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UTILIDAD DEL VALOR DEL ANCHO DE DISTRIBUCION ERITROCITARIA, VOLUMEN
PLAQUETARIO MEDIO E iNDICE VOLUMEN PLAQUETARIO MEDIO/CONTEO PLAQUETARIO
COMO PRONOSTICO EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA

RESUMEN

Inttoduccion: El ancho de distribucién de los glébulos rojos (RDW), el volumen plaguetario medio
(VPM) y el indice conteo plaquetario/ Volumen plaquetario medio (PLT/VPM) han sido investigados en
varios estudios como un predictores de la aparicion y la gravedad de la preeclampsia. La inflamacién
puede producir alteraciones en los valores de dichos indices, similares a las observadas en Ia
hipertension y otras afecciones cardiovasculares. Esto condujo a varios estudios que investigaron el
papel de los valores de la citometria hematica como predictor de la aparicién y la gravedad de la EP.
Material y Metodo: Se realizo un estudio retrospectivo observacional analitico, de casos y controles, se
seleccionaron 195 pacientes con preeclampsia con criterios de severidad y 195 pacientes sin patologia
agregada al embarazo, se realizo un andlisis estadistico mediante la prueba de correlacién de
Spearmann. De igual forma, se uso la prueba de “U de Mann Whitney” para las comparaciones entre
pacientes y controles.

Resultados : Las pacientes con preeclampsia tenian una mayor edad a las pacientes sanas (p=0.0029),
ademas, los valores de hemoglobina y hematocrito fueron mayores en el grupo de pacientes con
preeclampsia (p=0.04 y 0.011). Como era esperado, el nUmero de plaquetas fue menor en el grupo de
pacientes (p<0.0001), ademas, el VPM resultd significativamente mayor (p<0.0001) en el grupo de
pacientes con preeclampsia al compararse con los controles, ademas, el indice PLT/VPM es
significativamente menor en las pacientes (p<0.0001).

Conclusiones: El indice PLT/VPM mostro en nuestro estudio ser un parametro util para evaluar el
pronostico a corto plazo de pacientes con preeclampsia, asi mismo parece tener utilidad tambien al
momento del diagnostico, por lo que de acuerdo a nuestros hallazgos es el marcador con mayor utilidad

clinica.

Palabras Clave: Preeclampsia, ancho de distribucion eritrocitaria (RDW), volumen palquetraio medio

(VPM), indice PLT/VPM



1. Marco Teérico
La preeclampsia es un sindrome que incluye principalmente el desarrollo de hipertensién en la segunda
mitad del embarazo. Aunque a menudo se acompaia de proteinuria de inicio reciente, la preeclampsia
puede asociarse con muchos otros signos y sintomas, como trastornos visuales, dolores de cabeza,
dolor epigastrico y el rapido desarrollo de edema. Los criterios diagndsticos incluyen el desarrollo de
hipertension, definida como una presion arterial sistélica (PA) persistente de 140 mm Hg o superior, o
una presion arterial diastdlica de 90 mm Hg o superior después de 20 semanas de gestacion en una

mujer con presion arterial previamente normal .

La preeclampsia (PE) afecta a aproximadamente 5 a 8% de los embarazos, convirtiéndose en un factor
de riesgo importante para la morbilidad y mortalidad fetal y materna. Constituye una causa importante
de morbimortalidad materna y perinatal. Se presentan 50,000 muertes maternas a nivel mundial por
este sindrome y en paises en vias de desarrollo como México y América Latina y el Caribe constituye la
principal causa de muerte siendo responsable de una cuarta parte de las muertes maternas. Es la
principal causa de nacimiento pretérmino por indicacién médica y cuando se asocia a desprendimiento
prematuro de placenta normoinserta y restriccién del crecimiento intrauterino (RCIU) se asocia a
elevada morbimortalidad perinatal y secuelas a largo plazo . La PE también se ha asociado
fuertemente con un mayor riesgo de muerte tardia debido a una enfermedad cardiovascular para la

madre como factor de riesgo independiente ©.

Hasta ahora, el Unico tratamiento real para prevenir la morbilidad y la mortalidad materna y fetal
asociada con la preeclampsia es el control prenatal de todas las mujeres embarazadas y el parto
prematuro cuando se diagnostica una preeclampsia grave. Sin embargo, encontrar biomarcadores
gendmicos y / o protedmicos especificos tempranos de disfuncidn placentaria abrird una nueva via para
la prediccidn precisa de pacientes que desarrollaran preeclampsia para tener una vigilancia prenatal
efectiva y enfocada, con el objetivo de instalar intervenciones oportunas para reducir la prevalencia de

esta enfermedad ©.



1.1 Etiopatogenia

A pesar de los avances en la comprension de la etiopatogenia de la preeclampsia, la fisiopatologia que
desencadena la enfermedad todavia no se conoce por completo. Sin embargo, esta claro que el
desarrollo de preeclampsia durante el embarazo requiere la presencia de placenta, ya que este

sindrome clinico no se producira si la placenta no esta presente y desaparecerd poco después del parto.

Se acepta ampliamente que el proceso fisiopatoldgico de la preeclampsia comienza con una invasion
inadecuada del trofoblasto al principio del embarazo, lo que contribuye a un aumento del estrés
oxidativo y al desarrollo de disfuncion endotelial sistémica en las fases posteriores de la enfermedad,

lo que lleva a la manifestacién clinica caracteristica de la preeclampsia .

Durante la placentacion normal, las células citotrofobldsticas forman un trofoblasto extravelloso
altamente invasivo (EVT) que migra a la decidua e invade el primer tercio del miometrio, lo que induce
la remodelacion de las arteriolas espirales para producir el sistema vascular de baja resistencia que es
esencial para el crecimiento fetal. Se ha postulado que el fenotipo fisioldgico invasivo de estas células
esta regulado por un gradiente de concentracidn de oxigeno entre la placenta y las arterias maternas.
Por lo tanto, el ambiente hipdxico que enfrenta el citotrofoblasto al comienzo de la placentacion
cambia gradualmente a un ambiente normdxico a medida que ocurre la invasidn. Los mecanismos que
implican la placentacion alterada observada en la preeclampsia alin son poco conocidos, pero se ha
propuesto entre muchos otros: una alteracidn en el reconocimiento inmunitario materno, aumento de
HIF-1a, HIF-2a, TGF-B3, alteraciones en el receptor soluble de VEGF / PIGF, niveles bajos de factor de
crecimiento placentario (PIGF) vy niveles alterados de factores angiogénicos ©°. Existe una creciente
evidencia de que la pobre invasidn de trofoblasto y la hipoxia placentaria observada en la preeclampsia
estan parcialmente reguladas por el desequilibrio en la via comun de deteccidn de oxigeno y el ciclo de
metionina-homocisteina. Recientemente, se ha descrito que el 2-metoxiestradiol (2-ME), un

metabolito natural del estradiol, también podria estar involucrado en la fisiopatologia de la PE ©).

Por otro lado, la muerte celular placentaria también se incrementa en pacientes con PE. Una parte
significativa de la muerte celular trofoblastica se debe a la apoptosis, sin embargo, también se producen
necrosis y aponecrosis (una forma de apoptosis incompleta). El aumento sostenido del reemplazo de
vellosidades observado en pacientes con PE implica un aumento en la proliferacion y reordenacién

trofoblastica, por lo que se puede observar un flujo constante de material placentario hacia la



circulacion materna. Los estudios in vitro han demostrado una clara asociacion entre los cambios
degenerativos en el sincitiotrofoblasto (mediado por la apoptosis y la necrosis celular) y la liberacidn

de ADN fetal a la circulacion materna.

Entre las hipdtesis que se han propuesto para explicar la invasion trofoblastica anormal al inicio del
embarazo asociada con la PE, muchas de ellas sugieren que podria desencadenarse por una respuesta
inmune materna alterada o un desarrollo defectuoso de la tolerancia materna a los alégenos del feto.
Asi mismo se ha descrito una activacidn excesiva de neutréfilos y monocitos en pacientes con PE. Se ha
descubierto que estos monocitos sintetizan espontdaneamente mayores cantidades de citoquinas
proinflamatorias como la IL-1b, la IL-6 y la IL-8 ). Ademas, se ha encontrado que los linfocitos T CD4 +
y CDS8 + junto con las células asesinas naturales (NK) y las células dendriticas (CD) responden de manera
diferente en las mujeres con PE en comparacion con los embarazos normales, con una respuesta
proinflamatoria similar a la observada en mujeres no embarazadas, en lugar de la respuesta

inmunosupresora y antiinflamatoria observada en embarazos normales.

Finalmente, también hay un componente genético en la etiopatogenia de la PE. Es evidente desde un
punto de vista epidemiolégico que la PE tiene un fondo genético debido a una importante
predisposicidn familiar, que también varia segun las variables geograficas, socioecondmicas y raciales.
Se ha informado que las mujeres con parientes de primer grado con PE tienen cinco veces mas riesgo
de desarrollar la enfermedad, mientras que las que tienen parientes de segundo grado tienen el doble
de riesgo. Las hijas de embarazos de pacientes con preeclampsia, tienen el doble de riesgo de tener un
embarazo afectado por preeclampsia (OR: 2,2, intervalo de confianza del 95%) en comparacién con
otras mujeres. Ademas, los genes paternos también desempefian un papel en el desarrollo de la PE,
afirmacion que se basa en el mayor riesgo de tener PE en mujeres embarazadas normales anteriores
cuando el padre ha tenido embarazos previos con PE con otras mujeres. Esto es especialmente
importante si se considera que los genes paternos controlan la invasion y el crecimiento placentario,
mientras que los genes maternos lo inhiben y manejan la propia respuesta inmune adaptativa al
embarazo. Estos y otros hallazgos sugieren una herencia poligénica y multifactorial con un fuerte

componente genético en el desarrollo de esta enfermedad .

En resumen, la secuencia de eventos que conducirian al desarrollo de la PE podria explicarse por una

invasion trofoblastica anormal, que ocurre temprano en el embarazo, en pacientes con cierta



predisposicién genética o inmune y conduciria a un estado mantenido de alta resistencia en la
circulacion uUtero placentaria y reorganizacion de la resistencia en las arterias uterinas. La persistencia
de un estado de subperfusidén conducird a una hipoxia placentaria, que producird un estrés oxidativo
local y también aumentard el reordenamiento de las vellosidades con apoptosis y necrosis del
trofoblasto. Esto puede tener efectos fetales que se manifestarian como una restriccion del crecimiento
fetal o liberarian factores a la circulacion materna que también producirian la segunda etapa de PE con
reaccion inflamatoria sistémica y disfuncion endotelial, lo que en consecuencia llevaria a la

manifestacion clinica de la PE. Todos estos factores se han utilizado para predecir la PE ),

1.2 Prediccion de la Preeclampsia
Se han propuesto muchos métodos para predecir la aparicion de preeclampsia con diferentes grados
de éxito. Se han considerado la historia clinica, las caracteristicas sociodemograficas maternas y las

pruebas biofisicas y bioquimicas.

1.3 Historia materna

El enfoque tradicional para la prediccién de la preeclampsia se basa en la historia materna y las
caracteristicas antropométricas del embarazo actual (raza, indice de masa corporal y paridad). Estos
parametros solo detectan el 30% de los embarazos destinados a desarrollar una preeclampsia
temprana y el 20% de la preeclampsia tardia con una tasa de falsos positivos del 5%. Sin embargo, las
directrices del Instituto Nacional para la Excelencia en la Atencién de la Salud (NICE) aconsejan a las
mujeres iniciar una profilaxis con aspirina en una poblacién clasificada como de alto riesgo de

desarrollar preecimapsia basandose solo en la historia médica materna ©.

1.4 Valores ultrasonograficos y bioquimicos

Velocimetria Doppler de la arteria uterina

El conocimiento actual respalda el uso racional de la velocimetria doppler (utAD) secuencial de la
arteria uterina en el primer y segundo trimestre para predecir el resultado del embarazo, y se han
publicado rangos de referencia del indice de pulsatilidad (IP) y el indice de resistencia (IR). Sin embargo,
solo la prediccidn del primer trimestre ha demostrado ser Util para seleccionar a la poblacidn de alto
riesgo para la intervencidon con el fin de prevenir la enfermedad. Un metaanalisis reciente que incluyd

a casi 56,000 mujeres concluyd que la velocimetria doppler de las arterias uterinas alterada en el
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primer trimestre alcanzd una sensibilidad del 48% y una especificidad del 92% para predecir la EP de
inicio temprano, y una sensibilidad del 39% con una especificidad del 93% para predecir la aparicidn
fetal temprana de restriccion del crecimiento; por lo tanto, puede considerarse como un factor de
riesgo Unico para la EP y la restriccién del crecimiento fetal, y suficiente para iniciar medidas
preventivas ). Ademas, el riesgo de desarrollar PE precoz en mujeres con velocimetria doppler de las
arterias uterinas anormal en poblacién de bajo riesgo es similar al riesgo en mujeres con un factor de
alto riesgo y las guias de NICE actualmente recomiendan el inicio de aspirina profilactica en esos
pacientes. Sin embargo, se necesitan estudios de costo-efectividad antes de que se recomiende la

deteccidn universal con una velocidad maxima de velocidad 1% (19,

Marcadores bioquimicos

La determinacion de marcadores bioguimicos Utiles para preeclampsia se basa en los elementos
etiopatogénicos discutidos previamente. Aungue los biomarcadores se han estudiado ampliamente, en
general no han aumentado la capacidad predictiva de la medicion de flujometria Doppler de las arterias
uterinas en el segundo trimestre del embarazo. Algunos de ellos, especialmente los relacionados con
los procesos antivasculogénicos, como sFlt-1 (tirosina quinasa 1 similar a fms soluble), PIGF (factor de
crecimiento placentario) y sEng (endoglina soluble), preceden la aparicion de la manifestacion clinica
de la enfermedad por al menos 5-8 semanas. Tanto PIGF, sFlt-1 como sEng tienen sensibilidades
cercanas al 32%, 26% y 18%, respectivamente, para todos los casos de preeclampsia con una tasa de
falsos positivos del 5%. Sin embargo, la precision de las pruebas de los cuatro marcadores es demasiado

limitada para una prediccién precisa de la preeclampsia en la practica clinica ™.

Hasta la fecha, hay varios estudios que muestran la ventaja de usar otros marcadores bioquimicos para
la prediccion de la preeclampsia, como la activina, la inhibina y la proteina placentaria 13 (PP-13), en
las etapas iniciales del embarazo. Otros marcadores bioquimicos, como PAPP-A (proteina plasmatica A
asociada al embarazo) también se han utilizado para la prediccion temprana de la EP. Esta proteina,
junto con otros parametros, se usa de manera rutinaria para el cribado cromosdémico prenatal (trisomia
21, 18 y 13) entre las 11 y 14 semanas de gestacion. Existe evidencia de que los niveles plasmaticos

bajos de PAPP-A estan asociados con un mayor riesgo de desarrollar preeclampsia (2.
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Uso de Parametros de Biometria Hematica

Los gldbulos rojos, también conocidos como eritrocitos, son elementos sanguineos no nucleados que
presentan una forma ovalada bicdncava tipica. Aunque el tamafio normal de los glébulos rojos suele
estar comprendido entre 80 y 100 fL, algunas condiciones fisioldgicas (p. Ej., embarazo, envejecimiento
o ejercicio fisico) y patoldgicas (p. Ej., anemia por deficiencia de hierro, anemia hemolitica, esferocitosis
hereditaria, trastornos congénitos de la hemoglobina como talasemia) pueden afectar la eritropoyesis
y, por lo tanto, promover un mayor grado de heterogeneidad de los volimenes de los eritrocitos (13).
Este proceso se caracteriza por la aparicién de elementos mas pequefios (es decir, <60 fL) y mas grandes
(hasta 120 fL), que se conoce convencionalmente como anisocitosis. El ancho de distribucion de los
glébulos rojos (RDW) es una medida bastante simple de la heterogeneidad del tamafio de los glébulos
rojos, que se calcula dividiendo la desviacidon estandar (SD) de los voliumenes de eritrocitos para el
volumen corpuscular medio (es decir, RDW = SD / MCV). Si bien el resultado puede expresarse por
tanto en valores absolutos (es decir, RDW-SD) o como un porcentaje (es decir, RDW%), este Ultimo
enfoque se usa mas ampliamente en la practica de laboratorio de rutina **. Dado que el RDW no es
una medida directa de la anisocitosis, pero se puede calcular de forma fécil y econédmica a partir del
MCV, la gran mayoria de los analizadores hematoldgicos proporcionan automaticamente el valor del
RDW dentro del recuento completo de células sanguineas (CBC). Cabe destacar, sin embargo, que los
diferentes enfoques utilizados para medir el tamafio de los eritrocitos (es decir, la impedancia o las
técnicas dpticas), asi como los limites de tamafio y la altura relativa del histograma de los eritrocitos
utilizado para el célculo difieren ampliamente entre los analizadores hematoldgicos comerciales. De
modo que la utilidad clinica de este parametro todavia esta plagada de un bajo grado de armonizacion
entre diferentes fabricantes. Por consiguiente, no se puede usar un rango de referencia universal para
esta medida, ya que los valores son tipicamente dependientes del instrumento y el rango fisioldgico de

valores puede variar entre un minimo de 11% y un maximo de 15%, respectivamente 3,

Los valores mas altos de RDW reflejan la presencia de anisocitosis, que puede atribuirse a la presencia
de glébulos rojos pequefios y grandes, o ambos, mientras que los valores por debajo del limite inferior
del intervalo de referencia son raros y clinicamente sin relevancia **). Recientemente, varios indices
hematoldgicos de bajo costo y ampliamente disponibles que incluyen la relacidon de neutroéfilos a
linfocitos (NLR), la relacién de monocitos a linfocitos (MLR), la relacion de plaquetas a linfocitos (PLR),

el volumen medio de plaquetas (MPV) y RDW han ganado interés cientifico debido a su capacidad para
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reflejar el estado inflamatorio sistémico del organismo y se han asociado con la gravedad vy el

prondstico en varias enfermedades agudas y crénicas, incluido el cancer 3,

Ancho de Distribucién de glébulos rojos en enfermedades cardiovasculares

El persistente aumento de RDW en las enfermedades cardiovasculares se ha atribuido a la estimulacién
efectiva de la eritropoyesis por la eritropoyetina (EPO), una hormona secretada durante los eventos
hipdxicos, que promueve la liberacion de gldbulos rojos agrandados de la médula dsea. Otra hipotesis
es que un RDW elevado puede deberse a una ligera reduccion de la rotacién de RBC. Mas
especificamente, dado que el tamafio de los gldbulos rojos se reduce gradualmente con el
envejecimiento de las células, una tasa reducida de rotacion de gldbulos rojos permitiria que las células
mas pequenfias persistan durante mas tiempo en la circulacion. El creciente interés en RDW, como se
refleja en el nimero creciente de articulos cientificos publicados en este tema durante la Ultima
década, llevé a muchos cientificos a especular que el estado inflamatorio crénico que a menudo
acompafia a las enfermedades cardiovasculares agudas y crdnicas puede ser otra modulador poderoso
de eritropoyesis. De acuerdo con esta hipétesis, varias citoquinas proinflamatorias son eficaces para

inhibir la secrecién de EPO y la maduracién de los glébulos rojos, lo que mejora la anisocitosis *3).

RDW en hipertension esencial

Recientemente se ha demostrado que el valor de RDW se incrementa en los pacientes hipertensos,
especialmente en aquellos con hipertensién no balanceada. Por lo tanto, no es sorprendente que la
anisocitosis, principalmente como resultado de una inflamacién vascular en curso, esté correlacionada
con complicaciones de la hipertensidn esencial, especialmente con un patrén geométrico anormal del
ventriculo izquierdo (VI), cambios patoldgicos de érganos diana seleccionados y etapa de la funcién
renal. También se ha sugerido que la hipoxia placentaria durante la preeclampsia puede estimular la
eritropoyesis, lo que lleva a un aumento de los valores de RDW en mujeres preeclampticas. Debido a
estos importantes hallazgos, Fici et al. recientemente sugirieron que el RDW se puede usar como un

biomarcador confiable para evaluar la eficacia de los farmacos antihipertensivos ¢,

Ancho de distribucién de glébulos rojos y embarazo
El embarazo se caracteriza por cambios fisioldgicos que pueden afectar, directa o indirectamente, los
parametros hematoldgicos. Ademas, varias complicaciones del embarazo, como hipertension, diabetes

gestacional, afecciones inflamatorias agudas y aborto involuntario, también pueden influir en estos
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parametros. Por lo tanto, la determinacidon de los cambios de RDW asociados con el embarazo
fisiolégico o patoldgico puede ser Util, como una herramienta adicional para el diagnédstico, prondstico

y monitoreo 7).

El ancho de distribucion de los gldbulos rojos (RDW) en el embarazo fisioldgico

A pesar de que el RDW se ha introducido en la practica clinica hace varias décadas, los rangos de
referencia normales en el embarazo no estan bien establecidos. Esto depende tanto de los problemas
de variabilidad analitica bien conocidos relacionados con la medicion de RDW, como del pequefio
numero de estudios a gran escala realizados. Los estudios mas antiguos evidenciaron cambios RDW
contrastantes en relacién con la duracién del embarazo. Esta incertidumbre se mantiene en estudios

mas recientes 8,

El ancho de distribucién de los glébulos rojos (RDW) en el embarazo complicado. Anemia

La anemia es una complicaciéon frecuente en el embarazo, que afecta aproximadamente al 50% de las
mujeres embarazadas. Puede ser causada por varios factores, entre ellos infecciones agudas,
inflamacién crénica, hemoglobinopatias y deficiencia Unica o combinada de nutrientes como el acido
folico, la vitamina B12 y el hierro (anemia por deficiencia de hierro). Esta ultima es la forma
predominante y se caracteriza por concentraciones séricas alteradas de ferritina y transferrina,
capacidad total de fijacidn del hierro, asi como por microcitosis (volumen reducido de gldbulos rojos)
e hipocromia. Por lo tanto, RDW es uno de los marcadores de diagndstico mas utiles en la anemia por

deficiencia de hierro que permite la adopcién de suplementos de hierro rapido 9.

Los estudios realizados sugieren que el RDW a menudo se encuentra alterado en los embarazos
anémicos, especialmente en aguellos con anemia microcitica, y puede ser util en la evaluacidn clinica
de las anemias del embarazo cuando se integra con otros hallazgos hematolégicos y clinicos. No parece
tener ninguna eficacia particular en el control de las terapias de suplementos de hierro o en la
prediccién de la anemia en los recién nacidos; también en estos casos, el RDW debe integrarse e

interpretarse con otros datos clinicos y de laboratorio **),
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El ancho de distribucion de los glébulos rojos (RDW) en el embarazo complicado. Pérdida
Gestacional Recurrente

La etiologia de la pérdida de embarazo recurrente es multifactorial e incluye anomalias uterinas,
trastornos endocrinoldgicos, causas inmunoldgicas, infecciones, anomalias cromosdmicas vy
enfermedades maternas autoinmunes. Sin embargo, la causa subyacente no se puede aclarar en 50 a
60% de todos los abortos espontaneos recurrentes. La trombofilia se ha identificado como una de las
principales causas de la pérdida recurrente del embarazo. Se diagnostican diferentes polimorfismos de
trastornos trombofilicos en hasta el 40% de las mujeres que han experimentado abortos espontaneos
recurrentes. Sin embargo, esta asociacién depende del tipo de trastorno trombofilico y la edad
gestacional en la que se produce la pérdida fetal. La trombofilia induce la activacién plaquetaria, que
termina con alteraciones en la morfologia plaquetaria. Es por eso que el volumen plaquetario medio
(MPV), el componente plaquetario medio (MPC) y el ancho de distribucién plaquetaria (PDW) se han
investigado como marcadores de marcadores de activacién plaquetaria y, por lo tanto, predictores de

trastornos trombofilicos 9.

El ancho de distribucion de los glébulos rojos (RDW) en el embarazo complicado con
colestasis.

Abide et al. investigaron el papel de la RDW en la prediccion de la gravedad de la colestasis
intrahepatica (IHC) en el embarazo en un estudio retrospectivo de casos y controles que incluyé 229
embarazadas, encontraron que la media (SD) de los valores de RDW-CV fue significativamente mas baja
en los pacientes con IHC que en los controles (15.1% + 2.7 vs. 17.1% + 3.4, P <0.001), pero no hubo

alteraciones en la asociacién con la gravedad de la enfermedad fue evidenciada ??.

El ancho de distribucion de los gldbulos rojos (RDW) en el embarazo complicado.
Preeclampsia

Varios estudios han investigado el papel de RDW como un predictor de la aparicidn y la gravedad de la
preeclampsia. Las causas de la preeclampsia no estan claras; el desarrollo anormal de la placenta que
resulta en hipoxia e isquemia es la hipdtesis patogénica mas acreditada, pero la mala adaptacion
cardiovascular al embarazo, varios mecanismos genéticos, inmunoldgicos y angiogénicos, asi como la

inflamacidn, parecen jugar un papel importante en la patogenia de la preeclampsia. La inflamacidn
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puede producir alteraciones en los valores de RDW, similares a las observadas en la hipertensién y otras
afecciones cardiovasculares. Esto condujo a varios estudios que investigaron el papel de RDW como
predictor de la aparicién y la gravedad de la EP (22, En general, los hallazgos hasta ahora sugieren que
el RDW puede incrementarse en la preeclampsia, especialmente en casos graves, pero tal aumento aln
no se ha cuantificado y evaluado en términos de aplicabilidad clinica, dados los datos fragmentados
informados sobre la sensibilidad, especificidad y otros parametros de precisién diagndstica de RDW en

los estudios publicados hasta el momento .

El mecanismo de asociacion entre RDW e hipertensidon no se entiende claramente, pero la hipétesis
mas popular es el aumento de la inflamacidon como causa. Aunque no se conoce la fisiopatologia exacta
de la preeclampsia, los estudios mostraron un aumento de los niveles circulantes de marcadores
inflamatorios sistémicos y vasculares en los embarazos con preclampsia. Existe una estrecha relacion
entre el RDW y el aumento de la inflamacién y la relacidon entre el RDW y la preeclampsia también
puede explicarse por el aumento de la respuesta inflamatoria. La inflamacidon puede aumentar los
niveles de RDW al alterar el metabolismo del hierro y hacer que los glébulos rojos vivan mas cortos. La
inflamacién puede causar la liberacion de citoquinas inflamatorias y estas citoquinas pueden inhibir la
maduracién de los glébulos rojos y hacer que los eritrocitos inmaduros entren en circulaciéon ?®. No se
entiende completamente si el aumento de RDW es un factor de riesgo o solo un epifendmeno de la
patologia subyacente, pero este pardmetro podria ser un diagndstico util o un pardmetro prondstico
para diferentes enfermedades mucho mas alla del diagndstico diferencial de la anemia. Se sabe que

existe una asociacion entre la inflamacién y la obesidad vy la preeclampsia %%,

1.5 Indices plaquetarios y Preeclampsia

Los indices de plaquetas calculados a partir del recuento de plaquetas incluyen el volumen medio de
plaguetas (VPM), el valor de plaquetas (PCT) y el ancho de distribucién de plaquetas (PDW). Los indices
de plaquetas son marcadores potencialmente utiles para la enfermedad tromboembdlica, y VPM vy
PDW en particular representan la activacion plaquetaria®®.El PDW se calcula midiendo el ancho de la
curva de distribucion de tamario (en femtolitros (fL)) al nivel del 20% cuando la curva de distribucién
maxima se toma como 80% o 100%. Representa la heterogeneidad en la morfologia plaquetaria y esta
clinicamente relacionado con la activacién plaquetaria. Las plaquetas grandes suelen ser mas reactivas
que las pequefias debido al mayor nimero y tamafio de los seudopodios [9]. Esto posiblemente

provoca un aumento en el valor PDW. Muchos estudios han evaluado los indices de plaquetas y han
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informado que el MPV aumenta durante el embarazo y es mayor en mujeres con preeclampsia. Por lo
tanto, el VPM puede ser una herramienta valiosa para evaluar la gravedad de la preeclampsia. Ademas,
en algunos estudios, se ha sugerido que el PDW en lugar del VPM puede ser una herramienta practica

para evaluar la activaciéon de la enfermedad relacionada con la coagulacién o la trombocitosis'?® .

Funciones plaquetarias en el embarazo con Hipertension

En comparacion con las mujeres no embarazadas, la agregacidén plaquetaria en respuesta al acido
araquidonico aumenta en mujeres con hipertensidon gestacional y con hipertensidon esencial. En
comparacion con las mujeres embarazadas normales, las concentraciones de calcio intraplaquetario
aumentan en estas mujeres ?”). Por el contrario, no se pudo demostrar ninguna diferencia en la
agregacion plaquetaria, en respuesta al colageno y al acido araquiddnico, entre embarazos normales y
mujeres con hipertensidn gestacional. Sin embargo, se requirié una mayor concentracién de factor
activador de plaquetas (PAF), un activador de lipidos plaquetarios, para inducir la agregacion
plaquetaria en mujeres hipertensas. No se pudo observar diferencia en el volumen de plaquetas entre

mujeres embarazadas normotensas y aquellas con hipertension gestacional.

En resumen, aunque persisten algunas discrepancias entre los diferentes estudios, la mayoria de los
informes revelan un cambio débil o nulo en la agregacion plaquetaria y la activacién entre mujeres
embarazadas hipertensas (no proteinuricas) y mujeres embarazadas normotensas. Por lo tanto, el

monitoreo de la activacion plaquetaria parece inadecuado para predecir trastornos hipertensivos.

Funciones plaquetarias en preeclampsia

Este trastorno se caracteriza por un estado de hipercoagulabilidad materna con coagulacion
intravascular, microtrombosis en varios érganos y deterioro de la circulacién uteroplacentaria ). La
placentacién anormal se considera el principal factor instigador y puede resultar de una invasion
alterada del trofoblasto. Los cambios en los vasos maternos pueden provocar o resultar de la activacion

plaquetaria. De hecho, se ha demostrado un nivel elevado de activacion plaquetaria en la preeclampsia.

Consumo y sintesis de plaquetas en preeclampsia
Se han publicado resultados contradictorios con respecto a los cambios en el tamafio de las plaquetas
durante la preeclampsia. Algunos estudios informan que el volumen medio de plaquetas es mas alto

en la PE que en las mujeres embarazadas normales o no embarazadas, mientras que otros informan
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gue no hay diferencias significativas en el VPM cuando las mujeres con preeclampsia se comparan con
las mujeres embarazadas sin alteraciones en cifras tensionales 7). Estas diferencias pueden deberse a
los métodos y / o equipos utilizados para el conteo sanguineo automatizado, ya que estos no siempre
permiten monitorear la modificacion del tamano discreta. Ademas, el VPM estd influenciado por
factores externos como el anticoagulante utilizado y el tiempo de demora desde el muestreo hasta el
analisis (por ejemplo, el EDTA induce inflamacidén). Sin embargo, la relevancia de medir VPM para
predecir PE parece bastante bien establecida con recomendaciones para comenzar el monitoreo de

MPV a mediados del trimestre 2.

En general, la medicién de un elevado consumo / sintesis de plaquetas en PE mediante el monitoreo
de la relacién VPM / recuento de plaquetas debe realizarse con cuidado debido a la falta de
estandarizacién y el impacto de los aspectos técnicos y metodoldgicos en los resultados. El uso de
marcadores moleculares, como Bcl-x (L) o Bak, involucrados en el control de la vida util de las plaquetas,

puede permitir el desarrollo de enfoques mas estandarizados en el futuro® .

Reactividad plaquetaria en preeclampsia

Se esta acumulando evidencia para apoyar la activacion plaguetaria en la PE. En comparacion con las
mujeres embarazadas o no embarazadas sin alteracion en las cifras de tension arterial, las que tienen
PE tienen una mayor expresion de P-selectina y CD63 en plaquetas en reposo o en respuesta a ADP®?)
. La P-selectina puede reclutar plaquetas y leucocitos en sitios de lesion tisular y contribuye al desarrollo
de trombos a través de la formacién de conjugados de plaquetas-leucocitos. Por lo tanto, el aumento
de la expresion de P-selectina en la PE puede tener una implicacidon importante en la patogénesis de
este trastorno. De acuerdo con esta hipdtesis, el nivel de P-selectina en plasma se eleva entre 10y 14
semanas en las mujeres que mas tarde desarrollaron PE ®Y y es mas alto en las mujeres preeclampticas
y eclampticas que en los controles normotensivos. El nivel de suero de CD40L soluble aumenta en las
mujeres con PE en comparacién con las mujeres embarazadas normales, lo que indica una mayor
activacion de las plaquetas®®® . Esto puede contribuir a vincular la activacién plaquetaria a la

inflamacién y, a su vez, al dafio endotelial potencial en la PE.

A pesar de la demostracion de la activacidn plaquetaria en la PE, no existe un informe que muestre la
hiperagregulacion plaquetaria. Incluso se ha demostrado que la PE se acompafia de una reduccién en

la agregacion plaquetaria en respuesta al colageno, ADP, adrenalina y acido araquidénico medidos en
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sangre completa o en plasma rico en plaquetas en comparacion con el embarazo normal. En el tercer
trimestre la respuesta al acido araquiddnico parece similar entre las mujeres no embarazadas, los
embarazos normales y las mujeres preeclampticas, pero las plaguetas de las mujeres preeclampticas
requieren concentraciones significativamente mas altas de PGE1 para inhibir la agregacién. La aparente
discrepancia entre los niveles basales elevados de marcadores de activacion plaquetaria y defectos de
agregacion en respuesta a los agonistas fisioldgicos puede explicarse por la desensibilizacién de algunos

receptores plaquetarios en la EP®? |

En resumen, es probable que se produzca una activacion plaquetaria excesiva durante el desarrollo de
la PE. La activacion anormal de plaquetas es mas comun en la PE que en otras afecciones hipertensivas
durante el embarazo. Ademas, las mujeres con PE corren el riesgo de desarrollar hipertensidn crénica
o accidente cardiovascular y tromboembdlico en los afios posteriores. Se necesitan mas estudios para
aclarar el vinculo entre la EP y la enfermedad cardiovascular a largo plazo y el posible papel de las

plaguetas en este proceso.
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2. ustificacién
La preeclampsia continda siendo un problema de salud publica que afecta 2 al 10% de los embarazos
con una fisiopatologia aun incierta, en la cual los medios de diagndstico oportuno son limitados a un
reducido nimero de pacientes, por lo tanto, el seguimiento y tratamiento oportunos también lo son.
Asimismo, representa una de las principales complicaciones materno fetales con alto indice de
morbimortalidad, en la cual uno de los principales retos es el diagndstico oportuno, pese a lo cual la
mayoria de las pacientes se presentan con un cuadro tardio donde las medidas preventivas no pueden

ser instauradas y se debe dar tratamiento especifico a la patologia.

Se han utilizado multiples parametros de laboratorio y clinicos para determinar la posibilidad de
complicaciones materno fetales, sin embargo, pocas de ellas son las que han demostrado un valor en
su uso, dentro de ellas, los parametros de la citometria hematica utilizados previamente en diagndstico
de anemias representan una oportunidad de determinar de una manera facil y rapida el prondstico de
la enfermedad. Estos pardmetros se asocian con inflamacién y estrés oxidativo y se usan como
predictores de morbilidad y mortalidad en muchas enfermedades, especialmente en enfermedades
cardiovasculares en estudios recientes, dichos hallazgos se han intentado traspolar a pacientes
embarazadas con hallazgos contradictorios entre los diferentes estudios. Sin embargo, debido a su facil
acceso y rapida determinacidén pueden ser de alto valor en pacientes con preeclampsia en las que
podrian determinar la posibilidad de complicaciones y con ello su tratamiento oportuno, disminuyendo
los dias de estancia intrahospitalaria y el uso de unidades de cuidados intensivos, representando una

disminucién en costos generados hasta ahora por la enfermedad.
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3. Planteamiento del problema
La preeclampsia es y ha sido una patologia de dificil pronostico, en la que se han realizado multiples
estudios en su prevencién, diagndstico oportuno y tratamiento, sin embargo, aun continua siendo de
relevante importancia al limitarse los estudio de diagndstico temprano en el embarazo tanto por
ultrasonido como a nivel bioquimico a un reducido nimero de pacientes en comparacion con las que
se diagnostican tardiamente, ademas de que dichos marcadores son de dificil acceso a la poblacion
general; bajo este contexto, la mayoria de nuestra poblacién en el Hospital de la Mujer Ciudad de
Meéxico no tiene la posibilidad de un diagndstico precoz y tratamiento preventivo, por lo que ingresan
a nuestra unidad con compromiso clinico y/o bioquimico que amerita una intervencién inmediata con
posibilidad elevada de complicaciones materno fetales. Asimismo el diagndstico de preeclampsia
amerita el uso de infraestructura de laboratorio que en ocasiones se demora en completarse o es de
dificil acceso en algunas ocasiones, dificultando el diagndstico y tratamiento, repercutiendo en los
resultados materno fetales, por lo que es de vital importancia tener como referencia parametros de
facil acceso e interpretacion por lo que surge la pregunta: ¢seran de utilidad el valor del ancho de
distribucién eritrocitaria, volumen plaquetario medio e indice volumen plaquetario medio/conteo

plaguetario como prondstico en pacientes con preeclampsia?
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4. Objetivo
Determinar la utilidad de usar el valor del ancho de distribucidn eritrocitaria, volumen plaquetario
medio y el indice conteo plaquetario/volumen plaquetario medio como prondstico en pacientes con

preeclampsia diagnosticadas en el tercer trimestre.

5. Hipétesis
Las pacientes con disminucidon en los valores de ancho de distribucion eritrocitaria, del volumen
plaquetario medio y del indice conteo plagquetario/volumen plaquetario medio a su ingreso,

presentaran mayor nimero de complicaciones maternas.

6. Material y Métodos

Tipo de Estudio: Retrospectivo observacional analitico, de casos y controles

Poblacién de estudio
Pacientes con diagndstico de preeclampsia que hayan tenido resolucion de su embarazo en el Hospital

de la Mujer Ciudad de México durante el periodo de mazo 2018 a febrero 2019.

7. Método
Se realizara revision de expedientes de las pacientes con diagndstico de preeclampsia durante el
periodo del 12. de marzo 2018 al 28 de febrero de 2019 en el Hospital de la Mujer Ciudad de México,
de las cuales se seleccionard a las pacientes sin comorbilidades previas al embarazo; las cuales
conformaran el grupo de casos que serd comparado con un nimero igual de pacientes sin alteraciones
en cifras tensionales en el mismo periodo de gestacion y puerperio que los controles, se realizard un
analisis estadistico cuantitativo con programa el SPSS de la relacién de valores en citometria hematica
con los resultados perinatales maternos (cifras de tensidn arterial a las 24 horas de su ingreso
hospitalario y al egreso, dias de estancia hospitalaria, uso de antihipertensivos, alteraciones en
citometria hematica, pruebas de funcionamiento hepatico) para determinar la utilidad de dichos

valores en el prondstico de pacientes con preeclampsia.
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Criterios de Inclusién

Pacientes con diagndstico de preeclampsia de acuerdo a los parametros internacionales,
durante el tercer trimestre.

Pacientes con estudios de los valores de ancho de distribucion eritrocitaria, del volumen
plaquetario medio y del indice plaquetario medio/conteo plaquetario a su ingreso.

Pacientes con diagndstico de preeclampsia que permanezcan en el hospital hasta la resolucion

de su embarazo y egreso médico.

Criterios de Exclusiéon

Pacientes con comorbilidades (por ejemplo, diabetes, enfermedad pulmonar, cardiopatias).
Pacientes que previo al diagndstico de preeclampsia se encuentren bajo tratamientos médicos
gue puedan modificar la citometria hematica.

Pacientes con diagndstico de preeclampsia durante primer y segundo trimestre embarazo.
Pacientes que hayan sido trasladadas a otro hospital previo a resolucién del embarazo.
Pacientes con expedientes incompletos, que no permitan recoleccidn de datos necesarios para

el protocolo.
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Operacionalizacion de variables

Variable

Definicidn

Tipo de Variable

Medicion

Ancho de
distribucién de
glébulos rojos
(RDW)

Medida de la heterogeneidad del
tamafio de los gldbulos rojos.

Cuantitativa discreta

Porcentaje, %

Volumen
plaquetario medio

Medicién geométrica del tamafio de
las plaquetas

Cuantitativa discreta

Fentolitros (Fl)

indice volumen

Relacidn del volumen plaquetario y el

Cuantitativa discreta

Numeracion

plaquetario conteo total de plaquetas cardinal
medio/conteo

plaquetario

Tension Arterial Cantidad de presidn que se ejerce en | Cuantitativa discreta | mmHg

las paredes de las arterias al
desplazarse la sangre por ellas.

Antihipertensivos

Toda sustancia farmacoldgica que
reduce la presion arterial.

Cuantitativa discreta

Numeracion
cardinal (1,2,3 0

mas)
Preeclampsia Sindrome multisistémico Cualitativa ordinal Criterios de
caracterizado por aparicién posterior severidad
a la semana 20 de gestacion, con Sin criterios de
cifras tensionales elevadas y severidad

afectaciones clinicas y/o bioquimicas.
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10. Resultados:

Se revisaron un total de 512 expedientes, de los cuales solo incluimos 195 de casos y 195 controles. En
la tabla 1 se muestran las caracteristicas principales de la poblacién estudiada:

Tabla 1. Descripcion demografica

Variable Controles Pacientes Valor de p
Media (Desviacion Media (Desviacion
estandar) estandar)

Edad 24 (6.15) 26.55 (7.07) **0.0029
Hb 12.65 (1.28) 12.87 (1.67) *0.044
Hto 38.8 (4.7) 43.23 (36.11) *0.011
Plaquetas 228.03 (56.38) 185.6 (68.76) *<0.0001
(cels x 103)
RDW-SD 14.55 (1.79) 14.82 (2.165) 0.26
VPM 9.03 (1.05) 10.14 (5.149) ***<0.0001
PLT/VPM 26028 (8369) 19469 (8656) *** <0.0001
Creatinina - 0.69 (0.24) -
Acido Urico - 5.99 (1.37) -
TGP - 42.6 (92.63) -
TGO - 45.08 (96.89) -
DHL - 341.5(217.9) -
Prot EGO - 143 (299.9) -
TA Sistolica al ingreso 111.5(13.92) 148.9 (19) **%<0.0001
TA Diastdlica al ingreso 71.93 (9.67) 96.41 (13.07) **%<0.0001
TAM al ingreso 85.51 (8.33) 101.4 (37.91) **%<0.0001
TA Sistolica al egreso 108.9 (10) 120.4 (13.2) **%<0.0001
TA Diastdlica al egreso 70.72 (8.53) 76.80 (9.87) **%<0.0001
TAM al egreso 83.43 (7.91) 81.31 (30.16) **%<0.0001
NuUmero de dias en UCIA - 0.634 (1.03) -
Numero de - 1.325(0.61) -
antihipertensivos
Numero de dias de EIH 1.65 (0.53) 3.26 (1.64) 0.0029

NS = no significativo, *= Diferencias significativas.

Una vez formada la base de datos, se procedid al andlisis de las correlaciones. Se determind la
distribucidn de los datos con la prueba estadistica de Shapiro Wilk tomando un valor de p>0.05 para
considerar una distribucién normal o paramétrica. Ya que la mayoria de los datos no pasaron la prueba
de normalidad, se decidid realizar el anadlisis de correlacién mediante la prueba de correlacion de

Spearmann, considerando como variables independientes el ancho de distribucién eritrocitario (RDW),

25



el volumen plaquetario medio (VPM) y el indice PLT/VPM. De igual forma, se usé la prueba de “U de

Mann Whitney” para las comparaciones entre pacientes y controles.

Como se describe en la tabla 1, se encontraron diferencias significativas interesantes. Las pacientes con

preeclampsia tenian una mayor edad a las pacientes sanas (p=0.0029), ademas, los valores de

hemoglobina y hematocrito fueron mayores en el grupo de pacientes con preeclampsia (p=0.04 y

0.011). Como era esperado, el nimero de plaquetas fue menor en el grupo de pacientes (p<0.0001),

ademads, el VPM resultd significativamente mayor (p<0.0001) en el grupo de pacientes con

preeclampsia al compararse con los controles, ademas, el indice PLT/VPM es significativamente menor

en las pacientes (p<0.0001). Figura 1.
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Figura 1. Comparacion entre los valores de plaquetas, VPM e indice PLT/VPM
en pacientes y controles. Se muestran las medianas en graficas de cajas y bigotes = el
percentil 5y 95 de los datos. ***= Diferencias significativas.
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Al determinar las correlaciones del ancho de distribucidén eritrocitario, no pudimos encontrar
correlaciones significativas con las variables bioquimicas ni con los valores de tension arterial al ingreso,

sin embargo, se encontré una correlacidon positiva estadisticamente significativa con la TAM y TA

diastdlica al egreso, como se muestra en la figura 2.

Correlacién de Spearman RDW
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Figura 2 Correlacion entre el ancho de distribucidn eritrocitario y la tensidn arterial al egreso.
Se muestran los valores de RDW en el eje de las X graficado contra los valores de TA diastdlica y media

al egreso. Asi mismo se muestran las lineas de tendencia (linea continua) con el intervalo de confianza

al 95% (lineas punteadas).

Por otro lado, el volumen plaquetario medio mostré una correlacién positiva con los valores de acido

urico (R de Spearman =0.22, p=0.002) y una correlacidon negativa con los valores de DHL (R= -0.16,

p=0.23), Figura 3.
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Figura 3. Correlaciones del volumen plaquetario medio con las concentraciones de acido urico y DHL.
Se muestran los valores de VPM en el eje de las X graficado contra los valores de acido Urico y DHL. Asi
mismo se muestran las lineas de tendencia (linea continua) con el intervalo de confianza al 95% (lineas

punteadas).
De forma muy interesante, el indice PLT/VPM mostré correlacionarse negativamente de forma muy

importante con el 4cido Urico y con los marcadores de funcion hepatica, es decir, mientras mayor es el

indice, menores son las concentraciones de TGO, TGP y DHL, tal y como se muestra en la figura 4.
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Figura 4. Correlaciones del indice PLT/VPM con el acido urico y las variables de funcién

hepatica. Se muestran los valores de VPM/PLT en el eje de las X graficado contra los valores de

Acido urico, TGO, TGP y DHL. Asi mismo se muestran las lineas de tendencia (linea continua) con el

intervalo de confianza al 95% (lineas punteadas).

Cuando correlacionamos los valores del indica PLT/VPM con los valores de tension arterial de las

pacientes, encontramos que este se correlaciona de forma positiva con los valores de tensién arterial

sistdlica, diastdlica y TAM al ingreso. (Figura 5). No se encontraron correlaciones significativas con los

valores de TA al egreso. Tampoco encontramos correlaciones entre los valores del indice PLT/VPM y

tensidn arterial de las pacientes normotensas.
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Por ultimo, respecto a la evoluciéon de las pacientes. El indice PLT/VPM mostré una correlacidon negativa
con el nimero de dias de estancia intrahospitalaria y el nimero de dias en la unidad de cuidados
intensivos. (Figura 6) Este resultado estd probablemente asociado con la misma correlacién positiva

con los marcadores de dafio hepatico descritos previamente.
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Figura 6. Correlaciones del indice PLT/VPM con los dias de estancia en la UCIA. Se muestran los
valores de PLT/VPM en el eje de las X graficado contra el nimero de dias de estancia. Asi mismo se
muestran las lineas de tendencia (linea continua) con el intervalo de confianza al 95% (lineas

punteadas).
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11. Discusion:
En nuestros datos encontramos un menor indice PLT/VPM en las pacientes comparadas con los
controles, sin embargo, de forma interesante dentro del grupo de pacientes, este valor mostré una
correlacién positiva con los valores de TA al ingreso; esta correlacion no es evidente al hacer la
correlacién en el grupo de pacientes sanas, por lo que parece ser una caracteristica exclusiva de las
pacientes preeclampticas. La causa de esta correlacidon no parece clara, ya que el resto de nuestros
resultados (correlaciones positivas con dafio hepatico y estancia en la UCI) indicarian que una
disminucién en el indice PLT es un buen indicador de la severidad de la enfermedad, por lo que
probablemente existan causas fisiopatoldgicas subyacentes que expliquen la disparidad en estos

resultados.

Abdullahi et al no encontraron diferencias en el RDW entre mujeres con preeclampsia y controles.
Tampoco hubo diferencias en la RDW entre mujeres con preeclampsia leve y grave. Ademas, en el
estudio no hubo correlacién entre RDW y preeclampsia ®%. Por otra parte Keskin et al, observaron que
RDW fue significativamente mayor en las mujeres con preeclampsia y RDW se asocio con la gravedad
de la preeclampsia®®®. Hay pocos datos sobre la influencia del embarazo normal en el RDW, pero se ha
informado un RDW alto entre las 34 semanas de gestacion y el inicio del parto™® . Aunque el mecanismo
de la relacidn entre RDW e hipertensidn no se entiende claramente, el aumento de la inflamacion es la

teoria mas plausible®®

Recientemente, una variedad de estudios han respaldado que RDW podria ser un parametro util para
recopilar informacién util, ya sea diagndstica o prondstica, en diferentes enfermedades 7). Sin
embargo, todavia no esta claro si la anisocitosis (reflejada por RDW) podria ser la causa, o un simple
epifendmeno de una enfermedad subyacente, o tal vez un elemento de ambas. Sin embargo, el RDW
es una investigacion facil, econdmica y reportada de manera rutinaria, que podria permitir la
adquisicion de informacion diagndstica y prondstica significativa en pacientes con hipertension y

preeclampsia.

En cuanto a los indices plaquetarios Muneera et al, demostraron una proporcion significativamente
menor de PLTy PLT/VPM en pacientes con preeclampsia en comparacién con los controles normales®®),

asi mismo Dogan et al observaron PLT y PLT/VPM significativamente mas bajos en mujeres
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preeclampticas en comparacién con los controles®® . El mismo estudio documenté VPM
significativamente mas alto en mujeres preeclampticas que en el grupo de control. Asimismo, Freitas

et al informaron una PLT mas baja en mujeres con preeclampsia “°.

Aungque los datos entran en conflicto en cierta medida, la utilidad del VPM en la prediccién de PE se ha
demostrado en varios estudios; En las mujeres preeclampticas, los recuentos de plaquetas circulantes
son mas bajos y los valores de VPM son mas altos “*). Von Dadelszen et al sugirieron que la relacién
PLT / VPM reflejaba el consumo de plaquetas, y podria usarse como un indicador del pobre progreso
en enfermedad en casos de preeclampsial®? . Keziiban et al encontraron resultados similares, las
proporciones de recuento de plaquetas, VPM y PLT /VPM diferian significativamente entre las mujeres
con preeclampsia y las normotensas. La relacion PLT/VPM puede ser particularmente Gtil para predecir
el riesgo de EP®9)

Por lo tanto, como pardmetros para la activacion plaquetaria, MPV y PDW aumentan en PE mas que en
mujeres embarazadas normales. Estos resultados sugieren una renovacion activa de la produccion de
plaguetas en la médula ésea que resulta en un consumo continuo de plaquetas en la sangre periférica,
y esta de acuerdo con los resultados de estudios previos“? . En consecuencia, el recuento de plaquetas
no es un indicador absoluto de la progresion de la PE, y se debe evaluar la alteracion de la funcién y

actividad de las plaquetas.

La PE es una enfermedad multiorgéanica; por lo tanto, es dificil establecer marcadores de gravedad para
el desarrollo de PE. Dundary col. *Y sugirié que el MPV podria usarse como marcador para la prediccién
del desarrollo de PE. Sin embargo, no hay evidencia que demuestre la relacién entre los indices de
plaguetas y la prediccion de la gravedad. En este estudio, el MPV y el PDW en mujeres embarazadas
con PE mostraron un mayor aumento en los casos de PE grave. A través de este estudio, podemos

concluir que el PDW es un marcador adecuado para la gravedad de la PE.
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Conclusiones

Los indices eritrocitarios y plaquetarios representan una ventana de oportunidad para el diagnostico
de enfermedades hipertensivas durante el emabrazo, en especial el indice PLT/VPM que mostro en
nuestro estudio ser un parametro util para evaluar el pronostico a corto plazo de pacientes con
preeclampsia, asi mismo parece tener utilidad tambien al momento del diagnostico, por lo que de
acuerdo a nuestros hallazgos es el marcador con mayor utilidad clinica, asi mismo el RDW no parece
tener relevancia al momento del diagnsotico pero si en el seguimiento a corto plazo, sin embargo hacen

falta mas estudios con poblacion mas ampliia que puedan replicar los hallazgos de esta investigacion.
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