UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE NICARAGUA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
UNAN - LEON

TESIS PARA OPTAR AL TiTULO DE ESPECIALISTA EN
GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA

Hallazgos clinicos y Anatomohisto-patolégico de la placenta en pacientes
con Preeclampsia Grave/Eclampsia, atendidas en el Servicio de Obstetricia
en el Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello.

Marzo 2016 - Septiembre 2018.

AUTORA:
Dra. Heyzel Judith Flores Fonseca.
Residente de Ginecologia y Obstetricia.

TUTORAS:
Dra. Flor de Maria Marin.
Profesora titular del Departamento de Ginecologia y Obstetricia.

Dra. Darling Valverde.
Profesora titular del Departamento de Patologia.

ASESOR:
Dr. Javier Zamora.
Profesor titular del Departamento Salud Publica.

Enero 2019




AGRADECIMIENTO

Se agradece de forma especial a mis tutores por el tiempo dedicado.

A mi madre por su apoyo incondicional en los momentos mas dificiles
de mi especialidad.

A las técnicas quirugicas por su apoyo en la recoleccion de las
biopsias placentarias.

Al Servicio de Patologia, por apoyarme en la realizacion de los
resultados Anatomohisto-patologicos.

A las pacientes que formaron parte de este estudio.



Resumen

La Preeclampsia Grave y Eclampsia afecta a nivel mundial el 3% y el 5% de las embarazadas y

son las principales causas de morbimortalidad materno-fetal.

Este trabajo corresponde a un estudio descriptivo de serie de casos, aplicado a un grupo de
pacientes que asistieron al servicio de Obstetricia en el Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales
Arguello de Ledn, entre Marzo 2016 a Septiembre 2018; siendo un estudio de caracter clinico —
anatomohistopatologico, de los hallazgos con respecto, a los cambios placentarios y de las
manifestaciones clinicas presentes en la Preeclampsia Grave, Eclampsia, Sindrome de HELLP,

con criterios de inclusién para 142 pacientes estudiadas.

Se aplico un formulario individual y se obtuvieron la mayoria de los datos del expediente clinico y
de la entrevista con la paciente; asi también del resultado anatomo - histopatolégico de la placenta.
Posteriormente se realizo el analisis descriptivo de series de casos, de los hallazgos con respecto
con los cambios placentarios anatomo-histopatologico y de las manifestaciones clinicas que
diagnostican la Preeclampsia Grave. Obteniéndose resultados expresados de forma descriptiva y

analitica.

De las pacientes estudiadas, la mayoria fueron nuliparas, de procedencia rural, entre 20 a 34
anos, entre las 37 — 41 SG. Cuyas manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron las cifras
tensionales altas, cefalea y menos frecuente epigastralgia. Con alteraciones en las pruebas de
funcién hepatica, renal y hematolégica. Dentro de las alteraciones Anatomo-histopatolégicas de la
placenta se encontré datos de microcalcificacion placentaria, coriangiosis, infartos placentarios
recientes, lesiones de las vellosidades coriales, aterosis aguda, entre otras, relacionadas con esta
patologia. Las pacientes desarrollaron en menor frecuencia complicaciones tanto maternas como

perinatales, como Sindrome de HELLP, Eclampsia, DPPNI y muerte fetal.

Se concluyo que sobre la base de lo encontrado, las alteraciones del tejido placentario en la
Preeclampsia Grave son evidentes y multiples comprometiendo fundamentalmente a las
vellosidades coriales, por lo tanto el establecer y conocer dichas alteraciones permitira en futuras
investigaciones conocer mejor sobre la fisiopatologia de esta entidad y asi, continuar dandole la
importancia adecuada a medidas terapéuticas precoces para disminuir la morbimortalidad de esta

patologia multifactorial.
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INTRODUCCION

Los Sindromes hipertensivos gestacionales, son una de las complicaciones con mayor
repercusion en la salud materna, a veces con riesgo de secuelas sistémicas permanentes. Son
una de las primeras causas de morbimortalidad potencialmente graves, tanto en paises en

desarrollo como en vias de desarrollo.": 2

La Preeclampsia — Eclampsia, afecta a nivel mundial el 3% y el 5% de las embarazadas
formando parte de esta condicidbn patoldogica conocida como Sindrome Hipertensivo
Gestacional y continla siendo un problema sin resolver de la obstetricia moderna, con

importantes consecuencias en la morbimortalidad materna y perinatal.?3

La preeclampsia grave es un trastorno multisistémico, unico en el embarazo, de etiologia
desconocida; manifestado después de las 20 semanas de embarazo y se caracteriza por cifras
tensionales altas (= 160 / 110 mmHg), asociado a proteinuria (£ 5 g en orina de 24 h o 3+ en
tira reactiva), manifestaciones clinicas con respuesta anormal a la placentaciéon vascular
asociado a un aumento de la resistencia vascular sistémica, asi como una mayor agregacion
plaquetaria, activacidon del sistema de coagulacién, y de células endoteliales disfuncionales; que
conlleva a cambios patoldgicos principalmente isquémicos, que afectan diversos 6rganos. Es
la complicacién grave mas comun del embarazo, por lo que se debe diagnosticar y tratar
rapidamente, ya que en casos severos pone en peligro la vida de la madre y el feto. Al agregarse

convulsiones o coma no relacionados a otra causa, se denomina Eclampsia. 2 4°

El sindrome HELLP (anemia hemolitica microangiopatica, elevacién de enzimas hepaticas y
trombocitopenia), es una complicacion que puede ocurrir hasta en el 20% de las mujeres con
preeclampsia severa o eclampsia, y se asocia con un incremento en el riesgo de resultados
adversos (DPPNI, insuficiencia renal, hematoma hepatico subscapular, y muerte fetal o

materna).®



La evidencia histopatologica sugiere que la reducida perfusidon placentaria ocasionada por un
defecto durante la placentacion, es uno de los eventos iniciales de la preeclampsia; y por esta
razon, muchos de los factores de riesgo para la preeclampsia se correlacionan con una menor

perfusion placentaria.?

Por lo anteriormente mencionado, se ha descrito que sin placenta no hay preeclampsia, debido
a que el problema esencial parece ser una perfusion placentaria deficiente, ya sea por una
implantacion anormal o por alteracién o desproporcion entre tejido trofoblastico e incapacidad
de perfusion sanguinea’, por lo cual es importante investigar si hay hallazgos o cambios
anatomohisto-patoldgicos en la placenta de las pacientes con Preeclampsia Grave/ Eclampsia
y relacionarlos con la evolucién del evento clinico, en pacientes atendidas en el Servicio de

Obstetricia en el Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello.



ANTECEDENTES

En 2014, Gonzalez E., en su estudio acerca de Apoptosis y necrosis sincitial placentaria:
Correlacién con preeclampsia leve y severa y resultados perinatales adversos en el Hospital
General de Atizapan; encontr6 que, el dafo placentario tanto en apoptosis y necrosis lo
presentaron en un 41% mujeres en edad materna de 15 a 20 afios y 15% entre edades de 35
a 40 afos, lo que representa la edad materna de riesgo y en estos grupos se encontré6 mayor
afeccion o dafno apoptotico. En embarazos de término y pos término se encontré mas dafo
placentario como apoptosis severa. Se encontrd necrosis moderada en paciente entre 37 y 39
semanas de gestacion. La resolucidon del embarazo se presentd en 35% de las pacientes via
parto y el 65% de las pacientes via cesarea. Solo el 13% de la paciente tenia antecedente de
haber presentado preeclampsia en algun embarazo previo. La frecuencia con la que se presenté
la afeccidn a nivel materno fue de las 54 pacientes estudiadas 50% presentaron datos de
severidad y 50% sin datos de severidad o preeclampsia leve y de estas solo el 3.7% se agregd

Eclampsia a su padecimiento y 5.6% Sindrome de Hellp.”

En 2008, Zamora L. et al., en un estudio anatomopatoldgico en placentas de mujeres con
hipertension inducida por el embarazo, se encontré que el 100% de las muestras relacionadas
a Hipertensién Inducidas por el Embarazo, presentaron patologias y el 87% de las muestras
presentaron menos de un 50% de area placentaria funcional. Todas las pacientes con
insuficiencia placentaria de mas de un 50% presentaron preeclampsia severa. Asi también
todas las placentas estudiadas, sin excepcion, presentaron cambios que comprometian su

eficiencia en su capacidad de barrera madre/feto.?

En ese mismo afio, Romero G. et al., realizaron un estudio acerca de Alteraciones
histopatoldgicas placentarias en la hipertensién gestacional, en donde se concluyé que hay
mayor cantidad de alteraciones histopatolégicas placentarias en mujeres con hipertension
gestacional y preeclampsia que en las placentas de mujeres normotensas. Los cambios
histopatoldgicos mas frecuentes en las mujeres con preeclampsia fueron: hiperplasia sincitial
en 44 pacientes (95.6%), depésito de fibrina alrededor de las vellosidades en 34 (73.9%) e

hipervascularidad en las vellosidades en 35 pacientes.®



En 2005, Silvera L. y Manjarrez; en un estudio sobre la Caracterizacion Anatomohisto-
patolégica de la placenta y correlaciéon clinica en la enfermedad hipertensiva inducida por el
embarazo en pacientes de Barranquilla (Colombia), se concluyé que la hipertension gestacional
es mas frecuente en menores de 19 afos y mayores de 29 afos. El 62.5% de los casos presento
infarto en la superficie de corte y s6lo en los controles hubo un 14.28%. En el 87.5% de los
casos se observd trombos en la superficie de corte y en los controles un 42.85%. Asi también,
se encontrd un 75% de necrosis en el amnio, pero esto no se observo en los controles. En el
87.5% de los casos hubo infiltrado de tipo mononuclear en el amnio, y éste solo se hallé en
28.57% de los controles. Se observo infiltrado en el tejido conjuntivo del amnio en 75% de los
casos, y un 28.57% en los controles. El tejido conjuntivo del amnio mostré infiltrado
mononuclear en un 75% de los casos y 28.57% de los controles. Se hallaron trombos en el
cordén en el 75% de los casos y 14.28% de los controles. El 75% de los casos mostrd
sincitiotrofoblasto necrosado, comparado con un 28.57% en los controles. En el 100% de los
casos hubo proliferacién del endotelio, mientras que en los controles se encontré un 14.28%.
En el 87.5% de los casos se encontro obliteracion del endotelio, comparado con un 14.28% de
los controles que también lo presentd. Son las alteraciones mas sugestivas en la placenta por
la enfermedad hipertensiva del embarazo.

En 2004, Castejon S. et al, en un estudio sobre Madurez de las vellosidades coriales y su
relacion con desordenes hipertensivos en casos de desprendimiento prematuro grave de
placenta normoinserta. Concluyo que hubo un escenario mixto de madurez e inmadurez de las
vellosidades esta asociado al desprendimiento prematuro de placenta, que podria ser indicativo
de que la hipertension esta provocando una acelerada maduracion que favoreceria un rapido

envejecimiento de la vellosidad, facilitiandose el desprendimiento.

En 2002, Rodriguez C., realizo un estudio, en pacientes con hipertension arterial inducida por
el embarazo en Venezuela, encontrando que las lesiones de las vellosidades fueron las mas
frecuentes. Asi también, en la preeclampsia moderada, las lesiones no clasificables (edema de
la vellosidad focal y multiple, vellosidad de apariencia inmadura y microcalcificaciones) y las
relacionadas con la coagulacién (vellosidad avascular, trombosis vascular utero placentaria,

exceso de fibrina), fueron las de mayor frecuencia con un 20 % y 18.9 % respectivamente. En



la eclampsia, se reportaron todo tipo de lesiones en igual proporcion 14 %. En las pacientes
que evolucionaron térpidamente las lesiones vasculares representaron un 19 %; por lo que se
concluyod que las lesiones histopatoldgicas de las pacientes con hipertension arterial inducida
por el embarazo son evidentes y multiples y comprometen fundamentalmente la vellosidad

corial.1?

En 1990, Sodhi S. et al, realizaron un analisis cuantitativo en 20 placentas con diferentes grados
de sindrome preeclampsia-eclampsia. Las anormalidades encontrando fueron: disminucion del
peso de las placentas, infarto placentario, hematomas retroplacentarios, calcificaciones y
lesiones de las vellosidades coriales entre las cuales se encontré proliferacion celular
citotrofoblastica, engrosamiento de la membrana basal de las vellosidades y adelgazamiento
de la membrana vasculosincitial. Estos resultados se correlacionaron con la gravedad de la
patologia y las lesiones vasculares de la vellosidad fueron consideradas secundarias a la

isquemia Utero-placentaria.’®



JUSTIFICACION

La Preeclampsia Grave, es un problema de salud publica y una de las principales causas de
muerte materna. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), estima que su incidencia es 7
veces mayor en los paises en desarrollo que en los desarrollados.' Considerando la
importancia de esta patologia, son varios los estudios que buscan su etiologia y asi permitir,

establecer un tratamiento adecuado.

Si bien es cierto que el estudio placentario no cambia el pronéstico de severidad de la
preeclampsia sobre la madre, ni disminuye los efectos perinatales adversos, pero si orienta a
que, a mayor grado de lesién del tejido placentario, mayor es la severidad de presentacion
clinica de la preeclampsia y por ende mayor afectacion a la circulacion feto placentaria. Por lo
que un adecuado seguimiento de la gestacion es imprescindible a fin de realizar un diagnostico
precoz e incluso evaluar la conveniencia de interrumpir prematuramente el embarazo. Aunque,
se han encontrado alteraciones del tejido placentario en otras patologias (nifios de bajo peso al
nacer, diabetes, lupus eritematoso sistémico, etc.), es importante descubrir, los hallazgos
clinico-patolégicos entre la preeclampsia grave y el tejido placentario, para un diagnostico

correcto.

Por lo tanto, esta investigacion tiene como fundamento determinar, si hay hallazgos o cambios
histopatoldgicos del tejido trofoblastico de las pacientes con preeclampsia grave y relacionarlos
con la evolucién del evento clinico. Y asi, poder determinar el diagnéstico, a través de las
alteraciones placentarias sugestivas o quiza patognomonicas, de esta patologia y contribuir a
la implementacion de medidas que disminuyan la morbi-mortalidad materno y fetal en el servicio
de ginecoobstetricia, a través de la busqueda intencionada de factores en la presentacion
clinica de la preeclampsia y alteraciones estructurales en la placenta. Y ademas servira de
referencia para proximos estudios, que buscan establecer la etiologia especifica en los casos

sin evidencia clinica de preeclampsia grave.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Considerando a la preeclampsia Grave/ Eclampsia, como un problema de salud materna y con
repercusiones para el feto, seria de vital importancia indagar, sobre cuales son los cambios
placentarios presentes en pacientes complicadas por preeclampsia grave, para conocer mas

sobre que la origina, por lo que es interesante conocer:

» ¢Cuales son los hallazgos clinicos y anatomo-histopatologicos de la placenta en las
pacientes con Preeclampsia Grave/Eclampsia, atendidas en el Servicio de Obstetricia en el
Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello en el periodo comprendido de Marzo del
2016 a Septiembre del 20187



OBJETIVOS
GENERAL:
Determinar los hallazgos clinicos y Anatomohisto-patoldgicos placentarios con la presentacion
clinica de la Preeclampsia Grave/Eclampsia en pacientes atendidas en el Servicio de
Obstetricia en el Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello en el periodo comprendido de
Marzo del 2016 a Septiembre del 2018.

ESPECIFICOS:

1. Describir las caracteristicas demograficas y antecedentes patoldgicos obstétricos de la

poblacion en estudio.

2. Determinar las caracteristicas clinicas de la preeclampsia Grave/ Eclampsia en la poblacion

en estudio.

3. Describir los cambios Anatomo-histopatologicos en las placentas de pacientes con
Preeclampsia Grave/Eclampsia.



MARCO TEORICO

Preeclampsia:

Es una forma de hipertension exclusiva de la gestacion humana; siendo la primera causa de
muerte materna a partir de la segunda mitad de la gestacion e incrementa la mortalidad perinatal
hasta en 5 veces y se asocia en 33% al nacimiento de nifios con bajo peso. Su incidencia varia
entre 3% y el 7% en nuliparas y entre 0.8% y 5% en multiparas; y aumenta en gestaciones

gemelares.® 1°

Sus caracteristicas fundamentales son, una disfuncion placentaria que lleva a dano del tejido
endotelial (inicialmente en la placenta y luego en todo el organismo materno) y una respuesta

inflamatoria generalizada.®

La preeclampsia Grave se manifiesta por hipertensién (cifra tensional = 160 / 110 mmHg) y
proteinuria (£ 5 g en orina de 24 h o 3+ en tira reactiva), que desaparece en las 12 semanas
siguientes al parto. La proteinuria es la eliminacion de albumina en la orina en cantidad = 300
mg por dia, en una coleccién de orina de 24 horas o de 1+ en una tira reactiva, lo cual es
indicativa de dano endotelial renal mayor. Normalmente se excretan en el embarazo proteinas
en orina, en un rango que va desde 5 mg en el primero y segundo trimestre, hasta 15 mg en el
tercer trimestre. Hay ademas presencia de cefalea, vision borrosa, acufenos, fosfenos, dolor
epigastrico o en cuadrante superior derecho, nausea, vomito, oliguria, trombocitopenia,

incremento en la creatinina sérica y elevacion de aminotransferasas, entre otras.'> 16

La presencia de edema se eliminé en un consenso unanime, debido a que es un hallazgo
frecuente en un embarazo normal, por ejemplo, el edema pedio y/o pretibial, desaparece con el
reposo nocturno y no forma parte de los criterios diagndsticos de la preeclampsia; aunque el
edema generalizado intenso es patoldgico, no necesariamente su causa sea por una
preeclampsia, ya que su origen puede deberse por patologia renal, cardiaco, etc. Ademas,

aproximadamente un tercio de las mujeres con eclampsia no muestran su presencia.3 1516

Siempre se debe de sospechar esta enfermedad en toda paciente normotensa que en la
segunda mitad de la gestacidn desarrolla hipertension acompafada de cefalea, dolor

abdominal, enzimas hepaticas altas y recuento plaquetario bajo.’



Eclampsia:

Aparece por afectacion del sistema nervioso central y es una complicacion potencialmente
mortal de la preeclampsia; esta constituido por convulsiones tonico-clonicas e incluso puede
dar lugar a coma; en ausencia de otras condiciones clinicas que la justifique (accidente
cerebrovascular, neoplasia cerebral, enfermedades infecciosas, enfermedades metabdlicas,

etC.).15’ 16,17

Sindrome HELLP:

Es otra complicacion, que afecta aproximadamente el 10% de las pacientes con preeclampsia
grave, y que puede progresar a amenazar la vida de la paciente; el cual describe una variante
de la preeclampsia grave, caracterizada por hemdlisis (Hemolysis), enzimas hepaticas elevadas

(Elevated Liver function test) y recuento plaquetario bajo (Low Platelet counts).’®

FACTORES DE RIESGO DE LA PREECLAMPSIA'S '7;

= Primigesta: La preeclampsia, es 6 a 8 veces mas frecuente en nuliparas que multiparas.

» Edad: Es mas frecuente en embarazos menores de 21 y mayores de 35 afos. Ademas, la
poblacion adolescente que se embaraza tiene 2 veces mas probabilidades de presentar
eclampsia, al compararse con la poblacién mayor de 20 afios.

= Herencia: La preeclampsia, estaria ligada a un gen autosémico recesivo 0 a un gen
dominante con penetracion incompleta. La presencia de preeclampsia en un familiar de
primer grado aumenta el riesgo de preeclampsia grave. En una poblacién con incidencia de
preeclampsia de 6%, una primigesta cuya hermana presento preeclampsia, tiene 37% de
probabilidad de presentarla. Si fue su madre quien tuvo esta patologia, la probabilidad es del
26%. Las mujeres nacidas de embarazos complicados por una preeclampsia tienen un mayor
riesgo de esta complicacion en sus embarazos.

= Embarazo gemelar: Hay 5 veces mas probabilidad de desarrollar preeclampsia con relacion

a la embarazada con feto unico.

= Obesidad: El riesgo aumenta segun aumenta el indice de masa corporal. Un aumento de
35% en el peso corporal durante el embarazo, aumenta en 4 veces el riesgo de presentar
preeclampsia.

10



Diabetes: Se ha encontrado que mientras mas antigua y severa sea la enfermedad, hay mas
riesgo de desarrollar preeclampsia.

Hipertension cronica: Si se incrementa la PA por encima de 160/110 mmHg, la creatinina es

mayor de 1.5 mg, asociado a hipertrofia ventricular izquierda, hay un mayor riesgo en la
embarazada a desarrollar preeclampsia agregada.
Enfermedad renal: Dependera de la antigiedad de la enfermedad y del grado de severidad

existente al comienzo de la gestacion.

Antecedente de preeclampsia: Si hubo preeclampsia en un embarazo previo, las

probabilidades de recurrencia son de 64% si ocurrio en el segundo trimestre y de 37% si fue
en el tercer trimestre.

Inhibidor lupico: La presencia de anticuerpos antifosfolipidos se asocia a cuadros de

preeclampsia y obitos fetales en épocas tempranas de la gestacion.
Otros: Trombofilia (congénita o adquirida), exposicion corta al esperma, antecedente mérbido
(RCIU, abruptio placentae, mortinato).

MANIFESTACIONES CLINICAS':

Hay una serie de signos y sintomas que son muy ominosos de preeclampsia. Cuando aparece

uno o varios de ellos la preeclampsia debe clasificarse como grave, independientemente de las

cifras de la hipertensién y de la proteinuria.

SIGNOS Y SINTOMAS DE SEVERIDAD O GRAVEDAD

Proteinuria > 5 gr/l en 24 horas o de 100 mg/dl en una muestra aislada (3+), hasta confirmar
el dato cuantificado.

Presion arterial sistolica 2 160 mmHg vy diastolica 2 110 mmHg

Oliguria (eliminacion urinaria < 500 ml en 24 horas 6 < 0,5 ml/minuto/kg peso)

Cefalea persistente “en casco”

Dolor abdominal especialmente en epigastrio y el hipocondrio derecho

Trastornos visuales (vision borrosa, escotomas, amaurosis, hemianopsias)

Incremento de enzimas hepaticas, principalmente transaminasa glutamicooxaloacética
(SGOT o aspartato aminotransferasa—AST); glutamico-pirivica (SGPT o alanina

aminotransferasa—ALT); dehidrogenasa lactica (LHD); bilirrubina directa.

11



Disminucion en las plaquetas (menor de 150,000/mm3) o evidencia de anemia hemolitica
microangiopatica (presencia de esquistocitos en un extendido periférico)

Aumento en los niveles de creatinina sérica (mayor de 1 mg/dl), acido urico (mayor de 6
mg/dl) y nitrégeno ureico (mayor de 20 mg/dl)

Restriccidon en el crecimiento fetal intrauterino

Oligohidramnios

Alteraciones del estado de conciencia: obnubilacién, desasosiego, excitacién, confusién

Estos signos y sintomas unidos a una hiperreflexia tendinosa e irritabilidad, hacen que la
preeclampsia pueda progresar rapidamente a eclampsia, la mas grave complicacion del
embarazo. Las convulsiones usualmente son precedidas por signos y sintomas clinicos
conocidos como “inminencia de eclampsia” de los cuales los mas caracteristicos son: Cefalea
‘en casco”, epigastralgia e hiperreflexia, ademas de sintomas visuales (fosfenos, diplopia) y

auditivos (tinnitus). Esta es una emergencia clinica que requiere tratamiento inmediato.

FISIOPATOLOGIA:

Se desconoce aun la etiologia de la preeclampsia, pero se ha demostrado que la placenta
desempefia una funcién importante en la génesis de la preeclampsia-eclampsia, ya que las
manifestaciones clinicas desaparecen rapidamente después del parto. Debido a que existe
interaccidon entre una perfusion placentaria disminuida y la alteracién en la funcidn endotelial
materna, probablemente por razones inmunoldgicas de rechazo parcial a la placentacion
normal. No existe un gen unico que pueda explicar la preeclampsia, pero conocer la

predisposicion materna permite prevenir la preeclampsia en algunos grupos de mujeres. 7:18

Por lo antes sefalado, la preeclampsia se desarrolla generalmente en mujeres en quienes el
denominador comun entre estas, es una disminucién de la perfusidn placentaria como son:
primigestas con vasculatura uterina menos desarrollada que las multiparas, mujeres con
enfermedad vascular subyacente como la HTA crénica y embarazadas con mola hidatiforme en

quienes las demandas metabdlicas son mayores que el flujo placentario.'®

12



MHallazgos Clinicos y Anatomohisto-patolégico de la placenta en pacientes con Preeclampsia Grave/Eclampsia, atendidas en el Servicio de Obstetricia en el Hospital Escuela
Y Oscar Danilo Rosales Argiiello. Marzo 2016 — Septiembre 2018.

Una de las teorias mas interesantes para explicar el comienzo de la enfermedad es la

desarrollada por Friedman, el cual describe que:

a. En el embarazo normal, se produce entre las semanas 10 y 16, una primera etapa de
migracién o invasion del trofoblasto; esta invasién decidual a cargo de las vellosidades
trofoblasticas altera las arterias espiraladas, en las cuales la capa muscular y elastica es
reemplazada por fibrina y citotrofoblasto, convirtiendo a estos vasos en conductos gruesos y
tortuosos que aumentan la irrigacion placentaria, con el objetivo de proveer al feto una mayor
irrigacion sanguinea.’®1°

b. En la segunda etapa de invasion trofoblastica, producida entre la 162 y la 222 SG, los cambios
se extienden o invade la capa muscular de las arterias espiraladas, hasta llegar a la porcion
radial de las arterias uterinas, respetando el sector basal. De esta manera, los vasos se
transforman en conductos dilatados, rigidos y de paredes delgadas que facilitan y
potencializan el paso de la sangre hacia la placenta.

En la preeclampsia, esta inhibida la segunda etapa de la onda de migracién endovascular del
trofoblasto y por razones desconocidas (posiblemente genéticas), las células trofoblasticas
estan restringidas al segmento decidual de las arterias espiraladas, quedandose en un espacio
de transicién entre ésta y el endometrio; mientras que el segmento miometrial de las mismas
conserva las fibras elasticas y musculares. Entonces el efecto inicial de la preeclampsia seria

una placentacion anormal.!® 18y 19

Fuente: Revista PeEruana pE GinecoLosia v OBSTETRICIA

Las arterias espiraladas conservarian su capa muscular (capacidad de respuesta contractil) y

su inervacion adrenérgica (estimulos humorales o nerviosos), lo cual produciria disminucion en

Dra. Heyzel Judith Flores Fonseca.

13



la perfusion utero-placentaria. Por lo tanto, este cambio patoldgico restringe el flujo sanguineo

requerido por la unidad utero-placentaria en los estadios mas avanzados del embarazo,

implicando un aporte que no responde a las demandas, con la consecuente isquemia

placentaria y dicha hipoperfusion llevaria a un estrés oxidativo, con la presencia de neutréfilos

maternos activados y lipidos susceptibles de oxidacion, siendo la toxina endotelial, la causante

del dafo endotelial, de todo el organismo y dicha injuria endotelial seria la clave para que se

desencadenen todos los fendmenos presentes en la preeclampsia, que son:

1.

Disminucion en la produccion por la placenta de prostaciclina (potente vasodilatador e
inhibidor de la agregacion plaquetaria y de la contractilidad uterina, que aumenta sus niveles
en el embarazo normal). Es producida en las células endoteliales de los vasos placentarios,
uterinos, umbilicales, corioamnios, decidua, trofoblastos y miometrio. Durante el embarazo
se produce también la sintesis del tromboxano (producido por las plaquetas y el trofoblasto,
es un potente vasoconstrictor y favorece la agregacién plaquetaria, con efectos fisiologicos
opuestos a la prostaciclina y participan en la regulacién del tono vascular y el flujo
sanguineo). De esta manera ambas sustancias normalmente tienen efectos opuestos; pero
en la preeclampsia hay un desbalance en la produccion y/o catabolismo de la prostaciclina 'y
el tromboxano, y al romperse este equilibrio entre ambos, ocurre vasoconstriccion (aumento
de la resistencia vascular, reduccion del flujo sanguineo) y aumento de la agregabilidad
plaquetaria, lo cual disminuye la perfusion uterina y aumenta la sensibilidad al efecto presor
de la angiotensina Il y determinar en ultima instancia, el aumento de la presién arterial. Este
aumento de la reactividad vascular ante las sustancias presoras es la manifestacién mas

temprana de la preeclampsia, aun semanas antes de que aparezcan los sintomas clinicos.

. El desbalance entre la prostaciclina y el tromboxano lleva a un incremento de la coagulacion

intravascular diseminada (CID) y depositos de fibrina. Esta produccion en la placenta de
trombos plaquetarios seria la responsable del CIUR y del desprendimiento de la placenta
normalmente insertada. En el SNC el vasoespasmo y los trombos plaquetarios con
microinfartos serian los responsables de las convulsiones. En el higado se presentaria
necrosis que provocaria el incremento de las enzimas hepaticas. En el rindn apareceria una
endoteliosis capilar glomerular causante de la proteinuria y el edema, que pueden llevar a la

insuficiencia renal aguda.
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3. La prostaciclina disminuye con el aumento del tromboxano, y provoca, ademas,
vasoconstriccion arterial y venosa, e hipertensiéon con disminucion en la secrecion de renina,
lo cual, a su vez, disminuiria la producciéon de aldosterona. Esta, junto con la

vasoconstriccion, son los responsables de la hipovolemia.

4. Finalmente, el dafno endotelial ya mencionado origina un aumento en la permeabilidad

vascular que desencadenaria la presencia de edema. 15 18y 19

En los estudios realizados, se ha descubierto que las células endoteliales liberan éxido nitrico
y que esto regula el tono basal y la respuesta a vasodilatadores dependientes del endotelio; por
lo tanto, en un embarazo normal la funcidén del éxido nitrico es mantener la vasodilatacion
arteriolar. La liberacién del 6xido nitrico es dependiente del flujo transmembranoso del calcio
ionico. La sintesis y liberacion, tanto basal como estimulada del 6xido nitrico es criticamente
dependiente de la concentracidn extracelular del calcio. Hipdtesis recientes mencionan la
activacion de los neutrofilos como responsables del dano endotelial; también aparecen como
resultado del trofoblasto isquémico la secrecion de catecolaminas como una sefial fisiologica,
que trataria de incrementar el flujo sanguineo materno a la unidad feto-placentaria, la cual, por
si misma, es refractaria al efecto vasoconstrictor de las catecolaminas (propiedad inherente a
los vasos placentarios). Como quiera que sea, la enfermedad basica (defectuosa invasion
trofoblastica), no es corregida; el incrementado flujo sanguineo falla para resolver la isquemia,
y la secrecion de catecolaminas es incrementada. Es conocido que la noradrenalina causa
lipdlisis, y ésta convierte los triglicéridos en acidos grasos libres, los cuales son oxidados a
peréxidos lipidos; estos ultimos son citotoxicos, provocan amplios dafos y disfuncion endotelial,

que causa el sindrome clinico de preeclampsia.'®

Las células endoteliales lesionadas no solo pierden su capacidad funcional normal, sino que
expresan nuevas funciones; sintetizan endotelinas, factores procoagulantes y sustancias
mutagénicas. La produccidon de anticoagulantes y sustancias vasodepresoras como la
prostaciclina y el o6xido nitrico disminuyen. La fibronectina y el antigeno del factor VIII,

sustancias que se liberan de células endoteliales, estan elevadas.
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La fibronectina es una glucoproteina involucrada en la coagulacion, funcion plaquetaria,

reparacion de tejidos y en la integridad del endotelio vascular; por lo tanto, si las células

endoteliales estan dafnadas aumenta la fibronectina en sangre. La preeclampsia produce

cambios que tienen lugar en grado distinto y siguen la intensidad del proceso, éstos son:

1.

Aumento de la reactividad vascular a las sustancias presoras: la sensibilidad aumenta a las
sustancias presoras (vasopresina, angiotensina Il y epinefrina) y preceden al desarrollo de
la hipertensién producida por el embarazo. Se ha manifestado también mediante la prueba
de Gant o el roll over test, al pasar del decubito lateral a la posicion supina en un gran numero
de embarazadas que semanas después desarrollan preeclampsia.

. Cambios renales: Estudios realizados por microscopia electronica en preeclampsia muestran

edemas de las células endoteliales del glomérulo con depdsito de fibrina, lo que da origen a
una lesion caracteristica de esta entidad, conocida con el nombre de endoteliosis capilar
glomerular. La disminucion en la perfusion y filtracion glomerular debida a la tumefaccién del
endometrio capilar se manifiesta por un aumento de la creatinina y acido urico, los cuales,
particularmente este ultimo, se correlacionan directamente con la disminucion del volumen
plasmatico y con el prondstico fetal. La lesion renal también contribuye a la presencia de

proteinuria.

. Cambios hematoldgicos:

a) Disminucion de los volumenes sanguineos comparados con embarazadas normales, a
veces hay un déficit de 1 000 mL.

b) Hemoconcentracion: Por aumento del hematocrito y/o disminucion del volumen
plasmatico.

c) Hipoproteinemia: descenso de la seroalbumina y aumento de las globulinas (a 2 y B).

d) Tendencia a la retencién de acido urico.

e) CID (coagulacién intravascular diseminada).

f) Trombocitopenia.

. Cambios hepaticos: En este érgano pueden desarrollarse 2 tipos de lesiones: congestion

pasiva cronica semejante a la que se observa en caso de insuficiencia cardiaca derecha y
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necrosis hemorragica periportal, la cual puede extenderse debajo de la capsula hepatica
hasta formar un hematoma subcapsular y producir ruptura hepatica. Esta distensién de la
capsula hepatica es la causante del dolor en barra del hipocondrio derecho y epigastrio.
Forma parte diagndstica de la inminencia de eclampsia y frecuentemente esta acompafnada

de un deterioro de otros 6rganos como rifidn, cerebro y la presencia del sindrome Hellp.

. Cambios cerebrovasculares: El riego cerebral tiene un mecanismo de autorregulacion que

se mantiene constante (55 mL/min/100 g) bajo limites amplios de TA. Al incrementarse la
TA, no funciona la autorregulacién en el flujo sanguineo, dando lugar a la salida de plasma 'y
eritrocitos hacia el espacio extravascular (hemorragia petequial e intravascular). Cuando se
presenta por causa de la preeclampsia una hemorragia cerebral, es usual que ocurra durante
la crisis convulsiva. Es la complicaciéon mas grave de la preeclampsia y casi siempre es

mortal.

. Cambios uteroplacentarios: En estudios realizados se ha comprobado que en la

preeclampsia-eclampsia la irrigacién uteroplacentaria esta disminuida en un 50%. Los
hallazgos anatomopatoldgicos consisten en hipotrofia placentaria, presencia de infartos
multiples o lesiones necroticas, y cambios arteriolares importantes como fibroides de las
arterias del lecho placentario (arteriolitis degenerativa de las arterias espirales de la decidua)
que forman parte del vasoespasmo generalizado que produce la disminucién del flujo
sanguineo uteroplacentario. Las lesiones referidas dan por resultado una degeneracion
acelerada del sincitio, la formacion de bloques de fibrina que ocluyen el espacio intervenoso,
trombosis intervellosa y los infartos placentarios; estas alteraciones morfolégicas de la

placenta conducen a:

a. Variacion en el intercambio diaplacentario de sustancias que conducen al sindrome de
insuficiencia placentaria.

b. Anomalias en la produccion y secrecion hormonal.

c. Tendencia al aumento de dificultades en el desarrollo fetal y muerte intrauterina

d. Propension al desprendimiento prematuro de la placenta normoinserta.'8: 20
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MHallazgos Clinicos y Anatomohisto-patolégico de la placenta en pacientes con Preeclampsia Grave/Eclampsia, atendidas en el Servicio de Obstetricia en el Hospital Escuela
Y Oscar Danilo Rosales Argiiello. Marzo 2016 — Septiembre 2018.

Area de desprendimiento
Arteriola uterina

Mecrosis fibrinoide

Trombosis Proliferacion de
la lamina intima

Infartos
Hipotrofia para edad gestacional

Efectos placentarios en la preeclampsia-eclampsia. Fuente: Alba Julic Fernandez. Obstetricia Clinica de
Llaca-Fermnandez. 2da edicidn. México 2009, Mcgraw-HILL Interamericana

Cuadro No.1: Resumen de la fisiopatologia de la preeclampsia.

| FisioPATOLOGIA |
Primigestantes (poco desarrolla vascular)
1. Disfuncion placentaria Mujeres disminucian Enfen'ne?:%qu:as{c%l:ircjbyacente
Factor principal: lsquemia uterina Perfusion placentaria Embarazada con mola hidatforme (demanda

\ metabdlica mayor al flujo sanguinea)

2. Teoria Friedman Semana 10-16: Primera etapa de migracion,

falla la sequnda etapa de migracion Embarazo normal paredes arlerias espiraladas reemplazada por Objetivo:
trofoblastica trofoblasto Constituir sistema de
+ baja resistencia para
Arterias espiraladas Ha(emaqdn-.\\ Semana 16-22: Sequnda etapa de migracion L L perhljsmn
- K ; ) placentaria
conservan capa muscular e anoumal // Trofoblasta invade capa muscular arterias
inervacion adrenérgica espiraladas

Disminucidn

perfusion
Utero- placentaria

Estrés oxidativo

1. Disminucion produccion endotelial de oxido nitrico: Vasaespasmo severo

2. Disminucion produccion placentaria de prostaciclina: Vasoconstriccian, agregacion plaguetaria
3. Desbalance prostaciclina/tromboxano: Coagulacion intravascular y depasito de fibrina

4. Cambios hematolégicos: Trombocitopenia, hemdlisis

5. Aumento permeabilidad vascular: Edema

Y

Y
<__ p —1_| ‘:_: | Placenta: RCIU*, abruptio de placenta Higade: Necrosis centralobulillar
f'on en OIeE,_ Hematoldgico: CID* -< Rifién: Endoteliosis glomerular proteinuria,
SNC: Vasoespasma, microinfartos edema, IRA"

*HTA: Hipertension arterial *RCIU: Restriccién de credimiento intrauterine *CID: Coagulacion intravascular diseminada * IRA: Insuficiencia renal aguda * SNC: Sistema nenvioso central

Dra. Heyzel Judith Flores Fonseca.
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Morfologia del tejido placentario'?- 21 22;

La observacién de los cambios vasculares fisioldgicos estda ausente en los segmentos

miometriales de las arterias espirales en las preeclampticas que suministra una explicacion para

la reduccion del flujo sanguineo en el espacio intervelloso al compararlo con las embarazadas

normales.

Por lo que al evaluarse macro y microscopicamente la placenta de la paciente con

preeclampsia, los hallazgos reflejan mala perfusion, isquemia y lesion vascular. Entre ellos se

incluyen:

1.

Los infartos placentarios, son los mas frecuentes en la preeclampsia, su extension esta
relacionada directamente con la severidad de la preeclampsia y constituye el signo cardinal
de esta, pero no es especifico. También existe una exageracion de los cambios isquémicos
en las vellosidades coridnicas y el trofoblasto. Eso incluye nudos sincitiales aumentados y la

aparicion de madurez vellosa acelerada.

Las arterias utero-placentarias actuan como arterias terminales a la placenta y existe una
escasa circulacion cruzada en el espacio intervelloso en el cual la vellosidad esta sumergida;
la reduccion del flujo sanguineo a través de estas arterias por un defecto en la remodelacion,
es una causa significativa de infartos placentarios. Asi también las alteraciones vasculares

como la aterosis aguda, con lleva a la aparicion de infartos.

Los infartos se observan en cerca de 10 %-25 % de las placentas y aquellos que ocupan
menos del 10 % del parénquima son clinicamente insignificantes; pero si ocurren en
placentas pequefias (las cuales tendrian una reserva funcional menor) podrian, ser
clinicamente significativos. Varian en forma, siendo la mas comun la que tiene su base

orientada hacia la membrana basal de las arterias uteroplacentarias.

Histoloégicamente, los infartos placentarios pueden ser antiguos y recientes, pero la presencia

de infartos placentarios recientes, son particularmente caracteristica de preeclampsia
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severa. Un infarto fresco es rojo oscuro. Mientras avanza en el tiempo, los infartos se hacen
mas firmes y palidos, cambiando de rojo-marron a amarillo-blanco. Ademas, los infartos
tempranos muestran agrupacion de vellosidades con atenuacion del espacio intervelloso y
congestion de los vasos de las vellosidades. Los infartos mas tardios muestran necrosis de

las vellosidades.

. Existe una frecuencia aumentada del 12 a 15 % de hematomas retroplacentarios en la

preeclampsia; debido a hemorragia e inestabilidad de los vasos uteroplacentarios. Dichos

hematomas tienden a ser de menores dimensiones con respecto al tamano de la placenta.

. En el caso de las vellosidades coriales en la preeclampsia muestran cambios muy sutiles

pero consistentes los cuales incluyen proliferacion citotrofoblastica, engrosamiento y
alteracion de la membrana basal del trofoblasto, pequeios capilares fetales y aumento del
estroma de la vellosidad. La vellosidad puede ser excesivamente pequefia, los nudos
sincitiales vellosos estdan aumentados (cambio de “Tenney — Parker”). Ademas, hay

estrechamiento y obliteracion de la luz del arbol arterial fetal.

. Aterosis aguda: Es la lesion vascular tipica en las arterias maternas del lecho placentario en

la preeclampsia. Estas arterias difieren de los hallazgos de un embarazo no complicado en
dos aspectos: los cambios fisiolégicos y adaptativos que tienen lugar rutinariamente en los
vasos del lecho placentario estan disminuidos en grado y extension, y algunos de los vasos
exhiben esta arteriopatia necrética aguda; la cual también ocurre en las arterias espirales y
esta caracterizada en su forma mas temprana por necrosis fibrinoide en la pared vascular,

acumulacién de macrofagos cargado de lipidos e infiltrado mononuclear perivascular.

Es mejor observada dentro de la pared de los vasos en la decidua parietal porque afecta los
vasos que no han sufrido los cambios fisiologicos del embarazo. La necrosis fibrinoide tiene
dos consecuencias: produce alteraciones endoteliales, lo cual predispone a la trombosis de

los vasos y debilidad de la pared que resulta en formacion de aneurismas.

Su incidencia en los estudios que valoran las biopsias del lecho placentario, lamina basal

placentaria y membranas amniocoriales en la preeclampsia varia de 41 %-48 %.
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Una anomalia menos conocida en las arterias espirales del lecho placentario es la presencia
de trofoblasto endovascular dentro de la luz de las arterias espirales en el tercer trimestre.
Su presencia es fisioldgica en el primer y segundo trimestre como parte de la respuesta
vascular al embarazo; sin embargo, su presencia en el tercer trimestre es patologica y es

descrita en preeclampsia.

-

Area de interrupcién " e T

Fibrina/proteina
plasmatica

e

Células endoteliales
Macréfagos cargados con lipido

Se demuestra |a aterosis en este vaso sanguineo del lecho placentario. (Modificada con autorizacion a partir de BB Rogers. SL Bloom y KJ Leveno.
Atherosis revisited: Current concepts on the pathophysiology of implantation site, Obstetrical & Gynecological Survey, Vol. 54, Mo. 3. pags. 189-195,
1999.)

5. La corangiosis placentaria (hipervascularidad vellosa capilar placentaria), ocurre raramente
en las gestaciones normales; es un cambio placentario a nivel del capilar velloso y se
relaciona con hipoxia fetal. Se ha asociado con preeclampsia. Por ecografia se aprecia un
aumento en el grosor placentario o hiperplacentosis, que traduce el edema del 6rgano. Dado
que la coriangiosis es un importante signo de morbimortalidad perinatal, se enfatiza la
importancia de un examen completo de la placenta en los casos en que se detecte alguna

anomalia por ecografia y en todos los casos de mortalidad perinatal.

METODOS DIAGNOSTICOS?3:

» Hematoldgico: Leucocitosis, anemia, trombocitopenia y sus clasificaciones segun su valor,
Prolongacién de INR o TPT.

» Perfil hepatico: Elevacién de LDH, transaminasas (al doble de lo normal 6 de 70 U/lt)),
bilirrubinas. Hipoalbuminemia.

= Perfil renal: Elevacion de creatinina y de acido urico.
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Proteinas en orina con cinta reactiva y/o Proteinas en orina de 24 horas: Proteinuria de 300
mg 0 mas en 24 horas 6 = 1 cruz (+) en cinta reactiva 6 Relacion proteinas/ creatinina en
orina > 0.3 mg/dI

Extendido Periférico: Anemia hemolitica microangiopatica (presencia de esquistocitos en un
extendido periférico).

Fondo de ojo: Desprendimiento de retina.

Rx P-A de Térax: Edema agudo de pulmén, derrame plerual.

Ultrasonido Abdominal y Renal: Hematoma o ruptura hepatica, lesién renal.
Tomografia Axial Computarizada solo casos con compromiso neurolégico y con la

interconsulta con el servicio de neurologia o neurocirugia.
Pruebas de bienestar fetal: Ultrasonido Obstétrico, NST, Perfil Biofisico Fetal, DOPPLER
fetal. Para descartar RCIU, Riesgo de pérdida del bienestar fetal, DPPNI, Muerte fetal

COMPLICACIONES GRAVES QUE REQUIEREN FINALIZACION DEL EMBARAZOQ?:

» Desprendimiento prematuro de la placenta o Abrupto Placentae.
» Sindrome de HELLP.

» Eclampsia.

» Sindrome de Encefalopatia Posterior Reversible Agudo (PRES)/ Evento cerebrovascular.

» Edema agudo de pulmon.

» Lesidén renal aguda.

» Desprendimiento de Retina o ceguera cortical.

» Isquemia o infarto al miocardio.

» Disfuncion hepatica/ Hematoma o ruptura hepatica.

» Riesgo de pérdida del bienestar fetal/Muerte fetal.
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DISENO METODOLOGICO

. TIPO DE ESTUDIO:

Estudio descriptivo, serie de casos.

Il. AREA DE ESTUDIO:
Departamento de Gineco-Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello
(H.E.O.D.R.A.) - Ledn.

lll. POBLACION DE ESTUDIO:

287 Pacientes con el diagnéstico de Preeclampsia Grave/Eclampsia que ingresaron al Servicio
de Gineco-Obstetricia del H.E.O.D.R.A., en el periodo comprendido de Marzo del 2016 a
Septiembre del 2018. De las cuales se omitieron aquellas pacientes con criterios de exclusién
(49), siendo 238 pacientes con criterios de inclusion, de las cuales se tom6 una muestra del
total de estas del 80 %. Siendo 190 pacientes la muestra de este estudio. Se excluyeron 48
placentas en las que se tuvo dificultad para su obtencion. Por lo que se analizaron un total de

142 muestras.

CRITERIOS DE INCLUSION:

1. Pacientes que ingresaron al servicio de Gineco — obstetricia y que se le diagndstico
Preeclampsia Grave o sus complicaciones (Eclampsia, Sindrome HELLP) y se le atendio su
parto en este centro.

2. Pacientes con embarazo entre 28 y 41 semanas de gestacion.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

1. Pacientes con el diagnéstico de hipertension arterial inducida por el embarazo que no se
puedan clasificar por no completar los estudios que soporten el diagndstico.

2. Pacientes con antecedentes patoldgicos, previamente diagnosticados como: Hipertension
arterial crénica, Diabetes Mellitus, lupus eritematoso, nefropatias, cardiopatias previas,

enfermedades hematoldgicas, entre otras.
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3. Pacientes con embarazo menor de 28 semanas de gestacion.

4. 48 placentas en las que se tuvo dificultad para su obtencidn y posterior envio a patologia.

IV. FUENTE DE INFORMACION:
Mixta (por recoger la informacién de la entrevista con la paciente, el expediente clinico y el

resultado anatomo - histopatolégico de la placenta)

V. INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE LOS DATOS:

Ficha de recoleccién de datos y resultado anatomo-histopatoldgico de la placenta.

VI. PROCESAMIENTO DE LA INFORMACION

Una vez seleccionada la paciente con el diagndstico previamente establecido de preeclampsia
severa y de sus complicaciones (Eclampsia, Sindrome HELLP), o del grupo control, previo
consentimiento por escrito de la misma o de sus familiares, se procedid a llenar una ficha de
recoleccion de datos tomadas tanto del expediente o a través de la entrevista en caso que los
datos no estén contenidos en el expediente clinico (Ver anexo). Y asi también se recolectaron
los datos en los resultados encontrados del estudio anatomo-histopatoldgico de la placenta.

Posterior al parto o cesarea, la placenta se colocé y se trasladé en un envase cerrado con
formol al 4% al servicio de Anatomia Patoldgica del “HEODRA” para su estudio macroscopico
e histopatolégico por métodos convencionales. Se efectud la inspeccion macroscopica de la
placenta, el corddn umbilical y sus membranas. Para el estudio histopatologico se seleccionaron
los cortes del cordon umbilical, y las membranas amnidticas de las superficies placentaria y
materna en los diferentes grados de seccion (se tomaran 3 secciones de la cara materna, 1 de
la cara fetal de la placenta y 1 corte transversal del cordén a 5 cms del punto de insercion en la
placenta), luego se fijaron en formaldehido al 32% y después de 24 horas se deshidrato el tejido
en el histoquinete; y luego cuando el tejido sea embebidos en parafina, se realizaron cortes con
un espesor de 5 micras del material seleccionado y se montaran en portaobjetos para tefiirlos
con la técnica de hematoxilina y eosina; para lo cual se tomaron muestras por cada tipo de
hallazgo patolégico macroscopico encontrado, con el fin de llegar a un diagndstico anatomo-
histopatolégico. Los cambios histoldégicos en las placentas analizadas se registraron como

variables.
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En el analisis macroscopico se tomo en cuenta los siguientes aspectos:

a. Peso de la placenta (fijada en formalina al 4%) en balanza, el cual se correlacion6 con el
peso normal esperado para la edad gestacional.
b. Cualquier otro hallazgo patologico que indique algun grado de insuficiencia placentaria con

su correspondiente estudio histopatoldgico.
Plan de analisis

Una vez obtenidos los datos a través del llenado de la ficha de recoleccion de datos y del
resultado del estudio anatomo-histopatolégico de la placenta; se relacionaron los cambios
placentarios (variable dependiente) con las manifestaciones clinicas y cifras tensionales que
diagnostican la Preeclampsia Grave.

Posteriormente, para el analisis de los datos se realizé un analisis de frecuencias y porcentajes
a través del programa SPPS 22, y los resultados se expresan en forma de tablas, pasteles, y

graficos con sus porcentajes.
VI. ASPECTOS ETICOS Y CONFLICTOS DE INTERES:

A cada gestante se le explicaron los objetivos e importancia del estudio, se le pididé su
consentimiento para participar en el mismo y obtener los datos necesarios a través de la
entrevista médica, el resto de los datos se obtuvieron de otras fuentes (expediente clinico y del
resultado anatomo-histopatoldgico de la placenta). Tal informacion obtenida fue utilizada con
fines académicos, siguiendo los lineamientos de la declaracion de Helsinki.
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OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

No Variable Concepto Fuente Escalalvalor
Tiempo vivido en numero de e <20 afos
1 Edad Materna afnos desde la fecha de Expediente e 20 -35afios
nacimiento hasta el momento e > 35afos
del diagndstico.
2 Procedencia Origen o localidad de donde Expediente e Rural
procede la paciente. e Urbana
Situacién de la paciente en e Soltera
3 Estado civil cuanto a la estabilidad con una | Expediente e Casada
pareja o ausencia de la misma. e Union Libre
e Analfabeta
4 Escolaridad Nivel educativo alcanzado por | Expediente e Primaria
la paciente e Secundaria
e Universitaria
e Técnico
Empleo, oficio o actividad a la e Ama de Casa
5 Ocupacion cual se dedica la paciente al Expediente e Comerciante
momento del ingreso. e Profesional
e Otros
Trastornos Paciente que en gestaciones
6 hipertensivos en | anteriores curso con alguna Expediente e Si
embarazos forma de hipertension e No
previos
Antecedente Cualquier trastorno que han
7 familiar padecido los familiares de la o Si
patolégico paciente en primer grado, Expediente e No
considerado como factor de
riesgo de preeclampsia
e Primigesta
Numero de embarazos previos, e Bigesta
8 Gestas hayan llegado a término o no | Expediente e Trigesta
sin incluir el actual e Multigesta
o Gran Multigesta
Numero de semanas de e 28-33°%7S/G
9 Edad gestacion segun el método de | Expediente e 34-3697S/G
gestacional F.U.R. y/o ultrasonido e 37-41S/G
10 Peso Cantidad en masa corporal que | Expediente
una persona tiene
e <185
] e 185-2409
11 Indice de Masa Relacién entre el peso de la Expediente e 25-299
Corporal paciente y su talla e 30-345
e 35-39.9
e 240
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No Variable Concepto Fuente Escala/valor
o Cefalea:
e Escotomas:
o Epigastralgia:
Parametros | o Fosfenos:
12 | Manifestaciones Cuadro sintomatoldgico con clinicosyde | 4 Hiperreflexia:
clinicas que se presenta una patologia | Expediente | , prasién Arterial alta:
e Vision Borrosa:
e Oliguria:
e Convulsiones:
e Tinnitus:
e Clinica
Método utilizado de acuerdo a e Clinica con
13 Diagndstico normas para el diagnostico de Expediente proteinas en orina
preeclampsia/eclampsia de 24h
o Otros hallazgos
Criterios utilizados para Parametros | ¢ Preeclamsia Grave
14 Clasificacion diagnosticar preeclampsia, clinicosyde | e Eclampsia
diagnésticos segun su clasificacion laboratorio | ¢ Sindrome HELLP
Cifras tensionales mayores de
15 Preeclampsia 160/110 mmHg mas e Sj
Grave proteinuria (2gr. En orina de 24 | Expediente | ¢« No
hrs o 3+en cinta de uroanalisis
sin evidencia de infeccion)
16 Eclampsia Convulsiones o coma en una Expediente | o Sj
paciente preeclamptica. e No
17 Sindrome de Variante de la preeclampsia | Expediente | ¢ Si
HELLP grave e No
Serie de pruebas de ¢ Quimica sanguinea
18 Examenes laboratorio necesario para el e BHC
complementarios diagnéstico y manejo de la Expediente | « Extendido periférico
realizados preeclampsia e EGO
¢ Proteinas en orina
de 24 horas
o Ultrasonidos
19 Via del parto Ruta de extraccion del Expediente | ¢ Vaginal
producto y sus anexos e Cesarea
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20

Indicacion de
interrupcion del
embarazo

Condicion materna
o fetal por lo cual se
interrumpe el
embarazo

Expediente

Riesgo de pérdida de
bienestar fetal
Deterioro de condicion
materno-fetal
Eclampsia

DPPNI

Sindrome de HELLP
Otras

21

Complicaciones
maternas

Patologias
derivadas por la
preeclampsia grave
y que agrava el
pronéstico de la
paciente

Expediente

Sindrome de HELLP
Eclampsia.

Lesién renal aguda
Edema agudo de
pulmén

Hemorragia obstétrica
Evento vascular
cerebral

DPPNI

Coagulacion
intravascular
diseminada

Ninguna

22

Peso de la
placenta

Medida normal de la
placenta en gramos.

Estudio y
resultado
patolégico

=500 grs
<500 grs

23

Alteraciones
anatomo-
histopatoldgicas
de la placenta

Cambios anormales
producidos en la
morfologia del tejido
placentario.

Estudio y
resultado
patologico

Infarto
Antiguo
Infarto
Reciente
Microcalcificaciones
Hematomas
retroplacentarios
Lesiones de las
vellosidades coriales
Trombosis vascular
Hiperplasia sincitial
Depésito de fibrina
alrededor de las
vellosidades
Sincitiotrofoblasto
necrosado

Trombos en el cordén
Aterosis aguda
Coriangiosis

Otras

Ninguna

placentario

placentario
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RESULTADOS:

Se estudiaron un total de 142 pacientes, en donde se puede observar de la tabla 1 a la 5, las
variables sociodemograficas de las pacientes; en donde se refleja que el grupo de edad que
predomino fue entre los 20 — 34 afios de edad (52.1%), la mayoria de procedencia rural (68.3%),
con estado civil de unién libre (66.1 %), el nivel de escolaridad predominante fue el de

secundaria (41.5%) y la mayoria de las pacientes su ocupacion es ser ama de casa (82.3%).

Las pacientes que mas presentaron preeclampsia Grave/ Eclampsia, fueron las primigestas
(48.5%), (Grafico 1) y la edad gestacional que predomino fue entre las 37 — 41 SG (64%), al

momento de su interrupcion (Grafico 2).

Referente a los trastornos hipertensivos previos, se encontré que un 24.6%, tenia dicho
antecedente a diferencia de un 75.3 %, que no lo presentaba. (Grafico 3). Asi mismo un 23%,

tenia antecedente familiar de Preeclampsia Grave / Eclampsia (Grafico 4).

El peso materno que tuvo mayor frecuencia en estas pacientes fueron entre 61 a 70.9 kg
(29.5%), y el IMC que predomino fue entre 25 — 29.9 kg/m? (Gréfico 5, 6).

Dentro de las, manifestaciones clinicas que mas prevalecio, fueron las cifras tensionales altas
(80.9%), seguido de cefalea (14.7%) y en menor frecuencia epigastralgia (3.5%) y fosfenos
(4.9%). Ademas se encontrd que el diagnostico de esta patologia durante la atencion de la
paciente se realizo al relacionar la clinica con proteina en orina de 24 hrs (61.2%), seguida de
solo la clinica (36.6%). Tomando en cuenta lo anteriormente sefialado se encontré que se
clasifico en su mayoria a las pacientes con preeclampsia grave (73%) y se presentaron en

menor frecuencia el Sindrome de HELLP (16%) y Eclampsia (11%) (Graficos del 7 — 9).

De acuerdo a lo expuesto en la tabla No. 6, se puede observar que los valores de creatinina,
en la mayoria de los casos fueron normales (90.1%) a diferencia de un 9.8%, en los que se
encontrd alteraciones. No obstante los niveles de acido urico se encontraron aumentados
(39.4%). Y con respecto a las Transaminasas predominaron los valores normales para TGO
(52.8%), pero en TGP predominaron niveles altos (50.7%); para LDH predominaron niveles altos
de (56.3 %).

29



Se encontraron pocos casos de hiperbilirrubinemia (78.8%), ademas se encontraron plaquetas
normales en el 57% de los casos, pero hubieron trombocitopenia leve en el 34.5% de los casos
seguido de trombocitopenia moderada en un 7% de los casos. Con respecto al extendido
periférico se encontrd alteracion en un 5.8% de los casos, cabe destacar, que de los
expedientes revisados, a pesar de que segun dentro de los planes de métodos diagndsticos,
solamente se encontraron 102 resultados de extendido periférico. En un 86.6% de los casos no
hubo alteracion en el examen general de orina. En 55.9% de los casos, se encontrd proteina en
orina de 24 hrs cuyo valor esta relacionado con el diagnostico de Preeclampsia Grave /
Eclampsia. Y en el caso de medio diagndstico de imagen no se encontré en el 97.4% de los
casos, datos ultrasonograficos hepatico y renal relacionado a esta patologia.

La via de terminacién del embarazo que predomino fue la via cesarea en un 93.6% de los casos.
(Grafico 10). Y la Indicacion de la interrupciéon del embarazo en estas pacientes fue
principalmente por Riesgo de Pérdida de Bienestar Fetal (33%), y en menor proporcion por
DPPNI (2.1%) (Gréfico 11). Ademas en el 51.4% de los casos no se encontraron
complicaciones, aunque en menor frecuencia Sindrome de HELLP (16.1%), seguido de
hemorragia posparto (14.7%), Eclampsia (11.2%), DPPNI (2.1%), entre otras. (Grafico 12).

Con respecto a las caracteristicas Anatomo-histopatolégicas de la placenta encontradas en las
pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia, se encontré que el peso de las placentas que
predomino fueron las mayores de 500 gramos (54.9%) (Grafico 13). Encontrandose datos de
microcalcificacion placentaria en un 51.4% de los casos, coriangiosis (33 %), infartos
placentarios recientes (21.8%), lesiones de las vellosidades coriales (16.9%), aterosis aguda
(10.5%), entre otras (Grafico 14).

Se correlacioné los hallazgos anatomo-histopatoldgicos de la placenta en los casos de

Preeclampsia Grave, encontrandose

En la Preeclampsia Grave la alteracidn histopatoldgica mas frecuente fue la microcalcificacion
44.6% de los casos, seguida de coriangiosis (23.3%). Con respecto a Eclampsia lo mas
frecuente encontrado fue coriangiosis en un 17,7%. Y en Sindrome de HELLP
microcalcificaciones (21.4%), otras alteracidon histopatologica mas frecuente (20.2%), seguida
de coriangiosis (15.4%). (Grafico 15).
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DISCUSION

Siendo la preeclampsia grave, una enfermedad que afecta de manera adversa de 7 a 10 % de

los embarazos. Muchos son los factores predisponentes, entre los que se encuentran de

acuerdo a este estudio:

» La nuliparidad, en este estudio se encuentra un 48.5% de los casos, siendo la preeclampsia

grave, 6 a 8 veces mas frecuente en nuliparas que multiparas.

» Es mas frecuente en embarazos menores de 21 y mayores de 35 afios. Pero sin embargo el

grupo que prevalecié fue entre las edades de 20 — 34 afios de edad (52.1 %), mas sin

embargo el 39.4% tiene edades menores de 19 anos.

» En embarazos previos con Preeclampsia Grave en anteriores embarazos, las probabilidades

de recurrencia son de 64%, en dicho estudio un 24.6%, tenia este antecedente. Asi mismo
se ha encontrado que la preeclampsia, estaria ligada a un gen autosémico recesivo 0 a un
gen dominante con penetracion incompleta. La presencia de preeclampsia en un familiar de
primer grado aumenta el riesgo de preeclampsia grave. Evidenciandose que un 23%, tenia
este antecedente familiar de primer grado (madre y hermana).

Otro factor de riesgo es el aumento del indice de masa corporal. Un aumento de 35% en el
peso corporal durante el embarazo, aumenta en 4 veces el riesgo de presentar preeclampsia.

El IMC que predomino fue entre 25 — 29.9 kg/m?.

El diagnostico de preeclampsia grave esta determinado por un aumento en la PAS = 160
mmHg y PAD = 110 mmHg, acompanado de proteinuria > 5 gr/l en 24 horas o de 100 mg/dI

en una muestra aislada (3+). Asi como signos y sintomas de gravedad.

En este estudio se encontraron cifras tensionales altas (80.9%), seguido de cefalea (14.7%)
y en menor frecuencia epigastralgia (3.5%). Estos signos y sintomas unidos a una
hiperreflexia tendinosa hacen que la preeclampsia pueda progresar rapidamente a
eclampsia, la mas grave complicacién del embarazo. Encontrandose datos de hiperreflexia

en el 13.3% de los casos.
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» Ademas se encontrdé que el diagnostico de esta patologia durante la atencion de la paciente
se realiz6 al relacionar la clinica con proteina en orina de 24 hrs (61.2 %) y de una manera
clinica (36.6%).

» Asi mismo hay un incremento de enzimas hepaticas (TGO y TGP); dehidrogenasa lactica
(LHD); bilirrubina directa, encontrandose estas pruebas alteradas en un 47.1% para TGO,
50.7 % en TGP, 56.3 % para LDH y en bilirrubina solo un 21.1%.

> Hay en esta patologia una disminucion en las plaquetas (menor de 150,000/mm?), lo que se
evidencio en un trombocitopenia leve en el 34.5% de los casos seguido de trombocitopenia
moderada en un 7% de los casos. Y evidencia de anemia hemolitica microangiopatica

(presencia de esquistocitos en un extendido periférico), el 5.8% de los casos.

» Se ha encontrado también aumento en los niveles de creatinina sérica, acido urico, por lo
que se relaciona en el estudio evidenciandose azoemia en el 9.8% de los casos y de

hiperuricemia en un 39.4%.

» La Preeclampsia Grave contribuyen de forma importante a la morbimortalidad materna y
fetal, con mayor porcentaje de complicaciones (ya referidas en el marco teérico de este
estudio), evidenciandose de acuerdo a los datos obtenidos en las pacientes estudiadas en
donde se encuentran dichas complicaciones tales como Sindrome de HELLP (16.1%),
hemorragia posparto (14.7%), Eclampsia (11.2%), DPPNI (2.1%), entre otras.

» De acuerdo al estudio realizado en 1990, Sodhi S. et al, se evidencio también que las
anormalidades encontradas relacionadas con Preeclampsia Grave fueron: disminucion del
peso de las placentas (en este estudio se encontré pesos menores de 500 gramos (45%),
coriangiosis (33 %), infartos placentarios recientes (21.8%), lesiones de las vellosidades
coriales (16.9%), aterosis aguda (10.5%), entre otras. Estos resultados se correlacionaron
con la gravedad de la patologia y las lesiones vasculares de la vellosidad fueron

consideradas secundarias a la isquemia utero-placentaria.
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» En la Preeclampsia Grave, la presencia de infartos placentarios, su extension esta
relacionada directamente con la severidad de la preeclampsia y constituye el signo cardinal
de esta, estos pueden ser antiguos y recientes, pero los infartos placentarios recientes, son
particularmente caracteristica de preeclampsia Grave, encontrandose en este estudio un
21.8 % de dichos infartos. Los infartos antiguos muestran necrosis de las vellosidades,

presentandose un 19 % de los casos.

» También existe una exageracién de los cambios isquémicos en las vellosidades coridnicas y
el trofoblasto. Eso incluye nudos sincitiales aumentados encontrandose en el 31.6% de los

casos, en el acapite de otros hallazgos.

» Las alteraciones vasculares como la aterosis aguda, con lleva a la aparicion de infartos. Es
la lesion vascular tipica en las arterias maternas del lecho placentario en la preeclampsia, se

evidencio su presencia en el 10.5 % de los casos.

» Hay una frecuencia aumentada del 12 a 15 % de hematomas retroplacentarios en la

preeclampsia, pero en este estudio su frecuencia fue de 3.5 %.

» Otros cambios histopatologicos frecuentes en mujeres con preeclampsia relacionados con
otros estudios fueron: hiperplasia sincitiales (9.8%), depdsito de fibrina alrededor de las
vellosidades (8.4%).

» La coriangiosis placentaria, se relaciona con hipoxia fetal y Preeclampsia Grave;

encontrandose una frecuencia en este estudio del 33%.

En conclusion, las alteraciones del tejido placentario en la Preeclampsia Grave inducida por el
embarazo son evidentes y multiples comprometiendo fundamentalmente a las vellosidades
coriales las que constituyen la unidad funcional del tejido placentario, por lo tanto el establecer
y conocer dichas alteraciones permitira en futuras investigaciones conocer mejor sobre la
fisiopatologia de esta entidad y asi, continuar dandole la importancia adecuada a medidas

terapéuticas precoces para disminuir la morbimortalidad de esta patologia multifactorial.
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CONCLUSIONES

Entre las caracteristicas demograficas predominaron las edades de 20 — 34 afos de edad
(52.1 %) y un 64% tenian probabilidades de recurrencia por tener antecedente de Pre-

eclampsia Grave.

Entre las manifestaciones clinicas se encontraron tensionales altas (80.9%), seguido de

cefalea (14.7%) y en menor frecuencia epigastralgia (3.5%).

Entre los examenes de laboratorio se encontré pruebas alteradas en un 47.1% para TGO,
50.7 % en TGP, 56.3 % para LDH y en bilirrubina solo un 21.1%.

Las complicaciones encontradas fueron: la hemorragia posparto (14.7%), seguido de
seguido de Sindrome de HELLP (16.1%), Eclampsia (11.2%), DPPNI (2.1%), entre otras. Los
infartos antiguos muestran necrosis de las vellosidades, presentandose un 19 % de los

Casos.

Las alteraciones vasculares como la aterosis aguda, con lleva a la aparicion de infartos se
evidencio su presencia en el 10.5 % de los casos. La coriangiosis placentaria, se relaciona
con hipoxia fetal y Preeclampsia Grave; encontrandose una frecuencia en este estudio del
33%.
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RECOMENDACIONES

A la universidad

» Promover mas estudios de alteraciones histopatolégicas en las placentas en paciente que
presentan Preeclampsia en todas sus formas de presentacion, para poder conocer mas la

génesis de esta entidad y asi valorar el dafio placenta-madre- feto.

Al personal de salud y autoridades

» Enviar el espécimen placentario, por parte de los diferentes médicos que atienden los partos
de las pacientes con Preeclampsia al servicio de Patologia, para realizacién de su estudio
histopatolégico.
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FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Hallazgos clinicos y Anatomohisto-patolégica de la placenta de las pacientes con Preeclampsia
grave/Eclampsia, atendidas en el Servicio de Obstetricia en el Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales
Argiiello en el periodo comprendido de Marzo del 2016 a Septiembre del 2018.

Fecha: No. de ficha:
I. DATOS GENERALES:

Expediente: Edad:

I.DATOS SOCIO-DEMOGRAFICOS:

> Procedencia: Rural: Urbana:

> Estado civil: Soltera:  Casada: _ Unién Libre:

> Escolaridad: Analfabeta: _ Primaria: ___ Secundaria: ____ Universitaria: ___ Técnico:____
> Ocupacion: Amade Casa: _ Comerciante: __ Profesional: __ Otros:

II.LANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS:

»  Gestaciones:
Primigesta:
Bigesta: ____
Trigesta:
Multigesta:
Gran Multigesta: _

> Trastornos hipertensivos en embarazos previos: Si: No:

»  Antecedente familiar patolégico de preeclampsia: Si: No:

IV.EMBARAZO ACTUAL.:

> Edad gestacional:
e 28-336/7S/G:_____
e 34-366/7S/IG:
e 37-41S/G: ____

> Peso: IMC:

V. Diagnostico:

> Manifestaciones Clinicas:
= Cefalea:
» Escotomas:_
» Epigastralgia:_
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Fosfenos:
Hiperreflexia:
Presion Arterial alta:

Visiéon Borrosa:

Oliguria:
Convulsiones:
Tinnitus:

Diagnéstico de preeclampsia Grave por:

Clinica:
Clinica con proteinas en orina de 24h:

Otros hallazgos (Examenes de Laboratorio):

Clasificacion diagnéstica:

Preeclamsia Grave:
Eclampsia:
Sindrome HELLP:

V1. DIAGNOSTICO Y MANEJO:

>

Métodos diagnésticos utilizados:
Quimica sanguinea:

BHC:

Extendido periférico:
EGO:

Proteinas en 24 horas:
Ultrasonidos:

Terminacion del parto: Vaginal:

Indicacién de interrupcion del embarazo
Riesgo de pérdida de bienestar fetal
Deterioro de condicion materno-fetal
Eclampsia____

DPPNI___

Sindrome de HELLP____

Otras____

VIl. COMPLICACIONES MATERNAS:

Sindrome de HELLP:
Eclampsia: __

Lesién renal aguda:
Edema agudo de pulmén:
Hemorragia obstétrica:
Evento vascular cerebral:
DPPNI:

Cesarea:
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VIIL.

Coagulacion intravascular diseminada:
Ruptura hepatica:

Desordenes metabdlicos:

Estado de coma:

Muerte Fetal:

Ninguna:

HALLAZGO ANATOMO-HISTOPATOLOGICO DE LA PLACENTA:
Peso de la placenta:
=2500grs:
<500grs:

Resultado Anatomo-Histopatolégica de la placenta:

Infarto placentario Antiguo:
Infarto placentario Reciente:
Microcalcificaciones:

Hematomas retroplacentarios:
Lesiones de las vellosidades coriales:
Trombosis vascular:

Hiperplasia sincitial:

Deposito de fibrina alrededor de las vellosidades:
Sincitiotrofoblasto necrosado:
Trombos en el cordén:

Aterosis aguda:

Coriangiosis:

Otras:

Ninguna:___
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GRAFICOS Y TABLAS

Tabla 1. Edades de pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia, en el Servicio de
Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello (HEODRA - LEON) de
Marzo 2016 - Septiembre 2018.

Edad Frecuencia Porcentaje
15 - 19 afos 56 39.4 %
20 — 34 afios 74 52.1 %
35 — 49 afios 12 8.4 %

Total 142 100 %

Tabla 2. Procedencia de pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia, en el Servicio de
Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello (HEODRA - LEON) de
Marzo 2016 - Septiembre 2018.

Procedencia Frecuencia Porcentaje
‘Rural 97  683%
Urbana 45 31.6 %
Total 142 100 %
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Tabla 3. Estado civil de pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia, en el Servicio de
Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello (HEODRA - LEON) de
Marzo 2016 - Septiembre 2018.

Estado civil Frecuencia Porcentaje
Unidn Libre 94 66.1 %
Casada 29 20.4 %
Soltera 19 13.3%
Total 142 99.8%

Tabla 4. Nivel de Escolaridad de pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia, en el
Servicio de Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello (HEODRA -
LEON) de Marzo 2016 - Septiembre 2018.

Nivel de Frecuencia Porcentaje
Escolaridad
Analfabeta 7 4.9%
Primaria 58 40.8 %
Secundaria 59 41.5%
Universitaria 10 7%
Técnico 8 5.6 %
Total 142 99.8%

Dra. Heyzel Judith Flores Fonseca.

43



Tabla 5. Ocupacion de pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia, en el Servicio de
Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello (HEODRA - LEON) de
Marzo 2016 - Septiembre 2018.

Ocupacioén Frecuencia Porcentaje
Ama de Casa 117 82.3 %
Comerciante 10 7%

Profesional 4 2.8 %

Otro 11 7.7 %
Total 142 99.8%

Grafico 1. Gestacion de pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia, en el Servicio de
Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello (HEODRA - LEON) de
Marzo 2016 - Septiembre 2018.

GMG W 3(2.1%)
MG W 9 (6.3%)
N: 142 TG I 22 (15.4%)
BG I 39 (27.4%)
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Grafico 2. Edad Gestacional en pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia, en el
Servicio de Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello (HEODRA -
LEON) de Marzo 2016 - Septiembre 2018.

34 -36 6/7 S/G 46 (32.3

28-33 6/7 S/G l 5(35%)
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Grafico 3. Trastornos hipertensivos en embarazos previos en pacientes con
Preeclampsia Grave / Eclampsia, en el Servicio de Obstetricia del Hospital Escuela Oscar
Danilo Rosales Argiiello (HEODRA - LEON) de Marzo 2016 - Septiembre 2018.
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N: 142
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Grafico 4. Antecedente familiar patolégico de preeclampsia en pacientes con
Preeclampsia Grave / Eclampsia, en el Servicio de Obstetricia del Hospital Escuela Oscar
Danilo Rosales Argiiello (HEODRA - LEON) de Marzo 2016 - Septiembre 2018.

Si
33 (23%)

N: 142

No
109 (77%)

Grafico 5. Frecuencia de Peso en Kg en pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia,
en el Servicio de Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello
(HEODRA - LEON) de Marzo 2016 - Septiembre 2018.
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Grafico 6. IMC (kg/m?) en pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia, en el Servicio
de Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello (HEODRA - LEON) de
Marzo 2016 - Septiembre 2018.
Mayor 40 Menor 18.5

4% (6) 2% (3)

- 18.5-24.9
26% (37)

35-39.9
8% (11)

30-34.9
26% (37)

25-29.9
34% (48)

N: 142

Grafico 7. Manifestaciones Clinicas de pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia,
en el Servicio de Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello
(HEODRA - LEON) de Marzo 2016 - Septiembre 2018.

Epigastralgia W 5 (3.5%)
Fosfenos Wl 7 (4.9%) N: 142
Visién Borrosa Wl 8 (5.6%)
Escotomas W 9 6.3%)
Tinnitus TN 13 (9.1%)
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Grafico 8. Diagnodstico de preeclampsia Grave / Eclampsia, en el Servicio de Obstetricia
del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello (HEODRA - LEON) de Marzo 2016 -
Septiembre 2018.

Otros Hallazgos m Clinica con Proteina en Orina de 24 hrs m Clinica

N: 142
3(2.1%)
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Grafico 9. Clasificacion diagnostica en pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia,
en el Servicio de Obstetricia del HEODRA de Marzo 2016 - Septiembre 2018.
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m Eclampsia
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Tabla 6: Medios Diagnésticos en pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia, en el

Servicio de Obstetricia del HEODRA de Marzo 2016 - Septiembre 2018

Medios Diagnosticos

Creatinina

Acido Urico

TGO

TGP

LDH

Bilirrubina

Plaquetas

Extendido Periférico alterado
EGO
Patolégico

Proteina en Orina de 24 hrs anormal

USG Abdominal completo patolégico

<1. 1 mg/dl
= 1. 2 mg/dl
<5 mg/dl

= 6mg/dl
<70 mg/dl
= 70 mg/dl
< 70 mg/dl
= 70 mg/dl
< 600 mg/dI
= 600 mg/dl
< 1.1 mg/dl
= 1. 2 mg/dl

< 50,000 mm3

50,000 a 100,000 mm3
101,000 a 150,000 mm3
150,000 mm?

v IV

1\

Si
No
Si
No
Si
No
Si
No

128 (90.1%)
14 (9.8%)
86 (60.5 %)
56 (39.4 %)
75 (52.8 %)
67 (47.1 %)
70 (49.2 %)
72 (50.7 %)
62 (43.6 %)
80 (56.3 %)
112 (78.8 %)
30 (21.1 %)
2 (1.4 %)
10 (7 %)
49 (34.5 %)
81 (57 %)
6 (5.8 %)
96 (94.1 %)
19 (13.3 %)
123 (86.6 %)
71 (55.9 %)
56 (44 %)
3 (2.5 %)
114 (97.4 %)

142

142

142

142

142

142

142

102

142

127

117
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Grafico 10. Via de Terminacion del Embarazo en pacientes con Preeclampsia Grave /
Eclampsia, en el Servicio de Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales
Argiiello (HEODRA - LEON) de Marzo 2016 - Septiembre 2018.
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Grafico 11. Indicacién de la interrupcién del embarazo en pacientes con Preeclampsia
Grave / Eclampsia, en el Servicio de Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo
Rosales Argiiello (HEODRA - LEON) de Marzo 2016 - Septiembre 2018.
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Grafico 12. Complicaciones del embarazo en pacientes con Preeclampsia Grave /
Eclampsia, en el Servicio de Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales
Arguello de Marzo 2016 - Septiembre 2018.
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Grafico 13. Peso de la Placenta de las pacientes con Preeclampsia Grave / Eclampsia, en
el Servicio de Obstetricia del Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello de Marzo
2016 - Septiembre 2018.

m2500 =500
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Grafico 14. Resultado anatomo-histopatolégico de la placenta de pacientes con
Preeclampsia Grave / Eclampsia, en el Servicio de Obstetricia del Hospital Escuela Oscar
Danilo Rosales Argiiello de Marzo 2016 - Septiembre 2018.

Trombos en el cordon 2(1.4%)
Sincitiotrofoblasto necrosado 5(3.5%)
Hematomas retroplacentarios 5(3.5%)
Ninguna 7(4.9%)
Trombosis vascular 7 (4.9%)
Depodsito de fibrina alrededor de las vellosidades 12 (8.4%)
Hiperplasia sincitial 14 (9.8%)
Aterosis aguda 15 (10.5%)
Lesiones de las vellosidades coriales 24 (16.9%)
Infarto placentario Antiguo 27 (19%)
Infarto placentario Reciente 31(21.8%)
Otras 45 (31.6%)
Coriangiosis 48 (33%)
Microcalcificaciones 73 (51.4%)
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N: 142

Grafico 15. Resultado anatomo-histopatolégico de las placentas en pacientes con
Preeclampsia Grave / Eclampsia y Sindrome de HELLP, en el Servicio de Obstetricia del

Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales Argiiello de Marzo 2016 - Septiembre 2018.
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