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INTRODUCCION 

La Organización Mundial de la Salud ha señalado que "desde el punto de 
vista fisiológico. el embarazo no puede ser como un simple crecimiento de un feto 
sobrcafiadido al metabolismo de la mujer. El desarrollo del reto se acompaña de 
cambios importantes en el metabolismo de la madre··. 1 

La mortalidad materna es un problema de salud pública y se encuentra en 
íntin1a relación con el desarrollo económico. cultural y social de un núcleo de 
población determinado. 500 000 mujeres mueren cada año ¡:x>r causas asociadas al 
estado grti.vido. 

La monalidad materna registrada por los comités de Estudios en 
Mortalidad Materna en las Unidades Médicas del IMSS fue de 29.9 por 100 000 
nacidos vivos en 1996. La principal causa de muerte materna fue la prccclampsia 
eclampsia ya que representó el 36. 7o/o en dicho año.2 

En la revisión de las últimas tres decaclas en el Hospital de 
Ginccoobstctricia No 3 Centro Médico Nacional La Raza . la mortalidad por ésta 
patología fue del 22o/o aproximadamente.3 La frecuencia de presentación de éste 
síndrome es muy variable dependiendo la serie revisada : el rango se encuentra 
entre 2 y 30o/o. 

Por ésta razón consideramos necesario efectuar un análisis somero de los 
cambios ocurridos durante el embarazo en la fisiología materna. Los ajustes en el 
sistema hentático de la mujer embarazada son necesarios en base a las 
caractcristicas inmunológicas creadas por el feto en la madre. Durante éste periodo 
hay un aun1cnto en el número de los glóbulos blancos a expensas de los 
¡:x>limorfonuclcarcs ncutrófilos. en valores que van desde 10 000 hasta 15 000 )X)r ml. 
Este aumento se inicia alrededor de los 45 días. aumentando progresivamente hasta 
alcanzar el mUximo en el segundo y tercer trimestre. Existe otro aumento durante el 
trJbajo de parto y que desciende hasta el 6 día de puer¡:xrio. Los linfocitos no suf"ren 
ntodificacioncs durJntc el cmbar..v.o_ sin embargo se ha observado que la inmunidad 
está disnlinuida. 

Durante el cn1barazo existe un estado de eritropoyesis acelerada. con 
aumento del volumen total de glóbulos rojos y rápida incorporación de hierro. Hay 
aparición de fonnas jóvenes (reticulocitos )_ cuyos valores normales van de 0.5 a 
L5°A1. desde la semana 16. alcanzando el máximo de 2.0 a 6.0o/o. entre las semanas 
25 a 35. El nún1cro de eritrocitos. la concentración de la hemoglobina y el valor de 
hcn1atocrito disminuye a expensas de un aumento del volumen plasmático que es 
111ayor que el aun1cnto de la masa globular. 

Existe un aumento en el gasto cardiaco. f"undamcntalmcnte por aumento 
del volunten sistólico. pues la frecuencia cardiaca no se modifica en gran forma. Las 
investigaciones llevadas a cabo en la función respiratoria son escasas y todas están 
encaminad.as a determinar los cambios en la capacidad vital_ en donde se ha 



observado un aumento en dicha capacidad. Siendo el nnon. el órgano donde se 
cumplen panc de las funciones de purificación del medio interno. an1crita un 
estudio minucioso. El cambio anatómico mas notable es la dilatación de los cálices. 
pelvis renal y urctcros : en términos generales se sabe que la filtración glomerular y 
el flujo plasmático renal aumenta progresivan1cntc de un 30 a un 50%. A pesar de 
que la conccntrJción plástica de sodio está disminuida. se sabe que hay una 
retención graduaJ acumulativa que se distribuye entre la madre y el producto • 
siendo el valor n1áxirno durante el tercer trin1cstrc. Aunque el hígado. en el curso 
nonnal del embarazo presenta algunas características considcrJdas con10 normales y 
que fucrJ del nüsmo podrían ser signo de cnícrmcdad. sobre todo si se guía por los 
exán1enes de laboratorio. 

La retención de agua. sodio. nitrógeno son los datos mas ostensibles 
durante este periodo. Lo que si es nianificsto es la retención excesiva en un cuadro 
bien caracterizado llamado preeclan1psia eclampsia. 

Los procesos de coagulación y fibrinolisis se llevan a cabo en el organismo 
de forn1a continua. Sin cn1bargo son conocidos grandes mecanismos de adaptación 
y/o preparJción a los acontecimientos que llevan consigo cuadros hcn1orrágicos que 
pueden poner en peligro la vida de la madre. Se reconocen aumentos variables de 
Fibrinogcno (Factor 1). Protrontbina ( Factor 11). proacelerina (Factor V)_ Factor 
VIL X y XII. Existe tan1bién un grado de disminución del Factor XJ y A'III. La 
acth.;dad fibrinolítica del plastna aU.n en presencia de concentraciones elevadas de 
fibrinogeno y plasnunógeno. Se ha comprobado que el número de plaquetas 
disminuye ligeran1ente lo cual puede explicarse por hen1od.ilución. Sin embargo no 
se ha encontrado can1bios in1ponantes en la agregación plaquetaria o en su 
adhesh·idad 1 

Toxcrnia ha sido un térrnino utilizado desde Ja antigüedad y que implica el 
concepto de que la enfermedad se debe toxina quizá liberada por el utcro o Ja 
placenta :sin ctnbargo este concepto actualn1ente está en duda.~ 

La prccclampsia eclampsia es una enícnnedad exclusiva del embarazo 
humano. La etiología básica aún no se ha dilucidado. aunque se han descrito la 
n1ayoría de los procesos fisiopatológicos inl.plicados lo cual pudiera ser resumidos en 
la Fig l (Esquema de Briones y Diaz de León) 20. 



FIGURA 1 

FISIOPATOLOGIA DE LA TOXEMIA 

VA~OS IJF IJ.tU/\ 
Rl·:s1s11:NC..:IA 

/ 
FMUARAZO ISQUEMIA UTERO-

VASOS DE ALTA 
RESISTl~NCIA 

' NOR~:-.-----. ~LACE~TAKIA ~~ 

J l:~O:Xl_D.·\.(_ ro:-.: DI~ rn:~I lJLl!\1!1· :--.; ! (_): ,~e r~~ AC IC~'.\.: 01~_ ACTIVACION DE 
l.ll IDOS IJl:I ~RTACJ(1!'-: DI: X..-\.NI IN-OXIJJASA PLAQUETAS 

2 -------==·~, / -----------
-- OA:o'óO E!"ODOTELIAL 

~·~<Y_<~'_I! - -~ - - - ~·~~~·1_o_R~~~~~~~- - - - - - - - - - - - - - -- --· 

;; PFRME/\.1111.llJ/\D t MICROCIRClJl.ACfl)N Y = I TONO l IEMORRF.01.0GIA 
- VASCIILAR 

VOl.EMIA t 
¡:tlGA ~ ~ l~STADO 
CAPlLAK IUPERDl-

1 
---- ---- NAMICO 'f rco--

'f 
/ SOMATICO ~ 

El>J::!\.tA 

~ VISCERAL::::::::::::.-

MICROAGREGADOS Y 
CARA. TRO:\tliOCITOPESIA -- llELLP 

PLES t i 11.L"-NOS 

ANEMIA llEMOLITICA -- IRA 
CEREBRO Mlc.:RO,'\!"GIOPATICA 

PL'L!\.10S' t i HIGA.DO 

COAGULOPA TIA Y -- CID 
FlllRr.-.:-OLISIS 

BRJONES Y DlAZ DE LEON 

7 



La prceclampsia severa es una enfermedad multisistérn..ica.. que se puede 
presentar con hemólisis .. trornbocitopenia y alteraciones dela función hepática y 
renal ~ que inicialmente fueron descritos como síndrome de Hellp 6. 

Cuando esto ocurre antes del nacimiento. se debe estabilizar a la paciente y 
al feto y la interrupción posterior del embarazo. Aunque el tn.anejo conservador en 
el síndrome de Hcllp ha sido descrito 7. esto no es recomendado.. por las 
complicaciones maternas que conllevan a la muerte. El sind.rome de Hellp ha sido 
descrito en el postparto.particularmentc por Sibai 8. cuando ésto ocurrió ,. la 
incidencia de edema y falla renal fue del 80%. 

Una de las manifestaciones sistemicas de ésta patología gcstacional puede 
llegar a ser la hcmolisis intr:Jvascular secundaria a una rnicroangiopatía trombótica 
9. Los primeros reportes de ésta condición fundamentalmente hcmatológica .. pero 
aún no concebida corno un síndrome concreto. se deben a Mckay. Gallón y 
Pritchard. pero en realidad los problemas hematológicos de la enfermedad. ya 
habían sido descritos desde fines del siglo XIX y principios del XX. 10. En México 
en 1982. EspinoL.a y Cols 11. repon.aron 79 pacientes prccclampticas complicadas con 
anemia hemolitica nlicroangiopática.Seis meses después .. Weinstein 6. reportó 29 
casos sinlilarcs bajo el tCrmino novedoso de síndron1e de 1-lELLP (H=hcmolisis ~ 
EL=c11.L.imas hepáticas elevadas y LP=plaquctas disminuidas). 

Cuando en 1958. Pritchard describió éste síndrome~ sugirió en su 
patogcncsis un carácter inmunológico pero sus intentos por demostrarlo no fueron 
concluyentcsl2. En 1962 Brain y Cols opinaron que los cambios que ocurrían en la 
pequeña vasculatura JXXirian ser los responsables de la destrncción intrnvascular de 
los eritrocitos y conducir a la hemoglobincmi:i 13. ActualmentcHarker 14. señala lo 
anterior par..i patologías muy afines como Ja púrpura trombocitopcnica trombótica y 
el síndrorne urém1co hemolítico. Actualmente se sabe que existen varias patologías 
que pueden originar microangiopatía trombótica. las cuales han sido clasificadas por 
Remmuzzi y Ruggcncnti (Ver Tabla I). 
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CLASIFICACION DE LA MICROANGIOPATIA 
TROMBOTICA (REMMUZZI Y RUGGENENTI) 

MICROANGIOPATIA TROMBOTICA ASOCIADA A: 

*Precclarnpsia eclampsia 

*Vcrotoxina. 

*En.f sistcrnica e hipertrensión arterial maligna. 

*Carcinoma d.isem.imnado y Quinúoterapia. 

•Transplantc y Ciclosporina. 

*lníccción por el VIH. 

*Inducido por medicamentos. 

MICROANGIOPATIA TROMBOTICA IDIOPATICA. 

MICROANGIOPATIA TROMBOTICA FAMILIAR. 

La hcmolisis nlicroangiopática es una anormalidad hcrnatológica 
especifica : lo cual nos indica que las células rojas (eritrocitos} han sido sujetas a 
cstrcss a su paso por la microcirculación . El trauma infligido a los eritrocitos por 
una fina malla de fibrina cuando ésta se deposita en la vasculatura periférica en 
varios tejidos y ésto se refleja por disfunsión orgánica especifica. Estos eritrocitos 
dañados son hcrnolizados produciendo una anemia hemolítica No inmune y un 
frotis sanguinco pcrifcrico con la presencia de Esquistocitos (mcrnbrJ.na celular 
dañada). produciendo fragn1cntación celular. La presencia de anemia .. 
tron1bocitop.:nia y hemolisis microangiopática. puede apoyar el diagnostico. pero 
puede fonnar pane del síndron1c hcmolitico urérnico ó coincidir con el diagnostico 
de púrpura trombocitopCnica trombótica 16. las cuales se asocian con una 
in1portantc n1onalidad n1aterna. La diferenciación entre Cstas tres patologías es muy 
in1ponantc no solo para el pronóstico. sino parJ la terapcutica misnta. en ocasiones 
es dificil distinguir cual de las tres patologías ocasiona la micronagiopatia 17. En el 
síndron1c urCrnico hcmolitico del adulto las pruebas de funcionamiento hepático 
son anorn1alcs. pero no existe hipcncnsión : en la púrpura trornbocito¡:x=nica 
tron1bótica es rara ésta asociación. Esto puede ayudar a su diferenciación de la 
hcn101isis nlicroangiopática asociada a la prccclampsia eclampsia. en donde la 
hipcncnsión se presenta de manera invariable. 

La ancnüa hemolítica microangiopática incluye entre sus manifestaciones 
hcmolisis intravascular con fragmentación critoricitaria .. junto con trombocilopenia 



y lesiones trombóticas en vasos finos. También se caracteriza por la negatividad de 
la prueba de Coombs directa. hemoglobinemia hemoglobinuria y disminución de 
haptoglobinas. Su incidencia varía del 4% al 14o/o 18. 

En un estudio realizado en el Hospital de Ginccoobstctricia No 2 del Centro 
Medico Nacional IMSS en pacientes con prccclampsia eclampsia complicadas con 
anemia hemolítica microangiopática. el diagnostico de hernolisis microangiopática 
se fundó en los resultados de: cuenta de plaquetas. tiempo de protrombina. tiempo 
de trombina. hemoglobina libre en plasrria. haptoglobinas. cuenta de reticulocitos. 
frJgrncntación eritrocítica. bilirrubinas. deshidrogcnasa láctica y amniotrans.ferasa ~ 
a las pacientes se les prJcticaron arlemás las pruebas de laborJtorio de rutina de 
UCIA que incluían depuración de crcatinina. Obtcniendosc como resultados la 
presencia de hemolisis intravascular en el 9.9º/ó de las pacientes con prccclampsia 
severa y 18.2o/o en las cclarnpticas. Así como falla orgánica aguda metabolica 
nutricionaL cerebral. hepática. renal y pulmonar relacionado directamente con la 
mortalidad materna. 

En cuanto a la c,·olución final del padecimiento. éste es variable. 
influyendo en ellas varios factores importantes como: la terminación del embarazo. 
función renal. complicaciones asociadas. asi como el control del cuadro 
hip::nensivo. La n1ortalidad en su IT13yor parte es debida a accidente vascular 
cercbrdl del tiJX> hen1orragia. En relación con los productos. éstos presentan datos 
clínicos al nacimiento de sulrimicnto fetal crónico : con una frecuencia de obitos de 
7o/o aproximadamente 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿CUAL ES EL IMPACTO CLINICO MUL TIORGANICO QUE DESARROLLAN 
LAS PACIENTES CON PREECLAMPSIA ECLAMPSIA DEBIDO A LA 

MJCROANGIOPATIA? 
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JUSTIFJCACION DEL PROBLEMA . 

1.- La precclampsia eclampsia es la patología obstetrica mas frecuente en 
en nuestro hospital 

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

3.-Dentro de la fisiopatologia de la preeclampsia destaca la 
microangiopatía como "\ia común para el daño multiorgánico. 

4.-Pretendcmos iniciar una linea de investigación en preeclampsia 
eclampsia. 

5.-Tratandose de un Hospital universitario debe de haber clínica dirigida 
sobre las patologías mas frecuentes. 

12 



OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL : 

DESCRIBIR LAS REPERCUSIONES CLINICAS 
MUL TIORGANICAS DE LA MICROANGIOPATIA EN PACIENTES 
CON PREECLAMPSIA ECLAMPSIA 

OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

L-DESCRIBIR EL IMPACTO A NIVEL DE LOS PRINCIPALES 
ORGANOS COMO HIGADO. RIÑON Y HEMATOLOGICO. 

2.-DESCRIBIR LAS ALTERACIONES HISTOLOGICAS DE LA 
MJCROANGIOPATIA 

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

HIPOTESIS 

HIPO TESIS 

Hi SI EXISTEN REPERCUSIONES CLINICAS 

MUL TIORGANICAS DE LA .MICROANGIOPA TIA 

EN LA PREECLAJvfi>SIA ECLAMPSIA 

Ho : NO EXISTEN REPERCUSIONES CLINICAS 

MULTIORGANICAS.DE LA MICROANGIOPATIA 

EN LA PREECLAMPSIA ECLAMPSIA 

14 



METODOLOGIA 

1.- Se diseña un estudio prospectivo longitudinal y descriptivo en pacientes 
que ingresan al Hospital de Ginecoobstetricia No 3 con el diagnosüco de 
prccclarnpsia cclarnnpsia. El estudio se realizará de octubre a diciembre de 1998, 
incluyendo a todas las pacientes que reunan los criterios de prccclampsia eclampsia 
de forma aleatoria y consecutiva con aprobación y consentimiento iníorrnado por 
escrito de la paciente. 

A) A todas las pacientes se les practicará frotis de sangre pcriferica 
tomadas en forma dir=ta (punción del pulpejo del dedo de la mano ó del lóbulo de 
la oreja). y se teñirá con el colorante de Wright. para su observación y descripción 
rnicroscopica. 

B)Las pacientes con f"rotis pos1uvo ( con datos de hcmolisis con 
csquistocitos y/o cquinocitos). se les tomará una biopsia de encía mediante la técnica 
de Lcster y Burket.19 La cual se realizará de la siguiente manera: Previa revisión de 
la cavidad bucal se aplicaran las técnicas de asepsia y antisepsia de la región. en 
seguida se aplicaran 0.2ml de xilocaina simple al lo/o sobn:: la región gingival del 
lcr molar n1ontadas en una jeringa de insulina. cspcrJmos tiempo de latencia de 
aproximadamente 30 segundos y se realiza una insición en forma triangular con 
base superior de 3mm. posterior a lo anterior se realiza hemostasia comprimiendo 
durante 3minutos y se comprueba que no exista sangrado a ese nivel. la biopsia 
obtenida se coloca en un frasco de boca ancha con forn1ol al 70'Xi Para su lectura 
por el patologo. 

C)Se har..í seguimiento cada 24 horas hasta su egreso del hospital. tomando 
en cuenta los paran1etros clínicos ( Tensión ancrial. Frecuencia cardiaca. frecuencia 
respiratoria y la diuresis). así como cxan1en del frolis sanguinco cada 24hrs. pruebas 
de funcionanüento renal (depuración de crcatinina calculada. fracción excretada de 
sodio. fracción excretad.a de potasio. indice de sufrinliento renal). pruebas de 
funcionamiento hepático (TGO. TGP. LDH. fosfatasa alcalina. protcinas totales. 
bilirrubinas). hen1atológicas (BH. plaquetas. tiempos de coagulación). y resultados 
pcrinatalcs (peso del producto y calificación de Apgar). asi como hallazgos 
transopcratorios de acuerdo a la c"·oJución de e.ad.a paciente y sin influir con estudios 
especiales ni tcrapcuucos. 

D)AJ final se describirJn los resultados c:'\.--presados con media y desviación 
stand:lr y se hará correlación clínica entre los resultados histologicos y pn.iebas 
funcionales de laboratorio a trJvés de correlación estadística. 
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CRITERIOS DE SELECCIÓN: 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

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

CRITERIOS DE NO INCLUSION 

Pacientes portadoras de 
concom.itantc(cardiopatias,. 
colagenopatias .. etc.). 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

patolgías 
renales .. 

sistémicas 
hipertensas 

previa O 
crónicas .. 

Aquellas pacientes que por razones técnicas no se puede realizar la 
Biopsia y las pruebas de laboratorio.. así como las que no acepten 
participar (Carta. de consentimiento iníormado). 

UNIVERSO DE TRABAJO 

Pacientes que ingresen a la UCIA que cursen con embarazo de 20 
semanas ó mas de gestación con el diagnostico de preeclarnpsia 
eclampsia. La revisión e interpretación de los resultados se harán por 
los investigadores principales. 

Las muestras histologicas por los patologos investigadores de la 
unidad. 
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IDENTIFICACJON DE VARIABLES 

VARIABLE DEPENDIENTE :Daño multiorganico en Riñón.Higado. 

Hematológico y perinatal. 

VARIABLE INDEPENDIENTE:Microangiopatia en pacientes con 
prccclarn.psia eclampsia. 

DEFINICION OPERACIÓNAL DE LAS VARIABLES 

DAÑO RENAL :Alteraciones clínicas desarrolladas en esta patología 
consistentes en oliguria (urcsis menor de 400 mi en 24 hrs O menor de 17 nll por 
hora). y alteraciones en la depuración de crcatinina (menor de 125 m1 por hora) • 
fracción excretada de sodio ( mayor del 2o/o). y de ¡x>tasio (mayor del 60%) .. e indice 
de falla renal (mayor de uno). 

DAÑO HEP.A.TICO :Altcr..1cioncs clínicas consistentes en elevación de tas 
bilirrubinas (BT mayor de 1.8. alteraciones de las aminotransf'crasas (mayor de dos 
veces el valor norn1al). fosfatasa alcalina ( mayores de los paramctros normales) .. 
DHL (mayor de 600 n1Ul/n1I). protcinas totales (menor de 5 grll..... 

DAÑO HEMATOLOGICO:Consistentes en plaquetopcnia (menos de 100 
000 plaquetas/mi). prolongación de los tiempos de coagulación (TP menor de 65% y 
TTP mayor de 2 nlin ó cambios significativos de la BH (Hb menor de 12 gr y 
leucocitos ntayores de 12 000). 

REPERCUSIONES PERINATALES :Consistentes en la valoración de la 
calificación de APGAR (menos de 7 al m.inuto y a los 5 min y peso de los productos 
de acuerdo a la edad gestacional _ 

f\.11CROANGIOPATIA: Entendemos como la alteración mierovascular 
consistente en alterJciones del frotis sanguinco tales como la presencia de 
cquinocitos_ esquistocitos y agregación plaquetaria : así como los depositas de 
fibrina y dcdritus celulares en el subcndotclio vascular através de la Biopsia. 

PREECLAMPSIA : Paciente con embarazo de 20 ó más semanas de 
gestación con Hipcnensión arterial. edema~- albuminuria de reciente presentación. 
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ECLAMPSIA Paciente con embarazo de 20 ó más semanas de gestación 
con Hipenensión arterial. edema. albuminuria y convulsiones tónico clónicas y/o 
pérdida del estado de alerta de reciente presentación. 

HIPERTENSION ARTERIAL: Presión arterial sistolica mayor ó igual a 
160 mmhg y presión arterial diastólica igual ó mayor a 110 mmhg (Fase IV de 
Korotkofi). JX>r lo menos en dos determinaciones. 

ALBUMINURIA.:Prescncia de albumina en orina mayor de 500 mg/l. 
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LIMITES DE ESPACIO Y TIEMPO 

El Est:udio se realizará en el servicio de Unidad de Cuidados Intensivos 
Adultos y el Sen~cio de Perinatologia del Hospital de Gin=oobstctricia No. 3 del 
Centro Médico la Raza IMSS. 
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ORGANIZACIÓN 

RECURSOS HUMANOS: Contaremos con la colaboración de 
Ginccoobstctras e lntenústas/Intensivistas del HGO No 3 
CMN la Raza IMSS. 

RECURSOS FISICOS : El estudio se realizará con material y equipo con el 
que cuenta la unidad ya mencionada. 

RECURSOS FINANCIEROS: Se trata de pacientes dcrcchohabicntes del 
IMSS. por lo que los gastos implícitos están contemplados. 
los faltantes los cubrira el investigador principal. 
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1999. 

ACTIVIDADES: 

1.-BIBLIOGRAFIA :Jera semana de Octubre. 

2.-ELABORACION DEL PROTOCOLO :2a semana de octubre. 

3.-APROBACION DEL PROTOCOLO POR LOS CO.MITES DE 
INVESTIGACJON : Principios de Noviembre. 

4.-DETECCJON Y SEGUIMIENTO DE LOS CASOS :Noviembre y 

Diciembre de 1998. 

5.-ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS :Enero 

6.-ELABORACION Y ENTREGA DE TESIS : Febrero 1999. 

7.-PUBLICACION : Marzo 1999. 
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RESULTADOS 

De las diez pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión las d.h..;dimos 
en dos grupos con fines didacticos. El Grupo A flquellas que no mostt..raron 
datos de rn..icroangiopatia tanto por el frotis sanguineo (presencia de csquistocitos 
y/o cquinocitos). ni por la biopsia de encía ( qucratinización del epitelio. edema 
intra e intercelular. y necrosis epitelial) n=2. Y aquc1las que si mostraron datos 
de n1icroangiopatia grupo B . n=8. En en grupo A Ja Hb presentó una media de 
7.15 con una DS de 1.48. un hcmatocrito de 25.5+3.5 y un peso de los productos 
de 875 gr+0.60. 
En el grupo B la media de la Hb fué de 12.1 1+1.35: el Hto de 38.25+4. 13 y un 
peso de los productos de 1800 g:r+0.56 con un valor de P <O.OOL 
cstadistican1cntc significativo. lo cual es de llamar la atención. 
En el resto de los paran1ctros clinicos ( T A.r\11. Diuresis X horJ y ascitis). no se 
obscn:uron diferencias cstadisticarncntc significath·as. 
En cuanto a los paramctros de l.abor.:norio. el itcido Urico en el grupo A fue de 
5.8MG/DL+0.28 y en el grupo B de 6.95+1.03 con un valor de P <0.01. lo cual 
es cstadisllcaITicntc significativo. 
En relación a la bilirrubina total en el grupo A la media fuC de 1.2 
MG/DL+0.14 y en el grupo B de 0.58+ü.2 con un valor de P<O.OL 
cstadistican1cntc significativo. 
En el resto de los par.irnetros de laboratorio ( TP. TPT. Plaquetas. Glucosa. 
Crcatinina scrica. AST. AL T. DHL. FA Albumina_ Presión coloidosmótica e 
Indice de Brionesl. no se presentaron diferencias cstadistican1cntc significativas 
entre los dos gn.iJX>s. 
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PARAMETROS CLINICOS Y DE LABORATORIO EN 
PACIENTES CON PREECLAMPSIA ECLAMPSIA 

GRUPO os GRUPO os VT 
CA} (8) 

Hb 7.15 1.48 12.11 1.35 4.35 
Hto 25.5 3.5 3825 4.13 4.4 
TP 12.1 0.14 12.3 0.7 0.769 
TPT 30.75 1.06 32.8 3.23 1.501 
Plaquetas 137.5 38.8 194.3 37.9 1.86 
TAM 128 7.0 120.3 8.3 1.339 
Glucosa 100 12.7 181.5 141 1.609 
Cre S 0.957 0.07 1.1 0.2 1.738 
AST 35.5 14.8 42.7 21.5 0.556 
ALT 17.57 0.7 19.8 11 .1 0.582 
DHL 329.57 120.9 259.75 85.75 0.769 
FA 158 14.1 192.6 83.8 1.106 
Proteinas Tot 5.2 0.5 5.3 0.6 0.242 
Albumina 2.9 0.14 3.0 0.69 0.384 
Bilirrubina T 1.2 0.14 0.58 0.27 4.76 
Ac úrico 5.8 0.28 6.95 1.03 2.77 
Diuresis X hr 85 91.9 66.5 54.7 0.273 
P.Coloidosmó 17 2.8 17.5 2.9 0.227 
ti ca 

VP 

<0.01 
<0.01 
NS 
NS 
0.1 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
<0.01 
<0.01 
NS 
NS 

Indice de 0.13 0.02 0.13 0.02 O NS 
Briones 
Ascitis 250 353.5 1137.5 1314.6 1.683 NS 
Peso del 0.875 0.6 1800 0.56 1707 <0.01 
loroducto 
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De acuerdo a Jos hallazgos t.ransopc:ratorios en el grupo A en una paciente no se 
presento ningun hallazgo y en otra se observó higado hcmorragico con una 
media de 25o+353.5ml. En el grupo B una media de 1800+56ml y en dos 
pacientes higado congestivo y dos productos con muerte pcrinatal. 

HALLAZGOS TRANSOPERATORIOS EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA 
ECLAMPSIA 

PAC. SEM SEXO PESO APG ASCITIS HIGA DO FROTIS BIOPSIA 
EN AR /ML 

GR 
1 33 M 1200 718 3000 s/a pos1t1vo Querat1n1zac1ón 

de la mucosa 
2 33 M 1900 .6f7 o s/a 

1 
negativo Edema intra e 

intercelular 
3 21 M 450 3/5 o s/a negativo Sin alteraciones 

4 34 M 1300 516 500 Hemo- negativo Sin alteraciones 
rraaico 

5 36 M 2900 OSI 200 
1 

s/a pos1t1vo Querat1n1zaci6n 
TO de la mucosa 

6 30 M 1400 5f7 3000 s/a negativo Ouerat1n1zac1ón 
de la mucosa 

7 32 F 1700 3/4 2000 s/a negativo Edema intra e 
intercelular 

8 31 M 
1 

12001 5/8 400 congest negativo Necrosis focal del 
rvo ep1tel10 

9 38 F 2000 8/9 500 congest negativo 
1 vas~~l~~~s~~~ma ivo 

10 36 M ¡ 2100 718 o s/a negativo Querat1nización 
de la mucosa 
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En relación al resuJtado de la biopsia de encia; el 80% de los casos fuC positivo y 
solo el 20% - fuC negativo. 
En tanto el frotis sanguíneo fuC positivo en solo el 20'Yo de las pacientes. 

DATCS DE MCROAl\IGIOPATIA EN LA Bla=>slA DE ENCIA 

O POSITI\,O 11i1 r-EGATI'.A'.) 
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FROTIS SANGUINEO EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA 
ECLAMPSIA 

QIUSITIVO 11J NEGATIVO 
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DISCUSION 

De acuerdo a los resultados obtenidos podemos concluir lo siguiente: 
En cuanto al peso del producto. es de llanla.J" la atención que en el grupo A en 
donde no se demostró datos de microangiopatia ni por la biopsia ni por el frotis 
sanguineo. el peso fuese menor que en el gruJX> B~ esto quizil es debido a que en 
el primer gn.ipo se presentaron datos de anemia (corroborado por Hb y Hto)~ y 
scgur..uncntc niad.rcs desnutridas. 

Interrelacionando los hallazgos histológicos. clinicos y de laboratorio 
obscrvan1os que en el gru¡x> B existió 1T1ayor alteración de los valores del :icido 
Urico y bilirrubinas totales. lo cual podemos aseverar que a mayor daño de la 
nticrociruculación niayor repercusión en los organos de choque corno higado y 
riñan. 
En relación a la repercusión pcrinatal. obscrvan1os que en el grupo B se presentó 
una mortalidad del 25°/~• de los productos. 
En tanto interrelacionando la biopsia de encia y el frotis sanguinco observamos 
que en el grupo A el loo•% de los frotis fuese negativo: nlicntras tanto en el 
gruJXl B el 25o/o de los frotis fuC ¡x>sitivo. por lo que aseveramos que a mayor 
daJio de la microcirculución niayorcs repercusiones m..aternoinfantiJes. 
Por ú.ltin10 poden1os finali;r.ar diciendo que aunque no se conozca la ctiologia de 
la prccclarnpsia cclantpsia. sabemos la mayoría de los procesos fisiopatológicos 
in1plicados por lo que a ntayor microangiopatia ntayorcs rc¡:x:rcusiones tanto 
hcrrtatológicos. renales. hCJXJticas. pcrinatalcs. 
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CONCLUSIONES. 

Antes de nada debemos comentar que en el presente trabajo debe de ser 
considerado corno un estudio piloto. pero con d.iíercncias estadísticamente 
significativas~ en los pardrnctros ya comentados. 
Que se debe continuar en el futuro con una población nias representativa. 
Que las pacientes con frotis positivo muestra mayores alteraciones histológicas y 
por consiguiente mayores repercusiones y lcsion a nivel renaL hepático. 
hcrnatológico y pcrinatal. 
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