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se encuentra dentro de limites normales. Esta evidencia proviene de
tres tipos de estudios: uno sobre la excrecion de catecolaminas, otro so-
bre el tono anteriolar v el tercero sobre los reflejos cardiovasculares en
la hipertension.

La excrecion de norepinefrina, se ha demostrado que aumenta por
el ejercicio fisico, el trauma quirargico y el stress psicologico; en la
misma forma, la excrecién disminuye por el reposo en cama y el blo-
queo ganglionar en la hipotension ortostdtica idiopatica®. No obstantc,
en la gran mayoria de los casos de hipertension primaria, la excrecion dc
catecolaminas se¢ ha demostrado que estd dentro de limites normales.
Solamente en un 16.4 por ciento dc los hipertensos sc ha logrado de-
mostrar un aumento en la excrecion de catccolaminas. Hasta la fecha,
no existen ningun dato sobre la excrecion de catecolaminas en el pe-
riodo inicial de la hipertension y tal vez en esta fase de la enfermedad
pueda existir alguna clevacion de ¢stas, pero en cuanto a la fase cronica
se refiere, las catecolaminas parecen desempeiiar un papel poco impor-
tante.

En cuanto a los estudios hechos sobre la resistencia periférica, pa-
rece ser que los hipertensos presentan aumento de la misma, en com-
paracion con sujetos normales. Es posible obtener una disminuciéon en
la resistencia por medio de bloqueo ganglionar o por medio de calen-
tamiento, lo cual sugiere que existe un componente neurdgenico en la
hipertension, pero éste no cs suficiente para explicar todo el fenémeno,
ya que aun después de estas maniobras vasodilatadoras la resistencia sc
mantiene a un nivel mis alto que el normal, lo cual sugiere quc la
hipertension no es complctamente neurogénica cn su origen ni aguda-
mentc reversible.

El analisis de los rcflejos cardiovasculares en la hipertension es el
tercer tipo de estudios sobrc la actividad simpatica. Las experiencias
realizadas sobre el mecanismo del seno aortico v carotideo han demos-
trado que estos sistemas funcionan exactamentc igual que el nomnmal,
es decir, tienden a disminuir cambios de la presion sanguinea en am-
bas direcciones®; sin embargo, en el hipertenso la resistencia a estos
cambios tiende a mantener la presion a un nivel mas alto. La tenden-
cia de este mecanismo barorreceptor es la de adaptarse, en lugar de
resistir cambios cronicos en la presion arterial y en esta forma puede ser
uno de los mecanismos que tiende a mantener la hipertension.

Fl que no se demuestre una alteraciéon simpdtica en la hiperten-
sion de ninguna forma excluye la participacién de este sistema cn la
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patogcnesis dc csta enfermedad. La respuesta vascular adrencrgica es
una funcion de la concentracion de norepinefrina y el receptor. Aun
cuando la concentracion sea normal, suele obtenerse una alteracion en
la respuesta vascular si existe un aumento en la sensibilidad de los re-
ceptores. Algunos datos sugieren que puede existir una hipersensibilidad
de los receptores en los hipertensos®. Por este hecho, la administracion
de agentes vasoconstrictores produce un aumento de la presion arterial
mas marcado en los hipertensos que en los normotensos; en algunos ani-
males esta observacion se ha demostrado antes de quc ocurra la hiper-
tension y en otros solo se ha logrado demostrar después de que la hi-
pertension ya se ha establecido. En esta forma un arbol vascular hiper-
sensible puede responder con una elevacion de la presion arterial en
respuesta a una cantidad de cpinefrina que normalmente tendria un
cfecto nulo.

[HHORMONAS CORTICALES Y ELLECTROLITOS

La relacion entre la presion sanguinea v los clectrolitos se ilus-
tra por la siguiente observacion: los pacientes con cnfermedad de Addi-
son suelen tener una presion arterial baja y los enfermos con sindrome
de Cushing tienen una clevacién de la presion arterial. Parece ser un
hecho que la hipertension del sindrome de Cushing se debe a las hor-
monas producidas por la corteza suprarrenal ya que por la extirpacion
del tumor o dc la corteza hiperldsica, la presion arterial generalmente
vuelve a limites normales. Ninguna de las hormonas secretadas por la
corteza suprarrenal es directamente vasoconstrictora. Aunque la poca
no aumenta la sensibilidad de los vasos sanguineos a substancias pre-
soras como la adrenalina, la renina o la hipertensina, ¢sta es capaz dc
producir elevacion de la presion arterial cuando se administra a anima-
les adrenalectomizados!®. La alteraciéon principal del sindrome de Cu-
shing es que el metabolismo de los esteroides esta desviado hacia una
sobreproduccion de hidrocortisona,'* la hidrocortisona al ser administra-
da a sujetos normales produce todas las caracteristicas del sindrome, siu
cmbargo la elevacion de la presion arterial rara vez se produce. Ningun
esteroide en particular, o alguna combinacion de los mismos, se ha
demostrado quc sea responsable dc la hipertension del sindrome dc
Cushing, esto es cierto también para la aldosterona, que no parece ser
un agente presor por si misma. Cuando la aldosterona es administrada
a animales adrenalectomizados la presion vuelve a niveles normales, pe-
10 no subc a niveles mas altos cuando se continta administrando.
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‘Todo esto sugicre que el factor responsable de la hipertension en
el sindrome de Cushing es una interaccion hormonal o una hormona
atn no descubierta. En cl sindrome adreno-genital, en el cual la cor-
teza suprarrenal produce un cxceso de hormonas androgénicas, la hiper-
tension no existe asi es que lo mds probable es que este estergide no
produzca la hipertension.

La hormona esteroide hasta ahora mds cstudiada como agente hi-
pertensor ha sido la poca. En la rata, la administracion de dosis gran-
des de poca acompaitada -de NaCl al 1 por ciento como agua de beber
cs capaz de producir una hipértension severa acompaiiada de nefroes-
clerosis maligna'. El papel que juega el niién en este tipo de hiperten-
sion es hasta ahora en gran parte desconocido. En el sindrome de
Cushing no se¢ ha encontrado ninguna alteracion en el riiién, a menos
que la hipertensiéon hava llegado a su fase maligna, cuando los cambios
entonces son considerados como secundarios a la hipertension.

El mecanismo de accion dc estos csteroides hasta ahora es desco-
nocido. EI hecho bien conocido de que producen alteraciones en el equi-
librio del agua y los electrolitos llevd a la hipétesis de que el sodio vy
el agua -estaban intimamente relacionados con la hipertension. Sin em-
bargo, existen algunas condiciones en que se presenta retencion:de agua
v sodio y no existe alteracion de la presion arterial, por ejemplo, la in-
suficiencia cardiaca 'y la cirrosis. Por otro lado, esto ha conducido a
pensar que-la presion arterial esta relacionada con la distribucion intra
vy extracelular de sodio, Existen estudios en que se ha demostrado esta
alteracion en- el musculo cardiaco; el mismo. autor sugiere que este tras-
torno - es capaz de producir vasoconstriccion y en consecuencia eleva-
cion de la presion artenal’®. Existen muchas teorias acerca .del origen
de la hipertension y esta es otra mis.

El papel que desempeiian los esteroides en la hipertension es. des-
conocido hasta el momento actual, sin embargo, se sabe que la-adre-
nalectomia hace desaparecer'la hipertension y que para mantener una
hipertensién renal cxperimental es necesaria la corteza suprarrenal. :Los
corticoides sin lugar a dudas son -necesarios para el mantemmlento de
la hlpertenswn tlenen tal vez ]o que se llama una accién “permisiva”,

MONOAMINO OXIDASA

La relacién entre la . enxuna monoanuno—ox1dasa ) el vaso&spasmo
generalizado encontrado cn la 111perte1151011 arterial, se ha estudlado



]
~1
49

REVISTA :DE: LA -l'acurLTAD DE- NMEDICINA

basandose en el hecho de que el rifion puede descarboxilar algunos ami-
no acidos dando lugar a grandes cantidades de aminas con propiedades
presoras que podrian explicar la hipertension, si al mismo tiempo la
actividad de amino oxidasas estuviera deprimida. ElI hecho de que la
actividad enzimatica de la amino oxidasa esté deprimida en el rifi6n
isquémico del hipertenso es factible va que ésta es muy sensible a va-
riaciones en la concentracion de oxigeno. Recientemente se han descu-
bierto numerosas aminas presoras como producto de la descarboxilacién
de los amino acidos'.

Se han realizado algunos trabajos ~experimentales inyectando la
amino-oxidasa con la esperanza dc ,mcfiibolizar las aminas presoras. La
inyeccién de la enzima a perros hipertensos ocasiona una caida ‘en la
presion arterial que dura aproximadamente 24 horas; la enzima *inacti-
vada no produce ningun efecto, v la administraciéon de dosis. cglun ma-
yores ocasiona una hipertension severa. No se han observado: cambios
sugestivos en la presion arterial cuando sc administra la enzima en
forma crénica. En seres humanos la enzima no sc ha cnsavado debido
a que aun no se obtiene en forma completamente pura.

Existen ademds algunos indicios de que hay algin trastorno en el
metabolismo de las aminas en los hipertensos; por ejemplo, se ha en-
contrado que de 16 extractos dc personas normotensas, 4 no tenian
aminas primaria, 4 tenian 1 microgramo, 6 tenian de 1.5 a 4 microgra-
mos y solamente 2 tenian dc 4 a 7 microgramos por ml. de sangre; de
42 hipertensos, 13 contenian mas de 10, 7, de 4 a 10, 3 no tenian nada
v el resto de 1 a 4 microgramos. La mavoria de los hipertensos tenian mas
aminas que la minoria de los normotensos. Sin embargo, lo mas proba-
ble es que la presencia de cstas aminas presoras, tenga poco que ver
con la hipertension esencial ya que se calcula que cantidades muchas
veces mayores de las mencionadas son las que scrian nccesarias para
mantener los niveles de la presion a niveles de hipertension.

Otro dato en contra es ¢l de que si 1a enzima fuera responsable de
la hipertension, los inhibidores de la enzima administrados a sujetos
normotensos producirian elevaciones de la presion v no es asi.

En resumen, se han realizado numerosos cstudios sobre la etiolo-
gia de la hipertension, pero aun no son suficiecnte v no es aventurado
afirmar que la etiologia de la hipertension esencial cs hasta ahora des-
conocida.
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