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Una vez mas se presentan en esta secci6n de los Consejos SAC para su difusion los resumenes de
las comunicaciones nominadas al Premio "Dr. Luis Moledo". En esta ocasi6n, los trabajos fueron
expuestos durante la XXII Reunion Cientifica del Consejo Argentino de Hipertension Arterial, que
se llev6 a cabo en la ciudad de Mar del Plata entre el 1 y el 4 de noviembre de 2001 bajo la direcci6n
de mi antecesor, el Dr. Enrique Marco.
Es un honor que estos restimenes se publiquen en la Revista Argentina de Cardiologia, de amplia
difusion nacional e internacional y 6rgano de publicacibn cientifica de la SAC.
Tras la correspondiente presentaci6n oral de los trabajos y la evaluaci6n final por pare de los
jurados, fue merecedor del premio en el rubro de Investigacion Clinica el trabajo "Rigidez arterial:
relacion de sits componentes con el espesor in tima-media en la hipertension arterial", de la Dra. L. Brandani
y colaboradores, y en el rubro de Investigaci6n Basica el trabajo "El sistema del oxido nitrico: su
relacion con los efectos hipotensor y renal de la furosemida (F) en la expansion del volumen extracelular", de
la Dra. L. Loria y colaboradores.
El ntimero de comunicaciones cientificas que se presentan ano tras ano es indicativo del interes
que despierta el tema y de la participaci6n de la comunidad cientifica. La Reunion Anual que
permite la discusi6n de los trabajos y el intercambio de opiniones e ideas junto con los diversos
premios a los mejores trabajos presentados, ya sea en el seno del Congreso de la SAC como en
nuestra propia Reunion Anual, resultan a su vez tambien puntos significativos de nuestro que-
hacer.
Sin embargo, nuestros objetivos tambien se expresan en otras formas de difusion, discusi6n e in-
tercambio de ideas en cuanto al tema de la Hipertension Arterial, tanto sea para llegar al publico
especializado asi como al general.
Asi, aprovechamos este medio para invitar a todos los profesionales que esten interesados en la
Hipertension Arterial, tanto los investigadores clfnicos como los basicos, a que se acerquen y cola-
boren con las actividades que promueve este Consejo.

Dr. Carlos Alberto Taira
DIRECTOR

RESUMENES

La hipertension arterial deprime la sexualidad
femenina
ALEJO GROSSE, SIMON DE MARCO, ALFREDO COVIELLO,

JORGE BIANCHI

Departamento de Hipertensi6n Arterial, Centro Privado de
Cardiologia, Tucuman

Los objetivos del trabajo fueron evaluar el efecto de la
hipertension arterial esencial en la sexualidad femenina,
y determinar si el tratamiento hipotensor la modifica. Se
estudiaron 361 mujeres: 105 normotensas (N), 170 hiper-
tensas medicadas (HM) y 86 hipertensas no medicadas
(HN), de 40 a 60 anos. Se incluyeron mujeres que convi-
ven con un companero estable no embarazadas, sin pato-

logia grave. Se pregunt6: a) JTiene Ud. deseos de tener
relaciones sexuales con su pareja? b) Jiene Ud. relacio-
nes sexuales con su pareja? Se clasificaron las respuestas
en satisfactoria (RS): tener deseo y tener relaci6n sexual, e
insatisfactorias, no tener deseo haya o no relaci6n sexual.
El andlisis se efectu6 sobre las RS que representan el 22%
del grupo estudiado. Se calculo el porcentaje de respues-
tas satisfactorias en las tres categorias de pacientes por
cada grupo de edad. Con esa informaci6n se construye-
ron sendos diagramas de dispersion y se trazaron las rec-
tas de regresi6n correspondientes; se dividieron las cate-
gorias en dos partes: menores y mayores de 50 anos. Se
observ6 una disminuci6n del porcentaje de RS con el au-
mento de la edad, y una diferencia en orden decreciente
de N, HM y HN. Las RS fueron proporcionadas por el
40% de las N, el 16% de las HM y el 15% de las HN. Lue-
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go se compararon los grupos de pacientes por categorfa
diagn6stica. Se encontraron diferencias significativas en-
tre N y HM por una parte y entre N y HN, tanto entre las
menores de 50 anos como entre las mayores. En cambio,
entre las hipertensas de ambas categorfas no hubo ningu-
na diferencia significativa. En conclusion, este estudio
sugiere que la hipertension disminuye la sexualidad fe-
menina y el tratamiento hipotensor no la modifica.

Evolucion de la presion arterial (PA) en el accidente
cerebrovascular isquemico agudo (ACV)
A. DELUCCHI, R. PENNA, P. RODRIGUEZ, E. MARCO
Consultorio de Hipertensi6n Arterial, Sanatorio Municipal Julio
Mendez, Fundaci6n Hermenegilda Pombo de Rodriguez

Objetivo: analizar la evolucibn de la PA por medio del
monitoreo ambulatorio de 24 horas (MAPA) al primero y
al decimo dia de internacion en pacientes con ACV.

Material y metodo: se incluyeron 28 pacientes con ACV
en las primeras 24 horas de evoluci6n (69 ± 11 anos, 11
mujeres). Dentro de las primeras 24 horas (n = 28) y al
decimo dia de internacion (n = 21) se les realizo un MAPA
(SpaceLabs 90207) sin medicacion antihipertensiva. A su
vez, igual metodologfa fue aplicada en un grupo (n = 10)
sin patologfa neurologica y/o cardiovascular aguda (72 ±
12 anos, 4 mujeres).

Resultados: los resultados se analizaron mediante
prueba t y expresados como media ± DE; se considero sig-
nificativa una p < 0,05.

*: en mm Hg. ': en lpm.

No se observo descenso de la PA durante el perfodo
nocturno en ninguno de los grupos.

Conclusion: en pacientes con ACV se comprobo un
descenso significativo de la PA luego de 10 dfas de inter-
nacion sin mediar ningtin tratamiento farmacol6gico an-
tihipertensivo, el cual no se observo en pacientes interna-
dos sin patologfa neurol6gica y/o cardiovascular aguda.

Rigidez arterial: relacion de sus componentes con el
espesor intima-media en la hipertension arterial
L. BRANDANI, S. GRAF, L. GAMERO, F. PESSANA,
A. J. RAMIREZ, H. BAGLIVO, R. ARMENTANO, R. SANCHEZ
Universidad Favaloro y Secci6n Hipertensi6n Arterial ICYCC,
Fundaci6n Favaloro, Buenos Aires, Argentina

El objetivo del presente trabajo es evaluar si el espesor

intima-media arterial (IMT) se relaciona con los principa-
les pardmetros mecanicos de la pared arterial (elasticidad
[E; 10 4 mm Hg/min]; viscosidad [11;10 -4 mm Hg/.s/mm]
e inercia [M;10-3 mm Hg.s2/mm]).

Se estudiaron 11 sujetos normotensos (NT; 49 ± 14 anos),
11 pacientes con hipertension arterial esencial en estadio 1
o 2 (HT; 51 ± 10 anos). Se midi6 en la arteria carotida co-
mum el IMT y el diametro arterial mediante analisis auto-
matico de imagenes en modo B (ecograffa) y el perfil de la
onda de presion arterial por tonometrfa (Millar). La deter-
minaci6n de los parametros E, rl y M se realiz6 mediante
un modelo de estimaci6n de tercer orden.

El analisis de regresion multiple escalonado en sujetos
NT e HT mostro que el dnico componente del IMT que
muestra una correlacion significativa es la elasticidad
(IMT = 7,2 E + 0,61, r = 0,78, p < 0,05). Este fndice, que
representa la inversa de la compliance arterial, estaba sig-
nificativamente elevado en los sujetos hipertensos (179
± 73) en relacion con los normotensos (84 ± 54; p < 0,05).
Sin embargo, mostro una relacion directa con el IMT en
NT (IMT = 6,2 E + 0,59; r = 0,55) e HT (IMT = 3,6 + 0,69;
r = 0,80).

En conclusion, en la evaluaci6n de las propiedades
mecanicas de la pared arterial, solo el coeficiente de elas-
ticidad estarfa relacionado con el IMT y podrfa conside-
rarse un marcador de su alteracion. El incremento obser-
vado en la hipertension arterial de este coeficiente y su
proyeccion pronostica requiere confirmaci6n.

Maniobra de hiperventilacion como test diagnostico
para la deteccion del efecto de guardapolvo blanco, en
pacientes hipertensos
F. A. AUGUSTOVSKY, O. M. DEPRATI, C. B. CALVO,
G. WAISMAN
Hospital Italiano de Buenos Aires

Introduccion: el efecto de guardapolvo blanco es un
fen6meno comtan en los pacientes hipertensos conocidos,
no existiendo en la actualidad pruebas dtiles para su de-
teccion en el consultorio.

Objetivo: evaluar la maniobra de hiperventilaci6n
como prueba diagnostica del efecto de guardapolvo
blanco.

Material y metodos: diseno: estudio de corte trans-
versal. Lugar: atenci6n primaria. Poblaci6n: pacientes hi-
pertensos no controlados que visitan a su medico de ca-
becera. Intervencion: a todos los pacientes incluidos se
les realizo la maniobra de hiperventilacion en el consul-
torio, y luego el monitoreo ambulatorio de tension arte-
rial en 24 horas utilizado como "patron oro". Ambas in-
tervenciones fueron evaluadas en forma independiente
y ciega. Medicion: sensibilidad, especificidad, cociente
de probabilidades (CP) de los diferentes puntos de cor-
te, area bajo la curva ROC e intervalo de confianza (IC)
del 95%.

ACV (n = 21) No ACV (n = 10)

Dia 1 Dia 10 p Dia I Dia 10 p

PAS 24 horas* 149 ± 19 141 ± 18 0,0003 129 ± 20 127 ± 15 NS
PAD 24 horas* 84 ± 14 79 ± 13 0,0003 69 ± 10 68 ± 10 NS
PP 24 horas* 65 ± 14 61 ± 14 0,03 60 ± 10 59 ± 16 NS
FC 24 horas' 75 ± 16 71 ± 14 0,04 81 ± 11 79 ± 13 NS
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Resultados: se incluyeron 73 pacientes (edad prome-
dio 58,7 [DE 9,5], 55% mujeres). La prevalencia del efecto
de guardapolvo blanco fue del 62%. Comparando los pa-
cientes con y sin efecto de guardapolvo blanco, la manio-
bra de hiperventilacion produjo una disminucion del pro-
medio de la tension arterial sistolica (TAS) de 17,8 y 10,9
mm Hg, y una disminucion de la tension arterial diastoli-
ca de 6,6 y 5,4 mm Hg, respectivamente. El area bajo la
curva ROC del cambio de la TAS fue 0,69 (IC 95% 0,57-
0,81). Una disminucion mayor de 5 mm Hg de la TAS tie-
ne una sensibilidad del 87% y una especificidad del 18%
(CP -0,7) para el efecto de guardapolvo blanco, mientras
que una disminucion mayor de 25 mm Hg de la TAS tie-
ne una especificidad del 96% y una sensibilidad del 29%
(CP +8,1) para el diagnostico del efecto de guardapolvo
blanco.

Conclusiones: la maniobra de hiperventilacion puede
ser una herramienta util en el consultorio para detectar el
efecto de guardapolvo blanco. Esta maniobra no ha pre-
sentado efectos adversos significativos y puede tener im-
plicaciones importantes en la evitacion de sobretratamien-
to y la sobreutilizacion de estudios innecesarios.

Hipertension volumen dependiente
FERNANDO R. MONLLOR, NESTOR H. GARCIA,
LUIS I. JUNCOS
IPEM-Gambro, CONICET

La hipertension (HTA) es una causa importante de
morbimortalidad en pacientes en hemodialisis y se debe
en la mayoria de los casos a una sobrecarga de volumen.
A los fines de normalizar los valores anormales, se
hemodializa utilizando altas tasas de ultrafiltracion. Sin
embargo, esta tecnica se ve limitada por efectos colatera-
les inherentes a la rapida extraccion de volumen. El obje-
tivo fue el de desarrollar tecnicas que permitan controlar
los valores de tension arterial (TA) en estos pacientes.

Material y metodos: 10 pacientes voluntarios no dia-
beticos e hipertensos fueron incluidos en el protocolo.
Durante la primera sesion de tres semanas consecutivas
se utilizaron diferentes concentraciones de Na+ y glucosa
en el dializado, a saber: la semana 140 mEq/L, 2a semana
150 mEq/L y 3' semana 140 mEq/L + glucosa, para ele-
var la osmolaridad a igual nivel que en la 2' semana. Se
definio la eficacia del tratamiento de acuerdo con el con-
trol de tension arterial (TA) logrado al inicio de la dialisis
subsiguiente.

Resultados: luego de una dialisis estandar, la TA
predialisis fue 140 ± 4 / 81 ± 2 mm Hg y en la sesion si-
guiente 140 ± 4 / 78 ± 2 mm Hg. Cuando los pacientes
fueron dializados con bano de 150 mEq/L, la TA
predialisis fue de 140 ± 5 / 73 ± 3 mm Hg y en la sesion
siguiente 131 ± 4 / 69 ± 3 mm Hg (p < 0,05 comparado
con valores de dialisis estandar). Finalmente cuando los
pacientes fueron sometidos a dialisis alta en glucosa, la

TA predialisis fue de 140 ± 4 / 81 ± 2 mm Hg y en la sesion
siguiente 130 ± 4 / 73 ± 3 mm Hg (p < 0,05 comparado
con la dialisis estandar). Los efectos indeseables fueron
mas frecuentes con la sesion estandar. No hubo diferen-
cia entre los grupos cuando se evaluo la ultrafiltracion,
pero la ganancia interdialftica fue menor cuando los pa-
cientes se dializaron con Na+ alto.

Conclusion: el dializado alto en sodio es una herra-
mienta efectiva para lograr un control tensional mejor.

La hormona liberadora de tirotrofina (TRH)
participa en el efecto hipertensor de la leptina (Lp) y
disminuye sus niveles circulantes
S. I. GARCIA, P. I. PORTO, A. L. ALVAREZ, M. S. LANDA,
M. SCHUMAN, N. STEPPAT, S. FINKIELMAN, C. J. PIROLA
Cardiologia Molecular, Instituto de Investigaciones Medicas
Lanari, Facultad de Medicina, UBA

La Lp regula la ingesta de alimentos y el gasto energe-
tico a traves de la descarga simpatica. Dado que la TRH
es hipertensora por este mismo mecanismo, nuestro obje-
tivo fue estudiar la interaccion TRH-Lp.

Analizamos el efecto de la sobreproduccion de TRH
producida por inyeccion icv de un plasmido de expre-
sion eucariota (pCMV TRH), que produce hipertension
arterial, sobre los niveles de Lp circulante determinados
mediante EIA en ratas Wistar macho. A las 24-48 horas,
100 µg del pCMV-TRH disminuyen significativamente
(p < 0,02, ANOVA) los niveles de Lp plasmaticos. El co-
tratamiento con un oligonucleotido antisense anti-TRH
(AS) bloqueo este efecto. Un oligonucleotido de sentido
inverso (INV) no produjo reversion (tabla). Como las SHR
poseen una hiperactividad de TRH central, estudiamos
los niveles de Lp en estos animales comparados con sus
controles WKY Independientemente del sexo, las SHR po-
seen (p < 0,01, n= 4) niveles circulantes de Lp menores
que las WKY (tabla).

A su vez, en ratas normales, la leptina infundida icv
(20.tg) indujo un efecto presor (18 ± 5 mm Hg, n = 4, p <
0,01) de larga duracion (> 60 min) que se revierte por el
AS (2 ± 3 mm Hg, n = 4) pero no por el INV (20 ± 6 mm Hg,
n = 4, p < 0,01). Proponemos que la interaccion TRH-Lp
contribuye a la fuerte asociacion entre obesidad e hiper-
tension arterial.

Vehiculo TRH AS TRH AS Invertido

Wistar control 9,4 ± 1,5 9,1 ± 2,0 7,9 ± 2,1

Wistar pCMV-TRH 5,3 ± 1,3 9,0 ± 1,2 4,8 ± 1,4

Hembras WKY 7,2 ±1,2 8,2 ± 1,3 7,5 ± 2,2

Machos WKY 12,0 ±1,4 10,8 ± 1,8 11,6 ± 2,0

Hembras SHR 4,8 ± 0,91 8,9 ±1,5 5,1 ±1,8

Machos SHR 8,7 ± 0,91 13,7 ± 1,6 9,4 ±1,4
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Angiotensina-(1-7) bloquea el aumento de la liberacion
de noradrenalina causada por angiotensina II
IRENE YUJNOVSKY*, SUSANA GORZALCZANY 5 , CARLOS
TAIRA#, CLARA PENA*, MARIELA GIRONACCI*
* Departamento de Quimica Biologica, IQUIFIB. " Catedra de
Farmacologia, Facultad de Farmacia y Bioquimica, Universidad de
Buenos Aires

Debido a que se ha sugerido que la angiotensina (Ang)-
(1-7) cumple un papel antihipertensor dentro de la casca-
da del sistema renina-angiotensina y que inhibe la libera-
ci6n de noradrenalina (NA) a nivel central, el objetivo del
presente trabajo fue el de evaluar su efecto sobre la neu-
rotransmisi6n noradrenergica en hipotalamos aislados de
ratas hipertensas por coartaci6n aortica (CoA). Los dep6-
sitos endogenos de NA se marcaron con tritio incubando
el tejido con 3 H-NA por 30 minutos a 37°C en soluci6n de
Krebs (pH: 7,4). Luego, se lav6 el tejido por 90 minutos y
se incub6 en una solucion de Krebs conteniendo KC1 25
mM en ausencia y en presencia de Ang-(1-7), Ang 11 o Ang-
(1-7) y Ang II. La liberacion de NA inducida por potasio
fue significativamente mayor en los hipotalamos aislados
de ratas CoA con respecto a las ratas sham. La adminis-
traci6n de Ang-(1-7) (10-9 a 10 -6 M) no modifico la libera-
ci6n de NA en las ratas CoA mientras que la Ang II (10 -7

M) aument6 la liberacion de NA inducida por K• en un
41%. sin embargo, el heptapeptido bloqueo el aumento
de la liberacion de NA causado por la Ang II. El efecto
inhibitorio de la Ang-(1-7) sobre la liberacion de NA pro-
vocada por la Ang II desaparecio tanto en presencia de
[D-Alai] Ang-(1-7), un antagonista especifico de Ia Ang-
(1-7), como de L-NAME, inhibidor de la 6xido nitrico sin-
tetasa. Nuestros resultados sugieren que la Ang-(1-7) po-
dria contribuir a la regulacion de la presion arterial a tra-
des del bloqueo de las acciones de la Ang II a nivel cen-
tral, por un mecanismo mediado por el 6xido nitrico.

Actividad de la enzima prorrenina convertasa en
plasma de ratas hipertensas por coartacion de aorta y
con dieta hiposodica e hipers6dica
D. CECILIA GUARDIA, MARIA PERAL de BRUNO,
PAULA VINCENT, ALFREDO COVIELLO, EDUARDO DE VITO
INSIBIO-(CONICET-UNT) - Chacabuco 461, (4000) Tucuman,
Argentina. E-mail: cecilia@unt.edu.ar

Objetivo: estudiar la actividad de la enzima prorrenina
convertasa en plasma de ratas normales con dieta hipo-
sodica e hipesodica y con coartacion de la aorta con hi-
pertension moderada y severa, sobre prorrenina renal
purificada.

Material y metodos:1) Se purifico prorrenina renal por
cromatografia en DEAE Sephadex A 25, precipitaci6n con
(HN4) ZSO4, cromatografias por filtracion en gel Sephacryl
5-200 y de afinidad en Sepharosa H-77.2) Se alimentaron
tres lotes de ratas: a) con dieta normal (6,9% NaCl), b)

hipersodica (13,62% NaCl) y c) hiposodica (1,81% NaCl),
por 10 dias. 3) Ratas con coartacion de aorta entre 10 a 18
dias se separaron en dos grupos: a) con hipertension mo-
derada (140 mm Hg) y b) severa (179 mm Hg). 4) Activi-
dad de prorrenina convertasa: 50 µl de plasma fue incu-
bado con y sin prorrenina purificada (10 µg de proteina)
en presencia de NEM y EDTA. La renina activada se mi-
di6 por incubacion con exceso de sustrato homologo y
RIA de Ang I. La actividad se calcul6 por diferencia entre
la concentracion de renina basal y la activada. El resulta-
do se expreso en ng Angl/ml/h.

Resultados: normales 335,8 ± 49,0, hipers6dicas 381 ±
31,0, hiposodicas 330,6 ± 30,2, hipertensas moderadas 436
± 47,3, hipertensas severas 699,5 ± 57,9. Habiendo dife-
rencias significativas entre las hipertensas severas y las
normales con un p < 0,05.

Conclusiones: la actividad de la enzima prorrenina
convertasa plasmatica (PreR-Co) se encuentra aumentada
en plasma de ratas con coartacion de la aorta e hiperten-
sion severa, y no en las otras condiciones experimentales.

Activaci6n de la NADPH oxidasa por Ang II en
celulas de musculo liso vascular de SHR - Papel de la
transactivaci6n del receptor de EGF y de IGF-I
MONTSERRAT C. CRUZADO, RHIAN M. TOUYZ,
ERNESTO L. SCHIFFRIN
Facultad de Ciencias Medicas, Universidad Nacional de Cuyo,
Mendoza. Instituto de Investigaciones Clinicas de Montreal,
Quebec, Canada

Crecientes evidencias apoyan el papel de la angioten-
sina II (Ang II) en el dano redox-sensible de la hiperten-
sion. Los mecanismos subyacentes a estos fen6menos no
son claros. Nos propusimos: 1) determinar si la genera-
cion de especies reactivas del oxigeno (ROS) por la
NADPH oxidasa estimulada por la Ang II esta alterada
en las celulas de musculo liso vascular (CMLV) durante
el desarrollo de la hipertension y 2) valorar el papel del
receptor de EGF (EGFR) y del de IGF-I (IGFR) en estos
procesos. Las CMLV se aislaron de arterias mesentericas
de SHR en diferentes estadios del desarrollo de la hiper-
tension: prehipertensas (3 semanas), fase del desarrollo
de la hipertension (9 semanas) y fase de hipertension es-
tablecida (17 semanas). Se estudiaron tambien controles
WKY de las mismas edades. Se usaron las CMLV en pasa-
jes bajos (3-6). La actividad de la NADPH oxidasa se mi-
dis por quimioluminiscencia con lucigenina (10 µM). El
papel del IGFR y del EGFR se determine en las celulas
estimuladas con Ang II pretratadas con AG1024 (inhibi-
dor de IGFR) (5 x 10 -6 M) o AG1478 (inhibidor de EGFR)
(10-5 M). La Ang II increments la actividad de la NADPH
oxidasa en las SHR de 9 semanas y de 17 semanas compa-
radas con los controles. Estas respuestas fueron bloquea-
das por difenil iodinio (inhibidor de flavoproteinas) y por
tir6n (scavenger del anion super6xido). La actividad de la
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NADPH oxidasa no fue significativamente modificada por
AG1024 y AG1478. No hubo diferencias en las respuestas
de las CMLVs de SHR y de WKY de 3 semanas. En con-
clusion, nuestros datos demuestran que la actividad de la
NADPH oxidasa basal y estimulada con Ang II esta au-
mentada en las CMLVs de las SHR durante el desarrollo
de la hipertensi6n. Los inhibidores de los receptores de
EGF y de IGF-I no parecen modular la activaci6n de esta
enzima estimulada con Ang II.

El sistema del oxido nftrico: su relacion con los efectos
hipotensor y renal de la furosemida (F) en la
expansion del volumen extracelular
A. LORIA, M. A. COSTA, R. ELESGARAY, M. A. GONZALEZ,
A. M. BALASZCZUK, C. ARRANZ

C3tedra de Fisiologia, Facultad de Farmacia y Bioquimica, UBA.
IQUIMEFA-CONICET

En estudios previos mostramos que el bloqueo del sis-
tema del oxido nftrico (NO) disminuya los efectos reales
de la F durante la expansion extracelular.

El objetivo de este trabajo fue el de investigar,'en este
estado fisiopatologico, los efectos del diur6tico sobre la
actividad de la NOsintasa (NOS) en rin6n y arterias. Se
determinaron: 1) La actividad de NOS con L-[U 14C]arginina
como sustrato, en m6dula (Me) y corteza (Cza) renales de
ratas controles (c) y expandidas al 10% pc (E), en condicio-
nes basales y luego del agregado de F 10 -6 M. 2) La activi-
dad de la NOS en segmentos del nefr6n y en arteria aorta
(AA) y arteria renal (AR) en ratas C y E, y luego del trata-
miento con F (C + F y E + F, respectivamente). Se utilizo la
t6cnica histoquimica de la NADPH diaforasa, marcadora
de la actividad de la NOS, midiendo densidad optica (DO).

Resultados: 1) El agregado de F aumento la actividad
de la NOS, tanto en Me como en Cza, en ambos grupos
(actividad de NOS [pmol/mg tejido): Me: C = 430 ± 35, E
= 880 ± 42*, C + F = 849 ± 52* y E + F = 1.050 ± 94#, Cza : C
= 331 ± 32, E = 604 ± 38*, C + F = 672 ± 41* y E + F = 890 ±
76#). 2) La F aumento la actividad de NOS solo en el asa
de Henle gruesa del nefr6n (AH) y en la AR y la AA, en
ambos grupos (DO: All: C = 0,095 ± 0,005, E = 0,105 ±
0,008, C + F = 0,120 ± 0,008*, E + F = 0,128 ± 0,010#; AR:
C= 0,127 ± 0,009, E = 0,173 ± 0,008*, C + F = 0,165 ± 0,008*,
E + F = 0,220 ± 0,007#; AA: C = 0,107 ± 0,009, E = 0,158 ±
0,008*, C + F = 0,145 ± 0,010*, E + F = 0,216 ± 0,007#). * p <
0,01 versus C. # p < 0,01 versus E.

Conclusiones: Nuestros resultados sugieren que el
aumento de actividad de NOS en la arteria renal explica-
rfa el incremento del flujo sangufneo renal inducido por
la F. La activaci6n de la via del NO por la F favoreceria el
efecto diur6tico y natriur6tico de la misma, sumandose al
conocido mecanismo de accidn tubular a nivel del asa de
Hengle gruesa, y participarfa en el efecto hipotensor au-
mentado el tono vasodilatador en condiciones fisiologi-
cas y de desequilibrio hidrosalino.

Ausencia de respuesta a la inhibicion del sistema
renina-angiotensina (SRA) en la nefritis por
puromicina (PAN)
FERNANDO L. MARTIN, NESTOR H. GARCIA,

JULIO P. JUNCOS, LUIS I. JUNCOS

Instituto Privado de Especialidades Mbdicas S.A. CONICET,
C6rdoba

La inhibicion del SRA disminuye la tension arterial (TA)
en varios modelos de hipertensi6n arterial (HTA), cualquie-
ra que sea el mecanismo desencadenante. Esto no se ha
demostrado en ratas con nefritis por PAN, un modelo que
reproduce la esclerosis focal del human. Nuestro objeti-
vo fue estudiar el efecto de la inhibicion del SRA sobre la
TA y la reactividad vascular fenal en nefritis por PAN.

Material y m6todos: Excepto en un grupo control, to-
das las ratas recibieron 150 mg/kg ip de PAN. Estudia-
mos 5 grupos: control; grupo 1 (PAN + dieta normal en
Na+) (DNS); grupo 2 (PAN + DNS + quinapril (Q) (30 mg/
L); grupo 3 (PAN + dieta alta en Na+ (4%) (DAS) y grupo
4 (PAN + DAS + Q). Durante 15 dfas se midio TA, creati-
ninemia, proteinuria y balance de Na+. El dia 15 se eva-
lu6 la reactividad vascular renal mediante infusiones
intraarteria renal de concentraciones crecientes de angio-
tensina II, acetilcolina y nitroprusiato de Na+.

Resultados: Excepto en el grupo control, la TA aument6
en todos los grupos con respecto a los niveles basales. La
TA aumento 21,5 ± 4,1% en el grupo 1, 51,2 ± 5,4% en el
grupo 2, 80,8 ± 10,2% en el grupo 3, y 65,3 ± 8,3% en el
grupo 4. La inhibicion del SRA no disminuyo la proteinu-
ria, ni mejoro la funci6n renal o la reactividad vascular.
Al final del perfodo experimental el balance acumulativo
de la Na+ fue de 0,78 y 0,29 mEq en los grupos 1 y 2 res-
pectivamente, mientras que fue de 47,6 y 36,4 mEq en los
grupos 3 y 4.

Conclusion: En contraste con otros modelos de HTA,
en la nefritis por PAN (un modelo sal sensible) el bloqueo
del SRA no mejora la TA, la proteinuria, o la reactividad
vascular renal. Esto sugiere que existen otros mecanismos
mas importantes en la patogenesis de la HTA de la nefritis
por PAN.

MAPA en estados hipertensivos del embarazo, un
marcador de riesgo perinatal
R. GOMEZ PONCE DE LEON, A. COVIELLO

Fundaci6n Inelco - Consultorio de Hipertensi6n y Embarazo,

Servicio de Perinatologfa, Hospital Avellaneda - E-mail:

rodolfogomez@hotmail.com

Objetivo: El objetivo del presente trabajo fue el de ana-
lizar el MAPA en la prediccibn de la aparici6n de eventos
perinatales adversos en un grupo de pacientes asistidas
en nuestro Servicio.

Pacientes y m6todo: Se tomaron en un diseno de co-
horte 100 embarazadas siguiendo las Normas Nutricio-

mailto:rodolfogomez@hotmail.com
mailto:rodolfogomez@hotmail.com
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nales Alto Riesgo, clasificadas segun los criterios diagnos-
ticos del National High Blood Pressure in Pregnancy. Se
midio la TA 24 horas con un equipo Spacelab modelo
90207. Laboratorio: uricemia, recuento de plaquetas e in-
dice de masa corporal materno una vez por trimestre, peso
y edad gestacional de los recien nacidos.

Resultados: En los recien nacidos se registraron 5 muer-
tes y 18 internaciones, marcando el mayor riesgo de las
formas mas severas.

Se evaluaron ademds porcentaje de lecturas > 140/90
mm Hg diurnas y nocturnas, pulso, promedio de lecturas
diurnas y nocturnas, junto a los datos de rutina de labo-
ratorio y los resultados perinatales.

Discusi6n: El MAPA se presenta como un excelente
instrumento con capacidad de discriminar claramente las
pacientes que desarrollaran eventos perinatales adversos
los casos mas severos de hipertension asociada con el
embarazo en forma precoz.

El defibrotido modula la poduccidn de
prostaglandinas en el lecho mesenterico de rata
HORACIO A. PEREDO
Departamento de Tecnologfa Farmac6utica, Facultad de Farmacia y
Bioqufmica, UBA

El defibrotido (Def es un polidesoxirribonucleotido
que se extrae de organos de mamiferos. Con relacion al
Def se han descripto propiedades fibrinoliticas, antiis-
quemicas, antitromboticas y anti arterioscler6ticas, ade-
mds de acciones vasomotoras en arterias y de citopro-
teccion en venas. Se ha demostrado tambien que el Def
ejerce muchos de sus efectos a traves de la modulaci6n
de la sintesis del acido araquidonico, principalmente el
aumento de la sintesis de prostaciclina (PGI Z ). El Def (1
µM), en el lecho mesenterico de rata aislado y perfundi-
do, redujo las respuestas contractiles a la noradrenalina
(NA, 2, 10 y 30 mmoles), tanto en preparaciones intactas
como desendotelizadas (Des). Por otra parte, el Def no
afect6 la relajaci6n inducida por acetilcolina (1-1.000
nmoles) en lechos mesentericos precontraidos con U-
46619 (analogo del tromboxano). El Def incremento seis
veces la produccion de PGI Z (medida por HPLC en el
perfusato) en lechos intactos pero no en Des, sin modifi-
car la produccion de otros prostanoides. Ademds, el Def
inhibio el incremento en la produccion de prostaglandi-
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na (PG) F2a inducido por NA, tanto en lechos intactos
como Des. Si bien el incremento en la produccion de
PGI2 inducido por el Def no estaria en apariencia rela-
cionado con los cambios observados en las respuestas
contractiles, el mismo podria vincularse con otras de las
propiedades de ese prostanoide, como citoprotecci6n,
antiagregacion plaquetaria e inhibicion de la prolifera-
cion del musculo liso vascular.

En conclusion, los presenter resultados muestran que
el Def modula la produccion de PGs en el lecho mesente-
rico y que la inhibicion observada en las respuestas con-
trdctiles podria deberse al bloqueo del efecto estimulante
de NA sobre la produccion de PG F 2a.

Interacci6n de la expresi6n de 6xido nitrico sintasa
inducible (iNOS) y ciclooxigenasa 2 (COX2) con
receptores AT1 de angiotensina II en obstrucci6n
ureteral unilateral
W. MANUCHA, M. RUTTLER, L. CARRIZO, L. OLIVEROS*,
A. SELTZER, P VALLES
Area Fisiopatologfa, Facultad de Ciencias M6dicas, Universidad
Nacional de Cuyo, Mendoza. * Facultad de Farmacia y
Bioqufmica, Universidad Nacional de San Luis, Argentina

En la obstruccion ureteral unilateral (OUU) se han des-
cripto mecanismos tendientes a contrabalancear la vaso-
constriccion intensa inducida por angiotensina II (Ang II).
En tal sentido previamente demostramos la interacci6n del
oxido nitrico (ON) y la Ang II en el mecanismo de inhibi-
cion de la excrecion de H+ en tlibulos colectores medulares
microdisecados (Kidney Int 2000; 58: 1641-1651). Reciente-
mente se ha demostrado coexpresion de la isoforma indu-
cible de NO (iNOS) y ciclooxigenasa 2 (COX2). Se ha suge-
rido una regulacion selectiva de la expresi6n de los recep-
tores AT 1 de Ang II en las distintas areas de rinon (Am J
Physiol 2001; 280: F71-F78). Nos propusimos estudiar las
modificaciones de la expresion de NO y de COX2 , frente a
la inhibicion de los receptores AT 1 de Ang II en OUU.

Metodos: En tejido renal de ratas hembras Wistar de
200 g realizamos semicuantificacion de la expresi6n iNOS
(RT-PCR) por densidad optica (NIH, Bethesda, USA), ex-
presion COX2 con antisuero anti-COX2 (Immuno-blot, Bio
Rad) y autorradiografia cuantitativa de [ 1251] (Sar-I, Ile-8),
angiotensina II y desplazamiento con losartdn (AT) y PD-
123319 (AT).

Resultados: Incremento en la expresion iNOS en cor-
teza de rinon obstruido (RO) de 8% (0,407 ± 0,03 versus
0,44 ± 0,04 iNOS/ [3-actina) con una disminuci6n en la ex-
presion de los receptores AT, de Ang II de 77% (333.062 ±
12.334 versus 112.398 ± 12.345 dpm/mg proteina). La ex-
presi6n iNOS en la modula se incremento 49% (0,092 ±
0,05 versus 0,605 ± 0,02) con aumento simultdneo del 46%
(41 ± 0,03 versus 60 ± 0,04) para COX2 y una disminucion
en la expresion de los receptores AT, de Ang II del 79%
(574.997 ± 15.462 versus 120.529 ± 10.221). El tratamiento

Irate

Descenso TAD nocturno PAM
(mm Hg)(mm Hg)

Muerte Intern. 1" tr. 2" tr. 3" tr. 1 ° tr. 2" tr 3° tr.
Control ( 32) 0 0 15,0 13,2 14,7 81,4 79,8 83,7
PE leve (37) 0 7 11,3 17,0 14,3 87,0 92,1 92,1
Cronica (10) 1 1 11,3 13,0 8,6 68,3 84,3 88,0
PE severa (15) 3 9 15,0 13,0 9,8 95,0 90,0 104,0
Sobreimpuesta (6) 1 1 8,0 4,6 6,6 97,7 99,7 117,0
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con losartan (10 mg/kg/dia/15 dias) no modifico los va-
lores tensionales (106 ± 3,57 versus 110 ± 5,4 mm Hg) e
indujo disminucion de la expresion iNOS en la medula
de RO del 27% (0,902 ± 0,05 versus 0,66 ± 0,05) con descen-
so en la expresion de los receptores AT, de Ang II. En la
corteza, incremento de la expresion iNOS del 18% (0,441
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± 0,04 versus 0,48 ± 0,05). sin cambios en la expresion de
receptores AT, de Ang II.

Conclusion: Sugerimos que el incremento de la expre-
sion iNOS juntamente con la sobreexpresion COX, parti-
ciparian en la modulacion de receptores AT, de angioten-
sina II en la OUU.
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