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RESUMEN

Objetivo. Conocer la asociacion de las alteraciones morfolégicas eritrocitarias en
el frotis de sangre periférica y el dafio organico en pacientes con preeclampsia
del servicio de Ginecologia y Obstetricia del Hospital General Dr. Enrique

Cabrera del 01 de marzo al 31 de mayo del 2018.

Material y métodos. Se disefio un estudio prospectivo, transversal y descriptivo
en pacientes con preeclampsia ingresadas por el area de urgencias del servicio
de Ginecologia y Obstetricia del Hospital General Dr. Enrique Cabrera del 01 de
Marzo al 31 de Mayo del 2018. Se les realizé frotis de sangre periférica y se

vigilaron los datos clinicos y los datos bioquimicos durante su hospitalizacion.

Resultados. Se encontr6 que en las pacientes con preeclampsia que
presentaron un frotis de sangre periférica con alteraciones eritrocitarias no tiene
asociacion a dafio organico. La principal alteracién eritrocitaria encontrada fue la
presencia de esquistocitos. El 65.6% de las pacientes presento dafio organico
mientras que el 34.4% no. El dafio organico que se presenté con mas frecuencia

fue a nivel de SNC, seguido por dafio hepatico y hematoldgico.

Conclusiones. Las alteraciones eritrocitarias encontradas en el frotis de sangre

periférica de las pacientes con preeclampsia no estan asociadas a dafio organico.

Palabras clave. Preeclampsia, Microangiopatia, dafio organico, alteraciones

eritrocitarias.



INTRODUCCION

Los trastornos hipertensivos asociados al embarazo representan la complicacion
mas comun en el embarazo, afectando aproximadamente al 15% de mujeres
embarazadas y representando casi el 18% de las causas de muertes maternas

en el mundo, con un estimado de 62, 000 a 77, 000 muertes por cada afio.

Tanto la morbilidad y la mortalidad materna se incrementa en pacientes con
embarazo complicado por preeclampsia y posee implicaciones econdémicas
significativas para la familia de la paciente afectada por la enfermedad y para los

servicios de salud. ?!

La morbilidad y mortalidad materna asociada a la preeclampsia son debidas a la
presencia de hemorragia intracerebral, eclampsia o por disfuncion de un 6rgano
terminal, siendo secuelas de la enfermedad la hipertension secundaria

persistente, morbilidad neuroldgica y alteracién renal.

En la actualidad, a la preeclampsia se le considera la enfermedad de las teorias.
Se conoce mucho de su fisiopatologia, pero se desconocen los factores primarios
gue desencadenan los fendbmenos anormales que derivan en la repercusion
sistémica materna, especificamente en la disfuncion endotelial, la cual culmina
en vasoconstriccion grave sistémica y afectacion multiorganica de magnitudes

diversas. 3



Actualmente es universalmente aceptado que la preeclampsia es una entidad
que en forma secundaria origina microangiopatia trombdtica y hemdlisis
intravascular que puede ser el detonador principal de la coagulacion intravascular
diseminada como sindrome intermedio de la via comun que conduce hacia la

disfuncion multiorganica.

La microangiopatia trombédtica se puede identificar por la presencia de
alteraciones morfoldgicas de los eritrocitos en el frotis de sangre periférica.* Por
ello la busqueda de alteraciones morfoldgicas de los eritrocitos como presencia
de esquistocitos, equinocitos y agregados plaquetarios en el frotis de sangre
periférica es un método sencillo de realizar, econdmico y rapido; que permite
anticiparnos a la aparicion de alguna alteracion organica, lo que podria
ayudarnos a tomar medidas tempranas terapéuticas para evitar o disminuir este
dafio organico, disminuyendo asi la morbilidad y mortalidad materna, reduciendo
los dias de estancia intrahospitalaria y disminuyendo los recursos humanos y

hospitalarios que se requieren para el tratamiento de estas pacientes.

En el Hospital General Dr. Enrique Cabrera en el afio 2017, se atendieron un total
de 228 pacientes con preeclampsia y 13 pacientes complicadas con eclampsia,
presentandose aun casos de muerte materna por dichas patologias, por lo que
la atencibn médica oportuna y adecuada de las enfermedades hipertensivas
asociadas al embarazo contintan siendo la piedra angular y una prioridad para

la disminucion de la morbilidad y mortalidad materna.



La preeclampsia es un trastorno hipertensivo del embarazo que afecta a varios
sistemas y su fisiopatologia sigue siendo desconocida. Se le ha llamado "la
enfermedad de teorias" debido a las diversas vertientes que han impulsado las
investigaciones hacia esta compleja patologia. Las hipotesis del pasado han

dado forma a las practicas médicas actuales.

Un milenio antes de que existiera el término “preeclampsia-eclampsia” cerca de
400 afios A.C., Hipdcrates afirmé que el dolor de cabeza acompafiado por
pesadez y convulsiones era grave. Su observacion es la primera evidencia de la
asociacion de una causa especifica con un embarazo no sano. A pesar del
reconocimiento antiguo de la enfermedad, los Unicos remedios efectuados eran
intentos para “balancear” los fluidos corporales con dietas especiales,

expurgacion y sangria medica.

Desde entonces y hasta la segunda mitad del siglo XX, los avances para
comprender la preeclampsia eran limitados, pero gracias a los pioneros que
laboriosamente buscaron respuestas, con el tiempo se fund6 el campo
especializado de medicina obstétrica. A finales del siglo XIX, la teoria sobre la
causa del trastorno se baso en la presencia de toxinas y los Unicos tratamientos
recetados para las mujeres que se ingresaban a hospitales de maternidad con
dolores de cabeza y edema (el estado pre-eclamptico) seguian siendo sangria y

expurgacion para prevenir convulsiones y liberar la excesiva cantidad de toxinas.



Finalmente, Bossier de Sauvages De Sauvages (1710-1795) diferencié entre
convulsiones derivadas de la eclampsia y epilépticas, sefialando que la primera
es de caracter agudo y se remedia al terminarse el periodo en cuestion. Demanet
(1797) reconocio la hinchazén extrema en mujeres eclampticas y Pierre Rayer
Rayer, (1840) descubri6 proteinas en la orina, mientras John Lever Lever (1811-
1859) mostr6 que la proteinuria era una caracteristica especifica de la
preeclampsia que no se relacionaba con otras enfermedades renales en mujeres
no embarazadas. A mediados del siglo XIX, los sintomas indicadores, incluyendo
dolor de cabeza, pérdida temporal de la vision, dolor intenso en el estomago y
edema en la parte superior del cuerpo contribuyeron al reconocimiento de un
estado pre-eclamptico (previo a convulsiones) que deberia llamar la atencién del
médico y que constituia una condicion potencialmente mortal. Sin embargo, no
fue hasta la introduccion del manémetro de mercurio para medir la presion arterial
de Scipione Riva-Rocci (1896) que conllevdo a la comprension de que la
preeclampsia era un trastorno hipertensivo. Desde entonces y hasta hoy en dia,
el comienzo repentino de hipertension y proteinuria son los signos predominantes

para clasificar la preeclampsia.

La evolucién del conocimiento biol6gico durante el siglo XX, la cual se ha
acelerado en las ultimas dos décadas, ha ayudado a cientificos a lograr avances
en entender los cambios fisiopatologicos asociados con el desarrollo de la
preeclampsia. Inspeccion de la placenta y otros 6rganos afectados en conjunto

con avances tecnoldgicos, permiten examinar componentes mas pequefos por



lo cual nos damos cuenta del papel de las arterias espirales, células endoteliales,
antioxidantes, proteinas antiangiogénicas y las tendencias hacia la inflamacién y
disfunciones sistémicas. Aunque las causas de la preeclampsia no se han
comprobado, la busqueda por el origen del trastorno conllevara a un tratamiento

definitivo y oportuno.

El sulfato de magnesio (MgS04) por inyeccidon intramuscular se introdujo a
principios del siglo XX y en los afios 1920 comenz6 a comparado con otros

anticonvulsivantes hasta la época de los 90.

Desde la década de los 60 la atencion prenatal y el diagnéstico de la
preeclampsia siguen en gran parte sin variar. Ya que con dificultad y solo a veces
se detectan los signos y sintomas de la preeclampsia, la revisién de la presion
arterial y andlisis de la orina rutinarios son los medios de monitoreo, si bien
imperfectos, mas fundamentales. Hoy en dia la evaluacion fetal es mucho mas
sofisticada. Tratamientos alternativos han avanzado en las ultimas décadas,
aunque ésos siguen enfocandose en controlar signos clinicos explicitos y no en
curar la causa subyacente: terapia antihipertensiva, sulfato de magnesio,
esteroides para la maduraciéon pulmonar fetal, y tratamiento conservador para
preeclampsia de aparicion temprana. El nacimiento del bebe y expulsién de la

placenta representan la Unica “cura” definitiva y a la vez imperfecta. ’

Hemos ingresado al Siglo XXI y seguimos sin conocer la etiologia de la

preeclampsia eclampsia. Por los nuevos conocimientos de la fisiopatologia de la



enfermedad, la denominacion de hipertension inducida por el embarazo utilizada
en la ultima década, no se ajusta a los hallazgos clinicos de la enfermedad. Asi,
mientras la hipertension es un signo importante del proceso, ella es consecuencia
de la enfermedad y no la causa, y pareceria tener el papel de compensar la
disminucién del flujo sanguineo materno fetal. Ademas, a pesar de que la
proteinuria no siempre ocurre 8 y el edema se presenta en muchas mujeres sin la
enfermedad, se ha preferido regresar al término de preeclampsia eclampsia, por
la presencia de estos signos en la enfermedad, aunque todos ellos pueden estar
ausentes. En algunas mujeres, la compensacion a las variaciones fisiologicas del
embarazo se resquebraja y ocurre la enfermedad multisistémica severa que los
gineco obstetras, nefrélogos, inmundlogos, cardiélogos, entre otros, conocemos
como preeclampsia.

DEFINICION

La preeclampsia es un trastorno multisistémico cuyos criterios clinicos no han
cambiado en la Ultima década: edad gestacional mayor de 20 semanas, presion
arterial mayor de 140/90 mmHg, tira reactiva con 1+ o muestra aislada de orina
con 30mg de proteinas en dos muestras de 4 a 6 h. En ausencia de proteinuria,
el diagnostico de preeclampsia podria establecerse cuando la hipertension
gestacional es asociada con algun dato de severidad los cuales son sintomas
cerebrales persistentes, epigastralgia o dolor en cuadrante superior derecho con
nausea o vomito o bien trombocitopenia con alteraciones en las concentraciones

de enzimas hepaticas. Tabla I.°



TABLA I. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE PREECLAMPSIA

CONDICION DEFINICION

Hipertension arterial Presion sistdlica 2140 y/o 290 mm Hg

de presion diastolica

Asociada a Proteinuria Mayor o igual a 300 mg. de proteinas en
orina de 24 horas, o presencia de 1+ en
tira reactiva en una muestra tomada al
azar o relacion proteina: creatinina >

0.3

En ausencia de proteinuria: Presencia de condiciones adversas

Trombocitopenia 100 mil plaquetas/microlitro

Creatinina >1.1mg/dl en ausencia de enfermedad
renal

Alteraciones hepéticas Al doble de la concentracion normal

Edema agudo pulmonar

CLASIFICACION

En la actualidad el Colegio Americano de Ginecoélogos y Obstetras (ACOG)
integra a la preeclampsia con y sin caracteristicas de severidad, y es
recomendable que en la mujer con embarazo y trastorno hipertensivo, sea
clasificada la presencia o ausencia de caracteristicas de severidad de acuerdo a
los criterios establecidos por el Colegio Americano de Obstetras y Ginecologos.

Tabla Il.



TABLA Il. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE PREECLAMPSIA CON DATOS

DE SEVERIDAD

ORGANO O

SISTEMA

AFECTADO

COMPLICACIONES SEVERAS

Sistema Nervioso

Central

2160 de presién sistdlica y/o 2110 mm Hg de
presion diastélica

En dos ocasiones con al menos 15 minutos de
diferencia en el mismo brazo,

con la paciente en reposo y sin uso de
antihipertensivos previos.

Eclampsia.

Sindrome de leucoencefalopatia posterior
reversible.

Ceguera cortical.

Desprendimiento de retina.

Glasgow <13.

Accidente vascular cerebral.

Ataque isquémico transitorio.

Déficit neurologico reversible <48 horas.




Cardiorrespiratorio

Hipertensién severa no controlada (Utilizando 3
agentes antihipertensivos).

Saturacion de oxigeno 50% por 1 hora,
intubacion.

Edema agudo pulmonar.

Soporte inotrépico positivo.

Isquemia miocardica o infarto

Hematoldgico

Conteo plaquetario <50 mil.

Necesidad de transfusion de cualquier producto

sanguineo.

Renal Lesion renal agudo (creatinina >1.1mg/dl o al
doble de la concentracion sérica de creatinina).
Indicacion de dialisis.

Hepatico Disfuncion hepatica (INR >2 en ausencia de
coagulacion vascular diseminada).
Elevacion de Deshidrogenasa lactica >600Ul/ml.
Hematoma hepatico o ruptura.

Unidad Feto Desprendimiento  prematuro de placenta

Placentaria normoinserta.

Onda A reversa del ductus venoso.

Muerte fetal.




FACTORES DE RIESGO

La probabilidad de preeclampsia con manifestaciones severas aumenta de
manera sustancial en mujeres con historia de preeclampsia, diabetes mellitus,
insuficiencia renal crénica, sindrome de anticuerpos anti fosfolipidos, obesidad,

hipertension crénica o embarazo mdltiple. Tabla IlI. °

La preeclampsia usualmente es mas frecuente en primigravidas. Es probable
que, por un mecanismo inmune, la futura madre tolere los antigenos paternos
presentes en el liquido seminal; la exposicion limitada al esperma contribuiria
como factor de riesgo para que la paciente desarrolle preeclampsia. Ello
explicaria por qué las mujeres con exposicion limitada al esperma (primer coito y
embarazo, embarazo tras inseminacion artificial, multiparas que cambian de

pareja) presenten mayor riesgo de preeclampsia. 1°

Los varones que han engendrado un embarazo complicado con preeclampsia
constituyen factores de riesgo para que una nueva pareja desarrolle

preeclampsia en una futura gestacion (genética paterna). *

La preeclampsia se puede presentar en grupos familiares, lo cual sugiere un
componente genético. En estudios en gemelos, se estima que en 22% a 47% ‘se
puede heredar’ la preeclampsia. Estudios previos han demostrado asociaciones
significativas entre preeclampsia y variantes del ADN en la cadena alfa 1 del

coldgeno (COL1A1l), interleuquina-1 alfa (IL1A), mutacién del factor V Leiden,

10



mutaciones de la sintetasa del 6xido nitrico endotelial, antigeno leucocitario

humano y de la enzima convertidora de angiotensina % 3

TABLA Ill. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS PARA

DESARROLLAR PREECLAMPSIA

Nuliparidad

Extremos de la edad materna (35 afos)

Embarazo multiple

Obesidad

Historia familiar de preeclampsia (madre o hermana)

Enfermedades médicas preexistentes:

- Hipertension

- Diabetes mellitus

- Sindrome de anticuerpos antifosfolipidos

- Enfermedades autoinmunes

- Insuficiencia renal

- Infertilidad

Limitado contacto con el espermatozoide

Genética paterna

Infecciones urinarias

11



FISIOPATOLOGIA

Se postula que la preeclampsia, sobre todo la de inicio temprano en el embarazo,
se desarrolla en dos estadios. El primer estadio (antes de las 20 semanas)
involucra una pobre invasion placentaria en el miometrio y la vasculatura uterina;
es este estadio no hay manifestaciones clinicas. El segundo estadio se manifiesta
por las consecuencias de la pobre placentacion, provocado por la relativa hipoxia
placentaria y la hipoxia de reperfusion, lo cual resulta en dafio al
sincitiotrofoblasto y restriccion del crecimiento fetal. El eslabén entre la hipoxia
placentaria relativa y el sindrome clinico materno incluye una cascada de
mecanismos secundarios incluyendo el desbalance entre factores pro-
angiogénicos y anti-angiogenicos, estrés oxidativo materno, y disfuncion

endotelial e inmunoldégica. 1415

La preeclampsia es un sindrome complejo con una amplia variedad en la
severidad de los sintomas clinicos y edad gestacional de inicio. La fisiopatologia
es compleja y ha estado sujeta a investigacion por décadas; no sélo depende de
las condiciones periconcepcionales, del feto y del genotipo placentario, sino
también de la pareja, susceptibilidad paterna y de la capacidad del sistema

inmune materno para tratar con el embarazo, asi como de factores genéticos. 2

Lo primero que ocurre en un embarazo que se complica con preeclampsia es que
el proceso normal de placentacion deriva en la hipoperfusion del lecho
placentario. Después, en fases muy tempranas del embarazo, el delicado

equilibrio entre la produccion de factores angiogénicos y antiangiogénicos se

12



pierde, aunque sus manifestaciones son relativamente tardias. Antes de que esto
ocurra, se desencadenan problemas oxidantes locales y sistémicos, y

alteraciones en el metabolismo de los lipidos. 2

Hay varios mecanismos claves involucrados que eventualmente conducen al
sindrome clinico de preeclampsia: la respuesta inmune en la interfase placenta-
madre, placentacion superficial con insuficiente remodelacion de las arterias
espirales uterinas, un desbalance entre factores angiogénicos y estrés oxidativo
gue desencadena inflamacion sistémica. El resultado es insuficiente funcién
placentaria combinado con liberacién de factores placentarios dentro de la
circulacion materna acoplado a una exagerada respuesta inflamatoria que causa
una disfuncion endotelial generalizada, activacion de leucocitos, del
complemento y aglutinacion. 2

IMPLANTACION ANORMAL Y VASCULOGENESIS

Uno de los mecanismos principales en la patogenia de la preeclampsia es el de
la insuficiencia placentaria debida a una remodelacion deficiente de la
vasculatura materna de perfusion en el espacio intervelloso. En un embarazo
normal, el citotrofoblasto fetal invade las arterias uterinas espirales maternas
reemplazando el endotelio, y las células se diferencian en citotrofoblastos
‘endotelioides’.16 Este proceso complejo resulta en la transformacion de vasos
sanguineos de pequefio diametro y alta resistencia vascular en vasos de baja
resistencia y alta capacitancia, asegurando asi una distribucion adecuada de la

sangre materna a la unidad atero-placentaria en desarrollo. En la paciente

13



predestinada a desarrollar preeclampsia, defectos en este proceso de
transformacion vascular aun no del todo comprendidos conducen a una entrega
inadecuada de sangre a la unidad Utero-placentaria en desarrollo e incrementa

el grado de hipoxemia y estrés oxidativo y del reticulo endoplasmico.

Los mecanismos exactos responsables de la invasion trofoblastica y
remodelacion vascular defectuosas no estdn del todo claros; sin embargo,
recientes investigaciones permiten entender mejor los mecanismos
anteriormente mencionados. Recientemente, investigadores han mostrado
evidencia que la sefalizacion NOTCH (NOTCH es una proteina transmembrana
gue sirve como receptor de sefiales extracelulares y que participa en varias rutas
de sefializacién con el cometido principal de controlar los destinos de la célula)
es vital en el proceso de invasion del trofoblasto y remodelacion vascular. La
ausencia de NOTCH2 se asociaria con reduccion del diametro vascular y
afectaria la perfusion placentaria. Ademas, los investigadores demostraron en
modelos de preeclampsia que los citotrofoblastos endovasculares vy
perivasculares carecian de JAG1 (que es un ligando del NOTCH2)./

OXIDO NITRICO

El oxido nitrico (NO) es un regulador importante de la presion arterial. La
produccion de NO esta incrementada en el embarazo normal y probablemente
relacionada a la vasodilatacion fisioldgica del embarazo. Se ha postulado que la
deficiencia de NO predispondria la ocurrencia de preeclampsia. La inhibicion

cronica de NO sintetasa en ratas prefiadas produce hipertension asociada con

14



vasoconstriccion renal y periférica, proteinuria, restriccion del crecimiento
intrauterino y morbilidad fetal, de manera similar a los hallazgos presentes en
preeclampsia. 18. Sin embargo, es todavia controversial el concepto de
reduccion en la produccion de NO en la preeclampsia; esto es debido a la
dificultad en medir la actividad y produccion de NO en la préactica clinica.

DANO EN LOS PODOCITOS

La proteinuria relacionada a la preeclampsia se debe al edema de la célula
endotelial y a la disrupcién del endotelio fenestrado en el podocito renal. Estudios
en humanos han demostrado que la expresion de proteinas podocito especificas
esta afectada severamente en la preeclampsia. Se ha encontrado expresion
disminuida de las proteinas podocito-especificas nefrina, proteina glomerular
epitelial 1 (GLEPP-1) y ezrina en secciones de tejido renal en mujeres con
preeclampsia comparado con pacientes con presion normal o con hipertensién
crénica pregestacional. 1°. Se ha observado la expresion disminuida de nefrina 'y
sinaptopodina en tejido renal de pacientes que murieron debido a complicaciones
de la preeclampsia, comparada con pacientes con presién normal que fallecieron
por otras causas no relacionadas a la preeclampsia. ?°. La deteccién de
podocitos y de productos podocitarios en orina (podocituria) sugiere que la
patologia relacionada al podocito es mas seria de lo anticipada. 2% 22
ACTIVACION Y DISFUNCION ENDOTELIAL

El endotelio vascular materno en la paciente predestinada a desarrollar
preeclampsia es objeto de variados factores que se generan como consecuencia

de hipoxia e isquemia placentaria. El endotelio vascular tiene roles importantes,

15



incluyendo el control del tono de la capa de musculo liso a través de la liberacion
de factores vasoconstrictivos y vasodilatadores, asi como la liberacion de
diferentes factores solubles que regulan la anticoagulacion, y funciones
antiplaquetarias y fibrinoliticas. Se ha encontrado alteraciones de la
concentracion en la circulacion de muchos marcadores de disfuncion endotelial
en mujeres que desarrollan preeclampsia 14823 Esto sugiere que la
preeclampsia es un desorden de la célula endotelial. El hecho que esta disfuncién
endotelial se pueda demostrar antes que la preeclampsia se desarrolle

floridamente apoya esta teoria.

El depésito de plaquetas y fibrina es la causa mas frecuente de lesion del
endotelio microvascular, llevando a “Anemia Hemolitica Trombdtica
Microangiopatica”, como se describié por primera vez en 1952; treinta anos
después Diaz de Ledn y col. en México describieron una serie de 70 casos de
mujeres con toxemia que desarrollaron microangiopatia trombotica y anemia
hemolitica ?; finalmente Weinsten hace referencia al mismo con el acrénimo de
Sindrome de HELLP. Segun datos publicados por Gomes E, Briones JC y Diaz
de Ledn M. en la revista Medicina Critica y Terapia Intensiva México 2002, la
Preeclampsia y Eclampsia origina microangiopatia trombética y hemolisis
intravascular, y este puede ser el detonador principal de la coagulacion
intravascular diseminada conduciendo hacia la disfuncion multiorganica y

mortalidad materna.
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La microangiopatia-hemolitica se puede documentar mediante el frotis de sangre
periférica tefiido con un colorante acido-basico, permite identificar a través de un
microscopio convencional la morfologia de los eritrocitos espiculados o células
de Burr (esquistocitos), los eritrocitos fragmentados (equinocitos), asi como la
morfologia y distribucion de las plaguetas, que se encuentran adheridas o
aglutinadas en forma anormal. 4

ESTUDIOS RELACIONADOS CON EL TEMA

De la revisién realizada en la Unidad de Investigacion en Preeclampsia-
eclampsia en el Hospital de Ginecologia y Obstetricia DIF en el Centro Toluca del
Estado de México el afio 2000, se concluy6 que de 77 pacientes: nueve (12%)
con frotis negativo identificando una alteracion organica, 78 pacientes (88%) con
frotis positivo documentando 56 alteraciones orgénicas; el riesgo de probabilidad
de alteracion organica fue de 34; destacando la probabilidad una paciente con
preclampsia-eclampsia desarrolle alteracion organica es 34 veces mayor cuando

se asocia a un frotis de sangre periférica positivo.

Se realizo otra revision en el Hospital Materno Infantii German Urquidi, en
Cochabamba, Bolivia, en el periodo comprendido entre mayo y diciembre del
2016. Consistio en realizar una revision documentada a través de lista de cotejo
de las alteraciones clinica-laboratoriales de cada una de las pacientes; asi como
la visualizacion microscopica del extendido de frotis de sangre periférica en
busqueda de esquistocitos, equinocitos y agregados plaquetarios, en donde 54

pacientes el 85% presento esquistocitos, equinocitos y agregados plaquetarios,
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considerandose como resultado positivo; el 15% restante no presentd ninguna de
estas alteraciones considerdndose como resultado negativo. En donde se pudo
determinar que existe asociacién entre frotis positivo y alteracién organica; siendo
la razén de probabilidad (OR) de 66; traducido en probabilidades es igual a 98.5%

de riesgo de alteracion organica con un frotis de sangre periférico positivo. 8
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MATERIAL Y METODOS

Se disefio un estudio prospectivo, transversal y descriptivo. Se estudiaron a 32
pacientes ingresadas por el area de urgencias del servicio de gineco obstetricia
del Hospital General Dr. Enrique Cabrera, que cumplieron con el diagnostico de
preeclampsia, en el periodo comprendido del 01 de Marzo al 31 de Mayo del
2018. El estudio consistio en realizar una revision documentada a través de lista
de cotejo de las alteraciones clinica-laboratoriales de cada una de las pacientes;
asi como la visualizacion microscopica del extendido de frotis de sangre periférica
en busqueda de alteraciones morfolégicas eritrocitarias, realizado en el

laboratorio del Hospital General Dr. Enrique Cabrera.

Las variables que fueron medidas son la presencia o ausencia de dafio organico,
tipo de dafio organico, frotis de sangre periférica positivo o negativo, tipo de
alteracion morfolégica, edad materna, semanas de gestacion, presencia o
ausencia de antecedente de preeclampsia en embarazos previos, valor de
creatinina, valor de transaminasas, valor de deshidrogenasa Lactica, valor de
plaquetas, presencia o ausencia de edema agudo pulmonar y presencia o

ausencia de alteraciones del sistema nervioso central.

Los datos obtenidos se registraron en una ficha de recoleccion de datos como la

que se muestra a continuacion. Tabla IV.
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Tabla IV. Ficha de recolecciéon de datos

FOLIO:

12. VALOR DE CREATININA:
2. NOMBRE (Iniciales):
13. VALOR DE TRANSAMINASAS:
3. FECHA DE INGRESO: ASPARTATO AMINOTRANSFERASA: _
ALANINA AMINOTRANSFERASA:
4. EXPEDIENTE:
14. VALOR DE DESHIDROGENASA LACTICA:
5. EDAD:
15. VALOR DE PLAQUETAS:
6. EDAD GESTACIONAL:
16. PRESENCIA EDEMA AGUDO PULMONAR:
Si | ) No ( )
7. ANTECEDENTE DE PREECLAMPSIA EN
EMBARAZO PREVIO
Si ( ) No ( ) 17. PRESENCIA DE ALTERACIONES A NIVEL DE
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:
Si | ) No ( )
8. FROTIS DE SANGRE PERIFERICA
Positivo ( ) Negativo ( )
9. TIPO DE ALTERACION MORFOLOGICA
ERITROCITARIA
ESQUISTOCITOS ( )
EQUINOCITOS )
AGREGADOS PALQUETARIOS ( )
10. PRESENCIA DE DANO ORGANICO
Si ( ) No ( )
11. TIPO DE DANO ORGANICO
1. RENAL Si ( ) No( )
2. HEPATICO Si ( )No( )
3. HEMATOLOGICO Si | JNo ()
4. CARDIO-RESPIRATORIO Si | )JNo ()
5.SNC Si (_ )No( )
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Con la informacion recabada, se realiz6 una base de datos para posteriormente

realizar los andlisis estadisticos pertinentes en el paquete estadistico SPSS.

Se realiz0 estadistica descriptiva a los datos recabados de todas las pacientes
con preeclampsia, se calcularon frecuencias, porcentajes, medias, desviacion

estandar y chi cuadrada y se realizaron los respectivos graficos.

El presente estudio se realizo sin riesgo ético para las pacientes y apegado a la

buena practica médica y ética de acuerdo a la Declaracion de Helsinki.
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 32 pacientes, se realizé estadistica descriptiva y se
obtuvieron frecuencias, porcentajes y medidas de tendencia central a través del
paquete estadistico SPSS para Windows versién 20. A continuacién se muestran

los resultados encontrados.

El rango de edad de las pacientes fue de los 16 a 38 afos, con una edad

promedio de 26.4 + 6.2.

Se encontrd que el mayor grupo de edad de pacientes afectado por preeclampsia

fue de 21 a 25 afios como se observa en la figura 1.

FIGURA 1. GRUPOS DE EDAD DE PACIENTES AFECTADAS
POR PREECLAMPSIA
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PORCENTAJE

La edad gestacional fue de las 20 a las 41 semanas con una media de 36.3 +3.9

El 93.8% de las pacientes (n=30) no presento preeclampsia en embarazo previo
mientras que el 6.3% (n= 2) si presento preeclampsia en el embarazo previo,

como puede observarse en la Figura 2.

FIGURA 2. PORCENTAJE DE PACIENTES CON ANTECEDENTE DE
PREECLAMPSIA EN EMBARAZO PREVIO
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En el 25% de las pacientes (n=8) el frotis de sangre periférica reportd positivo a
alteraciones morfoldgicas eritrocitarias, mientras que el 75% (n=24) fue negativo,

Figura 3.
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PORCENTAJE

PORCENTAJE

FIGURA 3. PORCENTAIJE DE FROTIS DE SANGRE PERIFERICA POSITIVO
Y NEGATIVO A ALTERACIONES MORFOLOGICAS ERITROCITARIAS
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Respecto a las alteraciones eritrocitarias, se encontré que en el 15.6% (n=5) se
observaron esquistocitos, en el 6.3% (n=2) esferocitos y en el 3.1% (n=1)
crenocitos; mientras que para el 75% (n=24) no se encontrd alteracion alguna.

Figura 4.

FIGURA 4. TIPO DE ALTERACIONES ERITROCITARIAS ENCONTRADAS EN
FROTIS DE SANGRE PERIFERICA EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA
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PORCENTAJE

El 65.6% de las pacientes (n= 21) presentd presencia de dafio organico mientras

que el 34.4% (n=11) no, como se observa en la Figura 5.

FIGURA 5. PRESENCIA DE DANO ORGANICO EN PACIENTES CON
PREECLAMPSIA
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De aquellas pacientes que presentaron dafio organico el 34.4% presento dafio a
nivel de Sistema nervioso central (SNC), el 9.4% presento dafio hepatico y el
9.4% presento dafio hepatico y hematoldgico. Estas fueron las categorias mas

frecuentes como se observa en la figura 6.
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TIPO DE DANO ORGANICO

FIGURA 6. TIPO DE DANO ORGANICO EN PACIENTES CON
PREECLAMPSIA
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PORCENTAJE

El valor de creatinina fue de 0.4 a 1.0 con una media de 0.6+ 0.1 como se puede
observar en la tabla 5 ; el de Aspartato aminotransferasa (AST) fue de 7 a 402
con media de 74.9+ 110.3; valor de Alanino aminotransferasa fue de 8 a 482 con
una media de 110.8 £ 67.7; el valor de deshidrogenasa lactica fue de 133 a 689
con una media de 248+ 141 y el valor de plaguetas fue de 150 000 a 373 000 con

una media de 169 250 + 74024. Tabla V.

Ninguna paciente presento edema agudo pulmonar.

El 40.6% (n=13) presento alteracion en SNC mientras que el 59.4% (n=19) no lo

presento.
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TABLA V. VALORES DE LABORATORIO REPORTADOS EN PACIENTES CON

PREECLAMPSIA
Tipo de Medicién Creatinina | AST ALT DHL PLAQUETAS
Media 0.61 74.97 | 67.75 248.00 | 169,250.00
Desv. tip. 0.12 110.33 | 110.80 | 141.87 | 74,024.83
Minimo 0.4 7 8 133 150,000
Maximo 1.0 402 | 482 689 373,000

En la tabla VI se observan 2 casos de pacientes (6.2%) con preeclampsia en

embarazo previo y que no dieron positivo en frotis de sangre; y 8 casos (2.5%)

gue no tuvieron antecedente de preeclampsia previo al embarazo y dieron

positivo a frotis.

El resultado de frotis de sangre periférica no esta asociada a aquellas pacientes

con preeclampsia (x>= 0.71, 1, p=0.39).
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TABLA VI. CONTINGENCIA ENTRE PRESENCIA DE PREECLAMPSIA EN
EMBARAZO PREVIO Y FROTIS DE SANGRE PERIFERICA.
FROTIS DE SANGRE PERIFERICA PREECLAMPSIA EN EMBARAZO Total
PREVIO
NO Sl

NEGATIVO Recuento 22 2 24
% del total 68.8 6.2 75.0

POSITIVO Recuento 8 0 8
% del total 25.0 0.0 25.0

Total Recuento 30 2 32
% del total 93.8 6.2 100.0

Se encontrd que el tipo de alteracién eritrocitaria no esta asociada a aquellas

pacientes con preeclampsia en embarazo previo (x*>= 0.71, 3, p=0.87). Tabla VI.

TABLA VI. CONTINGENCIA ENTRE PRESENCIA DE PREECLAMPSIA EN
EMBARAZO PREVIO Y TIPO DE ALTERACION MORFOLOGICA
ERITROCITARIA EN FROTIS DE SANGRE PERIFERICA.

PREECLAMPSIA EN Total
TIPO DE ALTERACION ERITROCITARIA EMBARAZO PREVIO
NO SI
CRENOCITOS Recuento 1 0 1
% del total 3.1 0.0 3.1
ESFEROCITOS Recuento 2 0 2
% del total 6.2 0.0 6.2
ESQUISTOCITOS Recuento 5 0 5
% del total 15.6 0.0 15.6
NINGUNA Recuento 22 2 24
% del total 68.8 6.2 75.0
Total Recuento 30 2 32
% del total 93.8 6.2 100.0
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La presencia de dafio organico no esta asociado a aquellas pacientes con

preeclampsia en embarazo previo. (x*>= 0.23, 1, p=0.63). Tabla VII.

TABLA VII. CONTINGENCIA ENTRE PRESENCIA DE PREECLAMPSIA
EN EMBARAZO PREVIO Y PRESENCIA DE DANO ORGANICO.

PRESENCIA DE DANO ORGANICO

PREECLAMPSIA EN
EMBARAZO PREVIO

Total

NO Sl
Recuento 10 1 11
% del 31.2 3.1 34.4
NO total
Sl Recuento 20 1 21
% del 62.5 3.1 65.6
total
Total Recuento 30 2 32
% del 93.8 6.2 100.0
total

El resultado del frotis en sangre periférica no se encontrd asociado a presencia

de dafio organico (x*>= 5.10, 7, p=0.64).

ORGANICO.

TABLA VIII. CONTINGENCIA ENTRE RESULTADO DE FROTIS
DE SANGRE PERIFERICA Y PRESENCIA DE DANO

FROTIS DE SANGRE PERIFERICA

PRESENCIA DE DANO

ORGANICO

NO

SI

Total

NEGATIVO

10

14

24

POSITIVO

Total

11

21

32
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DISCUSION
La preeclampsia tiene un proceso fisiopatolégico comin que es la lesién del
endotelio vascular, condicionante del desarrollo de microangiopatia trombotica-

hemolitica que propicia alteracion en el érgano blanco.

La microangiopatia es el sustrato comun de un grupo importante de pacientes
que desarrollan preeclampsia por lo que contar con una prueba sencilla como el
frotis de sangre periférica, permite predecir el impacto multiorganico que puedan

tener estas pacientes.

Los resultados obtenidos en esta investigacidon muestran que la repercusion mas
evidente en las pacientes que presentan preeclampsia, son el dafio organico a

nivel de SNC, seguido por el dafio a nivel hepatico y hematolégico.

Se encontré que en la mayor parte de las pacientes estudiadas, el frotis de sangre
periférica no presento alteraciones morfolégicas eritrocitarias y en las pacientes
que mostraron un frotis de sangre periférico positivo a alteraciones eritrocitarias
no se encontrd asociado a la presencia de dafio organico. Contrario a lo que se
encontré en los estudios realizados en el Hospital de Ginecologia y Obstetricia
DIF en el Centro Toluca del Estado de México el afio 2000, en donde se destaca
la probabilidad de que una paciente con preeclampsia-eclampsia pueda
desarrollar alteracién organica con un riesgo 34 veces mayor cuando se asocia
a un frotis de sangre periférica positivo. ¢ Otro estudio que se realizé en el

Hospital Materno Infantil German Urquidi, en Cochabamba, Bolivia, también pudo
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determinar que existe asociacion entre frotis positivo y alteracién organica; con
la probabilidad del 98.5% de riesgo de alteracion organica con un frotis de sangre

periférico positivo. 28

La variacion de dichos resultados tal vez esta asociada a que se estudiaron un

mayor nimero de pacientes en un periodo de tiempo mas largo.

En cuanto a las pacientes que tuvieron antecedente de preeclampsia en el
embarazo previo, se encontré que el resultado de frotis de sangre periférica no
estd asociado a este antecedente, asi como tampoco el tipo de alteracion

eritrocitaria encontrada y la presencia de dafio orgénico.

31



CONCLUSIONES

En el presente estudio se encontré que en las pacientes con preeclampsia con
un frotis de sangre periférica positivo a alteraciones morfologicas eritrocitarias no

estaba asociado a la presencia de dafio organico.

Las alteraciones organicas encontradas de mayor frecuencia fueron el dafio a
nivel de Sistema nervioso central, seguido por el dafio a nivel hepético y

hematolégico.

La mayor parte de las pacientes estudiadas, no presentaron alteraciones

morfolégicas eritrocitarias en el frotis de sangre periférica.

El antecedente de preeclampsia en el embarazo previo no tuvo asociacion con el
resultado de frotis de sangre periférica, el tipo de alteracion eritrocitaria

encontrada y la presencia de dafio organico.
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RECOMENDACIONES

El presente estudio tiene sus limitaciones ya que la muestra estudia es muy
pequefa, por lo que se recomendaria la realizacion de un estudio prospectivo
multicéntrico para la ampliacion del numero de pacientes estudiadas, asi mismo

que el estudio sea realizado en un periodo de tiempo mas largo.
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