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La considerable disminucién durante los ulti-
afios de la mortalidad materna y de .os lactantes,
ha hecho gue, actualmente, se conceda una atencidn
pre ente al problema de la mortalidad fetal. Es ob-
vio que, en ello, la placenta debe ocupar un primer -
plano. Los conocimientos actuales sobre las funciones
Ge la placenta son bastante imperfectos a pesar de tra
tarze de un 6rgano fédcilmente accesible en el perfodo
del alumbramiento. las dificultades residen sobre todo
en el hecho de que la exploracibén del estado funcional
normal "in situ", durante el embarazo, implica, tebri-
camente al menos, por un lado, el peligro de una le-
sidn del "huevo" y por el otro, el examen de una minus
ciila porcién de ella. Si la placenta se examina, como
habitualmente se hace, después de su expulsién, el va-
lor de su examen es idéntico a1 menos 21 de la biopsia

de otro dérgauno.

Contribtuye a aumentar 1las dificultades el he
cho de que la placenta humana se distingue notablemen-
te de 1a de otras especies animales, y finalmente, la
persistencia de teorfas y coxnceptos antiguos, no demos

trados; todo ello, es la causa de que el estudio de la

placenta humasna y sus funciones se halle en estado re-

lativamente atrasado.




vadres de ls medicina cientifica., Aristé-

teles, Galeno, Leonardo da Vinci, Vesalio,

Rea. do =

Columbus (quién en 1559 didé el nombre de placenta a

las secundinas), emitieron cada uno, en su tiempo,-—

sus teorfas de caracter filoséfico o cientifico, a-

(=5

cercs de la fourma, la estructura, el origer y la

J

funcién de ¢ste 6rgano. En la actnalidad,

existen -

ademds numerosos tratados cientificces

sobre la ana-
tomia fisiologla comparativaes ¢ no de la placenta
humana. Kumercsas son las personas dedicadrs al es-

tudio v compresibn de este drgano tan importante pa

vida bumana en 3us

imnumersahles los

el conocimiento de
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A.- INTRODUCCION:

A,l.- DESARROLLO DI LA PLACENTA.-

Tras la fecundacién del évulo por el esperma-

tozoide, el huevo sufre un proceso de segmentacidn

mitdtica hasts constituir un acimulo celular denomi

nado MORULA. Este estadio se produce sobre las 72 a
las 96 horas posteriores a la fusidén de los dos pro
ndclaos (HERTIG, 19543 LEWIS y HARTMAN, 1933}, ¥ 8
huevo permanece todavia rodeadc de la zona peldci--
da, realizédndose la nutricidn a expensas de las se-

creciones tubdricas.

Fl elemento de diferenciacién més precoz en -
el proceso de segmentacidn del huevo de los mamife-
ros scr las celdlas trofoblédsticas. Estas células -
llegan a hacarse aparentes en mérulas tardfas for--
mando una capa que gradualmente envuelve a las res-
tantes células, todo lo cual se sonoce como NUDO EM
BRIONARIO.

E1 almacenamiento de 1liguido en el interior-
del espacio delimitado por el trofoblasto, proces
que acontece en el traslado de la mérula a través-
de la trompa de Fulopio, transforma a 1a mérula en
BLASTOCISTO (HERTIG, 1944, 1954). Con este paso se

pierde la zona pelidcida.




En el Blasiocisto podemos distingulr: una
cavidad o BLASTOCELE, un acimulo celular o EM--
'0 que posteriormente dard lugar al em-

brién, v una cubierta o TROFOBLASTO.

El Blastocele o cavidad BlastocIstica pa
rece inicialmente , producte de la actividad -
funcionsl celular, probablemente debida a la di

fusidn ¢e solutos.

E1l Blastocist) alcanza la cavidad uterina

dfa postfecundacibén (HERTIG, 1943
orimeros momentos se nutrird a par

tir de secreciones tubdricas y durante 21 proce-
so de implantacién a partir de elementos nutri—-
cios proporcionados por las 2élules deciduales -

(GROSSER, 1927;.

L2 implantacién (NIDACION), es el periodo

durarte el cual el blastccisto aueda introduci--
do en el endometrio. EI resultado va a ser que -
el huevo va a tener acceso directo a las fuenies

materras a partir de las cualies se va a nutrir,

En la especie humana la disposicibn pla--
centaria es de tipo HEMOCORIAL, quedando el tr3
foblasto en conitacto directo con la sangre mater

na (GROSSER, 1909).




El proceso de implantacidén en los mamiferos,-
resultado de una secuencia de interacciones-
la actividad del trofoblasto y la mucosa uate
Para muchos investigadores, el trofoblasto -
verdadero agente activo de la nidacidn, mien

tras que, los tejidos maternos, ejercerian un pa--
pel puramente pasivo. Es probable que el blastocis
to ejerza alguna influencia en el endometrio y es-
razonable asumir el que las sustancias citoliticas
del trofoblasto puedan ser las responsables del --

origen de la erosién del epitelio materno en el lu

gar de la implantacién, sin embargo, no estd proba

da de forma definitiva la secrecién de enzimas ci-

tollticas.

En el proceso de la implantacién la cubierta
tvrofoblastica del blastocisto, se pone en contac-
to cnn el endometrio y poco a poco se va infil--
trando hasta quedar en Intimo contacto con el es~

troma endometrial.

Al final del proceso de implantacién y du--
rante el resto de la gestacién, la nutricidn ovu-
lar se realiza a expensas de la sangre materna. A
lo largo del proceso de implantacién la nutricidn

se realiza de otras formas: cuando el Blastoecisto




plemente en contacto con el endometrio, -
secreciones de las gldndulas endometria-—-—
las que lo nutren (GROSSER, 1927,

TAKMANN., 1959). En el estadio siguiente (curso-

de la penctracién de la mucosa), el huevo se nutri

r4 vpor imbibicién, estableciéndose asi una nuiri--
cién Sindesmotrofa. Con el final del proceso de im
plantacién aparece la nutricién hemotrofa una -—-

vez producida la hemorragia de “mplantacién.

En 1a especie humana, el proceso de implanta
cidn debe iniciarse hacia el 6°2-72 dfa postfecunda

cién, segin avalan los estudios de HERTIG y ROCK =

(1943, 1945), al encontrar el blastocist. mds jo -

ven de entre los humanos conocidos que, con una ==

[

edad de dfas, se hallaba parcialmente inplantado.
vez concluida la implantacibn, el trofo-
o transformarse en placenta, sufriendo -
para ello un proceso ue organcgénesis que podenos

dividir a su vez en dos perlodos:

eriodo Prevellositario

Periodo Vellositario




\barca los dfas 62 al 13 2 postfecundacidn.
Puede dividirse en dos estadios siguiendo a HERTIG
ROCK (1943, 1945, 1956)

A.1.1.a.~ Estadio Prelacunar: Esta fase tras

curre entre los dias 62 al 92 postfecundacidn, el

trofoblasto posee caracterIsticas diferentes depen

diendo de la zona a considerar: en el polo exiraem

brionario del blastocisto. el trofublasto aparece
constituido por una fina capa de células planas
mientras que en el polo embrionario pueden distin-

guirse dos capas

capa Interna, préxims a la cavidad blag
formada por células poliédricas claras,

OFOBLASTO PRIMITIVO.

=0tra capa Ext réxima a la periferfa
P

del blastocisto o »l ROFOBLASTO PRIMITIVO,
formado por una masa citopldsmica sin 1imites ce-

lulares y con njcleos claros muy aparentes.

otrofoblasto deriva del citotro-

principio de la gestacidn,




sino a lo largo de toda ella. Este hecho parece con

firmarlo el aue sélo er el citotrofoblasto se obser

van figuras de mitosis y el que la sintesis ce DNA
se efectde en los rdcleos de las células citotrofo-
bldsticas (RICHART, 19613 GALTON, 1962)., E1 sinci-
tiotrofoblasto podria constituirse por fusidn de -
las c2é8lulas citotrofobldsticas, ya que, aungue con
microscopia ordinaria no pueden observarse membra-
nas intercelulares en el sincitiotrofoblasto, észtas
son visibles ocasionalmente con microscopia electrd

nica (CARTER, 1964; ENDERS, 1965).

£.1.1h.« Batadio Lacunar: Transcurre entre los

dias 92 al 132 postfecundacibn y se caracteriza por
la aparicién en el sincitiotrofoblasto de una serie
de hendiduras que, comunicdndose entre si, llegan a
constituir auténticas lagunas. La formacidén de es -
tas lagunas puede deberse a un proceso de histioci-
tosis y/o pinocitosis o bien, como indicaron HARRIS
v RAMSEY (1966), a la puesta en contacto de los ca-

pilares endometriales con el sincitiotrofoblasto.

T4 confluencia de lagunas da lugar a la apa-
riciér. de zonas mds amplias, gque Son precursoras -

de los espacios intervellosos. Estas lagunas estén




tendiendo a guedar orientadas en sentido radial.

tas columnes bLtrabeculares no son verdaderas vellosi

dades, pero sirven de armazén a las vellosidades que

se desarrollaran posteriormente.

A,1.2.- PERIODO VELLOSITARIO:

Se inicia a partir del 13° dia postfecunda -
cién. En &1 se van a desarrollar y madurar las ve-

llosidades. Podemos, igualmente, dividirlo en dos

4.1.7.a.- Perfodo de Elsboracitn: Se elabora

al 4rbol vellositario de la placenta. En el tiempo
podemos localizarlo entre el dia 13 ¥y el 4° mes —-

de gestacidn.

Pntre los dias 139 al 182, las lagunas conflu
yen entre si formandc cavidades nicas limitadas -
por sincitiotrofoblasto. Estos son los espacios in=-
tervellosos y esu formacidn es contempordnea con las
vellosidades. Junto a ello, se van a producir proli
feraciones de elementos citotrofobldsticos en las -
trabdculas sincitiales que separaban las primitivus

lagunas sincitiales, dichas trabéculas pasan a tras

g ™ STNADRSE DRTUMARTAS
formarse en VELLOSIDADES PRIMARIAS.
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Letas vellosidades primarias asl constituidas

ectardn formadas, en su extremo proximal, poi un eje

de citctrofoblasto, mientras que en su parte distal.

sélo presentan tejido sineitial.

Cuandu el eje citotrofobldstico aparece una
trabéeula mesobldstica, 1la vellosidad se ftransforma

en SICUNDARIA,

Hacia los dias 182 al 212 postfecundacidn,en
el interior de las trabéculas conjuntivas, comienzan
a aparecer islotes sangulneos y esbozos vasculares -

lo cual trasforma la vellosidad en TERCIARIA.

Con estas modificacionzs estructurales ¢l ci-
totrofoblasto vellositario contimiz proliiferando en
la parie distal, de forma gue constituye columnas -
celulares macizas cubiertas de sincitio: COLUMNAS CI
TOTROFCBLASTICAS. Log elemeatos citotrofobldsticos -
distales de las columnas cuando llegan a la proximi-
dad de los tejidos maternos, se propagan lateralmen—
te en todas direcciones, de tal manera que llegan a
constituir una capa de citotrofoblasto mas 0 menog -
continua que rodea todo el huevo (IUDWING y WANNER ,

1964 ; WANNER, 1966).

Las vellosidades terciarias estdn unidas, en




apa citotrofobldstica envolvente
Vellosidades "Crampons"; las vellosi
distal permanece flctante en el

denominadas Vellosidades

El sincitio emite, desde este momento, en la
superficie de la vellosidad, lo que se denomina “hra
tes", en los que hatrd una proliferacidén citosrofo-
bldstica y conjuntiva y que serdn los que den origen

las vellosidades "hijas".

Hacis la tercera semana postfecundacidén se es

circulacién placentaria fetal (M INTYRE ,
cuando el sistema vascular ve-
contacto con el corazén fetal, -
termedio de los vasos atlantocoriales. Por
parte, la ernsién de los capllares
caracteristicos
(WILKIN, 1955. 1960), permite
sangulneos maternos en las
desde los dias 119 al 122 =
sin embargo, hasta los dias

ién, cuando la circulacién -

desde




ese momento se denominan arterias utero-placenta
riag, sufriendo una serie de modificaciones (BOYD,

19563 Mc KAY, 19563 WILKIN, 1960).

Desde el dia 21° postfecundacidén hasta el -
4° mes de cmbarazo, van a producirse una serie de
modificaciones importantes, gracias a las cuales
va a nacer la estructura general de la placenta -

definitiva.

El endometrio trasformado por las acciones

hormonales del embarazo , recibe el nomkre de DE-

CIDUA 4 CADUCA. Antes de la implantacién, la deci

dua aparece con una capa envolvente de la cavidad
uterina de caracterfIsticas similares, sea cual sea
la zonz considerada. Con la implant:¢ idén, pueden -

distinguirse dos zonas diferentes:

-Caduca Decidua Basal, en la gque queda

implantado el

_Caduca o Decidua Parietal, que serd la que

recubre el resto de la cavidad uterina.

Fn la implantacién, el huevo se introduce -




wlte

que todo
ella. Cuando el blastocisto =
cie svU crecimiento, la porcibén extraembriona-
y por tanto alejada del punto de implanta -
cién, arrastrard su capa de decidua envolvente. =

esta capa decidual a la que se conoce con el -

nombre de Caduca Refleja.

Por razones aln poco conccidas, pero que

parecen ser las condicicnes culatorias mater-

r
nas desfavorables, las vellosidades coriales ori-

necia 1la caduca refleja, degeneran, hacia
el 2° mes de gestacibn, dejando liso y =

avasculsr el coriédn situado en esta zona.

vellosidades orientadas hacia la cadu
prosiguen su crecimiento, dando lugar @&
discoidea 2 1la que se denomina Corion -

que corresponde a la placenta propiamen-

Hacia finales del tercer mes del tercer -

como consecuencia del importan-—

t. deaarrollo de la cavidad amnibtica, la caduca
refleja entra en contacto con la caduca parietal

o verdadera,quedando de esta forma obliterada la

cavidad uterina (fusién de las caducasg).




Py

En este momento, la placenta aparece como un
panal méds o menos discoideo, unido & la »nared ute-

rina por su cara hasal o materna. La cara fetal o

corial aparece recubierts por el epitelio amniéti

co que se ccntinda con las membranas después de -

alcanzar .a periferia del disco placentario.

A.1.2.b.- Perfodo de Estado: Desde finales

del 49 n de gestacidén hasta el término del em -

barazo, la estructura general placentaria, elabo-

rada en el perfodc anterior queda constituida.

El sincitio v el citotrofoblastc han sufri
do, en los estadlos evolutivos anteriores, modifi
cacione:s importantes y el sistema vascular, ha que
dado completamente constituido, pudiendo distinguir
en éste dos tipos de vascularizacifn: Vasculariza-

cién fetal y vascularizacién materna.

AS VELLOSIDADES Y

funcional fundamental de
sido admitido desde nace

existido confusidn




criveidbn

vellogidades.

El o aceptado en la actuelidad

propuesto por WILKIN 1054). Segin ecte autor, -
despuds de le formacidn del corién liso y a nivel
de? corién frondoso aparecen de 20 a 40 pediculos
veliositarios. Estos pediculos nacen de la placa
corial y se dirigen hacia la basal, representan-
do, con toda probabilidad, las vellosidades ter -
crampons, gue se encueniran en este esta-

1z organogénesis en nimero préximo al mi -
radialmente en todas direc-

ciones en la vecindad del extremo corial de las -

rellosidades crampons primitivas. La mayor parte

se dirigern hacia ia placa basal, se doblan forman

do una "Y" y permanecen unidas por su revestimien
trofoblastice al tronco. Se vuelven de nuevo -
haciz el espacio intervelloso, donde se ferminan
orto trayecto. La porcidn de la
terciariz primitiva situada entre la -
y la zona donde la mayor parte de las
vellosidades hijas nacen, se hipertrofia j 11

1

ser el pediculo vellositario de un tronco vellosi-

tario de primer orden.




[as porcicnes proximales de las vellosida-
i jas, antes de su propia divisibén , constitu

los troncos vellositarios de segundo orden. -

. ——

porcisnes distales de las vellosidades hijas
a1 citotrofoblasto de la placa basal, di

troncos velleositarios de ter -

conjuntc de pedfcule y tronco ve-

onatituye el denominado COTILEDON FE

Primitivamente existen 20-40 cotiledones,
ndmero que permanece fijo hasta el final del em-

Tl crecimiento placentario no puede, por
afectarse mis gue por diferenciacién del -

en el sentido de produccién de una hiper-

desfavorable, se puede explicar si se tiene en -~

~uenta que el crecimiento placentario debe ser

sinerérico con el crecimiento uterino y con éste,
superficie de insercién placentaria se iuncre -

en proporciones notaoles por una elongacién

y en todas direcclones de loes troncos

Los troncos vellositarios, en su crecimien

10

to, se alejan los unos de los ctros, formando




A

oue WILKIN (1654) denominé "sisitemas tamboir", -

es decir, tomando una disposicibn siméirica al-

rededor de un eje central por parte de los tron

cos crampons. La realidad de los sistemas tam -
bor ha sido confirmada por vavios autores (MAYER,
PANICEL, SELLERC-POLYAK, 19563 PALIEZ, DELECOURT,
FOVET, DEPREUX, 1956; THOYER-ROZART y MARTIN = -
19563 NOLD, 1958;VARTAPETOVA, 19603 ARTS, 1961;-
CRAWFORD, 1962; SMART, 1962).

globulosa, en tambor, de los coti

estd confirmada también por el as

roscépico del corte placentario de pla -

centas provenientes de gestaciones con feto muer-
por causas extraplacentiarias. Los -

cortes de estas pl s muestian, claramente, -
sonas blaaquecinas, redondeadas, que aparecen por
isquemia de los cotiledones fevales, zonas que -
parecen en contacto con la placa basal y no lle=

gan a alcanzar la placa corial.

E1 crecimiento placentario en esta fase ¥y
en iz de estado se traduce por un incremento de

las superficies de las caras basal V¥ corial, asi

como por un aumento del espesor de la placenta.




La determinacidén ée los valores de los pa-
rdmetros mencionados esld sujeta a miltiples cau-
sas de error, molivo por el que varian mucho de -
unos autores a otros. Se puede admitir gque la su-
perficie de lac caras placentarias aumenta con 21
embarazo y que el aumento del espesor es continuo
pero mds rédpido entre el 4° y el 7° mes ( HAMILTON
y BOYD, 1950).

E1 crecimiento placentario se realiza por
desarrollo de 1los cotiledones fetales. CRAWFORD -
(1962), calcula que entre la 128 y 402 semanas, -
cada (otiledon sumenta de volumen alrededor de qui
nientas veces. Por las observaciones de WIIXIN, -
(1954) se sabe que el crecimiento se efeciia gra-
cias a una elongacibén de los troncos vellositarios
ya existentes y por la proliferacién de nuevos -

troncos de segundo y tercer orden a partir de 1ios

troncos primarios, y, por otra parte, gracias a -

1a formacién de nuevos sistemas tambor a partir -
del pedfculo vellositario inicial. Los cotiledones
de las porciones delgadas de la placenta estdn cos
tituidos por un sélo sistema tambor, mientras que
1.8 zonas mds gruesas pueden tener, a VeCES

cinco sistemas tambor.




2719 dia postfecundacién y el final
del 4° mes de embarazo, el citotrofoblasto sufre -
profundos cambios. El citotrofoblesto ccrial cesa
en su proliferacién y presenta, con frecuencia,

e degeneracidn.

El citotrofoblasto constituye una capa mono

estratificada continua, denominada también capa de

LANGHANS. Esta capa se trasforma poce a poco en =
unz zona bajo el sincitio, con un rdimero reducido

de células que forman una capa diseontinua.

Desde finales del 22 mes las columnas cito-
trofobldsticas van desapareciendo, siendo reempla-
tejido conectivo gue proviene del eje co
troncos vellositarios. De la misma
scara citotrofobldstica hacia el 4° mes
sélo aparece constituida por ciertos elementos que
se mezelan con las células deciduales maternas; -
contrastando con la regresibn del citotrofoblasto
corial y basal, se observa a lo largo de la fase =
de elaboracidn, la aparicién de nuevos elementos -
citotrofobldsticos denominados islotes. Aparecen =
como masas celulares redcndeadas cuya naturaleza,

génesis y significacién, son atn muy discutidas.




WILKIN (1965) supone que son producto de la

proliferacién del citotrofoblasto de algunas vello

sidades terminales situadas, a su veg, en la peri-

feria de los sistemas tambor. A partir del 42 mes

je gestacién, los islotes confluyen entre si, de -
1 manera que llegan a constituir los denominados

SEPTOS O TABIQUES INTERCOTILEDONARIOS.

Entre el 42 y el 7¢ mes, concsecuencia del -
aumento de espesor placentario, una parte de la -
placa basal puede guedar incorporada a la base de
los septos. E1 abocamiento, en el espacio interve-
lloso de las venas uteroplacentarias situadas ori-
ginariamente a nivel de la placa basal, puede
contrarse, a veces, entre uno y otro lado del

de los septos.

Los septos van a dividir, de forma imperfec-
ta, el lago sangulneo primitivo del espacio interve
1los0 en un ntdmero variabie de cavidades cotiloideas
e incluso subcotiloideas, comunicadas entre si por
un lago sangufneo subcorial, El clivaje de algunos

de estos septos a lo largo del embarazo hace apie
recer en la cara materna de la nlacenta varios camt

pos polizcnales denominados COTILEDON MATERNO




E1l némero de Cotiledones maternos no coinci-
de exactamente con el de cotiledones fetales, pues-
to que la distribucién de los tabiques nd es de una
constancia absoluta y de que ciertos sepios no apa-

recen en la superficie materna de la placenta.

A,1,2.-VASCULARIZACION PLACENTARIA.-

Desde finales del 49 mes de gestacidén hasta

el término del embarazo, la estructura general pla

centaria, elaborada en el perfodo anterior, gqueda

constituida.

Paralelamente con el desarroilo de lu cubier
ta trofoblédstica, se va constituyendo el sighema =
vascular de la placenta. En la vascularizacidén pla-

centaria podemos distinguir:

1.- Vascularizaciébn Fetal

2.- Vascularizacibn Materna

1.- VASCULARIZACION ™“TATL:

En el corddén umbilical vamos a encontrar tres

vasos: dos arterias y una vena umbilical que, envuel




tos en la Gelatina de WARTON, caminan desde el ab-

domen fetal hasta la placa corial de la placenta.

Al alcanzar la placa corial, con cierta fre
cuencia, como descubriera HIRTL en 1970, las arte -
rias umbilicales se anastomosan. Este hecho, fué -
confirmado por SHORDANIA (1929), para el que estas
anastomosis podrian realizarse de dos formas dife-
rentes: por fusién de las mismas o bien gracias a -

la existencia de un ramo trasversal.

Las arterias de la placa corial se ditribu-

yen subdividiéndose en dos grupos principales ( SHOR

DANIA, 1929), cuyos brazos pueden distribuirse de

dos formas: dispersa o magistral.

Cada arteria puede dar lugar a 8 6 mds arte
rias terminales en la placa corial, que llegan a -
desaparecer en los bordes marginales de la placen-
ta, habiendo dado ramos que, atravesando dicha ca-
pa constituirfan los troncos arteriales cue irriga
ran los cotiledones. E1l nimero total de arterias -
perforantes es el que determina el ndmero de coti-
ledones fetales, este nimero, de acuerdo con ARTS

(1961), varia normalmente entre 12 y 20,




Los vasos que son continmuacién directa de

los que atravesaron la placa corial, fueron deno

minados Vasos Perforantes por BRINDEAU y BOUSSEN
en 1921, y Vasos Vellositarios de Primer orden -
por WILKIN en 1958, Estos troncos de primer orden
dardn lugar a troncos de segundo orden y de ter -
cer orden , de los que nacen los vasos intravello

sitarios principales.

Los que nacen de las arterias vellositarias
de tercer orden pasardn a constituir arteriolas y
capilares que dan lugar a un plexo vascular vello
sitario terminal. De acuerdo con ARTS (1961), exis
ten tres tipos de estructuras capilares en 1la ve =

llosidad:

~Capilares vellositarios simples
~Capilares vellositarios compuestos

-Red capilar paravascular.

La red capilar vellositaria va adquiriendo
una mayor complejidad a medida que aumenta el gra-
do de madurez placentaria. En las zonas yuxtabasa-

les la complejidad de dicha red es mayor, giendoc




menor el nimero de circunvoluciones de los mis-
mos en las zonas yuxtacoriales. Entre los capila
res de esta red y los vasos de la red capilar pa

ravascular, existen diversas anastomosis.

2,.- VASCULARIZACION PLACENTARIA MATERNA

La circulacién placentaria materna se es-—

tablece hacia los dias 14-15 postfecundacién , -

con la apertura de las arterias espirales en el

espacio intervelloso; previamente y entre los -
dias 992 al 139 los capilares y los senos Venosos
superficiales del endometrio habrédn sido erosio-

nados.

las arterias espirales que, desde este -
momento se denominan uterpplacentarias, van a su-
frir una serie de modificaciones importantes a -
1o largo de su trayecto por la placa basal. A ni
vel de 1la unién deciduo-miometrial, el didmetro
de los vasos es de 20 micras poseyendo una capa
muscular; sin embargec, en la placa basal se pier
de la capa muscular y el didmetro aumenta hasta
valores préximos a las 200 micras; el endotelio
degenera y la pared vascular aparece constituida

por una capa Ge sustancia fibrinoide en la que -




pueden observarse célules en vias de necrosis.

E1l némero y disposicién de las aberturas
de las arterias uteroplacentarias en el espacio
intervelloso, ha sido objeio de numerosas discu
siones; en la actualidad, se considera que el -
ndmero estd préximo al ciento, existiendo casil

i Reb ol
antas

arterias uteroplacentarias COm0 sistemas

tambor, admitiéndose que cada arteria se encuen

+tyra situada en el centro de un sistema tambor,
es 1légico pensar que cada desarrollo del siste-
g tambor sea secundario = las zonas mas vascu-

larizadasg.

Hasta hace poco tiempo, la idea gereral-
mente aceptada de la anatomfa de la circulacién
materna uteroplacentaris era la que derivaba del
trabajo de SPANNER (1940). Este autor pensd que
los tabiques o septos dividen el espacio interve
lloso en una serie de compartimientos que comu =
nican entre s sélo por el lago subcorial; la -
sangre materne ingresa €n estos compartimentos -
vasculares por aberturas arteriales basales, as-
ciende hasta ocupar el espacio interseptal, des
de el cual, eventualmente, se derrama al lago -
subcorial, y entonces tfluye lateralmente para dre

oJ

nar el espacio intervelloso, a través de un anm




plio seno venoso.

SPANNER pensé que este "seno marginal" -
lateralmente colocado era la Unica comunicacién
entre el espacio intervelloso y el complejo veno

so endometrial y que faltaban los desaglles veno-

soa basales del espacio intervelloso.

Actualmentz, hay un acuverdo en gque el seno
marginal tal y como lo descripié SPANNER era un
artefacto. ®l actual concepto de la circulacién
uteroplacentaria se basa en gran parte en el tra

baio de RAMSEY y cois. (1956). Su teoria fué ori
J o L

ginalmente emitida sobre lcs resultados de un es

tudio histolégico de placentas inyectadas con -
tinta china y ha sido ampliamente confirmado por
estuiaios cineangiorradiograficos en rrimates, in

humanos.

Como demostraron ALVAREZ y CALDEYRO (1950)
la sangre materna salc de las arterias uterogla -
centarias a presiones elevadas (70-80 mm de Hg),
siendo proyectada en el espacio intervelloso de
forma intermitente bajo la forma de surtidpr -

1958), hasgta alcanzar rédpida

sin difusién lateral importante la pla -




[LKIN, 1956).

taria materna efectuado por WILKIN (1956) en una
paciente a la que precisd realizar una operacién
de Perro en el 59 mes de embarazo, evidencid la
realidad de los surtidores de BORELL y el parale
lismo gue existe entre la direccidén de los tron-
cos de tercer orden 7 las corrientes arteriales

(WIIKIN, 1956).

Estos estudios han demostrado que la sangre
materna ingresa en el espacio intervelloso por aber

turas arteriales de la placa basal y es entonces

empujada por la diferencia de presidén materna ha-

cig 1a placa corial como un chorro en forma de em

I

pude. Le diferencia de presidén materna se pierde
gradualmente y disminuye mds por la accién de la

vdlvula de las vellosidades.

En los prime informes, RAMSEY describié
la entrada de la sangre materna en el espacin en
forma de"suriidores", mientras que BORELL y cols.
1la describieron como “chorros arteriales". Szagin
RANMSEY, 18 ! ~re materna ingresa en el espeacio

intervelloso de o parecido a "como peneira el




agua de un arroyo activamente fluyente en un em-
balse llenc de cafias", originando una corriente en
forma de embudo que carece de velocidad y empuje

implicados en el término "chorro".

Al igual que ocurria con el nimerc de las

boras arteriales, el nimero de aberturas venosas

consideradas por los diferentes autores es muy va

riable, siendo también muy discutida la localiza-
cién de las mismas.Algunos opinan gue los aboca -
se realizan en la veriferia de los cotileg
dones maternos (WILKIN, 1656; FRANKEN, 1954; BOE,
1953; RAMSEY, 1965; FREESE, 19663 WISSGLESWORTH,
iG667). Otros, sin embargo (LEMTIS, 1969,1970; -
GRUENWALD, 1973, 1975), proponen un sistema hemo

dindricc diferente.

.

Para éctos dltimos, los vasos arteriales

serian los gque se abren en la periferia de los -

tiledones maternos y, por tantvo, en la proximi
los septos intercotiledonarios, siendo re
cogida la sangre por las venas uteroplacentarias
gue e cituarian en »1 centro del cotiledén des-
pués de Laber
racio intervelloso, un
no en forma de
ni tampoco en

proponia




En definitiva, hoy se admit2 que las soer-
artcriales de la placs bacal estdn situadas

forma que, el aflujo de cada vaso maternc
el espacio velloso libre cenntral de un

sistema tambor de un cotileddén fetal. Parece gque
hay una abertura espiral para cada sistema tamber
suponiéndose que ésto es el resultado del desarro
1io preferente del sistema tambor fetal airededor
del sitio de entrada de las arteriolas endometria
les durante las primeras etapas del desarrollo de

la placenta.

Bn 1la placenta de la mayoria de los mamife
ros la sangre circula en los vasos maternos y fe-
tales en direcciones opuestas. NOER (1946), ha de
mostrado que un sistema de contracorriente de es-
te tipo permite una trasferencia gaseosa médxima a
través de una membrana semipermeable. En un siste
ma circulatorio a contracorriente la sangre fetal
toma su primer contacto con la sangre materna en
estado venoso y gradualmente, entra en ccntacto -

con sangre arterial cada Vvez mds oxigenada.

En la placenta humana existe un sistema de

orriente,aungue WILKII (1958) ha propueeto
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descrito como un sistema de "corriente multi-
vellosa™. buponen €8g avtores que, los plexos -
capilares vellosos de la placenta no deberian ser
considerados como un sistema continuc poseedor de
na sbertura arterial y ur dnico desaglie venoso,
sino mds bien, como un conjunto de sistemas indi-
viduales, teniendo cada unc su propio flujo vexno-
so y arterial. Si cada corriente sanguines materna

por un graim niimero de vellcsidades fetales,

L &

contenido de oxigeno de la sangre naterna varia

i reramente en su camino después de una -
vellosidad simple, y pcr ello, la sangre materna
que circunda cada vellos dad tiene un contenido -
en oxIigeno virtualmente homogéneo, y la direccién

fluio sangulneo materno no modificard la efiea
.ia del intercambic gaseosc &n cualquier vellosidad

n particular.

Este tipo de sistema de corriente multive -
1iosa es ligeramente menos eficaz para el intercam
bio gaseoso que un sistema de contracorriente pero
ec mds valioso gue uno simple cuya forma de actuar

es concomitante.




A.1.5.- MEMBRANA DE INTERCANBIO.-

En el perfodo de estado, se va a prcducir
una disminucidn progresiva del tamaifio vellositario
1o cual conduce a una disminucién del perimetro -
de 1a vellosidad (618 micras en el dia 102 de em-
narazo hasta 268 micras a término del mismo), asi
como a un aumento del rumerc de secciones vellosi-
tarias por unidad de superficie. Consecuencia de
ello es el aumento del drea de intercambio por uni

dad de volumen y peso.

Es también propio de este periodo una dismi
nueciédn del espesor medic del revestimiento sinei -

tial de la vellosiaad, paralelo a una disminucidén

del tamafio de las microvellosidades (LISTER, 1963),

10 cuzl ocurre alrededor de los 5 a 6 meses de ges

tacibn.

Las células de Langhans sulcren una disminu-
cién progresiva con aumento, hacia finales de la -
cestacién, de una serie de elementos particulares,
1as denominadas (élulas X, que aparecen en el se-
no de la sustancia fibrinoide (VOKAER, 1958; WIL -~
KTN, 1960; ALVAREZ,1970).




g1 estroma de la vellosidad va progresi-
vamente densificdndose por un aumento del nime-
ro y espesor de las fibras de coldgena, con desa
paricién del aspecto vacuolar caracteristico de
las vellosidades en el primer trimestre del emba

razo (WILKIN, 1965).

Los nudos sincitiales, se ven con pocta
frecuencia antes de las 34 semanas de gestacidn,
pero a partir de entonces aparecen en nimero ca-
da vez mayor y son, indebidamen%e numerosos en =
los embarazos prolongados. Se ha pensado que es-

tos nudos son indicatives de degeneracidén sinei-

tial, pero FOX (1965) y ADLAJEN (1967), han suge

rido que son, probablemente, el resultado de un

activo c "ecimiento trofobldstico.

T.as zonas del sincitio entre nudos, son &
menudo anucleadas y delgadas. En donde estas zo-
nas descansan sobre un capilar dilatado, el sin-
citio puede estar rnotablemente adelgazado y apa-
rece casi fusionado con la parer capilar, forman
do pequefias protusiones en forma de ampoilas en
el espacio intervelloso, denominadas MEMBRANAS -

STNCITIOCAPILARES (GETZOWA y SADOWSKY, 1950). DNo

estd claro si estas membranas se€ forman como re-

sultado de una migracién nuclear de estas zZonas




o 8i la anuclearidad es consecuencia de la lisis
nuclear, pero aparecen por primera Vez durante el
dltimo trimestre y son mds numerosas entre la 38

y la 41 semanas de embaraZzo.

Es casi seguro que ton estructuras sinel-
tiales que facilitan la trasferencia gaseosa ma-
terno-fetal. Su significado a este respecto estd
confirmado por el hecho de que un déficit de es-
tas membranas en cualguier placenta madura estd
asociado, frecuentemente, con complicaciones hi-

péxicas en el feto (FOX, 1967).

La disminucién del espesor de las vello-
sidades en el marco de la maduracién placentaria
v, todavia mds, el adelgazamiento de la membra-
na limitante con su perfeccionamiento configura
tivo final en membranas sincitiocapilares, re -
presenta un proceso econbémico de adecuada acomo
dacién a la magnitud constantemente creciente -

del metabolismo del feto en desarrollo, como ha

puesto ce manifiesto HORMANN (1967), en la pri-

era fase de desarrollo de la placer-a ¥y hasta

aproximadamente el quinto mes de gestacién.




3o demuestra con ésto que el desarrollo de

1a barrera coriepitelial va a ser el pringipioc

bdsico para el busn funcionamiento de la placenta.

Las necesidades constantemente crecientes
por parte del feto, en lo aque se refiere al inter-
cambio material, obligan al cambio de las vellosi-
dades jévenes, exentas de vasos, por otras vascu -
larizadas, las cuales estdn constantemente perfec-
cionando su estructura para facilitar el paso de -

sustancias de la madre al feto y viceversa.




A.2.- PAPEL DE LA PLACENTA EN EL INTERCAMBIO
MATERNO-FETAL

Entre las funciones de la placenta, fi-
curan el metabolicmo, la sintesis, el metabolis
mo hormonal, la termorregulacién y también el -
mantenimiento de una zona de amortiguacién inmu

noldgicamente inerte entre la madre y el feto.

El metabolismo que se verifica en la pla
centa no es tampoco una funcidn unitaria, sino
gque se compone de varias funciones parciales, -
sobre todo porque la placenta como drgano aisla

do, debe cumplir funciones gque en la vida extra

uterina son ejecutadas por sistemas orgénicos -

tan diversos como los pulmones, rifiones y tubo

gastrointestinal.

En general, la capacidad de intercambio

de la placenta depende de magnitudes como:

1.,- Superficie de lia membrana placentaria

2.- Grosor de la membrana placentaria

3.- Volumen minuto a ambos lados de la mem
hrana placentaria

A.- Costante de difusidn o actividad de 1

membrana placentaria.




En la placenta madura, la superficie to-
tal de las vellosidades ascenderia a cerca de -
15 metros cuadrados (SNOECK, 1958). La distancia
entre el endotelio de los capilares fetales y el
espacio intervelloso de la placentz es de unas
5,5 micras (WISLOCKI, 1955). was costantes de di
fusién o actividad de la membrana placentaria va

rian para las distintas sustancias.

Siguiendo a PAGE (1957), la clasificacidn

sistemidtice de las distintas funciones de tras -

porte e intercambio de la placenta, la podemos -

establecer en funcién de la importancia fisioléd-
gica primaria de las distintas sustancias. Asi,
tendrfa una funcién de mantenimiento de la vida
fetal y de la homeostasis, mutricién fetal, modi
ficacibn de crecimientc fetal y funcién immunol$

gica.

Segln los puntos de vista actuales, entran
en consideracién para el metabolismo trasplacen—
tario cinco mecanismos de trasporte distintos -
(STEMBERG, 1962; WIDDAS, 1961): Difusién, Difu -
gién facilitada, trasporte activo, Pinocitosis,

y paso de elementos corpusculares a través de fi

suras de la menbrana placentaria.




La difusién se verifica segin leyes -
fisicoquimicas correspondiendo a un gradien-
te de concentracién. ILa difusién facilitada
se produce, asi mismo, segin la diferencia de
concentraciones, pero a mayor velocidad de lo
que cabria esperar segin principios puramente
f{sicos. Se admite que el proceso de traspor-
te a través de sistemas trasportadores se acg
lera sin un gasto especial de energlfa. E1 tras
porte activoy se realiza contra gradiente de -
concentracién por medio de moléculas traspor-
tadoras y estd asociado a un metabolismo acti
vo y a una pérdida de enerzfa. Por consiguien
te, la relacién de las concantraciones de una
determinada sustancia en la circulacidén mater
na y fetal proporciona la informacibén sobre -

este mecanismo de trasporte.

Se conoce por pinocitésis el trasporte
de macromoléculas en forma de gotitas submi -
croscépicas o de inclusiones citoplasmdticas.
Se trata, por asi decirlo, de una fagocitosis

a nivel de microscopio electrfinico.

Perece que una condicidn previa para

ello es la existencia de genuinas fisuras en




1a membrana placentaria para el paso de elementos

corpusculares como por ejemplo hematies.

Los mecanismos de trasporte mds complejos,
como los yue se verifican por intermedio de molg
culas o pinocitosis, no estdn completamente dilu
cidados. Sin embargo, se halla frecuzntemente es
tablecido que la barrera placentaria no represen
ta en modo alguno solamente una membrana semiper
meable, sino también un érgeno de elevada activi
dad metabblica. Il tamafio molecular de una sus =

tarcia, porsee s6lo una importancia limitada para

su trdnsitn trasvlacentario.Pueden también inter

venir fenémenos tales comoe especificidad estruc-
tural y estérea, inhibicién competitiva y recons
triccidn o desintegracidn de sustancias dentro -

de 1la membrana placentaria.

-

' trasporte trasplacentario de sustan -
ciae, 3e considera en la actualidad predominan-
temente como un problema cuantitativo. Parec:t =
muy probable gue, casi todas las sustancias sean
capaces de atravesar la membrana placentaria, -
pero que el grado de trasferencia para ciertas
sustancias, resulte, sin embargo. tan escaso que
dstas no aparecen en la circulacién ietal en una

concentracién fisiolbégicamente activa.




Del buen funcionamiento de todos estos -
complejos mecanismos, del eficiente funcionamien
to de 1la placenta, va a depender el crecimiento

y bienestar fetal.

Sin embargo, no podemos seguir aceptan-
do el concepto de "barrera placentaria", como ex
presién dnica de su capacidad, ya que ésta ne es,
ni muchn menos, su tnica funcidn, sino que se ira
ta de un auténtico érgano metabblico, "membrana -
metabdlica”, con funciones ademds de degradacién

y sintesis molecular.

Si hien es cierto que el metabolismo en
la placenta, en primer lugar, va a seguir un -
principio de difusién y osmosis, va a ser compen
sado cada vez mds rdpidamente el gradiente de -

concentracién con el progresivo afinamiento de -

1as membranas sincitio capilares (metabélicas).

En el curso del embarazo y para acomodar
se a las necesidades crecientes de energla del -
feto, la membrana sincitio capilar va a adquirir
1z capacidad de concentrar sustancias (contraria
mente al principio de difusién), y segun lo ade-

cuado pars cada momento, aportarlas al organismo




fetal (absorcidn) o al organismo materno (ex-
erecién). No es, pues, un simple érgano con una

funcién de filtraciédn.

En la sangre del cordén umbilical, se en
contrarfan las sustancias nutritivas a una con-
centracién adecuada para el crecimiento fetal.
La coneentracisn de cada sustancia, adecuada al

crecimiento, seria garantizada por un efecto de

succién del tejido embrionario o fetal. La velo

cidad de trénsito de las distintas sustancias se
regularia de esta forma, por la intensidad de la

succidbn.

En las primeras semanas del desarrollo, -
el eshozo embrionario recibe por difusién y osmo
sis su nutricién a partir de la circulacién ma-
terna intervellosa. Sin embzrgo, las necesidades
Ge intercumbio material del feto, que estdn en -
costante aumento, obligan a la conmutacién, es -
decir, a un abastecimiento vascular, que debe es
tar en continua ampliacién, al igual que el feto

estd en continuo crecimiento.

La primera fase de este proceso de desar-
rollo, que tiene por objeto la circulacidén fete-
placentaria intacta, estd determinada aproximada

mente en la decimosexta semana del desarrollo. A




partir de esta semana se Vva a efectuar un refina-
miento del aparato vascular de las vellosidades,
que seguird paralelo al desarrollo progresivo y

rdpido del feto.

Resulta dfffcil decidir si es el feto -
quién da impulso para que se acabe de conformar
ptimamente el sisiema vascular placentario, §
si es, en general, la precedente vascularizacién
placentaria lo que constituye la razdén del desa-
rrollo del fruto. Ambos principios deben ser -
consecutivamente efectivos dentro de la unidad
fetoplacentaria, Hasta el final del 492 mes de
gestacibn, los impulsos de ecrecimiento parten de
la placenta, tan sélc cuando sa halla intacto la
circulacién fetoplacentaria, y comienza la acti-
vidad de los ZJrganos fetales, se produce una ré-
pida adaptacidén del sistema vascular de la pla-
centa "constantemente un poco rezagado". 8i la

placenta se retrasa intensamente y hasta llegar

a ser de peso considerablemente bajo, ello tiene

que repercutir sobre la otra parte. es decir, el

febos

AHERNE y DUNNILL (1966), hacen un estudio
de 1la histologfa de la placenta y concluyen di -

ciendo que el huen funcionamiento de la misma de-




pende de tres factores:
1.~ Area de superficie de la vellosidad cQ
expuesta a la sangre materna.

2,- Voluman y 4res de los capilares fetales

3.- Volumen del espacioc intervelloso (mater

Cualquier anomalia de estos tres espacios
1levaria consigo una patologla de repercusién fe

tal.

Sabemos que en el segundo mes de embarazo
surgen los primeros brotes capilares autéctonos
y es hacia finales cfe este mes cuando aparecen
también vasos centrales en la vellosidad. A par
tir de entonces , la vascularizacibén progresa -
intensamente. Seglin CLAVERO y JIMENES-AYALA, -
(1962), la surerficie 4 los capilares aumenta
paulatinamente hastz -1 octavo mes de embarazo,
y luego rédpidamente, hasta el final d=1 décimo
mes. Estos mismos autores, encuentran gue en el
embarazo prolongado. las gestosis, en le muerte
intrauterina del fe >, en la prediabetes y en -
12 diabetes, estd significativamente reducida -
1a superficie total de los capilares. Los traba

jos de ALVAREZ (1962) sobre la fetelizocibn de




vellosidades, es dec’r, sobre la adaptacién
coondmica de su abasteciniento vascular a la
cuantfa costantemcat:> crec’ nte de’ tabolismo

fetal, apoyan lo anteriormente dicho.

FABRE (1975). haciendo un estudio morfy
métrico de la placenta en fetos pequefos para
la edad ges?t "¢ionecl, encuenira que, 1 estos re

cién nacidos, ’a superficie vascular y el di&me

; ] 5
tro vascular medio, es mendTr gie en aque. Los ca

sos en que el fetc nacié con su peso, no encon=
e

trondo diferencias en cuanto a la dotacibn vas-

cular de 1z vellosidad.

En definitiva, podemos decir que, dentro
de la placenta, es la cir~ulacién intra e inter
vellosa, la qu- iavorece el intercambio de sus-
tancias pe.t la nutricidn y el crecimiento del
feto, v 2e - integridad y adecuado funcionamien
to va a depender el perfecto desarrollo del orga
nismo humano, Siempre y cuando la mcr ana sin-
citial no impida el intercambio de las sustan -

cias entre ambas circulaciones.

Es pues la placenta un drgano intermedia
yio entre la madre y el feto, pero ademd~ posee,
en muchos aspectos, casi la independencir de un

organismo Ous., COmO intermediario entre la madre




y el feto, acomoda por una perte por impulso ac-

tivo, el organismo materno al rendimiento funcig

nal metabdlico costantemente creciente, y por 0O
tra, trasforma las energlas del crecimiento que

parten de la mujer, las acumula y las pasa al fe
{0, pero también las enriquece con propios impul
sos para el feto, en el marco de la unidad feto-

placentaria.




A.3.- PAPEL DEL FETOQ &N EL DESARROLLO DE LA PLA-
CENTA. -

n]1 desarrollo intrauterino fetal presenta
grandes variaciones dependiendo de multitud de -

factores cvyo estudio ha sido exaustivo en las -

41ltimas décadas (tabaguismo, condiciones socio-g

condmicas, raza, etc.., asi como caracteristicas
patoldgicas gue complican la gestacién, comc dia
betes, toxemias, etc.). WIGGLESWORTH (1968) en-

cuertra mis influencia en el desarrollc fetal de
las condiciones ambientales, y en particular de
1a calidad de las arterias espirales que abocan

a los cotiledones placentarios, que de las condi

ciones zenédticas.

Al anidar el huevo, el trofoblasto busca
las sustancias nu*tritivas que le permitan crecer
nara facilitar posteriormente el desarrollo fe-
tal; de la calidad ¥y cantidad de placenta &lcan
zada, se determinard el grado de desarrolio in-
trauterino del feto, por tanto, la causa inme -
diata del fallo de crecimiento o desarrollo (dis
madurez o prematuridad), estd en la placenta (KIO

OSTERMAN, 197G).
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El adelgazamiento del trofoblasto es regu
lar y progresivo hasta la vecindad de la semana
34, fecha en que comienza a hacerse irregular por
la aparicidén y desarrollo de las membranas sinci-
tio-capilares ("membranas metabdlicas"), lo cual

favorece los intercambios materno-fetales.

Este adelgazamiento del troroblasto puede
ser la consecuencia de factores vinculados al dg
sarrollo fetal, que ponga en juego la capacidad
pldstica de estiramiento del sincitictrofoblasto.
51 el aumeniso del drea dc la membrana trofoblds-
tica fuers consecuencia de su crecimiento sin -
que intervinieran otros factores, el nimero de -
ndcleos en relacién con el perimetro vellositario
as! como el egpesor de la membrana, deberfan man
tenerse costantes. Como el nimero de nicleos dig
minuye en relacidn con el perimetro vellositario
y por extensidén del 4rea trofobldstica, y no com
probdndose destruccidén nuclear (ALVAREZ, 1971),
es acepiable la conclusién de que la membrana -
trofobldstica, cuya plasticidad es conocida, Su

fre un proceso de estiramiento y adelgazaniento

secundario.




La fuerza que probablemente actia para
producir esie efecto es la elevada presidén de

la circulacién en el cotiledén fetal.

La presién sangulnea de los vasos feta-
les ha sido determinada "in \dtero"” durante opg
raciones cesdreas de fetos a término, siendo los
valores medios obtenidos para la arteria umbili
cal de 48 mm de Hg. (MARGOLIS, 1960). La alta =
presién hidrostética de los capilares vellosita
rios fetales seria regulada por un esfin.Jer ubi
cado entre la vena umbilical y el ductus venoso

de Aranzio (RAMSEY, 1959).

Ta mayor resistencia que debe vencer ila

sangre que circula por los vasos placentarios

fetalec estd ubicada en los capilares vellosi-
tarios (DAWES, 1960; MARTIN, 1958); debido a -
ello v al fuerte régimen tensicnal, las vello-
sidades y sus capilarz:s estdn en costante erec
cién. A medida que progresa el embarazo, el 4r
bol capilar vellositario aumenta y, en el emba
razo a térmiao, la red capilar fetal es 2pTOX1i

madamente de 50 kilémetros de longitud.

Fs diffcil concebir como la sangre fetal
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fluye por tan extensa red capilar a tan alto ré
gimen tensional. Se ha sugerido que debe inter-

venir algfin mecanismo agregad 1l trabajo car -

d{aco fetal. TEN BERGE (1955), acepta que la cir

culacién capilar vellositaria es auténoma, dado

que la histamina naraliza la actividad capilar,

ques i3 acetil-colina mejora esta accidén y que

1a adrenalina y noradrenalina hacen contraer -

los capilares vellositarios. Estas sustancias -

pueden jugar algun papel entre las diversas fun
ciones en el desarrollo de la circulacion fetal,
dada su vinculacién a los capilares vellosita -

rios.

Analizando la circuiacién placentaria, -

observamos que en ella intervienen dos factores:

1.- E1 feto
5> _ T1 sistema arteriovenoso gque lo pone en

conexién con la placenta.

Por estar estos sistema:s en Intima cone-
xién, es 18gico que alteraciones hemodindmicas
de cualquier indole, en cualguiera de los ele
mentos que componen esta unilad, repercuta en
el otro componente de la misma.la circulacidn
fotoplacentaria estd Intimamente relacionada

con el corazén fetali.




En el intercambio de sustancias libremepn
te difusibles lo importante es el volumen votal
de sangre que circula a través de los canales -

vlacentarios por unidad de tiempo.

Si el volumen del sistema vascular pla -
centario no corre parejo con el creciente volu-

men del espacio vascular fetal y también con el

crociente volumen de la sangre que pasa a tra -

vés de &1, los vasos sangulneos de la placenta
quedarian expuestos a tensiones anormaies y a

procesos diferentes de los dei feto. Deben pra
ducirse entonces ciertas circunstancias hemodi-
ndmicas cuyas implicaciones totales son difici-

les de comprender.

Cualquier aumento de la tensién sanguinea
puede dnicamente favorecer el flujo a travis de
los vasos placentarios si el desarrollo de los -
vasos sangulneos de la placente difiere de los -
del feto. Se produce un aumento tal la tensidn
sanguinea 2 mwedida gque la gestacidén avanza, pero
sin embargo, lcs cambios de la presién sangul -
nea sfectan por igual a los vasos de la placen-

ta v a los vasos principales del feto.




DAWES (1968), mediante experimentos en la
oveja, plantea la cuestién de las alteraciones -
estructurales y funcionales en los pequefios va -
sos placentarios duranie la gestacién. Este autor
afirme que durante la uitima mitad del emvarazo
el flujo de sangre umbilical aumenta aproximada-

mente 10 veces, aunque habrd tnicamente un aumen

1c del doble de la presién sanguinea a través de

la placenta.

E1 problema es seguranente mwds complejo
que una simple vasodilataciba funcional de los
canales fetales, o una regulacidn por el esfin-
ter del conducto venoso. A medida que el desa-
rrollo del feto prosigue y su presidn sanguinea
asciende debe haber ur aumento en el mimero y
complejidad de la ramificacién de 3us canales -
sangulneos, tanto somdticos como placentarios.
Puesio que el volumen de los vasos placentarios
no aumenta en proporcidén con el de los vasos Sgo
mdticos, es dudoso que este aumento de compleji
dad pueda ocurrir igualmente tanto en el feto -
como en la placenta. Tal aumento en el nimero y
compiejidad de los vasos de la placenta, con uil

comparable aumento de su volumen tctal, aumenta-




+~{a de Torma tal la resistencia que, la circula
cién placentaria disminuiria en relacién con la

que corve a través del cuerpo del feto.

Sin embargo, al no aumentar los vasos san—‘
gulneos en complejidad de ramificacién al mismo
ritmo que los del feto, permitiria que la cre -
ciente presién sanguinea fetal mantuviera un -
flujo de sangre relativamente mayor a tfavés de
la placenta en la unidad de tiempo. Los vasos de
la placenta serlan sometidos a una tensidn anor-
mal, sobre todo los de menor calibre, y sin duda
alguna, las alteraciones degenerativas progresi
vas estén a menudo zumentadas en estos vasos. -
Probablemente tiene lugar una adaptacién tal -

que mantiene uns tasa de flujo a través de la

placenta de aproximadamente 1la, mitad del débito

cardfaco en todos los perfcdos de la gestacidn.




A.4.- VALORACION MACRO Y MICROSCOPICA DE LA
PLACENTA

Los cambios morfoldgicos asociados a la
insuficiencia placentaria pueden ser muy varia
dos, y el diagnéstico de placenta con funcidn
deficiente, no puede ser establecido en todos

los casos con nitidez absoluta.

La importancia del peso de la placenta
as{ como la presencia de lesiones en la misma
ha sido puesta de manifiesto por numerosos au
tores, y son muchos los jue, de una u otra ma
nera, han estudiado tale< lesiones ¥ las han
comparado bien con el curso del embarazo, bien

con el estado del feto al nacer.

Como hecho comin, y sobre el que se ha
insistido mucho, tenemos la observacidn dirscta
y deternida de la placenta una Vez expulsada -
del claustro materno; son tantos los datos que

podemos obtener y en tan poco tiempo, gque mere

ce 1a pena prestarle atencién a un drgano que

en definitive, va a ser el encargado del aeesa-

rrollo de un recién nacido normal.
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SGOTT y JORDAN (1972), en su trabajo -
original, relacionan los datos obtenidos del -
estudio de la placenta y los distintos tipcs -
de lesiones encontradas en ella, con los recién
nacidos pequefios para la edad gestacional y con

la mortalidad perinatal.

Estos autores, tras sus estu’iios, elabo-
raron un indice de valoracidn macroscépica de
la placenta, peniéndolo en relacién con el re =
sultado perinatal fetal (INDICE DE SCOTT Y JOR-
DAN). Los trabajos de estos autores ponen de ma
nifiesto como a medida que la valoracidn placen
taria arroja valores mayores para este Indice,

peores son los resultados perinatales obienidos.

CUADROS Y SALVATIERRA (1976), en travajos
posteriores sobre la fiabilidad de este Indics3,
encontraron resultados similares a los de los

cutores escoceses,

La valoracidén macroscépica que se refie-

re 2 las caracteristicas de los vasos existentes

en la cara fetal placentaria, fué estudiada por

KAWAI et al. (1968), los cuales publicaron un mé
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todo de valoracidn anatomomacroscépica de la -
misma, basado en el calibre comparativo de las
arterias y venas subcoriales (INDICE VASCULAR

DE KAWAI), estos datos los correlacionan con =

patrones de vitalidad fetal y estaklecieron:

1)E1 Indice de Apgar tiende a disminuir a

medida que aumenta el Indice Vascular.

2)la Asfixia Intrauterina, as! como la del
recién nacido, es mds frecuente a medida que -

el Indice Vascular se va haciendo més alto.

3)E1 Peso de la Placenta y de los recien -
nacidos es mds bajo en aquellos casos en que -

nay anomalfa en la proporcionalidad de los gran

des vesos subcoriales.

Los resuitados de KAWAI et al. (1968), -

han sido comprobados por CUADROS 1973, 1976},
y SALVATIERRA (1976). Ambos autores estédn de -
gcuerdc en gue los Indices Vascular y de SCOTT
v JOKDAN sirven para medir funcién placentaria,
basando ecta afirmacién en la relacidn existen-

te entre estos Indices y 1los resultados perina-

" tales.



Estos mismos autores llegan ademds a la
conclusién de que la presencia de lesiones mas
o menos evidentes en la placenta (determinadas
por el Indice de SCOTT-JORDAN), se acompaiian,

por lo general, de disturbios de la vasculari-

zacién macroscépica de la placenta (Indice Vas

culsr), lo cual habla en favor de un sinergisno
en las funciones placentarias, de modo que, al-
teraciones a nivel de un sistema o sistemas de
funciones, puede ser causa-efecto de lesiones

a rnivel de otro sistema.

Sin embargo, el &xamen macroscdpico de la
olacenta (1ndice vascular e Indice de SCOTT-JOR
DAN), no es suficiente para hacer un diagnésti-
co exacto del eatado funcional de la misma, pues
si bien es verdad que estos Indices van a estar
relacionados con el estado del feto Al nascy, =
no ofrecen una fiabilidad del cien por cien. Por

1ado. no es diffcil encontrar recién naci-

buena vitalidad y desarrollo que coexis

.-a macroscépicamente patolégicas.

e todo, el examen macroscépico,
rme interés ya que va a ser 1o ri-

asistente al parto va a vreciar de




d e forma

lled

inmediats, permitiéndole sospechar el

mal Tuncionamiento placentario. Sin embargo, -
VEal

a ser el estudio microscépico de la placen-
ta el

que va a aclarar la funcionalidad en la

mayorfia de los casos.

La placr 1wa a término posee unas carac-—

terfsticas microscédpicas independientes del sis

tema empleado para su estudio. Una serie de es-

tas caracteristicas pueden observarse con un cry

terio numérico.

CUADROS {1977, 1978, 1979) y SALVATIERRA

(1978), codifisan bajo un sistema de valoracién
histoldgica con criterio numérico las caracteris

ticas de la placenta terminal.

Los pardmetros considerados tratan de va-

lorar ecuatro aspectos de laz placenta de término:

~Vascularizacidn

-Zonas de Intercambio vellogitarice

~Proliferacién trofoblasiica

-0tros aspectos como la Degeneracidén vello-

sitaria y 1la Fibrina Perivellosa.




La ;ﬂucplurifwciér se estudia en funcidn

del porcentaje de vellosidades avasculares, el
ndmero de vasos en Vo1 2sidades terminales, -
con una membrane trofobldstica en la que sélo
se aprecia una capa nuclear y a las que denomi-
nan Vellosidades finas; el grado de dilatacidn

e 1og visos se estud.a aplicando para ello un

on

sistema propio de valoracién y basado en el nu-

mero de hematies gque aparecen en la iz copilar,

Para cada uno de Zotos pardmetros este-
blecen valores medlos, indicando que los limi-

tes de normalidad estén delimi* idos por fis/me

nos dos desviaciones standars.

I..8 Zonas de Intercambio o nembranas sin-

citiovasculares quedan considerzdas por CUADROL
y SALVATITRRA al valorar el nimero de vellosida
des terminales finas (con una séla capa nuclear
en el sincitiotrofobiasto) y &l Sincitio Lihre,
considerado como 21 porcentaje del perimetro ve

1lositario, de la vellosidad terminal, cue pocee

est~ estructura.

» Proliferaciér. o acimulos sincitielies,

: e : e g e o i L g
~u terminologla, significacion y sus carac.erig



ticas. han sido uno de los temas mas debatidos

la histulogia placentaria.

CUADROS (1977, 1978, 1979) y SALVATIERRA
(1978), denominan proliferacidn trofobldstica a
cualguier aclimulo sincitial con crecimiento ha-
cia el espacio intervell so. En su método de va-
loracidén las cuantifican tanto en la totalidad
e las vellosidades como en las vellosidades de

intercambio (vellosidades finas).

Ly cuanto a la degeneracién vellositaria,

algunos autores como BELOGNESE {(1972), defienden
el que las clteraciones del eje conectivo y del

sincitio vellositario son secundarias a la hipo-
xia, por obliteracidén vascular. Estos hechos han
sido comprobados, mediante cultivo de tejido pla
centaric en condiciones hipéxicas por Me LEOD, -

(1967), TORPIN (1966).

Para CUADROS (1978, 1979) y S~LVATIERRA
(1978), la valoracidén de lo que denominan vello-
sidades degeneradas (vellosidades con estroma ¥y
trofoblasto en diferentes grados de degeneracidn
pero con estructura conservada), lo expresan en

porcentaje cor respecto al total de vellosidades.




Desde el afio 19C3 en que HISTCHMANN

LIDENTHAL hahleron por primera vez del Fibrinoi
de, miltiples discusiones han sido mantenidas -
aceroa de si el fibrinoide y la fibrina son 6 no
1 misma sustencia. Sin embargo, la diferencla-
cidn entre ambas sustancias no es practica ni -
necesaria, pudiendo decir en ganeral gque, en una
fase muy precoz del embarazo, las tuentes de pro
duccidn del fibrinoide son muchas, pero en esta-
dios avanzados, en los que su presencia ya si -
puede ser siguo de patologia, la fuente funda -
mental de produccidén es la degeneracién del epi

telio coriénico incluido el gincitiotrofoblasto.

1a alteracién degenerativa se aprecla en
primer lugar a lo largo de los troncos vellosi-
tarios. Cuando el proceso llega a alcanzar a una
gran parte de las vellosidades terminales, los

depésitos fibrinoides obliferan el espacio inter
velloso, conduciendo por tanto a una dificultad
para la normal realizac.én de los intercambios

placentarios.

Con un sistema propio de valoracién, CUA
DRO. y SAILVATIERRA, indican que la placenta nor
mal de término puede llegar a tener una cantidad
de fibrina perivellosa con valores gque oscilan

entre 0 y 8,59.



QUADPOS (197 978), indica ‘a existencia
de correlacidén estadlstica enire lz valorazidn
histoldégice. de 1la placenta y las caracteristicas
macroscédpicas recogicdas tras la apiicacidén del -
Tndice de SCOTT-JORDAN, indicando gue, curando ma
eroscopicamente la placenta eg catalogada como -
mediansmente insuficiente o muy irsuficiente, la
valorseidn histoldégica mostrard un nimero de ve-
11ssidades totales y vellosidadus finas estadls-
ticamente menor y wia cantilad de fibrina perive
1losa estadfsticamente superior ai de las placen_
tos valoradas como nermales o suficientves desde

un purto de vista funcional.

tsf mismo, el incremento d¢ pardmetros
histolégicos arormales, es caracteristico que se
corresponda corn valoraclones para ¢l Indice de
SCOTT-JORDAN

auficiensia funcicnal de la placenta.

cuando la valoracién macroscépica se re
fiere a las caracterfsticas de los vasos existen

tes en la cars fetal de la placenta, aplicando

para ello el Indice Vascular de KAWAI y cols., -

CUADEOS v cols. encuentran también una buena cC-

oJ

rrelacidén estadistica con ia valoracién histold-




gica, de tal manera que, en plscentas con Indi-
re Vascular anormal, van a aparecer alterados
aquellos pardmetros histoldégicos que miden el -
proiencial vascular de la vellow.lad, permanecien
do el resto de los pardmetros histolégicos sin -

alteracion significativa.

En 1980 CUADROS y JURADO, encuentran unos
resultados prdcticamente superponibles valoran-—
do histoibdgicamente placentas pertenecientes a -
gestaciones preterminales. En estos casos, los
criterios de suficiencia hay que establecerios
bajo la base de la eliminacidén, a la hora de la
valoracién, de los pardmetros que miden fendéme-

nos de proliferacién trofobldstica, que en estas

épocas apenas si tienen significacién.




A,5.,~ MORTALIDAD PERINAT L. NECROFSIA FETAL

Se define como Mortalidad Perinatal toda

aquella que acontece en torno al hecho del naci-
miento. Segdn el Comité de Expertos de la OMS -
(1954), abarcaria todo el perfodo prenatal des -
pués de la viabilidad fetal, duracién del parto

y la primera parte de la vida extrauterina; esta
idea engloba diferentes etapas en la vida del 1@

Ho,

En cuanto a la etapa prenatal, el peso -
igual o superior a los mil gramos es, probablemen
te, el criterio de mAs fdcil objetivacidén para es
timar la viabilidad fetal (OMS). Pero también es-

te criterio ponderal de viabilidad (mil gramos o

mds) resulta irexacto cada vez en mayor numero de

casos (ARBELO, 1969); probablemente la adopcidn
conjunta de dos criterios permita una mds fiel -

apreciacién de la wviabilidad.

En lo referente al periodo postnatal, hay
diversidad de opiniones seg'n la fecha que se con
sidere como limite del periodo neonatal precoz. -
las distintas opiniones oscilan entre 3 dlas des-

pués del nacimiento (rPAUNDER, 1939), 15 dias --




(KJESSTLR, 1955), e incluso 28 dlas o periodo neo-
ne.gal completo (NESBITT, 1957; DOWNS y KURILECZ,
1959), siendo entre ellos el perlcdo més aceptado
el que recoge los fallecimientos de | o menos -
dias tras el parto, lo cual corresponderfa con el

perfodo neonatal precoz de la ONS.

Mortalidad Perinatal pues, es aguella que

afecta a todos los fetos de mil gramos o mds de
peso, antes, durante y después del parto, hasta

cumplir los siete dias de vida.

Este concepto no es mds que la consecuencia
del reconocimiento de las similitudes existentes
en las causas de muerte entre fetos y neonatcs y -
de que su mortalidad pedria ser considerada en con

junto.

De esta forma, la Mortalidad Perinatal, en

el contexto de la Mortalidad Infantil (desde el =

nacimiento hasta el primer afio de vida), abarca-

ria:

~Mortalidad Fetal Tardfa: Fetos con una edad

gestacional igual o superior a las 20 semanas, O

hien con 1000 gramos O mas ‘ 30, hasta el momen-




to del nacimiento, es decir, desde la viabilidad

fetal, hasta el nacimiento.

~Mortalidad Neoratal Precoz, bien inmediata,

es decir, producida en el momento dcl nacimiento y
hasta las primeras 24 horas de vida, bien mds tar-

dfa aue abarcarfs hasta los tiete dlas postparto.

No se incluye dentro de la Mortalidad Peri-

natal la Mortalidad Neonatal Tardia que incluye a

1os recién nacidos fallecidos hasta los 26 dias des

pués del parto.

Fn lo referente a la Tasa, hemos de sefia -
lar que el ndmero de muertes uebe referirse a mil
nacidos, vivos o muertos, lo cual es lo gorrecto =
en puros térmi 1os materdticos segun la recomenda -
cién de 1la PIGO, aungue la OMS lo refiere siempre

g mil nacidos vivos.

Ia relacién en el tiempo entre la serie de
Mortalidad Infantil y cada una de las series de -
sus partes integrantes, ponen de marifiesto que,
a medida que la Mortalidad Infantil disminuye el
valor de su tasa, la Mortalidad Neonatal aunienta

en proporcién porcentuval, mientras la postneonatal




disminuye (ARBELO, 1980, SALAMANCA, 1982). Igual

sucede con la Mortalidad Neonatal tardfa y la Nep

natal precoz, asl como con la Neonatal inmediatea
o de menos de un dia. Es decir, estas mortalidades
disminuyen en mayor o menor grado el valor de su
tasa a expensas principalmente del componente més

alejado del momento del nacimiento.

Por tanto, la Mortalidad Neonatal precoz,
y dentro de ella la Inmediata, tiene mdxima impor
tancia en el contexto de la mortalidad de la in. -
fancia, por ser mds alta que la de cualguier otre
edad. Como es sabido, este hecho se debe a la ley
biolégica general de la relacién inversa de las -
muertes irfantiles y edsd: mayor numero de muertes
cuanto mds cercana la edad al momento del nacimien

1.0

La experiencia nos ensefia que un cierto nu-
mero de muertes perinatales son evitables y que u-
na buena profilaxis pasa por un m:jor conocimiento
de las causas y de las modalidades de muertes. El
estudio de todos los datos concernientes a la mor-
talidad perinatal, puede llevarnos a conocer coa =
bastante precisién la frecuencia relativa de causas

bien y f4cilmente identificables.




Desde un punto de vista general vueden con=
siderarse unos FACTORES MEDICOS, en los cuales po-

demos delimitar:

1.- Causas Genéticas: de origen materno, pg&

terno o de ambos, las cuales se van a traducir en
una malformacidn del embrién o de sus anejos. Aun-
que en estos casos lo mds habitual es el aborto, -
(30-40 % de las gestaciones que acaban en aborto,
segin BABSON y BENSON, 1973), en algunas ocasiones
la malformacidén no impide alcanzar la viabilidad -

fetal e incluso una vidrn zxtrauterina fugaz.

2.~ Causas Médicas: Entre 1laz cuales se 1in-

cluyen enfermedades que no tienen por qué estar re
lacionadas con el embarazo y que pueden ser preexis
tentes n intercurrentes. Estas causas pueden origi-
nar una embriopatfa o bien una fetopatia, segin el
momento del desarrcllo fetal en que se produzca la

agresién.

3,- (ausas Obstétricas: Que son anomalfas de

la gestacidén y parto en si. Alteraciones uterinas,

del cunal del parto, y son las gue provocan, en ul-

tima instancia, complicaciones obstétricas capaces
de provocar la muerte fetal antes y durante el par=-

to, o bien de lesionar tan gravemente al feto que




muere en ei perlodo neonatal, o bien que quede con

datio residual.

4.- Causas Pedidtricas: Entre las cuales se

ineluyen enfermedades adquiridas por el feto duren
te los primeros dias después del nacimiento, gene-
ralmente infecciones. No hay que olvidar que el re
cién nacido presenta una labilidad especial duran-
te la primera semana, a consecuencia del trauma ge
neral del parto y la adaptacién a la vida extraute

P e

Todos estos factores médicos también influ-
yen y se ven influidos por factores demogrdficos y

sociales y por factores asistenciales.

En lo factores demogridfico-sociales se in-

cluyen la paridad, estado econémico, social, cultu
ral, etc. Estos factores actdan favcreciendo 6 no
12 aparicién de las causas médicas, genéticas, con

dicionando la Indole de los factores asistenciales.

Fstos factores asistenciales van a incluir

1a calidad de la orranizacibén obstétrica, destreza

profesional y criterio tocurgico {SALVATIERRA y IO

PEZ-TORNAY, 1960).




i, D
—-00—-

Nos interesa poseer una clasificacidn de
causas de muerte perinatal gque permita realizar
estadfsticas comparativas, con el fin de deci-
dir que modificaciones en la prganizecidn y en
el criterio obstétrico producirdn efectos mds -
peneficiosos, y también, para saber méds sobre el

fndice de nuestra destreza profesional.

Sin embargo, a nivel clinico usual, se ne
cesita una clasificacién en la que cada aparta-
do esté definido perfectamente de una manera ob-
jetiva, constituyendo una entidad clinica unita-

rig desde un punto de vista etiopatogénico.

Serfa 8sta una clasificacién final a la -
que se llegarla mediante la colaboracibén de obs-
$8tra, patélogo y pedidtra. Pero al ser una cla-
sificacidn mixta en la que se mezclan conceptos

clinicos con datos patolégicos, se reguiere la

integracidn de varias fuentes de informaciédn, pre

sertando el riesgo de predominio de una de las -
partes sobre otras en el momento de enjuiciar la

causa de una muerte en conecreto.

Esta objecién puede quedar salvada si
recurre a clagificar la mortalidad perinatal

dos maneras independientes, clinicamente por




lado y patolbégicaments por otro, segin los hallaz

gos necrépsicos, siguiendo a ambas clasificacio -
nes la correlacién objetiva entre ellas. Un mode-
lo de este tipo de ¢! sificacién seria la propues
ta por SALVATIERRA y LOPEZ-TORNAY (1960), modifi-
cada poste.iormente por CUADROS, SATALIANCA y SAL-

VATIERRA (1985).

Fn cudnto a la clasificacidn clinica, nos
parece vdlida la que se viene utilizando en nues-
tra clfinica, propuesta por BAIRD et al. (1954), en
1z cual se adscribe la muertc perinatal al proceso
clinico primario, independientemente de cual sea
12 causa inmediata 2 la que se debe la muerte fe-
tal. Ta Clasificacién consta de los siguientes a-

partados:

~-MALFORMACIONES

~-ENFERMEDADES MATERNAS (diabetes, car -
diopatias).

-ENFERMEDADES DEL ENBARAZO (toxemias)

-HEMORRAGIAS (Placenta previa, despren-
dimiento prematuro de placenta)

-PARTOS ANORMALES (Vacuo, Forceps, Gran
Extraccibn, Version Interna)

~DESCONOCIDOS, prematuros y maduros, con




estudios clinicos negativos.

-Otras Diversas, no bien estudiadas.

En lo referente a la clasificacién patold
gica, muy completas son la de POTTER {1959, 197€)
y BOUND et 21 (1956). Sin embargo, nosotros, como
es hab. tual en nuestras investigaciones, hemos -

ut:lizado la clasificacién que originzriamente ide

aron SALVATIERRA y LOPEZ- TORNAY (1960), y que pos

teriormente ha sido modificada por CUADROS, SALA -

MANCA y SALVATIERRA (1985).

Esta clasificacién que intentaba en un prin
cipio repartir las causas patolégicas en grupos
fundamentalmente de base etiolégica (malformacidn
letal. fetopatfa, anoxia, traumatismo perinatal,

y otras causas), ha sido posteriormente ampliada

con dos grupos mds: uno que engloba todos aquellos
casos de Maceracién Fetal, en los cuales el ecta-
do de autolisis no permite dar un diagnbéstico pa-
tolbgico de muerte, y un grupo méds que engloba -
los cascs de necrcpsia "blanca", en los cuales no
hay ningién tipro de hallazgo necrépsico para justi

ficar la muerte perinatal.

clasificacibn, pensamos que se fa-




\

cilita la labor del patélogo a la hora de clasi-
ficar un caso en concreto. La Clasificacién modl

ficada queda como sigue:

MALFORMACION LETAL
FETOPATIA
ANOXTIA
TV.- TRAUMATISMO PERINATAL
V.- OTROS HALLAZGOS
VI.- MACERACION
VII.- NECROPSIA BLANCA

Podemos ver esta clasificacién perfectamente

desclosada, con todos los cuaadros clinicos gue abar
=] b ‘.

ca cada uno de los distintos apartados en la FIGURA

i
|

Estos grupos permiten la distribucidén de las
miertes perinatales en siete 4reas de investigaciodn

y responsabilidad.

ILa Malformacién, se debe generalmente a
causas genéticas o a dificultades ambientales muy
precoces, por enfermedades maternas preexistentes

al embarazo. La profilaxis de las mismas es misidn
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de toda organizacidén médica y frute del mejora-

miento de las condiciones demogrdafices y socia-

les

J e

1 Fetopatia se adquiere durante el emba

y debe combatirse con el tratamiento y =

adecuado de 1las embarazadas.

La Anoxia es el resultado de la insufici-
uteroplacentaria y, en general, de la capa

lad reproductora de la mujer, su profilaxis de
pende ie la bondad del criterio opstétrico del -

médico asistente al parto.

El Trauma se debe a complicaciones mecd-
nicas del parto, a la manera de resolverlas por
el asistente y, a veces, a simple interferencia
operatoria innecesaria: el papel de la destreza

téenica en su profilaxis es muy <rande.

las otras causas, de tipo neconatal, el
pediatra y de la asistencia al recién

fundamental.

ordenacién de las muertes facilita mu-




cho el diagnéstico al patélogo. Ciertamente, se
encontrardn casos sin hallazgos que expliquen -

1a muerte (Autopsia Blanca), dividiéndose estos

casos en prematuros y maduros.

Las situaciones en gue la Maceracidén no
se encuentra tan avanzada como para impedir la
necropsia, pero los hallazgos de ésta podrian
estar enmascarados por este pequefio gradc de au
tolisis, son encasillados en un apartado ce lMa-

ceracién incluido ya por HITA en 1973.

De cuaiquier manera, todo intento de cla
sificacidén de la etiolrgla de la morialidad pe-
rinatal es, evidentemente, una simplificacién.
En la mayorfa de los czsos, la policausalidad -
provoca dificultades para el encasillamiento en
un grupo etiolégico en determinadas clasificacipo

nes.

Hemos de tener presente tambien, que 108

controles postmortem excepcionalmente (salvo en

caso de accidente), muestran una causa unica de
muerte. Este hecho se multiplica en la mortali -

el

dad perinatal. Un ejemplo es el hallazgo de NEZE




LOFF (1980), que encuentra que la muerte de un re-
cién nacido estd ligada a un actmulo funesto de
diversos factores, dos en el 50 % de los casos, -
tres o mds en el 40 %. E1 estudio del material de
NEZELOFF et al. (1980), muestra una incidencia de
causas miltiples significativamente aumentada a -
medida que el momento de la muerte estd méds préxi

mo al nacimiento.

En resumen, toda la problemdtica (parciali

dad, insuficiencia, complejidad) que plantea la -
utilizacidn aislada de las clasificaciones en el
apartado anterior, creemos que Se solventa si la
clacificacién independiente dada por el clinico
o por el patbélogo, es seguida de una correlaciédn

objetiva entre ambas rlasificaciones.

Para buscar la causa de la muerte, tanto
1os clinicos como los profanos piensan en la au-
topsia. Esta técnica costosa, que lleva tiempo, -
suele dar resultados en nifios y adultos. Sin em-
bargo, el resultado ha sido mucho menor al invesg

tigar la muertc en fetos y recién nacidos, pues




el informe del patéloge muchas veces indica ausen
cia de descubrimientos, descubrimientos inespeci-
ficos de poca utilidad para explicar la muerte pe-
rinatal o para preveer la evolucién de embarazos
futuros, o bien términos tan vagos como "premadu -

rez" e "inmadurez" (MANCHESTER y SHIKES, 1980).

Podrla parecer yue no merece la pena hacer
autopsias a los fetos muertos perinatalmente, por-
gue & menud> no se encuentran datos que expliquen
suficientemente el motivo del fallecimiento. Aun
asl, ésto también es importante en cuanto que per-
mite excluir uvna serie de alteraciones que prodrian

neber sido causa de esa muerte (POTTER, 1959).

Por otra parte, pueden encontrarse pequefias
slteraciones v desviaciones de la normalidad sin
que por ello pueda significar que es la causa de
1la muerte, pero si pueden representar una menor re
sistencia ante el proceso del parto, actuando como

factores coadyuvantes de la mortalidad perinatal.

Para AVHENAINEN (1964), la necropsia pering

t3] puede ser de gran utilidad a2l tocblogo y pedia

tra, sobre todo, en el sentir de este autor, a es-




tos dltimos, pues facilita informacién sobre cua-
les son las enfermedades fetales mds frecuentes -
en este t=mprano estadio de la vida, y su rel-ciébn
con enfermedades del perfodo neonatal. En resumen,
el examen postmortem facilita gran informacidn al
determinar las causas especificas de muerte fetal

o . neonatal.

También a medida gue aumenta la aplicacidn
del disgnéstico intrauterino (amniocentesis, fetos
copia, ultrasonidos), y el tratamiento intrauteri-
no (trasfusién, medicaciébn, cirugla fetal), la va-
loracién de la pérdida perinatal por autopsia es

esencial para control de calidad y de vigilancia.

Son miltiples, ademds, las razones para rea-

lizar autopsiae cuya enumeracién puede parecer su -

perflua. Como indica SAPHIR (1958), la discusién

de cada caso interesante, en el marco del hospital
moderno, caesi inveriablemente vuelve a plantear el
tema de si el diagnéstico clinico fué confirmado é

no por el examen postmortem.

tanto el interés en los casos compli. =

estirmula el esfuerzc para obtener autop




sias. como el deseo insaciabie de conocer gue Se

encontrard en la autopsia, cémo el diagnostico

casa con el diagnéstico anatomopatoldgi-
udnto se ha fallado y cuénto se ha acertado
ia, datos cuyc reconocimiento nc era
cabecera de la cama § que pueden -
necropsia. Sin este deseo por
de los médicos de conocer simplemente Lo gque
vtopsia mostrzrd, la medicina no podria hacer

progreso.

~

forma, los hallazgos necrép-
o nulo valor, a menos gue -
asociaciédn con detalles de 1la
Es también, por lo general,
de tiempo y de esfuerzo efectuvar
perinatal, a menos que incluye

placenta.




PLANTEAMIENTO




PLANTEAMIENTO

misiones de la Medicina Perina-

estriba, actualmente, en el andlisis de todas
alteraciones placentarias, para poner de mani-
fiesto cuales son los procesos patoldégicos esencig
les para el fracaso del embarazo (andlisis de la -
et .opatogenia y patogenia de los factores letales),
y tembién llegar a lz definicidn de los sintomas -

clinicos y de los datos fisiopatoldgices.

normal se encuentra so-
éticas y ontogenéticas. Asi
pues, recisn nac’los sarcs a término, con placean ~

tas normales, muestran unos pardmetros morfoldégicos

y fisiolbgicos qus oscilan dentro de limites muy -

estrechos.

Sin embargo, michas vaces, recién nacidos
sanos y vigoroscs coexistern con placertas altera -
dasz, con graves lesicnes morfoldgicas, y tampoco -
es raro observar como, de la misma forma, aparecen
recién nacidos gravemente dafiados e incluso muer -
tos, con placentas cuyo estudio arroja una configu

racidn uorfoléeica y estructural normal.

bt




Hemos expuesto en el capitulo anterior -
las causas de muerte perinatal en fetos ¥y recién
nacidos, en base a un liagnéstico dado por el pa

t6logo tras el estudio necrdépsic- del feto.

Ia etiologia de estas causas es fdcilmente
identificable en ruchos casos, asl cuando un feft)
muere por Malformacibn, se atribuye a la altera -
cibén genética, o bien & la influencia nociva del
medio ambiente. La muerte por Fetopatia suele es-

tar vinculada a procesos fetales, que si bien tig

nen su etiologla primaria en la madre (diabetes,

anticuerpos antiRH), suelen afectar al feto de
forma casi inmediata, desde el principio del emba
razo, y la proyia alteracidén de éste puede ser la

responsable de la muerte fetal.

Cuando un parto ha sido traumdtico, o bien
cuando la inmadurez han llevado a la muerte peri-
natal, la autopsia fetal nos va a servir, mds que

darnos un diagnbstico de muerte, para coniir

hecho que el obstéira ya conocia.

embargo, causas de muerte perinatai,

sroducen unas lesiones fetales tipicas




-02-

nc siempre se van a corresponder con una etiolo-

gia o con unos factores etioldgicos fdcilmente -

dilucidables.

e

Este es el caso de las muertes fetales por
ANOXIA. Muchos patélogos, cuando no encuentran -
uns base etioldgica para explicar la muerte fetal
por anoxia, consideran a menudo que la placeata -
ha presentado una baja reserva, Esto puede ser asi

pero carece frecuentemente de una base objetivable.

Por lo general, sélo disponemos para exa-
men de la placenta expulsada, y las estructuras
examinadas son las estructuras fetales. Algunas
lesiones encontradas en la placenta pueden suge-
rir la alteracién de la circulacién materna, sin
embargo, raras veces el estudio de la placenta -

va a proporcionar datos para sentar la base mater

na de cualguier trastorno.

Bl reconocimiento de una placenta como -

anormal y de que probablemente tiene una reserva

funcional baja, adn se efetida mediante métodos -

que no dependen de ninguna riedicibén precisa y me

disnte una valoracidén subjetiva de diversos crite

rios. La importancia relativa atribuida a estos -




terios. varla con los dilerentes observadores.

En nuestro Departamento, CUADROS y SALVA-
TIERRA (1977), elaboraron un sistema de velora -
cidn funcional de la placenta basado en el estu-
dio histolégico d= Ja misma, en el cual se eva -
1dar difersntes pardmetros histolégicos en fun -
cién de criterios numéricos, mds fdcilmente obje

tivables,

Con zste sistema de estudio, se han podido

determinar cuales son las placentas normales, que

se corresponder con fetos sanos y vigorosos, 1las

cualas tienen unos 1lImites determinados que son -
cuantificables, de tal manera que, cuando al es -
tudiar una placenta se encuenira una degsviacidn

de los 1fmites en los diferentes pardmetros histg
18zicos, se puede afirmar que presenté una altera
cibén funecional ccr cepercusidén sobre el desarrollo

y la vitaiidad fevales.

conociendo este sistems de valeracidr fun-
cional de la placenta, y partiendo de la hipéte -
sis de gue placenia y feto forman una unidad inse

parable, de tal forma gue no pueden subsistir el




sin el otro aurante le vida intrautsrins,

nlanteamos las siguientas cuestiones:

-

*.. Las alteraciones placentarias,gvan
a tener una repercusién feval demostrable?,-
:ebmo var a “nfluir estes alteraciones sobre

el desarrollo _ vitaliidad fetales?.

2. Las anomalias fetalca, (malformaciones
fetopatias,..), :influyen de algin modo sobre el

desarrollo, estructura y funcidén de la placenta?.

3. j;Hay una correlacila anatomolesional -
entre los resultados obtenidos en el examen his-
tolégico de la placenta y los obtenidos en la ne

cropsia fetal?.

Es pues, motivo del presente trebajo el

investigar las posibles alteraciones placenta -

rias que han podido tener repercusién en la asfi

xia perinatal. De igual modo, pretendemos compro
bar si las lesiones de la placenta gque sSe encuen
tran en los casos de alteraciones fetales prima-—
rias (malformaciones, fetopatlas), se han visto

influenciadas por 1a alteracién del desarrollo -

fetal.




iva, pretendemos
une correlacidn entre

tructura anatomopatolbgica de la placenta jy

diagnéstico de la muerte fetal dodo tras el

men necrdépsico del feto.




MATERIAL




Nuestro estudio estd basado en 21 andli-
170 partos en los cuales se produjo la -

muerte fetal perinatalmen”e.

En todos los casos, el parto se produjo
en el Departamento de Cbstetricia y Ginecologia
del Hospital Clinico Universitario de Granada. -
En los 170 casos se realizdé estudio necrdpsico
fetal y estudio placentario tanto macro como mi-

croscépico.

Atendiendo a la definicidn de Mortalidad
Perinatal, como ya hemos seflalado en el capitu -

lo de Introduccidn, los 170 cascs presentaron -
’ b

una edad gestacional igual o superior a las 28 -

semanas y/o un pesoc supericr a los 1000 gramos.

Fn la TABLA I, podemos observar como Se
distribuydel Naterial en relacién = la edad ges
tacional y al momento en gue ccurrio la muerte -

fetal:

-En 86 casos, la muerte se produjo antes

de las 37 semanas de gestacién; son por tanto,




partos preterminales. De entre estos casos, en 46
1a muerte ocurrid antes del parto, en 9 casos du-
rante el perfodo activo del parto (intraparto), -
mientras que en 31 casos la muerte acontecid pocos

minutos v hasta 7 dfas después del mismc.

_En 84 casos, la edad gestacional superaba

las 37 semanas que marcan el perfodo terminal de -

1a gestacién. En 46 de estos casos hubo muertes an

.

teparto, en 19 casos ésta ocurrid intraparto, sien

de las 19 muertes restantes postparto.

El estudio de la placenta, tanto desde el
punto de vista macroscépico como microscépico, se
11evé a cabc en el Departamento de Obstetricia y
Ginecologla, protocolizédndose el mismo por noso -
tros y segin los criterios establecidos por CUADROS

y SALVATIERRA en 1977.

71 estudio necrépsico se realizd en todos
los fetos y recién nacidos, llevandose a cabo en
el Taboratorio de Desarrollo TFetal Perinatal -
(Instituto"Federico Oloriz"), Departamento de Ana

tom{a Humans de la Facultad de Medicina de Granada.
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BEn cada caso, se elabord una completa memoria-

informe. E1 diagnéstico necrépsico se protocolizd

agrupdndolo en los siete apartados contenidos en -

la clasificacién vtilizada por nosotros e ideada -
por SALVATIERRA y LOPEZ-TCRNAY en 1960, modificada
en 1985 por CUADROS y SALAMANCA.

En 1la TABLA II podencs ver la distribucién
del material en funcién de los distintos diagnbs-

ticos necrdépsicos y de la edad getacional.

!




METODOS




D.— METODOS

Los datos de cada caso contenidos en nues
tro estudio se protocolizaron atendiendo a dos

criterios:

- Caracteristicas de la placenta

- Necropsia Fetal

D.1.- CARACTERISTICAS DE LA PLACENTA

D.l.a. Examen macroscépico

Una vez expulsada la placenta y ligado el
cordén, se pesa ésta y se guarda debidamente iden
tificada, hacieando ccnstar datos personales de la
paciente, hora y fecha del parto y pesc de la pla
centa. Esta se guarda en un frigorifico y con un
intervalo de ¢ = 48 horas es estudiada, siempre

por la misma persona.

Con tijeras y pinzas se corta el cordén a
5 em. de distancia de su insercién placeuntaria.
Las membraznas se cortan a nivel de su insercién

en la placenta, separando ademds la membrana am-

1idtica que queda adherida sobre la cara fetal.
i

Se limpian los codgulos que puedan estar adheri-

dos a la cara .oaterna de la placenta y se pesa




placenta.

A continuacidn se procede a un examen
general de la placenta, revisdndose y anotdn
dose la lesiones de la cara fetal y materna .
Se miden y anotan los didmetros y el grosor,-

as! como la morfologla placentar:a.

No quitamos importancia al estudio ma
croscépico de la placenta, aunque no tenia -
sentido estudiar lesiones independientes que
nosotros ya tenemocs protocolizadas en nuestro
Departamento con el Indice Vascular y el Indi

ce de SCOTT-JORDAN.

(o

3% observamos los vasos de la cara fe-
placentaria se aprecia que, generalmente,
arterias son de menor calibre que l2s ve-
. Sin embargc, en algunas placentas las re

laciones entre arterias y venas .on diferen -

tes, el didmetro de las arterias pusde ser el

mismo e incluso mayor que el de las venas. KA

1968), comparando los didmetros de cada

par arteria-vena, establecid dos patrones:




b

1. Patrén normal: Las venas son de mayor =

didmetro nque las erterias.

r

o, Patrén unormal: Arterias con iguales

nayores didmetros qgue las venas.

Con arreglo a estos patrones, KAWAT es-

tablecib 1os siguientes Indices vasculares:

VS-1 : Venas de mayor didmetro que las ar-
terias y que cubren casi la totalidad de la ca

ra fetal de la placenta.

VS-2 : Las arterias son del mismo calibre

que las venas y cubren menos de la mitad de la

J

superficie placentaria.

VS-3a: Arterias del mismo didmetro que las
venas, cubriendo mds de la mital de la cara 18

tal de la placenta.

VS-3b: Arterias de mayor didmetro que las

venas y cubren menos de la mitad de la cara fe

tal placentaria.

VS-4 : Arterias de mayor calibre que 1las =

venas y que cubren mids de la mitad Jde la super

ficie placentaria fetal.




Nosotros hemos seguido estos mismos -
criterios para la valoracidén vascular macrosg

cépica de la placeuta.

Tras el examen general de la placenta,
se procede a cortar ésta. Se trocea en figu-
ras clbicas de 1-2 centimetros de lado, con
la finalidad de buscar lesiones situadas en
la masa placentaria y no visibles tras el exa

men general externo.

Una vez recogidos todos los datos del
examen de la placenta, se llevan al cuadro de

evaluacién macroscédpica morfolégica de SCOTT

y JORDAN (1972), puntudndose las distintas le

~in los patrones establecidos por eg

y que nosotros resefiamos

puntuacién para el peso se obtuvo de

originales de SCOTT-JORDAN. La pun-

la hemorragia placentaria, necrosis

mica vellositaria, infartos, dreas pdli -
segin la amplitud de las distin

afectan a menos de 1/3 de la




enta, se otorga 1 punto, de 1/3 a 2/3

dos puntos y si afecta a mds de 2/3 de la
perficie placentaria, puntda ccen 5 puntos. El
resto de las lesiones se puntuan al ser encon

tradas en el examen placentario.

Una vez recogidos todos los datos del
examen de la placentz se puntda atendiendo a

las distintas lesiones y segin la puittuacidn

global obtenida la placenta se califica:

-Normal, de 0-5 puntos

-Medianamente Insuficiente, 6-10 puntos

~Gravemente Insuficiente, mds dec 10 puntos.

b. Txamen Microscépico: Para la obtencidn de

fragmentos de biopsia seguimos los siguien-

criterios:

-Siempre se tomaron trozos de placenta ma
croscépicamente sanos, y que abarcaban desde -

la placa corial a la placa basal.

—Se tomaron tres muestras para biopsia de
cada una de las placentas, con una anchura de

al menos 1 centimetro cada una. Una de las mues




tras se toma de una zona préxima a la insercién

del cordén, otra a 1,5 centimetros de la perife

ria en la superficie placentvaria y la tercera -

enn una zona intermedia entre las dos anteriores.

-Las tres tomas se introducen a continua-
cién en una solucién de formol al 10 %, para -
proceder después a su tincidén con hematoxilina-

Eosina y Tricrémico.

Una vez efectuada la tincidn 3¢ proce-
de a la valoracién microscépica placentaria, -
siguiendo el métodc establecido por CUATROS en

1977 en nuestro. Departamento.

En cada trozo de placenta biopsiada se
estudian 10 campos a 400 aumentos, con lo cual
tenemos un total de 3C campos con los que estu
dizmos los patrones histolégicos establecidos

por CUADROS (1977):

1.- Némero de Vellosidades Totales (NVT):se

cuentan todas las vellosidades independientemen
te de su grado de maduracidén y de su integridad

(lesiones).

2.— Nomero de Vellosidades Vascularizadas,-

(NVA): Se efectda un conteje de todas las vello




gidades con vasos visibles, estroica normal ¥y
cubhierie 1vefebldstica conscrvada. Estas se
van a exvresar en poicertaje con respecto a

YT
iy .

3.- Ndmero de Vellosidades Avasculares, -

(NVA): Se determina al ccntar tcdas las ve-
1losidades en las cuales no se observan capila
res con hematies letales, aunque en las mismas
se puedan ohservar, en algunos casos, células
endoteliales. Tgualmente lo expresamog en por

centaje con raspecto a NVT.

4.- Wimero de Vellosidsdes Degensradas,-—

(NVD): Todas agquellas vellosidade:s cuyo esiro
ma v membrana *trofotldstica estén en distin -
to grado de degencracién, pero conservanGo su
estructura vascular. Se expresan en porcenta-

je con respecto a MT,

5.- Nirero de Nudos en Vellosidades Tota-

les (NN/VT): Se cuenta toda proliferacién tro-

fobldstica o conglomerado nuclear (rudo sineci-
tial) con crecimiento hacia el espacin interve

lo30.

6.- Tibrina Perivellosa (FPV): Deposicidn

de fibrina en torro a ias vellosidaden. du v3

e




loracién se¢ hace sobre la extensidén a 100 aumen

t0os en lugar e A 400, come en toGos .of demds

pardmetros.

7.- Némero de Vellosidade3 Finas (NVF): Se

cuentan todas las vellosidades terminales, ma -
duras, con una sola capa de células trofoblds-
ticas (sincitio) y con estructura vascular iden

tifieable ¥ vistple.

- Némero de Nudos en Vellosidades Finas

Se nuenian todos los nudos sinciviales

an 21 total de estas vellosidades.

Némers de Vasos en Vellosidades Finas,

Se cuentan todos los capilares exister
tes en este tipo de vellosidades (en tuncién de
eilo se establecerd despufs el grado de dilata-

cién vascular).

10.~ Sincitio Libre (35L): Zona de sincitlo

de 1la vellosidad fina, iibre de ndicleos y sin

depcsicidn de fibrina en su superficie.

Esta valoracidn la establecemos en 108
canipos menciornados anteriormente y al sumar

~esultados de todes ellos tenemos ias ci -




fras totales de cada placenta. Establecid
&sto, pasamcs a la confoccids de los pardme-
tros histolbégicos que vamos a emplear,que

108 que nos van a dar el diagnésiico de T2

nalidad de las placentas.

Bl ndmero de vellosidades totales (1]

lo obtenemos sumando tod»n
que aparecen en los distinto

dos. E1 nimero de velliosidades avasculares,

vasculares y degeneradas se expresan en porcen

N7

tajes con respecto a NVI.

71 n¥mero de nudos en vellosidades to-

tales (EN/VT) se expreca como un cociente obte

nido al dividir el ndmero total de nudos entre
el ntimero total de vellosidades contadas (ve -

1losiadades totales).

pnl

F1l ntimero de Vellosiades Finas

calcula con la suma de las vellosidades fines

contadas en el total de campos estudiados.

oy
|

E1l ndmero de nudos en vellosidades

-~

L1nas

VF) lo damos com0o un




dividir e. nidmero de nudes de las vellosida-
des finas entre el "tmero total de estas vello

sidades.

E1l nimero de vasos nor vellosidad "ina

(NV/VF) es el cocierte de dividir el numerv to-
+al de vasos existentes 21 las vellosidades de

este tipo entre el nimero %otal de éstas.

La dilatacién Vascular total (DVT) se es

taploce tras ura valorzcidn particular, debido
a que los capilares de las vellosidades finas
no tienen una dilatacibén uniforme.Esta valorz

cién es mds orientativa y facilita su estudic:

~Dilatacién Capilar(4+): capilares cuya di
latacién permite el paso de uno a tres hematies

fetales.

~Dilatacibn capilar (44): capilares cuya

dilatacibn permite el pa a 6 hematies.

~Dilatacidn capilar (+4+4): capilares cuya

dilatacibén permite el paso de 7 a 9 hematies.

-Dilatacién capilar (4+44): capilares cu

ya dilatacién permite el paso de 10 é mds he-

maties.




Establecido este patrén, la valoracidn
de la dilatacidén capilar se realiza contando
los capilarec independientemente, seglin su gra
do de dilatacién, entonces el nimero de capila
res con dilatacién (4) lo multiplicamos por 1,
con dilatacién capilar (41) lo multiplicamos
por 2, y asl sucesivamente. 5i a continuacién
sumamos todos los resultados obtenidos de mul
tiplicar el ndmero de vasos por su grarismo -
correspondiente al grado de dilatacidn, obte-

nemos la Dilatacién Vascular Total.

La Dilatacidén Vascular media capilar ,

(DVMC), es decir, la dilatacidén media que ten

drian los .apilares de la placenta, es otro -
runto interesante para aclarar el grado de di
latacién capilar. Iste pardmetro lo expresa -
mos cumo el resultado de dividir la DVT entre
el rmfm. o total de vasos de todas las vellosi

dades f.ras contadas.

Sabemos gque, a medida que la placenta
va desarrolldndose, las circulaciones materna
y fetal tienden a aproximarse, lo cual se con
sigue mediante el acercamiento de los capila-
res hacia la periferia de la vellosidaa, sucg

diendo ademds un estiramiento de la membrana
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trofobldstica, con emigracién de los nicleos

gque tiendern a juntarse.

La membrana trofobldstica se valora estu

diando el Sineitioc Libre (SL). La valoracién

del SL se efectda dividiendo la circunferencia
de la vellosidad fina mediante cinuco didmetros
en diez partes iguales; a cada parte le damos
valor de 0.1, asi la vellosidad cuya membra-
na tenga su mitad libre de mnicleos le damos una

puntuacién de 0,5.

Es evidente que unas vellosidades ten-
drdn mds membrana libre de nidcleos gue otras.
Si sumamos todos los SL, tendremos un guarismo
determinado y si calculamos el porcentaje de es
te dato con respecto al nimero total de vellosi
dades finas (100%), nos dard el SL medio de to-

das las vellosidades de este tipo.

Para valorar la Fibrina Perivellosa (FPV)

deemos establecer también un sistema objetivo
de puntuavién. E1l estudio se hace por separado,

estudiando 10 campos de cada fragmento de biop-

sia placentaria (periferia, media y centro) ¥y su

mando luego los resultados parciales de cada zo-

na para obtener una valoracién de conjunto.




La presencia o no de fibrina se valorard

de la siguiente forma:

- Puntuacién 0, no hay FPV
- 1, FPV en menos de 1/3 de los campus

estudiados

- 2, FPV en mis de 1/3 y en menos de 2/3

de los campos
- 3, FPV presente en mds de 2/3 de los

campos estudiadvus

Para dar un campo microscédpico como po-
sitivo, éste ha de ocupar, por lo menos, 1/4
de la superficie total del campo visualizado.
Ta determinacién de este pardmetro histolégico

se hace a 100 aumentos.

La puntus.cién anterior seria la corres-
pondiente a un solo trozo de biopsia placentaria
sea cual sea la zona de la biopsia, por tanto,
al sumar los valores parciales de cada campo 0D
tendriamos unos datos yue hemos de interpretar

as]:

- Puntuacién = 3, FPV en menos de 1/3 de

los campos estudiados




- Puntuacién 6,FPV present. en mds de

y en menos de 2/3 de los campos estudiados

- Puntuacidn g, PPV presente en méds de

2/3 de los campos estudiados

D.l.c. Criterios histoldégicos para la va-

loracidn funcional de la placenta

Con el método descrito anteriormente,
CUADROS y SALVATIERRA, en 1977, establecieron
unos valores de normalidad histoldgica en pla-
centas de embarazos a término, correlacionando
los datos con el estado del feto al nacer, ya
que su normodesarrollo y su vitalidad van a ser
el mejor exponente de un intercambio adecuado
entre los dos elementos fundamentales del emba-
razo, madre y feto, a través de un dérgano inter

medio: la placenta.

Los valores histoldgicos dados para pla-
centas procedentes de embarazos de mds de 37 se

manas figuran er la siguiente tabla (TABLA ITT).

Segiin loe estudiocs realizados por CUA-

DROS (1977, 1978), cuando los pardmetros histo-




1l6gicos de una placenta estdn comprendidos den-

S
tro de la ¥ = 25 de los valores dados en la ta-

1

bla, la placenta se puede considerar cumo nor-
mal desde un punto de vista histolégico. Estos
mismos autores (SALVATIERRA y CUADROS, 1979),
tras un amplio estudio, caso a caso, concluyen
que en embarazos a término hay determinados pa-
rdmetros, de los 12 estudiados por ellos, gue
deben ser evaluados a la hora de dar un diagnés-
tico de suficiencia placentaria, ya que Su nor-
malidad se corresponde de forma estadisticamen-
te significativa, con los mejores resultados pe
rinatales. Estos pardmetros histoldgicos placen
tarios en embarazos a término son los siguien-
tes: NVA, NN/VT, NVF, NN/VF, NV/VF, DVT, DVMC y

~ T

oLl

Concluyen estos autores afirmando que
cuando cuatro o mds de estos pardmetros placen-
tarios estdn alterados, la placenta se puede
diagnosticar como gravemente insuficiente, mien
tras que si todos son normales o como mdximo,
son s6lo dos los pardmetros alterados, la placen

ta serd normal. Con insuficiencia placentaria




moderada se pueden considerar aquellas placen-

tus con tres de los ocho pardmetros valorables

fuera de los 1limites de la normalidad.

En estudios histoldgicos realizados pos-
teriormente en placentas de gestaciones preter-
minales, entre 28 semanas y hasta 36 semanas
cumplidas, JURADO y CUADROS, en 1980, encuen-
tran que son valores normales para las distin-
tas edades gestacionales los seflalados en las

PABLAS TV, ¥, VI, VIL.

En estas edades gestacionales son valora
dos, por su suficiente significacién con el es-
tado fetal al nacer. los siguientes pardmetros:
NVA, NVF, NV/VF, DVT, DVMC y SL. Se excluyen,
por tanto, los pardmetros que miden la prolife-
racién trofohldstica, de escasa significacidn

en estas edades tempranas del embarazo.

Segin los criterios de CUADROS y JULADO
(1983) en placentas preterminales, cuando tres
o mids de los seis pardmetros considerados se
desvian de la normalidad, la placenta puede con

siderarse como gravemente insuficiente; con dos

pardmetros alterados, el diagnéstico serd de me




diana insuficiencia, mientras que el resto serdn
placentas normales (uno o ningin valor alterado).
Podemos decir, pues, que independientemen
te de la edad gestacional, los pardmetros histo-
18gicos que mejor miden la funcidn placentaria

son: DV, NVF, DVMC y S5L.

Siguiendo los criterios anteriores, todas
las placentas fueron sometidas a los protocolos

referidos.

En cuanto a la metodologla para el examen
macroscépico queda aclarado cdédmo se lleva a ca-
bo; sin embargo, el estudio histolégico presen-
ta matices especiales ya que los valores histo-
1égicos absolutos que estdn recogidos en los pro
tocolos de esta tesis no los vamos a utilizar cg
mo tales guarismos. Como puede verse mds adelan-
te (ver Resultados), utilizamos los términos de

normalidad y anormalidad.

Cuando decimos que un pardmetro histolé-

gico es normal nos referimos a que el guarismo

sbtenido por nostros entra dentro del margen de
3

X - 2 3, que corresponde a la placenta pertene-

ciente a un feto que nacié en un momento deter-
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-minado de la gestacidén y con un Indice de Ap-

gar igual o superior a 4.

Cuando hablamos de un patrén anormal que
remos decir aue el patrdén obtenido tras el estu
dio histolégico de la placenta y que estd repre
sentadoc por un guarismo, queda por arriba o por

debajo del margen establecido para la normalidad,

es decir, que es inferior a x - 2S5 o superior a

x % 25,

D.2.- NECRCPSIA FETAL

La necropsia fetal se llevé a cabo si-
suiendo las técnicas rutinarias de exploracién
vy observacidén de las cavidades craneal, tordci-
ca y abdominal. De esta forma se protocolizaron

s las informaciones concernientes a los ha-

nzzos de las visceras y dérganos del feto.

Todas las necropsias comporftan un examen
histopatolégico de las principales visceras cuan
do esto era factible técnicamente, dando lugar
a un completo infcrme en cada caso, el cual se
recogié y protocolizd, siguiendo los criterios

estableaidns por CUADROS, SALAMANCA y SALVATIE-




-RRA (1985) en nuestro Departamento y a los que
ya hemos hecho alusién con anterioridad. Siguien
do estos criterios los distintos datos del diag
néstico necrépsico fueron agrupados segin la cla

sificacibn siguiente:

I. Malformacibén fetal

Se corresponde con la existencia de grave
alteracién de 6rganos vitales, exteriorizada o

no, y claramente incompatible con la vida.

II. Fetopatia

Existen signos de un proceso patoldgico
definido adquirido intraldtero, después de la fa-
se embrionaria (diabetes, liles, isoinmunizacién

Rh, neumonfa intrauterina, etc.).

I1T. Anoxia

Se comprueba la existencia de hemorragias
intracerebra’es aisladas (incluyendo hemorragias

intraventriculares), congestién del SNC, equimp

sis y petequias a nivel de érganos tordcicos (ti

mo, tiroides, corazén, pulmén), hemorragias serg
sas diseminadas (dura, pleura, peritoneo), hemo-
rragias en 6rganos abdominales (suprarrenales,

bazo, asas intestinales), descartdndose la posi-

ble accidn traumdtica.




IV. Maceracidn

Cuando el feto presentaba un grado de &s-

ta que permitfa la exploracidén necrépsica, aunque

no se encontrasen alteraciones, quizds ocultadas
o desvirtualizadas por el grado de maceracién

existente.

V. Desconoecido

Todos aquellos casos donde las constata-
ciones anatémicas, por su banalidad o por su au
sencia de severidad, no suministraron una expli

cacidn satisfactoria de la muerte.

VI. Trauma perinaial

Se requiere la demostracién de desgarros
de érganos vitales, especialmente de las membrz

nas cerebrales.

VII. Un dltimo grupo gque incluye todos

aguellos casos que no pueden ser encasillados

en ninguno de los apartados anteriores y que,
sin embargo, muestran una patologifa definida. Se
trata, fundamentalmente, de mueries neonatales,
bien por infeccién neonatal, sindrome pulmonar

del recién nacido o por otras afecciones.




D.3. METODOS ESTADISTICOS

Pretendemos obtener unas conclusiones
generales sobre uns poblacidn paitiendo de -
un conjunto de datos que forman una muestra

representativa de dicha poblacidn.

Para ello hemos utilizado la compara-

cién mediante la Distribucidn Chi-cuadrado -

de TEARSON. Esta distribucidén se emplea para

comparar frecuencias o acontecimientos, aun-

gque también se puede aplicar a distribucilones
continuas, siempre que los valores individua-
les puedan agruparse en clases. Todas las cla

ses comparadas entre si deben corresponderse.

2
La férmula de la distiribucién X° es 1la

siguiente:

e
X

::S e

m
Siendo x’= (x + m) - m, donde (x4m) indi
ca 1los valores observados en el tanteo, "m",

representa los velores correspondientes de la -




(1]

distribucidén comparativa y "m’'" los valores de

m calculados o tedricos.

2
Obtenido el X por la citada férmula,

mediante adicidn de todas las clases, se bus-
ca en la tabla ideada por FISHER y YATES (1953)
la probabilidad "p" con la ayuda del grado de
libertad "n". a cada valor de Iz corresponde -
un valor de "p" de forma que, a medida que au -
menta el primero desde 0 a infinito, "p" dismi-
nuye de 1 a 0. Si "p" es menor de 0.05 6 de ©.01,
la diferencia entre los valores obtenidos y los
calculados (distribucién comparativa) serd esta
disticamente significativa o apreciable. 5i "p"
es mayor de tales valores (entre 10 y 90 %) -
existe una concordancia cierta eantre las distri
breiones comparadas, siendo, por tanto, lag -

desviaciones ewantre ellas casuales.

El grado de libertad "n" para IZ es
n= (n*-1) (V-1), donde "n" represensa el mime-
ro de clases O tanteo y "V" el nimero de son
deos que han de ccmpararse. Las distribuciones
comparativas calculaaas tedricamente no cuentan

para la deteiminacién del grado de libertad.
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E.- RESULTADOS

E.l.- VALORACION MACROSCOPICA DE LA PLACENTA

No quitamos importancia al estucio macros
cépico de la placenta, aungue, en nuesiro caso,
no tiene sentido el estudiar lesiones placenta -
rias de forma independiente, sobre todo cuando -
va estdrn protocolizadas en nuestro Departamento
mediante el estudio de dos Indices de evaluacidn
macroscédpica de la placenta, de probada utilidaa
y que ya hemos mencionado en el capltulo de In -

troducecidn. Estos Indices son el [ndice Vascular

de KAWAI et al. (1968), v el Tndice se SCOIT y -
JORDAN (1970).

@.1.a. INDICE VASCULAR DE KAWAI (VS).-

Hemos realizado el estudic de los Indi-
ces vasculares en las 170 placentas objeto de

nuestro trabajo.

KAWAT et al.(1968), distinguidé dos tipos
de evaluacidn wvascular macroscépica de la pla -
centa basando su estudio en lo vasos de la pla-

cs corial (ver capitulo de Métodos). Un Indice
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considerado por KAWAI como normal, que eungloba
todos aquellos casos de placentas cuyas venas
son de mayor calibre que las arterias y que se
considera como VS = 1. El1 otro tipo de Indice
es aquel que engloba todos aguellos casos de -
placentas con patrones vasculares en los cua-
les les arterias tienen un calibre mayor que
las venas, lo cual se considera patoldgico, -

LVee 11

Esta valoracién ha sido después ratifica
da por otros autores, como CUADROS y SALVATIERRA

(1976), lo cualec comprueban que Indices vascu-

lares mayores de 1 (VS > 1) entrafian peores Trg

sultados fetales perinatales.

En nuestro material, hicimos un estudio
preliminar diferenciando dos g£rupos de placen -
tas segin la edad gestacional a la que corres -

pondieran: Pretérminc y Término. Sin embargo, -

1o resultados obtenidos en nuestra casulstica,-
no encontraron que existieran diferencias entre
los {ndices vasculares de estas placentas cuen-
do considerdbamos la fecha de terminacién del -
embarazo. Por este motivo, realizamos el estudin

final en conjunto, sin hacer tal diferenciacidn.




En la TABLA VIII correlacionamos las
causas de mortalidad perinatal con el Indice
vascular de las distintas placentas estudia-
das, comprobdndose como los resultadcs difig

ren grupo a grupo.

En general, podemos comprohar como es
mayor el nimero de placentas que presenvaron
un fndice vascular patolégico, pero no encon
tramos que existieran diferencias en funcién
de la causa de muerte fetal. Por tanto, no -
podemos decir que el indice vascular placen-
tario se vea alterado dependiendc del motivo

de la muerte perinatal.

Lo que si comprobamos al realizar este
estudio fué que los Indices vasculares patold
gicos se correspondfan de una forma significa
tiva con las muertes fetales cuando éstas ocu

rrian dentro del dtero (anteparto e intrapar-

to) que cuando lo hacfa postparto {pe 0,005

hecho que podemos comprobar al estudiar la -

TABLA IX.

Tras el andlisis de la TABLA VIII es

evicente la imbricacidén intergrupos kajo un




nunto de vista general., pero hay una serie de

causas de mortalidad perinatal gue merece la
pena entresacar de la casulstica general, fun
damentalmente porque pueden, hipotéticamente,

explicar la razén por la cual se puede alterar
la proporcionalidad del calibre de los vasos

subcoriales. Es decir, es una causa adquirida
y que estd en relacidén con el entorno rue ro=
dea la muerte fetal, o por el contrario, es -
un defecto congénito en relacidn con el desa-

rrollo evolutive del huevo.

En 1a TABLA X estdn recogidos los datos
de correlacién entre la ANOXIA, come causa de
muerte perinatal, y el Indice Vascular placen
tario, pudiendo comprobar que la proporciona-
1idad de los vasos subcoriales se encuentra -

alterada cuando el feto muere intradters (54.05

de muertes anteparto y 63,10 % de muertes in

traparto), mientras gque Indices vasculares pa
tolégicos (VS > 1), sbélo se detectan en un -
38,8% de las placentas pertenecientes a muer-
tes fetales postparto con un diagnéstico de -
Anoxia. Sin embargo, y aungue las diferencias
son evidentes, no hay una correlacién estadis-

ticamente significativa.
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Siguiendo en mismo esquema de estudio
para los casos en que e dJiagnésiico de muer
te fué MALFORMACION (.aBLA XI), cbservamos que
la existencia de anomalfas vasculares macroscg
picas (VS>1), no va a guardar una relacidn -
con el momento en que se produce la muerte fe
tal. Es en este grupo, en el que encontramos
un mayor porcentaje de casos con V3 normal, -
que representa el 62,5 %, incluso cuando la
muerie ocurrid intradtero encontramos porcen

tajes altos de VS normal.

Al correlacionar loe casos de muert: pe

rinatal cuya causa, seglin el estudio necrépsi

co, fué FETOPATTA, comprobamos que el mayor por
centaje de Indices vasculares placentarios anor
males o patclégicos acontece cuando la muerte
perinatal se ha producido intraditero, fundamen
talmente cuando muere anteparto, hecho que se
va repitiendo constantemente cuando el diagnés
tico incluye el concepto ae MACERACION o de DES

CONUCIDO (Prematuro y macuro).
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E.l.b.- INDICE DE SCOIT y JORDAN

El estudio efectuado con el Indice Vascu

lar nos ca sélo una visién de un aspecto de la
placenta, concretamente de la distribucidn vas
cular en la cara fetal de la misma. E1 Indice -
de SCOTT-JORDAN recoge, prdcticamente, 1la tota
lidad de las lesiones macroscdpicas placentarias
y establece una visidn parcial del examen micros

cépico de la placenta.

El Indice de SCOTT-JORDAN establece, de
esta forma, una relacién entre la funcionalidad
de 1la placenta y las lesiones encontradas en la
misma, las cuales tienen una relacidén con la re

duccién de la capacidad funcional placentaria.

En nuestro material, al correlacionar la
causa de la mortalidad perinatal con las lesio-
nes encontradas en las distintas placentas, ésto
es, con el Indice de Scott-Jordan, nos encontra
mos que, al igual que sucedia en el estudicv del
Tndice Vascular, los datos se encontraban muy -
dispersos. Por este motivo y tras el examen en
conjunto, decidimos hacer el estudio por separa
do en “os distintos grupos eticlégicos de Norta

1idad Perinatal. (TABTA XII)




En 1la TABLA XIII, donde estdn reccgidos
todos los datos de nuestro material y distribui
dos segin el momento en que ocurrid la muerts,
apreciamos que, 123 placentas con un mayor nime

ro de iesiones (valores vara el Indice de SCOTT-

JORDAN alios), van a aparecer con mayor frecuen

cia en aquelles casos en que la muerte ocurrié
intradtero (anteparto e intraparto, con un hS. 13

v vn 42,36 % respectivamente).

En cambio, cuando la muerte ha ocurrido
tras el parto los porcentajes de placentas con
insuficiencia moderada, grave o bien normales,
siempre en funcidén de las lesiones encontradas
segin el Indice de SCOTT-JORDAN, se reparten -
por igual, constituyendo un tercio para cada -
uno de los grupos de puntuacidén en los que dis

tribuimos los valores de este Indice.

En general, y tras el estudio de estas
os tablas, comprobamos como los porcentajes de
placentas con altos valores para este Indice -

son mayoritarioes.

Por tanto, podemos concluir que se €ncuen

tran placeuntas con valores mds altos per ¢l In-
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dice de SCOTT-JORDAN en aguellos casos en que la

muarte perinatal acontecié intradtero, lo cual,

tras aplicar test estadisticos llega a ser signi

ficativo (p ¢ 0,05).

Cuando realizamos un estudio detenido Ade
nuestra casulstica en lo referente a este Indi-
ce, concluimos que se puede establecer un grupo
de estudio independiente si atendemos a la etig
logia de la muerte. Este grupo estd formado por
aguellos casos de muerte fetal por ANOXIA, el -
cual tiene un mayor porcentaje de casos con -
valores superiores a 10 puntos para el Indice -

en estudio.

Como podemos comprobar en la TABLA XIV,
cuando el diagnéstico de la muerte perinatal -
tras el estudio necrdépsico fué anoxia, nos encon
tramos con un 52,7 % de casos en los la placen-
ta arrojé un Indice de SCOTT-JORDAN con valores
superiores a 10 puntos, frente a una incidencia
realmente baja de placentas con valores para e3

te {ndice entre 0 y 5 puntos (16,22 %).

Este hecho, se produce a expensas de un

porcenta,ye mayor de placentas procedentes de
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muertes perinatales intradtero que presentan
purituaciones altas (67,56 % de placentas de

muertos anteparto y 43,4 % de placenias de -
muertos intraparto), mientras que cuando la

muerte acontece postparto, el mayor porcenta
je de casos tiene placentas con puntuaciones
entre 0 v 5 puntos (normales), lo cual repre
senta un 38,9 %. Este hecho es significativo

estadisticamente (p < 0,01).

Relacionamos también es resto de los
grupos etiolégicos :on el resultado del estu
dio macroscépico piacentario (Indice de SCOTT
y JORDAN), tanto en los grupos de MALFORMACION
FETOPATIA, MACERACION, asf como en el grupo de

causa desconocida (DESCONOCIDO), la incidencia

de placentas consideradas patolégicas gsegin -

2l Indice de Scott-Jordan, es mayor en aque -

1los casos de muerte intraidtero, pero no resul
taron diferencias estad{sticamente significati
vas al compararlas con el momento de la muerte

periratal.




E.2.- VALORACION MTCROSCOPICA DE LA PLACENTA

Una vez realizado el estudio microscdpi-
co de todas nuestras placentas segin el método

desarrollado por CUADROS (1977), seleccionamos

para nuestro estudio aquellos parémetros histg

16gicos que,segdn este autor, estdn Intimamen-
te relacionados con el estado del feto al na -

cer. Estos pardmetros son los siguientes:

Nimcro de Vellosidades Avasculares (NVA)
fémero de Vellosidades Finas (NVF)
Nimero de Vasos en Vellosidades Finas
'NV/VF)

Dilatacién Vascular Total (DVT)
Dilatacidén Vascular Medio Capilar (DVMC)
Sincitio Libre (SL)

Némero de Nudos en Vellosidades Totales
(NN/VT)

imero de Nudos en Vellosidades Finas

(NN/VF).

Estudiamos todos los pardmetros histoléd-
gicos separadamente relaciondndolos con el diag
néstico necrépsico que establecia la causa de -

la muerte perinatal.
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En un principio, y al igual que en el ca
so del estudio macroscdpico, hicimos la diferen
ciacién atendiendo al momento en que ocurria la
muerte perinatal: Anteparto, Intraparto y Post-
parto. Sin embargo, conforme se iba desarrollan
do nuestro estudio, comprobamos como cuando la
muerte perinstal ocurria dentro del claustro ma
terno (intradtero), los resultados obtenidos te
nian valores similares que diferlan claramente
de aquellos obtenidos en placentas de muertes -

perinatales postparto.

De esta forma, centramos nuestro estudio
sentrando la diferenciacién entre aquellos ca -
sos de muerte fetal intradtero (ante e intrapar

o) y muertes postparto. Encontramos los siguien

t
tes resultados:

¥.2.a.-PARAMETROS HISTOLOGICOS QUE MIDEN EL PO-
TENCIAL VASCULAR DE LA VELLOSIDAD

o

F.2.a.].- Némero de Vellosidades Avascu-

lares (NVA): Cuando la muerte fetal se produjo
dentro del dtero (TABLA XV), encontramos un aumen
to de NVA, que representé globalmente el 65,81%

del toial, como hecho mds frecuente,.
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Este aumento del ndmero de vellocidades

avasculares, se traduce por una hipovascuiari-

zacidn vellositaria con respecto a lo esperado

para la edad gestacional de cada una de las pla
centas, y es un fenémeno que aparece sin rela -

cién con la causa de 3a muerte perinatal.

Dentro de este mismo grupo (muerte fetal

intradtero), NVA se encontré dentro de la norma

lidad en el 27,35 % de los casos, y tan s6lo en
un 6,84 % se encontré con valores inferiores a
los esperados para la edad gestacional (hiper -

vascularizacién). Al igual que ocurria con la

hipovascularizacidn, estos hallazgos son también

independientes de la causa de la muerte fetal.

En cambio, en el grupo de muertes perina
tales postparto (TABLA XVI), el nimero de vello
sidades avasculares (NVA), se encontrdé en la ma
yoria de los casos (53,19 %) dentro de valores
normales, mientras que un aumento de NVA se pro
dujo en el 21,27 % (hipovascularizacién) siendo
el 25.23 % de casos con un descenso de NVA, es
decir, hipervascularizacién. Este hecho. 31 igual
que en el grupo anterior, se nroduce independien

temente de cual halla sido la cm 'e muerte.
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De esta forma, si comparamos los resul-
tados obtenidos tras el estudio de NVA en los

dos grupos anteriores (muertes intradtero y -

musrtes postparto), nos encontramcs que de for

ma estadisticamente sign 1icativa (p < 0.0005),
existe una tendencia a la hipovascularizacién
cuando la muerte fetal se ha producido intrau-
tero, lo cual no suele aparecer en las placen-
+tas de muertes perinatales postparto, en donde
1o mds frecuente es que las vellosidades, en ge
neral, tengan una vascularizacién normal. Este

hecho lo podemos comp.obar en la TABLA XVII.

Fn el caso de muerte perinatal con un =
diagnéstico de ANOXIA, quisimos profundizer al
co mids en el estudio ac este pardmetro, ya que
nabfa casos e muertes donde se msocié un pro-
blema funicular (prolapso de corddén, circulares,
nudos apretados, etc.), los cual podfa ser cau-

directa del problema anéxico fetal, sin que

placenta fuera la responsable.

Por este motivo, hicimos un estudio de es
te grupo etiolégico de muerte perinatal, diferen
ciando aquellos casos en los (uales existié tal
problema funicular y aguellos en los que no se

evidencié esta patologia. En la TABLA XVIII pode




el resultado de este estudio.

En totel fuercn 20 los casos de ANOXIA -
en los cuales se asocidé un problema de tipo fu
nicular. No encontramos que existiera diferen-
cia con respecto a la vascularizacidn de las -
vellosidades entre el gruvo con problemar f.ni

culares y el grupo en el que éstos nc se

tai..

Por lo demds, cuando le muerte sSe produ
jo drntro del dtero, existio, igualme..te una -
mayoria de casos en los que encontramos hipovasg
cularizacidn vellositaria (6K1.53 %), siendo en
un 30.76 % de los casos la vascularizacidén nor-

mal (NVA den+ro de limites aormales para la edad

gustacional), y en tan sSlc un 7.69 % se apre -

cié una hipervascularizacién.

Cuando 1la nuerte ocurrid ;ostparto, los
resultados fueron tambi¢rn similares al grupo ge
neral. Eyistid como hecho mds frecuente ur ma -
yor porcentaje de cascs en los que NVA se matu-
VO tro de la normalidad (57,14 %), mientras
que los valores de VA disminuidos (hipervascu

larizacién) fueron mds frecuentes gque .vando la
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muerte acontecié dentro del dtero (28,57 %),

of

encontrando tan sélo un 14.28 de casos con

hipovascularizacién en este grupo.

TLos resultados chtenidos al aplicar tests
estadisticos cuando comparamos estos grupos, no

fueron significativos.

E.2.a.2.- Némero de Vasos en Vellosidades

i

Finas (NV/VF): Con este pardmetro lo que estamos

estudiando es la vsascularizacién existente en las
vellosidades de intercambio, directamente respon
sables del trasporte de sustancias en la placen-
ta. Con NVA, en cambio, estudidtamos la vascula-
rizacidn vellositaria total, tanto de vellosida-
des gruesas, de paso, como en vellnsidades termi-

nales, de intercambio.

Fn 1la TABLA XIX, podemos observar los re-
sultados obtenidos en el grupo de muertes intrau

tero con respecto a NV/VF.

Como podemos apreciar, lo mds significa-
tivo es el descenso de este pardmeiro por deba-

jo de los limites esperados (52,14 % ). Eete Te-




némeno es comin a todas las causas de muerte, sin
embargo, cuando ésta ocurrié por causa de MALFOR-

MACION o bien por causa DESCONOCIDA, el descenso

de MW/VF es adn més patente (82,35 % y 90.9 % res

pectivamente) que en el resto de las causas.

Ta vascularizacibén en vellosidades de in-
tercambio (NV/VF) se mantuvo dentro de 132 norma-
lidad en el 43.59 % de los casos, a expensas, S0-
bre todo, del grupo de MACERADOS, que en el 100 %
de los casos presenté placentas con este pardme-—
tro dentro de la normalidad. Cuando la muerte se
debié a FETOPATIA (siempre dentro del grupo de -
muertes intralitero), el porcentaje de casos con
NV/VF normal fué del 40 %, muy cerca del encon -

trado para la hipovascularizacién (50 %).

Dentro de este mismo grupo, en tan sélo
un 4.27 % de casos se enconiré una hipervascula
rizacién (aumento por encima de los 1limites de

NV/VF).

Cuando la muerte acontecié tras el parto
(LABLA XX), las placentas estudiadas terfan en

su mayoria este pardmetro dentro de la normali-
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dad (44.68 %), independientemente de cual fué
el diagnéstico de muerte. Porcentajes iguales
encontrames para aquellos casos de hipovascula

rizacién (NV/VF disminuido) y la hipervasculia-

rizacidn (NV/VF aumentado), ya que ambos repre

sentaron el 27.66 %.

Al comparar los grupos de mortalidad in-
tradtero y postparto (TABLA XXI), comprobamos
como es mds frecuente la hipovascularizacién -
en las vellosidades de intercambio cuando la -
muerte fué dentro del Gtero (52.14 % frente a
un 27.66 %). E1 porcentaje de casos en que este
pardmetro. fué normal represent$ porcentajes si-
milares para ambos grupos, mientras que la hiper
vascvlarizacidn fué mucho mds frecuente en el
rrupo de muertes postparto. Estas diferencias

son significativas estadisticamente (p < 0.0005).

Fn la TABLA XXII hacemos el estudio de la
ANOXIA como causa de muerte perinatal,cuando ade
més existié patologla funicular asociada. En es-
te grupo etioldégico, la hipovascularizacién fué
el fenémeno mds importante cuando la muerte fué

intradtero (53.84 %), mientras que el grupo de
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muertes postparto presenté placentas donde -

NV/VF estaba aumentado (57.14 %), lo cual se

traduce por una hipervascularizacidén en las
vellosidades de intercambio ¢ vellosidades -
finas. Estas diferencias llegan a alcanzar -

la significacién estadistica (p < 0.01).

E.2.a.3.- Dilatecién Vascular Total,

(DVT): Como ya explicacos en el capitulo de -
Métodos, este pardmetro mide la dilatacidn de

los capilares vzllositarios en general.

Una hipodilatacidén capilar fué lo méds
frecuentemente encontrado en las placentas de
muertes fetales intradteroc (TABLA XXIII), re-

7% del total de los casos.

presentando un 76.06 %
Una hiperdilatacién se produjo tan sélo en el
5.13 % de los casos, mientras aue la DVT se
mantuvo dentro de limites normales en el 18.8%,
fundamerntalmente debido a las muertes por cau
sa de FETOPATIA, que en un 40 % de casos pre -

senté este pardmetro dentro de la normalidad.

Por el contrario, cuando estudiamos el
grupo de muertes postparto, (TABLA ¥XX1IV), com-

probamos como la dilatacién capilar total sue-
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1e encontrarse dentro de los lImites seiialados
como normales para la edad gestacional (42.53%).
En aproximadamente un tercio de los casos, las

placentas de este grupo presentaron una hipodi-

latacién capilar (36..7 %), mientras que en sé-

1o un 21.27 %, la DVT se encontré aumenwada, es

decir hubo una hiperdilatacidn.

Dentro de cste grupo, es la ANOXIA el
grupo etioldégico que mayor porcentaje presenta
de placentas con DVT dentro de la normalidad -

(55.55 %).

En la TABLA XXV, comparamos los grupos
de muerte intradtero y postparto con respecto
2 1a dilatacién capilar total. En este estudio
encontramos que, como ya hablamos visto por sg
parado, la hipodilatacién es mds frecuente en
las pincentas de muertes intraitero (76.06 % -
frente @ un 36.17 %), rientras que lo caracte-
ristico de las placentas pertenecientes a muer
tes postparto es una dilatacién capilar normal
o incluso una hiperdilatacién (21.27 ¢ frente a
un 5.13 %), diferencias que llegan a ser signi-

ficativas estadisticamente (p < 0.0005).




En.los casos de muerte por ANOXIA, y como

en estudios anteriores, cuando se asocib una pa-

tologla funicular, (TABLA XXVI), la DVT se encon

tré muy disminuida en los casos en que la muerte
ocurri’ intradtero, (76.92 %), mientras que los

casos de muerte postparto, la placenta suele te-
ner una dilatacién capilar total normal (57,14%)
o bien una hiperdilatacién (28.57 %). Estas di -
ferencias son significativas desde un punto de -

vista estadistico (p <€ 0.02).

E.2.a.4.- Dilatacidn Vascular Medio Ca -

pilar, (DVIC): Con este pardmetro ponemos en re
lacién la dilatacién capilar con el ntmero de -
vasos vellocitarios hallados en cada placenta,
obtenieéndo asf la dilatacién capilar media de

las vellosidades estudiadas.

Cuando estudiamos los casos de muerte fe
tal intradtero (TABLA XXVIT), encontramos gue,
todas las causas de muerte se acompafiaron de pla
centas con una dilatacién media de sus capilares
con valores por debajo de los limites esperados
para la edad gestacional (70.08 ¢), frente a un
21.36 % de casos con una DVIC normal y un 8.55 %

de casog con DVMC superior a los limites estable




cidos, debiendose este pequeiio porcentaje, casi
exclusivamente, al grupo de ANOXIA, que con 9 -
casos de DVMC aumentada, representa el 16.07 %

del total de casos de muerte por esta causea.

Si 1la muerte ocurrid tras el parto , como
observamos en la TABLA XYVIII, 1lo mds frecuente
fud encontrar la DVMC dentro de 1imites normales
(40.42 %), En un 21.27 % de casos la DVNMC estuvo
por encima de los valores esperados, mientras -
que en el 38.29 % se encontré una hipodilatacidn
media capilar, siendo en este dltimo caso, 1la
MALFORMACION y la FETOPATIA, como causas de muer
te perinatal,las responsables de este porcentaje,

ya que en estos dos grupos. la TVIC estuvo dismi

nuida con ura mayor frecuencia (53.33 % y 50 % -

respect:vamente).

De esta forma, al comparar nuestros dos
srupos de estudio (TABLA XXIX), comprobamos co-
mo, de forma estadisticamente significativa, -
(p<€0.001), en las placentas de muertes perina
tales postparto la DVNC suele estar dentro de -
1a normalidad con mayor frecuencia que en los -
muertos intradtero (40.42 % frente a un 21.36 %),

mientras que en éste segundo grupo, la DVMC sue




le estar disminuida (70.08 ¢ frente a un 38.29 %).
En los casos de muerte postparto, como ya hemos
sefialado antes, una disminucién de DVMC se da s6-
1o a exper~as de muertes por MALFORMACION y FETQO
PATIA.

En la TABLA XXX, podemos ver el resultado
en aquellos casos de muerte perinatal por ANOXTA
con patologla funicular asociada. Vemos que se -
repiten los resultados del estudio general de es

te pardmetro.

Encontramos que cuando la muerte se pro-
dujo por ANOXIA dentro del ‘tero existe una hi-
podilatacibén como fenémeno més frecuente, mien-
tras aque cuando la muerte sucede postparto, la
DVMC suele estar dentro de la normalidad. Estas
direrencias, sin embargo, no llegan a alcanzar

la significacidn estadistica.

En resumen, podemos decir que todos los
pardmetros histoldégicos placentarios que miden
la vascularizacidén vellositaria, suelen encon -

trarse disminuidos cuando la muerte fetal se pro

dujo dentro del ttero (ante e intraparto).




Se trata de placentas con numerosas ve-
llosidades gue 1o han llegado a vascularizarse,
tanto cuando consideramos las vellosidades de
intercambio (vellosidades finas), como al consi-

erar a las vellosidades en su conjunto (vellosi

jades totales, expresadas con el porcentaje de

e
NVA). De igual manera, la dilatacidén de los capi

lares vellositarios de estas placentas suele es-
tar disminuida con respecto a los lImites consi-

derados como normales para la edad gestacioral.

Estos hechos, no suelen variar en funcidén
de cual fuera 1la causa de la muerte fetal, sino
que suelen aparecer en porcentajes similares en

todos los grupos etioldgicos estudiados.

Cuando =e trata de muertes perinatales -
postparto, lo mds frecuente encontrado por noso
tros, son placentas con una vascularizacién que
podemos considerar normal, y en algunos casos -
gumentads, fundamentalmente la Diletacién Vascu

lar Botal.

Este hecho, es, igualmente, independien-

te de la causa de la muerte establecida tras la




necropsia fetal. En cambio, la dilatacién vas-
cular medio capilar se encuentra disminuida en
este grupo cuando el diagndéstico de muerte fué

VMALFORMACTION y FETOPATIA.

Dentro del grupo de muertes perinatales
por ANOXIA, y siempre que en estos casos encon
tramos problemas del cordon umbilical que pudie

ran ser los responsables del cuadro anéxico fe-

4

tal, encontramos que todos los parametros de vas

cularizacién placentaria suelen .star disminui
dos cuando la muerte acontecib deantro del utero,
pero suelen estar por encima de valores norma -
les, o tien dentro de la normalidad, cuando la
muerte ocurrid postparto, hecho especialmente =
gignificativo cuando estudiamos la dilatacién -
vesculsr total y el ndmero de vasos en vellosi-

dades finasg.

Este hecho, se puede interpretar como
una compensacién placentaris en casos de altera
cidn circulatoria funicular, compensacién que =
no se produce en los casos de muerte fetal intra

utero.
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HZISTOLOGICOS DE VALORACION
DE LA MEMBRANA DE INTERCAMBIO

E.2.b.1.- Ntmero de Vellosidades Finas

(NWVF): Fste pardmetro mide el numero total de
las vellosidades terminales de la placenta, -
que son aguellas que intervienen directamente

en los intercambios de sustancias.

Nuestro estudio, como puede verse en la
TABLA ¥XXI, muestra una Adisminucidén de NVF que
as comuin a todas las causas de muerte, represen
tando el 86,32 % en los casos de muerte intrai-

tero.

En este mismo grupo (muertes intratdtero),

tan sélo en un 6.83 % fué el porcentaje de casos
en los cuales NVF se mantuvo dentro de 1la norma-

lidad o bien estaba aumentado.

En cambio en el grupo de muertes postparto
(TABLA XXXII), aunque también observamos una dis-
minucién de este pardmetro (48.93%) que, igualmen
te comin a todas las causas de muerte, pero en eg
te grupo, la ANOXIA es el grupo etioldégico oue -

presenta una disminucidn de este pardmetro menos




importante, con tan sélo un 33.33 % de casos,
mientras que, en este mismo grupo, los casos

en los que NVF fué normal para lo esperado re

presenté el 38.88 %, lo cual establece una cla

ra diferencia con los demds grupos etioldgicos

estudiados.

En el grupo de muertes postparco, la -
disminucién de NVF representé, como ya hemo:
dicho,el 48.93 %, mientras gue este parametro
estuvo dentrn de la normalidad en el 31.91 %
de los casos, y se encontréd aumentado en el -

19,15

Al comparar los casos de muerte fetal
intradtero y muertes postparto, nos encontra-
mos que existen diferencias significativas des
de un punto de vista estadfstico (p< 0.0005),
ya que mientras en los casos de muertes post-
parto el porcentaje de casos con NVF disminui
do representé un 48.93 %, cuando la muerte ocu
rrid intratitero este hecho sz presentd en el

i

86.32 %.

Igualmente, el porcentaje de NVF normal
f1.é de 31.91 % en el grupo de muertes perina -

tales postparto, frente a un 6.83 7, en los ca-




Hubo pocos casos en

nlacenta mostrara un aumento de NVF

1

al reprecenté un 6.83 % en el grupo de -
tradtero, siendo algo mds alto (19.1 %)

grupo de muertes postparto.

En aquellos casos de muerte por ANCXIA

asociacién de un problema funicular, hemos

snificativac entre los

cvingg de ec 1i Aei, cuandc 12 muerte se

podujo postparto el porcentaje de casos con NVF

qumentado representé un 5§.14 %, con un porcen

taje para el aumento de NVI' del 42.856 %, como

vemos muv similar al de casos de gumento.

En cambio, cuandc la muerte se ha produ
cido intratitero, NVF suele estar disminuido con
un porcentaje del 76.92 %, mientras que este na
rdmetro se mantuvo normal en el 15.38 % y se en
contré aumentado en el 7.69 % de los casos uUni-

amente

pues, y como puede verse en la
XXXIV, en los casos de ANOXIA en los que

cié un problema del cordon umbilical, s¢
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ce un aumento del nimero de vellosidades finas,
o bien este pardmetro se encontré dentro de los
1Imites esperados para la edad gesiacional, mien
tras gue 2 las muecrtes fetales intrattero, NVF
estaba francamente disminuido, con escasdos por-
centajes de sumento y disminucién del mismo. ES
tos hechos llegan a la significacidn estadisti-
ca cuando aplicamos el test de chi-cuadrado -

{p & D.005).

E.2.b.2.- Sincitio Libre (SL): Con este

pardmetro s¢ intenta medir la cantidad de mem -
branas sincitio-capilares de la placenta, de su-
ma importancia a la hora del intercambio materno-

fetal de sustancias.

En los casos de musrtes intraidterc, como
podemos ver en la TABLA XXXV, se encontraron pla
centas con valores de sincitio libre muy disminul
dos, lo cual fué independiente de la causa de la

muerte fetal. La disminucidn del sinecitic libre

represeaté un 57.19 %, frente a un 8.55 4 de ca

sos en los gue el sincitio estuvo dentrc de la

normarided y un 4.27 7. que estuvo aumentado.

ul

&n cambio en los casos de muertes postpar
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to (TABLA XXXVI) aunque el sincitio libre se en

contro en la mayorla de casos disminuido, estos
representaron un 53.19 %3 en un 34.04 % este pa
rdmetro estaba dentro de la normalidad y en el
12.76 % se encontrd aumentacdo segun lo que se es
peraba para la edad gestacicnal. En este grupo
tampoco se encontraron iiferencias con respecto

a la causa de 1a muerte.

Con estos resultados, al comparar ambos
grupos de estudio, nos encontramos con diferen-
cias, las cuales son significativas estadistica
mente (p< 0.0005), ya que cuando la muerte se -
ha producido tras el parto seencuentran un mayor
ndmero de casos de placentas con un SL dentro de
1{mites normales (34.04 % frente a un 8.55 %) ,-
as{ como un mayor numero de casos en que el sin
citio libre estuvo aumentado (12.76 % frente a
4.27 %). Un hecho comiin es que en ambos grupos
el sincitio libre se encontré en la mayoria de

casos disminuido. (TABLA XXXVII).

En la TABTLA XXXVIII podemos comprobar co
mo no eristen diferencias significativas entre
ambos grupos cuando la muerte fué debida a ANO-
XIA, encontrandose ademds un problema de corddn

umbilical.




En este estudio encontramcs unos resulta-
dos superponibles a los de la tabla anterior, ya
que existe una disminucifn en ambos grupos de eg
te pardmetro, si bien en los casos de muerve in-
tradtero es mds acentuada (76.92 % trente a ua -

2.55 %), siendo el aumento del SL, al contrario
mds acentuado en las placentas pertenecientes a
los casos de muertes postpario (28.57 # frente -

a 7.69 %).

E.2.b.3.- Ndmerov de Nudos en Vellosidades

Totales [NN/VT): Para valorar y estudiar este pa

rdmetro sblo hemos considerado las placentas -
pertenecientes a edades gestacionales superiores
o iguales a 37 semanas, ya que en edades inferio
res no tiene significacién con respecto al esta

go fetal al nacer.

Existe una hiperproliferacién trofoblds-
tica, puesta de manifiesto por el aumento del nu
mero de nudos en vellosidades totales, cuando el
feto ha muerto intradtero (51.56 % del total de

asos), lo cual es especialmente notable en los
casos de muerte fetal por MALFORMACION (42.85 %)

o bien en los casos de MACERACION (72.72 %) .
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Cuando el diagnéstico de muerte fué ANO-

IA, y aunque el porcentaje de N/VT aumentado
es similar al de los demds grupos de causas de
muerte (46.3 %), resulté ser mayor el numero de
casos en que este pardmetro estuvo dentro de 11

mites normales (43.78 %). TAELA XIL,

En los casos de muertes postparto,TABLA
XL, este pardmetro se suele encontrar dentro de
limites normales, lo cual viene expresado por -
un porcentaje del 72.22 %. En pocos casos se en
contré NN/VT aumentado (16.66), o disminuido -

(11.11 %), dentro de este grupo.

Por tanto, podemos decir que, cuando la
muerse perinatal se ha producido intrattero, la
placenta suele presentar una hiperproliferaciba
trofobldstica, mientras que en las de muertes -
postparto no se presenta estie fenémeno, siendo
la proliferacién trofobldstica normal. Este he
cho estd dentro de la significacién estadistica
(n€0.05), como podemos ver en la TABLA XLI,

-

E.2.b.4.- Ndmero de Nudos en Vellosidades

Finas (NN/VF): Al igual que en el caso anterior

sélo estudiamos este pardmetro histolégico en




placentas con edades gestacionales a térininn, es

decir, 37 semanus cumplidas o mas.

El aumento de nudos en vellosidades ter-
minales o finas es un fendmeno que aparece con
mayor frecuencia en aquellas placentas pertene-
cientes a fetos muertos intradtero, pero con eg
casa diferencia con resrecto a los casos de pla

centas de muertes perinatales postparto (20.31 %

frente a un 16.66 7 respectivamente). Este pard

metro encuentra valores superponibles en ambos
grupos, lo cual hace que no exista una diferen-

cia estadistica entre ambos. (TABLA XTIV).

Si estudiamos cada grupo por separado, com
probamos como en el grupo de muertes intraidtero
existe un 75 % de placentas con NN/VF dentro de
los limites normales, fendmeno que se da por igual
en todas las ccusas de muerte perinatal, sin di
ferencia entre las mismas. E1 tnico hecho a des
tacar es que en el grupo de MACERADOS se encuen
tra un 100 % de casos en gue este pardmetro se

encuentra dentro de la normalidad. TABLA XLII.

Igualmente, en el grupo de muertes post-

parto, la mayor parte de los casos estd formada




por placentas gue presentan NN/VF dentro de 11-
mites normaies (66.66 %), sin que existan dife-
rencias entre las distintas causas de muerte, cg

mo podemos ver en la TABLA XLIII.

Eil estudio del grupo de ANOXIA para los

pardmetros que miden la proliferacidn trofoblég

tica (NN/VT y NN/VF), al hacerce con la limita-
cién de piacentas pertenecientes a edades gesta-
cionales iguales ¢ superiores a 37 semanas, ha-
ce gue el material para estudio quede reducido

o tau pocos casos que la dispersién resultante

impide llegar a conclusiones estadisticamente -
valorables, motivo por el cual no realizamos el

estudio.
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E.3.- VALORACION FUNCIONAL LE LA PLACENTA SE-

GUN EL ESTUDIO HISTOLOGICO

Ateniéndonos a criterios histolégicos pa
ra la valoracién funcional de la placenta, que

fueron establecidos por CUADROS y SALVATIERRA -

(1977), podemos diferenciar tres tipos de pla -

centas, atendiendo al nimero de pardmetros his-

toldgicos que se encuentran alterados:

-Placentas Normales
-Placertas con insuficiencia moderada

—Placentas con Insuficiencia Grave

Esta divisidén se efectia, como ya hemos
dicho, atendiendo al mimero de pardmetros alte-
rados y segin la edad gestacional a la que cor-

responda la placenta.

En un principio, y al igual que hicimos
en el estudio macroscépico de la placenta, esta
blecimos una diferenciacién en funcién de la =
edad gestacional: Placentas de embarazos preter
minales (menos de 37 semanas de embarazo), y =
piacentas de embarazos a término (37 semanas cum

plidas 6 mds).




Si hacemos la distribucibén en funcién de
las distintas causas de muerte perinatal dadas

por el diagnostico necrépsico, encontramos que,

en ambos grupos (pretérmino y término), la prg

porcién de placentas con insuficiencia grave, -
moderada, o bien normales, era muy sSimilar en to
dos los grupos, por lo cual no existla justifi-
cacién para continuar dicha separacidén, por lo
que decidimos unir ambos grupos y realizar un es

tudio en conjunto.

En la TABLA XLV , podemos observar la dig
tribucién del nimero de casos estudiados en fun
cidn del diagnéstico necropsico, el momento en
que ocurrié la muerte perinatal y de cual fué -

el diagnéstico funcional de la placenta.

Un total de 141 placentas (82.94 % del -
to%bal) se calificaron como placentas gravemente
insvficientes tras el estudio histolégico (83 ca
sos anteparto, 25 casos intraparto y 33 postpar-
t0). E1 mayor nimero de placentas con histologfa
de insuficiencia grave corresponde a los casos
de muertes anteparto (90.22 %, 83 casos), segui-
das de aquellos casos de muertes intraparto (89.3)

y en menor porcentaje, las placentas de muertes

perinatales postparto (66 %, 33 casos).




Son pues, las placentas de fetos muertos
intrafitero las que arrojan un mayor porcentaje
de casos con insuficiencia grave tras el estu -

dio histoldgico.

Placentas normales se encontraron un to-
tal 14 casos (8.23 %), siendo en su mayoria

pertenecientes a muertes fetales postparto que

rerresentan el 22 % del total de casos de pla-

eentac normales.

Como podemos comprotar, no existe una re
lacién de dependencia con la causa que determiné
la muerte perinatal, y el porcentaje de plecen -
tas con diagnéstico de insuficiencia grave, mode
rada y normales fué similar para todas las cau -

sas de muerte perinatal.

A la vista de estos resuvltados, ncs pare-
cid ¢til unificar los grupos de estudio, indepen
dientemente de la causa de la muerte, y los agru
pamos segin el momento en que se produjo la mis-

ma.

De esta forma, como podemos comprobar en

1a TABLA XLVI, cuando la muerte perinatal ha ocu-




