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Hallazgos placentarios en casos

de paralisis cerebral
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Resumen

Summary

Objetivos: hay evidencias de que un elevado nimero
de casos de parélisis cerebral (PC) se originan antes
de nacer. Existe interés en determinar las causas que
provocan esta grave complicacion. Han sido descritas
varias lesiones placentarias en estos pacientes. E/
objetivo es individualizar lesiones placentarias
asociadas a PC en nuestro medio y poder contribuir a
la determinacién de factores de riesgo.

Material y método: se estudiaron 39 placentas de
pacientes con PC que nacieron en el Centro
Hospitalario Pereira Rossell (CHPR). Se compararon
los hallazgos con un grupo control de 75 placentas,
correspondientes a embarazos de similar edad
gestacional que no desarrollaron PC. Se evalud la
duracién de la gestacion, peso al nacer, peso
placentario y alteraciones macroscopicas e
histolégicas de la placenta.

Resultados: fue relevante, desde el punto de vista
estadistico, el hallazgo de: a) placentas grandes en
ninos prematuros; b) meconio evolucionado; c)
corioamnionitis con respuesta fetal histolégica en
nifos prematuros; d) hematomas retroplacentarios
parciales en nifnos prematuros con corioamnionitis,
con o sin respuesta fetal histolégica; e) vasculopatia
trombodtica fetal en gestaciones de término.
Conclusiones: el estudio de la placenta aporta
elementos valiosos en los pacientes con PC. Su
resultado deberia ser integrado a las historias clinicas
pediatricas y ser considerado cuando se evalia a los
pacientes con PC y encefalopatia neonatal.
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Palabras clave:

Background: there is strong evidence that a great
number of cases of cerebral palsy (CP) are originated
before birth. There is an interest in determining the
causes of this dreadful complication. Many placental
lesions have been described in these patients. The
purpose of this research is to determine the placental
lesions found in our cases of CP and to contribute to
the investigation of risk factors.

Material and method: the placentas from 39 patients
with CP that were born at the Hospital Pereira Rossell
in Montevideo were analyzed. The findings were
compared to a control group of 75 placentas from
patients of a similar gestational age without CP. The
authors studied the gestational age, weight at birth,
placenta weight and abnormal macroscopic and
histological findings.

Results: it was relevant from a statistical point of view
the findings of: a) large placenta in premature babies;
b) prolonged meconium; c) chorioamnionitis with fetal
response in premature babies; d) partial retroplacental
hematoma in premature babies with chorioamnionitis;
e) fetal thrombotic vasculopathy in full term gestations.
Conclusions: placental examination provides valuable
evidence in lesions originated before birth in many
cases of CP. The results should be included in the
clinical history of the pediatric patients. They should be
taken into consideration when evaluating patients with
CP or with neonatal encephalopathy.
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Introduccion

Se define como paralisis cerebral (PC) a un amplio gru-
po de sindromes no progresivos que alteran la postura y
el movimiento y se producen en un cerebro en desarro-
llo. La sintomatologia es permanente y secundaria a una
lesion ocurrida en algiin momento del desarrollo del ce-
rebro del nifio.

Diferentes estudios clinicos y epidemioldgicos indi-
can que a pesar del progreso en neonatologia, no se ha
logrado disminuir el numero de casos de PC V. Se esti-
ma una incidencia de 1,5 a 3 por mil nacidos vivos. Sus
causas pueden ser anteriores al parto, peri o posnatales.
Las infecciones, los fendmenos hipoxico isquémicos,
diferentes agentes toxicos, traumatismos y factores ge-
néticos o cromosdmicos son implicados muy frecuente-
mente. También los tumores y accidentes vasculares de-
rivan en PC, especialmente en el periodo posnatal .

Hay evidencias que en un elevado numero de casos,
el dafio neurolégico ocurre antes de nacer '), Existe un
marcado interés en conocer los factores que lo predispo-
nen, para poder actuar sobre ellos.

Material y método

Se reunieron 39 placentas correspondientes a pacientes
con PC que fueron estudiadas en el Laboratorio de Pato-
logia Pediatrica del Centro Hospitalario Pereira Rossell
(CHPR). Se tomd un grupo control de 75 placentas co-
rrespondientes a gestaciones de igual duracion, estudia-
das en el mismo lugar y con igual metodologia, de nifios
que en la evolucion no desarrollaron PC. La poblacion
control fue elegida al azar entre gestaciones de similar
duracion. El diagnoéstico de PC fue realizado, en todos
los casos, por un neuropediatra, en base a criterios es-
tandarizados de diagnostico.

En el CHPR se aplican los criterios del Colegio
Americano de Patélogos ¥ para el estudio de las placen-
tas. Las indicaciones maternas para el estudio son: dia-
betes, hipertension arterial, duracion anormal de la ges-
tacion, abortos u dbitos previos, oligoamnios, fiebre (u
otros indicios de infeccion materna), adicciones, sangra-
do y desprendimiento placentario. Las indicaciones fe-
tales para el estudio placentario son: muerte perinatal,
gemelaridad, malformaciones, retardo del crecimiento,
prematurez, hidrops fetal, meconio, ingreso a unidad de
cuidados intensivos, Apgar < 5, convulsiones y sospe-
cha de infeccion. Las indicaciones placentarias son por
cualquier alteracion macroscopica del 6rgano.

Las placentas seleccionadas para el grupo control
correspondieron, en todos los casos, a recién nacidos vi-
vos. No se incluyeron placentas de mortinatos, ya que
luego del cese de la circulacion fetal se producen altera-
ciones que son secundarias a la muerte del producto.

En ambos grupos se evaluo: duracion de la gesta-
cion, peso del recién nacido, peso de la placenta y altera-
ciones morfologicas del drgano. No se dispuso de datos
correctos sobre la longitud del cordon umbilical, ya que
casi todos los cordones que llegan al laboratorio para su
estudio son “cortos”, por el habito de no enviar el sector
comprendido entre las pinzas durante la extraccion de
sangre del cordon al nacer.

Se aplicaron las pruebas de significacion estadistica
o pruebas de hipdtesis basadas en el calculo del valor p.
El método elegido para el analisis de las variables fue el
test t de Student ®. Se calcul6 en cada caso el valorzy a
través del mismo el correspondiente valor de p. Se cal-
culé ademas el 95% del intervalo de confianza, determi-
nando el valor a. Se consideré relevante para constatar
que estadisticamente no rige la nulidad de la hipotesis
cuando el valor p < 0,05, pero ademas supero6 el valor .
(En todos los casos se toma como valido el test cuando n
yn(l-)es=5).

Se evaluaron los pesos placentarios de acuerdo a las
tablas de valores normales para la edad gestacional ©.

Se realiz6 un exhaustivo estudio morfolégico. Se in-
vestigaron alteraciones placentarias en el examen ma-
croscopico e histologico del drgano. Se estudié un mini-
mo de tres fragmentos correspondientes al parénquima
placentario alejado del margen, ademas del rollo de
membranas y dos fragmentos del cordon umbilical. El
material fue coloreado con hematoxilina y eosina, PAS
y coloracion de Perls. El estudio se realiz6 a doble ciego
por dos patdlogas (PB y CG).

a) Sebusco lapresencia de hematoma retroplacentario.

b) Se investigd infeccion ovular ascendente (corioam-
nionitis) y en los casos de hallarla, la presencia o no
de respuesta fetal histologica (migracion de poli-
morfonucleares a través de las paredes vasculares
del corddn y/o de la placa corial). La respuesta ma-
terna a la infeccion se traduce por migracion de poli-
morfonucleares a través de las membranas ovulares
y de la placa corial en direccion al amnios.

¢) Se individualizaron hallazgos morfologicos de bajo
flujo sanguineo utero-placentario de acuerdo a los
criterios de la SPP ).

d) Seevaluo la presencia de meconio y en los casos po-
sitivos, si el mismo estaba limitado al epitelio del
amnios (indicando eliminacion reciente) o, por el
contrario, estaba en el citoplasma de macrofagos del
corion (meconio evolucionado).

e) Seregistro si habia globulos rojos nucleados en capi-
lares vellositarios (respuesta eritroblastica fetal).

f) Se investigé la presencia de vellosidades avascula-
res y evidencias de vasculopatia trombética fetal ®,
Se define como tal al hallazgo de grupos de 15 o mas
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vellosidades terminales comprometidas por fibrosis
del estroma y obliteracion vascular, por lamina his-
tologica de la placenta examinada. Igual proporcion
de vellosidades terminales comprometidas por ca-
riorrexis del estroma y de los vasos se interpreta
como lesion temprana.

g) Se buscaron otras alteraciones morfologicas placen-
tarias. Especialmente se investigo la presencia de ve-
lositis (o “villitis”) vinculada a vellosidades avascu-
lares o vasculopatia obliterativa.

Resultados

1. Se analizé: edad materna, duracién de la gestacion,
peso al nacer y peso placentario (tabla 1). Se destaca que
solo en tres de los 39 casos del grupo PC (7,6%), el peso
al nacer fue menor de 1.000 g (entre 750 y 1.000 g). En
cinco casos estuvo entre 1.000 y 1.250 g; en cuatro entre
1.250y 1.500 g; en 13 entre 1.500 y 2.500 g y en 14 fue
mayor de 2.500 g. Esta proporcion se mantuvo en la po-
blacién control.

2. Se analizo, en cada grupo, el nimero de placentas con
peso normal, pequefio y grande para la edad gestacio-
nal. Se expresan los resultados en porcentajes (tabla 2).

Entre las placentas del grupo con PC, 58,3% tenian
un peso anormal (16,6% tenian una placenta chica y
41,7% una placenta grande). Las placentas testigo, en un
77,3% de los casos tenian un peso normal y en 22,7%, un
peso anormal (9,4% tenian una placenta chicay 13,3%
una placenta grande).

Fue relevante, desde el punto de vista estadistico, el
hallazgo de placenta grande en partos prematuros en los
casos de PC. El valor p=0,007. El intervalo de confian-
za, medido por el valor 0=0,04.

3. Del estudio de los hallazgos placentarios propiamen-
te dichos, se destaca:

a) Hematoma retroplacentario. Se constatod en 11 ca-
sos del grupo de PC (28,2%) y en 11 casos de la po-
blacién control (14,6%). En todos los casos se tratd
de hematomas parciales. En la poblacion control el
tamafio del hematoma fue menor.

b) Infeccion ovular ascendente. Se constato en 21 casos
(53,8%) del grupo de PC. En la poblacién control, en
17 casos (22%). En nueve casos del grupo PC (23%)
se observo respuesta fetal histologica. Entre los pre-
maturos con PC fue mas frecuente la corioamnioni-
tis, observandose en 19 casos (73% de los prematu-
ros), la respuesta fetal histologica se observo en
35% de ellas. En la poblacion control se constato
corioamnionitis en 30% y respuesta fetal histologi-
caen 15%.
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Tabla 1. Caracteristicas de los grupos estudiados

Caracteristica Grupo PC Grupo control
Numero de casos 39 75
Gestacidn de término 13 (33,3%) 28 (37,3%)
Gestacion de pretérmino 26 (66,7%) 47 (62,7%)
Peso del recién nacido (gramos)
Rango 875 ga3.820 790 a 4.720
Promedio 2.106 2.206
Mediana 2.170 1.945
Edad materna (afos)
Rango 15a39 15a44
Promedio 26 25
Mediana 26 24
Modo 34 21
Edad gestacional (semanas)
Rango 26 a 40 26 a 40
Promedio 33,7 33,7
Mediana 34 33,5
Modo 29 29
Peso de la placenta (gramos)
Rango 150 a 730 200 a 800
Promedio 392 403
Mediana 380 380
Modo 350 200

Fue relevante, desde el punto de vista estadistico, el
hallazgo de corioamnionitis con respuesta fetal his-
tologica en las placentas de los partos prematuros en
los casos de PC (p=0,002 y 0=0,03).

Otro aspecto relevante fue la asociacion de corioam-
nionitis (con y sin respuesta fetal histologica) y he-
matoma retroplacentario en partos prematuros que
se observo en 6 casos (p=0,02 y 0=0,2).

¢) Bajo flujo sanguineo utero-placentario. Se observo
en 6 casos (15,4%) del grupo PC mientras que en la
poblacién control se observé en 8 casos (10%). El
dato no fue importante desde el punto de vista esta-
distico.

d) Meconio. Se observo en 14 casos de la poblacion PC
(35,9%) y fue evolucionado en nueve casos; mien-
tras que en el grupo control se constato en seis casos
(8%, pero era evolucionado en dos casos.

Fue relevante desde el punto de vista estadistico el
hallazgo de meconio evolucionado en los casos de
PC (p=0,005 y 0=0,02).
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Tahla 2. Pesos placentarios
Caracteristica Grupo PC n=39 Grupo Control n=75
Totales Términos Prematuros Totales Términos Prematuros
Peso normal 41,7% 38,5% 43,5% 77,3% 85,7% 72,3%
Placenta chica 16,6% 23% 13% 9,4% 14,9%
Placenta grande 41,7% 38,5% 43,5% 13,.3% 14,3% 12,8%

e) Globulos rojos nucleados en capilares vellositarios.
Se registraron en cuatro casos del grupo PC (10,2%)
y enuno del grupo control (1,3%). El dato no fue re-
levante.

f) Vellosidades avasculares y evidencias de vasculo-
patia trombdtica fetal. Se vio en cinco casos del gru-
po PC con producto de gestacion de término
(38,4%). En controles de placentas de término, en un
caso (3,5%). La prueba de significacion estadistica
arroj6 un valor p=0,02 y un valor o=0,07.

4. Se observaron dos casos de embarazo gemelar entre
las PC. Ambos fueron embarazos dicorionicos, con dos
placentas separadas. Esto los hace similar, desde el pun-
to de vista de la placenta, a un embarazo unico. Los di-
ferentes valores examinados no variaron con la inclu-
sion de estos casos.

Discusion

Existe consenso para considerar como PC a un amplio
grupo de sindromes no progresivos, que alteran la pos-
tura y el movimiento y que se producen en un cerebro
en desarrollo. Esta sintomatologia es permanente y se-
cundaria a una lesion ocurrida en algin momento del
desarrollo del cerebro del niflo. Constituye una de las
causas mas frecuente de discapacidad en la infancia.
Se estima que la incidencia de PC es de 1,5 a 3 por mil
nacidos vivos *?).

La mayoria de los autores considera que el agravio
debe producirse antes de los 3 o 4 afios de la vida, para
que el déficit pueda ser considerado como una PC. Aun
cuando la lesion inicial permanezca invariable, la sinto-
matologia puede presentar cambios con el crecimiento y
desarrollo del nifo.

Se reconocen varios factores de riesgo: a. De origen
materno, como los trastornos de la coagulacion, hiper-
tension arterial, infeccidn intrauterina, uso de sustancias
toxicas y disfuncion tiroidea. b. Placentarios. c. Fetales,
como el embarazo gemelar monocorioénico, el retardo en
el crecimiento intrauterino, polihidramnios, traumatis-
mo intrauterino, malformaciones y disrupciones de la
cortical cerebral !?.

No todas las placentas de los partos del Centro Hos-
pitalario Pereira Rossell son enviadas para su estudio al
laboratorio de anatomia patoldgica. Esto constituye un
sesgo conocido en la muestra seleccionada como con-
trol, al no ser elegidas entre fodos los partos sino entre
aquellos que tienen indicacion de estudio obligatorio del
organo.

A laluz de los datos obtenidos en el presente estudio,
y del tratamiento estadistico aplicado, se destaca como
relevante el hallazgo de ciertas alteraciones en las pla-
centas de los embarazos que resultaron en nifios con PC:
a) la placenta grande en niflos prematuros; b) la presen-
cia de meconio evolucionado; ¢) el hallazgo de corioam-
nionitis con respuesta fetal histologica en nifios prema-
turos; d) el hallazgo de hematoma retroplacentario par-
cial en placentas prematuras con corioamnionitis, con o
sin respuesta fetal histoldgica; e) la constatacion de vas-
culopatia trombdtica fetal en gestaciones de término.

Los casos de placenta grande responden al edema
vellositario. Hay un aspecto microvacuolado del estro-
ma de las vellosidades intermedias por acumulacion de
liquido. En su origen esta la alteracion en la microcircu-
lacion, la reduccion en la presion osmotica y el aumento
en la presion intravascular. El edema en las vellosidades
intermedias comprime los capilares que llevan la sangre
a las vellosidades terminales, comprometiendo, de esa
manera, la oxigenacion de la sangre fetal.

En patologia perinatal se reconoce a la coriamnionitis
como causa mas frecuente de edema vellositario y de pla-
centa grande en placentas prematuras. Esta fue la expe-
riencia en la presente serie. Otras causas de placenta gran-
de y edema vellositario son: la infeccion intrauterina cro-
nica (especialmente la lies), el sangrado feto-materno y
otras formas de anemia fetal, los hemangiomas y otros tu-
mores placentarios, la incompatibilidad Rh y otras in-
compatibilidades sanguineas, diversas patologias que
causan hidrops fetal no inmunolégico, malformaciones
pulmonares (especialmente la malformacion adenoma-
toide quistica), algunas cardiopatias congénitas y tumores
congénitos. De modo pues, que para el diagnostico certe-
ro de todas las causas del edema vellositario y la placento-
megalia, se requiere una evaluacion que incluya el cono-
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cimiento de la historia materna y del neonato, ademas del
estudio morfolégico de la placenta.

Aunque fueron frecuentes otras alteraciones en las
placentas de embarazos del grupo con PC, las técnicas
de significacion estadistica no permiten alejar la hipote-
sis de nulidad. Entre estos hallazgos: a) un mayor nume-
ro de casos con respuesta eritroblastica fetal; b) vellosi-
tis crénica troncal y ¢) evidencias de bajo flujo sangui-
neo utero-placentario cronico.

No se encontraron diferencias entre el grupo de PCy
los controles con relacion a tipo de placentacion, im-
plantacion velamentosa o marginal del cordon umbili-
cal, arteria umbilical Unica, presencia de corangiosis,
placenta previa o vellositis cronica focal de etiologia no
identificada. Se reitera que los cordones no son enviados
en su totalidad para estudio anatomopatoldgico. Las le-
siones de cordon umbilical, al igual que las alteraciones
hemodinamicas del mismo, constituyen importante cau-
sa de lesion fetal !V,

Se ha destacado la importancia de algunas lesiones
placentarias que son indicadoras de un evento catastrofi-
co: los hematomas retroplacentarios tofales (por despren-
dimiento fotal del érgano o por rotura del Gtero); el desga-
rro de un vaso fetal importante con sangrado fetal masivo
y la obstruccién completa del cordon umbilical (como en
el prolapso). Estos eventos son causa indudable de muerte
fetal o secuela neuroldgica; pero son situaciones infre-
cuentes. Se las ha llamado “lesiones centinela” 2.

Las lesiones placentarias que se reportan como fre-
cuentes en la génesis de PC son: la vasculopatia tromboti-
ca fetal con extensas vellosidades avasculares, la co-
rioamnionitis con respuesta fetal histologica (vasculitis
de la placa corial y/o del cordon umbilical) y las lesiones
vasculares placentarias secundarias al meconio . La
corioamnionitis y el meconio (por vasoconstriccion o por
necrosis vascular), causan hipoperfusion del cerebro y
otros 6rganos fetales '*. Lo mismo ocurre en los casos de
vellositis cronica de causa desconocida con vellositis
troncal (o vellositis cronica no infecciosa) ). Este tipo de
vellositis es propia de placentas maduras. Cuando el por-
centaje de vellosidades comprometidas supera el 10% por
campo a bajo aumento, se asocia a retardo del crecimiento
y a obito fetal recurrente. Se ha comprobado que las célu-
las inflamatorias que la componen son linfocitos T de ori-
gen materno a9,

Se ha sefialado, ademas, la importancia de lesiones
que disminuyen la reserva funcional de la placenta ante el
estrés del parto: a) bajo flujo sanguineo utero-placentario
cronico; b) vellositis cronica sin compromiso troncal ni
vascular; ¢) hematoma retroplacentario crénico (placen-
ta circunvalata, depositos de hemosiderina y hematomas
marginales viejos); d) obstruccion vascular fetal cronica
y e) deposito fibrinoide perivellositario masivo 2.
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Del mismo modo, se ha destacado la existencia de le-
siones placentarias que reflejan una adaptacion a la hi-
poxia: 1) respuesta eritroblastica fetal (estrés fetal por lo
menos 6 a 12 horas anteriores al parto); 2) corangiosis
vellositaria (hipercapilarizacion); 3) inmadurez de las
vellosidades distales, que presentan abundante estroma
y escasas membranas vasculo-sinciciales ).

Es importante el conocimiento de lesiones placenta-
rias que reducen el umbral de injuria neurologica ante
agravios menores en el parto. Estas situaciones pueden
simular, clinicamente, una asfixia durante el parto '*.

Estudios de placenta en casos de PC nacidos a térmi-
no revelan un evento “centinela” clinico en 20% de los
casos; una lesion vascular fetoplacentaria severa en
34%; lesiones de disfuncion placentaria cronica en 23%
y alteraciones de adaptacion subaguda o cronica a la hi-
poxiaen 15%. En un 8%, que no tenia alteracion demos-
trable, fue mas frecuente la historia familiar de trastorno
neurolégico del desarrollo . Se destaca la importancia
del estudio adecuado de la placenta y su incorporacion a
la historia clinica correspondiente ¢

En casos de PC en nifios con muy bajo peso, los ha-
llazgos placentarios mas frecuentes son las lesiones de
bajo flujo sanguineo utero-placentario, la corioamnioni-
tis con respuesta fetal histologica y el edema vellositario
difuso "”. La corioamnionitis ha sido vinculadaa PC y a
leucomalasia periventricular, en multiples estudios. En
la mayoria de los casos hay respuesta fetal histologica.
Se entiende la importancia del tema si se considera que
mas de la mitad de los partos prematuros son debidos a
infeccion placentaria (% Se ha constatado, ademas, la
asociacion de corioamnionitis sin respuesta fetal y he-
morragia intraventricular %,

Los depoésitos fibrinoides perivellositarios masivos,
los llamados infartos del piso materno placentarioy las le-
siones de vasculopatia trombotica fetal son frecuentes en
casos de trombofilia materna de origen genético o adqui-
rido, asi como en trombofilias fetales @9 Son conocidos
en estos casos los resultados perinatales adversos y la re-
currencia del fendmeno en gestaciones subsiguientes.

Se ha destacado ?"*? que, hasta hace poco tiempo,
se le atribuia un valor preponderante a las evidencias de
“insuficiencia placentaria” vinculadas a lesiones del
lecho vascular materno. Actualmente se reconoce a las
lesiones del arbol vascular fetal como un factor de ma-
yor importancia en la génesis de la PC y encefalopatia
neonatal *¥.

Conclusiones

Existe un mayor numero de lesiones placentarias de sig-
nificado ominoso en las placentas de pacientes que de-
sarrollaron PC. Ellas indican la presencia de factores
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antenatales que pudieron haber sido causantes directos 10

de dafo neurologico fetal o que, por lo menos, fueron

lesiones que predispusieron al dafio ante agravios me- !l

nores del parto o del periodo neonatal inmediato.

El estudio de la placenta deberia ser considerado en 12.
el momento de evaluar la etiologia de los trastornos neu-
rolégicos pediatricos. Los resultados deberian estar in- 13
cluidos en la historia clinica del nifio. Los hallazgos de-
ben siempre ser evaluados en un enfoque multidiscipli- 14,

nario, teniendo en cuenta los antecedentes del embara-
zo, el parto y la historia neonatal.
Entre las debilidades de esta revision destacamos que 15
es un estudio morfologico puro y no incluye larevision de
la historia obstétrica y neonatal. Los datos aportados tie-

nen la importancia de recordar a la placenta en los casos  16.

de evolucion adversa de los embarazos, en lo alejado o en

lo inmediato. Estas situaciones frecuentemente son obje-  17.

to de demandas legales contra el equipo de salud.

La corioamnionitis histologica tiene especial rele-
vancia en esta casuistica, si se considera que constituye
la principal causa del parto prematuro en nuestro medio
2429 aunque en la mayoria de los casos no hay sospecha
clinica de su existencia **. Esto permite poner énfasis en 19
la importancia de un adecuado control del embarazo.

20.

Referencias bibliograficas

1. Mac Lennan A. International cerebral palsy task force. A
template for defining a causal relation between acute intra-

partum events and cerebral palsy: international consensus 21

statement. BMJ 1999; 319: 1054-9.
2. Volpe JJ. Neurology of the newborn. 3 ed. Philadelphia: WB

Saunders, 1995. 22.

3. Krous H. Perinatal pathology, the placenta, and litigation.

Hum Pathol 2003; 34(6): 517-21. 23.

4. Altshuler GA, Deppisch L. College of American Patholo-

gist Conference XIX on the examination of the placenta: re- 24,

port of the working group on indications for placental exami-
nation. Arch Pathol Lab Med 1991; 115: 701-3.
5. Petrie A, Sabin C. Medical statistics at a glance. Oxford:
Blackwell Science, 2003. 25
6. Pinar H, Sung CJ, Oyer CE, Singer DB. Reference values
for singleton and twin placental weights. Pediatr Pathol Lab
Med 1996; 16: 903-7. 26
7. Redline RW, Boyd T, Campbell V, Hyde S, Kaplan C,
Khong Y, et al. Maternal vascular underperfusion: nosology
and reproducibility of placental reaction patterns. Pediatr
Dev Pathol 2004; 7: 237-49.
8. Redline RW, Ariel I, Baergen RN, DeSa DJ, Kraus F, Ro-
berts D, et al. Fetal vascular obstructive lesions: Nosology
and reproductibility of placental reaction patterns. Pediatr

18.

Folkerth RD. The neuropathology of acquired pre- and peri-
natal brain injuries. Semin Diagn Pathol 2007; 24: 48-57.

Baergen RN. Cord abnormalities, structural lesions and cord
“accidents”. Semin Diagn Pathol 2007; 24: 23-32.

Redline RW. Placental pathology and cerebral palsy. Clin
Perinatol 2006; 33(2): 503-16.

. Altshuler G. Placental insights into neurodevelopmental and

other childhood diseases. Semin Pediatr Neurol 1995; 2(1):
90-9.

Redline RW. Villitis on unknown etiology: noninfectious
chronic villitis in the placenta. Hum Pathol 2007; 38: (10):
1439-46.

. Redline RW. Cerebral palsy in term infants: A clinicopatho-

logic analysis of 158 medicolegal case reviews. Pediatr Dev
Pathol 2008; 11: 458-64.

Kraus FT. The importance of timely and complete placental
and autopsy reports. Semin Diagn Pathol 2007; 24: 1-4.

Gogia N, Machin GA. Maternal trombophilias are associa-
ted with specific placental lesions. Pediatr Dev Pathol 2008;
11:424-9.

Redline RW, Minich N, Taylor HG, Hack M. Placental le-
sions as predictors of cerebral palsy and abnormal neurocog-

nitive function at school age in extremely low birth weight in-
fants (< 1 kg). Pediatr Dev Pathol 2007; 10: 282-92.

. Redline RW. Infections and other inflammatory conditions.

Semin Diagn Pathol 2007; 24: 5-13.

Zanaro V, Vedovato S, Suppiej A, Trevisanuto D, Miglio-
re M, DiVenosa B, et al. Histological inflamatory responses
in the placenta and early neonatal brain injury. Pediatr Dev
Pathol 2008; 11: 350-4.

Redline RW. Severe fetal placental vascular lesions in term
infants with neurologic impairment. Am J Obstet Gynecol
2005; 192: 452-7.

Kaplan CG. Fetal and maternal vascular lesions. Semin
Diagn Pathol 2007; 24: 14-22.

Kraus FT. Clinical syndromes with variable pathologic fea-
tures. Semin Diagn Pathol 2007; 24: 43-7.

Gutiérrez C, Rodriguez A, Palenzuela S. Revision de au-
topsias perinatales: 5.339 casos. Experiencia de 21 afios en la
ciudad de Montevideo. Arch Ginecol Obstetr 2005; 43(1):
31-7.

. Beltramo P, Gutiérrez C. Corioamnionitis histologica y

parto prematuro en el Centro Hospitalario Pereira Rossell.
Arch Ginecol Obstetr 2006; 44(2): 80-3.

. Moraes Castro M, Cancela MJ, Repetto M, Gutiérrez C,

Fiol V, Piriz G, et al. Corioamnionitis histologica en el re-
cién nacido menor de 1.000 g. Incidencia y resultados perina-
tales. Arch Ginecol Obstetr 2006; 77(3): 244-9.

Correspondencia: Dra. Carmen Gutiérrez

Dev Pathol 2004: 7: 443-52. Laboratorio de Patologia Pediatrica. Centro

9. Swaiman KF, Ashwal S, Ferriero DM. Pediatric neurology.

Hospitalario Pereira Rossell. Bvar. Artigas 1550.

Principles and practice. 4 ed. Philadelphia: Mosby Elsevier, ~Montevideo, Uruguay.
2006. Correo electrénico: gutierrezmc@gmail.com

Archivos de Pediatria del Uruguay 2009; 80 (3)



