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Madurez de las vellosidades coriales en relacion con
malformaciones del tubo neural durante el tercer trimestre
del embarazo
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RESUMEN
Objetivo: Evaluar las caracteristicas que determinan el grado de desarrollo de la vellosidad placentaria
en los casos de las malformaciones del tubo neural.
Ambiente: Laboratorio de microscopia electronica del CIADANA, Maracay.
Métodos: Se utilizé un protocolo de observacién, usando la microscopia de luz, basado en los tipos de
vellosidades y de membranas vasculosincitiales; incremento de citotrofoblastos, calcificaciéon y puentes
sincitiales en los casos de acraneo-excencefalia; craneo-raquisquisis con trisomia 18, mielomeningocele
con hidrocefalia asociada con otras malformaciones congénitas, mielomeningocele lumbar, anencefalia
y malformacién de Chiari tipo Il apareando con controles ala misma edad gestacional sin malformaciones.
Resultados: Las cifras en porcentaje de vellosidades maduras e inmaduras y de membranas
vasculosincitiales periféricas o centrales exhiben variaciones segun la malformacién con predominio de
inmaduras. Se encontré dafio hipéxico velloso extenso.
Conclusién: Estos resultados revelaron inmadurez vellosa persistente correspondiéndose con mala
perfusion placentaria y disfunciéon de la capacidad de transferencia. Estos hallazgos son de interés
cuando otros test como la determinacién de alfafetoproteinas y estudios ultrasonogréaficos son empleados
al brindar informacién adicional atil en el diagnéstico complementario.
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SUMMARY
Objective: To evaluate the characteristics which determine the level of development of placental villi in
the cases of defects of the neural tube.
Setting: Laboratory of electron microscopy, CIADANA, Maracay.
Methods: An observational protocol was performed with the use of light microscopy, based on the types
of villi and vasculosyncytial membranes; increase of cytotrophoblast cells, calcification and syncytial
bridges in the cases of acranium-excencephaly, cranium rachischisis-trisomy 18, mielomeningocele-
hydrocephaly with inherited malformations, mielomeningocele lumbar, anencephaly and Chiari Il's
malformation. Controls without malformations and at the same gestational age were employed.
Results: The percent of mature or immature villi and of peripheral or central vasculosyncytial mem-
branes exhibited variability according to the malformation type with a predominance of immature villi.
Extensive hypoxic villous damage was revealed.
Conclusion: Lessen placental perfusion and dysfunction of the transfer capacity is correlated with
persistent villous immaturity. These results are of interest when tests such as the determination of
alphafetoproteins and ultrasonographic studies are employed in the complementary additional diagnos-
tic.
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INTRODUCCION

La madurez de las vellosidades coriales es el
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Maracay. pesos feto-placentari@gs). Durante el desarrollo de

una gestacion que cursa con defectos del tubo neural
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la vellosidad puede quedar perturbada. Los
indicadores morfolégicos del grado de madurez nor-

maciones congénitas en nacidos mue(®&)s Una
amplia literatura sobre los aspectos anatomoclinicos,

mal de la vellosidad son: la presencia de membrana etioldgicos, quirdrgicos, manejo de la enfermedad,

vasculosincitial periférica, prevalencia de vello-

diagndstico y relacion con otras malformaciones ha

sidades intermedias maduras, incremento de vasoscubierto los defectos del tubo neural pero con una

estromales, disminucién del tejido conjuntivo
intravelloso periférico, incremento de puentes
sincitiales, disminucién del grosor del vaso, incre-
mento del tejido fibroso que rodea los vasos de la
vellosidad troncal y disminucién de citotrofoblastos
(2).

La prevalencia de vellosidad intermedia inmadura
y de vellosidad con vasos de ubicacién cercana al

minima relacidon con el embaraz®).

En tales estudios las anomalias no se han
reportado asociadas alas alteraciones de la vellosidad
placentaria por lo que es de interés evaluar las
caracteristicas que determinan su grado de desarrollo
con la tincién de H&E y correlacionar con los
defectos del tubo neural. No sabemos silainmadurez
vellosa sincrénica, este Gltimo término usado para

centrode laregion del estroma, asi como la presencialas caracteristicas histolégicas del arbol velloso que
de citotrofoblastos incrementados o en proliferacion corresponde a lo que se espera que sea normal para
y la inexistencia de puentes sincitiales en el espacio la etapa del embarazo, permanece en todas las

intervelloso han sido considerados como
determinantes de inmadurez de la vellosidad du-
rante el primer trimestre del embarazo norrial

Nos proponemos mediante la cuantificacién
caracteristica del tipo de membrana vasculosincitial,
la presencia de citotrofoblastos, la calcificacién
distrofica extra e intraluminal de los vasos, el tipo
de vellosidad segun su grado de madurez y la

anomalias a observar o si bien es caracteristica
solamente de la anencefalia.

En este estudio vt: significa vellosidad terminal;
vtr: vellosidad troncal; vii: vellosidad intermedia
inmadura; vim: vellosidad intermedia madura; mvsp:
membrana vasculosincitial periférica; mvsc: mem-
brana vasculosincitial central. Estos dos ultimos
conceptos son indicadores morfoldgicos de madurez

presencia de puentes sincitiales determinar si en los e inmadurez respectivamente.

casos de malformaciones del tubo neural hay
predominio de inmadurez o madurez de la vellosidad.
Inmadurez persistente de la vellosidad ha sido
determinada en anencefali@?5).

En este trabajo se trata de ratificar si la misma se

METODOS

Las placentas obtenidas fueron de recién nacido
con las siguientes malformaciones con su control

mantiene en un nimero mas variado de anomalias respectivo a la misma edad gestacional: Placenta 1.
del tubo neural como: acraneo excencefalia, craneo acraneo — excencefalia de 39 semanas (s); Placenta

raquisquisis/ trisomia del par 18, mielomeningocele/
hidrocefalia con malformaciones congénitas
asociadas, mielomeningocele lumbar, anencefaliay
malformacién de Chiaritipo Il. Para ello las placen-
tas son observadas siguiendo un protocolo que

contiene las variables antes sefialadas mediantetipo Il, 24s.

laminas histolégicas tefiidas con la coloracién de
H&E la cual proporciona los datos como resultados

2. craneoraquisquisis/trisomia del par 18, 27 s; Pla-
centa 3. mielomeningocele — hidrocefalia con otras
malformaciones congénitas, 40s. Placenta 4.
mielomeningocele lumbar, 38s; Placenta 5.
anencefalia 25s; Placenta 6. malformacion de Chiari
Luego de ser preservadas en forma
correspondiente se procedié a tomar muestras tipo
biopsias, realizandose cortes de cada una de ellas en

que seran expresados en diagramas circulares polaredos cuatro cuadrantes (Ma, Mb, Mc, Md) y centro de
(6) comparando los cambios que se producen en lasla superficie materna de la placenta (Me)
placentas de estudio con placentas control, a la obteniéndose cinco piezas de cada una. Se realizaron

misma edad gestacional, pero sin la presencia de acada biopsia cinco cortes histologicos distanciados,

malformaciones fetales.
La mortalidad general por malformaciones
congénitas a nivel mundial ha sido reportada entre

2,9-10,01/100 000 habitantes para el afio de 1984,
ocupando Venezuela el segundo lugar en incidencia

con unatasade 9,2/100 000 habitarf?es Por otro

de cinco micras, incluidos en parafinay se obtuvieron
25 cortes por placenta. Luego se continud con el
analisis de las mismas empleandose la tincion de
H&E.

Los casos de acraneo-excencefalia, craneorra-
quisquisis y mielomeningocele lumbar, fueron

lado, se considera que los defectos del tubo neural donados en calidad de colaboracion internacional

tienen la tasa mas elevada de todas las malfor-
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del Hospital de Rancagua, Usach, Chile, por el Dr. RESULTADOS
Edgardo Corral. Las placentas fueron estudiadas,
siguiendo un protocolo de observacién disefiado de  Enlaplacenta 1 (Figura 1) se observé un 60 % de
tal manera que es capaz de detectar de maneravii, 30 % de vimy 10 % de una mezcla de vtr (Figura
inequivoca si existe madurez o inmadurez segdn los 2) vimy vii. Hay un 20 % de vellosidades con mvsp
diferentes tipos de vellosidades encontradas: vt, vtr, Yy un 80 % que contienen una mezcla de mvsc y
vim o vii; tipo de placa sincitial (periférica, cen- mvsp. Se nota un 50 % de citotrofoblastos. Sin
tral); presencia o incremento de citotrofoblastos; calcificacion pero conun 70 % de puentes sincitiales.
calcificacién extratraluminal y presencia de puentes
sincitiales en el espacio intervelloso. Estos rasgos
constituyen las variables en estudio para cada pla-
centa en este orden. Dafio velloso hipéxico extenso
fue diagnosticado cuando una o mas de las siguientes
lesiones estuvieron presentes en mas del 30 % de la
vellosidad terminal: ndédulos sincitiales aumentados, n Al o
proliferacién de células x, hipovascularidad vellosa, Al Fy
fibrosis vellosa y engrosamiento de la membrana sy
basal trofoblastica. Diez campos a una magni-
ficacion de 10X, de una lamina tefiida en H&E
fueron vistos en cada una de las malformaciones en vl ]
estudio, para este propositd).

Para el calculo matematico se procedi6 a conside- |
rar como positivo (+) si el caracter o variable obser- wnyyark-
vado esta presente y como negativo (-) si esta ausente.
Asi por ejemplo, para la presencia de membranas ! it
vasculosincitiales o placas sincitiales si en digz =~ e L oo dn
laminas observadas dos presentaron mvsp se conta- Calcrarsi - S riretabimian
bilizan como 20 % de presencia de ese rasgo. Los
porcentajes asi determinados en base a la presencia
0 ausencia fueron analizados en una base de datos
obtenida y descrita graficamente segun el diagrama Figura 1.
computarizado en el software Microsoft Excel 2003.

Los datos fueron representados por un sistema de
coordenadas cuyas posiciones en el plano y en el
espacio estan cuantitativamente definidas. Esta
representacion grafica de los datos se conoce como
diagrama circular polag) o diagrama de Daetz que
se utiliza para comparar dos o mas items que
evolucionan en el tiempo. Para la construccion de
este se marcaron los porcentajes de las variables
obtenidas en los radios a una distancia del centro %
(polar) proporcional a la magnitud de la variable
encontrada. Los datos descritos fueron expresados

sus controles, para resaltar las diferencias entre
ambas.

Seis micrografias fueron obtenidas para
demostrarlas variables mdl.cadas segun el protocolo Fig. 2. Region de vellosidad troncal en la cual se observa
en cuatro de las malformaciones presentadas, en UNgscasa fibrosis de la capa media de los vasos; el estroma
fotomicroscopio standard clinico Zeiss. Los graficos reticular de la vii, de donde se origina la troncal, todavia
radiales permitan la comparacion entre una u otra se observa. Barra :131um, igual para las otras
malformacién de forma inmediata. micrografias.
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Enla N°2 ( Figura 3) hay un5 % de vim, 40 % de En la N° 3 (Figura 5) se observo un 50 % de vii
mezcla de vim y vtr, 45 % de mezcla de vtr, vim (Figura 6), 50 % de mezcla de vt y vim. 10 % de
(Figura 4) y vii; 25 % de mvsp, 75 % de una mezcla mezcla de mvsp y mvsc; 50 % de mvsc; 40 % de
de mvsp y mvsc, 25 % de citotrofoblastos, 40 % de mvsp. Ademas se encontré 10 % de citotrofoblastos;
calcificacién extraluminal y 30 % de puentes 40 % de calcificacion extraluminal; 40 % de puentes
sincitiales. sincitiales.

En la N° 4 (Figura 7) se exhibe una mezcla
de 40 % de vim y de vtr; 40 % de mezcla de vtr, vim
y vii; 20 % de mezcla de vii y vt.
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Figura 3.
Figura 5.

Figura 4. Tipica vim (Flecha) bajo la cual se observa una
troncal fibrotica. A la derecha se observan vellosidades
en degeneracion acentuada.

Figura 6. vii con una vellosidad mesenquimal (Flecha) y
un brote velloso (Flecha curva).
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i En la N° 6 (Figura 9) hay un 100 % de puentes
sincitiales. Ademas un 90 % de mezcla de vii (Fi-
guras 10, 11, 12) y vim, con un 10 % de vii, 100 %
de mvsc, ausencia de citotrofoblastos y de
calcificacion.
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Figura 7.

Se encontré un 30 % de mvsc y 70 % de una
combinacion de mvsp y mvsc, 30 % de Figura9. En el centro de la micrografia se observan dos
citotrofoblastos, 60 % de calcificacion extraluminal vellosidades unidas por puente sincitial. Arribay a la
sin puentes sincitiales. derecha dos vellosidades terminales.

En la N°5 (Figura 8), hay un 60 % de viiy 40 %
de una mezcla de vtr, vim y vii, 100 % de mvsc.
40 % de citotrofoblastos y ausencia de calcificacion.
Ausencia de puentes sincitiales.
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Figura 11l. Regiones de vii arribay abajo de la micrografia.
Ala derecha se observan una vim y dos vt.

Algunos vasos se ubican en la periferia,

Figura 12.
endentando al trofoblasto después de un movimiento
centro periférico, hacia una mayor madurez en la vii que
se observa al centro de la micrografia.

DISCUSION

El estudio del desarrollo de la vellosidad
placentaria en las malformaciones del tubo neural

una placenta del primer trimestre del embarazo.

En la N° 2 los resultados son expresivos de una
placenta que tiene un acelerado crecimiento
mostrando regiones donde Unicamente se observa
vellosidades maduras. La mezcla de placas
epiteliales, centrales con periféricas y de los
diferentes tipos de vellosidades nos confirman el
desarrollo de una placenta madura. Sibienlatrisomia
18 provoca a nivel fetal restriccién del crecimiento
intrauterino (2) en la placenta pareciera estar
actuando en direccidn contraria aunque se conoce
gue latrisomia 18 provoca anomalias severas renales
que afectarian el crecimiento normal de la placenta
(5). La calcificacion y los puentes sincitiales
evidencian el proceso de envejecimiento de las
vellosidades, indicando la presencia de placenta a
término, no obstante, estamos en 27s del desarrollo.

En la N° 3 |la placenta ha llegado al término pero
en ella persisten rasgos de inmadurez vellosa
confirmada por la presencia del 50 % de vii e igual
proporcién de mvsc cuando deberia tener para esa
semana un aproximado del 10(%. Pero como al
mismo tiempo hay una tendencia a la maduracioén
expresadas en 50 % de mezcla de vty vim la cual se
present6 con las Gltimas variables también indicando
envejecimiento podriamos entonces inferir un caso
de mal desarrollo vellog@) conocido anteriormente
como dismadurez vellosa y que ahora se conoce
como madurez irregular de la vellosidad.

En la N° 4 estando en la semana 38 persiste
inmadurez vellosa, ligeramente asincroénica, por la
presencia de vii, mvsc y 30 % de citotrofoblastos.

No sabemos, por la historia clinica, si estuvo el
feto afectado por una triploidia si asi fuese el caso la
hipoplasia renal fetal resultante hubiera afectado el
normal crecimiento del arbol velloso placentario
(4,5).

De la placenta 5 por la presencia de vii y del
100 % de mvsc, indicativo de inmadurez vellosa, se
infiere una inmadurez vellosa persistente,
ligeramente asincronic@). Esta placenta es simi-
lar a las observadas en el quinto mes posmenstrual
del embarazo normal.

La N° 6 al igual que la anterior se mantiene con

ha sido enfatizado. En la placenta 1 los resultados jymadurez vellosa persistente, sin embargo, en ésta,

indican inmadurez vellosa persistente asincro-

la ausencia de citotrofoblastos llama la atencién.

nicamente acentuada. Para la placenta que ya esta grgpaplemente la ausencia de estrogesos) ha

término el elevado porcentaje de vii, de incremento

definitivamente inhibido la proliferaciéon del

de citotrofoblastos y escasas vellosidades maduras gjiotrofoblasto.

no se justifica. Hubo retraso del proceso de
maduracion2) con respecto al control lo que coin-
cide con lo reportado en la literatu@b5). Semeja
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Las vii, ya bien estructuradas permanecen
uniéndose unas a otras y para soportar las turbulencia
del flujo sanguineo materno intervelloso buscan
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asociarse entre si y el largo periodo, en el cual En investigaciones que se adelantan en nuestro
permanecen de esta manera, origina la gran cantidadlaboratorio, hemos confirmado que las vellosidades
de puentes sincitiales notad@3}. Ademas se unen aqui observadas padecen de dafio hipoxico velloso
intimamente a la superficie de la placa basal extenso en la vellosidad terminal, probablemente
recapitulando aquel proceso de invasién trofoblastica provocado por cambios degenerativos observados
durante las primeras semanas del desarr@lo en la vellosidad como cambios fibrinoides, necrosis
En este trabajo se ha descrito el desarrollo al cual trofoblastica, edema y fibrosis estromal. Ademas
han llegado las vellosidades cuando el feto esta los vasos, en algunos casos, estan trombosados, con
sufriendo de malformaciones del tubo neural dafios acentuados en la pared muscular y trombosis
notandose que exceptuando la N° 2 en las restantesintervellosa. Todo ello revela un cuadro de hipoxia
persiste una inmadurez vellosa; caso contrario y de mala perfusién placentaria que afecta
cuando se observan asociadas a enfermedad ma-notablemente el transporte de nutrientes, gases, agua
terna, relacionada con desérdenes hipertensivos, y metabolitos hacia el feto quien esta afectado por
donde ocurre una acelerada maduracitn Al las anomalias estructurales. Estas malformaciones
igual de lo observado en la placenta N° 3 un escenario estan contribuyendo a su vez, por ejemplo, al incre-
mixto de madurez e inmadurez también es propio de mento de trombosis intervellosa. No hemos querido
la placenta cuando se observa durante los desérdenegar a entender que los cambios observados en estas
hipertensivos del embarazo. No sabemos, si en las anomalias del tubo neural se presentan exclusi-
demas placentas diferente a la N° 2, las anomalias vamente asociadas a la placenta porque hay casos,
cromoso6micas alteraron la adrenal fetal provocando citados en la literatura, donde el tubo neural esta
inmadurez vellosa persistente de donde inferimos la intacto y la placenta posee regiones de infartos

necesidad de realizar estudios genéticos a estosobservados en la placenta N° 3.

embarazos de alto riesgo.

Se ha especulado que hormonas polipeptidicas
como la hormona del crecimiento placentario(PGH)
(10), inhibina, activina, folistatinéL1), GnRH, hCG,

u otro factor de crecimiento probablemente
conformen un sistemaregulatorio interno placentario
que autorregule la maduracién conjuntamente con
los factores genéticos involucrad@3. En general,
durante el desarrollo placentario normal, las placen-

En este complejo fendmeno de la maduracién, la
ramificacion de la vellosidad es clave en el
entendimiento de los mecanismos morfogenéticos
que la producen. Recientemente en estudios sobre
la morfogénesis de la ramificacion las proteinas
denominadas “sprouty” son reguladoras del proceso
y determinantes del crecimiento, ellas se localizan
en el estromay en células de Hofbauer que a su vez
producen otra proteina, la c-Chbl que interactia con

tas que sobrepasan la semana 23 de gestacion, hacesprouty modulando lainteraccion entre el trofoblasto

que la vellosidad mesenquimal del arbol velloso se
transforme Unicamente hacia vim y posteriormente
estas se convierten en terminag®). Al inicio del
desarrollo las vellosidades son mesenquimales, en
el intermedio ocurre lo expresado para la semana 23
y en el término hay un 40 % de vt, 40 % de
vim y 20 % de vtr del volumen velloso total de la
placenta(2). En el mesodermo de la vellosidad
mesenquimal se inician los procesos de vascu-
larizacién (13). Moléculas que juegan un papel
fundamental en la angiogénesis y los procesos
morfoldégicos como beta-FGF, EGFE4), TGF-beta

y el factor de crecimiento semejante a la insulina
(15) participan en el desarrollo y diferenciacion del
arbol velloso. El factor de crecimiento placentario
(PLGF), angiopoietinas y angiostatinas actian via
receptores para controlar la angiogénesis y el
trofoblasto es quien, posiblemente, controla el

y estroma en el proceso de ramificac(dm).

Es el proceso de vascularizacion en el estroma
quien va planificando la ramificaciomz2). El
oxigeno parece ser un factor que controla el
mecanismo de la morfogénesis en la vasculogénesis
ramificante regulando la transcripcion de varios
genes tales como el del factor de crecimiento
endotelio vascular (VEGF), que se enciende o apaga,
segun sea la presion parcial del oxigeno, via un
sensor de oxigeno y es por esto que en nuestros
casos con dafo hipoxico velloso extenso; el oxigeno
pudiera estar implicado en el desarrollo de los
diferentes eventos que estimulan el crecimiento.
Como en el caso 2 el feto no puede extraer el
oxigeno del espacio intervelloso porque su corazén
no puede hacer recircular la sangre por las
vellosidades, se crea asi un ambiente de hiperoxia
que estimula los inhibidores del crecimiento dando

crecimiento de vasos y del mesodermo que subyace origen a inmadurez persistentes,19)

por debajo(16).
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inmunocitoquimica con CD34, que en el embarazo a
término hay mas mvsp que en los embarazos con

muerte embrionaria o anembrionados, estos Gltimos 1.

tienen mas mvsc que los embarazos de término o con
muerte embrionaria. Un anormal desarrollo de mvs
se observa en embarazos complicados con muerte
embrionariay embarazo anembriongd®). Hemos
visto en la anencefalia y malformacién de Chiari la

prevalencia de mvsc asociadas a fetos que tienen 3,

escasa capacidad para la sobrevivencia. Por el

contrario, en casos de acidosis si se reduce el area 4.

superficial para el intercambio metabdlico debido a
lareduccién de la poblacion o densidad vellosa, esto
lleva a un incremento compensatorio de placas
epiteliales sobre la superficie de la vellosidad

disminuyendo la distancia de difusion fetomaternal g
lo que explicaria el elevado numero de placas

epiteliales periféricag21). 7.

La vasculatura placentaria es asi plastica y cam-
bia a medida que progresa el embarazo controlada
por factores fisicos y quimicos incluyendo oxigeno,
factores de crecimiento e inhibidores del mismo
cuya biologia molecular apenas comienza a
entenders€?2). Factores genéticos también pudieran

influir como se ha visto en la placenta 2 donde la 4

trisomia 18, probablemente, esté provocando un
incremento de la proliferacién del trofoblasto como
se demuestra en los embarazos con trisom{a3)8

En los casos aqui estudiados la capacidad de
difusién placentaria es inferior a la de placentas
maduras cuando éstas son evaluadas mediante
ultrasonografiay velocimétrica evaluacion del flujo
Doppler(24). Como la placenta es una barrera que
condiciona el desarrollo fetal, la habilidad para el
transporte se ve disminuido con la restriccién del
crecimiento intrauterino observado en ellos de donde
se deduce que hay una correlacién entre la morfologia
placentaria y la madurez fet@s). A su vez, esta
condiciona la madurez placenta(4as)y un analisis
ultraestructural del trofoblasto, muy probablemente,
revele una reduccion de las microvellosidades
constituyendo un rasgo de inmadurez trofoblastica.

En conclusion, inmadurez vellosa persistente esta
asociado a las malformaciones del tubo neural,
excepto la del caso N° 2, con predominio de vii y
dafio velloso hipéxico extenso indicativo de mala
perfusion placentaria y disfunciéon de la capacidad
de transferencia. Estos hallazgos son de interés
cuando otros test como la determinacion de
alfafetoproteinas y estudios ultrasonograficos son
empleados en el diagnéstico posnatal.
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4. Velar por el cumplimiento de los compromisos
regionales y subregionales.

5. Solicitar a los paises que en la préxima reunién
regional se presenten resultados de cada una de
las experiencias en desarrollo.

4.

4. Derecho a la interrupcién del embarazo en los
casos permitidos por la legislacion de cada pais

El grupo 4, que tuvo como coordinador al Dr.
José Enrique Pons, como relatora a la Dra. Leonor
Zapata y como facilitador al Dr. Luis Tavara; tuvo
la tarea de proponer de que forma las sociedades de
ginecologia y la FLASOG podian contribuir a
asegurar que las mujeres con derecho a interrupcion
legal del embarazo tengan acceso a aborto seguro
dentro de la ley.

Los participantes creyeron necesario dejar
claramente establecido que las sociedades de
obstetricia y ginecologia afiliadas a FLASOG se
declaran contrarias al aborto y a favor de todas las
medidas que contribuyen a reducir su namero y
disminuir sus consecuencias, incluyendo las muertes 6.
maternas que resultan de complicaciones del aborto
inseguro. Partiendo de esa premisa proponen las
siguientes recomendaciones:

Recomendaciones sobre acceso a aborto seguro

dentro de la ley

1. Las sociedades deben asegurar que las mujeres
con derecho a interrupcién legal del embarazo
tengan acceso a la interrupcion del embarazo
(aborto) segura dentro de la ley, en los paises y
en las situaciones en que la ley lo permite.

2. En los casos de cancer cérvico-uterino con
indicacién de histerectomia y embarazo tubario
intacto, el médico tiene la obligacion de actuar
de inmediato para preservar la vida de la mujer.

3. En los casos en que el embarazo coloque en
riesgo la vida de la mujer, deben considerarse
como justificativas para su interrupcion, toda
condicion clinica que implica riesgos de salud
para la mujer tanto fisicos como psicoldgicos
gue no garanticen una maternidad segura, previa
individualizacién del caso por parte del equipo

8.
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multidisciplinario que atiende a la mujer, y del
consentimiento informado respectivo.

En los paises en que la ley lo permite, las
sociedades deben actuar con los gobiernos y
otros actores sociales para establecer normas
claras de procedimientos para practicar la
interrupcion del embarazo.

En los paises en que la ley es mas restrictiva, las
sociedades deben actuar frente a los legisladores
y hacedores de politica para conseguir las
modificaciones legales que protejan alos médicos
que practican interrupcion del embarazo para
salvar la vida de sus pacientes. En este sentido,
las sociedades de obstetriciay ginecologia deben
articular con la sociedad civil, por ejemplo,
colegios de abogados, ONGs pro derechos a
decisiones auténomas, poder judicial, poder
legislativo y medios de comunicacion entre otros,
a fin de impulsar los cambios legales respectivos
gue garanticen la proteccion legal al personal de
salud.

En pocos paises las leyes permiten la interrupcion
del embarazo de un feto con malformaciones
incompatibles con la vida extrauterina. Sin em-
bargo, el médico no puede obligar a la mujer a
continuar con un embarazo de esos fetos si no lo
desea y debe ayudarla a anticipar el parto,
considerando el riesgo a la salud fisica y mental
de la mujery la ausencia de beneficio para el feto
de continuar el embarazo.

En los paises en que la ley permite el aborto en
casos de violacién las sociedades deben actuar
con los gobiernos y otros actores sociales para
establecer normas claras de procedimientos para
a la interrupcion del embarazo.

Como la violacion es un crimen raras veces
posible de demostrar, no debe exigirse otras
documentos mas alla de la denuncia de la mujer.
Las sociedades de obstetriciay ginecologia deben
colaborar con los gobiernos para: establecer una
definicion clara sobre cuéles son las circuns-
tancias en que la ley permite la interrupcion del
embarazo y difundir el marco legal y elaborar y
difundir protocolos de atenciéon estandarizados
para el personal de salud.
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