UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

len s? Grupo ﬂoritml
D’gpartamento dek«Mert’ermdad Hospltal R"oesevelt

? 1 i
| o
i

“ fEa Jnhng&s),_M

GUATEMALA, AGOSTO DE 1,985



CONTENIDO

Pagina
INTRODUCCION 1
DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA 3
REVISION BIBLIOGRAFICA 5
MATERIALES Y METODO 31
PRESENTACION DE RESULTADOS 35
ANALISIS Y DISCUSION 39
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 41
RESUMEN 43

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 47




INTRODUCCION

A sabiendas que la deficiencia de Acido Ascérbico, se traduce
en produccion deficiente de colédgeno en los tejidos, la cual se manifies:
ta en escasa resistencia al trauma de los mismos y cambios degenerati:
vos del fibroblasto. Las membranas ovulares no serian la excepcién
de sufrir estas manifestaciones. Por lo tanto serfa de esperar que una
deficiencia de dicha vitamina tuviera cierta participaciéon en la cons
titucion histolégica de las membranas ovulares, la cual indirectamente
favoreciera a la ruptura de las mismas.

El presente estudio fue motivado por el conocimiento anterior
mente expuesto, tratando de establecer la asociacion entre valores bajo
de Acido Ascérbico y rupuira prematura de membranas.

Para tal efecto, se analizaron las muestras plasméticas de 28
gestantes con ruptura prematura de membranas y 75 gestantes cor
membranas integras, con embarazo a término y primer periodo de tra
bajo de parto. A dicha muestra plasmdiica, se determino la concen
tracion de Acido Ascorbico, mediante el método descrito por Denson
Se analizaron estadisticamente para verificar si existia alguna relacior
entre las concentraciones de Acido Ascorbico y ruptura prematura de
membranas, aplicandose la prueba Chi-Cuadrado (xz ), para encontral
el grado de discrepancia entre las frecuencias.



DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

Desde que DRUMMOND en 1920, concibié la palabra vita-
na y nombré las mismas, siguiendo el orden alfabético, llamado Fac-
r Antiescorbutico a la Vitamina ““C”, se han venido implementando y
dnociendo cada vez mds nuevos estudios y funciones variadas de dicha
ina.

La mas conocida y la mds atractiva de todas es la que se relacio-
i con la sintesis de colageno. En la cual la Vitamina “C" es requerida
ra la formacion de prolina y lisina necesaria para la estructuracion de
riple hélice de colageno, la que posteriormente constituiria las fibri-
s de los tejidos del cuerpo humano.

Siendo las membranas ovulares, un tejido humano no escapan
a implicacién anterior.

Para la realizacién de nuestro estudio se determinan las con-
niraciones séricas de Acido Ascérbico en cien pacientes gestantes,
5 pacientes grupo control y 25 pacientes con diagnoéstico de rotura
ematura de membranas).

Se incluirdn a todas las pacientes que segun parametros previa-
ente establecidos, puedan ser objeto de estudio, con la finalidad de
ner resultados confiables.

Quedan afuera del presente trabajo los aspectos terapéuticos del
mo.



REVISION BIBLIOGRAFICA
ACIDO ASCORBICO
HISTORIA:

La enfermedad del escorbuto se ha conocido desde la antigue-
dad y prevaleci6 en el Norte de Europa, durante la edad media, fue la
causé mayor de muerte, durante las cruzadas y de los marinos en gran-
'des wajes no se conocia cura para el escorbuto, observaciones tempra-
'nas fueron reportadas durante la edad media, de los efectos curativos y
prevenﬂvos del jugo de limén.

A A=A T4 .‘. i

Dos siglos mds tarde JAMES LIND, describié en detalle los sin-
tomas de la enfermedad y su prevencion, ademas de una cura de la in-
troduqmon de fruta fresca y Vegetales en la dieta. Ademés demostro
que Ia,s naran]as ¥ limones son mas efectivos que la cidra. El capitin
COOK hzzo uso de esta informacion en sus viajes y en los siglos XIII
v XIX . Ia Marma Alemana y la Inglesa adoptaron las mismas medidas
rgczon del escorbuto. En las primeras décadas del siglo XX,
'a, de ciertos factores en la comida, esenciales para el trata-
mren‘to de clertas. enfermedades, fueron aceptadas levemente. Factor
“A" encontrado en la mantequilla é higado, fueron efectivos para la
prevenczon y cura de la Xeroftalmia; Factor “B”, obtenido del arroz
molzdo era una cura para el beri-beri. El nombre “VITAMINA" fue

e i por FUNK en 1912, quien encontré que el factor “B” eran
amlnas" 8 ‘r}'oneamen te creyo que todos los accesorios de los factores
ahmentzcuos esenciales para la vida eran aminas. DR UMMOND en
1920, coincibi¢ la palabra “VITAMINA” y nombro a los factores
‘A" y “B”; Vitamina “A”’ y Vitamina “B" respectivamente. Siguiendo
el alfabeto €l llamé al factor antiescorbutico de las naranjas y limones,
VITAMINA “C”. (3-15).




QUIMICA Y FORMA ESTRUCTURAL

SLENT-GIORG determinaron empiricamente la férmula del
dcido exurdnico (dcido ascérbico), como C6H806 y con HAWORT en
1933, establecieron la estructura de un monosacarido, el cido lactone
2,3 dienol-L-.  Gulénico en el lenguaje quimico moderno fué llamado
4cido 4 lactone, pentahidroxi 1, exurénico-L-. ( 15).

El 4cido -L- ascérbico formado por un sistema de éxido reduc-

cién, dando con esta oxidacién un primer producto; el 4cido dehidro-L- .

ascorbico, siendo su formula quimica C6H606. La existencia
de un producto intermediario en la oxidoreduccioén, el dcido de mono-
dihidro-L-. ascérbico con un radical libre, fué postulado en 1938 por
BEZSSONOFF y WOLOZYN y establecido en estudios posteriores, esta
férmula quimica (15-21)

Con los avances de la quimica y conociendo su estructura, se
pudo sintetizar el &cido ascérbico, los materiales que se utilizaron pri-
mariamente para la sintesis fueron: cualquier azucar, galactosas y otros
azucares simples o quetoaziicares llamadas también sorbosa, esta fue
la primera vitamina sintetizada industrialmente y de este modo se usé
por largo tiempo terapéuticamente y en estudios posteriores. El dcido
deshidroascérbico posiblemente fue obtenido en el laboratorio por control
de oxidacion del 4cido L-Ascérbico, por ejemplo con Idiodina. El dcido
monodihidro-L- ascérbico es un radical libre. componente trascenden-
tal, el cual es formado por cualquiera de los dos 4cidos, ya sea por el
acido L-Ascérbico o el 4cido Dihidro I, Ascoérbico, en alta energia ra-
dioactiva ionizada, enziméatica ¥ no enzimatica en reacciones de éxido
reduccién. (15-23).

VITAMINA “C” PROPIEDADES QUIMICAS
La Vitamina “C"’ o 4cido ascérbico, es un compuesto hidrosolu-
ble de 6 carbonos, su estructura quimica, guarda relacion con los mono-

carbohidratos. (3)

El acido ascérbico se oxida facilmente pasando a la forma
deshidrogenada siendo ambas formas fisiologicamente activas, encon-
trandose las 2 en los liquidos del cuerpo. Elgrupo Emodion del acido
ascorbico, que es el que pierde hidrogeno para producir la forma deshi-
drogenada, es el radical que puede estar relacionado con el funciona-
miento de la Vitamina ““C", quiza este grupo funcicna en un sistema de
transferencia de hidrogenos. (9-15)

Una de las reacciones quimicas mas ampliamente usadas para la
determinacion de Vitamina ““C", es la reduccion cuantitativa del colo-
rante 2,6 diclorofenolindofenol; que es convertido en una leucobase
incolora por la forma reducida de acido ascorbico. Este método ha
sido adaptado para la micro-determinacion del dcido ascérbico sanguil-
neo, en la que solo se emplea 0.1ml. de suero para la prueba, EI acido
deshidroascorbico, puede ser medido colorimetricamente, pues forma
una hidrozoma con la 2,4 dinitrofenilhidrazina. (5-14)

Este método también puede ser usado para la estimacién total
de Vitamina ‘‘C", después de la conversion a la forma reducida. (5-14-
15-20). .

BIOSL_’V 17 SIS DE ACIDO ASCORBICO

El hombre, otros primates y el cobayo son los unicos mamife-
I'0s que no sintetizan el dcido ascorbico, por lo tanto necesitan ingerir
vitamina “C" en los alimentos para evitar el escorbuto. El resto de ani-
males no necesitan vitamina “C" en los alimentos, sintetizan el dcido
ascorbico a partir de la glucosa, mediante la formacién intermedia del
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dcido D-glucorénico, del dcido L-gulonico y de la 1-gulonolactona (3).

El hombre, los monos y el cobayo carecen de la enzima hepati-
ca necesaria para la conversién de la 1-gulonolactona en acido 1-ascor-
bico (1-gulonogama-lactona oxidasa). (11-23) Se supone que la falta de
esta reaccion esta asociada con la deficiencia de la enzima controlada
por un gen. (3)

PROPIEDADES FISIOLOGICAS

: El Acido Ascérbico y el Acido Dihidroascérbico, forman un
sistema de o6xido reduccién, ficilmente reversible y tanto la forma
oxidada como la reducida de la Vitamina “‘C”, son igualmente eficaces
como agentes antiescorbuticos. Se cree que este sistema tiene un papel

?;gortante en las Oxido Reducciones bioldgicas y en la respiracién
.(3-21) :

: El Acido Ascérbico es ficilmente oxidado por la oxidasa del
c:z_trocron:;o,;. mds el Citocromo C y el Glutatién reduce el dcido-di-
hidroascérbico. Posiblemente el Acido Ascérbico tenga una funcién

unP?rtante bara mantenerse en su forma reducida, en los sistemas enzi-
maticos sulfidrilos. (3-21)

; La Vitamina “C”, puede servir ademds como donador de hi-
drogenos. Se han descrito algunas anomalias metabélicas relacionadas
co.fz ‘Ia deficiencia. Los trastornos del metabolismo de aminodcidos aro-
maticos, especialmente con la tirosina, en la cual el acido ascorbico
posee fa.cultades de proteger contra la inhibicién, por ser su sustrato a'
una enzima, la oxidasa del acido P-Hidroxifenilpirubico, proteccién que
,S]e h(a;; lr)lecesan'a para el metabolismo de grandes cantidades de tirosi-

a. ;

5 El acido ascorbico interviene en el metabolismo de los carbohi-
atos, segun puede deducirse que los animales escorbiiticos presentan
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hiperglucemia, aumentando la tolerancia a la glucosa por disminucién
del contenido de glucbégeno hepdtico y resistencia a la insulina. (3-21).

El Acido Ascérbico se halla en concentraciones elevadas, en la
corteza y la médula de las suprarrenales, en la médula talvez actua para
impedir la oxidacion de ia drenalina, sin embargo, el interés se centra en
su posible funcién en la corteza suprarrenal. En situaciones de stres
o después de la administracién de ACTH, el aumento de esteroides
corticosuprarrenales coincide con la rapida disminucion del Acido
Ascérbico en la glandula. Y cabe suponer que el Acido Ascorbico
participa en la sintesis de estos esteréides, sin embargo no debemos
admitir que el aumento de la utilizacion de Acido Ascérbico que sigue
a la estimulacion de la corteza suprarrenal es una respuesta relativamen-
te inespecifica, a la aumentada actividad respiratoria de las células y
que otras sustancias puedan cumplir con las mismas funciones si falta

la Vitamina. (3-21)

La Vitamina “‘C”, es necesaria para el metabolismo de la fenila-
lanina, tirosina e hidroxifenilalanina se ha comprobado que tiene impor-
tancia para mantener la actividad de la deshidrogenasa succinica en lac-
tantes, de manera analoga, se ha observado disminucion de la actividad
de la fosfatasa alcalina del plasma, hueso y otros tejidos en animales
con carencia vitaminica. (20)

Participa también en la activacion del NADP (Nicotidamin ade-
nin dinucléotido reducido por éxido dependiente). (24)

- Proteccibn a los 4cidos nucléicos AMP (Adenosin 3,5 mo_nofos—
fato) y GMP (guanccin 3,5 monofosfato ciclico) de la degradacion por
Ia fosfodiesterasa. (15) :

Metabolismo de Hierro: Reduccién de hierro ferrico a ferroso,
interviniendo en su absorcién y transporte por latransferrina. (6)




Metabolismo de Vitaminas del Complejo B: conversion de Aci-
do Félico a Folinico o tetrahydrofélico y protegiendo el mismo en el
cuerpo. (1)

Un sinergismo con la Vitamina E, en las reacciones oxidativas.
(15)

Manteniendo el glutation en concentraciones fisiologicas. (15)

Interviniendo en la sintesis de Colagena: en la Hidroxilacién
de prolina a Hidroxiprolina. O de la sustancia intercelular o cemento
necesaria para el crecimiento del cuerpo. Reparacién tisular y cura-
cion de heridas. (4,8,13,20). Con respecto al parrafo anterior, tiene
mayor importancia la Vitamina ‘““C”. Dentro de sus propiedades fi-
siologicas, las muy conocidas es la del mantenimiento de sustancias
intercelulares normales, del cartilago, dientes y huesos. (8-20)

EL PAPEL DEL ACIDO ASCORBICO EN LA SINTESIS DE LA
COLAGENA

En el ser humano se sabe mucho en cuanto a la funcién ¥ pro-
duccion de la Colagena (4,8,13,15,16,20,21,23,24)

Ya que en el hombre al igual que en algunos animales dependen
de Vitamina C exogena, al ocurrir deplecién de este nutrimento en los
tejidos hay produccién deficiente de la colagena, la cual se manifiesta
en el retardo de la cicatrizaciébn de heridas v en la escasa resistencia

de la traccion de los tejidos y por los consiguientes de las cicatrices
resultantes. (4,8,13,15,20)

Los principales pasos de Ia biosintesis estin sumarizados en la
figura 1.
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La hidroxilacién de la prolina es esencial para la formacién vy
la estabilizacién de la estructura de la triple hélice a 37 grados, que es
a la vez esencial, para la formacién de una matriz estable y extracelu-
lar fibrilar. (4)

La Hidroxilacién de lisina es esencial para la glucosilacién y para la
formacion subsecuente de hidroxilisina (Cruz derivada). (4-8-17)

La Colagena es sintetizada en el interior de los fibroblastos so-
bre los grandes polirribosomas. (4-13)

La deficiencia del mismo puede bloguear la hidroxilacién des-
pués de que se han incorporado los aminodcidos, en la cadena polipec-
tidica de las moléculas de coldgena, casi completas. Como alternativa
quizd se necesite VITAMINA “C" para la sintesis de RNAt de trans-
ferencia especifica, indispensable para el suministro e incorporacién
de prolina hidroxilada en el polipetido de colageno, cualquier defecto
de la hidroxilacibn trastorna la fibrilacion de coldgena; senecesita
metabolismo aerébio para la hidroxilacion de esta indole, pues las con-
diciones anaertbias o los inibidores del matabolismo anaerédbicos
impiden por completo la formacion de hidroxiprolina y lisina y cola-
gena. (4-8). Sin Vitamina C, no pueden anadirse los radicales hidré-
xilo y la procolagena, quizd no presente fibrilacién. (8)

La deficiencia de vitamina o escorbuto también quarda relacion
con cambios degenerativos en el reticulo endoplasmico del fibroblasto.
(15) Hay disgregacién de RE y formacion de grandes estructuras vacu-
ladas. Los ribosomas se desprenden de las inserciones en la membrana.
Estos cambios pueden invertirse rapidamente por la administracion
de Acido Ascérbico, pueden ocurrir invercién completa de estas modi-
ficaciones en lapso de 24 horas y en término de 12 horas aparecen
fibrillas identificables de coldgena en el espacio extracelular. (20)
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También mencionamos que el Acide Ascérbico, es indispensa-
ble para la formacién de la matriz ostioide, producida por el osteoblas-
to y para la elaboracién de sustancia de cemento necesaria para tener
la integridad de las paredes capilares. Es verosimil que la fonﬁiacfén
defectuosa de tejido, conceptia en que participan las sustancias funda-
mentales y la coldgena y no la insuficiencia de sustancia de cemento sea
el factor subyacente de la ruptura facil de capilares en los pacientes

con escorbuto, que produce la diatesis comprobada en este trastor-
no. (20)

é
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2 Figura No. 1 SINTESIS DE COLAGENA.

DEFICIENCIA

La Vitamina “C” conduce al escorbuto las alteraciones prima-
rias estructurales de la carencia de Acido Ascérbico ocurren principal-
mente en el mantenimiento de sustancias intercelular y coldgeno. En
éstos desaparecen los ases de coldgena, ésta se despolimeriza y se ha-
ce tenfie y acuosa, puesto que ésta es la matriz del tejido conectivo el
cual constituye el sostén de todos los organos. (4,8 13,15 20)

En los dientes hay resorciéon de la dentina, atrofia y degenera-
cién de los odontoblastos en la pulpa, las encillas se vuelven esponjosas
y sangran facilmente. Las alteraciones en las células de los capilares
aumentan su fragilidad que es causa de hemorragias, y roturas en
regiones sometidas a esfuerzos mecanicos 0 a traumatismos como las
mucosas, musculos, huesos y encillas. (4,8,15,20)

Los primeros signos de escorbuto aparecen cuando las concen-
traciones en plasma est4 por debajo de cifras a las normales de Img. x
100ml; hasta quizds 0.25mg x 100ml. (15)

Se ha demostrado que los fumadores tienen qoncenttfaciones
de Vitamina “C”" mds bajas que los no fumadores. (17)

Se han advertido concentraciones bajas en artritis reumatéidea
y un estudio reciente refiere la Vitamina “C", como posible causa. (15)

Se demostré en vitro que el ASA bloguea la captacién de Acido
Ascérbico por las plaquetas. (15)

En alcohélicos o personas que consumen mas de 50 grs. de al-
cohol al dia se encontraron niveles bajos de Vitamina “C"' en plasma y
en leucocitos. (1)

_ Estudios refieren que en pacientes que toman contraceptivos,
los niveles Acido Ascérbico estdn bajos. (2)

13




3 Y se sugiri6 que este efecto puede ser debido al componente es-
trogénico de la pildora, ya que esto podia deberse al cambio en la dis-
tribucion del Acido Ascérbico en los tejidos, mds que a una deprecién
en las concentraciones. (19)

‘ Es gem?raln?ente aceptado que algunas drogas producen desatu-
racion de la Vitamina ‘.‘C”, ademads de las antes mencionadas, antibioti-
cos, drogas para la obesidad, anticonvulsivantes. (26)

ABSORCION, DISTRIBUCION, DESTINO Y EXCRECION

JE] Acido Ascorbico se absorve rapidamente en el intestino.
Despues de su absorcién aumenta la cantidad de 4cido ascérbico en la
sangre, que normalmente lo contiene en el plasma y en los glébulos

rojos. Su concentracién es mayor en leucocitos i
: que en plasma y eritro-
citos. (3-10-23) ’ Y

El 4cidoascorbico se distribuye en todos los tejidos del organis-
mo. T.:a mayor concentracion se encuentra en el tejido glandular, la
mas baja en los musculos y en los depésitos de grasa. (3-10-23)

‘ lLa determinacién del 4cido ascérbico en plasma es el indice
ordmaf‘lo 'del suficiente ingreso de la vitamina, pero el analisis de &ci-
do ascérbico en leucocitos es mas fidedigno. (3-1 0-23)

Un individuo cuya concentracién plasmatica de Vitamina “C”’
esde 1 a2 mﬂigramos/ 100ml.  puede considerarse como completa-
mente saturados. Concentraciones de 0.5mg/100ml. corresponde al
va]gr r?ormal bajo; si el plasma contiene menos de 0.5mg. de 4cido
ca‘)sc;?rbmo ;n J.OOme, la concentracién en el cuerpo se califica de sub-

ptima, valores inferior in si 1
i o(gj a 0.15ml/100ml., estdn siempre asociados

; El acido ascérbico es destruido en parte y en parte es excre-
ado por el organismo. EIl umbral renal para la Vitamina “C” es alrede-
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dor de 1.4mg./100ml; variable en diferentes individuos. Cuando el or-
ganismo queda saturado con &cido ascorbico, su concentracion en el
plasma es aproximadamente la del umbral renal, y si se sigue adminis-
trando vitamina, la mayor parte de excredente se excreta en la orina.
Cuando los tejidos no estan saturados y el nivel del plasma es bajo, Ia
ingestion de dcido ascorbico produce poca o ninguna eliminacion re-
nal, porque las células tisulares se apoderan avidamente de la vitamina,
conforme se absorbe y asf la concentracién plasmatica no llega al um-
bral renal. Estos hechos constituyen la llamada prueba de saturacion
renal, para determinar la demanda de Vitamina “C" o grado de satura-
cién de un individuo. (3-10-11)

Una via importante del metabolismo del 4cido ascorbico en el
hombre es su conversion en oxalato urinario, probablemente mediante
la formacién intermedia de su producto de oxidacion, el dcido dehidro-
ascorbico. (3-10-11)

Recientemente se ha identificado el 2-sulfato dcido ascorbico,
como metabdlino de la vitamina en la orina del hombre. Este metabo-
lismo puede intervenir en la accién de la vitamina, especialmente en
la reaccion de sulfacién que tiene lugar en el tejido conectivo. (3-10-11-
23)

RESERVAS ORGANICAS Y REQUERIMIENTOS

Las reservas organicas de Vitamina “‘C” varfan en adultos
entre 20 y 50mg/kg. de peso corporal, y el catabolismo diario, sin con-
siderar situaciones de tension asciende alrededor del 3o/o de esta
reserva. En base a esta, el aporte diario de Vitaminas “C"’ requerido
para mantener la saturacién de los tejidos estd por encima de 1Img/kg.,
de peso corporal y en los hechos se ha demostrado que en los adultos
estd entre los limites de 1 y 1.7mg/kg. de peso corporal. ( 11-23)

Los correspondientes requerimientos diarios de los nifios y
adolescentes los cuales se elevan a 6.5—7mg/kg, de peso corporal,
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slon sustancialmente mayores, evidentemente por su catabolismo mas

intenso debido a razones metabolicas. Estas cifras no incluyen aportes
i} = 41 (1 - I3 .

df" Vitamina C para cubrir pérdidas causadas, por ejemplo por condi-

ciones de tension. (11-23)

.El limite méximo mencionado antes para la reserva del acido
.?sgérl?wo del organismo humano. (50mg/kg de peso corporal), es caéi
idéntico al del cobayo (54mg/kg de peso corporal). (11-23)

El hombre, los otros primates y el cobayo, dependen de sumi-

n:tstro exégfano' de Vitamina “C”, porque carecen por lo menos de un
sistema enzimtico (1—gulonogama—lactona oxidasa). (11-23)

EFECTOS TOXICOS
TRASTORNOS GASTROINTESTINALES
La dosis altas de dcido ascérbico, tienen un cierto efecto laxan-

te ad consecuencia del cual ocasionalmente puede inducir diarrea que
puede estar acompariada de peristaltis in testinal aumentada y gasttral-

ia, f : ]
gia. Estos sintomas parecen ser mas pronunciados, luego de la ingestion

z;atl d; ac;d? ascorbico libre, comparado con la ingestion oral de ascor-

e ? ? sodio. Esto explica porque cuando la vitamina "C"’ es tomada

Sod"a) ?@; deftabletas efervecentes (las cuales tiene bicarbonato de
io), dichos efectos ocurren solamente ¢ ificaci

on dosificac jal-

mente altas. (11-21) o ?UStanmal

REACCIONES VAGOTONICAS

B daigzl dzgs ;l:cir'es han obs?rv'ado en Qacien tes con control autono-
e ex,cjtabﬂggnss vagotonicas .ocaslionales, las cuales se manifes-
i > idad aumentada, {nquzetud, insomnio, sensacién de

. rubor, dolores de cabeza, bradicardia y edema. Se han observa-

do e 5 inci
stos fenémenos principalmente en bebés y en nifios en desarrollo::
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y solo ocasionalmente en adultos. Las sensaciones gastricas observadas
ocasionalmente probablmente pertenezcan también a este grupo de e-

fectos. (11-21)

<tas reacciones vagotanicas son independientes

Se estima que €
go mas pronunciadas en los

del nivel de dosificacion y parecen ser al
nifios que en los adultos. (11-21)

ALERGIAS

#C" puede producir en contados casos reacciones

La Vitamina
temas, rubeliformes,

alérgicas que se manifiestan principlamente por eri
morbiliformos urticaria y ocasionalmente edema. (11-21) .

EFECTOS SECUNDARIOS EN DISCUSION

Otros efectos secundarios de la terapia con Vitamina e
Jluyen retencion de orina y ano-

observados en casos extraordinarios inc
malias de la menstruacion en el sentido de cambios en tiempo vy la can-

tidad. Se ha observado un aumento significativo del recuento de tro-
boncitos Iuego de 12 administracion parenteral diaria de 500mg. de Vita-
mina “C”, durante uno a siete dias a una serie de pacientes con distin-
tas enfermedades, pero todos con trombocitopenia Los autores atri-

buyen esta trombocitosis a i

la estimulacion de la hematopoyesis en la
médula 6sea debido al efecto farmacologico del acido ascérbico. (11-
4-15-22-23)

EQUILIBRIO A CIDO—BASICO

Los resultados de las investigaciones hasta ahora, disponibles,
demuestran que la administraciéon de Vitamina “C’' contribuye: solo
levemente a la carga 4cida total del organismo. (11) ;
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METABOLISMO ELECTROLITICO

Observaciones han sefialado que el 4cidoascérbico como tal
no tiene efectos perjudiciales sobre el balance de electrolitos. Sin em-
bargo algunos investigadores con experimentos en ra tas, después de una
dosis diaria de dcido ascérbico (alrededor de 60mg/kg. de peso corporal)
encontraron un aumento pronunciado de la concentracién intracelular
de potasio y una leve disminucién de la de sodio, mientras que las con-
centraciones sanguineas de estos electrolitos no se modificaron. (23

PREPARADOS Y VALORACION

El dcido ascorbico, U.S.P., se presenta en polvo cristalino blan-
co o ligeramente amarillo, En estado seco es bastante estable, pero en
las soluciones se deteriora rapidamente si esta expuesto al aire. Las
tabletas de acido ascorbico, U.S.P., contienen 25, 50, 100, 250, 500 o

" 1000mg de la vitamina. También hay soluciones para uso bucal, de
diversas concentraciones, (3)

La inyecciéon de dcido ascérbico U.S.P., es una solucién neutra

esterilizada para uso parenteral. La mayoria de preparados polivitami-
nicos contienen acido ascérbico. (3)

En muchos alimentos abundan la Vitamina “C"”. Los mds im-
portantes son: el jugo de limén y naranja, que contienen aproximada-
mente 0.5mg/ml. Este elevado contenido vitaminico permite usar los
Jugos de frutas en lugar de los preparados de acido ascorbico. (3-4-15)

VIAS DE ADMINISTRACION

La Vitamina “C”, suele administrarse por via bucal ; en afeccio-
nes en que esta dificultada la absorcion gastrointestinal, se emplea por
vias intramusculares o intravenosas las soluciones de sal sodica, (3)
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USOS TERAPEUTICOS

El uso especifico de la Vitamina “C" es la profilaxia y el trata-
miento del escorbuto. (3-4-11-15)

La accién reductora de la Vitamina “C”’ tiene valor en el trata-
miento de la Metahemoglobinemia idiopatica (3)

La considerable elevacién de tirosina y mc:)dico aumento de fe-
nilalanina puede producirse en el plasma de los nifios pre'ma.turoséq;;i
reciben una dieta rica en proteinas y pobre en ac:do. ascorbico. ; S ;
valores altos de amino-4cidos en la sangre son ‘reba.]ad({)‘s {}asta os dvas
lores normales por la administracién tnica de Vitamina “C", o evitado:
por la administracion diaria. (3)

La Vitamina “C" se emplea mucho en el tratamiento de afeccio-
nes diversas como la caries dental, piorrea, infecciones gmglvale;,;?g-
mia, desnutricién, estados hemorragicos y varias infecciones. (3-4-15-

16)

En estudios recientes el uso del dcido ascorbico como agen;e
terapetitico ha sido propuesto e investigando para el. tratamiento de
enfermedades como: El resfriado comtn; Infecciones mr;ra?f,-s y Bact;na-
nas. (16); Arteriosclerdsis, Cancer; Enfermedades siquidtricas y lrau-
ma Quirtirgico. (4-15-16)

DESARROLLO DE LAS MEMBRANAS FETALES

Al comenzar el sequndo mes, el trofoblasto se caracteriza .por
abundantes vellosidades secundarias, que le dan aspecto radiado
notable, las vellosidades estan ancladas en el mesodermo de lalz placa C(l)-
rionica y se unen periféricamente a la decidua meterna por Vzrlttlzd de la
envoltura citotrofoblasticas o trofoblastica externa. La superficie de las
vellosidades esta formada por sincitio, que apoya sobre una capa de
células citotrofoblasticas, las cuales a su vez, cubren al centro del meso-
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dermo vascularizado. EIl mesodermo en etapa inicial se presenta en el
lado corionico de las vellosidades, pero poco a poco se introduce hacia
el lado decidual. El sistema capilar en el centro del tronco de la vellosi-
dad pronto se pone en coniacto con los capilares de la placa carionica y
del pediculo de fijacion, lo cual origina el sistema vascular extraembrio-
nario. FEste sistema a su vez, se pone en contacto con los vasos intraem-
brionarios. (7-12-18-25)

En los meses siguientes, de los troncos de las vellosidades salen
abundantes prolongaciones que se dirigen hacia los espacios intervello-
sos o lacunares circundantes, estas vellosidades neoformadas al princi-
pio, poseen las mismas capas de troncos, pero hacia el comienzo del
cuarto mes desaparecen las células citotrofoblasticas y también algunas
de las células de tejido conectivo; en estas circunstancias, las circulacio-
nes materna y fetal, solo estan separadas por el sincitio (y la pared‘se
_ torna muy delgada y segmentos grandes que posee varios nucleos), la

" pared endotelial de los vasos sanguineos. Con frecuencia el sincitio se
torna muy delgado, y segmentos grandes que poseen varios niiclecs pue-
den desprenderse y llegar a los lagos sanguinos intervellosos; estos seg-
mentos llamados nudos sincitiales, entran en la circulacién materna v
pueden alojarse en algun sitio del sistema capilar. (7-12-18-25)

Sin embargo por lo reqular degeneran sin causar sintoma alguno.
La desaparicion de las células citotrofoblasticas avanza desde las vellosi-

dades menores hasta las mayores, aunque siempre persistan algunas en
los troncos de las vellosidades. Sin -embargo en estos tltimos, los vasos .

sanguineos del centro mesodérmico no participan en el recambio entre
las dos circulaciones. (7-12-18)

En las primeras semanas de desarrollo, las vellosidades cub_rén
toda la superficie del corion, sin embargo al avanzar la gestacién ello se
modifica. Las vellosidades en el polo embrionario siguen crecxendo Vv

dilatandose, lo cual origina el corion frondoso; las del polo abembmona—
rio o vegetatwo degeneran y para eI tercer mes esta porc:on del comon
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es lisa y se Ilama corion leve o calvo. (7-12-18

La diferencia entre los polos embrionario y abembrionario del
corion se manifiesta también en la estructura de la decidua. La decidua
sobre el corion frondoso, llamada decidua basal, consiste en una capa
endometrial compacta de células voluminosas con abundante liquido y
glucégeno. Esta capa que a menudo se llama placa basal o decidua,
estd intimamente unida al corion. La porcién de la decidua sobre el
polo ebembrionado o vegetativo, se denomina decidua capsular. En eta-
pa inicial es semejante a la decidua basal, pero al aumentar el volumen
de la vesicula coribnica, esta capa experimenta estiramiento y comien-
za a degenerar. En etapa ulterior, el corion leve se pone en contacto
con el epitelio de la decidua parietal en el lado opuesto del utero, y
las dos capas se fusionan. En estas circunstancias queda obliterada la
cavidad uterina. En consecuencia la inica porcién funcional del corion,
es el corion frondoso y junto con la decidua basal, forman la placenta.
(7-12-18)

AMNIOS Y CORDON UMBILICAL

A causa del encorvamiento cefalocaudal del embrién, la unién
del amnios y capa ectodérmica superficial viene a situarse en la porcion
ventral del embrion La linea de reflexién entre amnios y ectodermo, la
unién amnioectodérmica es ovalada y se llama anillo umbilical primiti-
vo. Hacia la quinta semana de desarrollo, pasan por este anillo las si-
guientes estructuras: 1) pediculo de fijacion que incluye alantoides y
vasos umbilicales, que consisten en dos arterias y una vena; 2) pedicu-
lo del saco vitelino (conducto vitelino), acompariado de los vasos viteli-
nos u onfalomesentéricos, y 3) el conducto que comunica los celomas
intraesmbrionarios y extraembrionarios. El saco vitelino propiamente
dicho ocupa un espacio en la cavidad exocelémica (o cavidad coribnica)
el espacio entre el amnios y la placa coriénica.

“Durante el desarrollo ulterior, el anillo umbilical primitivo se
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contrae, de manera que las estructuras que incluye quedan muy juntas.
Como fenémeno simultaneo, la cavidad amniotica crece rapidamente
a expensas de la cavidad coridnica y el amnios comienza a envolver al
pediculo de fijacion y al pediculovitelinoy ellos forman el Cordén
Umbilical Primitivo. El cordén incluye en estas circunstancias saco
vitelino y pediculo vitelino, vasos umbilicales y el resto de la alantoides.
Ademas posee algunas asas intestinales. El saco vitelino se presenta en
la cavidad coriénica y esta unido al cordén umbilical por un pediculo
largo. Para el final del tercer mes elamnios se ha dilatado en tal medida
que se pone en contacto con el corion, lo cual oblitera la cavidad corio-
nica, La cavidad abdominal es pasajeramente demasiado pequefia para
las asas intestinales que se desarrollan con rapidez y algunas de ellas so-
bresalen hacia el celoma extraembrionario en el cordén umbilical;
estas asas Intestinales forman la llamada Ernia Umbilical Fisiologica.
(7-12-18).

Hacia el final del tercer mes, las asas intestinales vuelven al cuer-
po del embrién y desaparece la cavidad celomica en el cordén umbilical.
Al obliterarse alantoides, conducto vitelino y vasos vitelinos u
onfalomesentéricos solo quedan en el cordon, los vasos umbilicales ro-
deados por la gelatina de WHARTON tejido de aspecto mesenquimato-
so, rico en mucopolisacdricos y que funciona como capa protectora
para los vasos sanguineos. Las paredes de las arterias son musculares y
poseen muchas fibras elasticas. Estas estructuras ademas de los engro-
samientos espirales del revestimiento endotelial, probablemente contri-
buyan a la constriccién y la contraccion rapida de los vasos del saco
vitelino, después de ligar el cordéon umbilical. En casos poco frecuentes
al nacer el producto aun se observa el saco vitelino. Esta situado entre
el amnios y el corion, cerca de la insercion del cordén umbilical en la
placenta. (7-12)

En el recién nacido el cordén umbilical tiene aproximadamente

Zems. de didmetro y 50 a 60 cms. de longitud; es tortuoso y presenta
los llamados nudos falsos. El cordén excesivamente largo puede rodear
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el cuello del feto, y el muy corto en ocasiones causa dificultades
durante la expulsién, al hacer traccién de la placenta y separarla de su
incersién uterina. (7-12-18)

La cavidad amnibtica esta ocupada por liguidos acuosos y cris-
talinos, producidos por las células amniéticas y que proviene de la san-
gre materna. En los primeros meses de la gestacion, el embridn sujeto
por el cordén umbilical, flota en este liquido, el cual actua como
cojin amortiguador. (7-12)

EL LIQUIDO:

1) Amortigua sacudidas; 2) Impide que se adhiera el embrion al
amnios y 3) Permite los movimientos fetales. (7-12)

El agua en el liquido amnibtico experimenta cambios cada tres
horas, lo cual indica el recambio enorme entre la cavidad amniética y la
circulaciébn materna. Probablemente a partir del comienzo del quinto
mes, el feto traga Iiquido amnidtico y se estima que ingiere unos 400ml.
al dia, lo cual es aproximadamente 50 por 100 de volumen total. Los
fetos incapaces de tragar, a causa de atresia esofagica o de falta de regu-
laciébn nerviosa del mecanismo de deglucién, como ocurre en la anen-
cefalia, suele estar rodeado de abundante liquido amniético (polihidra-
mnios).

En estado normal, el Iiquido amniético es absorvido por el
intestino del feto, llega a la circulacion fetal y pasa a la circulacién ma-
terna por la placenta. Al terminar la gestacion se afiade la orina diaria-
mente al liquido amniético. La orina consiste principalmente en agua,
pues la placenta = acttia como rifién. Durante el periodo del parto, el
amnios y el corion unidos forman una cufia hidrostatica que ayuda a
dilatar el conducto cervical. (7-12-18).
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RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS

DEFINICION:

Se le denominaasi a la rotura de las membranas que acontece
durante el embarazo; antes del inicio del trabajo de parto, pero después
que el feto ha alcanzado la viabilidad (28 semanas). (9-18-22-25)

Si la rotura ocurriera antes de las 21 semanas, en época en que
las caducas refleja y verdadera no se hallan fusionadas, las membranas
se retraen y el feto sigue su desarrollo fuera de la cavidad ovular en con-
tacto con la pared uterina, constituyéndose el embarazo extramembra-
noso. (22-25)

Cuando el accidente tiene lugar en los Ultimos dos a tres meses

__de la gestacion con las caducas ya soldadas, el feto permanece en la ca-

vidad ovular, mientras el liquido amniotico fluye al exterior en
cantidad, fenbmeno que se designa con el nombre de Hidrorrea Amnio-
tica. (9-18-22-25).

EITOLOGIA:

Entre las causas probables se citan: Exceso de distencion ovular
(polihidramios, gemelares, etc.) La inserciéon baja de la placenta, la
adaptacion del contenido uterino por presentaciones anormales, fragi-
lidad y la inextensibilidad patolégica de las membranas, debido a facto-
res constitucionales, inflamatorias, traumatismos y el coito en los ulti-
mos meses de la gestacién. (9-18-22-25).

FRECUENCIA:
Se ha observado mas frecuentemente en multiparas. (22) Hay

literatura que reporta hasta un 30.20/0 en embarazos por abajo de las
37 semanas y un 12.80/o0 en embarazos a término. (9) Y otras que
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reportan de 10 a 150/0 en general. (18)
SINTOMATOLOGIA

Suele presentarse con una brusca salida de liquido amnibtico
por los genitales, empapando la ropa por su abundancia, o presentarse
en forma lenta, con liquido escaso cuando la rotura es pequefia o alta,
aumentando la pérdida con los cambios de posicion de la paciente o du-
rante tactos, sobre todo si se moviliza la presentacién. (9-18-22-25)

DIAGNOSTICO:

Lo esencial para establecerlo es reconocer las caracteristicas ma-
cro y microscopicas del liquido. (9-18-22-25)

La Hidrorrea amnibtica se distinguird de las pérdidas de orina
porque son intermitentes, son poco abundantes y tienen un olor carac-
teristico a semen. (9-18-22-25)

En la Hidrorrea amniética la salida del liquido se acentiia cuan-
do con una mano se levanta la presentacién, mientras que con la otra se
presiona el fondo del utero (signo de Tarnier). (22)

Se investiga ademds el ph del liquido, por medio del papel de
Nitracina u otros elementos que ponen en evidencia su alcalinidad.(9-
18-22-25). ‘

El examen microscépico permite evidenciar elementos de la piel
fetal tales como: células descamativas, lanugo, unto sebdceo, la vermis
caseosa se muestra en forma muy caracteristica, recurriendo a métodos
de tincion. El azul de nilo lo tifie de color rojo anaranjado y el cloro-
hidrato pinaciafiola le da un tinte amarillo, pero el procedimiento mas
sencillo, consiste en la cristalizaciéon del liquido. Para ello se toma el
material sospechoso de la vagina y se coloca en un porta objetos y se
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rrea o exudado. (9-18-22-25)

EVOLUCION Y PRONOSTICO:

Es comun que el parto se inicie dentro de las 48 horas de la ro-
tura de las membranas. Ocurridas durante los ultimos meses de la ges-
tacion en otros casos el embarazo continua durante tiempo prolongado.

En estas condiciones existe el peligro de una infeccién ovular. (9-18-22-
25).
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calienta suavemente; al observarlo muestra su cristalizacion caracteris-
tico en forma de helecho macho, que falta si se tratase de orina, leuco-
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METODOLOGIA

el Departamento de Mater-

, : n
El presente trabajo sé llevo a cabo e boracion de la Facultad de

i la cola
nidad del Hospital Roosavelt y con o
Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemaid

MUESTRA:

embranas.
25 pacientes gestantes con ruptura prematura de m

75 pacientes con em barazo normal (Grupo Control).
SE INCLUYERON EN EL ESTUDIO:

GRUPO CONTROL:

‘ ncia
1. Todas las pacientes qué S€ encontraban en la e?;:;g:jdad
de la maternidad, con trabajo de parto y con

de las membranas ovulares.

0.
2. Que cursaron normalmente su embaraz

i lemen-
3.  Que no asistieron a control prenatal, ni tomarorn sup.

to vitaminico.

srmino. (arriba de
4. Que se encontraban con embarazo a termino (a

las 37 semanas).

5. No importéla paridad.

i ad re-
6. No se tomo en cuenta la edad. (toda paciente en ed

productiva.




GRUPOS DE PACIENTES CON RUPTURA PREMATURA DE MEM.-
BRANAS:

1.  Hospitalizadas con el Dx comprobado de ruptura prematu-
ra de membranas.

2. Eldiagnostico se dio segun:

Historia Clinica: Positiva para una ruptura prematura
" de membranas.
Signos Clinicos: Maniobra de Tarnier.
Examen Fisico: Caracteristicas del liquido amnibtico:
olor, color y aspecto.
Papel Nitracina: Positivo (reaccion alcalina).

Estudio Microscopico: Formacién de la imagen de helecho.

3. Ninguna tubo mds de 24 horas de evolucién.
4. Arriba de las 28 semanas de gestacién.

5. Ninguna tubo control prenatal, ni tomd suplemento vita-
minico.

6.  Se descartaron las pacientes cuya causa de ruptura prema-
tura de membrana fue:

a. Traumatismos: El cual se comprobé por historia cli-
nica,

b.  Presentaciones Fetales Anormales: Comprobéandose
por maniobras de Leopold.

¢. Embarazo Gemelar: Comprobado por examen fisico.
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7. Todas las pacientes se encontraban afebriles.
El método rutinario fue el siguiente:

Se adiestrd al investigador sobre la técnica de laboratorio
mediante la cual se procesaron las muestras de sangre para determinar
el Acido Ascérbico Plasmatico, bajo la asesoria de la Licda. Davila.

Se realizé una curva standard con 0.4, 0.8, 1.6, 4, y 10 mcys.
de Acido Ascérbico en un mililitro de agua destilada, luego se le afiadié
un mililitro de acido tricloroacético al 50/o mas 0.3 ml de reactivo, lue-
go se incubé a 37 grados centigrados por 4 hrs., se enfrié en agua fria y
se le afiadioé 1.5 ml. de &cido sulfiirico al 650/0, luego se determiné su
absorvancia en el Epectrofotémetro a 520 manémetros.

Se tomé 3 ml. de sangre venosa, la cual fué llevada al laborato-
ric quimico de la Facultad de Farmacia en donde se procesé segun la
siguiente técnica: Los 3 ml. de sangre extraida se deposité en un tubo
con anticuagulante heparina, se dejoé reposar a temperatura ambiente
por media hora, se tom6 un ml. de plasma anadiéndose 2 ml. de acido
tricoloroacético al 50/0, centrifugandose por 15 minutos a velocidad de
3,000 rpm. Se extrajo un mililitro del sobrenadante, el cual se trato de
la misma forma que en la curva standard, al afadir 0.3 ml. del reactivo.

Los resultados obtenidos se analizaron estadisticamente con la
asesoria del Lic. Eduardo Camacho.




| MATERITAL
A. HUMANO:
1. Revisor Dr. Eduardo Fuentes Spross.
2. Asesor Dr. Carlos Rafael Chang.
3. El investigador.

! 4. Licenciada Clemencia Dévila; Quimica Biologica, je-
fe del Laboratorio Quimico de la Facultad de Farma-
cia, quien asesoré el procesamiento de muestras.

| 5. 100 pacientes embarazadas.
6. Personal Médico y Paramédico del Hospital Roosevelt.
B. FISICO:

1. Laboratorio quimico de la Facultad de Farmacia.
2. Departamento de Maternidad del Hospital Roosevelt.
3. Instrumentos a Utilizar:

100 jeringas descartables de 3ml.

1 frasco ampula-heparina.

100 tubos de ensayo con tapén de hule.
1 gradilla.

2 micropipetas con mamoén de hule.

2 provetas de 5 ml.

1 centrifugadora eléctrica.

2 pipetas.

1 horno a 37 grados centigrados.
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1 Beaker de 250 ml.
1 espectofotbmetro a 520nm.
1 balanza.

REACTIVOS:

a) 100 volimenes de una solucién de 2.4 dinitro-
fenilhidrazina, al 2.20/0 en acido sulfirico, 10
normal.

5 volumenes de Thiurea al 50/0
5 volumenes de Sulfato de cobre pentahidratado
al 6o/o.

b) Acido tricloroacético: 1 litro HIFDTES Y

c) Acido sulfirico al 650/0 200 cc.

La disminucién de la concentracion serica de Acido Ascérbico

se encuentra asociada a la Ruptura Prematura de Membranas.




RESULTADOS

CUADRO No. 1.

Concentraciones plasméﬁcas de Acido Ascorbico

en 25 gestantes con ruplura prematura de membranas y

75 gestantes con membranas ovulares integras.

(Valores en Mcg/ml)

Concentracion Gestantes con Gestantes con
plasmatica ruputra de mem- membranas ovalares
Acido Ascorbico branas integras
Mecgfml
16 1 -
2.3 1 -
3 1 -
3.6 5 =
4.3 5 -
5 3 5
5.5 3 2
6.3 4 7
7 - 19
7.7 1 15
8.4 1 8
9.2 - 9
10 - 8
10.6 - 2
TOTAL 25 75

Fuente: Determinaciones realizadas en el laboratorio quimico de la

facultad de farmacia.
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CUADRO No. 2

Diatribucion por intervalos de las
concentraciones de Acido Ascorbico en plasma, de 25 gestantes
con ruptura prematura de membranas y 75 gestantes con membranas
ovulaves fntegras,
(Valores en Mcg/ml)

Gestantes con Gestantes con

Ruptura prematura

Concentracion

plasmatica de membranas ovulares

TABLA No. 1

Valores observados y esperados de dcido ascorbico plasmdtico
de 25 gestantes con vuptura prematura de membranas y
75 gestantes con membranas ovulares enteras.
(Valores en Mcg/ml, distribuidos en bajos
medios y altos.)

Acido ascorbico de membranas integras
Mcg/ml
1--1.9 q
2--29 i
3.-39 6 L
4..49 5 -
5--5.9 6 7
B 6.6 4 7
7--7.9 1 34
8--8.9 1 8
9--9.9 : 9
10--10.9 : 10
TOTAL: 25 75
Fuente: Cuadro No. 1
Media + X = Z Lixi = 79 R: Xx =79
% Li
Desviacion Estandar = s = 1 I:Eb'.xz'z ( Tlixi )2] = 14
n-1 n
R:s=14

Indice de Coreccién del 950/o para la desviacién estandar = 0.3
R: x= 79 %03

Intervalo de valores medios de 7.6 ----8.2
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VALORES

GESTANTES TOTAL TOTAL

BAJOS MEDIOS ALTOS

<176 7.6 a 82 825

0 E 0 E 0 E 0 E
GESTANTES
CON MEMBRA- 23 925 1 8.7 1 7 25 24.95
NAS ROTAS
GESTANTES
CON MEMBRA- 14 27.7 34 26.2 27 21 75 74.9

NAS ENTERAS

TOTAL 37 3695 35 349 28 28 100 99.9
FUENTE: Cuadro No. 1
Cileulo de x° = (O - E)z
E
R 2 = 572
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CUADRO No. 3

Distribucion de los valores

de Acido Ascorbico plasmatico de 25 gestantes con ruptura prematura

de membranas y 75 gestantes con membranas ovulares enteras,

(Valores en mcgs/mi, Expresado en o/o0)

Valores
Gestantes
< 7.6 7.6 a 8.2 > 8.2
o/o o/o o0/o
Gestantes
con membra 920/0 4dofo 4o/o
nas rotas
Gestantes
con membra- 180/0 450/0 360/0

nas enteras

Total

1000/0

1000/0

Fuente: Tabla No. 1
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

En el cuadro No. 1 se distribuyen los 100 valores de las concen-
traciones de Acido Ascérbico Plasmatico de las 25 gestantes con
ruptura prematura de membranas y de las 75 gestantes con membranas
enteras (grupo control). Encontrandose que los datos obtenidos con-
cuerdan con los niveles de Acido Ascorbico Plasmatico, reportados en
los estudios de Burns, J.J. (3), Kallner, A. (10) y Kérner, W.F. (11); los
cuales reportan que todos los valores de Acido Ascorbico menores o
iguales a 5 megs/ml. se consideran normales - bajos 6 sub-6ptimos; noso-
tros encontramos en las pacientes con ruptura 16 con valores iguales o
inferiores a 5 megs/ml.; y en las pacientes con membranas enteras tuvi-
mos 5 con valores de 5 mcgs/ml.

El objetivo de nuestro trabajo, es comparar los resultados obte-
nidos de ambos grupos, para lo cual fué necesario distribuirlos en bajos,
medios vy altos, independientemente si son normales o anormales.

La distribucién se realizé en base al grupo control, del cual se
obtuvo la media (X ), la cual fué de 7.9, con una desviacion standard
de 1.4 a la que se le aplict el indice de correccién del 950/0, quedando
asi S = 0.3;resultado X = 7.9+ 0.3, determinandose el valor medio
dentro del intervalo que va de 7.6 mcgs/ml a 8.2mcgs/ml, consideran-
dose que los valores inferiores a 7.6 mcgs/ml serdn bajos y por arriba
de 8.2 mcgs/ml seran altos.

En la tabla No. 1 los valores estan ordenados en bajos, medios y
altos, segun su concentracién. En el grupo de 25 gestantes con ruptura
se encontraron 23 pacientes con valores bajos (920/0), un paciente con
valor medio (4o/o), y un paciente con valor alto (4o/0). En el grupo de
75 gestantes con membranas enteras, 14 tuvieron valores bajos (180/0),
34 valores medios (450/0) y 27 valores altos (360/0). (ver cuadro No.
3)
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Aplicando la prueba de Chi-cuadrado (xz), segun los valoreg
observados y esperados, los cuales estin expresados en la tabla No. 1.
La prueba anterior se realiza segtn las reglas de probabilidades bajo Ia
teoria que enuncia: *‘Si %2 = 0, los valores observados y esperados
concuerdan exactamente, mientras que si x° es mayor que 0, no coingi-
den exactamente. A valores mayores de x* mayores son las discrepan-
cias entre los valores observados y esperados.

El resultado de la prueba en el presente estudio fud x2 = 57,2
éste valor se compara con el valor critico de x2 0.95 para 2 grados de
libertad = 5.99. Entonces, puesto que 57.2 es mayor que 5,99 se dedu-
ce que los resultados observados son significativos, admitiendo que los
valores disminuidos de Acido Ascérbico estin asociados a la ruptura
prematura de membranas ovulares.

Por Io tanto al analizar el papel del Acido Ascérbico en la sin-

“tesis de coldgeno; que en el ser humano se sabe mucho en cuanto a su

funcién y produccién, (4,8,13,15,16,20,21,23,24), nos damos cuenta
que los principales pasos para la formacién y estructuracién de la
triple hélice que a su vez es escencial para la formacién de una matriz
estable celular fibrilar tal como lo reporta Cousell, J. N. Esta se ve afec-
tada por las concentraciones plasmdticas bajas de Acido Ascérbico (4,8,
13,15,20), traduciéndose en un tejido conectivo, el cual carece de cola-
gena de buena calidad. Dicha implicacién no escapa a la constitucion
de la matriz fibrilar extracelular de las membranas ovulares, que
también son un tejido conectivo.

Sin embargo, tinicamente podemos asegurar que en nuestro es-
tudio, si existe asociacion entre los niveles séricos disminuidos de acido
Ascorbico y la ruptura prematura de membrana. Pero no podemos des-
cartar que en éste proceso existan otras causas, las cuales no fueron
descartadas y muchas de ellas son dificiles de com probar.
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RESUMEN

CONCENTRACIONES PLASMATI CAS DE ACIDO ASCORBICO
EN GESTANTES CON RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS.

El estudio se realizé con un grupo de 25 pacientes gestantes con
ruptura prematura de membranas y 75 gestantes con embarazo a térmi-
no, trabajo de parto inicial y membranas ovulares integras. A dichas
pacientes se les extrajo 3 ml. de sangre, y de acuerdo a la metodologia
propuesta por Denson, W. K. (5), se determiné el Acido Ascérbico
plasmatico utilizando como principal reactivo la 2,4 Dinitrofenilidrazi-
na.

En el presente estudio se comprobé la hipotesis que enunciaba
“que la disminucion de la concentracion serica de Acido Ascorbico, se
encuentra asociada a la ruptura prematura de membranas” Concluyén-
dose que el 82o0/o de los pacientes con membranas integras no pre-
sentan deficiencia de dicha vitamina y que el 920/0 de los pacientes con
ruptura prematura de membranas ovulares, tienen una deficiencia plas-
matica de Acido Ascorbico, la cual se expresa en valores por abajo de
7.6 microgramos por ml.

Dicho estudio es significativo, ya que la prueba de Chi-Cuadrado
aplicada al mismo, asi lo demostro.

Sin embargo, en el mismo no se descarta la asociacion de otros
factores que causen ruptura prematura de membrana.
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RECOMENDACIONES

Se recomienda implementar estudios, acerca del Acido Ascor-
bico en nuestro pais, ya que carecemos completamente de los mis-
mos.
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