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RESUMEN

La hipertensién inducida por el embarazo es un factor mayor en la morbilidad y mortalidad
materna y perinatal. Aunque esta enfermedad es relativamente comin, su etiopatogenia es desco-
nocida, Sin embargo, nuevas evidencias epidemiolégicas, experimentales y clinicas en personas no
embarazadas y en embarazadas indican que el calcio tiene un rol importante en la regulacion de la
presién arterial. Especificamente estos estudios sugieren que dietas con bajo contenido de calcio y
trastornos en el metabolismo del mismo se asocian con un riesgo aumentado de hipertensién induci-
da por el embarazo e hipertension esencial. Teorias recientes se han propuesto para explicar esta
relacion, las mismas que incluyen defectos sub—celulares en el transporte y/o “binding” de calcio,
vasoconstricién inducida por altos niveles de paratohorma y deficiencia en la sintesis de prostacicli-
na asociada con bajos niveles de calcio extracelular. Prescindiendo de los mecanismos involucrados
en la relacién entre calcio y presidn arterial, los resultados de ensayos clinicos sugieren fuertemen-
te que la suplementacién diaria con 2g de calcio desde el segundo trimestre de gestacion parece ser
una medida efectiva previniendo o reduciendo el riesgo de hipertensién inducida por el embarazo
en un nimero significativo de mujeres. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas {Quito), 12:
13., 1987).

caracteristicas del grupo en estudio como primi-

La hipertensién inducida por el embarazo
paridad, edad materna, etnicidad y factores so-

(HIE) es reconocida como un factor principal

de riesgo en la morbimortalidad materna y peri-
natal (1-5); por ejemplo, existe una mayor in-
cidencia de hemorragia cerebral, edema pulmo-
nar ¢ insuficiencia renal maternas, prematuri-
dad, bajo peso al nacer y retardo de crecimiento
intrauterino (1, 2, 6—8). Ademds algunos. inves-
tigadores han sugerido que la hipertension du-
rante- ¢l embarazo puede incrementar el riesgo
de hipertensién en el post parto (9, 10) y enla
nifiez (10, 11),

La incidencia mundial de HIE es estimada
en un rango del 5—-150/0, siendo amplia la va-
riacibn entre paises y grupos (1, 5, 7, 12, 13);
esto se puede explicar por los diferentes crite-

rios usados en el diagndstico de HIE y por las

cioecondmicos deficientes (1, 7, 12).

Aungque la HIE es una enfermedad relati-
vamente comiin con serias complicaciones mé-
dicas, personales y econdémicas; el factor o fac-
tores responsables de esta patogenia permane-
cen todavia desconocidos. Las numerosas teo-
rias previamente propuestas alin no explican la
etiologfa de HIE e incluyen factores inmunol6-
gicos, sustancias toxicas, placentacién anormal,
anormalidades hemodindmicas, disfuncién en-
docrina y factores dietéticos; estas teorfas se
han discutido en detalle por varios autores (1,
7, 12). Los investigadores no estin de acuerdo
en reconocer, si los mencionados factores expli-
can la etiopatogenia de HIE o si son consecuen-
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cia de la enfermedad; sin embargo, algunas 1i-
neas nuevas de investigacién sugieren que dietas
con bajo contenido de calcio y trastornos en el

metabolismo del mismo, se asocian con la pato-

génesis de HIE.

Las evidencias de esta interrelacidon entre
calcio y presion arterial, se basan en observacio-
nes epidemiolégicas, estudios clinicos y experi-
mentales en poblaciones gestantes y no gestan-
tes. El objetivoprincipal de esta revisién es ana-
lizar el conjunto de.evidencias directas ‘e indi-
rectas y discutir los mecanismos tedricos por los
cuales la baja ingesta de calcio y/o su-alterado
metabolismo, pueden influir en la presién arte-
rial materna yen la patogenésis de HIE.

EVIDENCIA' EPIDEMIOLOG ICA

Hace aprox1madamente 50 afio$ algunos

mvestlgadores propusieron espec1f1camentc que

la baja ingesta 'de calcio y otros nutrientes se’

asocnaban con un incrementado riesgo de ‘toxe-
mia del embarazo™ (14-16); sin embargo, esta
lmea de 1nvest1gac16n no fue estudiada debido a
numerosas razones metodologlcas y “tebricas las
cuales han sido previamente analizadas por Beli-
zan y Vlllar en su clésma revns16n (13).

Durante los ltimos cinco afios, numero-
sos estudios epidemiolégicos han demostrado
una relacién consistente entre baja ingesta de
calcio e 1ncremento de la presién arterial en
adolescentes adultos mu]eres no embarazadas
y ancianos (tabla 1). Al mismo tlempo Belizan
y Vlllar 13y Villar y cols. (36) han reportado
una asociacién similar entre baja mgesta de cal-
cio y una mayor 1nc1denc1a de HIE en diversas
poblac1ones Estos autores observaron que en
Colombia, ]amalca e India, la ingesta diaria
de calcio fue baja (menos de 350 mg), rmien-
tras que la incidencia de eclampsia fue alta
(1.59-12 Oo/oo) En contraste, en Guatemala
Etiopia, Gran Bretafia y Estados Unidos, donde
la ingesta promedlo d1ar1a de calcio fue de 800
mg. o mis, la incidencia de eclampsia fue relati-
vamente ba_]a (0. 06——0 9o0/00), (13, 36)

Aunque las observacxones de Belizan 'y

Villar son muy sugestivas, la ingesta de ca1c1o_
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y la incidencia de HIE no fue medida dentro de
la misma poblaci6n de gestantes y no se consi-
derd la posibilidad de una interaccién entre cal-
cio y otros nutrientes, lo cual podria explicar
la correlacidén observada. '

En resumen, estas observaciones epide-

miolégicas sugieren la existencia de una interre-

lacién negativa entre consumo dietético de cal-
cio y presidn arterial; sin embargo, esto no se
puede utilizar como prueba causal, por lo que
se han realizado estudiosiexperimentales y cli-
nicos- para demostrar mds directamente esta hi-
potesis. \ :

EVIDENCIA EXPERIMENTAL

Algunos estudios experimentales han re-
portado la existencia de una asociacién negativa
entre ingesta de calcio y presion arterial en ratas
hipertensas espontineas (RHE) ho embarazadas
(37—41). Por ejemplo, sc ha demostrado que el
incremento caracteristico de la presién arterial
sistélica’ asociado a una mayor edad en RHE,
fue significativamente atenuado cuando se su-
plemento con un 20/0 de calcio dietético desde
la sexta semana de edad, en comparacién a lo
ocurrido en RHE suplenientadas con solo 1o/o
de calcio (figura 1).

" Belizan y cols. (42) también reportaron
que ratas hembras Wistar alimentadas con una
dieta libre de calcio, incrementan significativa-
menté su presién arterial sistolica’ durante los
perfodos de pregestacién, embarazo y postpar-
to; en comparacién a animales que ingieren una
dieta normal de ‘calcio (592 *25.8 mg/lOOg de
peso corporal).

Ademis Hatton y cols. (43) han encontra-
do que dietas con ‘diferentes concentraciones
de calcio® (0.10/0, 1.00/0 y 2.00/0), adminis-
trados 2 RHE desde la sexta semana antes de-la
gestacién, durante el embarazo y lactancia, tu-
vieron un significativo efecto en la presion arte-
rial de los neonatos a las 34 semanas de edad
(figura 2).

De tal manéra que la mgesta dletetlca de
calcio puede ser un factor critico enla presién
arterial de RHE geéstantes'y de su descendencia.



- Tabla 1.— Los-Estudios Epidemioldgicos del Calcio e Hipertensién

g
. &
‘Localidad -+ ‘No. Datos Origen Estadisticas Edad Sexo  Otros Referencias ©
S e Dietéticos de Calcio AR o * Nutritivos E
o Estudiados tq
Portland,Or 96 24 hr Calcio t—test 25-26 HM Mg 17
(USA) dietético :
San Diego, CA +5.050 .. C "Productos ANOVA/ .30=79 HM - 18
(USA) de lecheria ANCOVA
"Puérto Rico 7932 ‘14 hr. Productos de MR 4564 H. alcohol, 19
lecheria/leche café
"US/NHANES 1 2.055 24 hr. Calcio . MR 2574  HM alcohol, 20
(USA) dietético PO4
“US/NHANES 1 10419 24 hr. Galcio PA 1874 HM K. o 21
(USA) dietético vitamina C.A
.ChicagoyIL ~ .- Lo L -
Western Electric1.652 HD Calcio MR 40—-56 H PUFA, 22
(USA) dietético alcohol
US/NHANES 1 ? 24 hr. Calcio MR 18—74 HM  Alcohol, 23
(USA) -dietético Na/K
US/NHANES 1 '3.854 -24.hr. . Calcio MR 2574 HM  Adcohol, 24
(USA) dietético PO 4
“US/MNHNES II *5.305 24 hr. ;Calc’ib ‘MR .- 12-74 H.M. - 25
(USA) FC dietético
Wisconsin =133 RC -:‘.Gal‘cio NP :3.5—+65 ‘M :26
(USA) dietético

ST



Zutphen, -

Calcio

605 HD MR 45—70
Netherlands dietético .
Portland;OR - 80 - 24hr Calcio t—+test 25—-70
(USA) dietético
Honolulu, HI. - 6.496 24 hr. Calcio MR 46—65
(USA) dietético
: ‘ leche
US/NHANES T 5.585 24 hr. Calcio MR 18-74
(USA) dietético
Pittsburgh, PA 1937 FC Calcio MR 34-56
(USA) dietético
US/MRFIT ? 24 hr. Calcio/ MR —-—=
(USA) KCal
Minnesota 56 FC Productos NP 25-74
(USA) de lecheria
Erasmus, 2291 HD. Calcio MR 40—65
Netherlands dietético
Italy " 6699 FC Leche" MR 2059
Datos Dietéticos Estadisticas
24 Hr. = .24—hour “recall’ MR- = multiple regression

C = cuestionario

HD = historia dietética
frecuencia de las comidas
Record de las comidas

0o

FC
RC

DA

= discriminant analysis
NP = non-—parametric statistics




H. PO 27
alcohol

HM - —— 28

H PO4 29
proteima

——— 30

HM. ——-— 31

H K, alcohol 32
PUFA -

H.M - —— 33

HM - —— 34

HM -—— 35

Nutritivos

PUFA = dcidos grasos po liinsaturados

= potasio
PO, = fésforo
Mg = magnesio
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Figura 1,— Efecto de calczo dietético en la presion sangumea de ratones thertensos espontaneos
(SHR) y en su control normotenso, el ratén Wzstar-—Kyoto ( WK Y) '
Las dietas fueron instauradas a las 6 Semanas de edad B

130_ n=14 n —'-‘- 10 v.n- = 12
120{

Presion 110

el

Fxgura 2.— Preszon artenal medza de ratones h;pertensqs espontaneos de’28 dzas de edad sometldos
a dzferentes contemdos de calc:o en la dzeta bajq 0:10/0), media ( 1. OO/o) y alta (2 Oo/o)
" Todas las diferencias son $ignificativis '
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EVIDENCIA CLINICA

Recieniemente algunos investigadores han
comenzado a realizar estudios clinicos en dife-
rentes poblaciones: para determinar si la suple-
mentacién con calcio oral disminuye la presion
arterial en humanos; y los resultados indican
que se produce una disminucion de la presién
arterial en adolescentes, adultos y-ancianos de
los dos sexos, normotensos e hipertensos esen-

ciales (44=51).
' Un resultado similar ha sido reportado
por Belizan y cols. (52) quienes encontraron
que la suplementacién diaria con uno o dosgra-
mos de calcio, a partir de la décimoquinta sema-
na de gestacién, se asocié respectivamente con
una significativa atenuacién y disminucién de la
presidn arterial diastélica durante el tercer tri-
mestre de gestacién, al compararse con ¢l grupo
control que recibo placebo (p < 0.01,n=36);

pot lo tantoellos sugieren que este efecto far-

macolégico fue dosis respuesta,

Ademds Lopez—Jaramillo y cols. (53, 94)
han demostrado una atenuacion del incremento
caracter{stico de la presion arterial que ocurre
al final de la gestacién y también una significati-
va reduccién en la incidencia de HIE en mujeres
embarazadas que recibieron 2g diarios de suple-
mentacidén con calcio, desde la semana 24 de
gestacidén, al compararse con lo ocurrido en ges-
tantes de similares caracteristicas que recibieron
placebo (6.5 versus 28.20/o p<0.001, n=
92). Narvdez y cols. (54) también han reporta-
do similares resultados al estudiar ecuatorianas
identificadas por “Roll—over Test” de alto ries-
go para desarrollar HIE, ellos encontraron que
la suplementacién diaria con 2g de calcio, desde
las 28 semanas de gestacibn, reducfa significati-
vamente el riesgo de HIE comparado con el gru-
po placebo (13.60/0 vs 70.60/0_,Vp<0.001, n=
56). Una encuesta en el Hospital Gineco—Qbs-
tétrico Isidro Ayora de Quito, en donde se rea-
lizaron estos estudios, revelé que la ingesta pro-
medio diaria de calcio en 100 pacientes que

acudieron -a_control prenatal fue.solamente de
290 mg (5 3), un nivel muy inferior de los 1200
mg recomendados normalmente para mujeres
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embarazadas.

Un estudio japonés ha demostrado una re-
duccibn significativa de la reactividad vascular
a los efectos presores de angiotensina Il en mu-
jeres gestantes (n = 22) que recibieron 156 mg
diarios de: calcio eleniental en forma de I.—as-
partato de calcio, desde las 20 semanas hasta e}
parto, comparado a un grupo de mujeres no su--
plementadas que no recibieron placebo (n=72)
(55). Sin embargo, estos autores no observaron
diferencias significativas en ld presion arterial de
los dos grupos; y aunque la incidencia de HIE
fue reducida en el grupo suplementado con cal-
cio (4.50/0 vs. 21.20/0), esta diferencia no fue
estad{sticamente significativa,

~ Enrealidad algunos resultados de la suple-
mentacién con calcio son variables, pero estas
discrepancias pueden deberse a la cantidad de
calcio suplementado (156 mg vs. 2000 mg), di-
ferencias metodolégicas (por ejemplo, Kawasaki
etal. (55) no usaron placebo) y/o diferencias en
las caracteristicas de las poblaciones (ecuatoria-
na vs; japonesa).

Ademds la ingesta de calcio dietético no
fue controlada en estos estudios; es posible que
tenga un minimo efecto en los estudios que uti-

lizan una suplementacién de uno o dos gramos,

pero tendrd un efecto mayor en los que utilizan
sélo 156 mg de suplementacion.

ROL TEORICO DE LA REGULACION
NORMAL Y ANORMAL DE LA PRESION
ARTERIAL POR EL CALCIO

La evidencia disponible epidemiologica,
experimental y clinica sugiere fuertemente un
rol importante del calcio en el control de la pre-
sién arterial en humanos y animales de experi-
mentacién; por tal razén se ha discutido teéri-
camente los mecanismos fisiologicos por los
cuales este catidén actuarfa (56—59).

Trabajos previos sugirieron fundamental-
mente que el calcio es un requisito para el fun-
cionamiento apropiado de varios factores que
influyen en la presion arterial, como son el con-
trol’ neurohormonal la’ regulac1on del Volumen
sangulneo y el func1onamlent0 del masculo liso
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vascular. El principal rol ;Sropuesto parael cal-

cio en la regulacién de la presidn arterial; ha si-

do enfocado en los efectos sobre la membrana

y citosol celulares del  miisculo liso vasculars

en otras palabras, regularfa la resistencia vascu-
lar periférica.
Aunque ‘todavia permanece conjéetural,

McCarron y cols. (57) han sugerido que los fac--

tores que disminuyen la concentracion de calcio
extracelular, o que alteran el transporte y alma-
cehamiento del calcio en las células vasculares;
prodicen un incremento de la reactividad vas-
cular y de la resistencia vascular periférica, En
presencia de uno o mds de estos factores, la
membrana celular del musculo liso vascular se
vuelve menos estable, su permeabilidad y flu]os
para el calcio aumentan; y por tanto el tono,
reactividad y contractilidad del misculo liso
vascular también se incrementan, produc1endo-
se una elevacién de la presién arterial.

De tal manera que el incremento de cal-

cio dietético, que ha sido hipotetizado, reverti-
rfa los efectos mencionados en el misculo liso
vascular, ' '

Sin embargo, otros investigadores han su-
gerido hipétesis alternativas para explicar los
efectos benéficos de la suplementacién de cal-
cio en la regulacién de la presidn- arterial; estas
hipétesis incluyen la mediacién del calcio a tra-
vés de otras vias como la deplecién de fosfato
(59), vasoconstriccion por niveles altos de 1,25
(OH) vitamina D (60) y natruresis (61).

Todos estos mecanismos todavia son te6-
ricos y requieren mds investigaciones para expli-
car’ especificamente el rol del calcio en el con-
trol de la presidon arterial normal y anormal.

METABOLISMO ANORMAL DEL CALCIO
ASOCIADO CON HIPERTENSION ARTERIAL

Estudios recientes han identificado defec-
tos 51gn1f1cat1vos en el metabolismo del calcio
asociados con enfermedad hlpertenswa como
disminucién del calcio iénico sérico, incremen-
to de paratohormona (PTH) y calciuria (tabla
2); también estos defectos y otros han sido ve-

rificados en animales (tabia 2). Estas observa-_
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ciones indican que la hipertensién ocurre en or-
ganismos con déficit de calcio y pérdida de su
capacidad para almacenar calcio:

Tabla 2.— Defettos reportados en el metabolis-
mo de calcio asociados con hipertensién en -
" humanos 'y en el modelo de ratones
hipertensos espontdineos (SHR). -

Anormalidad Hipertensos Modelo SHR
o " Humanos : ‘
Calcio iénico sérico disminuido dlsmmuldo
Calcio sérico total  sin cambios  sin cambios
Paratohormona . 'qumentéyda' ‘aumentada
Excresion urinaria - o
de calcio * aumentada aumentada
Fosforo sérico disminuido™ - ' '
AMPc.ui‘ihétio 'auméntad()' ~ aumentado
Calcio en saliva - disminuido I
1,25 (OH) ' ,
vitamina D ? . ‘disminuida’
Densidad 6sea vdiérﬁivn‘uida ' disminuida

METABOLISMO NORMAL DEL CALCIO
DURANTE EL EMBARAZO

Algunos investigadores han identificado
numerosos ajustes eén el metabolismo del calcio
materno durante la gestacion normal humana,
s¢ ha sugerido que tales cambios ocurren en res-
puesta al incremento del volumen extracelular,
aumento de la’ funcién renal, influencia de los
niveles hormonales 'y'a un ‘incremento en el
transporte placcntarlo 'de calcio ‘hacia el feto
(62). ’ '

Algunos de estos cambios aparecen en
forma similar a lo citado anteriormenté en €s-'
tudios de hipertensién humana; por ejemplo,
los* niveles “incrementados de paratohormona
(PTH) durante la etapa final'del embarazo (63—
65). Sin' embargo, la resorcién dsea esta inhibi--
da en la' mayoria de mujeres gestantes debido
probablemente 2 los efectos de los niveles altos
de ‘estrégenos (66) Otra ev1dcnc1a para estoes
que ‘el embarazo no’ se asocia conuna significa-
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tiva disminucién de la densidad dsea (67—70).
Por. tanto, parece ser que el reservorio disponi-
ble del calcio 6seo estd severamente restringido
durante el embarazo normal.

La mayorfa de investigadores también
han encontrado que durante la etapa final de la
gestacién se produce una ligera disminucién del
calcio idnico sérico (63, 64, 71, 72)'y un incre-
mento de calciuria (73, 74), de vitamina D y de
absorcion de calcio intestinal (75—77). El incre-
mento de calciuria estd asociado a la aumentada
tasa de filtracion glomerular, pero estd en oposi-
cién al aumento de PTH y a la disminucién del
calcio idnico sérico (84). Las variaciones de cal-
citonina sérica son inconsistentes (62).

" Estas alteraciones en el metabolismo del
calcio materno estdn mds pronunciadas durante
el tercer trimestre del embarazo, debido a que
los requerimientos fetales de las fuentes mater-
nas aumentan dramdticamente, desde 109 mg

de calcio /24 horas a las 20—24 semanas hasta_

289 mg a las 36—40 semanas (78).

Los estudios del balance del calcio son in-
consistentes ya que algunos indican un balance
positivo durante el trimestre final del embarazo,
mientras. otros han encontrado que a pesar de
incrementar la ingesta de calcio diético durante
el embarazo, s¢ puede producir una pérdida de
aproximadamente 10 g de calcio al final de la
gestacion (79), especialmente en mujeres afiosas
y adolescentes (74),

Por todo lo anterior, es evidente que el
organismo materno tiene que hacer ajustes subs-
tanciales para permitir la acumulacién de calcio
fetal, mientras aln mantiene su propia homeos-
tasis del calcio; esto puede ser logrado solamen-
te por el incremento de la ingesta de calcio die-

tético y/o incremento en la eficiencia del meta-.

bolismo del calcio.

La mayorfa de mujeres parece que pue-
den compensar adecuadamente; sin embargo,
ante una ingesta deficiente o una respuesta exa-
gerada del metabolismo del calcio al embarazo,
como ocurre en ciertos estados patolégicos o en
incrementadas necesidades de calcio (por ejem-

plo eni laadolescencia), la habilidad compensato- -

ria normal materna para mantener un balance
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.o . . . ape . 4
positivo de calcio puede estar significativamente -
comprometida,

METABOLISMO ANORMAL DEL CALCIO
ASOCIADO CON HIE

Belizan y Villar (13) han propuesto que
las mujeres que desarrollan HIE pueden tener
exagerados cambios en el metabolismo del cal-
cio comparadas con las gestantes normotensas,
Alguna evidencia que confirma esta proposicién
ha sido recientemente reportada en un estudio
preliminar de Resnick y cols. (80), quienes en-
contraron que los niveles de calcio i6nico sérico
estuvieron disminuidos en mujeres con HIE; sin
embargo en un estudio subsecuente, los mismos
investigadores no encontraron diferencias signi-
ficativas en los niveles de calcio ibnico sérico
entre gestantes con diferentes formas de hiper-
tensién y normotensas (81). Este estudio repor-
td que durante el tercer trimestre de gestacion,
una significativa disminucién de calciuria pre-
sentaron las mujeres con preeclampsia o con
preeclampsia sobreafiadida a hipertensién croni-

"ca, en relacibn a embarazadas normotensas y

que esto se debe a una incrementada reabsor-
cién tubular de calcio; también no encontraron
diferencias significativas en fosfato sérico y
1,25 (OH) vitamina D. Los valores de PTH no
se reportaron, ain cuando en su primer estudio
se encontrd niveles de PTH mds altos en pacien-
tes con HIE, en relacién a normotensas.

Interesantemente, Richards y cols. (82)
no encontraron diferencias significativas en las
concentraciones de calcio i6nico sérico, entre
gestantes con varias formas de hipertensién in-
cluyendo HIE y normotensas; a pesar de que es-
tos resultados pueden ser confusos por no ha-
ber controlado la ¢dad gestacional. Por otro la-
do, Varner y cols. (83) reportaron una disminu-
cién de calcio idnico sérico, PTH baja y fésforo
alto en embarazadas con hipertensién crénica,
en relacion a gestantes normotensas.

" Las inconsistencias entre estos estudios
no son claras, pero podrfan deberse a diferen-
cias en la clasificacién de hipertensién (i.e, HIE
vS. hipert_ensién"’crénica); poblaciones distintas

¢
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_respecto a edad, paridad, edad gestacional, ta-
mafio de la muestra, etnicidad y estado socio-
econdémico; y disefio del estudio ya que unos
son de tipo epidemiolégico y otros clfnicos.

A pesar de estas controversids, existe una

evidencia preliminar que sugiere una interrela-’

—

cién entre disturbios importantes en la homeos- -

tasis del calcio materno y el incremento tanto

de la presion arterial durante el final del emba-

razo, como del riesgo de desarrollar HIE.
Recientemente: algunos mecanismos tedri-

cos han sido propuestos para explicar la fisiopa-

togenia de la HIE, a través de los disturbios en
el metabolismo del calcio, '

MECANISMOS TEORICOS

Aunque se reconoce que hipertensién
esencial e HIE son entidades diversas, existe evi-
dencia que -sugiere algunas similitudes entre
estas dos enfermedades. La-interrelacion entre
baja ingesta de calcio y disturbios en su metabo-
lismo con:la presion arterial, ha permitido a los
investigadores hipotetizar algunos mecanismos
que explicarfan el rol de estos-factores en la
etiopatogenia de HIE.,

McCarron y cols. (84), por ejemplo; han
postulado que la ingesta baja de calcio, con la
demanda incrementada de calcio fetal y/o la
capacidad disminuida para conservar calcio per-
miten un incremento de presién arterial durante
el segundo y tercer trimestre de gestacion; la
presencia de uno o mis de estos factores serfa
suficiente para inducir hipertensién en el emba-
razo. La capacidad disminuida para conservar

calcio puede resultar de alteraciones en la ho- -

meostasis del calcio durante el embarazo 0 mds
probablemente de un defecto pan—celular mi-
nimo en el misculo vascular liso, intestino y
rifion; ademds estos autores han hipotetizado
que tales defectos celulares no: podrian produ-
cir hipertensién, a menos que exista stress afia-
dido e inadecuada ingesta.del calcio, También
serfa posible que la variabilidad de cada feto en
el requerimiento de calcio; sea un componente
en estos procesos y la falla de ingesta del calcio

para llenar demandas del mismo durante el em-_
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barazo, producirfa cambios funcionales que de-
terioran las células del misculo liso vascular,
llevando a un incremento de la reactividad vas-
cular, de la resistencia periférica y finalmente
de la presién arterial. T

En contraste, Belizan y cols. (85, 86) han
hipotetizado que la interrelacién:entre baja in-
gesta de calcio y disturbios en su metabolismo
con la presion arterial, podria estar mediada a

“través.de los efectos de los niveles de PTH altos

en el torrente sanguineo materno; en ésencia
estos autores han sugerido que-la ingesta -mater-
na baja de calcio produce niveles deficientes de
calcio ibnico sérico, que a su vez causan un au-
mento de la- concentracién -de PTH. sérica, la
cual promueve vasoconstriciéon en el misculo. li-
so vascular, originando un incremento de la re-
sistencia vascular periférica e hipertensién arte-
rial materna. Sin embargo, no es evidente que la
PTH actlie como vasoconstrictor “in vivo”; ya
que algunos estudios experimentales. han . de-
mostrado que “in vitro” tiene efecto vasodila-
tador potente sobre el misculo liso. vascular
(87, 88); es posible al menos teéricamente que
bajo ciertas condiciones, la PTH pueda tener
una accién vasoconstrictora. Lépez—Jaramillo
y cols. (89) han anotado que la PTH puede es-
tar indirectamente involucrada en HIE, ya que
es un regulador del calcio extracelular.
-Finalmente, Lopez—Jatamillo -y cols.
(89) junto con otros autores (90) -han reporta-
do una correlacion- positiva significativa entre
las- concentraciones de .calcio extracelular y la
sfntesis de porstaciclina (PGI=2) .“in vitro”.
La. deficiencia de PGI—2.ha sido previamente
propuesta como un defecto central en la pato-
genesis de HIE (91, 92). Se ha argumentado
que la deficiencia de la PGI-2 o el desbalance
entre PGI-2 y tromboxano—Az2 pueden produ-
cir un incremento de la:reactividad vascular,
aumento- de la agregacidn plaquetaria y vaso-
constriccién que se observa en las pacientes con
HIE. Por otro lado, estos autores han argumen-
tado que los efectos benéficos de la suplementa-

.cién de caleio en la presion arterial, son a través
-del incremento en los niveles de calcio extrace-

lular, que son esenciales para la adecuada sinte-
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sis de la PGI—2; y as{" mantener una normal va-
sodjlatacién (53). ’

CONCLUSIONES

El control de la presidn arterial es un pro-
ceso extremadamente complejo; que ‘involucra
numerosos factores fisiolégicos como:. electroli-

tos, hormonas, érganos, sistemas, herencia gené- -
tica -¢ influencias emocionales y ambientales,

Ademds, el embarazo complica la regulacién de

la -presién-arterial por los ajustes circulatorios, .

hematolégicos, :hormonales y- alteraciones en
el - funcionamiento - de 6rganos y ' sistemas.
‘A pesar de que todavia no-ha sido identi-

ficado un'solo factor responsable en la- patoge- .

nesis de HIE, los-datos de estudios epidemiolé-
gicos, experimentales y clinicos sugieren que
una dieta baja en calcio 'y su metabolismo alte-

rado juegan un rol 1mportante en la fisopatolo-

gfa dela enfermedad.

Aunque la ev1dencxa circunstancial es su-
gestiva para’la-hipotetizada asociacién negativa

entre:ingesta baja de calcio e HIE, esta interre-
lacién no ha sido directamente comprobada emn
el mismo grupo de mujeres embarazadas.. Ade-
mis, es reconocido que los efectos de un nu-
triente estd relacionado con su ingreso y biodis-
ponibilidad de otros nutrientes; por lo tanto las
interacciones y efectos sinérgicos de los nutrien-

tes ‘deben sér consideradas.Esto no ha“sido in-"

vestigado en'HIE y no estd bien estudiado en hi-
pertension esencial; estas dreas podrian ser obje-
to de futuras investigaciones,

" Los efectos de los derivados de las fuentes
nutritivas. en la gestacidn: sobre la presién-arte-
rial al final de gestacién; todavia no ha sido di-
rectamente investigada. Las fuentes naturales de
calcio ‘'son preferidas en relacién a la suplemen-
tacién,; porque los: alimentos con altos niveles
de calcio también contlene otros nutrientes
esenciales.

» Algunos' productos -diatios pueden pro-

veer del 60—700/0 de los 1200 mg de calcio re-
comendados durante el embarazo y ‘también su-

M. M. -Weigel

plen protefnas, potasio y magnesio; sin embar-
go, muchas- mujeres estin incapacitadas o no
desean ‘consumir estos productos por una varie-.

dad de razones médicas, econdmicas, estéticas y

culturales. Para- estas personas.existen algunas
formas diferentes de suplementaci6én.con calcio..
El carbonato de calcio estd comercialmen-.
te disponible en forma de tabletas de 500—600
mg, tiene una proporcién mayor de calcio ele-
mental, es ficilmente absorvido 'y: usualmente.
es.el menos caro de los compuestos,de calcio.
Recientemente se ha introducido -otro produc-
to que contiene 600 mg de calcio elemental
(“Suplical”, Warner—Lambert, Morris- Plains,
N.J.; EEUU), el cual viene en forma de carame-
los muy agradables. : MRS
Las personas en general y las gestantes
particularmente  deberfan' evitar carbonato de’

- calcio derivado de huesos:de animales y dolomi-

tes, ya que pueden contener metales pesados
toxicos y trazas de plomo (93).

.- Ademds, se deberia-considerar la-interac-
cién potencial entre. calcio y otros:minerales-y.
vitaminas; por ejemplo. es conocido que el cal-
cio inhibe el metabolismo del hierro, mientras
la vitamina € favorece la absorcion de calcio in-
testinal, De tal forma que, serfa recomendable
para las gestantes consumir suplementos de cal-
cio con jugos citricos a:la-hora del desay_uno
con hierro en otras comidas.- crmen

~En conclusién, prescindiendo de los me:
canismos- involucrados en la relacién entre cal-
cio y presién arterial, segin estudios recientes
la suplementacién con 2g.de calcio desde. el se-
gundo trimestre.de gestacidn parece ser-una.me-
dida efectiva previniendo o reduciendo el riesgo
de HIE en un .ndmero significativo -de mujeres,
incluyendo las de. alto. riesgo para-desarrollar
HIE. : : -
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