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TITULO

INCIDENCIA DE VELLITIS EN EL ESTUDIO HISTOPATOLOGICO

DE LAS VELLOCIDADES CORIONICAS.

SUBTITULO

ESTUDIO DESCRIPTIVO REALIZADO EN LAS PLACENTAS DE LAS MUJERES
EMBARAZADAS CON RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS EN EL
DEPARTAMENTO DE PATOLOGIA DEL HOSPITAL ROOSELVELT EN EL PERIODO
COMPRENDIDO DE ENERO DEL 2007 A OCTUBRE DE 2009.



I RESUMEN

OBJETIVO: Determinar la incidencia de vellitis en las vellosidades coridnicas en la ruptura
prematura de membranas en mujeres, que consultan al Departamento de Ginecologia en el

Hospital Roosevelt.
METODOLOGIA:

e Tipo de estudio: Estudio descriptivo, longitudinal ya que se tomaron en cuenta los
datos de las pacientes que se han consultado por ruptura prematura de
membranas que presentaron la infeccion bacteriana de vellitis, autorizadas en el
departamento de patologia en el ano comprendido de Enero del 2007 a Octubre
del 2009.

e Sujetos de estudios: placentas que fueron llevadas al departamento de Patologia
con historia de ruptura membranas durante el periodo de estudio que se cumple

con los criterios de inclusion.

e Poblacion: Todas las placentas con historia de la ruptura prematura de
membranas, que fueron procesadas y evaluadas en el departamento de

Patologia.

Criterios de Inclusién: Todas las placentas, de pacientes con antecedentes de rupturas de

membranas y que presentaron hallazgos histopatolégicos con vellitis.

RESULTADOS: La incidencia acumulada fue de 33.65%, ya que de las 208 placentas
estudiadas por ruptura prematura de membrana, 70 de estas cumplieron con los criterios de
inclusion. Siendo los hallazgos histoldégicos mas encontrados los del sexo femenino fue el
més afectado, mientras que el rango de edad que con més frecuencia vellitis de un 39%
coriamnionitis de 29% y un 39% de otras patologias, la edad méas frecuente que se encontrd
con ruptura prematura de membranas fue de 21 afios de edad, la edad menos frecuente fue

la de 31 a 35 afos.



[l INTRODUCCION

Para el departamento de patologia es muy importante el hecho de investigar cual es la causa
de las infecciones placentarias que se pueden darse durante el embarazo pero mas
especificamente cuando hay presencia de ruptura prematura de membrana ovulares los
cuales conllevan a una muerte neonatal, es por esto que el estudio debe de ser cuidadoso
asi dar un diagnostico certero para poder orientar al médico tratante y dar el mejor
tratamiento profilactico como también preventivo. Otros factores que pueden estar vinculados
con la RPM incluyen los siguientes: muchas veces la condicion socioecondmica puede influir
ya que se presentan a los controles prenatales infecciones de transmision sexual por
ejemplo las clamidias y la gonorrea, el parto prematuro previo, hemorragia vaginal, el

tabaquismo durante el embarazo y otras causas que se desconocen. (5)

En un 39% de los casos la vellitis es la causa mas frecuente de infecciones, cabe mencionar
que la vellitis es una de las patologias de la placenta que puede causar un aborto a
anormalidades durante el embarazo, la vellitis es una inflamacion crénica que esta
compuesta generalmente por las células mononucleares, esta es causada por la infeccién
placentaria. La corioamnionitis es una inflamacién que afecta las membranas fetales, el
hallazgo microscépico que presenta es un infiltrado monomorfonucleares vy

polimorfosnucleares que infiltran el corion lo cual se designa como corioamnionitis. (3)

El grupo de pacientes que se sometié a estudio por la Ruptura de Membranas fueron entre
los 21 a 25 afios ocupando un 37% de los casos afectados asi entre las 20 a 25 semanas de
gestacion, no solo vellitis, si no también se presentd las infecciones del cordon umbilical y de

las membranas ovulares. (8)

Se debe de tomar en cuenta que la causa de una infeccion intrauterina generalmente es la
causa de ruptura prematura de membranas (RPM) esto hace que haya un aumento de la
morbilidad del origen infeccioso. La RPM es un factor que causa complicaciones en un tercio
de los nacimientos prematuros. Un riesgo significativo de la RPM es que es muy probable

gue él bebe nazca durante la semana posterior a la ruptura de membranas. Otro riesgo



importante de la RPM es el desarrollo de una infeccién grave de los tejidos de la placenta,
llamada corioamnionitis, la cual puede resultar muy peligrosa para la madre y él bebe. Otras
complicaciones que pueden ocurrir con la RPM incluyen el desprendimiento de la placenta
(separacién prematura de la placenta y el Utero), la compresién del cordén umbilical, el parto
por ceséarea y la infeccion posparto.

Desafortunadamente, no existe manera de prevenir activamente la RPM. Sin embargo, este
trastorno esta fuertemente vinculado con el habito de fumar, por lo cual las madres deben
dejar de hacerlo lo antes posible. (15)

Para nosotros como médicos es muy importante que tengamos el conocimiento basico para
poder diferenciar todas las patologias de la placenta e investigar la causa de los abortos en
la mayoria de los casos.



V. ANTECEDENTES.

Se estima que anualmente nacen en todo el mundo alrededor de 13 millones de prematuros.
El parto prematuro es la mayor causa de mortalidad y morbilidad neonatal, y contribuye al
75 al 90% de todas las muertes neonatales, excluidas las malformaciones congénitas, y al

50% de las discapacidades neurolégica infantil.

La ruptura prematura de membranas (RPM) es una ruptura (apertura) de las membranas
(bolsa amnidtica) antes de que se inicie el trabajo de parto. Si la RPM ocurre antes de las 37
semanas de gestacion, se denomina ruptura prematura de membranas pretérmino (RPMP).

Cuando la ruptura prematura de membranas ocurre antes de las 37 semanas de gestacion

se denomina Ruptura prematura de membranas pretermino.

La RPM se produce en aproximadamente el 10 por ciento de todos los embarazos, la RPMP
(antes de las 37 semanas), en cambio, ocurre en un 2 por ciento de todos los embarazos.
Otros autores consideran que la ruptura prematura de membranas es la ruptura de la
membranas por lo menos una hora antes de iniciado el trabajo de parto, cuando se habla de
un embarazo a término (a partir de las 37 semanas). En un embarazo pretérmino, en
cualquier momento. Las pacientes que han presentado antecedentes de Ruptura prematura
de membranas pueden presentar nuevamente con otro embarazo. Se tienen varios factores

de riesgo:
+ Bajo nivel socioeconémico
+ Tabaquismo.
+ Enfermedad de transmision sexual.
+ Conizacion cervical.

+ Antecedentes de parto pretérmino.



4+ Deficiencias nutricionales.

*

Hemorragias vaginales.

ETIOLOGIA DE LA RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS.

*

*

*

Disminucioén de la resistencia intrinseca de las membranas fetales, nutricién deficiente

de la madre, sindrome de la deficiencia del colageno, procedimientos invasivos.

El estrés mecanico es otra que puede causar estas anormalidades entre las que

tenemos, sobre distencion uterina, insuficiencia cervical y traumatismos.

Procedimientos infecciosos entre los cuales tenemos la coriamnionitis,

cervicovaginitis, infeccion por estreptococo del grupo B.

DIAGNOSTICO DE LA RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

*

*

Clinico: visualizacién de liquido amniético en la vagina.

Prueba de la Nitrazina. Falsos negativos en un 12.7%, y falsos positivos 16.2%.
Cristalografia falsos negativos 4.8%, falsos positivos 4.4%.

Prueba de evaporizacion (flama).

Ultrasonido.

Amniocentesis.

Determinacién de la alfa fetoproteina.

Prueba de la diaminooxidasa.

A veces, se produce la Ruptura de Membranas (bolsa de aguas alrededor del feto) cuando el

feto esta en fecha, sin haberse iniciado el trabajo de parto. Esto se denomina RPM a

término (rotura prematura de membranas a término). A partir de la rotura de membranas

existe riesgo de infeccidon dentro el Gtero (matriz). Las mujeres a menudo reciben antibiéticos

para prevenir la infeccién después de la RPM a término, pero hay preocupacién por los

posibles efectos adversos. La revision de los ensayos hallo que los antibiéticos habituales

para la RPM a término reducen el riesgo de infeccion en la mujer embarazada, pero no hay



suficientes pruebas sélidas acerca de otros resultados (incluidas infecciones vy

complicaciones en el feto).

Se puede hablar de un periodo de latencia, que es el periodo que transcurre entre la ruptura

y el inicio del trabajo de parto, este es muy variable.
Se dice que es una RPM prolongada, cuando es de 24 horas (en nuestro medio 12 horas).
El promedio general es de 9%, pero varia ampliamente entre 3.4y 15.8%.

En relacion a la paridad y edad del embarazo, es mas frecuente en multiparas y en
embarazos mayores de 36 semanas. (3).

Existe una serie de problemas placentarios que causan la muerte fetal. Muchos de estos

fallecimientos pueden ser causa fetal o materna.

Como por ejemplo se puede mencionar la insuficiencia placentaria podria depender de las
infecciones y asi poderse considerar de origen fetal. Como estas advertencias en mente
alrededor del 15 al 25% de las muertes fetales se atribuyen a problemas de la placenta, la

membrana o cordén umbilical.

El desprendimiento de la placenta es la causa que se podria mencionar como mas frecuente
para causar la muerte fetal, las infecciones placentarias y de membranas importantes en
clinicas rara vez ocurre en ausencia de infecciones fetales importantes. Las excepciones son

tuberculosis y paludismo.

En algunos casos el examen de la placenta y las membranas al microscopio pueden ayudar
a identificar una causa infecciosa. La corioamnionitis se caracteriza por la inflamacién de
corion por leucocitos mononucleares y polimorfosnucleares. Aunque algunos médicos
consideran que los datos son inespecificos, Bernischkey Kaufmann (2000) creen que la

corioamnionitis microscopica siempre se debe a la infeccion.

La corioamnionitis es una inflamacion que afecta las membranas fetales suele ser una
manifestacion de las infecciones intrauterinas. A menudo se relaciona con la ruptura de

membranas prolongada y trabajo de parto prolongado.

Macroscépicamente la infeccibn se caracteriza por la presencia de las membranas
nebulosas, también puede haber un olor desagradable, dependiendo de las especies

bacterianas y su concentracion. (18)



La ruptura prematura de membrana define como la rotura espontanea de las membranas
ovulares antes de que se inicie las concentraciones uterinas del parto después de las 20
semanas de gestacion. Su frecuencia oscila entre 16 y 17%.

Para estudiar la incidencia de Ruptura Prematura de Membranas en mujeres embarazadas y
complicaciones tanto maternas como fetales, se revisan 212 historias con diagndsticos de
R.P.M. del Servicio de Obstetricia del Hospital “Dr. Rafael Calles Sierra”, se elaboré una
tabla que obtenia las variables para recolectar la informacion. Las mujeres embarazadas en
edades comprendidas 19 a 29 afios de edad presentaron una mayor incidencia de R.P.M.
con 132 casos (62.2%).

La mayor complicacion materna tenia vellitis 17 casos (27.4%). Entre las complicaciones
fetales se observé con mayor incidencia la prenatividad 70 casos 70%. Las infecciones
vaginales constituyen un factor de riesgo importante. (13)

Cuando los leucocitos monomorfonucleares y polimorfonucleares infiltran el corion, el
hallazgo microscépico resultante se designa como corioamnionitis. Estas células son de
origen materno. Por el contrario si se encuentran leucocitos en el liquido amniético
(amnionitis) o el cordén umbilical (funisitis) dicha células son de origen fetal. Antes de las 20
semanas casi todos los leucocitos polimorfonucleares son de origen materno, pero después,
la reaccién inflamatoria es de origen fetal asi como materna (Sampsom 1997). Es mucho
mas frecuente encontrar datos microscépicos de inflamacién de esas estructuras en partos
pre-términos. (23)

Debemos de tomar en cuenta que se le debe de dar tratamiento a la corioamnionitis de dicha
patologia es Unicamente por la administracion de antibiético. La corioamnionitis oculta,
causada por una amplia variedad de microorganismos suele situarse como posible
explicacion de muchos casos de ruptura de membrana, trabajo de parto pre-termino o
ambos, de causa imprecisa. Sin embargo a menudo es imposible verificar que ocurrid
primero.

La mayoria de todos los investigadores dan a conocer que la causa de una infeccién
intrauterina generalmente es la causa de la ruptura prematura de membrana esta hace que

haga un aumento de la morbilidad, de origen infeccioso.

La placenta es un 6rgano que relaciona estrechamente él bebe a su madre. Se forma
aproximadamente a las 2 semanas de la concepcién y toma su forma final aproximadamente

a los 4 meses aunque sufre algunos cambios menores hasta el final del embarazo.



La placenta es un érgano cuya forma se asemeja a la de un pastel blando tiene unos tres

centimetros de espesor y unos veinte centimetros de diametro.

La porcion fetal de la placenta proviene del corion una de las membranas extraembrionarias

del producto de la concepcion.

La porcién materna deriva de la decidua basal, region del endometrio que estd por debajo

del sitio de la implantacion.

La importancia funcional de la placenta es que constituye el sitio de intercambio de
sustancias que distribuyen la sangre, entre las corrientes maternas y fetales como los
nutrimientos, gases, hormonas, productos secundarios del metabolismo, anticuerpos de la
clase IgG y farmacos y drogas (alcohol, cafeinas u otras) o virus que pudieran circular por la

sangre de la embarazada.

Ademas la placenta por si misma constituye una parte muy importante para la formacion de

las hormonas durante el embarazo.

El desarrollo de la placenta es muy importante a fines de la etapa del blastocisto, la morula
ha dado origen a una masa interna celular, una capa externa de célula de trofoblasto que
rodea la cavidad del blastocisto.

Su nombre especialmente proviene de la funcién para obtener nutrimientos para el embriéon
en desarrollo. (23)

Los componentes de la barrera placentaria son muy importantes esto forma parte en la
primera mitad del embarazo que son seis componentes que separan la circulacion del feto
de la madre.

Estas seis capaz son las siguientes;

El sincitiotrofoblasto
Células del citotrofoblastica
La membrana basal trofoblastica

Tejido conectivo laxo fetal

AN N NN

Endotelio de los capilares fetales
v' La membrana basal que la rodea.
Histol6gicamente la placenta de fase temprana tiene vellosidades de gran tamafio constituida

de tejido conectivo laxo y con escasos vasos sanguineos. (23)



La placenta cumple otras funciones importantes durante el embarazo, funciones que incluyen
la producciéon de hormonas que contribuyen a iniciar el parto y el nacimiento. La placenta
también sirve para proteger al feto de infecciones y sustancias potencialmente nocivas. Una

VeZ que la madre a dado a luz al bebe, la placenta a cumplido su tarea y es expulsada.

Las causas del parto prematuro no se comprenden claramente. En cerca del 50% de los
casos existe una condicion clinica como preeclampsia, embarazo multiple, enfermedades
maternas sistémicas, anomalias congénitas, o desprendimiento de placenta.
Vale mencionar que la vellitis es una de las patologias de la placenta que puede causar en
aborto o anormalidades durante el embarazo, la vellitis es una inflamacién cronica que esta
compuesta generalmente por las células mononucleares, que usualmente estan asociadas a
necrosis, la vellitis es causada por la inflamacion placentaria, la placenta es afectada tanto
por virus como por bacterias. (23)
En este sentido se ha demostrado que las lesiones placentarias como anormalidades
vasculares de la decidua, vasculitis y umbilical y vellositis crénica son mas frecuentes en el
parto de pre-termino que el parto de termino (1).
Las lesiones vasculares maternas o deciduales se asocian con hipertension, con diabetes,
con anemia-hipoxia, con drogas con estados maternos de hipercoagulabilidad y con
patologias autoinmunes (1). Los trastornos de la coagulacion puede sugerir el sindrome de
antifosfolipidos, deficiencia en proteina S, proteina C, factor V de Leiden y antitrombina Ill.
La vasculitis coriénica y umbilical habitualmente se presenta con infecciones ascendentes
agudas, pero puede ser secundaria a patologia que produce lesiones deciduales. Las
lesiones inflamatorias cronicas se asocian usualmente con infeccién transplacentaria
principalmente virales y con enfermedades autoinmunes. (1).
Los hallazgos histopatolégicos se han clasificado en:

1. Las lesiones inflamatorias.

2. Las lesiones placentarias no inflamatorias.

3. Sindrome de malformaciones.

4. Hidrops fetal.

5. Alteraciones placentarias involutivas.
Sin embargo, en otros casos, como en nuestro medio se ha logrado identificar a la infeccién

ovular como la principal entidad asociada al parto prematuro.

En caso que ocurra un embarazo multiple puede ocurrir que durante el proceso de

implantacién del huevo, las placentas se unen y los embriones comparten la placenta pero



siempre con su propio saco amnidtico (saco que envuelve al feto y que no se puede
confundir con la placenta. Todos los nutrientes y el oxigeno llegan al feto desde la madre

atravez del cordon.

El sincitio y la capa de langhans son gruesos y muy ricos en células.

Estas células de langhans emigran hacia el eje conectivo y constituyen la célula de
hofbauer.

A partir del cuarto mes de gestacion la célula de langhans empiezan a desaparecer. En el
sexto mes las vellosidades se adelgazan y aumentan el lecho vascular.

En el séptimo mes la capa de langhans desaparece, las vellosidades se hacen mas finas y
los vasos se acercan al sincitio y a la superficie; al término del embarazo hay dos capas en
la barrera placentaria que son el trofoblasto y el endotelio capilar fetal. Entre estas capaz hay
una lamina basal. La caracteristica sincitial del sincitiotrofoblasto y las uniones cerradas del

endotelio fetal no fenestrado constituyen la barrera placentaria.

En general hay muchas enfermedades inflamatorias crénicas que puede afectar la placenta y
causar una serie de anormalidades, causando asi muchas veces la amenaza de aborto,
ruptura prematura de membrana o causar anormalidades que puede afectar al feto hasta
llegar afectar la oxigenacion de este.

Estas patologias son causadas por ciertos microorganismos que en el tracto femenino
causando alteraciones grandes. El estudio conjunto del feto y de la placenta, denominado
feto placentaria, resulta imprescindible para valorar las posibles causas de la mortalidad

fetal.

La intervellositis crénica es una lesion placentaria caracterizada por un prominente infiltrado
de células inflamatorias mononucleadas, localizado exclusiva o predominantemente en el
espacio intervelloso, en contraste con la villitis cronica donde el infiltrado inflamatorio se halla

en el estroma vellositario.

Labarrere y Mullen fueron los primeros que describieron esta identidad en gestaciones
complicadas, con retrasos del crecimiento o muerte fetal en el tercer trimestre de gestacion.
Posteriormente Barbara J. Doss y Col. Publicaron en 1995 el caso de una paciente con

aborto recurrente asociado con intervellositis crénica.

11



El estudio microscopico de los restos coriales placentarios de los seis abortos mostro en
todos ellos similares lesiones, caracterizado por un infiltrado difuso de células inflamatorias

mononucleadas localizado en el espacio intervelloso.

El infiltrado estaba constituido predominantemente por histiocitos y en menor proporcién por

linfocitos; ocasionalmente también se observaron algunos polimorfonucleares.

Entre las causas mejor documentadas de aborto recurrente o habitual figuran los
desérdenes hormonales, las anomalias uterinas y las alteraciones cromosomicas. No

obstante en un 70% de los mismos la causa es desconocida.

Recientemente ademas de las causas mencionadas, se estan considerando otras de
naturaleza inmunoldgica, de las que ya han sido confirmadas aquellas relacionadas con los

anticuerpos anticoagulante lpico y antifosfolipidos.

Entre las causas inmunoldgicas actualmente en estudio figuran la Villitis Crénica de causa
desconocida, una lesién frecuentemente encontrada y cuya incidencia varia entre el 6% y
33.8%. la intervellositis cronica parece ser una variante inusual de villitis crénica de causa
desconocida, debido a sus similitudes clinico-patolégicas y probable patogénesis

inmunolégica comdn.

Otras alteraciones asociadas consistieron en necrosis trofoblastica focal y agregados de
fibrina intra e intervillositarios en mayor proporciébn de lo que correspondia a la edad

gestacional.

Aungue en otras publicaciones se ha descrito aterosis de los vasos deciduales, nosotros no
lo hemos encontrado en ninguno de nuestros casos. Se evaluaron los marcadores
sugerentes de infeccion aguda (corioamnionitis, funisitis, perivellositis, deciduitus y sindrome
de infeccién del saco amni6tico). Y crénica (vellositis) lesiones placentarias no inflamatorias,
lesiones relacionadas con sindromes malformativos, con Hidrops fetal y alteraciones
placentarias involutivas, en relacion con la edad gestacional y con antecedentes mérbidos y
clinicos del aborto. (11). La patologia de la placenta es un reflejo de la relacién entre los
mecanismos basicos de enfermedad y muchas de las formas anormales de evolucién del
embarazo, al cual muy pocas veces se recurre en la practica clinica, si tomamos en cuenta
que aparte de algunos procesos propios de su desarrollo y de la teratogénesis, las
situaciones adversas para el feto son consideradas como una consecuencia de la

insuficiencia de 6rgano-sistema placentario, de sus conexiones uterinas y fetales.

12



La patologia placentaria no estd aun bien estandarizada, ya que los criterios diagndsticos
son poco sujetos a coincidencia, con una apreciable variedad ya que hace evidente el
diagnostico como “maduracion anormal de las vellosidades” e inespecificidad con
definicion insatisfactoria como en la vellitis crénica no especifica. Acondiciones como la
amnionitis de importancia universalmente aceptada, no le reconoce una aceptable

estandarizacion.

El examen macroscoépico de rutina, lleva la familiarizacion del nuevo observador con los
hallazgos que pueda tener importancia, aun cuando el examinador sea el médico que

atiende el parto es por eso

que es mas sugerido que en estas salas de parto se encuentre presente un patélogo para la

reexaminacion de la placenta mientras que el obstetra examina al producto.

Con miras al estudio histolégico se recomienda guardar las placentas en bolsa o en envases
plasticos hasta que se conozca cual es el estado del recién nacido dos o tres dias por lo
general (hasta una semana) en refrigeracion sin llegar a la congelacion, lo que permite una

buena preservacién de las estructuras titulares o algun tiempo.

La muestra se desecha cuando la evolucién neonatal es satisfactoria 0 se procesa cuando
no lo es. Los departamentos de patologia deben de actuar de acuerdo a las necesidades de
la realidad, deben de admitir un triage de las placentas hechos por el personal médico de la
sala de parto recibiendo aquellas cuyo ulterior estudio se considere necesario. La

importancia del envié de un érgano fresco sin ningan lavado o liquido fijador.

La placenta constituye una excepcion a la regla general de mandar las muestras al patélogo
en un una buena cantidad de fijador; al recibirlas frescas existe la posibilidad de indagar si
hubo infeccién bacteriana del liquido amnidtico, proveer muestras del parénquima para la
bioguimica, virologia y citogenética y realizar estudios de inyeccion intravascular en

embarazos multiples.

En el estudio de la placenta también se debe de apartar ciertas condiciones que de cierta
manera siempre se deben de tener en cuenta ya que hay ciertas patologias que nos indican
gue se deben de estudiar la placenta, entre las enfermedades que tenemos que tomar en
cuenta son: encefalopatia neonatal, la paralisis cerebral, las enfermedades del trofoblasto, la

preeclampsia, una angiopatia propia del embarazo depende de una placenta enferma.

13



La primera causa de muerte perinatal, de acuerdo a los cuales hay tres lesiones: la vasculitis
corionica-umbilical, las anomalias de las arterias deciduales y la Vvillitis crénica que
constituyen a explicar la etiologia en 96% de los nacidos, entre 22 y 28 semanas, 59% del
grupo entre 39 y 32 semanas y 43% de 33 a 36 semanas en ruptura prematura y pretermino
de membranas, que incluyen 5 patrones histologicos, con diferentes caracteristicas clinicas y
pronostico.

En caracas en el afio 2001 los doctores Molina y la Dra. Sdnchez vieron la importancia de
revisar 4 problemas clinicos ante los cuales la biopsia de la placenta puede suministrarse
informacion de valor: parto pre termino, retardo de crecimiento intrauterino, muerte fetal y

asfixia perinatal con secuelas.

La vellitis placentaria ha sido asociada a las infecciones perinatales, un buen porcentaje
segun es de etiologia desconocida por lo cual para saber la causa especifica de este se ha
realizado estudios de inmunochistoquimica, y relacionarlas con las causas fetales y maternas,
se han realizado estudio tanto macroscopicos como microscépicos, utilizando la atencion de
hematoxicilina- eosina para identificar el proceso inflamatorio en las vellosidades, el agente
que ese encontrd6 a nivel de la inmunohistoquimica es la presencia del agente del
Toxoplasma gondii y citomegalovirus podemos encontrar diferentes tipos de reacciones
inflamatorias entre las cuales encontramos los anticuerpos CD 8 anti CD 57, CD 3 e CD 20 la
vellitis se ha identificado en un 11% de las placentas que se han sometido a estudio el cual
fue realizado en Brasil al mismo tiempo se ha encontrado un 2% encontrando toxoplasma

congénita y otras causas de vellitis como causa desconocida. (5)

En 1994 en un estudio realizado por la Dra. Fuksman sobre 1200 placentas que
correspondieron a embarazos de alto riesgo se hallé que la enfermedad que mas prevalecia
fue la villitis ocupando un porcentaje de 5.6% se hallo también que en un 55% de Vvillitis se
encontraba en los retardo de crecimiento intrauterino en ese mismo grupo de poblacién se
encontr6 que podemos observar una poblacion linfocitarias en esta patologia en esta
podemos encontrar CD 8 (linfocitos supresores y citotoxicos) y un 10% de Leu 19 (natural
Killer) pero lo significativo y anormal es que hallamos que el 65% de los linfocitos

expresaban antigenos de histocompatibilidad clase Il DR.

En 1999 en el informe histopatol6gico de material de legrado en las pacientes abortadas de

causa inmunoldgicas la descripcién de villitis en un 20% de los casos, en este caso pudimos

14



encontrar material el cual podemos encontrar niveles altos de interleuquina 6 (IL 6) y

receptor de IL 6 en suero.

El objetivo de este estudio es investigar en las placentas de pacientes abortadas recurrentes
la expresion de IL 6 y sus receptores gp 80 y gp 130 en trece muestras de material de
rasado de abortos del primer

trimestre mediante la técnica de inmunofluorescencia. Como control se usaron cortes de

placenta de embarazos normales a término.

Como en toda patologia infecciosa de placenta debe ser estudiada cuidadosamente se han
sugerido una serie de estudios evaluando marcadores dsugerientes a una infeccion aguda
(corioamnionitis, funisitis, perivellositis, deciduitis y sindrome de infeccion del saco amniético)
y cronica (vellositis) lesiones relacionadas con sindrome malformativos, con Hidrops fetal y
alteraciones placentarias involutivas, en la relacibn con la edad gestacional y con

antecedentes morbidos y clinicos del aborto. (30)

Nuestros hallazgos muestran la presencia de depdsitos de IL 6 y de receptores de IL 6 con
un patron granular para las tres moléculas especificamente en el sincitiotrofoblasto mientras
fue negativo para el citotrofoblasto. En los cortes de placentas normales no se hallaron en

ningun caso dichos depdsitos. (7)

Hay una serie de enfermedades que puede afectar a la placenta desde patologias que
causan alteraciones en el primer trimestre de embarazo como la placenta previa, placenta
acreta, percreta, o hasta llegar a tener infartos placentarios que estas son la causa de los
abortos, puede haber también malformaciones a nivel de la placenta causando alteraciones
a nivel del cordon umbilical que esto puede causar problemas para el transporte de

sustancias nutritivas de la madre hacia el producto.

Se clasifican las enfermedades infecciosas de acuerdo a la edad gestacional que tienen las
pacientes que se sometieron al estudio en este se obtuvieron que la vellitis abarcaba el
29.7%, perivellositis 18.5%, corioamnionitis un 25% e infecciones del saco vitelino 15% y
funisitis en un 11.8% (30)
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La infeccion intraamniotica es causa de aborto, parto prematuro, rotura prematura de
membranas (RPO) e infeccidn, tanto materna como neonatal. Desde que en 1958 se reporto
por primera vez la Corioamnionitis por Candida sp, numerosos reportes la sefialan como
agente etiologico de infeccion intraamniotica. En la Gltima década, la infeccion intraamniotica
por Candida sp ha captado la atencidon de especialistas en medicina materno — fetal de
manera creciente, dada la demostracion de mal resultado perinatal asociado a esta, y el que
parece ser de una frecuencia mayor que lo que se creia, especialmente en pacientes con

factores de riesgo para el desarrollo de esta infeccion.

Para ser el estudio de las infecciones placentarias es necesario tomar en cuenta un buen
estudio de la placenta estos cortes deben de ser fijados en medios adecuados de formol
durante 24 horas e incluidas en parafinas para luego ser cortadas por el micrétomo la tincién
utiizada es la Hematoxicilina-eosina esto nos permite el estudio de la placenta,

permitiéndonos ver las vellosidades corionicas, decidua y membranas ovulares.

No se conoce con certeza e porque solo en algunas pacientes se produce infeccion
intrauterina en contraste con la alta portacion de Candida que presenta la poblacion de
embarazadas, se ha planteado que seria una combinacion de factores tanto del huésped
como del agente patégeno.

Respecto de los factores del huésped, se ha observado la presencia de pleomorfismo
genético para mdultiples genes involucrados en la respuesta inflamatoria lo que podria

explicar porque un individuo responde a distinta manera a una noxa o agente infeccioso.

También podrian existir alteraciones en las propiedades anti infecciosas del liquido
amniédticas y que tienen un efecto inhibitorio demostrando sobre el crecimiento de Candida

albicans.

Respecto de las caracteristicas del agente patégeno, se ha propuesto un mayor riesgo de
corioamnionitis en los pacientes con infeccion vaginal con Candida sp probablemente con

mayor virulencia que otras especies.

Otros factores que se mencionan son la inmunodepresion, corticoides, antibioterapia de

amplio espectro, diabetes y otros antecedentes de parto prematuro de causa desconocida.
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El estudio de las placentas y membranas ovulares de pacientes en las que se ha demostrado
infeccion intrauterina por Candida sp, generalmente muestra placas de 0.5 a 2 mm de
didmetro, ovaladas y de color amarillento palido.

A parte de estas placas que podemos encontrar también encontramos formas levaduriformes
y pseudomiceliales de la Candida, dependiendo de la severidad de la lesibn podemos tener

una forma focal a ser multifocal y luego generalizado.

En conclusién podemos mencionar que la candida es un agente etioldgico frecuente en la
infeccion intraamniotica asociada a la presencia de DUI, la infeccibn puede causar
alteraciones principalmente durante el primer trimestre de embarazada causando asi el

aborto durante el Gltimo trimestre es muy dificil que cause alteraciones en el producto. (6)
MORBIMORTALIDAD FETAL.

La complicacion fetal predominante es la prematures que varia de 9 a 40% con promedio de
20%. Esta, asociada a la hipoxia producida por la infeccion fetal intrauterina, distocias de
contraccion muchas veces secundarias al uso inadecuado de la oxitocina en la inducto
conduccién del trabajo de parto, trabajo de parto prolongado, prolapso del cordén y al trauma
obstétrico producido por la atencion de las distocias de presentacién, producen una

mortalidad fetal que varia del 2.6 a 11%, con promedio de 6%. (2)
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V. MATERIAL Y METODOS.

TIPO DE ESTUDIO:

v Descriptivo, longitudinal ya que se tomaron en cuenta los datos de las
pacientes que han consultado por ruptura prematura de membranas que han
presentado la infeccidn bacteriana como vellitis, autorizadas en el
departamento de Patologia en el afilo comprendido de Enero del 2007 a
Octubre del 2009.

POBLACION:
v' Todas las placentas que llegaron al departamento de Patologia.
SUJETO A ESTUDIO:

Placentas que son llevadas al departamento de Patologia con historia ruptura prematura de

membrana durante el periodo de estudio y que cumplen con los criterios de inclusion.

CALCULO DE LA MUESTRA:

Se tomaron en cuenta la totalidad de las placentas con historia de ruptura prematura de

membranas.
CRITERIOS DE INCLUSION:
1) Historia de ruptura prematura de membranas
2) Hallazgos macroscépicos de placentas compatibles con coriamnionitis.

3) Revisar hallazgos histolégicos compatibles con corioamnionitis (vellitis o

intervellitis).
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CRITERIOS DE EXCLUSION:

1) Placentas que no vengan en medios adecuados para fijacién y que de alguna

manera entran en estado de descompaosicion
2) Placentas que vengan incompletas y fraccionadas

3) Placentas en las cuales se hacen cortes inadecuadas para el estudio
histologico de ella.

ANALISIS ESTADISTICO E INSTRUMENTO:

Se utilizan boletas de recoleccion de datos de los pacientes, la cual ha sido tomada de la
ficha de registros con las cuales son ingresadas las placenta que son mandadas por el
Departamento de Ginecologia y Obstetricia al Departamento de Patologia de este Hospital
donde se incluyen los siguientes datos: nombre de la paciente, edad, edad gestacional que
se produce la ruptura prematura de membranas, historia clinica, peso de la placenta,

hallazgos macroscépicos, hallazgos microscépicos.

A través de todos los datos recolectados en las boletas se tabularon todos los datos y se
calculd la incidencia de vellitis en las vellosidades corionicas (nUmero de casos positivos
multiplicados por 100 y divididos entre el total de placentas completas con hallazgos de

ruptura prematura de membranas).
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variables

Definicién

Conceptual

Definicién

Operacional

Tipo de

variables

Escala

de

medida

Unidad

de

medida

Vellitis

Es una lesion

Placentaria que
se caracteriza por
la inflamacion de
las vellosidades

corionicas

Infiltrado de
células
inflamatorias.
Infiltrado a
predominio

histiocitos.

Menor produccién

de linfocitos

Cuantitativa

Nominal

Si

No

Ruptura
Prematura
De

membranas

Es la ruptura de
las  membranas
fetales que se
produce antes de

la 37 semanas

Basadas en los
datos
comprobados de

los obstetras

Cualitativa

Nominal

Si

No
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VI. PRESENTACION DE RESULTADOS

El presente trabajo es un estudio descriptivo longitudinal realizado en el Departamento de
Patologia del Hospital Roosevelt durante los afios 2007 al 2009 en el cual se determind la
incidencia acumulada de Vellitis en las vellosidades coridnicas.

Uno de los objetivos fue ver cudl fue la incidencia de vellitis en la paciente que presentaron

ruptura prematura de membranas.

Los hallazgos histologicos de las placentas sometidas a estudio que presenta segun por la
historia clinica de ruptura prematura de membranas se someten a estudios para ver cual es

la incidencia de vellitis u otras patologias infecciosas.

La poblacién total tomada fue de 2008 placentas completas procesadas para su diagndstico
en este departamento datos recolectados a partir del 1 de enero al 31 de diciembre del 2008
de las cuales se tomaron aquellas Unicamente las que presentaron ruptura prematura de

membranas.

Por lo tanto en los datos recolectados tenemos que la incidencia acumulada de esta
patologia es del 33.65% sin embargo también se encontraron otras patologias infecciosas

que se diagnosticaron mediante los hallazgos histopatoldgicos.

A continuacion se presenta los cuadros y graficas con los resultados de este estudio.
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CUADRO N° 1

TOTAL DE PLACENTAS QUE CUMPLEN CON EL CRITERIO DE RUPTURA

PREMATURA DE MEMBRANAS OVULARES.

SEMANAS TOTAL EN EL ANO 2008
20 - 25 semanas 21
26 — 30 semanas 18
31 - 35 semanas 16
sin datos 15

v Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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CUADRO N° 2

EDADES DE PACIENTES QUE CUMPLEN CON LOS HALLAZGOS
HISTOPATOLOGICOS DE RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS OVULARES.

EDAD TOTAL DURANTE EL ANO 2008
16 - 20 20
21-25 26
23-30 14
31-35 10

v Fuente: Boleta de recoleccion de datos




CUATRO N° 3

PORCENTAJE DE VELLITIS EN COMPARACION CON OTRAS PATOLOGIAS QUE SE
ENCUENTRAN ENLAS PLACENTAS QUE SE INCLUYEN SEGUN LOS CRITERIOS DE
INCLUSION.

PATOLOGIAS TOTAL DURANTE EL ANO 2008
Vellitis 15
Corioamnionitis 11
Funisitis. 12

v" Fuente: Boleta de recoleccion de datos




GRAFICA N°4

TOTAL DE PLACENTAS COMPLETAS ESTUDIADAS DURANTE EL

ANO 2008

total durante el ano 2008

B menores de 15 afios MW 16-20 m21-25 ™W23-30 M mayores de 45 afios

Fuente: boleta de recoleccion de datos.
Trabajo de campo durante el afio 2008.
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GRAFICA N° 5

PORCENTAJE DE VELLITIS EN COMPARACION CON OTRAS PATOLOGIAS QUE SE
ENCUENTRAN EN LAS PLACENTAS QUE SE INCLUYEN SEGUN LOS CRITERIOS DE
INCLUSION

PORCENTAIJE ESPECIFICO DE
PATOLOGIAS

M vellitis M coriamnionitis  ® funisitis

Fuente: boleta de recoleccion de datos
Trabajo de campo durante el afio 2008
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VILI. DISCUSION DE RESULTADOS

En el presente estudio, se determiné la tasa de incidencia de vellitis en las pacientes que
presentaron ruptura prematura de membranas asi también otras patologias que se
encontraron. En base a estos resultados la incidencia acumulada fue de 33.65%, ya que del
total de placentas tomadas en el estudio fueron (208) evaluadas en el afio 2008, Unicamente
70 de estas fueron compatibles con ruptura prematura de membranas, (cuadro N° 2); este
porcentaje se obtuvo al dividir el nimero de placentas con ruptura prematura de membranas,
multiplicadas por cien y divididas entre el numero total de placentas evaluadas. Dicho
resultado es bastante significativo ya que realmente nunca se le habia puesto atencion a
esta patologia, asi mismo ha servido para ver que hay ciertas edades de pacientes en donde
fue mas frecuente la ruptura prematura de membranas, por lo tanto con el presente estudio
se establece un precedente estadistico de dicha enfermedad realizada en el Hospital
Roosevelt.

o De las 208 placentas completas sometidas a estudio, 70 de estas cumplieron con
los criterios de ruptura prematura de membranas (criterios de inclusion). (Cuadro
N-1 Cuadro N-2)

e En la grafica 1 se da el porcentaje de las pacientes que presentaron ruptura

prematura de membranas siendo este de 26% entre las edades de 21 — 25 afios.

e En el cuadro N-3 se presenta las 70 placentas que presentaron ruptura prematura
de membranas siendo 26 placentas que se presentan con este diagndstico entre

las edades de 21 — 25 anos.

El 39% cumplen con los hallazgos histopatolégicos de vellitis y se encontraron otras

patologias de pequefa relevancia. (Grafica N° 2).
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VIIl.  CALCULO DE LA INCIDENCIA ACUMULADA

IA: N- de Casos nuevos x 100

Total de placentas recibidas

IA: 70 x 100

= 33.65%

208
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IX. CONCLUSIONES

La incidencia de vellitis examinadas en el Departamento de Patologia de este hospital
durante el afio 2008 en las placentas con rupturas prematuras de membranas

ovulares es de 33.65%.

De las 208 placentas completas estudiadas Unicamente 70 son las que cumplen con

los criterios de ruptura prematuras de membranas ovulares.

De las 70 placentas estudiadas solo 38 de ellas cumplen con los criterios

histopatoldgicos de infecciones incluyendo como un porcentaje mayor de vellitis.

En el estudio histopatoldgicos mas frecuentes que se encuentra en vellitis es el
infiltrado linfocitario asi también podemos ver infiltrado agudo y crénico tanto en las

membranas ovulares y asi también en el cordén umbilical.

Las infecciones mas frecuentes durante la ruptura prematura de membranas ovulares

afecta mas frecuentemente en los primeros dos trimestres de gestacion.
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XI. ANEXO 1

HOSPITAL ROOSEVELT

DEPARTAMENTO DE LABORATORIO CLINICOS Y PATOLOGIA

GUATEMALA, C.A.

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE: EDAD:

STITTy

2 3
o\
%

ATw

DEPARTAMENTO: EXPEDIENTE:

EDAD GESTACIONAL:

NUMERO DE PATOLOGIA:

NOMBRE DE RESIDENTE QUE ENVIA LA MUESTRA:

RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS OVULARES: SI NO

HALLAZGOS MACROSCOPICOS:

PLACENTA: PESO: MEDIDAS:

HALLAZGOS MICROSCOPICOS:
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