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EVALUACIÓN INTEGRADA DEL BIENESTAR EN UN FETO 
APROPIADO PARA LA EDAD GESTACIONAL (AGA) E INSUFICIENCIA 
PLACENTARIA AGUDA DEBIDO A CORIOAMNIONITIS HISTOLÓGICA: 

REPORTE DE CASO

INTEGRATED WELL-BEING ASSESSMENT IN AN APPROPRIATE-FOR-GESTATIONAL-
AGE (AGA) FETUS AND ACUTE PLACENTARY INSUFFICIENCY DUE TO 

HISTOLOGICAL CHORIOAMNIONITIS: CASE REPORT

Walter Castillo Urquiaga1,a, Gisela Flores Aparco2,b, Rommy H. Novoa Reyes3,a,c

RESUMEN

Introducción. La insuficiencia vascular útero placentaria aguda es una causa de desenlace fetal adverso en fetos con 
crecimiento adecuado para la edad gestacional. Caso clínico. Paciente de 24 años, con 37 semanas de edad gestacional 
acude al Instituto Nacional Materno Perinatal de Lima, Perú, por referir escaso sangrado vía vaginal. En la evaluación 
clínica, se encontró una PA 90/60 mmHg, altura uterina 32 cm, latidos cardiacos fetales en 152. A la evaluación 
ecográfica, a 1 hora de la admisión se reportó feto de 2902 gramos (percentil 34 Hadlock), un Perfil Biofísico Fetal 
6/8 por movimientos corporales disminuidos, índice de líquido amniótico 11cm, placenta fúndica posterior grado III, IP 
Doppler de Arteria Cerebral Media 1.18, IP Doppler de la arteria umbilical 0.56, IP ductus venoso 0.26 e Istmo Aórtico con 
diástole ausente. La prueba estresante a las 3 horas de la admisión fue reportada en 5 puntos con movimientos fetales 
disminuidos, variabilidad disminuida y aceleraciones ausentes. Se indicó cesárea de emergencia obteniéndose recién 
nacido masculino de 2846 gr, talla 47.5 cm, Apgar 8 – 9. Se encontró líquido meconial de aspecto sanguinolento oscuro. 
Al corte de la placenta, se observó parénquima con infartos vellosos: recientes 10% y antiguos 5%. Vellosidades coriales 
hipoplásicas con espacios intervellosos amplios e infiltrado inflamatorio agudo en corion y amnios, correspondientes 
a Corioamnionitis aguda y funisitis aguda en el cordón umbilical. Conclusiones. La vigilancia integrada de fetos 
AEG permiten detectar a fetos en riesgo de desenlace adverso por una insuficiencia placentaria aguda secundaria a 
corioamnionitis histológica o subclínica. 

Palabras clave: Insuficiencia placentaria; Doppler fetal; corioamnionitis (Fuente: DeCS-BIREME).

 
ABSTRACT

Background. Acute placental uterine vascular insufficiency is a cause of adverse fetal outcome in fetuses with failure 
to reach their growth potential and are born at an appropriate weight for gestational age. Clinical case. A 24-year-old 
patient, 37 weeks gestational age, went to the National Maternal Perinatal Institute of Lima, Peru, for reporting little 
vaginal bleeding. In the clinical evaluation, a BP of 90/60 mmHg, uterine height 32 cm, fetal heartbeat was found in 152. 
At ultrasound evaluation, a fetus of 2902 grams (34 Hadlock percentile) was reported 1 hour after admission, a Profile 
Fetal biophysicist 6/8 due to decreased body movements, 11cm amniotic fluid index, grade III posterior fundic placenta, 
Middle Cerebral Artery Doppler of the 1.18, umbilical artery Doppler of the 0.56, ductus venosus Doppler 0.26 and Aortic 
Isthmus with absent diastole. The contraction stress test 3 hours after admission was scored 5 points with decreased fetal 
movements, decreased variability and absent accelerations. An emergency caesarean section was indicated obtaining 
a 2846 gr male newborn, size 47.5 cm, Apgar 8-9. Meconial fluid with a dark bloody appearance was found. At the 
parenchymal section, hairy infarcts: recent 10% and old 5%. Hypoplastic chorionic villi with wide intervillous spaces. 
Conclusions. Integrated surveillance of AEG growth fetuses allows to be detected those at risk of adverse outcome from 
acute placental insufficiency.

Keywords: Placental insufficiency; fetal Doppler; chorioamnionitis (Source: MeSH-NLM).
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Cuadro de abreviaturas

ACM

AEG

AU

DPP

FIGO

IAo

ICP

ILA

INMP

LCF

PBF

RCIU

SALAM

CH

Arteria Cerebral Media

Adecuado para la edad gestacional

Arteria Umbilical

Desprendimiento prematuro de placenta

Federación Internacional de Gíneco Obstetricia

Istmo aórtico

Índice Cerebro Placentario

Índice de Líquido amniótico

Instituto Nacional Materno Perinatal

Latidos cardiacos fetales

Perfil Biofísico Fetal

Restricción del crecimiento intrauterino

Sindrome de aspiración de líquido meconial

Corioamnionitis histológica

INTRODUCCIÓN

Los fetos a término tienen riesgo de diversos desenlaces 
adversos como muerte perinatal, asfixia, presencia 
de líquido meconial, síndrome de aspiración de 
líquido meconial (SALAM), necesidad de cesárea de 
emergencia, sufrimiento fetal intraparto, necesidad de 
reanimación al nacer, necesidad de internamiento en 
unidad de cuidados intensivos, encefalopatía hipóxico 
isquémica y parálisis cerebral1. Se estima que ocurren 
7200 muertes fetales todos los días debido al descuido 
en las iniciativas globales de salud pública y derechos 
de las mujeres2. Este indicador es considerado una 
medida de la calidad de la atención obstétrica y neonatal 
hospitalaria3,4. Las tasas estimadas de muerte fetal a 
nivel mundial se hallan en 18.4 x 1000 nacidos vivos3. 
En el Instituto Nacional Materno Perinatal (INMP) para 
el año 2017, la tasa de mortalidad perinatal fue de 18.5 
por 1000 nacidos vivos. Los casos de óbitos fetales 
corresponden al 43% de muertes perinatales y de ellos, el 
25% ocurrieron en edad gestacional a término5. La mitad 
de los mortinatos intraparto son altamente prevenibles 
con atención de alta calidad al nacer e identificación de 
embarazos en riesgo4.

Una de las causas de desenlace fetal adverso en 
fetos a término, en ausencia de malformaciones y con 
crecimiento fetal normal, es la insuficiencia vascular útero 
placentaria, entidad que no se limita a los recién nacidos 
con restricción del crecimiento intrauterino (RCIU), sino 
que también afecta a aquellos con un peso adecuado o 
grande para la edad gestacional (AEG-GEG)6-10.

La identificación de estos fetos para prevenir desenlaces 
adversos aún es un reto debido a la evidencia científica 
inconsistente respecto al uso de la evaluación Doppler y 
cardiotocografía en ese grupo. Reportamos el caso de 
una paciente con feto adecuado para la edad gestacional 
con una insuficiencia placentaria aguda generada por 
una corioamnionitis subclínica o histológica, el método 
diagnóstico para estos fetos y las medidas preventivas 
para evitar un óbito fetal.

CASO CLÍNICO

Se trata de una paciente tercigesta de 24 años con 37 
semanas de edad gestacional que acude a emergencia 
del Instituto Nacional Materno Perinatal por referir escaso 
sangrado vía vaginal. Paciente con antecedente de una 
cesárea previa, no refería molestias adicionales. En la 
evaluación clínica, se encontró una PA 90/60 mmHg, 
altura uterina 32 cm, latidos cardiacos fetales (LCF) en 
152.

A la evaluación ecográfica, a 1 hora de la admisión se 
halló un feto a término, con ponderado fetal de 2902 
gramos (percentil 34 Hadlock), un Perfil Biofísico Fetal 
(PBF) 6/8 por movimientos corporales disminuidos, 
Índice de líquido amniótico 11cm, placenta fúndica 
posterior grado III, IP Doppler de Arteria Cerebral 
Media (ACM) 1.18, IP Doppler de la arteria umbilical 
(AU) 0.56, IP ductus venoso 0.26 e Istmo Aórtico con 
diástole ausente (Figura 1). El reporte concluye además 
redistribución de flujos por la vasodilatación de ACM y la 
alteración del istmo aórtico. El índice cerebro placentario 
(ICP) fue 2.1.

Figura 1. Ecografía Doppler de itsmo aórtico reportado 
como onda de flujo diastólico ausente. Adviértase 
componentes diastólicos reversos que pudieron 
objetivarse mejor con la optimización Doppler.

Con la información ecográfica, otro evaluador solicitó 
una prueba estresante por posibilidad de término de 
gestación vía vaginal. El test estresante a las 3 horas 
de la admisión obtuvo 5 puntos con movimientos fetales 
disminuidos, variabilidad disminuida y aceleraciones 
ausentes (Figura 2).
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Figura 2. Test estresante reportado como Línea de 
Base normal, aceleraciones ausentes más variabilidad 
y movimientos corporales disminuidos. Se ven 
desaceleraciones tardías superficiales (amplitud menor 
de 15 latidos -FIGO) y Línea de Base alta no acorde con 
la edad gestacional.

Figura 4. Hipoplasia de vellosidades distales. Se observa 
una escasez de vellosidades, muchas de las cuales son 
delgadas y alargadas en la imagen izquierda (elipses) 
y numerosos nudos sicnciciales (áreas azul oscuro en 
elipses) en los bordes de las vellosidades en la imagen 
derecha. (hematoxilina-eosina, aumento original x4). 

Figura 5. Membranas corioamnióticas: Corioamnionitis 
aguda. (Aumento 10X). Presencia de neutrófilos 
escasos en el amnios (membrana superior en elipse) y 
numerosos en el segmento coriónico (inferior elipse).

Figura 3. Placenta con tinte meconial 

A la reevaluación a las 5 horas de la admisión se 
indicó cesárea de emergencia y se obtuvo un recién 
nacido masculino de 2846 gr de peso, talla 47.5 cm, 
Apgar 8 – 9. Se encontró líquido meconial de aspecto 
sanguinolento oscuro con correspondencia posible 
a un desprendimiento prematuro de placenta de 
aproximadamente 10% (DPP). Mediante diagnóstico 
patológico se halló una placenta con superficie materna 
de color rojo pálido y tinte meconial, con cotiledones 
completos, fusionados (Figura 3).

Al corte parénquima infartos vellosos: reciente 10% 
y antiguo 5%. Vellosidades coriales hipoplásicas con 

espacios intervellosos amplios (Figura 4), membranas 
corioamnióticas con infiltrado inflamatorio agudo en 
corion y amnios, correspondientes a Corioamnionitis 
aguda (Figura 5) y cordón umbilical con cambios en 
relación a funisitis aguda (Figura 6).
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Figura 6. Cordón umbilical: Presencia de 
polimorfonucleares (células azules) con afectación de la 
vena umbilical (izquierda) y las dos arterias umbilicales 
(derecha). (Aumento 10X).

La evolución de la madre y el recién nacido fue favorable 
saliendo de alta hospitalaria al tercer día post cesárea.

DISCUSIÓN

Reportamos el caso de una gestación a término con un 
recién nacido con peso AEG que mostró redistribución de 
flujos por el IP de ACM < P 5 según las tablas referenciales 
de Arduini11, Ebbing12 y el calculador de la Fetal Medicine 
Foundation13; no evidente en la tabla de Baschat14 que 
no hubiera detectado el riesgo fetal. La imagen del istmo 
aórtico informado como diástole ausente muestra en 
realidad ondas de baja calidad con diástole  reversa 
tenue lo cual evidencia la baja reproducibilidad de este 
vaso por limitaciones en la calidad de evaluación e 
interpretación a pesar de haberse reportado significativa 
sensibilidad en evento adverso en algunos estudios15,16. 
La coloración del líquido amniótico no siempre se asocia 
a hemorragia de un DPP el cual no fue confirmado en 
el análisis patológico y puede explicarse por la funisitis, 
necrosis y ulceración de alguna porción del cordón17.

La evaluación integrada de factores de riesgo 
individuales18 en la historia materna, y la estimación del 
percentil de peso fetal y la velocidad de crecimiento19 

pueden orientar a una presentación aguda de 
insuficiencia placentaria ya que hubo normalidad de 
vasos dependientes de una resistencia placentaria 
crónicamente aumentada como la arteria umbilical20. 
La cardiotocografía y el perfil biofísico siguen siendo 
indicadores tardíos de alteración del bienestar fetal21,22. 
A pesar de algunos hallazgos locales15, las guías 
internacionales no han precisado aún cuales son 
las pruebas específicas para cada situación clínica. 
Además, la hipoxemia del feto a término con crecimiento 
normal causada por insuficiencia placentaria aguda 
o corioamnionitis tendría mecanismos diferentes a la 
fisiopatología del RCIU23. Por tanto, el comportamiento 
e interpretación de las pruebas de bienestar fetal serían 
diferentes en algunos aspectos y semejantes en la 
preservación cerebral por vasodilatación de ACM, en 
donde la alteración del istmo aórtico representaría un 
mayor grado de redistribución de flujos15,16.

La disminución de movimientos fetales y la 
cardiotocografía anormal son altamente sensibles 
de muerte fetal, pero tardíos24. En el caso reportado, 
se reportó una cardiotocografía con 5 puntos según 
la prueba de Fisher modificado, con ausencia de 
variabilidad y de aceleraciones y disminución de 
movimientos fetales. Sin embargo, la escasa evidencia 
de impacto sobre la mortalidad perinatal se explica por el 
desconocimiento en la valoración integral de los trazados 
que genera alta variabilidad interobservador, como en 
este caso que no fueron advertidas las desaceleraciones 
tardías superficiales según la definición de la Federación 
Internacional de Gíneco Obstetricia (FIGO): disminución 
de 10 latidos cuando hay variabilidad disminuida. 

El líquido amniótico de cantidad normal no elimina el 
riesgo de desenlace adverso o muerte perinatal. Castillo 
et al. halló oligoamnios sólo en el 27% de muertes 
perinatales de fetos con crecimiento normal15. Kushtagi 
et al. encontró pobre sensibilidad y valor predictivo 
positivo entre el Índice de Líquido Amniótico (ILA) y el 
estatus fetal intraparto27-29. Con estos hallazgos, se 
requieren mayores estudios del proceso fisiopatológico 
del oligoamnios en el contexto de un feto AEG que 
podría corresponder a un fenómeno de redistribución 
hemodinámica aguda y severa que perjudica la perfusión 
renal, diferente al proceso crónico descrito en fetos con 
RCIU15.

El líquido meconial ha sido asociado con bajos puntajes 
Apgar, acidemia fetal, admisión a UCIN, convulsiones 
neonatales y muerte perinatal29,30. Además, en 
presencia de cardiotocografía anormal y meconio, el 
riesgo de desenlace perinatal adverso excede el riesgo 
asociado a la presencia de uno de dichos factores 
independientemente31,32. Así, en nuestro caso reportado, 
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la cardiotocografía realmente patológica, la alteración 
Doppler y la presencia de meconio, fueron indicadores 
predictivos de muerte perinatal, que fue prevenida 
mediante la cesárea.

La evaluación Doppler de diversos vasos es considerada 
prueba de bienestar fetal. La alteración del Doppler de la 
arteria umbilical y del ductus venoso no podrían alterarse 
en fetos con crecimiento normal no anómalos con 
hipoxia o en riesgo de muerte, debido a que no ha habido 
exposición crónica a cambios obstructivos placentarios 
en más del 30% que aumenten la resistencia placentaria 
y por ende alteración del flujo umbilical y del ductus 
venoso, ni déficit de crecimiento fetal15,33,34. Por tanto, 
estos parámetros no serían de ayuda como se verifica 
en el caso presentado.

Se han reportado diversos resultados, muchos de 
ellos contradictorios, respecto a la alteración del ICP 
o vasodilatación de la ACM asociado a desenlaces 
adversos en fetos con crecimiento anormal y normal, 
en parte explicados por el uso de diversos parámetros 
Doppler1,23,35-42. Morales-Rosello et al reporta en 
una cohorte retrospectiva de 8645 fetos AEG que 
la evaluación Doppler podría detectar los fetos con 
insuficiencia placentaria, hipoxemia fetal y aquellos 
con falla en alcanzar su potencial de crecimiento8. 
Khalil et al demostró que un ICP bajo está asociado 
con una alteración de la velocidad de crecimiento de la 
circunferencia abdominal fetal, así como su asociación 
independiente a mayor riesgo de cesárea por probable 
compromiso fetal43. 

Independientemente, de la edad gestacional donde 
desarrolle el RCIU, las alteraciones en el gasto 
cardiaco fetal y la autorregulación cerebral producen 
una disminución en el Índice de Pulsatilidad de la ACM 
y refleja la adaptación fetal a una función placentaria 
sub óptima, fenómeno conocido como redistribución 
sanguínea cerebral (brain sparing)44. Así, ICP bajo está 
asociado a un rango de diversos desenlaces perinatales 
adversos incluidos muerte fetal, admisión a UCIN, 
acidosis, morbilidad neonatal y cesárea de emergencia 
por compromiso fetal intraparto; pero pudiendo 
permanecer mayor al percentil 5 aun presentando 
vasodilatación de ACM y asociando desenlace adverso 
en fetos de crecimiento normal donde el denominador 
(AU) es normal35,45,46. Otros estudios concluyen que la 
impedancia Doppler anormal en la ACM, individual o en 
combinación con índices anormales en la AU, fueron 
factores de riesgo para un pH de cordón bajo y un 
neurodesarrollo postnatal alterado47,48. A pesar de ello, 
la literatura no justifica totalmente la práctica prevalente, 
en incremento actualmente, de la culminación temprana 
de los embarazos con un ICP bajo en fetos AEG49,50. 
Esto debido a que podría incrementar las intervenciones 
obstétricas, además, de complicaciones neonatales 
incluidas secuelas en el neurodesarrollo51,52. Creemos 

que la adición de cardiotocografía anormal podría 
aumentar el valor predictivo positivo para desenlace 
adverso en éstos. Así, la evidencia discordante de 
la alteración del ICP y el Doppler de la ACM en fetos 
AEG15,20,46 orientan la necesidad del cambio de enfoque 
en la evaluación Doppler con mejores conocimientos 
hemodinámicos fetales6; así como estudios tipo ensayo 
clínico o una evaluación integrada a otras pruebas de 
bienestar. 

Es importante considerar que los fetos expuestos a 
hipoxia y alto riesgo de muerte perinatal de cualquier 
causa concordarían en sus cambios compensadores de 
autoprotección. Así, la identificación de la redistribución 
de flujo sanguíneo que precede a la hipoxia fetal es 
esencial en la evaluación de un feto en riesgo. De las 
múltiples herramientas que han sido descritas para la 
evaluación del feto53, el estudio de la ACM y del istmo 
aórtico (IAo)54 han demostrado el mejor rendimiento 
para demostrar esta adaptación fetal a la hipoxemia, 
pudiendo ser la alteración severa del IAo la de mayor 
cercanía a la muerte fetal55. 

El IAo es la única conexión entre el ventrículo 
derecho, que suple la mayor irrigación sistémica y la 
circulación placentaria, y el ventrículo izquierdo, que 
suple esencialmente la circulación cerebral55-57. Bajo 
condiciones normales, hay un flujo anterógrado en la 
onda de velocidad del IAo durante la sístole y diástole 
porque la resistencia subdiafragmática es menor a 
la resistencia en la parte superior del cuerpo fetal58. 
Así, con una insuficiencia placentaria progresiva, la 
vasodilatación cerebral permite la compensación fetal y 
se observa flujo retrógrado durante la diástole en el IAo55. 
Aunque algunos estudios han reportado desenlaces 
perinatales y postnatales adversos en fetos con flujo 
reverso en el IAo15,16, aún existen discrepancias en el 
valor real de su uso en la práctica clínica56,59 pues quizá 
en un ámbito con poca reproducibilidad generado por 
debilidades técnicas en su evaluación como el presente 
caso torne compleja e inconsistente su utilidad60-61.

Los hallazgos histológicos, de acuerdo a la Amsterdam 
Placental Workshop Group Consensus Statement62, 
describen hipoplasia de vellosidades distales, lesiones 
de malperfusión vascular materna o fetal, corioamnionitis 
y funisitis asociadas con bajo peso placentario y con 
desenlaces adversos específicos como muerte fetal 
pretérmino, parto prematuro espontáneo, RCIU, injuria 
del SNC al término63,64. Descubrir los efectos de estas 
lesiones sobre el bienestar a través del Doppler, PBF 
y Cardiotocografía permitirían evitar los desenlaces 
adversos asociados.

CONCLUSIONES

La insuficiencia placentaria aguda generado o 
concomitante a una corioamnionitis sería la causa de 
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desenlaces perinatales adversos en fetos AEG con falla 
en alcanzar su potencial de crecimiento y en aquellos 
con crecimiento normal o grandes. La vigilancia fetal 
integrada en este subgrupo de fetos, reta la aseveración 
de pruebas como el Doppler se deban reservar solo 
para fetos pequeños. Considerar la presentación y la 
interpretación del Doppler fetal diferente en un RCIU 
versus un feto con crecimiento normal, en el que la 
normalidad de la Arteria umbilical y ductus venoso no 
brindan seguridad de bienestar y la anormalidad de la 
ACM e Istmo aórtico detectarían con mayor sensibilidad 
a un feto en riesgo. Se requieren mayores estudios 
para generar mayores evidencias a favor de la forma de 
evaluación del presente caso integrando y optimizando 
otros métodos de vigilancia como cardiotocografía para 
mejorar el resultado perinatal en esta población de fetos 
AEG.
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