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La patologia prenatal (P. P.) se ocupa del estudio de aquellos estados
patoldgicos del producto, originados antes del nacimiento a la vida extrau-
terina. e

Etiolégicamente en un 25 % de casos, los factores de naturaleza
primaria, genética o cromosdémica, son responsables de las referidas alte-
raciones; un 10 % obedecen a factores ambientales teratogénicos; y el
65 % restante son de origen desconocido (BUENO, 1980).

Siguiendo la conocida clasificaciéon cronolégica de WARKANY (1967),
segln el momento critico en que actda la noxa patdgena, la patologia
prenatal se divide en:

1. Gametopatias:
1.1. Cromosopatias. M
1.2. Genopatias.

2. Blastopatias (1.° - 21.° dias del desarrollo).

3. Embriopatias (22.° dias - final dei tercer mes).

4. Fetopatias (4.° - 10.° mes).

-

Jefe del Servicio de Ginecologia y Obstetricia Centro Hospitalario «Princesa de
Espafia». Jaén.

**  Médicos Residentes del Servicio.
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Las blastopatias constituyen el grupo peor conocido, tanto etiologi-
camente, como clinicamente. Un gran nimero de ellas originan muerte
prenatal precoz, pasando desapercibidas (reabsorcién del producto o
aborto precoz «espontaneo»); el resto originan monstruosidades que pue-
den llegar al término de la gestacién, si bien produciendo un alto numero
de mortinatos.

Resulta dificil clasificar concluyentemente un nimero de cuadros cli-

nicos que puedan originarse al final del periodo de blastula o al comienzo
del periodo embrionario.

Recientemente hemos tenido dos observaciones que pueden plantear
problemas de interpretacion. Pertenecen a dos familias no relacionadas
entre si y el factor causal ha permanecido desconocido. Un caso corres-
ponde a un teratoma sacrocoxigeo en un feto hembra y el otro a un feto
varén con acrania-anencefalia que presentaba asociados labio y paladar
hendidos, agenesia de dedos pulgar y anular izquierdos y adherencias
entre meninges y amnios.

CASUISTICA
OBSERVACION NUMERO 1

Historia clinica 11.725. Fecha de ingreso: 20-9-79.
Paciente: C. P. G., 29 afios, casada.

Historia menstrual: Menarquia a los 13 afios. Férmula menstrual:
28/3-4. Ultima regla: 20-2-79.

Historia puerperal: Dos partos, espontaneos, de fetos vivos normales.
No abortos.

Historia patolégica anterior: Sin interés.
Historia familiar: no diabéticos. No cancer.

Historia actual: Ingresa en trabajo de parto, iniciado hace ocho horas.
La gestacién ha debido transcurrir de forma aparentemente normal, no
habiéndose controlado. indica la paciente que hace dos o tres dias ha
dejado de percibir movimientos activos fetales.

Explo: Utero gravido normal, concordante con la amenorrea de unas
treinta semanas. Dinamica uterina normal. Bolsa integra. Dilatacion cervi-
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cal completa. No se ausculta latido fetal. En la exploracién se practica
amniorrexis que da liquido amniético obscuro denso.

Se decide asistencia bajo analgesia, aplicando Goteo barbiturico/
2 grs. en 500 cc. de suero glucosado al 5 %.

Se produce parto espontaneo de feto muerto macerado, cefalica pe-
quefia; gran abdomen y‘tumoracién sacro-coccigea. Alumbramiento es-
pontaneo. No lesiones maternas.

Peso fetal: 3.000 grs. sexo hembra. Placenta hidropica.
Pruebas complementarias de la paciente:

Hemograma: hematies: 5.250.000; Hb.: 14’2 %. Serie blanca: 6.600
leucocitos con férmula normal.

Curva de Glucemia: 0’60 (ingestién de 50 grs. de glucosa) alos®0’: 0’82
alos 120: 0'70.

Wasserman y R.P.R.: Negativos.

Test de Toxoplasma: Positivo (no nos dan titulacion).

Estudio anatomopatolégico

Diagndstico: Teratoma sacro-coxigeo (sélido).

Microscépico: Teratoma sacro-coxigeo. Inmadurez generalizada. S6-
lido.
Hallazgos macroscopicos:

Recién nacido que presenta rigidez cadavérica. Tumoracién a partir
del sacro, de 750 grs. de peso, superficie lisa y violacea. Al corte tiene areas
que hacen chirriar el cuchillo (apariencia calcificada). Otras areas presen-
tan detritus celulares y aspecto encefaloideo. b

A nivel de vértebra C-4 hay una dislaceracién con médula espinal al
descubierto a través de un agujero cutadneo posterior.

Resto del cuerpo sin alteraciones macroscoépicas. Sexo femenino.
Cavidad abdominal con higado grande.

Hallazgos microscopicos:

Cavidad craneal: Cerebro blando, desmigajado y totaimente des-
truido.
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Pulmdn: Cavidad toracica con liguido sero-sanguinolento. Microsco-
picamente se encuentra desestructurado, con aspecto compacto, «hepati-
zado» y poro aireado. Compatible con no haber respirado.

Corazdn: Estructura dentro de la normalidad.

Timo: Se observan timocitos, células reticulares del estroma y corpus-
culas de Hassal. Apariencia normal.

Bazo: No se aprecian focos de hematopoyesis. Ausencia de corpuscu-
los de Malpighio. Apariencia general desestructurada compatibie con bazo
inmaduro.

Higado: Focos difusos de hematopoyesis. Hemosiderina dispersa en
hepatocitos. Abundante glucdgeno. Se aprecia la presencia de hepatocitos
inmaduros.

Pancreas: Necrosis generalizada que impide visualizar estructura al-
guna.

Rificn: Escasez de tubulos excretores. Glomerulos hipercelulares, so-
bre todo en la hoja parietal de la capsula de Bowman. Compatible con
inmadurez.

Utero y trompas: Estructura normal.
Ovario: Ausencia generalizada de foliculos.

Tumoracion: Necrosis generalizada que dificulta en gran extremo la
identificacién de la estructura.

Se aprecian |os siguientes tejidos:
Cartilago hialino.
Fibras de musculo estriado.
Colageno y vasos.

Formaciones glandulares que aunque dificil de precisar, podrian
ser futuro intestino.

OBSERVACION NUMERO 2

Historia clinica 47.880.

Paciente: N. S. G., 26 afos, casada.
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Hist'oria menstrual: Menarquia a los 12 afos. Férmula menstrual:
30/4-5. Ultima regla 8-1-79.

Historia puerperal: Se trata de una segundigesta, primipara; su Unico
parto ocurrido en abril de 1978, fuera de nuestro servicio, fue de feto

muerto, sin causa aparente y prematuro en la 28.% semana. El parto fue
espontaneo.

Historia patol6gica anterior: Operada fuera de nuestro servicio de
quiste ovarico, practicandole al parecer anexectomia izquierda. La en-
ferma no aporta mas datos concretos.

Historia familiar: Sin interés. No enfermos diabéticos ni antecedentes
de cancer.

Historia actual: Ingresa et dia 27-8-79, en su segunda gestacién, que al
parecer discurre de forma normal, por haber presentado una metrorragia
escasa que ha cesado en parte.

Durante la actual gestacién, se traté en su inicic con Gestagenos
{Proluton depot de 250 mgs. 1 ampolla, cuatro semanas) al cumplir la 12.°
semana.

En la 16.% semana de gestacion le fue administrada Ganma Giobulina
antirrubeola, por haber un foco rubedlico en el ambiente préximo.

Exploracion asuingreso: Paciente de buenestado general. TA: 120/60.
Pulso 84 p. m.

Utero gravido correspondiente con la amenorrea. Presentacién cefa-
tica alta, movible dorso izquierda. Expuisién de liquido sonrosado, con
algun pequefio coagulo. No actividad uterina. FCF: 140 p. m. Se desiste de
tacto vaginal.

Hemograma: 3.840.000 hematies. Hematocrito 34 %. Grupo sanguineo
0, Rh: positivo. Wassermans negativo. R.P.R. negativo. Test de Toxo-
plasma: negativo.

Orientacion diagnodstica: Posible placenta previa marginal?

Tratamiento: Se aconseja reposo en cama, vigilancia y profilaxis anti-
bidtica con Ampicilina.

31-8-79. Se inicia fuerte metrorragia, ligera hipertonia uterina. La aus-
cultacién fetal es normal.

Exploracién vaginal: Cefdlica alta, cuello uterino cerrado por el que
mana abundante sangre.
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TA: 950/60.
Hemograma de urgencia: 2.930.000 hematies. Hematocrito 24 Y%.
Diagnostico: Placenta previa con hemorragia importante.

Se hace tratamiento con B-bloqueantes, que no consiguen detener la
leve hipertonia y persiste la metrorragia.

Se decide Cesarea.

Practicada la intervencién se comprueba Placenta Previa marginal
baja, UNIDA a feto acraneo en las meninges y cordén umbilical.

La operacion discurre sin incidentes. El postoperatorio es normal,
apirético, con movimiento de emuctorios normales. Es alta el décimo dia.

Estudio anatomopatolégico:

Diagndstico: Anencefalia y Acrania. Labio y paladar hendidos. Adhe-
rencia de maninges y amnios.

Agenesia de dedos pulgar y anular izquierdos.

Microscépico: Inmadurez de S.N.C. con areas de necrosis por coagu-
laciéon. Resto de los érganos histolédgicamente normales.

Hallazgos macroscopicos:

Recién nacido que pesa 1.900 grs. Presenta rigidez cadavérica. En la
cabeza se aprecia ausencia parctal de la calota craneal, dejando al descu-
bierto masa encefélica escasa, recubierta por membranas, las que se en-
cuentran adheridas a membranas de cubierta placentaria (amnios).

La ausencia Osea es completa para los parietales, porcion escamosa
de frontal, occipitaly temporales, apreciandose algunos fragmentos carti-
laginosos. La cavidad orbitaria izquierda esta parcialmente formada, no
existiendo las paredes superior y externa.

La cavidad oral muestra labio hendido bilateral con paladar hendido.
La masaencefalica deformada completamente, no permite apreciar estruc-
turas, con grandes areas hemorragicas y necrgticas, estando de consis-
tencia friable.

Térax y abdomen no muestran alteraciones macroscopicas.

El miembro superior izquierdo muestra agenesia del pulgar y anular.
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Examinadas las cavidades tordcica y abdominal, no se aprecia nin-
guna anomalia visceral.
Hallazgos microscopicos:

Sistema nervioso central: Los pocos cortes que se pudieron obtener
muestran gran proliferaciéon de las cédulas de la glia, con escasas células
ganglionares, areas de vacuoclas espongidticas y extensas areas de necro-
sis y depositos de hematies.

Corazdn y vasos sanguineos: Sin alteraciones.

Pulmones: Alveolos distendidos con 4rea de celularidad densa, con
algunos depdsitos de hematies y sustancia de color marrén.

Tiroides: Formaciones alveolares, con celularidad densa. Focalmente
se aprecia diferenciacién hacia conductos y foliculos tiroideos. Ausencia
total de sustancia coloide.

Timo: Histolégicamente no se aprecian alteraciones.

Higado: Arguitectura histolégica conservada. Sinuscides llenos de
hematies y dreas densas de tejido hematopoyético.

Bazo: Histologicamente normal.
Pdncreas y suprarrenales: Normales.

Eséfago, estémago, duodeno, yeyuno y colon: Sin alteraciones.

Rifiones: Glomerulogénesis en la capa cortical, con areas de glomeru-

los normales y maduros. Medular sin alteraciones.
Vejiga: Sin lesiones.
Placenta: Madura.

Corddén umbilical y membranas: Sin alteraciones histolégicas.

DISCUSION

1. Nuestra primera observacién, teratoma sacrocoxigeo, no plantea
problemas diagn6sticos, ni de interpretacién nosolégica. Se trata de una
caracteristica blastopatia.

En efecto, siguiendo el esquema de GOERTTLER (1966) que reproduci-
mos en la figura 1, el teratoma sacrocoxigeo se interpreta como un «para-
sito sacral» generado a expensas de un blastoma amorfo.




36 DR. E. GARCIA TRIVIRO, C. MORENO LOPEZ y D. HERRADOR DEL PINO

Elteratoma sacrocoxigeo no es necesariamente letal, sibienen laserie
de DONNELLAN y SWENSON (1968) de 103 casos, 30 eran malignos; el compo-
nente maligno fue carcinoma en 22 casos, sarcomaen 5 casos, rabdomio-
sarcoma en 3 casos y sarcoma hemangioendotelial en uno. Cinco de los
treinta presentaban distintas metastasis y 29 eran localmente invasivos.

En nuestra observacion no pudieron demostrarse signos de maligni-
dad, sibienla necrosis generalizada existente dificultd un correcto estudio.

Esta observacion presenta, ademas, la caracteristica de una raquis-
quisis a nivel de C 4, compatible con Ia interpretacién cronolégica del
momento critico de desarrollo en que se insertd la noxa patégena.

El sexo femenino de este caso esta de acuerdo con WILLIS (1962}, que
sefiala una preferencia de la tumoracién de 4 : 1 a favor de las hembras.

El contenido del tumor corresponde como és habitual, a distintos
tejidos del germen (cartilago hialino, misculo estriado, colageno, vasos,
probable intestino); aunque tenia macroscdpicamente un aspecto encefa-
loide, no se pudo demostrar tejido nervioso, descrito en otras observacio-
nes.

No hemos conseguido demostrar el probable factor causal. En efecto,
no hay datos de consanguinidad ni de anteriores malformaciones y/o
cancer.

La positividad serolédgica o toxoplasma gondii, recogida en la madre,
no es valorable.

Independientemente de no disponer de titulaciones dindmicas, como
es conocido, la toxoplasmosis congénita origina enfermedad fetal, dadas
las caracteristicas biolégicas del protozoo y las histolégicas placentarias.
Estas, tedricamente, hacen improbable el paso del toxoplasmaen la época
precoz de la gestacién con integridad del estrato celular de Langhans.

No pudimos realizar estudios cromosémicos en esta observacién,
dado el tiempo transcurrido desde su muerte.

2. Enrelacién con el segundo caso, se plantean algunos problemas
interesantes en la discusion.

Enlafigura2, basada en el calendario malformativo de MOORE (1977),
modificado por BUENO (1980), puede apreciarse el periodo de maxima
sensibilidad (en negro en la figura) de cada érgano. De acuerdo conello, la
acrania-anencefalia es una anomalia producida por fallo en ef cierre del
neuroporo cefalico, hecho que normalmente tiene lugar sobre el final de la
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3.7 semana y comienzo de la 4.2. Segln esto, se trataria de una Celostopa-
tia. Pero el periodo critico para miembros superiores son las 4.2 y 5.2
semanas; v, parael cierre del paladar y labios las 7.2 y 8.2 semana. Nuestra
observacion presenta oligodactilia y labio y paladar hendidos, por [0 que
estas alteraciones son expresion de una embriopatia.

La aparente discordancia cronolégica de produccion de estas anoma-
lias podria explicarse a través de un factor patdégeno previo a los periodos
de sensibilidad de las anomalias asociadas. BUENO (1977) enfatiza sobre el
papel de las cromosomopatias en este sentido. En efecto, un disbalance
genético tan importante, tiene efectos poligénicos a diversos niveles. Des-
graciadamente, tampoco pudimos realizar cariotipo de este caso.

POTTER y CRAIG (1976) sefalan que la anencefalia puede ser el resul-
tado de la accion local de una noxa patégena que impide el cierre del
neuroporo anterior; pero también puede formar parte de un trastorno
generalizado que produzca diversas alteraciones.

La anencefalia es una anomalia que afecta a las estructurds derivadas
de la porcién mas anterior del tubo neural y su contenido. La béveda del
craneo se encuentra invariablemente ausente y los hemisferios cerebrales
pueden también estarlo o quedar reducidos a unas pequefas masas adap-
tadas sobre |la base craneana. En nuestra observacion, la escasa estructura
cerebral presente estaba practicamente representada por tejido glial.

Es frecuente que acompefie a la anencefalia hidramnios materno e,
incluso, anomalias de insercidén placentaria, hechos ambos presentes en
esta observacioén.

Tampoco hemos podido, en este caso, comprobar factores teratoge-
nos, especialmente radiaciones, como senala DELGADO (1979) en su re-
ciente monografia. Unicamente es obligado subrayar que una gestacién
anterior finalizd con feto muerto durante la 28.2 semana. No hemos podido
comprobar si exhibia malformaciones.

RESUMEN

Se presentan dos ejemplos de blastopatias. Uno corresponde a un feto
hembra con teratoma sacrocoxigeo que nacié muerto; el otro caso corres-
ponde a un varon anencéfalo con paladar y labio hendidos y oligodactilia.

Se analiza el calendario de malformaciones y los posibles factores
causales.
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Finalmente se discute a proposito de la segunda observacion, la posi-
ble interpretacion de anomalias asociadas surgidas durante el periodo
embrionario (labio y paladar hendidos y oligodactilia).
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