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Se presenta un estudio realizado en un 
grupo homogéneo de hipertensos esenciales 
jóvenes, de comienzo reciente y sin trata-
miento previo. 

Se encuentra aumento del peso corporal 
y disminución de la capacidad de concen-
tración urinaria máxima en los hipertensos 
al compararlos con el grupo control. 

No se encuentra la correlación normal 
entre el volumen plasmático con los demás 
compartimientos hidricos, ni con la fun-
ción renal, lo que indica una alteración de 
los mecanismos de autorregulación del 
volumen intravascular. Se distinguen por lo 
menos dos subgrupos de hipertensos esen-
ciales, unos con aumento, otros con dis-
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minución desproporcionada de volumen 
plasmático. 

Finalmente, se sugieren índices diag-
nósticos prácticos de implicaciones tera-
péuticas. 

INTRODUCCION 
Numerosas investigaciones sobre pa-

togenia de la hipertensión arterial (HA), 
se han orientado principalmente al estudio 
de los mecanismos que regulan la resisten-
cia vascular y los volúmenes hidricos (1-
21). Algunos de estos estudios fisiopato-
génicos han demostrado un trastorno im-
portante en los mecanismos de autorre-
gulación que controlan los diferentes 
volúmenes extracelulares, el flujo plas-
mático renal, la filtración glomerular, la 
fracción de filtración, etc., aun en pacien-
tes con hipertensión esencial de comienzo 
reciente (1-10, 22). 

Es evidente que la hipertensión arterial 
es el común denominador de una anor-
malidad en la autorregulación de un nú-
mero de variables, pudiendo encontrarse 
diferencias significativas de sus principales 
factores (volumen y tono vascular), según 
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el que predomine patogénicamente en cada 
paciente. El tratamiento más racional 
parece ser aquél que se encamine, inicial-
mente, a contrarrestar este factor pato-
génico predominante. 

El objeto de este trabajo es estudiar al-
gunos de los factores volumétricos y de 
función renal, en un grupo de hipertensos 
esenciales, utilizando una metodología que 
permita a la vez, determinar los valores 
normales para todos estos parámetros en 
nuestro medio y a la altura de Bogotá. 
También, buscar posibles "claves" de 
utilidad práctica que reflejen el estado de 
los factores fisiopatogénicos de la HA, 
para permitir la elección de un tratamiento 
más adecuado en cada paciente. 

MATERIAL Y METODOS 
Con el ánimo de reducir los coeficientes 

de variación, solamente se estudiaron hom-
bres entre 30 y 50 años, con hipertensión 
esencial no tratada previamente. El grupo 
control se compuso de 13 voluntarios nor-
motensos, con iguales características de 
sexo y edad, en quienes se determinaron 
todos los parámetros del estudio, y de 40 
adicionales en quienes se determinó el 
volumen extracelular y la filtración glo-
merular solamente. Se aceptaron inicial-
mente 20 hipertensos, que luego se rea-
gruparon en 16 hipertensos esenciales sin 
evidencia de enfermedad renal y 4 con en-
fermedad renal. 

Se consideraron hipertensos aquellos 
sujetos que tenían en posición sentada, una 
presión arterial diastólica mayor de 90 mm. 
Hg, en 3 ocasiones diferentes, y/o eviden-
cia de hipertensión por lo menos desde 6 
meses antes del estudio, tomándose el 
promedio de estas determinaciones como 
"cifra de la tensión arterial". 

A todos se les practicó historia clínica y 
estudio bioquímico completo para descar-
tar cualquier otra enfermedad coexistente. 
El electrocardiograma y la radiografía del 

tórax permitieron excluir compromisos 
hemodinámicos. La fundoscopia fue grado 
I a II en todos los pacientes. 

Pruebas de función renal: la capacidad 
de concentración urinaria máxima (C.Ur. 
mx.) se estableció midiendo la osmo-
laridad urinaria máxima, después de la ad-
ministración subcutánea de 10 unidades de 
vasopresina acuosa, en muestras de orina 
basal, y 1, 2, 3 y 4 horas después de la in-
yección. 

La filtración glomerular (FG), se deter-
minó mediante la técnica radioisotópica del 
113m-In. DTP A (23-25). 

El flujo plasmático renal efectivo 
(FPRE) se determinó mediante la técnica 
radioisotópica del hipuran 131-1 (26-28). 
La fracción de filtración (FF) se calculó 
dividiendo la FG por FPRE. 

Medición de volúmenes: el volumen 
extracelular (VEC) se estimó tomando el 
valor de la distribución del DTPA-113m-
In, después de haber demostrado que este 
procedimiento es un substituto adecuado y 
fiel del que estima el VEC por el método 
clásico del 82-Br (29). 

El volumen plasmático (VP) se calculó 
mediante la técnica radioisotópica de la al-
búmina humana marcada con 131-1 (RISA) 
(30). Todas las determinaciones anteriores 
se hicieron en las horas de la mañana y en 
posición erecta. 

Determinación de la actividad de renina 
plasmática (ARP): la ARP se estimó por 
radioinmunoanálisis utilizando kits RENK 
producidos por el Comisariato de Energía 
Atómica de Francia, en muestras de sangre 
periférica obtenidas la mañana siguiente a 
la recolección de orina de 24 horas para 
medición de excreción de sodio, sin restric-
ción dietética, y después de 4 horas de 
deambulación. Con ánimo comparativo, se 
hizo otra determinación consecutiva una 
hora después de la administración intra-
venosa de 20 mg. de furosemida (31, 32). 
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Análisis de datos: los datos fueron 
transcritos a tarjetas de caracteres sensi-
bles, y procesados en un computador IBM-
360 empleando el programa BMS-SPSS. 
Los promedios se compararon mediante el 
test de Student, considerándose de sig-
nificación estadística los valores Ρ iguales o 
menores de 0,05 (33). 

El número de datos incorporados en 
cada gráfica puede variar según la selección 
realizada por el computador al calcular 
regresiones múltiples simultáneas, porque 
no fue posible determinar la totalidad de 
los parámetros en todos los sujetos. 

RESULTADOS 
1. Comparación de promedios; los 

promedios de los resultados generales en 

los tres grupos se encuentran consignados 
en la Tabla 1. 

La edad fue prácticamente idéntica. El 
peso de los hipertensos esenciales fue con-
siderablemente mayor que el de los nor-
motensos (73,4 vs. 66,5 kg., Ρ <0,02). Por 
esta razón, aunque la estatura fue semejan-
te en ambos grupos, la superficie corporal 
de los primeros fue considerablemente 
mayor que la del grupo control. 

Teniendo en cuenta esta diferencia, 
todos los datos volumétricos y de flujos, se 
expresan corregidos para una superficie 
corporal de 1,73 m2 . El hematocrito de los 
hipertensos esenciales fue mayor que el de 
los controles aunque no significativamente. 
A excepción de la creatinina, más alta en 

Tabla 1. Valores promedio y desviación estándar (1 SD) para las variables estudiadas en los tres grupos: normotensos, hipertensos esenciales con función 
renal normal e hipertensos con lesión renal. Valores Ρ solamente para juzgar significación estadística entre normotensos e hipertensos. 
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los hipertensos renales, no hubo diferencias 
significativas de los promedios de crea-
tinina, del sodio en sangre ni del sodio en 
orina. 

El valor promedio de la ARP post-
deambulación fue muy similar en los tres 
grupos, aunque este valor debe corregirse 
según la excreción de sodio en cada pacien-
te. 

Pruebas de función renal: el promedio 
de la C.Ur.mx. en los hipertensos esen-

ciales fue definitivamente anormal (739 
mOsm/1), semejante a la del grupo de en-
fermos renales (732 mOsm/1), pero sig-
nificativamente menor que el del grupo 
control (916 mOsm/1) (P< 0,001). 

El promedio de la FG no tuvo diferen-
cias importantes entre los controles y los 
hipertensos esenciales pero fue, por de-
finición, considerablemente menor en los 
hipertensos con enfermedad renal. Aunque 
el promedio de los FPRE no tuvo diferen-
cias significativas, fue más bajo en los 

Figura 1. Correlación entre el volumen extracelular (VEC) medida por DTPA-113 m In y la superficie corporal. Línea de regresión para los nor-
motensos. 
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hipertensos esenciales en comparación al 
grupo control y significativamente más 
bajo que el de estos dos, en el de los hiper-
tensos renales. La fracción de filtración fue 
mayor en el grupo de hipertensos esenciales 
que en el grupo control, pero sin signifi-
cación estadística (P>0,1). 

Vblúmenes: el VEC promedio no fue 
significativamente diferente en los grupos 
(P> 0,5), pero fue menor en los pacientes 
hipertensos esenciales que en el grupo con-
trol. Sin embargo, si se divide el VEC entre 
volumen intravascular y volumen inters-
ticial, se hace evidente una apreciable dis-
minución del volumen intravascular del 
grupo de hipertensos esenciales en com-
paración con los otros dos, mientras que se 
mantiene una estrecha semejanza en los 
volúmenes intersticiales. El VP fue menor 
en el grupo de hipertensos esenciales pero 
no tiene diferencia significativa con los 
otros dos grupos (P = 0,1). 

Discusión de los resultados de com-
paración de promedios: de acuerdo con los 
resultados anteriores, la comparación de 
los promedios de las distintas variables en-
tre el grupo control y el grupo de hiperten-
sos esenciales (Tabla 1) no mostró diferen-
cias significativas, a excepción del mayor 
peso en los hipertensos, lo cual está de 
acuerdo con otros estudios (34, 35), y la 
menor capacidad de concentración uri-
naria, como había sido informado pre-
viamente por Baldwin (36). Estos hallazgos 
indican una asociación entre la hiperten-
sión arterial esencial y la obesidad, y una 
alteración muy importante de los mecanis-
mos renales de concentración urinaria. Es-
tas alteraciones se observan en los pacientes 
hipertensos aun en ausencia de cualquier 
otra evidencia de daño funcional o estruc-
tural renal. 

El no encontrar diferencias signifi-
cativas en la comparación de los promedios 
de las otras variables, no indica semejanza 
de éstas en los diferentes grupos, sino que 
por el contrario, resalta lo inadecuado de 

este sistema estadístico cuando se usa para 
estudiar posibles diferencias o similitudes 
en grupos, compuestos por sujetos que 
pueden ser muy disímiles entre sí; obsérvese 
que las desviaciones estándar de cada 
promedio son muy grandes. 

2. Correlaciones: a) Volumen extra-
celular (Figura 1): el agua extracelular 
(VEC) se encontró correlacionada direc-
tamente con la superficie corporal en el in-
dividuo normal y en el grupo de hiperten-
sos esenciales, lo cual indica una distri-
bución semejante del líquido extracelular 
en los dos grupos de acuerdo al peso y talla, 
como había sido descrito antes (3, 6, 7, 9). 
Encontramos también, una estrecha re-
lación entre el VEC y la FG tanto en los 
normotensos (r = 0,7964) como en los 
hipertensos esenciales (r = 0,6199), lo que 
nos hace suponer la existencia de mecanis-
mos comunes o relacionados en la regu-
lación de estas dos variables, los cuales no 
se modifican en la hipertensión arterial 
esencial (Figura 2). 

b) Volumen plasmático: el volumen 
plasmático promedio de nuestros sujetos 
normales fue considerablemente menor que 
el informado en la literatura (1-4, 7-10); sin 
embargo, es necesario hacer las siguientes 
consideraciones: todas las determinaciones 
de nuestra investigación se hicieron en 
sujetos en posición erecta, y es sabido que 
las mediciones del VP en esta posición im-
plican una disminución del 10% en nor-
motensos y del 13% en hipertensos esen-
ciales (10, 38). El valor promedio del 
hematocrito de nuestro grupo control 
(habitantes de Bogotá) es aproximadamen-
te un 5% mayor al promedio de los ha-
bitantes a nivel del mar, lo que podría im-
plicar una reducción proporcional en el 
VP. Finalmente, como ha sido informado 
por Singh (39), el VP se reduce significativa 
y rápidamente (hasta 350 c.c.) al trasladar-
se de 0 a 3.000 metros de altura, para luego 
permanecer bajo en forma constante; y, 
como se mencionó antes, todos nuestros 
estudios se hicieron en sujetos que vivían a 
2.640 metros sobre el nivel del mar. 
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En el grupo control se encontró la 
relación directa esperada entre el VP y el 
VEC (r = 0,5076). Pero ésta se perdió 
totalmente y aún se hizo inversa, en el 
grupo de hipertensos esenciales (r = 
— 0,5922) (Figura 3). Algo similar ocurrió 
con la correlación entre VP y FPRE co-
rregidos (Figura 4). Así mismo, la co-
rrelación lógica que debe existir entre el VP 
y la superficie corporal, no existió en los 
hipertensos esenciales de nuestro estudio 
(r = 0,0321) (Figura 5). 

Los resultados anteriores aportan con-
siderable evidencia para sustentar la hi-
pótesis de que en el hipertenso esencial, aun 
con función renal normal, se encuentra una 
clara modificación de los mecanismos 
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fisiológicos de autorregulación del volu-
men intravascular. Observación ésta que 
coincide con otras investigaciones (1, 2, 7, 
9, 10, 22, 40, 43). La ausencia de corre-
lación entre el volumen intersticial y el VP, 
sugiere también, una severa alteración en la 
redistribución hídrica en los diferentes es-
pacios en el grupo de hipertensos, que 
podría estar relacionada con diferencias en 
el tono vascular. 

3. Hipertensos esenciaies de volumen 
plasmático alto y bajo: las modificaciones 
en el volumen plasmático no son homo-
géneas como sería de esperar en un grupo 
altamente seleccionado de hipertensos 
esenciales como el nuestro, sino que, como 
se aprecia claramente en la Figura 5, se en-
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cuentran pacientes con VP despropor-
cionadamente alto y otros con VP des-
proporcionadamente bajo. Esta obser-
vación nos obligó a estudiar dos subgrupos 
de pacientes según el estado del VP, ex-
traídos del grupo general de hipertensos 
esenciales en base a tener el VP por encima 
o por debajo de una desviación estándar 
del promedio. Los resultados de la com-
paración de los valores promedios de estos 
dos grupos se encuentran consignados en la 
Tabla 2. 

Aunque el número de pacientes no per-
mite sacar conclusiones definitivas, es 
necesario subrayar los siguientes hechos: 1. 
En un grupo de hipertensos esenciales 
clínicamente homogéneo se encuentran por 
lo menos dos subgrupos nítidamente di-
ferentes de acuerdo a su VP, como lo de-
muestra la significación estadística de la 
mayoría de las comparaciones estudiadas. 
2. La magnitud del VEC y del volumen in-
tersticial tienen relación inversa con el VP 
en nuestro grupo de hipertensos esenciales. 
Este hallazgo concuerda con la observación 
de que el hipertenso con disminución neta 
del lecho vascular, producida por vaso-
constricción generalizada, presenta una 
transudación inapropiada de líquidos hacia 
el espacio intersticial (3,42,44, 47). 

Esta migración se presenta preferen-
cialmente cuando hay vasoconstricción del 
lecho arterial y venoso, como sucede cuan-
do se infunden aminas simpaticomiméticas 
(45, 46), pero también se produce con la in-
fusión de angiotensina, la cual sólo oca-
siona arterioloconstricción. Estas obser-
vaciones permiten suponer que en los 
hipertensos esenciales con VP bajo y 
volumen intersticial desproporcionada-
mente alto se presenta una vasoconstric-
ción generalizada probablemente inducida 
por catecolaminas. Además, como ha sido 
demostrado por Parvina (48), en estos 
pacientes se presenta un escape de pro-
teínas del lecho vascular, lo que facilitaría 
aún más la translocación de líquidos. 3. Al 
estudiar los parámetros de función renal en 
estos dos subgrupos, se muestra claramente 
que el VP no juega papel importante en su 
regulación, como sí parece hacerlo el VEC. 
Es decir, que el aumento de la FG, de la FF 
y de la relación FPRE/VP, en los pacientes 
hipertensos con VP bajo, estaría rela-
cionado con el aumento del VEC o más 
precisamente del volumen intersticial. Esto 
sugiere que en nuestros pacientes con 
hipertensión esencial, los mecanismos 
predominantes de autorregulación están 
ejercidos por el volumen intersticial. 4. La 
relación entre VP y ARP en este estudio 
mostró la correlación inversa, ampliamente 
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informada por otros autores (11, 19, 49). 
Pero posiblemente este aumento de la ARP 
en los hipertensos de VP bajo, no es la 
causa, sino más bien la consecuencia de 
todo el proceso que, como se explicó antes, 
puede ser debido a la acción de otro tipo de 
vasoconstrictores. 5. Como era de esperar-
se, el hematocrito guardó una relación in-
versa muy aceptable con el VP (50), la cual 
también puede extrapolarse con los niveles 
de ARP. 

La aplicación de todos estos resultados 
en la práctica clínica, hace necesario en-
contrar claves fáciles para reconocer a estos 
grupos de hipertensos esenciales sin ne-
cesidad de efectuar mediciones costosas y 
sofisticadas. A nuestro modo de ver, con-
tamos en la actualidad con elementos que 
pueden ayudar al clínico a lograr este ob-
jetivo. En primer lugar, la cuidadosa 
valoración clínica de consultorio: historia 
clínica, examen físico, estudio de com-
promiso de los llamados "órganos blan-
co", el fondo de ojo, el hematocrito y/o 
proteínas plasmáticas, etc., permiten 
aproximarse al diagnóstico de hipertenso 
hipo o hipervolémico. En segundo lugar, 
como se demuestra en este estudio, la 
medida de la FG y el VEC con nuestro 
método del 113m-In. DTPA, de muy bajo 
costo y amplia potencialidad de difusión, 
permitirá encontrar los hipertensos de VEC 
expandido y FG elevada que son proba-
blemente dependientes de volumen. Y, en 
tercer lugar, existen pruebas terapéuticas 
de fácil aplicación en el hipertenso no 
tratado previamente, que teniendo en 
cuenta la calidad de la respuesta hipoten-
sora a un fármaco de acción selectiva, per-
miten determinar el factor patogénico 
predominante en cada paciente. Es acep-
tada, por ejemplo, que la respuesta an-
tihipertensiva es excelente y casi constante 
a los bloqueadores beta en hipertensión con 
renina elevada (hipovolémicos); lo mismo, 
la respuesta a los sal-diuréticos, es mucho 
más constante y notoria, en hipertensos 
dependientes de volumen. Esta respuesta 
inicial permite al clínico catalogar a su 
paciente dentro de un subgrupo patogé-
nico, de acuerdo a volumen y tono vas-
cular, para elegir mejor el tratamiento con 
uno o varios medicamentos antihiperten-
sores (20,41,49,50,51). 

SUMMARY 
We present a study of a homogenous 

group of young essential hypertension 
patients whose disease began recently and 
were not receiving any kind of therapy. 

There was a body weight increase and 
their maximal urinary concentration capa-
city had decreased when compared to the 
control group figures. 

If was not found the normal correlation 
between plasma volume and the remainder 
water compartments, or with the renal 
function, implying a disorder of the selfre-
gulating mechanisms of the intravascular 
volume. At least, two subgroups of essen-
tial hypertension were clearly distinguí-
shed; some had an increase and others a 
disproportional decrease of their plas-
ma volume. Finally, some practical diag-
nostic indexes with therapeutic implications 
are suggested. 
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