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ANTECEDENTES

Las enfermedades hipertensivas constituyen las complicaciones médicas mas
frecuentas durante el embarazo, con una incidencia del 5 a 10% segun informes’'. Estas
enfermedades conslituyen la principal causa de morbilidad y mortalidad materna y perinatal
en todo el mundo. La hiperlensidn es el punto clave para el diagndstico de estos trastornos.
Puede estar presente antes del embarazo o hacerse evidente por primera en etapas
tempranas del mismo, a término, en el periodo intra-parto o en el puerperio. Suele utilizarse
la denominacion hipertensién durante el embarazo, para describir una amplia variedad de
pacientes que puedan tener solo elevaciones minimas de la presion arterial, o hiperiension
grave con disfuncidn orgénica variable’.

La enfermedad hiperlensiva que se presenta en el embarazo puede ser producida
por cualquiera de las causas conocidas de hiperlension arterial. Sin embargo, se califica
como toxemia del embarazo (pre-eclampsia-eclampsia) al sindrome de aparicidn exclusiva
durante la gestacion humana, generalmente después de la semana 20, caraclerizado por
hipertensién, edema y proteinuria. Esta denominacion es inexacta, ya que hasta el
momento no se ha identificado ninguna toxina responsable de este sindrome.

Los faclores que mas frecuentes que se asocian con la toxemia son: nuliparidad,
antecedentes familiares, diabetes, embarazo mudltiple, embarazo en edades extremas,
enfermedad hipertensiva o renal previa, enfermedad trofobléstica®.

Existen otros faclores que elevan el riesgo perinatal y agravan el prondstico como el
bajo nivel socioeconémico y cuitural, asi como la falta de control prenatal eficiente’,

ETIOLOGIAY FISIOPATOLOGIA

Parece evidente que la toxemia se desarrolla Unicamente cuando existe actividad
placentaria o cuando la desaparicién de dicha aclividad es reciente, como ocurre en los
casos de pre-eclampsia-eclampsia pospario, sin embargo, la etiologia aun se desconace.

Lo que se sabe hasta ahora sblo tiene interds tedrico, ya que las hipdlesis expuesias
no alectan todavia el diagndstico, prondstico ni el manejo lerapéutico de la toxemia®.

Mditiples factores nutricionales fueron asociados con la incidencia de toxemia de!
embarazo, sin que hasta sl momento exista ninguna prueba inequivaca sobre el efecto de
la dasnutricion como causa de la enfermedad. Tiene interés reciente Ia observacién acerca
de una estrecha correlacidn entre la alta ingestion de calcio, que puede ilegar a tener
significacldn profildctica, este hecho aun esta lejos de plantear posibilidades causalas®,

La pre-eclampsia se vincula con vasoespasmo, lesiones vasculares patologicas en
multiples sistemas orgdnicos ( incluyendo el lecho vascular uteroplascentario), aumento de
la actividad, consumo plaquelarios y aclivacion subsecuente del sistema de coagulacion en
la micracirculacion’. '



Se han dascrito alteraciones renales, como as el caso de endoteliosis capilar glomerular
patognomonica de la toxemia, la cual paraciera ser constante y reversible, es svidente que
ocurren alteraciones de Ia funcién renal, perc ni la funcion excretora renal, ni el
funcionamiento del sistema renina-angiotensina-aldosterona pueden aceptarse como causa
de esta.

l.a existencia de isquemia uteroplacentaria como elsmento causal no se ha
demostrado, pero se asocia con la pre-aclampsia-eclampsia, aceptandose que es un efeclo
de la entidad y no una causa de }a misma®.

La intervencién de factores inmunoldgicos se plantad a principios de este siglo y la
caracterizacion reciente de la placenta como un injerto alogénico con diversos antigenos
paternos o “extraios” ha despertado un renovado interés en este campo. Por (o que se ha
Hlegado & considerar las siguientes posibilidades: a) la incompatibilidad entre algunos
grupos sanguineos felales y malernos; b) reaccién inmunolégica a los antigenos de
histocompatibilidad aportades por la unidad fetoplacentaria; y c) la similitud notable entre
varios antigenos de origen placentario con antigenos renales capaces de inducir
alteraciones glomerulares,

En afos recientes se han encontrado pruebas que apoyan la hipotesis de que el
sistema de eicosanoides tiene participacion importante en los mecanismos fisiopatologicos
que participan an el desarrollo de sus diversos signos y sintomas.

En cuanlo a la pre-eclampsia, PGI2 y TXA2 son los eicosancides mas importantas.
TXA2 es un potente vasoconsririctor y estimulante de fa agregacion plaquetaria, PGI2 tiene
efectos opuestos sobre fa funcion plaquetaria y el tono vascular. Se cree que la
pre-eclampsia es un estado de deficiencia relativa de PGI2 y predominic de TXA2%",
ademds este incremento quizds sea la causa de Ja destruccidn plaquetaria selectiva y la
disminucién del riego sanguinea uteroplascentario con trombosis arerial e infarto
plascentario. Recientemente, se ha observado un incremento de radicales libres de
oxigeno en el endotelio vascular, ademds, se ha observado un aumento en la peroxidacion
de lipidos los cuales pueden constituir el enlace entre mecanismos inmunitarios hipotéticos,
fesion def trofoblasio endovascular y celdas endoteliales que ocurren en la pre-eclampsia.

Durante varias décadas ha estado . vigente fa clasificacion del Comité

Norteamericaric de Blenestar Materno, actuaimente en revisibn por un comité de
especiallstas alemanes 'y por otro del Colegio Norteamericano de Obstetras y

Ginecdlogos"',
CLASIFICACION
Hipertension arterial gestacional.

Elevacién de la tensidn arterial media (TAM) de 106 mm Hg o mas (vr.gr.) 140/90



después de la semana 20 de embarazo.

Sin proteintria. La hipertension desaparece después del parto antes de 40 dias.

Hipertensién arterial crénica.

Primaria o esencial y secundaria. Tensidén arterial arriba de 140/80 mmHg.,
detectadas antes de la semana 20 del embarazo o antes del inicio del mismo.
Habitualmente no se acompana de proleindria. Puede persistir posparto y puerperio.

Hipartensién arterial crénica primaria o secundaria con pre-eclampsia sobre
agregada.

Es fa hiperlension que se inicia antes de la semana 20 del embarazo con desarrollo
de proteiniria y edema en la segunda milad del mismo. Esta situacion se presenta en e
13% de las embarazadas con hipariension crénica.

Pre-aclampsia

Es el dasarrollo de hipertension artarial con proteiniria con edema o sin edema,
desarrollado durante el estado gravido o puerparal,

Generalmente ocurre después de la semana 20 de gestacién, pero puede
desarraliarse antes de este tiempo en presencia de la Enfermedad Trofobiastica,

Pre-eclampsia moderada.

Etavacidn de la tensidn arterial por arriba de 140/90 mmHg y menos de 170/110
mmHg., los que significa una TAM entre 105 y 125 mm Hg.

Cuando se conoce fa tension arterial previa al embarazo un incremento de 20
mmHg. para TAM o un incremento de 30 mm Hg. en la sisidlica y 15 mmHg. para la
diastdlica.

Proleinuria de mas de 500 mg. y menos de 5 gr. por litro (24 horas).
Edema especialmente si es de manos y cara. Menos importante de exiremidades

inferiores.

Pre-aclampsia grave.

Tension arterial de mas de 170 mmHg. en la sistoiica y mas de 110 mmHg. para la
diastélica. TAM por arriba de 125 mmHg.



Proteindria de por lo menos 5 gr. por litro en orina de 24 hrs. 0 3 & 4 +, por el mélodo
semicuantitativo.
Oliguria de menas de 400 ml. en 24 hrs. 0 menos de 20 ml. por hora.

Alteraciones neurologicas, cefalea intensa, escotoma, vision borrosa, amaurasis, acufenos
o alteraciones de la conciencia e hiperreflexia generalizada.

Edema pulmonar o cianosis.

Dolor epigastrico en batrra (signo de Chaussier)

Sindrome de HELLP (hemolisis, elevacién de enzimas hepdticas, disminucion de
plaquetas).

Eclampsia.

Es la ocurrencia de una o mas crisis convulsivas y/o estado de coma no atribuibles a
condiciones cerebrales como epilepsia o hemorragia cerebral en pacientes con
pre-eclampsia

MARCO DE REFERENCIA

Una de las observaciones més interesantes en pacientas con pre-eclampsia es la
disminucién de la excrecién urinaria de Ca2+ encontréndose una excrecién total o
fraccionaria significativamente menor deCa2+ en orina de 24 hrs'2. Se valord la razén
Ca2+/ creatinina para la prediccién de pre-aclampsia y se comparé con los resultados de
pruebas de microalbuminuria. En ei estudic de muestras malutinas iniciales en 88 mujeres
sin signos de proteinuria y con presién arterial normal, entre las 24 y 34 semanas de
gestacion se obtuvieron cifras de 0.04 o menores para la relacidn Ca2+/creatinina y
comparéndolas con las de 11 meg/ml de albimina o mayoras, la razén Ca2+/creatinina fue
inejor que la cuantificacidén de micro albuminuria. Su sensibilidad fue de 70%, con
especificidad de 95% y valor predictivo positivo y negativo de 64 y 96% respectivamente.

Se realizd la cuantificacion prospectiva de la excrecion urinaria de Ca2+ en 103
embarazadas nuliparas consecutivas y se obluvieron muestras seriadas de 24 hrs. entre
10-24 samanas, 25-32 semanas y 32 semanas al término da la gestacién™. En la
primera muestra, las pacientes que presentaron pre-eclampsia excretaron cifras menores
de Ca2+ urinario en comparacién con las normotensas. Ulilizando una cifra limite de 195
mg/24 hrs., se encontrd un riesgo relativo de 9.4 para ias mujeres con hipocalciuria. Este
estudio confirmd el valor de una menor excrecién de Ca2+ como predictor de pre-eclampsia
antes del inicio de Ios sintomas clinicos.

En vista de io anterior y de la importancia del Ca2+ infracelular como mediador de la
funcién intracslular y las similitudes entre masculo liso vascular y plaquetas con respecto a
agentes vasoaclivos, la fisiologia del Ca2+ plaquetario en sujetos con hipertansion fué
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motivo de gran interés'. Varios investigadores demostraron un aumenio en la
concentracion da Ca2+ intracelular en la hipertension esencial®®, lo cual llevé al estudio de
Ca2+ plaquetario en ia pre-eclampsia.

En un estudio cruzado de nuliparas se encontré una concentracion elevada de Ca2+
intracelular basal plaquetario (sin estimulacién) en el tercer trimestre, deteclandose un
incremento adicional en un pequeno grupo de nuliparas pre-eclampticas en comparacion
con al grupo-control de normotansas'®.

Recientemente, la endolelina alrajo la atencidn como mediador potencial de la
fisiologia y fisiopatologia vascular. Originalmente se identificd a la endotelina 1 como un
péptido de 21 aminodcidos y se mostré que es un potente vasoconstrictor. Se han
encontrado concentraciones elevadas de endotelina durante el infarto al micardio y en la
hipertension esencial. Estudios en ratas prefiadas demostraron que la endolelina causa
contracciones ritmicas del tero”. En cdlulas musculares lisas de Utero humano en cultivo,
la endotelina es responsable del aumento de la concentracién de Ca++ intracelular y
fosforilacién de la cadena ligera de miosina de 20 Kd, ambos indices de contractilidad™ .

Las cifras de endotelina plasmatica no cambian durante el embarazo normotenso®,
pero se delecté aumento de la concentracion de endotelina 1 en la pre-eclampsia®. En
embarazos de pacientes normotensas, las cifras estaban disminuidas.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Es diferente la concentracion de Ca2+ en células del trofoblasto en embarazos con
pre-eclampsia y normales?

¢El Ca2+ intracelular juega un papel importante en el desarrolio de ia
pre-eclampsia-eclampsia?

JUSTIFICACION

La hipertension durante el embarazo parece ser en casi todos los paises la
principal causa aislada de muerte materna. La Organizacion Mundial de la Salud ha
propuesto que esta enfermedad es la primera causa de morbilidad y mortalidad perinatal.

La pre-eclampsia es muy comuin, en mujeres embarazadas con una incidencia del §
al 7%.

Generalmente, ocurren cambios fisioldgicos impresionantes en la madre,
principalmente en el aparato cardiovascular, probablemente por la interaccion del aloinjerto
fetal (paterno) y el tejido materno.
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Se cree que la aparicion de una tolerancia inmunolégica mutua en el primer trimestre
causa importantes cambios morfolégicos y bioguimicos en la circulacion sistémica y
utero-placentaria .

Diversas anormalidades en el metabolismo del Ca2+ han sido descritas en pacientes
con pre-eclapsia, estos cambios incluyen hipocalciuria, disminucion de 1,25
dihidroxivitamina D, aumenlo de Ia hormona paratiroidea, disminucién urinaria de AMPc,
incremento en los niveles de Ca2+ intracelular y reduccion del nivel de Ca2+ ionizado.

La propuesta de este estudio es determinar en células de trofoblasto en cultivo si
existen anormalidades en las concentraciones de Ca2+ intracelular en pacientes con
pre-eclampsia y normotensas.

Esto nos permitira determinar que cambios se presentan en el metabolismo del Ca2+
intracelular y su efecto sobre algunas funciones celulares en el trofoblasto, permitiendo un
mejor manejo clinico y la posibilidad de implementar técnicas de deteccién y lratamiento
oportunas.

OBJETIVOS

Inmediatos
a) Conacer la concantracion de Ca2+ inlracelular del trofoblasto en embarazos normales y
con pre-eclampsia-eclampsia.

b) Evaluar la concentracién de Ca2+ en mitocondria.

Medialos
¢) Determinar el efecto de Ca2+ sobre algunas funciones del trofoblasto.

d) Determinar el 0 jos mecanismos de retencién intracelular del Ca2+.

HIPOTESIS

La endotelina es un péptido de 21 aminodcidos, el cual es un potente
vasoconstrictor, donde se ha encontrado un aumento en la concentracién en pacientes con
pre-eclampsia y se ha observado una disminucidn en las pacientes con embarazos
normales. Se ha observado que la endolelina es responsable del aumento de la
concentracidn de Ca2+ intracelular y fosforilacién de la cadena ligera de miosina.

La hipétesis de este estudio es determinar que si en la paciente con pre-eclampsia
hay un aumento de endotelina y este a su vez provoca el aumento del Ca2+ Intracelular,
entonces tendremos que en la paciente con pre-eclampsia habrd una alteracién en la
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concentracién de Ca2+ intracelular, lo cual nos permitird determinar que cambios se
presentan en su metabolismo y su efecto sobre algunas funciones celulares parmitiendo un
mejor manejo clinico y la posibilidad de implementar técnicas de deteccion y tratamiento
oportunas.

DISENO

Se tratad de un estudio observacional comparativo , ciego, prospectivo y transversal.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron pacientes embarazadas que fueron atendidas en el servicio de
Obstetricia del Hospital General 'Dr. Manuel Gea Gonzalez' , durante el periodo de Agosto
a Diciembre de 1995. En este estudio se manejaron dos grupos.

Pacientes con embarazos normoevolutivos (grupo-control), los cualas se eligieron de
forma secuencial y en donde la interrupcion del embarazo fue por cesarea.

Pacientes que ingresaron al servicio de urgencias con el diagnostico de toxemia, de
acuerdo a los criterios del Colegio Americano de Obstetras y Ginecdlogos.

La concentracién de Ca2+ intracelular se daterminaré en un especirofotémetro de
fluorescancia.

El célculo del tamafio de Ia muestra se determinaré con la media y la desviacion
estédndar de la concentracién de Ca2+ sérico y mitocondrial, y la diferencia minima que se
aspera encontrar para declarar que son diferentes.

Sin embargo, hay que considerar el costo del estudio (cultive de células da
trofoblasto) por paciente.

Aislomiento de Trofoblastos

Se obtuvieron de placentas humanas durante la operacion ceséarea de pacientes con
diagnéstico de toxemia, '

1. Se tomaron muestras de vellosidades coridnicas (cara materna)



2. Se lavaron bien los cortes con solucion salina.
3. Se obtuvo un peso aproximado de tejido de 30 a 40 gr

4. Se colaco el tejido en solucion de Hanks libre de Ca++ y Mg++ balanceada con una
solucién que contiene tripsina y de DNAsa, a 370C durante 20 minutos cada uno.

5. Posteriormente se centritugd a 3,000 rpm. durante 10 min. a temperatura ambiente.
6. Al obtener el tgjido se procedi6 a pasarlo en un gradiente de Percoll (70 -5%).

7. Se obtuvieron células de! trofoblasto correspondientes a la banda con densidad de 1.048
y 1.062 gr/mi.

8. Se siembraron 2X10°%, células en cada pozo con medio Dubelcco's MEM (Medio Minimo
Modificado Eagle) el cual contiene: Glutamina, D-glucosa, Piruvato de Sodio, Bicarbonato
de Sodio, HEPES, 10% de suero fetal inactivado (ternera), penicilina y estreptomicina ( se
disuelve 1 gr. en 2 ml., se toman 20ul + 980ul de medio, y se agrega 1 ml. por cada 100 m.
de MEM).

9. Se incubaron las células a 37°C, 95% aire y 5% de CO,,

MEDICIONES
El Ca++ intracelular se determinaré utilizando reactivos fluorescantes.

Se recolectard orina de 24 his. para determinar la excrecién de Ca++, crealinina y
proteinas totales.

Se tomd sangre venosa para determinar la concentracidn de Ca++ sérico.

Se tomé sangre de corddn umbilical para determinar la concentracion de Ca++ en el
mismo.

CRITERIOS DE SELECCION
Inclusion:

a) Paclentes con diagnostico de toxemia de acuaerdo al Colegio Americanc de Obstetras y
Ginecélogos.
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Hipertensidn arterial gestacional

Elevacion de {a tension arterial media (TAM) de 106 mm Hg o mas (vr.gr.) 140/50
después de la semana 20 de embarazo.
Sin proteintria. La hiperlension desaparece después del parto antes de 40 dias.
Hipertensién arterial cronica.

Primaria o esencial y secundaria. Tensién arterial arriba de 140/90 mmHy.,
detectadas antes de la semana 20 del embarazo o antes del inicio del mismo.
Habitualmente no se acompana de proteinuria, Puede persislir posparto y puerperio.

Hipertension arterial cronica primaria o secundaria con pre-eciampsia sobre
agregada.

Es la hipertension que se inicia antes de la semana 20 del embarazo con desarrolio
de proteindria y edema en la segunda mitad del mismo. Esta situacion se presanta en el
13% de las embarazadas con hipertension cronica.

Pre-eclampsia

Es el desarrolio de hipertension arterial con proteinGria con adema o sin edema,
desarroliado durante el estado gravido o puerperal,

Generalmente ocurre despuds de la semana 20 de gestacidn, pero puede
desarrollarse antes de este tismpo en presencia de la Enfermedad Trofoblastica.

Pre-gclampsia moderada.

Elevaclén de la tension arterial por arriba de 140/80 mmHg y menos de 170110
mmHg., los que significa una TAM entre 105 y 125 mm Hg.

Cuando se conoce la tensidn arerial previa al embarazo un incremento de 20
mmHg.para TAM o un incremento de 30 mm Hg. en la sistdlica y 15 mmHg. para la
diastélica.

Proteinuria de mas de 500 mg. y menas de 5 qr. por lilro (24 horas).
Edema especialmente si es de manos y cara. Menos importante de extremidades inferiores.

Pre-eclampsia grave.

Tension arterial de més de 170 minHg. en {a sistdlica y mds de 110 mmidg. para (a
diastélica, TAM por arriba de 125 mmHa.

Prolteintria de por fo menos 5 gr. por litro en orina de 24 hrs. 0 3 a 4 +, por el mélodo



semicuantitativo.
Oliguria de menos de 400 ml. en 24 hrs. o menos de 20 mi. por hora.

Alteraciones neurologicas, cefalea intensa, escotoma, vision borrosa, amaurosis,
aclfenos o alteraciones de la conciencia e hiperreflexia generalizada.

Edema pulmonar o cianosis.
Dolor epigastrico en barra (signo de Chaussier)

Sindrome de HELLP (hemolisis, elevacion de enzimas hepdticas, disminucion de
plaquetas).

Eclampsia.
Es la ocurrencia de una o més crisis convulsivas y/o estado de coma no alribuibles a

condiciones cerebrales como epilepsia o hamorragia cerebral en pacientes con
pre-aciampsia.

Cesérea realizada en la Unidad de Toco-cirugia del Hospital "Dr. Manusl Gea
Gonzélez".

b) Cualquler edad.
¢) Cualquier paridad.
Exclusién:

a) Pacientes que cursen con alteraciones de! metabolismo de carbohidratos, (Diabetes
gestacional, Diabetes mellitus).

b) Enfermedades cardiovasculares (hipertension arterial cronica).
c) Enfermedad renal.

d) Pacientes que estén bajo tratamiento de suplemento de calcio.
) Pacientes que estén en trabajo de parto.

f) Pacientes con alteraciones en el metabolismo del calcio (Hipoparatiroidismo,
hiperparatiroidismo, alterationes de absorcion intestinal, etc.)
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Eliminacién
a) Falla de obtencién de muesiras de calcio sérico y urinario.
b) Alteraciones morfoldgicas de la placenta.
Variables:
DEPENDIENTES

a) Tiempo de evolucion

b) Gravedad de la patologla

¢c) Sx HELLP

INDEPENDIENTES
a) Edad

b) Paridad

¢) Estado Sacioecondmico
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RESULTADOS

Se utilizaron pruebas estadisticas lanto paramétricas como no paramétricas (T Sludent)
para validacién de los resultados.

Se presentan las caracteristicas de las 27 pacientes del estudio con toxemia: Edad
materna, edad gestacional, paridad, clasificacion de toxemia en tres grupos, datos del
producto (peso, APGAR), examen de laboratorio y cuantificacion de calcio urinario, sérico y
placentario (corddn umbilical), TABLA No. 1.

Se presentan las caracteristicas de 27 pacientes con embarazos normoevolutivos. TABLA
No.2.

El 51.8% de las pacientes con toxemia son menores de 20 afios, asimismo observamos que
el 51.8% de las paclentes son embarazos de término, e! 40.7% embarazos pretérmino y el
7.4% son embarazos inmaduros.

El 77% de las pacientes presentaron pre-eclampsia severa, 14.8% pre-eclampsia
moderada y el 7.4% eclampsia.

El 74% de las pacientes que presentaban toxemia fueron primigestas, ademas observamos
que el 33% de las pacientes preentaron productos con bajo peso al nacer.
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En cuanto al presente estudio de cuantificacidn de calcio an la paciente loxemica
comparado con pacientes normolensas, ohservamas los siguientes resultados:

CALCIO SERICO
Grupo Num. Med, Des. Sid. Sem.
Normatensas 27 8.87 1.61 0.29
Toxemicas 27 877 088 0.17

95% de intervalo de confianza - 0.48 a 0.82
t=0.572 p=0.570
No hay diferencia estadisticamente significativa.

CALCIO PLACENTARIO
Grupo Nam. Med, Des. Std. Sem,
Normotensas 27 9.96 Q.71 0.14
Toxemicas 27 9.94 0.70 0.14

95% de intervalo de confianza - 0.36 a 0.41
t=0.116 p= 0,908
No hay diferancia estadisticamente significativa.

CALCIO URINARIO
Grupo Ndm. Med. Des. Std. Sem.
Normotensas 27 16.52 2.39 0.46
Toxamicas 27 11.37 290 0.56

95% de intervalo de confianza 2.70 a 5.60
t=5737  p=0.001
Si hay diferencia estadisticamente significativa.



DISCUSION

En los resultados obtenidos anteriormente observamos que concugrdan con la bibliografia,
s decir ia mayorfa de o5 pacientas que presentaron toxemia fueron pacientes menores de
20 efio y primigestas.

Ademads encontramos que existe una diferencia estadisticamente significativa en cuanlo a
los valores de Calcio Urinario antre las pacientes Normotensas y con Toxermnia la cual es
semejante a los estudios realizados por Luls Sénchez-Ramos, y no se observaron cambios
significativos e nivel de Calcio Serico y de cordén umbiical.

En el presente momento atin no tenemos resultados de la concentracion de calcio a nivel
intracelular, ya que no contamos con suficlentes muestras para comparar este paramelro,
ya que nos hemos encontrado con diversos factores como son el horario para realizar ia
racoleccidn de la musstra, asi como la cooperacién y tiempo de las autoridades dej hospital
que nos permitan realizar estos estudios en e laboratorio de ia UNAM. Por lo que
planearemos con mas detalle la consecusién del presents estudio para poder determinar si
ol caiclo es un factor importante en el desarrolio de esta patologia.
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CONCLUSIONES

Ene el presente estudio encontramos que existe una diferencia significativa en la
concantracion de calcio urinario entre las pacientes Normotensas y con Toxemia, aunque
la fisiopatologia de la hipoclaciuria en pacientes con enfermedad hipertensiva o con pre-
eclampsia aun no est4 bien definida, se sugiere que hay una reabsorcion de calcio a nive!
del tibulo distal.

Probablemente este estudio pueda servir como un recurso para detectar las pacientes con
toxemia, asimismo se observd que no hay diferencias significativas en cuanto a valores
sericos y a nivel del corddn umbilical, lo nos sugiere que la dieta con suplemento de calcio
no es un factor protector para el desarrolio de este padecimiento, para apoyar esta
hipotesis es importante determinar la concentracion de calcio a nivel intracelular por lo que
es necesario continuar con este estudio hasta lograr determinar objetivamente si el calcio
tiene un papel importante en el desarrollo de la pre-eclampsia.
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