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Efectos de la suplementación oral con calcio y ácido linoleico conjugado en primigrávidas
de alto riesgo1
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Mohamad Faisal, M.D.4, Gao Ersheng, M.D., M.P.H.5, Yuan Wei, M.D., Ph.D.6,
Dou Lixia, M.D., M.Sc.7, Timothée Gandaho, M.D., Ph.D.8,
Patricio López-Jaramillo, MD, Ph.D.9

Objetivo: Determinar el efecto de dosis bajas de calcio elemental y ácido linoleico
conjugado sobre los niveles plasmáticos de tromboxano B2, insulina, aldosterona, GMP
cíclico, proteína C reactiva ultrasensible y la eficacia del tratamiento en la prevención de
la hipertensión arterial inducida por el embarazo.
Métodos: En un ensayo clínico doble ciego, controlado con placebo se estudiaron a 48
primigrávidas con alto riesgo para desarrollar preeclampsia con dosis diarias de calcio
elemental (600 mg) y ácido linoleico conjugado (450 mg) (n=24) ó 450 mg de talco y 600
mg de lactosa como placebo (n=24) desde la semana 18-22 hasta el parto.
Resultados: Dos mujeres en el grupo experimental (8.3%) desarrollaron hipertensión
arterial inducida por el embarazo comparado con 10 (41.7%) mujeres controles (riesgo
relativo 0.20, IC 95% 0.05-0.82, p=0.01). No se observaron diferencias entre los niveles
plasmáticos después de 4 semanas de tratamiento ni efectos maternos o neonatales en
ambos grupos.
Conclusiones: La administración de dosis bajas de calcio elemental y ácido linoleico
conjugado redujo significativamente la incidencia de hipertensión arterial inducida por
el embarazo en mujeres embarazadas de alto riesgo sin efectos colaterales atribuibles a
la intervención y sin efecto sobre los niveles de tromboxano B2, insulina, aldosterona,
GMP cíclico y la respuesta sistémica inflamatoria.

Palabras clave: Preeclampsia. Hipertensión arterial inducida por el embarazo. Calcio. Ácido linoleico conjugado.
Síndrome metabólico. Inflamación.

La preeclampsia en países en vías
de desarrollo es una de las principales
causas de morbilidad y mortalidad ma-
terna y perinatal, parto prematuro, res-
tricción en el crecimiento intrauterino y
bajo peso al nacer. Un endotelio vas-
cular sano produce un efecto vaso-
dilatador y previene la adhesión de

leucocitos y plaquetas en los vasos san-
guíneos. Toda alteración en las funcio-
nes endoteliales juega un papel impor-
tante en el desarrollo de la preeclampsia
con creciente interés en el papel del
óxido nítrico y la prostaciclina como
agentes de vasoprotección1. Además,
las infecciones crónicas subclínicas
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pueden aumentar los niveles de cito-
quinas maternas de tal manera que afec-
tan la función endotelial2.

El embarazo en general y la pre-
eclampsia en particular se asocian con
hiperlipidemia3,4. Hay evidencia que el
desequilibrio a favor del estrés oxida-
tivo en contra de la actividad anti-
oxidante ocurre en la preeclampsia5 y
que los triglicéridos y ácidos grasos
libres pero no el colesterol, se aumen-
tan en la preeclampsia6,7 y se correla-
cionan con peroxidación lipídica y
disfunción endotelial8. Las concentra-
ciones séricas de triglicéridos son las
principales determinantes de la regula-
ción de los niveles y distribución de la
lipoproteína de baja densidad (LDL), y
sus partículas son capaces intrínseca-
mente de inducir disfunción endotelial9.
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Hay pruebas que desde el primer tri-
mestre de gestación la preeclampsia se
asocia con el síndrome de resistencia a
la insulina10-12 y con inflamación sisté-
mica en pacientes obesas13.

La suplementación oral de precur-
sores de prostaglandinas solos14,15 y en
combinación con calcio16 mostró efec-
tos prometedores en la prevención de la
preeclampsia. En ensayos clínicos con-
trolados previos, se comprobó un au-
mento significativo en los niveles de
prostaglandina E2 al suplementar calcio
y ácido linoleico en mujeres con alto
riesgo de preeclampsia17. El ácido
linoleico conjugado tiene efecto hipo-
lipemiante18 y puede tener actividades
antiinflamatorias al disminuir IL-1, IL-
6 y otras citoquinas proinflamatorias19

con acciones de inhibición y regresión
de aterosclerosis en modelos anima-
les20 estas acciones no son producidas
por el ácido linoleico no conjugado21.

En un ensayo clínico poblacional
abierto en el occidente colombiano con
15,354 mujeres embarazadas de bajo ni-
vel socioeconómico del régimen sub-
sidiado y vinculado del Sistema General
de Seguridad Social en Salud, 1,443 mu-
jeres identificadas con alto riesgo de de-
sarrollar preeclampsia recibieron la
suplementación del profiláctico (calcio-
ácido linoleico), mientras 3,133 mujeres
recibieron antibióticos específicos entre
7 y 10 días para infecciones cérvicovagi-
nales y urinarias. La incidencia de pre-
eclampsia disminuyó 64.7% si se compa-
ra con la incidencia informada durante
los últimos 5 años en la misma región2.

En el presente estudio se realizó un
ensayo clínico doble ciego controlado
con placebo para investigar si la admi-
nistración de calcio y ácido linoleico
conjugado (CLA) en mujeres embara-
zadas en alto riesgo de desarrollar pre-
eclampsia puede alterar los niveles plas-
máticos de tromboxano, insulina, aldos-
terona, GMP cíclico,  proteína C reactiva
ultrasensible y si su suplementación

puede disminuir la incidencia de la
hipertensión arterial inducida por el
embarazo.

MATERIALES Y MÉTODOS

Todas las mujeres primigrávidas
sanas adolescentes menores de 19 años
y mujeres mayores de 35 años se some-
tieron a pruebas filtro para encontrar
riesgo alto de desarrollar preeclampsia
entre las semanas 18 y 22 de gestación
en seis hospitales en Dhaka, Bangladesh
(Institute of Child & Mother Health);
Cali, Colombia (Hospital Joaquín Paz
Borrero); Bogotá, Colombia (Instituto
Materno-Infantil); Bucaramanga, Co-
lombia (Fundación Cardiovascular); y
Shanghai, China (Clinical Department,
Shanghai Medical University). Sólo las
adolescentes y mujeres mayores de 35
años fueron sometidas a las pruebas
filtro para facilitar la identificación de
primigrávidas con alto riesgo biopsico-
social22,23. Se usaron tres pruebas filtro
en secuencia para encontrar el riesgo
alto: riesgo biopsicosocial alto22,23, his-
toria familiar de preeclampsia (madre o
hermana), eco Doppler vascular en ar-
terias uterinas o arcuatas anormales
(cuña diastólica)24-26.

Los criterios de inclusión fueron:
primigrávida entre 18 y 22 semanas de
embarazo, con alto riesgo biopsico-
social (3 ó más puntos), con historia
familiar de preeclampsia y cuña
diastólica positiva en el eco Doppler
vascular de las arterias uterinas o
arcuatas. Los criterios de exclusión fue-
ron: presión arterial diastólica de 85
mm Hg o mayor, ingesta de medica-
mentos diferentes al sulfato ferroso,
historia personal de hipertensión, en-
fermedad renal o cardiovascular y la
presencia de hipertensión arterial indu-
cida por el embarazo o preeclampsia.
Estos criterios los verificó un miembro
del equipo investigador. La edad gesta-
cional se determinó de acuerdo con la

fecha de la última menstruación entre
los días 26 y 31 si el período era regular
y se complementó con una ecografía
obstétrica del primer trimestre. La pre-
sión arterial se evaluó con tensiómetros
previamente calibrados.

Las mujeres elegibles recibieron
información general sobre el proyecto
y firmaron un consentimiento informa-
do; si eran adolescentes lo hicieron con
la firma de sus padres de acuerdo con
las normas legales de cada país. Apro-
baron este estudio el Comité de Ética en
Seres Humanos de la Facultad de Sa-
lud, Universidad del Valle, Cali, Co-
lombia, el Shanghai Institute of Planned
Parenthood Research de Shanghai,
China y el Institute of Child & Mother
Health de Dhaka, Bangladesh.

Los médicos de todos los centros
completaron un formulario precodi-
ficado con las características sociode-
mográficas y obstétricas. Para evaluar
la ingesta de calcio una nutricionista-
dietista usó en cada centro colaborador
un inventario validado de ingesta
nutricional basal27,28. La prueba de eco
Doppler vascular de arterias arcuatas se
realizó en embarazadas seleccionadas
en cada centro colaborador mediante la
misma prueba estandarizada (primi-
grávidas sanas con alto riesgo biopsico-
social y antecedente familiar de pre-
eclampsia) incluyendo en el estudio las
que mostraran una cuña diastólica posi-
tiva. Se tomaron muestras de sangre
para evaluar niveles plasmáticos de
tromboxano, insulina, aldosterona,
GMP cíclico y la respuesta inflamatoria
sistémica. La función endotelial se eva-
luó mediante la prueba de vasodilata-
ción mediada por flujo en la arteria
braquial y se realizó y se estandarizó en
cada centro colaborativo29.

Las participantes se asignaron al
azar en dos grupos: el grupo experi-
mental (n=24) que recibió una dosis
diaria de 450 mg de ácido linoleico
conjugado y 600 mg de calcio en una
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tableta y el control (n=24) que recibió
una dosis diaria de tabletas de placebo
(450 mg de talco y 600 mg de lactosa).
No hubo diferencias en el tamaño, peso,
sabor o color entre las tabletas del trata-
miento y el placebo. Las tabletas se
fabricaron en Estados Unidos de Norte-
américa (Pharmanutrients Inc. Illinois)
bajo los estándares farmacéuticos re-
queridos y los parámetros de calidad
exigidos para un estudio científico in-
ternacional que fue supervisado por la
Escuela de Medicina de la Universidad
del Valle, Cali, Colombia. La dosis de
calcio se calculó según la diferencia
entre las necesidades fisiológicas y la
ingesta basal de la población colombia-
na mientras la dosis de ácido linoleico
se calculó sobre la base de las necesida-
des de sustrato para la producción de
prostaglandina30. Esta combinación
demostró ser efectiva en estudios pre-
vios16,17. Las pacientes se distribuyeron
a cada grupo de estudio de manera
secuencial y se numeraron de acuerdo
con el código de asignación contenido
en un sobre opaco cerrado que preparó
un miembro externo al equipo de inves-
tigación mediante las tablas de asigna-
ción con el paquete estadístico True
Epistat versión 5.0 (Epistat Services,
Richardson, TX, USA).

A las embarazadas se las instruyó
para que tomaran las tabletas todas las
mañanas hasta el parto. El cumplimien-
to de la ingesta se verificó en cada
control prenatal a través del recuento
de las tabletas sobrantes en cada frasco.
También se las instruyó que informa-
sen cualquier síntoma o efecto colateral
atribuido a la ingesta del medicamento.
Todas las gestantes recibieron control
prenatal mensual hasta la semana 36 y
luego quincenal hasta el parto. Si algu-
na embarazada desarrollaba hiper-
tensión arterial inducida por el embara-
zo, o preeclampsia, inmediatamente se
excluía del estudio para recibir trata-
miento médico. Los médicos a cargo

del control prenatal y del parto eran los
responsables del manejo médico de las
embarazadas que participaron en el es-
tudio. Cada centro colaborador tuvo
una trabajadora social para hacer el
seguimiento a las gestantes que no asis-
tieran a los controles a fin de evitar
pérdidas superiores a 5% por cambio de
domicilio.

La variable dependiente fue el desa-
rrollo de hipertensión arterial inducida
por el embarazo (HIE) y preeclampsia
(HIE con proteinuria de 24 horas mayor
de 0.3 g/l en ausencia de infección
urinaria concomitante). Se definió HIE
como el desarrollo agudo de hiper-
tensión arterial en una mujer cuya pre-
sión arterial fue normal al principio del
embarazo y que tuvo elevaciones per-
sistentes por lo menos de 140/90 mm de
Hg, que representan un aumento de 20
mm de Hg con respecto a los niveles
previos determinados en dos tomas di-
ferentes en 6 ó más horas. Además se
evaluaron en cada control prenatal la
infección urinaria y las proteínas en
orina. El médico a cargo del control
prenatal realizó las pruebas en la orina.
La incidencia de HIE y preeclampsia al
final se analizaron separadamente.

Un médico independiente sin cono-
cimiento de a qué grupo estaba asigna-
da la paciente y los objetivos del estu-
dio evaluó los resultados del embarazo
y el parto. En cada control prenatal la
presión arterial se midió 4 veces con la
paciente sentada después de 10 minu-
tos de reposo y se registró el valor
promedio. Los tensiómetros se calibra-
ron cada tres semanas con un tensió-
metro estándar. En el primer control
prenatal de seguimiento (después de 4
semanas de terapia) se tomaron nuevas
muestras de sangre, un nuevo inventa-
rio nutricional basal y se repitió una
nueva prueba de vasodilatación media-
da por flujo. Los datos de HIE y
preeclampsia se tomaron de la historia
clínica. Si alguna paciente presentó una

de estas enfermedades, de inmediato se
retiraba del estudio y recibía tratamien-
to médico estándar.

Se tomaron 10 ml de sangre venosa
periférica por venopunción y se distri-
buyeron en varios tubos. De inmediato
se separó el plasma por centrifugación,
se fraccionó en partes alícuotas y se
almacenó a -70º C hasta su uso. Los
niveles plasmáticos de las pruebas se
midieron mediante pruebas estanda-
rizadas por técnicas de ELISA y radio-
inmunoensayo.

Se calculó una muestra de 24
gestantes por grupo para demostrar di-
ferencias estadísticas con una reduc-
ción relativa de 75% en la tasa de
preeclampsia (de 50% a 13%) con un α
de 0.05 y un β de 0.2. Estos cálculos se
basaron en estudios previos realizados
en Colombia16,17 (RR=0.25, 95% IC
0.09-0.69). El análisis estadístico se
realizó de acuerdo con el grupo de asig-
nación. Se evaluaron las diferencias
entre variables continuas con la prueba
t de doble cola para variables con distri-
bución normal de datos y con la prueba
de Kruskall-Wallis para variables que
no fueron distribuidas normalmente. El
χ2 o prueba exacta de Fischer (para fre-
cuencias menores de 5) se usó para
analizar diferencias entre variables ca-
tegóricas. El riesgo relativo (RR) de
HIE y preeclampsia y su intervalo de
confianza de 95% se calcularon con el
paquete estadístico Epi Info versión
6.0. Una p<0.05 se consideró significa-
tiva.

RESULTADOS

Entre marzo, 2001 y marzo, 2002,
en los servicios de consulta externa de
seis hospitales se evaluaron 1,048 mu-
jeres primigrávidas sanas en edades
reproductivas extremas con riesgo alto
para desarrollar preeclampsia entre las
semanas 18 y 22 de gestación. De todas
las gestantes evaluadas, se excluyeron
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828 por tener bajo riesgo biopicosocial
o historia familiar de preeclampsia ne-
gativa. De las restantes 220 mujeres se
evaluaron por eco Doppler vascular y
fueron positivas 53 (24.0%). De las
mujeres elegibles tres no estuvieron
interesadas en participar en el estudio.
Las 50 embarazadas elegibles que acep-
taron participar (Cali, Colombia y
Dhaka, Bangladesh) recibieron infor-
mación verbal general y firmaron los
consentimientos informados. En el se-
guimiento una paciente del grupo con-
trol se perdió y no se incluyó en el
análisis; una paciente del grupo experi-
mental también se excluyó del análisis
porque se retiró voluntariamente y no
cumplió con el protocolo. Excluyendo
estas dos pacientes del grupo experi-
mental (4%) y del grupo control (4%)
no se modificó la interpretación de los
resultados. El análisis final se basó so-
bre 24 (50%) mujeres tratadas con áci-
do linoleico conjugado (CLA) y calcio
elemental y 24 (50%) con placebo.

A la inclusión los grupos de estudio
fueron comparables con respecto a las
características sociodemográficas de
edad, raza, nivel socioeconómico, esta-
do civil, nivel educacional, residencia y
factores obstétricos de edad gestacional
a la inclusión, índice de masa corporal
(IMC), anemia e historia familiar de
preeclampsia (Cuadro 1). La ingesta
basal de calcio no tuvo cambios, grupo
experimental: pre-terapia: 601.5 mg/
día, rango 310-1100, post-terapia: 601.8
mg/día (rango 272.8-1228) p=0.96; gru-
po control: pre-terapia: 576 mg/día (ran-
go: 314-936), post-terapia: 673 mg
(408-961) p=0.67.

Después de un mes de suplemen-
tación el porcentaje de disfunción endo-
telial (prueba de vasodilatación media-
da por flujo positiva <10.4%)31 dismi-
nuyó en el grupo experimental [18/24
(75%) vs. 4/24 (16.6%) p<0.001; 15/24
(62.5%) vs. 9/24 (37.5%) p=0.08]. Al
analizar las pacientes infectadas y las

no infectadas, las infectadas en el mo-
mento de la inclusión presentaban
disfunción endotelial31 (mediana: 8.3,
rango -1.56 a 44) y normalizaron su
función endotelial después del trata-
miento con antibióticos (mediana: 18.1,
rango 9.6-37, p=0.03). Por el contrario,
en las pacientes no infectadas en el
momento de la inclusión la función
endotelial fue normal (mediana: 17 ran-
go: 1.9-26) y siguió normal (mediana:
12 rango: 10.3-30) (p=0.84).

El cumplimiento en la ingesta de los
medicamentos fue similar en ambos
grupos (experimental 79%, placebo
81% p=0.86). Los síntomas que se in-
formaron de manera espontánea o eva-
luados mediante cuestionario proba-
blemente atribuidos al tratamiento fue-
ron similares en ambos grupos: experi-
mental: flatulencia 2 (8.3%), gastritis 2
(8.3%); placebo: flatulencia 2 (8.3%),
gastritis 1 (4.1%), exantema transitorio
1 (4.1%) (p=0.87).

La incidencia de HIE fue significa-

tivamente disminuida en el grupo expe-
rimental (2, 8.7%) con respecto al gru-
po control (10, (42%) (RR=0.20, 95%
IC 95% 0.05-0.82, p=0.01). En el grupo
experimental dos (8.7%) embarazadas
desarrollaron hipertensión gestacional,
y 7 (29.2%) en el grupo control (p=0.21).
En el grupo experimental ninguna em-
barazada desarrolló preeclampsia mien-
tras en el grupo control hubo 3 (12.5%)
casos (rango proteinuria/24 horas: 320-
1600 mg) (p=0.21). Después de un mes
de tratamiento no hubo diferencias en
los niveles plasmáticos de tromboxano,
insulina, aldosterona, proteina C
reactiva ultrasensible y GMP cíclico en
ambos grupos (Cuadro 2).

El promedio de la presión arterial
sistólica en el parto fue significativa-
mente mayor en el grupo control que en
el grupo experimental (122.2+21.2 mm
Hg, 116.0+9.6 mm Hg respectivamen-
te, p<0.01). El promedio de la presión
arterial diastólica al parto fue significa-
tivamente mayor en el grupo control

Cuadro 1
Características sociodemográficas y obstétricas a la inclusión de

48 primigrávidas de alto riesgo para desarrollar preeclampsia.
Bangladesh y Colombia 2001-2002

     Calcio-CLA           Placebo              p
         (n=24)a               (n=24)

Sociodemográficas
Edad (años) 23.7 + 7.0 22.7 + 7.8 0.20
Soltera  4 (16.6) 5 (20.8) 0.87
Raza negra  1 (4.1) 3 (12.5) 0.55
Educación básica  3 (12.5) 2 (8.3) 0.87
Urbana  24 (100) 24 (100.0)  -
Nivel socioeconómico bajo (nivel 1,2)b  8 (33.3) 12 (50.0) 0.24
Obstétricas
Edad gestacional (semanas) 19.7 + 1.7 20.0 + 1.9 0.44
Índice masa corporal (IMC) 22.5 + 2.9 21.4 + 4.0 0.05
Anemia (Hb< 10 g/l) 13 (54.1) 14 (58.3) 0.77
Historia familiar
 Preeclampsia-materna  13 (54.1) 14 (58.3) 0.77
 Preeclampsia-hermana 11 (45.8) 10 (41.7) 0.77
 Hipertensión arterial  16 (66.6) 19 (79.1) 0.32
 Infecciones 9 (37.5) 10 (41.6) 0.76

a. Los datos se presentan como  n (%)
b. Nivel socioeconómico: Clasificación Departamento Nacional de Estadística de Colombia y
Bangladesh  (rango 1-6)

Características
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miento fetal agudo, 3 (21.4%) por
preeclampsia, 1 (4.1%) por embarazo
prolongado y 1 (4.1%) por placenta
previa. En los dos grupos fue análogo el
APGAR neonatal al minuto (7.2+1.3
vs. 7.6+0.7, p=0.18) y a los cinco minu-
tos (8.6+1.3 vs. 8.7+2.0, p=0.78). No
hubo diferencias significativas en am-
bos grupos para la mortalidad perinatal
[1 (4.1%), 1 (4.1%) p=0.47] justificada
por malformaciones genéticas en el gru-
po control y parto prematuro en el gru-
po experimental.

DISCUSIÓN

Las embarazadas de alto riesgo se
identificaron con pruebas filtro tanto
epidemiológicas como clínicas. Primi-
grávidas con historia familiar de pre-
eclampsia y cuña diastólica en arterias
uterinas o arcuatas y alto riesgo
biopsicosocial. El último es un instru-
mento descrito y validado primero en
América Latina y recientemente en Asia
para identificar embarazadas con alto
riesgo de desarrollar preeclampsia y
bebés con bajo peso al nacer22,23,32.

Ambos grupos fueron comparables

que en el experimental (84.3+10.9 mm
Hg, 76.3+7.8 mm Hg respectivamente,
p<0.01). El promedio del peso de los
recién nacidos fue significativamente
mayor en el grupo experimental que en el
grupo control (2,979+448 g, 2,705+433
g, respectivamente; p<0.001).

En ambos grupos fue semejante el
promedio de edad gestacional al parto
(38.8+2.2 semanas, 38.6+1.6 semanas,
p=0.61); la incidencia de bajo peso al
nacer [1 (4.1%), 5 (20.8%), p=0.17], de
parto prematuro [1 (4.1%), 2 (8.3%),
p=0.88] de pequeño para la edad gesta-
cional (percentil <10) [1 (4.1%), 4
(16.6%), p=0.31]. También la inciden-
cia de cesáreas [8 (33.3%), 14 (58.3%),
p=0.08], de ruptura prematura de mem-
branas [2 (8.3%), 4 (16.6%), p=0.60],
de dificultad respiratoria al parto [2
(8.3%), 0%, p=0.44].

Las indicaciones médicas para
cesáreas fueron similares en ambos gru-
pos [experimental (n=8) seis (75%) por
desproporción cefalopélvica, 1 (4.1%)
por sufrimiento fetal agudo, 1 (4.1%)
por embarazo múltiple; control (n=14)
8 (57.1%) por desproporción cefalo-
pélvica (p=0.12), 1 (4.1%) por sufri-

para las características sociodemo-
gráficas y obstétricas en el momento de
la inclusión (Cuadro 1) y en el segui-
miento de su ingesta basal de calcio. La
incidencia de preeclampsia en ambos
grupos fue muy baja de acuerdo con el
alto riesgo obstétrico de las pacientes
incluidas en el estudio (valor predictivo
positivo entre 24% y 70%)24-26,33; sin
embargo, en ambos grupos se identifi-
caron y se trataron una alta proporción
de infecciones (37.5% en el experimen-
tal y 41.6% en el control) (Cuadro 1).
En el momento de la inclusión las prue-
bas de vasodilatación mediada por flu-
jo fueron positivas en una alta propor-
ción en ambos grupos (75%, 62.5%,
p=0.35) lo que indica un similar riesgo
obstétrico alto para preeclampsia por
disfunción endotelial34-37. Un mes des-
pués del tratamiento tanto por la asig-
nación a los grupos como por el manejo
de las infecciones urinarias y cérvico-
vaginales disminuyeron las pruebas
positivas de vasodilatación mediada por
flujo lo que señala mejoría de la fun-
ción endotelial en ambos grupos
(p=0.10). Es posible que el tratamiento
temprano de las infecciones asinto-
máticas junto con la suplementación de
calcio-CLA haya mejorado la función
endotelial y disminuido el riesgo alto
de desarrollar preeclampsia en ambos
grupos2.

En las embarazadas que recibieron
suplementos con el ácido linoleico con-
jugado y el calcio, los pesos promedios
de los recién nacidos fueron 274 g ma-
yores que los de los niños cuyas madres
recibieron placebo. Esta disparidad se
puede explicar por la menor incidencia
de HIE y preeclampsia en el grupo
experimental si se tienen en cuenta las
mismas condiciones nutricionales basa-
les a la inclusión y en el seguimiento y la
misma edad gestacional al parto en am-
bos grupos. La HIE por la vaso-
constricción y la disminución del volu-
men intravascular puede elevar la restric-

Cuadro 2
Evaluación de prostaglandinas, insulina, aldosterona, GMP cíclico y

respuesta inflamatoria de 48 primigrávidas de alto riesgo para desarrollar
preeclampsia. Bangladesh y Colombia 2001-2002

           Pre-terapia Post-terapia    p
                                                             (n=24)                          (n=24)

Calcio-CLA
Tromboxano B2 (pg/ml) 71.1 (20.6-3455) 90.1 (23.3-936.9) 0.75
Insulina (mU/ml) 13.1 (5.4-67.9) 27.1 (5.9-142.3) 0.71
Aldosterona (pg/ml) 215.6 (135.2-567.7) 264.3 (135.2-486.0) 0.05
Proteína C reactiva 0.380 (0.03-2.54) 0.465 (0.04-2.7) 0.91
Ultrasensible (mg/ml)
GMP cíclico (pm/ml) 8.3 (6.0-28.8) 8.2 (4.4-86.6) 0.15
Placebo
Tromboxano B2 (pg/ml) 116.0 (21.0-2970) 169.6 (21.8-3102) 0.65
Insulina mU/ml  12.1 (2.0-61.6)  21.7 (8.4-10.8) 0.12
Aldosterona (pg/ml) 206.1 (109.2-604.1) 249.9 (81.1-863.8)  0.55
Proteína C reactiva 0.418 (0.02-3.3) 0.369 (0.02-1.73)  0.70
Ultrasensible (mg/ml)
GMP cíclico (pm/ml) 10.1 (4.9-25.7) 9.4 (4.4-86.6) 0.61

Los datos se presentan como promedios/DE y mediana (rango)
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ción en el crecimiento intrauterino38.
De acuerdo con los resultados de

este estudio la administración de dosis
bajas de calcio elemental y ALC redujo
significativamente la incidencia de la
HIE y preeclampsia en mujeres embara-
zadas de alto riesgo sin efectos sobre los
niveles de tromboxano, lípidos, insulina,
GMP cíclico e inflamación (Cuadro 2) y
sin efectos atribuibles a la intervención.
El control prenatal permite reducir el
riesgo de desarrollar preeclampsia al per-
mitir la identificación e intervención tem-
prana del riesgo nutricional, de las infec-
ciones asintomáticas y de las alteraciones
metabólicas que se asocian con la enfer-
medad3-13,39.
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SUMMARY

Objective: To determine the effect
of low doses of conjugated linoleic acid
(CLA) and calcium on plasma levels of
thromboxane B2, insulin, aldosterone,
ultrasensisitive C reactive protein, cyclic
GMP, and the efficacy of this treatment
in the prevention of pregnancy-induced
hypertension.

Methods: In a randomized, double-
blind, placebo-controlled study 48
primigravidas with high risk for
developing preeclampsia (diastolic
notch in uterine or arcuate arteries) were
treated with daily doses of 450 mg
conjugated linoleic acid (CLA) and 600
mg elemental calcium (n=24) or 450
mg starch and 600 mg lactose placebo
(n=24) from 18-22 weeks’ gestation
until birth.

Results: Two women in the experi-
mental group (8.3%) developed preg-
nancy-induced hypertension (PIH)
compared with 10 (41.7%) controls
(relative risk 0.20, 95% CI 0.05-0.82,
p=0.01). There were no significant
differences between the serum levels of
thromboxane B2, insulin, aldosterone,
cyclic GMP, ultrasensisitive C reactive
protein after 4 weeks of treatment in
both groups. There were no serious
maternal or neonatal side effects in
either group.

Conclusions: The administration of
low daily doses of conjugated linoleic
acid and calcium early in the pregnancy
reduced the incidence of PIH signifi-
cantly in women at high risk without
effects on plasma levels of thrombo-
xane B2, insulin, aldosterone, cyclic
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