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RESUMEN

La restricción de crecimiento intrauterino representa un problema de salud pública en Colombia debido a sus altas tasas de morbilidad y 
mortalidad. Se considera una entidad multifactorial aunque en gran parte de los casos no se encuentra causa aparente. Las alteraciones 

denominados idiopáticos. Dichas alteraciones de la coagulación potencian el efecto protrombótico del embarazo y generan cambios 

coriales y la arteriopatía decidual.
Palabras clave

ABSTRACT 

Intrauterine growth restriction represents a public health problem in Colombia, due to the high rates of morbidity and mortality generated. 
It is considered a multifactorial entity although most of the cases there is not apparent cause. The presence of abnormal clotting factors 
and natural anticoagulants found in patients with congenital and acquired thrombophilia are considered important physiopathologic factors 
in the development of intrauterine growth restriction, even those so-called idiopathic cases. These alterations of coagulation enhance the 

infarction, occlusive thrombus in corial vessels and decidual arteriopathy
Keywords: Fetal growth retardation, thrombophilia, placenta.

mortalidad perinatal y en la cual se encuentra alterado 
el crecimiento y desarrollo de la placenta.1,2 La RCIU se 

disminución en el peso corporal menor al percentil 10 
para la edad gestacional según las tablas de crecimiento.3,4 
La RCIU es considerada una condición multifactorial que 
involucra varios factores de diverso origen que pueden 
alterar el crecimiento fetal como: factores maternos 
(hipertensión, afección renal, cardiopatías, síndrome de 
anticuerpos antifosfolípidos, alcoholismo, tabaquismo, 
drogas ilícitas, desnutrición) y factores fetoplacentarios 

-
malías congénitas, infecciones congénitas, gestaciones 
múltiples y anomalías cromosómicas).5 Dentro de estas 

-
cionan no sólo con el desarrollo de RCIU sino, también, 
con muerte fetal intrauterina, preeclampsia y abruptio 
placentae.6,7
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En la placenta interactúan las circulaciones materna y 
fetal; participa del intercambio de oxígeno, nutrientes y 
desechos entre la madre y el feto.1 En la RCIU el trofo-
blasto es más proliferativo y menos invasivo; por lo tanto, 

uterinas y aumenta la resistencia en los vasos uteroplacen-
tarios. Como consecuencia de estos eventos tempranos en 
el embarazo posteriormente se comprometerá la perfusión 

1 
Es común encontrar lesiones vasculares en las placentas 
de embarazos que cursaron con RCIU y estos hallazgos 

2 

de folato o vitamina B12 y el aumento de las concentracio-

anticardiolipina han sido asociados con complicaciones del 
embarazo como preeclampsia, abruptio placentae, muerte 
fetal intrauterina, pérdida gestacional y RCIU.2,8,9 En el 
embarazo normal el día 20 ocurre invasión del trofoblasto 
intermedio en las arterias espirales con destrucción de la 

10 pero en 
pacientes con RCIU y preeclampsia esto no ocurre y la 

11 Lo mismo 
ocurre en las lesiones trombóticas previamente analizadas 

12 
Entre los hallazgos patológicos en placentas de embarazos 
con estas complicaciones, que usualmente involucran la 
vasculatura, se destacan los infartos y las trombosis de los 
vasos.2

REPORTE DE CASO

Mujer de 32 años que cursaba su segunda gestación. 
Como antecedente, en el primer embarazo, se obtuvo 
un recién nacido a término pero pequeño para la edad 
gestacional; cursó con enterocolitis necrosante en la 
etapa neonatal. En este segundo embarazo a la madre se 
le diagnosticaron oligoamnios y RCIU simétrico en la 
semana 22 de gestación. La talla materna fue 149 cm, 
peso pregestacional de 48 kg, índice de masa corporal 
21.62 y ganancia de peso durante el embarazo de 5.8 kg. 
El recién nacido, de sexo femenino y 37 semanas de edad 

gestacional, pesó 2040 g (<p5) y midió 43 cm (<p5). No 
se advirtieron malformaciones mayores ni menores pero 
sí policitemia. Los paraclínicos durante el embarazo se 
describen a continuación: hemogramas con disminución 

HIV, IgG Toxoplasma, IgM herpes I-II, IgG rubéola y 
serología que fueron negativos. El anticoagulante lúpico 
fue negativo al igual que los anticuerpos antifosfolípidos 
IgG e IgM y los anticuerpos antinucleares. La madre fue 

el cual fue homocigoto TT; concentraciones plasmáticas de 
13

14 homocisteína plasmática en el tercer 
15 

la pulsación de la arteria uterina izquierda y aumento 
de la resistencia en las arterias uterinas. La placenta fue 
analizada en el Departamento de Patología del Hospital 
Universitario San Ignacio donde se observaron vellosida-
des coriales del III trimestre con maduración acelerada, 
hiperplasia del sincitiotrofoblasto y zona de proliferación 

de 15%) y eritrocitos nucleados circulantes. El amnios se 
observó reactivo; con ello se hicieron los diagnósticos de 
placenta en el percentil 25-50 con: corangioma, depósitos 

-
trofoblasto y abruptio placentae mayor de 50%.

DISCUSIÓN

Las complicaciones del embarazo representan un pro-
blema de salud pública en Colombia si se les considera 
en términos de indicadores de salud y de calidad de la 
atención; además de su impacto en la morbilidad y en la 
mortalidad de la población materna y pediátrica.16 Entre 
las complicaciones en el embarazo se encuentran: óbitos 
fetales, abruptio placentae, preeclampsia y RCIU, todas 

maternas.17 La RCIU es una causa de morbilidad y mor-
talidad perinatal y neonatal en nuestro país además de 
asociarse, en la vida adulta, con enfermedades que generan 
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discapacidad como la enfermedad coronaria, alteraciones 
del desarrollo neurocognitivo y resistencia a la insulina.16,18

condición protrombótica con elevación plasmática de la 
mayoría de los factores de la coagulación, disminución 
de la concentración de algunos anticoagulantes naturales, 
aumento de agregación plaquetaria y disminución de la ca-

fetal.19 Respecto de las concentraciones de homocisteína 
en ayunas se ha descrito que disminuyen gradualmente 
durante el inicio y la mitad del embarazo, hasta alcanzar 

disminuciones.20 Algunos estudios relacionan la RCIU 
con hiperhomocisteinemia, una alteración metabólica 
que ocurre en 7% de la población mundial; en Colombia 
la prevalencia es de 7.8% de hiperhomocisteinemia mo-
derada medida como homocisteína basal y poscarga de 
metionina.21

incremento de la concentración total de homocisteína en 
el plasma. Este aumento puede ser secundario a causas 
genéticas como en la disminución o ausencia de la activi-
dad enzimática que regula el catabolismo del aminoácido 
metionina, de forma frecuente la cistationina ß sintasa, 
la metionina sintasa reductasa (MTRR) y la metilente-
trahidrofolato reductasa (MTHFR) debido a mutaciones 

22 Existen 
otras causas no genéticas de hiperhomocisteinemia tales 

12 y ácido fóli-
co, principalmente; uso de algunos medicamentos y por 
enfermedad renal.23,24 La hiperhomocisteinemia, al igual 

C y S, aumenta la propensión a la formación de trombos 
placentarios que podrían estar implicados en el desarrollo 
de RCIU.9 Otras anomalías en los factores de coagulación 
reportadas en gestaciones que cursan con RCIU son: 
concentraciones elevadas de inhibidor de activador de 

Figura 1. -

aparecen en el anexo 4.

plasminógeno 1 en pacientes con RCIU en comparación 
con pacientes con embarazos sin complicaciones25,26 y 
disminución de inhibidor de activador de plasminógeno 
2 en comparación con los controles.27,28 No es claro cómo 

con algunas complicaciones del embarazo; sin embargo, 

antitrombina, proteína C y S, anormalidades de los factores 
coagulantes, particularmente el factor V Leiden, algunos 

MTHFR 
asociado a hiperhomocisteinemia moderada.8,29,30 En me-
nor grado, a diferencia de lo que se piensa, se encuentra 
la presencia de anticuerpos antifosfolípidos.31 Robertson, 
et al -
ciones del embarazo, encontraron una discreta tendencia 
estadística para aumentar el riesgo de RCIU en gestantes 

anticuerpos anticardiolipina.9 Los estudios de asociación 

con diversas complicaciones del embarazo, incluyendo 
la RCIU, han sido inconsistentes.9 Es probable que las 
alteraciones trombóticas presentes en la RCIU y otras 
complicaciones del embarazo se deban a los propios me-

2,8,9,32

La placenta es un órgano extraembrionario situado entre 
los compartimentos materno y fetal; actúa asegurando 
la progresión normal del desarrollo fetal.33 Esta tarea se 
logra a través de la regulación del transporte de nutrientes 
y desechos y modulando el ambiente materno a través de 
una variedad de hormonas, factores de crecimiento y otras 
moléculas regulatorias. En la mayoría de las especies, el 
tamaño del feto es proporcional al tamaño de la placenta. 
Cuando el tamaño de la placenta está restringido, como 

sanguíneo placentario el feto está, a menudo, también 
restringido en su crecimiento.34 La comprensión de los me-
canismos subyacentes en el desarrollo y crecimiento de la 
placenta es de vital importancia para cualquier apreciación 
del desarrollo fetal.35 Las lesiones trombóticas son un ha-
llazgo común en placentas de mujeres con complicaciones 
obstétricas tales como preeclampsia, óbito fetal, RCIU y 
abruptio placentae.2 La trombosis placentaria puede de-
berse a alteraciones adquiridas o congénitas subclínicas 
de la hemostasia.36 Diversos estudios han demostrado que 
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pacientes con un desenlace obstétrico desfavorable y trom-
bosis placentaria tenían alteraciones de los parámetros de 
laboratorio consistentes con un estado trombofílico como 

en plasma basal o poscarga de metionina, mutación del 
factor V de Leiden y anticuerpos antifosfolípidos.37,38 
Estudios previos realizados por Arias, et al. (1998) y por 
Magid, et al. (1998) demostraron seis tipos de lesión más 

son infartos únicos o múltiples, trombosis de vasos fetales, 
-

placentario.39-41 Otros estudios señalan que el hematoma 
retroplacentario es otro hallazgo común en pacientes con 

42 Las lesiones placentarias se encuentran 
en 70% de las pacientes con alteraciones de laboratorio 

-

presentar este tipo de lesiones.43,44 El hallazgo placentario 
más frecuente es el infarto vellositario. Pequeños infartos 
se han encontrado en embarazos no complicados pero una 
necrosis de más del 10% se ha asociado con hipoxia fetal 
y desenlace obstétrico adverso.45 En placentas de pacientes 

los hallazgos patológicos más comunes consisten en in-
farto placentario, trombo intervelloso o simplemente sin 
hallazgos, aunque la vasculopatía trombótica fetal y la 
trombosis de los vasos coriales son un hallazgo frecuente 
asociado con desenlace obstétrico adverso.46 Otro hallaz-

vellosidades avasculares, generalmente asociado al desa-

maduración vellositaria.47,48 Estos hallazgos se explican 

a daño endotelial por la liberación de radicales libres y 
aumento de nódulos sincitiales.49 Los trombos de vasos 
madre se traducen en infarto isquémico de dichas vellosi-
dades.50 Asimismo, la ectasia vascular provoca aumento de 

51

En nuestra experiencia, en el hospital San Ignacio, en-
contramos que los hallazgos placentarios más comunes en 

-
ternos y del cordón (generalmente en estadios tempranos: 

Figura 2. Cordón umbilical. Trombosis arterial. Hematoxilina-
eosina 10×.

Las placentas de pacientes con RCIU muestran disminu-
ción del peso placentario para la edad gestacional. Esto se 
ve traducido en disminución del tejido vellositario, estroma, 
capilares y trofoblasto;52 en éste último se evidencia un des-
balance en los procesos de proliferación de sincitiotrofoblasto 
y apoptosis del citotrofoblasto.53 Las placentas de pacientes 
con preeclampsia también se caracterizan por disminución 
del peso placentario para la edad pero con una elevada capi-
larización de vellosidades, proliferación de citotrofoblasto en 
lugar de invasión y formación de nudos sincitiales.1

CONCLUSIÓN

Reportamos el caso de una gestante que cursó con embarazo 
complicado con RCIU; se indagaron los posibles factores in-
volucrados sin lograr encontrar una causa clara. La madre fue 

las concentraciones de folato y vitamina B12 fueron adecua-
das y la concentración de homocisteína plasmática total fue 

homocigota TT, parece ser una opción poco probable.8,9 
Igualmente, otros factores de riesgo como poca ganancia de 
peso durante el embarazo, estatura baja y bajo peso materno 
pregestacional no explican el cuadro.4,16,54,55 Sin embargo, en 
la valoración histopatológica se observaron cambios consis-

la literatura que indica que las anomalías en la coagulación 

generación de más conocimiento y una mejor comprensión 
de estas alteraciones podría generar estrategias para diag-
nóstico temprano, prevención, tratamiento y pronóstico de 
la RCIU.2,5,32 Finalmente, cabe destacar la importancia del 
estudio histopatológico de las placentas de recién nacidos con 
RCIU para poder brindar un enfoque y manejo adecuados a 
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Figura 3. Propuesta de protocolo de estudio de placentas de embarazos que cursan con RCIU.
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