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RESUMEN 

 

Introducción: la deshidrogenasa láctica (DHL) y el lactato se incrementan en la 

preeclampsia como resultado del deterioro del metabolismo aeróbico tisular. Dicho 

evento puede ser agravado por la obesidad.  

Objetivo: comparar el nivel sérico de la enzima DHL y lactato en pacientes 

preeclámpticas sin y con obesidad. 

Material y métodos: estudio transversal realizado en 63 pacientes embarazadas 

preeclámpticas: 39 con peso pregestacional normal (IMC <25) y 24 con obesidad 

(IMC >30). Se comparó el nivel sérico de la DHL y lactato del laboratorio clínico y 

gasometría arterial, respectivamente. De igual manera, se estudió la evolución 

clínica materna y los resultados perinatales. 

Análisis estadístico: estadística descriptiva y la prueba t de Student. Se tomó 

como significativo el valor p <0.05. 

Resultados: en el grupo con peso normal la DHL fue 669.54717.91 U/L y el 

lactato1.461.01mmol/L (proporción DHL/lactato=0.324). En el grupo con obesidad 

la DHL fue 474.75301.33 U/L y el lactato 1.050.39 mmol/L (proporción 

DHL/lactato=0.003). La comparación por grupos no mostró diferencias en la DHL 

(p=0.21) y el lactato (p=0.06). El curso clínico materno y los resultados perinatales 

en ambos grupos fueron idénticos. 

Conclusión: DHL y lactato resultaron similares en las pacientes preeclámpticas 

sin y con obesidad. La obesidad no incrementó la severidad del padecimiento. 
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Palabras clave: Preeclampsia severa; Obesidad materna; Deshidrogenasa láctica 

y embarazo; Lactato sérico en preeclampsia; Embarazo de alto riesgo; Cuidados 

intensivos en obstetricia. 
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INTRODUCCIÓN 

 

Generalidades de la preeclampsia 

La preeclampsia es el estado hipertensivo que con mayor frecuencia complica al 

embarazo y una de las principales causas de muerte materna a nivel mundial. 1,2 

Se trata de una enfermedad de origen placentario cuya fisiopatología es compleja 

y de naturaleza progresiva. Se identifica cuando la presión sanguínea es ≥140/90 

mmHg en dos lecturas con diferencia de al menos 6 horas bajo condiciones 

estándar en una paciente embarazada a partir de la semana 20 de la gestación, 

antes si existen factores de riesgo o bien en el puerperio. Se describe como 

preeclampsia leve cuando la presión sanguínea es ≥140/90 pero ≤160/110 mmHg 

sin evidencia de daño a los órganos blanco maternos en la revisión física, 

exámenes de laboratorio o estudios de imagen. La  preeclampsia severa o 

preeclampsia con datos de severidad (PS) se reconoce cuando la presión 

sanguínea es >160/110 mmHg concomitantemente con afección al cerebro, 

pulmones, corazón, hígado, riñones y/o al mecanismo de la coagulación de la 

enferma. El síndrome HELLP es una forma particularmente grave de la PS que 

consiste de la presencia de datos de trombocitopenia, daño hepatocelular y 

hemólisis microangiopática en una paciente preeclámptica. La eclampsia consiste 

de la presencia de crisis convulsivas tónico-clónicas generalizadas en una 

enferma preeclámptica cuyo origen de las mismas no puede ser demostrado a 

partir de otras causas. 3,4 
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La severidad de la preeclampsia correlaciona con la agresividad de la presión 

sanguínea >160/110 mmHg. 4-6  No obstante, a lo largo de los años los 

investigadores han enfocado sus esfuerzos al estudio de diversos biomarcadores 

entre los que destacan la enzima deshidrogenasa láctica (DHL) y el lactato. 

 

Deshidrogenasa láctica 

La DHL cataliza la interconversión entre el piruvato y lactato, un proceso esencial 

para la generación del adenosin trifosfato: 7  

 

piruvato + NADH + H + ↔  lactato + NAD +.  

 

Se compone de dos tipos diferentes de cadenas  polipeptidicas denominadas "H" y 

"M" que se combinan para formar isoenzimas de tipo homotetrámero compuestas 

de cadenas de todo 'H' (DHL 1 con las 4 cadenas H), cadenas de todo 'M' (DHL 5 

con las 4 cadenas M) o bien isoenzimas de tipo heterotetrámero compuestas por 

una mezcla de cadenas 'H' y 'M' (DHL 2 con 3 cadenas H y 1 cadena M, DHL 3 

con 2 cadenas H y dos cadenas M, DHL 4 con 1 cadena H y tres cadenas M). 8 La 

expresión de las isoenzimas de la DHL en los tejidos del cuerpo depende de la 

disponibilidad de oxígeno en respuesta a las señales apropiadas para asegurar la 

producción de ATP. 8-10 

Las isoenzimas de la DHL se desplazan hacia un perfil más anaeróbico conforme 

avanza el  embarazo, DHL 3  y DHL 4 se encuentran en  mayor concentración en 
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el miometrio de la embarazada a término porque el útero se prepara para soportar 

de mejor manera los episodios de hipoxia relacionados con las contracciones del 

parto porque de otro modo la hipoxia intermitente y la acidosis resultante 

reducirían rápidamente la fuerza contráctil del útero. 9-12   El patrón y el momento 

del cambio del perfil de las isoenzimas de la DH a lo largo del embarazo y en el 

parto siguen siendo poco conocidos.  

La DHL se libera de su tejido de origen y se incorpora a la circulación general 

cuando las células se rompen o se dañan. En el cuadro 1 se muestran los valores 

de referencia de la DHL durante el embarazo normal. 13 

 

 

 

Cuadro 1.- Valores de referencia de la deshidrogenasa láctica durante el 

embarazo normal.  13 

 

 

Trimestre gestacional 

Valores de referencia de la 

deshidrogenasa láctica (U/L) 

Límite inferior Límite superior 

Primero 78  433  

Segundo 80  447  

Tercero 82  524  
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El estudio de la DHL en la preeclampsia no es un tema nuevo. En 1982 Louis 

Weinstein 14 describió 29 pacientes preeclámpticas complicadas con 

trombocitopenia, dismorfismo eritrocitario en el frotis de su sangre periférica y 

alteraciones en las pruebas de funcionamiento hepático que, en conjunto, 

denominó síndrome HELLP pero no estableció los niveles considerados como 

anormales ni hizo mención de la DHL.  El primero en proponer como punto de 

corte DHL ≥600 U/L fué Sibai y cols. 15  en el año  1986. A partir de esa fecha y 

hasta los tiempos actuales, salvo Visser and Wallenburg, 16 los expertos la han 

adoptado como dato de  severidad de la preeclampsia. 15,17,18  En el cuadro 2 se 

muestran los valores de la DHL en la población abierta, en el embarazo fisiológico 

y en la  gestación complicada con alguno de los estados hipertensivos. 19-21  La 

DHL en la preeclampsia se ha estudiado no solo en lo individual sino también con 

otros compuestos como la gamma glutamil transferasa, aspartato 

aminotransferasa (AST), alanino aminotransferasa (ALT), fosfatasa alcalina, calcio 

y ácido úrico. 21-23   
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Cuadro 2.- Valores de referencia de la deshidrogenasa láctica en diversas 

condiciones clínicas. 19-21 

 

 
 
Deshidrogenasa 

láctica 
(U/L) 

 
Estado clínico 

 
 

Preeclampsia 
 

Hipertensión 
gestacional 

 
Síndrome 

HELLP 
 

 
Embarazo 

normal 

 
No 

embarazadas 

Media ± ds 356.46±158.09  282.3±120.98   > 600  151.57±47.47 130.5±44.36  

Límite superior  514.55  403.28  600  199.04 174.86  

Límite inferior 198.37  92.68 ------- 104.94 86.14  

 

 

 

 

El aumento de la DHL se interpreta como una señal para la pronta interrupción 

gestacional para prevenir las complicaciones maternas y para mejorar los 

resultados perinatales. 1-6  Desde hace casi 20 años se ha reportado su utilidad 

como predictor de los resultados maternos y perinatales en la preeclampsia. La  

asociación del incremento de la DHL materna con el bajo peso fetal al nacimiento 

fué sugerido por primera vez por He y cols. 24  en 1995. En ese año Catanzerite y 

cols. 25   identificaron pacientes con niveles elevados de DHL y manifestaciones 

del síndrome HELLP con alto riesgo para desarrollar muerte materna. 

 



 
16 

 

En un estudio conducido por Martin y cols. 26  publicado en 1999 se encontró que 

la DHL elevada tenía un valor predictivo significativo para la morbilidad materna. 

Qublan y cols. 27  reportaron en el año 2005 un estudio en el que encontraron una 

asociación significativa de la elevación de DHL con la severidad de la 

preeclampsia (p <0.001). Demir y cols. 28 en el año 2006 encontraron una 

importante correlación entre la DHL y las complicaciones maternas. Jaiswar y cols. 

29  realizaron un estudio prospectivo y comparativo en el año 2011  que incluyó 

146 pacientes gestantes que distribuyeron en cuatro grupos: 39 pacientes con un 

embarazo normal, 35 con embarazo y preeclampsia leve, 36 enfermas con PS y 

36 con eclampsia. Encontraron que la DHL resultó más elevada en las pacientes 

con preeclampsia y eclampsia (p <0.001) con una correlación significativa con la 

presión sanguínea elevada (p <0.10) así como con una pobre evolución materna y 

perinatal. Concluyeron que la DHL elevada es un marcador bioquímico de la 

severidad de la enfermedad, de la pobre evolución clínica de las pacientes y de los 

resultados perinatales adversos.  

 

Lactato sérico 

El lactato es un ácido fuerte que se encuentra disociado casi en su totalidad en 

forma de lactato y de ión hidrógeno. 30  Básicamente, es el producto de reducción 

del  piruvato. La reacción de reducción es reversible y es catalizada por la enzima 

DHL cuya actividad requiere del NADH como coenzima. En condiciones 

anaeróbicas la reducción de piruvato a lactato es el primer paso  para  restablecer  
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el pH  intracelular. 31  En condiciones aeróbicas el piruvato se transforma en acetil 

coenzima A para integrarse al ciclo de Krebs y oxidarse totalmente para terminar 

en dióxido de carbono (CO2) y agua. Por lo tanto, la concentración de lactato está 

directamente relacionada con la disponibilidad de oxígeno.  

En humanos adultos la producción de lactato está en el orden de 1.4 mmol (126 g) 

por día. 31  Cuantitativamente es el sustrato más importante para la síntesis de 

glucosa. El lactato que se encuentra en el torrente circulatorio procede sobre todo 

del músculo esquelético y en menor medida de los eritrocitos, médula renal, 

cerebro y piel. En condiciones de reposo el hígado y en menor medida la corteza 

renal son los principales responsables de su metabolismo para formar glucosa o 

bien oxidarse para terminar como CO2 y agua. 30,31 

La reducción de piruvato a lactato regenera NADH a NAD pero la acumulación de 

lactato desacelera este proceso reversible y por lo tanto disminuye la tasa de 

glucólisis. Su concentración aumenta cuando la tasa de producción supera la tasa 

de eliminación. Su acumulación puede provocar disfunción celular y orgánica en 

todo el organismo dando lugar al cuadro metabólico denominado acidosis láctica. 

30,31 

Si el aporte de oxígeno es inadecuado para satisfacer las necesidades energéticas 

de los tejidos se produce una acumulación de lactato que conduce a una acidosis 

láctica con pH sanguíneo ≤7.35 y concentraciones de lactato en sangre elevadas. 

La acidosis láctica se clasifica en dos categorías: tipo A y tipo B. La de tipo A es la 

resultante de la hipoxia tisular  y la tipo B se produce con una perfusión  
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normal de los tejidos y una oxigenación tisular global adecuada. 30,31  En la 

preeclampsia la distinción entre acidosis láctica tipo A y tipo B no es adecuada 

pues en algunas pacientes se elevan las concentraciones de lactato a pesar de 

tener una adecuada oxigenación tisular. Se han propuesto varios mecanismos 

para explicarlo: la disminución de la eliminación de lactato por el hígado y los 

riñones y el déficit inducido de la tasa piruvato deshidrogenasa que dificultaría la 

utilización del piruvato en el ciclo del ácido cítrico con el consecuente incremento 

en la concentración de piruvato. Además la preeclampsia se asocia con el estrés 

que propicia la liberación de adrenalina y que a su vez promueve la glucólisis y, 

por consiguiente, la producción de lactato. 30,31 

El valor de referencia para el lactato en sangre es inferior a 2 mmol/L. Un aumento 

de su concentración de forma ligera (inferior a 5 mmol/L) suele cursar sin signos ni 

síntomas específicos pero aumentos mayores se acompañan de manifestaciones 

clínicas propias de la acidosis: taquicardia, taquipnea y alteraciones del estado 

mental que van desde un leve estado confusional hasta el coma. La respiración  

puede volverse profunda y rápida (respiración de Kussmaul) como una respuesta 

compensatoria de la acidosis. 30,31   

Las concentraciones de lactato ≥5 mmol/L implican un mal pronóstico en las 

pacientes graves e indican la necesidad de medidas terapéuticas inmediatas y 

agresivas. Si se consigue reducir el lactato en 24 a 48 horas las posibilidades de 

supervivencia de las enfermas se incrementan notablemente. La persistencia de 

un lactato sérico >3 mmol/L tras la estabilización hemodinámica (tensión arterial  

 



 
19 

 

sistólica >90 mmHg o tensión arterial media >65 mmHg) sugiere una mala 

perfusión tisular con la necesidad de un aporte parenteral de líquidos más intenso. 

30,31 

Se han encontrado niveles elevados de lactato en el plasma de pacientes con  

obesidad y diabetes tipo 2 lo  que podría indicar que el metabolismo del lactato en 

estas personas es más activo de lo normal. Se ha sugerido que a mayor tamaño 

de las células grasas se reduce  la vascularización pudiendo causar hipoxia local 

en el tejido graso con la consecuente mayor dependencia de la glucólisis 

anaeróbica para la producción de ATP con lactato como producto secundario.  La 

producción crónica de lactato por el tejido graso podría condicionar en los tejidos  

dependientes de insulina una mayor resistencia a la misma. 30,31 

Existen cuatro transportadores de monocarboxilato (MCT) que estan presentes en 

la membrana celular y que juegan un  rol importante en la tasa de traslocación del 

lactato de un ambiente anaeróbico a uno aeróbico, esto es de una célula con su 

entorno y viceversa. 32  El transporte neto de MCT es de hecho un co-

transportador de un anión monocarboxilato y un ion hidrogeno. La translocación 

del ácido láctico mediada por los MCT tipos MCT-1, MCT-2 y MCT-4 juega un rol 

crucial para establecer el rango en el que el  lactato se metaboliza en otras partes 

del cuerpo. 32 

La preeclampsia ha sido asociada con la hipoxia placentaria la cual puede 

conducir a un incremento en la expresión  de la DHL  y en la producción de 

lactato. Mediante estudios de inmunohistoquímica,  se ha evidenciado la presencia 
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de MCT-4 en las  microvellosidades  placentarias y de MCT-1 de manera difusa en 

las microvellosidades,  en la membrana basal y en el  citoplasma de las células del 

trofoblasto y del intersticio. 33 Los transportadores de lactato que se encuentran 

dentro de las vellosidades placentarias influyen probablemente  en la fisiología 

materna y fetal. MCT4 puede ser el regulador más importante del trasporte de 

lactato a la madre desde su ubicación primaria dentro de las microvellosidades 

que estan en contacto directo con la circulación  materna.  Sin embargo, no se ha 

encontrado alguna correlación entre la expresión del transportador del lactato y la 

gravedad de la enfermedad materna a partir de los hallazgos con la técnica de 

inmunohistoquímica. 32,33 

La hipoxia  puede regular  la alta la expresión de MCT-4 en el trofoblasto. 32,33  Uno 

de los mecanismos etiológicos de la preeclampsia es la hipoxia placentaria.  En 

los tejidos normales  la  hipoxia incrementa la vía metabólica  de la  glucolisis. El 

alto consumo de glucosa y la producción de lactato se presentan de manera 

normal en la placenta humana por lo que se acepta que la  glucolisis es la vía 

metabólica de base. La hipoxia  presente en la preeclampsia puede estimular más 

la glucólisis y con ello el aumento de la actividad de la DHL que convierte el 

piruvato en lactato. Se ha demostrado que la actividad de la DHL y  su expresión 

génica son más altas en las placentas de embarazos con preeclampsia en 

comparación con embarazos normales. 33  

Las placentas de mujeres con preeclampsia exhiben un mayor nivel de actividad 

de la isoenzima LDH 4 y mayor expresión de su ácido ribonucleico mensajero  
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(ARNm) comparado  con las placentas de embarazos normales. 33  La expresión 

génica de DHL se incrementa importantemente en las células trofoblásticas 

primarias cuando son cultivadas en un medio con hipoxia por lo que se ha 

sugiriendo que, in vivo, la hipoxia podría desempeñar un importante papel en la 

preeclampsia través de la actividad de la DHL en las células trofoblásticas. Esto 

tiene implicación en otras funciones tales como la inhibición de la apoptosis, el 

aumento en la producción de colágeno en cultivo de fibroblastos, la producción del 

factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF) y de su secreción en varios 

tipos de células incluyendo los macrófagos, células endoteliales de la vena 

umbilical humana y las células del trofoblasto de la placenta. 33 

El lactato secretado extracelularmente  a través de la acción del transportador 

MCT-4 puede dar lugar a un cambio en el pH local que promueve la actividad del 

VEGF, un compuesto promotor de la mitosis endotelial liberado por el trofoblasto 

que al circular en el compartimento vascular materno conduce a la activación de 

las células endoteliales lo que resulta en preeclampsia. Este modelo ofrece ideas 

sobre el posible papel fundamental del lactato debido a su producción en 

respuesta a la hipoxia y los acontecimientos posteriores que ocurren en el 

endotelio sistémico. 32,33 

Las altas concentraciones de lactato inhiben la relajación de los vasos placentarios 

por lo que su tono se  incrementa y se reducen las cantidades de sangre 

perfundida hacia el feto propiciando un estado crónico de asfixia. 34 

Adicionalmente, la preeclampsia se asocia con un aumento de la morbilidad y  
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mortalidad perinatales que resultan de la prematuridad y de la restricción del 

crecimiento intrauterino (RCIU). En los fetos con RCIU se han encontrado niveles 

elevados de lactato posiblemente como un reflejo de la asfixia fetal crónica. 34 

 

Obesidad 

La adiposidad es un término médico que se utiliza para referirse al contenido de 

tejido graso de un sujeto. Se puede determinar utilizando el índice de masa 

corporal (IMC), la relación cintura/cadera o el perímetro de la cintura. 35  El IMC es 

la forma antropométrica para establecer de manera más precisa la composición 

grasa y magra del cuerpo de las personas de ambos sexos. 35,36  Se calcula con la 

fórmula:  

IMC = peso en kilogramos / (talla en metros) 2 

 

La probabilidad de que una paciente embarazada con estado nutricional 

inadecuado (bajo peso, sobrepeso u obesidad) tenga un resultado negativo o 

estado nutricional inadecuado según el IMC es de 93% y la probabilidad de que 

una embarazada con estado nutricional adecuado o normal tenga un resultado 

positivo (estado nutricional normal) según el IMC es del 74%. 35,36 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) y el American College of Obstetricians 

and Gynecologists (ACOG) de los Estados Unidos de Norteamérica, definen como 

peso normal un IMC de 18.5 a 24.9, sobrepeso  IMC de  25 a 29.9  y obesidad un 

IMC ≥ 30. 37,38 
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En el embarazo la obesidad se asocia con un incremento de abortos espontáneos, 

defectos del tubo neural,  preeclampsia, diabetes mellitus gestacional, parto por 

cesárea, morbilidades infecciosas y macrosomía fetal. 37-39 

La obesidad se ha asociado con una disminución de la vasodilatación dependiente 

del endotelio. 40  La evidencia clínica y epidemiológica apoya la asociación entre la 

presión arterial y el incremento del peso corporal en diversos grupos raciales, 

étnicos y estratos socioeconómicos. Existe una correlación positiva entre el 

aumento de peso y la presión arterial la cual es variable en función de la edad, el 

sexo, la raza y el tipo de obesidad. La relación ya está presente en niños y 

persiste a lo largo de la vida, si bien es más estrecha la que se observa en los 

adultos jóvenes entre los 20 y 25 años para luego disminuir a medida que avanza 

la edad. 40,41  En las personas mayores la obesidad únicamente amplifica el efecto 

de la edad sobre la presión arterial. Datos del estudio Framingham indican que en 

aproximadamente el 78% de los varones hipertensos y el 65% de las mujeres la 

hipertensión arterial puede atribuirse directamente a la obesidad. 41,42 

Cosín-Aguilar y cols. 42  han reportado que, junto con la elevación de la presión 

arterial  y del valor del IMC existe también una mayor prevalencia de diabetes, 

mayores concentraciones sanguíneas de triglicéridos y menores cantidades de  

colesterol  unido a las lipoproteínas de alta densidad. Estos datos son indicativos 

de una estrecha relación del sobrepeso y la obesidad con un estado subyacente 

de resistencia a la insulina en el escenario del síndrome metabólico. 43 Además, 

varios factores de estilo de vida se asocian con la influencia de la obesidad y el  
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riesgo de enfermedad cardiovascular tales como la dieta, los trastornos del sueño 

y la actividad física. 44   

Clausen y cols. 45 informaron que las mujeres que consumían más del 25% de la 

energía diaria a partir de sacarosa durante el segundo trimestre del embarazo 

tuvieron 3.6 veces más oportunidades para desarrollar preeclampsia. Los 

mecanismos moleculares por los que la obesidad incrementa el riesgo 

cardiovascular y la frecuencia de preeclampsia son complejos. Se ha descrito el 

papel del análogo de la arginina dimetilada (ADMA, un inhibidor endógeno de la 

enzima óxido nítrico sintasa), la proteína C reactiva (PCR, un marcador bioquímico 

de la reacción inflamatoria aguda), el factor de necrosis tumoral alfa (FNT α, 

producido por el tejido graso, actúa unido a la membrana de los adipocitos y como 

hormona circulante, aumenta la resistencia a la insulina, activa las células 

endoteliales, genera estrés oxidativo, su concentración es mayor en la obesidad y 

en la preeclampsia), la interleucina 6 (IL-6, producida por el tejido adiposo, su 

concentración sanguínea es más alta en la obesidad y en la preeclampsia, es 

mediadora de la inflamación aguda, activación endotelial, cascada de la 

coagulación y daño vascular crónico) los fragmentos del complemento (Bb y C3a, 

se encuentran elevados durante el embarazo en mujeres obesas no así en las 

pacientes embarazadas no obesas, tienen vínculos significativos con la adiposidad 

visceral y su respuesta inflamatoria), los ácidos grasos ácidos grasos 

poliinsaturados especialmente de cadenas largas (LCPUFAs, son ácidos grasos 

biológicamente activos que se requieren para la síntesis  de las membranas de la  

 



 
25 

 

placenta y para mantener la fluidez de la señalización intercelular y el estrés 

oxidativo el cual se ha propuesto como un componente en la fisiopatología de la 

preeclampsia. El alto grado de adiposidad materna se asocia con anormalidades 

metabólicas que también pueden menoscabar directamente el fenómeno de la 

implantación. 46-54 

La preeclampsia complica del 2 al 8% de los embarazos en general pero en las 

mujeres obesas su incidencia se eleva alcanzando del 10 al 16%. 51,55   El grado  

de obesidad según el IMC también participa en la presentación de ésta 

enfermedad hipertensiva y de su gravedad. Por ejemplo; en las mujeres con 

obesidad mórbida además de los problemas mecánicos se ha encontrado un 

aumento de la frecuencia de otros resultados adversos como la preeclampsia y 

sus complicaciones. En un estudio realizado en  mujeres embarazadas residentes 

de la ciudad de Pittsburgh, en los Estados Unidos de Norteamérica  se encontró 

un riesgo tres veces mayor de presentar preeclampsia asociado con la obesidad 

extrema que es candidata a cirugía. 56    
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La preeclampsia continúa siendo la principal causa de muerte materna en el 

mundo, especialmente en países en vías de desarrollo como México.  

 La presentación más agresiva de la enfermedad, la que con mayor frecuencia se 

atiende en hospitales es la preeclampsia con datos de severidad.  

El diagnostico precoz de la enfermedad incluye la evaluación de los factores de 

riesgo, la consulta prenatal,  y la utilidad de los marcadores de la enfermedad, la 

obesidad puede agravar el cuadro de hipoperfusión sistémica, y con ello el 

deterioro metabólico  materno fetal. 

 DHL y lactato son dos compuestos que están al alcance del equipo 

multidisciplinario  en los centros de atención especializada que atienden pacientes 

preeclámpticas, en otros modelos clínicos han mostrado  su utilidad para conocer 

de manera indirecta  las condiciones tisulares de las pacientes en estado crítico. 

Preeclampsia  y obesidad, dos enfermedades que comparten varios mecanismos 

de lesión  son susceptibles de estudio con DHL y lactato.  El tema no ha sido 

abordado  en la literatura actual.  
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Existen diferencias en el nivel sérico de la DHL y del lactato en las pacientes 

preeclámpticas sin y con obesidad? 
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JUSTIFICACIÓN 

 

La preeclampsia es una entidad clínica que condiciona en la mujer  gestante un 

aumento en la morbi-mortalidad del binomio. La obesidad en la paciente en edad 

fértil condiciona un factor de riesgo importante  para el desarrollo de preeclampsia; 

siendo ambos, factores de alto riesgo cardiovascular para la mujer en los 

siguientes años.  

Así,  la presente investigación se justificó porque abordó  los principales aspectos 

clínicos  de preeclampsia y obesidad considerados actualmente como 

enfermedades prioritarias.  

También se justificó porque se estudió  la condición del binomio madre-feto en su 

condición de población vulnerable y porque se abordó  una potencial  causa de  

muerte materna previsible.  
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OBJETIVO 

 

Comparar el nivel sérico de la DHL y del lactato en pacientes preeclámpticas sin y 

con obesidad. 
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HIPÓTESIS 

 

Hipótesis de trabajo 

Las pacientes preeclámpticas con obesidad tienen mayores niveles séricos de 

deshidrogenasa láctica y de lactato que las pacientes preeclámpticas sin 

obesidad. 

 

Hipótesis nula 

Las pacientes preeclámpticas con obesidad tienen menores niveles séricos de 

deshidrogenasa láctica y de lactato que las pacientes preeclámpticas sin 

obesidad. 

 

Hipótesis alterna 

Las pacientes preeclámpticas con obesidad tienen similares niveles séricos de 

deshidrogenasa láctica y de lactato que las pacientes preeclámpticas sin 

obesidad. 
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TIPO DE ESTUDIO 

 

Observacional, transversal, retrospectivo, comparativo y analítico. 

 

 

DISEÑO 

Estudio transversal. Se trató de un estudio de correlación entre dos variables 

cuantitativas en una serie de casos. 
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CRITERIOS DE SELECCIÓN 

 

Criterios de inclusión 

1.- Mujeres de cualquier edad y paridad. 

2.- Con embarazo ≥ 20 semanas de gestación. 

3.- Diagnóstico de preeclampsia con datos de severidad acorde a las 

recomendaciones internacionales (ACOG 2013), las guías mexicanas y la 

normatividad institucional. 

4.- IMC <25 para pertenecer al grupo A (sin obesidad) e IMC >30 para las 

pacientes con obesidad o grupo B. 

5.- Atendidas en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) de la UMAE HGO No. 3 

CMN “La Raza” IMSS en la ciudad de Mexico. 

6.- Interrupción gestacional en la misma UMAE. 

 

Criterios de exclusión 

1.- Pacientes fumadoras. 

2.- Preeclampsia recurrente. 

3.- Antecedente de transfusión de 5 años a la fecha. 

4.- Casos con diabetes de cualquier tipo. 

5.- Hipertensión arterial crónica de cualquier causa. 

6.- Cualquier tipo de enfermedad inmunológica. 

7.- Infecciones locales y sistémicas. 
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8.- Pacientes con hepatopatía crónica. 

9.- Pacientes con cualquier tipo de anemia. 

 

Criterios de eliminación 

1.-. Expedientes o exámenes de laboratorio incompletos. 
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VARIABLES DE ESTUDIO Y DESCRIPCION OPERACIONAL 

 

Cuadro 3.- Variable independiente y dependiente. 

 

Variable independiente 

IMC = peso en Kg/(talla en m)2 

Variable dependiente 

 

grupo A   IMC <25 

 

nivel sérico de la DHL (U/L) 

 y del lactato (mEq/L)  

grupo B   IMC >30 
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DEFINICIÓN OPERACIONAL DE LAS VARIABLES 

 

VARIABLE DEFINICIÓN 
CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN 
OPERACIONAL 

FUENTE 
DE 

INFORMA 
CIÓN 

TIPO Y 
ESCALA 

DE 
MEDICIÓN 

ESTADÍS 
TICA 

INDEPENDIENTE 
OBESIDAD 

La obesidad y el 
sobrepeso se definen 
como la acumulación 
anormal o excesiva de 
grasa que puede ser 
perjudicial para la 
salud. El IMC es el 
indicador más simple 
de la relación entre el 
peso y la talla que se 
utiliza frecuentemente 
para identificar el 
sobrepeso y la 
obesidad. 

El IMC se calcula 
dividiendo el peso de 
la persona 
(kilogramos) entre el 
cuadrado de su talla 
(metros), es decir IMC 
= kg/m2  Acorde a la 
OMS un IMC ≥ 25 
determina sobrepeso 
mientras que con el 
IMC ≥ 30 se 
diagnostica obesidad. 

FRD Cualitativa 
Ordinal 

Normal18.5 
a 24.9 

Sobrepeso 
25 a 29.9 

Obesidad > 
30 

Obesidad 
grado I  IMC 

30 a 34.9 
Obesidad 
grado II 

IMC35-39.9 
Obesidad 

grado III >40 

t Student 
y el 
Coeficien

te de 
correlació

n de 
Pearson 

para 
correlacio

nar el 
IMC con 

la 
presión 

sanguíne
a 

sistólica y 
diastólica 

DEPENDIENTE 
Enzima 
deshidrogenasa 
láctica  
 

Enzima intracelular 
que cataliza la 
interconversión entre 
el piruvato y lactato: 
(piruvato + NADH + H 
+ ↔  lactato + NAD +).
 . 

La DHL se compone 
de dos tipos diferentes 
de cadenas  
polipeptidicas 
denominadas "H" y 
"M" que se combinan 
para formar 
isoenzimas de tipo 
homotetrámero 
compuestas de 
cadenas de todo 'H'  1 
con las 4 cadenas H) 
o bien cadenas de 
todo 'M' (DHL 5 con 
las 4 cadenas M) o 
bien isoenzimas de 
tipo heterotetrámero 
compuestas por una 
mezcla de cadenas 'H' 
y 'M' (DHL 2 con 3 
cadenas H y 1 cadena 
M, DHL 3 con 2 
cadenas H y dos 
cadenas M, DHL 4 con 

FRD Cuantitativa 
Numérica de 

intervalos 
(U/L) 

t Student 
para 
muestras 
indepen 
dientes 
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1 cadena H y tres 
cadenas M). 
Se trata de un 
marcador de la 
química clínica de las 
pacientes 
preeclámpticas 
relacionado con el 
grado de la lesión y 
destrucción 
hepatocelular, 
eritrocitaria y muscular 
a partir de un estado 
de hipoperfusión e 
hipoxia, 
respectivamente. 

DEPENDIENTE 
Lactato 

Molécula derivada del 
metabolismo del 
piruvato que se genera 
por la reacción 
catalizada por la 
enzima lactato 
deshidrogenasa. Se 
genera principalmente 
en el músculo, 
cerebro, piel y 
eritrocitos. Su 
sobreproducción o 
subutilización es 
anormal, es el reflejo 
de que los tejidos han 
sido sometidos a 
hipoxia. Es un 
compuesto que se 
produce en 
situaciones en las que 
existe un gasto 
energético normal en 
el metabolismo y que 
se eleva en los casos 
en los que la demanda 
energética es mayor a 
la capacidad de los 
tejidos para eliminarlo. 

Concentración de 
lactato en sangre. El 
valor normal es de 1 a 
2 mEq/L 

FRD Cuantitativa 
Numérica de 

intervalos 
(mEq/L) 

t Student 
para 
muestras 
indepen 
dientes 
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OTRAS VARIABLES 

 

VARIABLE DEFINICIÓN 
CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN 
OPERACIONAL 

FUENTE 
DE 

INFORMA
CIÓN 

TIPO DE 
VARIABLE 

ESCALA DE 
MEDICIÓN 

ESTADÍS 
TICA 

Peso Medida del peso 
corporal. 

Medida del peso 
corporal expresada en 
kilogramos. 

FRD Cuantitativa 
Continua 
Razón 
(Kg) 

 

t Student 
para 
muestras 
indepen 
dientes 

Talla Medida de la estatura 
sin zapatos. 

Medida de la estatura 
sin zapatos expresada 
en centímetros. 

FRD Cuantitativa 
Continua 
Razón 

(m) 

t Student 
para 
muestras 
indepen 
dientes 

Preeclampsia Trastorno hipertensivo 
propio del embarazo 
humano 

Aparición de 
hipertensión arterial a 
partir de la semana 20 
de gestación o en el 
puerperio 

FRD Cualitativa 
nominal 

dicotómica 

Presente 
/ Ausente 

Criterios de 
severidad de 
preeclampsia 

Conjunto de signos, 
síntomas, datos del 
laboratorio clínico o de 
estudios de imagen que 
sustentan la afección 
funcional de los órganos 
vitales en pacientes 
embarazadas o 
puérperas con 
preeclampsia. 

1. Presión sistólica ≥160 
y/o diastólica ≥110 mmHg 
medidas en 2 ocasiones al 
menos con 6 horas de 
diferencia. 
2. Trombocitopenia (≤ 
100,000 plaquetas/µL). 
3. Función hepática 
alterada: elevación de las 
enzimas dos veces o más 
sobre el valor normal. 
Dolor persistente del 
cuadrante superior 
derecho del abdomen o en 
epigastrio que no responde 
a la medicación y no puede 
explicarse por diagnósticos 
alternativos.  
4. Insuficiencia renal 
aguda: concentración de 
creatinina sérica  > 1.1 
mg/dl o el doble de la 
concentración en ausencia 

FRD. Cualitativa 
nominal 

dicotómica 

Presente 
/ Ausente 
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de otra enfermedad renal). 
5. Edema agudo pulmonar. 
6. Alteraciones visuales y/o 
cerebrales de nuevo inicio 
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POBLACIÓN, MUESTRA Y TAMAÑO DE LA MUESTRA 

 

Población 

Pacientes embarazadas preeclámpticas atendidas en la UMAE Hospital de 

Ginecología y Obstetricia No. 3 del  Centro Médico Nacional “La Raza” del Instituto 

Mexicano del Seguro Social, Ciudad de México en el periodo comprendido del 16 

de junio del 2015 al 15 de junio del 2016 (1 año). 

 

Población muestreada 

 Mismas  pacientes  atendidas en la UCI del mismo hospital en el periodo 

comprendido del 16 de junio del 2015 al 15 de junio del 2016 (1 año). 

 

Muestra  

Mismas  pacientes atendidas en la UCI y que reunieron los criterios de inclusión. 

 

Método de muestreo 

No probabilístico, casos seleccionados por conveniencia. 

 

Tamaño de muestra 

No se necesitó un cálculo por tratarse de casos seleccionados por conveniencia. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

  

Se consultaron los expedientes clínicos de todas las pacientes embarazadas 

preeclámpticas atendidas en la Unidad de Cuidados Intensivos en el periodo 

comprendido del 16 de junio del 2015 al 15 de junio del 2016 (1 año). Las 

pacientes incluidas en el estudio se ordenaron en dos grupos formados acorde a 

su índice de masa corporal (IMC) pregestacional (IMC=peso en Kg/(talla en m)2): 

grupo A, sin obesidad (IMC <25) y grupo B, casos con obesidad (IMC >30). Se 

comparó el nivel sérico de la DHL que se reportó en el laboratorio clínico y del 

lactato (mEq/L) que apareció en el reporte de la gasometría arterial de admisión a 

la UCI. De igual manera se compararon los datos maternos y los resultados 

perinatales. 

 

Obtención de la muestra de sangre arterial 

La punción de la arteria radial para la obtención de sangre materna con la finalidad 

de realizar una gasometría sanguínea es una práctica rutinaria en las pacientes de 

la UCI. El material incluyó gasas estériles o algodón, esparadrapo y solución de 

povidona yodada, jeringa especial para gasometría o jeringa heparinizada, aguja 

de 22 G, una ampolla de heparina de 1 cc 1,000 U/I cc, bolsa de plástico y hielo 

triturado. Preparación del personal: lavado quirúrgico de las manos.  

La preparación del paciente incluyó la colocación en decúbito supino con la mano 

flexionada hacia el dorso y la muñeca sobre una toalla doblada o almohadilla. Se  
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eligió la arteria radial. Se desinfectó la zona, se infiltró con anestesia local 

(opcional), se localizó la arteria palpándola con el dedo índice y se puncionó con 

una aguja # 22 G unida a una jeringa heparinizada en dirección cefálica y con una 

inclinación de 30° en relación a la superficie de la piel. Cuando la aguja puncionó 

la arteria apareció la sangre sin necesidad de realizar aspiración. Se recomendó 

extraer 3 ml. Tras el retiro de la aguja se comprimió la zona de punción durante 5 

minutos. Se remitió la muestra para su análisis para lo cual se retiró la aguja de la 

jeringa, se eliminó cualquier burbuja de aire y se tapó el extremo de la jeringa con 

un capuchón de plástico y se procesó lo antes posible idealmente en el primer 

minuto de su extracción o bien se almacenó y se transportó a una temperatura de 

2 oC. Figura 1 
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Figura 1. Punción de la arteria radial. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Se utilizó estadística descriptiva (media, mediana, rango, desviación estándar) e 

inferencial (prueba t de Student). Se tomó como significativo el valor p <0.05.  

 

 

 

PROCESAMIENTO DE DATOS 

 

Se utilizó el programa estadístico SPSS versión 17 para los cálculos necesarios. 

 

 

 

 



 
44 

 

CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 

1. El investigador garantizó que este estudio tiene apego a la legislación y 

reglamentación de la Ley General de salud en materia de Investigación para la 

Salud, lo que brindó mayor protección a los sujetos del estudio.  

2. De acuerdo al de acuerdo al Reglamento de la Ley General de Salud en 

materia de investigación el riesgo de este investigación estuvo considerado 

como investigación de riesgo mínimo realizado en una población vulnerable 

como lo es la mujer embarazada y el recién nacido 

3. Los procedimientos de este estudio se apegaron a las normas éticas y al 

Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación. Se llevó a 

cabo en plena conformidad con los principios de la “Declaración de Helsinki” (y 

sus enmiendas en Tokio, Venecia, Hong Kong y Sudáfrica). El investigador 

garantizó que: 

a. Se realizó una búsqueda minuciosa de la literatura científica sobre el 

tema a realizar.  

b. Este protocolo se sometió a evaluación por el Comité Local de 

Investigación y Ética en Investigación en Salud No.1905 del IMSS. 

c. Este protocolo se realizó por personas científicamente calificadas y bajo 

la supervisión de un equipo de médicos clínicamente competentes y 

certificados en su especialidad.  

d. Este protocolo guardó la confidencialidad de las personas. Todos los  
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investigadores firmaron una carta de confidencialidad sobre el protocolo 

y sus resultados de manera que garantizaron reducir al mínimo el 

impacto del estudio sobre su integridad física y mental y su 

personalidad.  

e. La publicación de los resultados de esta investigación preservará la 

exactitud de los resultados obtenidos.  

f. En este protocolo no se necesitó obtener una carta de consentimiento 

informado porque se trató de un estudio observacional descriptivo cuyos 

datos necesarios estaban contenidos en el expediente clínico de las 

pacientes. 

4. Se respetaron cabalmente los principios contenidos en el Código de 

Nuremberg y el Informe Belmont. 
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RESULTADOS  

 

Se incluyeron en el estudio un total de 63 pacientes embarazadas preeclámpticas 

con datos de severidad que reunieron los criterios de selección. La media general 

de la edad materna fue  317 años (rango 17 a 49) y la mediana de la paridad fue 

de 2 (rango 1 a 6).  La media del peso pregestacional fue 67.4714.36 Kg (rango 

41 a 114) y gestacional 78.8213.78 kg (rango 50 a 120).  La media de la talla fue 

1.570.06 m (rango1.37 a 1.72). Con estos datos se pudo calcular  la media del 

IMC general pregestacional que se encontró de 27.265.18 (rango 17.07 a 47.45).  

El grupo con peso pregestacional normal (IMC <25) incluyó 39 pacientes y el 

grupo con obesidad pregestacional reunió 24 enfermas. 

 La media general de la edad gestacional fue 32.64.33 semanas (rango 19 a 

39.5). La media general del tiempo del ingreso hasta la atención del parto fue 

10.9718.47 horas (rango  1 a 120).  La vía de interrupción  del embarazo más 

frecuente fue la operación  cesárea  en el 95% seguido del parto vía vaginal en el 

5%. La media del sangrado obstétrico estimado fue 470326.75 ml (rango 50 a 

3,000). La media de la estancia en UCI fue 48 horas (rango 4 a 288).  

Al momento del  diagnóstico la media de la TA sistólica fue 163 mmHg (rango 130 

a 212), de la TA diastólica 100 mmHg (rango 80 a 210) y de la TA media 120 

mmHg (rango 96 a 210).  La media de la diuresis fue 1.170.77 ml/Kg/hora (rango 

0.10 a 3.70). 
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Los resultados del laboratorio clínico “perfil preeclámptico” se muestran en el 

cuadro 4. Los resultados de la gasometría arterial se muestran en el cuadro 5. 
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Cuadro 4.- Resultados del laboratorio clínico “perfil preeclámptico” 

 

Parámetros Todas IMC 25 IMC 30 Valor p 

Hemoglobina (g/dL) 121.65 

(rango 8 a 15.4) 

12.391.6 

(rango 8.3 a 15.4) 

12.521.51 

(rango 8.8 a 15.3) 

0.75 

Plaquetas /µL 157.3482.22 

(rango 19 a 354) 

134.5183.45 

(rango 19 a 354) 

177.4679.5 

(rango 20 a 298) 

0.04 

Fibrinógeno (mg/dL) 551.71143.07 

(rango 150.30 a 

986.4) 

522.28140.05 

(rango 232.2 a 

866.7) 

629.81121.33 

(rango 437.1 a 

986.4) 

0.20 

Ácido úrico (mg/dL) 5.521.61 

(rango 2.3 a 10.6) 

5.591.79 

(rango 2.3 a 10.6) 

5.611.58 

(rango 2.7 a 8.1) 

0.96 

Glucosa (mg/dL) 100.4949.57 

(rango 46 a 447) 

108.2145.02 

(rango 46 a 279) 

92.3928.58 

(rango 59 a 185) 

0.12 

Creatinina (mg/dL) 0.790.24 

(rango 0.4-1.6) 

0.830.27 

(rango 0.4 a 1.6) 

0.760.19 

(rango 0.49 a 1.3) 

0.30 

Albúmina  (g/dL) 3.012.17 

(rango 1.5 a 24) 

2.740.48 

(rango1.5 a 3.6) 

2.870.35 

(rango 2.3 a 3.6) 

0.25 

Globulinas  (g/dL)  2.190.43 

(rango 1.07 a 3.1) 

2.140.37 

(rango1.07 a 2.7) 

2.230.49 

(rango 1.28 a 

3.10) 

0.42 

Presión 

coloidosmótica 

(mmHg) 

19.811.94 

(rango 10.6 

a134.88) 

18.262.83 

(rango10.60 a 

23.38) 

19.102.08 

(rango14.57 a 

23.95) 

2.59 

AST (U/L)  86.71178.44 

(rango 6 a 487) 

107.97149.08 

(rango13 a 590) 

60.1788.32 

(rango 9 a 361) 

0.16 

ALT (U/L)  

 
76.26136.32 

(rango 5.6 a1097.0) 

89.85111.78 

(rango 9 a 481) 

64.7695.94 

(rango 5.6 a 424) 

0.36 

DHL (U/L) 555.94553.57 

(rango 8 a 15.4) 

669.54717.91 

(rango 221 a 

4,607) 

474.75301.33 

(rango 246 a 

1,752) 

0.21 
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Cuadro 5.- Resultados de la gasometria arterial 

 

Parámetros Todas IMC 25 IMC 30 Valor p 

pH 7.360.6 
(rango 1.49 a 

7.57) 

7.270.95 
(rango 1.49 a  

7.49) 

7.420.05 
(rango 7.31 a 

7.5) 

0.42 

Presión parcial del 
dióxido de carbono 

24.64.68 
(rango16 a 40) 

24.924.3 
(rango 16 a 35) 

24.255.07 
(rango 18 a 37) 

0.57 

Presión parcial de 
oxígeno 

85.9450.43 
(rango38 a 

491) 

90.5671.5 
(rango 38 a 491) 

88.4627.06 
(rango 45 a 168) 

0.89 

Lactato  1.290.87 
(rango 0.4 a 

5.9) 

1.461.01 
(rango 0.4 a 5.9) 

1.050.39 
(rango 0.6 a 1.8) 

0.06 

Bicarbonato 16.093.06 
(rango 9 a 

26.6) 

15.953.09 
(rango 9 a 22.1) 

15.843 
(rango11.2 a 

20.6) 

0.89 

Bicarbonato std 19.312.45 
(rango 13.6 a 

28.5) 

19.072.43 
(rango13.9 a 24.2) 

19.282.3 
(rango 15.3 a 

23.7) 

0.74 

T CO2 16.693.31 
(rango 9.5 a 

27.5) 

16.443.16 
(rango 9.5 a 23) 

16.93.51 
(rango 11.8 a 

26) 

0.59 

Exceso de base 
BE ecf 

-8.383.5 
(rango -16.5 a 

4.6) 

-8.473.53 
(rango -16.5 a -1.2) 

-8.43.46 
(rango -13.9 a -

2.7) 

0.93 

Exceso de base 
BE 

-6.793.71 
(rango -14.4 a 

8.5) 

-6.833.91 
(rango -14.1 a 8.5) 

-7.152.92 
(rango -12.4 a -

1.6) 

0.73 

Saturación de 02 
capilar 

94.165.62 
(rango 72 a 

100) 

93.496.23 
(rango 72 a 100) 

964 
(rango 78 a 100) 

0.24 

Total Hb capilar 9.992.89 
(rango 0 a 

19.5) 

9.923 
(rango 0 a 15.5) 

103.23 
(rango 1.2 a 

14.9) 

0.92 

Diferencia A-aD 02 18.8468.21 
(rango -112 a 

430) 

14.1570.52 
(rango -112 a 410) 

10.1321.69 
(rango -18 a 69) 

0.78 

Presión alveolar 
de 02 

60.8a104.06 
(rango -26 a 

501) 

46.5489.61 
(rango -26 a 501) 

62.2958.49 
(rango 0 a 156) 

0.44 
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En el cuadro 6, figura 2 y figura 3 se muestra la comparación de los valores de la 

enzima deshidrogenasa láctica y lactato sérico por grupos acorde al IMC. 

 

 

 

 

Cuadro 6.- Comparación de los valores de la enzima deshidrogenasa láctica 

y lactato sérico por grupos acorde al Índice de Masa Corporal (IMC) 

 

Parámetro IMC 25 

n= 39 

IMC 30 

n=24 

Valor p 

DHL (U/L) 669.54717.91 474.75301.33 0.21 

Lactato sérico 

(mmol/L) 

1.461.01 1.050.39 0.06 

Correlación de 

Pearson 

0.324 0.003  
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Figura 2.- Nivel sérico de la enzima deshidrogenasa láctica por grupos 
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Figura 3.- Nivel sérico del lactato por grupos 

 

 

 

La proporción DHL/Lactato para el grupo con peso normal fue 0.003 y para el 

grupo  con obesidad 0.324. Figura 4 
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Figura 4.- Proporción DHL/Lactato por grupos acorde al índice de masa 

corporal. 

 

 

En relación a los hallazgos encontrados en los  recién nacidos, la media de la 

edad gestacional  estimada por el método de Capurro fue 32.564.44 (rango19 a 

39). La mediana de la calificación de Apgar al primer minuto del nacimiento fue 7 

(rango 0 a 9) y de los cinco minutos 8 (rango 0 a 9).  La media del peso fetal fue 

1774.61832.7 g (rango 200 a 4,050) y de la talla 41.156.82 cm (rango 19 a 51). 

Se encontró  restricción del  crecimiento  intrauterino en el 9%,  y prematurez en el  

80% de los bebes. La mortalidad perinatal fue 6%. 
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DISCUSIÓN 

 

La preeclampsia es el estado hipertensivo que con mayor frecuencia complica el 

embarazo humano. En el mundo y nuestro país es la primera causa de muerte 

materna a partir de complicaciones graves  que en  su mayoría son previsibles. El 

horizonte clínico de la enfermedad se sitúa alrededor de la semana 20 de la 

gestación, fecha en la que el deterioro sistémico materno se encuentra en grado 

avanzado lo que desfavorece al clínico para su diagnóstico precoz.  

A partir de esta situación ha surgido la necesidad real  de contar con 

biomarcadores  de la enfermedad  pero con aplicación  clínica.   La enzima DHL  y 

la determinación de lactato en sangre  son dos biomarcadores de los estados de 

hipoperfusión  sistémica  relacionada o no con el embarazo  que se encuentran 

disponibles en el reporte de laboratorio clínico conocido como “perfil 

preeclámptico”.  En preeclampsia  la enzima DHL ha mostrado ser un biomarcador 

útil  como un parámetro diagnóstico y de la evaluación de la efectividad del  

tratamiento  principalmente en pacientes con el  síndrome HELLP.  Forma parte de 

los criterios de severidad de la preeclampsia y su nivel sérico ≥ 600 U/L,  se ha 

relacionado directamente con un incremento del lactato sérico principalmente en 

un escenario  de isquemia,  hipoperfusión y/o anaerobiosis.  

Por otro lado  la obesidad es un conocido factor de riesgo  cardiovascular y 

metabólico en la población abierta  y en mujeres embarazadas. Se encuentra en la 

lista de los factores predisponentes de la preeclampsia  y como desencadenante  
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de condiciones adversas para el metabolismo tisular  en general. Lo anteriormente 

descrito es particularmente cierto para las pacientes portadoras de obesidad 

extrema.  

En este marco teórico  la presente investigación  tuvo  la intención  de comparar  

el nivel sérico de la enzima DHL y del lactato en pacientes preeclámpticas sin y 

con obesidad. Para tal efecto se estudiaron 100 pacientes embarazadas  con 

preeclampsia y datos de severidad de las cuales el  39%  tenía  un peso normal,  

el 37% cursaron con sobrepeso y el 24% restante con obesidad.  Se decidió  

solamente tomar en cuenta a las pacientes con peso normal  vs obesidad  para 

evitar la brecha existente entre estos dos grupos que significa el  sobrepeso.   

Las características  clínicas de las enfermas de ambos grupos  así como la 

presión sanguínea  y  el “perfil preeclámptico” resultaron similares. 

Específicamente no se encontró diferencia en los niveles de la enzima DHL (IMC 

25  669.54717.91 vs  IMC 30  474.75301.33 U/L, p=0.21) no así en los niveles 

de lactato sérico en los que se encontró  una  diferencia con significancia limítrofe  

a favor  de las pacientes con  IMC < 25.   La correlación entre la DHL y el lactato 

sérico del  grupo con IMC 25  resultó débilmente positiva (r=0.324) y en el  grupo 

con IMC >30 se encontró una correlación prácticamente inexistente (r=0.003).  

Estos hallazgos apoyan la opinión de que la obesidad no se comporta como una 

noxa en solitario en la preeclampsia severa  de pacientes que reciben tratamiento 

en hospital específicamente en unidad de cuidados intensivos.  Puntualmente, en 

la clínica no es posible determinar si la obesidad es un factor adverso en la historia 
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 natural de la preeclampsia, esto es sin la intervención terapéutica porque la no 

intervención terapéutica resulta una conducta insostenible y poco  ética.  La 

escasa correlación enzima DHL vs lactato pudo haber ocurrido porque las 

pacientes estudiadas no se encontraban con isquemia, hipoperfusión y 

anaerobiosis acentuadas debido a que fueron identificadas  en su  lugar de origen, 

enviadas a un hospital de alta especialidad y admitidas a la  UCI para su  atención 

inmediata con lo que se interrumpió la naturaleza progresiva del padecimiento.  

La respuesta hemodinámica, presora y laboratorial de las pacientes con obesidad 

resulto la misma que la de pacientes con peso normal. Es posible que, en la 

preeclampsia, la capacidad reactiva se encuentra intacta en todas las enfermas 

salvo en los casos de extrema gravedad más bien por daño agudo del endotelio y 

de los órganos blanco y no por la obesidad propiamente dicha. Otra posible 

explicación para justificar la escasa correlación de la enzima DHL vs lactato se 

basa en las características  de las pacientes residentes en la zona central de 

nuestro país que no necesariamente son las mismas de los reportes que han 

estudiado pacientes  afroamericanas residentes en los Estados Unidos de 

Norteamérica, por ejemplo. La superobesidad (IMC 50) fue muy escasa en la 

presente  serie  a pesar de  que la  frecuencia  de obesidad  fue de 24%.  

Finalmente, debido a que las pacientes estudiadas se manejaron en un centro de 

atención terciaria de alta especialidad en una zona metropolitana, es posible  que 

los resultados no reflejen lo que ocurre en poblaciones con características  
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diferentes, por lo que resultan necesarios estudios similares al nuestro pero en 

otras zonas geográficas y/o en lugares de atención primaria y secundaria.  
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CONCLUSIONES 

 

El nivel sérico de la enzima DHL y del lactato en pacientes preeclámpticas sin y 

con obesidad no mostró una diferencia significativa. Su correlación en le grupo con 

IMC normal fue débilmente positiva y en el  grupo de pacientes con obesidad fue 

escasa o inexistente.  
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ANEXOS 

 

Anexo 1.- Cronograma de actividades. 

 

Año 2016 

 

 
Actividad 

 
May Jun Jul 

 
Ago 

 
Sep 

 
Oct 

 
Nov 

Investigación bibliográfica xxx       

Elaboración del proyecto  xxx      

Presentación al CLIS  xxx xxx xxx    

Recolección de resultados     xxx   

Análisis de los resultados     xxx xxx  

Elaboración del reporte escrito       xxx 

Presentación de la tesis       xxx 

Envío para su publicación       xxx 
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Anexo 2.- Instrumento de recolección de datos. 

 

Datos maternos 

Nombre 
 

 NSS Fecha 

Edad Paridad Comorbilidades 
 

Peso pregestacional Talla 
Pregestacional 

IMC 
pregestacional 

Semanas 
gestacionales 
 

Diagnóstico principal Diagnósticos secundarios 
 

Tiempo ingreso-
parto 
 

Estancia en la UCIA 
Horas 

Tipo de parto Sangrado Complicaciones 
médicas 
 

Reintervenciones 
 

Gasometría arterial 

Parámetro Resultado 

Ph  
Presión parcial del dióxido de carbono  
Presión parcial del oxígeno  
Lactato  
Bicarbonato  
Bicarbonato std  
TC02  
Exceso de base BE ecf  
Exceso de base (B)  
Saturación de 02 capilar  
Total Hb capilar  
Diferencia A-aD 02  
Presión alveolar de 02  
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Parámetros hemodinámicos y del laboratorio  

 

Nombre NSS 

Mediciones Resultados 

TA sistólica (mmHg)  

TA diastólica (mmHg)  

Presión venosa central (cm de agua)  

Uresis (ml/K/hora)  

Ácido úrico (mg/dL)  

Glucosa (mg/dL)  

Creatinina (mg/dL)  

Albúmina (g/dL)  

Globulinas (g/dL)  

Presión coloidosmótica (mmHg)  

Aspartato aminotransferasa (U/L)  

Alanino aminotransferasa (U/L)  

Deshidrogenasa láctica (U/L)  

Hemoglobina (g/dL)  

Cuenta plaquetaria (plaquetas/µL)  
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 Datos fetales 

 

 

 

Nombre NSS 

Datos Resultados 

Edad Capurro  

Apgar 1er minuto  

Apgar 5 minutos  

Peso (gramos)  

Talla (cm)  

Restricción del crecimiento  

Prematurez (<37 semanas) si/no  

Complicaciones si/no cuales?  

Estancia en UCIN (días)  

Sobrevida  

Mortalidad  



 
71 

 

Anexo 3.- Carta de confidencialidad. 

 
Ciudad de México, a __ de _____ del año 2016. 

 
Yo, C. Dr. Juan Gustavo Vázquez Rodríguez en mi carácter de investigador 

responsable del proyecto titulado “Comparación del nivel sérico de la enzima 
deshidrogenasa láctica y del lactato en pacientes preeclámpticas sin y con 
obesidad”, con domicilio ubicado en Allende 116  interior 13. Colonia Centro. 

Texcoco, Edo. México. CP 56100, me comprometo a resguardar, mantener la 

confidencialidad y no hacer mal uso de los documentos, expedientes, reportes, 

estudios, actas, resoluciones, oficios, correspondencia, acuerdos, directivas, 

directrices, circulares, contratos, convenios, instructivos, notas, memorandos, 

archivos físicos y/o electrónicos, estadísticas o bien, cualquier otro registro o 

información que documente el ejercicio de las facultades para la evaluación de los 

protocolos de investigación, a que tenga acceso en mi carácter investigador 

responsable, así como a no difundir, distribuir o comercializar con los datos 

personales contenidos en los sistemas de información, desarrollados en el 

ejercicio de mis funciones como investigador responsable.  

Estoy en el conocimiento de que en caso de no dar cumplimiento a lo antes 

expuesto estaré sujeto a la sanciones civiles, penales o administrativas que 

procedan de conformidad con lo dispuesto en la Ley Federal de Transparencia y 

Acceso a la Información Pública Gubernamental, la Ley Federal de Protección de 

Datos Personales en Posesión de los Particulares y el Código Penal del Distrito 

Federal, a la Ley Federal de Protección de Datos Personales en Posesión de los 

Particulares y demás disposiciones aplicables en la materia. 

 
Acepto 

 
__________________________________ 

Nombre y Firma 
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Anexo 4.- Carta de consentimiento informado 

 

Este protocolo corresponde, de acuerdo al reglamento de la Ley General de Salud, 

a una investigación sin riesgo y por lo tanto no requirió de una carta de 

consentimiento informado. 
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