Sf

DE MEXICO.

FACULTAD DE ESTUDIOS SURERIORES -
PLANTEL: “ZARAGOZA". ’

PERFIL DE LIPIDOS SERICOS Y SU COMPORTAMIENTO
EN MUJERES CON EMBARAZO NORMAL O CON
FACTORES OE RIESGO

FALLA DE ORIGEN

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE
QUIMICO FARMACEUTICO  BIOLOGO
p R € S E N T A N

MARIA DS LOURDES ROMO GARCIA
DOLORES SANCHEZ FIERROS

ASESORES: Q.F.B. MARTHA A, SANCHEZ RODRIGUEZ
Q.F.B. ROCIO ARIAS VIGUERAS

L0 HUMAND

JE
BENVESIEARIFLENON  MEXICO, D.F. OCTUBRE 1995



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



TESIS CON FALLA DE ORIGEN



AGRADECINIENTOS

Agradecemos el apoyo, atencién y facilidades que  nos brind6 ‘el

personal adscrito al servicio de Ginecologia y al peraonal del

drea de bioquimica del ntral del . Hospital

Regional “General ‘lr,Isss'IjE durante 'la

Rocfo -Arias

'Y Q.F./B.

imientos,y consejos y experiencia

R driguéz

Vigueras, quienes con sus co!

enrlquecieron la elaboracién de este traba]o; y a el Matemitico
Jorge: Galicia Tapia por la invaluable ayuda que nos brindé en

la realuacxén del anélisls estadistico del mismo.

Hacemos un reconocimiento especial a la Q.F.B. Laura L. Rojo
Garcia, 3Fuién con su amistad, apoyc y consejos nutrid ésta
invegtigacidén y sus conocimientos la mejoraron; asi como a los
Ingenieros Ma. Teresa Cuahalo R., Etelberto De la Cruz HN.,
Miguel Valdez S., Juan Carlos Valdez R. y Ofelia Sdnchez F. por

haber hecho mas sencilla nuestra lucha contra la computadora.

Madelaine gracias por +u valicsa colaboracri’n =n la reccleccidn

de las muestras y sobre tode, por tu encrme apoyo moral.

Finalmente Jeseamos manifestar una encrme aratitud a ruestros

4

sinnodales por h dedicade un espa

12 su tiempo para

revisar ¢ste trabajo y hacer las cbserviciiues necesirias para

mejovar la calidad del mismo.



DEDICATORIAS

Gracias seflor por la vida y los dones que en mi depositaste,’
por la familia y los amigos de los que me rodeaste, Por el
amor, la alegrfa y las bendiciones con los que has colmado mi
camino y también por las tristezas y los tropiezos con- los que
dia a dfia impulsas mis esfuerzos.

A mi padre Luis Romo Villalpando. : : :
Gracias por darme vida y educarnos a mis hermanos y a; mi en el"
amor, la moral antigua, el respeto, el trabajo y la ayuda mutua
incondicional. : .

A mi madre Angelina Garcia Alejandre. (q.e.d.) . 3
Poco se puede decir cuando quiere expresarse tanto,: si
encontrara las palabras podfa explicarte cuanto te he echado de
menos y cuanto te he necesitado dia a dfa; podria describirte
lo que tu recuerdo significa en mf, admiro tu fuerza
inquebrantable, tu inocencia, tu sonrisa tierna, tu rectitud,
tu bonomia, tu enorme fe en dios. Pero como no encuentro las
palabras, sélo quiero decirte que te amo y que agradezco todo
lo que me diste y lo que eres en mi; pero sobre todo el que
hayas hecho de la nuestra, una familia en la que el principal
lazo de unién es el amor y no la sangre. Mama cumplf mi promesa
Yy se que alld donde estds sonreirds contenta. Graclas por ser
la mejor. Te quiero muchisimo.

A mis hermanos: Lydia, Hermila, Luils, Graciela (q.e.d.),
Guillermo y Juan Antonio.

Con amor y respeto agradezco su apoyo y su cjomplo de rectitud.
Admiro el hermose concepto de familia que han abrigado cada uno
en sus corazones y gue nos hace ser una familia realmente unida
en las buenas y en las milas.

A mis hermanos: Jaime, Flor, Laura y Leticia.

He de decirles :jque mil veres twmé la pluma y mil veces la dejé;
que podria ir m .’rxnch" y estéril prosamiento. sSélo sé
PR SU o sonfianza y o4p
arade.

morail oy e ico

momento.
tu  ins

S5t

ierable desarrolio

ia
he
ty

Do ot tranopor el Bl 1A page Lo Que




Laura siempre te has preocupado por demostrarme tu carifio y
confianza y s& que son tan grandes que me hacen fuerte, gracias-
por defenderme y hasta pelear por mf. No voy a fallarte nunca.'

Tu corazén alegre y amoroso es mi ejemplo. S
Lety tu corazén bondadoso es el eje de este hogar, la paz,y,la' -
confianza de saberte aquf han cerrado un poco el huecuque mamé -
nos dejd al morir, gracias por existir y estar aqui justo” donde' ‘
y cuando te necesito, para escucharme y compartir mis:auefios

A mi amiga: Na. del Socorro Valderrama B.
Chaparra gracias por tantos afios de lucha -
amistad, tu ternura y tu compafifa; por vivir'codo.’a" codo el
egstres de esta carrera, por sger la mitad’’ mi fuerza ‘en
aquellos momentos, por las “pintas” y las horas: de’ estudio;  por
llorar conmigo cuando murié mi madre y obligarme" luego ‘a malir
adelante a pesar de mi . misma, por las risas  y- todo lo
compartido; pero sobre todo por la paz de saber que nuestra
amistad es para siempre. Te quiero mucho.

A mi amiga: Ady Patricia Carrera H.

Gracias por ser la luz en mis momentos de oscuridad, por
regpetar y hacer posibles mis ilusiones, aunque no siempre
estés de acuerds conmige; por acompaiiarme y estar aquf en la
lucha de cada dia para hacer mids grandes y mds intensos los
ratos felices. y mds pequefios los de tristeza, por creer tanto
en mi y hacerme sentir siempre un poquito mejor de lc que soy.
Te quiero mucho

Etelberto De la cruz H.

Gracias amor por devolver a mi alma ésta capacidad de amar, por
amarme y por dejarme amarte y luego de vivir esta maravillosa
experiencia velar con libertad. Te amo.

Dolores S&nchez Fierros.

Gracias por uniy tu esfuerzo al mio y nutrir mi inteligencia,
por ayudarme a hacnr pesible este logro y aduantarme durante
todo aste tiorps que tu s jue trabajar juntas: perc mis alla
de e ile o de tu amistad,

Ty o

ror el

A mis amigos: Ma. Teresa Cuanalo R., Teresa Velez T. Ma, del
lear Cabafias 0., Genaro Valdez vy Guadalupe Méndez G.

5 Tt T 3o




Lus Elena Medina C. y Nancy Otero P.
Gracias por impulsarme como pocas personas lo hacen, con el
ejemplo; por hacerme entender que no hay mejor camino. que ‘el de
la superacién constante, Admiro su capacidad:

Pedro Ortega L.
Tu apoyo incondicional y tu carific han estad
momentos en que mds lo he necesltado,_ racias’
hermano y un amigo. s

A mie sobrinos: :
Todo mi carifio y la esperanza de verlo
en todos los sentidos, mejorea.

Haydeé Romoc Mata R
Tus muestras de: Sy ey
% Gracias

Y: :
La vida a veces nos; pone pruebas 1ncomprensibles os quiero
mucho y sé’’ que aunque lo) peor en ‘gus’ vidas .ya pasé, lo’ que’
venga -seré mas fécil si ‘ge’ toman ‘de"la’ mano y permanecen
unidos,

Rogelio Onofre C.

Agradezco tu amistad y apoyo incondicional cubriendo mi espacio
en el trabajo, siempre que esta investigacidn requirié un
espacio extra de mi tiempo.

Finalmente quiero agradecer a la Universidad Nacional Autdnoma
de México, por darme abrigo durante los afios de mi formacién en
ella y a todas aquellas personas que tuvieron algo que ver en
éste final feliz; porque al fin y al cabo este momentc es sdlo
la culminacidn de 18 afios de estudio y esfuerzo compartido.



DRDICATORIAS

Doy gracias a DIOS por permitirme llegar a este
momento y rodearme de tantas pergonas que me

han brindado su carific y apoyo.

A mis padres, Ernesto S&nchez Cortés (q.e.p.d)
y Socorro Fierros Cruz, por guiar mis pasos y
deiribar obst&culos para hacerme mids facil el
camino; especialmente a mi madre que es el

&rbol del que’ he ‘recibido alimentoT proteccién

Yy crénsjuelyo' .a #mis i.angustias en todos los

ina‘tan‘tes"f de’mifvida

A - mis* hermanos. Yy sus  respectivas familias,
-porque “siempre ‘me " han brindado ayuda tanto

moral y econdmica cuando lo he necesitado.

A todos los amigos que han compartido 1los
momentos alegres y algunos desagradables les

agradezco su comprensidn y paciencia.
A Lourdes Romo Sarcia por regalarme el gran
tesoro gue es su amistad y por el tiempo que

convivimos al reajicar este trabaio.

A mi defe y corpafiercs de trabajo que tan

amablemante rarte de su rtiempo para

que pudiera finalizar esta tesis.



Introduecidn. ..ottt il e ien el

D R N IR I I SR IP R

Capitulo .I. Embarazé'

IR RE

Embarazo noihél

Definiciénv

Trastornos:menores del”embarazo

Cambibs5mqrfofunci

DEEARLCI6N. ..t ittt s s 12
Factores de riésgo mis frecuentes.......;.;..;...i4
N = 1= o o BT ¥
Amenaza de Parto Premabturo...........ccee,0,.,15

Enfermedades Hipertensivas del Embarazo..,:.....1l86

Cardiopatia......... D ¥ -
Hipertensidn Crénica...... P -
Diabetes...... ........ L =14




Trastornos de 1a Placenta......eevsesosesenss 25

Definicién.....

Clasificacién.

Funciones...
Componentes. ...

Lipoprotefnas...

capitulo III. Teoria de’las:

Lipidqé*dur nt

Modificaciones’:
embarazoﬂ;.Jié{ oy '.[{Q}Q;.;59~
Ipfiqeﬁpiatho;mqéa;3stfe e1>'ﬁet;boiiéﬁo‘qé~ios,
lipidosso
E1l papél de 1la placenta.,.‘................;.A‘..Gl
Otros . factores .que influyen "en el 'pérfil
lipfdico.vvv v iii i i P -3

Valores de referencia......... R

Definicidn.............. ..., L - K



Valores de referencia basa&os en un. grupo de

individuos "é’avnos'

no seleccionados . . T

Limitaciones ‘derivadas’del’ empleo ‘de

de-referenciay

Valores:: para; ‘Hpidbs : y : iibofnroté.{nés "jernr‘la

pébl‘acién:méiicana. O vl il e
Capftulo IV. ..., . ieivunns e FE P P P .72
Planteamiento del problema............ Ve Vewaa72
Objetivo general.........c.iivivenounnn e e 74

Sl .68



Discusién de Resultédos..ﬂ..5...'.v.."..‘.;.‘:...r........106v

Conclusiones.....: ..

'.-._,..é,..‘;.....‘......‘.‘.'1‘17,

Sugerencias......:. . il

120 0

Bibliograffa.......

~ Anexo” o127



El embarazo es un estado en el que de manera normal se presenta

una hlperlipidemia. Esta elevac:.én de’ loa lipldos se explica

por la @ aceién’ intervienen en el

"sostenimiento”

del nuevo ‘aer y pb

El presente estud

varia . el pErfil ‘de ‘séricos ‘~de"acuerdo 5

gestacional Y cuando se ‘presentan factores de riesgo agregados
durante el embarazo.

Para establecer las variaciones de esos niveles obtuvimos las
muestras -de 190 mujeres en edad fértil divididas en tres
grupos: Grupo A= 30 mujeres sanas no embarazadas, Grupo B= 62
mujeres embarazadas sanas y Srupo C= 98 muj~res embarazadas con
algin factor de vriesgo. Las determinaciones se hicieron

empleando métodos enzimdticos. La prueba estadistica utilizada

para derterminar la viarlaciones fue

Loy o4n fueran enploades como



HDL = 28.5 - 69 o mg/db 6 0. 74 -1, 75 mmol/b

LDL = 39 0 -«127 5 mg/dL 6 100123 30"mmol/L

presentaron

‘signlficanc1a

factores de rlesgo,

'excepcb

para HDL cuya elevacién fue minima y no preaenta algn1f1cancia;

estadistica.

Al analizar los resultados de acuerdo a la edad geata;ib;al ée
observd que los valéres de colesterol, triglicéridoé Yy - LDL
aumentaron a partir del segundo trimestre, mientréé qﬁe el QDL

se incrementa desde el primer trimestre.

Para el embarazo de alto riesgo encontramos que si existe
influencia de algunos factores de riesgo sobre el perfil de

lipidos, pero su efecto schre £l es minimo

Tinalwmente se andii1zd la intluencia del imero de gestaciones

Preoed operttl o de Jipi it cnoonirands e esta variable ne

SNENEIES b S U P AR T



INTRODUCCION

Esta investigacién fue realizada con el objeto de conocer el
comportamiento del perfilj__‘,de’_‘ lipidos durante el embarazo; 1la

idea de llevar a c'abd:‘svt:é“ftryabajo surgié al notar la carencia

de valoreas de .‘referencia

la’ poblacién de mujeres

embarazadas ,"dg nu 5,"-‘?6 ;. Para’' visualizar claramente las

modificaciohes que . se ‘presentan 'en el emharazo, fue necesatlo‘ :

establecer un parﬂmetro ;de referencia obtenido a partir de

mujeres no embarazadas en: las mismas condlciones de edad y con
buena,sqlgdf H ' : e

El pre’seknt"e t‘rabajo se "deaarrolla enrr cinc§ capﬂ»:vulos; en el
primero de ellos, se aborda el tema del ‘embarazo explicando
primero las caracteristicas de una gestacién normal con 1los
trastornos menores, las modificaciones locales y sistémicas que
lo envuelven; resaltando la importancia que tiene conocerlas
para diferenciarlo de un erbarazoc de alto riesgo.

También se define al embarvazo de altn riesgo y se mencionan las

principales caracterxi lc identifican. Pava finalizar

este  capitu.t  ge  enlisran los

iz riesgo  que  se
‘

proesentaroen on

tacidn estudrada vy



El segundo capitulo explica todo lo que concierne a los lipidos
y las 1lipoproteinas, su clasificacién, componentes Yy

metabolismo adem&s de las enzimas que intervienen en &1.

En el tercer capfitulo se desarrollan las modificaciones 'del

perfil de lipidoe durante el embarazo, resaltando la influenciai

‘l problema, los

;‘1nvestlgac16n, asti como el

materjal y equipo utilizados ademés de ‘la metodologia -y el

andlisis estadistico.

La investigacién finaliza con el quinto capftulo; el cual esta
dedicado a los resultados, el analisis de éstos y las
conclusiones a las que nos llevé este estudio; asi como algunas
sugerencias gque pudieran ser Utiles en investigaciones

posteriores.



MARCO TEORICO

CAPITULO I. EMBARAZO
EMBARAZO MORMAL

DEFINICION: “El embarazo (gestacién) es‘el'estadoﬁf;sioiégiéqidev

la mujer que lleva en su organismo un embrién"h‘deéérxéilé.T

desde el ‘acto -fecundanta,: (5‘!;; 11)

Durante, este periodo, la mujer presenta diversas modlficaciones
que . se refieren no lOlO al aparato genital, sino también a todo
el organismo femenlno. Dichos cambios obedecen a estimulos
hormonales y a sus consecuencias metabdlicas por las
modificaciones wuterinas que comprimen y desplazan a las
visceras contiguas.

El primer y mds importante signo del comienzo de un embarazo es
la falta de aparicién del flujo menstrual, cuando se prcduce en

mujeres sanas, en edad fecunda y con ciclos menstruales



regulares. A partirv de este momento puede también ' notar

turgencia de sus mamas y néuseaa con vémitoa ocasionales.

no comprometen ni 1a salud de la madre l desarrollo del,

nifio. (11)

TRASTORNOSMENORESDELEMBARAZO‘*

1.~ NAUSEAS Y VOMITOS. -Son sintomas frecuentes del embarazo ¥y

en general se resuelven despues del prlmer ttimestre.,Pueden‘

hacerse tolerables tomando los alimentos en pequeﬁaé cantldades
y en forma frecuente, tratando de evitar aquellos ‘que las
produzcan.

Las nduseas y los vémitos parecen -ser causados por la
gonadotropina coridnica humana (HGC) y el estrdgeno que las
células sincitiales de la placenta comienzan a producir en
cantidades progresivas 10 dias después de la fertilizacidn.

Los vémitos importantes (hiperemesis), con deshidratacidn,
cetosis y pérdida de peso, son raros =n la actualidad vy
requieren internamiento en el hospital, donde lo habitual es

que trespondan  al  tratamiento cen  liguidos i

ravenosos |y
antiheméticos. Los vomitos excesivos scn wmds frecusntes en

embarazos miltiples y on la mola hidatif.

43,
[




2.- CAMBIOS EN 105 SENOS. La vascularizaciSn se incrementa,
junto con un evidente aumento de tamafio y una hipersenaibilidad
e incluiive una gensacién de hormiguec que ocurre durante las
primeras semanas. Se presenta también una congestién que es
causada por los niveles aumentados de progesterona y en
particular de estrégeno. Los pezones y la areola aumentan de
tamafio, se hiperpigmentan y son mis eréctiles. Existe gecrecién

de calostro a partir de la 16* semana. (1,3)

3.- ESTRENIMIENTO, En el embarazo es comin la lentitud de los
movimientos intestinales.

_Esto .se debe a’la disminucién de la
motilidad - .fdgl s

i sexuales

esteroideas.

C v‘presbi;‘)n' - 's‘o’bre" ’ los

intestinos. y ‘el .desplazamiento ‘de los mismos ocasionado: por el

dtero crecido, Sy

4.,- FLUJO VAGINAL. Aumenta en el embarazo y es frecuente la
presencia de erosiones. Si existe cualquier dato que sugiera
una infeccién o si existe prurito, debe analizarse una muestra
de exudado y frotis cervical, si se diagnéstica una infeccién,
dar el tratamiento apropiado para evitar infectar al recién

nacido en el momento del parto. (1)

o



CAMBIOS MORFOFUNCIONALES
1.- MODIFICACIONES LOCALES (GENITALES)

A. UTERO: Existe aumento de tamaflo debido a la accién de
estrégenos y progestigencs sobre la célula miometrial durante
el primer trimestre, y durante el segundoc y tercer trimestre,
por la accién del crecimiento fetal sobre las paredes uterinas.
De tal manera que si el iltero de una mujer nuligesta pesa
alrededor de 40 gramos, al final de la gestacién pesa alrededor

de 6680 gr. (1,5)

B.  OVARIOS 'Y TUBAS UTERINAS: Los ovarios aumentan de tamafio
durante la geatacxén, pfeéentando un gran cuerpo amarillo
responsablé de"~1'a pryoduccién de’ éstrégenos Y progesterona,
capaces - de la préparacién ihivcial'del endométrio durante la
implan‘taciénv.‘ La ‘ovulacién y ‘la’ maduracién folicular se

suspenden. {1, 5)
2.- MODIFICACIONES SISTEMICAS

Los cambios generales maternos varfan considerablemente de
mujer a mujer; algunas pueden cursar asintomiticas, mientras
que en otras las manifestaciones son tan severas que permitan

la aparicién de entidades patcldgicas subclinicas.



A. CAMBIOS CARDIOVASCULARES: Aumenta el gasto cardiaco entre
un 25 y 50% a finales del primer trimeatre, manteniéndose
durante todo el embarazo o inclusive se eleva todavia un 10%
m&8 en el segundo trimestre. Beto puede sger debido al
incremento en el volumen circulante y en el consumo de oxf{geno.
Hay cierta cardiomegalia, aumentdndcse la frecuencia cardiaca.

(1,2,5)

B. CAMBIOS HEMATOLOGICOS: Aumenta el volumen circulante en un .

25% de la 12* a la 32* gemana; disminuyendo levemente hasta _lab

40°* semana. Aumenta la produccién eritrocitaria y leucdgiti;afié;
presentando una elevacién en el hematocrito de 10-a’-15% 'enbtfe
la 18* y la 40* semana. AGn asf{, existe red\icciéﬁ ‘en la
concentracién »dg hiemoglobina Yy hematoprito f;aéieé»:poz{ lra
hemodilucidn. " Sin embargo,ken la mayoria de los éaéos,‘ cuando
las cantidades . de aporte de hierro son ‘adeéuadaa,y - 1la
disminucién en la concentracién de la he‘moglobina es péqueﬁa;
aproximadamente 1 gramo/100 mL y la velocidad de sedimentacién

globular aumenta. (1,2,6)

C. CAMBIOS GASTROINTESTINALES: Las encfas son m§s fragiles y
sangran facilmente. La motilidad de todo el tracto intestinal
se encuentra reducida debido a la compresién uterina sobre las
visceras; es frecuente encontrar ardor ratronsternal e
inclusive producir una hernia hiatal temporal.

Las variacionesa en el apetate son  frecentes durante el

wtrbar azo,

st re. 0], 480



D, CAMBIOS NEFROURINARIOS: Se produce aumento de la velocidad
de filtracién glomerular, modificando los mecanismos de
resorcién de electrolitos, protefnas y glucosa; se incrementa
la resorcitn de sodio de la nefrona, puede haber proteinuria y
glucosuria leves.

La compresién que ejerce el Gtero sobre las vias urinarias
puede favorecer . la presencia de una de las complicaciones mis
frecuentes durénte el embarazo, la infeccién de vias urinarias.

(1,2,5)

E, CAYMBIC.)YSF TECﬁMEﬁTAﬁIOS: Aparecen estrfas gravidicas '*ven, :
abdomen,' énémés y muslos generalmente durante el ﬁ‘l;:ixrnoj
trimestre. Se 'incrementa la pigmentacién en la 1lfnea alba,
vulva, areolas mamarias y cara, asi como en las cicatrices
recientes, "Esta hiperpigmentacién parece obedecer a la accidn
de estrégenos y progestdgenos sobre los melanocitos. Existe

también reblandecimiento y adelgazamiento de las ufias. (1,2,5)

F. CAMBIOS NEUROLOGICOS Y PSICOLOGICOS: Existe cierta
labilidad emocional, ccon riapidas modificaciones del llanto a la
alegria en forma inexplicable. Ademds, durante la gestacidn, se

revierten sobre la paniente todas las fantasfas, producto de la

uitura wd 10 et las gque pueden prov r mitigacidn o
exdarerbas: i de sintorar el acionadas oon el emkarazo: antoics,
serat MEENEPEN poan BFSEIR P reveanyt g FERRTANE Y



planificacién del mismo, la situacién familiar y e'céném'iéa;- aﬁi

como los proyectos a futuro relacionados con la pare]a, etc. ’

En la mayorfa de las embarazadas se incrementa el deseo sexual

debido a la turgencia pélvica y de los senos que aumentanksur‘"'

sengibilidad a medida que progresa la gestacién. Del eegund

facilidad, aﬁn en mujeres previamente anotgésmicas.

puede no

frecuencia . de’ coitos incrementarse : por

deprimlda porque cree que ha perd dc el
es necesano asegurar a la pareja que el

cambio es 5610 temporal (2,5)

G. CAMBIOS METABOLICOS: El embarazo es un estado
hipercinético parecido al hipertiroidismo. El metabolismo basal
aumenta en forma progresiva hasta un 25%, debido a las demandas
por el trabajo extra del corazén, pulmones y materiales de
elaboracién para el feto. El aumento de peso materno al final
del embarazo es entre 8 y 12 Kg para una paciente c¢on un peso
nermal, d2 acierdo a su acrtividad, peso y ‘'alla. Este aumento
es debido por un lado, a la presencia de 1. productos de la

conctepaidn fere, placent 1, liguide amnid

;Y por el otro,
a las alteracicnes metabdlicas ¢omo retencién  de  agua vy

Aeplisite do grasa y vroteinas.

a: . mujer puédé



Para la madre el embarazo es anabéhco. El’ metabolismo proteico

estd 1ncrementado, favorecxendo el balance - nitrogenadov

poaitivo Laa concentracionea de los am1no§cidos en general son

mas alt:asv en L yAa" que ‘;1oé :

requer:.mientos

proteinas en:.placenta'y’ feto esencialmente.,

El metabolismo de 105 carbohldratoa también se
feto provoca que el orgam.smo materno produzca ‘elementos’ de

fécil utilizacxén para su consumo; Aumentab la concentraciéﬁ

insulfnica, asi como su’ degradacmn por efecto del 1actégeno
placentariq,se gstimula la gluconeogénesis a partir de 11pidoa‘
Tanto la Qlicemia en ayunas como una curva Ele tolerancia a la
glucosa ~pueden ser anormales,  sin: necesariamente implicar.
diabetes mellitus. La glucosuria en pequeflas cantidades es un
hecho comin de encontrar, debido al incremento en la velocidad
de filtracidén glomerular.

Durante el embarazo la mayor parte de la glucosa es utilizada
por la placenta; una gran parte se convierte a grasa para ser
depositada y la menor parte se transferma on glucdgeno para ser
almacenado en higado y misculo.

Aproximadamente 4 Kg de lipidos adicionales se depositan, en su
mayoria, en la pared abdemipal, espalda y muslos durante el

embarazo; st

disposis crurre antes de la semana 10, una

pegquefia cant idad tami se deposita en maras. Estos depd

itos

tala

proveen s

=l emrinarazeo tardio,

parto Y puerper 1T Se InCrementa 1 Tipdils iw v la

depésito ‘,ld’g [



concentracién de &cidos grasos libres en el plasma por 1la
accibén del lactSgeno placentario.

Con respecto al metabolismo de los minerales, se encuentran
alteraciones de hierro y calcio principalmente. Al ocurrir un
hiperparatiroidismo fisiolégico por la reduccién plasmdtica de
las concentraciones del calcio debidofial‘ incremento " del

filtrado glomerular, la expanaién del

.volumen exttacelular y la

transferencia del calcio hacia el Ee‘ol se compensan las

pérdidas del mismo y se mantien

a concentracién;del calcio

ionizado dentro de.los:

respecto‘/

Con

&cido félico {;sﬁé ‘requerxmlentos ‘estan ,tambzén

aumentados.'(é)

EMBARAZO DE ALTO RIESGO

Para comprender la trascendencia que implica el embarazo de
alto riesgo y las miltiples causas que 1lo ocasionan, es
indispensable poseer conocimiento de la fisiologia materna
normal durante el embarazo, que antes fue desarrollada.

La importancia de conocar el embarazo de alto riesgo radica en
el derecho a la vida que posce todo ser humano y si ha de nacer

tiene que ser en las mejores condiciornes fisicas, mentales, y

.
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emociocnales para desarrollarse y crecer dentro de la sociedad.
Por lo tanto en la actualidad y desde hace casi medio siglo,
los investigadores y clinicos de muchas partes del orbe se han
dedicado a estudiar estados que causan enfermedad y afectan al
binomio madre-hijo. A eate respeCCO eas alentador que se haya

logrado disminuir las cifras de morbimortalidad materna, no asf

la morbimorCalidadafetal‘

(2 5 B)

El Comité de Asistencia Materno Infantil de la
Asociacién Amerlcana lo deflne como‘~“Aque1 que .tiene una alta
probabllidad de presentar un impedimento fIsico, intelectual,
social o de la personalidad que pueda dificultar el erecimiento
y el desarrollo normales y la capacidad para aprender. Este
impedimento puede ser originado en el periodo prenatal,
postnatal y puede resultar de influencias hereditarias o
ambientales desfavorables actuando por separado o en
combinacién". (8)

Las pérdidas maternas, fetales o neonatales imprevistas son
menos frecuentes si e ha proporcicnado atencidén sostenida
durante tode el =eclarazo. Sin emkbarge, no se connce la
riesgo dabido a que

acurulacsidn de datos




ASPECTOS INDISPENSABLES A CONSIDERAR EN LA DETECCION Y
TRATAMIENTO OPORTUNO DEL EMBARAZO DE ALTO RIESGO

1.~ Una historia c¢lfnica cuidadosa, e individualizada que
permita conocer con exactitud:

- La edad materna, ya que es un riesgo el embarazo en mujeres
de menos de 16 aflos © mayores de 40 aflos.

-~ El peso materno, por .abajo-de 4$'kg o més de 90 Ka.

- Antecedentes de k’abvolrtoa',:v parto's: p;gma;ﬁros; : muertes. fetales,

anomalias fetales congénitas y.cesareas’

- Padeé\%ﬁiev;nt{o ‘,pre\lrié‘s al .embarazo: - ipre’rtensién,jj dlvébétes;,,
enfermeaédeiai‘" yi}'tnrfét:‘cic;saAs, v ; 'nefzr'op‘avti‘aa, ‘cfa'vzy'aiépa;:iaa y:
toxic'omanias.‘ : ‘ A
- ‘Alteraciones del propio embarazo como incompatibilidad del
sistema ABQ y factor Rh o multiparidad de productos.
2.- Una exploracién fisica bien organizada de la madre con el
fin de identificar o excluir factores de riesgo.
3.- Exémenes de laboratorio sistemdticos incluyendo, cuando
estd indicado estudios especiales.
4.- BEvaluacién cuidadesa y estracha del teto durante todo el
ambarazo, 1o gque necesariamente incluye estudios ocspeciales
para determinar su bisnestar.

.

Valoracoin il efets el trabaio de parto gobre el foato

con el fin ol detectar opeortunamente nn o sutrimiento

bl It G addecuade para atender con parto

tranngt Lo, pue disnitoye oo posibilidaed de o ouna alteracuin



7.- Una exploracién cuidadosa del recién nacido inmediatamente
después dei na’cimiento; puede permitir la -deteccidén de signos
tempranos -de riesgo perinatal. (5) )

FACTORES DI: RIESGO MAS FRECUENTES

1.- ABORﬁ"o’

A, _DEFINICION: “Es la expulsién del producto de la concepcidn
durante las primeras 20 semanas de embarazo, cuyo peso es de
500 gramos © menos, no tiene nombre especial después de su
expulsién y se llama simplemente "producto de aborto*. (4)

Casi todos los abortos se producen por un defecto en el huevo

(el saco gestacional no contiene embrién! o porque el fato es

3

anormal; por lo meneos un 30% de 1 fetos abortades tiene

anormalidades c¢romosdmicis. EL momentce mis {recuente para su
aparicidén ez el priver trivestire, sungue Jog abortos pueden
aparecer también en =] soqunido trivestre

Otras causas e obhorros pnclayen infeccion.s y enfermedades
tas  Jdel

v aternas, embaran rultonles, normal idadng

avers,  plasenta a0 incompe2tencia ceorvoiocal, lades

Looonapt e o sttt v DA diabet g Sl wi Tian unoun v
i o abort s e
N 5 B . ENBI 1 b ) .




- Amenaza de aborto.
- Aborto en évblhdién.u
- Aborto inmevitable. .

- Aborco choﬁ§1eE6.*.~.

- Aborto

Aborto'difégido

- Aborto habitual. i(1,2;4)

2.- AMENAZA DE PARTO PREMATURO.

A, _DEPINICION: . “Cuadro : clinico que:. se manifiesta con

contracciones  na muy: dolorosas  pero frecuentes y sangrado
genital” . (11)

Las contracciones y el sangrado vaginal que se presentan antes
del parto constituyen una de las causas mids frecuentes de
morbilidad y mortalidad materna-fetal. Entre el 3 y 10% de los
embarazos cursan ccen problemas de sangrado antes del parto, de
éstos  los mis  importantes son los  condicionados por el
desprendimiento prematurs de placenta y la placenta previa (que
después serdn degcrivos .

T.a am~naza de paril premat 1a sogunda 2 “ercera

canga  de dependiends de  las

LA importancila v M Yy el
crataryanre ade suadn e watas e g d R
prondstice de da paociarn o v vaTa en T 2% de RESERYS ol 1




3.- ENFERMEDADES HIPERTENSIVAS DEL EMBARAZO

A.__DEFINICION: *“Los estados hipertensivos del embarazo, son-
alteraciones vasculares que aparecen durante la gescacién‘o en .
el puerperio, acompafladas de proteinuria, edema y convulsionea.

La preeclampsia es la forma no convulsionante,' éi‘Vse‘

desarrollan convulasiones o coma, 'el padecimiento ’s'

‘designa

eclampsia”. (4)
Las primigestas de cualquiev'
comunmente afectado'

multigestaa»

importancia “el’" reconocimiento ' precoz . de - 'la

preeclamps afeclgmp91a, débido especialmenté a. que,. en su
comienzo,l i; ;péciente se encuentra agsintomética. La
preeclampsia no controlada puede terminar en eclampsia pudiendo
provocar invalidez permanente ¢ muerte y es, junto con la
hemorragia y la infeccidn, una causa principal de mortalidad
materna. El 6 o 7% de todas las embarazadas desarrollan
preeclampsia, 5% de ellas presentan eclampsia y de este grupo
casi 10% fallecen por la enfermedad o sus complicaciones.

El origen de estos trastornos es aun desconocido pero entre los
factores predisponentes se incluyen las enfermedades
vasculares, renales, problemas placentarios y la desnutricién.

(3,5)
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- LA PREECLAMPSIA esa una enfermedad particular de. la mujer
embarazada, que se caracteriza por hipertensién, proteinuria y
edema generalizado. Las manifestaciones clinicas se desarrollan
a partir de la 24* semana de gestacién, hasta la segunda semana
del puerperio. Los sintomas predominantes son. cefalea intgnsa,
persistente 'y generalizada,,vértiéo, malestar e irritabilidad

nerviosa. '

En las embarazadas de cualquier edad, ae conaidera hipertenaiénv

cuando existe una e1evac16n de 30 ‘o més ‘i

pregrévido o durante los 6 primeros meses delrembara26;7 . :
- LA ECLAMPSIA. La crisis eclamptica - se ‘inicia:’con’ una
acentuacidén de los sintomas preeclampticos, a los que pueden
seguir cefalea intensa, trastornos visuales y un dolor
epigdstrico muy caracteristico. La paciente con signos de
preeclampsia que sufre una o mis convulsiones o un episodio de
coma, debe considerarse como ecldmptica.

La eclampsia se rcaracteriza por convulsiones generalizadas

tenicoclébnicas; per wvoma postceonvulsivo seguido de amnesia y

confs pipey terniidn arterial aventuada precediendo a  la
rosas onvaLisionant s o haipotensidn posteriormente  Gdurante el

fratcrzas oy

ol il e s Talares en a4 tdta, brazis,



4.- CARDIOPATIA

A. _DEFIMICION: “"Referente a cualquier enfermedad del corazén,
sin importar su etiologfa®. (16)

La cardiopatia reumftica comprende entre 90 y 95%¢ de las
enfermas de cardiopatfas observadas durante el embarazo, y
cerca de 3% corresponden a anomalfas congénitas. La frecuencia
reportada de cardiopatfa en pacientes obstétricos oscila entre
0.5 a 2%.

Las cardiopatfas representan una causa principal en 1la
mortalidad materna; pero las tasas de mortalidad materna vy

perinatal muestran 86élo un mInimo)3ihérementof1quando “1a

incapacidad es leve. En cardiépatias raVes; la tasa’ de
mortalidad materna es de 1 a 3% y la mortalidad perinatal puede

llegar a 50%, .aidn en los: centros médicos modernoa.

Las tres principales sobrecargas al corazén asociadas con la-

gestacién son: el aumento del gasto cardiaco, la aceleracidn de
la frecuencia del pulso y la expansién del volumen sanguineo.
Estos factores inevitables de esfuerzo deben ser tomados en
consideracién para apreciar la disposicién de la paciente para
sobrellevar el embarazo, superar el partc y el puerperio. {3,9)
El ochenta por ciento de 1las pacientes obstétricas con
cardicpatia poseen aesiones que no interfieren de manera
significativa en sus actividades y generalmente Cursan una
evoaiucion satisfacioria. Cerca e 85% de lauw rmuertoes atribuidas

a enferwedad cardiaca durante el embarazs . urren en pacientes

-



impedidas para realizar una actividad fisica normal por

presentar descompensacién. (3)
5.~ HIPERTENSION CRONICA.

A, DEFINICION. *Hipertensién crénica de etiologfa miltiple
previa a la gestacién y que evoluciona sin proteinuria”. (4):
La hipertensién afecta m&s o menos a un 5% de la poblacién

adulta.

Por lo menos la mitad de: las 5 hi :evifénsv.jlvo

del embarazo sufren hxpertenaién crénica.

el diagnéstico

Durante: el embarazo,

“ge

anteriores al mi m €
gestacién; con cifxas de 140/90 mmHg, retinopatia hipertensiva
arteriosclerécica, hipertensién en una multipara o hipertenslén
en embarazos anteriores,

En pacientes con enfermedad hipertensiva crénica. vascular o
renal, hay una elevada frecuencia de abortos tardios y fetos
muertos. Con frecuencia los productos son pequefios para la edad
de gestacién, a consecuencia de 1la inanicién intrauterina
dependiente de la insuficiencia placentaria. El desprendimiento
de placenta no es raro en estas pacientes, su frecuencia es
cche veces mayor que en wni peblacidn de embarazadas normales.
El tratamiento recumendade para disminuir las <ompliTacicnas

vongiste en rapos CIoTara P INA om tentar 21 PREID SR} 3."..7'1{1".80,

sodis, diaréticos,



6.- DIABETES

A.__ DEFINICION:  ™“Denominacién ordinaria de un estado de
enfermedad en que el organismo no puede utilizar normalmente el
azdcar, dando lugar a la preaencia excesiva de é&sta en la

sangre y la otina” (17)

El aumento en la; ffeéuenéia de’:

embarazo puede expl icars

enfermedad permite qu': se embaracen més diabéticas que antes

eran-’ estér:.les

mbién porque cada »Vez se

reconoce co “mayor'precis‘ién la "diabet:esvgestacional" : (1:0”)

La comb:.nacién ‘de Dxabetes y Embarazo ‘da” como resultado una
situacién’ de alto ‘riesgo tanto para 1a ‘madre ~como para el
producto y se puede dividir en dos etapas: .

1) La que cbrresponde a la etapa preinsulfnica durante:la-cual
era raro que las diabéticas se embarazaran o bien tenian‘ una
frecuencia muy alta de abortos. En esta misma, la mortalidad
materna por diabetes alcanzaba un 30% y la mortalidad perinatal
era alrededor de 45%.

2) La etapa insulinica contrasta notablemente con la anterior,
puesto que la mcrtalidad materna es précticamente de 0% y la
perinatal varia entre 10 y 20%. (5,10)

En la actua.riad @2 cncuentiran bien docurentados 1os efectss

indeseables j2e proilce la diaberes sobre el estade gravidico

Ta prlacenta,




hipertréficos e insuﬁcie‘nciak bﬁla‘cveytax"iva. En las pacientes
diabéticas embarazadas se han?_éncohtradé :con mayor frecuencia
complicacignes obstétfidae como lé toxemia, .el pdlihidramnios y
la presencia del Sindrome ‘dek'In’sufiéiencia Respiratoria en el
neonatoc deapués de la semana 36. ‘ - '

En la mujer embarazada diabétlca puede presentarse una mayot

tendencia a la infeccidn, principalmente de vias urlnarias que :

tienden a “ser més' ftecuentesven ‘el embar zo;

Lask criat rasv son» :

embarazos d].abét:ic"s frecuentemente mueren los fe
presentar anomalias congém.tas, origmadas Erecuentemente por

la cetoacidosis materna y la 1nsuf1c1enc13 placentaria. (5,10)
7.~ OBESIDAD

A, _DEFINICION: @ *“Es el estado en que se deposita grasa en el
cuerpo hasta un grado extremo, debido a un balance energético
positivo, es decir, debido a que el cuerpo tema mds alimentos
de los que necesita para sus requerimientos de energia,

almacenando el reszo en forma de grasa”. {17}
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Muchos factores sociales,‘culturales Y. familiares influyen -en

los hdbitos jalimenticios de la e embarazadas. Aunque _eatd

plenamente~ comprobado: ‘T 1; demandas metabé;lcas

vy

fisiolégiéés de loe organismos‘ mat no

peso dufante el embarazo no es un sisteﬁé éﬁééﬁéd_ y,
moderado no es perjudicial. : .
Es probable que el aumento promedio normal de peso'de Qﬂé mﬁjér
sana durante el embarazo, que tiene dieta completa bien
balanceada Y sin restricciones, sea del 11.3 Kg
aproximadamente, en primigrividas normotensas.

Ello puede explicarse aproximadamente de la siguiente manera:
feto 3 Kg a 3.6 Kg, placenta 0.7 Kg, lfiquido amnidtico 0.9 Kg,
aumento de la masa uterina 0.9 Kg, volumen sanguineo 1.3 a 1.8
Kg y mamas 0.45 a 0.9 Kq.

Las recomendacicnes para el control de pese probablemente se

apliquen a los  cazos  de incremento  excesivo durante  la
jesracidn porque o come resuitado la aparicidn de tbesidad
rermanente Motias g a2 asmentan conairdarabliements au




8.- ANEMIA

A, DEFINICION: “Se considera’ la ptesencia de una anemié

cuando la concentracién de la hemoglobina o, el hematocrito -se

sitdan por deba]o clel 1£mit:ex

inferlor del intervalo de B

Se trata

de un problema frecuente Aen las embarazadas,

del : plasmétlco

volumen

erit:roc:.tos, pero el primero ‘de ambos es’ el‘mayor por.- lo quer
hay “un- llgero descenso en la concentracién’ dé hemoglobina y ‘en
el hematocrito; una hemoglobina de 10. g/100 mL. es aceptable
durante el Gltimo trimestre. En el embarazo se requiere una
cantidaa adicional de hierro para el feto (400 mg), la placenta
(150 mg), y la madre (100 mg) para cubrir el aumento en los
eritrocitos. Se pierde una cantidad variable de sangre por lo
cual, después del parto, las demandas que enfrentan los
depdsitos maternos de hierro pueden ser crcnsiderables. (1)

La mayorfa de los cbstetras aconseja a las embarazadas que

tomen hierrs v d-Ddo crofiidctica durante el

28
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-Hemoglobinopatias. Anemia de células falciformes. (1,9)
9.~ TABAQUISNO.

A. DEFINICION, “H&bito de fumar. Intoxicacién provocada por el
abuso del tabaco”. (16)

En los Gltimos afios se ha producido un aumento sorprendente en
el hibito de fumar por parte de la mujer, lo que ha llevade a
que é&sta sufra una gerie de enfermedades que antes apenas
pidecia.

En el aspecto de los procesos reproductivos que atafie a nuestra
especificidad es mucho de 1o que se ha escrito sobre la mayor
incidencia de: menor peso fetal (2500 g), retraso de
crecimiento intrauterino, parto pretérmino, abortos,
infertilidad, aumento de la mortalidad perinatal, ’
malformaciones, déficit  en el desarrollo ne’u‘zjolégico‘r Yy

ponderostatural postnatal e,incxj‘emento &el riesgo' del Indi'ome‘

de la muerte sﬁbityah dei 'lact‘:ante, dificulcad P ratoria",

neonatal, infeccién amniética, placenta previa,“desprendimiento!:‘

de placenta, dificultades en la valoracién del bieneatar fetalk
y menopausia precoz con osteoporosis, : :

La nicotina provoca disminucién del 'riégo ‘- sanguineo
uteroplacentario, adem&s disminuye el apetito . provocando un
déficit en el aporte energético. Cuando se fuma disminuye la
cantidad de hemoglobina disponible reduciendo la afinidad de
ésta por el oxfgeno, de modo que hay menos disponibilidad del

mismo. (7)
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10.- ALCOHOLISMO

A.__ DEFINICION:  “Abuso de bebidas alcohélicas que  ocasiona
trastornos fisiolégicos”. (16) ‘ )

La incidencia cada vez mayor de la adiccién a la bebida ‘entre
mujeres jévenes da origen a diversos trastornos, como el fiesgb
de dar a luz un hijo con un conjunto de graves defectos fisicos
y mentales conocidos con el nombre de "Sfndrome de Alcohol
Fetal o SAF". Se insiste en que los primeros meses de gestacidn
son de mayor vulnerabilidad. )

£l riesgo de que una enferma de alcoholismo crénico tenga un
hijo con SAF viene a ger del S0 al 56%. En cuanto a mortalidad
perinatal, algunos autores calculan un 17%.

El consumo de alcohol en cantidades elevadas altera el sistema
madre-placenta-feto por Jdiversos mecanismas, principalmente
retrasa la fase de cyeoinmients y organizacidn del rtejido fetal.
La desnatrisisn materna prosducto  del alecholismo  crénico,

produce efectons s bre e fets vy el recidén nacido, que a veces

e ben ser Jeesantros

an ricseyr s ent ado e retraso

N adter

martas prematyres y abortos. (7)
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contra un atague inmunolégico materno, sintetizando vy
almacenandc nutrimentos.

- AGUA,.- Estudios con agua '"pesada" marcada indican que hay un
intercambio de agua en un fndice hasta de 3.5 litros por hora.

- ELECTROLITOS.- Los electrolitos pueden paaar a travéa de la

placenta tanto por difusién corno PO

ransporte activo. ERe

- CARBOHIDRATOS. - P;obablement
combustible meéabéli

placenta humana es’ mu

siempre es’ mayor

- PROTE I NAS

; A pesar dve Lsu gran tamaﬁo molecular,. las
proteinas ‘se transportan a'-través ‘de-la placenta. Su indicé de
transferencia es menor que el de los aminoéc:.doa.

- LIPIDOS.- Las moléculas liposolubles suelen cruzar 1la
placenta fécilmente, a menoss que estén unidas a protefinas o
conjugadas como sulfatos o glucuronidatos; lo gque las polariza
haciéndolas hidrosolubles y relativamente impermeables.

Los 4cidos grasos libres circulan en el plasma unidos a
proteinas. Al inicio del ewbarazo se transportan a un ritmo
sivwilar al de la sintesis fetal de lipidos, pero la répida
acumulacién de grasa en el tercer trimestre supera a la
capasidad de transporte placentaric de 4cidcs grasos libres y
deben preovenir princicalmente de su sintesis nueva en el feto.

Los fosfolipidcs y el cslestersl, transportades en la fraccidn

26



lipoproteinica del plasma, pasan muy lentamente Los esteroides{

mayor que ‘en. la materna a pesar de’ que muy poco de ellos,vsi

acaso,  se orlgina en Ce]ldOB fetales.

- VITAMINAS. -’ Las 1iposolub1es (A,D,E y K) se transportah con
facilidad.

- PRCDUCTOS DE DESECHC.- El transporte de productos de desecho

incluye COz, urea, Acido drico, creatinina y bilirrubina. (5,9
s BLACENTA PREVIA
A._.DEFINICION. “La placenta previa es la implantacién de ésta

en 2l segmente inferior del itero gue invade el orvificin

internc del cusllo. En condiciones ncormales la placenta se

Posaliza en la parte supesrior el dverat. (0,40
e drecugensia de Ta o plaeeeenta previa wariaoentre n 9.4 a un
B i e iranaiae e 2

F O O I T L PRI T ST TRR FALIVCR O (61

no conjugados, ‘como estrégenos, rogeecarona testosterona,f



-Placenta marginal

-Placenta prev:.a parcial.k :

-Cencral tot:al. o

revia se manif:.esta por sangrado genital,} que ‘ge

o de la semana 30 de geetacién,~

aunque

pueden exiat:ir antecedentes

sangre ea _o;a brillante. (2)

La mayoria; 4 las pacientes con’ placek prevxa ;dejan de

sangrar despdés del primer eplsodio, 51n embargo, ha_y que

hospxtallzarlas hasta que nazca el nific; ‘(i)
II. . DESPRENDIMIENTQ PREMATURO DE PLACENTA

A, DEFINICION: “Se define como desprendimiento prematuro de
placenta normoinserta (DPPNI),a la separacidén total o parcial
de la placenta que sucede entre la semana 20 y el tercer

periodo del partoc y que genaralmente se acompafia de formacidn

de un hematoma ret lacenrario”. (2}

El desprendim:enrs prematurs de platenta normeinserta DPPNIY,
constituye el 40 a 0% de las causas de sangradc antes del
parts, eg una St idn aIrave Jue comprovete severamente  la

vida materna y Ifmtal.



Se presenta entre el 1 a 2% de todos los embarazos con una
mortalidad materna que varfa entre un 0.9% hasta un 25% en
México, de acuerdo con las diversas inatituciones.

Las principales manifestaciones clinicas son: hemorragia a
través de vagina en el 70°'a 80% de los casos, modificaciones en
la contractilidad uterinak,‘_ Vdolor abdominal localizado en los

cuadrantes inferiores én -los casos de desprendimiento moderado

o severo'y manifestaciones ’-de sufrimiento fetal agudo o bien

datos de muerte fetal"

Puede exist::. el tamano ‘uterino’ si .no hay aangrado

visible’ kyk frecuentemente: el liqu1do amnlétlco adquiere una

colorac:.én v osa

III.  POLIHIDRAMNIOS.

A, DEFINICION:  ~ “Se denomina as{i a la cantidad excesiva de
liquido amniético (convencionalmente una cantidad mayor de
2,000 mililitros). El volumen normal casi al término del
embarazo es de 1,000 mililitros aproximadamente*”. (4)

El exceso puede detectarse en cuaiquier momento a partir de la
semana  24. £l  volumen puede calcularse por medio de
ultrasonido. La distensi1én abdominal, la circunferencia del
airiomen; ol tamafs y 1ont o cuternsne y la difioaltad para palpar

las partes forales ayudan a detectarlo. 3u etiolngia es

SVOArEA,  yva o pus e on




las enfermedades hep4ticas o renales, provocando malformaciones

congénitas, sobre todo anencefalia, ‘es‘binévﬁ; b‘ibfid'a,‘ ,a‘t':re‘sia‘ :

digestiva alta o hidtopesia fetal.

Las situaciones: 1nestab1es,‘ 1as presentaciones

extremidades 1nfer10res, pollurla, disnea y dolor abdomlnal as{

como actitudes anozmales del” feto. (1)

A DEFINICION: “Es la denominacién que recibe la cantidad
disminuida del 1lfiquido amnifético. Convencionalmente se puede
conaiderar una cantidad menor a 800 mililitros”. (4)

El lfquido amnidtico disminuye cuando la funcibn placentaria es
inadecuada para el feto, lo cual ocurre con mas frecuencia en
los casos de posmadurez. Raras veces el feto tiene una
ohstruccién del flujn de orina. Antes de término, cualquier
sugerencia de que la cantidad de 1liquido amnidtico es escasa

debe s2r motive de una investia:

An inmediata, para evaluar el

bienestar y la normaiidad del foto. (1)
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CAPITULO IX. LIPIDOS

DEFINICION: Los 1lipidos Bson compuestos orgdnicos que . se
encuentran en 1los seres vives, . contienen Eundamentalmenté 
carbono, hidrégeno y oxigeno; algunos ademds tienen hitrégéno y.

fésforo.,

. lip

En la mayor parte’de :la ddé'ﬁiedémihgn‘Qrﬁbééfquimiboé;no‘

polares'comoylﬁ
los anillos

insolubles

polares como las unxones estérica

razoén presencan cierta solubllidad en agua(y tie en P piedades
detergertes, es decir, que permiten solubil1zar~ a‘lotros

compuestos insolubles en agua. (12,13)

CLASIFICACION. Una manera sencilla de clasificar a les lipidos
es la siguiente:
-LIPIDOS SIMPLES : Son ésteres de dcidos grasos y alcohol.

1.- Grasas (Triglicéridos).

2.- Ceras (Colesterol) .

-LIPIDOS COMPUESTOS O CONJUGADOS : Son ésteres de ides

an
aQ

grasos, alcchel y otre grupo.

1.- Fosfolipidos

s oeolina) .,

salina).



2.- Glucolipidos (cerebrSsidos).

3.~ Otros (lipoproteinas).
-LIPIDOS DERIVADOS : S&n compuestos que resultan de la.
hidrélisis de las sustancias antes descritas. '

1.~ Acidos grasos : Saturados e insaturados,

'2,- Alcohol del glicerol.

3.- Otros alcoholes : Esteroles y esteroides., (12)

FUNCIONES.  Los-

importantes:

- Son componentes estructurales
- Permiten el depésitq‘k almacenamiento

metabdlica, asi como su'transport

- Protegen a diversos Srgancs.

.intervienen en

- Forman parte importante del sistemaqnerviqsqfe

ia composicién y formacién de  diversas hormcnas esteroides,

vitaminas y dcidos biliares, (14)

COMPONENTES. Los componentes principales de. -los  lipidos
presentes en el plasma humano se dividen en cuatro categorias:

- Acidos grasos.

- Fosfolipidos.

- Triglicéridos.

- Colesterol.

Los alimentos ingeridos aportan los lipidos para su posterior
distribucidén en el organismo. La dieta ooccidental contiene

aproximadamente  $9% Je grasas de las cuales 21 38 93%% son



triglicéridos y el 1-2% restante son coleaterol, fosfolfpidos,

diglicéridos, monbglicétidés, estercides y otros. (13,14)

ACIDOS GRASOS LIBRES (NO ESTERIFICADOS)

son compueaﬁcq;al;féticos de cadena inica y terminada’ enun

grupo &cido cafbd*iliéb.

Estructura general;

CH3- {CH2) n-COOH

Tienen un nimero par de d&tomos de carbono 'y pﬁeden~ ser
saturados o© no saturados. Los &cidos grasos saturados' més
abundantes en el organismo son el palmftico ({16 C) .y estedrico
(18 C). El &cido graso no saturado m&s abundante es el oiéico
{18 ¢ con doble ligadura en posicién 9).

Los &cidos grasos poliinsaturados (mds de 2 dobles ligaduras),
que no pueden ser sintetizados por el organismo animal y deben
ser provistos por la dieta se denominan esenciales, los cuales
son : linoléico (18 C:2), linolénico (18 C:3) y araquidénico
(20 C:4).

Se transportan en el plasma formando complejos con la albiimina,
En ayunas se derivan de la hidrdlisis de los triglicéridcs del
tejido adiposo y en menor grado de lipoproteinas ricas en
triglicéridos de la circulacién, Posprandialmente, los
quilomicrones y VLDL (Lipoproteina de Muy Baja Densidad) son la

fuente de 4cidos grasos libres en circulacidn.
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La rapidez de eliminacién de la circulacién es considerable
(vida media de 2 a 3 minutos) y la concentracién plasmitica es
baja (10 a 20 mg/dL 6 0.405 a 0.780 mmol/L).

Representan una pequefla proporcién y contribuyen poco al nivel
total de 1fpidos del plasma, por lo cual no tienen mucha

importancia en el contexto clinico. (12,14)

FOSFOLIPIDOS

Son . compuestos . derivados del ;éido ~‘fosfatfdico,. contienen

dcidos grasos, écids:fééfégigd yﬁbt:o compuesto ‘que puede ser

colina, etaholahina,gserina‘o,inositol.
Estructura general:’

H2C=0-CeR1
Rz-g-O-C-H

HZC-O'E-O-(COLINA, SERINA, ETANOLAMINA & INOSITOL)

Son componentes estructurales importantes para la formacién de
membranas celulares y para su mantenimiento, en especial de los
eritrocitos. Son importantes en la produccién de dipalmitil-

ilecitina en los pulmones como constituyente esencial del agente

tensioactive sur i

Tanre" ;  por 19 gual o oev c1én en

ide amnidvs o oproporsinna oun indize 4w madires pulmonar




Lag subfracciones mis importantes son:

1.- Lecitinas: Contienen colina e intervienen en el transporte

de grasas de un tejido a otro (esterificacion:de colestefol).

2.- Esfingomielinas: Contienen “y se-encuentran en’

todos los tejidoa del orgahiémo]principalmenté en}céteﬁto{_

3.- cefalinas: ~ Contien sen’ unfactor

esfingomielinas, 70% son 1ec1t1na y el testo se repar:e entre

lisolecitina, cefalxna, fosfolipido de‘15681t01 Yy plasmalégeno.
Desde que los trigl#cérldos no 'ge: determlnan por. cdlculo
diferencial de lfpidos totales menos colesterol y fosfolipidos,
estos Gltimos se olvidaron en  la ‘cliﬁica y el laboratorio.

(12,13,15)
TRIGLICERIDOS

Son compuestos formados por esterificacién del glicerol y tres

dcidos grasos.
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Estructura.general:

HzC-O-g R1

RZ-E -0

HzC-O-C-RJ
g

El peso molecular promedlo es de 900 daltons. \Se denominan
simples cuando hay una- sola variedad de écidoa grasos y mixtos
cuando _son 2 o 3 diferentes. Estos ultimos son los més

abundantes en _los humanos.

Los = principales 4cidos grasos que forman-®: parte : yloE
triglicéridos son : oléico, palmitico, linoléico’ y esceérico.
Pueden sintetizarse en higadc a partir de azucares,:‘ alcohol
ete,, por medio de acetilcoenzima A.(excepto lo; esehciales) .
Son 1los principales 1lipidos de reserva en. el hombre vy
constituyen =1 95% de los lfpidos presentes en el tejido
adiposo, es la forma mis eficaz de almacenar energia por el
alto contenido calérico (aprox. 9 Kcal/g).

Se detecta en el plasma formando parte de las lipoprotefinas en

diversas concentracicnes; cuando mayor es la concentracidn de

triglicéridos m= =5 13 densidad de la lipoproteina. Las
orincipales porvaicras de ¢rijlicéridoes sen los guilomicrones y

VLDL (Lipopreteina de muy baja Jdensidad . 12,149,156



COLESTEROL

Es -la fraccién de lipidos mejor conocida y determinada debido a
la asociacién que se establecid entre s8u concentracidén
plasmitica y la cardiopatfa coronaria.

Es un alcohol policiclico insaturado cuya estructura se basa en

el nicleo ciclopentandperhidtofenanhreno también llamado nicleo

esteroide.

Estructura general:

WO o

Tiene un alto pe'sommolecular (387’ééltbﬁé); Se puede Bim:etizar
A <cé1u1

en casi t:odas 1 el cu rpo a partir de acetatc‘ La
mayor parte se produce en higado,' epitelio intestinal Y p:.el. '
Sus Euncionesr fisxolégicasr ‘son . de :gran impqrtancia en los
humands por  ser un intermédiayrio clave en  la biosintesis de
esteroles re‘lacionados como hormonas de la corteza suprarrenal
{adrenocorticales) y sexuales como andrdgenos y estrégencs, es
un elemento estructural de membranas celulare's Yy en menor
cantidad de membranas de organelos celulares (mitocondrias y

ret{culo endopldsmico).
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Dos tercios del colesterol total plasmético se encuentra

estenficado y camblén ex:.ste en forma librer .

El colestercl e f ra pottad ‘por las llpoproteinas,

transporca 1a LDL (Lipoproteina de Baja Densidad) y> 15~ 25’: esta
ligado a, 1 HDL : . ;

Su’ degradacxén se\ lleva a” cabo en’ el higado exclualvamenter

(12,14, 15)

LIPOPROTEINAS

Se ha mencionadov que . los lipidos son insolubles en medics
acuosos, incluyehdo el plasma; por esta razdn, es necesario 1ia
existencia 'de un sistema de transporte dque permita el paso a
los diferentes compartimentos orgénicos.. Este sistema son las
lipoproteinas ,. las cuales son consideradas el vehiculo de
transporte extraintestinal; la capa interna o nidcleo esta
formada por lipidos hidrofébicos {(triglicéridos y colesterol
esterificado) y la capa externa por fosfolipidos y protefnas
plasmiticas especiales {apoproteinas), cuyos grupos hidréfilos
solubilizan y estabilizan a las macromoléculas globulares. en

ambientes acuosos.

Las lipoproteinas constituyen un sistema dindmico de transporte
porque intercambian particulas en sucesidén répida y 1la
transicidn de una clase a otra es fluida. Ademids cumplen con

tareas funcionales especificas, su densiiad esta determinada



por la .. cantidad dg' Crxglicéridos Y:~ colesterol Y. la

aseguta Y,lé

estereoespecificidad ? ;’vlas f apoproteinas

(aliméntéqién, ejercicio, med1camentos etc )

Las lipopr tefnas’ han sidc claaificadas por varios métodos. Los

cuatro siste&as més frecuentemente empleados se basan - en:

- Ultracentrifugac16n preparatoria (Lipeproteinas alfa y betﬁ);
- “Ultracentrifugacién analfitica (quilomicrones, VLDL, Lbb,
HDL. .

- Electroforesis. Permitid la clasificacién de las
hiperlipidemias.

- Precipitacién con polianiones.

En fechas vrecientes, los métodos inminogquimicos ofrecen la
posibilidad de identificar y cuantificar las diferentes
apoproteinas.

Cominmente se conocen cinco clases de lipoproteinas, las cuales
son: quilcmicrones, lipoprotefnas de muy baja densidad (VLDL},
lipoprotefna de densidad intermedia '"IDL"), lipoproteina de

baja dens:dad (LDLY y lipipreoteina 42 alta densidad  (HDL).

v13,14,15%: Ver Juadro No. 1
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BM. = NANOMETROS, TRIGL. = TRIGLICERIDOS, COL. » COLESTEROL.
CUADRO No 1.Tomado de: Zorrilla H.E. Lipidos Séricos. En la Clinica.1989,

QUILOMICRONES

Son partfculas con didmetro de 300 a 800 nm. Tienen una vida
media de 5 a 20 minutos. . ; g
Transportan una concentracién alta de lfpidos (98%) y'.muy’ bajé
de protefnas (2%), por esta razén en la elevctré:foi‘esis
permanece en el sitio de aplicacién. i
Estdn constituidos por 85-90% de triglicéridos, 3-5¥ de
colesterol (dos tercios esterificado) y 4-7% de fosfolipidos.
La pequefia cantidad de proteinas estdn constituidas por 22% de
apo B-48, 12% de aro A y 66% de apo C.

La sintesis de los quilomicrones se lleva a cabo en epitelio
del intestino delgado y su hidrdlisis la efectlia la enzima

Lipoprotein lipasa (LPL) en presencia de apo C-II. (14,15)
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LIPOPROTEINA DE MUY BAJA DENSIDAD (VLDL)

Tienen un tamafio de 30 a 90 nm. Su densidad es de 1.006 g/ml.
Su vida media es de pocas horas. ) : :
Son sintetizadas y secretadas por el higado, en el féticulc'

endoplésmlco rugoso del hepatoc;to. Su sintesls esté regulada :

apolipoproteinas (pr ncipalnente apo E) ' son ‘-udrol zadas en el:
compartimento plasmitico por accidn de,la Llpcprpt’ein. lipasa
presente-en el endotelio vascular y después. por la-Lipoprotein

lipasa -de origen hepdtice. (12,14,15)

LIPOPROTEINA DE_BAJA _DENSICAD (LDL}

Son mnléculas elipsoidales cen un didmetro de 20-30 nm y peso
molecular de aproxiradamente 2 millones de daltons. Su vida
wadia es de 30 a 40 horas.

Se origiran primordialmente en el catabolismo de VLDL pero

también r2 osintetizan sn wn de remanentes de

o provi

quilomicrones.

Aonoel wveniogl praonvipas de tyanspoate il

desterol (4%-

sudt, la peroion de fosfolipidos es e ‘1% de




35% es apo B y existen cant:i;iades muy pequefias de apo C y apo
E. ‘
Su concentracién media en mujeres es de 3 400 mg/L y en hombres

de 4,000 mg/L.k

Son catabollzadas a través . de un receptot especifico en higado

Se -

intestlno.Contienen.zo\" de colesterol, 30% de fosfolipidos,

huellas de t:r:.glicer:.dos y 50% de proteinan en las cuales
predomina 1a apo A-1 y A-II (90 95%) 'y ‘cantidades menores de
apo C y apo E (5-10%) .

Depbido a la cantidad tan importante de fosfolipidos,
constituyen el principal sitio de accidén de la enzima Lecitin-
colesterina aciltransferasa (LCAT) que es la clave en el

transporte de colesterol. {12,14,15)

QTRAS_LIPQRROTEINAS

1.- LIPOFROTEINAS DE UENSIDAD INTERMEDIA (IDL}

Son partisulas g en rcondicicnes normales se anousntran en
concentracion minima. Sus niveles se elevan en la

hiperlipidemia Cipe III. Su recambio es d= 2 a 6 horas.
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Se producen durante ~la transicién de VIDL a LDL, o como
producto de la‘ degradacién de quilomicrones y VLDL Su tamaﬁo,

composiclén y mov111dad electroforética se encuentra entre VLDL

Contienen~

Migran en la ele*trofores1s con las beta llpoproteinas‘*".”

Contienen 40% de trigllcérldcs, 35% de colesterol y: la fraccién'

protexca esta formada por apo B y apo B, : ‘
Parece tener importancia aterdgena y :es . detectada = en

hiperlipidemia tipoc III. (15)

APOPROTEINAS

El metabolismo de las lipcproteinas es regulado y controlado
por las apoproteinas Estos componentes proteicos especificos
gon designados ccmo A, B, C,...X. Sus pesos moleculares varian

de 5,000 a 500,003,
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Proporcionan a las moléculas hidrosolubilidad, les confieren
una serie de caracteristicas fisicoquimicas ct;mo hidratacién,
eatado de carga, comportamiento de migracién en la
electroforesis y .especificidad inmunolégica.

Se conocen alrededor de 15 moléculas diferentes de
apoproteinas. Las principales son apo A (constituyen HDL), apo
B (en LDL) y apo C (en quilomicrones y VLDL).

Estas moléculas desempeﬁanb por lo menos tres funciones
importantes.

- Estabilizan la estructura nuclear de las lipoprotefnas y en
asociacién con los ‘go'sfrolip}‘l.do:s',

hidr6fila.

1715 proveen de una superficie

metabolismo

e los lipidos. (12,14,15) " Ver Cuadrc No. 2

. CARACIERISTICAS DE LAS mmws mmms

APO- PESO ORIGIN | DISTRIBUCIONEN FUNCION
PROTEINAS | MOL 1AS LIPOPROTEINAS
Al Tiictno T, QF Colictar e TCAT
A-T Taesting T, O
ATV R[] Tifcstiny LELE N8 Coltar &TCAT ()
- K ROCY HIEITY Q Sirteis y sanin & Q
-1 Loy Higadv ST Sitenis'y svracion & VI Tigeraocion coon nager:
-1 TR Tl NI T Colbr ETCATTH
-1 G100 Thgaly QAT T Cofachr kTR b T ipywoians
T-mr TN hydy QAT nfabicn B ifermedin an raagones Tgdtias
i2) () Thab ST
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. En o la Tlfnica. 1389
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METABOLISMNO DR LIPIDOS
COLESTEROL

La homeostdsis del colesterol sérico es de gran importancia

debido a que influye en el concanido de colesterol eaterificado“

amortiguador  del
concenttacién noc1va 

El colesterol total

dieta que se consxdera como exégeno y b) el sintetizado por el
organismo (endégeno) S i“r“" 7

El aports alimenticic de colesterol es aproximadamente de 600 a
800 'mg/dL, El consurcs abundante de triglicéridos aumenta :la

absorcidn de colestersl exégeno en el {ileon, combindndose con

la bilis; este coleszercl llega a la circulacién sanguinea a

través de los quilcmicrones, y se absorbe en el higado
combinado con los re~anentes; entre mayor cantidad llega al
higado, hay una maycr inhibicidn de la sintesis enddgena.

El higado y el intes-:no censtituyen los principales lugares de

sintesis le colestercl. FEl coclesterol sintetizade en fornma

endigena se clerivs G2l acetatn. E O dcridr mevaldni ooy el
escualene avtdan vt intermediarieos colave en el proceso de
bBissintesis, Bl col2swr2l 25 tlansportais oo o1 plasri por Yas

ipopres sinas pranditaLmente por BDLy



El hfgado es la via excretoria principal, casi todo el
colesterol ae elimina a través de este 6Srgano. Transforma el
colesterol en &cidos bhiliares y una pequefla porcién sale del
fondo comn para su transformacién en hormonas suprarrenales y
sexuales, as{ como una prefase de vitamina D. También es
utilizado para sintetizar la bilis, ésta tiene importancia como
producto de degradacién y como disolvente para el coleaterol de

la bilis. (12,13,18)
TRIGLICERIDOS.

Diariamente se ingieren 1 a2 gramos de triglicéridos por Kg de 

peso. La digestién se inicia en el estémago, por una | lipaea de_l_;f

las glandulas de la farxnge. Su absorcién empieza en el duodeno‘,

distal y termina en’ e1 ye&uﬁo proximal donde 1os. triglicéridosfi

que . son'absotbidoa en forma de micelas Y vuelven ‘a conatituirE

triglicéridos‘en mucosa intestinal, Estos se incorporan a los‘

quilomicrones Y en pequeﬂas cantidades de VLDL.

Los - quilomicronea se liberan en los ganglios linféticos
mesentéricos y se transportan a la circulacién por el conducto
tordeico para distribuirlos a la mayorfa de los tejidos. Los
triglicéridos almacenados se aprovechan de nuevo en el momento
en que el aporte alimentario no cubre las necesidades continuas

de energia.
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Los triglicéridos endSgenos se sgintetizan a partir de &cidos

grasos libres captados por el hfgado o a partir de acetil

coenzima-A derivada del metabolismo de carbohidratos. SOnf‘
liberados del hfgado formando parte de VLDL; una peque,ﬂ‘a‘ :
cantidad es transportada por LDL y HDL. e

La insulina acelera la sintesis de triglicérides y de las

particulas de VLDL. También aumenta el efecto de la enzima LPL.
Los triglicéridos que contienen &cidos grasos cadena. de 12:‘a 20
carbonos son absorbidos directamente en la circulacién portal' :

(12,15)

LIPOPROTEINAS

se ha meRcionado con. anterioridad que los lipidos de la dieta
tienen quév'pen;etr‘arb las membranas celulares y transportarse a
cada c‘:rgarﬁor p;if medio de las lipoprotefnas. Las cuales estén
interrelacionadas din&micamente, sobre todo por el intercambio
e interaccién entre sus apoproteinas constituyentes. (13)

A continuacién se da una explicacién de cada lipoproteina por

separado, para una mejor comprensién.

1.- QUILOMICRONES
Los lipidos ingeridos en la dieta se hidrolizan en la luz del
tubo digestivo por enzimas pancreidticas cuya accidn se facilita

4

por la emulailn o de la grasa iiada por las sales biliares. La

sintesis de 108 Qul.nmiriones Se realiza eaclugivanents oen el
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partir de glicerolfosfacd y &cidos grasoe libreas de 12C a 20C;

luego se asocian con fosfolipidos, pequefias cantidades de

apd B-48, dando origen a los

basal de la célula donde se unen a

‘donde viajan por el conducto torécico principal Y: llegan a la

circulacién ist mica. Y‘Al ingresar a- la : c;rculacién,

intercambian apo A I hacia HDL y reciben apo C- II y apo E de la
' L LEcHO capiLan
o

T G 4 LPL ewaeeg I —— AG

AN Doy O

Aceisn ae 18 Hpopraleina fipass. DG = diglicéridos, AQ = maitouis ds seide grasa

misma.

F.gura No. 1 Accion de tb cpuprotn iipasa  Tomadto e Hartmann G Hiperlipdemins, 1987,

se 3 Ut 1a oanteraccidn de la Lipeprotein




reduciendo progresivamente los triglxcéridos a monoghcér:.dos,

gllcerxna y écidos gtasos,hbres

adiposo y ‘m scul'

contemdos en l “aleta "(12 14, 15) Ver flgura No. 2’

MUCOSA INTESTINAL LECIHO CAPILAR 11GADO

HDL
Apo C.E Apo A, C, E

Sintesis de

quiloticrones @

[REIN
Trighcéridos

l

TEJIDO

Degradacion de
remanentes

Receptor de

Apo B/E
l Remsncntes

Figura No. 2 Mataboiisme de los gquilomicreones. Tomado de: Hartmann G.
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2.- LIPOPROTEINAS DE: MUY BAJA DENSIDAD (VLDL)

En humanos, el higadolforma casi el 90‘ de particulaa de VLDL Y. :

relacién inaulina/glucagén

rugoso, qﬁe al
exégeno contiene apo ‘B -48
Una vez que las VLDL son. secretadas, pasan
sistémica ’donde reciben apo . C-II para
degradacién se lleva a cabo por los mismos sistemas que para
los quilomicrones; Ver Figura No. 1., La primera etapa termina
al formarse IDL gue contiene la misma cantidad de apo‘B ¥y son
relativamente ricas en colesterol. Las IDL resultantes son
capturadas por receptores de apo B-100 y apo E presentes en el
higado, se eliminan l{pidos y hay pérdida de proteina al pasar
al interior del hepatocito donde son degradadas. La fraccidn no

capturada de IDL se convierte en LDL.(14,15) Ver Figura No 3
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ARCEPTOR B8
aArG B/

Remanantes (
- CELULA
PERIFERICA

Recepteor

"
e Ape B-199

Figwa Neo. 3 W"lm. do VLBL. [ ] a. Hip 1983

3.,- LIPOPROTEINA DE BAJA DENSIDAD (LDL)

La LDL se deriva principalmente de VLDL, otros posibles
origenes pueden ser los quilomicrones y la fraccidn IDL no
capturada en higado, asi como la sintesis directa en el higado
o intestino.

Esta molécula contiene casi exclusivamente colesterol
esterificado y apo B-100. Su principal destino es la captacidn
por los receptores especificos para apo B-100, que se
encuentran en la membrana del higado y diversos tejidos
periféricos y se concentran en ciertas invaginacicnes de la
membrana celular.

El primer paso es la fijacién de la lipoproteina por el
receptor. La LDL y la proteina receptora ponetran a ia célula

por un proceso  Jde endocitosis. Las  vesftulas  enderiticas

! braras con la de los liscsuing el contenido de

S10nRdAn suUs
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enzimas hidroliticas incluyen una prot:easa que transforma apc B

en aminoécldos 11bre9 ) reii

esterasa que convierte
colestexo

llsoaoma

- Reduce- la

regulacién "a la bAJa que medlante el control de receptores

mantiene una concentracién estable de colesterol intracelular

1mp1dien‘do,‘au acumulacién‘i\'er figu:a No. 4

1 ¢ HMaCoA

REDUCTASA e
@ 2t  acar ®. -
RE—— w
* 3
a®
[}

RECEPTOR
COLESTEROL o
ushe be Lou

- LINOLEIL,
COLESTEROL

FIJACION = ANTEANALIZACION wmp HIDROLISIS emmmed ACCIONES
REGULADORAS

Figura No.. 4 Metabolisme de LDL. Torado de: dorrilia HOE. Nipsdoes 58::00s.

Fr la Clintea. 1389,



Existe un mecanismo independiente del receptor de apo B que
actda cuando hay un aumento en la concentraciSn plasmitica de
LDL o por defectos del réceptor. Las LDL son captadas por otroc
tipo de receptores que reconocen a las LDL que han sufride
modificaciones en 8su estructura quimica. Esto@ receptores se
localizan en los macréfagcs del sistema reticulo endotelial

diseminado en todo el organismo Loa dep6aiton tienen eapecial

reelevancia clinica cua o 8 : can en ‘la InC1ma arterxal

(ateromaa) ° en tendones xantomaa)

Las modxficac;ones Hde la molécula de LDL: que permiCen el‘

reconoci ento y captacién por estos teceptores ueden deberse»:

a’ que las LDL permanecen ,én ‘la lcirculacién por ‘tiempo:—

pralongado o al exponerse a sistemas de plaquecas activadas
experimentan . peroxidacién y acetilacién. Uno de los ' agentes
quimicos al que se atribuyen estos cambios es el
malondialdehido: un producto intermedio de la sintesis de los
prostancides plaquetarios.

Después de la unidén de las LDL modificadas a estos receptores
atipicos, las lipoprotefinas son interiorizadas Y se
desencadenan acontecimientos similares a los que ocurren en el

receptor de las LDL normales. Ver Figura No. §



ENBRTELIS
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sgey -

* acar
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4 RECEPTOR

FIBROBLASTO MIOCITO

re No. § Degredacion periférica de LDL. Tomado de: Zorrliie N.E.

Lipldos aéricos. En la ciinice, t

A excepcién de que no ocurre la retroalimentacién negativa
sobre la sintesis del receptor, permitiendo la acumulacién
indefinida de colesterol y la transformacién de los macré&fagos
en “células espumcsas”, que gon elementos. histolégicos
caracteristicos de las placas atercmatosas Y xantomas,

{12,13,14,15)

4.- LIPOPROTEINA DE ALTA DENSIDAD (HDL)
Las moléculas de HDL son sintetizadas en las células mucosas
intestinales y en los hepatocitos. Su sintesis es un proceso

corplejo, los distar

tesidos o prr lag (uyptproteinas ~iredlantes,

se = =hinan

vrincitaiment s oy Post Uiprins owooool




La apo E es un componente principal de la HDL neosecretada o

"naciente" con forma de disco, los Eosfolipidos y el colesterol

son aportados por ‘.. las: membranas Abiolégicas ,diversas'ff

lipoprotein .

resultando -como

el colesterol esterlflcado,'este

no. 6

.{ LAt

p Apo Al

Fostatidilcolina (Lecitina) Lisofusfatidilcolina

(Lisolecitina)
(Colesterol libre) Ester de colesterol

Reaccién de esterificacién Jdel coleslerol libre; la lecitina
aporta un acido graso libre pars formar coleslerol
esterificado. Fgla reaccién depende de la encima lecilina:
colesterol aciltrunsferasa, LCAT, y de una apolipoproleina,
Ia Apo, Al AG, Acidcs grasos: P, enhina.

Figura No. 6 Peaccidn de osterificacién dael colesrerel. Tomade de: Faplan
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Las HDL son particulas heterogéneas por - cuya - densldad se han

separado HDL- 2 'y HDL-3 Se sintetzza inicialmente HDL 3 'y’

recibe componem:es . "de : superflcie; e quilomicrones 5y VLDL

(fosfolipidos,~ colesterol Y apoproteinab")
particulas menos densas donde actua LCAT,

parciculas de HDLZ estables, ‘estas muestra

que HDL-3 parece ser relativamente 1nerte. : 2 g
Pueden equilibrar el transporte de las LDL al int:ervem.r en lay
remocién del colesterol desde los sitios. Lperiféricos, porque
reciben de modo continuo el colesterol libre ‘que- esta en la
membrana de todas las células del organ:.smo. Este colesterol
libre pasa a la superficie externa de la lipobro&.:eina, actia
LCAT y pasa come colesterol esterificade  al nicleoc

lipoprotefco. Ver figura No, 7

Quuo

Slintasle de

HOL ‘ OEGRADACION

COL LCAT

/m. nm.

APO C.E

COL
lCAY

TRANSFERENCIA

AN DE ESTERES ™

viot v DE - LOL
COLESTEROL

PASO POR EL HIGADO

Figure No. 7 Aefabolismo de HDI.  Turvago de  Hartmann G Hiperhpideomias, 1987,



En el plasma hay.una proteina de transferencia que lleva a‘cabo

el transporte de los ésterea de colesterol desde elk nucleo dej

LIPOPROTEINA )

LoL

CELULA

ClLa COLESTEROL LIBRE
CEw COLESTEAOL ESTERIFICADOD
PTa PROTEINA TRANSPORTADORA

Figura No. 8 Mecanismo de la proteina de transferencia. Tomade de: Zorrilla

H.E. Lipidos sevicos. En la clinica. 1983.

Lag moléculas de HDL ason de interés Jdebido 4 la relacidn

mmversa que existe entre la copooentracion del colestersi de las




lipoproteinas de alta densidad (C-HDL) y el riesgo aterogénico;
sin embargo, aidn no se puede proclamar que las maniobras
terapéuticas encaminadas a incrementar la concentracién de C-
HDL disminuyan a largo plazo la incidencia de complicaciones
de la aterosclerosis.

Esta lipoéroteina‘éé altérﬁ por diversos cambios fisiol6Sgicos y
patolégicoé;‘ gua"nivele; ‘ae reducen por dietas muy ricas en

carbohidratqs;(éot de’calorfas). (12,13,14,15)



CAPITULO III. TEORIA DE LAS MODIPICACIONES DEL PERFIL DE
LIPIDOS DURANTE EL EMBARAZO Y DE LOS VALORES DE REFERENCIA

MODIPICACIONES DRL PERFIL DE LIPIDOS DURANTE EL EMBARAZO

En la actualidad, los servicios de salud se han extendido a
seltores donde antes no existfan, esto ha permitido que un
mayor numero de mujeres tengan acceso a ellos; logrando asfi, -
una mayor .concientizacién de la xmportancia que Eiene' ;la :
vigilancia médica sobre las enfermedades Y la reproducc16n e
El embarazo es una etapa. que req\nere de:.cuidados especlales,
por lo que debe existir una’ comunxcacmn estrecha’ entre ‘el
médico y la, futura madre. Los obstetras someten a las mujeres
embarazadésg‘a : miltiples pruebas  bioquimicas para - obtener
1nformacién del estado funcional y metabélico, tanto del feto
como de la madre. Al obtener los resultados no sgiempre es
posible dar una interpretacidén adecuada, ya que no se cuenta
con valores de referencia para hacer una comparacidn efectiva,
tal es el caso del perfil de lipidos.

Hoy en dia, es bien conocido el aumento de los componentes
lipidicos del suero durante el embarazo, sin embargo, no se ha
determinado el paricdo donde se inician dichas modificaciones;
por esta razbén se nan realizado varios estudios en leos cuales
se ha dividido =1 pariods gestacional por trimestres y los
resultades han permitido ir dilucidando la cronoloaia de esos

cambios. Vavios autores concusrdan que al finalizar el primer
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trimestre - se . observa 'un aumentoiprogresivo de t:odas y las

fracciones vlipébfoteiéa'

v alcanzando su méxlmo en el tercezv

triinest:ré ;

presenta dlfeten e comportamlento en” su 1ngesta de calorias Yy

grasas, determinadas por su geografia,‘ costumbres sociales Y.

rellgiosas. (19 24
lNFl_UENCMHORMONAL SOBRE EEL ME'I‘ABOL]SMO DE LOS LIPIDOS.

El . aumento de lipidos es el resultado de la adaptacidn
metabélicar del organismo materno a las necesidades caldricas
del feto. La disponibilidad de los trigliecéridcs facilita el
uso de los A4cidos grasos para los requerimientos de energia
macernos, lo que permite ahorrar la glucosa para el feto,

Todos los componentes del perfil lipidico westdn relacionados
con la edad gestacional, confirmando la existencia de un

reajuste multihor:

al en el transcurse del embarazo. El
aumento de estos pardmetros se puede explicar por la influencia
de estrdgenos y en ospecial de la progestorona, debido a que
estas hormenas aumentan su concentracién pira mantensr  las

condiciones adersiadas Jdirante i gestaci’n

En 1a segunda mivad 321 pericds gravi-nies interviesne, ademis la
her st Mens pla i3 ia.n P 1 dAn Lipoliitica
sobre tedids adiposc ta contentracidn de acidos dgrasos
Vibres iy i3 asi, no Tomente 1 ginvogis de




triglicéridos hepaticos, . sino también'la formacién de cuerpos

ceténicos.: Todas evs:!:a‘s* odxflcaciones inducidas por ‘l entorno

EL PAPEL DE LA PLACENTA.

El desarrolle y crecimiento fetal depende primordialmente de
los nutrientes y hormonas que la placenta produce por si misma
¢ transfiere del plasma materno., La importancia de los lipidos
en el metabolismo fetal y placentario, se basa en que
aproximadamente el 50% de los requerimientos de &4cidos grasos
fetales, todos los dcidos grascs esenciales, las vitaminas
solubles en grasas y los precursores de hormonas esteroideas
derivadas del c¢clestercl, son transportadas a través de la
placenta para ser transferidas al feto, algunas son regresadas
a la madre y ctras se urilizan dentro de la placenta para

suministrar la o

y para los requerimientcs

egtruccurales.

Ningun  triglicéridl ony Loafald

materno se

transfiere

a. feto. La lipcprotein-lipasa ‘LPL),

ta es la

per las




obtenidos, - para

- placen;a

escerific'.it' .

para consttuir las memb

el crec1m1entc. (25 33 37,38);

OTROS FACTORES QUE INFLUYEN EN EL PERFIL LIPIDICO.

Al hablar de embétééo import:am:e mencionar el efecto que>
tiene la gestacién sobre el perfll de lipidos. La mayoria de
los autores conc‘erdan en que los valores individuales de’ dicho'
perfil ent:re una mu;er y otra, aitn dentro de 1la misma edad
gestacional, estén influidos por el peso y talla de cada mujer,
asi ‘como por el nimero de embarazos. Pero la influencia‘de
éstos factéres no llega a ser significativa estadisticamente
Lo mismo se ha observado con respecto a la edad.

Entre 1lcs factores exdgenos que pueden influir en el
metabolismo de 1ipidos se encuentran: la dieta, la masa
corporal, el fumar, ingerir alcohol o alguna otra droga, la
actividad fisica, alguna enfermedad; la clase social y nivel de
educacidn, asi rcomo la lactancia. Todos estos factores se han
estudiado en diversas investigaciones sobre las modificaciones

de los lipides on el randc en la mayoria de

elios; que al una influencia
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VALORRS DE REFERRNCIA

En biologfa el concepto normal se puede definir sélo de manera

arbitraria. Esta definicié_n dependé porvun lado del objeto

examinado y por el otro' d errogante que: se plantea. El

estado de salud absoluto no'existe. pot" ello se: ha renunciado

ales" . concepto que

8 de reterencia son los valores de ‘una’
varlable obt:enidos de un: grupo de - Jndlvlduos (o de’ un unicok
J.ndl.v:.duo) en un’determinado ‘estado de salud", (12) 1 : B

La "regién de referencia" se encuentra enmarcadai por arriba y
abajo dentro de sus respectivos limites y corresponde por régla
general al 95% de los valores encontradoa. El valor indagado en
un determinado individuo se compara «con aquellos. 'y se
interpreta en ese contexto. '

Los dos tipos de valores de referencia mds importantes son:

1} Los basados en el grupo

2) Los basados en el sujeto.

I VALCRES DE REFERENCIA BASADOS EN UN GRUPO DE INDIVIDUOS
SANCS .
£l proceso de obtencidn  y  caracterizacidn  de valores  de

reelorenia ing

de la publoaeziin

s na,



B) seleccién de saujetos, C) obtencién, procesamiento 'y

evaluacién de especimenes, D) andlisis estadfstico de datos.

A. Defipjcidén de la poblacién de gujetom.
El nivel de salud debe especificarse segin los criterios -

utilizados para la inclusién o exclusién de los sujetos. La

poblacién a partir de la gqgue se seleccionan los sujetoa de”' :

referencia debe definirse claramente y uno de loa componentes» -

de esta definicién ha de constituir elyc_riyt‘erio _de “biten s;lud. :

El problema’ genera ue’enfrentarse. al obtener

valores de referbervlcia'es siguientex ! esean“obté‘ner'ﬁc'ierté

informacién: sobre un numero importante de: aujetos (grupo) ' pero

se debe confiar en la informacién proporcionada por un subgrupo
del conjunto principal de sujetos.. En el sentido estadistico de
la palabra, un grupo (también denominado poblacién) se define
como un conjunto de caracteristicas. Nos interesa un parémetro
concreto que caracterice a los individuos. Cuando la poblaﬁibn
total de valores (el grupe de valores) resulta muy grand‘eror
infinito, debemos obtener una muestra (o algunos subgrupos) gque
nos permitan generalizar acerca de loa valores del grupo
original.

La comparacién entre un valor observado y los valorea de
referencia obtenidos del grupo escogido de individuos, es
significativa dnicamente, s8i el individuo considerado se

asemeja lo suficiente a los de referencia an todos los aspectos
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independientea de aquelloe que se estén 1nvestlgando.

Cada dlmensién biolégica [ una variable, lsu variabi’idad'

esti'.sqjeta

Vv En primer lugar‘citareﬁoa a 
uqa'Iprsnunciada influercia sobfé
imputables a la acc1én dlrecta_k
delv siatema (caracterist:cas sexuales), asf como
tambiéﬁ{'iﬁsk relac1onadas con la accién de enzimas -no
hqrmpnbdépendientes. Ademds cabe citar la influencia qué'ejerce
el embarazo sobre los componentes séricos, asi como también
aquellas que posiblemente dependen del «ciclo menstrual,
Finalmente hay que mencionar los estados de enfermedad de tipo
asintomdtico, por ejemplo, la hepatitis anictérica.

c) Factores exdgenos individuales. Entre &stos, es necesario
mencionar en primer lugar la alimentacidn. Asi mismo, la
actividad corperal puede tener un efecto claro sobre los
componentes del suero, como puede observarse en el caso de las

enzimas séricas provenientes del sistema rmuscular. Por otra
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parte los factores psiquicos pueden conducir a fuertes
modificaciones de las concentraciones séricas de ciertos
metabolitos. También la ingeatién de f&rmacos puede influir
sobre la concentracién de diferentes componentes del suero

sanguineo.

La reduccién de la variabilidad de los valores de referencia de
grupo, obtenidos mediante control de los mencionados factores,'

correctamente definidos, resulta a menudo insuficiente.

C.. Obtencidn y valoracidn de log eapecimenes.

Al haber seleccionado un grupo apropiado de individuos, su

preparacién antes ‘de la recogida del espécimen y el procesd
analftico, que ‘incluyen los componentes preinstrumental e
instrumental, =~ deberfan especificarse con 105  valp ea ~ae_
referencia, logrando con ello resultados Sptimos en 165 méﬁodos
analfticos utilizados; permitiendo su estandarizacién,:de.modo

que su variabilidad no se vea incrementada.

D, _Andlisis estadistico de los datom.

Se han llevado a cabo muy pocos muestreos de probabilidad
orientados a la obtencién de valores de referencia en quimica
clinica. Es diffcil cbtener valores de referencia debids a que

se dificulta el control de los factores que influyen en el

pardmetro a deter ar, asi misme porque no se cumpien los

requisitos para real:zarse un andlisis estadistico. As

[*N

e}
=
B
W

una aprcximacidn simplista, oomo puede sar el amples ds un
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intervalo que ‘abarque el 95’; de las' observac:.ones _como

referencia y Vel‘ crit:erlo de' utllizacion;sobre una base

1nt:uu:iva en tanto se acumula la experi.encia clinica necesaria,

conscituye la pauta qu

2,-, VALORES DE : REFERENCIAPARA  CARACTERIZAR A UN UNICO SUJETO.

referencia para e

En - condiciones ~r'1aramem:e' idénticas, i la e ‘. nl

cuantitativa de‘ Eunciones fisioléglcas presenta ;una

considerable variabilxdad en un mismo sujeto. :La magnltud de. la
variacién intralndividual observada depende, evidentemente, del
sujeto = seleccionado, pero también de 1la magnitud ~de. la
variaciénvanalitica y del control de la preparacidn del auﬁeto
antes de la obtencién del espéc%men. Las variaciones existenées
en cada individuo son habitualmente més pedueﬁas que las

interindividuales. (12,13)
UTILIZACION D12 1.0S DATOS OBTENIDOS DE PACIEN I'EES NO SELECCIONADOS

El investigador interesado en obtener valores de referencia
fiables de un grupo de individuos sanos debe afrontar dos

problemas principales: 1) Capacidad de obtener especimenes de
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un nimero suficientemente amplio de individuos sanos, y 2)

Garantia de que los factores implicados en la preparacién del

sujeto y 1os obsetvados en el método anal!tiéo, duram:e la‘ .

const:ituyen elﬂ tipc predcminante del intervalo de” ‘referencia
empleado Un error frecuente cuando se emplea un im:ervalo de
este tipo consiste en utilizar los limites superior e inferior
del intervalo como valores precisos y rfgidos; entre dichos
limites un paciente es considerado "normal" y mis alls de ellos
se le denomina "anormal" y se seflala su susceptibilidad para
sufrir algin proceso patolégico. El hecho de obtener un valor
fuera del intervalo establecide puede constituir ocasionalmente
una sefial de buena salud mds que una causa de preocupacién.

Ozro punto fundamental radica en el hecho de que el intervalo

puede resultar demasiadc amplio. FPor ello, c~ada vez gque se

L

interpretan de laboratorio en oomparacidn con

las corresp de referencia, =s necesario ser




VALORES DE REFERENCIA PARA LIPIDOS Y LIPOPROTEINAS EN LA POBLACION
MEXICANA

COLESTEROL

Algﬁnos autores de estudios de hiperlipidemias en México, han
llegado‘al consenso de que valores de colesterol total menores
de 200 mg/dL no representan factor de riesgo; de 200 a 240
mg/dL pueden representar o no factor de riesgo, dependiendo de
su asociacién con otros factores; las cifras iguales o

superiores a 240 mg/dL se consideran peligrosas. (18,19)
TRIGLICERIDOS

Respecto a los triglicéridos, la Sociedad Mexicana de Nutricidn
y Endocrinologia recomienda utilizar en Maxico los valores que
han sido recomendados en Estados Unidos y Kuropa; los cuales
s0n:

Trigliceridemia deseable: < 250 mg/dl.
Hipertrigliceridemia modavada: 250 - 500 mygsdl,.

Hiperrriglicsrijemia grave: > %08 mqg/dl. eieh]

LIFPOPROTEINA DE BAJA DENSIDAD (LDL-c)




© presentan dos factores de riesgo, es de 130 mg/dL. (18}
LIPOPROTEINA DE ALTA DENSIDAD (HDL-c)

No se encontraron estudios sobre valores de -referencia -para

HDL-c en México.

Existen diversos 'métodos para la determinacién: de estbs
analitos,,dentrorde»los‘cuales las. técnicas enzimiticas son las
mas reéienteé} en éstas destaca el ‘uso de enzimasiﬁéé oxidésas:
colesterol oxidasa :/(CHOD) ', para colesterol, LDL?c.y:HDL-c.'Y’
las reaécionés son  reguladas con el reactivo denominédo PAP

(4-Amino-antipirina + fenol).



CUADRO No.
LIPOPROTEINAS.

SUSTANCIA

COLESTEROL

TRIGLICERIDOS

LDL-c

HbL-¢

NOTA: Todos

VALORES DE

METODO

CHOD-PAP

PRUEBA ENZIMATICA

COLORIMETRICA.

PRECIPITACION PVS
CHOD - PAP

PRET1PITACION
CON  ACIDO
FOSFOTUNGSTICO

CHTD-PAP

vilores  que

REFERENCIA PARA

indican

VALORES (mg/dL)

Sin riesgo

< 200

> 220 Sospechoéo
> 260 Riesgo alto
< 200 Sin riesgo
> 200 Sospechoso

> 500 Riesgo alto*
< 150 8in riesgo

150-190 Sospechoso
> 190 Riesgc alto
M:>65 H:>55
Sin riesgo
M:45-65 H:35-85
Riesyo promedio

M:<45 H:<35

Riesgo alto

tratamiento dependiends del cuadro clinico.

* Tratamiento necesarvic.

LIPIDOS

tiesgo alto  ameritan
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CAPITULO IV

. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

En México, la ciencia y la tecnologfa han ido: avan ando paso a

paso Yy en esa marcha, su desarrollo ha Cenido que enfrentar}

diversos problemas, uno de ellos y tal vez

alimenticias, econémicas, educacionales

diferentes a las de nupstro pais.

Una - de . las 'pruebas de laboratorio que mayor importancia tiene
es el perfil de 1lipidos debido al gran aumento de las
enfermedades cardiacas, peroc como ge menciond anteriormente no

hay valores de referencia para nuestra poblacién.

Ademas, en el embarazo se presenta elevacién de los niveles de
lipidos pero no se vonoce hasta que nivel se puede considerar

normal y hasta cual como patoldgico.

Este proyecto de nvestireisn pretende obtener valores de

reforencia para oL jerfil g

en muleres sanas ean edad
thrtil o de la zona Lriente Qe s Miodad de Méxiwoo, que sirvvan

S beaae para st cioar ool mnoatarlenso del o oamo oan aawteres

‘1 mas fr uente e8 .

sociales,i 

ideolégicas rﬁuy :



embarazadas,uanaiizando a la vez las variaciones seglin la. edad
gestacional y cuando se presenta aiguhajpatologiafagregada al

embarazo.’



OBJBTIVO GENERAL.

Estudiar el comportamiento del perfil ‘de lipidos en el em_barazo
normal y en el embarazo con -factores, de riesg’o,',tomando »cdrﬁo
base loa valores de reféi‘encia obtenidos. en,m'ujeres ganas ‘en

adad fértil.

OBJRTIVOS PARTICULARES,

Obtener valores de 'referencia para el perfil de lipidos en

mujeres sanas en edad fértil (15 a 44 aflos).

Establecer las variaciones del perfil de lfpidos de acuerdo a

la edad gestacional.

Determinar como se afectan los valores del perfil de lipidos

cuando se presentan factores de riesgo durante el embarazo.



HIPOTESIS.

La determinacidn. del .perfil de 1fpidos ‘durante - el embéra?o
invariablemente ' sufre ‘mbdifipacioﬁés w que eétéﬁg d;reétaﬁénﬁe:
relacionadas-con la" edad gestaéibnal Yy éonialgﬁnéﬁ fact&féé‘de'

riesgo.



UNIVERSO DE TRABAJO

-Sueroc de 190 mujeres divididas en 3 grupes .v
Grupo A: 30 mujeres no embarazadas fs'ahas." :
Grupo B: 62 mujeres embarazédési sanas.

Grupo C: 98 mujeres gmba_r;azédas con féctores de riesgo medido.

CRITERIOS DE 'i}{lczj,qsib&’ :
- Grupo Ax"'{ thvéfés ﬁo embafazadas sanas en edad reproductiva
(15-44° aﬁog)‘;i‘qué respondan en breve entrevista al cuestionario
PREVIGEN Y ' (ANEXO) .

- Grupo B:-Mujeres embarazadas en cualquier etapa de gestacién,
en edad reproductiva; que no presenten ningin factor de riesgoe
agregado a su embarazo y que contesten en breve entrevista el
cuestionario PREVIGEN II  (ANEXO).

- Grupo C: Mujeres embarazadas en cualquier etapa gestacional
en edad reproductiva; e presenten algin factor de riesgo
agregado a su embarazo y que raspondan en breve entrevista el
cuestionario PREVIGEN I1 (ANEXO).

La poblacién de mujeres incluidas en este estudio pertenecen a

la zona OJriente de la Ciudad de Maxicon, las muestras se
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recolectaron después de 12 horas de ayuno por puncién:venosa,

en el Hospital Regional "General Ignacio Zaragoza", ISSSTE.

EQUIPO:

-Espectrofocémetro PM 2 DL Carl Zeiss.

-Centr{fuga BECKMAN Modelo TJ-6.

MATERIAL DIVERSO:

Pipetas semiautomdticas de 10,.20, 50, 100, . 200, 250.y 500

micrelitros.

'

Puntas azules y amarillas para pipeta semiantomética.
Pipetas de 5 y 10 mililitros 1/10.

Tubns de ensayo 13 x 100 limpios y secos,

Tubos de ensayo con tapén y sin anticoagulante.
Perilla de succién.

Gradilla para 40 tubos.

Jervingas de 5 mililitros.

Algodén.

Alcohol.

Ligadura.

Marcador de tinta indeleble.



REACTIVOS:

-Kit para colesterol. Merck Diagnoastica. Método enzimitico

CHOD-PAP. (ANEXO)

-Kit para triglicéridos: Merck ~  Diagnostica. Prueba
cclorimétricaktotalmén;ekénzimética, (ANEXO)
-Kit - para: HDL-Colesterol .’ Merck - Diagnostica.. ~Método - de

preciﬁitaciéﬁ-Cclesteroi CHOD-PAP. (ANEXO)

-Kit para. LDL-Culesterol. Boehringer Mannheim. = Método de

precipitacién con PVS-Colesterol CHOD-PAP. (ANEXO)

-Sueros para control de calidad:
-Precilip. Boeehringer-Mannheim.
-Qualitrol H. Merck Diagnostica.

-Qualitrol N. Marck Diagnostica.



DIAGRAMA DE FLUJO.

Seleccidn al azar de Seleccidén de mujeres sanas no
pacientes embarazadas con o embarazadas en edad fértil
sin patologia agregada que (Grupo control) . Aplicar
se atienden en el Hospital cuestionario PREVIGEN I.
Regional “Gral. Ignacio Agignandcles un ndmero,
Zaragoza”. Aplicar

cuestionaric  PREVIGEN 11,

asignéndeles un nimero.

|

Extraer 4 ml. de sangre por puncién venosa y colocarla en un
tubo sin anticoagulante

Centrifugar las ruestras Separar el suero en un tubo
obtenidas, durante 10— rotulad> con el namero
minutos a 3000 r.p.m. asignads a 2

Procesar las muestras de acuerdo a la téonica corresp:niiente

A.COLESTEROL B.TRILICERIDOS D. 1LDL
Método Prueba Méatodo de
enzimatico sa crecipita-
CHOD-FAP. f

enzimitica

Ttenides

ol paquete et

Concentrar 125 o
ciestionaric




METODO

A. COLESTEROL .

Método CHOD-PAP. Colesterol enzimitico. Mefpk piagnostica.
FUNDAMENTO:

El colesterol y sus ésteres se 11bera

de las llpoproteinas por

los detergentes. La. colesterol eeterasa hidrollza‘los ésteres.‘

En la oxidac:.én enz:.mética'

lugar a continua i6n

presencia de peroxidasa

fenol, en un- colorant:e de“quinonimina

La estabilidad del c

de unos 7 dfas a tempezatura ent:rev 5 y 2 grados cent:.grados.‘

: COLESFEROL,

ESTERES DE + H20 —eie o oy 'COLESTEROL -+ ACIDOS
COLESTEROL o ESTERASA . GRASOS
COLESTEROL-~
COLESTEROL . "+ 02 A 4- COLESTENONA + H202
OXIDASA
PEROXTDASA
2H202  + 4-AMINO-ANTIPIRINA + FENOL »

4 - (P-BENZOQUINONIMINA-MONOAMINO) -FENAZCONA  + 4 H2D
30



TECNICA

a) Pipetear en tubos de ensayo:

- 20 microlitros de suero.

- 2000 microlitros de solucidn reactivar.
b) Mezclar bien e incubar 10 minutos a 37 grados centigrados o
15 minutos a 15-25 grados centigrados,
c) Medir la extincidén del problema frente al blanco de
reactivos.
La extincién permanece estable durante dos horas.

Longitud de onda: 546 nm.

CALCULOS:

mg/dl  mmol/l
Concentracién de colesterol = Ep x F F=905 F=23.4
EVALUACICN:

Riesgo de hipercolesterolemia:

- Sospechesc: A parrir de 220 mg/dL 6 5.7 mmol/L.

- Elewvads: A partir de 260 myg/dL & 6.7 mmol/L.
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8. TRIGLICERIDOS

Prueba colorimétrica.Totalmente enzim&tica.Merck Diagnostica.

FUNDAMENTQ :
Por medio de una lipasa ;especial, Vlos triglicérldos . ge
hidrolizan enzim&ticamente en glicerina Yy écidos grasos llbres

La glicerina se tranuforma segun la 51gu1ente reaccién

GLICERINA + ATP  geewemswesmcmemed “GLICERINA-3-FOSFATO. + ADP

. GDH -
GLICERINA-3-FOSFATC '+ NAD ;========;§ DIHIDROXIACETONFOSFATO
: . +
NADH2.
DIAFORASA
NADH2 + INT — NAD + FORMAZAN.

La concentracioén de ormazan ©s preporcional a la concentracidn
de glicerina.
GC = GLICERCL UINASA, GLH o» GLICERCL-3-FOSFATC DESHIDROGENASA

Material de muestra: Suer>, plasma arira o EDTA) .

Los triglicéridos en =1 raterial de muestra  son ablas

durante tras dfas a rtonperatyra ontye 20y 8 grados centidgralis.



TECNICA

a) Pipetear en tubos de ensayo:

-10 microlitros de suero.

-1000 microlitros de solucidn reactiva +.
b) Preparar 3 cstdndares y un blanco de reactivos.
Para preparar el estdndar: Pipetear 10 microlitros de solucidn
patrén de triglicéridos y un wililitro de solucidn reactivat,
en tubos de ensayo de 13 x 100.
¢} Mezelar e incubar durante 20 minutos a temperatura entre 15
y 25 grados centigrados.
d} Dentro de los 30 minutos siguientes, medir la. extincidn del

problema y del patrdn contra el blanco de reactives.

CALCULOS :

Para calcular el valer de la concentracidén de triglicéridos se

utiliza la siguisnte ecuacidén.

1. - Determinacidn con patrdn:

el
&

................. x 200 (mg/dL)

8]
s

e X 2,29 ‘mmol/L) .



2.- Determinacién con factor:
mg/dL mmol/L

C = E problema x F F = 706 F = 8.08

EVALUACION:

Se recomienda tomar los siguientes valores como limite de
riesgo de Hipertrigliceridemia:
' -Sospechoso: A partir de 150 mg/dL “0:1,71 mmol/L.
-Edlevado: A partir de_ 200 mg/dL, o é.29 mmol /L.
NOTA : Para compensar el valozr"dellji glicerol libre se puede

restar 10 mg/dL al resultado obtenido:

C. HDL-COLESTEROL.

Método CHOD-PAP. Merck Diagnostica.
FUNDAMENTO:

Las lipoproteinas de baja dJdensidad (LDL) y las de muy baja
densidad (VLDL}, se precipitan con decido fosfotungstico en
presencia  de 1:nes magnesio  y  pueden ser removidas por

centrifugacicn. un 2l sckrenadante claro Juedan las

stefnas de Lt densidad HILY oy el ozl

vaiurarse utilioands =L vétedt cuiastersl UHODCLAR.



Material de muestra: Suero. La estabilidad ‘del HDL-Colesterol
en el suero es de 14 dfas conservado 'entre :2 - 8 grados

centigrados y.7:dias .entre 15. = 25'grado§féentigrados;

TECNICA

a) Pipetear en tubos de centrifuga:
-200 microlitros de suero.
-500 microlitros de reactivo de precipitacidén®*.
b) Mezclar bien e incubar 10 minutos entre 20 y 25 grados
centigrados o 5 minutos a 37 grados centigrados.
c) Centrifugar unos 15 minutos a 4000 r.p.m.
d) Durante las 2 horas siguientes después de centrifugar, se
toma una alicuota del sobrenadante para la determinacién del
colesterol-HDL.
e) Pipetear en tubos de ensayo:
-100 microlitros de sobrenadante.
-1000 microlitros de solucidn reactive* (Método CHOD- PAP)
f} Preparar un blanco de reactives con 10 wmicrolitros de agua
dngtilada y 1200 wicrolitros de sojucidn reactivat,
gt Mezclar bkien e dincubar 12 minutos -~ntre 20-2% grados

contigrados o 5 minutog a 37 gradts cent {graing,

h: Medir la exti 1 oan planco  de

1S



CALCULOS :

Para calcular  1la 'concedtracién‘ del "HDL-Colesterol en el
sobrenadante se apllca la sigulente férmula considerando la

lon91Cud de onda empleada (546 nm)

-HDL- Colesterol (5 6 VQKE bioblemé x 345 (mg/dL) .

-HDL- Colesterol (546 nm) = E problema x 8. 92 (mmol/L)

EVALUACION:.

Valoresrﬁfdmédio‘ae 45vmg/dL>dé HDL-Colestérol para hombres y
de :5% mg/dL para mujeres representan un rlesgo promedlo de
enfermedad : corcnarla.f Elr riesgc aumenta’ al dlsminulr la

concentrac1on de HDL Colesterol

D. LDL-COLESTEROL
Método. PVS (Precipitacién con polivinilsulfato). Boeringer

Mannheim
FUNDAMENTO :

El polivinilsulfato provoca la precipitacién de las LDL. El
valor del colesterol-LDL se calcula a partir de la diferencia
entre los valores de <c¢olesterol en el suero y en el

sobrenadante de la precipitacidn.
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Material de muestra: Suero fresco. Estabilidad 24 horas a 4

grados centigrados.

TECNICA

a) Pipetear en tubos de ensayo:
-200 microlitros de suero.

-1000 microlittoa de reactivo precipicante‘

b) Mezclar y/ deja inutosxa temperatura amblente.

c)‘Centrifuga

d) Separar el sobrenadante para emplearlo en la determinacién

del colesterol con el étodo CHOD PAP.lv"”

e) Pipetear én tubos de ensayo:
-50 microlitros de sébrenadante.'
-2000 microlitros de solucidén reactiva*,
f) Preparar un blanco -de reactivos. con 2000 microlitros de
solucidén reactivat.
g) Mezclar bien e incubar el blanco de reactiveos y:la muestra
10 minutos a 20-25 grados centigrados.
h) En el lapso de una hora medir la extincidén de la muestra

frente al blanco de reactivos.
CALCULOS :

Colesterol en el sobrenadante:

Longitud de onda (546 nm) = 519.4 x E problema (mg/dL)
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Longitud de onda (546'hm) = 13.46 x E problema (mmol/L)
Longitud de :onda (500 ‘nm) = 350 1% E problema (mg/dL)

Longitud de bhda (500 nm) = 9 07 X E problema (mmol/L)

LDL-COLESTEROL = "Colesterol Total -

Al lado del LDL-Colesterol -es posible d‘termxnar componentes
lipidicos o proteinicos  tanto en: el sobrenadante como tamblen

en el precipitado.
EVALUACICN:

LDL-Colegterol menor a 150 mg/dL. Tratamiento no necesario.
LDL-Colesterol entre 150-190 mg/dl.. La necesidad del
tratamiento depende del cuadro clinico.

LDL-Colesterol mayor a 190 mg/dL. Tratamiente necesario.
NOTA: * Las solucicnes reactivas y precipitantes se preparan

segin lo indicado en el instructivo anexo al Kit de reactivos

correspondiente a cada técnica (Ver Anexo).
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ANALISIS ESTADISTICO

El presente trabajo de investigacién es’ uh‘ estudio élinicoA

experimental, transversal, prospectivo y comparatlvo El método

de muestreo utilizado fue aleatorlo.

La informacidn captédé uestlonarlos PREVIGEN I'y II se

capturd ‘en computac1onal> DBASE y el andlisis

estadietlco sv aquete EPI INFO 5,0, va partir del

cual se obtuv1eron los siguientes parémetros medla, desviacién

esténdar,,valor maximo,.valor minlmo, moda 'y ‘los percentiles 5
y 95;‘estab¢ec1dos como limites de aceptacidén en los grupos

control.

Para conocer si existe asociacién entre las poblaciones
estudiadas se utilizé la prueba de t de Student (compara

promedios), la cual se calcula de la siguiente manera:

X - M X =Valor promedio de la
t calculada s --c-cc--cena--. muastra.
D.E./n M =Valor promedio conc-
cido (Grupo controlj).
n =No. de individucs dae

ra.
svi1ac1on estdndar

El nivel de significancia (p) escogido es ¢ 7.u5
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El valor de t calculéda se cdmpara'con el valor de la t de
tablas que corresponda con’” los glados de lxbertad (n) y éon el

nivel de aignlficancia (p)

8i t calculada <V'£ Eablas ':‘No hay diferencxa sxgnlflcativa
' St : . jestadistlcamente..: )
si t calculada''> .t tablas ] Si- hay- diferencza 51gn1f1cativa

estadistlcamente. (44,45)



CAPITULO V

RESULTADOS

En este estudio se analizaron 'las  muestras “de 190 : mujeres

agrupadas de la siguienﬁé manera

1) Grupo A’
2) Grupo»é 

3) -Grupo

La “edad’es génea - en’ los: tres- grupos; “por lo cual  se

descarta

B na_infiﬁéhﬁié‘de ééﬁé SQbré‘los;resultados del perfil

de iipidqégf

Los valores ébtenidos para los lipidos estudiados del Grupo A
(control), se presentan en la Tabla No. 1; los percentiles 5
(PS) y 95 (P35) se emplearon como mérgenes de aceptacidn. Se
incluyen otros parametros estadisticos importantes como 1la
desviacién esténdar, la moda y los valores minimo y midximo; con
el fin de resaltar la dispersidn, el resultado mas frecuente,
los 1limites inferior y superior respectivamente. Todos los
datos estén expresados en miligramos por decilitro (mg/dL).
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Es importante destacar que el valor de la media (X) de este
grupo se tomard como referencia para determlnar la magnxtud de
los cambios y la 51gnlfzcanc13 estadistxca para el eStUle de

los otros grupos (B y C).

TﬁflAﬁP1 UP"JJS SERKX]SISV&ILERES SANAS NO EWEWBAZADﬂS
vuomsyjoemms PARMETROS l—mAusnoos' ‘
; DE vmn Vimax MODA P5 PY5
COESTEROL 1670 o ms w0 20 1530 Mo . x8s
TRtGJGf.RQDosi 1i0s a5 200 5220 700 B0 45
HL 92 15 280 "o si0 B5 - o0
T 858 27 20 R0 750 300 1275

GRIFOA 20 MURES M) EVEARAZADAS SN NS (GRIMD CONTROL
NOTA X= VALOR FRULEDIO, O E= CESMAOON ESTAIYR Ve VAR MNMO
Ve VALOR MAGMD, MODA= VALCR MG FRECUSNTE  P5: FLRCONTIL A 5 F95: PIRCENTIL A 95

wo% valoies




HDL = 28.5 - .69.0 mg/dL .6 . 0.74 - 1.78 mmol/L

LDL = 39.0 - 227.5 mg/dL’ 6 ©1.010-"3.30 mmol/L i -

.

En la Tabla No. 2, va - 3 _para"rel
Grupo B; encontrand e o ignificancia
estadfstica (p<o,os .

notar que todos"' los va

res aumentan en diferente propor:cién,,j
el colesterol’ un 28% los trigllcéridos 94%,  HDL- 14% y LDL 38¥%,
se 1nc1uyen ademés los mismos pardmetros estadisticos que en la

Tabla No.v B

TARLAN. 2 UPDOS SERICOS EN MAUERES ENBARAZADAS SANAS.
“7 VALORES DE ALGUNOS PARAMETROS ESTADISTICOS

X DE Vhin  Vme  MODA P5 P86 :
oar:srm AB5* - 472 1000 80 1650 1310
mmcmnos 1044° .. 852 450 ido - ° 10 910
Hi L 560° 154 20 1140 @ '54.1 ‘78.3
. 180* 434 20 o 157.0 szpr‘ 1738

CRUPOB & MUERES ENBARAADAS SANAS
¢ VALORES OON SIGHFICAHCIA ESTADISTICA QLA DO P <006 (COWPARADD OON B GRUPO CONTRCL A)
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Los resultados del Grupo C se mueé;ran en: la Tabla No.
compararlos con los del Grupo A,
incrementos

triglicéridos 106%,

{significativos est:adist:icamenLe)

HDL 1.4% Y LDL 23%.

El valor de HDL no es s:.gniflcat::.vo estadistlcamem.e.

3,

al

se ,obser‘)an los siguientes

: célesteroyl 18%,

AR

ST RN

VALORES DE ALGUNOS PARAMETROS ESTADISTICOS

TABIAN‘ SUH[DSSEROCSENM.UERESWRAZADASCONFACTORESEER!ESGO

x 1

DE

v.min V max MODA P5 P35

COLESTEROL 154 471 R0 330.0 1480 1370 2800
TRGQUCERDOS  2069° 918 510 491.0 @0 Bo 4Mo0
HOL 485° 127 16.0 910 450 %64 &0

[En B 055 46 20 210 1350 399 1781

CRUODC % MULRES EMWRAZADAS (OH FACTORES (K RESCO

» VALOGES CON SIGNFICANTIA ESTADISTICA QR EO P05 O PN O]
T VALORES OON QOHIBICA INA USTAMTTA QAN PO 06 DTAVPARNDD CUt L.

prresenta

51y

Cons ldeyanenernte

TRt ]

[ara

ERRN

HDL oy

egraiistica

Qe el

promedio end

Ry pres

LDL;

es

HDIL,

SUyQ

Brracdo

i

miesnte

A

valoy

fara i,

RUOALIR PO
RO B(CONTROL PARA )

e

P

]
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Los resultados del Grupo C se analizaron con respecto al Grupb
A {(control general) y con el Grupo B debido a que éste incluye

también a mujeres embarazadas.
La informacién contenida en las Gréficas No. 1, 2, 3 y 4 :hacén

mis evidentes ‘la,s"y'diferencias entre los valores promedio de

cada ahalitq gséddiado por grupo.
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Las variaciones del perfil de lipidos con respecto a la edad
gestacional - dividida en trimestres, pueden ‘observarse en las
Tablas No. 4, 5 y 6. )

En la primera, Tabla No. 4 se destaca el comportamiento del
Grupo B comparandolo con el Grupo A; los valores obtenidos para
colesterol presentan una disminucién en el primer trimestre del
15%, aumentan en el segundé trimestre un 13% y en el tercero un

30%; esto se aprecia claramente en la Grafica No. 5.

TABLA N°.4 COMPORTAMENTO DEL PERFIL DE LIPIDOS SERICOS.
COMPARACION ENTRE EL GRUPQ A Y EL GRUPO B POR TRIMESTRE
. -
GRUPO TRIMESTRE _ Vrwn V max X DE MEDIANA MODA
COLESTEROL A [} 1060 2930 1670 M 1590 1530
8 . 1"eo 1730 1415 446 s 1100
2 1000 156 1830° ar7 1840 2000
3 4o 480 2:64° 435 2130 1650
TRIGLICERIDOS A ] 300 220 1004 415 925 00
8 1 450 190 820 523 820 450
2 850 2570 1708° 573 540 ‘230
3 1080 4060 2090 s 020 170
HDL A 0 280 o 492 s 510 5'0
8 1 520 620 570 71 s7¢ 520
2 20 800 550 32 8523 590
3 e 40 G4 (G 550 400
LOL A 0 324 ‘RO 86 € 27 81 5T
B 1 B 950 35 443 £15 20
2 &0 223 TN 45 20 88°
: N0 3029 203 434 g 250

CROL:




Con los valores de triglic‘rldol ocurre algo similar, se reduce

18% en’ el primer. trimea;re, se incremenca 70’: .en el segundo Y

aumenta’ 16

Gréfica No.

Los valores de tlenen un’: comportamiento parec1do al

colesterol y a los trlglicéridos. Primero d:.sminuyen 26%, en el
segundo trimestre'se elevan 38% Y en el tercero alcanzan el

méximo aumento de 41%: esto puede verse en la Grdifica No. 8.
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En la Tabla No. 5 se comparan los resultados entre el Grupo A Yy

el Grupo € por trimestre.

TABLA N*. 6 COMPORTAMENTO DEL PERFL DE LIMDOS SERICOS.
COMPARACION ENTARE EL GRUPO A ¥ EL GRUPO C POR TRIMESTRE

e e e o e,
GRUPO TRIMESTRE  V.min V.max X
COLESTEROL A 0 106.0 200 167.0
c 1 20 2140 158.5
2 1440 20 1745
3 1180 3300 2149°
TRIGUCERIDDS A 0 0.0 2720 1004
1 L1309
2., 161.9°
RE T 47¢
HoL A R 492
(3 ot aM9*
2 499
3 502
LD A 0 866
c 1 883
- 2 966
3 80 2210 1136

GRUPO A 30 MUWERES NO EMBARAZADAS SANAS (GRUPQ CONTROL)
GRUPO C 98 MLUERES EMBARAZADAS CON FACTORES DE RIESGO
* VALORES CON SIGNIFICANCIA ESTADISTICA CUANDD P <005

En el Grupos C, el coleaterol decrece en el primer trimestre un
5%, en el segundo se elava 5% y en el tercero, es 29% mayor que
el valor promedio del Grupo A.

En cuanto a los triglicéridos, sus valores aumentan

paulatinamente en <ada Lrimestre, en el primero se elevan un

3C%, en el segundo 61% y en el tercero 144%.
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Los ‘resultados de HDL presentan . disctepancia conlos. valores .

aumentan 1% y 2% respeccivamente.

Para los valorea de LDL, ‘se obtien

los Grupos By C.

TABLAN. 6 COMPORTAMENTO DEL PERFIL DE LIMDOS SERICOS.
COMPARACION ENTRE EL GRUPO B Y EL. GRUPQ C FOR TRVESTRE

TRIMESTHRE Vnin Ve X DE METIANA MODA
GOl 8 | c [ B[ c[efcl el c]e]c]®e]c
COLESTEROL 1 100 @20 1730 2140 410 1585 448 X1 415 1540 100 RO
2 100 1440 150 220 100 1745 477 258 1940 1630 200 1590
3 10 1180 MAC X0 264 2149 435 457 2130 2130 1650 200
TRIGUCERIEOS 1 450 510 1190 %0 R0 1%1* S23  502 20 100 450 980
2 850 760 570 M40 VB 619 523 597 160 160 1230 780
3 B0 1B AGO AMO 2080 447t 617 AG8 A0 2X0 1170 1800
HL 1 520 240 6205 BOC 570 419 71 136 570 400 G 280
2 W3 W/C WL 0L K0 499 137 83 fEC 490 590 440
3 MO W0 MO :I0 Fa K020 HC 126 550 450 400 450
2% . L N S L L A LI P 68 Ve W0
] 2 e L . L R T R o AR KoL
3 S0 NQL 400 C&3 136 43a 433 70 ‘no 350 1350

«

u
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Bl colesterol aumenta en el primeroi;zt,,diéminuye 8% en el

segundo y 1% en el tercero.

Los triglicéridos se elevan 59& ‘en[ el primer trimestre,
disminuyen 8% en el segundo y en ‘el tercero se’ incrementan otra

vez un 17%.

En cuanto al HDL sus valores dlsminuyen 27%, 9% y 11% en el

primer, segundo y tercer trlmestre respectivamente.

El LDL presenta un incremento,del -39% en el primer trimestre, ’

dismlnuye 19% en el segundo Y- 6% en el tercero.

Los valores promedio de ambos grupos (B y C), se-representan en
las Griticaa No. 13, 14, 15 y 16 de)ando ver claramente los

cambios.
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La Tabla No.. 7 presenta los factores de riesgo que se tomaron
en cuenta en esta investigacién , los cuales se caracteriza'ror’lv, :
con las letras PR y un niimero progreaivo del 1 al 11. Ei fac:ét
de riesgo m4s frecuente fue FR3 (pteeclampsia-eclamp_s}.a),:fel_
cual lo padecieron el 50% de las mujeres de este gtupvo.r.' Los - -
factores con menot;-incidencvia fueron FR4 (cardiopatia)‘ y FRlO.'

{alcoholismo). con un porcentaje de 5.1 de aparicién.

e
e TABLA N*. 7
FRECUENCIA DE LOS FACTORES DE RIESGO

. ’ FACTOR DE FRECUENCIA

- RIESGO %

FRI AMENAZA DE ABORTO 18.4
FR2 AMENAZA DE PARTO PREMATURO 255
FRY PREECLAMPSIA ECLAMPSIA 500
FR4 CARDIOPATIA 5.1
FRS HIPERTENSION CRONICA 1523
FR6 DIABETES 92
FR?7. OHBESIDAD 204
FRB ANEMIA 19.4
FR2 TaBAQUISMO 12.2
FR10 ALCOHKHOLISMO 5.1
FR11 TRANSTORNOS DE LA PLACENTA 10 2

GRUPD C: 98 MUJERES EMBARAZADAS CON FACTORES DE RIESGO

Las Grdficas No. 17, 18, 19 y 20 muestran las modificaciones
que sufren el colesterol, los triglicéridos, HDL y LDL
respectivamente, segun el factor de riesgo que afectd a las
mujeres embarazadas en estudio. Los valorns medios de cada

analito se enmarcan para facilitar su comparacidn.
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En la Gréfica No. 17 sge representan los valores promedio de_,

colesterol para los diferentes factores de’ rleago del grupo C y;;

{(cardiopatia)

aborto}. Los valores

valores ' para

Los - valores: d lmn,"aetr'epres’ehtan en 1;-’. Grifica No. 19, El

factor. de riesgo con el valor mayor (52 0) fue FR9: (tabaqu:Lsmo)' S0

y FRl (amenaza de abortoﬂ 'alor menor (39, 0),,

importante mencwnar que- todos' los valores de los factores de =

riesgo fueron menores al del gru 76 o) Los

] contro]_ B (x_,

resultados obtenidos paraa est:e‘ anallto en-.los diferentes'

factores de rlesgo no presentan mucha variac16n.

La Grafica No. 20 -muestra los valores de LDL y se observa que
FR1l (trastornos de 1la placenta) tuvo el valor mis alto
(125.0), mientras que el valor mds bajo (77.4) se presenta en
FR8 (anemia). Los valcores para LDL de los diferentes factores
de riesgo presentan notables fiuctuaciones
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Durante - el desarrollo de esta investigacién encontramos que el

numero de embarazos entre ,las mujeres ‘en estudio era diferente,

mostrando que éata va

e e
N TABLA N° 8
FRECUFNC’A DEL NUMERD DE GESTACIONES POR GRUPO
. . Y — = DA 3 T S R
PARICAD GRUPO A GRUPO B GRUPO C
] 22 b ]
1 5 24 23
2 2 15 25
3 1 . 1 21
4 [] 4 14
5 1] 7 8
6 [] 0 5
7 [+] 1 4
TOTAL 30 62 98.0

GRUPD A 30 MUJERES NO EMBARAZADA SANAS
GRUPO 8 62 MUJERES EMBARAZADAS SANAS
GRUPO C 9% MUJERES EMBARAZADAS CON FACTCRES DE RIESGO

El 73% de las mujeres del grupo A no han estado embarazadas y
el nimerc de gestas maycy = aste grupo es 3. En el grupo B, el

nimeroc menor de embarazos es 1 y abarca al 39% del toral de

pate grupo; el nimerc de ewbarazos es 7 y se presenta
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s6lo en una mujer. En el grupo C, el 24% ha tenidonélo hn

embarazo, el 26% dos y el 21% tres; en este grupo e1 numero de

gestaciones m&ximo también es 7 Y la presentan cuatro ‘ujerea.

Las Gréficas No. 21, 232,

grupo. Los valores se.han enmarcado’para Eacilitar,aﬁn'més?éu

estudio.

La Grﬂticn No.

21 representa:-los valores promedioide coleltcrol'

segundo emba» "1 valor méximo (20 )'en el pr mero,,para

el grupo B 105 valores minlmo (185 o) y méximo (249 0) se

presentan en’ 1as gestaciones 7 y. 4 respectivamente' respecto al
grupo” €, “el ‘mfnimo (170.0) estd en el sexto embarazo y el

mdximo {209.0) en el primero.

Los valores de los triglicéridos, que muestra la Grafica No. 22
para el grupo A son, valor minime (72.0) en el tercer embarazo,
mientras que el valor mdximo (136.0) estuvo en el primero; en

cuanto al grupo B, su minimo (166.0) se ohserva en la primera

gesta y su o mdximo {245.0) en la quinta; prara 21 yrupo €, el
valor menor (162.0) fue en la gquinta gestacidn y el mayor
22400 estuvo en la cuarta,



En la OGréfica No. 23 se observan los valores para HDL; en el
grupo A el valor medioc mis bajo '(40 5) "se presenté en 1la

segunda gestacién y el valor mﬁs alto (51.0) estuvo en la

tercera; para el grupo B, el valor enor (si 0) se localizé en

el séptimo embarazo y el mayor (58 0) en el cuarto, en el grupo

C, los valores minimo: ‘ma mov(51 3)

7fuercn para 1as

gestaciones. 7.y 1 féspg t:

observamos que: el grupo C presen*a sus valores mInlmo (84 7) Y

maximo ,(113 7) ~41a5{‘sexca "y primera gestacién

respectivamente;
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DISCUSION DE RESULTADOS

En este estudio se obtuvieron valores -de referencia de":una’

poblacién de mujeres sanas no embarazadas de la zona Orlente de

la Ciudad de Mé&xico, para tomarlos como base en‘el estudio dei

i’ pero menor al

cuyos

e z‘a 0y 29.3 afios (23,24).

lipidos, sélo refleja 1a: difelencxa de edad para embarazarse

entre las mujeres mexicanas y extranjeras.

Los valores de referencia obtenidos en este trabajo para el
perfil de lipidos son semejantes a los establecidos en otras
investigaciones realizadas en la poblacidén mexicana {18,19).

Los rangos encontrados para los analitos invesciga-ios son:

Colesterol = 111.0-206.0 m3/dL &6 2.87-3.31 mmol/L
Triglicéridos = 36.0-165.0 mg,dL & 0.41-1.58 mmol/lL
HDL = 2%.0- 69.0 mg/dL & 0.74-1.75 mmol/L

0L = 39.0-128.0 mg/dL & 1.01-3.30 mmol/L



Estos resultados son ligeramente ‘menores que los reportados en

valores de

deberée

medicamentos nt ivos) ctb:eé

’genér;icoé, socioeconémicoa, ‘ religlosos 6 geogréficos,g que’

lnfluyen»de manera det:ermmam:e ~en: el met bolismo ‘de?los

lipidos. - : S S - SR

Al iniciar el presente estudio, encontramosrq\;xy'eﬁ"r;\éé‘Vde‘l' 60% de ‘
las mujeres embarazadas que acudieron 'a Vla revieidn,

presentaban alguna patologfa agregada al embarazo; por lo cual

se decidié delimitar todas las variables y tener bien

controlados los factores de riesgo m4s frecuentes que las

aquejaban, para después comparar sus resultados del perfil de

lipidos con los de las mujercs embarazadas sin patologia.

Es bien conocid. que el perf{il de lipidcs se incrementa durante

el embkarazo, perc !a =agnitud 42 ese aument® no ha sido

establecida con precisiin, a

de que se han realizalo
varios estudios en la poblacién mexicana y en otras partes del
mundo .

Al analizar los resultados oktenidos para el qgrupn B se
confirma diche auments, va que t.dug log analiuves presentan
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Estos resultados son ligeramente menorea que loa reportados en

otros estudios, ain embargo son aceptados ,como valores de

referencia pcrque se encuentran dentr de los limites marcadosl‘

internacionalmente' en 1os reeul*ados pueden

deberse a las condiczones en elfprocesamiento de las muestras 1'%

a la var1acién bxolégica entr los ind1v1duos, més_que a:uné;~

desv1ac16n real. Estas diferencias interind1v1duales fpﬁeaen!
deberse a la allmentaclén, al ejercicio, a la admlnlstracién dél
medicamentos (especialmente antzconceptivos), é factores_
genéticos, socioeconémicos, religiosos . & geogréflcos,' Que
influyen: de’ manera -determinante en el metabolismo - de . los’

1fpidos.

Al iniciar el presente estudio, encontramos que ﬁéa‘del sd%vde
las mujeres embarazadas que acudieron a la revisién,
presentaban alguna patoloyfa agregada al embarazo; por lo cual
se -decidié delimitar todas las variables y tener bien
controlados los factores de riesgo mids frecuentes que las
aquejaban, para después comparar sus resultados del perfil de
lipidos con los de las mujercs embarazadas sin patologia.

Es bien conocidc que el perfil de lipidos se incrementa durante

el emkarazo, peroc la magnitud -de ese aumento no ha sido

establecida con prec

de que se han realizalo
varios estudios en la poblacién mexicana y en otras partes del
mundo.

Al analizar los resultados obtenides para el grupo B se
confirma dicho aurments, vya que t.dvs los analitos presentan
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significancia estadistica;. esto 'se" hace evidente tan sélo al

comparar ‘los ‘valores

cambi‘o';niié not':'zyil":l es el de. los, triglicéridos;

duplica al

(23, 25).

sienad 1‘oé

Colesterol = = ~131.0-279.5 mg/‘dh" 3.39-7.23 'mmol/L

]
Triglicéridos = .. 91.01298A.0'mg/dx; ) .1.0{3-3""11 mmol/L’
HDL ST 34015 78,3 mg/dL C6 77 0,88-2.02 mmol/L
wn -  52.8-173.5 mg/dL 6 1.37-4.50 mmol/L

Estos valores se utilizardn como referencia al hacer el
andlisis del grupo C.

Las mujeres del grupo C también incrementan los valores de su
perfil lipidico, pero ese incremento es ligeramente menor dque
2]l del grupo B, a excepcidén de los triglicérides, 1as cuales
superan el doble del wvalcr de referencia del wgrups A. Al

analizar los resultadeg del grupo C

~sprcte al grupo A

{(crntrol generall, ue chserwd que todes 103 analites proesentan
significancia =stadiistica, excepto HDL jque no es significativo

poace al tomar coma raferoncia ol oealor dal

a8



grupo B, es el dnico analito que tiene significancia
eastadfstica, porque s8su valor es menor que el promedio
encontrado para este grupo.

Las diferencias encontradas entre loas grupos de embarazadas (B
y C}, pueden ser debidas a los factotea de riesgo que presentan

las mujeres del grupo C, los cuales ge discutitén m&a adelante.

Como se menciond anterlormente,'

el perfil de. 1ipidoa ‘se
incrementa durance cell: embaraz pa 1 ece ¥

momento . se hac

(sz,

previas}a la nues ra 24)) pero difieren co

por ocros utorea (27), ‘quienes
prcgresivo deade el primer trimestre.;j

El resultado que obtuvimos para HDL es un aument Véximb en el

primer trimestre, una leve disminucién en el’ segundo y un nuevo
aumento en el tercero, siendo  todos estos valores mayores que
los del' grupo control A, Piechota y colaboradores (24), al
iguél Que  nosotrom, encontraron un aumento en el primer
trimestre, pero ellos reportan el miximo incremento en el
segundo, mientras gue nosotros obtuvimos un valor menor al del
primero; en el tercer trimestre, nuestros resultados vuelven a
diferir porque ellos reportan una disminucién en este trimestre
con respecto al segundo, mientras que nuestro valor se
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incremem:é o 3 : o ‘ .

Todos estos camblos _son explicados por la :I.nfluencia hormonal, .

pre’c"u’rkso}
hormonas, S ‘ a tividad de la
stica a progesterona la aumenta. (24)

La placenta tambien in erv:.e en- la regulacién del perfil de
lipidos, su papel es complejo, s1nteciza ciertos lipidos y toma
otros del plasma ‘materno para transferirlos al feto &
utilizarlos péta suministrar la energfia y los requerimientos
estructﬁrales necesarios. Es muy importante reconocer que este
transporte estd regulado al parecer por hormonas especificas
maternas o por alteraciones en las concentraciones plasmiticas
de lipidos waternos inducidas por las mismas. (25)

Al comparar los valores del grupo C con lecs del grupo A
(control general), observamos jue el colesterol disminuye en el
primer trimestre, aunenta levemente en ol saqundo pero sin
presentar signifivancia estadistica, y en el tercer trimestre

se eleva signifio

samente 1oasi o al dobled. En cuanto a los

triglicéridos hay un  aumento paulatino desde el primer

trimestre, vas v fente el indrencnr s del 1441 on el
tercer trimestie, Fodis las diferencias =.on oc1gnificarivas

estadisg g arente,



Para LDL hay un aumento mfnimo durante el primer y segundo
trimestre, pero no es significativo estad{sticamente; sin
embargo, el incremento que se presenta en el tercer trimestre
si lo es. Respecto al HDL, hay una marcada disminucién en el
primer trimestre, un ligerfsimo aumento en el segundo vy

tercero, por lo que no son significativos estadisticamente.

Como se mencioné anteriormente, el grupo C se cotejé con el
grupo B para establecer las diferencias del perfil de lipidos .

entre el emharazo nomal ‘y~el de alto riesgo.

Para el Vcolest:ero un‘leve aumento en el primer trimestre,'

signiflcativo eatadiaticamente .

Para HDL, en el primer trimestre hay una- marcada dism:.nucién,
en ei segundo el valor aumenta pero sigue siendo. menor que el
del grupo B; manteniéndose asi durante el tercero, en el cual
se aprecia significancia estadfstica debido, mis que a la
diferencia en los resultados, al nimero de mujeres incluidas en
este trimestre de ambos grupos (43 vs 61).

Para LDL hay un aumento paulatino durante toda la gestacidn,
pero sdlo en el primer trimestre su valor es mayor al del grupo
B,
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En- los triglicéridoa y LDL se observan diferencias muy notables
en el primer trimestre pero no son significat:.vaa
est:adf.sticamente debido a que el nimero de mujeres ‘no es

homogéneo para el grupo B y C (2 y 20 respectivamente)

Todos los cambios presentados en el perfil de ,“lip dos"

rieéQB,v B ’ lufda ép més. de uno ‘de los

porcentajes obtenidos V

Miller v 'I‘ (39) establece ~que’. la diabetes,‘ la obesidad y el
fumar, aumentan el colesterol triglicérldos y LDL, mientras
que se d1smmuye el factor 'de proteccién (HDL). Peterson M. y
colaboradores (31), mencionan que la diabetes en el embarazo
disminuyen ligeramente los valores de colesterol )%
triglicéridos; VAlim&ki M. y colaboradores (32) observaron gque
el alcohol reduce el aumento normal de colesterol (en 12 a 20%)
y de LDL-c (19-30%) en las etapas finales de la gestacién.
También mencionan que el fumar estd asociado con el aumento en
triglicéridos y reduccién de HDL, si se fuma 20 o mis cigarros
por dia, Knopp R y colakoradores (2%), encusntran que fumar
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estvé asociado - con” x-iesgo cardIaco-y se, eleva al ingerir

anticoncep’tivobs, worales ~En ,mujeres _diabéticas hay - una

disminucién en‘ HD n a\irﬁehtq envtrlglicéridos y LDL. van

Stiphoht WA. (27) no  enctuentra ninguné

i!abéc:l'.:c":ae':_:‘(F‘Rs) ‘se 'éfes’enta un'.ba'i' i

En las mujere“

los valores de colesterol, :
por Miller (39) En mujeres fumadoras (FRB) se. obaerva>un valor'j‘
ligeramente menor que en las no fumadoras, con\:rario a lo que
aseguran Miller (39}, vdlimdki (32) y Knopp (29); van Stiphout
(27) considera que el fumar no tiene ninguna influencia sobre
el perfil de lipidos.

Para los triglicéridos encontramos que los resultados son casi
siempre mayores en el grupo C que para el grupo B; en las
diabéticas (FRE) y obesas 'FR7) el valor obtenido es mayor;
coincide con lo reportado por Miller (39) y Knopp (29), pero
diferimes ccn Fetarssn (21, 3uien veportd una leve disminucidn.
En las fumadoras (FR) encontramos una disminucidn, contrario a
le gue han establecidc Miller .39}, VAlimik: 132} y Knopp (29).
Esta diferencia respecto al valor esperado en fumadoras se debe

ai nuUmerc de muyjeres que fuc:in evaluadas.
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En HDL todos los valores del gtupo C son ligeramente menores a
los del ‘grupo . B (control) : 3 ) 3
observados por’ Miller, (39)
para LDL se observ
control, “en: FRB (anemia)
los ‘ factqres 'de
evidente; o

es mayor; )

‘los “resultados:obtenidos en los
a enfdcédc ‘con mayor ‘insistencia -en

Diabetes, "bbesidad abaquxsmo y Alcohollsmo, porque son: los

factores mis estudiados aebldo a que tienen influencia directa
sobre el metabqllsmo de los lipidos y son de los que se
encuentra mayor informacién en la bibliografia que apoyd
nuestra investigacién.

En 3 de los 4 analitos estudiados, el valor minimo obtenido se
presenta en FR1 (amenaza de aborto), Con base en lo expuesto en
el marco tedérico y los rvesultados, ésto puede deberse a que
este factor sdlo se presenta durante el primer trimestre del
embarazo; periodo en el cual el perfil de l!ipidos disminuye
independientemente del estado general de salud de la gestante.
Por lo anterior, no puede establecerse con «claridad 1la
influencia que puede tener este factor do riesgo sobre el
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perfil de_'leidos, Y béré éétablecerlo serfa necesario

delimitar otx‘o trabajo al primer trimestre de gestacién

estudiando 5610 mujereb sanaé Y con amenaza de aborto para
hacer una comparaci : ¢ . De igual manera se esperaba
encontrar el valo FR11 (trastornos de la placenta},
porque este‘ resenta 86lo al final del

embarazo, periodo e

En el grupo A, el numero de embarazos’

grupo B fue 1 'perov ninguna' muJer de! este grupo . ‘t:\ki\'ro:: 6
embarazos, en el grupo C el nimero de gestas méds - alto £‘ue> 7.
Por esta razéh es arriesgado confrontar los valores entre los
grupos, pues s8dlo las gestaciones 1,2 y 3 los engloban a los
tres.

Apoydndonos en los cambios metabdlicos que sufre una mujer
después del primer embarazo, se esperarfa un aumento progresivo
en el perfil de lipidos al incrementarse el nlmero de
gestaciones; sin embargo, reportes de estudios previos al
nuestro (23,28,29,33,39) y 1lcs resultados obtenidos por
nogotros no concuerdan con lo egperads; especialmente en el
grupo C. Esto puede deberse a1 que, aunado a la diferencia en el
nimero de gestaciones estin presentes tanbién lus factores de
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riesgo.
Las discrepancias =~ encontradas - "y - discutidas durante ~este»’

andlisis estuvieron influidas”por'laéfdivérgenéias en el nﬁmerb

de muestras por grupo y aun més,{por las diferencias numérlcas;

en los diferenCes trimestres de los grupos B y C' pues al hacer;

1nterindividua1es antes mencionadas : Por ello Valgunos de los‘

resultados no concuerdan con lo esperado teéricamente.
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CONCLUSIONES

Los valorea de referencia que .8e obtuvieron para el perfil de

lipidos séricos en mujeres sanas no embarazadas en edad £értil

son: ’ : - G
COLESTEROL -~ = 110.0.- 5'mg/dLi 6 3 mmol/L
TRIGLICERIDOS. = ‘36, | : mmol/L )
HDL : 8 mmol/L
LDL ‘ -mmoll/v'!é

En el emb'afazo

presenta

invariablemente eleVaCJ.é ;del»perAfil de' lipldos, pero este

aumento es irregular por 1a influencia ‘de los factores que lo

acompaﬂan .

Este comportamiento de los lipidos puede explicarse por las
modificaciones bioguimicas que acompafian al embarazo;
principalmente al aumento en las hormonas que lo regulan, ya
que tienen efectos sobre los lfpidos y elevan su concentracidén
durante la gestacién,
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Determinamos que existe una influencia minima de algunos de los
factores de riesgo estudiados sobre el perfil de lipidos, pero
para establecer la magnitud de ese influjo deber&n ser

. estudiados individualmente.

El nimero de gestaciones no influye en el perfil de 1lfpidos,
porque no existe aumento progresivo en los niveles al
incrementarse el nimerc de embarazos, y se observa que la
elevacién en dicho perfil no tiene ninguna relacién directa

con el nimero de gestas.
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SUGRRERNCIAS

Este estudio englobé muchas variables, lo cual multiplicé el
nimero de resultados, por ello se sugiere delimitar estudios
posteriores a una sé6la variable de las aqui{ tratadas, para as{

obtener mayor certeza en los resultados.

Al obtener valores de referencia, es importante que el nidmero
de individuos inclufdoa en el estudio sea homogéneo,
representativo y semejante al grupo con el cual se va a
comparar para evitar discrepancias en los resultados
estadfsticos.

—

Cuando se estudie el embarazo por periodo gestacional, ademds

de cumplirse los criterios de 1nc1u516n y exclusién, el tamafio
de los grupos de cada trimeatre, debe sex- aimilar para hacerlos

comparables.

Para el eatudm de la; influ ncia de loa factores de riesge

embarazo, pmponemos i que “‘gean estudiados

agregados = 'als

indxvidualmente* para de esta manera apreciar gi los cambios

son debidos” al factor establecido ‘0 a’causas diversas.

La captacidn de: muestras debe hacerse preferentemente, en un

hospital especializado en Ginecoocbstetricia.
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ANEXO



GUIA PARA LA EVALUACION

NOMBRE

1.-NIVEL SOCIOECONOMICO _

2.

3.

4.

5.

6.-HABITOS ALIMENTICIOS En

7.

8.

-ESCOLARIDAD
(ANOS APROBADOS)
-EDAD EN ANOS

-ESTATURA cm. -

-ESTADO CIVIL

~-PARIDAD

-PARTOS

9. -INTERVALO

10.

1.

12.

13.

14.

15.

INTERGENESICO
-ABORTOS

-NACIDOS MUERTOS
-HIJOS CON BAJC FES0

-HIJOS CON
MALFORMACIONES

-HIJOS PREMATURCE
-MUERTES NECNATALZIS

. ~DIABETES

ALTO

_ 6 0 MAS

NO

_ ND

NO

_NO

_NO

NG

MEDIO
1AS5
15 A 19
31.A 35

145 A" 149

<'SOLTERA .
"VIUDA:

* POCA" GRASA |7
'NULIPARA
4 Y MAS

UDIFICIL -

MENOS DE 1
ARO

1A2

1Aa72

1A2

CONTROLADA

DE RIESGO REPRODUCTIVQ PREVIGEN I

FECHA:

_ BAJO

CERC

_ s 14
L2 36

S 144

MUCHA

“GRASA

_ TRAUMATICO



17.-HIPERTENSION

16.-EPILEPSIA

19.-CARDIOPATIA

20. -ENFERMEDADES DE
TIROIDES.

21. -ENFERMEDADES
RENALES

22.-CONSANGUINIDAD
23, -RETRASO MENTAL

AY
24.-EXPOSICION A
RADIACIONES

25, -CARGA DE TRABAJ

26, -EXPOSICION A
TOXICOS

27.-DESNUTRICION

28,-ANEMIA Hb EN GRAMOS _

29, - ALCOHOLISMO
30.-TABAQUISMO
31, -CV)TRkAS"‘ :
FARMQQDSPENPI;»{
32, -'roxoéms}iibs‘rs
33, -lﬁQUBEOVLAVV- :
34,- CI'I‘OMEGAL’OV'I RUS
35, -HERPES

36.-SIFILIS

CIAS T

LA

(]

NO

NoO

NO

_No

NO

_ NO

_ No

NO

_ NORMAL

NO

NO

NO

NO.

‘NO

_ NO

TUVO

_NO

NO

NO

_ CONTROLADA _ ACTIVA

st
_ CONTROLADA _ ACTIVA
CONTROLADA  _ ACTIVA
_ CONTROLADA _ ACTIVA'

SI
51

SI

_ MEDIANO _EXAGERADO

SI

MODERADA I __ GRAVE II

_8.0AB8,9 _s8
_ st
s1
Cquvo s o T ACTUAL
_ TUVO - AcTUAL
" ACTUAL
_ 81
_ st
TUVO ACTUAL
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37.-SIDA NO

38,-OTROS ESPECIFIQUE

RIESGO
BAJO

_ SOSPECHA

RIESGO
MEDIO

SI

RIESGO
ALTO
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GUIA PARA LA EVALUACION INICIAL DE RIESGO PERINATAL EN

EMBDARAZO PREVIGEN II.

NOMBRE :

SEMANAS
DE GESTACION

1.-EDAD (ARNOS)

2.-PESO AL INICIO
(Kg}

3,-ESTATURA (cm)

4.-NIVEL
SOCIOECONOMICO

5.-ESTADO CIVIL

6.-HABITOS
ALIMENTICIOS

7.-ACTITUD

8. -ESCOLARIDAD
(ANOS APROBADOS)

1.- DATOS GENERALES

_ 20 A 30 _15A19
© Zaiass
_S1A 64 _ 65 A 75
2150, 145°A°149 "
ALTO . BAJO
MEDIO Wi
CASADA . °
UNION
LIBRE
NADA DE - POCA GRASA
GRASA
ADECUADA. ~ . INADECUADA.
>9 6°A 09

2,-ANTECEDENTES,

9, -PARIDAD
(INCLUYENDO EL
EMBARAZO ACTUAL)

1A3 _4A6

_ NULIPARA

FECHA:

< 14
2 36

2 76

<40
S

‘g 144
MUY BAJO

SIN . G

MUCHA
GRASA
MUY o
- ALTERADA

‘CONYUGE _~

BL
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10. -PARTO ANTERIOR NORMAL - PROLONGADO _ TRAUMATICO

11. -ABORTOS NO 22

CONSECUTIVOS - -
12.-CESAREAS _No _ UNA _=22
- PREVIAS
13. -PARTOS _No _ UNO _22
PRETERMINO
14.-PREECLAMPSIA  _ NO _ sI
ECLAMPSIA
15.-HIJOS CON BAJO _ NO _ UNO _=2
PESO
< 2500 g
16. -HIJOS _ NO _ s8I
MACROSOMICOS
> 4000 g
17. ~-MUERTES - _ No _ UNo _=z22
PERINATALES
18.-HIJO " NO _s1
MALFORMADO
19.-CIRUGIA PREVIA GINECOLOGICA ' _ UTERQ

3.- EMBARAZO ACTUAL

20. -CONSANGUINIDAD _ NO . _ st
21.-FACTOR Rh _ POSITIVO ~ _NEGATIVO NO _ NEGATIVO
INMUNIZADA INMUN'T ZADA
22.-HEMOGLOBINA EN _ a 11 _8.0A10.9 _< 8.0
GRAMOS .
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23. -TABAQUISMO
24 . -ALCOHOLISMO
25.-TOXICOMANIAS
26 .-AMENAZA

DE ABORTO

20 SEM O MENOS

27.-AMENAZA PARTO
PRETERMINO

NO
NO
NO

NO

NO

21 O MAS SEMANAS '

28. -HEMORRAGIA
GINECOLOGICA -

29 -CARDIOPATIA = .

30. -NEFROPATIA
31.-DIABETES

32. -HIPERTENSION
CRONICA © "~

33.-HIPERTENSION
DEL EMBARAZ0Q

34, -RUPTURA DE

MEMBRANAS
35,-0TROS

ESPECIFIQUE
36.-METODO

ANTICONCEPTIVO

NO
NO
NO
NO
NO
NO

NO

PRESERVATIVO

RIESGO BAJO

SsI
SI
SI

CONTROLADA

" CONTROLADA

CONTROLADA :
CONTROLADA -
'CONTROLADA
CONTROLADA

- CONTROLADA ",

CONTROLADA

<12 HORAS

_ ORAL

HORMONAL

ACTIVA

ACTIVA

ACTIVA
“ACTIVA
.ACTIVA .
‘ACTIVA .-
-ACTIVA

“ACTIVA

> 13 HORAS

RIESGO MEDIO RIESGO ALTO
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Pais CHlEUIN I8 BOAINLIECION G0l COLOGMIE! VLITH 15 GGUNNIE HIMUID.
CnEpx?

LONGING de ence #img el € {mmol/Lt
848 Am 303 234

600 om [ - 150
Evaluscién:

s determinacion det lacior €6 1esgo Nipercoieslerdiomia, se recomendan foa " -

Para
guientes vaiores ilmis superores
myoL - - - mmol 'L
S03pechoso & party ce 23 - i 57
Efevado a parte g8 - 283 o - 62 -

Lot valores dependen de

odad ¥ o

aelieran an eaie mdtoda los aniCosQUIBNtes #n 138 Concenliaciones ususl
@lucass, dcido drico, biktrubing havls 20 mg/ak y hemogiabing hasts 100 mg ‘oL, n
SUBLENCigs 80UCIoraS, COMO #eIGO 3CAIBICE O glulatidn 8 concentracians fisologices
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Diagnostica MERCK®

14341 Triglicéridos:
Iglah::nlﬁ enzumanco
{Pueba t al

€quipa pars 70 determinacionee da triglicéridos en Suero o plasma.

Fundamento

PO Med0 de Lna PDASA RITECII L3 g CONIZY S MIIISNIAN EANMALCATNIS 80
GhCOrna ¥ 45001 9rason LTEY L QCenna 3@ Laraiorma Sedun &t Siguiente esquams
ae reaccidn

GC
ATP =

ancerna 2 Glicenna-3-catato = ADP

Uor
1oslats + NAD Sps== @i 3rsuistalontostato ¢ NADH,
Duforate
NADM, * INT emse2 NAD * Formazan

Bicorng

La €Oncuniracion da formazan ey proporcionas A la concentsacion lotal de glicering
Material de muestra

ma (Heparing o EOTA)
41 de musties 500 ablables Juranie 3 &

turs entre.

Rractivos

@ solucisn amartiguadora 1 2 90 mL

€) Mescis ronctiva 7 1ascos

© solucitn patrsn 12 i mL

e v Qe+ 8°C . 108 18

oS 84 contatean Rasta 18 facha

2 1emperatur

Soluciones

(1) Solucian reactive:
Doaotver o1 cantemado de un rasco @ con 11 mL. des basco @

L8 12UC0r 0 CONTATVE I 148 8 1AMpRrBI ) enirg + J'e—w v £°C. ¥ L harat eniie
v 1thmas 2C

(2) Sotucidn palrén: 263 mg ‘ok [ 2.28 mmor L)
La soluc.dn panon ests ' uso

Bear e s 8'C 10 CTNYEVA MANIE 14 Techa 08 Caducidad

1ergatm en

mEw ot

o
Concentraciones en fa solucién reactiva

AMarl,3ua0s 0 t Mot 'L 2 pH 79 ATP 28 mmol L NAD & mmatL Ma?s 18
mmat L. T G 62 mmai L Giceracinsss $80 U L Ghcenna 3-4ostato-dosnidrogenasa

250000 L Daterasa 629C UL Liowss 153 6CI U L
Técnica

Longtul de n%e 492 500 6 $46 nm

Fewo enUe 432 y 548 om

Eifes.s s acuten  tem

Med e 443 ucsn cenelg con
ascaTen'e Ln b anca

'€ 30c0 g rBacivcs Farh edic Jnal 8N sare 38

8 ango
- . Pation eactvay
ProLevs - Z
Patron (2} 10 Wb -
S-acen 1200 Wi 1000 b

@ SCULd QUETE 2T ALY A 1A mDe-at g enve
©25°C Colio Ce o8 30 M utos § gy antes meds ‘4 ertngion®
30 prot eme Fpr) y 88 pacdn tEpi cant




Célculo
Pard THUIN 8l valor g 18 ConsnIzBeién 30 Irigiicendos aa uliize 18 eguiente
custién

1.» Dotarminasiin aen potrén

c-'—'-'—. 200 (mg /o)

“'"i%' 220 (mor/1 )

2 - Dataemingcién son facter
C=Epraf

L Longitug de onds L Fimg/ai} l F (mmoifL)

| 548 nm { e | 800

Limite de dilucion {linearided)
700 me/dt G 8.0 mmat/i,

Pats concentraciones aited de (riglictridos 98 dituye fa muetim a 1+ 5 (16) con
Solucion de cioruro de sodio O 3K (Dor @mpio cOn LenIBlas de Cloruro de s0tio Art.
8408) v 80 top:l@ I8 duierminacion. EI /eevitado se murtiphice por O,

Vatoracién

Se recomiends tomar 103 wiguisnles valares coma nmites del 1esgo de
higertnghcarigem

Sospechotn a partir o 150mg-al & 1.71 mmot L
Elovado o parts de 200mg‘al 6 233 mmoiL
Nots:

Pars compt #r o1 valor A8l glicerol 1bre v Duede restar 10 mg ‘oL 8l resuileda
Mélode simplilicada no puede usprse con fog
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14210 mtivo de
pr

ecipitacidn

HDL-ocolesterol

[Md1000 CHOD-PAP)
Fundamento
L 68 lipoproeines @9 Dol Gensidsd (LOL) y 43 muy bajs densided (VLOL) s» precipiten
con fcido mlmanweo #n Dresencis de iones magnaalo y puedan ser ramovidas por

quedan 1 a ensidad

[CLANREY exlaron HOL puede ioiarse wulizanda 8 mersdo Co esteict CHUD-PA?.
Muestia
Suma

L@ sstadiided 3at HOL-cO ! Susro 99 de 14 dias conservado entre +2°C y
)

¥ 7 dlas entre &

Reaclivos

@ 14210 Reactivo de puclpl!acrén 250 mL
Acido fostoningatico mol/)
[
£i renctvo de precipitecién pur
Amacenado entra +2°C ¥ +0°C se estedis nnln 10 fachs de caducided indicads
an o) envase

@ Solucion reactiva para la delerminacidn de cnlnmm.
S propert
Ars. 1414% dp acusido & fas i 10!
Euiatndas & semmenss anire 436 y +8

Técnica

Pracipitacion

Pigetsar on 1,28 da centrifugs

Muestre 200 L
Reacuva de prec:prtacion @ $004L

Mezclar bin, @08 sn reposo dutanis 10 minulod enire «18°C y + 28°C.
Cantrifuds unos 18 min @ aproximadamenie 4000 rpm. Dantro de fas 2
Doras mguientss S8soLRS OB centrluges, se foma una aiicuata ded
scbranadante Fara I8 delerminacidn de colssterat HOL.

(cnon PAP)

e
5

Inciudas en :l
¥ 3 diss entre us cy Las’c

Valoracién de ”DL-colnnwl

1.- Método el MT C i CHOD-PAP
(Arl. 14349)
Longilud de cnda S48 nm, $00 am,
Cubeta + 1 cm de enperor
Fipetear en tubos de ensayo
Problama Blanco de reactivo
Sobrensdante 100 4t
Agua 100 4L
Salucion remct 1,000 mL 1,000 ML
(MT CHOD-PAP 14

My n ¢ ncubar 10 aunutas entre +20°C y +25°C 8 § mi
Madie ta Extincion oo 1a muesiia (Egegp) frente a un blanco de
Ef cator en ealabie 0ot io mencs 43 min.

Célculo
Para caicutar 3 cancentracidn del co'estera) an al Sobranadants se aplica 1a siguiente
fatmuta congide:endo ta fongilud e anda smpisada (500 Am & 546 nm)
HOL<3'aslerol (500 nm} = r,, ,, x 221 (mg/al)
(g, x 571 (mmot/L)
ro! (8§48 nl'l)- e ., x 345 (mg/aL}
on ¥ 892 (mmoi. L)

Nota:

Oespuss de contrtuger @l sobrenadanie debe ser c'ara Con vaior
DUBTS $9r 1ubiI0 ©
uir 161 (12) con sorucidn
(l 9/L & 134 mmor L) antas Ge efectuar 1a precipiacién

E) resyitado se meu-l oca pot 2

Valores de referencia:

08 Acu#rdo 4 1o estu1.08 a8 F Mmthm‘ 1) vargrns promedio de 4§ mq ‘el u-
HOL-co

Pramsdio de o-termeded cman.nn €1 00390 BumEnTy &1 daminy

9% HDL-coienteran

e-an



Sogun Assmenn{4] ouaden consideraree como guia o8 veiores squenies.

HOLcoiRlan0l.
> 65 mg on > T mmar L
Prondatico tavasbie > 58 mg oL > 3 4amo L
v es s 4568 M3 = 1t mmort
erJo p.Tely Hombres | 15:55 my 1 tht dmme L
v aumento de re Muje: < 45 mg oL < 12 mmot L
V30 Hombres | < 38 mgla < 29 mmart

a. Lo eves q! \ll..: a
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y .
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Colesterol LDL

(Método PVS)

Precipitanie
No nﬂﬂul’a 4x825m

Eguche adicional para (s mmm.mo« del colosterol segan &
medo. CNDD -PAP. D8 Manolest' Colesterot

Procigstacsin con potvendesitato (PVS)

E‘:m Nllawamumc itacion de las LOL. EI valor o8
syl P

Witede do dolermindciin
[ w

Con conceniracionss de ongucendul > 400 mg/ak ya no es1d paranti-
ade una precpitscidn compieta.

L ag calcuis 8. 8l " 3
Mumvoyemtl dels |_Pmatoar on rulios de cenirttuga: |
ustrs H (I
Intaepsuiacién sinine r ‘ 1000
" Comsterct LOL Mezciw deier13minaie: ot
< 150 mg/di 10000 g (4 15 min 4 1500 g). .
'( 1389 mocth) it 2 Despuss de hy ol ySroleio
mplear!
152-190 mg/of La nacesidad de tratlamento de- on del col d | et H
(2.08-4.91 iUl Se1 Cusdro chnico, ' pars la delerminacion det co! esmo cen el oo Cl DD
> '90 mg/dl b) Owtssmrinacion det colestarol (inélodo CHOD-PAMY
Tistamiento necesario _I ongrtud de onds: Hg su nm (470-560 rent
T de incubsc 20 2!‘0“”7"60 ot
M Growen.P D Langy G Schettler Lipoproteine und ""‘"""‘" @ incubscron :
strock-Verlag Bace -Ea 197! * - Madida frente at blanco reactivo (BR).
e 43 Badan-Saden 1979). pag 29 Pars Cada sene basta un blanco reactivo.

5 tiosco [ Pomtear enticede enaayo | A Westra
gt'ml-dn 24horas a +4°C !?0;. Py . T 50w ﬁ-ou i
Weactvos obrenadante -

t Polmnsultato V83 Solucron toactva_ 000 20001
2 Aceerador “Weactar, incutar & (IR y fa muesira 10 min a 20-25°C o 5 min e

A4 de e
Mezcly of conlemao de un 'msco v con 1.0 ml da sotucion 2 Vacar
compiataniente |8 purta de
£atablkdad 4 semanas 3 - \.-?SC

Salumbint rascths

37°C. En el piazo de 1 hora medir 1a extincion de ta muesta
| 1Ea yus) Wronle al BR

ule
Colesterol en el sobrenaitante

1

PN
Ver la meddica. pe Monotest  Colesterol

Cantot de celided
Exactdug Frecinarm L

(" Longitud de on
Hg 546 nm

ardi

Colgsteral LOL = Coleaterol fotai - Colesxemf en &l sobra
Obrervacionss

Es posible una procision en 1 sure < 3%

Tenenda @ncuentatashmtacic eirratyde puvae calihic arse ge
buena la comparabivad entre sste metoda y s «3iores de coleste-
rait DL ¢ alcuiados con a for o Fredewdnd i© = 0 sa n =30 La
relacion *ente almet. -3dg segun et
(mE1000 O8I NAKONBHNSARUTE (F = WM 0574 siut 8 =0 B0, A 23
Aliado dai cotesteratiOL «s, @ Tt af o DTRenTs ko gt
£O30 PIRARICES 1ANM0 BN eI SuL v+ * 1’ DHLUMA LA T DR N &Y Precipr-
1ado

Boehnnger Mannheim GinbH
Diagnoatics

Eacon: Enws 1900
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