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Las investigaciones de que se informa se originaron por la obser­
vación de que poblaciones pobres guatemaltecas, en condiciones que 
favorecen la aparición de hipertensión inducida por el embarazo 
(HIE) (bajo nivel socioeconómico, mala ingesta alimenticia y mal 
control prenatal), tienen una de las incidencias más bajas de HIE del 
mundo (1). La hipertensión inducida por el embarazo es una enfer­
medad de etiología desconocida, y se caracteriza por un cuadro de 
hipertensión, edema y proteinuria; su período final es la eclampsia 
caracterizada por crisis convulsivas.

A pesar de una baja ingesta general de energía, proteínas y la 
mayoría de las vitaminas y minerales, la población guatemalteca tie­
ne una alta ingesta de calcio que, en las embarazadas, fluctúa entre
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800 y 1,300 mg Ca/día (2). Este alto consumo de calcio proviene de 
la tortilla. Para ablandar el maíz y facilitar su molienda, dicho ali­
mento se cocina en agua con cal, lo que significa que la concentra­
ción de calcio del producto final, la tortilla, es, en promedio, de 
196 mg por 100 g (2). Se ha comprobado que la absorción de este 
calcio es similar a la del calcio de la leche descremada (3).

Observaciones similares a las descritas para Guatemala se en­
cuentran en Etiopía. En dicho país se han comprobado, en pobla­
ciones pobres, cifras muy bajas de HIE similares a las de Guatemala
(4). En Etiopía, el grano básico de la dieta es el “ te f f ’, el cual tiene 
una alta concentración de calcio. Estas poblaciones tienen una baja 
ingesta de energía y proteínas, pero sus ingestas de calcio son de al­
rededor de 1,000 mg diarios en los adultos (5).

En un listado de países con datos confiables sobre la ingesta de 
calcio y la incidencia de eclampsia, se obtuvo una correlación nega­
tiva (rs = —0.84) entre estas dos variables (1). Esta correlación po­
dría explicarla el hecho de que poblaciones con mayor ingesta de 
calcio tendrían mejores condiciones socioeconómicas y, por lo tan­
to, más bajas incidencias de eclampsia. Las cifras de Guatemala y 
Etiopía son importantes excepciones a esta afirmación, ya que sus 
condiciones socioeconómicas son desfavorables y, sin embargo, 
muestran bajas incidencias de eclampsia, similares a la de países 
desarrollados.

El hecho fisiopatológico básico de la HIE es el aumento de la 
resistencia vascular periférica, con la consecuente hipertensión (6).

En estudios realizados en poblaciones que ingieren aguas “du­
ras” (agua con alto contenido de calcio) se ha observado una menor 
incidencia de accidentes cerebrovasculares, debido a cifras más bajas 
de tensión arterial (7, 8). En Nueva Guinea se estudió el patrón de 
tensión arterial en poblaciones muy aisladas, que viven a la orilla de 
un río y que surten de dicho río toda el agua que requieren (9). Se 
vio que a medida que el río se alejaba de su nacimiento, la concen­
tración de calcio del mismo disminuía y, consecuentemente, se pro­
ducía una elevación significativa de la tensión arterial (9).

En poblaciones de Misisipí (EUA), se observó, en hermanas, que 
aquéllas con tensiones sistólicas mas bajas (IOS mm Hg) mostraban 
un mayor consumo de calcio que sus hermanas con tensiones sistóli­
cas más altas (>  125 mm Hg). Asimismo, la relación Na/Ca urinario 
en el grupo con tensiones más bajas fue inferior (más calcio) (10).

En un estudio reciente realizado en nuestros laboratorios, so­
metimos un grupo de ratas a una dieta sin calcio y lo comparamos 
con un grupo control cuya ingesta de calcio era adecuada. El grupo 
sin calcio acusó un alza altamente significativa.de la tensión arterial



40 ARCH IVO S LA T IN O AM ER ICANO S DE NUTRIC ION

en relación con el grupo control. El comportamiento de esta eleva­
ción fue diferente según la edad de las ratas. En las más jóvenes (90 
días) las diferencias con el grupo control aparecieron a las tres sema­
nas de comenzada la dieta. En ratas adultas de más edad (142 días), 
estas diferencias aparecieron en la sexta semana de dieta (11). Otros 
autores han informado acerca de hallazgos similares a los nuestros, 
en el sentido de valores de tensión arterial más altos en ratas priva­
das de calcio (12, 13).

En el estudio de Kobayashi (12) se pudo determinar que al in­
terrumpir la dieta sin calcio, las ratas normalizaban sus cifras tensio- 
nales. En ratas que desarrollan hipertensión espontáneamente, se 
notó que al duplicarles la ingesta de calcio, el alza de la tensión era 
menor que en aquéllas cuya dieta era normal en calcio (14).

En síntesis, existen observaciones epidemiológicas y experi­
mentales en animales de laboratorio, que muestran una asociación 
inversa entre la ingesta de calcio y las cifras de tensión arterial.

El mecanismo por el cual se asociaría una mayor ingesta de cal­
cio con menores cifras de tensión arterial no está aún claro, aunque 
existen algunas observaciones experimentales que orientan futuras 
líneas de trabajo.

Se ha determinado que el aumento de la permeabilidad al cal­
cio en las células del músculo liso, lo que se traduce en un incremen­
to en la concentración intracelular del mismo, produce un aumento 
en la respuesta de dichas células (15-17). El ingreso de calcio a la 
célula estimularía la liberación del calcio del retículosarcoplásmico 
al sarcoplasma, aumentando así su concentración e iniciando la res­
puesta mecánica (17). La paratohormona (PTH) podría estar involu­
crada en este proceso, ya que se ha visto que ante un aumento de la 
PTH se produce un incremento del calcio intracelular en diversos ti­
pos de células como son las renales (18), óseas (19) y hepáticas (20). 
Se ha observado que en individuos con hiperparatiroidismo primario 
la incidencia de hipertensos está significativamente aumentada, sin 
evidencia de alteraciones renales (21). Por otro lado, ratas paratiroi- 
decíomizadas son menos reactivas al tratamiento con desoxicorti- 
costerona, debido a una reducción de la reactividad vascular a la 
norepinefrina (22). Por lo tanto, podría ser que situaciones que lle­
van a una disminución de calcio del organismo produzcan un 
aumento de la secreción de PTH con el consiguiente aumento del 
calcio intracelular e incremento de la reactividad vascular. Lo inver­
so sucedería al aumentar la ingesta de calcio.

En algunos estudios presentados, tanto en riñón aislado como 
en el animal entero, se ha observado que ciertas situaciones que
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conducen a un incremento en la concentración de calcio iónico en 
el aparato yuxtaglomerular, producen una disminución en la secre­
ción de renina y viceversa, o sea que una disminución en la concen­
tración del mismo induce un aumento en la secreción de renina (23, 
24). Los estudios en animales fueron ilustrativos, tanto en forma 
aguda inyectando soluciones en arterias renales de perro, como en 
forma crónica, sometiendo a ratas a dietas libres de calcio (24).

Una observación reciente es la descripción de que la aglutina­
ción plaquetaria inducida por ácidos grasos saturados de cadena lar­
ga es inhibida por una alta ingesta de calcio (25).

Por último, se ha visto que el calcio juega cierto papel modu­
lando la síntesis de prostaglandinas (26, 27) y estudios in vitro han 
demostrado una influencia de las prostaglandinas en la liberación de 
PTH (28, 29).

Puede ser que los posibles mecanismos descritos estén interre- 
lacionados entre sí, por lo que sería de interés estudiados en forma 
conjunta, en un modelo apropiado, tratando de ver su secuencia.

En conclusión, la observación inicial de la asociación de una 
baja incidencia de HIE con una alta ingesta de calcio, puede expli­
carse por el efecto del calcio en la tensión arterial. Este efecto ha 
sido demostrado en estudios epidemiológicos y experimentales en 
animales de laboratorio. La comprobación de estas observaciones 
tendría una gran repercusión, ya que permitiría estudiar más a fon­
do los mecanismos fisiopatológicos de la tensión arterial y de la hi­
pertensión inducida por el embarazo. Por otro lado, podría propor­
cionar un elemento para la prevención de esta patología.
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