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ANTECEDENTES

La enfermedad - hipertensiva aguda del embarazo es una de las
principales causas de morbilidad y mortalidad materna y perinatal, que
afecta aproximadamente entre el 5 y el 10% de todos los embarazos 1, en
nuestro pafs la frecuencia de su presentacion es alta y ocupa el tercer lugar
entre las causas de muerte materna 2-4. Se han propuesto muitiples teorias
para explicar la etiologia de esta enfermedad conocida ya desde la antigua
Grecia antes de la época de Hipdcrates 5-6; sin embargo, hasta hoy dia se
desconoce su etiologia. Generalmente se presenta después de la semana
veinte de gestacién y més frecuentemente cerca del término. Es mas comun
en nuliparas con una relaciébn de 6 - 8 a 1 en comparacién con las
multiparas. Se sabe que existen factores predisponentes en 1a presentacion
de este sindrome hipertensivo, como nuliparidad, antecedentes familiares de
preeclampsia o eclampsia, gestacion mdltiple, diabetes, hipertension
crénica, mola hidatidiforme, hfdrops felalis y embarazos en mujeres muy
Jovenes o bien afosas 7-8.

Las alteraciones clinicas y de laboratorio que diagnostican a este
sindrome hipertensivo son proteinuria > 0.3 g/t. en orina de 24 h'ode 1 g/L
en una muestra al azar, edema de miembros inferiores, manos o cara o una
combinacién de ellos, aumento de al menos 30 mmHg de la presion
sistélica, 15 mmHg la cifra diastélica o ambas sobre valores previos al
embarazo, o bien 130 mmHg de tension sistdlica y 90 mmHg de diastolica
cuando se desconoce la tension arterial previa al embarazo. Estos valores
deben observarse por lo menos en dos ocasiones y en un intervalo de al
menos 6 horas 1.7, Se presentan también cambios en la funcibn renal
caracterizados por disminucién de la filtracion glomerular y del flujo
plasmaético renal. Mientras que en el embarazo normal 1a filtracion glomerular
aumenta hasta en un 50%, en la preeclampsia disminuye en
aproximadamente 25% o bien permanece en los valores previos al embarazo
9-11, Este decremento en la funcién renal puede tener como consecuencia
disminucion en la depuracion de acido Grico e hiperuricemia. Este hallazgo
ha sido utilizado como predictor del estado de salud fetal ya que se ha
encontrado correlacion entre los niveles de 4cido Urico y la morbilidad fetal
1213, Algunos investigadores consideran que estas alteraciones en fa funcién
renal son consecuencia de glomeruloendoteliosis renal, considerada
patognomoénica de la enfermedad, esta lesion sélo es comprobable por



biopsia renal 1415, Es de importancia sefialar que tanto los cambios en la
funcién como en la morfologia renales, son reversibles una vez que el
embarazo llega a término 10,

Pueden observarse también trastomos de la coagulacién, pero existe
controversia respecto a la frecuencia de su presentacion e
importancia clinica 18-18, Algunos autores han descrito la presencia de
coagulacion intravascular diserminada y se ha sugerido que ésta puede tener
un papel importante en la patogénesis de la enfermedad 8. 19. 20; Pritchard y
colaboradores encontraron trastornos de la coagulacién en la minoria de sus
pacientes 21, La perfusion utero placentaria también se encuentra
disminuida en mujeres preeclampticas, debido al tono uterino aumentado y
vasoconstriccion de las arterias uterinas; esta es la causa principal de
pérdidas fetales, retardo en el crecimiento intrauteiino y de infantes
pequefios para la  edad gestacional 8.22-24,

Las mujeres con preeclampsia presentan mayor susceptibilidad a los
efectos de sustancias vasopresoras 7; Se ha informado que la mujer
embarazada normal es resistente a los efectos vasopresores de
anglotensina 1. Por el contrario, las embarazadas que posteriormente
padeceran preeclampsia responden con aumento de la tensién
arterial a dosis menores de esta hormona 2527, Se cree que la respuesta
disminuida a la infusién de angiotensina il en el embarazo normal depende
de lareactividad del misculo liso vascular a angiotensina li, o a ta acclén de
prostaglandinas sobre el misculo liso. Este mecanismo puede estar
mediado por calcio y nuclettidos ciclicos 28.29,

Respecto & la homeostasis del caicio en el embarazo normal, se sabe
que responde a los efeclos reguladores de hormona paratiroidea, calcitonina
y 1, 25 dihidroxivitamina D. Esta regulacién es mas activa después de la
semana 20 de gestacién en respuesta al aumento en el fransporte activo de
calclo a través de la placenta para cubrir los requerimientos del feto 30-32,

Existen numerosas publicaciones encaminadas a reconocer la posible
participacion del caiclo en la hipertension esencial y gestacional en seres
humanos y en animales de laboratorio 33-35. Se ha observado una relacién
inversa entre la ingestién baja de calcio y la hipertension 36-38, Tamblén se



ha visto que el suplemento de calcio en la dieta protege de la aparicion de
hipertensién, por algun mecanismo desconocido 39-41,

Reclentemente en nuestro laboratorio encontramos que ia paciente
preeclamptica cursa con niveles de calcio sérico mas bajo que las
embarazadas normotensas 42; Taufield y cols. 43 encontraron hipocalciuria
en pacientes preeclampticas. En pacientes con hipertension esencial se ha
encontrado incremento en las concentraciones de calcio libre intracelutar
comparandolos contra varones sanos 4445, Recientemente aparecieron dos
articulos que informan sobre la medicién de la concentracidn de calcio libre
intracelular en pacientes preeclampticas y en embarazadas normotensas con
resultados discrepantes, ya que en un grupo se encontré incremento del
calcio libre intracelular y en el otro no se encontraron diferencias entre
los dos grupos 46.47,

Existen informes del uso de bloqueadores de los canales de calcio en
pacientes preeclampticas donde se ha demostrado su utilidad. Sin embargo,
su uso es limitado por razones de sz2guridad materno-fetal 48-50, Hasta hoy
dia existe controversia con respecto a la participacion del calcio en la
hipertension que acompana a la preeclampsia y si el modeio de plaquetas
empleado en hipertensién esencial es adecuado para las pacientes con
preeclampsia 46,

Los objetivos de este trabajo fueron medir la concentracion de calcio
citosélico en pacientes con preeclampsia comparadas con embarazadas
normotensas y correlacionar esta concentracion con las cifras de tension
arterial, e investigar el efecto del plasma de estas pacientes sobre las
concentraciones de calcio libre intraplaquetario.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
1. (Existe aumento del calcio libre intraplaquetario en las paclentes
preeclampticas?.

2, ¢La concentracidn intraplaquetaria de calcio ionizado se normaliza en
las pacientes preeciampticas en el post-parto?.

3. ¢(Existe correlaciéon posiliva entre la concentracion de calcio
intraplaquetario y las cifras de tensién arterial?.

4. ¢El aumento del calcio intraplaquetario, se debe a un componente del
plasma?.



OBJETIVOS:

1. Medir la concentracién intraplaquetaria de calcio ionizado en pacientes
preecldmpticas y en embarazadas normotensas.

2. Medir la concentracion de calcio ionizado intraplaquetario en pacientes
preeclampticas 6 semanas después del pario.

3. Determinar si las cifras de tensién arterial varian en forma directamente
proporcional con las cifras de calcio ionizado.

4. Determinar si el plasma de las pacientes con preeclampsia aumenta la
concentracién intraplaquetaria de calcio ionizado en plaquetas de
varones sanos.



HIPOTESIS
1. La concentracién intraplaquetaria de calcio fonizado es mayor en las
pacientes con preeclampsia que en las embarazadas normotensas.

2. La concentracion de calcio ionlzado en plaquetas de pacientes con
preeclampsia se normaliza en el post-parto.

3. Las concentraciones Inraplaquetarias de calcio ionizado correlacionaran
positivamente con 1as cifras de tension arterial.

4, Existe movimiento de calcio hacla el citoso! plaquetario provocado por
algan componente plasmatico de la mujer preecldmptica.



PACIENTES, MATERIALES Y METODOS

DETERMINACION DE CALCIO INTRAPLAQUETARIO:
1. Disefio del estudio: Observacional, comparative, longitudinal.
2. Grupos de estudio:

Grupo I: 10 pacientes con preeclampsia
Grupo !I: 10 embarazadas normotensas

MEDICION DE FLUJOS DE CALCIO:
1.Disefio del estudio: Cuasi experimental, comparativo, transversal.
2. Grupos de estudio:

Grupo I; 8 pacientes con preeclampsia
Grupo Il: B embarazadas normotensas

3. Criterios de Inclusion:

1) Embarazadas de 20 a 35 afios de edad, con 25 0 mas semanas de
gestacion con hipertension, proteinuria y edema.

2) Control de su embarazo.en el INPer.

3) Sin medicamentos antes de la obtencién de la primera muestra.

4) Sin antecedentes de enfermedades sistémicas o renales cronicas.

5) Aceptacién para participar en el estudio.

6) Grupo testigo: embarazadas sanas, sin datos de preeclampsia, con
los mismos criterios de inclusion, edad y tiempo de gestacién que
las pacientes del grupo con preeclampsia.

4. Criterios de Exclusién
1) Persistencia de hipertensién arterial, proteinuria o edema, sels semanas
después del parto.
2) Abandono del estudio.
3) Pérdida para e! seguimiento.



5. Criterios de no Inclusion
1)Cualgquier medicamento previo a ja toma de la primera mues!ra.
2) Enfermedades sistémicas o renales previas.
- Hipertensién arterial
- Lupus eritematoso sistémico
- Nefropatias
- Diabetes
- Trastornos del metabolismo del caicio
3) No aceptacion para participar en el estudio.
4} Familiares en primer grado con hipertensién esencial.

Para cuantificar calcio intraptaquetario se estudiaron 2 grupos de
pacientes. Diez pacientes con preeclampsia y diez embarazadas sanas,
entre 20 y 35 aflos de edad, sin medicamentos 2 semanas previas a ia toma
de la primera muestra y durante la segunda muesfra para evitar
modificaciones en las concentraciones de calcio, ya que se sabe por
estudios previos que algunos férmacos disminuyen fas concentraciones
intracelutares de calicio 44, 51,

Ninguna de las pacientes ni sus controles tenfan antecedentes
personales o familiares de hipertension, ni cursaban con alglin padecimiento
concomitante que pudiera modificar !as condiciones fisiologicas de fas
pacientes { ver criterios de inclusién y exclusion ).

Las pacientes y sus controles cursaban el 3er trimestre de embarazo.
Las pacientes con preeclampsia fueron admitidas en el servicio de Urgencias
del Instituto Nacional de Perinatologia y diagnosticadas por los siguientes
criterios: Tension Arterial > 130/90 mmHg en 2 tomas con un intervaio de 6
horas, proteinuria > 1 g por litro al momento de su ingreso, edema,
manifestado por {a huella de la presién del dedo (signo de la févea), en
regién pretibial, manos o parpados. Para medir flujos de caicio se estudiaron
8 pacientes con preeciampsia y 8 embarazadas normotensas, ambos grupos
diferentes de los grupos de determinacién de calclo intraplaquetario. Los
criterios de inciusién, no inclusion y exclusian fueron los mismos para ambos
grupos. En este ensayo las piaquetas se obtuvieron de varones sanos para
evitar cualquler sesgo derivado del funcionamiento plaquetario durante fa
preeclampsia.



TAMARO DE LA MUESTRA

El tamafio de la muestra se calculé para la concentracién de calcio ionizado
intraplaquetario y se determiné mediante la férmula:

2

donde

§ 2 = diferencia entre los promedios =35%,
nivel a = 0,05,

nivel g = 0.20.

METODOLOGIA

A todas las participantes en el estudio se les hizo historia clinica,
examen fisico y se les midié la tension arterial (ver anexo); ésta se registro
en dos ocasiones, por un mismo observador, con la paciente en reposo con
esfigmomandmetro de mercurio y estetoscopio; la cifra sistélica se registro
en la fase | de Korotkoff y la diastélica en la fase V. Las muestras de sangre
se obtuvieron de la vena antecubital con la paciente en reposo y con un
perlodo de ayuno por 1o menos de 6 horas, Para la medicién de calcio libre
Intraplaquetario se obtuvieron 2 muestras, durante las semanas 37 o 38 de
gestacién y 6 semanas después del parto. Las muestras de orina para
cuantificar proteinas se obtuvieron al mismo tiempo que la sangre. El ensayo
de flujos de talcio se realizé durante el 3er trimestre de gestacion. De todas
las pacientes se obtuvo el consentimiento por escrito.



CUANTIFICACION DE CALCIO LIBRE INTRAPLAQUETARIO

1.

De cada paciente y sus controles se obtuvo una muestra de 20 cc de
sangre total, la cual se deposité en tubos de plastico que contenian
citrato de sodio al 0.13 M.

Se centrifugé a 120 X g X 15 minutos para obtener plasma rico en
plaquetas, se aspir6 y centrifugd a 1200 X g X 15 minutos para obtener
un concentrado plaquetario de 300,000/100 pl.

El concentrado plaquetario (300,000 plaquetas/100 pl) de pacientes
preeclampticas (n=10) y de embarazadas normotensas (n=10), se
incubé durante 50 minutos con Fluo 3-AM, 10 mM, a 37° C en agitacion
constante.

Al término de la incubacién las células se lavaron dos veces con
solucién amortiguadora con HEPES (4dcido N-2- hidroxietilpiperazina-N'-
2 etanosuifénico) 10 mM, NaCl 145 mM, KCI § mM, NaHPO4 1 mM,
MgS0, 0.5 mM, glucosa 5 mM, albumina bovina 0.35%, pH 7.4 a 37° C
en agitacién constante.

La fluorescencia se registré en un espectrofluorémetro Mark | a 506 nm
de excitacién y 526 nm de emisitn, la fluorescencia maxima (FM) se
obtuvo al agregar a la suspensién de plaquetas CaCl; 2 mM y el
ionéforo de calcio A23187 500 nM, ta fluorescencia minima (Fm)
agregando EGTA (4cido tetraacético etilenglicol) 600 nM; a un volumen
final de 2.5 ml.

La concentracién de calcio libre intracelular se determiné con la
ecuacion :

[ca* ], = Kd (Fo-Fm) ! (FM- Fo)

Donde Fo es el valor experimental de la fluorescencia.

La Kd se considerd igual a la informada previamente por Tsien y

colaboradores 52. esto es 400 nM.
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DETERMINACION DE FLUJOS DE CALCIO:

1. -~ La sangre {otal de los donadores se centrifugé a 120 X g X 15 minutos
para obtener plasma rico en plaquetas, se aspiré y centrifugd a 1200 X g
X 15 minutos para obtener un concentrado plaquetario de 300,000
plaquetas/100 nl.

2. Elconcentrado plaquetario (300,000/100 pl) se incubé en un medio con
HEPES 10 mM, NaC! 145 mM, KCI 5 mM, Na,HPO,4 1 mM, MgSO,4 0.5
mM, albumina bovina 0.35%, pH 7.4 a 370C en agitacién constante.

3. Laconcentracion de calcio total en suero se midié con un analizador de
electrolitos NOVA 10 hiomedical con ién selectivo de calcio

4. Laconcentracién de calcio libre en suero se midi6 en alicuotas de 150 yl
de suero total marcado con 45Ca 10 uCi, por ultrafiltracién a través de
una bolsa de poro 2000.

5. El flujo de calcio transmembrana se midi6 en alicuotas de 300,000
plaquetas que se incubaron durante 0, 15, 30 y 60 minutos, en suero de
pacientes preeclampticas o de embarazadas normotensas, marcado con
4Ca. -

6. Al término de la incubacién las plaquetas se lavaron 2 veces con
solucién amortiguadora salina con CacCl, frio 1 mM.

7. Las plaquetas se rompieron con desoxicolato y la radioaclividad se
midié en un contador de centelleo beta Beckman LS 100 C.

11



ANALISIS ESTADISTICO:

Los resultados obtenidos se analizaron mediante pruebas estadisticas
no paramétricas debido a que las mediciones realizadas a pesar de ser
cuantitativas no cumplian con los requisitos para usar pruebas paramétricas.
Se compararon los valores de calcio libre intraplaquetario y de tension
arterial entre los dos grupos mediante fa prueba U de Mann-Whitney, los
valores de calcio Intraplaquetario pre y post-parto en las pacientes
preeclampticas se compararon mediante la prueba de pares igualados de
Wilcoxon, la correlacién entre las concentraciones de calcio intraplaquetario
y la tensi6n arterial media, diastolica y sistdlica se realizd con la prueba rho
de Spearman. Para evaluar diferencias en el transporte de calcio en ias
pacientes preeclampticas y en las embarazadas normotensas se utilizd
andlisis de varianza no paramétrico de Kruskal Wallis 53. Las
concentraciones extracelulares de calcio total y calcio libre entre los dos
grupos se compararon con la U de Mann-Whitney. Los valores estan
expresados en Md  recorrido intercuartilico. Las diferencias se consideraron
significativas con un valor alfa < 0.05, con prueba unimarginal, ya que las
hipdtesis tenfan direccionalidad 54.
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RESULTADOS:

DETERMINACION DE CALCIO INTRAPLAQUETARIO: Las concentraciones
de caicio libre intracelular en plaquetas de pacientes preeclampticas fue
significativamente mayor comparada con las embarazadas normotensas (Md
144.5 + 4 nM vs 105.5 + 9.5 nM) p < 0.0002; el incremento en el calcio libre
intraplaquetario en estas pacientes se normalizé 6 semanas después del
parto (Md 89 + 4.3 nM) p < 0.02, (fig. 1). Las tensiones arteriales diastolica,
sistblica y media fueron significativamente mayores en las pacientes
preeclampticas que en las embarazadas normotensas (Md 140 vs 105, 100
vs 70, 113.3 vs 81.6), p < 0.0002, no hubo diferencias entre la edad materna,
la edad gestacional, ni la paridad de las pacientes comparadas con el grupo
control (cuadro 1). Se obtuvo una correlacion significativa entre las
concentraciones de calcio libre y la tensién arerial media, rho = 0.781,
diastélica rho = 0.741 y sistdlica rho = 0.781, p < 0.0005 (cuadro 2).

MEDICION DE FLUJOS DE CALCIO: El transporte de calcio en plaguetas
de varones sanos, incubadas en suero de pacientes preeclampticas (Md =
1.475 + 0.311) nmolas fue significativamente diferente que las incubadas en
suero de embarazadas sanas (Md = 0.9725 + 0.58 nmolas) p < 0.02 (fig. 2).
La edad materna, la edad gestacional, y la paridad no fueron diferentes en
los grupos estudiados; Las tensiones arteriales sistélica, diastélica y media
fueron mayores en las pacientes preeclampticas que en las embarazadas
sanas (150 vs 110, 110 vs 70, 1233 vs 833) p < 0.0008. Las
concentraciones extracelulares de calcio total, no fueron diferentes entre
ambos grupos, (Md = 2.04 + 0.16 vs 2.17 + 0.10), p = 0.093. No hubo
diferencias en las concentraciones exiracelulares de calcio libre, (Md = 0.566
+0.182 vs 0.567 £ 0.117 nM), p = 0.8, cuadro 3.
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DISCUSION

Los resultados muestran que existe mayor concentracion de calcio
libre intraplaquetario en las pacientes con preeclampsia que en las
embarazadas normotensas, y que estos valores disminuyen a cifras
normales 6 semanas después del parto. Previo a la activacién por un
agonista, la concentracion intracelular de calcio ionizado en el citoplasma de
las plaquetas es alrededor de 100 nM, que es 10,000 veces menos que la
concentracion en el plasma.

En las plaquetas, los iones de calcio requeridos para sostener el
aumento en la concentracién de calcio ionizado, pueden proceder del liquide
extracelular o de una o mas pozas intracelulares. Esto se facilita por la
tendencia del calcio a penetrar a la célula.

La homeostasis del calcio libre intracelular depende de un sistema de
transporte de calcio presente en la mayoria de las células eucaridticas; dicho
transporte se lleva a cabo en membrana plasmaética, en mitocondria y en
reticulo sarcoplasmico. En membrana plasmatica se realiza a través de:

1.- ATPasa especifica,
2.- Canal de calcio,
3.- Intercambiador Na*/Caz2*.

Las plaquetas poseen aclividad de Ca2t/Mg2*-ATPasa. Esta enzima
se encuentra en el sistema tubular denso y en el sistema de membrana que
conecta a la superficle pero no en ia membrana plasmética. La entrada de
calcio a la plaqueta ocurre a través de un canal selectivo, aparentemente de
una sola clase. También existe evidencia de que el gradiente de Na* de
membrana plasmatica afecta la funcion plaquetaria y posiblemente el
transporte de calcio 55-57,

La maquinaria contractil del masculo liso vascular estd compuesta de
filamentos delgados (6.4 nm) y gruesos (14.5 nm). Los filamentos delgados
estan constituldos por las proteinas actina y tropomiosina y los filamentos
gruesos por miosina. El mecanismo de la contraccion es el resultado de
cambios conformacionales que se suceden al interaccionar las moléculas de
actina y miosina; en el musculo liso vascular es controlado por un
componente de la cabeza de la cadena ligera de miosina. El establecimiento
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de enlaces intermoleculares y por 1o tanto la velocidad de acortamiento de la
célula del musculo liso vascular son determinados por la fosforilacién de la
cadena ligera de miosina.

Esta fosforilacion es producida por una cinasa de la cadena ligera de
miosina, la cual es activada por calcio y calmodulina. La concentracion de
calcio ionizado intracelular es el factor determinante para esta fosforilacion y
por lo tanto es el regulador fisiolégico de la contraccion del musculo liso 58
80

Las plaquetas se han utilizado como modelo celular para el estudio de
la hipertension por la similitud que guardan con las células del musculo liso
vascular, ya que tienen un mecanismo de contraccion-relajacion mediado por
calcio, asl como receptores ap adrenérgicos y serotoninérgicos en su
membrana plasmatica, cuyo estimulo se traduce en aumento del calcio
citoplasmico.44-47. 57_ Sin embargo, aun existe controversia con respecto a si
estas células son un modelo adecuado para el estudio de la preeclampsia 46,

En esle trabajo se encontr6 que existe correlacién entre la
concentraciéon de calcio intraplaquetario y las cifras de tension arterial. El
hecho de que en las mediciones post-parto haya habido disminucion de!
calcio intraplaquetario y de la tensién arterial apoya la validez del modelo.
Estos resultados son semejantes a lo informado por Haller y colaboradores
47 quienes encontraron diferencias significativas en las concentraciones
intraplaquetarias de calcio libre en fas pacientes preeclampticas que
estudiaron, asli como una respuesta incremeniada al estimulo con
angiotensina Il; Eme y cols. estudiaron pacientes con hipertensién esencial y
varones normotensos y encontraron incremento del calcio libre arterial 44.
Sin embargo, estos hallazgos contrastan con los de Barr y cols. quienes no
encontraron diferencias entre las pacientes estudiadas ni correlacién enire
las cifras de calcio intraplaquetario y tension arterial 46,

Las cifras de tension arterial media y de calcio citosoélico son muy
semejantes entre nuestras pacientes y las estudiadas por Haller, no asi con
las del grupo estudiado por Barr quien al parecer dnicamente incluybd
pacientes con preeclampsia leve, lo cual suglere que estos resuitados
pueden deberse probablemente a la gravedad de la hipertension.

Para medir el calcio libre intraplaquetario, utilizamos el indicador
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fiuorescente de calcio fluo 3-AM. Este compuesto derivado de la fluoresceina
pertenece a la nueva generacién de indicadores metalocrémicos que se une
en el interior de las células con membranas integras al calcio ionizado. A
diferencia de! quin-2 y el fura-2, tiene las ventajas de que se lee en
longitudes de onda de alrededor de 500 nm, lo cual evita la interferencia con
nucledtidos, la Kd es de 0.40 uM lo cual permite trabajar con
concentraciones altas de calcio sin perder |las mediciones muy bajas, ia
afinidad del calcio por el fluo-3-AM es menor que para el quin-2 o el fura-2,
g1or lo que es posible obtener mediciones de Ca2* citosolico més precisas 52,

En un intento de explicar a que se debe el aumento de Ca2* citosoélico
en las pacientes preeclampticas se decidié investigar uno de los
mecanismos que podrian participar en este evento. Se busc6 si existe flujo
de calclo transmembrana estimulado por factores presentes en el plasma de
las pacientes.

Los resultados sugieren que existe un factor circulante en el suero de
las pacientes preecldmpticas que puede incrementar el flujo de calcio
transmembrana.

Otros factores que podrian ser responsables del incremento de calcio
citosélico son alteraciones en los mecanismos reguladores de la
homeostasis de! calcio intracelular, por ejemplo a nivel de la Ca2*-
Mg2*/ATPasa que no permita la salida del calcio del cilosol, o bien una
alteracion en el gradiente de Nat que cambie la permeabilidad de la
membrana y afecte el transporte de calcio, o por Ultimo, que exista aumento
en la sensibilidad de los canales de calcio que permita mayor entrada de
calcio a la célula.

En este trabajo se encontré que la concentracion intraplaquetaria de
calcio ionizado es mayor en las pacientes con preeclampsia comparada con
embarazadas normotensas; que este incremento se normaliza seis semanas
después del parto; que existe correlacién positiva entre las cifras de tensién
arterial y la concentracion de calcio intracelufar; que el suero de las
pacientes con preeclampsia provoca un mayor flujo de calcio hacia el interior
celular, independiente de la concentracién extracelular de este i6n; y que el
modelo celular empleado aparentemente es adecuado para el estudio de la
preeclampsia.
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Cuadro 1
Caracteristicas de las Pacientes
con Preeclampsia y Embarazo Normal.

Variables Embarazo Normal Preeclampsia p
n=10 =10
Edad Materna {afios) « 25.0 23.0 NS
Edad Gestacional (semanas) + 38.0 ar.o NS
Pzaridad 1.0 1.0 NS
Tension Arterial Sistélica (mmHg) »» 105.0 * 10 140.0 £+ 10 <0.0002
Tension Arterial Diastdlica (mmHg) 700 *0 1000 +5 <0.0002
Tensién Arterial Media {mmHg) «- 816 +3 1133 + 7 <0.0002
Proteinuria > 1 g/L Ausente Presente
+ Mediana

« Mediana * recorrido intercuartilico
NS: No significativo




Cuadro 2
Correlacion entre las concentraciones de calcio
ionizado intraplaquetario y tension arterial. *

Variables rho de Spearman P
lCa2’]i y Tensi6n sistélica 0.781 < 0.0005
lCaz’]i y Tensién diastélica 0.741 < 0.0005
lCaZ’]i y Tensi6n arterial media 0.754 < 0.0005

2+
«[Ca i (nM), Tensién arterial (mmHg). Los valores son las medianas.




Cuadro 3

Caracteristicas de las pacientes
con preeclampsia y embarazo normal.

Variables Embarazo Normal Preeclampsia P
n=8 n=8
Edad Materna (afios) + 30.5 34.5 NS
Edad Gestacional (semanas) + 34.5 37.2 NS
Paridad » 15 2.0 NS
Tension Arterial Sistélica (mmHg) == 1100+ 5 150.0 + 10  <«0.0008
Tensién Arterial Diastélica (mmHg) +» 700:+5 1100+ 5  <0.0008
Tension Arterial Media (mmHg) *« 833:5 123.3 + 6.7 <0.0008
Proteinuria > 1 g/L Ausente Presente
CaT extracelular =« 22+ 04 20:02 -=0.09
Cal extracelular »+ 0.57 + 0.1 05702 =08
+ Mediana

»+ Mediana 2 recorrido intercuartilico

NS: No significativo ; CaT: Calcio total; CaL: Calcio libre
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Figura 1. Concentraciones de caicio libre intraplaquetario
en pacientes preeclampticas y embarazadas normotensas.
* p < 0.0002. ** p < 0.02. — Mediana.



- Embarazo Normal — Preeclampsia

/300,000 plaquetas

el e R
0 T T T - : LR ;.
0 15 30 45 .60

minutos
Figura 2. Transporte de calcio en plaquetas de varones sanos

incubadas en suero de preeclampticas y de embarazadas normales.
NS: No significativo. Mediana + recorrido intercuartilico. ‘
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