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1. RESUMEN

Introduccion

La preeclampsia (PE) es la patologia obstétrica que afecta hasta el 8% de los
embarazos, clinicamente se identifica por elevacion de las cifras de tension
arterial después de la semana 20 de gestacion, acompanada de proteinuria, y
constituye una de las principales causas de morbi-mortalidad materno-fetal.
La PE se caracteriza por una respuesta sistémica inflamatoria de tipo Th2
como producto de la hipoxia/isquemia por invasion superficial del trofoblasto.

Objetivo

Cuantificar el perfil de secreciébn en el plasma materno a las citocinas
inflamatorias de tipo IL-1p3, y TNF-a y de la citocina anti-inflamatoria IL-10 en
pacientes con desarrollo de preeclampsia.

Material y métodos

Se obtuvieron muestras de sangre maternal en pacientes con embarazos
mayores a 20 semanas de gestacion en ausencia de proceso inflamatorio
agudo, las cuales se centrifugaron a 1500rpm durante 5-10 minutos para
separar el plasma materno, los cuales se mantuvieron a 40°C para su
posterior procesamiento.

Resultados

En las pacientes con evidencias clinicas de PE encontramos un incremento
de 5.5- (p =0.014; Fig. 2A), y 4.8-veces (p =0.003; Fig. 2B) en la secrecion de
IL-1B, y de TNF-a respectivamente comparadas con el grupo de sanas. La
concentracion de la IL-10, disminuyo 1-8 veces en el grupo de PE con
respecto al grupo control (p =0.054; Fig. 2C)

.Conclusiones

Las concentraciones de |I-1, IL-10 y TNF-a sugieren que estos marcadores
pueden ser utilizados como biomarcadores en el desarrollo de PE.

Palabras clave
Preeclampsia, plasma materno, IL-6, IL-10 y TNF-a



2. ABSTRACT

Preeclampsia (PE) is an obstetric condition that affects up to 8% of
pregnancies, is identified clinically by elevated levels of blood pressure after
the 20th weeks of gestation, accompanied by proteinuria, and is one of the
main causes of maternal and fetal morbidity and mortality. The PE is
characterized by a systemic inflammatory Th2-type response, as a result of
hipoxia/ischemia secondary to superficial trophoblast invasion.

We quantify the secretion profile in maternal plasma of inflammatory cytokines
IL-13 and TNF-a and anti-inflammatory cytokine IL-10 in patients with
preeclampsia development

Material and methods

Maternal blood samples were obtained in patients with pregnancies after 20
weeks of gestation in the absence of acute inflammatory process, which were
centrifuged at 1500 rpm for 5-10 minutes to separate maternal plasma, which
were maintained at 40° C for further processing.

Results

In patients with clinical evidence of PE we found an increase of 5.5- (p =
0.014; Fig. 2A), and 4.8-fold (p = 0.003; Fig. 2B) on the secretion of IL-1p and
TNF-a respectively, compared to the healthy group. The concentration of IL-
10, decreased 8.1 times in the PE group compared to the control group (p =
0.054; Fig. 2C).

Conclusiones
The concentration of 1I-1B, IL-10 and TNF-o suggest that they can be as
biomarkers in the development of PE.

Keywords
Preeclampsia, maternal plasma, IL-6, IL-10 and TNF-a



3. INTRODUCCION
Epidemiologia y etiologia de la preeclampsia
Los trastornos hipertensivos del embarazo ocasionan 18% de las muertes
maternas a nivel mundial, con un estimado de 62 000-77 000 muertes por
afo, siendo el de mayor riesgo la preeclampsia (PE) (riesgo relativo para
muerte materna 3.73)"l. En el Instituto Nacional de Perinatologia “Isidro
Espinosa de los Reyes” se ha reportado una incidencia estimada de 9.6% en
los ultimos 5 afios (1846 casos), con muerte materna en 0.16% de estas
pacientes. [Departamento de Estadistica y Metas Institucionales INPer 2009-
2014].
La PE es un trastorno especifico del embarazol?, con una incidencia global 2-
10% y condiciona una alta morbi-mortalidad materno fetall® 3. Se estima que
en México se presenta en aproximadamente 3.84% de los embarazos!'.
El Colegio Americano de Ginecologia y Obstetricia (ACOG) indica que se
establece el diagndstico de PE después de la semana 20 de gestacion con
las siguientes caracteristicas: 1) elevacion de la presién arterial en mujeres
previamente normotensas (sistélica >140mmHg o diastdlica >90mmHg en
dos ocasiones con al menos 4 horas de diferencia, sistélica >160mmHg o
diastdlica >110mmHg confirmada en minutos), 2) proteinuria (>300mg en 24
horas o labstix =21+ o relacién proteinas/creatinina >0.3), o 3) en ausencia de
proteinuria: trombocitopenia <100 000/ul, creatinina sérica >1.1 mg/dL o
elevacion de transaminasas al doble de la concentracion normal. Sin
embargo, estos marcadores clinicos y bioquimicos son evidentes hasta que

la PE se ha desarrollado.



Fisiopatologia en el desarrollo de la preeclampsia

No se ha descrito con exactitud su etiologia y fisiopatologial?, sin embargo,
se ha propuesto como eje principal la inadecuada remodelacion por parte de
las células del sincitiotrofoblasto sobre las arterias uterinas espirales
maternasl® produciendo la restriccion del flujo sanguineo materno con
hipoxia/isquemia en el seno placentario, induciendo el incremento de
especies reactivas de oxigeno (ROS), producto del dafio extensivo de la
integridad endotelialll.

En el embarazo normal, existen microparticulas de sincitiotrofoblasto
(STBM)®! producto de la apoptosis del trofoblastol’l, que al ser reconocidas
por los leucocitos mononucleares periféricos, inducen una respuesta Th2, con
inhibicion de INF-y. Sin embargo, en la PE los niveles de STBM se
encuentran elevados, por lo que no se suprime la produccién de IFN-y por las
células NK, lo que induce una respuesta Th1, con incremento en los niveles
de IFN-y, IL-12, IL-18 y TNF-a. Las STBM se unen a receptores de monocitos
y algunas células B mediante receptores toll-like (TLR), induciendo
fagocitosis. Ademas, las STBM del trofoblasto hipoxico  especificamente,
inducen niveles aun mayores de IL-6 y TNF-a por las células mononucleares
periféricasl®.

El factor de transcripcidn NFkp es un regulador de la expresion de genes
inflamatorios que promueve la produccion de citocinas proinflamatorias, su
activacion se asocia al estrés oxidativo. Todas las vias que activan los
receptores toll like (TLR) culminan en la activacion de NF«kp®l.

Las células trofoblasticas hipdxicas producen concentraciones elevadas de

IL-6 e IL-8, sin embargo, los monocitos son la principal fuente de citocinas



proinflamtorias en PE (principalmente IL-1B3, IL-6 e IL-8). Los monocitos
clasicos son CD14**CD16", los intermedios CD14**CD16" y los no clasicos
CD14*CD16™". En el embarazo normal se encuentran porcentajes bajos de
monocitos clasicos y elevados de no clasicos e intermedios, en pacientes con
PE se encuentran niveles aun mayores de monocitos no clasicos e
intermedios, ademas de presentar una expresion elevada de TLR4. Los
monocitos intermedios secretan citocinas inflamatorias y ROS, y se cree que
participan en la angiogénesis, los monocitos no clasicos producen IL-12 e IL-
1861,

Tanto TNF-a como IL-6 tienen la capacidad de activar las proteinas RAS,
promoviendo el estrés oxidativo, con incremento en las moléculas
vasoconstrictoras derivadas del endotelio, ademas los niveles elevados de
TNF-a correlacionan con el incremento en factores antiangiogénicos como

SENG y sFIt116l,
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Figura 1 Modelo conceptual en el que se indica los principales eventos
en el desarrollo de la preeclampsia. Las células del citotrofoblasto (STBM)
realizan una inadecuada remodelacion de las arterias espirales maternas lo
que promueve en la placenta la circulacion materna, promueven condiciones
inflamatorias en las que mediante receptores toll-like (TLR) se estimulan
neutrofilos (NT), monocitos (MNs), natural killers (NK), células endoteliales
(CE) y células dendriticas mieloides (mDCs) o plasmacitoides (pDCs). La
informacién se obtuvo de Laresgoiti-E 1.

Diferentes estudios han demostrado en pacientes con desarrollo de PE un
aumento significativo en sangre periférica de IL-1p3, IL-2, 1L-10, IL-12, IFN-y y
TNF-al3 8,91,

Existen controversias sobre la participacion que tiene el TNF-a en el
desarrollo de la PE. Mihu y colaboradores (2015) encontraron 3-veces la
elevacion de TNF-a sérico en el ultimo trimestre del embarazo, sin embargo
otros autores no han demostrado correlacion con los niveles de TNF-a e IL-6
en el desarrollo de la PEBL. Cackovic et al (2008) proponen que los niveles de
TNF-a estan disminuidos en plasma, pero la depuracion renal y excreciéon
disminuidas de TNF-a son los causantes de PE['%. En el presente estudio
nos propondremos a demostrar la siguiente hipétesis en el desarrollo de la
PE se detectara en el plasma materno un incremento significativo de las
citocinas inflamatoria (IL-1p, -10, TNFa) con respecto a las pacientes que no

desarrollen ésta patologia.
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4. JUSTIFICACION

Se ha reportado en PE un predomino de respuesta Th1, con incremento en
los niveles de IL-1 B, IL-12, IL-18, IFN-y y TNF-a, asi como disminucion de
citocinas antiinflamatorias (IL-4, IL-5, IL-10 e IL-13), lo que culmina con
disfuncion endotelial y estrés oxidativo, que finalmente desencadenan la
sintomatologia caracteristica de esta patologia.

El propdsito de este estudio es cuantificar los niveles de IL-1 B, TNF-a e IL-10
en plasma materno de pacientes con PE y compararlos con los niveles de
pacientes sanas, para determinar la utilidad de éstas citocinas como

biomarcadores de preeclampsia.

5. HIPOTESIS

En el desarrollo de la PE se detectara en el plasma materno un incremento
significativo de las citocinas inflamatoria con respecto a las pacientes que no

desarrollen ésta patologia.

6. OBJETIVO GENERAL
Caracterizar el perfil de secrecion de las citocinas inflamatorias en el plasma

de las pacientes con desarrollo de preeclampsia.

6.1 Objetivos particulares
1. Cuantificar la secrecion en plasma de la IL-1p, -10 y del TNFa de las
pacientes con desarrollo de PE mediante el ensayo de ELISA
2. Cuantificar la secreciéon en plasma de la IL-1B, -10 y del TNFa de las
pacientes sin desarrollo de PE mediante el ensayo de ELISA.

3. Comparar los niveles de secrecion entre los dos grupos.

11



7. MATERIAL Y METODOS

7.1 Caracteristicas de las pacientes

Para el desarrollo del presente proyecto se incluiran pacientes que ingresen
al Instituto Nacional de Perinatologia para su seguimiento y control perinatal y
cuyo embarazo sea unico y mayor a las 20 semanas de edad gestacional la
cual sera determinada mediante su ultimo periodo menstrual y confirmado por
ultrasonido. A cada paciente se le dara seguimiento obstétrico hasta el

momento de su alumbramiento.

Previo a la obtencion de las muestras de sangre materna se platicara con las
pacientes explicandoles la finalidad del proyecto y que la toma de sangre no
afectara con el bienestar de ella ni de su bebé, no tendra costo y su decision
no afectara con la atencion médica. Finalmente, se le da la carta de

consentimiento informado para que la paciente firme de manera libre.

Dentro del manejo que se les da a las pacientes que clinicamente desarrollen
PE en el Instituto, se les manda a realizar las pruebas de bioquimica de
laboratorio de forma rutinaria, las cuales consisten en: determinacion de
proteinuria, creatinina, acido urico, y transaminasas. Motivo por el cual, estos

valores seran recabados del archivo clinico de las pacientes.

Criterios de no inclusion
Pacientes con embarazos gemelar, que presenten problemas genéticos
fetales, que estén bajo tratamiento inmunosupresor o que hayan tenido

abortos recurrentes.

Criterios de exclusion

Seran aquellas pacientes que hayan cumplido con los criterios de inclusion;
pero que hayan desarrollado complicaciones asociadas a la respuesta
inflamatoria, diabetes gestacional, lupus eritematoso, presencia de
infecciones durante su gestacion que deriven prematuramente a la ruptura de

las membranas fetales y/o en la activacion del trabajo de parto.

Al finalizar el embarazo se determinara que pacientes desarrollaron PE, y se

registrara la edad gestacional al momento de nacimiento y los parametros

12



bioquimicos (grupo de casos). Estos datos seran comparados con las

pacientes que no desarrollaron PE (grupo control).

Criterios de eliminacion
Aquellas pacientes que decidan retirar su consentimiento informado, cuando
no exista el volumen de plasma para todos los ensayos y/o cuando no estén

los datos en los archivos clinicos correspondientes.

7.2 Diseno del estudio

Tipo de investigacién: Descriptiva y observacional

Caracteristicas del estudio

a) Por la participacién del investigador: DESCRIPTIVO
b) Por la temporalidad del estudio: TRANSVERSAL

Unidades de observacién: los valores se reportaran en pg/mL

Tamarno de la muestra: Tomando en cuenta la incidencia anual de la PE (10

%) y por la temporalidad del estudio asi como por la experiencia de nuestro
grupo de investigacion nos propusimos incluir un total de 60 pacientes con
evidencias de PE y 60 pacientes sin evidencias de PE las cuales se parearon

por edad gestacional con respecto al grupo de PE:

Variables de estudio

Variable dependiente: La expresion de IL-18, IL-10 y TNF-a

Variable independiente: El desarrollo de preeclampsia

7.3 Toma de sangre periférica

Cinco mililitros de sangre periférica materna sera obtenida por puncién de la
vena cefdlica y se colectara en tubos que contengan K2-EDTA el
procedimiento lo realizara el personal médico que participa en el desarrollo
del presente proyecto. La sangre sera inmediatamente centrifugada a 14 000
rom por 10 minutos y el plasma sera recuperado en tubos Eppendorf. El

plasma sera almacenado a -70°C para la cuantificacién de las citocinas
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inflamatorias (IL-1B, -10, y TNFa) mediante el ensayo de inmuno ensayo tipo
sandwich; ELISA).

7.4 Cuantificacion de las citocinas en el plasma

La cuantificacion de la IL-13 (DY201), IL-10 (DY417), y TNF-alfa (DY410) se
realizaron en el plasma mediante el ensayo de ELISA con las
recomendaciones de la casa comercial y como ha sido reportado previamente
por nuestro grupo de investigacion [''12 El procedimiento consiste en 1)
preparacion de la placa (Nunc-Immuno Brand products, Denmark) con el
anticuerpo de captura respectivo para cada ensayo; 2) curva estandar con 7
puntos por duplicado IL-1B (3.90-250 pg/mL), -10 (31.2-2000 pg/mL), TNFa
(15.6-1000 pg/mL); 3) 100 pul de las muestras de plasma; 4) lavados de la
placa; 5) adicion del cromogeno de estreptavidina-HRP (R&D); 6) lavar la
placa; 7) adicionar 100 pul de la mezcla de la solucién de sustrato (1:1 reactivo
Ay reactivo B; (DY999, R&D), y 8) lectura de la placa a 450 nm.

7.5 Analisis estadistico

La comparacion de las citocinas inflamatorias entre el grupo de pacientes que
desarrollaron preeclampsia con respecto a las pacientes que no desarrollaron
esta patologia se usara la prueba de ANOVA seguida del analisis post-hoc de
Mann-Whitney mediante el programa SigmaStat (v10; USA). Los datos seran
mostrados como la media + SD y se considerara una diferencia
estadisticamente significativa menor de 0.05. Para determinar la correlacion
entre las citocinas inflamatorias (IL-1B, -10 y TNFa) y los valores de
bioquimica de laboratorio (proteinuria, creatinina y de acido urico y
transaminasas) se realizaréa mediante la correlacién de Sperman teniendo

una diferencia estadisticamente significativa menor a 0.05.

14



8. RESULTADOS
En el periodo de noviembre 2014 a junio 2015 obtuvimos un total de 86
pacientes las cuales fueron asignadas a dos grupos de acuerdo a la
presencia (n=50) o ausencia (n=38) en el desarrollo de las caracteristicas
clinicas de preeclampsia de acuerdo a los criterios de inclusion. Las

caracteristicas de la poblacion de estudio se muestran en la tabla 1y 2.

Caracteristicas clinicas de las pacientes de estudio

La edad materna entre ambos grupos no mostré6 una diferencia
estadisticamente significativa (p =0.64; Tabla 1). El peso materno entre el
grupo de pacientes con PE mostr6 una diferencia estadisticamente

significativa con respecto al grupo de pacientes sanas (p =<0.001).

Con respecto a las caracteristicas neonatales observamos que la edad
gestacional al momento del nacimiento en el grupo de PE no mostrd
diferencia estadisticamente significativa con respecto al grupo de pacientes
sanas (p =0.007). Se encontrd diferencia significativa en el peso fetal entre

ambos grupos (p =<0.001).

En el grupo de pacientes con PE 28% clasificaron como PE leve (Tabla 2) y
72% como PE severa. En cuanto al manejo, se utilizé alfametildopa en 88%
de las pacientes, hidralazina en 60%, nifedipino en 64% y sulfato de

magnesio en 32%.

Determinacion de las citocinas en el plasma

En las pacientes con evidencias clinicas de PE encontramos un incremento

de 5.5- (p =0.014; Fig. 2A), y 4.8-veces (p =0.003; Fig. 2B) en la secrecién de

15



IL-13, y de TNFa respectivamente comparadas con el grupo de sanas. La
concentracion de la IL-10, disminuyo 1-8 veces en el grupo de PE con

respecto al grupo control (p =0.054; Fig. 2C).
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9. DISCUSION
La inadecuada remodelacion por parte de las células del sincitiotrofoblasto
sobre las arterias uterinas espirales!® 9 inducen la activacion del la respuesta
inflamatoria del tipo Th1 por parte de las células profesionales del sistema
inmunolégico caracterizadas por la IL-2, IFN-y y TNF-a (Figura 1)6]
retrasando las reacciones de hipersensibilidad de tipo Th2 anti inflamatorias
(IL-4, IL-5, IL-10 e IL-13), con incremento de la inmunidad humoral®®l. Los
genes para la produccion de TNF-a, IL-6 e IL-10 se localizan en regiones
cromosomicas cercanas al complejo de histocompatiliblidad®l.
Los principales resultados demuestran que en las pacientes con desarrollo
clinico de PE se da: 1) el aumento significativo en la citocinas inflamatorias
de tipo IL-1B y de TNFa; y 2) la reduccion de la respuesta anti-inflamatoria de
tipo IL-10 con respecto a las pacientes sin esta patologia (Fig. 2).
La IL-1 es una citocina pro-inflamatoria que incrementa la produccion de
trombina, induce la produccion de factor activador de plaquetas y estimula la
expresion de moléculas de adhesion, favoreciendo la coagulacionl’). Se ha
demostrado que la IL-1B induce la activacion del factor de necrosis tumoral
de tipo alfa (TNF-o)"2l.
Se sugiere que TNF-a es secretado por macrofagos que residen en la
placenta, y que colabora con otras moléculas para limitar la invasion
trofoblastica extravellosa de los segmentos de arterias espirales mediante la
apoptosisl®], ademas de alterar el balance entre agentes vasodilatadores y
vasoconstrictores que se secretan a la circulacion maternal?. TNF-a
promueve la apoptosis y la fuga intravascularl®l, ocasionando activacion

endotelial sistémica, dafio vascularl”l y por tanto preeclampsial®l. TNF-a

17



regula otras citocinas pro y antiinflamatorias como IL-64. TNF-a e IL-1
promueven cambios estructurales y funcionales en las células endoteliales,
incluyendo estrés oxidativo, activacion del complemento, secrecion de
vasoconstrictores, micro trombosis con necrosis y niveles elevados de
tromboxanol®l.

En 2013 Lau y colaboradores realizaron un meta analisis demostrando que
TNF-a es significativamente mayor en mujeres con preeclampsia en
comparacién con mujeres normotensas (media 8.11 pg/mL, IC 95% 5.87-
10.34 pg/mL), sin embargo, no encontraron una diferencia significativa en
mujeres con preeclampsia con y sin datos de severidad?. Nuestros datos
demuestran que en las pacientes con evidencias clinicas de preeclampsia un
aumento de 4.8-veces con respecto al grupo de pacientes sanas (Fig. 2A).
IL-6 es una citocina multifuncional que participa en la inflamacion aguda vy
cronica y la autoinmunidad, controla el reclutamiento leucocitario, activacion,
diferenciacion y apoptosis!'¥, se cree que puede estar relacionada con los
mecanismos de respuesta del huéspedl®l, desempefia un papel importante en
la proliferacién trofoblastica, invasion y diferenciacion, y podria ser el
marcador mas Util de disfuncion endotelial®l. Un estudio reciente demostrd
que IL-6 ocasiona un incremento en los desechos placentarios necréticos, los
cuales activan a las células endotelialesPl. Diferentes estudios han
demostrado un incremento hasta 2-3 veces los niveles de IL-6 desde el
primer trimestrel®l. Niveles elevados de IL-6 desde la semana 22-24 se
relacionan con riesgo de preeclampsial®. La IL-6 es regulada negativamente
por IL-10 y a su vez puede disminuir TNF-al2l.

La IL-10 es un importante antiinflamatorio que inhibe el incremento en MMP-2

18



y MMP-9, y promueve la disminucion en la respuesta inflamatoria Th1 contra
la unidad feto-placentarial®, afecta la interaccion entre las células endoteliales
y el trofoblasto durante la placentacion y regula negativamente los niveles
tanto de IL-6 como de TNF-al?l,

Los niveles de IL-10 en preeclampsia son controversiales. En 2013 Pinhero et
all’®l demostraron niveles disminuidos de IL-10 en pacientes con PE. Otros
autores han encontrado niveles elevados en placenta y sangre periférica de
pacientes con PE. En 2013 un meta analisis de 5 estudios incluyendo 355
pacientes demostré que IL-10 se encuentra significativamente elevada en
mujeres con preeclampsia en comparacion con mujeres normotensas
embarazadas (media 5.54, IC 95% 0.69-10.38), sin diferencia significativa en
mujeres con preeclampsia con y sin datos de severidadl?, se sugiere que
esta elevacion pueda corresponder a una respuesta compensatoria a los
niveles elevados de IL-2, IL-12, IFN- y y TNF-al®l. Nuestros datos demuestra
que las pacientes con PE disminuye 1.8-veces la concentracion de IL-10 con
respecto a las pacientes sanas (Fig. 2C), la cual corresponde con lo
reportado por Pinhero et al, y se relaciona con el estado inflamatorio en la
preclamsial®l.

Xie y colaboradores[® demostraron un incremento de TNFa (19.63 pg/mL; IC
95% 18.54-20.72 pg/mL), IL-6 (6.58 pg/mL; IC 95% 5.49-7.67 pg/mL) y de IL-

10 (19.30 pg/mL; IC 95% 8.42-30.17 pg/mL) en pacientes con PE!.
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10. CONCLUSIONES

Los niveles IL-1B, -10 y TNFa determinados en el plasma sugieren que éstos
pueden ser utilizados como biomarcadores en el desarrollo de PE.
Actualmente en nuestro grupo de investigacion iniciaremos la determinacién
de estas citocinas en el primer trimestre de embarazo en poblacion que
acuda a la unidad de Ginecologia y Obstetricia para su seguimiento

obstétrico, para determinar su utilidad como predictores de PE.
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13. TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1- Caracteristicas demograficas de pacientes que cursaron con
preeclampsiay controles.

Preeclampsia Control
p
(n=47) (n=36)
0.642
Edad materna 30,2 + 8,0 20,3+9,2
(afos) : ' ’ :
0.454
Talla (cm) 1,57 +0,06 1,58 + 0,06
<0.001*
Peso (kg) 76,60 + 12,13 63,2+7,2
<.0001*
IMC (kg/m?) 31,0£4,7 251123
0.718
Gestas 2,2+13 21+1,2
Semanas de 35,8+ 3,6 37,7+27 0.007*
gestacion
2297 +785,7 3065 + 453,0 <0.001*
Peso fetal (gramos)
Sexo del recién Masculino 32 (68,1%) Masculino 18 (50 %) 0.095
nacido Femenino 15 (31,9 %) Femenino 18 (50 %)
Parto 7 (14,9%) Parto 12 (33,3%)
Via de resolucién 0.048*
Cesarea 40 (85,1%) Cesarea 24 (66,7%)

o p < 0.05 considerada estadisticamente significativa

Los promedios de las pacientes con preeclampsia y sanas se compararon
con pruebas t y los resultados expresados en porcentajes con Chi
cuadrada.
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Tabla 2- Caracteristicas de las pacientes con preeclampsia

Preeclampsia (n=50)
Clasificacion PE
PE leve 14 28%
PE severa 36 72%
Manejo
Alfametildopa 44 88%
Hidralazina 30 60%
Nifedipino 32 64%
Sulfato de magnesio 16 32%
Complicaciones 9 18%
Hemorragia 5 10%
Hipotonia 3 6%
Desgarro 5 10%




Figura 2- Perfil de la secrecién de las citocinas

p=0.001
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PIES DE FIGURAS

Tabla 1- Caracteristicas de las pacientes de estudio. Se encuentran
diferencia estadisticamente significativa entre pacientes con preeclampsia y
controles Uunicamente en peso e IMC materno, asi como en peso fetal, todos
con p<0.001

Tabla 2- Caracteristicas de las pacientes con preeclampsia. En nuestro
estudio 72% de las pacientes cursaron con preeclampsia severa, el
medicamento mas utilizado para el control de cifras tensionales fue
alfametildopa en 88%, se presentaron complicaciones durante la resoluciéon
en 18% de las pacientes.

Figura 2- Perfil de la secrecidon de las citocinas. Las determinaciones se
realizd en el plasma de pacientes con desarrollo de preeclampsia (PE; n=40)
y en pacientes sanas (C; 36) y se cuantifico a la IL-1B (A), TNFa (C), e IL-10
(C). Los datos representan la media + desviacion estandar. En cada caso se
muestra la diferencia entre ambos grupo la cual fue determinada mediante la
prueba de Mann-Whitney.
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16. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Fechade inicio: 01 Agosto de 2014

Fecha de término: 30 Junio 2015

ACTIVIDAD

T

ROGRAMADO

MES CALENDARIO

2

3

4

5

7

8

9

12

REVISION
BIBLIOGRAFICA

X

X

X

PREPARACION DEL
PROYECTO

COLECTA DE LAS
MUESTRAS

X | X | X |=

X
X
X

CUANTIFICACION DE
CITOCINAS CON ELISA

REVISION DE
EXPEDIENTES

PROCESAMIENTO DE
DATOS

X | X | X | X

ANALISIS DE
INFORMACION

AVANCES DE TESIS

OBTENCION DEL GRADO
ACADEMICO

27




	Portada

	Índice

	Resumen

	Texto

	Conclusiones

	Bibliografía


