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I.- ANTECEDENTES

La preeclampsia es un trastorno multisistémico de etiologia desconocida, y representa
una de las causas mas importantes de morbimortalidad materna y perinatal en el mundo,
afectando del 2 al 7% de los embarazos en nuliparas sanas. En paises donde el control
prenatal no es adecuado, la preeclampsia-eclampsia explica el 40-80% de las muertes
maternas, estimandose un total de 50,000 por afio. En México, representa el 30% de los
casos y es la principal causa de muerte materna.(1)

Etiologia

El agente etiologico responsable por el desarrollo de la preeclampsia sigue siendo
desconocido. El sindrome esta caracterizado por vasoconstriccion, hemoconcentracion y

posibles cambios isquémicos en la placenta, rifidn, higado y cerebro. Estas

anormalidades usualmente se observan en mujeres con preeclampsia severa.(1)
Fisiopatologia

Desde una perspectiva fisiopatolégica, la preeclampsia se caracteriza por una invasion
anormalmente superficial del citotrofoblasto en las arterias espirales durante la
placentacion, lo que da como resultado la conservacion del tejido musculo elastico de
estas arterias y su capacidad de respuesta a diferentes agentes vasopresores. Otro
hallazgo central en este sindrome es la disfuncién endotelial: se ha evidenciado un estado
de estrés oxidativo, la disminucion en la actividad de la 6xido nitrico sintasa endotelial,
un aumento en las concentraciones de homocisteina circulante, dislipidemia, una
amplificacion de la actividad simpética, asi como una mayor expresion de marcadores de
dafio endotelial. Existe ademas, elevacion de las resistencias vasculares sistémicas,
activacion de la cascada de la coagulacion e incremento de la agregacion plaquetaria.
También se considera a la preeclampsia como un sindrome inflamatorio sistémico y un
sindrome metabdlico debido a que comparte aspectos fisiopatoldgicos y morfolégicos a
nivel vascular con la aterosclerosis prematura y la enfermedad arterial coronaria Se han
identificado entre los diferentes factores que incrementan el riesgo de preeclampsia: la
primigestacion, edades maternas extremas, exposicion limitada al esperma de la misma

pareja, pareja masculina con antecedente de preeclampsia en un embarazo con otra
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mujer, gestacion multifetal, enfermedad trofoblastica gestacional, antecedente de
preeclampsia, hipertension cronica, enfermedad renal, diabetes mellitus pregestacional,
trombofilias, obesidad, sindrome de ovarios poliquisticos, procesos infecciosos y el

antecedente personal materno de restriccion en el crecimiento intrauterino.(1)
CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION EN EL EMBARAZO

A través de los afios se han publicado diferentes clasificaciones para la enfermedad
hipertensiva relacionada con el embarazo. Sin embargo, hoy en dia existe un consenso
a partir de publicaciones del National High Blood Pressure Education Program Working
group report (NHBPEP) del afio 2000 en la cual se definieron las categorias de: (2)

a) Preeclampsia- eclampsia
b) Hipertension gestacional
c) Hipertension crénica primaria o preexistente al embarazo

d) Hipertension arterial cronica con preeclampsia sobreagregada.

Este modifico los criterios ya publicados por la “American College of Obstetricians and
Gynecologists” (ACOG) de 1972 y 1996. Entre los cambios relevantes fue la eliminacion
del edema como criterio estricto para considerar preeclampsia debido a que este signo

se observa convencionalmente en las mujeres embarazadas. (3)

En 2002 ACOG acepto los criterios publicadas por NHBPEP por lo definié la preeclampsia
grave o severa como aquella paciente con proteinuria significativa e hipertension de novo

y alguno de los siguientes criterios de dafio a érganos blancos:

e Proteinuria en orina de 24 horas de 2 gr o mas.

e Presion arterial sist6lica mayor o igual a 160mmHg o diastélica mayor o igual a
110 mmHg

e Creatinina sérica mayor o igual 1.2 mg/dl en pacientes sin evidencia de dafio
renal previo.

e Elevacion de las transaminasas hepaticas en suero, ALT, AST o ambas.



e Evidencia de trombocitopenia microangiopatica con cuenta plaquetaria menor
de 100,000 cel./mm3 y anemia hemolitica con incremento de la actividad de la
deshidrogenasa lactica

e Cefalea persistente, sintomas visuales, dolor en epigastrio o hepatalgia. (3)

DEFINICIONES Y CLASIFICACIONES

La hipertension es definida como una presidén sanguinea sistélica mayor o igual a 140
mmHg o una presion sanguinea diastélica mayor o igual a 90 mmHg. Estas mediciones
deben hacerse por lo menos 2 ocasiones no menos de 6 horas aparte y que no haya
transcurrido mas de una semana entre una toma y la otra.La proteinuria anormal en el
embarazo es definida como una excrecion mayor o igual de 300 mg de proteinas en orina
de 24 horas. La medicion mas certera de la excrecion urinaria total de proteinas es

mediante el uso de una recoleccion urinaria de 24 horas. (3)
HIPERTENSION GESTACIONAL

La hipertension gestacional es la elevacién de la presion sanguinea después de la
semana 20 de gestacion sin sintomatologia vasoespasmodica ni proteinuria.
Generalmente es innecesario el tratamiento debido a que la mayoria de las pacientes
tendran una hipertension leve. La hipertensidn gestacional en si misma tiene poco efecto
sobre la morbilidad y mortalidad materna o perinatal. Sin embargo aproximadamente el
46% de las pacientes diagnosticadas con hipertension gestacional prematura

desarrollaran preeclampsia. (3)

PREECLAMPSIA'Y ECLAMPSIA

La triada clasica de hipertension, proteinuria y sintomas define al sindrome de la
preeclampsia. Los sintomas de la preeclampsia incluyen a la cefalea, los cambios

visuales, dolor epigéastrico o en el cuadrante superior derecho y la disnea.



La preeclampsia puede subdividirse en las formas leve y severa. La distincion entre las
dos se basa en la severidad de la hipertension y de la proteinuria asi como en cuanto a
la afectacion de otros sistemas orgénicos. Es obligatoria la vigilancia cercana de las
pacientes que tengan preeclampsia, ya que cualquiera de los dos tipos puede progresar
hacia una enfermedad fulminante. Por lo tanto se debe instruir a todas las pacientes en
quienes se sospeche o0 se haya diagnosticado la preeclampsia para que reporten

inmediatamente si tiene alguna de la siguiente sintomatologia: (3)

e NAauseas y vomito

e Cefalea persistente severa

e Dolor epigastrico

e Escotomas

e Vision borrosa

e Disnea

e Disminucion de los movimientos fetales
e Ruptura de membranas

e Sangrado vaginal

e Contracciones uterinas regulares
HIPERTENSION CRONICA

La hipertension que complica el embarazo es considerada crdnica si una paciente es
diagnosticada con hipertensién antes del embarazo, si la hipertension se presenta antes
de las 20 semanas de gestacidn o si esta persiste mas alla de las 6 semanas después
del parto. Las mujeres con hipertension crénica estan en riesgo de desarrollar
preeclampsia sobreagregada. La preeclampsia sobreagregada se define como una

exacerbacién de la hipertension y la nueva aparicién de proteinuria. (3)



CUADRO No. 1 Resultados adversos en los desérdenes hipertensivos severos del

embarazo (4)

COMPLICACIONES MATERNAS COMPLICACIONES FETALES -
NEONATALES
Desprendimiento de placenta Retardo severo del crecimiento

intrauterino

Coagulacion intravascular diseminada Oligohidramnios
Eclampsia Parto Prematuro
Insuficiencia Renal Hipoxia - Acidosis
Hemorragia o Insuficiencia Hepatica Lesion neuroldgica
Encefalopatia Hipertensiva Muerte

Edema Pulmonar

Muerte

FUENTE: American Collegue of Obstetricians and Gynecologists.

COMPLICACIONES DE LA PREECLAMPSIA SEVERA (4)
SINDROME DE HELLP

La presentacién clinica de las pacientes con sindrome de HELLP es muy variable. Sin
embargo las pacientes con HELLP generalmente son mujeres multiparas y blancas que
se presentan con un embarazo menor de 35 semanas. Sibai ha observado que la
hipertension puede estar ausente (20%), ser leve (30%), severa (50%) en mujeres
diagnosticadas por Sindrome de HELLP. Por lo tanto el diagnostico del sindrome de
HELLP no puede ser necesariamente descartado en una paciente normotensa que tenga

otros sintomas y signos que sean consiguientes en preeclampsia. (4)



ECLAMPSIA

Se define como la aparicion de convulsiones inexplicables en pacientes con preeclampsia
severa. Chesley’s menciondé de hipertension en el embarazo defini6 como una
preeclampsia temprana aquella que se diagnosticaba antes de las 33 semanas con 6
dias de embarazo, y era tardia cuando se diagnosticaba después de las 34 semanas
hasta las 40 semanas exactas. La frecuencia de la eclampsia es del 0.05% a 0.1 % y es
mucho més elevado en paises en desarrollo. La eclampsia continta siendo una causa

importante de morbilidad y mortalidad materna y perinatal a nivel mundial. (4)
Teoria de la placentacion anormal.

Una teoria mas sustentada es la participacion de la placenta en el origen del problema,
se dice que juega un papel importante en la etiologia de la preeclampsia eclampsia,
incluso en los casos que no existe feto, como ocurre en los embarazos molares. Otra
evidencia de este efecto es que la enfermedad remite con el parto y se corrigen

rapidamente las manifestaciones clinicas. (5)

Los factores etiologicos que producen la disfuncion de la placenta son desconocidos. Se
ha sugerido una isquemia uterina es un factor primario ya que la pre eclampsia se
desarrolla generalmente en mujeres en quienes el denominador comdn es una

disminucién de la perfusion placentaria. (6)

Los defectos en la conversion trofoblastica pueden influir en la remodelacion vascular
uterina reduciendo el flujo sanguineo y dando lugar a una isquemia placentaria que es el

mecanismo patogénico basico de la placenta toxémica (7)
PLACENTA

La placenta es el sitio primario de intercambio de nutrientes y gases entre la madre y el
feto.

Es un érgano materno - fetal que tiene dos componentes:



Una parte fetal que se desarrolla desde el saco corionico.

Una parte materna que se deriva del endometrio.

La placenta es el 6rgano mas especializado implicado en el embarazo, que gracias a su
compleja estructura y con la ayuda del liquido amniético ayuda al crecimiento y desarrollo
del feto en formacion, siendo los cambios presentados en ella factores de alto impacto
en el desarrollo intrauterino fetal. (8)

Teniendo en cuenta su relevancia en el embarazo, la placenta ha sido estudiada como
parte de la etiologia de condiciones gestacionales severas como la preeclampsia y el
retraso en el crecimiento intrauterino, en los cuales se ha encontrado la relacion de los
procesos placentarios con su desarrollo. (9)

En particular, el tejido endocrino de la placenta es el sincitiotrofoblasto, el cual se encarga
de cubrir las vellosidades coridnicas. (10)

Formacion de la estructura placentaria

La placenta se forma durante las 3 primeras semanas de gestacion, abarcando los
procesos de preimplantacion, implantacion y decidualizacién, que preparan al organismo
para realizar la diferenciaciéon de membrana embrionaria y comenzar con la formacion de
las membranas placentarias.

Lo primero que se necesita es un endometrio receptivo. el proceso se empieza a dar del
dia 20 a 24 del ciclo menstrual y se conoce como ventana de implantacion, luego sigue
la preimplantacion, llamada asi debido a que el évulo empieza a viajar a través de la
trompa de Falopio hasta el Gtero, y la estructura endometrial sigue libre. En la fecundacién
se da la union o6vulo-espermatozoide y se compone de 3 etapas: (11)

1) Segmentacion

2) Blastulacion:

3) Gastrulacién

En la decidualizacion también regulan la invasion trofoblastica y la angiogénesis,
desapareciendo gradualmente después de la semana 20 de gestacion, y estando
ausentes en totalidad de la decidua a término. (11)

Por tanto, a pesar de estar estrechamente comunicadas, las circulaciones materna y fetal
estan separadas en areas especializadas de transferencia. Las células del citotrofloblasto

ademas invaden a las arterias espirales haciendo que la sangre que entra al espacio
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intervelloso, tenga una presion arterial menor que la normal. El sincitiotrofoblasto ayuda
al intercambio de iones y nutrientes, ademas de la sintesis de hormonas esteroideas y
otros péptidos necesarios para el crecimiento fetal. Entre las hormonas destacadas se
encuentran la progesterona y la gonadotropina coriénica (hGC) fetal, las cuales son
esenciales para mantener la gestacion. El sincitiotrofoflasto nucleado se regenera por
una rotacién continua en la cual hay proliferacion de citotrofoblasto mononuclear
subyacente, seguido de una fusion de ambos. Esto se da durante todo el embarazo,
permite un desarrollo fetal adecuado y previene una restriccion de crecimiento
intrauterino. Cuando este proceso sufre alguna alteracion, se presentan patologias como
la preeclampsia. El citotrofoblasto ya organizado como coridn participa en la organizacion
de la placenta emitiendo proliferaciones celulares que invaden los espacios y recubren la
superficie lacunar. De esta manera, culmina el proceso de formacion placentaria y
continta el proceso de adaptacion fisiolégica para la normoevolucion de la gestacion.
(11)

FUNCIONES DE LA PLACENTA
Hay seis funciones principales de la placenta:

Respiracion.
Nutricion.
Excrecion.
Proteccion.

Almacenamiento.

o gk w N RE

Produccién Hormonal.(12)
PESO Y TAMANO NORMAL DE LA PLACENTA

La placenta a término tiene un diametro de 15 a 25 cm y alrededor 3 cm de espesor, y
pesa de 500 a 600 gr. En las mujeres con preeclampsia la 2° migracion trofoblastica no
se lleva a cabo por razones que aun se desconocen de las células del trofoblasto que

no pasan mas alla de la decidua quedando en el espacio de transicion entre ellas.(13)
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CUADRO no. 2: Pesos fetales y placentarios en relacion con las semanas de gestacion.
(14)

érganos 10 sem. 20 sem. 30 sem. 40 sem.
feto 5 300 1500 3400
placenta 20 170 430 650
liquido 30 350 750 800
amniotico

FUENTE: INSTITUTO NACIONAL PERINATOLOGIA.
RELACION DE LA PLACENTA CON LA PREECLAMPSIA (13)

La preeclampsia ha sido descrita recientemente como un estado de desbalance entre los
factores angiogénicos y antiangiogénicos(13). Los principales factores que promueven la
angiogénesis en la placenta pertenecen a la familia VEGF. La placenta preeclamptica
elabora factores solubles que inducen a la disfuncion de la célula endotelial (15). Luego
que sFlt-1 fue sugerida como la proteina candidata de inducir el sindrome materno de la
preeclampsia, varios estudios han confirmado la presencia de concentraciones altas de

SFlt-1 en el suero materno de las mujeres con preeclampsia.(16)
HIPOXIA PLACENTARIA

Se sabe, que en el sindrome de la preeclampsia , la invasibn endovascular del
citotrofoblasto permanece superficial y que los vasos sanguineos uterinos no sufren la
transformacion vascular adecuada. Las arterias espirales fallan en convertirse de vasos
de pequefio calibre a arterias uteroplacentarias de gran capacitancia (17). Zhou y col han
demostrado que el trofoblasto invasor no realiza la transformacion fisiolégica de las
arterias espirales (pseudovasculogénesis). Las consecuencias funcionales de estas
anormalidades se desconocen, pero es probable que haya disminucion de la perfusion
sanguinea hacia el espacio intervelloso, ocasionando isquemia placentaria. Se ha

propuesto que, en la preeclampsia, la isquemia placentaria es un evento temprano,
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ocasionando la produccion placentaria de factores solubles que causan la disfuncion

endotelial materna, produciendo el cuadro clinico de la enfermedad (18)
¢La hipoxia placentaria es causa o efecto de los factores solubles placentarios?

Se piensa que la reduccion en la perfusion placentaria precede a la preeclampsia. Se ha
empleado modelos animales con isquemia uteroplacentaria, para estudiar la
preeclampsia, debido a que en las mujeres que desarrollan preeclampsia el flujo
sanguineo uteroplacentario disminuye en 50 a 70%(19) En 1939, Ogden y col(20)
clamparon la aorta descendente de perras anestesiadas y produjeron cerca de 50% de
reduccion de la presion de perfusion placentaria. La presién sanguinea de las perras

embarazadas aumento en alrededor de 25 mmHg, inmediatamente.

Rajakumar y Conrad(22) investigaron la expresion del factor inducible por la hipoxia (HIF)
en placentas humanas normales y encontraron que el ARN mensajero de HIF-1a y 2a se
presenta en la placenta de todas las edades de gestacion. Ambos se expresaban en el

sincitiotrofoblasto, citotrofoblasto de las vellosidades y la vasculatura fetoplacentaria.

Ahmad y Ahmed(23) han demostrado también que los explantes vellosos normales
expuestos a la hipoxia (1% de O2) caus6 2 veces la elevacion en los niveles en la
concentracion de la secrecion de sFltl, comparado con la exposicién de oxigeno al 5%.
Sin embargo, cuando ellos preincubaron las células endoteliales de la vena umbilical
humana (HUVEC) en un medio condicionado a partir de explantes de placenta
preeclamptica o sFlt-1 exdgena, la migraciéon celular estaba significativamente reducida.
Este experimento sugiere que la sFlt-1 puede también comprometer la migracion y la
invasion del trofoblasto endovascular, el cual se convierte en un fenotipo de célula
endotelial, causando de esta forma el defecto de la transformacion de la arteria espiral y,

a su vez, hipoxia.

La preeclampsia, por otro lado, se asocia con falla del citotrofoblasto para invadir las

arterias espirales.
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Por eso, se cree que en esta enfermedad los eventos que normalmente ocurren durante
el primer trimestre del embarazo, que convierte la interfase materno-fetal de un ambiente
relativamente hipoxico a uno en la que esta relativamente bien oxigenado, fallan en
ocurrir. En dos diferentes ensayos de invasion, 2% de citotrofoblasto expuesto al 2% de
oxigenacion mostré marcada reduccién de la invasion, similar al comportamiento
citotrofoblastico in vivo, como se ve en las secciones de la placenta con preeclampsia.
Se ha demostrado que la hipoxia también puede alterar el patrén normal del cambio de
integrinas citotrofoblasticas. Los citotrofoblastos mantenidos en 20% de oxigeno
rapidamente estimulan su expresién de integrinas a5, un marcador expresado al principio
justo después que estas células dejan la membrana basal, y a1, el cual es expresado

después, a medida que las células invaden el utero (23)

¢, Qué informacion adicional apoya a la hipoxia, como lesion placentaria primaria,

causante de la preeclampsia?

El grupo de Fisher estudioé un cultivo primario de citotrofoblastos aislados de placentas
del tercer trimestre en pacientes con el sindrome de Hellp (24). Comparado con los
controles, las concentraciones de sFltl en el medio condicionado por citotrofoblatos liberd
aproximadamente el doble de la cantidad de receptor soluble. Basado en estudios in vitro,
que ligan a la hipoxia con los cambios caracteristicos de las placentas preeclampticas,
es probable que las placentas de preeclampticas severas sean hipodxicas y, por lo tanto,

la secrecion aumentada de sFlt-1 es secundaria a la hipoxia.

El estudio patologico de la placenta y tejidos fetales demuestran que la enfermedad
vascular ocurre por la participacién no solo de factores vasculares, sino también por la
ocurrencia de factores inflamatorios y hemodinamicos (disminucién de la perfusion
uteroplacentaria). Es necesario realizar el estudio de la placenta para establecer el

diagnostico de dafio vascular.

Se realiz6 estudio realizado en el IMSS Gineco Pediatria no. 48 en el afio 2008 con 138
pacientes que se dividieron en tres grupos: 46 con embarazo normoevolutivo (grupo A o
control), 46 con hipertensién gestacional (grupo B) y 46 con preeclampsia (grupo C). Con

los siguientes resultados: hubo mas cambios histopatoldgicos en los grupos B y C que
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en el control (p <0.01). En los tres grupos los cambios mas frecuentes fueron: hiperplasia
sincitial y deposito de fibrina alrededor de las vellosidades. Hubo correlacién entre los

cambios histopatolédgicos y las cifras de tension arterial (r = 0.27, p < 0.01) (26)

En el afio 2008 los médicos Berit Dahlstrom, Pal Romundstad y colaboradores
realizaron un estudio en varios Hospitales en colaboracién con las Universidades
especializadas. Los datos se obtuvieron del Registro Médico de Nacimientos de Noruega,
y la poblacion del estudio incluyo a todos los embarazos en Noruega durante un periodo
de 6 afios de 1999 a 2004 (n 333 984). El registro se basa en notificacion obligatoria de
cada nacimiento de todas las salas de obstetricia y los datos son completados por la
partera 0 el médico que asisten a

poco después del parto.

Las teorias dicen que la preeclampsia de inicio temprano en comparacioén con las de
inicio tardio puede tener diferente en su etiologia. Esto podria reflejarse en diferencias
en el peso placenta. Por lo que el objetivo del estudio fue evaluar los pesos de las
placentas de paciente con pre eclampsia en partos prematuros y de término y compararlo
con aquellos grupos sin pre eclampsia lo realizaron por medio del Z score y las
conclusiones que se obtuvieron fue que los pesos de las placentas segun el z-score fue
mayor en embarazos de termino con preeclampsia en comparacion con embarazos sin
preeclampsia; asi como las placentas de las pacientes con pre eclampsia graves son mas
pequefias que los embarazos de términos sin complicaciones y es aun mas pequefia en
aquellas pacientes con pre eclampsia grave en etapas tempranas en comparacion con el

embarazo sin complicaciones. (27)

En un estudio realizado por Cortés y sus colaboradores se informaron los siguientes
hallazgos histopatolégicos en placentas de pacientes con hipertensién gestacional: cam-
bios isquémicos (los mas frecuentes), amnionitis (funisitis y vellositis), infartos e
hipervascularidad. (28)

En un estudio realizado en Departamento de Obstetricia y Ginecologia, Universidad de
Stellenbosch y Tygerberg Hospital, Ciudad del Cabo, Sudéfrica y en la Division de
Anatomia Patologica de la Universidad de Stellenbosch y NHLS Tygerberg Hospital,
Ciudad del Cabo, Sudafrica en el afilo 2010 publicado en la revista de Cochrane;
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compararon los hallazgos histologicos de las placentas de embarazadas de inicio
temprano con preeclampsia y aquellas preeclampsia de inicio tardio los resultados que
obtuvieron fueron los siguientes: compararon los pesos de las placentas de los
embarazos con preeclampsia tardia, y encontraron que la placenta en el grupo de
preeclampsia con temprana fueron menores en cuanto al peso (p <0,01), (Odd ratio [OR]
= 4,03, 95% intervalo de confianza [IC] = 1,2 a 13,5) e inadecuada maduracion (OR =
16,62, IC 95% = 4,1-68,0). Placentas de la grupo de inicio tardio preeclampsia mostraron
un aumento de arteriopatia decidual (OR = 5,09, IC del 95% IC = 1,45-17,92) y
desprendimiento prematuro de placenta (OR = 5,41, IC 95% = 1.01-28.79) en
comparacion con

controles. (29)

En conclusiones las placentas preeclampsia temprana y de inicio tardio mostraron
claras diferencias histopatolégicas, mientras que la preeclampsia de inicio tardio y las
placentas normales diferian menos. Estos hallazgos apoyan la afirmacion de que los

primeros y preeclampsia de inicio tardio son diferentes subclases de la enfermedad. (30)

En un estudio descriptivo exploratorio de casos, con un grupo de pacientes en el hospital
de maternidad de Barranquilla Colombia; en el periodo comprendido entre diciembre del
2003 a junio del 2004, fueron estudiadas 15 placentas, de las cuales 8 correspondian a
pacientes con diagnéstico de EHIE y 7 de pacientes sin este diagndéstico, que se
encontraban internadas en los hospitales de la ciudad de Barranquilla. Se observaron en
las placentas alteraciones macro y microscoépicas se realiz6 un estudio de caracter
clinico-anatomo-histopatoldgico que compard placentas de gestantes con diagndstico
clinico de preeclampsia con placentas controles. Los resultados obtenidos en este

estudio fueron: (31)

El 37.5% de los casos corresponde a embarazos a término, y sélo un 12.5% fue de 29

semanas; todos los controles fueron mayores de 38 semanas.

El total de los casos después de las 20 semanas tenia TAS por encima de 120 mmHg,
mientras que el 57.14 % de los controles tenia este valor, y el resto la presenté por debajo

de esta cifra.
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El 62.5 % de los casos después de las 20 semanas manejo TAS mayor de 90 mmHg
mientras que el total de controles la tenia por debajo de 90 mmHg. Un 37.5 % de los
casos manejo cifras de TAS intraparto en 140 mmHg, teniendo este mismo porcentaje
valores de 170 mmHg. El 62.5 % de los casos tenia TAS intraparto en 90 mmHg, mientras
que el 37.5% la tenia en 100 mmHg. (31)

Aspectos macroscépicos

El 50% de los casos tenia el peso de la placenta en 500 gr, mientras que los controles
mantuvieron pesos placentarios mayores de 650 gr. EI 100% de los casos tenia 2 cm de
espesor placentario y un 14.28 % de los controles tenia 3 cm. En el 62.5% de los casos
se observo surcos de intercotiledones indefinidos y en el 28.57% de los controles se hallo

la misma observacion. (31)

El 62.5% de los casos tenia infarto en la superficie de corte y s6lo un 14.28% de los
controles. En un 87.5% de los casos se observé trombos en la superficie de corte y un
42.85% en los controles. (31)

Aspectos microscopicos

Se encontré necrosis en el amnio en 75% de los casos, pero no se observo en los
controles. Se observo infiltrado en el amnio en 87.5% de los casos 28.57% de los
controles. En el 87.5% de los casos hubo infiltrado de tipo mononuclear en el amnio, y

éste solo se hall6 en 28.57% de los controles.(31)

Se observo infiltrado en el tejido conjuntivo del amnio en 75% de los casos, comparados

con un 28.57% de los controles en el que también se observé. El tejido conjuntivo del
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amnio mostro infiltrado mononuclear en un 75% de los casos y 28.57% de los controles.

Como conclusion: (31)

1. Las alteraciones vasculares del corion leve, caracterizado por la aterosis aguda, son
tal vez las mas importantes, porque estos vasos no sufren modificaciones inducidas por

las hormonas en el embarazo. (31)

2. Las lesiones vasculares deciduales (necrosis de la media con presencia de macréfagos
vacuolados), aumento del nimero de nddulos sincitiales, lesiones del circuito vascular

fetal, infarto y hemorragias son las alteraciones mas sugestivas de EHIE. (31)

A pesar de que la literatura internacional refiere que es importante el estudio
histopatoldgico de la placenta en pacientes diagnosticadas con preeclampsia, en México

se cuenta con pocos estudios estadisticos significativos. (31)
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. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La pre eclampsia es un sindrome idiopético heterogéneo multisistemico, 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 constituye la principal causa de muerte siendo responsable de una cuarta parte
de las muertes maternas. Es la principal causa de nacimiento pretermino por indicacion
médica y cuando se asocia a desprendimiento prematuro de placenta normoinserta y
restriccion del crecimiento intrauterino, se asocia a elevada morbimortalidad perinatal y
secuelas a largo plazo. Se asocia a dafio endotelial y por lo tanto puede presentar
manifestaciones practicamente en todos los aparatos y sistemas, y el feto no es la
excepcion. Se caracteriza por hipo perfusion tisular generalizada relacionada con una
respuesta vascular anormal placentaria que se asocia con un aumento de las
resistencias vasculares sistémicas, dafio endotelial, cambios metabdlicos, consumo
plaquetario, aumento de la respuesta inflamatoria y activacion del sistema de
coagulacion.

A pesar de los avances en la medicina, la frecuencia de este sindrome no se ha
modificado, ocurriendo del 2 al 10% de las gestaciones.

La razén de mortalidad materna ha ido en aumento y del total de las muertes en el
mundo, el 16% corresponde al sindrome pre eclampsia-eclampsia.

A pesar de ser un problema de salud publica mundial y una de las principales causas de
muerte materna en nuestro pais, y aln se desconoce su etiologia, aunque hay teorias
que refieren que es un problema de la placentacion, aun asi en México hay muy pocos
estudios que comparan los cambios histopatoldgicos de la placenta de pacientes con pre
eclampsia con pacientes que no la padecen. En el Hospital General de Pachuca Hidalgo
aproximadamente se resuelven 3323 embarazos al afio, por ser un hospital de referencia
del estado, el porcentaje de pre eclampsias oscila en un 11.8 % es decir 393 pacientes
con pre eclampsias, por el alto porcentaje de pacientes con pree eclampsia surgi6 la
inquietud de investigar si existia algiin cambio histopatoldgico de la placenta en pacientes

con pre eclampsia. De esto se desprendi6 la siguiente pregunta: ¢Existen alteraciones
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anatomopatologicas en la placenta de pacientes con pre eclampsia en comparacion con

las mujeres sin pre eclampsia?

[ll. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar la presencia de alteraciones histopatolégicas de las placentas de pacientes
con pre eclampsia en comparacion con placentas de pacientes que no presentan pre

eclampsia.
OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Comparar tamafo y peso de las placentas de pacientes con pre eclampsia contra

placentas de pacientes que no presentan pre eclampsia.

2.- Demostrar si existe relacion entre los hallazgos macroscopicos de la placenta con el

peso del producto al nacimiento.

3.- Comparar los cambios microscépicos de las placentas de pacientes con pre eclampsia

contra pacientes que no presentan pre eclampsia.
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IV. DEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLES

Variable Independiente: edad, gestas, partos, cesareas, edad gestacional.

Variable Dependiente: peso, pre eclampsia, TA

el producto por via
vaginal, en productos

mayores de 22

concepcion mayor
de 22 semanas de

VARIABLE DEFINICION DEFINICION ESCALA DE | FUENTE
CONCEPTUAL MEDICION
OPERACIONAL
Fuerza con la que Es la medicién en Cualitativa Encuesta
Peso atrae la tierra kilogramos, nominal
cualquier cuerpo obtenido por medio | 1 _ nombre
de una bascula. 2 -muijer
Pre eclampsia  [Es la presencia de Es la elevacion de Cualitativa Encuesta
hipertension y cifras tensionales
proteinuria anormal igual o mayor de Leve
en toda mujer con 140-90mmhg en Severa
embarazo mayor de dos tomas por lo
20 semanas. menos en intervalo
de 6 horas,
acompafnado de
sintomas de vaso
espasmo asi como
proteinuria.
Edad Tiempo transcurrido Tiempo en afos que | Cuantitativa | Encuesta
desde el nacimiento una persona ha discreta
de un individuo. vivido desde que
nacio.
Gestas Cantidad de veces Las ocasiones que | Cuantitativa | Encuesta
gue se ha una mujer se ha discreta
embarazado una embarazado.
mujer.
Partos Finalizacion del Obtencion del Cuantitativa | Encuesta
embarazo obteniendo | producto de la Discreta
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semanas de

gestacion por via

gestacion. vaginal.
Cesarea Finalizacion del Interrupcion del Cuantitativa | Encuesta.
embarazo por via embarazo por via Discreta.
abdominal en abdominal en
productos mayores de | productos mayores
22 semanas de de 22 semanas de
gestacion. gestacion.
Edad Periodo de tiempo Proceso de Cuallltatlva Encuesta
gestacional gue va desde el crecimiento y nominal
primer dia de la dltima | desarrollo valorado | 1--Escala
menstruacion hasta el | en el momento del | Capurro
momento en que se nacimiento por el
encuentre el reanimador.
embarazo al hacer el
calculo.
TIA Es la presién que Es laformaen que | 1.-Cualitativa | Encuesta

ejerce la sangre
contra las paredes de
las arterias.

las arterias
reaccionan a esta
presion, lo cual
logran gracias a la
elasticidad de sus
paredes.
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https://es.wikipedia.org/wiki/Sangre
https://es.wikipedia.org/wiki/Arteria

V.- MATERIAL Y METODOS

V.1. LUGAR DONDE SE REALIZO LA INVESTIGACION

Hospital General de Pachuca, segundo nivel de atencion médica, servicio ginecologia y

obstetricia unidad de toco-cirugia turno matutino, vespertino y nocturno.

V.2. DISENO DEL ESTUDIO
Tipo y disefio de estudio: La investigacion se realizd6 mediante un disefio de casos y
controles, los estudios de casos y controles representan una estrategia muestral, en la
que de manera caracteristica se selecciona a la poblacién en estudio con base en la
presencia de la patologia que se desea estudiar (caso: pre eclampsia) o ausencia de esta
(control: mujeres sin pre eclampsia). Los estudios de casos y controles se basan en la
identificacion de los casos en una determinada poblacién durante un periodo de
observacion definido, se tuvo el propdsito de estimar la proporcion de individuos
expuestos y no expuestos identificados en la poblacion base; en el estudio se
seleccionaron a las mujeres en funcién de la presencia de pre eclampsia, asi como a

mujeres en ausencia de la enfermedad.

V.3. UBICACION ESPACIO -TEMPORAL

V.4. Seleccion de la poblacion de estudio

V.4.1. Criterios de inclusion
Criterios de inclusion de casos
1.- Toda paciente que cumplio con la definicion de preeclampsia
2,- Pacientes entre 27 y 41 semanas de gestacion
3.- Cuya resolucion del embarazo fue por parto vaginal o cesarea
4.- Toda aquella paciente que acepto participar en el estudio.
Criterios de inclusion; controles

1.- Pacientes entre 27 y 41 semanas sin diagnostico de preeclampsia
2.- Cuya resolucion del embarazo fue por parto vaginal o ceséarea

3.- Toda aquella paciente que acept6 participar en el estudio.
V.4.2. Criterios de exclusion

Criterios de exclusion para casos
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1.- Pacientes con enfermedades cronico-degenerativas
2.- Pacientes con Virus de Inmunodeficiencia Humana
3.- Embarazos Pos términos

Criterios de exclusion para controles

1.- Pacientes con enfermedades crénico-degenerativos
2.- Pacientes con Virus de Inmunodeficiencia Humana

3.- Embarazos Pos términos

V.4.3. Criterios de eliminacion

1.- Pacientes a las que se les diagnosticé alguna enfermedad concomitante durante su

estancia intrahospitalaria.

2.- Pacientes (ya sean casos o0 controles) en las que no se entregaron reportes de

histopatologia
3.- Pacientes en los que la placenta no pudo remitirse al servicio de patologia
V.5.- DETERMINACION DEL TAMANO DE MUESTRA Y LA TECNICA DE MUESTREO

5.1.- Tamafio de la muestra: Para el presente estudio se utilizé la siguiente formula:

[:l_%f 2p(=p)+ 2,5 fp, (1= p, )+ p,(1- p, ]}_

(pi—pa)

n=

Donde:

P1=0.12*

P2=0.38*

Z=95% de confianza el tablas de z=1.96

Lo que nos dio un tamafo de muestra de 42 casos y 42 controles

5.2.- Muestreo: se eligi6 un muestreo no probabilistico de cuotas, hasta completar el

namero de participantes calculado en el tamafio de la muestra.
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V.6. Descripcién general de estudio

Toda paciente que cumplié con los criterios de inclusion de casos y controles, se tomo la
muestra (recoleccion de la cara materna y fetal de la placenta) en el servicio de
ginecologia y obstetricia en el area de toco- cirugia, por médicos residentes de
ginecologia y obstetricia. El médico investigador fue el encargado de recolectar todos
los datos apoyado en el expediente clinico y vaciarlos en hojas especiales,
posteriormente si la paciente cumplio todos los criterios de inclusion de casos y controles
el médico investigador fue el encargado de llevar la muestra (cara materna y fetal de la
placenta) al servicio de patologia, ahi fue analizada macroscopicamente vy
microscépicamente por el jefe del servicio de patologia.

V.7. Andlisis de lainformacién

Se utiliz6 el Software estadistico para computadora Excel para el procesamiento y

analisis de los resultados.
Se tomaron los datos del expediente clinico de cada paciente incluido en el estudio.

Se obtuvo la media, desviacion estandar mediana y moda. La estadistica se realiz6 por
medio de Z para muestras correlacionadas y Chi cuadrada para las variables categoricas

nominales.

Para los factores de riesgo se calcularon la razén de momios riesgo atribuible, etc., con

un intervalo de confianza del 95%.

V.8. Instrumento de recolecciéon de informacién

La encuesta se construy6é en base a las variables a analizar, la bibliografia se construyo
en base a revisiones de los ultimos afios con respecto a la pre eclampsia, estudios de
investigacion del Instituto Mexicano del Seguro Social, estudios internacionales, Guia de
la Préactica Clinica México y textos relacionados con Placenta y pre eclampsia. VER
ANEXO 2
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VI. HALLAZGOS

Cuadrono 1
Presencia de alteraciones anatomopatoélogicas de la placenta en pacientes sanas por
grupos de edad

Grupos Numero %
12-16 4 9.52
17-21 16 38.11
22-26 10 23.81
27-31 9.52
32-36 11.90
37-41 7.14
Total 42 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Presencia de alteraciones anatomopatélogicas de la placenta en pacientes sanas por

grupos de edad.- Los grupos con mayor frecuencia van del rango de 17 a 21 y de 22 a

26 afos de edad, con porcentajes de 38.11 y 23.81 respectivamente, destacandose que

en el 9.52 % son mujeres dentro del rango de 12 a 16 afios de edad. En resumen, la

media es 23.81 afios, mediana 22 afios, moda 20 arios, desviacién estandar 6.97 anos,

edad minima 12 afios, edad maxima 40 afios, (Cuadro no 1).
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Cuadro no 2
Presencia de alteraciones anatomopatdlogicas de la placenta en pacientes sanas
segun semanas de gestacion

Semanas NUmero %
<30 1 2.38
30-34 1 2.38
35-39 29 69.05

40 y mas 11 26.19
Total 42 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Presencia de alteraciones anatomopatoélogicas de la placenta en pacientes sanas segun
semanas de gestacion.- Por su parte, el mayor porcentaje de mujeres sanas se localiza
en el rango de 35 a 39 semanas de gestacion con el 69.05 y el 26.19 % con 40 y mas

semanas, destacandose que se registré un caso de menos de 30 semanas de gestacion,

(Cuadro no 2).
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Cuadro no 3
Presencia de alteraciones anatomopatélogicas de la placenta en pacientes sanas
segun peso del recién nacido

Peso (Kg) Numero %

< 1.500 1 2.38
1.500-1.999 3 7.14
2.000-2.499 6 14.29
2.500-2.999 15 35.72
3.000-3.499 14 33.33
3.500-3.999 2 4.76
4.000 y mas 1 2.38
Total 42 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Presencia de alteraciones anatomopatdlogicas de la placenta en pacientes sanas segun
peso del recién nacido.- En relaciéon al peso de los recién nacidos, en primer lugar se
tiene al grupo de 2.500 a 2.999 Kg representando el 35.72 %, en segundo sitio se tiene
al grupo de 3.000 a 3.499 kg, significando el 33.33 % y el 9.52 % son recién nacidos con

menos de 2 kilogramos de peso, (Cuadro no 3).
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Cuadro no 4
Presencia de alteraciones anatomopatélogicas de la placenta en pacientes sanas
segun semanas de gestacion corregidas (Capurro)

Semanas NUmero %
30-34 2 4.76
35-39 27 64.29

40 y més 13 30.95
Total 42 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Presencia de alteraciones anatomopatdlogicas de la placenta en pacientes sanas segun
semanas de gestacién corregidas (Capurro).- Corrigiendo las semanas de gestacion por
el método de Capurro, se observa que el 64.29 % de las mujeres estudiadas se
encuentran en el rango de 35 a 39 semanas de gestacion, y el 30.95 % en el rango de

40 y més semanas, registrandose solo el 4.76 % con 30 a 34 semanas, (Cuadro no 4).
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Cuadrono 5
Presencia de alteraciones anatomopatélogicas de la placenta en pacientes sanas
segun peso de la placenta (grs)

Peso (grs) Numero %
200-249 1 2.38
250-299 2 4.76
300-349 1 2.38
350-399 6 14.29
400-449 11 26.19
450-499 4 9.52

500 y mas 17 40.48

Total 42 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Presencia de alteraciones anatomopatdlogicas de la placenta en pacientes sanas segun
peso de la placenta (grs).- En relacion al peso de la placenta, el 26.19 % se encuentra en
el rango de 400 a 449 grs, el 14.29 % en el rango de 350 a 399 grs y en primer lugar las

placentas con 500 y mas grs de peso, (Cuadro no 5).
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Cuadro no 6

Presencia de alteraciones anatomopatoélogicas de la placenta en pacientes con pre

eclampsia por grupos de edad

Grupos NuUmero %
12-16 2 4.76
17-21 10 23.81
22-26 11 26.18
27-31 6 14.29
32-36 6 14.29
37-41 6 14.29

42 anos 1 2.38
Total 42 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Presencia de alteraciones anatomopatélogicas de la placenta en pacientes con pre
eclampsia por grupos de edad.- Los grupos con mayor frecuencia van del rango de 22 a
26 y de 17 a 21 afios de edad, con porcentajes de 26.18 y 23.81 respectivamente,
destacandose que en el 4.76 % son mujeres dentro del rango de 12 a 16 afios de edad.
En resumen pacientes con criterios de severidad: la media es 25.95 afos, mediana 25.50
afnos, moda 19 afos, desviacion estandar 7.35 afios, edad minima 16 afios, edad maxima
41 afos. Mujeres sin criterios de severidad: la media es 28.65 afios, mediana 29 afios,
moda 20 afios, desviacion estandar 8.45 afios, edad minima 16 afios, edad maxima 42
afos (Cuadro no 6).
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Cuadrono 7
Presencia de alteraciones anatomopatoélogicas de la placenta en pacientes con pre
eclampsia segun semanas de gestacion

Semanas NUmero %
<30 1 2.38
30-34 10 23.81
35-39 29 69.05

40 y mas 2 4.76
Total 42 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Presencia de alteraciones anatomopatélogicas de la placenta en pacientes con pre
eclampsia segun semanas de gestacion.- Por su parte, el mayor porcentaje de mujeres
se localiza en el rango de 35 a 39 semanas de gestacioén con el 69.05 y el 23.81 % con
30 a 34 semanas, destacandose que se registrd un caso de menos de 30 semanas de

gestacion, (Cuadro no 7).
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Cuadro no 8
Presencia de alteraciones anatomopatélogicas de la placenta en pacientes sanas
segun peso del recién nacido

Peso (Kg) NUmero %

<1.500 6 14.29
1.500-1.999 5 11.90
2.000-2.499 6 14.29
2.500-2.999 12 28.57
3.000-3.499 10 23.81
3.500-3.999 2 4.76
4.000 y mas 1 2.38
Total 42 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Presencia de alteraciones anatomopatélogicas de la placenta en pacientes con pre
eclampsia segun peso del recién nacido.- En relacion al peso de los recién nacidos, en
primer lugar se tiene al grupo de 2.500 a 2.999 Kg representando el 28.57 %, en segundo
sitio se tiene al grupo de 3.000 a 3.499 kg, significando el 23.81 % y el 26.19 % son recién

nacidos con menos de 2 kilogramos de peso, (Cuadro no 8).
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Cuadrono 9
Presencia de alteraciones anatomopatoélogicas de la placenta en pacientes con pre
eclampsia seguin semanas de gestacién corregidas (Capurro)

Semanas NUmero %
<30 1 2.38
30-34 9 21.43
35-39 26 61.90

40 y mas 6 14.29
Total 42 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Presencia de alteraciones anatomopatélogicas de la placenta en pacientes con pre
eclampsia segun semanas de gestacion corregidas (Capurro).- Corrigiendo las semanas
de gestacién por el método de Capurro, se observa que el 61.90 % de las mujeres
estudiadas se encuentran en el rango de 35 a 39 semanas de gestacion, y el 21.43 % en
el rango de 30 a 34 semanas, registrandose solo un caso de menos de 30 semanas,
(Cuadro no 9).
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Cuadro no 10
Presencia de alteraciones anatomopatoélogicas de la placenta en pacientes con pre
eclampsia segun peso de la placenta (grs)

Peso (grs) Numero %
< 200 1 2.38
200-249 7 16.67
250-299 5 11.90
300-349 4 9.52
350-399 6 14.29
400-449 8 19.05
450-499 2 4.76
500 y mas 9 21.43
Total 42 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

Presencia de alteraciones anatomopatélogicas de la placenta en pacientes con pre
eclampsia segun peso de la placenta (grs).- En relacion al peso de la placenta, el 21.43
% registré un peso de 500 y mas grs, en segundo sitio se tiene el peso dentro del rango
de 400 a 449 grs significando el 19.05 %, en tercer lugar se encuentra el peso de la
placenta entre 200 a 249 grs representando el 16.678 %, (Cuadro no 10).

35



Cuadro no. 11

Comparacion de medias de peso de las placentas entre los 2 grupos de mujeres.

Grupo Pacientes | Media Std. Err. Std. Dev. | 95% Intervalo
Contf.

0 42 437.2619 | 14.45507 | 93.67954 | 408.0693 | 466.4545

1 42 357.1429 |18.49847 |119.8838 | 319.7844 | 394.5013

combined | 84 397.2024 | 12.46836 | 114.2744 | 372.4033 | 422.0015

diff 80.11905 | 23.47642 33.41696 | 126.8211

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

El peso de las placentas en mujeres con preeclampsia fue menor con una media de
437.2619 grs en pacientes sanas y de 357.1429 en pacientes con preeclampsia.

Comparacion de medias del peso de placentas entre mujeres con y sin preeclamsia

600
1

500
1

0

400
L

100

1

Graphs by 0=Sanas 1=Preeclansia

Fuente: Cuadro no. 11
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Cambios macroscopicos de la placenta.

Cuadro no. 12

Cambios 0 1 Total
histopatolégicos.
Meconio 19 8 27
45.24% 19.05% 32.14%
Hematomas 7 16 23
16.67% 38.10% 27.38%
Infartos 11 13 24
26.19% 30.95% 28.57%
Abruptio 5 5 10
placentario. 11.90% 11.90% 11.90%
Total 42 42 84
100% 100% 100%

Cuadro no. 13

Comparaciéon de medias del peso del recién nacido con pacientes que presentaron
meconio como cambios histopatologicos de la placenta.

Grupo Pacientes | Media Std. Err. Std. Dev. | 95% Intervalo

Contf.

0 19 2947.895 | 62.70617 | 273.3299 | 2816.154 | 3079.635
1 8 2571.875 |80.37822 | 227.3439 |2381.811 | 2761.939
combined | 27 2836.481 | 59.70655 |310.2444 |2713.753 | 2959.21
diff 376.0197 | 110.1162 149.2311 | 602.8083

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

El peso del RN entre casos y controles y de las mujeres con meconio en la placenta es

estadisticamente diferente ya que las mujeres con preeclampsia pesaron menos (376.01

gramos menos).

37



Cuadro no.14

Comparacion de medias del peso del recién nacido con pacientes que presentaron
infartos como cambios histopatolégicos de la placenta.

Grupo Pacientes | Media Std. Err. Std. Dev. | 95% Intervalo
Contf.

0 11 2800.273 |194.5743 | 645.33 2366.734 | 3233.811

1 13 2120.769 | 222.0431 | 800.5879 | 1636.979 | 2604.56

combined | 24 2432.208 162.6708 | 796.921 2095.698 | 2768.719

diff 679.5035 | 300.7404 55.80619 | 1303.201

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

El peso del RN entre casos y controles cuando la placenta presenta infartos es

estadisticamente diferente ya que los RN pesan 679.50 gramos menos de las mujeres

con preeclampsia en comparacion de las mujeres sin la enfermedad.

Cuadro no. 15

Comparacion de medias del peso del recién nacido con pacientes que presentaron
abruptio placentario como cambios histopatolégicos de la placenta.

Grupo Pacientes Media Std. Err. Std. Dev. | 95% Intervalo
Contf.

0 5 2200 338.4708 756.8438 1260.254 | 3139.746

1 5 2670 351.9943 787.0832 1692.707 | 3647.293

combined |10 2435 243.162 768.9459 | 1884.929 | 2985.071

diff -470 488.3262 -1596.082 | 656.0823

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

No hay diferencia de la media de peso de los recién nacidos entre los dos grupos de

mujeres con abruptio placentario.
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Cuadro no.16

Comparacion de medias del peso del recién nacido con pacientes que presentaron
hematomas como cambios histopatoldgicos de la placenta.

Grupo Pacientes | Media Std. Err. Std. Dev. | 95% Intervalo
Contf.
0 7 2905 304.4531 | 805.5071 |2160.03 | 3649.97
1 16 2656.25 232.6982 | 930.7927 | 2160.266 | 3152.234
23
combined 2731.957 |184.3158 |883.9474 | 2349.709 | 3114.204
diff 248.75 406.39 596.3843 | 1093.884

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

No hay diferencia de la media de peso de los recién nacidos entre los dos grupos de

mujeres con hematoma placentario.

Cuadro no. 17

Comparacion de medias de la edad gestacional de pacientes con preeclampsia vs

pacientes sanas.

Grupo Pacientes | Media Std. Err. Std. Dev. | 95% Intervalo
Conf.

0 42 37.83333 | .3440496 | 2.229696 | 37.13851 | 38.52816

1 42 35.66667 | .4705825 |3.049723 |34.71631 | 36.61703

combined | 84 36.75 3131627 | 2.870183 |36.12713 | 37.37287

diff 2.166667 | .5829391 1.007015 | 3.326318

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

En los resultados existen diferencia en las medias de edad gestacional medida en

semanas, las mujeres con preeclampsia tienen en promedio 35.66667 semanas de

gestacion y las mujeres sanas 37.83333 SDG, siendo esta diferencia estadisticamente

significativa.
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Cuadro no. 18

Comparacion de medias del peso del recién nacido de pacientes con preeclampsia vs

pacientes sanas.

Grupo Pacientes | Media Std. Err. Std. Dev. | 95% Intervalo
Contf.

0 42 2813.048 |90.09991 |583.9141 | 2631.087 | 2995.008

1 42 2476.071 | 122.7556 | 795.5475 |2228.161 | 2723.981

combined | 84 2644.56 77.90328 | 713.9954 | 2489.613 | 2799.506

diff 336.9762 | 152.2726 34.05752 | 639.8949

Fuente: Hoja de recoleccion de datos

En los datos de arriba, existen diferencias significativas en los pesos de los RN entre los

dos grupos de mujeres, los RN de mujeres con preeclampsia pesan 336.9762 gramos

menos que los RN de mujeres sanas.
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TABLA DE INDICADORES ESPECIFICOS

HALLAZGOS

Concepto Sana % | Pre % | Pre % Total %
eclampsia eclampsia
sin criterios con criterios
de de
severidad severidad
Edad
Promedio 23.81 28.65 25.95 25.52
Parto vaginal 23 | b4.76 12 60.00 4 18.18 39 46.43
Ceséarea 19 45.24 8 40.00 18 81.82 45 53.57
Semanas de gestacion:
Promedio 37.83 36.85 34.55 36.76
Peso del recién nacido:
Promedio 2.812 2.845 2.141 2.644
Apgar a los 5 minutos:
Promedio 8.93 7.95 8.454 8.57
Capurro:
Promedio 38.33 37.40 35.27 37.31
Peso de la placenta:
Promedio 435.3 406.84 312.27 396.25
Hallazgos macroscépicos:
Presencia de meconio 6 14.29 5 25.00 3 13.64 27 32.14
Hematomas placentarios 19 | 45.24 7 35.00 9 40.91 23 27.38
Infartos placentarios 7 16.67 5 25.00 8 36.36 24 28.57
Abruptio placentario 11 | 26.19 3 15.00 2 9.09 10 11.90
Otros 5 11.90 0 0.0 0 0.0 0 0.0
Hallazgos microscopicos:
Hiperplasia sincitial 25 59.52 10 50.00 16 72.73 51 60.71
Depésito de fibrina 27 64.29 13 65.00 14 63.64 54 64.29
Hipervascularidad 19 | 45.24 17 85.00 17 77.27 53 63.10
Trombosis 3 7.14 7 35.00 6 27.27 16 19.05
Micro calcificacion 2 4.76 6 30.00 4 18.18 12 14.29
Hemorragia del estroma 2 4.76 3 15.00 6 27.27 11 13.10
Corioamniolitis 8 19.05 7 35.00 6 27.27 21 25.00
Aterosis 8 19.05 10 50.00 12 54.55 30 35.71
Arteropatia decidual 8 19.05 11 55.00 9 40.91 28 33.33
Otros 0 0.0 0 0.0 0 0.0 0 0.0
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De la tabla se destacan los siguientes hechos: Menores promedios en el grupo de
mujeres con pre eclampsia con criterios de severidad en semanas de gestacion (34.55),
en peso del recién nacido, (2.141 kg), Capurro (35.27) y peso de la placenta menor
(312.27). En relacion a los hallazgos macroscopicos, la presencia de meconio es mayor
en las mujeres con pre eclampsia sin criterios de severidad (25.00 %); el infarto
placentario es mayor en las mujeres con pre eclampsia con criterios de severidad
(36.36%) asi como también la Hemorragia del estroma el 27.27 % en relacidn a los hallazgos
microscoépicos.

Resaltan los siguientes hallazgos para las mujeres sin criterios de severidad con
porcentajes calculados en base al tamafio de la muestra especifica (a excepcion de la
Hiperplasia sincitial en que el 72. 73 % lo presentaron las mujeres con pre eclampsia con criterios
de severidad, y Hemorragia del estroma el 27.27 % y la aterosis con el 54.55 %) Depésito de

fibrina 65.00 %, Hipervascularidad 85.00 %, Trombosis 35 %, Micro calcificacién 30.00 %.
HALLAZGOS MACROSCOPICOS SEGUN TIPO

ABRUPTIO PLACENTARIO

INFARTOS PLACENTARIOS |
I R B RS O

HEMATOMAS PLACENTARIOS

PRESENCIA DE MECONIO FL‘
|

10 20 30 40 50

o

Pre eclampsia con criterios de severidad
m Pre eclampsia sin criterios de severidad
SANAS
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HALLAZGOS MICROSCOPICOS SEGUN TIPO

40 901
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Hallazgos microscoOpicos en pacientes sanas y pacientes con pre eclampsia
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TABLA DE INDICADORES ESPECIFICOS DE PRE ECLAMPSIA, TOTALES Y SANAS

Concepto Pre Pre Total % SANAS %
eclampsia eclampsia
sin criterios con criterios Grupo de Grupo de
de de
severidad severidad casos controles
Edad
Promedio 28.65 25.95 27.24 23.81
Parto vaginal 12 4 16 38.10 23 54.76
Cesarea 8 18 26 61.90 19 45.24
Semanas de gestacion:
Promedio 36.85 34.55 35.69 37.83
Peso del recién nacido:
Promedio 2.845 2.141 2.476 2.812
Apgar a los 5 minutos:
Promedio 7.95 8.454 8.214 8.93
Capurro:
Promedio 37.40 35.27 36.29 38.33
Peso de la placenta:
Promedio 406.84 312.27 357.14 435.3
Hallazgos macroscépicos:
Presencia de meconio 5 3 8 19.05 6 14.29
Hematomas placentarios 7 9 16 38.10 19 45.24
Infartos placentarios 5 8 13 30.95 7 16.67
Abruptio placentario 3 2 5 11.90 11 26.19
Otros 0 0 0 0.0 5 11.90
Hallazgos microscopicos:
Hiperplasia sincitial 10 16 26 61.90 25 99.52
Depésito de fibrina 13 14 27 64.29 27 64.29
Hipervascularidad 17 17 34 80.95 19 45.24
Trombosis 7 6 13 30.95 3 7.14
Micro calcificacion 6 4 10 23.81 2 4.76
Hemorragia del estroma 3 6 9 21.43 2 4.76
Corioamniolitis 7 6 13 30.95 8 19.05
Aterosis 10 12 22 52.38 8 19.05
Arteropatia decidual 11 9 20 47.62 8 19.05
Otros 0 0 0 0.0 0 0.0
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RESULTADOS DE LA COMPARACION DE LA PRESENCIA DE ALTERACIONES
ANATOMOPATOLOGICAS DE LA PLACENTA EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA VS PACIENTES
SIN PREECLAMPSIA EN EL HOSPITAL GENERAL DE PACHUCA.

CONCEPTO *
RESULTADO Cifras
mayores en pacientes con

pre eclampsia
Edad (mayor edad) P<0.05
Semanas de gestacion P<0.05
Peso del recién nacido (menos peso) P<0.05
Apgar P<0.05
CAPURRO (menos semanas) P<0.05
Peso de la placenta (menor peso) P<0.05

HALLAZGOS MACROSCOPICOS

Presencia de meconio (mayor porcentaje) P<0.05
Hematomas placentarios P> 0.05
Infartos placentarios P> 0.05
Abruptio placentario P> 0.05
Hallazgos microscépicos P> 0.05
Hiperplasia sincitial P> 0.05
Depésito de fibrina P> 0.05
Hipervascularidad (mayor porcentaje) P<0.05
Trombosis (mayor porcentaje) P<0.05
Micro calcificacion (mayor porcentaje) P<0.05
Hemorragia del estroma (mayor porcentaje) P<0.05
Corioamnioitis (mayor porcentaje) P> 0.05
Aterosis (mayor porcentaje) P<0.05
Arteropatia decidual (mayor porcentaje) P<0.05
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VIIl. DISCUSION

La preeclampsia en una complicacion de la enfermedad hipertensiva del embarazo, hay
multiples libros y articulos que mencionan que su etiologia es a nivel de la placentacion,
sin embargo hay pocos estudios a nivel mundial asi como en nuestro pais donde
demuestren que si hay cambios histopatoldégicos importantes en la placentacion de

pacientes con preeclampsia.

En la investigacion realizada en el Hospital General de Pachuca, se demostré que si hay
mayores cambios histopatolégicos tanto macroscOpicos como microscopicos en
pacientes con preeclampsia comparadas con pacientes sanas, por lo cual se demuestra
que al igual que Zhou y col (19), Ogden y col (21), Rajakumar y Conrad (22) y Ahmad y
Ahmed (23) ocurre hipoxia placentaria, desencadenando asi varios factores que

desencadenan la patologia ya mencionada.

En el Hospital IMSS Gineco Pediatria n0.48 en Ledn Gto. En el 2008, (26) realizaron un
estudio de casos y controles dividiendo a las pacientes en 3 grupos cada uno con 46
pacientes que incluia pacientes sanas, pacientes con hipertension gestacional y
pacientes con preeclampsia, concluyendo que en los grupos de hipertension gestacional
y preeclampsia hubo mas cambios histopatoldgicos entre los mas frecuentes fueron la
hiperplasia sincitial y depésito de fibrina. En la investigacion realizada en el Hospital
General de Pachuca fueron resultados similares ya que se demostré que si habia mas
cambios histopatolégicos en las pacientes con diagndstico de preeclampsia vs pacientes
sanas y los cambios histopatolégicos mas frecuentes al igual que en el IMSS no- 48 (26)

fueron hipervascularidad, hiperplasia sincitial y depésito de fibrina.

En el afio 2008 en Noruega los médicos Berit Dahlsrom y Pal Romundstad (27)
compararon los pesos placentarios de las pacientes preeclampticas concluyendo que las
placentas de pacientes preeclampticas eran de menor peso, al igual demostraron que las
placentas mas pequefias eran de las preeclampsias graves. Al compararla con el estudio
del Hospital General de Pachuca fue similar ya que las placentas de pacientes

preeclampticas en promedio pesaron menos de 150 grs que las placentas de pacientes
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sanas, al igual que las placentas de pacientes con preeclampsia con criterios de
severidad fueron de mucho menor peso comparada con preeclampsia sin criterios de

severidad y pacientes sanas.

En un estudio exploratorio de casos, con un grupo de pacientes en el hospital de
maternidad de Barranquilla Colombia; en el periodo comprendido entre diciembre del
2003 a junio del 2004, fueron estudiadas 15 placentas, encontrandose que el 50% de los
casos tenia el peso de la placenta en 500 gr, mientras que los controles mantuvieron
pesos placentarios mayores de 650 gr. (31)entre los cambios histopatologicos
macroscopicos el mas frecuente fue el infarto placentario y los cambios microscopicos el

cambio més importante fue la aterosis aguda.

Al comparar los resultados obtenidos en el Hospital General de Pachuca con los
obtenidos en Colombia, (31) se observan diferencias significativas, incluso en términos
absolutos ya que en Colombia se supera el peso en preeclampticas hasta con 150 grs.
Sin embargo hablando de los cambios histopatologicos de la placenta, los resultados

fueron similares.

Otro estudio llevado a cabo en el departamento de Obstetricia en la Universidad de
Stellenbosch y Tygerberg Hospital, en ciudad del Cabo Sudafrica en el afio 2010 (30) se
concluy6 que el peso de las placentas de pacientes preeclampticas fue menor que las
pacientes sanas, ademas si hubo cambios importantes histopatolégicos de la placenta
de paciente preeclamptica entre los mas frecuentes fueron artropatia decidual y
desprendimiento prematuro de placenta normoinserta, comparandola con el estudio en
el Hospital General de Pachuca no se observaron diferencias significativas ya que los
resultados fueron similares en cuanto al peso de las placentas y en los cambios

macroscopicos uno de los mas frecuentes fue el desprendimiento de placenta.

Hoy en dia los pocos articulos que existen en la literatura mundial solamente hablan de
los cambios histopatoldgicos y peso de la placenta en pacientes preeclampticas, sin
embargo en nuestro estudio del Hospital General de Pachuca no solo demostramos que
si existen cambios histopatologicos de la placenta tanto macroscOpicos como

microscopicos, sino también demostramos que si existe diferencia en los productos
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obtenidos de la gestacion hablando que el APGAR al nacimiento, las semanas de
gestacion por CAPURRO vy el peso de los neonatos son menores en pacientes con
preeclampsia que en pacientes sanas, ademas que la via de nacimiento mas comun en
pacientes con preeclampsia es la cesarea a comparacion de pacientes sanas que es el
parto via vaginal, lamentablemente no se encontré en la literatura algun estudio con

todos estos datos que pudiéramos comparar.
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VIIl. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Se determind que la presencia de alteraciones histopatologicas de las placentas de
pacientes con pre eclampsia (casos), en comparacion con placentas de pacientes que no
presentan pre eclampsia (controles) son significativas, sobre todo en las alteraciones
detectadas microscopicamente.

Se encontr6 diferencia entre el peso de las placentas de pacientes con pre eclampsia
contra placentas de pacientes que no presentan pre eclampsia, obteniéndose también
un resultado significativo, ya que las pacientes pre eclampticas registraron un menor

peso de las placentas.

Se infiere a partir de los resultados obtenidos, que si existe una relacién entre los
hallazgos macroscoépicos de la placenta con el peso del producto al nacimiento, ya que
el promedio de peso es inferior en las pacientes con pre eclampsia.

Al comparar las alteraciones microscépicas de las placentas entre los dos grupos de
mujeres, si se demostré cambios histopatoldgicos.

Por lo anterior es recomendable continuar realizando investigaciones comparativas mas
rigurosas, ademas de continuar promoviendo que las placentas sean analizadas en el
100 % de los casos, ya que a través del analisis se clasifican las alteraciones, mismas

gue de inmediato deben ser atendidas.

Por lo tanto hoy en dia sabemos que es imposible evitar un estado hipertensivo del
embarazo, sin embargo con orientacién y buen control prenatal de este tipo de pacientes,

podemos disminuir la morbimortalidad materno-fetal.

Ahora que hemos demostrado que la enfermedad hipertensiva del embarazo con criterios
y sin criterios de severidad se encuentran cambios no solo a nivel histopatoldgico
tomando en cuenta los aspectos macroscopicos y microscopicos, sino ademas en cuanto
al peso de los productos, ya que la mayoria de las pacientes con enfermedad hipertensiva
desarrollan restriccion de crecimiento intrauterino en los productos aumentando el riesgo
de morbimortalidad perinatal, sin embargo ante esta situacién no hay una cura exacta

para prevenir que las pacientes desarrollen preeclampsia, ya que la teoria de su etiologia
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a nivel de la placentacion es afirmada por este estudio que se llevo a cabo en el Hospital
General de Pachuca, por otra parte lo que podemos recomendar es tener un
asesoramiento preconcepcional, es decir llevar a cabo una consulta previo al embarazo
para estudiar los principales factores de riesgo para desarrollar preeclampsia y asi si es
del alcance medico tratarlos y posteriormente poder lograr un embarazo disminuyendo

asi el porcentaje de incidencia de preeclampsia.

Ya con el embarazo y con factores de riesgo para preeclampsia, lo Unico que se
recomienda, es un buen control prenatal como lo marca la OMS, asi como las guias

mexicanas, con una vigilancia estrecha del binomio.

Ya para finalizar pacientes embarazadas ya con el diagnostico de enfermedad
hipertensiva del embarazo, como sabemos el Unico tratamiento definitivo es la resolucion
del embarazo, sin embargo dependiendo de las condiciones materno-fetales sera el
tratamiento a seguir, estas pacientes deben de apegarse a su tratamiento que puede
incluir: dieta, ejercicio, antihipertensivos, esteroides; asi podremos alargar el embarazo
hablando de semanas de gestacion lo mas posible con la finalidad de disminuir la

morbimortalidad materno-fetal.
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