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INTRODUCCION

La Organizacién Mundial de la Salud ha sefialado que “desde el punto de
vista fisiologico. el embarazo no puede ser como un simple crecimiento de un feto
sobreafiadido al mectabolismo de la mujer. El desarrollo del feto s¢ acomparia de
cambios importantes en ¢l metabolismo de la madre™. 1

La mortalidad materna es un problema de salud publica y se encuentra en
intima relacién con ¢l desarrollo econdémico. cultural y social de un nicleo de
poblacidon determinado. 500 000 mujeres muercn cada afio por causas asociadas al
estado gravido.

La monalidad materna registrada por los comités de Estudios en
Mornalidad Materna en las Unidades Médicas del IMSS fue de 29.9 por 100 000
nactdos vivos cn 1996. La principal causa dc muecrte materna fuc la preeclampsia
eclampsia ya quc represento el 36.7% en dicho arfio.2

En la rcvision de las ultimas tres décadas en el Hospital de
Ginccoobstetricia No 3 Centro Médico Nacional La Raza . 1a mortalidad por ésta
patologia fuc del 22% aproximadamente.3 La frecuencia de presentacion de éste
sindrome es muy variable dependiendo la serie revisada : el rango se encuentra
entre 2 ¥y 30%.

Por ¢sta razén consideramos necesario efectuar un analisis somero de los
cambios ocurridos durante ¢l embarazo cn la fisiologia materna. Los ajustes en el
sistema hemutico de la mujer ecmbarazada son necesarios cn base a las
caracteristicas inmunologicas crecadas por el feto en la madre. Durante éste periodo
hay un aumento en el nuamero de los globulos blancos a expensas de los
polimorfonuclcares neutréfilos. en valores que van desde 10 000 hasta 15 000 por ml.
Este aumento sc inicia alrededor de los 45 dias. aumentando progresivamente hasta
alcanzar ¢l maximo en cl segundo ¥ tercer trimestre. Existe otro aumento durante el
trabajo de pano v que descicende hasta el 6 dia de puerperio. Los linfocitos no sufren
modificaciones durante ¢l embarazo. sin embargo se ha observado que la inmunidad
estd disminuida.

Durante ¢l cmbarazo existc un estado de critropoyvesis acclerada. con
aumcnto del volumen total de gldébulos rojos v ripida incorporacion de hierro. Hay
aparicion de formas jovences (rcticulocitos ). cuyos valores normales van de 0.5 a
1.5%. desde la semana 16, alcanzando el maximo de 2.0 a 6.0%. entre las scmanas
25 a 35. El nimero de eritrocitos. la concentracién de la hemoglobina v ¢l valor de
hematocrito disminuye a expensas de un aumenio del volumen plasmatico que es
mayor que cl aumento dec la masa globular.

Existec un aumento cen cl gasto cardiaco. fundamentalmente por aumcnto
del volumen sistolico. pucs la frecuencia cardiaca no se modifica en gran forma. Las
investigaciones llevadas a cabo en la funcion respiratoria son escasas v todas estan
cncaminadas a determinar los cambios en la capacidad vital., en donde se¢ ha

n




obscrvado un aumento en dicha capacidad. Siendo el rifion. el organo donde se
cumplen parte de las funciones de purificacion del medio intermo. amerita un
estudio minucioso. El cambio anatémico mas notable es la dilataciéon de los cilices.
pelvis renal y urcteros : en términos generales sc sabe que ia filtracién glomerular y
el flujo plasmatico renal aumenta progresivamente de un 30 a un 50%. A pesar de
que la concentracion plastica de sodio esti disminuida. sc sabe que hay una
retencion gradual acumulativa que se distribuye entre la madre y el producto .
siendo el valor maximo durante ¢l tercer trimestre. Aunque el higado. en el curso
normal del embarazo presenta algunas caracteristicas considceradas como normales v
que fucra del mismo podrian ser signo dc enfermedad. sobre todo si se guia por los
examencs de laboratorio.

La retencidon de agua. sodio. nitrogeno son los datos mas ostensibles
durante este periodo. Lo que si es manifiesto es la retencién excesiva en un cuadro
bicn caracterizado llamado precclampsia eclampsia.

Los procesos de coagulacién v fibrinolisis se llevan a cabo en el organismo
de forma continua. Sin embargo son conocidos grandes mecanismos dc adaptacion
y/o preparacion a los acontecimientos que llevan consigo cuadros hemorrigicos que
pucden poner en peligro la vida de la madre. Sec reconocen aumcntos variables de
Fibrinogeno (Factor 1). Protrombina ( Factor Il). proacelerina (Factor V). Factor
VII. X v XII. Existe también un grado de disminucion del Factor XI v XIII. La
actividad fibrinolitica del plasma aun en presencia de concentraciones clevadas de
fibrinogeno » plasmindgeno. Sc ha comprobado que ¢l numero de plaquetas
disminuye ligeramente lo cual puede explicarse por hemodilucion. Sin embargo no
se¢ ha cncontrado cambios importantes c¢n la agregacion plaquetaria o en su
adhesividad 1.

Toxemia ha sido un término utilizado desde la antigiicdad ¥ quec implica el
concepto de quc la enfermedad sc debe toxina quiza liberada por el utero o la
placenta sin embargo estc concepto actualmente estd en duda.$

La preeclampsia eclampsia es una enfermedad exclusiva del embarazo
humano. La ectiologia basica aun no se ha dilucidado. aunque se han descrito la
mayoria dc los procesos fisiopatologicos implicados 1o cual pudiera ser resumidos en
la Fig 1 (Esquema de Briones vy Diaz de Ledn) 20. ’
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La preeclampsia severa es una enfermedad multisistémica. que se puede
presentar con hemdlisis, trombocitopenia y alteraciones dela funcién hepdtica y
renal : que inicialmente fueron descritos como sindrome de Hellp 6.

Cuando esto ocurrc antes del nacimicento. sc debe estabilizar a la paciente y
al feto ¥ la interrupcion posterior del embarazo. Aunque cl manejo conservador cn
el sindrome de Hcllp ha sido descrito 7. esto no es recomendado, por las
complicaciones maternas que conllevan a la muerte. El sindrome de Hellp ha sido
descrito en ¢l postparnio.particularmente  por Sibai 8. cuando ésto ocurrié , la
incidencia de edema v falla renal fuc del 80%.

Una de las manifestaciones sistemicas de ésta patologia gestacional puede
Ilegar a ser la hemolisis intravascular secundaria a una microangiopatia tromboética
9. Los primeros rcportes de ésta condicion fundamentalmente hematolégica. pero
ain no concebida como un sindrome concreto. se deben a Mckay. Galton y
Pritchard. pero en realidad los problemas hematolégicos de la enfermedad. ya
habian sido descritos desde fines del siglo XIX v principios del XX 10. En México
cn 1982, Espinoza v Cols 1l. reportaron 79 pacientes preeclampticas complicadas con
ancmia hemolitica microangiopdtica.Scis meses después . Weinstein 6. reporté 29
casos similares bajo ¢l término novedoso de sindrome de HELLP (H=hemolisis ;
EL=cnzimas hepaticas elevadas v LP=plaquetas disminuidas).

Cuando c¢n 1958, Pritchard describié éste sindrome., sugirié en su
patogenesis un caracter inmunologico pero sus intentos por demostrario no fueron
concluyventesl2. En 1962 Brain y Cols opinaron que los cambios que ocurrian en la
pequeria vasculatura podrian ser los responsables de la destruccion intravascular de
los critrocitos v conducir a la hemoglobinemia 13. ActualmenteHarker 14, sefiala lo
anterior para patologias muy afines como la piurpura trombocitopenica trombética ¥
el sindromec urémico hemolitico. Actualmente sc sabe que existen varias patologias
que pueden originar microangiopatia trombotica. las cuales han sido clasificadas por
Remmuzzi ¥ Ruggenenti (Ver Tabla I).




CLASIFICACION DE LA MICROANGIOPATIA ~
TROMBOTICA (REMMUZZI Y RUGGENENTID)

MICROANGIOPATIA TROMBOTICA ASOCIADA A:
*Precclampsia cclampsia :
*Verotoxina. .

*Enf sistemica c¢ hipertrension arterial maligna.
*Carcinoma disemimnado y Quimioterapia.
*Transplante y Ciclosporina.

*Infeccion por el VIH.

*Inducido por medicamentos.

MICROANGIOPATIA TROMBOTICA IDIOPATICA.
MICROANGIOPATIA TROMBOTICA FAMILIAR.

La hemolisis microangiopatica es una anormalidad hematolégica
especifica 1 lo cual nos indica quc las células rojas (critrocitos) han sido sujetas a
estress a su paso por la microcirculacién . El trauma infligido a los eritrocitos por
una fina malla de fibrina cuando désta sc deposita en la vasculatura periférica cn
varios tcjidos v ésto sc reflgja por disfunsion organica cspecifica. Estos eritrocitos
daftados son hemolizados producicndo una anemia hemolitica No inmune ¥ un
frotis sanguineo periferico con la presencia de Esquistocitos (membrana cclular
danada). producicndo fragmentacion cclular. La presencia de ancmia,
trombocitopenia v hemolisis microangiopdtica. puede apovar ¢l diagnostico. pero
pucde formar parte del sindrome hemolitico urémico 6 coincidir con ¢l diagnostico
de purpura trombocitopénica tromboética 16, las cuales se asocian con una
importante mortalidad materna. La diferenciacion entre ¢stas tres patologias es muy
importanic no solo para cl prondstico. sino para la tcrapcutica misma. cn ocasiones
cs dificil distinguir cual de las tres patologias ocasiona la micronagiopatia 17. En el
sindrome urémico hemolitico del adulto las prucbas de funcionamiento hepatico
son anormales. pcro no existe hipertension : en la purpura trombocitopcnica
trombotica es rara ésta asoctacion. Esto puedc ayudar a su diferenciaciéon de la
hemolisis microangiopdtica asociada a la precclampsia eclampsia. en donde la
hiperiension se presenta de manera invariable.

La anemia hemolitica microangiopdtica incluye entre sus manifestaciones
hemolisis intravascular con fragmentacion eritoricitaria. junto con trombocitopenia




v lesiones trombéticas en vasos finos. También se caracteriza por la negatividad de
la prueba de Coombs directa, hemoglobinemia hemoglobinuria y disminuciéon de
haptoglobinas. Su incidencia varia del 4% al 14% 18.

En un cstudio realizado en el Hospital de Ginecoobstetricia No 2 del Centro
Medico Nacional IMSS en pacientes con preeclampsia eclampsia complicadas con
anemia hemolitica microangiopatica. el diagnostico de hemolisis microangiopatica
sc¢ fundé en los resultados de: cuenta dc plaquetas. tiempo de protrombina. tiempo
de trombina. hemoglobina libre en plasma. haptoglobinas. cuenta de reticulocitos.
fragmentacion eritrocitica. bilirrubinas. deshidrogenasa ldactica y amniotransferasa ;
a las pacientes sc les practicaron ademas las pruebas de laboratorio de rutina de
UCIA que incluian depuracién de crecatinina. Obtenicndose como resultados la
presencia de hemolisis intravascular en ¢l 9.9% dec las pacientes con precclampsia
severa v 18.2% en las cclampticas. Asi como falla orgdnica aguda metabolica
nutricional. cercbral. hepatica. renal ¥ pulmonar relacionado directamente con la
mortalidad matcrna.

En cuanto a la cvolucion final del padecimicnto. éste es variable,
influyendo en cllas varios factores importantes como: la terminacion del embarazo,
funcién renal. complicaciones asociadas, asi como el control del cuadro
hipertensivo. La mortalidad en su mayor parte cs debida a accidente vascular
cerebral del tipo hemorragia. En rclacion con los productos. éstos prescntan datos
clinicos al nacimiento de sufrimiento fetal crénico : con una frecuencia de obitos de
7% aproximadamente
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

LCUAL ES EL IMPACTO CLINICO MULTIORGANICO QUE DESARROLLAN
LAS PACIENTES CON PREECLAMPSIA ECLLAMPSIA DEBIDO A LA
MICROANGIOPATIA?

113




JUSTIFICACION DEL PROBLEMA ™

1.- La preeclampsia eclampsia es la patologia obstetrica mas frecuente en
en nuestro hospital

2.- Es la patologia que causa mayor morbimortalidad materna.

3.-Dentro de 1la fisiopatologia de la  preeclampsia  destaca 1la
microangiopatia como via comin para el dafio multiorganico.

4.-Pretendemos iniciar una linea de investigacién en .  preeclampsia
eclampsia. s :

5.-Tratandose de un Hospital universitario dcbe de haber clinica dirigida
sobre las patologias mas frecuentes. )

12




OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL. :

DESCRIBIR LAS REPERCUSIONES CLINICAS
MULTIORGANICAS DE LA MICROANGIOPATIA EN PACIENTES
CON PREECLAMPSIA ECLAMPSIA.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1.-DESCRIBIR EL IMPACTO A NIVEL DE LOS PRINCIPALES
ORGANOS COMO HIGADO, RINON Y HEMATOLOGICO.

2.-DESCRIBIR LAS ALTERACIONES HISTOLOGICAS DE LA
MICROANGIOPATIA.

3.-DESCRIBIR EL IMPACTO PERINATAI DE LA
MICROANGIOPATIA EN LA PREECLAMPSIA ECLAMPSIA.




HIPOTESIS

HIPOTESIS - Hi SI EXISTEN REPERCUSIONES CLINICAS
‘MULTIORGANICAS DE LA MICROANGIOPATIA

| EN LA PREECLAMPSIA ECLAMPSIA. -

HIPOTESIS -~ Ho ; NO EXISTEN REPERCUSIONES CLINICAS
MULTIORGANICAS DE LA MICROANGIOPATIA

EN LA PREECLAMPSIA ECLAMPSIA.

14




METODOLOGIA

1.- Se disefia un estudio prospectivo longitudinal y descriptivo en pacientes
que ingresan al Hospital de Ginecoobstetricia No 3 con e! diagnostico  de
preeclampsia cclamnpsia. El estudio sc rcalizara de octubre a diciembre de 1998,
incluyendo a todas las pacicntes que reunan los criterios de precclampsia eclampsia
de forma aleatoria y consecutiva con aprobacion y consentimiento informado por
escrito de la paciente.

A) A todas las pacientes se les practicara frotis de sangre periferica
tomadas en forma dirccta (puncién del pulpejo del dedo de 1a mano & del 16bulo de
1a orgja). ¥ se teiiirda con el colorante dec Wright. para su observacion y descripcion

microscopica.

B)Las pacientes con frotis positivo ( con datos de hemolisis con
esquistocitos y/o equinocitos). sc les tomarad una biopsia de encia mediante la técnica
de Lester y Burket.19 La cual se rcalizara de la siguiente manera: Previa revision de
la cavidad bucal se aplicaran las técnicas de ascpsia y antisepsia de la regidén. en
scguida sc aplicaran 0.2ml dec xilocaina simplc al 1% sobrc la regidn gingival decl
ler molar montadas cn una jeringa de insulina. esperamos tiempo de latencia de
aproximadamente 30 segundos y sc¢ rcaliza una insiciéon en forma triangular con
basc superior de 3mm. posterior a lo anterior s¢ realiza hemostasia comprimicndo
durantc 3minutos v s¢ comprucba gue no exista sangrado a csc nivel. la biopsia
obtenida sc coloca en un frasco de boca ancha con formol al 70% Para su lectura
por ¢l patologo.

C)Sc hara seguimicnto cada 24 horas hasta su cgreso del hospital. tomando
cn cuenta los parametros clinicos ( Tension arterial. Frecuencia cardiaca. frecuencia
respiratoria v la diurcsis). asi como examen del frotis sanguineco cada 24hrs. prucbas
de funcionamicnto renal (depuracion de creatinina calculada. fraccion excretada de
sodio. fraccién excrctada de potasio. indice dc sufrimiento rcnal). prucbas de
funcionamiento hepdtico (TGO. TGP. LDH. fosfatasa alcalina. proteinas totales.
bilirrubinas). hematoloégicas (BH. plaquetas. ticmpos de coagulacidn). v resultados
perinatales (peso del producto v calificacion de Apgar). asi como hallazgos
transopcratorios dc acucrdo a la evolucién de cada pacicnie v sin influir con estudios
especiales ni terapeuticos.

D)AI final se describiran los resultados expresados con media y desviacion
standar » sc harda corrclaciéon clinica entre los resultados histologicos v pruebas

funcionales de laboratorio a través de corrclacion esuadistica.




CRITERIOS DE SELECCION:

CRITERIOS DE INCLUSION:

Pacientes con embarazo de 20 semanas.6 mas con diagnostico de
precclampsia eclampsia de acuerdo a la Norma Técnica del IMSS.

CRITERIOS DE NO INCLUSION

Pacicntes portadoras de patolgias sistémicas previa o
concomitante(cardiopatias, renales, hipertensas cronicas,
colagenopatias .etc.).

CRITERIOS DE EXCLUSION

Aquellas pacientes que por razones técnicas no se¢ puede realizar la
Biopsia y las prucbas de laboratorio. asi como las que no acecpten
participar (Carta de consentimiento informado).

UNIVERSO DE TRABAJO

Pacicntes que ingresen a la UCIA que cursen con cmbarazo -de 20
semanas 6 mas de gestacion con el diagnostico de . preeclampsia
eclampsia. La revision e interpretacidon de los resultados se haran por
los investigadores principales. T :

Las muecstras histologicas por los patologos investigadores de la
unidad.
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“"IDENTIFICACION DE VARIABLES

VARIABLE DEPENDIENTE :Daifio multiorganico en Rifion.Higado,
Hematoldgico y perinatal.

VARIABLE INDEPENDIENTE :Microangiopatia en pacientes con
prececlampsia eclampsia.

DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

DANO RENAL :Alteraciones clinicas desarroliadas en esta patologia
consistentes en oliguria (uresis menor de 400 ml en 24 hrs 6 menor de 17 ml por
hora), v alteraciones en la depuracion de creatinina (menor de 125 ml por hora) ,
fraccion excretada de sodio ( mayor del 2%). v de potasio (mayor del 60%). e indice
de falla renal (mayor de uno).

DANO HEPATICO :Altcracioncs clinicas consistentes en elevacion de las
bilirrubinas (BT mayor de 1.8, alicraciones dc las aminotransferasas (mavor de dos
veces ¢l valor normal). fosfatasa alcalina ( mayores de los parametros normales),
DHL (mayor de 600 mUI1/ml). proteinas totales (menor de 5 gr/L.

DANO HEMATOLOGICO:Consistenies en plaquetopenia (menos de 100
000 plaquctas/ml). prolongacion de los tiempos de coagulacion (TP menor de 65% v
TTP mayor de 2 min 6 cambios significativos de la BH (Hb menor dec 12 gr v
leucocitos mayores de 12 000).

REPERCUSIONES PERINATALES :Consistentes en la valoracion de la
calificacion de APGAR (mcnos de 7 al minuto y a los 5 min ¥ peso de los productos
dc acucrdo a la edad gestacional .

MICROANGIOPATIA: Entendecmos como la alteracidn microvascular
consistente en alteraciones del frotis sanguineo tales como la presencia de
cquinocitos. esquistocitos v agregacion plaquctaria ;. asi como los dcpositos de
fibrina v dedritus celulares en el subendotclio vascular através de 1a Biopsia.

PREECLAMPSIA : Pacicente con embarazo de 20 6 mas semanas de
gestacion con Hipertension arnterial. edema y albuminuria de reciente presentacion.




ECLAMPSIA Paciente con embarazo de 20 6 mis semanas de gestacion
con Hipertension arterial. edema. albuminuria y convulsiones ténico clénicas y/o
pérdida del estado de alerta de reciente presentacion.

HIPERTENSION ARTERIAL: Presion arterial sistolica mayor & ig\ial a
160 mmhg y presién arterial diastdlica igual 6 mayor a 110 mmhg (Fase IV.de
Korotkofl), por lo menos en dos determinaciones.

ALBUMINURIA :Presencia de alburnina en orina mayvor de 500 mg/1.

-
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LIMITES DE ESPACIO Y TIEMPO

El Estudio se realizard en el servicio de Unidad de Cuidados Intensivos
Adultos y el Servicio de Perinatologia del Hospital de Ginccoobstetricia No. 3 del
Centro Médico 1a Raza IMSS.




ORGANIZACION

RECURSOS HUMANOS: Contaremos con la colaboracién. de
Ginecoobstetras ¢ Internistas/Intensivistas del HGO No 3
CMN 1a Raza IMSS.

RECURSOS FISICOS : El estudio sc realizara con material y equipo con el
que cuema la unidad ya mencionada.

RECURSOS FINANCIEROS: Se trata de pacientes derechohabientes . del
IMSS. por lo que los gastos implicitos estin contemplados,
los faltantes los cubrira el investigador principal.




1999.

ACTIVIDADES :
1.-BIBLIOGRAFIA :lera semana de Octubre.
2. -ELABORACION DEL PROTOCOLO :2a semana de octubre.

3.-APROBACION DEL PROTOCOLO POR LOS COMITES DE
INVESTIGACION : Principios de Noviembre.

4.-DETECCION Y SEGUIMIENTO DE LLOS CASOS :Noviembi‘e ¥
Diciembre de 1998, S hanlss L

5.-ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS :Encro

6.-ELABORACION Y ENTREGA DE TESIS : Febrero 1999

7.-PUBLICACION : Marzo 1999.




RESULTADOS

De las diez pacientes que cumplicron con los criterios de inclusion las dividimos
en dos grupos con fines didacticos. El Grupo A aquellas que no mostiraron
datos de microangiopatia tanto por el frotis sanguineo (presencia de esquistocitos
v/o equinocitos). ni por la biopsia de encia ( queratinizacioén del epitelio. edema
intra ¢ intercelular. v necrosis epitelial) n=2. Y aquellas que si mostraron datos
de microangiopatia grupo B . n=8. En en grupo A la Hb presentd una media de
7.15 con una DS dec 1.48. un hematocrito de 25.5+3.5 y un peso dc los productos
de 875 gr+0.60.

En cl grupo B 1a media dc la Hb fue de 12.11+1.35: ¢l Hto dec 38.25+4.13 y un
pcso de los productos de 1800 gr+0.56 con un valor de P <0.00l
estadisticamente significativo. lo cual es de llamar la atencion.

En cl resto de los parametros clinicos ( TAM. Diurcsis X hora y ascitis). no se
obscrvaron diferencias estadisticamentc significativas.

En cuanto a los paramctros de laboratonio. ¢l acido urico cn ¢l grupo A fué de
5.8MG/DL+0.28 v en ¢l grupo B de 6.95+1.03 con un valor de P <0.0l. lo cual
es estadisticamente significativo.

En rclacion a la bilirmrubina towal en cl grupo A la media fu¢ de 1.2
MG/DL+0.14 v en ¢l grupo B de 0.58+0.2 con un valor de P<0.0L
estadisticamente significativo.

En ¢l resto de los parametros de laboratorio ( TP. TPT. Plaquetas. Glucosa.
Creatinina scrica. AST. ALT. DHL. FA. Albumina. Presion coloidosmética e
Indicc dc Briones). no se¢ presentaron diferencias estadisticamente significativas
cntre los dos grupos.




PARAMETROS CLINICOS Y DE LABORATORIO EN
PACIENTES CON PREECLAMPSIA ECLAMPSIA

GRUPO| DS [GRUPO| DS vT VP
(A) (B)
Hb 7.15 1.48 12.11 1.35 4.35]<0.01
Hto 25.5 3.5 3825 4.13 4.4/<0.01
TP 12.1 0.14 12.3 0.7 0.769|NS
TPT 30.75 1.06 32.8 3.23 1.501|NS
Plaquetas 137.5 38.8 194.3 37.9 1.86]0.1
TAM 128 7.0 120.3 8.3 1.339{NS
Glucosa 100 12.7 181.5 141 1.609|NS
Cre S 0.957 0.07 1.1 0.2 1.738|NS
AST 35.5 14.8 42.7 21.5 0.556|NS
ALT 17.57 0.7 19.8 11.1 0.582|NS
DHL 328.57| 120.9 259.75] 85.75 0.768|NS
FA 158 14.1 192.6 83.8 1.106{NS
Proteinas Tot 5.2 0.5 5.3 0.6 0.242|NS
Albumina 2.9 0.14 3.0 0.69 0.384|NS
Bilirrubina T 1.2 0.14 0.58 0.27 4.76{<0.01
Ac urico 5.8 0.28 6.95 1.03 2.77{<0.01
Diuresis X hr 85 91.9 66.5 54.7 0.273|NS
P.Coloidosmo 17 2.8 17.5 2.9 0.227|NS
tica
Indice de 0.13 0.02 0.13 0.02 OINS
Briones
Ascitis 250( 353.5 1137.5|/1314.6 1.683|NS
Peso del 0.875 0.6 1800 0.56 1707|<0.01
roducto
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De acuerdo a los hallazgos transoperatorios en €l grupo A en una paciente no se
presento ningun hallazgo v en otra sc observo  higado hemorragico con una
media de 250+353.5ml. En el grupo B una media de 1800+56ml ¥ en dos
pacientes higado congestivo ¥ dos productos con muerte perinatal.

HALLAZGOS TRANSOPERATORIOS EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA
ECLAMPSIA

PAC[ SEM. | SEXO | PESO JAPG JASCITIS[HIGADO]| FROTIS BIOPSIA
EN AR mL
GR
1 33 M 1200 |.7/8 | 3000 s/a positivo Queratinizacion
de la mucosa
2 33 M 1900 | .6/7 o s/a negativo Edemaintra e
intercelular
3 21 M 450 3/5 [e] s/a negativo Sin alteraciones
4 34 M 1300 | .5/6 500 Hemo- negativo Sin alteraciones
rragico
S 36 M 2800 OBl 200 s/a positivo Queratinizacién
TO de la mucosa
8 30 M 1400 { 5/7 | 3000 s/a negativo Queratinizacioén
de la mucosa
7 32 F 1700 { .3/4 | 2000 s/a negativo Edema intra e
intercelutar
8 31 M 1200 |.5/8 400 |congest] negativo | Necrosis focal del
o epitelio
El 38 F 2000 | .8/8 500 |[congest| negativo Congestion
ivo vascular y edema
10 36 M 2100 |.7/8 o} s/a negativo Queratinizacion
de la mucosa
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En relacion al resuttado de la biopsia de encia; el 80%% de los casos fué positivo ¥
solo el 20%" fué negativo.
En tanto ¢l frotis sanguinco fué positivo en solo ¢l 20% dc las pacicntes.

DATOS DE MICROANGIOPATIA EN LA BIOPSIA DE ENCIA

OPOSITIVO B NEGATIVO'

N
N




FROTIS SANGUINEO EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA
ECLAMPSIA

QHOSITVO @ NEGA TNV
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DISCUSION

De acuerdo a los resultados obtenidos podemos concluir lo siguiente:

En cuanto al peso del producto. es de llamar la atencion que en el grupo A, en
donde no se demostrd datos de microangiopatia ni por la biopsia ni por el frotis
sanguineo. ¢l peso fuese menor que en el grupo B: esto quiza es debido a que en
cl primer grupo sc presentaron datos de ancmia (corroborado por Hb y Hto), y
seguramente madres desnutridas.

Interrclacionando los hallazgos histologicos. clinicos y de laboratorio
obsernvamos que en ¢l grupo B existié mayvor alteracion de los valores del acido
urico y bilirrubinas totales. lo cual podemos aseverar que a mayor dafio de 1a
microciruculacion mayvor repercusion cn los organos de choque como higado y
rifion.

En rclacion a la repercusion perinatal. observamos que en el grupo B se presentd
una mortalidad del 25% dc los productos.

En tanto interrclacionando la biopsia de encia y cl frotis sanguinco obscrvamos
que cn ¢l grupo A ¢l 100% dc los frotis fuese negativo: mientras tanto cen el
grupo B ¢l 25% dc los frotis fué positivo. por lo que aseveramos que a mayor
daiio de Ia microcirculacion may-ores repercusiones maternoinfantiles.

Por ultimo podemos finalizar diciendo que aunque no s¢ conozca la ctiologia de
la precclampsia eclampsia. sabermos la mayoria de los procesos fisiopatologicos
implicados por lo que a mayor microangiopatia mayvores repercusioncs  tanto
hematologicos. renales. hépaticas. perinatales.
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CONCLUSIONES.

Antes de nada debemos comentar que en el presente trabajo debe de ser
considerado como un estudio piloto. pero con diferencias estadisticamente

significativas, en los parametros ya comentados.
Que se debe continuar en el futuro con una poblacion mas representativa.
Quc las pacicntes con frotis positivo muestra mayores alteraciones histolégicas v
por consiguientc mayores repercusiones ¥ lesion a nivel renal. hepxdtico.

hematolégico v perinatal.
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