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Resumen

Se realizd un estudio del comportamiento de la presion arterial en humanos, para lo cual fueron
valorados 68 individuos en condiciones de reposo y durante la realizacion de pruebas de
hiperreactividad vascular, antes de la administracion oral de una sobrecarga salina y después de
la misma. Nos propusimos comparar el comportamiento de algunas variables hemodinamicas y
del indicador PA 20-40, durante las pruebas ergométricas y de respiracion en circuito cerrado con
concentraciones crecientes de C0,, en las condiciones experimentales citadas. La muestra se
dividié en tres grupos: normotensos, hipertensos sal sensibles e hipertensos sal resistentes. Se
obtuvieron valores superiores de las variables hemodinamicas estudiadas en los hipertensos sal
resistentes antes de la sal; después de ésta las variables analizadas fueron superiores en los sal
sensibles y disminuyeron en los resistentes, por lo que se obtuvieron diferencias significativas.

Descriptores DeCS: Subject headings:
HIPERTENSION HYPERTENSION
CLORURO DE SODIO/efectos adversos SODIUM CHLORIDE/adverse effects
TEST DE ESFUERZO EXERCISE TEST
Introduccion

La hipertension arterial (HTA) constituye una de las afecciones cardiovasculares mas frecuentes;
por su curso cronico y repercusion sobre el corazén es considerada el principal factor de riesgo
coronario ™.

Numerosos investigadores1'3 afirman que el diagnéstico precoz es la clave para el éxito de las
medidas profilacticas y terapéuticas.

Generalmente los programas para la deteccién y seguimiento de los hipertensos en la comunidad
se basan en mediciones fortuitas y reiteradas de la presién arterial en reposo. En nuestra
experiencia3, algunos pacientes que por este criterio se denominan hipertensos, responden a las
pruebas de hiperreactividad como normotensos o viceversa.

Si anadimos la diversidad de opiniones en cuanto a los tratamientos en los estadios iniciales de la
enfermedad, se comprendera la necesidad de aplicar métodos de diagndstico mas sensibles®.



Esta entidad incluye complejos desajustes en los sistemas de regulacion y alteraciones
metabdlicas diversas, pero independientemente del factor causal, el aumento de la resistencia
periférica total es el trastorno hemodinamico cardinal en la hipertensién arterial establecida, lo que
nos induce a pensar que cualquier método de diagndstico debe apoyarse en los ajustes de esta
variable.

Por otra parte, son multiples las investigaciones que involucran el desbalance del sodio en la
patogenia de la HTA, y se han encontrado evidencias de alteraciones en la homeostasis renal del
sodio en animales y humanos*”.

Teniendo en cuenta estas premisas y los resultados de investigaciones realizadas en nuestro
laboratorio, —sin olvidar la prioridad que por su prevalencia y complicaciones tiene este problema
de salud—, nos propusimos estudiar el comportamiento de las variables hemodinamicas (presion
arterial sistdlica, diastdlica, media y frecuencia cardiaca) en reposo y durante las pruebas de
hiperreactividad vascular (ergometria y respiracion en circuito cerrado con concentraciones
crecientes de C0,) en dos grupos de hipertensos ligeros (sal sensibles y sal resistentes) con
respecto a un grupo de normotensos, antes de la administracién oral de sobrecarga salina y
después de la misma.

Métodos

Se estudiaron 68 individuos del sexo masculino y de la raza blanca, con edades comprendidas
entre 17 y 40 afios, procedentes de las areas de salud, del Policlinico “Chiqui Gémez” de la
ciudad de Santa Clara.

La muestra fue dividida en tres grupos:

e Un grupo control, formado por 20 normotensos que no tenian antecedentes patoldgicos
familiares de hipertension arterial ni padecian enfermedades crénicas.

e Un grupo de 48 hipertensos esenciales Iigeros3, que fueron clasificados atendiendo a los
criterios vigentes de la OMS y conformaron, después de la sobrecarga salina, los grupos sal
sensibles y sal resistentes.

e Previa obtencién de su consentimiento, a todos se les realizaron examenes complementarios
para descartar la presencia de lesién en érgano blanco o hipertensién arterial secundaria, y se
confecciono una historia clinica donde se reflejaron: Datos personales, antecedentes de salud,
habitos toxicos y valores de presién arterial, determinados por el método auscultatorio clasico
de Riva Rocci.

Posteriormente fueron sometidos a las pruebas de hiperreactividad vascular en dos condiciones

experimentales: antes de la administracion oral de una dieta suplementaria de cloruro de sodio

(que fue dosificada a razon de 1g tres veces al dia durante tres dias) y después de la misma (10

dias después de la primera intervencion).

Resultados
En la tabla 1 se caracteriza la muestra en cuanto a edad, talla, peso y superficie corporal. En las
dos ultimas variables se observaron diferencias altamente significativas en el grupo de hipertensos
sal- resistentes.

Tabla 1 Caracteristicas de la muestra respecto a edad, peso, talla y superficie corporal.

Edad (afios) Peso (kg) Talla (cm)  Superficie corporal
Grupos (n) X + Sx X + Sx X + Sx X +Sx
| Normales 20 20,85+0,62 6544 +£216  1742+1,72 1,7+0,03
Il Hipertensos resistentes 22 25,34 +1,2 73,55 £+ 1,91 174,11 +1,21 1,85+ 0,02
Il Hipertensos sensibles 26 25,36+ 1,25" 67,45 £1 ,88* 171,54+ 0,94 1,77+ 0,02*
Fuente: Laboratorio de Fisiologia. ISCM-VC.

* p<0,05
** p< 0,01



Los valores de las variables hemodinamicas antes de la sobrecarga salina y después de la misma
se muestran en la tabla 2. Las cifras de presion arterial fueron significativamente superiores en los
hipertensos sal resistentes antes de la sal; después de ésta, la presion disminuy6é en ellos
significativamente, mientras que en los sal sensibles se elevd en mas de un 7%; este grupo

alcanzo las cifras mayores con significacion estadistica.

Tabla 2 Valores de PAS, PAD, PAM y FC en reposo antes de la sobrecarga salina y después de

la misma.
PAS (mm Hg) PAD (mm Hg) PAM (mm Hg) FC (lat/ min)
Grupo ~ ~ ~ ~
P X+ Sx X+ Sx X+ Sx X+Sx
Antes Después Antes Después Antes Después Antes Después
I (N) 119,7 £2,0 118,7 £2,5 77,7+1,0 785+ 2,3 91,2+2,0 92,3+2,2 80,5+ 2,3 80,5+2,3
Il (HR) 1342 £ 1,9 129,2 +2,0* 90,4+24 87.3+1,6"™ 1049114 101.2 £ 1,6** 83,5+ 2,6 79,3+ 2,7*

I (HS) 1232 +1,8 1350 £2,3** 857+14 918+18" 97,7 +1,1 105,9 + 1,8 76,3+2,3

79,1+ 2,9

Fuente: Laboratorio de Fisiologia. ISCM-VC.

Se comparan muestras pareadas (Antes vs Después)

" p<0,05

** p< 0,01

Leyenda: N: Normales; HR: Hipertenso sal resistentes; HS: Hipertenso sal sensibles

PAS: Presion arterial sistélica; PAD: Presién arterial diastdlica; PAM: Presion arterial media;
FC: Frecuencia cardiaca.

En la figura 1 se reflejan los cambios de la presion arterial media durante la prueba ergométrica en

ambas condiciones experimentales. Nétese que la curva correspondiente a los sal resistentes
ocupa la posicion mas alta (cifras superiores de presién) antes de la sal, seguida de la de los
sensibles; dichas posiciones se invierten después de la sal.
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Fig 1 Comportamiento de la PAM durante la prueba ergométrica antes de la sobrecarga salina

y después de ella. HS: Hipertensos sal sensibles. HR: Hipertensos sal resistentes.

El comportamiento del indicador APyy4 (Fig 2) fue significativamente superior en los sal
resistentes (HR) en la primera condicion experimental; en la segunda disminuyd, y se elevo en los

sal sensibles (HS), con significacidon estadistica en ambos casos.
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Fig 2 Comportamiento del indicador AP 20-40 antes de la sobrecarga salina y después de la
misma

Discusioén

El sistema nervioso simpatico, en virtud de sus efectos sobre la musculatura lisa vascular y el
corazon, se halla en posicion uUnica para afectar la resistencia periférica total y el gasto cardiaco,
determinantes de la presion arterial.

Numerosos investigadores han encontrado hallazgos que permiten afirmar el aumento de la
actividad simpatica en hlpertensos I|geros En éstos, la hemodinamica es similar a la de la
hipertension estabIeC|da y predomina un aumento de la resistencia con cambios estructurales en
la pared vascular'® , pese a las elevaciones minimas de la presion arterial.

En animales y humanos el comportamiento de Ia presion arterial al ingerir sal es heterogéneo, lo

que parece obedecer a diferencias genet|cas y permite la division en sal sensibles y sal
resistentes. Las diferencias informadas en ellos explican los resultados obtenidos en nuestro
trabajo.

En los hipertensos sal resistentes se ha encontrado aumentado el tono adrenerg|co y una
elevada produccion de renina, reflejo del mayor tono simpatico que en ellos origina incremento del
tono venoso, por lo que se redistribuye el volumen en direccion central, aumenta el retorno venoso
y el gasto cardiaco. El ingreso elevado de sodio deprime la actividad del S|stema nervioso
simpatico y la liberacién de renina, y eleva los niveles de péptido natriurético atrial"

Por su parte, en los hipertensos sal sensibles la sobrecarga salina impide el declive nocturno dela
presion arterial, no se observa la esperada reduccion de la actividad de renina plasmat|ca y el
contenido de sodio en los eritrocitos se eleva, a la vez que se reduce su excremon urlnana

La ingesta de agua después de la sal es mayor en ellos que en los resistentes’® y se reconoce
una incapacidad para movilizar adecuadamente la dopamina renal o emplearla por tanto,
retienen sodio y, en consecuenma se produce expansion del volumen del liquido extracelular y
liberacion de hormona natriurética’™. Segun los resultados de estudios mas recientes'?'®", estos
efectos son causados también por una disfuncién endotelial, que implica un fallo en la Iiberacién
de oxido nitrico y niveles elevados de endotelina-1 en respuesta a la sobrecarga salina. Al
aumento de endotelina-1 se asocian acciones vasoconstnctora mitogénica, liberadora de
angiotensina y aldosterona, lo que exagera la respuesta vascular®

Otros han senalado que la vasodilatacién mediada por acet|lcolina esta disminuida en este
subgrupo de hipertensos, lo que pudiera contribuir a elevar la presién arterial cuando consumen
sal’



Conocemos que durante la ejecucidon de un ejercicio fisico tiene lugar una serie de reajustes
fisiologicos que garantizan un mayor aporte sanguineo a los tejidos demandantes. En los
individuos normales se eleva el gasto cardiaco y la presién sistdlica, la diastdlica disminuye
discretamente; en los hipertensos, la resistencia periférica total puede incluso aumentar, lo que
corrobora la hipétesis de resistencia inapropiadam.

Después de la sobrecarga salina, el indice cardiaco se incrementé en los hipertensoss; sin
embargo, la presion arterial media sélo lo hizo en los sensibles. Los resistentes acomodan la
elevacién de gasto cardiaco con una caida proporcional de la resistencia, que no tiene lugar en los
sensibles.

El método de respiracion en circuito cerrado con concentraciones crecientes de C0, ha mostrado
utilidad en la evaluacién de la respuesta presora al estimulo del didoxido de carbono en los
hipertensos esenciales. Las situaciones de estrés producen elevacion de la presion arterial; se ha
detectado un alza de la resistencia periférica no encontrada en condiciones normales y reflejadas
en el indicador AP»q.49, que se modifica por efecto de la sal, decrece en hipertensos resistentes y
se eleva en los sensibles por las razones ya expuestas. A nuestro juicio, a esto se afiade que el
centro vasomotor de los hipertensos resistentes parece ser mas sensible al estimulo del CO,,
mientras que después de la administracion de la sobrecarga salina dicha sensibilidad disminuye, y
aumenta en los hipertensos sensibles por efecto de la sal.

Summary

A behavioral study was carried out on blood pressure in humans. To achieve this goal, 60
individual were assessed at rest and during tests of vascular hyperreactivity, before the oral
administration of a saline overload and after it. The study was aimed at comparing the behaviour of
some hemodynamic variables and the indicator PA 20-40 during ergometric tests and breathing in
a close circuit with growing concentrations of CO,, in the experimental conditions mentioned. The
sample was divided into three groups: normotensives, hypertensives sensitive to salt and
hypertensives resistent to salt. Higher values were obtained in the hemodynamic variables studied
in hypertensive patients resistant to salt before salt administration; after it, variables analyzed were
superior in those sensitive to salt and decreased in those resistant, so there were significant
differences.
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