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Casos Clinicos

¢Se relaciona la obesidad en el embarazo con
insuficiencia placentaria?

muerte fetal por
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RESUMEN

Se presentan 4 casos de muerte fetal en pacientes obesas con embarazos de término, con hallazgos
placentarios variados, que sugieren insuficiencia placentaria, que podrian estar asociados a la obesidad. Esta
afirmacion se basa en evidencias recientes que demuestran que la obesidad por intermedio de la disminucion
de los mediadores como apelina, leptina, reguladores del tono vascular placentario y de otros reguladores de la
angiogénesis, alteran la funcion placentaria especialmente en embarazos de término y podrian estar implicados
con inadecuado crecimiento fetal y con resultados adversos asociados con la obesidad. Comunicamos un
mecanismo inusualmente descrito relacionado posiblemente con la obesidad y con resultado desfavorable del
embarazo.

PALABRAS CLAVE Obesidad materna; Muerte fetal; Insuficiencia placentaria.

SUMMARY

We present 4 cases of fetal death in obese pregnant women with term pregnancies, with several placental
findings suggesting placental insufficiency, that could be associated with obesity. According to recent evidence
obesity could be associated with inadequate fetal growth and adverse outcomes especially at term pregnancies,
through the decrease of mediators such as apelin, leptin, regulators of placental vascular tone and other
regulators of angiogenesis altering placental function. We report a rarely described mechanism possibly related
to obesity and unfavorable outcome of pregnancy.
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INTRODUCCION

La obesidad en el embarazo, definida como indice
de masa corporal (IMC) igual o superior a 30 kg/m2,
se asocia con aumento del riesgo de diabetes
gestacional, hipertensién arterial, incremento de las
cesareas, hemorragias del postparto.
comunes condiciones fetales como macrosomia,

Son mas

malformaciones congénitas y muerte fetal. Ademas,
los hijos de las madres obesas tienen mayor riesgo
que los nacidos de madres de peso normal, de
resultados perinatales adversos, como muerte y
trauma fetal al nacer, asi como una larga estadia en
la UCI neonatal (1-7).
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La obesidad en el embarazo también se ha
asociado con un mayor riesgo de infeccion de las
heridas operatorias (8,9) de cistitis y de pielonefritis.

En reciente estudio encontramos que la
embarazada obesa desde el primer trimestre de la
gestacion, tiene entre 2.5 a 4.5 veces mas riesgo de
morbilidad infecciosa en comparacion con la paciente
de peso normal. La obesidad es factor de riesgo
independiente de aborto de Il trimestre por infeccion
bacteriana ascendente (IBA), de parto prematuro por
IBA y de infecciones del parto y puerperio (10).

Investigaciones actuales sugieren que la obesidad
altera la funcion placentaria al término del embarazo.
En ratas prefiadas obesas e insulino resistentes se
demostré que a fines de la gestacion disminuye la
apelina placentaria (12). Estos cambios podrian
actuar en la regulacion del tono vascular placentario y
estar relacionados con los resultados adversos de las
embarazadas obesas. Otras publicaciones
encontraron que la obesidad materna, altera la
produccion de leptina, y aumenta la resistencia de
leptina a nivel placentario, las que se asocian con
cambios de la funcién arterial placentaria. Estas
variaciones  funcionales, podrian  afectar
adversamente el intercambio de oxigeno y de
transporte de nutrientes placentarios, poniendo en
riesgo al feto (12-14). Finalmente la obesidad materna
produce un ambiente lipotoxico de la placenta que
esta asociado con una disminucién de los reguladores
de la angiogénesis y un aumento de los marcadores
de inflamacion y del estrés oxidativo (15,16).

No existen publicaciones anatomo clinicas sobre
la participacion de la obesidad en la disfuncion
placentaria asociada con muerte fetal.

CASOS CLINICOS

Se presentan 4 casos de muerte fetal en
embarazos de pacientes obesas,
atendidas en el Hospital Clinico San Borja Arriaran
(HCSBA), entre el 1 de enero de 2015 y el 31 de
diciembre de 2016. Los variados hallazgos de las
biopsias  placentarias  encontrados,  sugieren
insuficiencia placentaria y podrian estar asociados a
la obesidad y ser causantes del 6bito fetal. Los datos
se obtuvieron de la base de datos de las auditorias de
las muertes fetales y de las biopsias placentarias del
HCSBA, realizadas por los autores. El calculo del

término en

percentil de crecimiento fetal se hizo mediante las
curvas Pittaluga-Alarcon (17), curvas antropométricas
de poblacion chilena. Se estimd como restriccion del
crecimiento intrauterino (RCIU), el peso al nacer
menor al percentil (pc) 10.

Caso 1. Mdltipara (M) 2. 28 afios, control regular
en Consultorio Los Nogales, Obesidad Il, Indice Masa
Corporal (IMC) 36.4 kg/m2, sin derivacion policlinico
de alto riesgo obstétrico (PAR), exdmenes: prueba de
tolerancia a la glucosa oral (PTGO), tiroides, VDRL,
urocultivo) normales. Dos ecografias (ECO) del extra
sistema normales. Muerte fetal ante parto a las 39.1
semanas, recién nacido (RN), 3680gr. Obito por
hipoxia aguda e placentaria
posiblemente asociado a obesidad (Biopsia: edema
vellositario extenso, retardo de la maduracion
vellositaria, impregnacién meconial de membranas).

Caso 2. Primipara 25 afios, Obesidad II, IMC 38.3
kg/m2. Control regular Consultorio Ivan Inzunza, sin
derivacién PAR. Insulino resistencia pregestacional
tratada con metformina hasta las 11 semanas. PTGO
y sobrecarga insulina normales a las 22 semanas.
Urocultivo negativo. ECO (6) del extra sistema, con
descenso del peso fetal estimado, pc 75-90 (31
semanas), pc 50-75(37 semanas) y pc 10 al nacer.
Muerte fetal ante parto a las 40 semanas, (RN
3030gr), por hipoxia aguda e insuficiencia placentaria
posiblemente asociada a obesidad (Biopsia: extensas
zonas de vellosidades avasculares, impregnacién
meconial de membranas ovulares, vasculopatia fetal
trombética, deposito masivo de fibrinoide
perivellositario basal difuso, compatible con infarto del
lecho placentario).

Caso 3. M2, 30 afios. Obesidad tipo I, IMC 32.5
kg/m2. Control regular en Consultorio N. Voullieme y
PAR. Cerclaje profilactico 13 semanas, progesterona
hasta las 36 semanas (antecedente de 2 partos
prematuros, 1 por IBA). Diabetes gestacional
controlada con dieta (glicemias normales hasta el
parto). ECO del servicio normales a las 8,12,15 y 22
semanas incluyendo doppler, y a las 35 semanas, pc
50-75. Normotensa. Exdmenes normales, Urocultivo
negativo. Dos episodios de infeccion vaginal (candida
y bacilos Gram negativos) tratados. Glébulos blancos
y PCR al ingreso normales. Muerte fetal anteparto a
las 38.4 semanas, (RN 3480gr,) por hipoxia aguda e
insuficiencia placentaria posiblemente asociada a
obesidad (Biopsia: retraso de maduracién vellositaria

insuficiencia
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y edema vellositario focal). Sin participacion de
diabetes (glicemias normales), ni de infeccion
intramnidtica (ausencia de funisitis).

Caso 4. M2, 29 afios, Obesidad Il, IMC 37.2 kg/m2,
PTGO normal. Controlada regularmente en
Consultorio N°5. Sin ECO 11-14 ni 22-24 semanas.
No derivada a PAR. Muerte fetal ante parto a las 36.4
semanas, por hipoxia crénica, RN 2350gr, (RCIU
severa) menor al pc 3 e insuficiencia placentaria
posiblemente asociada a obesidad (Biopsia: edema
vellositario extenso, impregnacién meconial de
membranas ovulares, depésito aumentado de
fibrinoide subcorial, con hemorragia subcorial).

Definiciones de las hallazgos
encontradas en estas pacientes (18-20).

1. Edema, inmadurez, retraso
vellosidades inmaduras, con edema del estroma,
aumento del diametro vellositario con prominencia del
citotrofoblasto. Manifestacion comun en diabetes
gestacional. Se puede asociar también con
hipoperfusién materna.

2. Vellosidades terminales avasculares. Puede
estar asociado a diabetes. Puede ser causa de muerte
fetal.

3. Depdsito masivo de fibrinoide perivellositario-
infarto del lecho placentario (lesién no vascular):
depdsito de fibrina, compuesto por fibronectina,
colageno 1V, laminina, producidos por el trofoblasto
extravellositario, que rodea y atrapa vellosidades o
grupo de vellosidades. Afecta la funcién placentaria
con RCIU y puede causar 6bito en el tercer trimestre.

placentarios

madurez:

Puede asociarse con infeccion  congénita,
autoinmunidad.
4. Vasculopatia fetal trombotica: trombos

oclusivos y murales producidos en las ramas de las
arterias umbilicales, tributarias de la vena umbilical y
en los vasos troncales. Puede estar asociado a
diabetes, coagulopatias.
producen cambios regresivos en los vasos fetales y
vellosidades terminales.

Secundariamente  se

DISCUSION

Los casos clinicos presentados corresponden a
embarazadas obesas, con muerte fetal ocurrida al
término del embarazo y antes del parto.

Investigaciones recientes sugieren que la
obesidad altera la funcién placentaria al término de la
gestacion a través de la reduccién de mediadores
como la apelina y la leptina que regulan el tono
vascular placentario (11-14). Ademas la obesidad
materna se asocia con,
reguladores de la angiogénesis y aumento de los

marcadores de inflamacién y de estrés oxidativo

disminucién de los

(15,16). Estos cambios podrian afectar adversamente
la funcién placentaria de intercambio de oxigeno y de
transporte de nutrientes y podrian estar relacionados
con inadecuado crecimiento fetal y con los resultados
adversos presentes en la embarazada obesa.
lado, los hallazgos histologicos
encontrados en las biopsias placentarias de las
pacientes obesas con muerte fetal (Qque también se
pacientes  diabéticas-
insulinoresistentes), son variados: edema, inmadurez
vellositaria, retraso de la maduraciéon vellositaria,
depdsito
vasculopatia fetal trombdtica, vellosidades terminales
avasculares. De acuerdo a la evidencia actual, estos
hallazgos placentarios sugieren una disfuncion
placentaria con hipoperfusion local, que posiblemente
puedan estar asociados a la causa del obito fetal
ocurrido en estas  pacientes (18—20).

Este estudio clinico, con resultados morfolégicos

Por otro

encuentran en las

masivo de fibrinoide perivellositario,

placentarios, representaria la primera publicacién en
nuestro medio en sefialar la asociacién entre obesidad
e insuficiencia placentaria como posible causa de
muerte fetal al término del embarazo. Este hallazgo es
muy importante para la Obstetricia porque permite
presentar un mecanismo poco conocido de resultado
adverso de la gestacion relacionado con la obesidad,
epidemia creciente a nivel mundial. Ademas sugiere
gue se debe hacer vigilancia rigurosa de la funcion
placentaria al final del embarazo en estas pacientes,
para determinar el momento del parto y asi evitar el
Obito fetal.

Futuras investigaciones que incluyan estudio
histolégico placentario y autopsia fetal deberan
hacerse, para corroborar los hallazgos encontrados
en esta comunicacion y para entender la fisiopatologia
de estas muertes fetales.

En resumen, se presentan casos de muerte fetal
en pacientes obesas con embarazo de término, con
hallazgos placentarios variados,
insuficiencia placentaria y que pueden asociarse con

que sugieren
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obesidad. Evidencias actuales sugieren que los
resultados adversos presentados, ocurren al término
de la gestacion probablemente por disminucién de
reguladores del tono vascular placentario y de otros
reguladores de la angiogénesis atribuibles a la
obesidad.
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Lamina 611: Edema e inmadurez vellositaria. Hematoxilina Eosina (HE). Aumento al microscopio (AM)
10X.
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Lamina 615: Depdsito masivo de fibrinoide perivellositario HE AM 10X
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Lamina 617: Vasculopatia fetal trombética HE AM 4X




