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Microangiopatia trombotica y hemalisis intravascular en
la preeclampsia severa: Presentacion de un caso

Dr. Enrique Gémez-Bravo Topete,* Dr. Jesus Carlos Briones Gardufo,* Dr. Manuel Diaz de
Ledn Ponce,* Dr. Mario Lépez-Llera Méndez,* Dr. Aquiles Ayala Ruiz,* Dr. José Guadalupe
Morales Esquivel,* Dr. Fernando Avila Esquivel,* Dra. Beatriz Ramirez Lopez,* Dr. Carlos

Gabriel Briones Vega*

RESUMEN

Objetivo: Presentar un caso de purpura trombocitopéni-
ca trombotica.

Disefio: Reporte de caso.

Lugar: Una UCI de un hospital de ginecologia y obste-
tricia de Toluca, México.

Paciente: Una paciente de 19 afios de edad con pree-
clampsia.

Mediciones y resultados principales: Se encontré he-
moglobina en sangre 8.1 g/dL, esquistocitos en frote de
sangre periférica, depuracién de creatinina 25.2 mL/min,
fraccion de excrecion de sodio 4.8%, presion coloidos-
moética calculada 7.6 mmHg y hemoglobinuria ++++.
Una biopsia de mucosa gingival mostré destruccion total
del endotelio vascular y trombosis.

Conclusién: La puarpura trombocitopénica trombdética
puede estar presente en pacientes con preeclampsia.
Palabras clave: Microangiopatia trombética, hemdlisis
intravascular, preeclampsia, diagndstico.

Las microangiopatias son desdrdenes poco co-
munes que se caracterizan por trombocitopenia,
hemolisis microangiopatica y disfuncién multior-
ganica. La purpura trombética-trombocitopénica
fue descrita en 1924 por Mschowits, histologica-
mente estos desordenes son identificados por el
dafio endotelial, microtrombos hialinos en la luz
de arteriolas y capilares, lo que sugiere su partici-
pacion en esta patologia. Se ha reportado que la
microangiopatia trombética asociada con el em-
barazo actlia como un factor precipitante, impli-
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SUMMARY

Objective: To present a case of thrombotic thrombocy-
topenic purpura.

Design: Case report.

Setting: An ICU of a Gynecology and Obstetrics hospi-
tal, Toluca, Mexico.

Patient: A 19-yrs-old patient with preeclampsia.
Measurements and main results:  Blood hemoglobin
8.1 g/dL, schistocytes in blood smear, creatinine clear-
ance 25.2 mL/min, fractional excretion of sodium 4.8%
and calculated colloid osmotic pressure 7.6 mmHg, was
found; total destruction of vascular endothelium and
thrombosis in a gingival mucous biopsy was observed.
Conclusion: Thrombotic microangiopathy may be present
in patients with preeclampsia.

Key words: Thrombotic microangiopathy, intravascular
hemolysis, diagnosis, preeclampsia.

cando que esto puede propiciar una cascada de
eventos con disrupcion del endotelio y microtrom-
bosis vascular, inclusive con recurrencia en em-
barazos subsecuentes.! La hipertension arterial
gue ocurre en la segunda mitad del embarazo, es
considerada como el sintoma mas temprano de la
preeclampsia, amén de documentar proteinuria,
anormalidades hematolégicas y bioquimicas con
implicaciones multisistémicas. La preeclampsia
vista como un desorden multisistémico, puede
presentarse con hemolisis, trombocitopenia y
funcién hepéatica anormal, descrito en la literatura
médica como sindrome de HELLP, cuando este
diagnostico se integra antes del parto, esto debe
interpretarse como una condicion de severidad,
por lo que las medidas terapéuticas estaran en-
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caminadas al manejo médico para estabilizar y
posteriormente proceder a la resolucidn obstétri-
ca, pero también este sindrome hemolitico-mi-
croangiopatico, se puede reconocer en el puerpe-
rio inmediato, invariablemente relacionado con
disfuncidn multiorganica.

La hemdlisis microangiopatica es una anormali-
dad hematoldgica especifica, producida por los eri-
trocitos que se han deformado o estallado (hemoli-
sis) por efecto mecénico al haber discurrido a través
de la microcirculacién comprometida, clinicamente
este evento puede demostrarse mediante el frotis de
sangre periférica (esquistocitos y equinocitos).?*

La microangiopatia hemolitica en la pree-
clampsia, puede tener su origen en la circulacién
Utero-placentaria y de aqui partir hacia una parti-
cipacion multisistémica explicada a través del
dafio endotelial, trombocitopenia, disturbios he-
matolégicos y generando sindrome intermedio de
coagulacién intravascular. El endotelio produce
una variedad de sustancias vasodilatadoras
como el 6xido nitrico o las prostaciclinas, o bien
mediadores como las endotelinas con efecto de
vasoconstriccidn y agregacion plaquetaria, sugi-
riendo que cuando hay disminucion de plaquetas
circulantes, el factor de agregacion plaquetaria
detectado en el plasma de pacientes con sindro-
me urémico hemolitico, pUrpura trombética trom-
bocitopénica y en pacientes con preeclampsia-
eclampsia, pudiera ser una explicacion en la
destruccién eritrocitaria intravascular. Estas al-
teraciones se demuestran a través de laboratorio
mediante las cifras bajas de hemoglobina, hema-
tocrito, elevacion de hemoglobina libre en plas-
ma, disminucion de haptoglobinas, deformidad o
fragmentacion globular mediante frotis de sangre
periférica e hiperbilirrubinemia indirecta. El curso
clinico de embarazos complicados por pree-
clampsia severa o eclampsia con frecuencia pre-
sentan hematuria variable que acompafia la crisis
hipertensiva, disfunciéon renal, hemorragia del
tubo digestivo, dafio o ruptura hepéatica, sindrome
intermedio de coagulacién intravascular disemi-
nada, insuficiencia respiratoria, choque hipovolé-
mico y hemorragia cerebral.*®

CASO CLINICO

Paciente femenino de 19 afios valorada en el ser-
vicio de admision del hospital de Ginecologia y
Obstetricia DIF, Toluca, con historia de menarca a
los 12 afios con ritmo de 28 x 5, inicia vida sexual

a los 18 afios siendo la fecha de ultima menstrua-
cion el 13 de marzo de 1998. Control prenatal fue-
ra de la unidad, a las 38 semanas de gestacion
presenta dolor intenso de tipo transfictivo en hipo-
condrio derecho sin irradiaciones, agregandose
trabajo de parto. En la exploracion fisica se encon-
tré con: cifras tensionales de (140/90), edema de
extremidades inferiores (++), se ingres6 a sala de
labor manejandose con soluciones cristaloides y
antihipertensivos, obteniéndose dos horas des-
pués por via vaginal un producto de 2,500 g de
peso, con Apgar 6/8, pasando la paciente poste-
riormente al servicio de hospitalizacién.

A las 24 horas del puerperio presenta discreta
elevacion de las cifras tensionales (presion arterial
media de 108 mmHg) y hemoglobinuria, asi como
retencion de elementos azoados, se valora por me-
dicina critica e ingresa a la unidad de cuidados in-
tensivos obstétricos (UCIO), en donde se demostré
mediante frotis de sangre periférica esquistocitos,
equinocitos y agregacion plaquetaria (figura 1, cua-
dro 1), por lo que se agreg6 al tratamiento, dipirida-
mol a razén de 40 mg cada 6 horas. Corrigiéndose
las alteraciones ya mencionadas a las 72 horas de
estancia en UCIO con desaparicion de la hemoglo-
binuria, la fragmentacién globular, la agregacion
plaquetaria y recuperacién de la funcion renal. Du-
rante el primer dia de su ingreso a UCIO, se tomé
mediante consentimiento de la paciente y bajo efec-
tos de anestesia local biopsia de encia, para estu-
dio de microscopia electronica que mostré destruc-
cion del endotelio vascular, vacuolizacién y pérdida
de las uniones celulares (figura 2).

Figura 1. Microfotografia (100 x) frotis de sangre periférica
tefiido con colorante de Wright en donde se observa la
presencia de esquistocitos, equinocitos y agregacion
plaquetaria.
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Método: Previo consentimiento informado se
tomé una gota de sangre mediante puncién en 16-
bulo de oreja y se realizé un frotis de sangre peri-
férica el cual se tifié con colorante de Wright para
la identificacion en microscopio de luz a 100 X, y
se procedié a hacer la toma de muestra a través
de incisién simple mediante bisturi y previa infiltra-
cion de 0.2 mL, de lidocaina al 1% simple, el frag-
mento de encia, se fij6 con glutaraldehido al 5% y
se envié al laboratorio de microscopia electrénica
para su analisis ultraestructural con la Dra. Hilda
Villegas en el Instituto Nacional de Perinatologia.
La paciente recibid tratamiento de acuerdo con el pro-
tocolo del propio hospital y se tomaron del expediente
las principales variables clinicas y de laboratorio bus-
cando hacer una correlacion de los mismos con los
hallazgos microscépicos.

DISCUSION

La anemia hemolitica microangiopética, es un sindro-
me que se caracteriza por la deformacién y destruc-
cién de los eritrocitos al pasar por la microcirculacion
alterada secundariamente al depdsito subendotelial
de complejos fibrindgeno-fibrina lo que provoca ane-
mia, aparicién de hemoglobina libre, disminucién de
haptoglobinas, elevacién de deshidrogenasa lactica
en suero, asi como reticulocitosis y plaquetopenia a lo
gue se agrega las disfunciones organicas de los érga-
nos afectados por la microtrombosis de sus capilares.
Las causas primarias de este sindrome son: La pur-
pura trombética trombocitopénica y el sindrome uré-
mico hemolitico. Las secundarias estan asociadas a:
coagulacién intravascular diseminada, (hipertension
maligna y preeclampsia-eclampsia), malignidad (ade-
nocarcinoma de estdmago, pulmén y mama), drogas
(antoneoplésicos), inmunolégicas (glomerulonefritis,
colagenopatias y rechazo de trasplante) y congénitas
(hemangioma cavernoso y hemangioendoteliomas).
Este sindrome asociado a preeclampsia-eclampsia
fue descrito parcialmente por Pritchard en 1954, con
trombocitopenia y alteraciones de la coagulacién por
Lépez-Llera en 1976, asociado a insuficiencia renal
aguda en 1981 por Diaz de Leén y descrito como tal
en 1982 por Espinosa, quien publicé 79 casos, y en
este mismo afio Weinstein acufiando el término nove-
doso de sindrome de HELLP.®

Las manifestaciones clinicas de este sindrome de-
penden de los érganos afectados por la microtrombo-
sis secundaria al depésito subendotelial de complejos
fibrinbgeno-fibrina, a la hemdlisis extracorpuscular
gue expone la hemoglobina libre a la circulacién, la
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cual es un importante procoagulante que puede indu-
cir coagulacion intravascular diseminada como sin-
drome intermedio de enfermedad y activacion en la
microcirculacion de respuesta inflamatoria sistémica
cOon sus componentes pro y anti-inflamatorios.™®
Para corroborar lo anterior era necesario obtener
tejido que mostrara estas alteraciones histoldgicas,
pero que fuera un tejido de facil control hemostatico
para evitar sangrados, por lo cual se obtuvo tejido de
encia, ademéas mostramos el impacto microvascular

Cuadro I. Datos clinicos y principales variables de
laboratorio de una paciente con preeclampsia severa con
microangiopatia trombdética y hemdlisis intravascular.

Caracteristicas clinicas

Edad Gesta Peso prod PAM Edema
19 I 2,500 108 (++)

PAM = Presion arterial media (mmHg)

Variables de laboratorio

Hemoglobinuria  Hb PCOc IB Dcr  FeNa FeK IFR
(++4) 81 76 006 252 48 230 6.7

Hb = Hemoglobina (g/dL)

PCOc = Presion coloidosmética calculada (mmHg)
IB = indice de Briones (mmHg)

Der = Depuracién de creatinina (mL/min)

FeNa = Fraccion escretada de sodio (%)

FeK = Fraccién escretada de potasio (%)

IFR = Indice de falla renal (%)

Figura 2. Microfotografia electrénica aumento (8,000 x)
biopsia de encia, donde se muestra destruccion total del
endotelio vascular, vacuolizacion del citoplasma y pérdida
de uniones celulares, en la luz del mismo se observan
células endoteliales desprendidas.
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asociado a sindrome de fuga capilar calculando la
presiéon coloidosmotica y el indice de Briones,* y la
repercusion en la funcion renal al demostrar mediante
la depuracion de creatinina, la fraccion excretada de
sodio o de potasio y el indice de falla renal a este nivel
como 6rgano blanco.
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