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ANTECEDENTES CIENTIFICOS .

El Calcio (Ca) participa en forma importante en multiples funciones
biologicas tales como la contraccidn muscular, permeabilidad de la-
membrana celular, excitabilidad neuromuscular, coagulacién, etc., Y-
recientemente se hace notar su papel en la hipertension esencial y-
en la inducida por el embarazo (5,6,7,12).
Sin embargo se desconoce en su totalidad, su metabolismo durante el
embarazo en el que se llevan a cabo importantes ajustes fisiologi--
cos. Con la finalidad de comprender el posible papel del Ca en la -
genesis de la enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo (EHE)
revisaremos algunos aspectos de su metabolismo,
El Ca circulante se regqgula mediante su paso por tres membranas: La-
pared intestinal, el tubule renal y la membrana que separa el 1li---
quido extracelular dseo del sistemico.
A traves de la alimentacidn, el Ca llega al intestinoc donde se ab--
sorbe {parte proximal del intestino delgado), dicha absorcidn es -~
escasa, ya que muchos compuestos de Ca son relativamente insolubles
y porque en la mucosa digestiva es dificil la absorcich de cationes
bivalentes. Dicha absorcion se completa en tres etapas (7):
1) Paso de Ca desde la luz intestinal al interior de la celula mu--
cosa.
2) Movimiente de Ca en el interior de dicha celula.
3) Salida por la porcich basal de la celula intestinal al espacio -
extracelular gue rodea el plexo capilar submucoso.
En terminos generales la ingesta de Ca en un adulto es de 400 a ---
1200 mgrs, promedio 800 mgrs; con los jugos digestivos se secretan-
600 mgrs es decir que el intestino recibe 1400 mgrs diariamente. De
los cuales unicamente se absorben unos 700 mgrs, se pierden por las
heces 700 mgrs y la absorcich neta diaria es de 100 mgrs que poste-
riormente, excepto la parte almacenada por los huesos, sera elimi--
nada por la orina dependiendo de su concentracion en los liquidoes -
extracelulares, si es baja tambien lo sera la excrecidn urinaria y-
visceversa (7},
La absorcion de Ca en el Intestine es favorecida por la vitamina --
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p,1,25 hidroxicolecalciferol forma activa de la vitamina D3, pues -
mediante diversas reacciones en hfgado y rifion la vitamina D pasa -
a la D3 activa, la cual a nivel del epitelio intestinal forma una -
proteina fijadora de Ca en el citoplasma de las celulas epiteliales
intestinales y al parecer la intensidad de la absorcidn de Ca es --
directamente proporcional a la cantidad de dicha proteina.
La cantidad total de Ca (50 elemento mas abundante en el cuerpo hu-
manco), oscila de 700 a 1200 grs en el hombre y en la mujer 500 a --
1000 grs encontrandose el 99.8% en el esqueleto. La calcemia normal
fluctua de 9 a 10.4 mg$% durante la vida.
El Ca plasmatico se encuentra en tres formas diferentes (7):
a) Unido a proteinas plasmaticas 41% no difusible.
b) Combinado con otros componentes del plasma y l{quido intersti-~-
cial (citrato,fosfato) siendo capaz de difundir a traves de la mem-
brana capilar 5-9%.
c) Ionizado 50% con la capacidad de difundirse.
Esta ultima forma de Ca es de gran importancia para la mayor parte
de las funciones del organismo. Cuando la calcemia desciende por --
debajo de lo normal especialmente el Ca ionizado el Sistema Nervio-
so Central (SNC} se vuelve irritable, aumenta la permeabilidad de -~
la membrana pudiendo llegar a la tetania. La hipercalcemia inhibe -
al SNC, los musculos se vuelven hiporreactivos y debiles disminu---
yendo el espacio QT del electrocardiograma.
La paratohormona es una proteina pequeia de 84 aminoacidos que au--
menta considerablemente la absorcion intestinal de Ca, incrementan-
do el 1,25 dihidroxicolecalciferol aumentando asi mismo la resorcidn
de Ca por el tibulo renal, lo que provoca al mismo tiempo absorcioh
dsea.
La Calcitonina (CT), originaria de las celulas parafoliculares, es-
un polipeptido de 32 aminoacidos que actua sobre el Ca sanguineo en
forma opuesta a la PTH: disminuye la concentracion de Ca plasmatico
aungque en forma debil por tres mecanismos:
1) disminuye la actividad de los osteoclastos.
2) Aumenta la actividad osteoblastica.
3) Evita la formacich de nuevos osteoclastos.
El aumento de la concentracion plasmatica del ion Ca en un 20% pro-
voca de forma inmediata aumento al doble o al triple la secrecion -
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de CT.
El organismo posee una gran variedad de Ca intercambiable en equi--
librio con los iones de Ca de los liquidos extracelulares, exis---
tiendo una pequefa cantidad en celulas tisulares como higado y tubo
digestivo, perco la mayor parte se encuentra en hueso, este repre---
senta un mecanismo de amortiguacidn rébida para evitar que el Ca en
el l{quido extracelular alcance niveles muy altos o muy bajos (7).
La Eclampsia es una de las mas serias complicaciones obstetricas, -
produce perdida fetal en un 30-35% y 10% de mortalidad materna {1}.
Aunque su etioclogia permanece desconocida, epidemioldgicamente se -
han establecido ciertos factores que se asoclan a esta enfermedad -
(2,4,5,6): Primigestas, gestantes sin control prenatal, desnutridas
Yy con ciertas caracteristicas geograficas. Un ejemplo de ello es --
Guatemala, en donde contrariamente a lo esperado las indigenas con-
mala alimentacidn (proteico, calorica, vitaminica) y escaso control
prenatal tienen baja incidencia de Eclampsia y Preeclampsia similar
a paises desarrollados (2) con distinto nivel de vida { consumo de-
Ca en la dieta de 1320 mgrs area rural y 787 mgrs al dia en zona -~
urbana guatemalteca). Hallazgos similares se han encontrado en ----
Etiopfia en donde la ingesta de Ca diaria es de 1075 mgrs, donde se-
reporta una incidencia de EHE del 0.75% (3).
Durante la gestacicon se producen en la fisiologia materna, muy im--
portantes cambios para adaptarse a la nueva situacion, pues repre--
senta un periodo especial de demandas de Ca {6,7,8) por un lado las
demandas fetales que se incrementan aun mas durante el tercer tri--
mestre {(7,8). El transporte de Ca ionizado de madre a feto se in---
crementa de 50 mg por dia a las 20 semanas a 350 mgr dia a las 35 -
semanas (8).
Por otro lado los ajustes del metabolismo del Ca materno estan in--
hibidos especialmente durante la gestacidn, se han reportado incre--
mentos en la excrecioh renal de Ca durante el embarazo (9), debido -
muy probablemente a un aumento en la filtracion glomerular {(7,8,9).
Requiriendose 2 grs de Ca en la ingesta diaria para cubrir las de--
mandas fetales (8). El Ca oseo materno es preservado (7,8).
La absorcich de Ca se incrementa de 27% antes de la gestacioﬁ hasta
un 50% durante la gestacioh (8). Existe durante el embarzo un hi---
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perparatiroidismo fisioldgico (4,6,7,8).

Al existir niveles bajos de Ca, los niveles de PTH se incrementan,-
provocando una elevacidn en el Ca libre intracelular que a nivel --
del misculo 1iso aumenta la pemeabilidad de la membrana y activa la
adenilciclasa con incremento del AMPc, con la consecuente libera---
cidh de Ca de la mitocondria al citosol (6,8,10).

uUn efecto bien conocido es que la concentracion de Ca libre intra--
celular es el que determina el grado de tensicdn y la concentracion-
de las celulas musculares vasculares. Derivado de esto se desprende
la hipdtesis de que la presion arterial es ocasionada por la hiper-
tonia wuscular vascular (6,7,8,10),

Las varlaciones del Ca intracelular pueden ser el mecanismo de ac--
cion de las drogas usadas en el tratamiento de la EHE(Sulfato de ~--
Magnesio) o de la hipertension esencial (HE) (Blogueadores del Ca).
El Magnesio ionizado afecta a concentracion del Ca intracelular, -
compitiendo con el Ca ionizaco por los receptores de la membrana --
celular reduciendo asi el transporte de Ca a la celula. Varios es--
tudios apoyan esta hipotesis (6,8), los individuos con hiperparati-
roidismo tienen hipertension arterial (6,7,8,10) los niveles de PTH
estan elevados en ratas hipertensas (14), sujetos hipertensos y mu-
jeres con EHE (6,7,8,10). Aungue la concentracidn de Ca citosol no-
ha sido medida en las celulas musculares vasculares de los pacien--
tes hipertensos un incremento en la concentracion de Ca ionizado en
las plaquetas se ha demostrado., Estos incrementos pueden reflejar -
cambios similares en las celulas musculares (8).

El Ca juega un importante papel en la secrecidn de la renina. En --
rifiones aislados y en modelos animales se manifiesta un decremento-
en la produccion de renina por un incremento en la concentracibn de
Ca e inversamente un decremento en la concentracidn de Ca produce -
liberacicn de renina (8). Se sugiere una relacion entre la activi--
dad de la renina plasmatica y Ca, asi como de la PTH para disminuir
la Tension arterial (TA).

Pedersen y cols. encontraron en 1984 (7) gque los niveles de PTH ---
fueron ligeramente inferjores a los habidos en el postparto pero no
variaron significativamente con el estado no gestacional, Cushard y
cols. {13) observaron que los niveles de la PTH eran similares en -
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gestantes y no gestantes durante la primera mitad del embarazo, pe-
ro en las embarazadas descendieron entre la semana 20 y 24 para e--
levarse posteriormente hasta llegar al término, de tal manera gque -
en el dltimo mes fueron 2.2 veces superiores a los habidos en las -
no gestantes. Reitz y cols en 1972 (7) encuentra un aumento de la -
PTH en el primer trimestre, desciende levemente en la primera mitad
del embarazo y aumenta significativamente a partir de la semana 28~
alcanzando valores hasta de 2.4 veces de las no gestantes, La PTH -
aumenta a lo largo de todo el embarazo a partir de la 8a semana, --
alcanzando un makimo al teTmino para descender en el postparto, a -
lo cual se ha denominado: Hiperparatiroidismo Fisiologico del Emba-
razo (8,12).

Pitkin y cols. (1979-7) Observd un incremento de la CT durante los-
primeros trimestres y descenso en el ultimo trimestre., La Vitamina-
D3 activa (1,25 dihidroxicolecalciferol) aumenta durante el embara-
zo hasta 75-100 pg ml (7) pues hay que tener en cuenta que en pla--
centa y decidua se favorece la 1 alfa hidroxilacich de la 25 hidro-
xivitamina D3 que ademds es favorecida por la PTH (aumentada en ---
gestantes) (4,6,8). Probablemente tambi€n la prolactina, progeste--
rona y lactogeno placentarioc sean en parte responsables del aumento
de la D3 (7).

Durante la gestacidn aumentan las necesidades de Ca para atender el
desarrollo fetal y mantener el Ca oseo y plasmdtico materno calcu--
landose que se retienen unos 30 grs, de los cuales 25 grs van al --
feto {la placenta contiene 1 mg de Ca por gramo de tejido) (7).

Se ha observado que durante el embarazo aumenta la eliminacich de -
Ca en orina (7,8,9) oscilando de 30 a 620 mg por dia, simpre gque no
haya deficit de vitamina D3, pues en tal caso no aumenta la elimi--
nacioh (7). Desde luego durante el embarazo aumenta la filtracion -
glomerular {7,8,9) ocasionando hipercalciuria (9) debida tambien a-
la disminucicn de la reabsorcich tubular atribuida a los niveles e-
levados de estrogenos, pues se han hallado niveles bajos de Ca y --
Fosforo en mujeres con tratamientos a base de estrogenos. Otros a--
tribuyen tambien la hipercalciuria a la hipoproteinemia {albumina).
Se ha comprobado que durante el embarazo hay una disminucion de la-
calcemia total que se inicia a la sexta semana prolongandose hasta
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la mitad del tercer trimestre en que se detecta una ligera eleva--

cioh. Los estudios sobre el Ca ionico arrojan resultados mas dis---
pares. Mientras para unos esta disminuido, para otros aumenta para-
lelamente al aumento de la PTH y finalmente para otros no sufre mo-
dificaciones significativas.

Los cambios en el metabolismo del Ca han sido atribuidos a los si--
guientes factores: Dieta deficitaria, aumento del vdlumen plasmati-
co, aumento de la filtracidn glomerular; sin ser concluyentes nin -
guno de estos factores. La PTH Y la CT no atraviezan la barrera ---
placentaria, mientras que si lo hacen la vitamina D3 y el Ca.

Las glandulas paratiroides fetales contienen PTH desde la semana 10
de gestacioﬁ pero aun no responden ante la hiper o hipocalcemia----
como lo hace el adulto. Los niveles de PTH en el feto se han encon-
trado disminuidos con respecto a los de la madre a nivel de la san-
gre del cordon.

Es conocido que existe un paso placentario activo de Ca de madre a-
feto en el gue interviene ATP, este transporte hace que exista hi--
percalcemia con respecto a la madre en el feto a termino., El Ca se-
rico fetal se va incrementando paulatinamente hasta ser de 11-13mg%
al termino. Despue% del nacimiento, el feto pierde la fuente de Ca-
que representa la placenta, por lo que la calcemia cae, alcanzando-
un minimo a las 24-48 hrs del parto, para despues ascender y esta--
bilizarse a los 5-7 dias de vida (7).



CALCIO E HIPERTENSION .

Desde principios de siglo y recientemente en la decada de los 80s ~
{6,8,11) se habla del de%icit de Ca como causa de Preeclampsia - -
Eclampsia, apareciendo bibliografia relacionando dicho transtorno -
con la hipertension, tanto esencial (HE) como EHE (2,4,5,6,7,8,10,~
11,12,13).

Se ha encontrado una relacion inversa entre los valores de la TA y-

el contenido de Ca en el agua y dieta de una poblacion {2,4,6,10,11).

Al restringir la cantidad de Ca de la dieta de ratas se produce una

elevacion de la TA, si por el contrario se aumentaba, la TA descen-

dia (14). Adimistrando un suplemento calcico se origina una dismi-~
nucion de la TA, tanto en sujetos normotensos como en hipertensos -

{2,4,5,6,7,8,10,11,12,13). En animales y organos aislados se ha ---

comprobado que al aumentar el Ca circulante se produce vasodilata--

cion y al contrario, la disminucion causa vasoconstriccidn; ya que-

el Cca deprime la resistencia vascular sistemica (6).

En pacientes hipertensos se encuentra un deficit de Ca ionizado se-

rico y salival (6,11), y en ratas ademas, aumento de la PTH y alte-

raciones de la union de Ca a la membrana celular (14). Los hiper---
tensos cursan ademas con aumento del Ca total serico por lo que la-

HE cursa con hipercalciuria (6,11).

Menlowitz {7) senala que la etiopatogenia de la preeclampsia inter-

viene de alguna forma una alteracion del transporte de Ca. Belizan-

y villar (2,4,8,10) mencionan una posible alteracidn entre baja in-

gesta de Ca y EHE basados en los siguientes hechos:

1.- Poblaciones con alta ingesta de Ca (Guatemala) tienen baja in--
cidencia de EHE (zona urbana 787mgr por dia y zona rural 1320 -
mgr dia).

2.~ Gestantes suplementadas con Ca, indicado para mejorar la nutri-
cion presentaron disminucion en la incidencia de EHE.

3.~ Durante el embarazo disminuye el Ca materno ya que las demandas
fetales son elevadas.

Ademas se realiza un estudio experimental en ratas (14) comprobando

gue el Ca en la dieta disminuye la TA, incrementandose esta en au--

cencia de Ca.
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villar y cols (2) lo han corroborado en Colombia, Guatemala y USA,~
donde concluyerch que a menor ingesta de Ca mayor incidencia de ---
Eclampsia, confirmando los dos resultados previos de Hamlin en ----
Etiopfa donde la ingesta de Ca es de 1075 mg por dfa y la inciden -
cia de EHE es del 0.75%.Belizan y cols. (4) sometieron a 36 pacien-
tes gestantes normales a una suplementacicn cdlcica de 2 gr al dfa-
desde la semana 15 al termino de la gestacicn, comprobando que en -
el grupo tratado la TA fue mas ba)a con significancia estadistica -
que en el grupo control, sobre todo en el tercer trimestre y que en
el grupo suplementado con 1 gr al dia. Sin embargo no se encontro -
diferencia significativa en lo que se refiere a calcemia total, ---
ﬁagnasemia, fosfatemia y proteinemia, sin embarge no se comunican -
datos acerca del Ca ionizado.

Recientemente se ha demostrado (12,13) que administrando una dosis-
de 600 mgrs al dia de Ca L-:spartato, desde la semana 20 hasta el -
parto,se reduce la actividaa vascular de la angiotensina II redu---
ciendo asi mismc la incidencia de EHE en el grupe tratado.

En contra de lo que sucede en la HE en la EHE hay hipocalciuria tal
vez debido a un incremento en la reabsorcion tubular de ca.

El Ca es el mayor mensajero ionico intracelular para activar y mo--
dular gran cantidad de procesos bioquimicos y fisioldgices, y con--
cretamente el Ca mitocondrial es influido por hormonas, agentes al-
fa adrenergicos, angiotensina, vasopresina, sustancias todas ellas-
que pueden actuar de algun modo regulando la TA (6,12).

Blaustin (€&) senala que una alteracion en el intercambio de Ca a -

nivel de membrana celular y de la concentracicn intracelular de Ca,
especialmente en individuos predispuestos podria originar hiperten-
sidn y basandose en esta teoria se han empleado con exito, bloguea-
dores de los canales de Ca en el tratamiento de la hipertensidn.

El Ca actua regulando la TA a nivel de la pared vascular, a nivel -
cardiaco y a nivel bioquimico pues afecta al sistema renina angio--
tensina aldosterona, a la liberacion de catecolaminas y a la sinte-
sis de prostaglandinas (6,7,12,13).

El incremento de Ca produce estabilizacion de la membrana celular -
elevando su umbral de excitabilidad, y asi la alta concentracion de
ca produce depresion de la respuesta del musculo liso de la pared -
vascular probablemente por union de la membrana celular reduciendo-
su excitabilidad (6,7,8,10,11). Estudios in vitro demuestran que --
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el aumento de Ca ionizado extracelular estabiliza la membrana ~--
{6,10).

En ratas hipertensas se observa que eritrocitos y adipositos mues--
tran disminucion de la uvhion de Ca a la superficie interna de su --
membrana, con incremento del Ca intracelular, disminucion de la ---
fluidez de la membrana y estructuras citosolicas, observandose que-
la union de Ca a las fracciones subcelulares de la pared de la aor-
ta y fibras musculares lisas de dicha pared también estan disminui-
das (6,14).

Los diureticos tiazidicos usualmente usados como hipotensores incre-
mentan el Ca ionizado sérico induciendo un balance positivo al Ca.
Overbeck aprecia un descenso en la resistencia vascular al perfun--
dir ratas hipertensas con Ca, mas Kaplan y Meese no encuentran ex--
plicacion para afirmar que el descenso de Ca extracelular favorece-
la vasoconstriccion.

La relacion entre Ca y PTH esta en que esta ultima incrementa la --
concentracion de Ca y que la hipocalcemia origina aumento de la ---
PTH. Una elevacioh primaria de esta se asocia con hipertensiin. La-
extirpacicn de las paratiroides evita la hipertension reduciendo --
la reactividad vascular a la norepinefrina (6). Mc Carron y Morris-
(6) consideran la PTH como un potente vasodilatador basandose que -
al administrarlo en ratas hipertensas disminuye la TA. En el hiper-
paratiroidismo se ha observado aumento de la actividad plasmética -
de la renina. Existe una relacidn inversa entre el Ca y la renina -
(B8). En riflones aislados y en animales (6,8) se observa que al au--
mentar el Ca ionizado en las celulas yuxtaglomerulares se inhibe la
secrecion de renina, y aquellas sustancias que reducen el Ca ioni--
zado intracelular aumentan la actividad de la renina. Zaeda y ~~--
Johnson concluyen que una reduccioh del Ca serico origina elevacion
de la actividad plasmdtica de la renina en perros normo o hiperten-
sos., Peterson considerg que un déficit de Ca causaria bloqueode --
ciertas enzimas, originando exceso de renina angiotensina (6). El -
Ca disminuye la actividad vascular a las sustancias presoras como -
angiotensina II (12,13), El de€ficit de Ca aumenta la reactividad y-
por lo tanto eleva la TA (12,13}, La prostaglandina I2 es vasodi---
latadora y se argumenta que su deficit origina hipertensich. El Ca-
participa en la sintesis de prostaglandinas, la fosfolipasa A2 y C-
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son Ca dependientes especialmente en la sintesis realizada por el -
amnios, asi un deficit de Ca podria generar deficit de prostaglan--
dinas y por ende hipertension (6).
Se ha demostrado en animales de experimentacioh (6,14) que el Ca --
por via oral origina cafda de las cifras tensionales pero esta es -
debida a una previa deplesich de fosfato causada por el Ca, pues es
sabido que el deficit de fosfato disminuye la TA y la reactividad -
cardiovascular.
La relacich inversa entre el Ca y la presion arterial ha sido tam--
bién comprobada por Belizan y cols, (10}, gquienes efectuaron un es-
tudio de 57 pacientes, 28 hombres y 29 mujeres, se administro’ al --
grupc control un gramo al dia de suplemento de Ca ( 14 mujeres y 13
hombres } en un periédo de 22 semanas, mostrando un decremento sig-
nificativo de la presion distolica, este efecto fue estiblecido «--
despué% de 9 gemanas en mujeres y 6 semanas en hombres, la reduc---
cich de la presicn sanguinea fue de 5.6% y 9% respectivamente, Se -
observo’ respuesta tardia y menor porcentaje en las mujeres debido a
la presencia de los cambios hormonales durante el periodo menstrual
que modifican el metabolismo del Ca, sobre este periodo no hubo e--
fecto significativo en la presion. No existe una clara explicacidﬁ
de los mecanismos involucrados en la relacion observada. Se ha es--
tudiado {6,8,10) el efecto del Ca sobre el musculo vascular pero --
los mecanismos de la accion aun son contraversiales. La permeabili-
dad dc la membrana se incrementa y una elevacion del Ca intracelu--
lar se produce ocasionando un aumento en la respuesta de las celu--
las musculares. La entrada de Ca en las celulas estimula la libera-
cioh de Ca del sarcoplasma originando la respuesta mecanica. Este -
fendmeno es debido a la influencia de la PTH sobre la membrana ce--
lular, la PTH estimula la actividad de la adenilciclasa para la ---
formacion del AMPc el cual favorece la salida de Ca de las reservas
mitocondriales elevando los niveles de Ca citoplasmatico, Dado el -
conocido papel del Ca sobre el tono vascular y la contraccion mus--
cular (6,7,8,10) este mecanismo podria explicar porque las personas
con hiperparatiroidismo primario en ausencia de da#o renal muestran
una alta incidencia de hipertensidh con 20% de remisidn despuéé de-
la paratiroidectomia (6,19,11).
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Evidencia preliminar del efecto de la ingesta de Ca y la EHE o ----
Preeclampsia ha sido sugerido (2,4,5,6,7,8,10,11,12,13)., La mujer -
con pobre ingesta de Ca tiene incrementada la presiéh arterial me--
dia lo cual predispone al desarrollo de EHE {4); estudios en anima-
les apoyan esta hipotesis (14).

Belizan y Villar (4) estudiaron 36 pacientes gestantes entre 20 y -
35 afos de edad sin evidencia de patologia previa, las agruparon en
tres bloques, administrando ! g, 2 grs de Ca y placebo respectiva--
mente. No hubo diferencia significativa en cuanto a edad materna, -
paridad, peso inicial, y peso ganado durante el embarazo. En el gru-
po control la TA oscild durante toda la gestacion, mientras que a -
los grupos que se suplemento la TA sitolica tendio a reducirse du--
rante el segundo trimestre. Despues de la semana 26 para el grupo -
de 1 gr y despues de la semana 32 para el grupo control, la TA dias-
tolica tuvo un incremento permaneciendo sus niveles por arriba del-
grupo de 2 grs, el cual no registr& incremento en la TA siepndo ----
estadisticamente significativo durante el tercer trimestre.

villar y Repke (5) encontraron una incidencia de EHE de 11.1% en el
grupo de placebo y 4% en el grupo suplementado con Ca. Lopez Jara--
millo (13) demostr6'que utilizando un suplemento de Ca de 2 gr al -
dia aparece EHE en el 6.5t y 28.2% en el grupo con placebo con di-
ferencia estadisticamente significativa. La prostaglandina I2 pro--
ducida en el tejido materno fetal puede modular el efecto prescr de
la angiotensina II. El Ca extracelular afecta directamente la sin--
tesis de prostaglandina I2 en el tejido vascular.

La etiologfa de la EHE permanece obscura; el tratamiento hasta ahora
es empirico y sabemos que su curacidn es el te€rmino del embarazo --
{(12).

Durante el embarazo normal la respuesta vascular es pobre ante la
angiotensina II y esto se ha confirmado por diversos autores (12,1
observandose mas claramente durante la primera mitad del embarazo..
A diferencia de esto las mujeres gue desarrollan EHE presentan una-
sensibilidad aumentada a la angiotensina II varias semanas antes de
gue se manifieste clinicamente. Aunque tales variaciones a la senst
bilidad hacia la angiotensina II, aun no esta claro por completo la
pérdida de la refractariedad a la angiotensina II y se sabe que

constituye un papel muy importante en la patogenesis de la EHE.
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Existen datos epidemiologicos {2,3) que demuestran, que la inciden-
cia de Eclampsia en las poblaciones con pobre ingesta de Ca es alta
a diferencia de las poblaciones en que la ingesta es alta como Gua-
temala y Etiopia en donde EHE es baja en frecuencia. Tambien se ha-
demostrado que la TA en la mujer embarazada puede reducirse con la-
administracion oral de Ca (4,5,8,11,12,13).

Se analizo {12) el efecto oral de Ca oral sobre la sensibilidad a -
la angiotensina II y el papel preventivo del Ca en la EHE. Se estu-
diaron 20 mujeres a las que se les administrd suplemento de Ca (2gr)
despues de realizarse una prueba de sensibilidad a la angiotensina -
a las 20 semanas de gestacion. Se encontro'que una dosis de Ca ---
produce reduccion significativa de sensibilidad vascular a la an---
giotensina II, lo cual se dice que produce alteracion de la TA.
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OBJETIVO.

La etiologfa de la enfermedad hipertensiva inducida por el -
embarazo (EHE) permanece oscura; el tratamiento hasta ahora-
es empfrico y su curacidn es el término del embarazo. Exis--
ten datos epidemiologicos que demuestran, que la incidencia-
de EHE en poblaciones con pobre ingesta de Ca es alta, a -
diferencia de aquellas en la que la ingesta es alta. Tambieh
se ha demostrado que la Tension Arterial en la mujer embara-
zada puede reducirse con la administracich Oral de Ca.

Por tal motivo se hace necesario correlacionar los niveles -
de Ca lonico serico con el grado de severidad de la EHE y --
determinar la relacion del descontrol metabdlico con los -
grados de hipertensiéﬁ. Lo cual podrd justificar un trata—--
miento sustitutivo en la poblacidh susceptible.



HI:

HO:

18-

HIPOTESIS

La concentracion de Ca lonico sefico esta disminuido en
forma proporcional al grado de hipertensicn arterial --
inducida por el embarazo.

No existe relacicn entre el Ca ionico serico y la hiper-
tensidn arterial inducida por el embarazo.
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MATERTIAL.

Se estudiaron 100 pacientes admitidas en el Hospital de -

Ginecologia y Obstetricia No 3, de Centro Medico La Raza -~

IMSS en el servicio de Urgencias con diagnostico de Pre---—

eclampsia leve, moderada y severa comparadas con un grupo —

testigo.

Los crietrios de inclusfon fueron:

1.- Pacientes con preeclampsia leve, moderada y severa diag-
nosticada en base a los parametros Lnstitucionales esta-
blecidos.

2.- Paclentes sin enfermedad hipertensiva o intercurrente.

3.- Embarazos de 24 a 42 semanas de gestacion.

4,- No haber recibido medicacidn previa hasta 24 hrs antes —
de su captacidn al estudio.

5.~ No haber recibido suplementacion de Ca durante el emba—-
razo.

6.- Dar su autorizacion de inclusion al estudio.

Las pacientes incluidas en el estudio se dividieron en 4 ~—-

grupos:

a) 18 pacientes sanas : Grupo Testigo.

b} 17 pacientes con preeclampsia leve,

c) 26 pacientes con preeclampsia moderada.

d) 50 pacientes con preeclamsia severa.
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METODO .

A cada paclente se le informo del propdsito del
solicito su consentimiento para la inclusion al
Se extrajé a su ingres. una muestra de 10 ml de
vena cefalica derecha a la cual se le separd el
servandose a —-200C hasta su procesamiento.

A cada muestra se le determincd Ca sérico por el

estudio y se
mismo.

sangre de la
suero con---

metodo de —-

espectofotometria de absorcion colorimetr{ca, Ca ifonico por-

medio de espectofotometrfa de absorcion atdmica

(CMN)}, Fos-—-

fato por espectofotometr{a de absorcicn colorimetr{ca, Pro--

teinas totales y por clento de Ca ionico.

Se compararon y analizaron los resultados correlacionando -~
los grupos problema y el testigo con la t de student.
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RESULTADOS..

El promedio de edad de las pacientes del grupo testigo fue -
de 27.4 anos y de 24.9 en el grupo problema. En ambos grupos
el mayor porcentaje correspondio’a pacientes primigestas. El
47.5% de las paclentes problema tenfan antecedentes familia=
res de hipertension o diabetes. Se observa mayor incidencia-
de pacientes de medio socioeconomico bajo en el grupo pro---
blema predominando en la Preeclampsia Severa. Mas del 50% de
las pacientes de ambos grupos se dedicaban al hogar y mas --
del 80% eran casadas, la mayoria de las pacientes tenian co=-
mo escolaridad la secundaria y pertenecian al grupo O+, en -
el grupo control unicamente el 5.5% no tenilan control prena-
tal y el 66,6% lo llevaron regular, en el grupo problema so-
lamente el 36.6% tenia control regular y el 21,9% nunca lo -
tuvo.

El mayor porcentaje de sintomatologfia se presentd en la pra-
eclampsia moderada siendo la cefalea y posterlormente los a-
cufenos en sfntoma mas frecuente. La via de resolucich mas -
frecuente en el grupo testigo fue el parto eutdcico y en el-
grupo problema la operacion cesarea observandose en este ulw
timo grupo el mayor porcentaje de asfixias severas no recu—-—
peradas.

La correlacion de las determinaciones en suero del BTUPQ ——-—
testigo y problemas se describe en la tabla 1.
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TESTIGO PREECLAMPSIA

LEVE MODERADA SEVERA

Ca++ Serico 8.81+-0.5 8.52+-0.4 8.5+-0.4 8§.1+-0.7
p>0.05 p<0.05 p¢0.001

Proteinas 6.84+-0,56 6.7+-0.75 6.6+-0.8 5.9+-0.7
p)0.05 p>0.05 p¢0.001
Fosfate 2.12+-0.28 2.244-0.35 2 +-0.4 1.98+-0.4
py0.05 p>0.05 p>0.05

% Calcio 44,9+-2.15 45,7+-2.8 42,6+-11 48.5+-3.2
p)0.05 p>»0.05 p{0.001

Ca++ CMN 9.5+-0,54 8.7+-0.6 8.8+-0.6 8.6+-0.8
p{0.001 p{0.001  p{p.001

Tabla 1.
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DISCUSION.

En el presente estudio se observe una mayor incidencia de --
pacientes primigestas de medio socioeconomico bajo sin con--
trol prenatal con bajo nivel cultural en el grupo problema,
. asi mismo como una mayor morbimortalidad necnatal, tal como

se ha detallado en la literatura.

EL Ca serico se encuentra disminuido en la preeclampsia mo—-
derada y severa con una p<0.05 y p<ﬂ.001 respectivamente al-
compararlo con el grupo control. Lo que probablemente pro--—-
dusca una desestabilizacion de la membrana celular elevando-
su umbral de excitabilidad, con la consecuente respuesta del
musculo liso de la pared vascular.

Las proteinas totales no tuvieron diferencia significativa -
entre leve ¥ moderada con el grupo testigo, sin embargo es--
tadisticamente si fue significativa (p{0.001) en la severa -
probablemente debida a un aumento de la eliminacion de pro--
teinas por la orina.

Al correlacionar el fosfato con el grupo testigo no hubo —-
diferencia significativa (pp0.05) con los tres grupos pro---
blema, lo que no es congruente a lo que se ha demostrado en-
animales de experimentacion en donde el aumento de TA con--—-
lleva un incremento de Fosfato.

En cuanto al porcentaje de Ca ionico solo hubo diferencia --
significativa en la preeclampsia severa ¢ on una p{0.001 -~-
siendo su probable explicacioﬁ la disminucion de protelnas -
con la subseceunte reducci%dﬁ del 41% normal del Ca fijado a
ellas.

Se encontro una disminucion del Ca ionico total con una di--
ferencia significativa de p{0.001 en los tres grupos proble-
ma respecto al grupo testigo, lo que sugiere probablemente -
déficit de la ingesta, lo que ya ha sido comprobado emn va---
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rias poblaciones, un aumento de su excrecion urinaria, lo —-
que tambign ya ha sido comprobado durante el embarazo o blen
a un aumento a su utilizacidn como cofactor en el metabolis-
mo materno o para atender el desarrolle fetal.

Es probable qu a mayor alteracion hipertensiva mayor altera-
cion del Ca SeTico y mayor disminucion del Ca ionico lo que-
Jjustificaria tratamiento sustitutivo encaminado al mismo.
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CONCLUSIONES

La Preeclampsia es una enfermedad que se presenta mas —-
frecuentemente en pacientes primigestas, con bajo nivel-
socioeconomico y cultural sin control prenatal como se -
establecido ampliamente en la literatura.

La Preeclampsia conlleva un mayoer indice de morbimorta--
lidad perinatal.

El Ca ionico y serico se encontro disminuido en forma --
significativa (p(p 001) dependiendo del grado de EHE.
Las pretefnas se encontraron disminuidas solamente en --
la preeclampsia severa probablemente por la repercusion-
hemodinamica sobre rinon.

No hubo diferencia significativa en el nivel del Fosfato
lo que nos suglere algun otro tipo de regulacion en la-
disminucidn del Ca encontrado y la TA.

El % de Ca tuvo un aumento significativo | p<p.001 } en
la preeclampsia severa siendo probable secundario a la-
disminucicn de las protefnas plasmaticas.

El Ca lonico estuve disminuido en forma significativa --
(p(p.OOl) independientemente del grado de EHE, lo que --
sugiere sea necesario tratamiento sustitutivo.

El cratamiento sustitutivo de Ca en pacientes de pobla--
cion suceptible puede contribuir probablemente a un me-—
jor y mas eficaz control antihipertensivo.
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