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ANTECEDENTES. 

La hipertensión arterial es una de las c·amplicaciones más comunes del.embarazo. se presenta en más del 

5-10 % de todos los' embarazos y ctiañd~,s~ as~bia c~n ¡i¡oÍeirnrri~ el rles~o fetal y maÚ!;n~ se incrementa 
- . . . - -

según o.A. Da ve y en fariña imponÍÍnte; (16:11¡:.:1 
· · 

El síndrome de hi¡ierren¿i~n. pr~iéin:.Cia y ~d~n1~'pr~duclda poreí embarazo es siri duda una de las 

:::~::;::::á~1~t:Z.:a~yttz:2a:~~~º~~1tr'.:~:JJif ºif~f ru~t:::~~'::~~ts:~: = 
enfermedad es empírico por falt~ del ~¿no~Únierito pre~isCJ d;la causa b~ica de produc~ión de la . 

enfermedad. Proviene de a~uf la n~¿~~ictriá ur~eriíe de i~eíítlfic;J su ·~tlol~~I~ ;,; tj:e ia.de~cción 
temprana de Ja misrria aún~o !~ uri ii6en ~uldadtipre~alaJ redúcuian éiÜárií~~d~··;,,ll~~;s illfantiles y 

maternas alribuibles a esri ~nfe:~daé 

i.a hipenensión durante ~1 embaf~~º P~ed;~~finh-Se c~~ow:ia eí.:vació~ é!i1a ~r;~~ón :iirienri1 sistólica y 

diastólica igual o su~rlor ~ 14ÓJ96111Jri Hg o ~Jia iensíÓhari~riai~~cli}(r,(i;}·(ci~firiid~tonw la mitad 

de la suma de 18-preSióÓ_s.is)~lié~i_ñiíS liú1iaStóH~~hg'Uá1 a· ina)'Oi-~~~--IO~::~~m·Hg, -~;~~Í~n-'eS: el ·aumento de 
' ' .. " ,_ -- - "- . ' ·- ¡--- - c-:.c - - -· 

30 mm Hg o mas ~n i~'pre'siónsisiólica 'y de IS rrun Hgo m sen!; diastÓlica'~~br~ cifras previamente 

conocidas.(15) · • ··i .• ,\:>····· ··::';. :· 

La proteinuria se ~efi~e co~f ~::: ~L- en ti~s reáctÍv~; d~:o~ina o >300 rng en 24 horas. La proteinuria 

es un factordiscrirrtln~·tÍvo, ¡,~; ~~nsid~;ririá'pricI~m¡i;iÚo .~~~ 

' .. .• . ··:'e ·.· : 

Se han hecho múltiples clasificaciones n los estados hipenensivosdel emb.ara:io (15). 

En Estádos Unidos se les chí.~itica de la. siguiente :manér.r:· 

A.- HIPERTENSION GESTACIONAL: - Hipertensión.anerlal. después de la semana 20a. del embarazo 

sin proteinuria acompañaante. Desap¡uece después del parto. 
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B - HIPERTENSION CRONICA : -· Hipenensión detectada antes de la semana 20 del embarazo. Suele no 

cursar con proteinuria. 

C- HIPERTENSION CRONICÁ CON PREECLAMPSIA SOBREAÑADIDA-- Hipertensión antes de 

la semana 20a. con desarrollo de pmteinuria y.edema en la segunda mitad del embaraz.o. Ocurre, en 13 % 

de las hipenensas crónicas· traiadas (20).' 

D - PREECLAMPSIA·- ·Hipenensión, proteinuria, y o sin edema 1 (éste puede ocurrir~ll el 80% de los 
._, .. ' 

embarazos normales (17); y apare'ce después de la semana 20a. de la gestación. Se le subdivide ·en leve, 

moderada y grave. 

a) Leve.- Aquellas paCientes co'n un~ tensión.anerial média d~l06 mm Hg ,(de 14b/90mmHg), con 

elevación de presión diastóHca;mayor de IS mm ~g mds p~Íei~uria ,' ~on ~ sin ¿d~~. 

b) Moderada.-TAM ;:,,ayoicte 106 rnn:iig Cde 14ri~O) ymen~rd~·l26 DlJl1 Hg06.0/ÚO mm Hg) o bién 
.-\-. .. _.. '.o ·-,;· • '" .. -; --.·_ ... ., .. _,,._ - . ,, • 

incremento mayor de 15 mm Hg y 30 mm Hg en presión'ciistólica y sistÓ!ica respecti~amente. más · 

proteinuria y edema •. ;~ <,: ;.;:1 .,• · ·,• 1;~~ · ~};): /> / '[¡:>. 
·, 

c) Grave.- TAM miíy(J~iJe i26 mm Hg (de 160/ i'IO mmlig)-en ddsdetel111inadone~ c~n intervalo de 6 

horas, mientras ~sta ~;;'-;e;~s¿ eA dama ~pr~tei~u~a ~~~or 'cte •. s g~: ~~ 24 l~s. 
'..:.'. \,~ .. ,,,;--.. :.,f.'·'"~-'< "-~-~'.~,---~- '; ::.;:. . '·~·-,. ,.,_.·"-:; ._ -,.:> J.; :;~· ':··:>·:. 

E - EcLAMPSIÁ'.c' Crisis convúlsivás gen~ralizÍidas 'mas hipertensión y proteinuria en la mujer 

embarazada excl~yendo otras etÍ~1ci~~sde :~Ci~vÚl;i~ne~: . 
.':·- '~ ·. :. . ,. ·~: - -'' -

F - GESTOS IS EPH A TIPICA: (preeciamp~ia recidivante). : Forma g~ve de preeclampsia que puede 

ocurrir en todos los e;,,bara~os cÍ~ una ~ujer nmltípara. (7). -
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. CAMBIOS HEMODINAMICOS DEL EMBARAZO. 

En el embarazo normal ocurren cambios hemodinámicos. que podriamos re~umir básicamente en Jos . .. 
siguientes: 

' ' - - . -: ' . :- ' ·-~· . -' . . -i·: 
- Aumento del volumen plasmático y gasto cárdiaco comÓ mecanismo compensador del coito circuito ,·" ·.· '.'. - - . . .. : .- - .. ' - - . 

de volumen efectivo .'de plas111a a través de_la placenta. 

- Descenso secundario. d~ lá p,..;sión anerial por disminución de Ja; ~si~te~cias}aicúiares periféricas.· 
-,. ·::·· -· -: . ·-. ·. . .. ' ·. /. •,.'·,.·· .. 

: . ' . . '. - - _,_ .. : --~-- . . . 

- Pérdida de sodio por.aumento de la filtración glomerular, acción natrluréÍÍ~á de¡,; p~g~Úenina y 
. ' - : . : "' . .. . .. . . - - -·' -· .. -,_ '. .... --~ ,- ' ' :- . . 

disminució,n de .las presión oncótica del plasma (23) . 

. ~: - ' . -. : ''. -~-- " . - . : . . > 

- Disminución del retomo venoso secundario a la presión ocasionada por el. útero crecido. 

:.CAMBIOS.ENiAFUNCIO~(RENAL: 

- Aumento del flujo,renaly.fil~~i.ón glo~~~I~; .Í~ q~e ~xplic~ u~¡¡. c~~tinína y á~ido .úrico bajos. 

- Aumento en la ~ctividad de re~lna plasmática: d~ ~u ~onc~ntración y ~~straío por estimuÍación 

estrogénica; mrui~nie~~() á~í lo~:~ivele~ de iensiÓn ~~itl. S~s .vai~re/ie in~rem~ntlÍn ~n posición 
- . . . . -- . -·. - - ,. " -.• -: ,,., ~ . . • - ~ ·.» ' - ' - '. :: --· -' . " . -.- i . - _ .. ', - . 

supina. 

- Aumento de angioten.si~~. 11. ~?mo respues,ta a increm,e~to. d~ renina y p~r tanto. también aumenta la 

aldosterona con incremento en I~ ret.encion de agua' y sodio.(11J. 

4 



La refractariedad a la angioten.sina puede ser causada por la acción vasodilatadora de prostaglandinas en 

valores elevados. Cuando las mujeres embarazadas normales reciben inhibidores de la sintesis de las 
,- . ' . ·:-. 

prostaglandinas tipo indometacina o aspirina, pierden su-refractariedad. 

Existen algunos d~tOS ~· ~6~~aJ'que J~erif~r:n~~~~·Se/~~;,,pdrya COlTIO U~ es~dO hipeJtlinámi~O y Se 

apoya en el heéhó qué ~I áélara;nién!C> del sulfato dedehydroisoan~osterona por laplaceríta nivo un 
. . . . ·.; · .. -. >.. ,.,_. ·., . . · _ _, . . _. .. . . ·. ' 

aumento paulatino ~n pa~iente rioffii~iénsas 11.Sia el té~no, p~ro eri pacientes-que· desarrollaron 
' ' . .. . ; .. ···"' .' ., "" ' ,· - - -.- . .- . ~" ; '. - .. 

hipertensión prime~Ó tu~ieron aclaramiento m~yor y posterio~enté bajo bruscamente.cerc~. del témiino 

indicando disfunción placentaria. 

En un estudio similar ~alizado por Gan~ ~ co1L en ;,,ujeres míliparas, dem~straron que las muje~es que van 

a ser hipenensas tiene respuesta anonrutl ~la infúsión d~ angiotensiria aun ·;,n la sem~a 14-de gestación 

cuando aun 110 se manifie.sta el sfg~o é!ínic~ de hipenensiÓ~. 

Estos dos estudios documentan la característica básica de Í:sta enfermedad del em.barazo: Lo~ cambios 

fisiopatológicos estári presentes meses a~t~s del inicio_ de Ía e!IÍerriiect~d hip¿rtensiva: 
::,· 

··,:. 

---
Mucho se ha escrito sobre el papel de los. prostanoidés y dCl. b.ala~~e de prostacicli.na/troboxano, sin 

embargo Ylikokala y col. demostraron que los carribio; ;~~~iáhaid~rrio'están p..;sem~s ~~-semanas 

tempranas y cuando se presenté este cambio ca5i sie.hpre~~¡-~ci~ió c~~lallI~ració~ d~ li p.;,sión anerial. 
·'-.'·' 

De este y otras estudios se deduce, que los camliiÓs en liifisiologiá-í:oiüienzan-me~~s nnÍcs ele! inicio de los 

síntomas y puede estar presente ~ lel)lpnÍ~~ c~~o ~h~~les del ~~mertrl~estre (Depuración de 

dehydroisoandrosterona ~terada en el primer triinestre) y apoyados en la-detección de trasiomos en el 
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balance de prostanoides en forma tardía; sugiere que todos los cambios no pueden ser expHcados por 

vasoconstiicción o hipoxia únicamente, ya que al inicio existe hiperfuncióÍt place~taria y de flujo alto 

demostrado por aclaramiento del sulfato de dehydroisoandosterona elevado y por último cuando la 

enfermedad se presema, existe caída del aclaramiento de sulfato por la placenta .. baja la. 'eXcreción de 

prostaciclina, inicia la proteinuria y la hemodinámica alterada se presenta de forma heie.rogénea.· .. 

. . 
Easterling y Benen~éui.(23) que presentaron los hallazgos previos sugieren el siguiente mecanismo de 

producción de enfennedad: 

- Gasto cardi~co eJevadÓ · 

- Vasodilatación compensatoria de este gasto elevado: 

- Agotamient~ de i~s ~;~.:;,as de vasodilatadores. 

. . 
La teoría de ellos es apoyada además por la presencia mas frecuente de hipeneitsión en casos de em6ariizos 

gemelarés, do~de el v'o1~11l~~ s~ng~ín~o es ~aiorq~~ en l~~~b~az~a no,,;¡al y p~r lo tanto ma~tienen un 

-.:;e-

En la HIPERTENSION. INDUCJDÁfoR EL Etai~ZO(Hli~)l~a~oriñ~lid~d básica·. parece ser un 

vasoespasmo generalizad? CO~ ,hipoxia seéu~d\\Iiaque ~lteJ'll Ja fUnfión,hís~ica,el.problemahasta la.fecha 

el evento i~icial y si exi~te o no 'aÍgunam~ll~~ de identificarlo . 
. ,, · .. 

• . ,_ ·~· '':: •• !': ';·.:-~ :~·~-

Ya cuando existe desbalancede prosfarioid;s co~ au~~nto del tromboxano y manifestación clínica de 

hipenensión, la secÚ~iícia'éfehe~hos';1~ itiedi~d; por los efectos de estas substancias en exceso, así el 

uomboxano a~nientlll'~1 ~~oeipa~;h~;.in~tÍcir ;~~regación plaquetaria, con depósitos de fibrina, más 

liberación de subs~~~ia~ p~soras y ~ds d~ño endotelial. El daño endotelial puede ser de diversos grados y 

puede llegár'a·ser tan·Y~té~;~ q~~ éondlcione muene celular irreversible. En estadios finales las alteraciones 

hemodinámkas pueden s~r~ariables; dependen muchas veces del estado de función renal. 
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En la función renal conio consecuencia del' vasocspasmo hay disminución del flujo sanguíncó; disn~nución . 

de la filtración glonierular, aumen10 del ácido úrico, y para compensar esias deficiencias se pone a 

funcionar el mecanismo de renina-angiou;nsina-aldoslcrona con la consiguienie rcicndó~ de agua y sodio. 

Es1os cambios pueden originar hipoperfusión placcniaria, coñ zÓ~as.de isquemia i;,,portanle manifcs1adas 
. . . (.'' . : .. ·' . : ' 

por los típicos infartos placemarios observados· en es1as pacienles hipen~nsas· y que son favorecidos por el 

efec10 de vasoconslricción, con agregación plaque1:uiá, daño endciiélial y perpetuaCión de esle círculo 

vicioso difícil de vencer. 

- _. - - ' , 

Siempre que hay hipóxia 6~ropJa~e~1llria\áy d~~~e~acion tr~f~bi'scica ; ~~1~eni~ en la liberacii;n de la 

renina Ulerina (16). Lá degénera¿ión ~df~blá~ifca Ílbe;a'tromb~plas1ina con de¡ÍÓsito de fibrin~ ~ 
fibrinógeno en gloniérulos renaies con'proieinuria. secundiiria y clismiri~ción de la filtráción glomerular, 

aumenia ~sí la' .:01enciÓn ~nal de s~i~y expande el volumen ·apareciendo edema e hipenensión anerial. El 

aumenio de la reabs~;~¡ó~ renal ele socÍio aumenla la re'absorción de ácido úrico con su incremento 

secundario en plasmá. 

TEORIAS ETIOLOGICAS PREVIAS .. 

La preeclampsia hls1ÓrÍcáme¿ié esun rn~del~ clá;ico de hipó1esis é6~rúsas y a~lagónli:as parq la etiología, 

fisiopalología y.~; efecl~~ en lá ciaéh-e yel fel~ . 
.- - :.· . . ·- - -, : .. '!. - ~ - ~ - ':' :. . ' - ' - ' - . · . 

. : -·-·~· :: ·:· ~- . ~-:_«¡).' _,._,,?~· -; -·-~-:-,':-. -~~-?~,.: ~-\;-:.. ··'' -::::,~-- ':: :' .. -_ ~> _:' _;~~~\~ :·. ::~, ~- -_-:,'_-:.:~< :;:_<_:'.-: ._ ;· -'.ci' ·; -
Todas los efec1ores que se han 11ívolucra.do llenen bases y apoyos al momemo de eslar en eslUdici, sin 

embargo heriios Vis1ii Como,<una V~{i~;;;Ja.k;J¡ e~fenri~d~d Ja ~a:c~d~d~e~~~l~S ~'.:éserileS puede dar 

::::i::~:cr:~eeri;t::1~1;l:~:d:0Zli:~~~::li~1;~~~:it1i~::t-;;r~~:1:.~ªei~~;::0 -
lrimes1re. ya desde en1áiíces ¡líX!ehios id~n1ifií:ar aqli~ú~s q~Í: ~6;án'/,''1í:Ícói~s hlp~nensas'. porque su laSa 
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de aclaramiento difiere de otras pacientes. La cuestión sigue en pié. "¿Cual es el evento inicial que origina 

esta secuencia de fenómenos?: 

HIPOTESIS DE BASE. 

Generalmente en el cuerpo humarÍo existen fe~óm_~,~os d,e rixid~ción feducción ~todos niveles, uno de estos 

lugares son las memb~~s celulares I~s c;uaies Je~e~n ~·~ ~strU'cwra cidos grasos los cuales son 

suceptibles de sufrir altera_ciólJ-ªI es~en ~bnt~;,ioJorÍ radléal~~ de ~xfgenó y algunos metales como hierro. 

Al ocurrir oxidación se transforman en lipo¡Íe~ó~Ídos Jos:cuaks por ~i núsmos pueden causar daño a · .. ,-.. 
membranas y liberación de precursores de prostaglandinas: ·Según estudios, de la capacidad del cuerpo 

para liberar estos radicales de oxígeno estriliúu capacidad para detener o no una secuencia de daCo a nivel 

de membrana celular 

UNA EXPLICACION SENCILLA DEL MECANISMO. 

. - ·;-

elec~n n~ ¡;.;reado pero ~'~e ~on el,ctricamente ~eutras . se . 
• ' ,, .• - •. - ' • _ • .-• 1 • 

conocen como RADICAÜS LIBRÉS.· Ló/~adici~es IÍbres. son ~iilmente rea~tl~bs. -~'causa de un 

electrón no p~ado: ki ~ecianf~mo cl~acclóllpor :aJ~~eslib~~ ih~;uye u~a se~e de ~accione; que son: 
-·.! ~~ \ - -,·_ '. ·: •J 

•'-
REACCION DE INICIACÍON; DE PROPAGÁéÍONY~~;TERMINASI.ON DE RADICALES 

LIBRES (3): - :> • ,;:- ·· '.'.'. ;:é ./:' '" -" - ,;,-y.- ;r 

: "'. ;;,: .;: ~: ,;,:,- -,,_;,. ,. 1:';·: ,;_,, .. •' . ,,_,., 

a.- DE INICIAC!ON·;o~ación de~dical:sJi~~s p~~ ~pturahem~;¡;ica:de un enlace simple (A:B --A 

B) Forman~o do~ ~aCÜ~~le; Íib;.;, ~adauto: ;~n::u el~~tró~,e~la~~-~:e. ~a e~ergfa~s d-~~a por luz 

ultravioleta, calentamiento de Já ;,,ezcla o por ~c¿i6n e~zi~ática .• 
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b - DE PROPAGAC!ON· A 1ravés de una reacción se perpetúa así mismá. y se le llama re~cción en 

cadena, origina así un nuevo .radical a partir de un radical sencillo, ~I núme.~o de.ciclos de las etapas de 

propagación se llama longitud de la cadena. La energia de reacción· depende de la energía de los 

radicales que intervienen. 

e - DE TERM!NACION: Cualquier reacción que lleve~. la deSlru~clón d~ radicales)ibre{o fonnación de 
. "·_, . ··< " ·. -.-· ·. . ''. ·. ·, . ' ; . 

radicales libres establ,es no rÚctivos (combinando radicales libres con 01ro~, pÓr captación o acoplamiento 

cnzim tico). 

OXIGENO MOLECULÁR (3). 

Puede ser metabolizado in vivo para formar derivados oxidantes altamente reactivos. El oxígeno actúa 
.,,. ' ¡· . ----·:·" .- ·- ·' ,_ -· -· •..... -··· ···-- ' 

como oxidante terminal durante la respkaCión; fuente ¡irlnci¡Íal,de e~~rgia' en l~s organismos aeróbicos. 
, /,, -··~-- ~;:;:.,.:-·c.,·,,_,_.-. ;~,·,~; _'_;:·;_"·':~'-~-- ', .• ·:··-'.''.'-~ - ,'_--.- ·-.,,\, "e·.. -·· .:, 

Ciertas radiaciones uarriad~ i~ni~tes dafuÚi las células vivas'· por deslrUcelón directa de los componentes 
- .-.. -: .... _;, .->·-., __ . ___ .. :· :->,·--. - -· ,, .. -_ .. '·. '>! ,_. ' ; .. ·' -.-· .·•· ·-· . -

celulares ó formación de• radicales. o iones que sufre!' rea~ciones a.Íto.rmales ~.º~ olrOs componentes 

celulares. El oxígedo ~o.lecular ~~ ~stiidob~sal tiene d~s elei:1rÓnes no iriread'os c¿~stit~~end~ un . 

BffiRADICAL ESTABLE. 'Ll;s compuestos c~n dobles enlaces hidiógenos áh1i~os, bencllicoso 
. •- ·.:- .: . -':?.=:•~.o--~'.1'.;-f'·:-·. ;.-,:',,·~';'e' < '.'"?;-::-:,- --.',- ·'· .;;: ·.: ... _ •.;'.:'> ,. • ·.: ,-_ ·,·, ,• :·;•, -~·• ,-,,, é. :• '·'.:.c ..... ; ;.":.-:•;, . '. '. " 

terciarios son susceptibles de oxidación al aire (auto~idación); y. ésta prodÚce inició.lmente hidro peróxidos 
... '. : ,'\ ~ :;.. ':· - .. ;, ,:--_, • .. . .-:: ;.- .... , .. , "· ... _,_. . i: " :.. ~-'::..:· "~ ., :. " _:': . :- "' -'... ~. l ·. \ ;::,', .: ·.' :;·,1 _; ' '.· 

que son com~uesi~s 9u~~~nti~~en el grupo -()OH, y qúe facilrnentese co~viert~n en mezcl~s de. 

alcoholes, ceto~a~ ~ 01ro~ prod~cto;, 

·--:- ;:>,_-;; 

El OXIGENO y el HIER~<? poseen propiedades que los hacen poiencialm~nte ~~inos a los tejidos 

biológico~. Durante la reducción de_l ··oxfgeno .las especiesreactivas tales c~,n:tó el radical superóxido (02) 

y peróxido 'de hidrógeno (H202) son rápida:mente formados. El hierro puede reaccionar con estas especies . ·. , . . ~- .... ~ . '; . ', -'·" ' . ' ... ' .. :. ' ' . " . . . 

o con el propio oxígeno m~lecular. para generar RADICALES LIBRES, los cuales atacarán a los ácidos 
, ~·-- •. - . - . ·-.·.·e - . 

grasos poli-insaturacÍos o ;los lípidos de membranas . 
. -·:· ,. ·, '··":\ ··. 
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EL DETERIORO OXIDA TI V O DE LOS LIPIDOS .DE LAS MEMBRANAS 

ES LO;QUE SE CONOCE COMO .LIPOPEROXIDA~ION. 

Para protegerse así mismo conUi; la lipoperÓxidación; el organis1110. pos~e múchos mecan.ismos. de. defensa 

(antioxidantes), que en cd.;diciones n~rmál~~ p~veell'ac!e~uad~' prorécéión ~~¡aj. ~;01brán~ celulares 

sin embargo bajo i:ienas circun.~Íancias:su efectivida~p~ede di~~nuir_Óincluso,~b~tifse: Lo~.fa~mres 
que pueden estimularla .so~~n ~e:n~;~:un de~bal~~~'eri~7~ct~~s "pro-°'xi~~tes;;~ti~~i~tes; el 

primero puede estar medi~clo: porprÓ~~soi ~nzimá~ci>~ com'ri la liiib~lge~a~~; cicÍÓ~iiie~~a; NADHP-, 
- -·.• ··, ,.-,e; . ' ' -->. • .. ·. ;,_.: -, • .:. '-'·····' .. ' \ ·, .. ,>;'"<: ·".. • 

citocromo c reductasa y no enzilTláÍicos prÓbableinente 'inecli'3dos pÍir hemo¡irÓreirÍas endógenas y, 
. .·.--._ -. ,, <' _·· -, ·. .·. -' :·. ,; ··-" ' - ' ·/ .. . ' 

metales de trnnsición. ,¡, -.'•,\'; '-: '~::. :'. ·- '; ' 

,.~ 

LA LIPOPEROXIDAClilN MICf{OSOMÁL oj'.j; es u.; proceso cp.mplejo que cic11.rre en plantas y 

animales. involucra. "formación y propagá~ión de radicÍiles lib¡;,;, liporadical~s. el ~-~llsümo de oxígeno, 
"" 

reacomodo de los dobles eniáces éri Jos lfpidos i!lsatlliiidos y una even'tuai destrucción de las membninas 
- ; - '. • ·- •• -- -•• -· - • ''· - • ,,.. - • < • - - ~. ·;'.:_,_. 7 ,·_ :.- -----·- -·' .. ~-"' "'~ '.·<. _," _,. ---, 

lipídicas, produciendo una ~anedad de proíí~élos 'de rom'piniiento Yncluyendo iiícoh"ií1es,cctonas. aldehídos 

y étheres. 

Las membranas blo!Óg¡cas son rié~ en cides gros~; ins~Íurados y se encuen;;:,i.; elt un fluid<Írico en 

metales y oxígeno: Gen~ITient~ el ~di~J;iilire que ~ida: la ~aci:ión es un Óxíg~lto ~nrriquecido como 

un radical hidroxilo. (OH) y/o co1r1plejos oxigéno-hierró.'.} · .< · :,, : 

La lipoperoxidac;ón;co~n~Lie~..;p;~:ª ~~" et\ecu~s~" de un·:;"'º de hi~ógeno de un cido graso 

insaturadci, resultruldo la fmn1~ción ~él r:ij¡~~l: lípid~, e(~éacJmodÓdel dobieebJacC: .;s el. resulmdo de la 

formación de clienos c~~jug'a~os. El ~t~~~ep~roxrge~o molécular prod~~é un~dic~I Hpoperoxil que a su 

véz puede extiaerun llldrog~no d~l lfpi,d.oucÍya~~rite paf¡¡ formar u!l tipohictrol'e~óxido 6 un 

lipoendoperóxido: éstos últilll(J~ ¡i~ede~ f,Ó;;n4M~LoN,~IALÓEHIDO fon:o proa"ucto fi~al de 

rompimiento, El mecanismo p~ominante· de conÚnllación i i~cÍIJy~- frac6i6nahúento,de peróxidos Jípidos 

catalizados primari~nce por fonnas d~ hicrr~ recÍ~cido. Las membr:Ína~ microsomales son 

10 



particulanneme susceptibles a la lipoperoxidación. debido a las airas co.ncentraciones de ácidos grasos 

poli-insaturados. y d.e hierro ~Úe faciliill la lipoperoxidación dependiente de NAÓPH. 

El sitio primario de daño celular. por é';'C5~º de ÍÍ¡mpero~idación'.cs la a~iX:i~~iÓn ~e ·~:m.brana, cido 

graso poli-in saturado y proreiná en asoc'íación. con colésteroí'aÍtera la permeabilidad' de la membrana, con --- ' - ·.-·· .,_ - .. -. . ..... · ..... - ... ·- . . ':-.. . ·· .. ;_ ·:'<_,_ \· •'. ; .. ,- .. ,· .. -

el consiguiente aiimcittó de: peróxidos !Ípidos sanguíneos con iran'sirsc~¡ÍtibÍÍidacl de fijación en las 

lipoproteina5 de ~ajadensidad donde-~e'transpon~a la~~~Í~ción~;X~aoJo-&eg~rieración tisular 

proximal y distaLta ~:~~sciÓn ~~ la,;~i~g~J~ <lej~ ;~mbrrui~.~~~~ .• <¡~~·. dl~~n~~~ la ~~ti~lci~ de.la 

glucosa 6 fosfato deshidrogenasa>en la ÍipopérÓxidación dependiente de NADPH e igualmente Inactiva al 

citocromo B 5 . y· P 45.0 con destfllcción del gT¡;po h~mo ·y paralelamént~ ¡iérdicla de-la actividad del 

metabolismo de las diogas'. 

Datos recientes su~ie~~ q~{~1-~~~o~J~;e~'1ano:'~ued.~ser el,orig¿n;~ri~cipal.enp~óduétos de 

Iipoperoxidación con disminución 'de· NADPH ·Y cloro fémco confcinne avru11.a la edadgesmcional. En 

tejidos espe;rri~os d~ p~~c~i~n <l~;¿~~~~landi,;~~.Ia acil,[~id~J lip~Jl~;_~xid~tiv~'es propo~lon~I a la· 

generación de prÓsrag1iU;iiinas ~nd~per6Í<idas híiiibie~éfo al~ éiblii~xÍgenasa y ~Ón~ecu~ntémenté la 
. ~ ·:, .,_._:~_,_.-_ .. :':;.'-·:·;;''., . .,·,·1···::;--. ;"·_ ".-·::.->.;O_:;·:.:.-.'J: .. ·-~'· .. _.,•·, ... ·;,.,: ... , .. ' ::' 

reacción lipoperoxidativa: !Íifl~yen además la gran éantidadde trlglicéÍidos;pla,~éniarios y la gran. 

actividad intrínseca de I~ lipoo~ig~niisa; p~r io.ÍaÍÍtÓ, Ia'actividádabe;¡:;mte d~ est~~ aúmentaiÍ la 

producción de cido araquidÓ;lc~ y por ~onsigÚiéntci la !i¡IDperCÍxida~i6n ((3). J 
: ~ '. 

El incremento ~e la llpoP.,róxidaCión se a's~cia éon aume~IO ell, l~s IÍpidos ~rlc~s totales por fracción de 

lipoproteinas de baja~e~~idad(énel<IQ~ <i,e .iós.emliar~~.s·.r~~éiiu1J6iíriilm.éme á·~afti~·;¡;12~:trimes1re)·y 
este aumento est en relación .:i giádo de sevéiidad dé la enfeffiiedad y disminuye 24 horas posterior al 

parto (4). El efecto citotóxico ~e los ·Iipo;~óxiclos o~asiona raíi~ ¡u~ci~~al ·dél en~otelio f~~oreciendo 
vasoespasmo arterial por aumento enfa sensibilidad ·~ara agonlsias vas~prescir~s; a· nivel arterial causa 
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además au~cmo en la presión de oxígeno modificando la. tensión arteriál. La cito toxicidad ocurre con 

niveles de lipopcr~xidación de 0.5 a 1 mi.cromolas/Jitro; 

LA HIPERTENS!ON iNDUCIDÁ Po~ EL ii'MBARAZO (HIPE) parece rclacionars~ con uii desbalance 

entre acciones pro-oxidantes y antioxidante~, y que se pOdna esquematizar de la' siguiente manera: 

antioxidantes 

(VITE) 

ANTIOXIDANTES 

(VIT.E) 

desequilibrio 

LIPOPEROXIDOS 

(LPO) 

PREECLAMPSIA. 

LIPOPEROXIDOS 

(LPOJ. 
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condiciona: 

Disminución de PGl2 

Dailo a las c~lulas endoteliales. 

Desintegración ó ruptura de la membrana plaquetaria 

Aumento del tromboxano. 

Este nomogrania esquematiza comparativamente 'el_ balan~é'e.ntrc. las acciones biológicas de .antioxidantes y 

peróxidos lípldos en emba1111.o nom1al y~¡ desb~l~~e con i~c;.,ÓÍento en los peróxidos lrpidos y disminución de 

viramina E en embarazo comp~jCa~~.:~·o~:~~eé·J~i~~ia:::· 
'· 

Durante el embiiraz~ ocuríi: un ~stad~ rimi?~id~~t~ .nolnial ~~e ;h~~e~t~~~tg~sivamente c~n la edad • 

ges1aciona1. Los anti;;xidnnle~ son 'deriv;ci~sC!e·1'1 ~rnt~si; ~ncióiiena cie'V'iiamÍriai:i ~su apone dietético, 
''< 

protegen a enzimas, células y prÓte¡~as de destrucción po~efccto cÍíoióxiCo.de IÚÜpopéroxidación. En 
,_ . - . . - .. ,._, 0.:.'- :.:, - . ;-,:~_ • : -:~·- :.=.:: ' ~--

el embarazo normal lá concéntraciÓri proporcional ide prostaéiclina'iromboxarici favorece •.. 
. . : ,._ ... , :-,<_-.,.-:_~·.-. ;~) .... · ,:-::_ "•"':.-: -!•_,, .'.' ..•. ,-.;;,- '·.f,;.-• ·>· - , .. __ .· .. 

progresivamente Í~ acción de' Ja prlme~i L~ prosmcicÍina és u~ poÍente vasodÍlatador, inhibidor de la 

agregación plaquet~a y CÍé '.la act.i.vÍd;d uterl;;~ r.ivore~i¿~do',un iÜ~rem~~to ~ri ~I flujo sanguíneo 

úteroplacentario; El tro1nboxáno Ú~ne ác~iocn~~ opJE_staF ·.· 
·-.:->- '' ¡: .. ~~. ;- -_·:." '" ... _ -:: 

En la preeclampsia ~xisie'd~~bal.'n:6 p~¿;~1¿;~1in~.;;01~txano, dado por aumento de peróxidos lípidos 

que inhiben enzi~~~ cÓ1~0 l~clci~~~ig~n~~a /~ro;Íacicli~~sintetasa con disminución de la s¡ntesis de 
..... .-,);e ' •, ;' 

prostaciclinas, aunientcide troníboxano; consiguiente aumento en la lipoperoxidación con consumo de 

vitamina E (está tii~bién,~uéde disminuir por disminución en la absorción intestinal por vasoconstricción), 

y cuando ésta es severa se asocia con destn1cción de la membmna plaquetaria. Otros componentes de la· 

actividad anii~xidante imponantes son el ácido úrico y las células plasmáticas. Las células rojas por su fácil 

acceso son estudiadas. éstas sufren cambios antioxidantes y son ricas en funciones thioJ~s p~tencialm,ence 

involucrados en la proteccion contra radicales libres. En la paciente con preeclampsia hay alt~ración del 

metabolismo de ácidos gntsos, en el almacenaje o o bién movilización altemda de depósito de lípidos. 

Algunos de los cidos grasos son los precursores de prostanoides (tromboxano y prostaciclina) como el 
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N3 y N6 del ácido eicosapentanoico y ácido araquidónico respectivamente los que a su .véz disminuyen la 

aigliceridemia, colesterolemia, y ~gregación plaquetaria además de disminuir la viscosidad ~angÚfnea, 

deformidad eritrocitaria y niveles de antitrombina. Los niveles.de. cidos grasos sin embargo también 

pueden disminuir por deficienci~.en la di~ta ·~ nh~r~cióri en la ~bs;Íción.!~tesJnal., Los ~~id.os ~rasos ~oli­
insaturados se han encontrado sig~ifl~ativamente el~vados eii '1a müjér cori pre~clailipsia: 

.. <· . :·~·· ~::·~. . ::. ·_e;'·, . . -·.::. , " .O:.. · .. :- .'" . . _: ' . .- . . .' . 

Por lo ya descrito el increnient6 e·~ la actividad. de radicales libres se hu implicado en la patogénesis de 

hipenensión inducida por el e~bar~~o) 

Los cambios en los ~istema~ ~nti~xii:lántes con;ribuyen a ésta condición, los radicales libres por su inestable · . •: . '_;.-,: ... __ ·.,: ~-. - - - .-. . . ~ ·. . - . - ' -. -

y transitoria naturaleza h'acen dificil su medición directa por lo que su tendencia a causar lipoperoxidación 

ha sido evaluada en ~dfllla i~dlrecta a, traves de mal.ondialdehido para detenninar su e;tado e~ éste 

padecimiento: 

JUSTIF'ICACION: 

La hipenensión indu.cida por el embarazo. es uná de las principales causas de morbilidad y mortalidad 
: --._-. . :,_-.--' --- '·.- < 

materna y perinatal, en México ocupa el 20; l~gardé. ~au~a tle 111uene materna; es umi entidad común de 

la cual se han propuesto numerosas teorías p~ra explicar la o las ~ausas0des~~cÚdenantes sin que hasta la 
r'·'. •' ".·-· -.. • '. :-_-.· ·. ··-•• : • • • 

fecha exista una que expfique'mtalmentC el .cu.adro de i~i~io. Por) o ante1ior .. todos los tratamientos son 
., . } . -- ~ " . . . " ' . -

sintomáticos y no curativ~s como debería de ser, por Jo que la búsquedá de ima etiología cierta es 

fundamental. 
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OBJETIVOS: 

El objetivo principal fué investigar el papel que juega la lipoperoxidación en la génesis de la hipenensión 

inducida por el embara2o y hacer una caracierizáeión de la lipoperoxidación en mujeres gestantes no 

hipenensas e hipertensas:. 

HIPOTESIS: 

En la hipenensión inducida por el. embarazo existe daño en las membranas celulares en toda Iá economla 

donde se incluyen células end~teliales vasculares. Este daño en su inicio puede estar me.diado por 

trastornos de lipopero~idacióii. y este estado puede ser medido por empleo de una técnica· colorimétrica 

para detentÍinación de.dienos conjugados; especies finales formadas durante el proc~so de i· 
lipoperoxidaéió~. Cori·Íos anteriores datos nosotros podemos establecer una correlación entre la 

lipoperoxidación fel estado del embarazo cómo ayuda para tratar de investigar la fruie inici~I de. la 

hipenensión inducida por el enibamzo ·y por otra parte saber si la medición del• cidci tiobnibit!rico 

empleada para medir llpoperoxidación puede ser de utilidad como ensayo .pre~ictiv.~ ·.~e la preséncia de 

ésta patologla. 

MATERIAL Y ~IETODOS: .. 

Estudio longitudinal, y prospectivo en 47 pacientes deÍ SeJVicio de Gineéo-obsteirii:i~ (Urgencias, 
. .:·· . " . 

Embarazo de alto riesgo y Hospilalización) del Hospital General "Dr. Miguel Silva" de Morelia; 

Michoacán con embarazos del segundo y tercer trimestre. Se captar_on pac_ie_ntes _ de 16 a 35 años de edad _ 

,primíparas 6 multípams y se les dividió en dos grupos de acuerdo a las cifras tensionales. y anteéedemes: 
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Qr¡¡pJLL.: Paciente.~ con dfm,s tensio,nale.s , meo.ores a .140/90 m.m _Hg ó P!"'_siónaneri.at, media menor de 

106 y sin antecedentes de_ HIPE 1 (grupo control). 

~-Pacien~.s ,con P,r:esi~~~s PºtªITi~a de .,140(!lE .m~~g ~n ~~5,_'~ITIªJ ~ p~~ión .~te~al.~edia 
mayor de· 1p6 o paci~ntes eclámpticas; con proteinuria según Criterio e~tcibtecido ~ bién Üquellas con 

anteceden;es d~ ~ItE ,Cg~~·P~;~r~btc,~~). :· , ·:. . ' .· .. ·.··' ··. . ' e . ,, , . · . . , 

:-.. " 

De acuerdo a las cifras t_eñsionales arÍiba det40/9o,;nin llg; p~oteinúri~; cúadro clínico y,antecedemes la 
-·-· ': "• - f,,, .. »;<,' .· ·..'"''•.' •'- '.». {·~ -.: .,. - - - .-. '·. ,.,·;_ ' ._· ;_ .·.• -.. . .,, . :· .. ¡ - - ·.,. "' .• .• • • . .-. .; 

paciente se cónsideÍó como c~n hip~l1~,;si6ri céónica. ~reéctáinpsia o ectámpsia. ·. 
"· ,. •\ !• •. ~ . .._,__ ., • ' •. . - . • 

'--.. ·_;·.-, :· _·,. . ' 
. ' . 

Para confirmar qºue I~ Íécnica dél ácido tiob~bitúrico es una técnica confiable para la identificación 
{ • "' '"""• "'--~ ·: > A ' ·~ :•,' ,_ ' ,_- • ,,~,-' ' ', '; • ', '' ' • ' ' 

cuantitatiya .~e:r,~dica!es lib~s .(!~plasma y orina. en el Departamento de Investigación Clínica y 

Biomédica (DICB) del Hospi~I General "Dr. Miguel Silva" se realizó un estudio doble cfogo en el que se 
. ··· .. -. - · . .!·-·.· ~ ... '.. . -: - . ·- - ' ' - .· - - . . . 

buscó determinar .,ta c9rcentraci6n de. malondialdehido circulante en plasma en u.o grupo_de ratas· machos 
,. -·-···-" - ... ...... - . . 

de la cepa w\st:ir ,tratad.as con tetraclomro de carbono contra un grupo control de. ratas sin tratamiento. 

En el mismo DICB se.desarrollaron todas las pruebas. tanto de bioquímica clínic,a. enzimáticas, de orina y 

lipoperoxidación:" 

En el Servicio. de Gin~.~ología y9bstet;icia: -~ Jas.pacientes.~aptadas seles info_rmó sob;e las. 

caracteñsticas del estudio y objetivo del mismo, al cual acéedleron' voluntariamente~ Posteriormente se les 
'. ' '. < ·.' ' ," :.. ··-: •• - ... :. ·'.·: ; .' '¡ - . ) - : ' : : .. ' . - . - ~ 

realizó interrogatorio y evaluación clínica; la' presión arterial se determinó en posición supina y en decúbito 
' . ' .. ' - . . ~; -~-- - ', - . - . - ·' - .. - ' -. 

lateral izquierdo posterior a 15 mi'nuto~ de r:;poso utiliza~do baumanóm~tros aneroides. Las pacientes 
" ' ·:: ¡- : ,_; ... ·, ~·.• - ' · ___,-·' · o ·" ·co--: · ' · .- . 

ambulatorias fueron enviadas al DICB d~nd~ después de una nueva corroboración de cifms tensionales 
.··-. ',• ·-"·" 

fueron clasificadas en el grupo corre~p.ondie1)_ie. 

Se realizaron Jos procedimientos siguientes: 
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DETERMINACION DE·LIPOPEROXIDACION SERICA. 

Se obtuvieron 15 mi; de sangre; los cuales se colecwon por púni:ión' en la vena'cúbital. Inmediatamente 

después ·Ja sangre obten id~ • se dividió en dos pó;ciones: una de 5 mi que se ;clocó e~ un tubo de ensayo 

el cual contenrá 0.25 mi.de an;i~riag~lanir: EDtA y la otfa de IO ml.s~ c~16có ~n un tubo sin 

anticoagulante; se m~zcl~;~id~~osá~e~te I~ s~ngre con el EDTA medianrninvér;ión para evitar su 

coagulación por un ~spacio ap~okim~do de· JO segundos. A cada haciebte se le ~rop~réionó .un frasco· 

esterilizado para la. colecciónde lá muestra de orina ,de preferencia· la primera orina de la mañana 

después de un perlo(¡~ de Bho~s de ~yuno. > :·~ 
-.,..:. 

(' 

El tubo de la muestra' ~e si~¡; ~ás el EDTA ; desp~és de ser me~~lado ~elle~i{~;~e~nifugacÍón a 3000 

r.p.m. durante 5 min~'.os: Dura;,;~ ~I tiempo de c~~trifugación s~ p~p~a ~na: baU.~a de tubos para la5 
muestras·. así como· ~Ít Íubo •para el bÍanco:'A todó'slosúibo¿·mai:i~~os t~o;,,omuestt11 se l~s colocan 2.5 

m1. de reactivo pÍlra lipope!oxida~ió~.(LPÓ) y ai ¡uiio maicll~o éori:ío b.1.~nco se ie <:ó1.o~áii 3 n1trlel mismo 

reactivo. Una v~s concl~id~ '1a c~~uif~gáciÓ~ se pfiic~d~ a seJnÍrar el pla~n;~ d~I p~quet~ glollÚlar de cada 

muesb'a con pipeta~ i>íi'ste~~i~~ tg~ll~'b.s ~iJ6.p1l¡~i;cd~:~ta ~ip~u:'ie~a~t~~:Ídc~ de 5~0 .iicrlt y s~ 
_.-· . . . . . " . ---."O,_-·c_:-.·•--·. -· . -· 

depositán en !Os tubos C:ó'n re~ctfró p~~LPÓ; cridamués~ se re!Ü.ioia por du¡Ílicaéhi. 

"·'· 

Posteriormente. cada tútÍo ó'n61uye~d~;~j blan~o)}e col:ca e~ ebullición. durante 15 minutos, se sacan, se 

colocan eri un blÍño de agu~ frla ~cl';"'á~t/tres ~inut~s· y se ll~van a ~entrifugación ~ 1500 r.p.m. durante 3 

minutos. Se separa el sÓbren~dan°t~ d~ C'~da't~lÍomuedÍnt /s~ lee a un~ longltud de onda de 540 nm. 
. . . .- .,,. ' ······:-.. · ·' .. - '·: .:- ' 

Finalmente se entregall;lo¿ .result,a~os ~á_rª aná!Ísis ~s0dístico: Es imporiÍlnte .en la ieciiica .. ·la prontitÚd ·•· 

con la cual se manejan láii muestras; yaq~e Josrádicales libres son entidades'suínamente reactivas y 

conforme pasa el tiem;b~stci~ v~~dls~l~uy:~do. ~na forma efl~dz para~! ~n~do d~ esu! pro;eso es el '. · .. _,· ,-<·· . . .· - . ' ' 

enfriamiento de las muesb'as a 4 gfúdos: 

De las muestras to~adas para química sanguín~a y e'nzimática; una vez obtenidos los !O rÍll: cÍe sangre· de 

las pacientes, se depositó en un tubo de ensayo sin anticoagulante y Ja muestra se dejó en reposo a 
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remperatura ambiente durante aproximadamenre 30 minuros, esto con el fin de que se forme el coágulo, 

posteriormente se mete la muestra a cenirifugiir a 2_500 r.p.m. durante 5 minutos, finalmente se sacan los 

tubos de Ja centrífuga y se separa el suero del paquete globular quedando la muestra preparada para 

, , , 

. . .' . 
PRUEBAS DE QUIMICA SANGUINEA: 

Se realizaron las siguienres pruebas: 

!.-Determinación de ¿Ólester~i: ~dba reali~a por el rr;étodo,de Liebermann-Burchard. 
" ;, ·. : ·'-', 

. ' . . . 

2.- Determinación de protein~~ totales: Fue _de~rmlnada por el ni:étodo de B_iuret. 

",,, ".·- ·,- ·'. .. ·' _'._",;; _:.• 

Se determinar aquellas que s2:n p~-~~termE d~ohe~¡tico. 
1.- Determinación de fosfamsa alcalina: La prueba se reálizó por el metodo de Bessey, Lowry y Brock 

(21). 

2.- Cuantificación de la~;~~1ri A",,;JnC>TrarÍs~epticÍasa: P~la cuaritificaciÓ~ de ésta enzima se utilizó 

la prueba ultra~ioldt~copti,~a~~<s~g!Í~ la~ reco;,~~d~~i~ne~de la sociicia~ Áieinana p~a la qu1mica 

clínica. 

3.- Cuantificacfó!I de Ja alaniri~amino·transpeptidasa: Esta se reÚlizó mediante la prueba de ultravioleta 

optimada según las réc~menda~iones de la Sociedad Ale~ana para la ~uímica clínica. 
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MANEJO DE LAS MUESTRAS DE ORINA: 

DETERMINACION DE LIPOPEROXIDACION URINARIA. 

De la misma fonna que se procesó I~ muesa-~ de sangre para la cuantlficadón de los niveles de 

malondialdehidó, la muestra de órina, recitln c'!Íect~d¡J_; se ll~va ~'~roces;;,., Se. t~ílian SOO mcrlts de orina 

y se depositan en u~ tubo de e~saye;C:1 cuai cÓntiene2.5 nÍI de 'reiictivÓpaia 1a'LPO, en otÍO tubo rotulado 
' - . ' . . ' - ~ - - . ' -- . ; . . . , ·. . . - . . : ,: . ' . 

como blánco. se colocan 3.01111:.del inisni~ reacúvci>setap~ 1cistuti~~ ~ÓJÍ tap~Óes de gom~ y se colocan 
. : . . - . - _, . -~ , • ,.,_ : ' . •. ... . : . " . ' . ' . - ; . 'i/ . ' .. - .. ' . 

en un baño de agua frfaduianre 3 rni;utos s~ c~ritrifJg~ a ISOO r.p,;;;: y0

fin"1inenté se separa el 

sobrenadan le de las ~ues~as Vse j~¡;~~n él ~sti:c;rof~tó~~Jo. ~ ~40 j,~ ~~~·D'a el~lá~co de reactivo. 

DETERMINACIÓNES HECHAS EN :ORINA: 

Se midió la densidad y se Utilizó ún réfractómetro de mano: 
. " . ---

El resto de las p~ebas,·e;;,:., l~;:c·u.al
0

es se incluyen pH. glucosa, proteinas, y niD'itos fueron realizadas 

con tiras reactivas Cambur !O Test de la casa comercial Boehringer-Mannheim. 

RESULTADOS. 

Tabla 1 - Valores de LPO en plasma de ratas. 

·.. ,' ·,-' .. ·.:.-, 

En esta tabla se observan la!Í concentraciones de lfpopc;;.¡xidos de 
0

dos grupos de ratas machos adultos de la 

cepa wistar, el grupo' u es¡h~o i~rihado por ~tas Ú'ata'd~s ca~ tetracloruro de carbono en aceite de maíz, 

administrándoseles o.'fml de la só!udóll al 50% por vía ina-áperitorieal, el grupo 1 fue un grupo conD'ol, al 

cual solo se le admiiüstro. O. l~I d~ aceite de íli.~r~. ¿, ~dminlstracforics se hicieron por vía intraperitoneal 

y el proceso de daÜo hepático duiÍl 18.dÍas. Comos~ puede observar en ambos casos el tamaño de la 

muesa-a tiene una N=7, las muestras se hicieron por duplicado y a doble ciego y se muestran los resultados, 
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tanto de las absorbancias leidas a una longitud de onda de 540 nm. como de las concentraciones expresadas 

en nanomoles de malondjald.ehido por mililitro de plasma _, • 

En es~ tabla se ha~e ~l ..C~one total de l~prue~as ~~ i~~J~to~ó he~hlls en la p~blaciÓn de estudio, se 
... ··:.•: ·..-·:·:.\,'· .. ·.······-··•·_.:.>· ·.- ·.•·-·:·, '.·>-.. <;}'· ·~: .. '. ··~ •· ....... ·:·:. . .-: 

incluyen las pruebas de química sanguínea; química'enzimática, general de orina; así como datos 

individual:s·d~ las·;;;ientes c;~o sci-n e~~. paridaJ. se;¡;;;.¡~ & ~esíacÍón, pr.isÍÓrí anerial diastólica y 
, , • O • ,. • ~· ·' V -.! , .:~ O -,. ; 

sistólica. 

Tabla 3,- Valores de lipOJ1Croxjdaci6ri fa iñtijeres CmlÍafaZndas separadas poi edades 
,- . . ', ; ' ··.·-· ·- :1;~ ':··,...- ..... ,,,.. ;....>·.~ . .' ; ' 

'':·:~::-.. ~/· -. ' . './;.·,· .. :;_::.;,:·':''· .... _._-.;.; ,_'.. .. :;·~ .. ·· 
·~;, ¡. ,,, -; 

A la población total se le dividió de acuerdo a rangos_ de edade_s de 5 añ~s. los cuales fueron: a) Grupo de 

edades menores o i~üaie~"a 20 Ílños;b) gru;~ d~ ;d;~es c~Ü-e2;y-25 años,é) grupo deedades enire 26 y 

30 años, d) gn1po de e~ades igual~s·;; ~ayo:;.;s~~ 3~ :J~¿ su véz c~~a gnipi; se subdividió internamente 

en b~ a hipenensi~~ o ~9·¡,~r~~~a grupo pára dife~;~Í~c;ón. · 
,.-:;·:-::~i·::j·\~ -;~')?: -~ ... " -~:·¡~~:ó :~';·-:;· ~ .. ' 

Tabla 4.- Relación d~ ;Os n;vele~:d~ lipllpuÜ~iddcióij /¡¡;iiv¡déz: < · · 
: ·.· 

En esta tabla se encuentrall reacómódadas todas las pacientes ·de acuerdo. a su paridad en el momento dOI 

estudio. A su vé~ se o!Ísen'~ en b~da ~~cci~n do~ gru~os que representan al g;.p~ de mujeres .con igual 
• ~ "- - ".f <.> ~. . . . ,_ ' 

paridad pero divididaS-e·n n~~OtCOSñs\~ hipC.nCnSas:-· ~> ~ ~: 
«!;, 

-- ··~j 

En esta tabla se reaco,¡;«Jd~~n losksui~dos ~~la pobi~~lón:de estuil_io fomuüidÓ grupos de:acuerdo a las 

semanas de gestación ·d~ cada paciente y posteriormente se hacé otro nuevo reacomodo dentro de estos 

grupos en base a li< presio~es w-leriulesintragrupales y dffer~n~iar las hipertensas de las normotensas 
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TABLA l. VALORES DE LIPOPEROXIDACION EN PLASMA DE RATA 

N 

1 
2 

GURUPO I 

--~~=··~--~--~--=·~· -----~- - --

ABSORBANCIA 

0.04 
o.os o;os 
0.04 0.04 

g:g:;;;:; ;g:¡g: 
g;g~ ¿ .. g:g~ 

0.09 
0.10 
o.il 

.0.10. 
,0;09 

0.04 
o.os 
0.04 

º'·º4 0;04 
o;os 
·0.04 

0.04 
o.os 
0.04 
o.oo 
7.SO 
O.DO 

0.10 
0.10. 
o.u 
0.10 
0.09 
o '10 :·'· 
O:u;;i-'· 

' , -1,::, ~' 

o}~9/:'., 
'0':'1i,:·.'· o·:-i o ,., ... ,. 
o.oi. 
6~97 ,. 

o.oo 

CONCENTRACION nmol MDA-ml plasma 

l.S4 
1. 77 
1.62 
l.6S 
l.SO 
1.77 
1.46 

1. 73 
l.6S 
1.62 
l.46 
1.77 
l.42 

.1.44 
1.77 
1.61 
0.12 
7;33 
o.os 

l.S4 
l.7S 
1.64 
1.64 
1.48 
l.77 
1.44 

1.61 
1.61 
1.61 
1.61 
1.61 
1. 61 
1.61 

CONCENTRACION n~ói ~ril./m~ plásm~ 

3.61 
3.69 .. 
4.lS 
3.79. 
3.46 

3.73'. 
_3;67 
.4.2S'; 
·3;a6:· 
3.42 

.. 4,00''· 
;4-lS 

3.42 . 
'4,'2s:. 
3.87 
0:27' 
6'.90 
O.ll 

3;97 
3•;97 
3 87 

.3 87 
3 87 .. 
3 87 



5.5 
5 

4.5 

4 
3.5 

3 

2.5 
2 

1.5 

1 

0.5 

. "LPO EN PLASMA DE RATAS 
CONCENTRACION 

· nmol'MDNm1· 

- ~ - ... --... ---- .. --.. ------. ----- . - -. - - .. -- --
-~ ·- ............... -.......... - .. -........ - .. -..... -.......... - ............ .. 

--·:··-·----·······--·-········s.a7····· 

...... -- ........................................... .. 

··-1.5························ 

CONTROL PROBLEMA 
Grafica 1 LPO en plasma de ratas (concentraclon) 
En esta grafica se comparan los valores medios de la concentraclon 
de lipoperoxidos entre los grupos control y problema al cabo de 18 
dlas de tratamiento, correspondientes a la tabla J. La concentracion 
de lipoperoxidos esta expresada en nanomoles de malondialdehido 
por mililitro de plasma. 
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0.12 

0.1 

0.08 

0.06 

0.04 

0.02 

Valores de LPO en plasma de ratas 
Absorban cía 

nmolMDNol 

.. -.. --......... -... ~ ................ o. 1 .. -.. . 

---- . --- --- . - ... - . - -- . - .. - - .. - - --

.. 0.02 ......................... . 

CONTROL PROBLEMA 
Grafica 2 LPO en plasma de ratas (absorbancias) 
Aqui se observa la variación de la concentración expresada en nanomoles 
de malondialdehido por mililitro de orina de los lipoperoxidos en los grupos 
de ratas control y problema de la tabla l. 
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TABLA 2. RESULTADOS DEL ESTUDIO DEL LIPOPEROXIDACION EN MUJERES EMBARAZADAS 

No. ( EDAD ( PARIDA ( SDG 
SUJETO 

4 
5 
5 
6 
7 

w 
11 
12 
g 
M 
g 
g 
17 
re 
g 
w 
~ 

n 
n 
u 
u 
~· 

~ 

V. 
~ 

~ 
30 •. 

M 
~ 

-~·· 
~ 

~ 
~ 

u 
~ 

~ 

40 
ft 
Q 
~ 

~ 

17 
~ 
~ 

V 
~ 
~ 
w~ 
~ 
~ 

~ 
V 
~ 
n 
~ 
~ 

~ 

~ 
n 
n 
u 
u 
~ 

u 
~ 

~ 

~ 

" ~ w 
~. 

ffi 
g 

: 4 
4 
6 
2 
1 
1 

,12 
6 
1 

·1 
8 
3 
8 
6 

46 
~ 

" re 
:u 
u 

-·~· 
~· 

·~30 

w 
.. 6· 
40 

·nr 
40 
~ 

~ 
~ 
·~ 

40 
~ 

~ 
~ 

u 
~ 
~ 

~ 

~ 

" ~ 
~ 
~ 

~ 

~ 

PAS 

102 
110 
.107 
120 
140 

·200 ·. 
140·' 

,.;2o' · 
108 
90 

160 
100 
110 
130 

.120 
110 
110 
110 
100 
110 
110 
100 
115 
145 
114 
120 
120 
150 
160 
180 
150 
120 
160 

.110 
110 
150 
110 
130 

PAD 

54 
70 
75 
80 

100 
140 
90 

-70 
60 
60 

100 
60 
70 
80 
so 
70 
70 
70 
60 
70 
75 
70 
70 . 

100 
70 
80 
80 
95 

100 
120 
100 
95 

110 
70 
70 

109 
60 
85 

LPQ s 1 PROT 

10.07 
8.60 
9.10 

13.70 
16.40 
29.70 
25,90 
20.40 
20.00 
19.50 
15.50 
19.20 

7.30 
16.40 
21.00 
13.40 
13.10 
12.10 
11.10 
13.40 
12.0 
12.10 
11.40 
13SO 
18.0 
12BO 
13.80 
14.10 
18,60 
18.70 
20.40 
17.60 
16.10 
18.40 
13.00 
12.40 
16.7 
13.00 
13.70 
14.00 
15.80 

1490 
15.30 
13.50 

"14.DO 
15.40 

g 
u 
u 
g 
~ 

u 
u 
u 
u 
u 
u 
u 
n 
n 
~ 
u 
u 
~ 

n 
~ 

u 
~ 

u 
n 
n 
n 
~ 

~ 
~ 
~ 
68 
u 
u 
u 
u 
n 
~ 

~ 
~ 

u 
u 
u 
u 
u 
n 
u 

COL 

215.3 
220.6 
201.1 
167.4 
250.0 
279.0 
146.0 
147.0 
235.0 
183.01 
162.D 
155.0 
184.0 
265.0 
279.0 
263.0 
169.S 
258.5 
201.3 
225.0 
210.6 
210.6 
200.9 
205.0 
240.D 
211.3 
246.2 
205.8 
250.0 
261.0 
279.3 
243.1 
220.2 
239.7 
215.7 
209.0 
239.5 
200.0 
218.4 
215.3 
227.8 
215.6 
245.6 
240.0 
231.4 
233.9 

FAL 

32.6 
44.0 
33.0 
35.0 
33.6 
55.3 
63.4 
64.2 
29.0 
19.8 
34.0 
52.6 
33.6 
462 
54.2 
66.7 
45.8 
45.6 
47.4 
47.5 
32.6 
37.6 
352 
35.5 
462 
36.0 
41.0 
47.5 
40.0 
832 
72.4 

64.4 
43.5 
55.2 
32.3 
47.5 
45.8 
32.6 
35.3 
29.8 
542 
83.3 
65.8 
41.0 
44.9 
63.0 

TGO 

12.4 
10.8 
10.9 
11.9 
10.s 
17.7 
11.3 
9.5 

15.D 
12.9 
19.5 
12.4 
17.2 
13.1 
18.5 
15.9 
14.5 
16.9 
17.7 
15.2 
11.3 
16.5 
17.3 
17.0 
12A 
16.3 
192 
22B 
20.3 
24.6 
28.6 
25.D 
20.5 
20.5 
17.7 
23.0 
10.6 
16.9 
17.2 
17.8 
20.4 
25.6 
24.3 
18.2 
18.5 
21.6 

TGP 

14.0 
16.1 
10.1 
8.9 

12.1 
21.0 
10.3 
18.3 
16.0 
17.2 
15.9 
12.2 
22.7 
8.s 

21.3 
17.5 
11.1 
17.9 
13.2 
16.8 
10.1 
16.1 
18.0 
16.9' 
16.1 

,•16.0 
20.7 
26B 

~:22.e 
23.1· 
25.6· 
21.s' 
23.4 

·;,19.0 
. "29.7 

" 20.8 
15.2 
20.7 
22.7 
21.3 

17.5 
17.9 
16.8 

. . .'20.0 
11.1 
18.3 

LPOo 1DENSO1 PHo 1 GLUo 1PROTo1 NITO 

9.3 
6.4 

24.6 
7.7 

14.9 
19.4 
14.7 

7.3 
22.0 
19.3 
16,1 
17.8 
15.7 
7.8 

17.4 
10.6 
4.5 
6.7 
9.3 

16.1 
10.5 
13.5 

.· .13.0 
15.0 
18.0 

... 12.s 
16.7' 

·132. 
:.:·.1a6~ 

>19:S: 
. -23.4 
·.<· 16.0~ 

. 15.0 
:200 
.13:a·· 

15:8, 
, .... -19.7, 

·. 12.4 
· .. '15.0 

'" 15.1, 
16.4 
14.8 
17.6 
16.9 

:·.1a.1 
17.9. 

1.013 
1.013 
1.021 
1.019 
1.032 
1.022 
1.028 
1.008 
1.030 
1.026 
1.023 
1.018 
1.024 
1.007 
1.021 
1.013 
1.002 
1.010 
1.019 
1.015 
1.014 
1.018 

. 1.015 
:1.010 
.1.020 

~ 
u 
u 
u 
u 
u 
u 
u 
u 
u 
u 
~ 

·ao 
u 
u 
u 
u 
u 
u 
u 
~ 
u 
u 

:u 
u 

\''.•,' 1.010 • t~ 5,0 

. :-.~~~!~ -~~·"; :~ 

: ... t~~ .?.,m 
.··.'1.016 ·· .. · '.'.5.0 
: :1.010 :. ,. ~-6.5 

·:~ ·~~:~~ ';'::·.~:~"_::g 
~~:~~ ~1; 't»::~-~ 
:1.012 .· ·. 5.0 

. ' \ 1.013 ,·,. 1. 5.0 
1.016 ;;. 6.0 
1.016 . 60 

. :.1.015 . ' .6.0 
1.016 6.5 
1.016 6.0 

:: .. 1.019 6.0 
1.013 5.5 

u 
u 
u 
u 
M 
M, 
u 
u 
M 
u 
u 
M 
M 
M 
M 
M 
M 
M 
M 
M 
M 
u 
u 
u 
M 
u 
M 

:QD 
~QO 

M 
M 
M 
M 
M 
M 
-~ 

M 

30 
10 
30 

··' 100 
500 

·o 
o 

.O 
·o 
10 

100 
·o 
o 

30 
·o 
·o 
o 
D 
o 
D 

.O 

·º o 

'º o 
30 

::.330 
'~,· 30 

100 
sao 
100 

.i.:·.30 
::100 

.:: . ...::~ .. 
100 

o.o o 
o.o :- .. ,o 
o.o 30 

·o.o 30 ·. 
o.o 30 . 
o.o 30 
o.o 30 
o.o •. 30 
o.o 100 

"-.'•' 

pos 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 

o 
o 

pos 
pos 

o 
D 
D 
o 
o 
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TABLA 3 EDAD Y NIVELES DE LIPOPEROXIDACION 
NOMBRE EDAD PAD PAS LPO s 

GRUPO MENOR O IGUAL A 20 AÑOS 
2 1 CONCEPCION VALDIVIESA 
30 DOLORES RUIZ TAPIA 

NORKOTENSA 
V MEDIO 
DESV STANDARD 

29 PETRA GOMEZT 
31 CARMEN TELLO ROJAS 
27 ALEJANDRA RUIZ TAPIA 
28 MA ISAURA RANGEL 

7 EVA GARCIA ANDRADE 
HIPERTENBA 
V MEDIO 
DESV STANDARD 

GRUPO 21 A 25 AÑOS DE EDAD 
21 PETRA ROBLES RUIZ 
18 MARTHA RUTH MEZA 

1 MA CARMEN TOLEDO 
12 GRISELDA ZAMUDIO E 
35 ELVIRA ROJAS Z 
17 GRISELDA SEGOVIA E 
19 CARMEN LOPEZ A 
20 CLAUDIA GOMEZ P 
32 GABRIELA ROJAS FLORES 
24 ROSA FLORES BAEZALEJANDRÁ 
22 GOMEZ ALCALA 

4 MA SALUD SAIAZAR B 
26 ROSAURA TAPIA 
41 ALEJANDRA SAUCEDO G 
37 FERNANDA URIBE M 

NORKOTENBA 
V MEDIO 
DESV STANDARD 

17 
19 

18.0 
1.0 

16 
18 
20 
20 
20 

110 
120 

115.0 
50 

150 
160 
160 
180 

70 
85 

75.5 
7.5 

100 
110 

. "100 
,120 

. ; ~ 

8.60 
16.10 

12.4 
3.7 

17.60 
18'.40 
18.70 
20;40 
20:40 

fü•: 1 ',;~1; li'.'.i; ',~::: 
·~g~, ··:~~,,·:>ge~~ 

23; ;i'.· 
23 
25. 
23 
2J ,·· 
23···· 

24' 
24' 
24 
25 
25 
22 
23· 
24 
24 

:·.110.:·.' __ . 7_0 .;., ;: 16~·40, 
- 110_: _· ii6o::: ::iJ;oo 

H~,;, '·.-H~t:: . Hjf 
_110 ;:.; •;::, 70 )' "13'; ºº· 
114·> ;. :70 · 12,so 
115:':' >')7o,:· '•'.l3-~5o:· 
120 : :·.,:ao <iJ';10 
120·>.'· ",.so·- ·14;10;: 
120 '•:80 ' 13'50. 
135< '-·'90 -· · i'•i4'.oo·; 

~3:?: 1 </~~ /.' 

LPO o 

8.4 
15.0 

11. 7 
3.3 

16.0 
20.0 
19.5_ 
23.4 
7;3 

17.2 
5;5 

13;0 
16.l-' 

9.3 
T.8 

:-12.4 
9.3 

10.5 
.13.5 
13;5 

,12.5 
l5;o 
7.7 

.:13;2 
16.9 
15;1 

12.4 
2.8 



TABLA 3 EDJ\D Y NIVELES DE LIPOPEROXIDACIOH 

NOMBRE EDAD PAD PAS LPO a LPO o 

38 l ANA MA LOPEZ 25 140 100 15.80 16.4 
34 LAURA ESPARZA G 22 150 109 16.70 19.7 
40 GUADALUPE PEREZ P 23 150 115 15.30 17.6 

HIPERTENSAS 
V MEDIO 23.3 146.7 108.0 15.9 17.9 
DESV STANDARD 1.2 4.7 6.2 6.9 1.4 

GRUPO DE 26 A 30 Aiíos 
11 MA EUFRASIA EGUIA ,'26 ,' 100 60 ,7.30 15.7 

3 MARGARITA MENDEZ ,'26; 107 75, 9.10 24.6 
8 MA ANGELES MARTINEZ :2a·,1, ·:·1.os 60 :· 19.50 ' 19.3 

33 ALEJANDRA TAPIA F . \26·(' 110 ,,,:: 10: ' 12;~o· 15.8' 
25 VICTORIA GALVEZ FLORES Í26,;'' ':120:··:· 80 ,· 13 ~'so ':16. 7 

8 MA ANGELES MARTINES .2s;; ' i20'· 70,' :·-: .,:'20;00 22.0 

"' 11 
36 CLAUDIA PEREZ G ·27' ·::130\:::; as·: ;: 13. 70' 15.0 

en 42 ROSIO FLORES T 28· ·130'¡ 14.'oo, 16.7 
NORMOTENSA ·f\;;,:¡,i~( .t .• ~ r~ "(:·::: \ . ~, :· 
V MEDIO 26.9.· li'5:6 .:13, 7 18.2 
DEBV STANDARD 0~9 ,. io;4• 4.1' 3.2· 

5 ELBA ELIZARRAS ALONSO ··21:,, ~':i4o/: ~.:?io.;ó ~,~ 'i6;4o J,4;9 
43 LOURDES CHAVEZ B 29 ,.J.40 ,' .. 100 ,: .. 15.40 17 ;9 

6 ALEJANDRA CARDONA JO) '.::140';:. •',', 90 (.': is;90 l.4. 7 
23 ROSAURA ESPINOZA E 30 '. '145 '100 '' '16•00·. '18,.0 
39 REINALDA SANCHEZ R 26 '150 ,',· .··110 :' 14~90 ·'14.6 
26 ROSAURA TAPIA ; 2'9 l.50; ·::.95 l.6.60 l.8;6 
10 MA CARMEN RODRIGUEZ 21::• 'l.60 '; ,1_00 19;20 17.6 

5 ELVA ELIZARAGA ,'28 200. : 140 29;70 .19.4 
HIPERTENSAS ,,•, ... ·,. ,' 

V MEDIO 28;3 153;1 19.3 l.7;0 
DEBV STANDARD 1.4 is;9, ·- s;2 '1.8 
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TABLA 3 EDAD Y NIVELES DE LIPOPEROXIDACION 

NOMBRE EDAD PAD PAS LPO s 

GRUPO DE 31 A 40 AÑOS 

CONCEPCION MELGAREJO 39 90 60 15.50 
MA GLAFIRACHAVEZ 36 110 70 13.10 
MA CARMEN ARREOIA 38 110 70 1.10 
ALICIA CAMIÑO PEREZ 31 120 80 13.40 
GUADALUPE GARCIA S 39 130 80 21.00 
NORMOTENBAS 
V MEDIO 112.0 112.0 72.0 15.0 
DEBV STANDARD 13.3 13.3 7.5 3.2 

' 

LPO o 

16.1 
4.5 
8.7 
10.6 . 
17.4 

11.5 
·4.s 
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. LPO vs. EDAD 
L1,Poperoxidacion en plasma 

!•NORMAL OHIPER 1 

nmolMDA/ml 

-.- -19.1- ------- .. - .. -. --. .t9,$. -----. -. ---. -

17. ··--··rs:9···-· 
16 

15 

14 

13 

<20 21-25 26-30 26-30 
EDAD 

Grafica 3 LPO vs (plasma). 
Esta grafica muestra la relación de Jos niveles sericos de lipoperoxldaclcin 
en relacion a la de las pacientesnormotensas e hipertensas 
respectivamente. Las unidades en que se muestran las concentraciones de 
lipoperoxido son nanomoles de malondialdehido por mililitro de plasma. Las 
edades de las pacientes astan separadas en intervalos de 5 años cada uno: 
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LPOvs EDAD 
Lapoperoxidacion en orina. · 

l•norm liEhiperl 
nmol MDA/ml. 

..... ··········179--182 ................ . 

.. .. 17.2 ..... . 

10~~~~~~~~~~~~~~~--..J 

26-30 31-40 <20 21-25 

EDAD 
Grafica 4 LPO vs. edad (orina). 
Niveles de lipoperoxidacibn en las pacientes estudiadas con precien 
arterial normal e hipertensas en relación a su edad. 
Las unidades en las cuales se expresan los niveles de Jipoperoxidos son 
nanomoles de malondialdehido por mililitro de orina. 
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TABU 4 RELACION Ell'l'RB GRAVIDEZ Y NIVELES DE LPO 

NOMBRE 

MARTHA RUTH MEZA 
MA EUFRASIA EGUIA 
MA CARMEN TOLEDO 
MA ANGELES MARTINEZ 
CONCEPCION VALDIVIESA 
GRISELDA ZAMUDIO E 
GRISELDA SEGOVIA E 
CLAUDIA GOMEZ P 
GABRIELA ROJAS FLORES 
ALEJANDRA TAPIA F 
ROSAURA TAPIA 
MA ANGELES MARTINEZ 
FERNANDA URIBE M 

V MEDIO 
D ESTJ\NDARD 

ANA MA LOPEZ 
LOURDES CHAVEZ B 
ROSAURA ESPINOZA E 
PETRA GOMEZ T 
LAURA ESPARZA G 
ROSAURA TAPIA 
ALEJANDRA RUIZ TAPIA 
MA ISAURA RANGEL 

V MEDIO 
D EBTANDARD 

PETRA ROBLES RUIZ 
MARGARITA MENDEZ 
CARMEN LOPEZ A 
ROSA FLORES BAEZ 
ALEJANDRA GOMEZ ALCA 

GR!'.V 

1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

SDG 

35 
23 
46 
20 
34 

PAB 

100 
100 
102 
108 
110 
110 
110 
110 
110 
110 
120 

i~~;· 

j_¡o •· 
,•,' i:~:' 

,150 
' 150 

150 
l60'' 
180 

_,•;,( 

,:;, .... 100}.•· 
'107· 

'· 110'· 
· 114' 
•:ns.e 

PIU> 

60 
60 
54 
60 
70 
70 
70 
75 
70 

LPO a 

13.40 
. 7.30 .. 
10.07 
19;50 
8.60' 

16.40 
11.10 
12.10. 
13.0Íl, 

.. 12,40,. 
·.:14.10 .. 

c:í·:~~;gg: .. 
')l.L~'· 
,. 3·;6 

:'. í~~a~·.· 
·;:.1~~·~·~;:, 
··•>ú.60''.' 

··.i'6;7 ··: 

Yi~:~gx 
20:40 

LPO o 

16.1 
15.7 

9:3 
19.3 
'5;4 

'7 ··ª 9;3 
. 13;5 

13,.6 
.. 15;8 
i3~2 
22;0 
15.i 

,. 

13~8 

4.1 

16;4 
'17.9 

18 .• 0 
'16.0 
19.7 
1B~6 
19.5 

'' 23';4 

18.7 
2.2 

13:0 
. 2C6 

lo·;s 
12.5 
is:o 
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TABLA 4 RELACION ENTRJ!l GRAVIDEZ Y NIVELES SB LPO 

NOMBRE 

HA SALUD SALAZAR B 
CLAUDIA PEREZ G 

V MEDIO 
D ESTANDAtID 

GUADALUPE PEREZ P 
REINALDA SANCHEZ R 
CARMEN TELLO ROJAS 
EVA GARCIA ANDRADE, 

V MEDIO 
D EBTANDARD 

ELVIRA ROJAS Z 
ALEJANDRA SAUCEDO G 
VICTORIA GALVEZ FLORES 
ALICIA CAMIÑO PEREZ 
ROCIO FLORES T 

V MEDIO 
D ES'l'ANDARD 

CONCEPCION MELGAREJO 
MA GLAFIRA CHAVEZ 
MA CARMEN ERREOLA 
DOLORES RUIZ TAPIA 
GUADALUPE GARCIA S 

V MEDIO 
D EB'l'ANDl\RD 

GRAV SDG 

18 
29 

PAS 

120 
130 

80 
85 

PAD LPO 11 LPO o 
==il 

13. 70 
13.70 

9 
5.8 

15.3 
14.90 
18.40 
20.40_' 

7.7 
15.0 

12 
6.5 

17.6 
,14.6 '' 
20.0: 

,';);3 

,:'!s 
- : __ 4.8 



\.N 

"" 

TABLA 4 RELACION ENTRE GRAVIDEZ Y NIVELES DE.LPO 

NPOMBRE 

ELBA ELIZARRAS ALONSO 
ALEJANDRA CARDONA 
MA CARMEN RODRIGEZ 
ELVA ELIZARRAZA 

V MEDIO 
D ESTANDARD 

LPo o 

14.9 
14. 7 
17.6 
19.4 

.17 
2.0 
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GRAVl~EZ vs NIVELES DE LPO. 
L1poperoxidacion en plasma. 

•NORM 
llfilaHIPER 

nmolMDNml 

1 2 3 
GRAVIDEZ 

Gratica 5 Gravidez vs. niveles de LPO (plasma). 

23 

>04 

Esta es una grafica complementaria a la tabla 7,3 se muestra en forma 
grafica los valores medios de los niveles de LPO en las mujeres 
embarazadas normotensas e hipertensas de acuerdo a su gravidez. 
Los valores de gravidez que se asicnaron fueron 1,2,3 y mayores o igual a 
4. las unidades en que se midió la LPO nanomoles de malondialdehido. por 
mililitro de plasma. En el estudio no hubo mujeres embarazadas hipertensas 
cuyo valor de gravidez fuera 3. · 
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GRA'(IDEZ vs NIVELES DE LPO 
L1poperoxidación en orina . 

nmolMDA/ml 

18.7 

1 

[•NORM E HIPER j 

---- - . -- --- ---. -·-- --- - ---- --

2 
GRAVIDEZ 

3 >04 

Grafica 6 Gravidez vs. niveles de LPO (orina) 
En esta grafica se observan los valores de LPO en orina de mujeres 
hipertensas contra el de mujeres normotensas, aqui tambien astan 
separados en grupos de acuerdo a la gravidez de las pacientes en el tercer 
trimestre de su embarazo, para lo cual se emplearon los valores, al igual 
que en Ja grafica anterior de 1,2,3 y mayor o igual que 4. Las unidades en 
que se determino la LPO son nanomoles de malondialdehido por mililitro de 
orina. 
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TABLA 5 RELACION ENTRE SEMANAS DE GESTACION Y NIVELES DB LPO 
VALORES MENORES O IGUALES A 20 SEMANAS DE GESTACioH 

NOMBRE SDG PAS PAD LPO a LPO o -------- - - - ---

CONCEPCION MELGAREJO 6 90 60 15.50 16.1 
MA SALUD SALAZAR 18 120 80 13.70 7.7 
MA ANGELES MARTINEZ 20 108 60 19.50 19.3 
Normotensas 
V MEDIO 14. 7 106.0 66.7 16.2 14.4 
DESV STANDAR 6.2 12.3 9.4 2.4 4.9 

VALORES ENTRE 21 Y 25 SEMANAS DE GESTACION ---- ---- ------- -- - ---- - - -

MA EUFRASIA EGUIA 23 100 60 7.30 15.7 
PETRA ROBLES RUIZ 25 100 70 11.40 13.0 
Normotensas 
V MEDIO 24.1 100.0 65.0 9.4 u.o 
DESV STANDARD 1.0 o.o 5.0 2.1 1.4 

VALORES ENTRE 26 Y 30 SEMANAS DE GESTACION 

CLAUDIA GOMEZ 28 110 75 12.10 13.5 
ELVIRA ROJAS Z 28 110 60 13.00 12.4 
CARMEN LOPEZ A 29 110 70 12.0 10.5 
ALEJANDRA GOMEZ ALCALA 30 115 70 13.50 15.0 
ALEJANDRA SAUCEDO G 29 120 80 13.50 16.9 
MA ANGELES MARTINEZ 30 120 70 20.00 22.0 
CLAUDIA PEREZ G 29 130 85 .13. 70 15.0 
GUADALUPE GARCIA S 30 130 80 21.00 17.4 
Normotensas 
V MEDIO 29.1 118._0 73.8 _-14.9 15.3 
DESV STANDARD '0.8 - 7._9 ;7,~ _3.3 3.3 

' •• ~ ' • •• • 1 • • 

:'¡l.4J, ,14.9 ,-ELVA ELIZARRAS ALONSO 28 ':t:g> -igg ALEJANDRA RUIZ TAPIA 29 · 19 ~10 -: 19;5 
Hipertensas ··<,:·:·._ .. :;·;_·: 

- 11:6< ' - 17:2 V MEDIO 28.5 150.0 100.0 
DESV STANDARD 0.5 10;0 o.o 1.2 2.3 



TABLA 5 RELACION ENTRE SEMANAS DE GESTACION Y NIVELES DE LPO 

VALORES ENTRE 31 Y 35 SEMANAS DE GEBTACJ:ON 
NOMBRE SDG PAS PAD LPO a LPO o 

18 MARTHA RUTH MEZA 35 100 60 13.40 16.1 
3 MARGARITA MENDEZ 33 107 75 9.10 24.6 

33 ALEJANDRA TAPIA F 32 110 70 12.40 12.40 
32 GABRIELA ROJAS FLORES 33 110 70 13.00 ·13.00 

2 CONCEPCION VALDIVIESA 34 110 70 8.60 8.60 
24 ROSA FLORES VAEZ 32 114 70 12.80 12.'80 
30 DOLORES RUIZ TAPIA 32 120 85 16.10 16.10 
26 ROSAURA TAPIA 33 120 80 14.10. 14.10 
42 ROSIO FLORES T 31 130 80 14.00. . 14.00 
37 FERNANDA URIBREM 32 135 90 14';oo 14~00· 

Normotensas 1··' ~· ., ' 

VME DIO 32.7· 115.6 .75.0 ú~s·: 
DESV STANDARD 1 .• 1 ;'. . 10;2 8;4 . 2:2 

VI ll '">~~-;.;' .:·.~ en 

i·::H~J'. Í·}. ióo: .1s~aó 16:4. 38 ANA MA LOPEZ 
6 ALEJANDRA CARDONA ... . · 90. 25.90 .. ; . 14. 7 . 

23 ROSAURA ESPINOZA E !'. •·lo'ci'. g~~:gt ''<'19,0· 
29 PETRA GOMEZ T 150 · ...•.•. ·.~g~·; •... · 16'.0 
34 LAURA ESPARZA G .. ,~~gr .. 16.;7.:- 19:.1' 
39 REINALDA SANCHEZ R ::110 •. 14~90; .. 14.6 
26 ROSAURA TAPIA < 150\?i l~~) 16~60 . ···18.6 
40 GUADALUPE PEREZ P • .. :15o:v ·· ·15,:3. 11·.6 
31 CARMEN TELLO ROJAS : 160'.i,, (i~'g":· •. 1B;4o. 20.0 
28 MA ISAURA RANGEL 180 •. ·. 20 .. 40; 23;4 

Hipertensas ': · •.... :· 
: ... :i·/'.'8 . V MEDIO ·· • '104~·9·"· •. , .. 17!8 .,,, ''17.9 

DESV STANDARD . 8;·9 .. :· 3;1 .3;1 •2.6 
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TABLA 5 RELA CIOH ENTRE SEMANAS DE GESTACIOH Y NIVELES DE LPO 

VALORES MAYORES O IGUALES A 36 SEMANAS DE GESTACION 

NOMBRE SDG 

MA CARMEN TOLEDO 46 
MA CARMEN ARREOLA 36 
MA GLAFIRA CHAVEZ 39 
GRISELDA ZAMUDIO E 40 
GRISELDA SEGOVIA E 40 
VICTORIA GALVEZ FLORES 36 
ALICIA CAMIÑO PEREZ 36 
Hormotensas 

39.1 V MEDIO 
DESV STANDARD ·3'~·3 ~~,'..·: 

,. ··~.:.: 

LOURDES CHAVEZ B '.ú1.'' 
MA CARMEN RODRIGES '40·:.: 
ELVA ELIZARRAZA ' '37 
EVA GARCIA ANDRADE ·.::39':.•: 

Hipertensas 
V MEDIO 
DESV STANDARD 

PAS 

102 
110 
110 
110 
110 
120 
120 

.111: 7 
: :5~9 

.. ····14<> ... 
<; i6o<• 
: ·.··200' 

PAD 

54 
70 
70 
70 
70 
80 
80 

:10:6' 

LPO a 

10.07 
12.10 
13.10 
16.40 ,• 
ll.10'•. 
13.80:: 
¡3;40 :' 

LPOo 

9.3 
8.7 
4;5 

:; 7 .8 

::.:i;;: 7 
''10.6 

i:b' '9;6 

/7.;c~:.: ' /,3 .• 4 

o'.15.40'·.: ·,: :17 .9 
19~·20'·°'.' ... 17.6 
29~70 :: .·19.4 

•·•;/20;·40::• '' .7.3 



LPO'ENDIFERENTES SEMANAS DE 
GESTACION 
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Lipoperoxidacion en plasma 
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<20 21-25 26-30 31-35 36-40 

SEMANAS DE GESTACION 

Grafica 7 LPO en diferentes semanas de gestación (plasma). 
En esta grafica se muestran los niveles de LPO en mujeres 
embarazadas en diferentes semanas de gentacion, los intervalos 
empleados en la division fueron de 5 semanas y a su ves se dan los 
niveles de mujeres normotensas e hipertensas para cada intervalo. 
Las concentraciones de lipoperoxidos astan dadas en nanomoles de 
malondialdehido por mililitro de plasma. 
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LPO EN DIFERENTES SEMANAS DE 
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Lipoperoxidacion en orina. 

l•NORM G:IHIPER 

nmolMDNml 

<20 21-25 26-30 31-35 36-40 

SEMANAS DE GESTACION 

Grafica 8 LPO en diferentes semanas de gestación (orina). 
En esta gratica se muestran los niveles de lipoperoxidacion expresados 
como nanomoles de rnalondialdehido por mililitro de orina en 
embarazadas, tanto norrnotensas corno hipertensas de la poblaclon de 
estudio pero esta separada en base a las semanas de gestacion. 

39 ESTA TrSIS Mn ~rnr 
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ANALISIS. 

De las 43 pacientes incluidas en el. estudio; 16. tuvieron hipénensión inducida por el embarazo de acuerdo a 

los criterios establecidos (tabla 2), la presi.ón arterial promedio global fue de.154 mm hg sistólica y 106 mm 

hg la diastólica entré ellas hub.o niveles elevádos de .lipoperoxidación tanto sérica como ·urinÍtria (18.1 Vs 
13.5 LPOs yl7.36 VS 13.45 úbo)::: . ··. . ' . 

-:·,:. ··¡·· 

La edad vari~ de i; a.39 .años.~~nl~ayores ni~el~s en muj~res menores de 20 años, que puede unicamente 

ser reflejo de Í1ipertensi6~: i
0

ndudda tor el emba~zo º'pura;' en estas mujeres ya que en mujer~s de mayor 

edad pudiera serpor Hipertensió~: crónica con HIPE sobreagregada que pueden cambiar Jos resultados y 
: :-~ ·• .. . ·o· • • • 

que nosotros nci podemos ev.alUar en este trabajo. 

En cuanto a la edad de las ~acienie~ h~·bo poca influencia porque consideramos que mas que en relación a 

la edad, se esta en relación directa al primer contacto con gestación y esto. si es proporcional a la edad 

gestacional ya que conocemos como las manifestaciones de HIPE se p~sentá~· el si~amente en el último. 

trimestre pero que tal vez desde inicios de la gestación ya se encuentren indicadores de altemción en la 

lipoperoxidación. 

COMENTARIO FINAL. 

En la hipenensión inducida por el embarazo existe daño endotelial que désencadena los eventos finales que 

conducen al signos clínic·o de.hipenensión con toda. su secuencia de eventos que la acompañan, la cuestión 

de siempre es saber que es l~ q.uc ·causa este daño endoteliaJ. El suero de pacientes con HIPE tiene factores 

citotóxicos que son respon~abl~s directos de daño endotelial ahom en este estudio medidos por medio de la· 

lipoperoxidación sérica y urin~a qÚe muestmnclaraine~;., que ~xisien diferenéias imponantes entre las 

gestantes hipenensas y. las normotensas: · E~té daño endotelial podría bien ser el paso previo al desequilibrio 

entre prostaglandinas y entonces estaríamos un paso antes de lo que :Se ha considerado hasta ahora corno la 
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causa inicial del desequilibrio. sin embargo podemos retroceder aún mas y pensar si esto es el evemo inicial 

0 bien el evenio inkial es la disparldad entre lipoperóxidos y ·a~1ioxidan1es que serla la gra~ cuestión a 

resolver, por el momenio, estos h~Íl~zgos s.ugieÍ'en .que obsen:áciones clínicas previas de que el ~so de· 

ácido acetil salicílico rnejora estos e~tad~s 'á¡)oya aun ¡;,as la leorla de exceso de radicales libres en la 

circulación y en teoría ~Pº~arÍ~n eT~sode ag~nte~ anlirixldames como ~~r(~ la vitami~a EyC. cue~tio~es 
que tendrían ni:c~~~a~~~íe ~~~ •~.Ó~iri~~ la ~~¿e~¡~~ió~ de H;PEe.i emba~~ó~·~ub~~c~~n;~s d~ estas 

. pacientes si al proporcionar esta vÍiáminlls ~e pudier~ mejórar el efe~Ío an1i6~idarire de esta paciemés. 
-:: .. ~):; ~~~.:· ;• 

Por último considerá~o~ necesarl.~'~o'n1in~ar ~~re'est~diÓ ~n paci~n~s prln;igestas desde.el inició Íle la 

gesiación a ev~lución nor:na; 'para~etem1inar si esle método pu~de ser d~ u1ilidad paradetictar paciemes 

que desarrollarári hii>e. 

Las conclusiones a las que. llegarnos en nues1ro estudio son: 

1.- Existe un incremento de los niv~les séricos y urimi;ios ~elipoperóxidos en HIPE.· 

2- Este incremento en la lip~peroxÍdadó;i ;,;flej;und~sb~lance enlre radicales libres y agentes 

antioxidantes como event~~nicial preVio ~I del ~unÍenlode lipoperóxidos. 

3.- No sabemos cual de esto'sdo~; ;adicalei i;br.;s o d~tlokid~~tes es el que se altera durante la gestación. 
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-APENDICE-

l""·Petenninación de colesterol; 

Prueba reaHzada por el método de Liebem1ann-Burchard: 

Se coloca una bat~ría de tubos d~ ens~y~ d~ .1.5• I~Onun .. ~arc~dos como ~rob lema, blanc~ y est ndard 

En los tubos de e~say~ m~ad°os ~om:o proble~.Íse dé~osii.ii; 1 oJ-~c~l(s. dé cido iicétlco gÍácláJ y al 

tubo marcado como e~Íán~ru;cf s~ le dep~sita~ IOO~~rlt~él p~tró~ ~~ ~olesterol. Después a cad~ tubo .. 

se le agreg~ 5 ~I d~ ~ac~~o Paia ~oles~roÍ ( á~ido ~ulfürlc~ anh·í~~~ ruié<lco { lcid~ ~~é;i~o), s~ ~gitan 
y se colocan en incubació~ ~~ biift~ cÍ~ agua a 37 ~dos du,,;:nt~ l~~~tÓs.Í:Ú ~i;~!'<le;¡;~;;¡,·d~b~r:a ser 

: . ~:».:;· .. _::::.-... :·<.:-'·'::;,: ___ - :.::,: , ;:::, .·"·.:·"' :-·,._-'-:'..;·>·.:.: :,~ ·;.,,::~,;-!_.·,·:'-., 1_, .. 

superior al de los reactivos. ~n lo~ t~bos. Se· sacan los tubos; se secan por fuera y post~riomente séÍeen a 

una longitÚd de o~da d•e 625 nm: Flnai~ente se convierte la lectÜra ~su concentraciÓn por c·l¿~l~s; CD.O. 
ProblemaJÓ.o E~t ~d:rrdl* 200 =mg de coleste~~Í/100 mi. . . . . . 

Se prepara Jn~· ~ateríÍÍ de tubos. de 15*!00 .;m los cuales· se marcáron como blanc~.patrÓn y ;robl6ma, Al 

tubo marcadÓ como p~~ble~a sel:s ad;~io~~~ IOO me;;! de iu~ro. al tubo marc~do c~mo blan~o. sé le 

adiciomm 100 mcrl; de ~iua desÍilada y al tub~ marcado cómo patrón s~ le adiciÓrntl 100 mcrlt ele 

reactivo de referencia Pll!11 proteinas totales. A cada tubo se le agiegan 5.0 nil::de ~a~tiv~ deBiur~t 
(tartrato de socli~ )' potasio .18 mmovL; iodato de potasio 10 mmolÍL; s~Jf~to.de cobre 12 mmol/L; 

hidróxid~ de s~io :200 mmoVL), mezclar y dejar en baño maría a 37 grados por l5 minutos, medir las 

extinciones del patrón y del problema contra el blanco a 545 nm. Por último convertir la lectura a su 

concentración por medi~de cálculos: (Exiinción del problem.Í Éxd~~iÓn del patrón)* 4 = proteinas totales 

eng%. 

b).- PRUEBAS DE QUIMICA ENZIMATICA: 

Se detenninar aquell~s que sirven pam detenninar daño.hepático. 

45 



!- Detenninación de foSfatasa alcalina: 

La prueba se realizó por élm,éu:ido de Bessey, Low,.Y y Brock (21). 

Se prep~a una bateó a de tubCl~de}nsaye de 16*150 ""'1. d.e. tal.manera en la que cada muestra ser. marcada 

como problema y asu véz para i:adaprobiema habr su bl~nc~ respectivo . . ·. .. .. ' .-, .,- '.' . " .... --·' .... 

A los dos tubos~ bl~co )lp!oblemJse le ~Í;regál.O mLde un ~ustrato ªJt1º~igua~or, formado por ~n 
amoniguador de gn~ina ehidróxict~.~e .sodio so. ~mó11L; ~ un ¡;f.i cl~ío.s. c1~ruro '~ magnesio o.s 
mmol/L; y el sustraiode P~niirilfe~ilfosfáto S.S ;r,m~l/L f s~ d~j·Wl 5 ;;;hui;os en baca· de ~gua a 37 · · 

grados centigriidos. D~sp~es ¿, tub~proble;:,,ri;~ ,;'~g~~~ri .100 lTIC~lt'ci~ ·~~e;o, se ~~I~ ~~ñectamente 
'.o·-;-"--• 

con el sustrato.amoni~Úadol' ys~ deja.exactáriiente'3o.m~IÍtÓs.en bañodeaguá a j7 srndos cent¡grados .•. 

Al finalizarésle. tiempo/~·los;Úbo~ ~~¿~;J~ay b;~~~'1·s:.1~~a#gari.m:1Í,~. d~6iw'.ó~~o ~e ~odi~ 0.2 

N y después a los tubos m¡¡rcados COtllO 'bíánc'ó se le~ a~gan IOOmcrltde suero respectivcÍ:' Se mé~clan y . 

se mide la extinción ~el p~~,;~~ co;~ ~a'~el :b;án;o ~ un~iongiiuct ele onda. d,{4o5 nm, la 11.~tividad por 

volumen a panir de I~exti~~iÓ~ s~ ~¡icul~·~e ~~~~rd~ {1a'sÍguient~ fó~~la: ExtfuciÓn * 200 (mÚ/ml) U/L 
',··- ---.-·.;'.·"·_ 

=Actividad por. vol.umen.· · · 

2 -cuantitii:ációri dé la Aspánatci Amino franspeptidasa: / 

Para la cuantificaciórÍde ésta e~zimf s~ util;z~ la p~eba ul~viÓleta optimada según las recomendaciones 

de la Sociedad Alemana para I~ quf~ica cUnka> 

El equipo ~ontiene frascos con una mezcl~ de enzima y amoniguador (fosfatos 80 mmol/L a pH de 7.4 él 

aspartato 200 nmol/L ;alfacetoglutarato 12 mmol/L;NADH2 0.18 mmol/L), a cada frasco se le agregan 2.0 

mi. de la solución de sustratos y a éste se le agregan 500 microlitros de suero. Se mezcla perfectamenle y 

se pasa ens~guida alá cubeta fotométrica, se mide la extinción a 25 grados cent¡ grados al cabo de un 

minuto aproximadamente, y simult neameme poner en marcha un relog cronómetro. Se repiten las lecturas, 

de minuto en minuto, durante 3. 4, ó 5 minutos. Las lecturas se hacen a una longitud de onda de 340 nm, Y 
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el espesor de la cubeta que sea de 1 cm. Par• calcular la actividad por volumen de la enzima, primero se 

calcula el valor medio de las.diferencias de extin~ión por m.iniuo y se aplica la siguiente fórmula: 

actividad por volumen = mreiencia de extin6i6n ~or mfnuto 

•794 U/L. . />· :.. .·. 
la ala~in-~j~\l.J:o~~ptidasa . 3 - cuantifi~acióÓ de 

~ ''· ';. 
-;.'' 

Esta se realizó 1t1~di~te 1~ ~11lebad~ ÚJtiávioieta'optimada según las ~comendaciones .de la sociedad 
Alemana p~ la Química Clfnica. : . . .. . . .. . .. 

.. - ... : .. 
La forma en que se deswrolla la t;~nic~es ig~~I a 1á án!Crior;aqiii ~bi,n}a preseriiación del equipo trae 

tres frascos ~on l~niezcla ~~z'.im'a;a'?orti¡¡tÍ;~oÚ~CÍrtigu~ddr'der!l~f~t~·s 80 :~ovL apH de7.4; L;. 

alanina 800 inmol/Í..;alÍá~~togl~~t~ 1'8 .:im;~vL;NADID Ó.18 mn\oíÍL) a los ~uales se les agregan 2.0 mi. 
. . .,. .. ; ... » ' . ~- .,_ ... - -,,_ .---- - - - ·- -o- -,-- -"~ - ·. -- . . 

de la solución de sÜstrato así comoSOO ;,,crlts. de~llero ~. pla~"1ª· Se íigÍían, se pasan inmediatamente a 
la cubeta de lectura y se hace~ lecturas seéÜenciales cada minuio liasía Jos 3, 4, ó 5 minutos. Las lecturas 

se hacen a una longitu~ d~ ~~~á d~ 340~~ ~n ~ri. cÜb"~ de ; cín; de espesor. Para calcular la actividad 

por volumen. de enzima; prirliero sécálculiel ;aiór iíi;dio de.las diferencias de extinción por minuto y se 

aplica la siguiente fórmui.a: ~cti~idnd µó{~C>iunien~difei:encia de extinción por minuto• 794 U/L 

DENSIDAD, para ,sta prueba; se utili~ó'uó refractÓmetro de mano .• la forma de hacer la lectura se realizó 

colocando una gotá de Óri~a;sob~ e1'p1áló le~Íor y~~ le, la densidad de ,sta por observación directa a 

travéz del lente graduado de{;p,m¡to. 
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