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ANTECEDENTES 

La enfermedad hipertenslva aguda del embarazo es una de las 
principales causas de morbilidad y mortalidad materna y perinalal, que 
afecta aproximadamente entre el 5 y el 10% de todos los embarazos 1, en 
nuestro pals la frecuencia de su presentación es alta y ocupa el tercer lugar 
entre las causas de muerte materna 2-4. Se han propuesto múltiples teorias 
para explicar la etlologia de esta enfermedad conocida ya desde la antigua 
Grecia antes de ia época de Hipócrates 5-6; sin embargo, hasta hoy dia se 
desconoce su etlologia. Generalmente se presenta después de la semana 
veinte de gestación y más frecuentemente cerca del término. Es más común 
en nuliparas con una relación de 6 - 8 a 1 en comparación con las 
mulliparas. Se sabe que existen factores predlsponentes en la presentación 
de este sindrome hipertensivo, como nullparidad, antecedentes familiares de 
preeclampsia o eclampsia, gestación múltiple, diabetes, hipertensión 
crónica, mola hldatidiforme, hldrops feta/is y embarazos en mujeres muy 
jóvenes o bien ai\osas 7-8. 

Las alteraciones clinicas y de laboratorio que diagnostican a este 
slndrome hipertenslvo son proteinuria ~ 0.3 g/L en orina de 24 h ·o de 1 gil 
en una muestra al azar, edema de miembros inferiores, manos o cara o una 
combinación de ellos, aumento de al menos 30 mmHg de la presión 
sistólica, 15 mmHg la cifra diastólica o ambas sobre valores previos al 
embarazo, o bien 130 mmHg de tensión sistólica y 90 mmHg de diastólica 
cuando se desconoce la tensión arterial previa al embarazo. Estos valores 
deben observarse por lo menos en dos ocasiones y en un intervalo de al 
menos 6 horas 1,1. Se presentan también cambios en ia función renal 
caracterizados por disminución de la filtración glomerular y del flujo 
plasmático renal. Mientras que en el embarazo normal la filtración 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 función renal puede tener como consecuencia 
disminución en la depuración de ácido úrico e hiperurlcemla. Este hallazgo 
ha sido utilizado como predictor del estado de salud fetal ya que se ha 
encontrado correlación entre los niveles de ácido úrico y la morbilidad fetal 
12,13, Algunos Investigadores consideran que estas alteraciones en la función 
renal son consecuencia de glomeruloendoteliosls renal, considerada 
patognomónica de la enfermedad, esta lesión sólo es comprobable por 



biopsia renal 14,15. Es de Importancia senalar que tanto los cambios en la 
función como en ta morfotogfa renales, son reversibles una vez que el 
embarazo llega a término 10. 

Pueden observarse también trastornos de la coagulación, pero existe 
controversia respecto a la frecuencia de su presentación e 
importancia cllnlca 16-18. Algunos autores han descrito la presencia de 
coagulación intravascular diseminada y se ha sugerido que ésta puede tener 
un papel importante en la patogénesis de la enfermedad a, 19, 20; Pritchard y 
colaboradores encontraron trastornos de la coagulación en la minarla de sus 
pacientes 21. La perfusión útero placentaria también se encuentra 
disminuida en mujeres preeclámptlcas, debido al tono uterino aumentado y 
vasoconstricclón de las arterias uterinas; esta es la causa principal de 
pérdidas fet<!les, retardo en el crecimiento Intrauterino y de Infantes 
pequenos para la edad gestaclonal e. 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 11. Por el contrario, las embarazadas que posteriormente 
padecerán preeclampsla responden con aumento de la tensión 
arterial a dosis menores de esta hormona 2s.21. Se cree que la respuesta 
disminuida a la Infusión de anglotenslna 11 en el embarazo nonnal depende 
de la reactivldad del músculo liso vascular a angiotenslna 11, o a ta acción de 
prostaglandinas sobre el músculo liso. Este mecanismo puede estar 
mediado por calcio y nucleótidos clcllcos 28.29. 

Respecto a ta homeostasis del calcio en el embarazo nonnal, se sabe 
que responde a los efectos reguladores de hormona paratlroldea, catcltonlna 
y 1, 25 dihldroxlvitamlna D. Esta regulación es más activa después de ta 
semana 20 de gestación en respuesta al aumento en el transporte activo de 
calcio a través de ta placenta para cubrir los requerimientos del feto 30-32. 

Existen numerosas publicaciones encaminadas a reconocer la posible 
participación del calcio en ta hipertensión esencial y gestaclonal en seres 
humanos y en animales de laboratorio 33-35. Se ha observado una relación 
Inversa entre la Ingestión baja de calcio y la hipertensión 36-38. También se 



ha visto que. el suplemento de calcio en la dieta protege de la aparición de 
hipertensión, por algún mecanismo desconocido 39.41. 

Recientemente en nuestro laboratorio encontramos que la paciente 
preeclémptica cursa con niveles de calcio sérico més bajo que las 
embarazadas normotensas 42; Taufield y cols. 43 encontraron hipocalcluria 
en pacientes preeclámplicas. En pacientes con hipertensión esencial se ha 
encontrado incremento en las concentraciones de calcio libre intracelular 
comparándolos contra varones sanos 44.45. Recientemente aparecieron dos 
artlculos que Informan sobre la medición de la concentración de calcio libre 
intracelular en pacientes preeclámpticas y en embarazadas normotensas con 
resultados discrepantes, ya que en un grupo se encontró 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 preeclámpticas donde se ha demostrado su utilidad. Sin embargo, 
su uso es limitado por razones de s2guridad materno-fetal 46-50. Hasta hoy 
dla existe controversia con respecto a la participación del calcio en la 
hipertensión que acompaña a la preeclampsia y si el modelo de plaquetas 
empleado en hipertensión esencial es adecuado para las paélentes con 
preeclampsia 46. 

Los objetivos de este trabajo fueron medir la concentración de calcio 
citosólico en pacientes con preeclampsia comparadas con embarazadas 
normotensas y correlacionar esta concentración con las cifras de tensión 
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 lntraplaquetario en las pacientes 
preeclámplicas?. 

2. ¿La concentración lntraplaquetaria de calcio Ionizado se normaliza en 
las pacientes preeclámpticas en el post-parto?. 

3. ¿Existe correlación positiva entre la concentración de calcio 
lntraplaquetario y las cifras de tensión arterial?. 

4. ¿El aumento del calcio intraplaquelario, se debe a un componente del 
plasma?. 



OBJETIVOS: 

1. Medir la concentración lntraplaquetaria de calcio Ionizado en pacientes 
preeclámpticas y en embarazadas normotensas. 

2. Medir la concentración de calcio Ionizado intraplaquetario en pacientes 
preeclámpticas 6 semanas después del parto. 

3. Determinar si las cifras de tensión arterial varlan en forma directamente 
proporcional con las cifras de calcio Ionizado. 

4. Determinar si el plasma de las pacientes con preeclampsla aumenta la 
concentración lntraplaquetaria de calcio ionizado en plaquetas de 
varones sanos. 



HIPOTESIS· 

1. La concentración intraplaquetarla de calcio Ionizado es mayor en las 
pacientes con preeclampsia que en las embarazadas normotensas. 

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

3. Las concentraciones lnlraplaquelarias de calcio Ionizado correlacionarán 
posilivamenle con las cifras de tensión arterial. 

4. Existe movimiento de calcio hacia el cllosol plaquetarlo provocado por 
algún componente plasmático de la mujer preeclámptica. 
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PACIENTES, MATERIALES Y METODOS 

DETERMINACION DE CALCIO INTRAPLAQUETARIO: 

1. Diseno del estudio: Observacional, comparativo, longitudinal. 

2. Grupos de estudio: 

Grupo 1: 10 pacientes con preeclampsia 
Grupo 11: 10 embarazadas normotensas 

MEDICION DE FLUJOS DE CALCIO: 

1.Dlseno del estudio: Cuasi experimental, comparativo, transversal. 

2. Grupos de estudio: 

Grupo 1: 8 pacientes con preeclampsia 
Grupo 11: 8 embarazadas normotensas 

3. Criterios de Inclusión: 

1) Embarazadas de 20 a 35 anos de edad, con 25 o más semanas de 
gestación con hipertensión, protelnuria y edema. 

2) Control de su embarazo.en el INPer. 
3) Sin medicamentos antes de la obtención de la primera muestra. 
4) Sin antecedentes de enfermedades sistémicas o renales crónicas. 
5) Aceptación para participar en el estudio. 
6) Grupo testigo: embarazadas sanas, sin datos de preeclampsia, con 

los mismos criterios de inclusión, edad y tiempo de gestación que 
las pacientes del grupo con preeclampsia. 

4. Criterios de Exclusión 
1) Persistencia de hipertensión arterial, proteinuria o edema, seis semanas 

después del parto. 
2) Abandono del estudio. 
3) Pérdida para el seguimiento. 



5. Criterios de no Inclusión 
1 )Cualquier medicamento previo a la toma de la primera muestra. 
2) Enfermedades sistémicas o renales previas. 

- Hipertensión arterial 
- Lupus eritematoso sistémico 
- Nefropatlas 
- Diabetes 
- Trastornos del metabolismo del calcio 

3) No aceptación para participar en el estudio. 
4) Familiares en primer grado con hipertensión esencial. 

Para cuantificar calcio intraplaquetario se estudiaron 2 grupos de 
pacientes. Diez pacientes con preeclampsia y diez embarazadas sanas, 
entre 20 y 35 anos de edad, sin medicamentos 2 semanas previas a la toma 
de la primera muestra y durante la segunda muestra para evitar 
modificaciones en las concentraciones de calcio, ya que se sabe por 
estudios previos que algunos fármacos disminuyen las concentraciones 
Intracelulares de calcio 44, s1. · 

Ninguna de las pacientes ni sus controles tenlan antecedentes 
personales o familiares de hipertensión, ni cursaban con algún padecimiento 
concomitante que pudiera modificar las condiciones fisiológicas de las 
pacientes ( ver criterios de Inclusión y exclusión ). 

La& 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 Perinatologla y diagnosticadas por los siguientes 
criterios: Tensión Arterial :::. 130/90 mmHg en 2 tomas con un intervalo de 6 
horas, proteinuria :::. 1 g por litro al momento de su Ingreso, edema, 
manifestado por la huella de la presión del dedo (signo de la fóvea), en 
reglón pretlbial, manos o párpados. Para medir flujos de calcio se estudiaron 
8 pacientes con preeclampsia y 8 embarazadas normotensas, ambos grupos 
diferentes de los grupos de determinación de calcio intraplaquetario. Los 
criterios de Inclusión, no inclusión y exclusión fueron los mismos para ambos 
grupos. En este ensayo las plaquetas se obtuvieron de varones sanos para 
evitar cualquier sesgo derivado del funcionamiento plaquetario durante la 
preeclampsla. 



TAMAf:IO DE LA MUESTRA 

El tamano de la muestra se calculó para la concentración de calcio ionizado 
intraplaquetario y se determinó mediante la fórmula: 

donde 

11
=2 cr1 (Za/2 +Zp)' 

8' 

¡¡ 2 = diferencia entre los promedios =35%, 
nivel a= 0.05, 
nivel ll = 0.20. 

METODOLOGtA 

A todas las participantes en el estudio se les hizo historia cllnica, 
exámen flslco y se les midió la tensión arterial (ver anexo); ésta se registró 
en dos ocasiones, por un mismo observador, con la paciente en reposo con 
esfigmomanómetro de mercurio y estetoscopio; la cifra sistólica se registró 
en la fase 1 de Korotkoff y la diastólica en la fase V. Las muestras de sangre 
se obtuvieron de la vena antecubltal con la paciente en reposo y con un 
periodo de ayuno por lo menos de 6 horas. Para la medición de calcio libre 
lntraplaquetarlo se obtuvieron 2 muestras, durante las semanas 37 o 36 de 
gestación y 6 semanas después del parto. Las muestras de orina para 
cuantificar protelnas se obtuvieron al mismo tiempo que la sangre. El ensayo 
de nujos de calcio se realizó durante el 3er trimestre de gestación. 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 ce de 
sangre total, la cual se depositó en tubos de plástico que contenlan 
citrato de sodio al 0.13 M. 

2. Se centrifugó a 120 X g X 15 minutos para obtener plasma rico en 
plaquetas, se aspiró y centrifugó a 1200 X g X 15 minutos para obtener 
un concentrado plaquetario de 300,000/1 oo µl. 

3. El concentrado plaquetario (300,000 plaquetas/100 µI) de pacientes 
preeclámpticas (n=10) y de embarazadas normotensas (n=10), se 

Incubó durante 50 minutos con Fluo 3-AM, 10 mM, a 37° C en agitación 
constante. 

4. Al término de la incubación las células se lavaron dos veces con 
solución· amortiguadora con HEPES (ácido N-2· hidroxietilpiperazlna-N'-
2 etanosulfónico) 10 mM, NaCI 145 mM, KCI 5 mM, Na2HP04 1 mM, 

MgS04 0.5 mM, glucosa 5 mM, albúmina bovina 0.35%, pH 7.4 a 37° C 
en agitación constante. 

5. La fluorescencia se registró en un espectrofluorómetro Mark 1 a 506 nm 
de excitación y 526 nm de emisión, Ja fluorescencia máxima (FM) se 
obtuvo al agregar a la suspensión de plaquetas CaCl2 2 mM y el 
lonóforo de calcio A23187 500 nM, la fluorescencia mfnima (Fm) 
agregando EGTA (ácido tetraacético etilengllcol) 600 nM; a un volumen 
final de 2.5 mi. 

6. La concentración de calcio libre intracelular se determinó con la 
ecuación: 

(Ca'• J.= Kd(Fo-Fm)l(FM-Fo) 

Donde Fo es el valor experfmental de la fluorescencia. 
La Kd se consideró Igual a la Informada previamente por Tslen y 

colaboradores s2. esto es 400 nM. 
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DETERMINACION DE FLUJOS DE CALCIO: 

1. La sangre total de los donadores se centrifugó a 120 X g X 15 minutos 
para obtj3ner plasma rico en plaquetas, se aspiró y centrifugó a 1200 X g 
X 15 minutos para obtener un concentrado plaquetario de 300,000 
plaquetas/100 µl. 

2. El concentrado plaquetario (300,000/100 µI) se incubó en un medio con 
HEPES 10 mM, NaCI 145 mM, KCI 5 mM, Na2HP04 1 mM, MgS04 0.5 
mM, albúmina bovina 0.35%, pH 7.4 a 37oc en agitación constante. 

3. La concentración de calcio total en suero se midió con un analizador de 
electrolitos NOVA 10 biomedical con ión selectivo de calcio 

4. La concentración de calcio libre en suero se midió en allcuotas de 150 µ1 
de suero total marcado con •sea 10 µCi, por ultrafiltración a través de 
una bolsa de poro 2000. 

5. El flujo de calcio transmembrana se midió en allcuotas de 300,000 
plaquetas que se incubaron durante O, 15, 30 y 60 minutos, en suero de 
pacientes preeclámplicas o de embarazadas normotensas, marcado con 
45Ca. 

6. Al término de la incubación las plaquetas se lavaron 2 veces con 
solución amortiguadora salina con CaCl2 frie 1 mM. 

7. Las plaquetas se rompieron con desoxicolato y la radioactividad se 
midió en un contador de centelleo beta Beckman LS 100 e. 
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ANALISIS ESTADISTICO: 

Los resultados obtenidos se analizaron mediante pruebas estadlstlcas 
no paramétricas debido a que las mediciones realizadas a pesar de ser 
cuantitativas no cumpllan con los requisitos para usar pruebas paramétrlcas. 
Se compararon los valores de calcio libre lntraplaquetarlo y de tensión 
arterial entre los dos grupos mediante la prueba U de Mann-Whitney, los 
valores de calcio lntraplaquetarlo pre y post-parto e11 las pacientes 
preeclámptlcas se compararon mediante la prueba de pares Igualados de 
Wilcoxon, la correlación entre las concentraciones de calcio lntraplaquetario 
y la tensión arterial media, diastólica y sistólica se realizó con la prueba rho 
de Spearrnan. Para evaluar diferencias en el transporte de calcio en las 
pacientes preeclámpticas y en las embarazadas norrnotensas se utilizó 
análisis de varianza no paramétrlco 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 están 
expresados en Md ± recorrido lntercuartllico. Las diferencias se consideraron 
significativas con un valor alfa .::: 0.05, con prueba unlmarglnal, ya que las 
hipótesis tenlan dlreccionalldad 54. 
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RESULTADOS: 

DETERMINACION DE CALCIO INTRAPLAQUETARIO: Las concentraciones 
de calcio libre intracelular en plaquetas de pacientes preeclámpticas 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 
lntraplaquetario en estas pacientes se normalizó 6 semanas después del 
parto (Md 89 ± 4.3 nM) p < 0.02, (fig. 1 ). Las tensiones arteriales diastólica, 
sistólica y inedia fueron significativamente mayores en las pacientes 
preeclámpticas 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 correlación significativa entre las 
concentraciones de calcio libre y la tensión arterial media, rho = 0.781, 
diastólica rho = 0.741 y sistólica rho = 0.781, p < 0.0005 (cuadro 2). 

MEDICION DE FLUJOS DE CALCIO: El transporte de calcio en plaquetas 
de varones sanos, incubadas en suero de pacientes preeclámptlcas (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 sistólica, diastólica y media 
fueron mayores en las pacientes preeclámpticas que en las embarazadas 
sanas (150 vs 110, 110 vs 70, 123.3 vs 83.3) p < 0.0008. Las 
concentraciones extraceluiares 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 extracelulares 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 concentración de calcio 
libre intraplaquetarlo en las pacientes con preeclampsla que en las 
embarazadas nomiotensas, y que estos valores disminuyen a cifras 
nomiales 6 semanas después del parto. Previo a la activación por un 
agonista, la concentración Intracelular de calcio ionizado en el citoplasma de 
las plaquetas es alrededor de 100 nM, que es 10,000 veces menos que la 
concentración en el plasma. 

En las plaquetas, los iones de calcio requeridos para sostener el 
aumento en la concentración de calcio ionizado, pueden proceder del liquido 
extracelular o de una o más 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 eucariótlcas; dicho 
transporte se lleva a cabo en membrana plasmática, en mitocondria y en 
rellculo sarcoplásmico. En membrana plasmática se realiza a través de: 

1.- ATPasa especifica, 
2.- Canal de calcio, 
3.- lntercamblador Na+1ca2+. 

Las plaquetas poseen actividad de Ca2•/Mg2•-ATPasa. Esta enzima 
se encuentra en el sistema tubular denso y en el sistema de membrana que 
conecta a la superficie pero no en la membrana plasmática. 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 plasmática afecta la función plaquetaria y posiblemente el 
transporte de calcio 55·57. 

La maquinaria contráctil del músculo liso vascular está compuesta de 
filamentos delgados (6.4 nm) y gruesos (14.5 nm). Los filamentos delgados 
están constituidos por tas proteinas actlna y tropomlosina y los filamentos 
gruesos por miosina. El mecanismo de la contracción es el resultado de 
cambios confomiacionales que se suceden al interaccionar las moléculas de 
actlna y mlosina; en el músculo 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 lo tanto la velocidad de acortamiento de la 
célula del músculo liso vascular son determinados por la fosforilaclón de la 
cadena ligera de miosina. 

Esta fosforilación es producida por una cinasa de la cadena ligera de 
miosina, la cual es activada por calcio y calmodulina. La concentración de 
calcio Ionizado Intracelular es el factor determinante para esta fosforllación y 
por lo tanto es el regulador fisiológico de la contracción del músculo liso 58· 

ªº· 
Las plaquetas se han utilizado como modelo celular para el estudio de 

la hipertensión por la similitud que guardan con las células del músculo liso 
vascular, ya que tienen un mecanismo de contracción-relajación mediado por 
calcio, asl como receptores a2 adrenérgicos y serotonlnérgicos en su 
membrana plasmática, cuyo estimulo se traduce en aumento del calcio 
citoplásmico.44-47, 57. Sin embargo, aún existe controversia con respecto a si 
estas células son un modelo adecuado para el estudio de la preeclampsia 46. 

En este trabajo se encontró que existe correlación. entre la 
concentración de calcio lntraplaquetario y las cifras de tensión arterial. El 
hecho de que en las mediciones post-parto haya habido disminución del 
calcio lntraplaquetario y de la tensión arterial apoya la validez del modelo. 
Estos resultados son semejanles a lo Informado por Haller y colaboradores 
47 quienes encontraron diferencias significativas en las concentraciones 
lntraplaquetarias de calcio libre en las pacientes preeclámpticas que 
estudiaron, asl como una respuesta incrementada al estimulo con 
angiotenslna 11; Eme y cols. estudiaron pacientes con hipertensión 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 correlación entre 
las cifras de calcio lntraplaquetario y tensión arterial 16. 

Las cifras de tensión arterial media y de calcio citosólico son muy 
semejantes entre nuestras pacientes y las estudiadas por Haller, no asi con 
las del grupo estudiado por Barr quien al parecer únicamente incluyó 
pacientes con preeclampsia leve, lo cual sugiere que estos resultados 
pueden deberse probablemente a la gravedad de la hipertensión. 

Para medir el calcio libre intraplaquetario, utilizamos el indicador 
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fluorescente de calcio fluo 3-AM. Este compuesto derivado de la fluorescelna 
pertenece a la nueva generación de indicadores metalocrómicos que se une 
en el interior de las células con membranas Integras al calcio ionizado. A 
diferencia del quln-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 
nucleótidos, la Kd es de 0.40 µM lo cual permite trabajar con 
concentraciones altas de calcio sin perder las mediciones muy bajas, la 
afinidad del calcio por el fluo-3-AM es menor que para el quin-2 o el fura-2, 
por lo que es posible obtener mediciones de Ca2• citosólico més precisas s2, 
61 

En un intento de explicar a que se debe el aumento de Ca2• citosólico 
en las pacientes preeclémpticas se decidió investigar uno de los 
mecanismos que podrlan participar en este evento. Se buscó si existe flujo 
de calcio 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 preeclémplicas que puede Incrementar el flujo de calcio 
transmembrana. 

Otros factores que podrlan ser responsables del incremento de calcio 
citosólico son alteraciones en los mecanismos reguladores de la 
homeostasis del calcio Intracelular, por ejemplo a nivel de la Ca2•. 
Mg2•/ATPasa que no permita la salida del calcio del citosol, o bien una 
alteración en el gradiente de Na+ que cambie la permeabilidad de la 
membrana y afecte el transporte de calcio, o por último, que exista aumento 
en la sensibilidad de los canales de calcio que permita mayor entrada de 
calcio a la célula. 

En este trabajo se encontró que la concentración intraplaquetaria de 
calcio ionizado es mayor en las pacientes con preeclampsla comparada con 
embarazadas normotensas; que este incremento se normaliza seis semanas 
después del parto; que existe correlación positiva entre las cifras de tensión 
arterial y la concentración de calcio Intracelular; que el suero de las 
pacientes con preeclampsia provoca un mayor flujo de calclo hacia el interior 
celular, independiente de la concentración extracelular de este Ión; y que el 
modelo celular empleado aparentemente es adecuado para el estudio de la 
preeclampsla. 
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Cuadro 1 
Características de las Pacientes 

con Preeclampsia y Embarazo Normal. 

Variables Embarazo Normal Preeclampsia 
n•10 n•10 

Edad Materna (ai\os) • 
Edad Gestacional (semanas) • 
Paridad• 
Tensión Arterial Sistólica (mmHg) •• 
Tensión Arterial Diastólica (mmHg) •• 
Tensión Arterial Media (mmHg) •• 
Proteinurla > 1 g/L 

•Mediana 

25.0 
38.0 

1.0 
105.0 ! 10 
70.0 !O 
81.6 ! 3 
Ausente 

•• Mediana ! recorrido intercuartllico 
NS: No significativo 

23.0 
37.0 

1.0 
140.0 ! 10 
100.0 ! 5 
113.3 ! 7 
Presente 

p 

NS 
NS 
NS 

<0.0002 
<0.0002 
<0.0002 



Cuadro 2 
Correlación entre las concentraciones de calcio 

ionizado intraplaquetario y tensión arterial. * 

Variables rho de Spearman p 

2+ 
ICa Ji y Tensión sistólica 0.781 ( 0.0005 

2+ 
ICa li y Tensión diastólica 0.741 ( 0.0005 

1Ca
2

+ ]i y Tensión arterial media 0.754 ( 0.0005 

2+ 
• (Ca ]i (nM), Tensión arterial (mmHg). Los valores son las medianas. 



Cuadro 3 
Características de las pacientes 

con preeclampsia y embarazo normal. 

Variables Embarazo Normal Preeclampsia 

Edad Materna (años) • 
Edad Gestacional (semanas) • 
Paridad • 
Tensión Arterial Sistólica (mmHg) •• 
Tensión Arterial Diastólica (mmHg) •• 
Tensión Arterial Media (mmHg) •• 
Proteinuria > 1 g/L 
CaT extracelular •• 
Cal extracelular •• 

*Mediana 

n•S n•S 

30.5 
34.5 

1.5 
110.0:. 5 

70.0:. 5 
83.3:. 5 
Ausente 

2.2:: 0.1 
0.57:: 0.1 

34.5 
37.2 

2.0 
150.0:. 10 
110.0:. 5 
123.3:. 6.7 
Presente 

2.0:: 0.2 
0.57:: 0.2 

** Mediana :: recorrido intercuartilico 
NS: No significativo; CaT: Calcio total; Cal: Calcio libre 

p 

NS 
NS 
NS 

<0.0008 
<0.0008 
<0.0008 

=0.09 
=0.8 
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Figura 1. Concentraciones de calcio libre intraplaquetario 
en pacientes preeclámpticas y embarazadas normotensas. 
* p < 0.0002. ** p < 0.02. - Mediana. 
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Figura 2. Transporte de calcio en plaquetas de varones sanos 

incubadas en suero de preeclampticas y de embarazadas normales. 
NS: No significativo. Mediana ± recorrido intercuartílico. 
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