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DIFERENCIAS DE ESTRÉS OXIDATIVO EN PAC!ENnS EMBARAZADAS CON Y SIN 
PREEClAMPSIA SEVERA EN LA UMAE HGO 3 CMNR 
Salltillá. Momos J.G. BUlVilvuo Rodrig.ez MA, Htrubda Vakllcia M., Ltmus RodtL 
V6zq1ttZ RodrlglltzG., QBP: Sa~n. León. MC: Rou Elba Galvh UMAE Hospital dt GintcO 
J del Cntro MEdko N.ciollll "La Raza" IMSS. Mhko. 
INTRODUCCION: La etiología de la preeclampsia es desconocida y d nacimiento del producto es 

el mejor tratamiento. El vasoc:spasmo es punto clave con aumento de la resistencia va5(:ular, 

hipopcrfución en la microcirculae;oo útero-plaCClltaria que predispone a hipoxia e isquemia, y 

consecuentemente mayor estrés oxidalivo, manifestado importanttmente con dano oxidativo en la 

placenta y el endotelio. 

OBJETlVO: Determinar Y oomparar estrés o1l:idativo en embaraudas con y sin prccclampsia a 

través del 8-isoprostano. 

MATERIAL Y METODOS: Se estudiaron. Embaruadas entre 28 a 38 semanas con y sin 

pn:ccIampsia, tomando muestra venosa, siendo \as VlIJiables: medición de 8-isoprostarJO por RlA, 

edad gestaemaJ, APGAR Y Peso. Se capturaron \os resultados en SPSS, utiliundo promedios, OS, 

proporciones Chi CtIacnda y oorrelac;oo. 

RESULTADOS Se estudiaron J5 pacientes, JO con preeclampsia (28.6%) y 25 sin preeclampsia 

(71.4%), la media de 8 isoprostano de prccclampsia fue de 699pgldl Y sin preeclampsia de 11 3.9 pgf 

di, edad gestacional J2.10 y de J5.16, d peso al nacimiento de 1880 Y 2787, el Apg:ar al \os 5 mm. 

del nacimiento fue el mismo en el grupo con y sin preeclampsia respectivamente. Se encontró P 

significalWc d eO.OI por ehi cuadrada entre ambos grupos. 

CONCLUSIONES: Se encootraron difermcias clfnicas y estadísticas en los niveles de 8-

isoprostano en ambos grupo. DO t.bimdo corrdIcióa edre los resultados perinataIes en ambos 

grupos segUn el nivd de 8-isoprostano, siendo las bases de uso de antioxidantes en el manejo de 

prccclampsia pan contrarnstar dano tisular. 
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INTRODUCCION 

La enfermedad hipertensiva en el embarazo sigue siendo la principal causa de 

morbimortalidad materno feta~ reportándose una incidencia en la literatura mundial del 5 al 

10%, 1,2 Representando la causa número uno de muerte materna y morbimortalidad perinatal 

feta~ la Secretaria de Salud en 1997 reporta que representó el 33% de la mortalidad 

materna 4,5 

La Clasificación de los estados Hipertensivos adoptada por el Comité de Terminología del 

Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos desde 1972 divide los trastornos 

Hipertensivos en 5 Categorias: 

1.-mPERTENSIÓN ARTERIAL GESTACIONAL. 

1.- PREECLAMPSIA LEVE O PREECLAMPSIA SEVERA. 

J.-ECLAMPSIA. 

4.-mPERTENSIÓN ARTERIAL CRÓNICA. 

5.- PREECLAMPSIA O ECLAMPSIA SOBRE AGREGADA. 

El diagnóstico de preeclampsía se realiza con mínimo dos de los estrés signos 

siguientes: Hipertensión. Edema y proteinuria patológica, clasificándose en dos grados, 

Leve y Severa: 

La forma leve se caracteriza por: 
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• Tensión arterial de 140190 rmn. Hg. o más pero menor de 1601110, o elevación de 30mm 

en sistólica o 15 de diastólica sobre cifras básales previas, en posición sentada. O 

elevación de TAM de 20 mm.Hg o más sobre la anterior o arriba de 105mm Hg. 

• Proteinuria de 300mg por litro o más. pero menos de 2 gr. o su equivalente en una tira 

reactiva. 

• Edema (+) o ausente y sin datos de vasoespasmo cerebral 

La forma severa o grave se caracteriza por: 

• Tensión arterial (TA) de 160/110 mm Hg. o más, en dos ocasiones en reposo con un 

mínimo de 6 hrs., en posición sentada. 

• Proteinuria: de 2 gr. o más en orina de 24 hrs. o bien de 3+ o 4+ en una tira reactiva, 

con Edema (++) en dos o más partes del cuerpo, puede haber datos de vaso espasmo 

cerebral, oliguria: Diuresis de 24 hrs. menor de 400ml (menos de 17ml por bora) o 

con: epigastralgia, edema puhnonar, función hepática alterada, trombocitopenia3. 

ETIOPATOGENIA 

La etiología de la preeclampsia es desconocida y el nacimiento del producto es hasta ahora 

el mejor tratamiento cuando ya ha ocurrido la enfurmedad.6 Sin embargo no se debe restar 

importancia a algunos factores que pueden contribuir al desarrollo de la enfermedad como: 

factores genéticos, inmunológicos, nivel socioeconómico, Gestas, Índice de masa corporal, 

alimentación, contro~ prenatal o enfermedades agregadas 7. 

La teoria Genética se fimdamenta en la tendencia familiar, y estudios genéticos que 

muestran un número de genes involucrados como el gen 5, 10 etileneltetrahidrofolato, con 
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mutM:i6n del nucleótido 677.u ,al igua1 que una variante del Gen de skJtesis del oxido 

nkric:o (NOSJ) como eJ Glu298asp con dctec\:ión mayor de la variante GA+A del genotipo 

NOS3 en pacientes con hipertensión arterial en el embarazo, aspectos relacionados también 

en eJ sistema renina -angiotesina, en el metabolismo de lípidos y la rc:actividad endoteIial 

(38). 

La Tcoria inmunitaria oonsWiera que existe Wla placentación defectuosa y fitJta de 

reconocimiento deJ tejido trofoblástico, con rechazo al akl injerto fetal, hipetsensibilidad 

del tono \'8SCUIar y comecucntemm.e un espasmo generalizado que explica la disfunción de 

difemJtes órganos y sistemas '. 

El \1ISO espasmo es punto clave en la prceclampsia, con aumento de la resistencia 

YIISCUlIr, ~ eo la micro circuJación ÚlC:r'Oo-placcntaria que predispone: a hipoxia 

e isquemia pIM::erUria. cirt:unst.mcias lkXiCW ias para producr mayor estrés oxidativo, por 

lo que actualmente se esta dando mucha importancia al papel del estrés oxidativo en la 

preeclampsia, ~ in1xlrtantemente con daf\o oxidativo en la p1ac:enta Y el 

endotelio. 

Las evidmcias de un ma)Or esbés oxidalivo en la precclampsia, explican.., akerxiones 

del tono vascular, agregación plaquetaria y de barrera del endotelio VlISCularl\ 

evideaci6odoac por: 

1. Sobreproducción de especies rtaCtiYaS de oxfgeno corno el 0xiüdriI0 (HO). el przóxido 

(ROO) el ..... supcopen\>cido (02). el ...- do JUdrogeao (2"2~ el ..... 

hipocloroso (HOCL) y el anión peroxinitrioo (ONQO-). 
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2 - Pcrom.ción de Hpidos elevada de écidos grasos po1insaturados, DW.:!IftSno CII cadena 

de radic:*s liJrcs o por procesos cnzimálicos de la ciclooxigenasa y lipooxigcnasa, con 

diversos efectos en la función de células endoteliales como en las dislipidemias • en donde 

las WL oxKt.das producen lesión cndotelial en el espacio subeodotelial entre LDL Y las 

células cndotcliaIcs, además se observa daOO oxidativo de la placenta, debido a: 

• lliiminución de la actividad total de Superoxidodisrnutasa 

• Disfunción de la actividad de Cu, Zn, SOO y expresión de RNA 

• Awnento de la bolóenzima oxidada de xantina 

• Aumento de 8.isoprostano, de malón aIdcJúdo. 

• Aumeri:o de fluidez de mcmbnma. 

• Aumento de susceptibilidad de las membranas a la pcroxídaci6n de lfpidos (prooxidante). 

• Allml:fto de ncr6fagos cargados de lfpidos (oe1.cspwnosas) 

• Aumento de neutrófilos positivos a elastasa (marcador de activación de ncutrófilos)". 

El metabolismo de Hpidos en el embarazo participa en procesos oxidativos ya que, en la , 
primera mitad del embarazo por efCClos hormonales hay un aumento en la grag materna 

VLDL y LDL. TrigJicéridos súicos y Colesterol total en un 5<Wo. Con una mayor 

actividad lipolltica del tejido ~ lCCUDdario a rt:Sistencia a la insulm, esto tal vez 

oripa la liJcración de ilcidos grasos Ihes y g6cero1 con aumento de sfntesis hepática de 

lDL mucido por estrógcnosl:L 

Diva'sos estudios han mostrado que en mujeres embaratadas que van a desarrollar 

precdllnpsia se observa desde la semana 10 d.ism8wción de Lipoproteina de alta densidad, 
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aumento en los triglicéridos y ácidos h"bres, cuadro compatible con el Sindrome X, con 

resistencia a la insulina, disminución de la captación de la glucosa , biperinsulinemia 

compensatoria, biperuricemia, aumento de LDL pequeña ( partículas no flotantes ) que 

estimulan la sIDtesis de tromboxanol4, 15 ,aunado con bipertrigliceridemia que genera 

activación de células Ú1munitarias ID vivo, aspecto no bien estudiado en la preeclampsia . 

(16- 17). 

Los mecanismos anterionnente mencionados producen una reacción celular 

Inmunológica, con cambios celulares sanguíneos, liberación de citocinas como el factor 

alfa de necrosis tumoral (TNFa) que activa a las células endoteliales maternas, tal vez por 

mecanismos de radicales bbres, que activan a neutrófilos matemosl9
, que hberan 

radicales b"bres de oxigeno, mayor peroxidación Iipldica, lisis endotelial , con aumento de la 

penneabiIidad V89CUlar, vasoconstricción y adherencia celular, aumento delleucotrieno B4 

relacionado a arteriopatia necrOsante, explicando esto la agregación plaquetaria observada 

(microangiopatia trombótica), y consecuentemente alteración de la funciones del 

endotelio como: ser una barrera fisica y metabólica que regula el transporte capilar, el 

contenido de líquidos plasmáticos, la hemostasia y regula la reactividad vascular a través de 

la producción de un factor relajante vascular como lo es el óxido nitrico.2 es por esto que la 

PreecJampsia se ha considerado una patología secundaria a una endoteliosis. 

Lo anterior explica el interés reciente en la· terapia antioxidante por su efecto 

antiaterogénico, habiendo intentos para reducir el estrés oxidativo con substancias 

antioxidantes celulares y de liquido extracelular para controlar y comparta mentalizar, 

aunque no necesariamente eliminar, la producción de especies reactivas de oxígeno. 20-29. 
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Un ejemplo de antioxidante es la vitamina E, ya que la suscepbbilidad oxidativa de las LDL 

depende .de ésta vitamina (~) al igual que el contenido de ácidos grasos polinsaturados. 

Habiendo evidencias que la vitamina E en su forma hidrosoluble también protege el daño 

oxidativo en el compartimiento extracelular, con rastreo de radicales hbres de baja masa 

molecu~2. 33. 

Regnston y colhan reportaron que la susceptibilidad de las LDL a la oxidación estaba 

correlacionada directamente con el grado de aterosclerosis coronaria. 31 

Otro antioxidante es la vitamina e, que puede reducir basta un 4()O/Ó el riesgo de 

ateroesclerosis, y posterior a un mes de su uso retrasa la oxidación de un 7.1% a 26%; 

además protege a las Lipoproteinas de la peroxidación durante la exposición de radicales 

libres hidro y liposolubles in Vitro, iniciándose la peroxidación cuando las concentraciones 

de Vitamina e se encuentran en cero. 

Entre los antioxidantes reevaluados en embarazadas nonnales y preeclámpticas figura 

ésta vitamina, pero solo los enzimáticos (superoxidodismutasas SOD), catalasas y 

peroxidasas de glutatión) y las protefnas de unión de metales de transición como 

transferrina, ceruplamina Y ferritina 32, 33. 

Debido a diversos estudios fannacológicos se han podido conocer algunas otras 

caracterfsticas fimnacodinámicas de medicamentos que no se habian determinado 

inicialmente, como es el caso del ambroxoL 

El ambroxo] (2-amino-3-5-dibromo-N- (trans-4-bidroxycilaobexyl-benzylamine) conocido 

como mucolftico e inductor del factor surfactante puhnonar, se le ha encontrado acción 
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antioxiden1e, en la células m::>nO Y po1imorfonucares in Vitro, con reduocióo de c:spccies 

reactivas de oxígeno en \al 75% a la hora de exposición celular, y del 980.4 a las 2 brs. 

(medición a través de incubación celular con cata1asa superperóxido dimlutasa y glutalión):J4 

Los mecanismos no e.\1.An muy claros, atnbuyéndosc probablemente a la inhibición de 

la inducción de la pero:Odación lipldica, parec;tndose en esto a la N-Acetilcysteina con 

resi<itencia tisular a los efectos de los radicales hare;' ~ 

La acción mucolllica es por ¡¡ ... emudo de la secreción del tracto respiratorio, y estimula la 

actividad ciliar. 

Su distribtlción se coocentra ~emente en los pulmones. 

La dosis terapéutica VIa Oral es: 

I...actantes hasta 12Kg de peso: 7.sa 15mg Mg. 2 veces al día. V.O. 

Niftos: de 6 a 12 dos 30 Mg. cada 12 u 8 brs. o. 

Niftos de 12 aftos Y adu1tos: 3C1mg cada 8 hrs.. VO. 

Dosis Imravenosa: Nños menores de 6 dos, media ampolleta cada 8 brs. 

Adukos: I 8Jl1KIlIeta dos a tres veocs al día. 

La presentación pareoteral contiene 15 Mg. de clorlridrato de ambroxo~ en ampolletas de 

2 mi de \'dúculo. 

La vida media es de 7 a 12 hn. 

Sé mctabolila pñx:ipaImente en el Higado por conjugación. 

Su excreción reDIl es del 90%. 

AdminisIrándola lentamente o infusión con glucosada, o salina. 
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Ambroxol tiene un Pb de S. No diluir con soluciones de Pb altos por que se 

cristaliza. 

Carcinogenesis: No se han encontrado estos efectos. 

En la medición del estrés oxidativo existen marcadores o substancias que se 

encuentran elevadas en condiciones con aho estrés oxidativo en la sangre materna como en 

la orina, como lo son: 

+ Productos de la peroxidación lipídica (substancias reactivas al ácido tío barbitúrico que 

incluye al malonaldehido) presentes en plaquetas y eritrocitos. 

<O> Detenninación del 8-Isoprostano 

-+ Detenninación de ácido Iinoleico, expresado como porcentaje de ácido grasos 

esterificados totales. 

+ La cromatografia de alta resolución puede usarse para separar el malonaldehido el cual 

se ha encontrado en mayor proporción en la preeclampsiall
. 

Los isoprostanos pertenecen a la fimillia de los eicosanoides de origen no enzimático, 

producidos por la oxidación aleatoria de los tejidos fosfolipídicos por radicales de oxigeno. 

Pueden aparecer en el plasma o en orina en condiciones con elevado estrés oxidativo. El 8 

isoprostano es considerado como uno de los menores isoprostanos (8-epi PGF2a), el cual ha 

mostrado tener actividad biológica, es un potente vasoconstrlctor renal y puhnonar, y ha 

sido implicado como un mediador causal del sindrome hepatorenaI con toxicidad pulmonar. 

Los niveles elevados del 8-isoprostano muestran una de deficiencia de los mecanismos 

antioxidantes del organismo y un estrés elevado como se observa en los fumadores 

intensos42•43. 
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El reciente descubrimiento de isoprostanos, derivados prostaglandinicos F2 no enzimAticos 

inicia una nueva era para la determinación de estrés oxidativo en vivo. Los isoprostanos son 

sintetizados del ácido araquidónico en vivo. Enzirnáticamente \as prostaglandinas cataJizadas 

formadas por la ciclooxigenasa de el ácido araquidónico y su desarrollo en procesos 

inflamatorios es bien conocida, la ciclooxigenasa -2 ha mostrado estar expresada en varias 

células después de la estimulación de procesos inflamatorios severos compuestos que 

encabezan la producción de prostaglandinas". 

CUADRO CLÍNICO DE LA PREECLAMPSIA 

La preeclampsia es una enfennedad sistémica, con una diversidad clínica muy amplia, que 

en su fOrma severa puede deteriorar a diversos aparatos y sistemas como a continuación se 

mencionan: 

Alteradoaes Renales: Con hipoperfusión por aumento en la resistencia arteriolar renal 

eferente y aferente y disminución de la filtración glomerular hasta en un 25%, la cual 

debe recuperarse durante de la primera semana posparto. 

Otra alteración que es parte del diagnóstico es la proteinuria patológica, debida a dafto de la 

membrana basal gIomerular, causa de hipoaIbuminemia Y disminución de la presión oncótica 

con fuga de líquido a espacio extracelular, intersticial Y al espacio muerto (peritoneo, 

pericardio etcétera). 

En casos severos se puede presentar insuficiencia renal aguda, reportándose de Wl 3 al 

3.8%, puede deberse a necrosis cortical, con mayor incidencia en el sindrome de HELLP, 

o estados de hipovolemia por sangrados posparto, muy frecuentemente originados por 
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desprendimiento prematuro de placenta normoinserta t pudiendo llegar en un 40 a 75% de 

los casos necrosis cortical irreversible. 

Alteraciones en el Ácido úrico: Las concentraciones séricas se encuentran elevadas, 

aproximadamente entre un 7.6 a 8.2mg o/o, documentando una correlación con el dafio 

orgánico renal como edema o isquemia y mayor morbimortalidad perinataI. Redman 

menciona que es un cambio temprano de la preeclampsia, y que sus niveles están 

directamente proporcional a la gravedad . y al daño feto placentario 11 • 

El aumento del ácido úrico se debe a la combinación de un aumento en la producción del 

urato, a la menor eliminación renal y aumento en el metabolismo de purinas. 

El restablecimiento del la hiperuricemia generalmente es en la primera semana de posparto. 

En el embarazo normal se encuentra disminuido el ácido úrico, sobre todo en los primeros 

dos trimestres, elevándose ligeramente en el úItimo trimestre. sin embargo en la 

preeclampsia se encuentran niveles más altos. 

Alteraciones Hep'ticas: Se observa necrosis hepatocelular, edema, isquemia, 

microhemorragia periportaI, con elevación de las enzimas hepáticas, ruptura hepática o 

subcapsular con una mortalidad de un 30010. 

La elevación de las enzimas hepáticas se debe al dafio tisular hepático c8racterizado por 

necrosis, proceso inflamatorio y ruptura de membranas celulares con fuga de enzimas a la 

circulación como en la hepatitis. 

Dentro de las alteraciones enzimáticas, la desbidrogenasa láctica (DHL) es una isoenzima o 

enzima inespecffica con 5 Isoenzimas J. 2. 3.4 Y 5 con diferente origen, el valor de referencia es 

de 80 a 24OMulmI. 

La Isoenzima 1 (LDHI) se forma en el miocardio y vasos sanguíneos. 
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LDH2 se fOnna en el reticulo endotelial. 

LDH3 se fonna en los puhnones. 

LDH4 se fonna de placenta, rifión y pulmones. 

LDH5 se fonna en hígado y en el músculo. 

La Isoenzima V se funna en el hígado. 

En ténninos generales la Dlll- se eleva en carcinomatosis, infurtos al miocardio o hepatitis 

(en el 700Á! en su fOrma aguda, elevándose a las 24 074 hrs. del infurto, con las mayores 

concentraciones entre el 3er y 4° día de la lesión, nonnalizándose en general a los 14 días. 

Su elevación es inversa a la creatinina 40. 41 

Sfudrome de HELLP: Esta complicación está relacionada con lesión hepática, 

caracterizada por elevación de enzimas hepáticas, trombocitopenia y hemólisis, su 

incidencia es del 10 al 200/0, presentando DPPNI en un 91'/0, Insuficiencia renal aguda un 

3%, edema pulmonar en el 80/0, y hematoma subcapsular en un 1%. 

Alteraeiolles en el Sistema nervioso ceatral: Estas involucran la eclampsia, explicada por 

mala perfusión cerebra~ vasoespasmo, edema, hiperemia, anemia focal, trombosis y 

hemorragia (56%), mayor incidencia de accidentes vasculares cerebrales, causando la muerte 

enun 35%. 

Cambios bematológicos: Los principales son trombocitopenia, disminución de fuctores de 

la coagulación, y hemólisis. La causa exacta de la trombocitopenia no se conoce, 

atribuyéndose a: 

Dafto endotelial, con agregación plaquet.aria. lesiones de superficie de plaquetas 

(auto inmunitario) y aumento de tromboxano. 
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Perfusión placentaria: Se encuentra disminuida probablemente por vasoespasmo vascular 

y lesión endotelial por los mecanismos anteriormente mencionadosll • 

• Alteraciones Cardiovasculares: Con Aumento de las resistencias vasculares, y función 

hiperdinámica del ventriculo izquierdo en casos graves puede llegar a insuficiencia 

cardiaca y edema pulmonar. 

Desequilibrio en la distnbución de líquidos con aumento del liquido extracelular (que se 

manifiesta con edema, por disminución de la presión oncótica e hidrostática (casi de14()01o) 

ya extravasación por dai\o endotelialll .El edema pulmonar puede ser ocasionada por el 

aumento de las presiones de llenado de cavidades cardiacas izquierdas, y o aumento en la 

penneabilidad de capilares puhnonares, incidiendo más pacientes con HASC y preeclampsia 

agregada. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En el Hospital Gineco Obstetricia No. 3 del Centro Medico La Raza la preeclampsia 

ocupa las primeras tres causas de muerte materna, ingresándose en el Hospital de 

Ginecoobstetricia en etapas avanzadas e irreversibles, es importante determinar las 

condiciones metabólicas de las pacientes ingresadas a nuestra unidad ya que la historia 

natural de la enfermedad conlleva un estrés oxidativo elevado, por lo que surge la siguiente 

pregunta de investigación: 

.La detenai.ad6n de un marcador de estrés oxidativo, se eneuentra diferente en 

pacientes embarazadas coa y sia preedampsia! 
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JUST IFICACIÓN 

El realizar este estudio aporto conocimientos sobre las diferencias que se encuentran en 

cuanto al estrés oxidativo en pacientes con y sin preeclampsia y podríamos considerarlo 

como un estudio predictivo para medir la gravedad de la enfermedad así mismo como se ha 

registrado en otros proyectos por lo que los conocimientos que oporto este proyecto puede 

justificar el uso de antioxidantes con fines de proteger los tejidos materno fetales. 
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HIPÓTESIS GENERAL 

Los niveles de 8-isoprostano serico son diferentes en pacientes con y sin preeclampsia. 

HIPÓTESIS NULA 

Los niveles de 8-isoprostano serico son similares en pacientes con y sin preeclampsia 
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--- - -------------- - ---- - - - - - - -

OBJETIVO GENERAL 

• Analizar los niveles sericos de 8-isoprostano en pacientes con y sin preeclampsia severa 

en el HG03 CMNR 

OBJETIVO ESPECIFICO 

• Conocer y comparar los niveles séricos de 8 Isoprostano en pacientes con y sin 

preecIampsia severa con resultados perinatales. 
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MA TERIALY MÉTODOS 

UNIVERSO DE TRABAJO. LUGAR Y TIEMPO. 

En esta investigación se estudiaron a embarazadas con y sin precclampsia scvers 

controladas en el Hospital Gíneoo Obstetricia No. 3 C.M.N.R. Delegación 2 Noroeste del 

Instituto Mexicano del Seguro Social a partir del 15 de junio del af\o 2003 al 15 de agosto 

2004. 

GRUPOS DE ESTUDIO: 

A) CARAcrERISTICAS DE LA POBLACION DE ESTUDIO. 

Se estudiaron pacientes dercchohabientes dellMSS de la unidad de cuidados 

intensivos aduhos y de ho!pilalización del servicio de perina1ologia embarazada con y sin 

pn:ec~ severa. 

B) CRITERIOS DE SELECOON. 

L Criterios de lad.si6n. 

l . Pacientes embarazadas con y sin prec:clampsia se\'era. 

2. Con producto único vivo. 

3. Edad: de 17 a 40 ai'Ios. 

4. Que se atieodan en el nacimiento en el Hospital de Gineeo 3 CMNR. 

5. Que acepten ~ en el estudio mediante carta de consentimiento informado. 

(An= 1). 

6.-Dcwolq ........ _ 

D. Criterios de No l.dllsi6D 
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l.-Pacientes que se les estuviera administrando algún antioxidante. 

DI. Criterios de eliminaclóD 

1.- Pacientes que decidan abandonar el estudio. 

2.- Pacientes con muestra insuficiente para determinara el8 isoprostano 

C) TAMAÑO DE LA MUESTRA. 

Muestra no probabillstica de casos consecutivos a conveniencia, de acuerdo a factibilidad 

de incluir pacientes durante el periodo especificado. 

DEFINICION DE LAS VARIABLES. 

Descripción de las variables: 

Varial!le indeoend(ente: Pacientes embarazadas con y sin preeclampsia. severa. 

Variable dependiente: Valores de 8 isoprostano. 
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DE FIN I CiÓ N o P E R A TI V A DEL A S V A R I A B L E s: 

DetenniBación de estrés ondativo a través de niveles séricos de 8-lsoprostano 

Se cogsidera niveles de 8-iIoProstano. aquellos determinados por técnica de 

Radioimnunoaná1isis. 

Se considera estrés oxidativo elevado cuando los niveles sericos de 8-isoprostano rebasan 
los 100 pg/dl 

Se considera yariable cuantitativa coptinua. Con escala de medición de razón de razón 

con unidad de medición pg/ dL 

Prnelalposia: Se considero a la paciente que reuma 2 a 3 criterios para considerarse 
diagnostico de preeclampsia según la Clasificación del Colegio Americano de Ginecolos y 
obstetras. 
Variable cualitativa, nominal y dicotomica. 

Las variables •• iversales son: 

La edad gestacional se registrará en semanas según su FUR. Es una variable cuantitativa 

continua y la escala es de razón. 

AtGAR: Es el valor numérico que da el pediatra, al minuto y cinco minutos de nacido. Es 

una variable cuantitativa continua y la escala es de razón. unidad de medición de O al 10. 

Peso al nadmiento: Es el peso en gramos registrado en la hoja de nacimiento medido por el 

medico pediatra. Es una variable cuantitativa continua y la escala es de razón. 
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LABORATORIO 

Se reunieron 35 pacientes que mediante carta de consentimiento infonmdo decidieron 

participara en el estudio formándose dos grupos, lO paciente con precclampsia severa y 25 

pacientes sin preeclampsia severa, todas reunieron los criterios de inclusión y se les 

realizaron las mediciones con fonne a lo planeado. 

Las muestras de sangre se obtuvieron de sangre venosa total en cantidad de 2Om~, en tubos 

de vacutainer de capuchón rojo 13xlOOrnm, con capacidad de 1m1, estéril en donde se 

colecto 5 mI por tubo(catalogo 33644 Becton Dickinson), El suero fué inmediatamente 

separado por centrifugación a 4 C a una velocidad de lSOOrpm durante 15min" 

posteriormente fueron fraccionados y congelados a -2- a -35 C. en tubos eppendoroft de 

1.1mI (catalogo 3620 Costar) en el numero de tubos que sean necesarios. Las alícuotas a 

utilizar se descongelaron basta el momento de realizar las detenninaciones del 8-isoprostano 

(estrés oxidativo por radioinmunoanalisis) La toma de la muestras fue sin estasis venosa. 

Con una jeringa estéril desechable en un tubo con EDTA (lmg/mL). se mezclaron 

lentamente y colocaron en hielo para su traslado al laboratorio del HG03CMNR y 

posteriormente se enviaron al laboratorio del CMN SIGLO XXI. 
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ANALISIS ESTADISTICO 

Se utilizo estadística descriptiva para variables numéricas, tipo, promedio, desviación 

estándar, moda. Se busco correlación entre variables a través de Pearson o Speannan. 

Para variables cualitativas se utilizo tipo de variables cualitativas tipo proporciones, 

frecuencias y porcentajes. 

La estadística analítica fue Chi cuadrada Con un valor P significante menor de 0.05. 

HIPOTESIS DE TRABAJO 

LAS MUJERES CON PREECLAMPSIA SEVERA PRESENTAN DIFERENCIAS DEL 

8-ISOPROSTANO. 

Ho: J11 = J12 

Ha J11 t= J12 

HIPOTESIS NULA 

LAS MUJERES SIN PREECLAMPSIA SEVERA NO PRESENTAN DIFERENCIAS 

DEL 8-ISOPROST ANO. 

Ho: J11 = J12 

HaJ11=J12 
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DISEÑO 

Transversal analítico y comparativo. 

TIPO DE ESTUDIO: 

Transversal analítico. 

FACTIBILIDAD Y ASPECTOS ÉTICOS 

Este estudio tuvo la factibilidad de realiwse ya que no represento un alto costo para la 

Institución pues se encontró financiado por FOFOI, para obtener los reactivos del 8 

isoprostano, se considero carta de consentimiento informado apegada los criterios de 

Helsinki, pues conlleva una muestra venosa de laboratorio. 

La determinación del 8-isoprostano fue realizado por personal del IMSS por la unidad de 

investigación del HE del CMN siglo XXI. 
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RECURSOS HUMANOS 

• Medico Ginecoobstetra, Quúnico 

• Pacientes derechohabientes 

• Personal de base del H.G.O. 3 C.MR 

RECURSOS MATERIALES 

Serán los propios de la Unidad Y los proporcionados por el investigador. 

Frascos del Servicio, papeleria de parlé del investigador, Hospitalización, de parte del 

instituto. 

FÍSICOS Y FINANCIEROS 

Se cuenta con el área fisica del Servicio de Perinatologia así como de terapia intensiva de 

adultos del Hospital Gineco Obstetricia No 3 del C.M.N.R Se adquirieron Quitts de 

reactivos de 8-isoprostaoo proporcionados por la FOFOI. 
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RESULTADOS. 

Se estudiaron 35 pacientes de las cuales fueron preeclámpticas 10 (298.4.), sin preeclampsia 

25 (71%) como se observa en la grafica 1. 

La edad gestacional del grupo con preeclampsia al nacimiento de recién nacido fue en 

promedio de 32.10 semanas y en el grupo sin preeclampsia fue 35.16. Como se observa en 

la grafica 2. 

El nivel 8 isoprostano en ambos grupo fue diferente en donde el grupo de preeclampsia 

presenta 699.23 pgldl Y en el grupo sin preeclampsia de 113.95 pgld~ como se observa en la 

grafica 3. 

El peso al nacimiento del grupo de preeclampsia medido en gramos fue de 1880.63gr, en 

comparación al grupo sin preeclampsia de 2787.33gr como se observa en la grafica 5. 

El APGAR fue muy similar en ambos grupos al minuto del nacimiento siendo de 6.8 en el 

grupo de preeclampsia Y de 6.9 en el grupo de sin preeclampsia como se observa en la 

grafica 4 y a los 5 minutos en grupo de preeclampsia de 8.25 y sin preeclampsia de 8.20. 

Se anaIizo la proporción de pacientes con estrés oxidativo anormal en ambos grupos 

basándonos en los niveles de normalidad de el 8 isoprostano serico encontrando. A través de 

Cbi cuadrada un valor P significante de 0.01. 

Se busco correlación entre APGAR Y Niveles de 8 isoprostano. 

29 



CONCLUSIONES 

Se encontraron diferencias clínicas y estadísticas en los niveles de 8-isoprostano en ambos 

grupo, no habiendo correlación entre los resultados perinatales en ambos grupos según el 

nivel de 8-isoprostano, siendo las bases de uso de antioxidantes en el manejo de 

preeclampsia para contrarrestar daño tisular. 
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Grafica 3 
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ANEXO 1 

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACiÓN EN PROYECTOS 

DE INVESTIGACIÓN CLÍNICA 

Lugar y Fecha México, __________________ _ 

Del HOSPITAL GINECO OBSTETRICIA No. 3 C.M.N.R. 

Por medio de la presente acepto participar en el proyecto de Investigadón 

"DETERMINAR EL ESTRÉS OXIDATIVO EN PACIENTEC CON y SIN 

PREECLAMPSIA SEVERA EN EL HGO 3 CMNR 

EN EL HOSPITAL DE GINECO OBSTETRICIA No.3 C.M.N.R. .. registrado ante el 

Comité Local de Investigación con el número _2002-692-00 13 __ 

______ El objetivo de este estudio Detenninar el estrés oxidativo a través de un 

tnamIdor llamado 8-isoprostaoo que ha probado ser útü para detenninar la oxidación en 

aIgtmas enfennedades como lo es la preeclampsia ,el cual se encuentra en cuadro básico 

del sector salud, de las molestias que puede producir son diarrea o dolor abdominal, y no 

se encontrado que datle al feto durante el embarazo. 

y en caso de que acepte ser incluido en este estudio acepto que se tomen muestras de 

sangre para ver si mejoran mis lípidos o grasas que pueden estar alteradas en la 

preeclampsia. 

Deelaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconveniente, 

molestias y beneficios derivados de mi participación en el estudio. 
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El investigador principal se ba comprometido a danne información oportuna sobre cualquier 

procedimiento ahemativo adecuado que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento, asi como 

a responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee acerca de los 

procedimientos que se nevaron a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto 

relacionado con la investigación o con mi tratamiento. 

Entendiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento en lo 

considere conveniente, sin que ello afecte la atención medica que recibo del Instituto. 

El investigador principal me ba dado seguridades de que no se me identificara en las 

presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que los datos relacionados 

con mi privacidad serán manejados en fonna confidencial. También se ha comprometido a 

proporcionarme la información actualizada que se obtenga durante el estudio, aunque esta 

pudiera hacer cambiar de parecer respecto a mi permanencia en el mismo. 

Nombre y firma del paciente Nombre, matricula y firma del investigador principal 
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