REVISION DE TEMA

Aspectos nutricionales que pueden influir en la
hipertension arterial durante la gestacion

BERNARDO AGUDELO

Dado que los trastornos hipertensivos son la enfer-
medad médica mas comun durante la gestacion y
que representan un alto indice de morbilidad ma-
terna y morbimortalidad perinatal, es prioritario
buscar opciones preventivas dirigidas al mejora-
miento de los indicadores de salud del binomio
madre hijo.

Las adaptaciones sistémicas de la gestacién con-
llevan desde el primer trimestre profundos
reordenamientos de tipo hemodinamico y vascular
que garantizan la adecuada perfusion de los teji-
dos con disminucion de la resistencia vascular
periférica y, por lo tanto, con una taida de las ci-
fras tensionales hacia la mitad de la gestacion. La
existencia de factores de riesgo y de algunos
condicionantes de la salud materna reduce la ca-
pacidad adaptativa de la gestante y por lo tanto
favorece la aparicion de la enfermedad.

Desde la perspectiva nutricional, los factores que
pueden modularse dependen de las condiciones
sociales y culturales (dietas inadecuadas, obesi-
dad, trastornos metabolicos y carencias
nutricionales), factores naturales que pueden reper-
cutir en la autorregulacion de la microcirculacion
(formacion de especies reactivas de oxigeno y pro-
duccion de las enzimas necesarias para la regula-
cion del estrés oxidativo), capacidad de regulacién
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local en respuesta a las situaciones de estrés tisular
(formacion de prostaglandinas y asimilacion de los
acidos grasos precursores). En conjunto estos fac-
tores son modulables por medio de la interven-
cién nutricional, predominantemente preventiva.

PALABRAS CLAVE

TRASTORNOS HIPERTENSIVOS

EMBARAZO

NUTRICION

ACIDOS GRASOS POIINSATURADOS OMEGA -3
ACIDO ACETILSALICILICO

PROSTAGLANDINAS

a gestacion requiere procesos adaptativos que

garanticen el ambiente adecuado para el de-

sarrollo del producto de la concepcién. Algu-
nas de las adaptaciones mas relevantes son:

1. Activacion del sistema renina - angiotensina
- aldosterona: aumenta el volumen plasmatico en
un 40 a 50% al final de la gestacion.
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2. Aumento del gasto cardiaco en un 40% y de
la frecuencia cardiaca en un 25% y descenso de la
presion arterial hasta en un 20 a 25% por
vasodilatacion periférica.

3. Elevacion considerable de los estrégenos y
la progesterona, los cuales inducen la sintesis de
vasoconstrictores como el tromboxano A,, la
angiotensina I, la DOCA y la Pg F,;
vasodilatadores como el oxido nitrico, la
prostaciclina, la calicreina, la 5 «
dihidroprogesterona, el péptido natriuréticoy la Pg
E,.

4, Condicionamiento metabdlico con
hiperinsulinemia relativa (ayuno acelerado en la
primera mitad de la gestacion y catabolismo facili-
tado en la segunda).

5. Aumento de la actividad antioxidante por ele-
vacion de las enzimas reguladoras de los radicales
libres (superdxido dismutasa y glutation-
peroxidasa) y aumento de los antioxidantes natu-
rales (vitamina E).

En la semana ocho ya hay un 50% del volumen
plasmatico final, en la veinte la presion arterial des-
ciende y luego tiende a recuperar sy valor inicial
después de la semana veintiocho, debido al nivel
méaximo de adaptacion vascular. La tendencia
hemodindmica en la gestacion es hacia la
hipertension que se contrarresta por los procesos
adaptativos vasodilatadores cuyo resultado final es
la caida de la presion arterial diastolica y la pre-
sion arterial media (presion de perfusion). Este re-
sultado final depende del equilibrio entre los facto-
res reguladores (genéticamente determinados), los
factores dependientes de la placentacion
(genéticamente condicionados, inmunolégicamente
relacionados), los factores ambientales (estado
nutricional, exposiciéon a noxas, factores
sobreagregados) y las condiciones fisicas previas
a la gestacion (salud y enfermedad) (1).
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Los factores de riesgo para la hipertension de-
ben evaluarse en toda mujer gestante; ellos son:
antecedente de hipertension familiar; antecedente
de hipertension durante la gestacién en |a pacien-
te, en lamadre o en hermanas; sobrepeso u obesi-
dad; diabetes mellitus; dislipidemias y enferme-
dades renales, vasculares o inmunoldgicas. Estos
factores permiten asumir conductas preventivas
que mejoran los indices de morbilidad y mortali-
dad materna y fetal-neonatal. A largo plazo permi-
ten identificar las pacientes con riesgo de enferme-
dad cronica.

ASPECTOS NUTRICIONALES Y
METABOLICOS

Los aspectos nutricionales de una poblacion refle-
jan su situacion social y econémica y son el punto
comun entre los condicionantes sociodemogréficos y
las influencias biolégicas que repercuten en la salud,
como es el caso de la hipertension arterial (2). La
condicion nutricional influye en forma directa sobre
los procesos gestacionales que modulan la adapta-
cion hemodinamica y vascular, de los cuales merecen
atencién:

Obesidad y sobrepeso: laobesidad asociada
a la multiparidad se considera un factor
condicionante de la severidad de la hipertension
durante el embarazo (3); ademas se asocia con
mayor riesgo de diabetes mellitus e
hipertrigliceridemia, las cuales favorecen |la
disfuncién endotelial caracteristica de la
hipertension en la gestacién (4).

Diabetes mellitus: en cualquiera de sus for-
mas clinicas favorece la aparicion de hipertension
en el 25% al 50% de las pacientes, con mayor
produccion de tromboxano A, plaquetario y
disfuncién endotelial (5,6).

Hipomagnesemia: la baja del magnesio en el
SNC, debido a su funcion reguladora del calcio

39



intracelular, del tono vascular central y de la
conductividad nerviosa, se ha propuesto como un
factor precipitante de fa hipertension; sin embargo,
experimentalmente no se ha demostrado cambio
del Mg* ni del calcio en el LCR. La deficiencia de
Mg* es muy rara, no obstante las precarias condi-
ciones nutricionales y no parece existir relacién con
los trastornos hipertensivos (7,8).

Zinc: en algunas investigaciones se ha intenta-
do establecer una relacion causal entre la deficien-
ciadel zinc en [a dieta y |a aparicion de hipertension
arterial durante la gestacion; sin embargo, no se
ha demostrado dicha asociacién; hay que tener ade-
mas en consideracion que la carencia aislada de
este mineral es una entidad rara.

Calcio: en la gestacion normal el calcio presenta
un estricto balance; la excrecién urinaria aumenta des-
de el primer trimestre y alcanza los vaiores maximos
al final —350 a 620 mg/dia— en comparacion con las
no embarazadas normales que excretan 100 a 200
mg/dia (10). La forma idnica intracelular, influye en
la contraccion del masculo liso vascular y uterino. Se
ha propuesto el metabolismo anormal del calcio con
descenso de su excrecidn urinaria, aumento
intracelular , bajos niveles de 1,25 dihidroxivitamina D
y aumento de la parathormona y de la renina
plasmatica. La fisiopatologia se centra en el aumen-
to del calcio intracelular que eleva la reactividad y
disminuye la refractariedad alos vasopresores (11-
13). El calcio plasmatico a su vez influye en los ni-
veles de Pgl, (11). Una excrecion urinaria de calcio
menor de 12 mg/dL puede predecir la enfermedad
hipertensiva - con una sensibilidad de 85%, espe-
cificidad de 91%, valor predictivo positivode 85%
y valor predictivo negativo de 91% (10,14). El su-
ministro de calcio parece disminuir 1a respuesta
vasopresora y por ende mejorar la microcirculacion
(13,15), que en consecuencia reduce la posibili-
dad de hipertension en el embarazo (2,5). Los re-
sultados son apreciables después de 8 semanas de
terapia {11).
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Especies oxigeno- reactivas y antioxidacion:
todos los procesos biologicos liberan especies qui-
micas con uno 0 mas electrones no apareados co-
nocidas como radicales libres — especies oxigeno
reactivas (EOR)— que bajo las condiciones
aerobicas interactian con electrenes de molécu-
las tales como las proteinas, los lipidos y el ADN.
Otros radicales como carbono, azufre y nitrégeno
generan igualmente procesos oxidativos y algunos
como los superdxidos son méas bien reductores.
Para los procesos oxidativos existen reguladores
tales como enzimas reductoras — superoxido-
dismutasa, catalasa, el sistema de glutatién —,
antioxidantes naturales como ia vitamina E, la
vitamina C y los uratos y otros reguladores como
la lipasa — que remueve acidos grasos oxidados
— , las enzimas de reparaciéon del ADN, las
proteasas — que degradan proteinas daifladas —
y las proteinas quelantes del hierro como la ferritina
y la ceruloplasmina (16). El equilibrio entre los
preoxidantes y los antioxidantes garantiza el estrés
oxidativo funcional, que en algunas circunstancias
mantiene la homeostasis —mecanismos
inmunologigos— . La ruptura del equilibrio despla-
za los procesos hacia la persistencia del estrés
oxidativo que da origen a la enfermedad y la muer-
1e celulares.

Algunos de los procesos de la gestacion que
potencian los sistemas oxidativo y antioxidativo son:

1. La penetracion del trofoblasto hacia la circu-
lacion endomiometrial, con endotelizacion del le-
cho vascular, garantiza la estabilidad de los
endotelios en la unidad de intercambio materno
fetal y en consecuencia su funcionalidad (*). Cuan-

* Brosens en 1872 {17) describid la invasion del sinciciotrofohlasto,
que comlenza alrededor de la semana 8 y va hasta la semana 16-20,
donde el endatelio y ia intima vascular de las arterias deciduales y
aun de las espirales miometriales, son reemplazados por una rigida
pared trofoblastica que baja la resistencia de perfusién. En las pa-
cientes que desarrollan hipertensién, la invasion no ocurre adecua-
damente, al parecer determinado por factores tnmunes y por el com-
ponente genético del producto.
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do este proceso se desarrolla parciaimente se pre-
sentan evidencias de disfuncién endotelial (17).

2. La actividad aumentada de la cicloxigenasa
aumenta la sintesis de las prostaglandinas Pgl,,
TxA,, Pg G,y Pg H,. Esta activacion es por medio
de peroxidacion y genera EOR (18).

Aumento de triglicéridos y colesterol por dis-
minucion de fa lipasa de fipoproteina hepética y
del tejido graso; entre tanto aumenta la actividad
de lipasa de lipoproteina placentaria para garanti-
zar el transporte de acidos grasos hacia el feto.
Estas alteraciones funcionales elevan la
hidroperoxidacion de los lipidos y aumentan las
EOR {19). Ademas, la placenta es una fuenie in-
mensa de acidos grasos y por tanto de EOR, con
los cuales eleva la lipoxidacion (18,20).

4. Aumento de los antioxidantes naturales: ele-
vacion de los niveles de vitamina E, aumento de
las enzimas glutation-peroxidasa y superdxido-
dismutasa y de los quelantes de iones metélicos
como la ferritina y 1a ceruloplasmina (20,21).

No se sabe aln como se inicia el proceso
fisiopatologico de los trastornos hipertensivos en
la gestacion; sin embargo, se reconoce inicial-
mente la invasion incompleta del trofoblasto hacia
el lecho vascular que, en consecuencia, alterala
sintesis de sustancias vasoactivas comao el dxido
nitrico — regulador naturai del potente
vasoconstrictor, la endotelina 1— (22) y origina la
disfuncion endotelial por aumento de |a actividad
oxidativa de los lipidos y disminucion de 1as enzimas
antioxidantes (19,21).

De otra parte, hay una disminucién de la
transferrina serica, encargada de reducir el poder
oxidativo dei Fe ~ a F*, y de la ceruloplasmina,
que es un reductor natural del Fe*, y en conse-
cuencia aumenta el hierro sérico libre, de por si un
potente oxidorreductor (21). Otras alteraciones re-
conocidas son la disminucion de los antioxidantes
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naturales como las enzimas superdxido-dismutasa
y glutation-reductasa, disminucion de los niveles de
vitamina E y aumento en la produccién de EOR por
el metabolismo lipidico. El desequilibrio final hacia
el estrés oxidativo agrava las disfunciones
endotelial y ceiular, principalmente en las plaquetas
y en el sistema inmune (19-23). La disfuncién
plaquetaria causa aumento en la sintesis de
tromboxano A, que junto con la disminucién de la
sintesis de Pgl, por el endotelio, desvia el balance
prostaglandinico hacia el efecto vasoconstrictor y
agregante plaquetario {18, 20,24).

Acidos grasos y prostaglandinas: la sintesis
de prostaglandinas se considera un proceso cons-
tante y espontaneo de la membrana en respuesta
a la agresion. La principal prostaglandina sinteti-
zada en el endotelio normal es la PgE, y no la
Pgl,, como pareceria ser por su funcién
vasodilatadora, puesto que su sintesis aparece
cuando hay lesién vascular con activacion de las
plaquetas (25). Se deduce entonces que las
prostaglandinas contribuyen a {a regulacion de la
resistencia vascular periférica sélo en situaciones
anormales (26); teniendo en cuenta la intensa ac-
tividad endotelial de la unidad placentaria y el de-
terioro potencial de los vasos uterinos y
deciduales invadidos por el trofoblasto, se conclu-
ye que la elevada sintesis de Pg |, en la gesta-
cién refleja la respuesta adaptativa del lecho
vascular. El balance entre la Pgl, —efecto
vasodilatader y antiagregante plaquetario— vy el
TxA, — vasoconstrictor, proagregante plaquetario
y estimulante de trombina— se altera en las
gestantes con trastornos hipertensivos, posible-
mente por una disminucién de la sintesis de Pglz,
como resultado de la disfuncién endotelial secun-
daria a la lipoxidacion por el aumento de lipidos
circulantes (19,20), mayor actividad de las sustan-
cias reactivas de oxigeno, la disminucion de la ac-
tividad antioxidante normal de la gestacion — me-
nor actividad de la glutation-peroxidasa
placentaria— (21), los efectos del desequilibrio del
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calcio intracelular/extracelular (11) y la disminucion
de los acidos grasos poliinsaturados (27). Otra ma-
nera de interpretar |a alteracion de la relacion Pgl,/
TxA, seria permaneciendo inalterada la sintesis de
la prostaciclina con elevacion del TxA, por las
plaquetas y por las vellosidades placentarias, se-
cundaria al aumento del proceso de
lipoperoxidacion y generacion de especies oxige-
no reactivas (18,20).

CONCLUSION

El origen de los trastornos hipertensivos duran-
te la gestacion no se conoce, a pesar de las diver-
sas hipotesis propuestas. En términos de cual es
el responsable final de la respuesta vasoespastica,
parece ser que la disfuncion endotelial puede ex-
plicar la mayoria de las alteraciones observadas en
todas las formas clinicas de la enfermedad, como
son el aumento de la reactividad vascular, la pérdi-
da de la tolerancia al efecto presor de la
angiotensina ll, las alteraciones de la coagulacion,
el aumento de la lipoxidacion y los estados de estrés
oxidativo, disminucion de la sintesis de 6xido nitri-
co, alteracion en la sintesis de prostaglandinas y
alteracion del metabolismo del calcio (18, 19, 21,
22-24),

ALTERNATIVAS NUTRICIONALES

La conducta méas razonable para asumir este
grave problema es la prevencion, que se logra
detectando a las pacientes con factores de riesgo
(11,14) y adoptando medidas terapéuticas dirigi-
das a mejorar sus condiciones fisiopatologicas, ta-
les como:

1. La modulacion de la biosintesis de
prostaglandinas con bloqueo de la cicloxigenasa por
medio del acido acetilsalicilico a bajas dosis. El
efecto es dual, bloqueando la accion enzimatica de
la cicloxigenasa y por lo tanto la sintesis del TxA,
(24) y disminuyendo la formacién de sustancias
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reactivas de oxigeno y por tanto la accion de
peroxidasa propia de esta via (disminucion de
peroxidos lipidicos nocivos para el endotelio)
(11,18,24).

2. La modulacion de la via enzimatica de las
prostaglandinas con el suministro de acidos grasos
poliinsaturados tipo omega 3 — é&cido linolénico,
aceite de pescado— los que ingresan como pre-
cursores de la cicloxigenasa para constituir
prostaglandinas de la serie n3, Pg |, y tromboxano
A, de los cuales el TxA, pierde sus caracteristicas
vasoconstrictoras y su propiedad proagregante de
plaquetas, en contraposicion con la Pgl, la cual no
pierde sus propiedades vasodilatadoras (27-31).
Otras funciones particulares y benéficas son la dis-
minucion de la viscosidad sanguinea, el descenso
de la presion arterial en sujetos sanos y en
hipertensos, la disminucién de los triglicéridos y del
colesterol, el aumento de la antitrombina Il y final-

mente la disminucion de la aterogénesis
(24,27,29,31,32).

RECOMENDACIONES

Deben tenerse en consideracion los siguientes
aspectos:

1. Dado que los trastornos hipertensivos son el
problema médico mas frecuente durante la gesta-
cidn, con incidencias del 5% al 15% segun el perfil
poblacional, y que en consecuencia son la primera
causa de morbilidad materna y de morbimortalidad fe-
tal y neonatal, debe ser prioridad la exhaustiva bus-
queda de la enfermedad en toda mujer en gestacion.

2. El establecimiento de medidas terapéuticas
preventivas tiene un sentido mas fisiolégico si se
alcanza desde la perspectiva nutricional y es asi
mas placentero y accesible ala paciente.

3. EI conocimiento de los mecanismos
fisiopatolégicos que dominan actualmente la com-
prension de los trastornos hipertensivos durante la
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gestacion facilita la aplicacion de medidas terapéu-
ticas con enfoque preventivo.

4. La asesoria nutricional durante la gestacion
a la paciente con factores de riesgo para
hipertension debe dirigirse hacia el control de los
aspectos metabdlicos preexistentes tales como el
sobrepeso, |a intolerancia a los carbohidratos y las
dislipidemias. Durante la gestacién, la evaluacion
nutricional debe mantener la vigilancia estricta en
el logro de los parametros nutricionales ideales
para cada trimestre.

5. El soporte nutricional que puede brindarse a
una paciente con riesgo de presentar trastornos
hipertensivos durante la gestacion, debe iniciarse
desde el comienzo de ésta y continuarse durante la
misma, con supervision estricta por el grupo
interdisciplinario que debe evaluar a la gestante.

6. La combinaciéon de antiagregantes
plaquetarios tipo acido acetilsalicilico en bajas do-
sis, 4cidos grasos poliinsaturados— acido
eicosapentanoico, EPA o aceite de higado de ba-
calao—, calcio y antioxidantes tipo vitamina E, debe
aportar en conjunto efectos benéficos en la
fisiopatologia de la hipertension, regulando los pro-
cesos de lipoxidacion y equilibrando las vias
biosintéticas necesarias para conservar la
refractariedad vascular y disminuir el vasoespasmo.

SUMMARY

NUTRITIONAL ASPECTS THAT MAY
INFLUENCE ARTERIAL HYPERTENSION DURING
PREGNANCY

Since hypertensive disorders are the most
important medical problem associated with
pregnancy and the main factor of high mater-
nal morbidity and perinatal morbidity and
mortality, it is a priority to look for preventive
alternatives that could be directed toward the
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improvement of health indicators in the mother
and the fetus.

Systemic adaptations during pregnancy lead to
deep physiological modifications of the
hemodynamic and vascular systems, that guarantee
appropriate tissue perfusion with decrease of
peripheral vascular resistance and, therefore, afall
of systemic pressures toward the middle of
pregnancy. Risk factors and some particular
conditions of maternal health could reduce the
adaptative capacity of pregnant women and
therefore favor the appearance of this iliness.

From the nutritional perspective, the factors
that can be modulated depend on social and cul-
tural conditions (inadequate diets, obesity,
metabolic dysfunctions and nutritional
deficiencies), natural factors that can influence
the autoregulation of the microcirculation
(formation of reactive species of oxygen and
production of enzymes for regulating the
oxidative stress), capacity of local regulation in
response to situations of tisular stress
(prostaglandin formation and assimilation of
acids fatty precursors). On the whole, all these
factors are susceptible of preventive modulation
by means of nutritional care.
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