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RESUMEN

Se sabe que los niveles de insulina aumentan en las mujeres con preeclampsia, pero ain no es claro
si la hiperinsulinemia es secundania a la obesidad o a la preeclampsia. Con la hipotesis de que en la
preeclampsia se encuentra elevada la insulina, independientemente de la hiperinsulinemia causada
por la obesidad, se hizo este estudio prospectivo para comparar las concentraciones de insulina
en mujeres obesas y no obesas, con y sin preeclampsia.

El diagnéstico de preeclampsia se realizé cuando se encentrd una tension arterial de 140/90 a
160/110 mm Hg y proteinuria de 0.3 a 2.0 g/L, sin edema ¢ con edema leve. Se estudiaron un
total de 146 mujeres embarazadas con edad promedio de 26 afios; 51 eran obesas (25 con
preeclampsia y 26 sin preeclampsia), y 95 eran no obesas (49 con preeclampsia y 46 sin
preeciampsia). La presion arterial se midio por lo menos en dos ocasiones. Se obtuvieron los
datos de peso y talla, edad gestacional y se calculo el peso ideal de acuerdo a la edad de gestacion.
Se hizo diagnostico de obesidad cuando el peso calculado fue mayor al 20% del considerado como
normal para la edad gestacional. A todas las mujeres se les realizo una curva de tolerancia a la
glucosa (100 g) entre la semana 32 y 40 de gestacion, con toma de muestras a las 0, 60, 120 y 180
min. La insulina se determind por radioinmunoanalisis y la glucemia por el método de glucosa-
oxidasa. '

Las mujeres obesas con preeclampsia tuvieron un area bajo la curva (ABC) para insulina
significativamte mayor (p<0.01) que las mujeres obesas sin preeclampsia {149 vs 101 u
Ul/mL/min., respectivamente), y las no obesas con preeclampsia tuvieron un ABC de insulina
significativamente mayor (p<0.0001) que las mujeres no obesas sin preeclampsia (121 vs 80
uUL/mL/min, respectivamente. E} ABC de glucosa no tuvo diferencias significativas entre los
Zrupos.

Estos resultados sugieren que ¢l aumento de insulina que presentan las mujeres con preeclampsia
es independiente de la hiperinsulinemia relacionada con la obesidad; ain falta determinarse si e
incremento adicional en los niveles de insulina precede al desarrollo de la preeclampsia o es
consecuencia de ella.



ABSTRACT

It is known that insulin levels are increased In patients with preeclampsia, but it is
unciear whether the hyperinsulinemia is a result of obesity or preeclampsia itself.
With the hypothesis that preeclampsia results in an insulin increase independent of
obesity, this prospective study was underiaken to compare the serum insulin
concentrations in pregnant obese and non-cbese patients, with and without mild
preeclampsia. Preeclampsia was defined as biood pressure of 140/90 to 160/110
mmHg and proteinuna 0.3 to 2.0 g/l without edema or minimum edema. One
hundred forty six women, mean age 26 years, were studied; 51 were obese (25 with
and 26 without preeclampsia), and 95 were non-obese (49 with and 46 without
preeclampsia). Blood pressure was measwed at least two times during each
interview. Weight, height and gestational age were obtained and ideal weight during
pregnancy was calculated; obesity was considered when the weight was greater than
20% of that considered as normal for the corresponding gestational age. All patients
underwent an oral glucose test (100g) between 32-40 weeks of pregnancy, and
blood samples were taken at 0, 60, 120 and 180 min. Insulin was assayed by
radioimmunoassay, and glucose by a giucose-oxidase technique

Obese patients with preeclampsia had an area-under-curve (AUC) for insulin
significantly greater (p<0.01) than obese women without preeclampsia (149 vs. 101
plU/ml/min., respectively), and non-obese patients with preeclampsia had AUC for
insulin significantly greater (p<0.0001) than non-obese women without preeclampsia
(121 vs. 80 ulU/mL/min., respectively). The AUC for glucose were not significantly
different among the groups.
These results suggests that the elevation of insulin observed in preeclamptic. patients
is independent of obesity-related hypennsulinemia. Whether the additional increase
in insulin levels encountered with preeclampsia is the result or part of the cause of
this disorder remains to be determined.



INTRODUCCION

La preeclampsia es un sindrome de causa desconocida que se caracteriza por hipertension y
proteinuria despues de la vigésima semana de gestacion. En la fisiopatologia de la preeclampsia
intervienen factores como lesion de células endoteliates (1), alteracion del metabolismo de
prostaciclinas y tromboxano (2), y trastorno del equilibrio de magnesio (3} y calcio (4). En
varios estudios se observé que la hiperinsulinemia también puede contnbuir a la patogénesis de
la preeclampsia (5-7), encontrandose que algunas mujeres que desarrollan preeclampsia
presentan hiperinsulinemia en ayuno y en respuesta a una carga de glucosa orai (5), lo cual
apoya la hipotesis de que la hiperinsulinemia puede contribuir a ia patogénesis de la preeclampsia
(6). Por otro lado, las cifras de tension arterial media en mujeres con diabetes gestacional
aumentan al inicio del tratamiento con insulina, mientras que en las embarazadas que solo son
controladas con dieta no se observa este incremento (7). Otros autores describen ademas que
las alteraciones en la toterancia a la glucosa se asocian con un mayor riesgo para desarrollar
hipertensioén en ¢l embarazo (8).

Durante la segunda mitad del embarazo existe cierta tendencia a la hiperglucemia, dada por
elevacion de hormonas como: lactogeno placentario, prolactina, cortisol y glucagon (9). La
tolerancia a la glucosa se aitera por aumento de la resistencia a la insulina, disminucion de las
reservas hepaticas de glucdgeno y la mayor produccion de glucosa hepatica (10), por lo que la
gestacién normal se caracteriza por un estado diabetdgeno, con resistencia relativa a Ia insulina
(11-13). Los estrogenos, la prolactina y el lactdgeno placentario ocasionan disminucion en el
transporte de glucosa, mientras que la progesterona y €l cortisol dismuyen la union de la insulina

a su receptor y el transporte de glucosa (9). Los adipocitos de las mujeres embarazadas



presentan disminucion en el nimero de receptores para insulina y alteracion de la sensibilidad a
la insulina. (14).

Para mantener la normoglucemia en el transcurso del embarazo, los niveles de insulina en sangre
se elevan. Los valores de insulina en ayuno se incrementan importantemente cerca del término
del embarazo (15). Durante el primer y segundo trimestre los cambios en los niveles de insulina
son minimos y el incremento llega a ser evidente después de la semana 28 de gestacion, cuando
aumenta 30% con respecto a los niveles previos (15).

Los mecanismos propuestos mediante los cuales la hiperinsulinemia eleva la tension arterial
sistémica son el incremento de la actividad del sistema nervioso simpatico con elevacion de las
concentraciones plasmaticas de catecolaminas (16), reabsorcion tubular de agua y sodio (17), ast
como la disminucién en la actividad de la adenosin-trifosfatasa, que ocasiona un aumento en la
actividad de la bomba de sodio y potasio (18). El incremento en [a concentracion intracelular de
sodio e hidrégeno puede elevar ¢l calcio i6nico por intercambio intracelular (19-20), lo cual
ocasiona una respuesta vascular exagerada a la noradrenalina, angiotensina I y vasopresina {21);
de hecho, hay estudios que han demostrado una relacion positiva significativa entre los niveles
de insulina plasmatica y la presién arterial (22-23).

La obesidad es un factor de riesgo que contribuye al desarrollo de la diabetes mellitus y la
hipertension arterial, que generalmente se acompafia de hiperglicemia, hipertrigliceridemnia.
hiperinsulinemia y resistencia a la insulina (24). En el embarazo, la obesidad se asocia con
niveles altos de insulina (25) y puede tener efectos adversos sobre la mujer embarazada (26).
Muchas complicaciones dél embarazo se han relacionado con la obesidad, sin embargo, s6lo esta

bién establecida su participacién en la preeclampsia, diabetes mellitus (27) y la necesidad de



cesarea (28).
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JUSTIFICACION

La preeclampsia es un padecimiento comun en la mujer embarazada, ya que tiene una frecuencia
de 8% en los embarazos normales (29), y continua siendo la principal causa de morbimortalidad
materna y perinatal, particularmente en los paises en desarroilo (30); ademas es una causa
importante de prematurez, retardo en el crecimiento intrauterino y mortalidad perinatal (31), por
lo que su conocimiento tendria un efecto significativo sobre las complicaciones maternas y
perinatales, requinéndose conocer no solo los mecanismos fisiopatolégicos de la enfermedad,

sino también los métodos para detectarla (32).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existen evidencias que apoyan la hipdtesis de que la hiperinsulinemia pudiera ser un factor
contribuyente en el desarrollo de la preeclampsia (33), v esta bién documentado el riesgo de
preeclampsia en las mujeres obesas (34-35). Este riesgo es alrededor de tres veces mayor que en
las mujeres no obesas de la misma edad y nimero de gestaciones (28,36). Ya se ha demostrado
la asociacion entre hiperinsulinemia, resistencia a la insulina y obesidad, sobre todo cuando ésta
es del segmento superior (17,37,38)

Adn no se sabe, si los niveles altos de insulina presentes en la obesidad son ios encontrados en la
preeclampsia, ¢ si los niveles elevados de insulina, independientemente de la obesidad, pueden
asociarse con la preeclampsia. En los estudios realizados en embarazadas, en donde se encontrd
la asociacion de preeclampsia con hiperinsulinemia. no se investigd a la obesidad como otra
variable condicionante de niveles altos de insulina y no se contemplaron otros aspectos como la
ingesta de farmacos, la gravedad de la preeclampsia o las enfermedades subyacentes, los cuales

deben descartarse.

Preguntas de investigacion

1. ; Se encuentran niveles mayores de insulina en mujeres no obesas con preeclampsia en

relacidon a embarazadas no obesas sin preeclampsia?

2. ¢ Existen mayores niveles de insulina en las mujeres obesas con preeclampsia, que en las

embarazadas obesas sin preeclampsia?

11



HIPOTESIS
Hipotesis 1: Las mujeres no obesas con preeclampsia tienen niveles mayores de insulina que las
mujeres no obesas sin preeclampsia.
Hipétesis 2. Las mujeres obesas con preeclampsia tienen mayores niveles de insulina que las

mujeres obesas sin preeclampsia.



OBJETIVOS
Comparar las concentraciones de insulina entre
1. Embarazadas no obesas con y sin preeclampsia.

2. Embarazadas obesas con y sin preeclampsia.

13



MATERIAL Y METODOS

A. Disefio del estudio

El estudio es observacional, prospectivo, transversal y comparativo (39).

B. Poblacién de estudio
Mujeres obesas y no obesas con y sin preeclampsia, derechohabientes det Hospital “ Luis

Castelazo Ayala “ IMSS,

C. Criterios de inclusion
1. Edad 20 a 38 afios.
2. Mujeres embarazadas entre las semanas 32 y 40 de gestacion.
3. Con preeclampsia leve y sin preeclampsia.

4. Obesas y no obesas.

D. Criterios de no inclusion
1. Hipertension arterial previa al embarazo, o durante el embarazo, pero sin proteinuria y
edema
2. Preeclampsia severa
3. Hiperglucemia en ayuno mayor de 105 mg/ dL o cualquier forma de diabetes mellitus de
acuerdo a los criterios de la American Diabetes Associaion (40).
4. Uso de medicamentos que modifiquen el metabolismo de carbohidratos o insufina como

esteroides, betamiméticos, antihipertensivos como los betablogueadores, alfametildopa,



diuréticos, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y los bloqueadores alfa
adrenérgicos.
5. Polihidramnios

6. Embarazo gemelar.

E. Criterios de exclusion
1. Pacientes que no terminen su embarazo en ef Hospital " Luis Castelazo Ayala "
2. Pacientes que se pierdan en el seguimiento.
3. Pacientes que no se puedan reclasificar como preeclampticas, porque contintien con

hipertension arterial después de seis semanas de haber finalizado el embarazo.



Esquema del Diseno de Estudio

Mujeres
Embarazadas
n=146
No Obesas
obesas n=51
n=95
Con Sin Con Sin

preeclampsia

n=49

preeclampsia

n=46

n=25

preeclampsia

preeclampsia
n=26

/6




PROGRAMA DE TRABAIO

Este proyecto se llevo a cabo en la Unidad de Investigacién de Medicina Reproductiva, Seccion
de Ginecologia Endocrina y el Servicio de Enfermedades Hipertensivas del Embarazo del
Hospital de Gineco Obstetricia " Luis Castelazo Ayala " del IMSS.

Las pacientes se captaron en la consulta externa del Servicio de Enfermedades Hipertensivas del
embarazo por muestreo no probabilistico continuo, el cual consiste en elegir a cada paciente que
cumpla con los criterios de seleccién dentro de un intervalo de tiempo especifico o hasta
alcanzar un niimero definido de pacientes,

Las mujeres embarazadas se dividieron en 4 grupos:

Grupo 1: pacientes no obesas con preeclampsia.

Grupo 2: mujeres no obesas sin preeclampsia.

Grupo 3: pacientes obesas con preeclampsia.

Grupo 4: mujeres obesas sin preeclampsia,

Se obtuvieron datos sobre antecedentes de diabetes mellitus, hipertension arterial y realizacion

de programa de actividad fisica regular durante el embarazo

Determinaciones durante el embarazo

Entre la semana 32 y 40 de gestacion se realizé una carga con 100 g de glucosa oral en ayunas

y con toma de muestras de glucosa a los 0, 60, 120 y 180 min. con determinacidnes de glucosa e
insulina .

Se realizé medicion de la tension arterial por el investigador responsable por lo menos en dos

ocasiones. Se determiné talla y peso corporal, comparado con el ideal de acuerdo a la semana de



gestacion.

Determinaciones al término del embarazo
Al término del embarazo (seis semanas después), se verifico la normalizacidn de la tension

arterial en las mujeres con preeclampsia para corroborar este diagndstico (41).

DEFINICION OPERATIVA DE LAS VARIABLES
Preeclampsia: hipertension arterial y proteinuria durante el embarazo (después de la semana 20
de gestacion), trabajo de parto 0 puerperio, en una mujer previamente normotensa y sin

proteinuria y con desaparicion dentro de las seis semanas después del parto (42).

Preeeclampsia leve: tension arterial de 140/90 mm Hg o mas, pero menor de 160/110 mm Hg,
proteinuria mayor o igual a 300 mg/L y menor de 2 g/L, o su equivalente en una tira reactiva.
Edema ausente o leve (+) y ausencia de sindrome vasculoespasmédico (cefalea, amaurosis,
fosfenos, aciufenos) (43).

Preeclampsia severa: tension arterial de 160/110 mmHg o mas, con la paciente en reposo en
cama, en dos ocasiones con un minimo de diferencia de seis horas entre uno y otro registro,
proteinuria de 2 g 0 mas en orina de 24 horas, ¢ bien 3+ a 4+ en examen semicuantitativo con
tira reactiva, en una muestra de orina tomada al azar., diuresis de 24 horas menor de 400 ml,
transtornos cerebrates o visuales (como alteracion de la conciencia, cefalea, fosfenos, vision
borrosa, amaurosis, diplo;ﬁia), dolor epigastrico o en cuadrante superior derecho del abdomen

{(dolor “en barra™), edema pulmonar, cianosis, funcion hepéatica alterada, trombocitopenia.



La hipertension arterial en el embarazo: se determiné por incremento de ta tension arterial
diastolica, mis de 90 mm Hg en mas de dos ocasiones consecutivas, con una diferencia de
cuatro horas cuando se desconozcan las cifras previas al embarazo.

Proteinuria ; excrecion > 300 mg en orina de 24 horas, lo que generalmente correlaciona con 30
mg / dL o una + en tiras reactivas.

Edema leve (+): cuando la acumulacion de liquido solo es pretibial, maleolar o de pies y se
demuestra aplicando presion con un dedo por 30 segundos aproximadamente.

Obesidad en el embarazo: cuando el peso esperado para la talla y la edad gestacional, fue mayor
o igual al 20% del peso ideal de acuerdo a la talla y semana de gestacion (44).

No obesa en el embarazo: cuando ¢t peso esperado para la talla y la edad gestacional se
encuentren en el intervalo del peso esperado, teniendo como limite superior el 20"/;) maximo y
como limite inferior et 10% (44).

Técnica y condiciones para medir la tensién arterial en el embarazo:

La tension arterial fue medida estando la mujer en decibito lateral, por lo menos cinco min,
antes de la toma, el brazo se mantuvo extendido y ia mano en posicion supina. El brazalete se
colocd a nivel del corazdn. Se tuvo en cuenta que la bolsa de hule inflable, tenga un ancho del
40% de la circunferencia del brazo y una longitud del 80% del mismo. Se tom¢é el promedio de
dos lecturas (45). La Fase V de Korotkoff fue utilizada para determinar la presion diastolica.

(46).

Técnicas de laboratorio

La glucosa se midié por el método de la glucosa oxidasa usando un analizador automatizado

19



PESO ESPERADOC PARA LA TALLA Y LA EDAD GESTACIONAL
Tablas de referencia.

TALLA SEMANAS DE
Cm. A GESTACION B
138 42.4 20 5.2
140 43.1 21 5.4
141 43.8 22 5.7
142 44.5 23 59
143 452 24 6.2
144 459 25 6.4
145 46.3 26 6.7
146 473 27 8.9
147 48 28 72
148 48.7 29 7.4
149 494 30 17
150 S0.1 kY 19
151 50.9 32 82
152 516 33 8.4
153 523 34 8.7
154 83 35 8.9
185 53.7 36 9.2
156 54.4 37 9.4
157 55.1 ag 9.7
158 558 39 9.9
159 56.5 40 0.2
160 57.2
161 57.9
162 58.6
163 59.3
164 60
165 60.7
166 61.4
167 62.2
168 62.9
169 63.6
170 64.3

Peso esperado= A+B

Referencia 44,



Gilford Express 550

La insulina se determind por el método de radionmunoanalisis (RIA), con técnica de doble
anticuerpo. Este método tiene un entrecruzamiento del 40% con proinsulina, pero como esta
prohormona solo corresponde al 5% de la secrecidn total de las células beta del pancreas (47), la
cantidad de proinsulina que se podria determinar como maximo seria del 2%.

Curva de tolerancia a la glucosa oral: se administraron por via oral 100 g de glucosa, previa

preparacion de la paciente con una dieta de 250 g de carbohidratos durante los tres dias previos

a la prueba.

La toma de muestras fue realizada a los 0, 60 120 y 180 min. Todas las muestras se
centrifugaron ¢ inmediatamente se midié la glucosa sérica, el resto del suero se almaceno a -20°
C, para posteriormente medir insulina en un solo ensayo.

Se calcularen las areas bajo la curva (ABC) (48)

20



Analisis estadistico de fa informacion

El tamafio de la muesira se calculé en base a la formula para medias de muestras independientes
de acuerdo a los datos obtenidos en un estudio previo (6)

Para comparar los resultados de los valcres de glucosa, insulina y ABC se utilizo analisis de
varianza de dos factores, ya que las muestras tuvieron una distribucion normal de acuerdo a la
pruebar realizada (Kolmogorov- Smimov).

Todos los resuitados se presentan como promedios y desviacion estandar.

Se consideraron valores significativos con una p < 0.05.

21



RESULTADOS

Se estudiaron un total de 146 mujeres embarazadas, de éstas 95 eran no obesas (49 con
preeclampsia y 46 sin preeclampsia) y 51 eran obesas (25 con preeclampsia y 26 sin
preeclampsia).

No hubo diferencias significativas entre la edad y las semanas de gestacion de los cuatro grupos
de mujeres (Tabla 1)

Todas las mujeres que fueron clasificadas durante el embarazo como obesas tuvieron un indice

de masa corporal >27 en el posparto.

CONCENTRACIONES DE GLUCOSA EN SUERD

Los niveles séricos de glucosa en ayuno y en respuesta a la prueba de tolerancia oral (tabla 2},
tanto a los 60, 120 y 180 minutos fueron similares en las mujeres no obesas con preeclampsia
(74 mg/dL. 142 mg/dL 131 mg/dL y 115 mg/dL) como en las mujeres embarazadas no obesas
sin preeclampsia (72 mg/dL, 134 mg/dL, 124 mg/dL y 108 mg/dL). Las obesas con
preeclampsia también tuvieron niveles de glucosa similares (77 mg/dL 148 mg/dL 132 mg/dL y
115 mg/dL)} a las obesas sin preeclampsia (80 mg/dL, 137 mg/dL, 126 mg/dL y 110mg/dL).

No se encontraron diferencias estadisticas entre los cuatro grupos estudiados. { Figura 1).
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AREA BAJO LA CURVA DE GLUCOSA

Las mujeres no obesas con preeclampsia tuvieron vatores similares de las areas bajo la curva
(122 mg/dL/min.) que las mujeres no obesas sin esta complicacion (117 mg/dL/min), En el
grupo de las mujeres obesas, las que presentaron preclampsia tuvieron areas similares (126
mg/dL./min.} a las embarazadas sin preeclamspsia (118 mg/dL/min).

No hubo diferencias significativas (Figura 2).

NIVELES SERICOS DE INSULINA

Los niveles de insulina en suero en los diferentes tiempos se indican en la tabla 3.

Los valores basales de insulina en ayuno fueron similares en todos los gnupos.

Alos 60, 120 y 180 min. los valores de insulina de las pacientes con preeclampsia, fueron
mayores significativemente que los de fas mujeres sin preeclampsia, tanto obesas como no

obesas (Figura 3}
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AREA BAJO LA CURVA DE INSULINA EN LOS DIFERENTES GRUPOS

La figura 4 muestra los datos sobre las ABC.

Las mujeres no obesas con preeclampsia tuvieron un ABC para insulina significativamente
mayor (121 pUL/mL/min.) que las embarazadas no obesas sin preeclampsia (80 pUL/mL/min.)
{p<0.0001). Las mujeres obesas con preeclampsia presentaron un ABC significativamente mayor
{149 uUL/mL/min.) al de las mujeres con obesidad sin preeclampsia (101 pUL'mL/min) (p <
0.01) y ademas tuvieron un area significativamente mayor (p<0.05} al resto de los grupos
estudiados; los valores mas bajos correspondieron al grupo de las mujeres no obesas sin
preeclampsia.

Las obesas sin preeclampsia tuvieron ABC de 101 uUI/mL/min, los cuales fueron
significativamente mayores (p<0.05) que las de no obesas sin preeclampsia (8¢ pUY/mL/min.).
Las obesds con preeclampsia tuvieron ABC de 149 nUL/mL/ min. (p<0.0001), los cuales fueron
también significativamente mayores que las de las mujeres no obesas sin preeclampsia.

No se encontraron diferencias significativas de fas ABC de las obesas sin preeclampsia y las
embarazadas no obesas con preeclampsia (101 pUl/mi/min. y 121 pUL/mL/ min.

respectivamente).
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DISCUSION

En este estudio se pudo demostrar que ia preeclampsia per se, independiente de la obesidad, se
asocia a hiperinsulinemia, lo cual indica que la hiperinsulinemia puede tener algin papel en la
fisiopatologia de la preeclampsia.
En la literatura ya existe evidencia de la asociacion entre hiperinsulinemia e hipertension
esencial, independienternente de la obesidad (49) y hay estudios que sugieren que existe
resistencia a la insulina en mujeres que presentan hipertension arterial en el embarazo (5-7). sin
embargo, en todos los estudios realizados anteriormente no se aislo el efecto de la obesidad
{5,6) ¥ se permiti6 la toma de anti_hipertcnsivos que pudieron haber modificado el metabolismo
de la insulina (50), no se corrobord el diagnéstico de preeclampsia (51} o se incluyeron otros
transtornos de hipertension en el embarazo, como la hipertension arterial cronica y la
hipertension gestacional sin proteinuria (5,52), por lo que en esos estudios no fue posible
concluir que los niveles elevados de insulina pudieran estar asociados a la preclampsia, ya que la
obesidad o los factores mencionados previamente también pudieron influir en los resultados,
incluyendo aspectos de tipo racial o étnico (53)
En el presente estudio no se encontraron diferencias significativas en los valores de insulina en
ayuno, pero si en los valores obtenidos posteriores a la carga de glucosa. Los resultados de este
trabajo corroboran lo encontrado por Bauman (5), en donde se menciona que las diferencias mas
importantes entre pacientes embarazadas con preeclampsia y controles se encuentran en los
niveles de insulina posteriores a la carga de glucosa, sin existir diferencia significativa en los
niveles de insulina en ayuno; lo cual contrasta con lo publicado por Sower (6) y Kaaja que

encuentran niveles de insulina en ayuno mayores en las mujeres con preeclampsia que en Jas
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embarazadas del grupo control; sin embargo, la diferencia observada fue de 7 m UL por lo que
la utilidad clinica de estos resultados es cuestionable (52). En otro estudio también encentraren
diferencia sigrificativa entre los niveles de insulina de ayuno, siendo los valores posprandiales
cuatro veces mayores que los del grupo control (51). La explicacién de la hiperinsulinemia de
ayuno observada por estos investigadores, en contraste con la encontrada en este irabajo,
pudiese deberse a la diferencia del grupo estudiado, ya que se incluyeron Unicamente mujeres
con preeclampsia severa (51) y por lo tanto cen cifras de tension arterial mas elevadas; la
presencia de niveles de insulina en ayuno muy elevados podria explicarse por la correlacion
positiva que se ha encontrado entre los niveles de insulina y las cifras de presién arterial (54-55).
De acuerdo a los hallazgos del presente estudio, seria preferible utilizar los niveles de insulina
posteriores a la carga de glucosa como predictores de preeclampsia, en lugar de los valores de
ayuno como se recomienda en otro trabajo previo (6).

En otro estudio realizado en mujeres mexicanas con preeclampsia leve (50) no se encontraron
diferencias entre la concentracion de glucosa e insulina, tanto en ayuno como posterior a la
carga de glucosa, aunque existe el inconveniente de que en este trabajo se permitié la toma de
antihipertensivos. Esto pudo haber contribuido a bajar los valores séricos de insulina, va que tos
blogqueadores P adrenérgicos pueden inhibir la secrecién de insulina (56).

En este trabajo, a diferencia de otros, también se determinaron ABC por ser la mejor forma de
valorar el grado de incremento en los niveles de glucosa e insulina y una forma de combinar
multiples valores en un s6lo indice para un subsecuente andlisis estadistico (57).

Las mujeres que desarrollan preeclampsia, deben vigilarse adn después de haber finalizado el

embarazo, pues existen estudios que demuestran la persistencia de la resistencia a la insulina en
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estas mujeres (58), teniendo una mayor tendencia a desarrollar hipertension arterial cronica y
diabetes mellitus (59).

De corroborarse la asociacion de preeclampsia y resistencia a la insulina, se podria tratar de
disminuir la frecuencia de este padecimiento al utilizar tratamiento especifico para mejorar esta

alteracion metabdlica.

CONCLUSIONES

Los resultados de este estudio demuestran que la elevacién en los niveles de insulina observada
en las pacientes con preeclampsia es independiente de la obesidad, v la preeclamspia y obesidad
contribuyen de manera aditiva a la hiperinsulinemia, el papel de la hiperinsulinemia en la

fisiopatologia de la preeclampsia aiin no esta bién determinada.
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Tabla 1. CARACTERISTICAS CLINICAS

Semanas de

<,
GRUPO No. Edad Peso Gestacion Peso (%)
1) No obesas
con preaclampsia 49 26 (23-31) 68 (62-67) 36 (35-39) 106 (101-114)
2) No obesas
sin preaclampsia 46 27 (23-29) 67 (64-74) 35 (36-38) 108 (101-111)
.3) Obesas
con preeclampsia 25 28 (25-30) 84 (77-88) 36 (36-38) 133 (125-135)
4) Obesas
sin preeclampsia 26 28 (26-32) 83 (77-89) 35 (34-38) 128 (122-132)



Tabla 2. Niveles séricos de glucosa

Grupo Basal 60 1200 180"
No ohesas
Con
preeclampsia 74 £ 7 142 £ 26 131221 1156£22
sin
preeciampsia 72+ 11 134 £ 26 124 £ 23 108 £ 20
Obesas
con
preeciampsia 7711 148 £ 27 132123 115222
sin
preeclampsia 80+13 137 £23 126 £ 19 110+15

Los resultados expresan promdios y desviacion estandar en mg/dL.

P=N.ZS.
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Tabla 3. Niveles séricos de insulina

Grupo Basal 60’ 120° 180°
No obesas
Con
preeclampsia 1912 124+ 68 132+ 82 106 £ 62
sin
preeclampsia 1616 88 1 61 89+ 60 70+ 51
Valor de p N.S. 0.04 0.0009 0.01
Obesas
con
preeclampsia 24+15 198 £ 90 176 £ 101 147 £ 96
sin
preeclampsia 23+ 11 13970 107 £ 69 89 £ 52
Valor de p N.S. 0.02 0.03 0.04

Los resultados expresan promedios y desviacion estandar en pUl/mL.
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Figura 1. Determinacion de las concentraciones, de glucosa en pacientes obesas
y no obesas, con y sin preeclampsia (PREE). Los resultados indican los promedios.

No se encontraron diferencias significativas entre los grupos.
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Figura 2. Area bajo la curva de glucosa en mujeres obesas y no obesas, cony sin
preeclampsia (PRE). Las barras indican los promedios y las lineas verticales representan la
desviacion estandar. No hubo diferencias significativas entre los grupos
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Figura 3. Determinacién de los niveles .de insulina en pacientes obesas y no obesas, con y sin

preeclampsia (PRE). Los datos expresan los promedios. Los valores de inaulina a log O min, fueron
similares en todos los grupos. A los 60, 120 v 180 min, los valorea de insulina de los paclentas con
preeciampsia fueron significativamente mayocores (p <0.05) que las de las mujores sin preeclampsia,

tanto en obesas como en no cbesas,
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Figura 4. Area bajo la curva de insulina en mujeres obesas y no obesas, con y sin preeclampsia (PRE)

Las barras representan los promedios y las lineas verticales la desviacion estandar. Las pacientes
obesas con preeclampsia tuvieron areas bajo la curva (ABC) significativamente mayor (p<0.01) que las
obesas sin preeclampsia. Asimismo, las mujeres no obesas con preeclampsia presentaron ABC
significativamente mayor (p<0.0001) que las no obesas sin preeclamnsia.
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