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RESUMEN

El depdsito fibrinoide perivelloso masivo o infarto del piso materno de la placenta
es una entidad rara, que presenta relacion con restriccion del crecimiento fetal,
obito fetal y mal resultado perinatal. Se caracteriza por el depésito perivellositario
de material fibrinoide sin etiologia clara. Se presenta el primer caso documentado
en el Perd.

Palabras clave. Placenta, depdsito perivelloso de fibrina, Restriccion del crecimiento
intrauterino.

ABSTRACT

Placental massive perivillous fibrinoid deposition or maternal floor infarction is a
rare entity associated with intrauterine growth restriction, fetal death and poor
perinatal outcome. It is characterized by the perivillous deposition of fibrinoid
material, without a clear etiology. We present the first documented case in Peru.
Key words: Placenta, perivillous fibrin deposition, Fetal growth restriction.

INTRODUCCION

El depdsito fibrinoide perivelloso masivo o infarto del piso materno de
la placenta es una entidad poco frecuente, con incidencias de 0,3 a 0,5%
del total de gestaciones!. El exacto mecanismo fisiopatoldgico de este
deposito de material ‘fibrinoide’ alrededor de las vellosidades coriales
es desconocido y se ha propuesto asociacién con diversas etiologias:
infecciones, enfermedades autoinmunes (lupus), sindrome antifosfoli-
pidico, coagulopatia materna, desequilibrio antiangiogénico e interve-
llositis cronicat™. La mayoria de series son retrospectivas y se basan
en el analisis de las placentas en relacidn a restriccion de crecimiento,
Obito fetal y mal resultado perinatal. Nosotros presentamos el primer
caso documentado en el pais de restriccién severa del crecimiento in-
trauterino con placenta anormal a la ultrasonografia y resultado anato-
mopatoldgico final con depdsito fibrinoide perivelloso masivo.

CAaso cLiNico

Primigesta de 36 semanas con 2 dias, datado por ecografia precoz, fue
evaluada por emergencia por disminucién de movimientos fetales. Al
examen fisico, la altura uterina era 27 cm.

Se realizé ultrasonido, obteniéndose medidas de diametro biparietal
(BPD) 84 mm (percentil 4), circunferencia craneana (CC) 308 mm (p<3),
circunferencia abdominal (CA) 281 mm (p<3), longitud del fémur (LF)
59 mm (p<3), con ponderado fetal de 1 921 g +/- 284 g, p<3 para edad
gestacional (EG), oligohidramnios. Placenta corporal anterior engrosa-
da (67 mm) de aspecto heterogéneo, con multiples zonas hiperecogé-
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nicas en la base placentaria o que comprome-
tian todo el grosor; zonas hipoecogénicas en el
centro del cotileddén sugerentes de trombosis
perivellositaria (figura 1). Al estudio con Doppler.
se encontro indice de pulsatilidad (IP) de arteria
umbilical (AU) en 1,26 (adecuado para EG), IP de
arteria cerebral media (ACM) 0,92 (alterado, con
percentil <5 para EG) y pico sistélico en 72 cm/s
(mayor a 2,5 Mom para EG), ductus venoso con
IP 0,61 y arterias uterinas IP promedio 0,8 (ade-
cuado para EG). Se catalogd como restriccion de
crecimiento intrauterino de inicio tardio, con sig-
nos de redistribucién de flujo y placentomegalia.

Se termind la gestacion por cesarea de emer-
gencia, con un recién nacido de sexo femenino
peso 2 155 g, talla 44 cm y Apgar 8 al minuto y
9 a los 5 minutos. El examen macroscépico de
la placenta mostr6 en la mayoria de los cotile-
dones en cara materna coloracion gris-amari-
llenta, cara fetal de coloracién amarillenta. Al
corte seriado, se evidenci6 cara materna de
coloracién amarillenta blanquecina de grosor
variable, con algunas zonas donde se extendia
hasta la cara fetal, formando tractos irregula-
res; algunos cotiledones con trombo perivello-
so (figuras 2y 3). La macroscopia y microscopia
mostraron depdsito de material fribrinoide di-
fuso en mas del 50% de las vellosidades desde
la cara materna hasta la cara fetal. En algunas

zonas se observé también trombos perivello-
sos (figura 4). El recién nacido evolucion¢ fa-
vorablemente, sin necesidad de soporte avan-
zado, y fue dado de alta de neonatologia a los
7 dias.

DiscusioN

El término infarto de piso materno (IPM) fue pro-
puesto por Benirschke y Driscoll®, para descri-
bir el depdsito de material fibrinoide en la cara
materna (no constituye un verdadero fenémeno
oclusivo vascular). Fox®, posteriormente definié
al depdsito fibrinoide perivelloso masivo (DFPM)
como el deposito de fibrina que compromete la
mayor parte de la placenta, pudiendo llegar a ser
transmural. En la literatura, ambos términos han
sido utilizados de forma semejante, al ser consi-
derados como parte del espectro de la misma
enfermedad. Katzman® propuso clasificarla de
forma semicuantitativa: infarto de piso mater-
no (material fibrinoide en cara materna de mas
de 3 mm de grosor), DFPM transmural o severa
(material fibrinoide que se extiende de cara ma-
terna a fetal con mas del 50% de las vellosidades
comprometidas en una lamina), DFPM borderline
o moderada (material fibrinoide que se extiende
de forma transmural o casi-transmural con 25 a
50% de las vellosidades comprometidas en una
[amina), y no clasificable.

FIGURA 1T A-B. IMAGEN DE ULTRASONIDO DE PLACENTA DE ASPECTO HETEROGENEO. LAS FLECHAS AMARILLAS SENALAN ZONAS HIPERECOGENICAS EN
LA CARA MATERNA QUE CORRESPONDEN CON ZONAS DE DEPOSITO FIBRINOIDE PERIVELLOSO MASIVO. FLECHA BLANCA: ZONA HIPOECOGENICA CENTRAL
EN EL COTILEDON, SOSPECHOSA DE TROMBO INTERVELLOSO.
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FIGURA 2 A. IMAGEN DE LA CARA MATERNA PLACENTARIA. SE OBSERVA LA COLORACION GRIS-AMARILLENTA DE LOS COTILEDONES COMPROMETIDOS
CON ZONAS DE DEPOSITO FIBRINOIDE PERIVELLOSO MASIVO (FLECHA NEGRA). B. CORTES SERIADOS MACROSCOPICOS DE PLACENTA DONDE SE OBSERVA
EN LADO MATERNO BANDA AMARILLENTA DE DIVERSO GROSOR EN TODOS LOS CORTES (FLECHA AMARILLA), QUE COMPROMETE GROSOR TOTAL EN
ALGUNAS ZONAS (FLECHA CELESTE).

—

FIGURA 3. SE MUESTRA LA CORRELACION ENTRE LOS HALLAZGOS PATOLOGICOS Y DEL ULTRASONIDO. FLECHA AMARILLA: ZONA HIPERECOGENICA EN EL
ULTRASONIDO QUE CORRESPONDE CON DEPOSITO FIBRINOIDE PERIVELLOSO (INFARTO DE PISO MATERNO). FLECHA BLANCA: ZONA HIPOECOGENICA AL
ULTRASONIDO QUE CORRESPONDE CON TROMBOSIS PERIVELLOSA. FLECHA ANARANJADA: ZONA HIPERECOGENICA CERCANA A LA CARA FETAL PLACENTA-

El diagnostico es anatomopatologico, mos-  lares y serpiginosas que pueden estar confi-
trando la placenta a la macroscopia una cara  nadas a la cara materna o atravesar todo el
materna de aspecto blanquecina, grisdcea o espesor placentario®, caracteristicas que se
amarillenta. Los cortes seriados de placenta  observo claramente en el presente caso (fi-
muestran zonas blanco-amarillentas irregu-  guras 2y 3). Microscdépicamente, se observa
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FIGURA 4 A. VISION PANORAMICA DE LAMINA QUE MUESTRA LA FIBRINA PERIVELLOSA QUE SE EXTIENDE DESDE LA SUPERFICIE MATERNA A LA FETAL Y
ENCIERRA 2 50% DE LAS VELLOSIDADES EN 2 1 LAMINA. B. AMPLIACION DE RECUADRO DE IMAGEN /A, DONDE SE OBSERVA LAS VELLOSIDADES CORIA-
LES (FLECHAS NEGR/—\S) RODEADAS DE MATERIAL FIBRINOIDE ABUNDANTE. C: LAMINA QUE MUESTRA TROMBO PERIVELLOSO RODEADO DE VELLOSIDADES

CORIALES CON FIBRINA.

el depdsito perivellositario de la sustancia
‘fibrinoide’ que oblitera el espacio, sin colap-
sarlo (mixtura de proteinas sanguineas como
fibrina, colageno de membrana basal, fibri-
négeno, fibronectina, laminina), envolviendo
vellosidades coriales viables o atroéficas. La
figura 4 muestra la imagen que establecio
el diagnostico histologico en nuestro caso;
frecuentemente se asocia a trombosis peri-
vellosa, vellitis isquémica, deciduitis de célu-

las plasmaticas y vellitis de significado incier-
t0(2’3’6'7).

Al ultrasonido se puede observar placentas con zo-
nas heterogéneas hiperecogénicas en la cara ma-
terna, que se pueden extender hacia la cara fetal,
habitualmente acompafiadas de engrosamiento
placentario®?. Se muestra estas zonas hiperecogé-
nicas en la figura 1. Es frecuente la asociacion con
otras imagenes al ultrasonido, sugerentes de trom-
bosis perivellosa e infartos placentarios®?. La figu-
ra 3intenta correlacionar lo que se observa al ultra-
sonido con la macroscopia placentaria, mostrando
que las zonas heterogéneas hiperecogénicas se
corresponden con depdsito fibrinoide perivelloso.

TABLA 1. SERIES PUBLICADAS DE DEPOSITO FIBRINOIDE PERIVELLOSO MASIVO Y SU RELACION CON RESTRICCION DEL CRECIMIENTO INTRAUTERINO.

_ Casos DFMP RCIU (%) Obitos y/o muerte neonatal

Anélisis retrospectivo de

KKatzman @ 2002 11000
placentas
Seguimiento neonatal
Adams-Chapman 1 2002 de casos con patologia 7239
placentaria
Devisme 2017 Analisis retrospectivo de 6971
placentas
Qi 2006 Analisis retrospectivo de 3640
placentas
" Anélisis prospectivo de
©
Spinillo 2019 casos con RCIU 355
Romero ™ 203 Analisis retrospectivo de No reportado
placentas
He® 2017 Analisis retrospectivo de No reportado

placentas
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80 26(32) No reportado
44 12 (57) (de 21 casos con Obitos no reportados
seguimiento neonatal) I muerte neonatal
7 51(7) 11 dbitos
I muerte neonatal
12 9(75) 2 6bitos
1 dbito
2 2 5 muertes neonatales
10 4(40) 4 6bitos
42 19 (45) 9 entre 6bitos y muertes neonatales
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La presentacion clinica mas frecuente es la restric-
cion de crecimiento intrauterino (RCIU), con inci-
dencia entre 31y 100%. Puede ser de inicio precoz
o tardio y, en algunas ocasiones, se ha comunica-
do alteracién del Doppler fetal o materno. La ta-
bla 1 resume las principales series en relacion con
RCIU. Devisme!, en 6 971 placentas, encontré 71
casos de DFPM, clasificandolos como casos seve-
ros (50% de las vellosidades comprometidas en
una ldmina) o moderados (25 a 50%). La inciden-
cia de RCIU acontecié en 93% y 82% de los grupos,
respectivamente, con alteraciones del Doppler de
las arterias uterinas en la mitad de todos los ca-
sos. Asi también, los DFPM severos presentaron
60% de casos con alteracion del Doppler de la ar-
teria umbilical versus 25% en DFPM moderado.
Spinillo®, en una serie prospectiva de 355 fetos
con RCIU, encontré 11,8% de incidencia global de
DFPM, siendo los casos severos 3,1% y modera-
dos 8,7%. El deterioro del Doppler fetal fue mas
frecuente en los casos severos, alterando princi-
palmente el indice de pulsatilidad (36% vs 22%),
sin llegar a mostrar diferencias para onda dias-
télica reversa/ausente. De la misma forma, la va-
sodilatacion de la arteria cerebral media fue mas
frecuente en los casos severos (54% vs 25%). Esto
pone en evidencia que la insuficiencia placentaria
no seria la Unica explicacion al resultado adverso
perinatal, y si la concomitancia de alteraciones
vasculares placentarias e inflamacién, aun no bien
explicadas. Spinillo™, en 54 casos de placentas
compatibles con DFPM y RCIU, encontr6 que estos
mostraron un riesgo incrementado para alteracio-
nes del Doppler de la arteria umbilical (OR 1,2, IP
>percentil 95,y 2,1 para diastole reversa/ausente),
sin evidenciarse mayor compromiso del Doppler
en relacion con la severidad del DFPM. En la ACM,
en nuestro caso, se encontré vasodilatacion y un
indice cerebro placentario alterado, lo que eviden-
cia redistribucién del flujo en relacion a insuficien-
cia placentaria. Llama la atencién el aumento de
la velocidad sistélica maxima de la ACM. que no
tiene una explicacion clara.

Otra forma de presentacion clinica frecuente es
el 6bito fetal, que se encuentra entre 17 y 50%
de las series@" (ver tabla 1). En el 19% de 575
placentas de dbitos fetales, Man® hallé patolo-
gia placentaria identificable, siendo el 10% de es-
tas DFPM, las cuales en su mayoria fueron 6bitos
del tercer trimestre. Asi también, Devisme™ in-
forma un 9% de 6bito fetal en los casos de DFPM
severoy 2% en los moderados.

severa del crecimiento intrauterino

Un aspecto muy importante en el manejo de
DFMP es el riesgo de recurrencia en las siguien-
tes gestaciones, que puede llegar hasta 30%?"3,
Basado en esto, el analisis de la placenta en los
casos de RCIU es de vital importancia con miras
a las proximas gestaciones. Algunos tratamien-
tos se han reportado en casos puntuales en la
literatura como el uso de aspirina y/o heparina
de bajo peso molecular, con buenos resultados
perinatales en las posteriores gestaciones evi-
tando la recurrencia™",
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