen-
tado de espesor y se orienta principalmente en sentido
circular, siendo esta fibras musculares la mas evidentes
al término. Al mismo tiempo van apareciendo fibras elas-
ticas en la intima, hasta adquirir la disposicidn de

1amina elastica.




IV.2.1.2.-VENA UMBILICAL EXTRAHEPATICA-INTRABDOMINAL

La disposicidn de las capas es similar a la de la vena
umbilical en el corddn aunque con algunas diferencias

cuantitativas.

Entre el endotelio y la media, también aparecen fibras
eldsticas, pero dejan de constituir una nitida lamina,
apareciendo por zonas desdobladas. Aumenta el niumero de
engrosamientos focales de la intima, a expensas de fibras
musculares longitudinales, coincidiendo con los des-

doblamientos de la capa elastica.

La media estd constituida principalmente por fibras
musculares, aunque la coldgena comienza a ser importante.

Se advierte la presencia de fibras elasticas.

Si comparamos la vena umbilical en el corddn con su
recorrido intrabdominal-extrahepatico, observamos que en
éste Ultimo disminuye su capa muscular y aumenta el

tejido conjuntivo.

Al igual que sucede con la vena umbilical en el corddn,

al avanzar el desarrollo fetal las capas musculares
resulta mids evidentes. Las fibras elasticas en la intima
se van organizando, pero siempre se caracterizan por ser

delgadas.




IV.2.1.3.-VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA

Durante su trayecto intrahepdtico, la vena umbilical
mantiene bAsicamente la misma estructura hasta 1legar al

receso umbilical.

Entre el endotelio y la capa media también aparecen
fibras eldsticas, pero pierde totalmente su configuracién
de lamina, siendo ésta sustituida por numerosos fascicu-
los discontinuos que se sitdan entre las fibras muscula-

res longitudinales.

La capa media sigue teniendo abundantes haces de fibras
musculares, sobre todo circulares, pero son mucho mas
delgados que en los otros trayectos que hemos estudiado
anteriormente. Predominan las fibras de colagena situadas
entre estos haces musculares. A este nivel, puede
observarse la presencia de fibras elasticas.(FIGURAS 23 y

24).

Conforme avanza la gestacidn, las fibras musculares cir

culares son las que se va haciendo mas evidentes, aumen-

tando su ntimero. Las fibras elasticas, en el 2%trimestre,

se disponen entre el endotelio y la media, principaimen-
te, advirtiéndose en escasa cantidad en la capa media;
posteriormente es en esta capa donde van aumentando su

ndmero.




FIGURA 23.- VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA, corte transver-
sal. Técnica de tricréomico. Distribucién alternante de
las fibras musculares lisas en la capa media entre las
fibras de coligena.

FIGURA 24.- VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA, corte transver-
sal. Técnica de orceina. Presencia de pequerios haces de
fibras elasticas en la Intima del vaso.







1v,2.2.- RECESO UMBILICAL

La vena umbilical termina en el 1lamado receso umbilical,

que se unird a la pars transversa.

El espesor de la pared va disminuyendo progresivamente
conforme nos acercamos al conducto venoso de Arancio.
Esta disminucidn es tanto a expensas del componente
muscular como del conjuntivo. La parte mas interna, estd
constituida por abundantes fibras elasticas dispuestas de
modo discontinuo, sin adoptar un patrén de lamina, sino

intercaladas entre las fibras musculares lisas (FIGURA

25). Estas Gltimas adoptan una disposicidn circular y

aparecen en gran cantidad (FIGURA 26). Por fuera, se
observan escasos fasciculos de fibras musculares pero
orientadas en sentido longitudinal, son de pequefio tamafio

y estd separadas por tejido conjuntivo.

Conforme nos aproximamos al conducto venoso de Arancio,
disminuye progresivamente el espesor de las capas mus-
culares (FIGURA 27), persistiendo en mayor proporcion las
fibras musculares circulares de la zona mas interna;
aunque, ocasionalmente, también se observan algunas

fibras musculares longitudinales.

Las fibras elasticas se comportan de modo similar a las

fibras musculares de la parte interna de la pared, siendo




FIGURA 25.- RECESO UMBILICAL, corte transversal. Técnica

de orceina. Las fibras eldasticas se disponen intercaladas
entre las fibras musculares, sin adoptar una disposicidn
en lamina. (Comparese con Figura 21).







FIGURA 26.- RECESO UMBILICAL, corte lengitudinal. Técnica
de tricromico. Disposicidn circular de las fibras muscu-
lares lisas intercaladas entre abundantes fibras de

colagena.

FIGURA 27.- RECESO UMBILICAL, regidn préxima al conducto

venoso de Arancio. Corte longitudinal. Técnica de tricré-
mico. Se aprecia una disminucidn progresiva de las fibras

musculares lisas conforme nos aproximamos al citado

conducto.







en esta zona mAds abundantes que en la parte externa del
vaso. Van aumentando conforme nos alejamos del condusto

venoso y nos aproximamos a la vena umbilical (FIGURA 28).

Conforme avanza la gestacidn va modificdndose su estruc

tura; durante el 20 trimestre las fibras musculares

circulares son las predominantes; si bien, en la zona
préxima al ductus venoso esta capa es muy delgada, aunque
se observa la presencia de engrosamientos de fibras
musculares focales. Al ir avanzando el crecimiento fetal,
el componente muscular sigue aumentando a lo largo de
todo el trayecto del receso umbilical, aunque en la zona
préxima al ductus venoso la fibras musculares circulares
adquieren mayor importancia que en otras partes del

mismo.

Las fibras eldsticas también aumentan en cantidad a

medida que progresa la gestacion.
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FIGURA 28.- RECESO UMBILICAL Y REPLIEGUE ANATOMICO DEL
CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO, corte longitudinal. Técnica
de orceina. Disposicidn de las fibras elasticas en el
espesor de la capa media. Se observa como estas fibras
van aumentando conforme nos aproximamos al citado conduc-

Lo.







IV.2.3.- 18 RAMA IZQUIERDA DE LA VENA UMBILICAI

S41o0 analizamos esta rama de la vena umbilical por ser el
vaso mas importante que emite en su trayecto intrahepdti-

co.

La capa media, en su parte mds interna, se aprecian
anundantes fibras eldsticas y fibras musculares lisas
circulares. Por fuera se observan escasisimas fibras
musculares, en mucha menor proporcién que en la vena

umbilical intrahepAtica y que en el receso umbilical.

En la adventicia hay abundantes fibras eldsticas.

Conforme avnza el embarazo, la estructura histoldgica va
evolucionando. En el 2° trimestre ya se aprecia la capa
media muscular, sin embargo, hasta el 3®" trimestre ésta
no alcanza un espesor considerable, y es ademas cuando
comienzan a apreciarse las tibras musculares longitu-

dinales.

Las fibras elAdsticas son abundantes a lo largo de toda la

gestacidn.




IV.2.4.- PARS TRANSVERSA

Este vaso presenta las mismas capas que hemos observado
en los otros vasos sanguineos, con la particularidad de

que la capa muscular presenta una disposicidén compleja.

Asi, las fibras musculares se disponen principalmente en

sentido circular, apareciendo algunas fibras musculares

longitudinales de distribucidn focal. Sin embargo, hay

que destacar que esta organizacidén basica presenta dife-
rencias segin la relacién del vaso con el tejido hepati-
co. En la zona en contacto con el higado presenta un
aumento de la capa muscular circular (FIGURA 29), siendo
muy escasas las fibras musculares longitudinales; por el
contrario, en la cara opuesta, la capa muscular circular
se adelgaza y aumenta la capa muscular longitudinal, con
fasciculos de interconexidn entre ellas y, en ocasiones,
entremezcladas, siendo muy dificil diferenciarlas en

capas.

La capa muscular de la pars transversa es mayor que la de

la rama izquierda de la vena umbilical.

Hay abundantes fibras elasticas, sobre todo en las capas
internas, que se disponen de modo circular adoptando una

disposicidn ondulada o 1isa (FIGURA 30).




FIGURA 29.- PARS TRANSVERSA, corte transversal. Técnica
de tricrdmico. Se advierte engrosamiento de la capa
muscular en la zona préxima al higado.

FIGURA 30.- PARS TRANSVERSA, corte transversal. Técnica
de orceina. Predominic de las fibras elasticas en la capa
interna del vasoc, sin adoptar disposicidan en lamina
elastica limitante.







Comparando la cantidad de fibras eldsticas que hay en la
pars transversa con la de otros vasos, observamos que
posee mds que la rama izquierda de la vena umbilical,
pero menos que la vena umbilical en su recorrido intra-

hepatico.

La organizacién de las capas varia con el crecimiento

fetal. Durante el 2° trimestre la disposicién de la capa

muscular es evidentemente circular, apreciandose sdélo
algunas fibras musculares longitudinales; sin embargo es
durante el 3° cuando aumentan las fibras musculares

longitudinales.

Las fibras eldsticas son abundantes a 1o largo de toda la

gestacidn.




IV.2.5.- CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

IV.2.5.1.-REPLIEGUE ANATOMICO

Esta estructura, que antes hemos descrito que se halla en
el inicio del ductus, en su unidn con el receso umbili-
cal; histoldégicamente, estd constituida por fibras muscu-

lares y fibras de colagena.

Esta estructura es de cardcter muscular (FIGURA 31), con
predominio evidente de fibras musculares circulares y con

algunas fibras musculares longitudinales, a veces, obli-

cuas; distribuidas interna y externamente a las fibras

musculares circulares.

Las fibras de colagena son escasas en general. Sin embar-
go, en tres casos, éstas constituian bdsicamente su
composicidn (FIGURA 32), con escasas fibras musculares en
é1, correspondian a dos fetos que murieron por anoxia
intradtero y otro por desprendimiento prematuro de pla-

centa.

No se observan fibras elasticas en esta formacidn (FIGURA
33), aunque éstas comienzan a aparecer en la vertiente
que va desde el inicio del conducto venoso hacia el
receso umbiiical. Sdlo en un caso hemos observado fibras

elasticas en el vértice de este repliegue, se trataba del




FIGURA 31.- REPLIEGUE ANATOMICO DEL CONDUCTO VENOSO DE
ARANCIO,corte transversal. Técnica de tricromico. Se
aprecia la riqueza de fibras musculares lisas.

FIGURA 32.- REPLIEGUE ANATOMICO DEL CONDUCTO VENOSO DE
ARANC1O, corte longitudial. Técnica de tricromico. Se
observa ausencia de fibras muscuiares lisas.







FIGURA 33.- REPLIEGUE ANATOMICO DEL CONDUCTO VENOSO DE
ARANCIO, corte longitudinal. Técnica de orceina. Destaca
la ausencia de fibras eldsticas.

FIGURA 34.- REPLIEGUE ANATOMICO DEL CONDUCTO VENOSO DF
ARANCIO Y RECESO UMBILICAL, corte longitudinal. G5e
advierten fibras elasticas en el repliegue anatdmico en
un caso patoldgico







caso referido anteriormente del sindrome de Potter

(FIGURA 34).

Al avanzar el desarrollo fetal, la capa muscular circular

de esta formacidn se va haciendo cada vez mas evidente.

IV.2.5.2.-PARED DEL CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

La estructura bdsica del ductus estd constituida por

fibras de colagena y musculares.

Las fibras musculares se organizan principalmente en
sentido circular (FIGURA 35), apareciendo algunas lon-
gitudinales de distribucién focal, aunque como veremos
mas adelante, esto varia segiin el periodo de gestacidn en

que nos hallemos.

Las fibras de coldgena constituyen el elemento principal
de la pared del ductus, siendo irregular su distribuciodn.
Por 1o general, aumentan conforme nos acercamos a la vena
cava inferior (FIGURA 36); aunque en dos casos, hemos
detectado que las fibras de coladgeno disminuyen al apro-

ximarnos a ella. En la pared del ductus venoso se apre-

cian dos focos de mayor acdmulo de colagena, uno en la

regién préxima a vena cava inferior y otro en la regién

prdxima a esfinter.




FIGURA 35.- PARED DEL CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO, corte
longitudinal. Técnica de tricromico. Se aprecia la exis-
tencia de fibras musculares lisas individualizadas que
alternan con abundantes fibras de colagena.

FIGURA 36.- PARED DEL CONDUCTO VENOSOS DE ARANCIQ, corte
jongitudinal. Se advierte engrosamiento de las fibras de
colagena conforme nos acercamos a la desembocadura en la
vena cava inferior.







En el ductus las fibras eldsticas son minimas o no
existen (FIGURA 37); si aparecen, generalmente se encuen-
tran préximas a la luz. Tan sdélo en dos casos hemos
encontrado fibras eldsticas en abundancia, correspondian
a un feto con sindrome de Potter y a otro con un rab-

domioma cardiaco en ventriculo izquierdo (FIGURA 38).

La histulogia de l1a pared del conducto venoso de Arancio
también se modifica a lo largo de la gestacidén. En el 2°
trimestre, la pared del ductus estd constituida princi-
palmente por fibras de coldgena. Existen algunas fibras
musculares de disposicidn longitudinal; a veces, distri-
buidas por focos. Las fibras musculares circulares son
escasas, se encuentran cercanas a la luz del vaso, En dos
casos se hallan en la regidén préxima a vena cava infe-
rior. Durante este periodo las fibras eldasticas son

escasisimas o inexistentes.

A lo largo del 3®" trimestre, aunque sigue existiendo

gran cantidad de fibras de colagena, las fibras muscula-
res comienzan a ser mas evidentes, especialmente las
circulares, las cuales se hallan cercanas a la intima;
mientras que las fibras musculares longitudinales se
sitdan por fuera y siguiendo una distribucidén focal. Las
fibras eldsticas pueden apreciarse, pero son muy escasas,
casi siempre situadas proximas a la luz; si bien, en

ocasiones, se distribuyen de modo irregular.




FIGURA 37.- PARED DEL CONDUCTO VENOSC DE ARANCIO, corte
longitudinal. Técnica de orceina. Ausencia de fibras
elasticas.

FIGURA 38.- PARED DEL CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO, corte
longitudinal. Técnica de orceina. Se advierten fibras
elasticas de distribucidn irregular en un caso patold-

gico.







IV.2.6.~- INERVACION

Con la tincidn de hematoxilina-eosina, hemos podido

observar gruesos fasciculos nerviosos que discurren
paralelos a la vena umbilical en su trayecto intrahepati-
co y al conducto venoso de Arancio, sin embargo no hemos
apreciado fibras nerviosas en la pared, por 10 que hemos
realizado técnicas inmunchistogquimicas para la de-

mostracidn de Proteina S-100 y de neurofilamentos.

La inmunotincidn para proteina S$-100 en los cortes
transversales de los fasciculos nerviosos viene determi-
nada por tincién nuclear y delgados rodetes citoplasmati-
cos que rodean al espacio en los que se situarian las
prolongaciones neuronales (FIGURA 39). A nivel de las
paredes vasculares, la inmunopositividad se expresa como
tinciones nucleares puntiformes o finas tinciones
citoplasmaticas onduladas con niucleo central (FIGURA 40).
En ocasiones se ha podido observar dos células de Schwann
situadas linealmente en relacidn con la prolongacién

neuronal (FIGURA 41).

Para los neurofilamentos, la inmunopositividad en los
cortes transversales de fasciculos nerviosos se observa
como una tincién puntiforme que es rodeada por células de
schwann (FIGURA 42). Salvo en un caso en el que hemos

podido seguir un pequefio trayecto longitudinal de la

154




FIGURAS 39, 40 y 41.- Diferentes patrones de
tincidn para ia Proteina S$-100.

s







FIGURA 42.- Inmunotincidn para neurofiiamentos. Se ad-
vierte el punteado de cocloracidn parduzca y un peguenoc
trayecto longitudinat.







prolongacidn nerviosa en 1a pared del vaso, la posi-

tividad siempre ha sido como pequefos puntos proximos a

elementos celulares.
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IV.2.6.1.-VENA UMBILICAL Y VASOS ADYACENTES

En el corddn umbilical, no hemos observado terminaciones
nerviosas en la pared de la vena, aunque si hemos apre-
ciado nervios por fuera del vaso. Las fibras nerviosas en
la pared comienzan a observarse en su trayecto intrahepé-

tico, tan sdlo en un caso las hemos detectado en su

recorrido extrahepdtico-intraabdominal. Sin embargo,

conforme la vena umbilical penetra en el higado estas

fibras nerviosas son mas abundantes.

Se situan, a veces, en la intima, pero son mucho mas
evidentes y gruesas entre los haces musculares de la capa

media y en la parte externa de esta capa muscular.

La regidn mads rica en inervacidn estd en el receso umbi-
lical donde se aprecian gran cantidad de fibras nerviosas
situadas en la intima y capa media y gruesos fasciculos

por fuera.

En los vasos adyacentes a la vena umbilical, tanto la 13
rama izquierda de la citada vena como en la pars
transversa, aparecen fibras nerviosas pero en mucha menor
proporcidn que en la vena y en el receso umbilical

(FIGURA 43).




FIGURA 43.- Se aprecia inmunotincidn posiltiva para
Proteina 5-100 distribuida de manera 1irreguiar, aunque
preferentemente entre los haces de fibras musculares.







IV.2.6.2.-CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

IV.2.6.2.1.-REPLIEGUE ANATOMICO

La inmunotincién para Proteina S$-100 y neurofilamentos,
también nos ha permitido localizar fibras nerviosas a
este nivel en 23 de los 24 casos estudiados con estas
técnicas (FIGURA 44). E1 caso en gque no detectamos fibras
nerviosas correspondia a un feto de 23 semanas de gesta-

cién.

E1 nlmero de éstas oscila entre 0 a 5, con una media de
2,6 fibras nerviosas, distribuyéndose segin las semanas
de gestacidon de un modo bastante similar. Asi en los

fetos inmaduros la media de fibras halladas en el esfin-

ter es de 2'25; en los fetos prematurcs s de 2°'75; y a

término es de 3’'00. (TABLA XV).

Iv.2.6.2.2.-PARED

Hemos encontrado inmunopositividad para Proteina S$-100 y
neurofilamentos en todos los casos estudiados, ésta
consistid en tincidn citoplasmidtica y nuclear puntiforme,
aunque ocasionalmente hemos podido seguir su trayecto

longitudinal (FIGURAS 45 y 46).




FIGURA 44.- REPLIEGUE ANATOMICO DEL CONDUCTO VENOSO DE
ANANCIC. Se observa inmunotincidn positiva para proteina
S-100 en el seno de dicho repliegue.







TABLA XV

INERVACION DEL CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

FIBRAS NERVIOSAS EN EL REPLIEGUE ANATOMICO

SG N@ MEDIA DS RANGO

10 2'28 1’50
8 2'75 1’50
6 3’00 0’81




FIGURA 45.- CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO. Se aprecia
inmunotincidn positiva nuclear y citoplasmatica bpara
Proteina S5-100.

FIGURA 46.- CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO.- Inmunctincion
positiva para Neurofilamentos.
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Hemos observado numerosos nervios atravesando la pared

del conducto venoso de Arancio, paralelos a su eje. En un

caso hemos visualizado un fasciculo nervioso grueso

inmerso en la pared del conducto venoso de Arancio y en
situacidén subendotelial protuyendo hacia la luz vascular

(FIGURA 47).

A lo largo de toda la pared se aprecian fibras nerviosas,
cuyo numero oscila de 3 a 18, con una media de 8'4 y una
DS de 5'57. No hemos encontrado ninguna distribucidn

especifica.

En cuatro casos hemos encontrado 1 ganglio en la pared
del ductus (FIGURA 48), se correspondian con fetos que
murieron: uno por un sinarome de Potter, otro por un
desprendimiento de placenta, otro por isoinmunizacidn Rh
y otro por anoxia intraltero. En un caso de un feto que

murid por shock encontramos dos ganglios.

Hemos detectado un mayor nlmero de fibras nerviosas
conforme avanza el desarrollo fetal. Asi, entre 1las
semanas de gestacidon 20 a 27, es decir en los fetos
inmaduros, hallamos una media de 5 fibras nerviosas en la
pared; mientras que en los fetos prematuros (desde la 28
a la 36 semanas de gestacidén), la media es de 10'6 fibras
nerviosas; y en los fetos a término () 37 semanas) es de

15’5.(TABLA XVI).




FIGURA 47.- CONDUCTO VENOCSO DE ARANCIO. Inmunotinciodn
positiva para Protelna 5-100. Se advierte un grueso
fasciculo nervioso en el espesor del! citado conducto, de
situacidn subendoteliial.

FIGURA 48.- CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO. Técnica de
tricromico. Estructura ganglionar con neuronas inmaduras
en su pared.







TABLA XVI

INERVACION DEL CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

FIBRAS NERVIOSAS EN LA PARED

NO MEDIA + DS

10 5’00 1'82
8 10’60 5’94
6 15'50 1'29




IV.3.—ESTUDIO ECOGRAFICO

IV.3.1.- GESTACIONES NORMALES SIN DINAMICA UTERINA

IV.3.1.1.-CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

Hemos observado que el diametro del conducto vencso de
Arancio medido por ultrasonidos (FIGURAS 49 y 50) va
aumentando conforme lo hace la edad gestacional, variando
su media desde 1'00 + 0 en la SG 19 a 3'53 + 0'51 en la

SG 42 (TABLA XVII).

Al calcular el coeficiente de correlacion de Pearson
“r", para establecer si el didmetro del conducto venoso
de Arancio guarda relacidn lineal con la edad gestacio-

nal, el resultado es: r = 0'8598. Al realizar el test de

independencia, éste nos da una tg,p = 27’099, que es

estadisticamente significativa con p<0'001, que nos

indica que estas dos variables son dependientes.

La ecuacidn de regresidn lineal nos da una recta:

y = -0'892899 + 0’103014x

Esta recta queda representada en la FIGURA 51.




FIGURAS 49 Y &50.-ECOGRAFIAS DEL CONDUCTO VENOSO DE
ARANCIO EN GESTACIONES NORMALES DE 39 SEMANAS. Puede
apreciarse también la vena umbilical intrahepatica, el
recesc umbilical y la pars transversa.




TABLA XVII

DIAMETRO DEL CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

SG NC MEDIA + DS RANGO

19 5 1’00
20 10 1’10
21 10 1’20
22 10 1’30
23 9 1’40
24 12 1'80
25 1 1’81
26 12 1'83
27 12 2'00
28 8 2'00
29 9 2'00
30 12 2’16
31 12 2'33
32 12 233
33 11 2’45
34 1 2’45
35 10 2’50
36 11 2'12
37 13 2'92
38 11 3'09
39 1" 3’18
40 12 3'25
41 12 3'33
42 15 3'53
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y = -0,892899 + 0103014 x
n= 261
r=085

p <0001
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FIGURA 51.-RELACION ENTRE EL DIAMETRO DEL CONDUCTO VENOSO
DE ARANCIO EN GESTACIONES NORMALES SIN DINAMICA Y LA EDAD
GESTACIONAL




IV.3.1.2.-VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA

Al estudiar la evolucidn del didmetro de l1a vena umbili-
cal en su recorrido intrahepatico a 1o largo de la gesta-
cidn (FIGURAS 52 y 53), observamos que va aumentando
conforme avanza el embarazo. Asi la media va aumentando
desde 3'8 + 0'83 en la SG 19 a 7'60 + 0'50 en la SG 42.
(TABLA XVIII).

Calculamos el coeficiente de correlacidon de Pearson "r",
para determinar si existia relacidn entre el diadmetro de
este vaso y la edad gestacional, obteniendo una r=0’'8956.

Al aplicar el test de independencia, nos did una

texp=32’401 que es estadisticamente significativa con una

p<0’'001, luego estas dos variables son dependientes.
Al realizar la ecuacidn de regresidn lineal, obtenemos
una recta:

= 0'783629 + 0’173539x

La recta estd representada en la FIGURA 54,




FIGURA 52.-ECOGRAFIA DE LA VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA
EN GESTACION NORMAL DE 37 SEMANAS.

FIGURA 53.-ECOGRAFIA DE LA VENA UMBILICAL Y EL CONDUCTO
VENOSO DE ARANCIO EN GESTACION NORMAL DE 39 SEMANAS
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FIGURA 52.-ECOGRAFIA DE LA VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA
EN GESTACION NORMAL DE 37 SEMANAS.
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FIGURA 53.-ECOGRAFIA DE LA VENA UMBILICAL Y EL CONDUCTO
VENOSO DE ARANCIO EN GESTACION NORMAL DE 39 SEMANAS




TABLA XVIII

DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA

SG N© MEDIA + DS RANGO

19 5 3'80
20 10 3'80
21 10 4'00
22 10 4’40
23 9 4°66
24 12 4’66
25 11 5'36
26 12 5'60
27 12 5'75
28 8 5'87
29 9 6’11
30 12 6’41
31 12 6'33
32 12 6’50
33 11 6'63
34 1 6’63
35 10 7°10
36 11 7'21
37 13 7’30
38 11 7’54
39 1 7'45
40 12 1'50
41 12 7’58
42 15 7'60

0’83
0’63
0'47
0’51
0’70
0’49
0’50
0’52
0’62
0'64
0’33
0’51
0’49
0’52
0’50
0’50
0’56
0’64
0’48
0'52
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0’67
0’51
0’50
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y = 0,783629 + 0173539x
n =261
r :0,89
p <0001
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FIGURA 54.-RELACION ENTRE EL DIAMETRO DE LA VENA UMBILI-
CAL INTRAHEPATICA EN GESTACIONES NORMALES SIN DINAMICA Y
LA EDAD GESTACIONAL




IV.3.1.3.-VENA UMBILICAL EN EL CORDON

También en este vaso observamos que su didmetro medido
por ultrasonidos (FIGURAS 55 y 56) va aumentando conforme
lo hace la edad gestacional, variando su media desde 4'60
+ 0’54 en la SG 19 a 8'80 + en la SG 42. TABLA XIX.

Aplicamos el coeficiente de correlacidn de Pearson “"r",
para establecer si existe relacidn entre el didmetro de
este vaso y la edad gestacional. E1 resultado obtenido es

de r=0'8897. Realizamos el test de independencia, con el

que calculamos un texp=31’373 que es estadisticamente

significativa con una p<0'001, por 1o que podemos admitir

que estas dos variables son dependientes.

Posteriomente realizamos la ecuacidén de regresidn lineal,

obteniendo una recta:

= 1’661835 + 0’182230x

Esta recta queda representada en 1la FIGURA 5§7.




FIGURA 55.-ECOGRAFIA DEL CORDON UMBILICAL EN GESTACION
NORMAL DE 20 SEMANAS

FIGURA 56.-ECOGRAFIA DEL CORDON UMBILICAL EN GESTACION
NORMAL DE 27 SEMANAS
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FIGURA 55.-ECOGRAFIA DEL CORDON UMBILICAL EN GESTACION
NORMAL DE 20 SEMANAS
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FIGURA 56.-ECOGRAFIA DEL CORDON UMBILICAL EN GESTACION
NORMAL DE 27 SEMANAS




TABLA XIX

DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL EN EL CORDON

SG NC MEDIA + DS RANGO

0’54
0’67
0’47
0’51
0’86
0’66
0’40
0’66
0’57
0’64
0’33
0’51
0’51
0’51
0’70
0’60
0’67
o’es
0’51
0’50
0'52
0’49
0’49
0’56

19 5 4’60
20 10 4°'70
21 10 5'00
22 10 5’40
23 9 6’00
24 12 6’08
25 11 6’18
26 12 6’41
217 12 6’83
28 8 6’87
29 9 i
30 12 7'568
31 12 7’568
32 12 7°'91
33 11 8’09
34 11 8’18
35 10 8’30
36 11 8'45
37 13 8’46
38 11 8’63
39 1" 8’54
40 12 8’66
41 12 8’66
42 15 8’80
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y =1,661835 + 0,182230x
n=261
r =088
p 0,001
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FIGURA 57.- RELACION ENTRE EL DIAMETRO DE LA VENA UMBILI-

CAL EN EL CORDON EN GESTACIONES NORMALES SIN DINAMICA Y
LA EDAD GESTACIONAL




1V.3.2.- GESTACIONES NORMALES CON DINAMICA UTERINA

IV.3.2.1.-CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

Las medidas del diametro del conducto venoso de Arancio,
realizadas con uitrasonidos, en gestaciones que presentan
dinamica uterina varian desde 4’00 + 0 en la SG 30 a 5'33

+ 0’57 en la SG 42 (TABLA XX).

Aplicamos el test no paramétrico de Wilcoxon, para
contrastar si los valores obtenidos en gestaciones norma-

les sin dindmica son iguales que los obtenidos en situa-

ciones de dinamica uterina. Obtenemos un tg,,=9'173 que

es estadisticamente significativa con una p<0’00t. Por lo
que los valores obtenidos en gestaciones sin dindmica son
distintos que los de gestaciones con dinamica (FIGURA

58).

Al analizar la media de los rangos de ambas situaciones,
observamos que la media de los rangos del grupo de gesta-
ciones normales sin dindmica, R=131'1, es menor que la
media de los rangos del grupo de gestaciones con dinami-

ca, R=276'6.

Por 1o que podemos decir que el didmetro del conducto
venoso de Arancio en situaciones de dindmica uterina es

mayor que en situaciones sin dinamica.




TABLA XX

DIAMETRO DEL CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

SG NC MEDIA + DS RANGO

30
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42

4’00
4'00
4°'00
4'00
4’50
4’00
4’50
4’66
5'00
4’75
5’33
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FIGURA 58.- COMPARACION DEL DIAMETRO DEL CONDUCTO VENOSO
DE ARANCIO ENTRE GESTACIONES NORMALES SIN DINAMICA Y
GESTACIONES NORMALES CON DINAMICA




IV.3.2.2.-VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA

Al estudiar con ultrasonidos el didmetro de la vena
umbilical intrahepdtica en gestaciones que presentan
dindmica uterina, obtenemos unas medidas que oscilan
desde 6'50 + 0'70 en la SG 30 a 7'66 + 0’57 en la SG 42

(TABLA XXI).

Para contrastar si los valores obtenidos en gestaciones
sin dinamica son iguales que los obtenidos en situaciones

con dindmica uterina, de nuevo aplicamos el trest no

paramétrico de Wilcoxon; obteniendo un tg,,=0'562 que es

estadisticamente no significativa. Por 1o que no podemos
afirmar que los valores obtenidos en gestaciones sin
dindmica sean distintos de los obtenidos en el grupo con

dindmica (FIGURA 59).

Si analizamos la media de los rangos en ambas situacio-
nes, destacamos que la media de los rangos en gestaciones
sin dindmica, R=147'9, es ligeramente mayor que la del
grupo con dindmica, R=139’0, aungue no es

estadisticamente significativa.




TABLA XXI

DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA

NO MEDIA + DS RANGO

6’50 0'70
7'00
6’66
7'60
7'50
7'50
7'50
7’50
6’66
7'25
7'66
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0'567
0’70
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FIGURA 59.- COMPARACION DEL DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL

INTRAHEPATICA ENTRE GESTACIONES NORMALES SIN DINAMICA Y
GESTACIONES CON DINAMICA




IvV.3.2.3.~-VENA UMBILICAL EN EL CORDON

Cuando determinamos con ultrasonidos las medidas del
didmetro de la vena umbilical en el corddn en gestacio-
nes gque presentan dindmica, observamos que estas varian a
lc largo de la gestacidn desde 8’00 + O en 1a SG 30 a
9'33 + 0’57 en la SG 42 (TABLA XXII).

Utilizamos el test no paramétrico de Wilcoxon para
contrastar si los valores de los didmetros de la vena
umbilical en el corddn en gestaciones sin dinamica son

iguales que los obtenidos en gestaciones con dindmica

uterina. Calculamos un texp= 1’612 que no es estadis-

ticamente significativa, por 1o que no podemos afirmar
que los didmetros de la vena umbilical en el corddn en
gestaciones sin dindmica sean distintos de los el grupo

con dinamica (FIGURA 60).

Sin embargo, cuando analizamos la media de los rangos en
ambas situaciones, hay que sefalar que la media de los
rangos de las gestaciones sin dinamica, R=149’8, es algo
mayor que la media de los rangos del grupo con dinamica,
R=124'2, aunque como hemos dicho anteriormente, sin

alcanzar la significacién.




TABLA XXIT

DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL EN EL CORDON

NC MEDIA + DS RANGO

8'00
8’00
7'60
8’00
8'50
8’50
8’50
8’50
8'00
8'25
9’33

1+

2
1
3
2
2
2
4
6
3
4
3

4+ 14+ 14+ 1 1+

32

GESTACIONES CON DINAMICA




A i BRARA s P Lo sy s M

-1

L ]

0 [ c o s el

§ @ el e
T e 00 o

HRE R R R

36 37 3B 39 40 & 42 SC

®: gestaciones normales sin dinamica uterina
0: gestaciones normales con dinamica uterina

FIGURA 60.- COMPARACION DEL DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL
EN EL CORDON ENTRE GESTACIONES NORMALES SIN DINAMICA Y
GESTACIONES NORMALES CON DINAMICA




1vV,3.3.- GESTACIONES QUE CURSAN CON HIPERTENSION MATERNA
IV.3.3.1.-CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

Al medir con ultrasonidos el didmetro del conducto venoso
de Arancio en los fetos cuya gestacidn esta cursando con
hipertensidn materna, observamos que los valores oscilan
entre 4'50 + 0°70 en la SG 32 a 6'00 + 0 en la SG 41

(TABLA XXIII).

Tras aplicar el test no paramétrico de Wilcoxon, para
contrastar si las medidas de los didmetros de este vaso

en gestaciones normales sin dinamica son iguales que las

medidas obtenidas en gestaciones que cursan con hiper-

tensién, obtenemos una texp=7’859, gque es estadisticamen-

te significativa con una p<0’001. Por lo que podemos
afirmar que los valores medidos en las dos situaciones

son distintas (FIGURA 61).

cuando analizamos la media de los rangos del grupo de
gestaciones que cursan con normalidad, R= 131’1, observa-
mos que son menores que la media de los rangos de las

gestaciones gue cursan con hipertensidn, R=271'5.

Asi, podemos afirmar que el diametro del conducto venoso
de Arancio en situaciones de hipertensidn es mayor que en

gestaciones que cursan con normalidad.




TABLA XXIII

DIAMETRO DEL CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

SG NO MEDIA + RANGO

4'50
4’00
4’00
4’25
4’00
4’33
4’50
6’00
5'00

32
35
36
37
38
39
40
41
42

i+

—ahAOWA =N
I+ I+ 1+ 1+

Total 23

GESTACIONES CON HIPERTENSION

MATERNA
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FIGURA 61.- COMPARACION DEL DIAMETRO DEL CONDUCTO VENOSO
DE ARANCIO ENTRE GESTACIONES NORMALES Y GESTACIONES CON

HIPERTENSION




IV.3.3.2.-VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA

E1 didmetro de la vena umbilical intrahepdtica, medido
por ultrasonidos, en gestaciones gque cursan con hiperten-
sidn ha variado entre 6'50 + 0’57 cm en SG 40 a 8’00 + O
cm, ésta Gltimas determinacidn se ha observado tanto en

la SG 32, como en la 41 (TABLA XXIV).

De nuevo, utilizamos el test no paramétrico de Wilcoxon
para contrastar si las medidas de estos vasos en gesta-
ciones normales sin dinamica son las mismas que en gesta-
ciones que cursan con hipertensidn. Calculamos una

=1'789, que no es estadisticamente significativo,

texp

0'05¢<p<0’10. Es decir, no podemos afirmar que estos
valores presenten diferencias entre ambas situaciones

(FIGURA 62).

Sin embargo, al analizar la media de los rangos entre
estos dos grupos, observamosque la media de los rangos
del grupo de gestaciones normales es mayor, R=145"1, que
la media del grupo con hipertensién, R=113'1, aunque

resefiando, de nuevo, que sin alcanzar la significacién,




TABLA XXIV

DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA

SG NO MEDIA DS RANGO

8’00
7°00
7’00
1725
7'00
7’33
6’50
8'00
7'00

32
35
36
37
38
39
40
41
42

R T T
I+ 1+ 1+ 1+

GESTACIONES CON HIPERTENSION
MATERNA
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FIGURA 62.- COMPARACION DEL DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL
INTRAHEPATICA ENTRE GESTACIONES NORMALES Y GESTACIONES

CON HIPERTENSION




IV.3.3.3.-VENA UMBILICAL EN EL CORDON

Los valores obtenidos, mediante ultrasonidos, del diame-
tro de la vena umbilcal en el corddn en gestaciones que
cursan con hipertensidn han oscilado desde 8'00 cm en la

SG 35 a 10,00 cm en la SG 41 (TABLA XXV).

Hemos comparado estos valores con los obtenidos en gesta-
ciones normales sin dindmica, para determinar si son

iguales o no, mediante el test no paramétrico de Wilco-

xon. Hemos obtenido una texp=0’045 que es estadis-

ticamente no significativa. Asi, no podemos decir que los
didmetros de este vaso tomen diferentes valores en ambas

situaciones (FIGURA 63).

Es mads, cuando observamos la media de los rangos en ambos
grupos, apreciamos que esta similar; pues el grupo de
gestaciones normales presenta una R= 142’6 y el grupo de

gestaciones con hipertensidn tiene una R=141’6.




TABLA XXV

DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL EN EL CORDON

SG NC MEDIA + DS RANGO

32
35
36
37
38
39
40
41
42

9'00
8’00
8'00
8'75
8’00
8’83
8'75
10’00
8’00

—_ MW =—=N
I+ 1+ 1+ 1+

GESTACIONES CON HIPERTENSION
MATERNA
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®: gestaciones normales
0: gestaciones con hipertensién materna

FIGURA 63.- COMPARACION DEL DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL
EN EL CORDON ENTRE GESTACIONES NORMALES Y GESTACIONES CON

HIPERTENSION




DISCUSION




V.1.—VENA UMBILICAL

V.1.1.- VENA UMBILICAL EN EL CORDON

Aunque la vena umbilical en el corddn cumple una mision
de transporte de nutrientes y gases desde la placenta al
feto, el anAlisis detallado de su histologia nos induce a
pensar que esta funcidn no es totalmente pasiva, por 1o
que entramos en contradiccidn con HOANG-NOC et al.
(1985), quienes afirman que este vaso no asume ninguna
funcidn en la hemodindmica fetal, por ser retractil e

inextensible.

Asi, el mayor desarrollo de las fibras musculares que
apreciamos en su pared y, especialmente, la presencia de
fibras musculares circulares, podrian capacitar a este
vaso para variar su diametro adaptandose a los cambios
circulatorios, mediante contraccidn de sus fibras. La

disposicidn de las fibras musculares, coincide con 1lo

observado por HOANG-NOC et al. (1985); mientras que no

podemos estar totalmente de acuerdo con VALDES-DAPENA
(1979) que afirma que las fibras musculares no se distri-
buyen de un modo especial, ya que nosotros, en algunas
secciones, hemos detectado una orientacidn en capas
(fibras longitudinales internas, circulares por fuera, Y,

de nuevo, longitudinales en la parte mas externa).




Las fibras eladsticas, coincidiendo con lo visualizado por
HOANG-NOC et al. (1985), las hemos detectado entre endo-
telio y media. Esto nos permite deducir que este vaso
tiene una limitada capacitancia al no encontrar fibras

eldsticas en otros sectores de la pared.

Con respecto a la inervacidén, EHINGER. et al. (1968),
DAWES (19€9) y BETTZIECHE (1978) detectan fibras nervio-
sas en la zona cercana a la pared abdominal; sin embargo,
nosotros no las hemos detectado durante su recorrido en
el corddn umbilical, coincidiendo con lo referido por

BARNES (1970) y REILLY y RUSSELL (1977).

Por 1o que, quizas, las adaptaciones que sufra este vaso

durante su trayecto en el corddn sean debidos a factores

locales fisico-quimicos de regulacidn; de acuerdo con lo

seflalado por EHINGER et al. (1968) en referencia a que
las fibras musculares de los vasos sdlo necesitan recep-
tores aminérgicos para su estimulacidn, sin necesidad de

inervacién.

En lo que concierne a la visualizacidn ecografica, coin-
cidimos con MORIN y WINSBERG (1978), en el hecho de que
las mejores imAgenes se obtienen en los cortes perpendi-

culares al corddn.

Si analizamos la variacidn que experimenta el diametro de




la vena umbilical durante su recorrido en el corddn a 1o
largo de las semanas de gestacidn, observamos que nues-
tros resultados son considereblemente inferiores a los
obtenidos por DEVORE et al. (1981), como puede verse en
la tabla XXVI, aunque hay que considerar que, aparte de
las diferencias debidas al ecdgrafo utilizado y método de
andlisis ecografico, su estudio se basa en 94 casos,
mientras que nuestra casuistica se eleva a casi el triple
(261 casos). También nuestros resultados varian de los
observado por MORIN y WINSBERG (1978), aungue este estu-
dio sblo se refiere a las medidas a término y no sabemos
especificamente el niumero de casos en los que se funda-

menta.

Respecto a una hipotética variacidén del didmetro de 1la
vena umbilical en el corddn, en las situaciones estudia-
das de disminucidn del flujo placentario (hipertensidn
materna y dindmica uterina), es preciso puntualizar lo

siguiente:

Al comparar el didmetro de este vaso durante su recorrido
en el corddn entre gestaciones normales y aquéllas que
cursan con hipertensidn, no advertimos diferencias

estadisticamente significativas entre ambas medidas, como

ya hemos referido anteriormente; incluso 10s RANGOS

MEDIOS han sido similares (142’6 en gestaciones normales;

141’6 en gestaciones con hipertensidn), por 1c que no se




TABLA XXVI

DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL EN EL CORDON

DEVORE et al.(1981) MORIN y WINSBERG(1978)  NOSOTROS

MEDIA MEDIA MEDIA

No CASOS: 94

COMPARACION DE LAS MEDIDAS DEL DIAMETRO DE LA VENA
UMBILICAL EN EL CORDON EN GESTACIONES NORMALES OBTENI-
DAS POR NOSOTROS CON LAS DE OTROS AUTORES.




puede afirmar que el didmetro de la vena umbilical en su
trayecto en el corddn esté influenciado por la hiperten-

sién materna.

Por otra parte, no hemos encontrado investigaciones sobre
este aspecto con los que poder contrastar nuestros resul-

tados.

A1 comparar el didmetro de este vaso en gestaciones
normales y gestaciones con dindmica, no obtuvimos dife-
rencias estadisticamente significativas entre ambas
situaciones; luego el didmetro de la vena umbilical en el
corddn no se ve afectado por la dindmica uterina. Sin
embargo, hay que sefalar gque los RANGOS MEDIOS del diame-
tro de las gestaciones con dindmica son inferiores a los

de las gestaciones normales (124’2 en gestaciones con

dinamica; 149’8 en gestaciones normales); luego, quizas

haya cierto grado de contraccién, aungue minimo, por 1lo

que no llega a ser estadisticamente significativo.

Carecemos también de estudios sobre este tema con los que

comparar nuestros resultados.

Hasta ahora nuestras aportaciones son las primeras en

este campo de la investigaciodn.

Tras analizar tanto los resultados ecogradficos, como los




histoldgicos, podemos afirmar que este vaso estd histolé-
gicamente preparado, gracias a sus fibras musculares

circulares especialmente, para mantener el tono vasomotor

ante diferentes situaciones de flujo placentario.




V.1.2.- VENA UMBILICAL INTRABDOMINAL-INTRAHEPATICA

Coincidimos con lo descrito ya por BARCLAY, FRANKLIN Y
PRICHARD en 1944, sobre la disminucién del nimero de
fibras musculares de la vena umbilical una vez que pene-
tra en el abdomen fetal. También estamos de acuerdo con
TAKAGI et al. (1984) en la observacidén de un aumento de
fibras de colageno a este nivel. Sin embargo, nosotros
encontramos mayor némero de fibras eldsticas tanto entre
endotelio y media, como entre las fibras musculares no

referido anteriormente.

Con respecto a la inervacidn, observamos que esta zona
presenta abundantes fibras nerviosas en su pared que
aumentan al acercarnos al conducto venoso de Arancio Yy
gruesos filetes por fuera del vaso; las técnicas em-
pleadas por nosotros no nos permiten dilucidar si son
fibras nerviosas adrenérgicas o colinérgicas. Las inves-
tigaciones realizadas al respecto son contradictorias,
pues mientras que EHINGER et al (1968) afirman que son
adrenérgicas, BARRON (1944) y PEARSON y SAUTER (1967) y

(1969) refieren que proceden del vago.

Coincidimos con otros investigadores (CHINN et al., 1982;

STAUDACH, 1987; EBOUE et al., 1989; y JOHNSON, RESS y

HATTAN, 1989) al afirmar que la mejor imagen ecografica

se obtiene en un plano ligeramente oblicuo, debido a que




su recorrido es cefalico y posterior.

Con respecto a la variacidn del didmetro de la vena
umbilical conforme avanza la gestacidn, observamos (Tabla
XXVII) que nuestros resultados son similares a los obte-
nidos por GILL et al. (1981); ligeramente superiores a
los de VAN LIERDE et al. (1984) y a los de PAL y KURJAK
(1987); e inferiores (como en el caso de la vena umbili-
cal en el corddn) a los de DEVORE et al. (1985). Si bien
hay que puntualizar nuevamente que nuestra casuistica es

muy superior a la de estos investigadores.

En 1o relativo a una hipotética variacidn del diametro de
la vena umbilical intrahepatica en las situaciones de
disminucidén del flujo placentario, estudiadas por noso-

tros, constatamos lo siguiente:

La comparacidn del diadmetro de este vaso en gestaciones
que cursan con normalidad con el de gestaciones que
cursan con hipertensidn, no aprecia diferencias estadis-
ticamente significativas, por lo que podemos afirmar que
el didmetro de la vena umbilical en su trayecto intra-
hepatico no se modifica por la hipertensién materna, si
bien hay que matizar que los valores obtenidos han sido

menores en gestaciones con hipertensidn (RANGOS MEDIOS:

gestaciones con hipertensién: 113’1; gestaciones nor-

males: 144°’1), quizds se produzca cierto grado de




TABLA XXVII

DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA

DEVORE(1981) GILL(1981) LIERDE(1984) PAL y KURJAK(1987) NOSOTROS

MEDIA MEDIA MEDIA MEDIA MEDIA

No CASCS:94

COMPARACION DE LAS MEDIDAS DEL DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL
INTRAHEPATICA EN GESTACIONES NORMALES OBTENIDAS POR NOSOTROS

CON LAS DE OTROS AUTORES.




contraccién de sus fibras musculares.

Sin embargo, JOUPPILA y KIRKINEN (1984), si1 detectan una

disminucidn del didmetro de este vaso en gestaciones con

hipertensién (con respecto a sus medidas normales), pero
hay que objetar que algunos de sus casos también presen-
taban CIR. Si comparamos nuestros resultados con 1los
suyos (Tabla XXVIII), observamos que nuestras medidas son

mayores.

Contrastando el diametro de este vaso en gestaciones
normales con el de gestaciones que presentan dindmica,
tampoco hemos apreciado diferencias estadisticamente
significativas, por lo que puede afirmarse que el diame-
tro de l1a vena umbilical no se ve influenciado por la
presencia de dindmica uterina, aunque los valores ob-
tenidos en esta situacidén han sido ligeramente inferiores
(RANGOS MEDIOS: gestaciones normales: 147'9; gestaciones

con dinamica: 139°'0).

Tampoco contamos con estudios relativos a este aspecto

con los que podamos confrontar nuestra experiencia.

Tras analizar los resultados histoldgicos y de ultrasoni-
dos podemos afirmar que este vaso mediante sus fibras
musculares, no sdlo mantiene el tono vasomotor, sino que

incluso sus fibras musculares circulares podrian con-




TABLA XXVIII

DIAMETRO DE LA VENA UMBILICAL INTRAHEPATICA

JOUPPILA y KIRKINEN (1984) NOSOTROS

MEDIA MEDIA

4'50
4°'00
4’00
5'00
5'50

No CASOS:

COMPARACION DE LAS MEDIDAS DEL DIAMETRO DE LA VENA
UMBILICAL INTRAHEPATICA EN GESTACIONES CON HIPERTENSION
OBTENIDAS POR NOSOTROS CON LAS DE OTROS AUTORES.




traerse, adaptdndose a las distintas situaciones de

disminucidn de flujo; mientras que sus fibras elasticas

le dan a este vaso mayor capacitancia que a la vena
umbilcal en el corddn, participando pasivamente en las

adaptaciones al flujo sanguineo.




V.2.-VASOS ADYACENTES A LA VENA
UMBILICAL INTRAHEPATICA.

Al analizar la morfometria de todos estos vasos (ramas de
la vena umbilical intrahepAtica, pars transversa, receso
umbilical) y la distancia entre el origen de cada uno de
ellos y el inicio de la vena umbilical intrahepdtica,
hemos resefado anteriormente que va aumentando a lo largo
de toda la edad gestacional y que su crecimiento sigue
una recta de regresidon lineal, por lo gque ninguno de

estos vasos se atrofian durante la gestacidn, sino que

son funcionales y seguiran siéndolo, aunque de manera

distinta, en la edad adulta.

Los distintos patrones de normalidad de crecimiento de
estos vasos, descritos en esta memoria y no realizados
hasta el momento actual, podrian servirnos no sdlo como
nuevos parametros que afadir para datar la edad gestacio-
nal, sino gue también pueden orientarnos acerca de si el
desarrollo vascular intrahepatico y general fetal, se

estd produciendo en la forma adecuada.

En la histologia de estos vasos, en general, observamos
la presencia de abundantes fibras musculares lisas, con
predominio de las fibras circulares que permiten la
contraccién de su luz; también, es de destacar que en

estos vasos las fibras eldsticas se aprecian en nimero

210




considerable, por lo que la capacitancia de estos vasos
es mayor. Asi, estos vasos pueden dilatarse si hay
aumento de flujo, gracias a sus fibras eldsticas, Yy
contraerse si hay disminucidén de aquél, mediante sus
fibras musculares. Pero, suponemos que estas adaptaciones
son secundarias al flujo que discurre en su interior.
Apoya esta idea el hecho de que, tanto en el estudio
macroscdpico como en el histoldgico de todos estos vasos
adyacentes a la vena umbilical intrahepAtica, no hemos
encontrado ninguna estructura semejante a un esfinter
muscular. En situaciones fisoldgicas, cuando el flujo de
la vena umbilical puede distribuirse por todo el lecho
vescular intrahepatico, sin que haya prioridad por fluir
por una camino preferencial, las fibras eldsticas
permitirdn a estos vasos aumentar su flujo; mientras que
cuando tenga que discurrir mds sangre a través del

conducto venoso de Arancio, las fibras musculares, me-

diante su contraccidn, facilitard el aumento del flujo

sanguineo a través del citado conducto.

Asi, es importante detectar cualquier cualquier desvia-
cidn de esta histologia normal, pues podria poner en
peligro la hemodinamiva intrahepatica, tan importante en

la circulacidn fetal.




V.3.—CONDUCTO VENOSO DE ARANCIO

Macroscdpicamente hemos visto que la longitud del ductus

venoso va aumentando a medida que avanza el crecimiento
fetal, nuestros resultados a término oscilan desde 1’50
cm en la SG de 37 a 1’9 en la SG 42, datos que son simi-
lares a los obtenidos por CHACKO y REYNOLDS (1953),
MONTAGNANI (1963) y MEYER y LIND (1966); sin embargo, son
inferiores a los obtenidos por BALIQUE et al. (1984)

quienes observan que ya mide 2 cm entre la SG 32 y 36.

En el conducto venoso de Arancio, visualizamos una promi-
nencia a modo de herradura en su inicio en la cara ante-
rior, esta estructura adopta una disposicidn triangular
al corte longitudinal. Este hecho también es referido por
algunos investigadores (BARRON, 1942; BARCLAY, FRANKLIN y
PRICHARD, 1942; MONTAGNANI, 1963; PEARSON y SAUTER,
1969); otros autores, sin embargo, detectan un engrosa-
miento en toda la circunferencia del inicio del vaso
(CHACKO y REYNOLDS, 1953; PELTONEN e HIRVONEN, 1963);
mientras que BALIQUE et al. (1984) ni siquiera observan

este repliegue anatdmico en el inicio del vaso.

Cuando analizamos histoldgicamente este repliegue, apre-
ciamos que es de carActer muscular con predominio eviden-
te de las fibras musculares circulares, aunque hay algu-

nas longitudinales y, a veces, oblicuas distribuidas




interna y externamente a las circulares. No hemos visua-

lizado fibras eldsticas y la coldgena es escasa. Asi,

esta estructura debido a estos hallazgos histoldgicos vy,

en especial, al aumento de las fibras musculares circula-
res la catalogamos como un ESFINTER MUSCULAR, y, por lo
tanto, con PARTICIPACION ACTIVA EN EL CONTROL DE LA

HEMODINAMICA FETAL.

Esta idea de esfinter muscular es ya apuntada por algunos
investigadores. Asi, BARRON (1942) aprecia fibras muscu-
lares lisas ordenadas a modo de herradura en el origen
del ductus; para CHACKO y REYNOLDS (1953), son las pro-
pias fibras musculares longitudinales de la pared las que
convergen para formar el esfinter; PELTONEN e HIRVONEN

(1963) observan un esfinter anular muscular.

Otros autores, por el contrario, niegan la existencia de
un esfinter muscular. Para BARRY (1963) en el inicio del
ductus sdlo hay un espesamiento del endotelio; MONTAGNANI
(1963) también detecta un engrosamiento subendotelial y
lo dnico que aprecia distinto del resto de la pared es la
disminucién de las fibras eldsticas y la disposicidn de
las fibras musculares en distintas direcciones, pero no
detecta ningin cambio significativo en la constitucidn
eldstico-muscular del ductus venoso que pueda ser inter-
pretado como un esfinter. MEYER y LIND (1966), refieren

que no detectan mayor nUmero de fibras musculares gue en




otro lugar de la pared, tan sblo que las fibras elasticas

confluyen en este punto y cambian de direccidn.

Por otra parte, la histologia apreciada por nosotros en
la pared del conducto venoso de Arancio difiere de las

referida por otros investigadores; pues para nosotros

estd constitulido bAsicamente por tejido de colagenc y, en

menor medida, por fibras musculares organizadas princi-
palmente en sentido circular y algunas longitudinales.
Las fibras eldsticas aparecen en raras ocasiones, Yy
cuando 1o hacen son muy escasas. Sin embargo, para CHACKO
y REYNOLDS (1953) la pared del ductus venoso estd consti-
tuido principalmente por tejido elastico y sdlo aprecia
una delgada capa muscular longitudinal subendotelial
entremezclada con las fibras eldsticas; mientras que para
MONTAGNANI (1963) el tejido eldstico se organiza en dos
capas: una interna subendotelial orientada circularmente
y otra externa longitudinal. El1 tejido muscular también
lo aprecia como una delgada capa subendotelial, aunque é1
lo observa orientado circularmente, con dos pequefios

engrosamientos en los extremos del ductus.

Los tres casos en que el repliegue anatdmico estaba
constituido baAsicamente por fibras de colagena, no sabe-
mos si este hecho influyd para que los fetos soportaran
peor la anoxia intrattero (causa de la muerte). Hemos

referido anteriormente que este repliegue anatdmico con




caracteristicas de esfinter muscular, ejerceria dicha
funcidn en situaciones fisoldgicas, sin embargo en

situaciones patoldgicas (aumento de 1la necesidad de

oxigeno) se dilataria permitiendo que 1legara mas sangre

y, por tanto, mds oxigeno a drganos vitales. En estos
casos, en los cuales en el replieque 1o que hay es
aumento de fibras de coldgena, no puede dilatarse en
estas circunstancias por lo que el flujo sanguineo no

aumentaria.

Los otros dos casos (un sindrome de Potter primario y un
caso de rabdomioma cardiaco en ventriculo izquierdo) que
se apartan del patrdn de normalidad histoldgica, pre-
sentan; el primero, fibras eldsticas tanto en el re-
pliegue anatdmico como en la pared del conducto venoso de
Arancio; y, en el segundo, se aprecian, también, aumento
de fibras eldsticas, pero sdlo en la pared. En este
segundo caso, quizds este aumento de fibras elasticas se
produzca para aumentar la capacitancia de este vaso como
mecanismo retrdgrado compensador de la hipertensidn
puimonar existente. Sin embargo, en el casc del sindrome
de Potter, serdn necesarios estudios en otros casos
similares, para establecer si estos hallazgos forman
parte de algin mecanismo que intenta mantener la fisio-
logia vascular o si ha sido un hallazgo casual dentro del

complejo de malformaciones de este sindrome.




Con respecto a la inervacidn del ductus, las técnicas
empleadas en este estudio no nos permiten diferenciar si
aquélla es adrenérgica o colinérgica, pero lo que si nos
ha puesto en evidencia claramente, es la presencia de
fibras nerviosas, nc sdlo en los tejidos que rodean al
ductus, sino también en la propia capa muscular, tanto de
la pared como del esfinter, y entre endotelio y fibras
musculares, dato no referido hasta ahora; pues los esca-
sos investigadores que se han interesado por este aspecto
(BARRON, 1942; CHACKO y REYNOLDS, 1953; PEARSON y SAUTER,
1967 y 1969; EHINGER et al. 1968) han encontrado nervios
por fuera del vaso y, a veces, fibras nerviosas en la
adventicia, pero no entre las fibras musculares o el

endotelio.

La presencia de ganglios en la pared del ductus es otro
de las aportaciones de nuestra investigacidén y hasta

ahora inédito. Aunque, como hemos referido anteriormente,

este trabajo no estd disefiado para dilucidar el origen de

la inervacidn, la disposicidn de los ganglios en la
propia pared del ductus (FIGURA 48) nos induce a pensar
que sdlo pueden ser PARASIMPATICOS, pues si recordamos la
anatomofisiologia del sistema nervioso, los ganglios
simpAticos se hallan cercanos a la médula espinal, mien-
tras que los del parasimpdtico se sitlan en la propia
pared del drgano efector. Esta afirmacién estaria en

concordancia con la visualizacidn de fibras procedentes




del vago que PEARSON y SAUTER (1967) y (1969) observan
rodeando al ductus, aunque ellos no las visualizan en la

propia pared.

E1 estudio ecografico del didmetro del conducto venoso de
Arancio no ha sido abordado hasta la actualidad. Su

realizacidn en gestaciones normales nos ha permitido, un

mayor conocimiento sobre la ecoanatomia fetal, a la vez

que, nos ha permitido realizar el patrén de crecimiento
normal de este vaso; ademds, nos ha servido como base
para seguir profundizando en la fisiopatologia fetal,
objetivando si este vaso participa activamente en 1la
hemodinamica del feto, al comparar 1os valores normales
con los obtenidos en distintas situaciones fisioldgicas o
patoldgicas; de las cuales l1a hipertensidn y la dindmica
uterina han sido los elementos sobre l1os que nos hemos

basado para este trabajo de investigacién.

Anteriormente hemos visto, que al comparar el diametro
del conducto venoso de Arancio de gestaciones normales
con el de hipertensidn, hemos encontrado que existen
diferencias estadisticamente significativas; siendo
mayores los valores obtenidos en casos de hipertensién.
Por 1o que podemos afirmar que el conducto venoso de

Arancio se dilata ante situaciones de hipertensidn.

Iguaimente, cuando comparamos e1 didmetro del ductus




venoso en gestaciones normales con el de gestaciones que
cursan con dindmica uterina, también observamos dife-
rencias estadisticamente significativas, los valores
obtenidos en gestaciones con dinamica son mayores. Por lo
que podemos aseverar que ante estas situaciones el ductus

venoso también se dilata.

E1 hecho de que tanto en gestaciones con dinamica, como
en gestaciones con hipertensidén, el ductus venoso se
dilate (con diferencias estadisticamente significativas),
nos permite afirmar que el conducto venoso de Arancio
interviene en la regulacidn de la hemodindmica fetal,
permitiendo con la dilatacidén de su luz, que 1legue mas

cantidad de sangre; segln la Ley de Poiseuille:

Flujo

(Siendo r = radio del vaso; 1 longitud; n = viscosidad)

La longitud del vaso y la viscosidad intervienen poco en
la resistencia, siendo el didmetro del vasoc el que desem-
pefia el maAs importante de todos los factores que inter-
vienen en la cantidad del flujo de sangre a través de un

vaso.

Si analizamos conjuntamente todos los datos ecograficos

recogidos en nuestra investigacidén, observamos que en las

situaciones estudiadas la vena umbilical tanto en su




recorrido en el corddn umbilical como en su trayecto
intrahepatico, no modifica su didmeciro cuando las compa-
ramos con el de las gestaciones normales; sin embargo, el
conducto venosc de Arancio se dilata , luego es éste el

elemento clave en l1a regulacidn del flujo a este nivel.

Cuando intentamos encontrar una explicacidn histoldgica a
los datos observados ecograficamente, quizds el mayor
desarrollo de la capa muscular en la pars transversa y
rama izquierda de la vena umbilical faculta a estos
vasos a contraerse para favorecer que l1legue mas sangre a
otros, en este caso, el conducto venoso de Arancio; el
cual mediante dilatacidén de su esfinter permite que
1legue mis cantidad de sangre bien oxigenada hasta orga-

nos vitales.

Asi, quizas el mecanismo esfinteriano sea necesario para
circunstancias fisioldgicas, distribuyendo el flujo
sanguineo en mayor o menor cantidad a través del ductus o
del lecho vascular intrahepatico segln su apertura. De
hecho, los vasos adyacentes a la vena umbilical in-
trahepatica, ya hemos referido anteriormente, que presen-

tan abundantes fibras eldsticas que confieren a estos

vasos mayor capacitancia para poder aumentar su luz,

1levando mds sangre en estas situaciones fisoldgicas en
que no se requiere un mayor aflujo sanguinec a través del

shunt que constituye el conducto venoso de Arancio.




Queda alin en la incégnita, y abierto a nuevas investiga-

ciones, como detecta el ductus i1as variaciones de flujo,
si es por quimio o presorreceptores ( no encontrados en
nuestras investigaciones, ni referidos en la bibliografia
al respecto) o si es el resultado de un mecanismo efector
en el contexto de la regulacidn general de la circulacion
fetal ante estas circunstancias (preso y quimiorre-

ceptores adrticos y carotideos).

En nuestras investigaciones el conducto venoso se dilata,
luego los neurotransmisores (desconocidos por nosotros,
ya que no son objeto de este estudio) que intervienen en
este proceso producen relajacion de las fibras muscula-
res. Este hecho estaria de acuerdo con PELTONEN e HIR-
VONEN (1963) que someten a corderos recién nacidos a
adrenalina, noradrenalina y acetilcolina produciéndose
dilatacién en el ductus venoso. Sin embargo, otro autores
como EHINGER et al. (1968) someten el conducto venoso de
fetos humanos postmortem y, por lo tanto, in vitro a
noradrenalina, acetilcolina Yy 5-hidroxitriptamina,
apareciendo contraccidén del conducto venoso; también
COCEANI et al. (1984) realizando un estudio con
noradrenalina y acetilcolina en fetos de cordero e in

vitro, observan que el citado conducto se contrée.

Cclasicamente, siempre se ha descrito que el control




nervioso del sistema vascular estd regido por el sistema
adrenérgico, con sus receptores a (vasoconstriccién) y B
(vasodilatacidn). Sin embargo, investigaciones recientes
implican al sistema colinérgico, mediante la ACETIL-
COLINA, en el mecanismo de constriccién/relajacién del
mdsculo liso vacular, demostrando que este neurotransmi-
sor actla en los receptores muscarinicos de las células
endotetiales y estimula la produccion de LIPOOXIGENASA en
las células musculares lisas de la capa media, pro-
duciéndose relajacién del misculo liso vascular (GREENWAY
y STARK, 1971; FURCHGOTT y ZAWADZKI, 1980; y DE MEY,
CLAEYS y VANHOUTTE, 1982); siendo éste, segin las citadas
investigaciones, el mecanismo por el cual la ACETILCOLINA
PROVOCA VASODILATACION IN VIVO. Ademds, CHAND y ALTURA
(1981) refirman y matizan estas afirmaciones, afadiendc
que el endotelio debe permanecer intacto, por 1o que
indefectiblemente la experimentacidn debe verificarse in
vivo, ya que de realizarse in vitro, diferiran los resul-

tados obtenidos.

Por 1o tanto, las investigaciones anteriormente resefiadas
que someten al conducto venoso de Arancio postmortem a
distintos neurotransmisores no clarifican l1a fisiologia

del citado conducto en organismos vivos.

Por nuestra parte, los resulatdos histoldgicos y ecogra-

ficos permiten aportar datos nuevos y, en la mayoria de




ios casos, discrepantes, a los ya existentes.

Asi, en nuestro estudio histoldgico, hemos visualizado
ganglios nervioso en el ductus venoso, los cuales sélo
pueden ser parasimpaticos. Por otra parte, los resultados
ecograficos demuestran que ei conducto venoso de Arancio
se dilata en situaciones de disminucidn de flujo y/o de
oxigeno. Ambos hallazgos permiten plantear la posibilidad

de que dicho conducto forme parte del mecanismo para-

simpadtico de control de la fisologia vascular fetal,

mediante los preso- y quimiorreceptores. Asi, este mismo
mecanismo parasimpdtico (y, por lo tanto, la acetil-
colina) podria controlar el conducto venoso de Arancio y

provocar su dilatacidn en esas situaciones patoldgicas.




CONCLUSIONES




18 . -E1 conducto venoso de Arancio y la vena umbilical,

tanto en su trayecto intra como extrahepdtico, expe-
rimentan un aumento lineal en su longitud y diametro

con el curso de la gestaciodn.

28 -La morfometria del conducto venoso de Arancio, vena
umbilical y vasos intrahepadticos, pueden servirnos
para datar la edad gestacional y controlar el buen

desarrollo vascular fetal.

38 -La vena umbilical modifica las caracteristicas
histoldgicas (pierde la l14mina eldstica interna,
aumentan las fibras eldsticas en la capa media Yy
predominan las fibras musculares circulares) confor-

me se aproxima al conducto venoso de Arancio.

48 -La organizacidn histoldgica del receso umbilical,
pars transversa y vasos adyacentes a la vena umbili-
cal, permite adaptarse a estos vasos a las variacio-

nes del flujo umbilical.

52 -En el origen proximal del conducto venoso de Arancio
existe un ESFINTER MUSCULAR, que posibilita regular

el flujo a través de é1.

64.-La pared del conducto venoso de Arancio estd

constituida, fundamentalmente, por fibras de colagena




y, en menor proporcidn, de fibras musculares.

78 . -En el esfinter y en la pared del conducto venoso de
Arancio existen fibras y ganglios nerviosos, incluso
de localizacidn subendotelial. Estos ultimos de

probable naturaleza parasimpatica.

88 -En condiciones en las que, tedricamente, disminuye la

pO,, se eleva la pCO, y/o se modifica el flujo

dteroplacentario; como son la dindmica uterina y la
hipertensidén materna, el conducto venoso de Arancio
modifica su calibre, probablemente para regular su

flujo.

92 -Estas modificaciones no afectan a la vena umbilical.

CONCLUSION RESUMEN:
El conducto venoso de Arancio Jjuega un papel fun-
damental en la regulacion de la hemodindmica fetal:
dependiendo de las condiciones fisico-quimicas de la
sangre puede aumentar considerablemente el flujo
sanguineo que discurre a través de él, para !legar
directamente a la vena cava inferior desde la vena
umbilical, evitando el hlgado, y aumentando, por
tanto, la cantidad de sangre oxigenaua que alcanza la

circulacién central del feto.
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