rrido dentiro del dtero (anteparto e intiraparto),
es cuando, histolégicamente, la placenta resulté
tener una insuficiencia mds severa, lo cual lle-

ga a ser estadfsticamente significativo (p€0.0005) .

Cuando la2 muerte se atribuyé a ANOXIA una
vez realizada la necropsia fetal (TABLA XIVID, -
ocurre 1o mismo que en el estudio general: En el
79.72 % de los casos se encontré una insuficien-
cia histoldégica placentaria grave, encontrdndose

porcentajes mayores cuando la muerte ocurrié den

tro del vtero.(86.49 % para muertes antéparto y

89.47 % para muertes intraparto), siendo el por-
centaje mayor de placentas histolbgicamente nor
males para los casos de muertes postparto (44.4%).
Este hecho es significativo cuando aplicamos test

estadisticos (p<0.025).

De los 74 casos que forman el grupo de -
muertes perinatales por ANOXIA, separamos para
su estudio los 20 casos en los cuales se encon-
tré un problema funicular, (TABLA XLVITID. Encon
tramos, igualmente un alto porcentaje de placen
tas con insuficiencia histolégica grave (70 %) .
La mayor parte de estas placentas resultd ser

proveniente de muertes intraidtero (100 % de muer
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tes anteparto y T7.7 % de muertes intraparto),
siendo la mayoria de placentas provenientes de
muertes perinatales postparto. Estas diferen-

cias, sin embargo, aunque tienden a la sigrifi

cacién, no alcanzan los lIimites necesarios pa-

ra la mism@W

Cuands el resultado de la necropsia fe-
tal fué MALFORMACION, encontramos resultados -
muy similares. En la TABLA IL podemos ver
como la mayor parte de estas placentas se diag
nosticaron tras el estudio histolégico como in
suficientes graves (78.12 %), encontrando sélo
un 21.88 ¢ de casos en que las placentas resul
taron ser moderadamente insuficientes o norma-

les.

Al establecer la relacién con el momento
en gque ocurribé la muerte fetal, vemos como, de
1a misma forma, la insuficiencia histoldgica de
1a placenta grave, ec mds frecuente en los ca-
soe de muerte intradtero, pero al contrario que
en el grupo de Anoxia, no podemos afirmar que
1as diferencias sean estadfsticamente significa

tivas.
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En los 22 casos de FETOPATIA que se inciu
yen en nuestro estudio, el 90.9 % (20 casos) co-
rresponde a placentas con insuficiencia grave des
de un punto de vista histolégico, siendo tan sflo
el 16.6 % (2 casos) la placenta normal, correspon
diendo estos dos casos a muertes perinatales posi

parto.

Todas las placentas de muertes perinatales

por causa DESCONOCIDA (necropsia blanca), resul -
taron ser, desde un punto de vista histolégico, -
gravemente i suficientes, independientemente del
momento en gue ocurridé la muerte perinatal, mien
tras gue el casov de fetos con MACERACION (todos
muertos anteparto), tan sélo una placenta resul-

t6 ser normal. (VER TABIA XILV)

Por dltimo, partiendo de la teoria acepta
da por la ma, .ria de 1 3 autores, segin la cual
1a insuficiencia placentaria s=< correlaciona con
un menov peso fetal, quisimos comprobar si nues-
tro estudio de la histologfa placentaria y su re
lacidn con las distintas causas de mortalidad se
adecuaba a esta i_.ea generalizrada del menor peso
f-tal como Indice de un mal funcionamiento pia -

centario.




De esta forma, en la TABLA ., Trelaciona
mos el diagnéstico de 11 causa de muerte periaa-
tal con el peso fatil, o mejor, con u adecuacién
g 1a edad gesiacional. Para .llo, nos atuvimos a
la hora de evaluar la ad~ncuacién del peso .etal,
& las tablas de peso elatoradas en nuestro Depar
tamento por NAVARRELE y cols. (1981), que estén

aaaptadas a nueztra poblacidn.

%

As?, pudimos comprobar como el me 7or por-
centaje de placentas diagnosiicadas de Insuficien
cia girave tras el estudio histolégico, pertenece
al grupy d: Peguefios para la Edad Gestacional con
wr 88. 9 %, .o cual se va a producir sin relacién

de dependencia con la causa de muerte.

Ilama 1- atenci’n en este estudio el hecho
de yue en el grupo de MALFORLACION todas las pla-
centrs coriespundientes a Pequefios para la Edad -

Gestacional (15 casos), presentaban una insuficien

cia grave, hecho que 1o sucede en 1¢ iemds grupos

etiolégicos de nuestro estudic.
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Al exponer los resultados ovbtenilos en -

nuestro estudio, cuando hablamos del examen mi-

croscédpico de 1la placenta no prescentemos los re

sultados obtenidos en 6 casos que completan los

170 totales en gue se basa nuestro trabajo.

Estos 6 casos pertenecen a aquellos cuyos
diagnésticos de muerte tras el estudio necrdpsi-
co fué TRAUMA PERINATAL (3 casos) y MEMBRANA HIA
LINA (3 casos).

Ante el escaso nimero gue representaban,
hacian diffcil aplicar métodos estadisticos debl
do a la dispersién que se producia con ello, por
1o cual realizemos el estudio sin tenerlos en con
sideracién, centrdndonos er los grupos mds numero

sos de etiologla de muerte perinatal.

Pero como el estudio no quedaria comple-
to sin elloc, vamos a hacer una breve exposicién
de los resultados gue obtuvimos en estos dos gru-
pos, cor. las conclusiones gjue de ello jodemos ob

tener.




esultados del Bstudio Histoldbgico Placentario

casos de muerte perinatal por NMEMBRANA HIA-

De estos casos, en dos de ellos se encon
traron placentas con un diagnéstico de Insufi =
ciencia Grave tras realizar el estudio histolé-
gico. En el caso restante la placenta resulté -

que era normal.

En los dos casos de placentas con una insu
ficiencia histolégica grave, se presenté una vas-
eularizacién disminuida, con unos valores altos
para NVA, con un menor némero de vasos en vello-
sidades finas de lo que corresponderfa a su edad
gestacional. Tanto la Dilatacién Vascular total -
come la Dilatacién Vascular ledio Capilar resulta

ron claramente disminuidas también.

En ambas placentas se encontré ademds muy
rediucido el nimero de vellosidades de intercambio

{NVF) y el sincitio libre fAL),

Son pues, placentas con un alto grado de in

suficiencia, donde llama la atencién el escaso de-




sarrollo vellositario y el retardo de la vascu-
larizacién vellositaria, originando una placenta

con un retardo franco de su maduracidn.

El tercer caso de muerte perinatal por -
Membrana HYialina, presenté una placenta histold
gicamente normal. Corresponde a un feto que na-
cié prematurc (semana 30 de gestacién) y que mu-
rié a los 5 dias postparto, y cuya vitalidad al
momento del nacimiento fué buena, puntuando su -

fndice de Apgar de 9 y 10 puntos al minuto y cin

co minutos del necimiento respectivamente.

Fl dnico pardmetro que encontramos alte-
rado en este caso fué el Nimerc de Vasos en Ve-
1losidades Finas, que estuvo por encima de los
valores esperados como normales para la edad ges

tacional.

Con estos resultados obtenidos, podemos
estar de acuerdo con SALVATIERRA et al. (1976) en
afirmar que la placenta Unicamente es responsable
de la expulsién de un feto con peso por debajo

de 1los 2500 gramos cuando éste presenta ademds un

neso inferior al esperado parz su edad gestacional




encontrdndose en estos casos alteraciones pla-
centarias que pueden justificar no sélo el bajo
peso fetal sino también el desencadenamiento de

un parto antes del perfodo terininal del embarazo.

En nuestros resultados, los dos casos que
presentaron una alteracién histolégica grave de

la placenta presentaron pesos fetales por debajo

del percentil 10, segin las curvas elaboradas en

nuestro Departamento por NAVARRETE et al. (1981),

En un caso, la edad gestacional era de 38 semanas
ccen un peso fetal de 2220 gramos, en el segundo
caso, el feto pesé 1460 gramos en la semana 31 de

gestaciédn.

Aunque en los tres casos la muertie perina-
tal se produjo por una causa que podriamos pensar
es extraplacentaria, lo cierto es que la asocia -
cién del bajo peso fetal con ias alteraciones his
tolégicas placenivarias, deben hacer pensar en una
responsabilidad placentaria, ya que ésta ante su
grave insuficiencia no pudo imredir el desencade
namiento de un parto o bien el mal desarroilo fe-
tal, llegandose a la expulsién de un feto escasa-
mente desarrollado, que murié posteriormente como

consecuencia de ello.
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Resultados del Estudio Histoldgico Placentario

en 3 casos de muerte por TRAUMA PERINATAL:

En los tres casos se tratd de partos trau
mdsicos, con muerte fetal intraparto. Un caso fué
un parto preterminal con prolapso de cordén al que
se le realizé una Gran extraccidn. E1l segundo cas?
es también un parto preterminal al que se le aplicé
una vacuoextraccién, y el tercero lo constituye un
parto con gestacién a término, presentacién de nal

gas y feto macrosoma, que se resolvid con una ma -

niobra de Bracht.

Tras el estudio histolégico placentario, -

llama la atencién que en dos casos la placenta se
calificéd como Gravemente Insuficiente, y en el -

tercer caso la insuficiencia fué moderada.

De cualquier forma,los pardmetros histolé-
gicos que se encontraron alterados en cada una de
estas placentas, fueron distintos entre s, por -
1o cual, no encontramos relacidén alguna entre la
muerte perinatal y la placenta, siendo el resulta

do del parto laborioso lo que ocasiond el desenla

ce perinatal.
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PLACENTA A TERMINO,
Y LIGERO SDEMA. (63 xX).

"Z#

HIPOVASCULARIZACION VELLOSITARIA




PLACENTA DE LA 36 SEMANA, ESCASA VASCULARIZACION
IE LA VELLOSTDAD TFRMINAL CON DEFECTO DE FORMA -
JRANA SINCITIOCAPILAR. {25 x).




HIPOVASCULARIZACION VRLLOSITARIA EN PLACENTA
DE 34 SEMANAS (10 x).




EN DE 38 SEMANAS CON EDEMA VELLOSITARIO E
RPROLIFERACION TROFOBLASTICA (25 %),




PLACENTA A TERMINO. DEFECTO DE VASCULARIZACION CON
DEFECTO DE FORMACION DE MEMBRANAS SINCITIOCAPILARES

Led xJ.

DETALLE DE LA ANTERIOR DONDE
70 DE FORMACION DE MEMBRANAS




PLACENTA DE 29 SEMANAS CON DPPNI. HIPERVASCULARI-
7ACION Y VASODILATACION. (aspecto parcial, 63 X).

IMAGEN DE OTRA ZCNA DE LA PLACENTA ANTERIOR, CON
VELLOSIDADES MAS ACORDES A LA EDAD GESTACIONAL Y
HEMATIES EN EL ESPACIO INTERVELLOSO. (25 %)




COMENTARIOS




F.- COMENTARIOS

F.1.- VALORACION MACROSCOPICA DE LA PLA-

CENTA

F.1.i.- INDICE VASCULAR DE KAWAT

En 1968, los autores japoneses KAWAL b al,
presentaron un método de evaluacién macroscdpica
de la placenta basdndose en la comparacién de los
calibres respectivos de venas ¥ arterias en la ca

ra fetal de la placenta.

Estos investigadores han comprobado que la
hipoxia intrauterina y el sufrimiento fetal conlle-
van una dilatacién arterial, de forma que el ca
1ibre arterial alcanza, e incluso supera al cali-
bre venoso. Estos autores encuentran un paralelis
mo entre la dilatacién arterial, y aumento, por -
tanto, del {ndice vascular, y el indice de Apgar
del recién nacido, de tal manera que, cudnto ma-
yor es el Indice vascular, se encuentran valores

w4e bajos para el Indice de Apgar.

Nues<ros resultados muestran, de acuerdo -

con la tesis de Kawai et al. (1968), un aumento -




del porcentaje de casos con valores altos para es
te fndice (51.76 %), en las placentas procedentes

de fetos muertos.

Tgualmente, CUADROS (1973), encuentra un
lelaro aumento de la mortalidad fetal en los casos
de placentas en que el Indice vascular tiene vailo
res mayores de uno (VS>» 1), con un predominio ne-
to de la mortalidad fetal anteparto, hecho que, Sg
cin este autor, podrla poner de manifiesto que, al
teraciones macroscépicas de la vascularizacién se-
rian una forma de expresién de la deficiente vascu
larizacién de las vellosidades, lo cual también es

apuntado por KAWAI et al. en su trabajo iniecial.

En definitiva, se trataria de una insufi -
ciencia vascular placentaria, puesta de manifies-
to tanto a nivel macro como microscépico, ¥y que -
pudo ser la causa de 1a muerte del producto de la

concepcidn.

Fn nuestros resultados, encontramos, de -

acuerdo con lo expresado por KAWAT et al. (1968),

y CUADROS (1973), que los Indices vasculares pato
1égicos (VS> 1), aparecen con mayor frecuencia en

los casos de muerte fetal anteparto e intraparto,




diferencia oi¢ llega & ser significativa esta-

df{sticamente con respecto a las muertes postpar

el

Comprobamos en nuestros resultados como
los mayores porcentajes de placentas con indi -
ces vasculares patolégicos, son aquellas perte-
necientes a fetos que murieron por causa de AND
XIA (52.7 %) o bien por causa desconocida (69.2)
Eliminamos de nuestra consideracidén el alto por
centaje de casos con {ndice vascular patolégico
y que pertenece a fetos con MACERACION, en los
cuales no se pudo establecer una causa concreta

de muerte.

En cambio, cuanao la causa de muerte fe-
tal fué FETOPATIA O MALFORMACION, en las cuales
se supon: que existe una alteracidén primariamen
te fetal, al mayor porcentaje de casos presenté

un Indice vascular placentario normal.

Es por tanto el Indice Vascula~ Placentario
un Indice que guarda relacidén con el sufrimiento
fetal, pero que, segin nuestros resultados, no -

guarda unz relacidn significativa con la causa =




de muerte fetal, ya que en todos los grupos de
diagnbstico necrbpsico aparecen porcentajes si
milares, por lo cual, el intentar mantener la
hipétesis de una alteracién vascular placenta-
ria como expresidn de un trastorno congénito es

discutible.

Tn nuestra casulstica, y de forma indepen
dierte a la causa de muerte perinatal, encontra
mos un porcentaje global muy alto para los casos
de Indice vascular con valores normales (VS 1)

;,0dal puede ser la explicacién para este porcenta

je tan alto, a pesar de que todo nuestro mat :rial

estd basado en casos de muerte rerinatal?.

Del total de casos, podemos eliminar aque
11los debidos a TRAUMA PERINATAL y MEMBRANA HIALI
NA, en los cuales la causa de muerte puede ser -
atribuida a procesos ajenos a la placenta, por -
1o cual no es rarco que la vascularizacién de la

misma esté dentro de lImites normales.

a

Igualmente, podemos eliminar el 34.7¢ %
de casos con Indice vascular normal que pertene

cen a muertes con diagnéstico de MACERACION, ya




que no podemos establecer cual fué la causa de
1a muerte. Igualmente, podemos dejar de nuestra
consideracién aquellos casos de NALFORMACION -
(62.5 %) y los de FETOPATIA (50 %), en los cua-
les, & no ser una alteracién placentaria prima
ria, podemos pensar que el Indice vascular no -
debe alterarse de forma importante, sobre todo
una vez descartada la posibilidad de una altera

cién vascular placentaria congénita.

En total, son 47 los casos en 108 que pue
de existir una justificacidén para encontrar un -
{ndice vascular noimal (52.43 %), pero nos guedan

atn 35 casos con Indice vascular normal, todos
ellos debidos a muertes perinatales por ANOXIA, -
cuando segin lo esperado, ¥ siguiendo a KAWAI et
al. (1968), seria encontrar alterado el Indice -

vascular,

Este hecho, s6lo puede explicarse ante -
una falta de compensacidn por parte de la placen
ta ante la hipoxia, a la cual deberf{a 22 haber -

respondido con una vasodilatacidn.

Segdn DAWES (1962, 1968), el 57 % del vo

lumen sistélico del corazén fetal corre a través
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de las arterias umbilicales. La fuerza impulsora
para la circulacién placentaria fetal es la pre
sién arterial fetal. En las arterias es de 48 mm
de Hg. por término medio, en las venas es alrede=-
dor de 20 mm de Hg. (MARGOLIS y ORCUTT, 1960), ¥
por consiguiente, es claramente superior a la -
que existe en el espacio intervelloso (6-10 mm -

de Hg.)

Aunque se conoce poco acerca de los meca-
nismos de regulaciébn de 12 circulacibn fetal, se
sabe que en el caso de hipoxia, la presién arte-
rial fetal y la frecuencia cardfaca fetal se ele
van, produciéndose al mismo tiempo, una dilata -
cidn de los vacos alantoideos (DAWES, 1962), de
esta forma, aumenta el volumen minuto placenta -
rio y se intenta compensar 1a hipoxia y el défi-

cit de oxIgeno (PANIGEL, 1962, 1970).

Sin embargo, cuando la hipoxia es muy p“Q
longada, aumenta la resistencia vascular en la
circulacién fetal, y en realidad, ello se debe al

aumento de catecolaminas producidas por el feto,

(SCHREINER, 1965, 1.966). Como consecuencia de ello

disminuviria la circulacidn placentaria, producién
dose una vasoconstriccién que acentuaria 1la hipo-

xia. De esta forma, acabaria produciéndose una al




-223-

teracidén vascular tal que puede producirse la muer

te fetal y sin embargo, a pesar de la existencia
de sufrimicnto fetal y anoxia, no encontrariamos
una vasodilatacid . arterial como pretenden KAWAT

ah ala

F.1.2.- INDICE DE SCOTT-JORDAN

Los camhios morfolégicos asociados con una
insuficiencia placentaria pueden Ser muy variados,
y el diazgnbstico de placenta con funcién deficien
te no pucie ser establecido en todos los cai‘os con

nitidez absoluta.

La importancia del peso de la placenta asi
como la presencia de lesiones en la misma, ha sido
puesta de manifiesto por muchos autores y, son nu
merosos los que de una u otra forma han estudia-
do tales lesiones y las han puesto en relacibn -
bien con el curso del embarazo, bien con el esta-

do drl recién nacido.

SCOTT y JORDAN (1972), establecieron un In
dice de Funcién Placentaria en funcién del estu -
dio de una serie de datos macroscépicos de la pla
centa, tales como el peso, ia hemorragia retropla

centaria, necrosis isquémica vellositaria, infar-
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tos, patologia funicular, etc..y 8 lo cual ssocia
ror los resultados del estudio microscdpico pla -
centario (fibrina perivellosa, calcificacidn deci

dual, lesiones vasculares fetales, ete. )

Segin estos autores, cuando la valoracién
dada a una placenta oscila entre O ¥ 5 puntos, -

puede afirmarse que se trata de una placenta nor

mal, si ésta estd entre 5 y 10 puntos, se califi

ca como placenta con insuficiencia moderada, y -
siempre que la puntuacién sea mayor de 10 puntos
tras el estudio placentario, ésta se calificard

como marcadamente insuficiente.

SCOTT y JORDAN, basan estas conclusiones
sobre su Indice en la relacién que encuentran -
entre valores altos del mismo ¥ la aparicién de
fetos con un mal desarrollc y/o con sufrimien%o

fetal.

En 1¢76, CUADROS, SANCHEZ-GARZON y SALVA-
TIERRA, y en ese mismo aflo CUADROS y SALVATIERRA
realizan estudios con aplicacién de este Indice
de valoracién placentaria, encontrando datos que
avalaban la fiabilidad de este método, de tal for

ma que, la morbilidad fetal (medida por el Indice




de Apgar v el pH en arteria umbilical) aumentaba
progresivamente y de forma significativa conforme
1os valores del Indice de Scoit-Jordan dados a Ja
placenta obtenian puntuaciones mayores. Igualmen—
te, la mortalidad perinatal era significativamen—
te mds alta, con predominio de la mortalidad fetal
cuando la placenta obtenia puntuaciones para el in

dice de SCOTT-JORDAN mayores de 6.

En nuestro material, encontramos unos resul
tados gue vienen a confirmar 1o demostrado por los
mencionados autores, ya que la mayor parte de nues
tras placentas arrojan Indices de SCOTT-JORDAN con
puntuaciones por encima de 10 (44.1 %), mientras

/

que solamente un 18.9 % de placentas presentaron -

una puntuacién entre 0 y 5 puntos.

Este hecho (placentas con puntuaciones ba-

jas para el Indice de Scott-Jordan), se precduce a

expensas de aquellos casos en que el feto murié -
postparto, siendo, de forma significativa, este -
grupo el que mayores porcentajes de placentas con
puntuaciones bajas para este Indice presenta, €S

decir, placentas con menor ndimero de lesiones.

Cuando estudiamos el Indice de SCOTT-JOR-

DAN en relacién con la causa de muerte perinatal,




comprobamos que no existe una correlacidn entre el
examen de placentas valoradas por este Indice y -
una determinada causa de muerte perinatal, demos-—
trdndose en todos los casos gque los valores mds -
altos se encuentran en aguellos casos €n gue la -

muerte ocurrid intradtero.

Cuando la causa de muerte perinatal fué
ANOXIA, es cuando encontramos un mayor porcenta-—
je de placentas con Indices de SCOTT-JORDAN mayo-
res de 10, lo cual puede explicarse en cuanto gue
esta causa de muerte suele darse en aquellog ca-
sos en gue hubo accidentes de cordon umbilical -
(eirculares, nudos, prolapsos, etec..), gue pudie
ron ser lor responsables de la anoXia fetal, y =
como ya hemos visto, la patologla funicular puntia

enn el fndice de SCOTT-JORDAN.

Es en este grupo de ANOXIA donde se hace
mds patente la diferencia de puntuaciones de es-
te indice placentario segun el momento en que ocu
rrié 1la muerte. Son los casos de muerte intraite-
ro los que presentan placentas con puntuaciones -

mds altas, mientras que en los casos de muertes -

perinatales postparto, las placentas presentan mas

frecuentemente valores para este {ndice entre O ¥y

5 puntos.




Tste hecho es fdcilmente explicable si te

en cuenta que en los casos de ANOXIA se -

asociar lesiones placentarias con proble-
mas funiculares, siendo faci se produzca la
muerte intradtero a1l sumarse la gravedad de la -
2lteracién funcional de la placenta, debida a las
1esiones macroscépicas, con la alteracidén circula

toria fetal porducida por el accidente de cordon.

Ltrabajos publicados por SALVATIERRA
(1976), exi.te una relacién ertre el In
dice de SCOTT-;ORDAN y el Indice vascular de KA -
WAT. de tal forms que, la presencia de lesiones -
en la placenta (determinadas por el indice de SCOTT
y JORDAN), se suelen acompafiar, por lo general, de

disturbios en la vascularizacidn macroscopica de la

placenta (medida por el fndice vascular).

)

fste hecho, habla en favor de un sinergis-
mo en las funciones placentarias, de modo aque, al
teraciones a nivel del sistema vascular placenta
rio pueden determinar lesiones en el sistema de -

sintesis y metabolismo de la placenta.

' nuestra casulstica, encontramos que el

{ndice vascular de las placentas de fetos muertos
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por las distintas causas, nos indica que hay un
51.76 % de placentas con vascularizacién altera
da (VS»1), mientras que el Indice de SCOTT-JOR-
DAN nos da un porcentaje de placentas con insu-

ficiencia grave del 46.47 %. Ambos porcentajes,

como podemos ver, Son muy similares.

Sin embargo, mientras que en los cases de
valoracién placentaria por el Indice de Scott-
Jordan existen grandes diferencias entre los por
centajes dados para cada grupo de diagnéstico de
guficiencia placentaria, con ¢l Indice vascular
encontramos porcentajes muy similares para log -
crupos de VS=1 (normal) y V3>1 (Patoldgico). Es-
to, hace pensar gue quizds el Indice vascular -
sea de menor valor & la hora de valorar la funeio
nalidad de 1a placenta, haciendo del {ndice de -
Seott-Jdordan, un fndice mds fiable a la hora de
establecer un diagnbéstico de funcionalidad placen
taria, demostrando con mayor frecuer.cia la alte-

racién funcional de las placentas.

De cualguier forma, como ya dicen SALVA -
TIERRA y CUADROS (1976), el que las anomalias vas
culares tiendan a asociarse con {ndices de Scott-
Jordan altos, nos hace pensar gque aguellas aparez
can en casos extremos y que sSu presencia sea re -

presentativa de un peor pronéstico fetal.




F.2.- VALORACION MICROSCOPICA DE LA PLACENTA

De todo lo que hemos estudiado hasta ahora
podemos deducir que no es suficiente el examen me
croscédpico de la placenta para hacer un diagnésti
co exacto del estado funcional de la misma, pues
si bien es verdad que, tanto el Indice de SCOTT y
JORDAN como el Indice Vascular de KAWAI, van a es
tar en relacién directa con el estado del feto al
nacer, no podemos asegurar que ofrezcan una fiabi
1idad del 100 %, de tal forma que no es extrafio —
fetos que han nacido muertos o han muerto tras el
parto y gue han coexistido con placentas normales

desde un punto de vista macroscépico.

Con ello, podemos concluir que el examen -
macroscépico de la placenta tiene un enorme inte-
rés porque va 2 ser lo primero que Se aprecie en
la placenta tras su expulsibén, y va a permitir -
sospechar la existencia de placentas con funcidén

deficiente. Sin embargo, debe ser el estudio his-

tolbgico el que aclare de forma definitivae cual -

ha sido el funcionamiento de la placenta, ¥ as! -
llegar a conocer hasta que punto pudc ser respon-

sable ésta del fracaso del embarazo.




F.2.1.- VALORACION DE LOS PARAMETROS HISTOLOGICOS

PLACENTARIOS EN FUNCION DEL DIAGNOSTICO -

DE MUERTE PERINATAL

F.2.1.a.- PARAMETROS HISTOLOGICOS QUE MIDEN EL -

POTENCIAL VASGULAR DE LA VELLOSIDAD

.- Némero de Vellosidades Avasculares (NVA)

Hay un grupo de vellosidades terminales que
no contienen capilares, que han sido llamadas ve -
11losidades avasculares (FOX, 1975; GRUENWALD, 1961),
¥ que nosotros representamos como NVA, expresadas -
en porcentaje con respecto a1 ndmero total de vello
sidades contadas. Se incluyen dentro de este grupo

aguellas vellosidades Ccuyos caplilares estdn colap -

Segin los trabajos de CUADROS y JURADO (1983)
existe una progresiva disminucién del porcentaje -
de vellosidades avasculares desde la 27 a la 36 ge
manas de embarazo, siendc muy significativas las -
diferencias entre todas las semanas de emburazo, ¥
existiendo una estabilizacién a partir de la 33-34

semanas.




Esta disminucién progresiva de las vello-
sidades avasculares a lo largo de la gestacién,
puede ser una expresién mds de la madurez placen
taria y de la adaptacién de éste Organo a las ne
cesidades nutritivas crecientes del feto, aunque
puede que también se deba a la existencia de cam
bios tensionales a ambos lados de la vellosidad

a lo largo de la gestacidn.

En nuestro material, constituido exclusi
vamente por placentas procedentes de fetos y re
cidn nacidos muertos perinatalmente, encontramos
un aumento global del porcentaje de vellosidades
avasculares, lo cual significa que, en general,
se trata de placentas con una hipovasculariza -

cidn vellositaria.

Este deterioro de la vascularizacién se
presenta de forma independiente a la causa de la
muerte perinatal y es mds manifiesto, de forma
significativa, cuando la muerte se ha producido

dentro del dtero (anteparto e intraparto).

En contra de lo gque podiamos esperar, no

: -

es la ANOXIA, como causa de muerte fetal, la que

presenta placentas con peor vascularizacién ve -




1lositaria. Podrfamos suponer que el déficit de

oxlgeno que condujo a la muerse fetal estaba con
dicionado por la mala vascularizacién placenta -

ria, y sin embargo esto no es 1o encontrado por

Nnosotros.

En nuestro trabajo, son los grupos forma-
dos por muertes debidas a MALFORMACION, DESCONO-
CIDO y MACERACION, las que presentan mayor nime -
ro de placentas con un aumento de NVA (hipovascu

larizacién).

En el caso de los fetes MACERADOS, el co-
lapso circulatorio placentario que acontece tras
1a muerte fetal puede explicar la causa de la me
nor cantidad de vellosidades vascularizadas. Pero
en los otros dos grupos, la explicacién debe en-

contrarse de otra forma.

Sabemos que hacia la 82 semana de embara-
zo es cuando surgen los primeros brotes capilares
en la vellosidad de la placenta, y €s hacia el 2°
mes cuando aparecen vasos centrales en la vellosi-

dad, a partir de entonces, la vascularizacidén pro




gresa intensamente.

Segin 118 trabajos de ALVAREZ (1962) sobre
14 fetalizacidén de las vellosidades y sobre la -
adaptacién econbémica de su abastecimiento vascu -

lar, ésta estarla condicionada por el aumento cos

tantemente creciente del metabolismo fetal. Serila

el ascenso de la presién sanguinea fetal. a medi-
da que progresa la gestacién, la que condiciona -
r{a este establecimiento de la vascularizacidn ve

1toeitaria.

La alta presién hidrostédtica de los capila
res vellositarios fetales, seria regulada por un
esfinter ubicado entre la vena umbilical y el duc
tus venuso de Arancio (RAMSEY, 195G). Segln los
trabajos de DAWES (1960) y MARTIN (1958), la ma -
yor resistencia que depe vencer la sangre que cir
cula por los vasos placentarios estd ubicada en
los capilares vellositarios y, €s debido a ello ¥y
a1l fuerte régimen tensional, que las vellosidades

y sus capilares estdn en costante erecribn.

Es pues el feto y sus peculiaridades hemo-
dindmicas, las que condicionan de forma definiti-

va la vascularizacién vellositaria. Por ello, no




g8 raro que aparezca una disminucién de la vas-
cularizacién vellositaria en las placentas de -
tfe*os malformados, los cuales, al tener graves
alteraciones orgédnicas (tanto cardiacas como del
sistema nervioso central), van a inducir de for_
ma deficitaria la fetalizacidén de las vellosida

des.

Segdn los estudios de HERTIG (1935), 1a
imposibilidad de los plexos vasculares a formar
se adecuadamente, a fusionarse y a diferenclarse
en un sistema circulatorio con una porcién local
mente contrdctil o corazén, provoca la muerte -

del embridn.

El tejido placentario del embrién muy Jjo
ven tiende a presentar un edema acusado de su es
troma en ausencia de una adecuada circulacidn, ¥
un trastorno esencial en muchas molas hidat{dicas
es probablemente la imposibilidad de desarrollar

un sprorviado sistema vascular. La causa habitual
de ésto es la ausencia de embrién o la muerte -

precoz del mismo, con el consiguiente fallo de

la angiogénesis y la subsiguiente desaparicién -

de los vasos sanguineos fetales en las vellosiia

des coridnicas.




Tos embriones con anomalfas macroscépi-
cas de su corazén e incapaces de mantener su -
circulacién placentaria deben morir o ser aboria
dos, pero los que sobreviven pasados los prime-
ros meses de gestacién raramente mueren hasta -
que les son impuestas nuevas condiciones por las
alteraciones circulatorias asociadas con la vi-

da extrauterina (VAN WAGENEN y NEWTON, 1943).

En nuestro material comprobamos como. en
concordancia con esta hipbtesi., las placentas
peor vascularizadas, con mayor nimero de vello-
sidades avasculares corresponden a los fetos mal
formados que mueren intradtero, mientras que en
aquellos casos de muertes tras el parto, las pla
centas tienen con mayor frecuencia un nimero de
vellosidades avasculares cerca de 10s 1imites de

1a normalidad para la edad gestacional.

En los casos de muerte fetal sin una cau-
sa determinada tras el estudio necrépsico, que

nosotros englobamos en el grupo de DESCONOCIDO,

puede pensarse que fué la placenta la responsa-

ble de la muerte fetal, fundamentalmente en los

casos de muerte ante e intraparto, que Son los




que presentan una vascularizacidén deficitaria de

lag vellosidades.

casos, cabe pensar en una insufi-
ciencia grave placentaria, que ha cursado de Tor-
ma crénica y sin episodios agudos de anoxia que =
son los que llegan a producir signos clinicos evi
dentes en el organismo fetal, los cuales orienta-
rian posteriormente al patélogo sobre la causa de
1a muerte. Apoyarfa esta idea el hecho significa-
tivo de que en los 13 casos de muerce fetal por -
causa desconocida, todas las placentas fueron ca-
1ificadas como gravemente insuficientes tras el -

estudio histoldgico.

Segn MORISON (1972), existen dos formas
principales en las que la reserva funcional de -
la placenta puede ser destruida. Pueden producir
se extensas lesiones y ser evidentes de forma ma
croscénica, bien con una hemorragia patente u -
oculta, o bien en forma de extensas gzonas de in-
farto. Alternativamente, la placenta puede presen
tar alteraciones microscépicas que pueden ser si-
milares a las que aparecen a medida que se llega

21 térmirno del embarazo, PETro presentes en grado

anormal o en grado excesivo para el periodo de -

gestacidn.
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KLOOS y VOGEL (1978), apuntan también es

ta idea en sus trabajos sobre mortalidad perina
tal. En el sentir de estos autores apesar de que
xista una superficie suficiente de las vellosl
ades y adn sin alteraciones del epitelio y me-
sénquima vellositario, puede aparecer una insu-
ficiencia crénica de la placenta cuando existe
una inmadurez del aparato vascular vellositario,
con vellosidades rudimentarias con un desarrollo

-rascular deficiente.

En esta circunstancia, el tramo de difu
sién que hay entre sangre materna y fetal esta
prolongado y la superficie de difusién considera
blemente reducida, incluso cuando existiera una
compensacién parcial con hi, :rcrecimiento placen
tario. Se produce asi una insuficiencia placenta
ria crénica que va aumentando al progresar el em
barazo, comprendiéndose la, a menudo inesperada,

muerte fetal intratdtero.

cuando la muerte fetal se ha producido -
por ANOXIA, nos encontramos, igualmente, con un
predominio de placentas que tienen un aumento -
del ndmero de vellosidades avasculares (hipovas

cularizacién vellositaria), sin embargo, el por




porcencaje de casos en los gue ¢ésto sucede es

menor gue en lcs demds grupos de causas de muer

te, siendo el porcentaje de casos con ! A den-

tro de 1imites normales el mds alto de todos los
grupos de estudio, ¥ tanto si tenemos en cuenta
el estudio de muertes intradtero como el de los

casos de muertes postparto.

;C%al es la causa de esta diferencia?. la
ANOXIA como causa de muerte fetal indica que el
feto ha sufrido episodios agudos, O crénico-agu
dos de falta de oxigeno, los cuales nan llegado
o condicionar su muerte; si la vascularizacién
vellositaria global (medida con NVA) es mejor -
que en los demds grupos, ;cémo puede explicarse

la anoxia?.

TORPIN (1966), refiere que hay casos en
los cuales cussndo hay una manifiesta hipoxia en
1a circulacién uterina, el lecho vascular ape-
rece dilatado, como consecuencia de una vasodila

te.cidn compensadora.

Este hecho expuesto por TORPIN (1966), -

podria explicar la mayor frecuencia de Hipervas-




cularizacién en los casos de muertes postparto,

va que en este caso habrian existido placentas

oJ

1a suficiente capacidad de respuesta e inten
mantener 1la vitalidad fetal durante el emba
razo, y tan sbélo cuando se presenta una situacidn
de stress como es el parto, son incapac®es de con
tinuar con tal compensacidén y el feto nace tan -
deteriorado que su muerte se produce tres €1 par

10,

Sin embargo, esta hipervascularizacién no
se presenta en los casos de Anoxia con muerte fe
tal intradtero. Por otra parte, autores como -
CUADROS y JURADO (1983), no encontraron en sSuS -
trabajos sobre histologla placentaria en rela -
cidn con el estado del feto al nacer, tal compen

sacién. Nosotros, en nuesiro trabajo, como ya he

mos dicho, no encontramos esta compenszacién pla-

centaria en los casos de muertes intrautero.

Cuando estudiamos los casos de muerte por
Anoxia en los que aparecid un problema funicular,
en los cuales el motivo de la anoXia debib estar
en el trastorno circulatorio y no éen 1a funcién
plucentaria, tampoco encontramos esta hipervascu

iarizacibén .




A nuestro modo de ver, la explicacidén pue-

encontrarse en do3 posibi

_1a Anoxia se ha producido de forma créni-
ca desde estadios muy tempranos del embarazo, con
lo cual la placenta ha compensado la situacidn con
una maduracidn vellositaria acelerada, apareciendo

vasos vellositarios incluso antes de la 20 semana

de embarazo.

-0 por el contrario, desde gue se produjo
el episodio anbéxico causante del dafio fetal no ha
transcurrido suficiente tiempo para que S€ pro -
duzca el colapso vascular vellositario y la fibro
sia vellositaria, y en el estudio microsedépico si

guen apareciendo capilares vellositarios.

Segin REHIA (1963), una disminucién de la
irrigacién placenteria a consecuencia de una mala
irrigacién por parte de la circulacién uterina -

materna, va a originar placentas peguefias cuya -

compensacién se produce por la circulacién vellz

sitaria con una aceleracién 1a maduracidn de
las vellusidades. Pero €cto sélo puede producirse
como es obvio, en estadios precoces de la gesta -

cibn.




contrario, la pertusién de la pla

nuye en un momento mds tardlo del ds

las vellosidades, éstas se colapsan ¥

an, Sin posibilidad ya de comgensacidén. Su -
restacién va o depender tmnto de la intensidad
disminucién de la perfusidn, como también de

de la mism: coin estudios realizad

los
aparicién de la fi-

veliositaria se requiere un intervalo de

g-11 semanas.

o - Némero de Vasos en Vellosidaces Finas

estudio de este pardmetro histolégi-
vascularizacién de las vellosida
les, encargadas de los intercambios ie

directamente.

Al igual que el resto de los pardmetros en
relacidn con la vascularizacién vellositaria (NvA,
DVT, DVMC), el nimero de¢ viSos &n vellosidades fi
nas (NV/VP), muestra un sumento paulatino jy signi

o
d

Ficativo a lo largo de

1

la gestacién y hasta la Sg
mana 34 en gque se es bilizan, comc demuestiran -
CUADROS y JURADO (1283), relacionando este hecno

con el proceso de maduracibén placentaria.

-




Nosotros encontramos gue existe una dismi-
aucién del nimero de vasos en vellosidades finas
en 1ineas generales y en todos 1os grupos de cau-
soa de mortalidad perina*tal, siempre que la muerte
ocurre intradterc. Sin embargo, en este grupo don
de todos los dimgnésticos necrdpsicos comparien
porcentajes similares para las alteraciones de eg
te pardmetro, encontramos que, cuando cl feto ha
muerto intraidtero debido a MALFORMACION, las pla-
centa presentan estepardmetro francamente diemi-
nuido, y en muy pocos casos estd dentro de 1imi -

tes normales.

Este hecho sélo puede explicarse de dos -
formas: o bien se trata de una hipoplasia capilar
primitiva placentaria, siendo la expresidén de una
placenta deficiente perteneciente a un feto defi-
ciente, o bien hay un fracaso de la induccién de
14 fetalizacién de las vellosidades, que en ulti-
mo extremo estarfa relacionado con factores circu

latorios fetales, los cuales supcnen uno de los

principales factores que mantienen el trdnsito de

1a corriente sangulnea dentro de las vellosidades.

Cuando la muerte fetal ocurrié tras el par
to, encontramos que WV/VF, en general, 8e encuen=

tra dentro de 1imites normales esperados para la




edad gestacional. Sin embargo, en este grupo en-
contramos numerosos casos en los cuales hay un
aumento del nimero de vasos en vellosidades fi -
nas (hipervascularizacién), y si lo comparamos
con el grupo de muertes intradtero, vemos que la
diferencia entre ambos es estadisticamente signi

ficativa.

Podr{a explicarse este hecho porque la pla
centa, en los casos de muertes postparto, ain pre
senta una suficiente capacidad de adaptacién-com-
pensacién, y ha reaccionado aumentando la vascula
rizacién de tal forma que pudo mantener el embara
z0, aunque no pudo evitar el deterioro fetal du -
rante el parto, produciéndose tras éste la muerte

fetal.

Quizds sea esta la explicacién de que en

los casos de muerte por ANOXIA ¥ cuando existe una

ratologla funicular, 1la hipervascularizacién en

las vellosidades finas se presente en las placen-
tas de los casos de muertes perinatales postparto,
mientras que ésto no ocurra en los casos de muer-

te intratdtero.

En definitiva, estamos de acuerdo con CUA-

DROS (1977),en que cuando hay un sufrimiento fetal




el lecho vascular estd disminuido ¥y deteriorado,

v ésto es mAs significativo conforme el sufrimien

to fetal es mds intenso provocando la muerte fe-

tal intradutero.

3.- p1latacidn Vascular Total (DVT):

En el estudio realizado por nosctros he=
mos encontrado una disminucién de la dilatacidn
vascular en los capilares vellositarios cuando
el feto muere intrailtero, mientras que cuando la
muerte se ha producido postpartio, se encuentran
placentas cuya dilatacién vascular suele estar
dentro de 1imites normales, aunque en este segun
do grupo la frecuencia de hipodilatacién e hiper

dilatacién son muy similares.

En general, podemos decir que existen dos
formas de insuficiencia placentaria: la gue 8¢
produce durante el embarazo y la gue tiene lugar
durante el parto. La primera afecta al paso de -
1os nutrientes y determina una dificultad en la
mutricién y en el desarrollo fetal, dando lugar
asi, en sus formas mds graves, a la muerte fetal

durante el embarazo.




la segunda afecta al paso de gases Yy deter

mina hipoxia y sufrimiento fetal en las formas -
mds leves, y muerte fetal intraparto o tras €l en
1as formas mds graves. La razdén por la cual esta
segunda forma de insuficiencia se presenta, por

lo comin,cuando se ha instaurado el parto, es que
er, el embarazo el intercambio gaseoso ha estado -
asegurado con un alto margen de seguridad, mientras
que en el parto, las contracciones, al reducir es-
te margen,hacen que la insuficiencia respiratoria

instaure con mucha mds facilidad que en 232

No hemos en.ontrado que existan diferen -
cias entre las distintas causas de muerte perina
tal en lo gue se refiere a la DVT. En todos los
casos se presentan alteraciones similares para =
1os distintos grupos etiolégicos. Sin embargo, -—
hay que hacer una excepcidén: el grupo de muertes

perinatales debidas & FETOPATIA.

En estegrupo, sobre todo cuando la muerte
perinatal ocurrié dentro del utero, la DVT suele
presentar porcentajes muy similares para la nor-
malidad y para s de hipodilatacidén capilar.

P4

de Petopatia los estudiados




en cuyas placentas la DVT se encontraba dentro de
1a normalidad, representando un 40 % del total, -
frente al 50 % de casos en que aparece hipodilata
cidn. fenbmeno mds frecuente en las placentas de

los demds grupos etiolégicos.

Se trata de 2 casos de diabetes y dos casos
de Tsoimmunizacién Rh, sin conexién o caracteristi
cas comunes entre ellos, Estudiados estos 4 casos
mds a fondo, encontramos que el resto de los pard
metros histolégicos de estas placentas siguen pa-
trones muy similares a los del resto de los casos.

Son placentas que presentan todas ellas un aumen -

to de NV/VF, una DVT dentro de la norralidad pero

1a DVNC (dilatacién vascular medio capilar) suele

estar disminuida.

Rstos fenémenos vasculares encontrados en
estas placentas traducen un hecho que acontece en
las fetopatias: una mayor tendencia a la aparicidn
de brotes vasculares pero con una dilatacién de -
los capilares vellositarios que, si blen vaso a V@
so puede parecer normal, cuando consideramos el to
tal de vasos estudiados, la dilatacién se presen-

ta pobre. En los casos de




cho puede ser consecuencia de la insufieciencia
cardfaca fetal, la cual produce una caida de la
tensién arterial fetal. En los casos de diabetes
su puede explicar por la propila patologia vascu-
lar caracteristica de la enfermedad aue afecta sin

duda, también a la placenta.

cuando ¢x3sten problemss funiculares aso-
ciados a la ANOXIA, la dilatacién vascular total
estd disminuida fundamentalmente y de forma sig-
nificativa en aquellos casos de muerte intraute-
ro, ocurriendo lo contrario cuando la muerte acon
tecid tras el parto. Esto viene a confirmar nues-
tra hipbétesis, comprobando de nuevo como, cuando
la placenta aun tiene capacidad de reserva y adap
tacibén, se produce una dilatacién vascular com -

pensatoria al cuadro anéxico.

A.- Dilatacién Vascular Medio Capilar (DVIC)

Este pardmetro histolégico, como era Je es

perar, sigue unos resultados paralelos a la dila-

tacidén vascular total.

Encontramos que la dilatacién vascular me-

los vasos vellositarios estd disminuide de




forma significativa cuando la muerte fetal se ha
producido dentro del dtero, mientras que cuandio

1a muerte acontecid postparto encontramos este -
pardmetro vascular con valores dentro de lImites

riomales para la edad gestacioral.

La razdén de ello la podemos encontrar en

1as mismas causas ya citadas para la DVT.

Lo que mds llama la atencién es que, mien
tras que en la muerte intrautero no existen dife
rencias entre las distintas caucas de muerte es-
tudiadas, cuando la muerte se ha producido post-
parto y es debida a MALFORMACION o FETOPATIA, la

DVMC sigue teniendo valores por debajo de los -

gue cabria esperar para 1a edad gestacional.

Quizds esto sea consecuencia de que al ser
tanto 1a Malformacién como la Fetopatia, altera -
ciones fetales primarias, la vascularizacidén pla
centaria se ve influenciada por las propias alte-
raciones de la circulacién fetal, produciéndose -
una menor vascularizacién placentaria junto con =

un descenso de la dilatacidn de los capilares ve-




llositarios. La discordancia que pueda haber en
este sentido con la DVT es explicada porque con
este pardmetro contamos el total de la dilata =~
¢cién capilar, sin correlacionarla con el numero
de vasos existentes, que es lo que hacemos con

la DVMC.

Segn CUADROS (1977), la dilatacién de -
los capilares vellositarios es menor siempre que
hay un sufrimiento fetal, lo cual se explica de
dos formas: mediante la bradicardia fetal que -
siempre se instaura en %odo sufrimiento fetal,

o bien mediante una hipoplasia cardiaca fetal -
gque puede acompaflar a los nifios distréficos e,
ineluso, a la insuficiencia cardfaca en los ca-

sos de fetopatia.

Ambas causas juntas o independientemente,
conllevan un menor bombeo cardiaco con caida de

la presién sansuinea intravellositaria, lo cual

[

puede dar lugar a un menor relleno de los capi-

lares vellositarios terminales de la placenta,-
con una reduccién consecutiva de su dilatacién
o calibre que afectarfa, en unos casos, a zonas
circunscritas, y en otros a la totalidad de la

placenta.




>.1.b.- PARAMETROS HISTOLOGICOS DE VALORACION
DE LA MEMBRANA DE INTERCANMBIO

1.- I&mero de Vellosidades Finas (NVF):

De la progresiva adaptacién de la placen-
ta para el cumplimiento de su funcidén nutritiva
con el feto, resulta el desarrollo cada vez mayor

del nimero de vellosidades de intercambio.

Este tipo de vellosidades, denominadas -
por nosotros Vellosidades Finas (CUADROS, 1977),
tiene un creciente aumento a 1o largo de la ges-
tacién, existiendo, como demuestran CUADROS y JU-
RADO (1983), diferencias muy significativas has-
ta la semana 33-34, donde el crecimiento de las
mismas se estanca siendo ya muy pequeflo hasta -

1a semana 36 aproximadamente.

la formacién de estas vellosidades y Su =
aumento a lo largo de la gestacién son consecuen
cia de la rmeduracién placentaria que Se produce
con la finalidad de asegurar la nutricién y oxi-

genacién fetales.

CUADROS (1977, 1978), encuentra que el ni-




mero de Vellosidades Finas estd disminuido de -
forma significativa en los casos de sufrimiento
fetal, de muerte fetal intraidtero y cuando la -
placenta corresponde a fetos desnutridos o Peque

fios para la Edad Gestacional.

Nosotros encontramos, al igual que este
autor, una notable reduccién de este tipo de ve_
1losidades en nuestro ma%erial, constituido por

placentas de fetos muertos intradtero y de fetos

gque murieron postparto dentro del perlodo perina

tal. Esta reduccidn es significativamente mayor
en aquellos casos de muerte perinatal intraudtero

(ante e intraparto).

Este hecho, se puede interpyretar como la
expresién de una insuficiencia placentaria, més
grave en los casos de muerte intradtero, apare -
ciendo placentas con escaso nimero de vellosida-
des de intercambio (vellosidades finas), lo cual
no tiene ninguna relacién con cual haya sido la

causa de 1a nmuerte fetal.

En el grupo de muertes postparto, si bien

encontrames, igualmente, una reduccién de este -




tipo de vellosidades, este fenbémeno no se encuen
tra de forma tan clara, ya que los porcentajes -
hallados para NVF normal y disminuido son compa-

rables.

cuando la muerte acontece postparto y se
ha debido a ANOXIA aparecen placentas cuyos re —
sultados difieren del resto de las causas de muer
te, ya que aproximadamente un tercio de casos pre
senté este pardmetro histoldégico dentro de la nor
malidad (38.88 %), o bien disminuido (33.33 %), ©
gqumentado (27.77 %), porcentajes como Vemos muy
similares, con lo cual no podemos Jecir que la re
duccibn del ndmero de vellosidades de intercambio
sea un fenémeno caracteristico de las placentas
procedentes de muertes perinatales por Anoxia, tal
y como ocurre en el resto de las causas de muerte

perinatal estudiadas por nosotros.

Un hecho significativo en los casos de pla
centas de musrtos perinatalmente por causa de la
ANOXIA, sobre todo cuando la muerte ocurrié post-

parto, es que, segin nuestros resul tados, la ma -

yor parte de los casos en que NVF se encontrd por

encima de los limites establecidos como normales,

(54,14 %), se encontrd un problema funicular aso-




ciado (nudos, circulares, prolapsos.. )

Puede ésto explicar que, en estos casos,

se trate de placentas con una alta reserva y ca-

vacidad de compensacién para el déficit de oxige

no producido a causa del accidente funicular, pro
duciéndose un aumento del ndrero de vellosidades

finas que pueda suplir esta falta de oxigenacién.

De cualguier forma, en estos casos, la pla
centa puesta a prueba agotaria su reserva duran -
te el parto, donde ademds se agravard el colapso
de la circulacién umbilical, produciéndose un de-
terioro fetal que culminard con la muerte fetal
tras el narto como consecuencia de la misma ANO

XII\.

Fn cambio, cuando 1la muerte perinatal se
debib a MALFORMACIOWo FETOPATIA, la disminucidn
del niémero de vellosidades finas es un hecho no
table, casi costante y que se produce por igual
cuando 1la muerte se praoauce intradterc gque cuando

lo hace postparto.

En el caso de muertes por FETOPATIA se -




puede explicar este hecho como una consecuencia
achacable al mismo método empleado: En todos los
casos de Fetopatia, tanto debidos a Isoinmuniza-
cidn como a Diabetes, la placenta se va a carac-
terizar por por el edema vellositario, a veces
sonsiderable. Pero ademds, lu membrana basal que
separa el trofoblasto del estroma vellositario
estd anormalmente engrosada, como ya pusiercn de
manifiesto Mc KAY y HERTI: (1957), FOX (1968), -

entre otros.

1a causa de este engrosamiento es incierta
aungue en algunos casos parece una respuesta a la
isquemia placentaria (Diabetes), mientras que en
otros no pvede excluirse la posibilidad de que el

engrosamiento sea debido al depbésito de complejos

anti{geno-anticuerpo (Isoinmunizacién).

Estas caracteristicas placentarias de los
casos de Fetopatia (edema y engrosamiento de la
membrana basal), hacen que las vellosidades 3l
ser vistas por el microscoplo aparezcan mds grue
sas, y por tanto se cuentan menos por campo €S -

tudiado.




2T

el caso de MALFORMACIONES, el hecho de
que 1l2s placentas presenten un menor mimerc de =
vellosidades finas o de intercambio, puede estar
debido a la debilidad primaria fetal que ve indu
cir un mal desarrollo vellositario, encontrando
placentas inmaduras con un mal desarrollo de su

aparatc vellositario.

No es dificil mantener esta idea si tene-
mos en cuenta que los fetos malformados suelen -
tener ademds un desarrollo somdtico bajo (en nues
tro material la insuficiencia placentaria grave
en fetos malformados es caracteristica de un bajo
peso para la edad gestacional en estos fetos), la

lacenta se desarrollc defectuosamente al igual

que el feto.

Otra causa, apuntada por autores como 10—~
RISON (1672), puede ser un mal desarrollo placen
tario paralelo al del feto como consecuencia de

que la noxa que condiciond la alteracidén fetal -

(ya sea ambiental o cenética), influyé también

sobre el desarrollo placentario.




5 - Sipcitio Tibre (S.L.)

Bl adelgazamiento del trofoblasto en las
placentas de desarrollo normal, es regular y rro
gresivo hacia la semana 34 de gestacién en que -
comienza a hacerse irregular por la aparicién de
1as membranas sincitiovasculares (Sincitio Livre),
1o cual estd destinado a favorecer los intercam-

bios materno fetales.

Estas zonas vellositarias son anucleadas
y estén notablemente adelgazadas, descansando SO
bre un capilar del estroma vellositario, de tal
forma que aprece casi fusionado con la pared del

mismo formando pequeflas protusiones en forma de

ampollas e el espacio intervelloso (GETZOWA y -
SADOWSKY, 1950).

Segin AHERNE y DUNHILL (1966), el numero
de membranas sincitiovasculares crece progresiva
mente desde la 32 semana de embarazo al término,

siendo mds numerosas entre la 38 y 41 semanas.

Entre los factores que contribuirian a su

formacién se ha postulado la distensién de los -




copilares fetales, lo cual puede estar apoyado
por el crecimiento paralelamente progresivo de

1a Dilatacién Vascular Medio Capilar.

El primero en describir las membranas sin
citovasculares, aungue bajo la denominacidn de =
placas epiteliales, fué BREMER (1916); desde esa
fecha hasta nuestros dfas,se ha discutido mucho

sobre su mecanismo de formacién y su funcidn.

Aunque se pretendié atribuirles una funcién
excretora (STRACHAW, 1923), en la actualidad se
acepta que estarfan en relacién con el trasporte
gaseoso a través de la placenta, de forma funda -

mental (AMSTUTZ, 1960; BURGOS ¥y RODRIGUEZ,19663 -

LONGO, 1972), llegdndose a afirmar (FOX, 1965), que

su disminucién se asocia con altas incidencias de

hipoxia fetal.

Aparte de la hipoxia como factor desencz -
denante de la cantiiad de membranas sincitiovas-
culares o Sincitio Libre, los mecanismos fundamen

tales por los que se piensa llegan a formarse son:
una ereccién vascular con distensidén del sincitio
(STIEVE, 1940; PISARKI, 1966), o bien movimientos

ameboideos activos de los micleos del sincitiotro-




foblasto (BAKER, 1944), si bien ain no estd cla-
ro si de 1llegarian a formar como resultado de la
migracién nuclear o si la anuclearidad es resul-

tado de la lisis nuclear.

El adelgazamiento del trofoblasto puede
ser consecuencia de factores vinculados al desa-
rrollo fetal. La fuerza que probablemente actia

para producir este efecto es la elevada presién

de la ecirculacién en el cotiledon fetal (BOYD y

HAMILTON, 1970), lo cual se explicarfa por el -
gumento progresivo de la dilatacién capilar ve-
11ositaria. En este sentido, CUADROS (1977) en-
cuentra que hay valores porcentuales de sincitio
libre m4s bajos cuando aparecen alteraciones de
1a Dilatacidén Vascular Medio Capilar, Dilataciédn
Vascular total y Nimero de Vasos er Vellosidades
Finas, todos ellos pardmetros que miden la vascu
larizacién placentaria, lo cual apoyaria esta -

teoria.

Sea cual sea su mecanismo de formacibn, ¥y
sea cual sea -su estructura Intima, lo cierto es
que desde la semana 34-36 las membranas sinci -
tiovasculares o sincitio libre aumentan progresi

vamente con el curso del embarazo, para encontrar




las en el perfodo terminal del mismo en un ter

cio de las vellosidades (ALVAREZ, 1967; FOX, -
1965, 1978), llegando a ocupar un drea en este
tipo de placentas de 1,5 metros cuadrados (AHER
NE, 1966).

Nuestros resultados en un material muy sg
leccionado, como son placentas de fetos muertos y
de muertes perinatales postparto, indican una -
reduccidn del sincitio libre muy notable y signi
ficativamente mayor cuando la muerte se ha produ
cido dentro del claustro materno (ante e intra -
parto), no siendo tan importante dicha reduccién
en los casos de placentas procedentes de muertes

perinatales postparto.

Tantns en las muertes intradtero como en -
aquellas que ocurren tras el parto, el sincitio
1ipre suele encontrarse disminuido en estas pla_
centas, sin que ello tenga una relacién con la
causa de muerte diagnosticada mediante la necrop

sia fetal.

Este necho puede apoyar la teoria de for-
macién de las membranas sincitiovasculares, ya

gue en nuestra casulstica comprobamos cOmO la Di-




latacidn Vascular lMedio capilar, la Dilatacidn
Vascular total y el Nmero de Vasos en Vellosi-
dades Finas estdn también disminuidos, sobre to
do en muertes fetales intraidtero,al igual que los
valores de sincitio libre hallados para estos ca

508 .

Al igual que nosotros, CUADROS (1971} ¥
CUADROS y JURADG (1983), encuentran porcentajes
disminuidos de sincitio libre en placentas pro-
cedentes de faztos que nacieron con sufrimiento
fetal, siendo muy significativa la reducecidén -
cuando se trataba de fetos nacidos muertos tan-
to adecuados como pequefios para la edad gestacio

nal.

Existen datos para la confirmacién de es-

tos resultados, as! SALVATIERRA et al. (1976),

afirma que se observan placentas mids deficientes,
con menor superficie filtrante y mayor anormali-
dad histolégica cuando el feto es inadecuado a su
edad gestacional y cuando nace gravemente depri-

mido.

Seglén KLOOS y VOGEL (1978), en estudios

y

realizados sobre histologla placentaria de fe-




tos muertos intradtero, un 45 % de estos recién
nacidos muertos presentaban una insuficiencia -
placentaria de aceidn letal, de presentacidén pau
latina y evolucién crénica, encontrando estructu
ras placentarias con un desarrollo vellositario
retardado, con una menor vascularizacién vellosi
taria y una reduccidén de las membraras de inter-

cambio.

3 y 4.- Ndmero de Nudos en Vellosidades To-

tales (NN/VT) y Ndmero de Nudos en Vellosidades Fi--

nas (NN/VF):

Segin los trabajos de CUADROS y JURADO (1983)
proliferacidn trofobl4dstica es una caracteristi-
de maduracién placentaria, no siendo valorable
placentas de gestaciones menores de 37 semanas,
que no existe ninguna significacidén antes de es-

ta etapa del embarazo entre este pardmetro y la vi
talidad y desarrollo fetal. Es por ello que en nues
tro trabajo sélo hemos considerado aguellos casos =
de gestaciones a término a la hora de valorar ambos

pardmetros.

1 mecanismo de estimulo y produccién de Nu-

dos sincitiales es muy discutido:




-Degeneracién sincitial (TENNEY, 1936)

_Hiperplasia Sincitial (HORMANN, 1953; VOKAER,
(1957) .

_Consecuencia de cambios isquémicos resultan-
tes de un descenso del abastecimiento de sangre -
materna a la placenta (THOMSEN, 1955).

_Resultado de la inactividad funcional del sin

citio (GETZOWA, 1960).

Segn ALVAREZ (1967) hacen su aparicién de
forma paralela y puede gue COmO consecuencia de -
1a aparicidn de las denominadas membranas sincitio
vasculares (sincitio libre). Este autor admite, jun
to con STIEVE (1940), GETZOWA (1950), HORMANN (1953)
y VOKAER (1958), que la dilatacidén vascular compri-
mirla al sincitio circundante desplazando lateral -
nente a los ndcleos sincitiales y originande de for

ma simultdnea nudos y membranas sincitiales.

Para HORMANN (1953), los nudos sincitiales
constiiuyen puentes entre vellosidades adyacentes

que sirven como sistema de apuntalamiento interno

para proteger los capilares vellositarios de los -

efectos de los cambios bruscos de presién en el eS8

pacio intervelloso durante el parto.




Para autores como FOX (1965), el mecanismo
de produccidén de nudos se deberlia a una reduccién
del flujo sangulneo en la vellosidad fetal. Auto -
res como MYERS (1968) y PRYSTOWSKY (1960), relacio

también 1la hiperproliferacidn trofobldstica -

la Anoxia fetal.

CUADROS (1977), apoya estas ideas al encon-
trar que existe un aumento de la cantidad de nudos
sinecitiales, tanto en vellosidades finas como en -
vellosidades totales, cuando existe una patologia
duraate el embarazo, cuando el feto nace deprimido

o cuando nace muerto.

Fn nuestros resultados no encontramos gque
exista ecsta relaciédn de hiperproliferacién trofo-

hldstica con los cuadros de Anoxia fetal.

°4 cuanto al Nimero de Nudos en Vellosida-
des Gsotales, cuando la muerte se ha producido den
tro de titero no es la ANOXIA como causa de muerte
la gue presenta una mayor proliferacién trofoblds

tica, sino que es la ¥nica causa de muerte que pPre

senta un porcentaje de casos con NN/VT dentro de -

1a normalidad gue supera al porcentajc de casos con

este pardmetro aumentado.




‘cualmente, en los casos de muertes post-

parto, es la ANOXIA la causa d muerte perinatal

que mayor porcentaje de casos de NN/VT normal pre

—

senta. En todas las demds causas de muerte es la
hiperproliferacidén trofobldstica,en lineas genera

les el fenémeno dominante.

Tampoco hemos encontrado una hiperprolife
racién trofobldstica aumentada en vellosidades de
intercambio (NN/VF), ni en el grupo de muertes in-
tradtero ni en el de muertes postparto, sino que
por lo general se encuentran dentro de los limites

establecidos como normales.

T

lo podemos, por tanto, estar de acuerdo con
los autores que como THOMSEN (1955) encuentran una
explicacién a la hiperproliferacién trofobldastica
en 1la anoxia. Tampoco podemos estar de acuerdo con
ATVAREZ (1967), STIEVE (1940), GETZOWA (1950), -
HORMANN (1953), y VOKAER (1958), ya que en nuestra
casulstica aparece una disminucién del sincitio li-
bre prdcticamente constante en todas las placentas
ses cual sea la causa de muerte fetal, ¥ sin embar-
go los pardmetros que miden proliferacién trofoblds
tica suelen estar dentro de la normalidad o bien -

aumentado en relacién a la edad gestacional.




Por el contrario, podemos estar mds de -
acuerdo con FOX (1965), para el cual los nudos
sincitiales son el resultado de un activo creci-
miento trofobldstico, siendo el estimulo para -
tal crecimiento una reduccién del flujo sanguineo
fetal. De esta forma, para este autor, al contra-
rio que para THOMSEN (1955), el estimulo para su
produccién no parece ser la isquemia, pues un gran
aumento de nudos sincitiales es mas caracteristi-
co de gestaciones prolongadas que de toxemias, ¥y
el flujo materno placentario disminuido es méds un

dato de toxemia que de embarazo prolongado.

Seglin MYERS y FUGIKURA (1968), han demosira

do que la ligadura de una arteria fetal de la pla
centa de mono produce una notable formacién de nu-
dos sincitiales en un grupo de vellosidades avas-
culares, lo cual parece estar de acuerdo con la -

teoria de FOX (1965).

Nuestros resulitados vienen a estar mds de
acuerdo con esta teoria, ya que son los fetos MAL-
FORMADOS, los muertos por FETOPATIA y los MACERA-
DOS, los que presentan placentas con una hiperpro-
1iferacidn trofobldstica, siendo estas causas de

muerte fetal, sin duda, las que presentan mayores




circulatorias presentan.

En nuestro trabajo no hemos podido reali-
zar el estudio de proliferacién trofcblastica en
acuellos casos de ANOXTA en los que hubo una conm
plicazién de cordon, que hublera sido, sin duda,
de gran utilidad para confirmar este purto. Sin
embargo, el escaso mimero de casos en que esto -
acontecla en gestaciones terminales hace que la

dispersién sea muy grande, con lo cual se falsea-

rian los resultados obtenidos.

En el estudio conjunto de ANOXIA, como -

causa de muerte fetal, no hemos encontrado una

mayor proliferacidn trofobldstica, lo cual puede

ser un dato a favor de la teoria de FOX (1965),-

MYERS y FUJIKURA (1968).




F.2.2.- VALORACION FUNCIONAL DE LA PLACENT.. Cu-

GUN EL ESTUDIO HISTOLOGICO:

Tras realizar estudio histolbégico en co-
das las placente~ que integran nu. ro matlcrial,
encontramos un mayor porcentaje de casos €én el =
que la placenta resu.té scr gravemente insuficien
te. Del total de los casos, 170, en 141 se llegé
o este diagnéstico, lo cual 1iepresenta en 82.94 %
de placentas diagnésticadas tras el examen histo-
16gico, porcentaje rmcho mayor que el gue Se al -
canza con el Indice de SCOTT-JORDAN (48 %) y con

el Indice Vascular (51 %).

Como era de esperar, la mayor parte de pla-
centas consideradas desde un punto de visia histo-
16gi~n, con un funcioramiento muy deficiente, co -
rrespondieron a aguellos casos de muertes perinata
les anteparto, .o cual viene 2 indicar que la pla-
centa se encontraba tan alterada que fué incapaz de
asegurar las necesidades de crecimiento ¥y oxigena-
cién fetales. Elln va a suceder sin dependencia de

1a causa de la nwuerte fetal.

'n cambio. 21 mayor porcentaje de casos €en

nue la placenta se diagnosticé con una funcién nor




mal, correspcnd’6 a casos de muert 3 perinata-

les postparto (aproximadame..te el 22 % dn los

casos de muerte postpasto).

En dos d& entos casos, el diagnést.co de

podemos culpar a la placenta de la muerte fetal

directamente, sino que fué la primitive debilidad
fetal ia causa Cirecta de la muer.e. Er otros dos
casos la muerte fué debida a FETOPATIA, uno de -
ellos po: Neumonia intrad.ero, en el otro caso re
sulté ser una listeriosis. Igualmente,no podemos

considerar que en .inguno de los dos casos sea la

placenta responsable de 1la mortalidad fetal.

Ur. caso mids de placenta normal en muertes
perinatales postparto se debié a Membrana Hialina,
producida en un feto prematuro, siendo la propia

inmadurez fetal la responsavle de 1. muerte.

Por dltimo, encontramos 6 casos de ANOXIA
en muertes postparto, cuja placenta fué diagnostil
cada tras el estudiv histolégico como normal. F1

de estos 6 casos se asocié un problema de cor -

dén umbilical, al cual puede atribuirse ia AnoXia




por tanto, la muerte fetal.

De esta forma, sélamente quedan dos
de ANOXIA en los cuales no encontramosS una expli-
cacidn hiatolégica placentaria para justificar la
anoxia. Esto viene e representar un bajo porcenta
je de casos en los cuales el estudio histoldgico
no fué concluyente, 1o .ual es explicable por ias
propias limitaciones del diagnéstico mediante biop

sia.

Cuando la muerte fetal se produjo por ANO-

XIA, observamos que 1o més frecuente es encontrar

placentas con un diagnéstico histolégico de Insu-

ficiencia Placentaria Grave (79.72 %), a expensas

fundamentalmente de los casos de muerte intraite-

ro (ante e intraparto). Las placentas con diagnés
histolégico de Normalidad representan un 33.3%

A

en los muertos postparto, frente a un 2.70 % en

los casos de muerte anteparto.

Este hecho, pone de manifiesto como la al-

teracidn placentaria repercute sobre 1la vitalidad

del feto llegando, ineluso a producir su muerte.

E1l que placentas normalds ve encuentren con alta
N

frecuencia en la mudrte perinatal postparto, hace




pensar que fué el parto el que desencadend los
problemas que llevaron a le anoxia fetal, madxime
si tenemos en cuenta que en 4 de los 6 cascs de
muerte postparto con placentas normales, sSe encon
traron problemas funiculares, 1o cual pudo ser la

causa de la anoxia y secundariamente de la muerte.

Tgualmente, cuando se asocia patologia de
cordén umbilical a los cuadros de muerte fetal -
por ANOXIA. el 70 % de las placentas presentaron
una insuficiencia grave desde un punto de vista
nistolégico. Este hecho puede dar la razén a las
ideas sobre la etiologla primaria del prolapso -
de cordon, segin las cuales éste se produciria -
ante un descenso de la presidén en los vasos wunbi-
licales, hecho que seria producido por un sufri -

miento fetel. Esta misma teoria también podria ex

plicar el hecho 4@ que, a pesat de la patologia

funicular que aparece en estos casos y, @ la cual
se puede responsabilizar de 1la anoxia, siga ha =
biendo un mayor nimero de placentas con insuficiepn
cia grave, y que estas correspondan de forma signi

ficativa a a2quellos casos de muerte intrattero.

En los casos de muertes fetales por MALFOR-




MACION, hemos encontrado que predominun las pla-
centas histolégicamente insuficientes en aquellos
casos de muerte intratdtero (ante e intraparto).

Este alto porcentaje de placentas con insuficien-
cia histolégica grave de la placenta, incluso en
los casos de muerte postparto en el grupo de fe-
tos malformados, hace pensar Qqueé Se€ trate de pla
centas con una alteracién primaria que puede es-

tar deverminada genéticamente.

En este sentidc, ALVAREZ y BENEDETTI (1978)
aseguran que la placenta puede sufrir diversas mo-
dificaciones propias o provocadas por situaciones
paiolégicas del feto que van a causar la disminu-

cibn de su eficiencia o su incompetencia funcional.

Comc placenta y feto tienen un origen co-
min, y aquella cumple funciones de érganc metabd
lico, de excrecidn, respiratorio y endocrino del
feto, se ha propuesto que ambos constituyen una
unidad morfofuncional. POTTER (1961) puntualizé
que 28 posible correlacionar cambios macroscédpl-
cos y microscépicos de la placenta con las caragc

ter{sticas del recién nacido, hecho que ha sido

confirmado por otros autores como ATADJEM (1966),

ALVAREZ (1964, 1968).




Fn nuestro estudio, ademds, encontramos

cuando se trata de fetos malformados y ade

més su peso estaba por debajo del percentil 10
que corresponderfa a su edad gestacional, todas

las placentas son gravemente irsuficientes, lo
cual sin duda apoya nuestra hipétesis acerca de
una alteracidn placentaria grave determinada ge
néticamente, o Jor lo menos condicionada por los

mismos factores que actuaron sobre el feto.

La importancia de las alteraciones del -
crecimiento intrauterino en el conocimiento de
1a biologfa de las anomalias congénitas es indu-
dable. En 1955, SMITH y Mc KEOWN observaron que
el bajo peso al nacimiento de los mongélicos no
era totalmente explicado por la reduccién de sus
edades gestacionales, y aunque 1los pesos de sus

placentas no diferfan del peso de las de los con

troles, existfa una relacién peso fetal/peso pla

centario significativamente menor en mongdlicos
que en controles. Fllc les llevd a proponer que
el retardo del crecimiento intrauierino en el -
mongolismo y el menor Peso de su placenta, ten -
drf{a una base intrinseca en el mismo feto y no €en

el arbiente intrauterino en que S€ desarrolla.




Las controversias creadas en torno a la
cénesis de las malformaciones congénitas hacen
diffcil llegar a la conclusién de que la placen
ta nuede estar alterada genéticamente a la vez
que el feto, puesto que existen malformaciones
fetales cuya causa determinante puede estar en
el medio ambiente y en factores extrinsecos al
propio huevo y que, si actdan simultdneamente
sobre &1 van a producir alteraciones fetales ¥y

también placentarias.

De esta forma, se puede explicar el hecho
de la incidencia mayor de malformaciones en hijos
de madres diabéticas. La alteracién principal -
placentaria en la diabetes, con un retardo en la
maduracién del sistema vellositario, que se pone
de manifiesto ya en la cuarta semana de gestacién
(KLOOS y VOGEL, 1969), explicaria necesariamente
las frecuentes malformaciones en aproximadamente

un 12 % de los hijos de madres diabéticas falle-

cidos durante el perfodo perinatal (HORKY, 1968).
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Ne H&2:0B-31582,

P

£.6.

Ceblileg
3] Semanas

Curso Emb: DPPNI
Parte: Cesarea

Feto: Varon, 3750 grs.

Muerte Anteparto
Placenta: N2 435
Peso: 520 grs.
Ia5dt 5 Vo1

Necropsia Fetal: N¢ L026

Diagnostico: ANOXIA

N H&8:0B-19507 M.P.R.
E.G: Semana /2

Curso Emb: Er-sis, IVU
Micosis Vaginal

Parto: Inducido-Espontaneo

Feto: Hembra, 3850.
Muerte Anteparto

476

Placenta: N°
Peso: 450 grs.
I5ds 3 Vo=1

Necropsia Fetal: N2 1051

Diagnostico: ANOXIA

Microscopia Placentaria:

NVT. i
NV essis Lisa
MUk i A
D, ouins
R/ VT, e iiiivi
WyP. .. o
NN/VE.

NULUP . iiniis

555
82.16%
5.40%
12.43%
0,21
141
Q.27
2o
642

o e 0 0 0 00
* s 0 0 00

Diag. Histolégico:

Placenta Normal

Microscopia Placentaria:
WUT. .. i iadeiniis

T i i ke 64.5 %
WA .. iiaiiinnaii 0

5 4 POABIR A 35.34%
M/ T eeiivs H, 22
RVP. ..o 55

NN/VE.

R AL

B e M e

DVMC..

e & 8 8 0 8 0 8 80

Diagnos. Histologico:

Insuficciencia Grave.




Ne He: O0b-31637 T.M.H.
E.G: 37 semanas
Embarazo: DPPPNI

Parto: Cesarea

Feto: Hembra, 2350 grs.
Muerte Intraparto

Placenta: n® 967
Peso0:420 grs.
g

Necrosia Fetal: n? 1191

Diagnostico: ANOXIA

N2H2:DC-65327

e

L.M.A.
E.G: 29 semanas

Embarazo:Emecis. DPPNI
Parto: Gran extraccidén

Feto: Varon, 1050 grs.
Muerte Intraparto

Placenta: n? 50 (n)

Peso: 340 grs.

ISds 10 ¥B=2
Necrosia Fetal, N2 16
Diagnostico: ANOXIA

(Prolapso de Cordon)

Microscopia Placentaria:

588
15.17%
5.44%
19.38%
0.28
134
0.22
RY/¥ 0 cansnns 2.
DVTLa. 658
TG L ciiasn 1.68
HPY G csennns 0
B L 45.37%

Diagnéetico Histolégico:

Insuficiencia Moderada

Microscopia Placentaria:

304
23,02%
58.55%
18.42%

0.07
24
0
2.16
84
1.62
0
20 %

Diagndstico Histoldgico

Insuficiencia Grave.




ﬂ;ﬂg:DC—TBTOl ML.G.G.
E.G. 38 semanas
Embarazo: Miomatosis
Parto: Espontaneo

Feto: Hembra, 2560 grs.
Muerte Anteparto

Placenta: N2 33 (n)
Peso: 460 grs.

18d= 1 VS=1
Necropsia Fetal: N2 1224

Diagnostico: ANOXIA

(3 circulares apretadas)

NoHE:DC-84716 C.R.M.

E.G. 42 semanas

Embarazo:EPH Leve
Cesarea (SFA)

3700 grs.
Muerte Intraparto

Placenta: N2 77 (n)

Peso: 530 grs.
I8d= 9 V6=1

Necrosia Fetal: N2 2

Diagnostico: ANOXIA

Microscopia Placentaria:

DVMCaevaeacess
FPVI...I..III

g o o, BB

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

588
67.86%
11.73%
20.41%

0.23

Diagnostico histolégico:

Insuficiencia Grave




leH28:DC=227T40

———

M.S5.A.
E.G. 32 semanas
Bubarazo: Normal
Parto:Inducido-Nalgas

Feto: Hembra, 2000 grs.
Muerte Anteparto

Placenta: N° 146

Peso: 260 grs.

isd= 10 VS=2

Necropsia Fetal: N2 858

Diagnostico: ANOXIA

N2 H2:DC=23335 R.P.C.
E.G. 29 semanas

Embarazo:Hipertiroidismo
EPH Grave
Placenta Previe

Cesarea

Hembra, 1680 grs.
Muerte Intraparto
Placenta: N2 147
Peso: 230 grs.
I1Sd= 8 ¥o5=1

Necropsia Fetal: N

Diagndstico: ANOXIA

Microscopia Placentaria:

CLL e T e

| 61.3%
16.2%
22,4%

NN/ VT cnsnsns 0.01

WP, . e v 54
A B R
N/ VP gesivnnd

FPV.veesoeasnn

Sl e 22.9%

Diagnodtico Histoldgico:

e s 8 0 0 00

Insuficiencia Moderada

Microscopia Placentaria:

BV i ns 304
WY.L 59.7%
NVA. L 8.2%
%D ... 30.2%
0.05
NI, .. 540 97
BN/VE . caiss 0.06
BV U e isans 2.3
453
1.96

Diagnostico Histologicce

Insuficiencia Grave.




NeH&:0B-13242 J.F.M. Microscopia Placentaria:

——————

B,G. 32 semanas

Embarazo:Pielonefritis
EPH Leve
Parto: Inducido-Espontaneo

Feto: Hembra, 1050 grs.

Muerte Anteparto NIV E.: . s
N VT hawi
TR e e
Peso: 350 grs. DVMC.s0se

ISJ=6 Vo=3 gPV""

Placenta: N? 98

Necropsia Fetal:

Diagnostico Histoldégico:

Diagnostico: ANOXIA e :
e Insuficiencia Grave.

s+ 0B=11262 D.R.d. Microscopia Placentarias

33 semanas 7 R 574

NN e os
Embarazo: EPH Leve

Parto: Cesareac (DPPNI)

Feto: Varon, 2650 grs.

N € :
luerte Anteparto BE/UT. .)sees

Placenta: N¢ 30 VT, ias

o LR
Fesdy 200 &1 e
ISJ=6 VS=1

Necropsia Fetal: N9612

Diagnostico Histologico:

Diagnostico: ANOXIA
Insuficiencia Grave




NOeH2:0B-16531 s Mits Microscopia Placentaria:

E.G. semana 33 I} 9511
63.8 %
VAR cussenan 30.1 %
BV D suis by 6.1%
Pario: Espontaneo NN/VT 0.09
101
0.02
WY/ VB nisn s el
Placenta: N2 167 o e
il

Embarazos EPH Grave
Eclampaia

Feto: Hewbra, 1150 grs.
Muerte Anteparto

Pesg: 175 Gre.
ISJ»10 Vo=2

Necropsia Fetal: N2 759 Diagnostico Histologicea:

Diagnostico: ANOXIA Insuficiencia Grave.

NeHa2: DC-8105 M,.V.A. Microscopia Placentaria:

—:

E.G.Desconocida T . 313
59.2%
- 21,14
MUDaeiiisana 19.6%
Parto: Espontaneo NH/ V. dsesvn 0.29
NP .o 83
WG/ Ve ocnns 0.18
RV V... scei 1.62
Placenta: N¢ 385 88
1.2
: 0
l= 13, o= 3 5.1 %

Embarazo: .eningoencefalitis
EPH MOderada

Feto: Varon, 1000 grs.
Muerte Anteparto

Paso: 230 grs.

Necrosia Fetal: N° 99l Diagnostico Histologico:

Diagnostico: ANOXIA Insuficiencia Grave.




YIT £

[2H & : DC-29507
E.G. 34 semanas

Embarazo: Cardiopatia

EPH Grave
Parto: Inducido-Espontaneo

Feto: Varom, 1400 grs.
Muerte Anteparto

Placenta: N2 380

Peso: 300
smd= 41 ¥o=2

Necropsia Petal: N2 965

Diagnostico:ANOXIA

NeH2:DC-02988 A.0.C.
E.G. 36 semanas

Embarazo: Pielonefritis C.
Hipertersion
Parto: Espontaneo

Feto: Varon, 217C grs.
Vuerte Anteparto

Placenta: N? 443
Pz2so: 570 grs.
ISJ= 6 ¥S= 2

Necropsia Fetal: N© 1024

Diagrostico: ANOXIA

Microscopia Placentaria:

341
49,26%
38.12%

A
WA . ivnuing
WD ccniiciia 12.60%
WB/VTcscsinns 0.04
g A 51
T T A 0.57
1.91
137
DUMC cuisvis 1.9%
PPV . il 2
8.0 17.02%

Diagnostico Histologico:

“ e 9 8 8 0 80 e

Insuficiencia Grave

Microscopia Placentaria:

DWT---.--..-
Eﬂ]"\;tll......

NVA.....

347
69.7%

T )

L e e 8

DVMC....... .
FPV.

il
Sl e s i

Diagnostico Histologia:

Insuficiencia Grave.




semanas

Embarazo: EPH Grave
Eclampsia
Espontaneo
Varon, 1300 grs.
Muerte Intraparto

Placenta: N° 420
Peso: 450
I8d= 1°¢ Va2

Necropsia Fetal: W21015

Diagnoctico: ANOXIA

N2H2:0B-16679
+T. 30 semanas
Embarazo:Hidramnios,Fiebre
Cistopielitis

Parto: Espontaneo

Feto: Varon, 1750 grs.
Muerte Intraparto

Necropsia Fetal: Nf 1038

DiagnosticosANOXIA

Placenta:

Peso:

-t T
e

Microscopia Placentaria:

NVE. ..o s 534
e . 73.59%
VA, .. s 4.11%
NYD.... 22,2%
NN/VT.. 0.38
NVF.... 113
NN/VF.. 0.46
NV/VF.. 2.63
T, ... s
DVMC. .. Cn g
kA e 6

st S s, B NN

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

NVT. .= 265
V... 50.18%
NVA. . 42 .26%
NVD. .. 76 .92%
NN/VT. 0
NVE... : 15
NN/VF. 0
NV/VF. 1.6
T, .. 24
DVMC: & &

FPV

- -

U . .

"
Dellessesessss 4

Diagnostico Higtologico:

Insuficiencia Grave.




Jolislis

gemanas

EPH Grave
DPPNI

Inducido-Espontaneo

.\

Varon, 2300 grs.
Muerie Anteparto
Placenta: N° 289
Pecc: 540 grs.
I5d="T1 Vo=1

Jecropsia Fetal: N2912

Diagnostico: ANOXIA

r————

Embarszo:IVU
Parto: Espontaneo

Yembra, 1700 grs.
Muerte Anteparto

Feto:

Placenta: N¢ 358
Peso: Desconocido

18J: mayor de 10

Diagnostico: ANOXIA

Microscopia

Placentaria:

o
HVV. .
NVA, &0
WD ..
NN/VT.
NVF. ..
NN/VE.
NV/VF.
i34 5 TR
DVMC. .

FPV....IIII

. e @

L. OB aR

q

I»-L.---..nc

Diagnostico

465
83.6%
Te3l %
9.1%
0.12

96
0.1lo
£

6

Histologico:

Tnsuficiencia Moderada.

icroscopit

Placentaria:

V..

NVV..

RVA.5:.
MiD. ..
NN/VT.
NVF...
NN/VF.
NV/VE.
DUT . es
DVMC. .
o R

o
»J.TJ--------

Diagnostico

346
58,09%
33.23 %
8.67%
6.C7
49
0
1.13
88
: 3.04
S 0
i 11.83%

Histologico:

Ins ificiencia Grave.




(eH2:0B-25920 B.R.R.
G. 34 semanas
Embarazo: EPH Grave.IVU

Parto: Nalgas-Bracht

Feto: Hembra, 1300 grs.
Muerte Anteparto

Placenta: N? 279

Pesos 450 grs.

Iad= 16 VS=1
Necropsia Fetal: N° 904

Diagnostico: ANOXIA

NeH2:0B-36204

E.G. 36 semanas
Embarazo: Am. Aborsto
Parto: espontaneo

Teto: Hembra, 2190 grs.
Muerte Postparto
Apgar 1-0

Placenta: N¢ 287

Peso: 130 grs.
18d= 5 Vo=1

Diagnostico Necropsico:

N 966, ANOXIA

Microscopia Placentaria:

312
17.9%
52 .6%
31.41%
0.16
43
00.11

WY/ Ylocai i 0,18

DY iy 3

VMO, aciiis

TRl i

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

474
83.54%
12.02%

4.43%
0.32
111
6.32
2.0
510
1.68
0
47.02%

Diagnostico Histoldbgico:

Placenta Normal.




NoHE: OB-27900

M, 5.
B.G. 29 semanas

Embarazo: IVU. APP

SRS
Parto: Nalgas-lMauriceau

Feto: Varon, 1050 grs.
Muerte Postparto 2 H.

Placenta: N¢ 564

Peso: 400 grs.

ISd=5 VS=1

Necropsia Fetal: N© 1078

Diagnostico: ANOXIA

samanas

A :
Lmbparazos
—

——

Leucemia Lin-
fablastica.
Parto:Nalgas-Bracht Rojas
Mauriceau.
Yembra, 1350 gre
M. erie postparto

Feto:

Placenta: N& 275
Peso: 300 grs.

ISd» 10 VW=l
Necropsia Fetal :N2899

Diagnostico: ANOXIA

Microscopia Placentaria:

330
63.63%
30.90%
5.45 %
0
- 27
NN/VFeuuas 0
W Ve e 2,11
15 V] EA LT 60
WO, .o 1.52
YU s 0
5.5 14.44 %

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

364
71.97%
17.31%
10.71%

0.06

NN/ VT s s
NVF..
NN/VF....

DVT e easons

Diagnostico Histologico:

Placenta Normal




A,C.1.

Embarazo: RPM 30 dias
anteparto

Parto:Inducido-Cesarea

Feto: Hembra, 1510 g#us.
Muerte postparts

Placenta: N2 286

Peso: 420 grs.

I5d:5 Ve=1

Necropsia Fetal: N°€ gll

Diagnostico: ANOXIA

NeHE:0B-24093 M.Q.M.
E.G. 29 semanas
Embarazo: A. Aborto

: Espontaneo

: Veron,12C0 grs.
Muerte Postparto
Placenta: N2 245
Peso: 350
aod= 0 Vo=1

Becropsia Fetal: N° 883

Diagnostico: ANOXIA

Microscopia . .acentaria:

g R R 389
V. s 18.92%
NVA. s ases 6.16%
WD aises 14.91%
NN/VT.... 0.1
VP isvs 63
NN/VF.... f.11
WY TR .. 9.31
1 s e 217
YD, .o 1.48
oy R 0

S H. i 30.7 %

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Moderada.

Microscopia Placentaria:

BV . dscans 364

M. 63.46%
19.23%
17.30%
0.024

WD ...
NR/YE, i
.21
.28

. 01%

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.




NOHE:0B-24134
E.G.29 semanas

Embarazo: EPH. Eclampsia

Parto: Inducido-Espontaneo

Feto: Hembra, 1100 grs.
Muerte Postparto

Placenta: N¢ 237
Peso: 280 grs.
i8d= 6

Necropsia Fetal: N¢ 879

Diagnéstico: ANOXIA

OH20B- 44863 F.P.d.
.G. 31 semanas
mbarazo: Normal
arto: Cesarea (DPPNI)

eto: Hembra, 1450 grs.
Muerte Postparto

Placenta: N2 792

Peso: 350 grs.
iI8d: 5 VS=2
Necropsia Fetal: N° 1134

Diagnostico: ANOXTIA

Microscopia Placentaria:

1. ... 480
i R A A4 4%
MA..sivsis 17.1%
WD nisins 38.5%
L P SR 0.26
5 I 54
R/ Ps i 0.22
WY/ Vi 2.66
WP vetiies 150
DN, svians 1.16
PEU. L ivies T
Sl iosimes 12.4%

Diagnéstico Histoldgico:

Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

WUT .. ieeas 471
W, .. 84.7 %
WA i 8.3%
WD T%
NN/ VT ... 0.37
108
EN/VP 0o en 0. 4%
WY/ VF..ous 2.58
T, s 537
DUMO. .20, 0.12

S.Lese.

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.




NoHa:0B-13270
E.G. 35 semanas

Embarazo: Normal

Parto: Vgrsion Interna ¥y
Gran Bxtraccidn.

Feto: Hembra, 2300 grs.
Muerte Postparto

Placenta: N2 34
500

VS=1

Peso:
ISJ=5
Prolapso de Cordon

Necropsia Fetal: N© 6608

Diagnostico:ANOXIA

JOHE

0B-15024 C,M.M.
.G. 35 semanas
Embarazo: Hepatitis
Parto: Inducido Espontaneo

Feto: Varon, 3120 grs.
Muerte Anteparto

Placenta: N2 14 (n)
Peso: 450 grs.

18d¢ 12 Yo=2

(Nudo verdadero de cordon)

Necropsia Fetal: N@ 67

Diagnostico: ANOXIA

Microscopia Placentaria:

494
83.60%
5.06%
11.33%
0.15
161
0.36
14
1097
105
4
40.4%

Diagnostico Histologico:

NVT....

e Sy R T
I\\:VFIIIOOOI'

Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

i B 516
47.28%
31.78%
. 18.99%
BN/ V2. ... 0.26
nr...... .. 70
N/ VR, :oues 0.25
SN R i 2
%y o e S 85
5 oghigR a 1.2
0
12.57%

Diasnostico Histologico:

Insuficiencia Grave




Nopa: OB-17976 F.E.P. Microscopia Placentaria:

E.G. 41 semanas ‘ 585
ek 93.16%
BVh.viaiuvs 1.36%
NVD 5.47%
Parto: Vacuo, Distocia de  NN/VIT..... 0,11
Hombros. 173
NN/ TRose s 0.14
W/ VR 2.9
LSRR L
Placenta: N2 183 TG, s viiis 2.44
PR L 4
Rl 42 ,8%

Embarazo:Emesis.
Polipo endocervical

Feto: Varon, 4750 grs.
Muerte Postparto

Peso: 700 grs.
e A Vo=
Necropsia Fetal: N2 301

Diagnéstico Histologico:

Placenta Normal.

Diagnostico ANOXIA

oH& s OB-13204 T.9.6. Microscopia Placentaria:

.G. 41 semanas Tl S 599
s L s T 79.63%
6.01%
Parto: Espontaneo . s - 14.35%
0.18
145
0:19
Placenta: N° 193 W V.. 2,4
oy . R A e 494
T .oy 1. 4%
TRTe 10 0 VR b 6
34.27%

Diagnostico Histologico:

Bmbarazo: EPH Leve

Feto: Hembra, 2900 grs.
Muerte Postparto

Peso: 360 grs.

Necropsia Fetal: N 672

Diagnostico: ANOXIA
Insuficiencia Grave.




0B-24760

37 semanas
Embarazo: APP

+ Espontaneo

Hembra, 1950 grs.
Muerte Postparto

Placenta: N¢ 254
Peso: 230 grs.
I8d= 15 Vo=3

Necropsia Fetal: N2 889

Diagnostico: ANOXIA

NoHE: 0b=2419 B.R.R.
E.G. 42 semanas
Embarazc: Normal

Parto: Vacuo-Forceps

Feto: Varon. 3320 grs.
Muerte Postp-rto

lacenta: N2 235
Peso: 400 grs.
T8d=.40 Yo=2

Necropsia Fetal: N2 377

Diagnostico: ANOXIA

Microscopia Placentaria:
267
56.93%
24 .34%
18.72%
0.03
36
NN/VF 0.05
NV/VF... 2.25
YL, i 118

1.45
FPVoieeoonoes 0
Seliieennsrss 29.16%

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.

Microscopisz 2lacentaria:

M. oL aee v B0
WOV .. v 72.58%
Wi iiaceivs 16.07%
WVD. . ianiis 11.50%
WN TR e d 0.11
i S e L
MVR., ... 0.08
NV/VE. 2.08
W, Lo 446
DU . . anass 4.36
3
27 .94

Diagnostico Histolcglco:

Insuficiencia Grave.




NeHa: 0B-22286 E.C.5.

E.G. 38 semanas

Embarazo: Normal
Parto: Espontaneo

eto: Varon, 3700 grs.
Muerte Postnarto

Placenta: N2 246
500
ISd=6 VS=1

Necropsia Fetal: N2 884

Diagnéstico: ANOXIA

NeH8:0B-14464 D.A.L.
E.G. 41 semanas
Embarazo: Normal

Parto: Nalgas-Bracht

Feto: Varon, 3800 grs.
Muerte Postparto

Placenta: N2 105
Peso: 400
15J=6 VS=:

Necropsiza Fetal: N2 700

Diagnostico: ANOXIA

Microscopia

Placentaria:

NVT-..-.--.
I'NV----....
IIVA.Q.JQOC..

NYD. cisissss
1P o A
1 SR e
NR/VPecacsns
L} 8 PO
VY. iiivan
) g v PR SR

FPVI'....-I

S.L..I‘.....

399
80.2%
5.02%
11.77%
0.13
120
g.11
2.4
438
1.71
6
31.5%

Diagnostico Histolégico:

Insuficiencia (rave.

llicrosconia Placentaria:

M. cusisis
Y s
W, ..o
HVDeseviun
AN/ VT scsuen
WVE.. coins
B/, . i
WP, ..
i SR
PYMO.csnnas
3%y B e

S-L.l......

Diagnéstico

589
74 .02%
7.30%
18.67%
0.13
148
0.32
3,06
790
1.74
3
37.7%

Histoldgico:

Insuficiencia Grave.




oHa: 0B-11228 C.G.O.
BE.G. Desconocida
Nmbarazo: Diabetes A
Parto: Espontaneo

Teto: Hembra, 4300 grs.
Muerte Postparto

Placenta: N2 33

Peso: 400 grs.
I15J=1,V3=1

Necropsia Fetal: N¢ 616

Diagnostico: ANCXIA

NeHE:DC- 10769 B.A.S.
E.G. 39 semanas
Embarazo: Normal

Parto: Version Interna y
Gran extraccién.

eto: Hembra, 3450 grs.
lMluerte Postparto

Placenta: N2 12
Peso: 600 grs.
ISJ= b Y3=1

Neeropsia Fetal: N2 755

Diagncstico ANOXIA

Mieroscopia Placentaria:

SR
g A T
W i
BYD. canies
NH/VTieesns
NP .. ccsin
WA/ VPP s s os
WY/VE. Lous
1y il B
1 e
g o P
< B B

475
71.15%
1.26%
27.51%
0.19
160
0.44
3.91
979
1.596
13
41,.68%

Diagnostico Histologico:
Insuficiencia lNoderada.

Microscopia Placentaria:

VL. i
5 AR
WA o
NVD.siies
NN/VT.ooo
HYE. . iso:
NN/VFeeoo
NV/VE. ...
YR .. oive
DVYNO. .. .i
P, ..
S.Licivis

517

T4 .43%
0.77%
23,79%
0.11

164
0.2¢
2.9

1048

2.2
1
42,07%

Diagnostico Histolégico:

Placenta Hormal.




§oH8:0B-108538 C.C.C.
E.G. 40 semanas

Embarazo: Normal

Parto: Inducido-Espontaneo

eto: Hembra, 2730 grs.
lluwerte postparto
Placenta: N2 73
Peso: 380 grs.
1Sd=lo0 VS=1

Necropsia Fetal: N@

Diagnostico: ANOXIA

NeH&: 0B-10282
G. 4

Embarazo: Cardiopatia
Metrorragia

J.H.0.

semanas

Parto: Esponianeo

Feto: Varon, 3000 grs.
Vuerte Postparto

Placenta: N2 31
Peso: 360 grs.
IS5d=131 ¥5=1

ecropsia Fetals: N2 614

Diagnostico: ANOXIA

licroscopniz Placentaria:

WL, oo 572
MWVeuenns T4 .65%
Whioiion 0
MVDesivns 23,34%
NN/VT.soo 0.19
W i« s 139
NN/VFeeoo 0.25
NV/VFees 2.99
) g S 701
DVEC s sss 1.68
PPV coens 10
8.0y 30.8%

Diagnostcio Histologico:

Placenta Normal.

Microscopia Placentaria:

WV . suwiss 515
NV cions 69.51%
WUA. .ouiss 0
WD, s

NNV esasns
WV¥cesvns 166
WR/YP . coess

W/ TP csane 3.14
o, ... s 18
DYMC.cooose 2.13
) 42 Pt 12

B D i 31.7%

Diagnostico Histologico:

Placenta Normal.




NoHE8: 0B~-29064 A M.G.

39 semanas
Embarazo: LEPH Grave
Parto: Forceps

Feto: Hembra, 3000 grs.
luerte Anteparto

Placenta: N° 348

Peco: 410 grs.
I5d> 10 ¥o=_1

Neeropsia Fetal: N¢ 958

Diagnostico ANOXIA

9oHe:0B-24784 V.J.L.

.G. 39 senanas
Embarazo: Normal
Parto: Espontaneo

eto: Hembra, 2550 grs.
luerte Antepartc
Placenta: Ni¢ d282
Peso: 470 grs.
ISJ>» 10

lecropsia Fetal: !

Diagmostico ANOXIA

Microscopia Tlacentaria:s

NI, .o000 421
1§ ST 70. 3%
NVAeeessns 6.2%
VD ianss 23.51%
NN/VTesss 0.33
g A 12
NN/VF.... 0.54
NV/VF.euoo 2.2%
DV siis oo 265
DYMO...ie 1.64
PPV, . e 6
Bihi.vsers 28.8%

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.

WMicroscopia Placentaria:

1 o M
g P
) S R
) AR
M/ VE.esin
MUY, aeus
W/VP. ison
N/ YPevess
VR, civsse
WD, isan
..

S.L..I.I’...

Diagnostico Histologico:

Tnsuficiencia Grave.




Embarazo: Normal

Parto: Espontanec

Feto: Hembra, 3680 grs.
lMuerte Intraparto

Placenta: N° 364
grs.
vS=1
Ne 973

Diagnostico: ANOXIA

26797 M.u.lM.

Embarazo: Normal
Parto: Vacuo.

Peto: Varon, 3820 grs.
luerte Intraparto

Placenta: N2 527

——— —

Prolapso de Cordon.

Necropsia Fetal: N2

Diagnostivo: ANOXIA

Miecroscopia Flacentaria:

o, e
WU v inn
NVAe. .00
.
NH/V. .

TWF.....'..

WV, i
NV/VPeoroo
i
DYMO, .cii
PPV, c.oois

=
D.L.oo-.o.

540
855
6.,11%
8.88%
0.27

111

0.51
2,217

435
1.72
0

45 4

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.

Microscopia Tlacentaria:

PWT-‘....I

TWD.--.-.-
N/ ivne

l\an.-..-l.

b, P R

BV .0
g SR
. ssi
PPl iiosss

o T
Jeides s s s e

633
82.51%
6.63%
11.84%
0,38
125
0.45
2,88
546
1.05
C

47.38%

Tiagmostico Histolégzico:

Tneuficiencia Grave.




') YA

OB=28043 A LR Kk ia Placentaria:

semanas N 542
67+ 1%
12.9%
. 19.4%
nducido-Espontaneo HE/VT.. 0.33
MW es: 96
NY/VE.. 0.53
NV/ V.. 2.47
D Eha - wh 321
LVMCoeenoe AL b
PPV ussnas o
B.liiases.

LPHE Grave
DFFNI

2120 grs.
Anteparto

Necropsia Fetal: N? 1028 Diagnostico Histolégico:

Diagnostico ANOXIA insuficiencia Grave.

NRHE:0B-25265 ! F 7icroscopia Placentaria:

.G.38 semanas NT.... 558
BV e 5.4%
I‘Wl‘& ecs e 78. 6?1

Embarazo: EPH Grave
Bronconeumonia 15.94%

NVD...o
NN/VT.. 0.34
Parto: Espontaneo WP, oo 89
NR/VF.. G.32
NV/VF.... 2.30
i, & o R 312
Necropsia Fetal: N2 91Q DYMO o 60 vins 1.5¢4
PPV civiiie 4

Diacnostico: ANOXI 5 Loy
> . ‘-).Locor..il 2\)-0;

Estenosis Mitral

Fetu: Varon, 2150 grs.
luerte Anteparto

Diagncstico Histologicos

Insuficiencia Grave.




) - )
ok S C i .fll’l".,; b1

EIH Grave
Eclampsia
Inducido Espontaneo

Yaron, 1450 ore.
Muerto Anteparto

10 0 ,-)C
b = B

nta

semanns

"mbarazo: Diabetes

Parto: Cesarea (S.Trasv.)

eto: Hembra, 2600 grs.
Muerte anteparto
Placenta: n® 664
Pegso: 280 grs.
I8J» 10 Vo=1

Neeropsiac Fetai: N2 1091

Diagrostico: ANOXIA

Vicroscopia Placentaria:

NUT.. .uivss 958
| S S 73.9%
MVA.cscinus 6 4%
WD, .caise 19.7%
N/ VTeusnns 0.58
Y. i 69
NN/ VFeeaons 0.91
N/ VPiveusn .33
1 ek P A R 295
DUEC cosunne 0.12
PV i ans 6

~

DoL-noout.- 35‘{;

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

NV T.csnnnie 615
WY, .. eiii 52.85%
L1 5 P 21,95%
i e 25.20%
RE/VPeiccus 0.26
WP, cauvas 70
NN/VFPeecoso 0.14
N/ VP, essnns 2.07
. isasnins 175
UMD sundees 2.2

4 g SN 0
17.14%

S.Ili.ll.l.l'

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.




Je3.G.

Embarazo: EPH Grave,DPP
Parto: Espontaneo

Peto: Hembra, 3300 grs.
lMuerte anteparto

Placenta: N2 280

Peso: 380 grs.

I5J=19. Vo=2
Neecropsia Fetal: N2 ©05

Diagnosti.>: ANOXIA

N.QI_IQ::'J ‘26759 I\E-F.Mo

E.G. 37 semanas
Embarazo: LPH Grave
Parto: Espontaneo

Feto: Varon, 2250 grs.
Muerte intraparto

Placenta: N2 332
Peso: 250 grs.
ISJ> 10 ¥YS=3

lfecropsia Fetal: N@

Diagnostico ANOXIA

llicroscopia Placentaria:

1 R 424

WUV esiinis 70.28%
Nlhecisiess 16.03%
WD .. cosnn 13.67%
(] ¥y SRR 0,26
4 AR 87
WR/UP..uccn 0.23
N/ W csnssn 1.75
) b S 283
UMD s sn s 1.86
PPV ivuiinse 3

S5 e 31,3%

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.

licroscopia Placentaria:

b R A ATT
BYY. .. a0 T4 .6%
WA, s 29.6%
) 22, 9%
NN V. .sinns 0.19
WYY, cisains 113
NE/ VT osarns 0.31
W/YT . ianuns 2.2
5, o SRR RS 327
YN, ..t 1.3
ey Mg R 8

T R 16.7%

Diagnostico Histolégico:

Insuficiencia Grave




AIU.L.

eto: Varon,2210 grs.
Muerte Anteparvo

Placenta: N° 478

grsl
vsS=1l

Microscopia Placentaria:

MV T cisncse
WY
WA, s aini
WD inins
M/ VT ecsies
g T R,
.5 74 e
1 ¢ g P e
g SIS
VAT, cants on
PR aionin
Gl i

600
T2%
6%
22%
Osil
108
0.44
2.16
372
1.58
3
36.6%

Necropsia Fetal: N21052

Diasnostico Histologico:

Diagnostico: ANOXIA
Insuficiencia Moderada

jore s 0B-23497 C.M.B. Miecroscnpia Placentaria:

E,G. 42 semanas
Embarazo: Normal.
Parto: Vacuo

Feto: Varon, 3320 grs.
lMuerte Antepartc

Placenta: 257
Peso: 340 grs.
ISJ» 10 g=2

Necropsia Fetal: N2 891

Diagnostico: ANOXIA

. S
s PR
WA, .oieivn
NVD . csceiis
N/VT iaees
MVP. . viasss
UV scanns
HV/VPeesoes
i e A
WV . i
TP sinasis

o
.J.Loon--o-o

Diaggostico

486
83.12%
3.29%
13.58¢%
0.10
T4
0.15
2.43
324
1.8
4
45,819

Histologico:

Insuficiencia Moderada.




NoHa: 0B-23246

F.D.G.
E.G. 40 semanas
Emtarazo: Bacteriuria
Parto: Cesarea

Teto: Hembra, 3600 grs.
Muerte Intraparto

Placenta: N2 260

Peso: 530

ISI>6 VS=2

Necropsia Fetal: N@ 892

Diagnostico: ANOXIA

HQ:OB"‘ 25816 T‘III.QC 'ﬂ[.
.G, 40 semanas

Embarazo: DPPNI

Parto: Cesarea (S.Trasv.)

Feto: Varon, 3550 gre.
lluerte Intraparto

Placenta: N2 281

Peso: 400

IsJ >10 V3=
Neeropsia Fetal: N° 906

Diagnostico: ANOXIA

Microscopia Flacrataria:

HUB. . i 494
0. T1,25%
MRS .osivns 9.10%
g M R 19,63%
BN/ T sianns 0.10
NV . asuiis 110

R/ VP cannss 0.15
B/ VPus v os 2.1
WD . saacsin 332
DVNC....ous 1.43
o D 1

B it e niin 27.9¢

Diagnostico Histologico:

Insuficizncia Grave.

Microscopia Placentaria:

T ———

L g PR 481

s g 70.89%
4y SRR 17.04%
WYL . oeess 12,05%
NN/, . onos 0.34
WP . iiein 113

NN/ VPucases 0.39
NP, . ns 1.93
11, AR 315
BEHO .. isen 1.44
POV . conensn 3
31.3%

Niagnostico Histologico:

S-L......I-

Tnsuficiencia Grave.




Varon,
Muerte Intraparto

Placenta: N¢ 210

Peso: 370 grs.
ISJ:10 VS=3

Necropsia Fetal: N2 816

Diagnostico ANCXIA

DC-94557 F.H.P.
40 semanas
Embarazo: Normal
Parto: Inducido-Espontaner

¢« Varon, 3220 grs.
Muerte Anteparto

o eirculares y nudo ver-
dadero de cordon.

Placenta: N2 15 (n)
Peso: 590
I1SJ::6

Necronsia Fetal: 606

VS=2

Diagnostico: ANOXIA

Microscopia Placentaria:

WL i 576

g e 66.145%
1 g 23.95%
g AR 9,89%
W/ VPoseass 0.16
R i 105

1 g e 0.15
R/ W Pucsvns 2.07
Ui duns 267

pi i b 1 B A 1.28
TPV, . .oiannd 5
ST i 27.2%

Diagnostico Histoulogico:
Insuficiencia Grave,

Microscopia Placentaria:

WV . i 383
U, ceiiins 51,83%
UL oes isn 25,137
NV iiaven 21,46%
W/ VT s cinns 0.34
WP, . .iisien 66
NN/VPesoasss 0.48
BY/VP. . ans 2.66
WE. . .. 226
WG, . iviie 1.28
i R S 0
22,.72%

o
‘J-L.--.O‘tll

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.




NoHAa: 0B-25054 MeDeDe
Ba 1 semanas

Embarazy: lMetrorragia ¥
DPT.

Parto: Lspontaneo

Feto: Hembra, 2900 gre.
Muerte antevarto
3 circulares apretadas

PLacenta:N? 269
Peso: 440 grs.
T =0

vo=1

Necropsia Fetal: N@ 894

Diagnostico: ANOXIA

Ha:; 0B-22426 A.H.S.
.. 39 semanas

Emberago: Normal

Parto: Vacuo

Varon,2500 gres.
Muerte Anteparto

Placenta: N2 138
Peso:
ISd» 10

Necropsia Fetal

Diagnostico:

Mieroscoria Placentaria:

BUT. i ane 535

b SRR 83.42%
1§ S 7.1
WD . i 10.46
R/ VT cons 0.07
BYE. .o ans 131
MR s 0.06
o f g R 2.75
WEisisies 592
BVRC . sisas 1.63
PRV, osunis 3

e Hmaps L 34,04%

Diagnostico Histologico:
Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

NET ... innd 591
NUE viuns 54 .65%
MR, . i 29,78%
VD cens 15.6%
NN/Vleeoes 0.12
BYP. .o 96
NN/ VFeeoes G.2
WIvE, ... 2.2
g T I 273
PVHC. i 1.29
YW . ocsien 8
21,8%

(s}
t)-Lu-ao-oo

Diaenostic. fHistologico:

Insuficiencia Grave




joH&: 0B-22262

M.L.P.
. 41 semanas

Embarazo: Normal

arto: Inducido-Espontaneo

eto: Varon, 3030 grs.
luerte Anteparto

Placenta: N2 141
330 grs.

VsS=2

Peso.
IsJ > 10

Necropsia Fetal: N° 8438

Diagnostico: ANOXIA

0B-26112 P.R.T.
37 semanas
imbarazo: lletrorragia
arto: Espontaneo

eto: Hembra, 3120 grs.
luerte Anteparto

Placenta: N2 295

370 grs.

vS=3

Pesos
I3d >10

Necropsia Fetal: N@ 917

Diagnostico: ANOXIA

Mieroscopia Placentaria:

M. cinies 533

W cnico 79.92%
& P T 8.06%
i R e 124/
WN/VEee s 0.15
WY evis 104
/.. .. 0.19
HU/VT . os 2.3
L. 361
D eees s
BYR. s 5
28.5%

.
U.Lo.o-ooo

Diagnoctico Histologico:
Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

N, e
UV . vsins
NVA.-.-..-
NYD.... s 16.43%
WR/ PP s ens 0.29
WD, .. osns 83

NN/ VP caens 0.32
NV/ VP cens 1.8
DT . cinsoes 197

DVM 1.25
POV .. oo v 3
31,9%

Histoldgico:

499
60.92%
22,64%

S.L..'..'l

Diagnoetico

Insuficiencia Grave.




NoH8:0R-15082 d04i 8 Vierosconia Placentaria:

E.G. 42 semanas N¥Eieivis 500
¥ .. TH0D
VR, ... 11729
MWD . ... 10.59%
Parto: Inducido-Espontanec NN/VI.... 0.2
M. .. 100
... 0.25
W/VE.... 2.2
Placenta: 172 e i W
M. 5. o ksl
- g BEEE
ISJ3>10  VS=3 S lsiteia BN AR

Eifbarazo:Apendicectonia,
EPH Leve

Feto: Varon, 3050 grs.
lMluerte Anteparto

Peso: 370 grs.

Neeropsia Fetal: N2 756

Diagnoetico Histologicos

Niarmostico: ANCXIA S -
g 5 . Insuficiencia Grave.

WMicroscopiza Placentaria:

37 semanas WP esnvanns 390

Y oneibas 78 . 2%
NVAcenoasnos 12.56?{-‘
Parto: Nalgas-Bracht KVD..ciavee 9,23%

. - RR/VTeesune 0.13
eto: Varon, 2140 grs. = 7

lMuerte anteparto NN/VFeoeoos 0.18

Placenta: 345 W/ TP 2.36
. M. e 280
ks PN . s asais 1.26
15J=T V3=1 BV . cuvssine 0
S8 ivila 24 ,93%

Diagnoctico Histologico:

Imbarazo: LFH Leve

Necropsia Fetnl: N? 799

Diagnoctico: ANOXIA
Insuficiencia Grave.




¢+ 0B-11092 i olis
38 semanas

Embaraco: Diabetes. LPH

Parto: Espontaneco

Teto: Varon, 3000 grs.
lmerte Anteparto

Plicenta: N° 81

Pezso: 790 grs.

15d=8 ¥s=1

Necropsia Fetal: N° 643

Diagnostico: ANOXIA

jeHes: OB-11847 F.G.P.
E.G. 40 semanas
Tmbarazo: Normal
Parto: Espontaneo

Peto: Varon, 2480 grs.
Mucrte Anteparto

Placen'z: N? 96

Peso: 300 grs.
I5J>10 VS=2

Neecropsiz Fetal: IN° 671

Diagnostico: ANOXTIA

Mieroscopia Placentaria:

AR
WY susing
oy ke A A
WID. isiui
R/ PRivunse
-y 5 R
NN/VFeeose
BUOIE.. ...
e
BYMO. o5 sk
g S
B Tuicacss

579
654527
14 ,85%
22.62%

0.15

121

0036
3.09
555
4.58
4
20%

Diagnostico Histologico:
Irsuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

g g P
M. s
WUL. .. inis
WD .idas
NN/ VT eeiss
WP ..l
NN/VF:eeso
NV/VFeoone
DYP. . ibv e
0 . ses
™.

S.LI......

Diagnostico

581
65.7%
17.9%
16,3%

0.37

121

Ol34’

1.52
221

1.2

5
12,.2%

Histologico:

Insuficiencia Grave.




NeHe: 0B-22277 M.L.R.Gs
40 semanas

Embarazo: Rx todo el em-
barazo

arto: Espontaneo

Feto: Varon, 3350 grs.
lluerte antenarto

3 eirculares al cuello
Placenta: N2 231

Peso: 450 grs.

I8d=7 Vo=2

Necropsia Fetal: N2 872

Diagnostico: ANOXIA

joH8: 0B-10969 S.C.C.
1.G. 42 semanas
Embarazo: lNormal

Parto: Espontaneo

Feto: Varon, 3510 Grs.
Muerte anteparto

Placenta: N2 65
Peso: 370 grs.
31545 10 Vo=2

lecropsia Fetal: N° 626

Diagnostico: ANOXIA

Microscopia Placentarias:

WV Tueeces
5 SRR
Ryl ... .
o x1 S
NN/VT. ...
3 R
NNAVF....
NV/VFesso
by e
DYHC. o5
o, TG
S Tiesers

480
15.2%
17.08%

1.7
0.14
107
0.14
2.23
360
1.46
4
30.1

Diasmostico Histolégico:

Insuficiencia Grave

Nicroscopia Placentarias

WV iesses
NVVeeeonsns
0
WYD...ien
NN/VTeooo
HYP..iiis
NN/VFeueo
NV/¥Feuse
5 f S
VNG, .. «s
PP i s

S‘L.I...’

531

61.01%

18.64%

20.33%
0.27

160

0.2
2.6

544

1.29
8
14 ,5%

Diagnostico Histolégico:

Insuficiencia Grave.




1oHe: 0B-18049 T1.C.0.
E.G., 38 semanas

Embarazo: Normal

T ———

Parto: Indvcido-Espontaneo

Feto: Varon, 1300 grs.
liuerte anteparto

Placenta: N2 184

Peso: 120 grs.
ISJs10 VS=2
Necropsia Fetal: N2 T97

Diagnostico: ANOXIA

He: 0B-23934 C.M:I.
A0 semanas

Embarazo: Norma

Parto: Espontaneo

Feto: Iembra, 3050 grs.
Tuerte Anteparto

Placenta: 283
Peso: 310 grs
ISJ> 10 V5=2

Necropsia Fetal: N° 908

Diagnostico: ANOXIA

liicroscopia Placentaria:

e 486

-y g T 53.,7%
NVA.qansee 27.98%
HVD.ihass 18,31%
HN/VTeeooo 0.18
WP s s 18
NN/VF.... 0.13
NV/VPuoeo 2.2
7, 5 S A LS 202
VMO ssse 1.14
V. 6
8.1, .5:s 17.9%

Diagnostico Histoldgico:
Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

... . 441
MUY, . ies 79.36%
Wk ... 3.85%
WD, .. aes 16.8%
NN/VP.ease 0.18
MWL, .uvicn 117
..., 0.23
WY/ V¥ cise 2.0”
Y. . e 341
BN, ... 4.54
. .. 3

e R 43.5%

Diagnostico Histoldgico:

Insuficiencia Grave.




oHa: 0B-22739 A.G.C.
J.G. 40 semanas
Embarazo: Normal

Parto: Forceps

Feto: Hembra, 2800 grs.
Muerte Anteparto

Placenta: 191

Peso: 236 5rs.

ISIN10  VS=3
Necropsia Fetal: N2 3863
Diagnostico: ANOXIA

Una circular al cuello

NeH2: OB-27434 MM.P.T.
£.,G. 41 semanas
Embarazo: Normal

Parto: Espontaneo

Feto: Hembra, 2850 grs.
Muerte anteparto

Placenta: N2 317

Peso: 410 grs.
I5J> 10 Vs=1
Necrcpsia Fetal: N2 925

Diagnostico: ANOXIA

Microscopia Placentaria:

KUV iisses
WWhiivsss
RVDe:viis
NN/VTeoess
BV Pe.cave
NN/VFeuouo
NV/VF.eeo
oy L
DVHC...ss
b4 5 R
< {08 i ot

401
79.55%
13.46%

6.98%

0.11
95

0.17

2.31

288

1.3

3
27.8%

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave

Microscopia Placentarias

NVA. ieiuvs
BV D innee
1R L
NN/VPeaoos
W/ VP uens
BT, cicins
TN, . .ass
o P
.0 ivisai

435

64 .82%
6.2%
28,96%
0.32
84
S.39
2.96

339
0.73
2
33.21%

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.




jeHe: 0B-13792 Ti.B.R.
E.G. 42 semanas

mbarazo: EPH Grave
Eclampsia

arto: Espontaneo

eto: Hembra, 2250 grs.
lMuerte Inuvraparto
Placenta: N2 116
Peso: 390 grs.
ISJ > 10 S=2
Necropsia Fetal: N?

Diagnostico: ANOXIA

NeH2:0b-13823 E.A.
39 Semanas

Embarazo: Insuf. Renal.
Hipertension

Parto: Espontaneo

Feto: Varon, 2850 grs.
Muerte Intraparto
una eircular al cuello

Placenta: N2 93

Peso: 310 gre.

I5d> 10 VS=2
Necropsia Fetal: N26T4

Diagnostico: ANOXIA

Microscopis Placentaria:

YT .ii Sty

BV ions 63.8%

MVA.uous 9.69.

BV o ine 26,61%
NN/VT... 0.16

HYP, . iee 136
NN/VF... h -
NV/VF... 2.1
e ... 5%
DVMC. ... 1.43
) PR 14
Selic s 21.02%

Diasnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

YT, .o 619

L AP PR 61.1%
"y .. ... 20,03%
VD, .uses 16.9%
NN/VT.... 0.34
WrE...... 150
NN/VFeoos C.44
NV/VF.... 2.6
Y. .. 556
DVMC.voee 1.4
N ... 5
23,069

Diaggostico Histologico:

S.IJ.---::.

Insuficiencia Grave.




NeH2: OB- 10331 1.5, 0.
2.G. 40 semanas

Embarazo: Infecc. Urina-
ria

Parto: Esdontaneo

Feto: Hembra, 3130 grs.

e =t

Muerte Intrarparto
Placenta: N2 47
Peso: 530 grs.
ISJ=6 o * -

Necropsia Fetal: N2 623
Diagnostico: ANCXIA

NOHB:0B-160T6 - ..Go
.G. 40 semanas

Lmbarazo* EPH Grave

Parto: Vacuo-forceps

Fety: Varon, 4220 grs.
Muerte Intraparto

Placenta: I'? 170
Peso: 650 grs.
ISJI» 10 VS=2

Necropsia Fetal: N2 162

Diagnostico ANOXIA

o eirculares al cuello.

Microscopia Placertaria:

1) SRR 539
G P T74.76%
WUA.cases 14.65%
WD, .. 10.57%
RN/VT.... 0.47
orry. .. 18
NN/VF.eoo 0.3
HV/VPeees 2.81
DY ... 543
DVHC. ... 1.44
PV iin.n 5
Sliieiis 25.5%

Diagnostico Histologicn:

Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria

o SN 539

WPV oanos 68.64%
. . 28.20%
1§ s A 3.15%
NR/VT.sss 0.26
ey 120
NN/VFeosso 0.32
HE/NE. ... 2.4
e e
Wi 1
POV, . s 3
Ef .y 31,3%

Diagnostico Histologico:

Insuficiencia Grave.




a: 0B=-24097 J.C.As
41 semanas
Embarazo: Normal
: Espontaneo

eto: Varon, 3550 grs.
Muerte Intraparto

Una circular floja al
cuello.

Piacenta: N9 247
Peso: 440 g.S.
I8d: 5 VS=1

Necropsia Fetal: N° 885

Diagnestico: ANOXIA

NeH&: OB-1340C7 B.L.%,

E.G. 42 remanas

Embarazo: Normal

Parto: Vacuo-Forceps

FPeto: Varon, 2250 gres.
lMuerte Intraparto

Placenta: N2 92

Peso: 270 grs.

ISJy 10 VS=1

Necrovnsia Fetal: N2 682

Diagnostice* ANOXIA

Microscopia Placentaria:

WE.....x 581
WV, iscan 63.85%
Rk .. 24.78%
WD, . 11.36%
NN/VTP,uss 0.07
WE...... 17
NN/VPeowue 0.08
NV/VP.euue 2.4
DR, ai. D

431 1 L L 1.51
PPV .o ivs 3

S 0o 30.8%

Di ostico Histologico:

Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

MR . sy 591
WY, ain 69.3%
WA, .- 28.5%
oo ... 2,29
NN/VT.... 0.16
e, ... 166
NN/VF.ouo 0.22
NV/VF.eouo 3.1
BYR. . e 946
DVMC.enes 1.81
POV, o nis 12
B3 27.1%

Diagndstico Histolégico:

Insuficiencisc Moderade.




NoH8 : 0B~25787

E.Ge
slald

C.L.l.
33semanas
Embarazo: Normal

Parto: Gran extraccidn

(prolapso de cordon)

Feto: Hembra, 1550 grs.
Muerte Intraparto

Placenta: N2 276

Peso: 340 _rs.

150=]

Vo=l

Necropsia Fetal: N2 ¢

Diagnostico: TRAUNA

¢;ja :0B-30303 P.L.N.
.G. 39 semanas

Embarazo: Bronguitis AS-
mética

Parto: Nalgas-Bracht

Feto: Hembra, 4310 grs.
Muerte Intraparto

Placenta: N2 395
Peso: 330 grs.
ISJ> 10 v3=1

lecropsia Fetal: N° 1000

Diagnostico: TRAUNA

llieroscopia Placentaria:

1 B VS
WY icanns
..
i Do s
NRIYT . os i
BYP. oo
N/VE.. s
NV/VFeeoos
VL. soeois
BYN . .o
P iciiiss

S.LI.....'

330
T2.42%
5.15%
22,42%
0.18
64
0.17
2.42
210
1.35
0
21.2%

Diagnostico Histolégico:
Insuficiencia Grave.

Microscopia Tlacentaria:

NVE, . iines
NI e
Ly S
i e o
NN/ VB.sens
g B et
WR/VP. . oii
/...,
BYT. i eus
DYHC. s scss
V. . i

o
QcL-o--ouo

381
83,46%
7.87%
8.66%
0.02
102
0.29
g .1
456
1.62
0
54 ,41%

Diagnéstico Histolégico:

Insuficiencia Grave.




or8;0B-14824  D.V.I.

BE.G.,: 34 semanas

Embarazo: 5P, DPPNI
Parto:Vacuoextraceidn

¢ Hen 22 grs
Teto: fempra, 520967
Placenta: N2119
grs.
vs=3

Necropsia Fetal: N2 (24

Diagnostico: TRAUMA

{oHE8: 0B-27867 D.A.S.

E.G. 31 semanas

Embarazos Normal APP

Sllvascor
Parto: Estuantaneo

FPeto:Varon, 1460 grs
Muerte Postparto

Placenta: N2563

Peso*230 grs.

T%.1=0 =L
Necropsia fetal:N21076

Diagnostico: Membrana Hialina.

Microscopia Placentaria:

< py AN 496
... . 63.7%
TR 22,8%
WD iiois 13.9%
N/ VPeuaos 0.29
WP, .05 125
NN/VB..ces 0.34
NV/VF.eous 2.35
o ..., W
DVMC.us 1.38
i MR by
Al e 20, 9%

Diagnostico Histoldgico:
Tnsuficiencia Moderada

Microscopia Placentaria:

- DR 480
WWisoseei 48.65%
WL .o 43757
U R 1.57
NI/VT..... 0,018

BUP. ossiss 51

WH/VR: oi5a 0

NV/VEo o 1.76

TR s siin o 96

DU, cuie o 1.06

WO L asns 0

8.0 crseai 17.5%
Diagnostico Histolﬁgico:
Insuficiencia Grave.




NeH&: 0B-20631
BeGat

A.R.M,

30 semanas

EmbarazoAlts. psicologicas

Parto:ispontaneoc

Feto:Varon, 1560 grs.

M, Postparto
Placenta: N2596
Peso: 300

ISJ=19 VsS= 2

Necropsia Fetal: N21083

Diagnostico:l. Hialina

IJoHE :0b-24430

.G. 38 semanas

AOP.A.

Embarazo:imes: .S, EPH

Parto: Inducido-Espontzneo

Peto:Hembra, 2220 grs.
i, Postparto

Placenta: N2 2717
Peso* 330 grs.
IsJ= 10 vs=1

Necropsia Petal: N2 900

Diagnéstico: . HIALINA

Microscopia Placentaria:

V... . A3

e B G 67 .24%
s . 29.69%
T 3.05%
NN/VT.e.s. 0
WE . asas 32
NN/VF.eoss 0

R/ Vv .0
BT, L
BVMC ke 1.16
PPV iasins 0
§.1.0..... 20%

Diagnostico Histolégico:
Placenta Normrl

Microscopia Placentaria:

W/ VP uies

MV ssssss #b02
NVVeeooeoo
NVA:eeoons
NVDeceoose

65.14%
6.85%
28.01%
NN/VTeeos 0.28
XUT. . ..ixs 125
NN/VFeeuoo 0.23
.53
o PN
DN, .« sins 330
Meiviins
AL

Diagnostico Histolégico:

Insuficiencia Grave.




.G.: 30 semanas

Embarazo: dishetes
Parto: pontaneo

Teto: Varon, 2850 grs.
M.Antenarto

Placenta: N2 337

2”0 gre.

VS =3

Peso:
ISEL

Necropsia Fetal: N9 949

DiagnosticoFetopatia

N2HEZ: 15304
E.G.

H.F.L.

32 semanas

Microscopia Placentaria:

VP, . 545 450
WY....... T0.56%
Wh...... 0= 13028
WU, ... SR
NN/VT..... 0.2

MV ceavnse 243
NE/VE..... 21
B/ VP sine
DVT.veo... 468
UM, ocvis 1.40

L e e
31.89%

S.L....I.'

Diagnostico Histolégico:

Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

NVT....... 298
; 43.62%

Embarazo: Iso RH. H:'t.c”ir‘f;.mni0:}?{.“2;L 507

Part _Version Interma y
£8TL0% cran extraccion

Peade s Xaron, 2500 grs.
==—=" M. Anteparto
Placenta: N2 154
Peso 1500 grs.

IsJ= 10 Vvs=2

Necropsia Petal: N2 164

Diagnéstico: FETOPATIA

oy g B 6.37%
WU/ VT suse 0.12
A o

| AT P 0.05
RY/VBiiiss 1.5
WP, e 93
VD, . oo 5 s 1.08
g PR 0

< e 5. 4%

Diagnostico Histolégico:

Insuticiencia Grave




NeHe DC-45315 ! Microscopia Placentaria:

.G.: 36 Semang NVT..QCIOO 420

w5 % V... T15%
D tes o v L
Embarazo Diabetes ’3 .o 15.47%

. Inducido-Espontaneo NVDeeoeose 5.52%
M. NN/VT..O.I 0026

Varon,4110 grs, M. sosors 80

M. Postparto NN/VFuoooo 0.25

Placenta: N2 42 ., 262.56
i S 0

Peso:l00C grs. DVMC. s esss 1.26

3510 1 Y. ... 0

8L ... 28.12%

Teto:

Necropsia Fetal: Ne 1137
Diagnostico: FETOPATIA

Diagnostico Histolégico:

Insuficiencia Grave

NeH&: 0B-2769C M.L.M. Microscopia Placentaria:

MBG Semanas NVTIICI o e 38?[1’;
m-....-- ,V
L 60.66%
NVD....". 17‘66‘:?‘;
NN/VT.oone 1g.1

. Varon, 3330 grs. W, .
Teto! NN/VF.uo.. 0
NV/VF...,. 1-66
DVT-.--.-. 29 ;
Peso 1230 grs. DV co b0 1,16

0
IST> 10 AR :5 gP‘;----... 16'66 “;"

Embarazo: 1so RH grave

Parto: Lspontaneo

M. Anteparto
Placenta: N2 330

Necropsia Fetal: N2 950

Diagnostico Histclégico:

. o e = :
Diagnéstico: Fetopatia Insuficiencia Grave.




NeH®: 17311 J M.
B.G.: 36

semanas

Embarazo Diabetes B

Parto: Esr--ntaneo

Varon, 3150 grs.
M.Anteparto
Placenta: N2 189

Feto:

Peso: 340 grs.
ISJ>»10 VS22

Necropsia Fetal: N2 783

Diagnostico:FETOFATIA

NeHe: DC-26492  A.F.IL

Microscopia Placentaria:

o 508

WO isnsins T1.45%
BlL ioeis 15.55%
WUD. . aini 12%
NN/VEe:oe, 0.08
WD iisais 98
NN/VF.uooo 0.07
NV/VFesuoo 22
DR, ...... =8
DIND. .c.a6 1.15
. M 2

o e 19,08%

Diagnostico Histoulégico:

Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

NVT....... 349

o
Embarazodiabetes B. EPH 3 L ARKEEERE 67.337%

Lmoaraso
Parto: Espontaneo
Varon, 4330 grs.

Feto:
1., Anteparto

Placenta: N2 296
Peso 10C grs.
ISJ =5 g =1

Neerops:a Fetal: N2 910

Diagndstico:FETOFﬂTIx

L PR 8.30%
-y i PO 24 ,35%
W/ VP isnna 0.16
WP cinns 65

NN/ VPesses 0.3
Y/ VPossss 2,24
DT, issau 215
VI, issas 1.47

FPV..-.... 0 /
- 0 TR S 20.46%

Diagnostico Histolébgico:

Insuficiencia Grave.




Ausa-'{\&.

Embarazo:Iso Rh Grave. EPH

Parto:bsponﬁaneo

Hembra, zi%C grs.
M.Anteparto
Placenta: N2 22

Feto:

Necropsia Fetal: N¢ 608

Diagnostico:FETOPATIA

0B-12082 C.F.L.

6 semanas

N2HE:

Embarazo:Diabetes B. EFH
1 e e
Parto: /acuo-Forceps.

Peto: lemora, 4650 grs.
Juerte Antevparto

Placenta: N2 103
Peso 900 grs.

I

~

Necropsia Fetal: N2 664

DiagnisticosFETOPATIA

Microscopia Placentaria:

Blc...i:s 293
RV .oiis 52, 9%
MVA. o euiia 31.2%
ML s 15.8%
NN/VT.eeens 0.36
r, ... 69
My VPeein o33
B VT . ceis 5
e, ..., 230
PNE c s 1.19
o e T 4
e 8.7%

Diagmostico Histolégico:

Insuficiencia Grave.

Microscopia Placentaria:

WV, oconis 542
W caivs 18.6%
BVA . issise 3.87%
WD, .. i 17.6%
KN/VTeseas 0.14
W s siuns 106
NN/VF.ouoo 0.28
NV/VFeeeos 2.95
YR, i ossvn 435
HE . o5 55 1.36
5 L A 6

B TR et 20, 8¢

Diagnostico Histoldégico:

Insuficiencia Grave.




EmbarazoDiabeteS*LUES

Parto £spontaneo

Varon, 2000 grs.
Muerté Anteparto

Placenta: N2 89
Peso: 540 grs.

I|™i>»i0° Y53

eto:

Necropsia Fetal: Ne 6290

Diagnostico: FETC(PATIA

ogas 0B-30206 E.M.S.

.G. 33 semanas
EmbarazoDiabetes B.
EEEEQ:Espontaneo

Varon, 980 grs.
Anteparto

Placenta: N2 391

Peto:

Pesy 260 £Ts.
ISd s11

~ )

D e

Necropsia Petal; Ne 996

Diagnéstico: FETOPATIA

Microscopia Placentaria:

NUT.sovens
Y. ...
B¥A. o il
M iasss
g S
g e A
NN/VFeeunn
WAV cais
WP iaioss
WUMC. . oo
0 e

o

b.L'....IC

391
26.85%
51 . 409%
21, T 3%

Q. 32

=
Q.29

1.84
119
1,02

4
6.8%

Diagnostico Histolégico:

Incufieciencia Grave

Microscopia Placentaria:

gy
Y. civins
7 R
WD aains
MLUT. o sns
[
R/ VP.cans
R/ Pessas
1y SN
DVMC. ce e o
i PR B

S.L".O'll

445
25,845
65.16%
11.23%

0.11
20
0
57
3

5
1
o)
T

59

Diagnostico Histolégico:

Insuficiencia Grave




G.: 37 semanas

Embarazo Diabetes B. IVU
A, Abortos

Parto: Inducido-Ispontaneo

Hembra. 1/00 grs.
M. Anteparto

Placenta: N2 848
Peso: 310 grs.

I35y =11 y8=2

eto:

Necropsia Fetal: Ne 114

Diagnostico: FETOPATIA

{ aAracnodactilia
varo bilateral)

TOHE s DC-17809 C.S5.P.

n 38 semanes

o Je

EmbarazogDiabetes B

Parto: CeSarea, SFA

Varon,
Iluerte

2920 grs.
Teto: Lol e
Placenta: No 467

Peso @ A8C grs.

185=1L ys5*= 1

Necronsia TFetal: N2 804

Diagnésticos: FETOPATIA

pie egquino-

Microscopia Placentaria:

W ... ., 480
NVV.eueos, 00.210
WYL, . ... 2108
MVT, cnris L1100
NN/VT..... 0.26
NVF!.O...O 70
NN/VF..... 0.42
NV/VF..... 2+28
DV, .eseoe 240
DUME, . cvie - 3a3
i P P R

S T, . 0y

Diagnostico Histolégico:
Insuficiencia Grave

Microscopia Placentarias

4 Ry
BV s aines
WA,
RVD. c.anie
W/ ccans
R, . iiaee
W/ VP eisa
WY/ VP osses
01 ol
TYMO . oaioi
iy S

SlLl..Il..

Diagnostico Histoldégicos:

Insuficiencia Grave




E.G.: 30 semanas

Embarazo: Iso RH Grave

Parto: Espontaneo

. . Varon, 2000 grs.
fexe . Postpartc
Placenta: N2 225

Peso: 010 grs.
183> D Vs = 2

Necropsia Fetal: N2 870

Diagnostico: FETOPATIA

ope. 0B-11280 E.Q.d.

.G.36 semanas

Embarazo: Iso RH Grave

e s mtE——

m

Parto:bspontaneo

Hembra, 2600 grs.
M. Postparto
Placenta: N2 17

Yeto:

Peso 760 grs.
18d=1 ¥Yo=1

Necronsia Fetal: N2 606

Diagnésticos Fetcpatia

Microscopia Placentaria:

MV, .oes 269

g A 43,08%
L B GE 7.85%
NVDuueeeo.  49.05%
NN/VTeuooo 0.02
1 s R 12
NN/VFeeuon 0.01
NV/VFeeans 2.7
RN e
DR i ocons 1.46
... 8

B ifiscines 18.7%

Diagnostico Histolégico:

Insuficiencia Grave

Microscopia Placentaria:

1§ 536
M. .o o:s
... 3.73¢%
WD, iknes
NI/VPeesas 0.28
N, 143

NN/VF.eeooo 0.49
NV/VPeeeos 3.01
T.....sn 936

DVIC. 5. o * 11
5 RSN 6

SoLona-oc- 36‘:;'th

78.35%

17.91%

Diagnostico Histoldgico:

Insuficiencia Grave




Embarazo HTA

Parto: Espontaneo
M. Postparto
TFeto: varon, 2150 grs.

Placenta: N¢ 76
Peso: 230 £rs.

ISJd >5 Vs =1

Necropsia Fetal: N2 637

Diagnostico:FETOPATIA
(Listeriosis Intiautero)

NeHE:LC-8491

E.G. 33 semanas

Embarazo:Iso RI gr:
Parto:Cesarea (5TFA)
Feto:

Placenta:

Peso 650 grs

1sJ=1 vS= 1

Necropsia Fetal: N9 999

Diagnésticos Fetopatia

Microscopia Placentaria:

NVTI.ICQ.. 528 3
NVVC.‘.CCO 82.76("
NVAOOODI.. 13.25%
NVchoonco 3'97
NN/VT.-:.. 0.26
NVF-...... 116

NN/VFoooon 0'22

NV/VF-oovo 3'2

DVT....D.. 622
1.68

Dw&c..‘..'
FPV".....

=
S-Luoo-xo- 32'3:

Diagnostico Histolégico:
Placenta Normal.

Microscopia Placentaria:

w7
WOV, . cien , %
WOE..onivs 16 %
WD casies 18 %
B/ VT .saes 0.09
BUF, . iovns 19
/Y. e

WYY, ...

BT, ..oiea
AL, . uaes

i e

S.Lcl-ol--

Diegnostico Histolégico:

Tnsuficiencia ( 2ave




E.G.: 35 semanas
EmbarazoIso Zh Grave
Hidrmanios
Parto; Cesarea
ilembra, 2200
. Postiparto
Placenta: N2 270

Teto:

Peso: 6CL0 grs.
17 O vs=1

Necropsia Feital: N2 9C3
IA

Diagnostico: FETOPAT

Embarazo: Iso Rh Grave
Hidrmanios
Parto: Gran Extraccién

Hembra, 3600 grs.
maerte Postparto

reto:
Placenta: N2 672
Pesob40 grso.
IsJ=12 VS=1l

™

lecropsia TFetal: N¢ 109¢

Diagnéstico: FETOPATIA

Microscopia Placentaria:

BV oo 0s
y RS
MUk, . ais
WO i
NN/ VT esens
L ¢ e
W o
HY/VE: s n
BUE. siies
e, ...
Y. ieenin
N1 o

Diagnostico Histolégico:
Insuficiencia Grave

Microscovia Placentaria:

WV e usonns 480
..., 80.62 %
wi....... 9.3T %
WY D scasis :
WR/ VT ssns

WP eussos

MM/ VPocsas

WY/ T Ricsss

1 (P PR

DYHC . oisos

PP ssssisn

o
J.Lco-o-o.

Diagnostico Histolégico:

Insuficiencia Grave.




QH&: DC-28370 E.M.H. Microscopia Placentaria:

P ————

E.G.: 29 semanas N, ... . A26

~n Tmpai o APP vao-oaoco 77-46 /A
E@EM“‘JOJ]—"' 25 NVA-nac-o. 20-42 %
NVDoo-oilo 2'11
NN/VPeooos 0

Varon, 1320 grs. L E g 54
Teto: ©

lluerte Poatparto NN/VFeoose 0
Placenta: N2 502 NV/VF.eooos 2
DVT.. e o 0 0 141
DVL!IC--..-' 1 30

ISg=>5 vs=1 oy 0
Ea 02,22

Parto: Lspontane

Peso: 500 grs.

Necrop..a Fetal: no 1084

Diagnostico Histolégico:
Diagnosticos FETOPATIA Insuficiencia Grave

(Neumonia Intrautero)

3 Microscopia Placentaria:

emanas ' U, . 351

e 7.84
Embarazo:;?ﬂ i?”é% E L 36.09
so RH GRAVE £
Varon, 2400 grs. NVB..seise 65
NR/VPucaes 0.29
W/ V. ess 1.13
3 10 NN 137

Feio: |
muerte postnarto

Placenta: N2 26

Peso 300 gra. MG, yuias 1.21

PPV e un-vs o

et Lo b caina 1.5 %

A1 0Q
o J

Necropsia Metal: N2

Diagnostico Histolégico:
Diagné: icos FETOPATIA Insuficiencia Grave
(1alformucibn:Coartacidn

jstmo abdrtico, hinotro-

fia intestinal)




)B=5393 D,H.L. Microscopia Placentaria:

33 semanac - 3 SRR 578

NV eisasns
NVA,eenses
NVDsccoves
MR Ve enss
Feto:ﬁcmgrgi }5QO b NVFeooeen.
Ii. Posipario NN/VE. ...
Placenta: Ne 240 NV/VPeeeo.
670 grs. 0y i L T
DVEL «sovs
VS =1 PPV aciivn

Bibsivsves 36.4 %

EmbarazoIco Rh Grave. IVU
Hidrmanios
Parto: Es»ontaneo

Pecso:

Hesropsia Fetal: N2 480

Diagnostico Histoldgico:
3 s 2EPOPATT A
Diagnostico: ZEIOPATIL PLACEINTA NORMAL

Miercscopia Placentaria:

ML eis. ses h45
g e 64.4 %
N ”
BUD.caices
NN/ sains
Hembra, 3400 grs. NVE avosas
luerte Poatnarto NN;VF....,
et WV/ VP ieaee
Placenta: N2719 e ...
Peso 100 grs. N e s vns

ISJ:t VS:: ngllﬂi... ’ r"
Q-Looo-n-- £

Parto: cesarea

Feto:

Necropsia Petal: N2 1132

Diagnostico Histolégico:
Diagnésticos FETOPATIA Insuficiencia Grave

it




k & o W re
QHQ‘: 4 —[!:-‘...‘)f‘ :' 1“-4‘J\\.C¢G-

e

,G.: J4 semanas

Embarazo: Hidrmanics

Parto: Lsnoritaneo

Pet Hembra, 1320 grs.
U . - 5
Yero: yyerte Antenarto

Placenta: N2 11 (n)

Q ey
Peso: 200 grs.

ISJ =11  ys=2

Necropsia Fetal: N2 1220

Diagnostico: MAIFORIIACION

(Anencefalia)

Parto: .algas-Bracht

Placenta: N2
Peso: 610 grs.
ISJ=1 ys~=i

Necropsia Tetal: N2 992

Diagnéstico:

Microscoypia Placentarias

et A ATT :
oY .. 13.58 %
o AL 12.57 &
v R S 13.83 7
Y Vi S 0.32
e R e 26
NN/YP..... 0.34
NV/VP.sonn 2.87
e 423

DVMC . eeees 1.53
Y 0

R o 30 %

Diagnostico Histolégico:
Placenta NORNAL

Microsccpia Placentaria:

NVT......' 439
NW.ll.... 57.02 7
IWA!...Q.. 5.69 po
IWDaouo.o- 7.29 /5
I{I\I/IVTonc .o 0.13
NVFeecesso L
NN/VF...., 0019
NV/VF..... 2,317
DTJ’F’\'...... 496
IJV’IIIC.-..-. }.‘73
FlPV-n.-c'- =

8.6T %

Dallsassrone

Diasmostico Histoldgico:

MALFORMACION

(Hidrocefaliz)

lacenta Normal




B.D.G.A Microscoria Placentaria:

g e 507
L R S 84.61 %
L S 10.84 ¢
UL e 4.53 ¢
NN/VTeuoos 0.059
n, 2200 grs. NVFeoooses 114
Pogtparto NN/VP.e.oo. 0
Ne 514 WA ... 2.32
s SR 432
1 I 1.63
POU 0 |
A A 31.31 %

Diagnostico Histoldgico:

Embarazo: IVU. >2PL

Parto:ispontaneo

Necropsia Fetal: N2 980

Diagnostico: [alformacidn
(Anencefalia, Labic levorino,
pies equino-varg)

Placenta Normal

NeH2:0B-22595 E.C.C: Microscopia Placentaria:

e ———

E.G. 34 semanas NVT . cenvos 397

WY, .aeiss 83.72 %
L. 7.80 &
M. 9.06
NN/VT..... 0.08
lembra, 2000 grs. WE....i:s 55
Muerte Postparto NN/VF..... U.02
NV/VFeeeos 2.29
e L 230
Peso 400 grs. BUEC. . ...n 1.82

FPV 0
ISJ =10 V’Z‘:l R N ‘,
= S.Loo.-oco 30.54 ':,:2:

Diagnostico Histolégico:

Embarazo:Hidrmanios

Placenta: N2 501

Necropsia Fetal: N2 1065

Diagnésticc: MALFORIACION
(Anencefalia)

INSUPICIENCIA 1IODERADA




E.G.:

Embarazo Sometida a RX

Parto: Hopontaneo

Hembra, 3000 grs.
Muerte postparto
Placenta: N2 40

Feto:

Peso: 430 grs.
IsJ= 0 ¥YVo=1

Necropsia Fetal: N¢ 415

Diagnostico: MALFORW/.CION

Microscopia Placentaria:

BV sisins 522
s B
i, S e O
WD, ccoiis
N/ VT eans
o s g e
NN/VFeoooo
L Py RN
W vicvss
DYMC...c:-
PRV, el

S.LII.....

51,08 %
Diagnostico Histolégico:

Insuficiencia loderada

(Cardiopatfa: fibroelastosis,

y Cardiomegalia)

razo: Hidrmanios

Parto: Bracht. Prolapso
Twe— @8 pordon

Varon, 3680 grs.
Muerte postparto

Placenta: N2 442
360 grs.
I8y =10 ¥y3 =3

Yeto:

Peso

Necropsia Fetal: N21033

Diagnésticos Malformacion

(polimalformado, hernia
diafragmatica)

Microscopia Placentaria:

e ... 476

Ly S 75.21 %
BUh...... 15.21 §
D, ... 9.66 §
W/ VPesiss 0.07
WP, . esss 89
WN/VFesene 0.056
QYR .. .. 2.26
e .. ... 300
W .43
T .. .

S R 26,

Diagnostice Histolégico:

Incuficiencia loderada




N2He 0B=15094 J.M,F. Microscopia Placentaria:

E.G.:33 semanas i 000
. el NVV 97.8 %

Embarazo S. Gripal. EPH gra Foga e /

=7 J¢. Sind. TURNER = NMVA....... Tert ®

Parto: Bracht-Nalgas NWD....... ”

it @ 2 .NN/VT.....

F‘+ 5 YJaron’ 1Q20 grs' NVF....--.

€508 mpyerte Postparto NN/VF..o..

Placenta: N2 151 NV/VP..oe.

DVT.II....

Dvrﬂc...'.l

ISJ=5 vs=1 ... .. ,
S.L.ll.... 38.5 f:b

Peso: 385 &rs.

Necropsia Fetal: N2 728

. Diagnostico Histoldgico:
Diagnostico:MALFORIACION Insuficiencia loderada
(Pisura palatina, sindactilia,

Agenesia Renal bilateral)

Microscopia Piacentaria:

i S 429

g 65.73 %
Wh:iiiiai .99 %
WVD . ssvinn 212l 3
KN/VT.esse 0.19
Varon, 1300 grs. M isaans 34

imerte nostparto HN/VF..... s
NV/VF.uuu 3.5

Placenta: N2 205 () o Al
Peso 290 =vs. DVIC. . .... 1.46

o Pv. LR B L O
ISJ:].5 v0:3 g L 29 85 ‘.i

Embarazo:llormal
Parto:Inducido-Cesarca

Peto:

Necropsia Petal: N¢ 38

Diagnéstico:MALFORIIACION

(Azenecia Renal bilateral,
Hipoplasia pulmonar, age-

Diagnostico Histolégico:

Insuficiencia Grave

nesia ureteres vy vejiga)




oHe: DC-71784 J.E.

<@.3 34

V.

semanas

Embarazo Emesis, iidramnios

IVU
Parto:Inducido-Esnontaneo

Hembra, 1450 grs.
Feto: Iuerte antepa rto

Placenta: N2 361 (n)
290 grs.
Vo=l
Necropsia Fetal: N2 24
MALFORMACION

Diagnostico:

( Anencefalia,paladar :
eusencia hindfis

Microscopia Placentaria:

e A
vy PP
| e
WD i
NN/VTeoeus
Ty et G
NN/VFeoooo
NV/VF.....
g P
R
. RN
15 e TR

387
63.57 %
T.75 %
28.68 %

0.09
84
0.14
2.60
390

1.78

0
20.71 ¢

Diagnostico Histolégico:

Insuficiencia Grave

nendido,
is,cunal raquideo abierto en toda su

longitud, suprarrenales hipoplédsicas)

NeHe: Vb=341T J

.G, 40 semanas

—r.——-—

.-L.

Embarazo: Pirosis

Parto: Inducido-IZspontaneo

Hembra, 3100 grs.

eto:
Peto lMuarte antenarto

Placenta: N2 35
Peso 400 grs.
ISJ»10 VS =1
Necrepsia Fetal: N2 959

Diagnéstico: MALFORIMACION

Microscopia Placentaria:

Y. ...
g
M. ... o
WD ..ine
WR/VE.0sss
WP, ...
NN/VFeeeno
NU/AVF. s
YR, ...
WS, e
4o R

o
U.L-lnu--.

516
65.11 %
13.95 %
20,93

0.33

102

0.32

2.85
3712

.78

0
23,82 4

Diagmostico Histoldgico:

Insuficiencia

Grave




Embarzzo :A. Aborto.
Hidramnios
Parto: Espontaneo

Hembra, 1700 grs.
Tebo: yyerte Postparto

Placenta: N248 (n)
320 grs.

vs=1

Necropsia Fetal: N2 1223

Diagnostico:
(Anencefalia)

0B-23330 J.ILIL

.G. 3> semanas
Hidrmanios, EmesSisNVV...s0..
Bronguitis @smid- NVA.e.eo..

Embarazo:
tica
Parto: Cesarea (SFA)

Hembra, 1250 grs.
luerte postparto
Placenta: N2 244

Peso ¢ 210 grs.

IsJ =12

FPeto:

vs=1
3407
Diagnéstico: MALFORMACION

Necropsia Tetal: N2

LALFORMACION

Microscopia Placentaria:

Y .. 44T
. 30.87
i 60.40
WD i 8.72 ¢
NN/VT.eooo 0.09
MY, .icin 21
NN/VP.eeuoo 0
NV/VFeeuwus 2.14
L 51
BYMG. .. ... 1ol
o e 0

= R R 3.33

Diagnostico Histolégico:

Insuficiencia Grave

Ificroscopia Placentaria:

NVTQDDIOOO 344
50.87 %
10.46 %
WeD. ... 38.66 &
NN/VT..... 0.02
NVFOCII..! 63
NN/VF.v... 0.01
NVAVR. ... 2.1
owe....... 89
AVHD., , . a0 1.25
b S g
g 8.4 %

Diagnostico Histoldgico:

Insuficiencia Grave

(Polimalformado, compatible con Sind. Bdward. )




NeHE:DC-93063
E.G.: 31

Embarazo:Fiebre nor absceso
gluteo. RPHU
Parto: Nalgas-Bracht. (

S

emana

o

»

FA)

Hembra, 2000 grs.
lluerte postnarto

Placenta: N2 373 (n)

Feto:

Peso: 450 grs.

I5J=10 VS =2

Necropsia Fetal: N2 35

Diagnostico:MALFORMACION

(Hipoplasia renal)

NeH&: 0B-180

58 A.G’.I'."I-

¢.42 semanas

Fmbarazo:Erisipela. Litia-
sis viliar.
Parto: Nalgas-Bracht

Peto: Varon, 1980 grs.
Muerte Postparto

Placenta: N2 196
Peso:

ISJ=12

250 grs.
V8=2
Necropsia Fetal: Ne 810

DiagnésticosMALFORMACION

Microscopia Placentaria:

T .. 423

oy AU T4 .46
WL .. 15.60 %
V... 9.92 9
NN/VT..... 0.06
L P 69
NN/VF..... 0
NP .. 3,52
e 366
DINC. ... 1.50
yow oo . 0

o e 25.21%

Diagnostico Histolégico:
Insuficiencia Grave

Microscopia Placentaria:

e i 592

Y. ... 60.97 %
WU, sosiss 36,14 1
WD, .ies 2,81 %
NN/VTeeono 0.16
WP ... 126
NN/VF.ouso 0.16
M. ... 1.83
e ... 331
. ..... 1.43
2t A 3
SiLeseesns 29,3 %

Diagnostico Histoldgico:
Insuficiencia Grave

(Mleningocele, espina bifida, Pies valgos, Doblz sali-
da de Ventrfculo Dcho con Ventriculo Izdo, compatible

con Sindrome de Edwarsd)




NeH&: 0B-21908 T.G.G. Microscopia Placentaria:

E.G.: 33 semanas NVTeeseoos 223
VY sisss s 75.84
e B 16.27
... 7.87
BN/ V2.eiis 0.06
Varon, 2400 grs. NVE . isnaie 131
luerte postparto NN/VF..... 0.03
Placenta: N2 130 NV/VF.oeeo 2.2
T o 444
| DVHC...... o909
I18s> 10 ys=! PPV ..o ous 5
S 3. e 32.4 %

Embarazo Iso RH.
Parto: Cesarea (SFA)

Feto:

Peso: <60 grs.

Necropsia Fetal: Ne 1208

Diagnostico Histolégico:
Diagnostico:MALFQBMACION Insuficiencia Grave

(Atresia de Coledocc, Fetora
tia Rh)

I\IQHQ: DC"26793 *@-.R.‘J‘.

Microscopia Placentaria:
E.G, 38 semanas e ...... W2
WY, . .ae 18.06 %
WVA..vioes 56.28 %
Wi .. 25.65 %
NN/VTeoaus 0.42
Hembra, 1000 grs. NI ai.s 26
uerte Anteparto VP 0.34
NV/VF..... 1.46
V. s Laise 49
Peso 200 grs. IVC ... 2-2

. PR .ocins
155310 vs=3 St ... o
Diagnostico Histolégico:
Diagnéstico: MALFORMACION Insuficiencia Grave

(Cozrtacién aftica, CIA y CIV)

Embarazo: Pielonefritis.
Parto: ZIZspontaneo
Feto:

Placenta: N2 303

Necropsia Fetal: N2 922




oHes DC-8043 E.P.E.
E.G.: 30 semanas

Embarazo : Normal

Parto: Espontance

Varon, 1080 grs.
lluerte anteparto

Placenta: N2 331

Feto:

Peso: 185 grs.
ISJ=8 V=1
Necropsis. Tetal: N2987

DiagnogticozﬂﬁLFORMACION
(Asenesia Suprarrenal)

0B-26252 A.B.S.

. Semanas

Embarazo: Fiebre.Hidramnios

Parto: Espontaneo

Peio: lembra, 1670 grs.
Muerte Anteparto

Placenta: N2 331

Peso 330 grs.

18d =2 YYo=l

Necropsia Fetal: N2 946

DiagnésticosMALFORNMACION

Microscopia Placentaria:

MR svevas 273 ,
e 39.92 %
NUA....... B3935
D 11,72 %
NN/VTeeosuo 0.02
s R 17
NN/VF.eeseo 0

Ny .. 1.41
T .. 28

o) e PO 1.16
ke 0

s e 9.41 %

Diagnostico Histoldgico:
Insuficiencia Grave

Microscopia Placentariza:

BT ... 417
V.. .. 81.29 %
WL, sceius 10,07 %
0D 8.63
/L. .o 0.07
10 P 84
NN/VF..... ¢.14
BV/VP.coon 1.7%
5y R 213
DVHC..0ues 1.86
EY. ... .. 3
g% 27.14%

Diagnostico Histoldézico:
Insuficiencia Grave

(Anencefalia, Espina Bifida, lleningocele 1111 a =l
Arteria Coronaria Unica Dcha)




.0 0N Microscopia Placentaria:
WT.'.OOOO 460

N"V = ot
EmbarazoTrastorno Ritmo car-yo," """ §i-§§ «
diaco (B—L‘"lmétlcos) Bascrene .

n : (‘1-“1 NVD....... 2.1‘.( 7
Parto:Gren extraccién (SFA) NN/VT. e .03

.Varon 235C grs. NV eeeonse 52
Feto'Muerte Intrap= %0 NN/VF..... 0
Placenta: N238 (n) W/VE. s 1.55
i SR B 90
... .. 1.11
153 5. =1 . G Qo

S-L....... 22.5 5?6

Peso: 250 TS

V- - e
Hecropsia }eﬁal. 3 Diagnostico Histolégico:
Diagnostico:MALFORMACIOH Insuglciencia Crave

(Sindrome polimalformativo compatible con Trisomia 13-18
sdrocefslia,ardiopatia)

NeHe: CB-13299 5E.5,H Microscopia Placentaria:

.G, 34 semada® e 353

Y . 66.57 %
WL 18.98
D 14.44
NN/VT.eesso 0.08
Hembra, 1970 grs. A 51
Imerte Intraparto WN/VF.....
NIV, . ..o
DVT.cvvees 11
DVHC. ..o !
PV .

Boli.cisvis 11.31. %

Diammostico Histoldgico:

Embarazo:Emesis. Diabetes A
Hidrmanios
Pario:Espontaneo

Yeto:

1
5

Placenta: N2 418 :

Peso AOC

}DJ-S.

ISJ=0 ys5=2

Neeropsia Petal: N2 1014

Diagnéstico: LALFORIACICN

Insuticiencia Grave
(Anencefalia, agenesia suprerrenal)




Embarazo

Parto: Inducido-Espontaneo

Varon, 2340 grs.
Muerte Anteparto
Placenta: N2 383

Feto:

Peso: 300 grs.
ISJ=9 VS=1

Necropsia Fetal: N2 588

Diagnostico: MALFORNMACION

Microscopia Placentaria:

5 e 3€1

WV casions 54 .84 %
) O 23.82 %
XD, . .ocis 21432 %
W/ VEe oo 0.04
v R o

o Tk PR 0
NV/VFee... 2.11

i g AR 149
DUMG. ..o 1.28
PP . 4

o e 18.90 %

Diagnostico Histolégico:
Insuficiencia Grave

(Hernia Diafragmética, Hiroplasia Pulmonar)

Embarazo: Normal
Partoc: Espontaneo

Pete

Varon, 2800 grs.
‘luerte I

traparto
Placenta: N2 253
Peso 350 grs.

ISJ =17

Vo=1

Necropsig TFetal: Ne 590

Diagnéstico: MALPORMACION

(Hidrocefaliaj

Microscopia Placentaria:

e, ... 552
my.o.. ... 79.89
WA ..iiars 5.07
wy.... ... 15.03
WN/VPeicos 0.16
.o 120
NN/VF.euoo C.19
NV/VFeooow 2.51
g B P 449
G ... 1.49
Y. 3

B besuviih 32

Diasmostico Histolézico:

Tneuficiencia Grave




T 5 r %
H : )l‘\-k/-}-) J’l‘\).’\).

senanas

:Normal. RPM

Bracht. Puncién
Egr“o'cuudora.

Vuron, 1100 grs.
luerte Intraparto
Placenia: Ne 31 (n)

TFeto:

o |
e

Microscopia Placentaria:

Ly RS
V. cvins
FUL, .cvies
.
N/ VR ssss
MR ceiins
N/ VFeeose
NV/VF. e...
P ivsisns
..
oy s TN
S Lisiiiee

519
71.86 %
P1.71 %

Fetai: N2 1/82

Diagnostico: 1ALTORMACTON
Do‘lnalformaao conpatible

Ty
con oindsome

Necropsiz

Diagnostice Hist-légico:

Insuiicieacia Gravs

du ravau

Microscopia Placentaria:

Embarazos iiiona Uterino

BEPH lsve

- ]

Parto: Espontaneo

Feto:lgoﬂ grg. SOKO:?

Mzerte anteparto
Piccenta: N2 453
Pesoe : 390 7re.

ISJ =1

g gl S
WV.......
o AR
| §1 i T
N/ YT . .i.
e ..
WN/VP.eeo.
NV/VF.v...
R i
oY e
FPV. savcss
B0 i

297
58.€ %
36.3 %

5.13 %
0.05
21

0.14
1.76

41
1.27
0

12.4 %

Diagmostico Histolégico:
DHHMACION INSUFICIENCIA GRAVE
3iafra;xé+ic” v Onfalocele, Arriaence-
exl anterior y silla tarca.

ﬂ!ﬁt‘

PEW I wie- |

JulJuo




Embarazo:ilormal

Parto:Inducido-Lspontaneo

,Hembra, 100C grs.
* Muerie Antaparto

Placenta:

Feto

Peso; 260 gr:
18J=11

Necropsia Fetal: N2 525

Diag 108tico s ALFORWACION

(microcefrlia, agenesia de nariz, Herniacién exencefdli-

Microscopia Flacentaria:

Wi ssinnns
NV Vesniane
L) S NS e
N e
NN/VT..uew
NP .o.is6n
N TE .. s
N/VP...s.
DN Dssvpiws
DYNG s oean
b Fy B
< N P RE e

291
31.95%
53 60%
14.43 %

0.03
9
C
1.32
12
1
0
15 %

Diaéﬁostico Histoldsico:
N C 5 IC A l|.AV-:

ca, encefale rudiment ario ) SINDROIE DE IECKEL-GRUBES

Embarazo: Normal

Parto:Inducido-Espontaneo

Peto: Varon, 24
Iuerte Antepar

Placenta: N¢ 30

Peso 290 grs.

ISJ=12

vs=3

Nearopsia fetal: N2 610

Diagnéstico:MAIFORMACION
WIBLONENINGOCELE

Mieroscopia Placentaria:

BT, ..:ivs
L e
6 ST
X s
B/ Y. ...
g
NN/VFeeens
NV/VP.....
s SR WA
DVI:TC a9 8008
g R
Lo e

471

O O i

(SIS ROV
.
N M-
o
TR

| e
L
O Lo O DO W =]
-

g e

L ]

~d 1\
=\ e
L 3
=t (W ]
O o

= 0

—
o

Disgmostico Jistoldgico:

Insuficienria Grave




OH8QD-2200

FA

E.G.: 31 semanBs

Embarazo Diabetes A.
Hipertension

Parto:Inducido-esnontaneo

Varon, 1050 grs.

luerte anteparto
Placoanta: N2 214

TFeto:

Peso:15C grs.

I5J=8 VS=4

Necropsia Fetal: N2 627

Diagnostico:MALFORmACION
(Microcefalia)

JoHE : DC-35828

E.G.31 semanes

T nr
S-L.i.l.c .

Embarazo: EPH Leve
Parto:Espontaneo

Petollembra, 900 grs.
lmerte anteparto

N2 707
Peso250 grs.

ISJg=13

Placenta:

vs=1

Necropsia Fetal: N2 2901

Diegnéstico:MALFORIIACION

(Anencefalia)

Microscopia Placentaria:

| e
R
) 2
RVD.. .caee
WR/YY . o
WP i
WN/VE, cuss
WP, ...
VT . . ieris
bl sl R
g o bl
A

403
52.8 %
44,9 %

2.23 %
0.07
50

0.02
1.52
34

1.1

0

2.4 %

Diagnostico Histoldgico:

Insuficiencia Grave

Microscopia Placentaria:

BT uoie,
WY
0Yh..... .:
WD ...iae
EN/VTeioss
4 e
W/ VP, ces
/...
DR, avons
‘...
PPV ...

S-.qu-no-.

358
58,1 %
32,12 %
9.77%
0.04
33
0,02

1.54
54

1,05
0

8.48 %

Diagnostico Histoldgico:

Insuficiencia Grave




Nepges DC-34931

BE.G.: 37 semanas

Embarazo: Normal

I\."E.P.PQVQ

Parto: Espontaneo

Feto: varon, 1040 grs.

Muerte tevarto
Placenta: N2 639

ISJ=11 VS=3

Necropsia Fetal: N2 1094
Diagnostico: MALFORMACION

(Anoftalmfa bilateral, ausencia paladar y tabique nasal,

Microscopia Placentaria:

NV . c.c.. ME

o g R 35.83
RS, .. 42,24
Wil s e i 17.91
NN/VTeoa. 0.07
1y 5 PO 22

NN/VF.uoo. 0.18
NV/VF.eoooo 1.27
DT, .l 29

DVMC.vuuns 1.31

B 0
i 1.27 %
Diagnostico Histoldgico:
INSUFICIENCIA GRAVE

ausenci. conducto auditivo externo, miecrognatia, pies

equinovaros)

Neye: OB-26218 C.P.T.

E.(:. 32 semanas

rr———i

Emba~:zo: Normal. APP

Parto: Versidén interna y
- Gran extraccién

Peto: Varon, 1300
Muerte postparto

Placenta: N2 307
Peso 230 grs.
18J=6 vs=1

Necropsia Fetal: N2 226

Diagnéstico: MALFORMACION
(Agenesia Renal)

Microscopia Placentaria:

WV aeaivia 483
By .. 80.95
WA .o 10,35
.. ... 8.69
NN/VT.eooo 0.26
NUP...cons 319
NN/VF..... 0.31
NV/VFoeuuo. 2.4
e . Ail
DYMC, .. ..i 1.63
e ... 2

S Lsicins $i.2 %

Diagnostico Histoldgico:

Insuficiencia Grave




a)
i¥
.G.: 37 semanas

Embarazo Normal
Parto;Vacuoextraccién

. Hembra, 2000 grs.
EE'E-Q'I‘:Iuerte,postparto
Placenta: N2 480

Peso: 290 grs.
ISJ=8 =

Necropsia Fetal: N2 1054

Diagnostico: MALFORMACICW

Microscopia Placentaria:

e S

e . 69.26 %
WYL, coavus 18.83 %
BVD. aiiss 11.9 %
NN/VTeeaoo 0.15

i o R 81
NN/VFP..... 0.16
NV/VF.ur.. 2,08
e ..., 38
DYNG. ... 1.28
55 B 0

e SL R 31.85 ¢

Diagnostico Histolégico:
INSUFICIENCIA GRAVE

(Microcefalia, Cardiopatia, hipoplasia cerebral, cra-

neocinostosis)

NeH&:(0B-16202 B.G.C,
.G. 42 semanas

Embarazo: Normal

Parto:Lspontaneo

. Hembra, 4000 grs.
EEEQ'Fallece postparto

Placenta: N2 175
Peso 100 grs.
I5J=9
Necropsia Petal: N2 1131
Diagnéstico: MALFCRIACICH
(Anencefaliz, hiperplasia

vS=1l

Microscopia Placentaria:

g A L 530

Ly AT 86.03 ¢
vk .. o
NVD. ccosss
NN/VE.oass
W e
NN/VF.eeoo
NV/VFeoooo
N .
. ..
VeV, . s
g0 . 0.

Diagnostico Histolégico:
INSUFICIENCIA GRAVE

56.1 %

de timo, aplasia suprerrenal

uvula bifida, ausencia de hipéfisis)




oyas 0B-24763 F.J.C. Microscopia Placentaria:

: v - MR, innis 330
B 0.9 9
L A 39.09 ¢
v R A 20 %
N/ VTesses 0.12
Hembra, 690 grs. |2 AR A 33
Muerte anteparto NN/VF.eeoos 0
Placenta: N2 282 WP, .... 2.8
o M 12
DVMC.coees 1
ISJ=0 VS=2 e R 0

o] e R 12,72 %

: . %85
Necropsia Fetal: N2 909 Diagnostico Histolégico:
Diagnostico:DESCONOCIDO INSUFICIENCIA GRAVE

Embarazollidrmanios. Emesis
Parto:llalsas-Bracht

Feto:

Peso:260 grs.

Nege0B-27213 C.B.H. Microscopia Placentaria:

EQGQBE senmanas V.. iaas 442
wa.......
P Oplid
Embarazo. I.V.U. (E. Coli) s
NVD. e o O 00
VT

) NVF .
Peto: Varon, 1110 grs. iiwas
Muerte anteparto NN/VF.ouo.

Placenta: N2 306 ggéVF"°"

PeSO 220 F—:rsc DVI‘"ECO..II'

FPV.--..--
Sd= o
IJS VS2 S.L.o.l'il

Parto:Inducido-esportaneo

Necropsia Fetal: N2 924

Diagnostico Histoldégico:
Diagnéstico: DESCONOCIDO INSUFICIENCIA GRAVE




NoHe: UB=25156 MN.R. A.

M' : 40 semanas

Embarazo Reumatismo »noliarti

cular agudo.

PartO:IndUCidO—eSpontaneo

Hembra, 2050 grs.
Feto: 1myerte anteparto

Placenta: N2207
Peso: 230 grs.

ISJ=12 VS=3

Necropsia Fetal: N2919

Diagnostico: DESCONOCIDO

NeH&: 0B-5679 C.d.rF.

E.G.34 semanas

Embarazo: Normal

Parto: Lspontaneo

Peto: Hembra, 2200 grs.
lMuerte anteparto

Placenta: N2 367

Peso 320 grs.

573 v
Necropsia Fetal: N2 976

Diagnéstico: DESCONCCIDO

Microscopia Placentaria:

ey ARG 384
o SRR 58.3 ¢
hisic s 24 ,21%
Wi, . 17.45%
NN/VTeoeus 0.31
BWE..... . o=
NN/VFeuuu. 0.48
NV/VF.uuno 1.58
i SRR 171
PUMO.. ... 1.6
yoR. .. 5
G SRR 26.7%

Diagnostico Histolégico:
INSUFICIENCIA GRAVE

Microscopia Placentaria:

NVT..--.-- 268
va....--o 49'62 i
IWA000¢¢¢o 41'79 7
anccooooo 8'58%
NN/VT.ccoo 0.07
NVF.JI.‘I'D 22
MIYP. . ... 0.04
Wi 1.81
DVTOUCOOIO 43
DVHC. ...hs 1.07
SR 0
By 12.27%

Diagnostico Histoldgico:

INSUFICIENCIA GRAVE




B.G.: 29 semanas

Embarazo F.Tifiodea., IX
Parto;Inducido-esponﬁaneo

Feto: 'eron, 1100 grs.
muerte anteparto
Placenta: N2521

Peso: 300 grs.
ISJ=6 VS=3

Necropsia Fetal: N2 1071
Diagnostico:DESCONOCIDO

NoHe :DC-28716

+G.35

Embarazo: Normal

M.L.M.J.

semand

Darto: Inducido-Espontaneo

Peio: Hembra, 1910 grs.
lluerte Anteparto

Placenta: N2 376
Peso350 grs.

1s3=8  vs=2
Necropsia Fetal: N2 981

Diagnéstico: DESCONOCIDO

Microscopia Placentaria:

Vi ianas €98
WV conins 19.12 ¢4
MVE. ... . T14.49
g M G 6.37
NN/, ... 0
WV i 10
NN/VF.ooo. 0
NV/VF..... 1.2
N i conse 12
DYMC. csnns 1.2
o A

5.1 ...

Diagnostico Histolégico:
INSUFICIENCIA GRAVE

Microscopia Placentaria:

e B
WV .iveiis 23,07
... .. 70.08
D, . ... 6.84
NN/VT..... 0.042
e ... 26
NN/VF.eeoo 0
qvir.. ... 1.1
L R 9
DYME. . .o0s 1.03
o e 0
Sl e 8.07

Diagnos* .co Histolégico:
INSUFICIENCIA GRAVE




oHas DC-26615
1

.G,: 41 semanBS

Embarazollormal

Parto:Espontanco

Feto:varon, 2900 grs.
lluerte Anteparto
Placenta: N2 310

Mecropsia Fetal: N2 930

Diagnostico: Desconocido

NeHe: 0B-23901 T.A.d.
E.G.,A0 semanas :

Embarazo: Normal

Parto: Vacuoextraccibn

. Varon, 3600 grs.
Feto: Muerté Anteparto

Placenta: N2 287
Peso 560 grs.
ISJd=17 VS=2

lecronsia Petali:

Diagnéstico: DESCONOCIDO

Ne Sl4

Microscopia Placentaria:

S
WYL, .o iei
WD .
NN/VTeeeoo
NN/VF.....
NV/VF.eooo
Ly T
MO, . ...
iy A
8.1

516
1593
P

13.7
10.6

0.15
116
0.18
2.3
373
1.31

5
28.3¢%

/

¢
/
(&
/.‘
o
/

2

Diagnostico Histoldégico:
INSUFICIEEEIK GﬁKVé

Microscepia Placentaria:

NP eiis
A
WD
KN/VPeeoos
NN/VFeeeos
BV/YP.....
1 R A
0. ...
PRV ..o s
4%, ...

393
70.22 %
20.61 ¢
9.16 %
0.21
88
0.32
1.78
226
1.43
3
33.6 %

Diagnostico Histoldgico:

INSUFICIENCIA GRAVE




Embarazo DPPNI

Parto: Inducido-Espontaneo

Varon, 980 grs.
Feto: T
gfo Muerte Intranarto
Placenta: N2 344

Peso: 200 gre.
ISJd =2 VS=1l

Necropsia Fetal: N2 956
Diagnostico: DESCONOCIDO

nege: DC-3603 A.N.V.

e

B.G. I.V.U. (Proteus)
AP?
Embarazo: 33 semanas

Parto:Espontaneo

Peto: Hemira, 1800 grs.
lMuerte Intravarto

Placenta: N2 354
Peso 400 grs.
ISd- 1 vs=1

Necropsia Fetal: Ne 960

Diagnéstico:DESCONCCIDO

Microscopia Placentaria:

NVTeeeosns
NWVieeoons
NVAiessoeo
NVDeeoveas
MV ...
NVFeeooooo

NN/VF. { B B
]\I\r/'rm

Y/ V¥ eeoveoe

DVT.eeceee
DVMCesenes
FPVeeseoos
Selecescee

Diagnostico Histoldgico:

540
61.1 %
7.8¢%
32.2 %
0.48

114
0.59
2,13

564
1.8

2
42,6 %

INSUFICIENCIA GRAVE

Microscopia Placentaria:

SRR
WA ..
VD . s
NN/ V..o
WY ..o
/YR i
W, . ..l
NG, ...
e gAY
81.. .

408

76.71

16.17
71.10
0.08

15
0.42
1.80

168
1.2

0
18.66 %

Diagnostico Histolégico:
INSUFICIENCIA GRAVE




QHE: OB-25593 D.F.0. Microscopia Placentaria:

.G.: 41 semanas NVTOOIIOI! 584

T ™) "o 00 000 57.7 ':';

. Normal. DPPN 4
Embarazo. Norma E&;....... 32 .08 8
NVD....-.- 10027 ﬁ

NN/VT--..- 0'42

Parto: ILcpontaneo-Inducido

Feto: lembra, 2380 grs. VP cseoss 15
=S00¢ puerte Anteparto NN/VF..... 0.6
Placenta: N2 288 NV/VF.uoeo 1.54
DV . .iacans 162
DY aiis 1,39
ISJ> 10 VS=2 TPV conniian 0
Bl iinii 21.2 %

Peso:430 grs.

Necropsia Fetal: No 913

Diagnostico Histolégico:
Diagnostico:DESCOLOCIDO INSUFICIENCIA GRAVE

NeHE2DC-26961 J.F.P. Microscopia Placentaria:

.0.29 semanas ‘ NP, .. ..., 383
e NVV..o.... 0109 %
Embarazo: Ancmia. Hetrorra pyva 17.79 %

gia, APP NVD 4.11 ¢
e~ RS,AL Vesosseoea . 7~
Parto: fAsp.ntaneo NN/VT..... 0.09
T 60

e NVF
FetozHumbra, 1356 grs. s sconcoe 0.0
lluerte postparto NN/VF..... >

. N/ VP..oow L3
5 Q
Placenta. Ng 2}9 DVT. e e o 8 80 136
Peso 200 grs. i, o e L

e
ISJ=7 VS«-—'2 FPVI.I.C.O y

S.L'..l'.l 21.5 EJ
Necropsia Fetal: N2 921

Diagmostico Histoldgico:
Diagnéstico:DESCOﬁOICIDO INSUFICIENCIA GRAVE




NeH&: DC-26911 L.C.M. Microscopia Placentaria:

NVT.oo--.. 300
67:33 %
28 %

E.G.: 29 semanas
RV .o.oss
WA .ooiin
BUD. .sane: 4,66 %
NN/VD, coas 0.02
ME....... 16
NN/VF..... 0

W/ Ve sass 1.56
U 28
DVME. . .ans 1.12
Y. 0

8.5, ..... 2552 %

Diagnostico Histoldgico:
INSUFICIENCIA GRAVE

Embarazo Acc. Tridfico con
RPIl en el 52 mes
Parto: Inducido-Espontaneo

Hembra, 1400 grs.

KMuerte postparto
Placenta: N2 319

eto

Peso: 190 grs.

ISFEl Vs =1

Necropsia Fetal: N2 936
Diagnostico: DESCONOCIDO

a. DC-54260 D.I.R. Microscopia Placentaria:

NvT....... 366

Embarazo: Normal

iy

PartoLspontaneo

Peio: Henbra, 2600 grs.
Terte anteparto

Placenta: N2 343

Peso ;50C grs.

ISJ =8 Vs =1

Necropsia Fetal: N 61

Diagnéstico: MACERACION

Y. i
NVE... ..o
WD ...
NN/VT.eoss
me ... -
NN/VF.euoos
R/ VW Eeises
Ve ...
1 R
Y.
Sl i

58.46 %
20.76 %
18.03 %
0.3

38

0.47
335

154

1.28
0
32.1 %

Diagnostico Histolégico:

INSUFICIENCIA GRAVE




QH&: DC-95512 D.H.C. Microscopia Placentaria:

° n:38 semanas NVT||00|¢. 429

. 43,
Mo
NVDicossoss 26'57 ':
NN/VT----- 0'24
reto:Varon, 1900 grs. WF.eeeooo 30
I‘--(-3'-3-9-'Ivfhm::ﬁsé Antepar?o NN/VF.euo. 0.33
Placenta: N2 6 (xn) : W/ eose = Pk
DvTI...... 90
Peso. 260 grﬂc DVMC....-. 1.25
ISJ:lO Vs:l FPV....-.- 0

S'Loolouo- 12 %'

Diagnostico Histoldgico:
Diagnostico: MACERACICN INSUFIZIENCIA GRAVE

Parto:EBspontuneo

Necropsia Fetal: N2 62

N2H8:DC-27850 J.C.V. Microscopia Placentaria: .

.G.40 seman@s L R 516
WV iiseunss 4,02
8. 28,68 3
y e 26.29 7%
NN/VT..... O.44
NP .oiive 10
NN/VFeeoos 0.54
N/ VP, 2.45
e, 176

Embarazo:Disbetes 2

Parto: Espontaneo

Peto: Hembra, 2800 grs.
Muerte Anteparto
Placenta: N° 351 (n)

Peso 350 grs. VUG, coevs 1.02

FPV.-..... 3
SoL.looooo 11'71

Diagnostico Histolézico:
Diagnéstico: IMACERACION INSUFICIENCIA GRAVE

IST =3 Vs =1

Necropsia Fetal: N2 69




QHQO 63—30308 C.I’nf{..q-

E.G.:

33 semanas

Embarazdiabetes A.
Parto: Inducido-Eepontaneo

. Varon, 2300 grs.
Feto'Muerte anteparto
Placenta: N2 393

230 grs.
VS =1

Peso:
ISd =1

Necropsia Fetal: Ne 998

Diagnostico: MACERACION

E.G. 38 semanas

Embarazo: DIABETES B

Parto: Inducido-Esnontaneo

Peto: Hembra, 2300 grs
lMuerte antevarto

Placenta: N2223

Peso 210 gre.

1s§J=15 ¥s=2¢

881
Diagnéstico: MACERACION

Necropsia TFetal: N2

EPH LEVE

Microscopia Placentaria:

N ... 81D

g G G 5 B UL
... 13T
e 19.82 %
NN/VTeeess 0.4
NP coians 97
NN/VF..ous 0.52
RUTP. coin 2.36
e, ... 1

0o (A 1.65
Y . 0

8 L....... 220

Diagnostico Histolégico:
INSUPICIENCIA GRAVE

Microscopia Placentaria:

ARG
WUV isoecns
iwE ...
WD,
M/VT..5..
i e el
NN/VE.....
W/ Vs
TN, oo i
ol ...
ger. ...
S aes s

Diagnostico Histolégico:
INSUFICIENCIA GRAVE




Microscopia Placenta:ia:

NVT.II...' 306
N\rv.-..... 4"9 tr{
NVAceoonos 83.66

.-’ i
31 semanas

E.G.

Embarazolmesis. I.V.U.

Parto:bspontaneo

Feto:

Hembra, 75C g."=.
luerte anteparto

WD, .ovead 11.445
NR/VR.cans 0.04
BUE. i
NN/VFueoen.

Placenta: N2:29

:"T:[’VF- s e e

DVTeeacnsne
DVMCesevses
FPVieeeonn
S.LOO..I..

Peso: 320 grs.
IS 10 VS=2 ,
3.33 %

Diagnostico HistolSgico:
INSUFICIERCIA GRAVE

Neecropsia Fetal: N2 3944
Diagnostico: MAJERACION

E.G. i

Microscopia Placentaria:

e g s 539

B ssuiai 70.87 4
WA, cioane {.23 %
. i B e 21.G9
NN/VT..... 0.26
Wr.. 133
WN/VFeeese 0.34
NV/VF..... ~3.09
e, ... 200

1 h S 1,21

L SRERe
e

Diagnostico Histolégico:
INSUFICIENCIA GRAVE

40 semanas
Embarazo:Diabetes A

Parto: Inuucido-esypontzneo

Petn: Hembra, 2750 grs.
G luere antevarto
Placenta: N2 118

Peso 270 grs.

ISd=13 Vo=1

Nec: »psia Fetal: N2 886

5
13.4 #

Diagnéstico: MACERACION




e s 5 3
HQ: A}E-J—:}? ok (;‘.Uc"-r.

G,: 41 semanas

! @

Embarazo Con DIU Cursoc nor-
mal

Par'o: Espontaneo

Harr~a, 3200 grs
Fato: .- 2~ o
uerte antepnarto

Placenta: Ne 352 (n)
Peso: 310 grs.

ISd =75 Vs =0
Una cireular apretada

Necropsia Fetal: N2 72

Diagnostino: MACERACION

N2HE:0B-27313

R.P.D.

E.G. 32 semanas

Isbarazo: Dicnetes A
Earigﬁnéucido—esoonCuneo

Feto:ﬁembra. 2400 grs3.
ueri: gdeparto

Placenta: N®Ri4

Peso 31C grs.

ISJ =6 Vo =2

Necropsia Fetal: N¢ ©32

YACERACION

Diagnésiice:

Microscopia Placectarias:

L R 520

WO\ . ocnnss 40,78 %
WA .. i, 24. 3
- ar Kbl 35.38 %
Ny ... 0.39
o S A 52
NP, ., .. Ve4?
N/ VR, s 2.69
1, N
NG, ... 1.04

¢ AR :

e S 1.23 %

Diamostico Hictoldgico:
INSUFPICIENCIA GRAVE

MicroLcopia Placentaria:

smrm

Nvaeseensee

Y i
e e
WD iiins
. af ik P
WP.......
NN/VF.uens
/Y. ...
LR
e i
N, ..

SaLll--...

387 ;
€7.18 %
29,15 %
12.66 %

Diagmostico Histoldgico:

T YT A IYEBTIA T
& Jﬁ Jaad A L AR\l




EmbarazoBrucelosis activa
RPM

Parto: Zopontaneo

Feto: Varor, 1180 grs.
=~—=' lerte Anteparto
Placenta: N2 1 (m)
Peso:260 grs.

I83=0 VS=2

Necropsia Fetal: N¢ 1211

Diagnostice: II.CERACION

Parto: Inducido-espontaneo

Varon, 1650 grs.
Pelo: lluerte anteparto

Placenta: N? 350 (n)
Peso 350 grs.

IST=3 Vo=l
iiecropsia Fetal: N2 70

MACERACION

Diagnéstico:

Microscopia Placentaria:

NVT..'I.II

Pwv......l
hrvA.CI....
NVDODQOOOO

NN/VPeoeoo
NN/VF.euns
W ...
DYT . sine s
NG, ..
| £ SR
BT

343
56.14 %
25.56 %
19,29 %
0.05
39
0
223
120
1.9
0
12,30 %

Diagnostico Histolégico:
NSUFICIENCIA MODERADA

B iain
MYV iss i
Wi
WD ... s
NI/ e
B/ VP, a0
B, ess
RO, .....

FPV.I‘....

S.LI....II

Microscopia Placentaria:

326
40.49 %
44,17 %
15.33 %

0.03
16

0

1.87

38
1.26

O 3
11.25 %

Diagnostico Histolégico:

INSUFICIENCIA GRAVE




NeH&:DC-29857 R.ILR.
E.G.: 22 semanas

Embarazo lNormal

Parto: Inducido-Esnontaneo

Voron, 1800 grs.
Muertc anteparto
Placenta: N¢ 651

350 grs.

vs=1

Feto:

Peso:

ISJ=6

Necropsia Fetal: N21089
Diagnostico:MACERACION

N2HE:(0B-29507 A.F

E.G.3]1 semanas

Embarazofardionatia descom

pensada. HTA
Parto:

?eto,Varon, 1000 grs.

Muerte anteparto
Placenta: N2 711

Peso 190 grs.
I8d =12 V& =
Necropsia Fetal: N9 1112

Diagnésticos MACERACION

Irducido-Espontaneo

Microscopia Placentaria:

WV, ones 466
e 25.75 %
WYE. . s 68.45 %
o 5.79 %
W/ VT sans c.02
. 22
NN/VF.ooo. 0

B/ VT eeses 1,35
o S R 32
DVHC. casin 1.06
s AT e 0

<o R 4 54 %

Diagnostico Histolégico:
INSUFICIENCIA GRAVE

Microscopia Placentaria:

g e B
Y. csces
WVA.civnus
WD
. Pae JF M
NP, ...
NN/VF.oeooe
/.. ...
1y SO
DVHC. s uoss 1.08

FPV..,.... O ;
Bl 11.61 %

Diagnostico Histolégico:
INSUFICIENCIA GRAVE




NoH&: 0B-22031 F.lM.S. Microscopia Placentaria:

E.G.: 34 semanas DR .icias 993
... .. i
s RS 31.7 &
i 6.6 %
NN/VTeoooo 0.12

Hembra, 1570 grs. NVFeevenns 93
Muerte Anteparto NN/VP.eooeo 0.18
Placenta: N2 148 NV/VF.oow. 1.9

i L. ... T2
Peso: 180 ers. 1 B 1.17
I1SJ=12 VS=4 £, S e 3
8.1....... A9 9

72 b

Embarazo LTI Grave

Parto:Inducido-Lsnontaneo

Feto:

Necropsia Fetal: N¢ 852

Diagnostico Histoldégico:
Diagnostico: MACERACION INSUFICIENCIA GRAVE

NeHE&: DC-41096 S.T.P. Microscopia Placentaria:

'G 30 Semanas . NVTooano-o 414
Y. ... 36.23 %
IWA"....II 56'52 ‘%

NVD....-.. 7.24 ‘;{c

NI/VT..... 0.08
24
0

3D
~ ) n?o NV/VF'IIDU
Hacenta: N° ° e 36

Peso 130 ars. DVHC. 5604 1

FPV...II" O ¥
ISJ_7 VSH.2 S.L. e 900 00 5 {’,L
Necropsia Fetal: N2 1130

Embarazo:HTA Grave

Parto:Espontaneo

‘ 2 NVF
reto: Jaron’ 1720 grue o8 es 0000
lnerte Anteparto NN/VFeoaos

Diagnostico Histolégico:
Diagnéstico: MACERACICH NSUFICIENCTA GRAVE




Embarazolmesis. Hidramnios

Parto: Lspontaneo

Hembra, 1760 grs.
Imerte anteparto

Placenta: N2 366
Peso: -0 grs.

I8d=5 vsS=1

TFeto:

Necropsia Fetal: N¢ 974
Diagnostico: MACERACION

53 E.V.d.
nanas

Embarazo: LFPH Leve
Parto: Espintaneo

Peito: Veron, 2800 grs.
iwerte anteparto

Placenta: N2 179

Peso 200 Grs.

IsJ= 12 ys=3

Neeropsia Fetal: N2500

Diagnéstico: MACERACION

Microscopia Placentaria:

1y P
WWV.oaiauis
Wi
WD ociss
NN/VT.oew.
VR .. iac
NN/VPeoose
WP, o s
1 R R
...
oy B
Bohiveniss

336
19.04
66.96
13.98 %
0.047
26

0

0,96

25

1

0

10.38 ¢

’
Or
/e
¢ y
,‘J

Diagnostico Histolégico:
INSUFICIENCIA GRAVE

ilicroscopia Placentaria:

e e
WV .uicoen
Wi, ...
W¥D.i. b e
NN/VP.. s
WP, i
WN/VE, . eis
VYR .o
51
BC. .. .o
P
LB el e

549

2.5 4
17.75 %
12.93 %
0.21

139

0.20
2.19

363

1,19
3
20,794

Diasmostico Hintolégico:
INSUFICIENCIA GRAVE




EmbaragzoliPH Grave. Placen-

ta Previa
Parto:Lspontaneo
etos Varon, 2750 grs.
Placenta: N2 619
340 grs.

vs= 3

Peso:
I53=18

Necropsia Fetal: No 006

Diagnostico: ACERACION

NOHE: DC-28609

E.G,42 semanas

A.0.M.

Embarazo.A. Aborto,
Parto: Ecpontaneo

Peto: Varon, 3900 gra.
luerte Antenarto
Placenta: N2347 (n)

Peso 570 grs.
I5J=3 Vs =2

Neecropsia Fetal: N2 62

Diagnésticos IIACERACION

Microscopia Placentaria:

e, ..uioi 566
Y. T0.1 %
Ll A 15,9 %
BB . e 1435 <
NN/VT.eous. 0.46
o p e R 16
NN/VPevooo C.69
NV/VF.uueo 1.9
e 158
NG . 1.08

FPV...---- o
Daliiiaiaii 18,42 %

Diagnostico Histoldgico:
INSUFICIENCIA CGRAVE

Microscopia Placentaria:

I.V.U.

NVTcnloooo 526
NW.'.D.DI 56-65 S’i
Wl ..iii 16.73 %
WD eesiin 26,61 ¢
NN/VT.oeos 0.46
I‘WF..I.... 102
M/ VP suss 0.3
NV/VF...o.. 0.5
R aase 404
VIS . . . us 1.28
FPV..---.. 3
S-Lcloo-oo 30 S"

1

Diagnostico Histolégico:

“NSUPFICIENCIA GRAVE




NoH&: 0B-17615 D.L.C. Microscopia Placentaria:

B.G.: 32 semanas MU ssaavnse 441
Y. ..o 55.32 %
WA ivanii 23,25 7
e MWD.u.siis 11.40 %
Faxte Erponanes NN/VT..uos 0.34
W 87
NN/VF.oooo 0.4
Placenta: N2 721 NV/VF.euooo o3
e 219
DUME .o vuvn 1.3
ISJ =14 V&2 e 4

BE 17.8 %

Embarazadlormal

Feto: Varon, 2000 grs.

Peso:130 grs.

Necropsia Fetsl: No 707

Diagnostico Histolégico:
Diagnostico: MACERACION INSUFICIENCIA GRAVE

N_ng DC""23674 F-P.G.

g U ssnd e ... o

Babareso: Ty Grave. Bealmyyi™** T 15106 %

Microscopia Placentaria:

E
8id

pi
NVDiolocco 3507 f";
NN/VTeoo.. 0.07

I 2 NVF. o e e 81
Weto: Hembra 1280 grs. iy |
lMuerte anteparto NN/VF.ouo 0.06

NV/VF..o.. 1.85
. 0 229
Elgoeggas N2 225 Ben. . o A
Peso 180 gTSi DVLTC- TR I O 1'31

o g 9
e e =1 ..., Uk

Partc:inducido-esrontaneo

Necropsia Fetal: N@ 609

Diagnostico Histolégico:
Diagnéstico: MACERACION INSUFICIENCIA GRAVE




NoHE:NC-48699 D.l.R. Microscopia Placentari ::

E.G.: 39 scemanas MVTeanines 480
Embarazo Iii GRAVE §¥X::::::: g§_g6 P
WD....... P53 %
YT, . ..s Nate
Hembra, 2100 ..o 8
lMuerte Anteparto NU/VR. ...  0:35
Placenta: N2700 NV/VP..... 2.64
DR i ciie 282
2 A 1.22
ISJd=4 VS=1  sa 0

gL ... ot

Diagnostico Histolégico:
Diagnostico:MACERACION INSUFICIENCIA GRAVE

Parto:Fespontaneo

Teto:

Peso: 810 grs.

Necropsia Fetal: N9ol095

NeH8: 0B-28369 D.R.IL. lMicroscopia Placentaria:

E.G. 39 semanas MWW essinse 382
WV s 38,22%
e 40.05%
BVD. oo 21,72%
NI/VTeouoe 0.36

8 NVF 46
Peto: Hembra, 2100 grs. Gtk 1
Iuerte Anteparto NN/VP..... 0.4

Placenta: N2 335 ggé??::::: 113'4
Pesol70 grs. |y PR 1.6
. 3 e b

R e e el.1 »
Necropsia Fetal: N2948

Dlarbvlés'tico :E'E_ACER[LC 10N

Embarazo: Hipertensidn

Partc: I[nducido-Espontoneo

Diagnostico Histolégico:
INCUFICIENCIA GRAVE




