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RESUMEN

Se describe el resultado del analisis del metabolismo hidrosalino cuando se
sometié a una sobrecarga aguda de cloruro de sodio hiperténico a un grupo de
normotensos, de hipertensos esenciales no tratados y tratados y a un enfermo
con hiperaldosteronismo, antes y después de la intervencién quirurgica.

Se demuestra que en los testigos normales y en el hiperaldosteronismo
curado quirurgicamente no hay fijacién de Na al glébulo rojo. En cambio, en
los hipertensos (con o sin la presién normalizada) y en el caso de hiperaldos-
teronismo antes de la curacién quiraGrgica se demuestra una fijacién intrace-
lular significativa de Na (en el glébulo rojo), independientemente de la des-

carga de Na y agua que provoca la prueba.

Se demuestra, por otra parte, que la excrecion de agua y NaCl en la orina
estdn influenciadas en forma significativa por la presién arterial.

Se postula que en la hipertension esencial existen factores humorales que
condicionan la fijacion de sodio en el glébulo rojo, bajo condiciones de sobre-

carga.

INTRODUCCION

Los estudios acerca de la velocidad de
eliminacién de una sobrecarga de solu-
cién hiperténica de cloruro de sodio ad-
ministrada por via venosa, han demostra-
do que la capacidad de excretar sodio y
agua estd aumentada en los pacientes hi-
pertensos (1, 2, 3). Cuando en estos pa-
cientes se redujo la presiéon arterial me-
dia, mediante una terapia anti-hiperten-
siva eficaz, la velocidad de excrecién del
sodio y del agua disminuy6 hasta el ni-
vel de los testigos normotensos (1-4). En
un caso de hiperaldosteronismo primario
{5), estudiado antes y después de su in-
tervencion quirdrgica eficaz, se demostrd
que en pleno estado hipertensivo, la ex-

crecion de la sobrecarga de sodio y agua
era semejante a la de los pacientes hi-
pertensos, mientras que una vez obtenida
la curacién quirtirgica esta excrecion fue
similar a los individuos normales (6).
Como la mera excrecion de sodio y de
agua estd afectada por el estado de la
presion arterial, el estudio de la elimina-
cibn de una sobrecarga por si sola, no
proporciona todos los elementos de juicio
requeridos para establecer el trastorno
metabdlico del Na que estaria implicado
en la etiopatogenia de la hipertension ar-
terial. Por esta razon se consideré intere-
sante estudiar la posibilidad de que du-
rante el proceso de sobrecarga se presen-
taran alteraciones en la distribucién del
sodio entre el plasma y los glébulos rojos,
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y en la excreciéon de agua y sodio que
fueran diversas en los pacientes hiperten-
sos y en los individuos normales.

MATERIAL Y METODO

El estudio se practicé en 6 pacientes con
hipertensiéon arterial esencial, en 3 de los cua-
les éste se repitié después de haber reducido
la presion arterial con un tratamiento ade-
cuado. La reduccién de la presion arterial se
realiz6 mediante una mezcla de reserpina,
pentapirrolidinio e hidralacina, administrada
desde 2 6 3 dias antes de la prueba, cada 8
horas, hasta que las cifras de tension diasto-
licas fueron inferiores a 110 mm Hg. Este
descenso se consiguié s6lo en 3 de los 6 ca-
sos. Como testigos se emplearon 6 individuos
normotensos. El mismo estudio se practicé en
un caso de hiperaldosteronismo primario, an-
tes y después de su correccién quirdargica (1,
5, 6). Antes de ser sometidos a la prueba,
los sujetos fueron alimentados con una dieta
que contenia 10 a 12 gramos de cloruro de
sodio al dia durante al menos 4 dias. Después
de un ayuno de 12 horas se vaciaba la vejiga
mediante cateterismo. Una hora maéas tarde se
tomaba una muestra de sangre, se recolecta-
ba la orina, y se iniciaba una inyeccién intra-
venosa de 500 ml de una solucién de NaCl
al 5% (427 mEq) en el curso de una hora.
Al término de la inyeccién se obtenian mues-
tras de sangre y se continuaban recolectando
muestras de orina cada media hora, durante
2 horas, y al final se extraia una nueva mues-
tra de sangre.

El sujeto se mantenifa en posiciéon supina
desde una hora antes de iniciarse la prueba
hasta su término.

El sodio se determiné por fotometria de
llama.

Los cambios de volumen plasmatico se cal-
cularon determinando la densidad del plasma
por el método del sulfato de cobre (7) apli-
cando el desarrollo matematico de Rosem-
baun (8). Segln nuesira experiencia, este
método es suficientemente preciso cuando se
emplea en forma cuidadosa (9). La masa to-
tal de los eritrocitos se determiné mediante
el hematocrito corregido segiin la razén de los
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valores de la sangre corporal y la periférica
(10).

Los cambios de volumen en el espacio ex-
travascular causados por la inyeccién de so-
lucién salina se determinaron por el valor
del volumen inyectado, el gasto urinario y
las variaciones del volumen del plasma y de
los eritrocitos.

El sodio de los eritrocitos se determnié uti-
lizando los valores del sodio del plasma, el
de la sangre total y la lectura del hematocrito
de acuerdo con la ecuacién descrita por D’A-
mico (11) y por Chiang (12).

RESULTADOS

En la Tabla I se expone la respuesta de
excrecion de agua y de sodio en los cinco
diferentes grupos frente a la sobrecarga
de cloruro de sodio. Los resultados per-
miten apreciar que la excrecién de sodio
v agua durante el periodo experimental
fue superior en los pacientes que sufren
de hipertensién esencial y en el enfermo
ccn hiperaldosteronismo primaric con
presion elevada, que en el resto de los
grupos estudiados.

En la misma tabla se indica la forma
en que el sodio se ha distribuido entre la
orina excretada, la sangre circulante y el
espacio extravascular, al término del pe-
riodo experimental. En ella puede apre-
ciarse que los hipertensos esenciales y el
caso de hiperaldosteronismo, con presién
arterial alta, excretan una proporcion sig-
nificativamente mayor de la sobrecarga de
sodio y trasladan al espacio extravascu-
lar una proporcién significativamente me-
nor, en comparaciéon con los grupos res-
tantes; mientras que la fraccion de Na
que se incorpora a la sangre es mas o
menos equivalente en cualquiera de los 5
grupos.

TaBLA I

Porcentaje del agua excretada y distribucién porcentual del sodio después de sobrecarga con
500 ml de agua y 427 mEq de Na por via venosa.

Distribucion del sodio inyectado

Grupo NO de casos Agua excretada Excretado Sangre Extra vascular
% 7o % Do
Testigos 6 125 £ 13 45 + 14 11 #+= 18 4 + 1.6
Hipertensos esenciales 6 248 + 15 60 = 1,6 10 = 2.5 30 = 56
Hipertensos esenciales con presién reducida 3 114 = 23 33 £ 70 0 + 28 58 = 13.1
Hiperaldosteronismo 1 278 56 11 13
Hiperaldosteronismo después de curado 1 108 29 15 56
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Tasra I1

Variaciones del Na globular durante la prueba. de sobrecarga de Na.

Inicial Final A
Grupos N? casos (mEq/litro) (mEq/litro) (mEq/litro)
Testigos 6 26,8 = 2,5 21,6 = 3,7 —-53 + 2,3
Hipertensos 6 33,56 = 1,56 387 = 1.9 + 5,3 +1,8
Hipertensos con presién reducida 3 30,3 = 0,7 33,1 = 1,1 + 3,0 = 0,5
Hiperaldosteronismo 1 30,5 45,7 +15,2
Hiperaldosteronismo curado 1 31,5 19,5 -—13,2

En la Tabla II se expresa la variacién
que experimentd la concentracién de so-
dio. En ella puede apreciarse que en los
hipertensos esenciales ya sea mientras su
presion estaba elevada o cuando habia
sido reducida por drogas y en caso de hi-
peraldosteronismo primario, el sodio de
los eritrocitos aumentd significativamen-
te. En cambio, en los testigos normales y
en el caso de hiperaldosteronismo una vez
curado quirirgicamente, se observé un
descenso significativo del sodio de los eri-
trocitos. Las variaciones en el indice (so-
dio de los eritrocitos/sodio del plasma)
siguieron el mismo sentido del cambio
antes sefialado. En la Tabla III aparecen
resumidos los datos del sodio total en la
masa de los eritrocitos circulantes inme-
diatamente antes de la inyeccién de la
solucién salina, observados en los normo-
tensos, en los hipertensos y en los hiper-
tensos previamente tratados. En ella pue-
de apreciarse que en los hipertensos ya
sea con presion elevada o con presién des-
cendida, el contenido absoluto de sodio
en la masa de los eritrocitos circulantes

TaBrLa IIT

Contenido de Na en la masa de los eritrocitos
en circulacién, antes de la prueba.

No
Grupos de casos mEq
Normotensos 6 478 + 17,1
Hipertensos esenciales 6 88,2 + 5,1
Hipertensos esenciales
con presién reducida 3 62,3 +74

era mayor que en los individuos normeo-
tensos, lo cual esta de acuerdo con lo des-
crito por Wehmeyer et al. (13).

DISCUSION

Los resultados de estos estudios, con-
firman resultados anteriores relativos a
la descarga de agua y electrolitos que
produce la sobrecarga de NaCl compara-
tivamente entre hipertensos esenciales y
normales. El caso de hiperaldosteronismo
primario, estudiado con sobrecarga de
NaCl antes y después de la intervencion
quirurgica curativa, reveld la misma di-
ferencia en la excrecion de Na y agua ob-
servada entre hipertensos y normales.
Este efecto parece estar relacionado en
parte con las condiciones hemodinamicas,
como se deduce de las consecuencias que
tuvo la normalizacion de la presién en el
aldosteronismo y la reduccion previa so-
lamente paliativa de la presién arterial
hasta el momento de la prueba, en 3 hi-
pertensos esenciales. Desde este punto de
vista, un enfoque unilateral estudiando
exclusivamente la excrecidén, no logra
aportar una informacién especifica sobre
el papel que desempefia el Na en la etio-
patogenia de la hipertensién esencial.

Por otra parte, utilizando otros proce-
dimientos se ha podido reconocer cierta
tendencia del hipertenso a fijar Na en los
vasos renales y en la aorta, en el miisculo
esquelético (14-15) y en el glébulo ro-
jo (13). Asimismo, Dahl et al. (16) han
demostrado que la vida biolégica media
del Na*® estad prolongada en la hiperten-
sion arterial. También ha sido investiga-
da la modificacién de la excitabilidad
muscular provocada por cambios en el cuo-
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ciente (Na-intra/Na-extracelular),
in vivo como in vitro (17, 18, 19).

La prueba de sobrecarga de NaCl rea-
lizada en esta investigacion permite for-
marse juicio de los dos aspectos sefialados
mas arriba (excrecién y distribucién del
Na) a través de su valoracién en la orina
excretada, en el espacio extravascular y
en la sangre, considerando el eritrocito
como modelo de célula. Ha permitido
asimismo estudiar la influencia de la ten-
sion arterial mediante su reduccidn pa-
liativa (hipertensos esenciales) o curati-
va (aldosteronismo curado por interven-
cion quirurgica).

La prueba de sobrecarga permitié com-
parar individuos que se encontraban en 5
estados diferentes. Los efectos sobre la
descarga de agua y Na aparecieron di-
rectamente relacionados con el nivel de
tensién arterial del grupo. Por otra parte,
permitié observar en forma muy neta que,
mientras la cantidad del Na inyectado
que se encontrd en la sangre total fue se-
mejante en las 5 diferentes situaciones,
no ocurrié lo mismo con su distribucién
entre plasma y eritrocitos. En efecto, des-
pués de la sobrecarga con NaCl, el Na se
desplazo desde el plasma a los eritrocitos
en los hipertensos con presién elevada o
descendida y en el aldosteronismo no cu-
rado, sin relacién con la excrecién de Na
y de agua concomitantes mientras que se
desplazé desde los eritrocitos al plasma,
a pesar del aporte tan considerable de
NaCl, en los individuos normales y en €l
paciente de aldosteronismo después de
curado. Por lo tanto, las modificaciones
de la relaciéon (Na-intra/Na-extracelular)
pueden considerarse como una auténtica
diferencia humoral entre la enfermedad
hipertensiva y la normalidad. Esta dife-
rencia humoral, aparece concordante con
lo observado en el caso de hiperaldostero-
nismo, puesto que el resultado de la prue-
ba de sobrecarga fue comparable en ple-
no estado hipertensivo y después de su
normalizacion efectiva, o sea, en un esta-
do de indiscutible desequilibrio corticoi-
de humoral y de total recuperacion de la
homeostasis de los electrolitos (6). EI
sentido definido del desplazamiento del
Na desde el plasma al eritrocito, correla-
ciona ambos sindromes hipertensivos a
través de un comun denominador que pa-
rece tener consecuencias semejantes en la
distribucién del Na entre plasma y eri-
trocitos después de una sobrecarga. Los

tanto
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hallazgos descritos concuerdan con los
antecedentes de la literatura que sefnalan
la mayor fijacion de Na por los tejidos
del hipertenso (14, 15, 16), coinciden con
la mayor cantidad de sodio que existe en
la masa de eritrocitos circulantes en los
hipertensos que en los normales (Tabla
I1I), y confirman los hallazgos de Weh-
meyer et al. (13).
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SUMMARY

The electrolyte balance after an acute
intravenous load of hypertonic NaCl so-
lution was studied in groups of patients
with untreated or treated essential hy-
pertension, and in a case of hyperaldoste-
ronism before and after surgical treat-
ment. The results were compared with a
control group of normotensive subjects.

There was a significant displacement of
Na from the erythrocites to the plasma,
both in the controls and in the case of
hvperaldosteronism after surgical treat-
ment, despite the overload of Na. In con-
trast, hypertensive subjects with or with-
out normalized pressure, and the pa-
tient with hyperaldosteronism before
treatment, showed a significant displace-
ment of Na from the plasma to the eryth-
rocites, unrelated with the excretion of
water and Na provoked by the test. (Ta-
ble II).

The urinary water and Na excretion
have been found to be dependent on the
blocd pressure levels (Table I).

It is postulated that in the patients of
essential hypertension, some factors pre-
sent in the blood may condition the in-
tracellular retention of Na.
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