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SUMMARY - |
Background: The study of the fetus and placenta as a whole is essential in order to evaluate the possible causes of fetal death. Material
and method: In this study we reviewed 158 cases of early fetal mortality, corresponding to the last 6 years. Every case was studied i
following a previously established protocol. Results: One of the most notable findings was a group of lesions (96.2%) the severity of
which may have been determinant in causing the fetal exitus: 14 severe malformations, 2 nonimmune hydrops fetalis, 5 amnyonic
bands, 5 constricted wrapped cords, 73 chorioamnionitis or villitis, 41 marked cord disturbances or vascular thrombosis and 12 retro-'
placental hematoma. Conclusions: These findings confirm the benefit of fetal autopsies (even in cases of macerated fetus), and the
study of the corresponding placenta as a whole as this makes it possible to determine or at least lead to the reason of death. Genetic
counseling or identifying the underlying pathology of repeated spontaneous abortions is then also possible. Rev Esp Patol 1998;
31(3): 237-246.
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RESUMEN

Planteamiento: El estudio conjunto del feto y de fa placenta, denominado unidad fetopiacentaria, resulta imprescindible para valorar
las posibles causas de mortalidad fetal. Su origen embrioldgico comdn lo aconseja. Material y método: Hemos recogido 158 casos de
mortalidad fetal precoz procedentes de los ditimos 6 afios que han sido estudiados siguiendo un protocolo de estudio del feto yla pla-
centa que se describe en el presente articulo. Resultados: Han destacado unas lesiones que por su gravedad consideramos que han
participado directamente en la causa de muerte y que afectan al 96.2% de los casos estudiados: 14 casos con malformaciones gra-

*Trabajo derivado de la protocolizacién fetoplacentaria establecida con una Beca de Tnvestigacién procedente del Departamento de Salud del Gobierno
de Navarra.
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ves, 2 con hydrops fetalis' no inmunoldgicos, 5 con amplias bridas amnidticas, 5 con circulares compresivas de corddn, 73 con corio-
amnionitis o villitis marcada, 41 con alteraciones graves del corddn y 12 con hematoma retroplacentario. Conclusiones: Estos hallaz-
gos confirman la utilidad de realizar autopsias fetales, incluso en los casos con maceracion, y de estudiar las placentas correspon}
dientes, valorandolas conjuntamente, ya que pem“viten establecer u orientar la causa de la muerte o la de abortos de repeticion e ins-
taurar un tratamiento a la madre o indicar una consulta genética. Rev Esp Patol 1998; 31(3): 237-246. ‘

Palabras clave: Placenta - Aborto - Feto

INTRODUCCION

La comprensién de las causas de la muerte fetal precisa
de un estudio conjunto y completo del feto y de la pla-
centa que forma lo que se ha denominado unidad fetopla-
centaria, aunque este término también ha sido acufiado
dentro de un contexto hormonal y bioquimico:(1). Su ori-
gen embrioldgico comun, ademads, asi lo acdnsej31 (Fig.
1). Los trabajos de Bernirschke y Driscoll (2) sigriiﬁca—
ron, en gran medida, el cpmienzo del conocimiento de la
enfermedad placentaria. La escasa demanda de informa-
cién solicitada por los obstetras acerca de la placenta,
unida al desinterés mostrado con frecuencia por los patd-
logos, parece haber contribuido a limitar la comprensién
de la patologia de este 6rgano. Recientemente estd siendo
objeto de una mayor atenCién por ambas paﬂés (3-6).

Cada vez se alzan mas voces defendiendo la necesi-
dad de estudiar todas las placentas (7). Si ello no es posi-
ble, existen unas claras indicaciones (8) de en qué casos
debe hacerse y que se muestran en la Tabla 1. Algunos
autores (4) recomiendan guardar las que no vayan a ser
objeto de estudio en una nevera a 4 °C durante una
semana antes de su incinéraeic’)n, por si se detecta algtin
problema en el feto durante este periodo.

MATERIAL Y METODO

En este trabajo exponemos los hallazgos morfolégicos,
que estimamos relacionados con la muerte fetal, de los
fetos menores de 500 g y comprendidos entre la 6* sema-
na postconcepcion y 8* de amenorrea, y la 20* semana
postconcepcion y 22° de amenorrea, que corresponden a
la mortalidad fetal precoz.

Utilizamos la denominacidn feto en todos 1os casos
independientemente del tamafio, aunque otros autores
(9), siguiendo a Poland (10), han diferenciado entre feto
y embrién (al embridn le corresponderfa un tamafio vér-
tex-coxis menor de 30 mm). Las semanas de gestacién
corresponden al periodo de amenorrea, como también
han qonsiderado otros autores (11).

Hemos recogido los casos que cumplian dichas
caracteristicas, autopsiados en nuestro hospital durante 6
afios, a partir de 1990, y estudiados integramente si-
guiendo el protocolo fetoplacentario que exponemos a
continuacién. Se han desechado aquellos incompleta;
mente recogidos. E1 nimero final de casos estudiados ha
sido de 158. | ‘ |

El protocolo seguido (Tabla 2) se basa en el estudio
conjunto del feto y de la placenta, que describimos a
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Figura 1. Desarrollo embrioldgico de la unidad fetoplacentaria.
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Tabla 1. Indicaciones del estudio microscépico de la placenta.

Causas fetales
Nacido muerto o muerte perinatal
Posible infeccién
Gestacién muiltiple
Prematuridad (<32 semanas)
Postmadurez (>42 semanas)
Crecimiento intrauterino retardado
Anomalias congénitas
Hydrops
Aguas meconiales
Sufrimiento fetal
Traslado a UVI neonatal
Apgar <3 a los 5 minutos
Problemas neuroldgicos (incluidos ataques)

.Causas maternas
Hipertensidn, diabetes, drogadiccién
Posible infeccién
Infertilidad
Desprendimiento prematuro de la placenta
Sangrado repetido
Oligohidramnios
Fiebre

Causas placentarias
Relacién andémala peso del feto/placenta
Infarto extenso
Arteria umbilical tnica
Hemorragias retroplacentarias
Excesivo depdsito de fibrina
Atrofia vellositaria
Corangioma
Sospecha de infeccién

continuacién. En primer lugar, la placenta, enviada en
una bolsa etiquetada, habia sido mantenida en unsfri—
gorifico hasta su recepcién durante un tiempo no' supe-
rior a 48 horas ya que, aunque se deteriora menos répi—
damente que otros tejidos (12), sufre artefactos pas]ado
este tiempo. Una vez extraida de la bolsa, se fegistfaba
con el nimero correspondiente, drenando la sangre
durante 1 o 2 horas. Previamente se habfa procedido :a la
toma de cultivo de la fibrina subcorial en aquellos casos
con fiebre materna, rotura de membranas o sospecha de
infeccion siguiendo el procedimiento de Aquino ( 13).
Este consiste en cauterizar la superficie placentarié fetal

presionando con la hoja incandescente del bisturi y
haciendo a continuacién una incisién con esa misma
hoja, a través de la cual se introduce la torunda, que se
encuentra en un tubo estéril con medio de transporte
Stuart (u otro material suministrado especificamente para
este ripo de toma por el Servicio de Microbiologia), a
través de la fibrina subcorial, moviéndola en diferentes
direcciones. Posteriormente la muestra se remitia al Ser-
vicio de Microbiologia para realizar Jos cultivos. A con-
tinuacién. la placenta se fijaba en un recipiente plano,
durante 48 horas, al cabo de las cuales era descrita, foto-
grafiada si habia alteraciones y pesada sin membranas ni

Tabla 2. Unidad fetoplacentaria: protocolo de estudié.

i Feto

Fotografia y radiografia

Medidas de vértex-coxis, vértex-talén,
circunferencia cefélica, tordcica y abdominal,
longitud del pie

Peso y examen macroscopico

Diseccién y estudio microscépico

de tres secciones (cefdlica, tordcica y abdominal)

Cordén umbilical
Medici6n y caracteristicas’
Estudio microscépico de tres secciones

|

DIAGNOSTICO FINAL CONJUNTO

Fetos de menor tamafio: diseccién con lupa v estudio microscdpico

Placenta !
Recepcidn en fresco
Cultivo de fibrina subcorial (si procede)

Drenaje y fijacién (48 horas)

Pesado (sin membranas ni cordén)

Examen macroscépico
Indicar el niimero de infartos y su localizacién
Seriacién

Estudio microscépico de las secciones marginal,
central y subumbilical

Membranas corioamniéticas
Estudio macroscépico
Estudio microscépico de dos dreas enrolladas
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cordén y medida. Se recogia la longitud del cordén y sus
caracteristicas, incluidos los nudos falsos, los verdade-
ros y la espiralizacioén, si existia, realizando una seria-
cién y tomando dos o'tres muestras a distinta altura,
numeradas, para su inclusién. Las membranas se ob-
servaban y describian, procediendo a hacer un rollo con
ellas, incluyendo dos secciones del mismo. Finalmente la
placenta era seriada en lonchas, anotdndose el porcentaje
de infartos y su localizacién, con especial mencién si se
encontraban en la zona ‘de insercién del cordén umbili-
cal, asi como si existian codgulos retroplacentarios adhe-
ridos o anomalias en los vasos superficiales. En cada
caso se tomaban muestras de las zonas para incluir en
parafina: subumbilical, paracentral y marginal, as{ como
de las zonas con lesién macroscopica. En el caso de
embarazos gemelares el:procedimiento fue simjlar; soli-
citdbamos que los cordones umbilicales fueran sefialados
por el Servicio de Obstetricia con una, dos o tres pinzas
en relacién con el primero, segundo, tercer... gemelo.
Especificamente, en los §mbarazos multiples se tomaban
ademads muestras correspondientes a las zonas intersacu-
lares con el fin de determinar si eran mono o multicoria-
les. En los casos de placentas hidrépicas no inmunolégi-
cas se realiz6 la deteccién de infeccién por parvovirus
B19 por métodos inmunohistoquimicos (Dako, Den-
marck), algo que estd esbecia]mente indicado en los ca-
$0s que presentan abortos de repeticion previos. .

En segundo lugar, el feto, que también habia sido
conservado en una nevera hasta su proseccion, era regis-
trado con un ndmero de: autopsia, pesado, medido (vér-
tex-coxis, vértex-talén, planta del pie y circunferencias
cefdlica, tordcica y abdominal, y longitud y didmetro del
cordén umbilical) y radiografiado con el fin de detectar
anomalias esqueléticas. En aquellos casos en que se ob-
servaron malformaciones, o si llamaba la atencién la fa-
cies u otra zona, se procedié a tomar fotografias. A con-
tinuacion se realiz6 una autopsia completa, incluso en los
casos de maceracion, qde fue posible en la mavoria de
los casos. Solamente en algunos fetos muy macerados v
correspondientes a los de menor tamafio se realizé una
observacién y diseccién lcon una lupa y se seccionaron,
al menos, las tres principales cavidades (cefilica, toraci-
ca y abdominal) para estudio microscépico. En todos los
casos se envi6 un informe de diagndsticos macroscopi-
cos de autopsia y, posteriormente, un informe de diag-
ndsticos finales de autopsia, donde siempre se hizo cons-
tar el diagnéstico de los hallazgos placentarios.
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RESULTADOS

En relacién con la muerte fetal precoz en los 158 casos
se han manifestado:

— Malformaciones graves: 14 casos (8,9%):

* Dos casos con secuencia de obstruccién uretral tem-
prana, con distension vesical grave e hipoplasia mus-
cular abdominal (sindrome de prune-belly), en fetos
de 15y 16 semanas (Fig. 2).

* Un caso con secuencia de displasia caudal (sindrome
de regresion caudal) en un feto de 15 semanas (Fig. 3),
con agenesia del recto y vejiga urinaria, de sacro y
coxis y de muslo y pantorrilla derechos, con desarro-
llo del pie correspondiente, articulado en la pelvis.

Figura 2. Abdomen con megavejiga eventrada en el sindrome de
prune-belly (feto de 15 semanas).
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Figura 3. Fotografia y radiografia de un feto de 15 semanas con secuencia de displasia caudal, ausencia de sacro y coxis y grave alteracién del
desarrollo de la extremidad inferior derecha. ’

*» Un caso con exencefalia, encefalocele interparietal y ramas mandibulares no fusionadas en un feto de 16
celosomfa abdominal con artrogriposis distal en un semanas.

feto de 10 semanas (Fig. 4). * Un caso con hidrocefalia con ventriculo cerebral

* Un caso con exencefalia occipital y facies batraci- tnico en un feto de 14 semanas.
forme en un feto macerado de 14 semanas. * Un caso con gastrosquisis y eventracion intestinal y

* Un caso con hernia umbilical y eventracién de asas hepitica en un feto de 13 semanas.
intestinales en un feto de 11 semanas. — Bridas amnidticas causantes de deformaciones graves:
: . ' . . . S 2167 1

» Un caso con fisura palatina completa, espina bifida y 5 casos (3,1%) (Fig. 7).
hernia diafragmatica (posible secuencia de rotura am- — Circulares compresivas de cordén: 5 casos (3,1%)
nidtica temprana) en un feto de 13 semanas (Fig. 5). (Fig. 8).

* Cuatro casos con higroma quistico cervical en fetos — Hydrops fetalis no inmunolégicos: 2 casos (1,3%). No
de 12, 13, 14 y 16 semanas (Fig. 6). se detectd infeccién por parvovirus B19.

* Un caso con sindrome de Hurler (mucopolisacarido- — Corioamnionitis aguda (Fig. 9) y/o villitis o intervilli-
sis I H) con ausencia de miembro superior derecho y tis grave: 73 casos (46,2%), uno de ellos con infeccién

241 -




A. Puras y ].M. Ezpeleta

Figura 4. Feto de 10 semanas con exencefalia. onfalocele, salida de
visceras abdominales, facies batraciforme y artrogriposis distal.

placentaria y fetal por citomegalovirus (Fig. 10) y otro
por Listeria. En seis de ellos existié rotura previa de
membranas.

— Alteraciones graves del cordén umbilical (espiraliza-
cién marcada con estenosis grave muy proxima a la
pared abdominal fetal, trombosis, longitud exagerada
o acortada, o nudos verdﬁderos): 26 casos (16,5%j>,

~ Hematoma retroplacentario: 12 casos (7.6%).

— Gestaciones multiples con feto muerto v enfermedad
placentaria o fetal consistente en insercion velamento-
sa del corddn, trombosis de vasos coriales, infarto pla-
centario masivo o infeccion placentaria o de membra-
nas: 15 casos (9,5%). Todos los embarazos multiples
recogidos fueron dobles, exceptuando uno triple y uno

quintuple. !

— Sin hallazgos especificos: 6 casos (3,8%). En uno de
" ellos se encontrd un depdsito subamnidtico del vérmix,
por diseccidn corioamniética de causa desconocida.!

REV ESP PATOL

Figura 5. Fisura pélatina completa en un feto de 14 semanas.

En todos los casos anteriormente descritos los hallaz-
gos corresponden a la patologfa dominante, y que hemos
considerado relacionada con la causa de la muerte fetal.

DISCUSION

Hemos encontrado 152 casos de un total de 158 (96,2%)
con patologia relevante que puede estar en relacién con
la causa de la muerte fetal o con el incorrecto desarrollo
del feto. Estos hallazgos, en fetos de escaso tamarfio, jus-
tifican la necesidad de realizar el estudio anatomopa-
tolc’)gicp a todos los fetos, incluidos los macerados, y de
hacerlo conjuntamente conla placenta. La informacién
que de nuestros hallazgos podamos dar a los Servicios
de Obstetricia y de Genética puede permitir que ante
abortos de repeticidn o determinadas malformaciones se
encuentre la causa y se trate o bien se indique un estudio
genético a los padres. Ello puede conducir a la deteccién:
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Figura 6. Higroma quistico cervical en un feto hidrépico macerado.

de alteraciones cromosémicas en alguno de los progeni-
tores o de sus familiares, pudiendo ofrecerse el corres-
pondiente consejo genético. En otros casos, la carac-
teristica imagen morfolégica macro o microscopica pla-
centaria o fetal, asociada a la toma de cultivo, puéde‘ per-
mitir hacer un diagndstico de listeriosis. de infeccién por
citomegalovirus, o de corioamnionitis o villitis, ;elécio-
nandolas con la muerte fetal (14). S

En las corioammionitis agudas, la realizacién de un
rollo con las membranas posibilita estudiar numerosas
dreas en un bloque de parafina y detectar inflamaciones
que, con frecuencia, muestran un patrén parcheado. Por
otra parte, la localizacion de la inflamacién en la mem-
brana corioamnidtica y la valoracién de la intensidad
permiten aportar datos orientadores respecto al origen
de la infeccidn, de gran interés cuando sobrevive algtin
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feto. en embarazos miultiples. De ahi la importancia,
para su posterior identificacién, de sefialar en estos ca-
sos cada una de las partes placentarias y fetales de los
cordones umbilicales. El hallazgo de un hematoma
retroplacentario que impregna los tejidos vecinos es in-
dicativo de un desprendimiento placentario, que macros-
copicamente ofrecié en alguno de nuestros casos una
imagen en créter, en la cara materna, al desprender el
hematoma. En las placentas de menor tamafio, con fre-
cuencia, lo observado a simple vista fue la parcial frag-
mentacion del tejido placentario como consecuencia del
hematoma intervelloso asociado.

En este grupo objeto de estudio no ha resultado rele-
vante el hallazgo de infartos.

También las anomalias del cord6n umbilical pueden
ser causa de muerte fetal (15): circulares que comprimen
tuertemente deformando y asfixiando al feto, nudos ver-
daderos. excesiva espiralizacion observada con frecuen-
cia en los casos con crecimiento intrauterino retardado,
o bien anomalias en la longitud [demasiado corto, en
fetos con anomalias neurolégicas (16), lo que puede mo-
tivar desprendimientos placentarios, o demasiado largo,
que puede motivar nudos o circulares ademads de proble-
mas de isquemia intraparto], o en el grosor, a veces cdn
estenosis notables en la parte proximal fetal, con la con-
siguiente alteracion circulatoria. Los hallazgos patolégi-
cos en las membranas fetales, como la existencia de bri-
das amnidticas, incluso amputando el feto, o la presen-
cia de infeccién, descritos como causa de muerte fetal,
también han sido recogidos en este estudio.

En todos los casos ha resultado imprescindible reali-
zar la correlacion clinicopatolégica correspondiente y
estudiar conjuntamente el feto y la placenta, enlazando
los héllazgos tal como recomiendan Bove y el Comité de
Autopsias del Colegio de Patélogos Americanos (17-20).
Con ello hemos conseguido, enla mayoria de los casos,
realizar una epicrisis completa, incluyendo alguno de
ellos en la casuistica de los grandes sindromes. La mace-
racion, en algunas ocasiones, solo ha limitado parcial-
menté el estudio microscépico, no impidiendo un
diagnéstico suficientemente amplio del tipo de malfor-
macién o lesion.

CONCLUSIONES

Con el estudio protocolizado de la unidad fetoplacenta-
ria hemos encontrado en el 96,2% de los casos de muer-
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Figura 7. Bridas amnidticas (flechas) que deforman el feto y amputan parciaimente sus extremidades izquierdas. Dcha.: se observa el detalle de la’
amputacién parcial de la mano. :

te fetal precoz, incluso en los fetos macerados, hallazgos Las malformaciones encontradas en algunos fetos, a ve-
morfolégicos que justifican la causa del exitus, o de an- ces muy pequeflos y macerados, han permitido, tras el es-
teriores abortos de repeticidn, propiciando, en ocasio- tudio familiar, detectar alteraciones directamente relaciona-
nes, el tratamiento de una infeccién materna. - das con los hallazgos en los progenitores y sus familiares.

Figura 8. Circular de cordén compresiva que deforma el cuello y la cabeza, incluyendo la extremidad superior izquierda, en un feto de 14 semanas.
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Figura 9. Detalle de las membranas amnidticas que muestran pérdida del
epitelio e intensa inflamacion aguda necrotizante (HE, Neg, original x25).

En el grupo de malformaciones, la fotografia y la
radiografia del feto han resultado de gran utilidad para
su posterior revisién e inclusién en los grandes sindro-
mes con implicaciones genéticas.
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