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Temas de actualidad 

N uevos conceptos sobre patogenia de la 
hipertensión arterial 

JUAN CARLOS FASCIOLO La primera teoría sobre el mecanismo de la hipertensión arterial se 

debe a Bright (1836), quien realizó autopsias de pacientes que te- 
nían "orina albuminosa", comprobando que eI ventrículo izquierdo 

se encontraba hipertrofiado. Aunque no mencionaba la presÍón ar- 
terial, que había sido descubierta por Hal~s en 1773, creía que la 
condición alterada de la sangre obligaba a un mayor esfuerzo del 

corazón para mantener la circulación a través de los pequeños vasos 
sanguíri.eos. Bright creía que la viscosidad de la sangre estaba au.- 

mentada en estos pacientes. 
Las pnmeras determmaClOnes exactas de la presIon artenal en el 

hombre fueron realizadas por Faivre en 1856, quien en operaciones 
quirúrgicas conectó las arterias femorales y las braquiales con un 
manómetro de mercurio. Sus valores fueron de 120 mmHG para 
la femoral y de 115 a 120 mmHg para la brànquial. 

El primer dispositivo práctico para la determinación incruenta de 
la presión arterial en el hombre se debe a von Basch en 1880. El Y 
Zadek (1880) estudiaron numerosos pacientes hipertensos, com pro- 
bando que algunos no presentaban sign os de arterioesclerosis. El 

manguito neumático que hoy empleamos fue introducido por Riva 
Rocci en 1896. - 

. 

Los estudios anatómicos de Toimbee (1846) y de Kirkes (1855) 
apoyaron el origen renal de la hipertensión arterial. El descubri- 
miento de la renina por Tigerstedt y Bergman en 1894 significó un 
importante apoyo para la teoría renal de origen de la hipertensión. 

Las investigaciones anatomoclínicas de Volhard y Fahr atribuye- 
ron al riñón la causa de la hipertensión arterial. Según V olhard, la 

sangre de los "hipertensos blancos", por oposición a los rojos, con- 
tendría una sustancia vasoespástica que sería responsable de la pali- 
dez cutánea. 

En 1934, Goldblatt y sus colaboradores describieron un método 
confiable de producir hipertensión arterial en los animales, redu- 
ciendo el aporte sanguíneo al riñón. De esta manera no quedó ya 
duda alguna de que el riñón podía iniciar y mantener la hiperten- 
sión arterial. 

El origen suprarrenal de la hipertensión arterial fue postulado 
después que las investigaciones de Oliver y Schaefer (1895) y de 

Takamine y de Aldrich (1905) llevaron al descubrimiento de la 

adrenalina. Sin embargo los estudios de Hülse (1922) no apoyaron 
esta teoría. 

La posibilidad de que la hipertensión fuera debida a una hiperto- 

Dirección postal: 
San Lorenzo 722 
(5500) Mendoza 
Argentina 



253 REVISTAARGENTINA DE CARDIOLOGIA, JULIO-AGOSTO 1984, VOL. 52, NO 4 

nía de los centros vasomotores fue enunciada 

por yon Monakov en 1920 y recibió apoyo de 

los experimentos de Koch y Mies (1922), quie- 
nes produjeron hipertensión en animales me- 
diante la deaferentación de los barorreceptores 
arteriales. 

Este apretado resumen de las ideas sobre el 

mecanismo de la hipertensión arterial nos mues- 
tra que las preguntas planteadas hace much os 

años aún no han recibido una respuesta adecua- 

da. Debemos reconocer, no obstante, que se ha 

recorrido mucho camino, que nuestros conoci- 
mientos se han ampliado y profundizado y que 
los nuevos tratamientos han mejorado el pronós- 

tico de la enfermedad. 
Hemos aprendido también en estas últimas 

décadas que la existencia probada de un meca- 
nismo que produce hipertensión no implica que 

otros mecanismos no puedan producirla. No 
existe una causa única de hipertension y es muy 
probable que decenas de mecanismos diferentes 
puedan producir hipertensión arterial en la espe- 
cie humana. 

La existencia de divers os modelos de hiper- 

tensión experimental ha ayudado mucho a am- 
pliar nuestra perspectiva sobre los mecanismos 
de la hipertensión hUmana. En muchos casos los 

modelos experimentales han sido imitación de 

los halIazgos realizados por los clínicos y en 

otros los modelos experimentales han inspirado 
investigaciones clínicas. 

Me reduciré ahora a exponer 10 que considero 
los desarrollos más importantes en el campo de 

la fisiopatología de la hipertensión arterial en 

estos últimos años. 
En esta última década se han intensificado los 

estudios sobre divers os mecanismos capaces de 

producir hipertensión arterial. El papel del siste- 

ma nervioso ha sido muy investigado y se ha 

comprobado que lesiones de zonas circunscriptas 

del encéfalo son capaces de producir 0 de inhibir 
la producción de hipertensión experimental. 

Los estudios sobre las protaglandinas han 
realizado notables progresos y ha sido posible 

identificar a los tromboexanos y las prostacicIi- 

nas, que se cuentan entre las más potentes sus- 
tancias vasoactivas conocidas. Su participación 

en los mecanismos que producen hipertensión 

arterial no ha sido aún aclarada. 

EI sistema calicreína-kininas, tanto las cali- 
creínas glandulares como las sanguíneas, ha sido 
objeto de importantes trabajos de investigación. 

No obstante su papel fisiológico, así como su 
posible participación en la producción de la 
hipertensión arterial, distan de estar firmemente 
establecidos. 

La vasopresina u hormona antidiurética no 
fue considerada durante algún tiempo como po- 
sible responsable de algunos tipos de hiperten- 
sión arterial. Su intensa acción antidiurética 
acaparó la atención y su acción vasoconstrictora 
fue considerada por much os como un efecto 
farmacológico, es decir que se obtenía con dosis 

que no se encontraban en situaciones fisiológicas 
o patológicas. Más reciÿntçmente, sin embargo, 
se pudo comprobar qúe la acción vasoconstric- 
tara de la vasopresina tiene importancia fisio- 
lógica. Su papel en algunos tipos de hipertensión 

arterial experimental, como la producida por la 

administración de DCA y sal, está apoyado por 
algunos investigadores y negado por otros. 

El mecanismo contráctil del músculo liso, y 
en especial eI del músculo Ii so vascular, en eI que 
está centrado nuestro interés, es sumamente 
complejo y ha sido objeto de importantes inves- 
tigaciones en estos últimos años. 

Es obvio que si la hipertensión arterial resulta 
de un aumento del tono del músculo de los vasos 

"de resistencia, eI conocimiento de la fisiopatolo- 
gía y la bioquímica de este músculo es esencial 

para la correcta interpretación de la enfermedad 
hipertensiva. 

Me ocuparé con un poco más de extensión 
de la participación del músculo vascular en la 

hipertensión, porque tengo cierta experiencia en 
este campo y creo que algunas respuestas a los 

problemas que plantea la enfermedad se encon- 
trarán al profundizar estas investigaciones. 

El músculo liso se encuentra distribuido a 10 

largo de todos los vasos sanguíneos, desde las 
grandes arterias alas grandes venas. Su función 
fisiológica puede ser interpretada en relación con 
su ubicación. En las pequeñas arterias yarterio- 
las, el tono del músculo vascular permite contro- 
lar la resistencia periférica y por consiguiente la 
presión arterial, y también distribuir eI caudal 
sanguíneo hacia 105 diferentes territorios vascu- 
lares. A nivel de 105 esfínteres precapilares, ade- 
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cua la distribución de la sangre hacia diversas 

áreas capilares. En el sistema venoso, en particu- 
lar en las grandes venas, su función parece ser 

adecuar el continente vascular a su contenido 

sanguíneo. 
Nos detendremos especialmente en el múscu- 

10 vascular, comprometido con el mantenimien- 
to y regulación de la resistencia periférica. Quie- 

ro dejar debidamente aclarado aquí que el 

músculo liso vascular, a pesar de su homogenei- 

dad morfológica, muestra grandes diferencias 

en los aspectos funcionales y en su respuesta a 

los divers os agonistas vasoactivos, de acuerdo 

con su ubicación. 
El músculo de los vasos de resistencia es el 

encargado de adecuar el débito arterial, es decir, 
el caudal de sangre que pasa del sistema arterial 
al venocapilar, al débito cardÍaco. Cuando el 

tono del músculo aumenta, el calibre de los va- 

sos se reduce y el débito arterial disminuye. Este 
desfasaje entre débito cardíaco y débito arterial 
produce un aumento de la pn~sión arterial y 
este ascenso se estabiliza cuando es suficiente 

para elevar el débito arterial al nivel del débito 

cardíaco. 
El músculo vascular está sujeto al control de 

divers os -.agonistas que pueden ser agrupados en 
tres sistemas, de acuerdo con la función fisioló- 
gica que les asignamos (Fig. ~). 

El sistema nervioso, como sistema de integra- 
ción, tiene la responsabilidad de mantener una 
presión arterial adecuada, de la cual depende su 

propia función y la del organismo todo. El tono 
del músculo de los vasos de resistencia es man- 
tenido principalmente por el sistema nervioso, 

como 10 demuestra el hecho de que la destruc- 
ción de la médula espinal provoca una dramática 
caída de la presión arterial. Los principales ago- 

REGULACION 

HUMORAL 

RfGULACION 

NERVIOSA 

REGULACION 

VASCULAR 

RENINA ANGIOTENSINA 

~ 
ADRENALINA ~ 
NORAO'ENALI~ 
ACETILCOLINA 

-- 

SEROTONINA .. 

-- VASOPRESINA - 

CALICREINA KININAS~ 

CATECOLAMINAS 

SEROTONINA 

~DOPAMINA 

SISTEMAS REGULADORES DEL TONO VASCULAR 

Fig. 1. EI múscuIo liso vascular de'los vasoS de resistencia está sometido a la acción de sustancias que 10 contraen 0 10 relajan. Algunas de 

estaS sustancias son aportadas por la sangre (regulación humoral). Otras son liberadas en las terminaciones de los nervios vasculares 

(regulación nerviosa). Un tercer grupo de sustancias son sintetizadas en la pared vascular (regulación idiovascular). 
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nistas vasoactivos liberados en las terminaciones 
nerviosas son las catecolaminas, aunque los vaso- 
dilatadores puedan tener cierta participación en 
algunos circuitos vasculares. 

La presión arterial no puede ser mantenida si 

el volumen de sangre circulante no es también 
conservado. El sistema de agonistas encargados 
de la con~rvación del volumen sanguíneo y de 
la adaptaciön del continente al contenido san- 

guíneo ~stá integrado por tres agonistas, que 
tienen una interesante particularidad: no sólo 

tienen una enérgica acción sobre el músculo 
vascular, sino que también controlan el meta- 
bolismo hidrosalino y el volumen sanguíneo. 

. 
La angiotensin a, además de su enérgica ac- 

ción vasoconstrictora, estimula la secreción de 

aldosterona y de vasopresina y también la sen- 
sación de sed. La antinatriuresis y la anti diuresis, 
y la mayor ingestión de agua, restauran 0 incre- 
mentan el líquido extracelular y la volemia. 
La vasopresina u hormona antidiurética tiene 
efecto y funciones similares. 

Las kininas tienen una intensa acción vasodi- 
latadora y también efecto diurético. Vno se 

siente tentado de adjudicarles un papel opuesto 
al de la angiotensina y la vasopresina, es decir, 
contribuirían a reducir la volemia cuando ésta 
está aumentada, pero no existel) suficientes 
pruebas de que esto ocurra. 

Vn terCer grupo de agonistas no es aportado 
con la sangre circulante, sino que se forma cn las 
paredes de los vas os 0 en su inmediata proximi- 
dad. Son las prostaglandinas, tromboexanos 0 

prostaciclinas, las isorreninas y probablemente 
también las isocalicreínas. Su papel fisiológico, 
siempre interpretativo, podría ser la regulación 
de la perfusión sanguínea de los tejidos, desde 

que su efecto se ejerce localmente. 
Como todas las clasificaciones, al agrupar los 

agonistas vasoactivos en tres sistemas indepen- 
dientes debemos reconocer sus limitaciones. Sa- 
bemos que tanto la vasopresina como Ja angio- 
tensina pueden ser liberadas mediante estímulos 
provenientes del sistema nervioso y también que 
estas sustancias a su vez tienen acciones sobre 
diversos centros nerviosos relacionados con la 
regulación de la presión arterial y el mctabolis- 
mo hidrosalino. Es decir que existe una verda- 
dera regulación neurohumoral. 

Estos tres grupos de agonistas pueden sufrir 
eventualmente cambios que aumentan el tonG 
muscular de los vasos de resistencia y elevan la 
presión arterial. El énfasis de los estudios sobre 
los mecanismos de la hipertensión arterial ha 
sido puesto en demostrar un aumento de la con- 
centración sanguínea de alguno de estos agonis- 

tas, que pudiera explicar el aumento del tonG 
del músculo vascular. Pero el aumento del tonG 
puede ser independiente del incremento de agen- 
tes vasoconstrictores y debido a trastornos del 
mecanismo contráctil. Ya algunos investigadores 

comprobaron que en algunos tipos de hiperten- 
sión arterial la respuesta vascular a ciertos ago- 
nistas vasoconstri~tores puede estar aumentada. 

Estamos lejos aún de comprender exactamen- 
te la compleja secuencia de eventos que lleva a la 
contracción del músculo liso. Sabemos que los 
agonistas vasoactivos deben fijarse primeramente 
a un receptor y éste, de alguna manera, abre ca- 
nales que permiten la entrada de Ca a la célula, 
desde el compartimiento extracelular (Fig. 2). 
Dentro de la célula muscular existe Ca ligado a 

diversas organelas, en especial al retículo sar- 
coplásmico. Los agonistas vasoconstrictores, a 

través de un mecanismo aún no aclarado, des- 

prenden este Ca, que pasa al sarcoplasma al 

estado iónico. El Ca sarcoplásmico se fija pro- 
bablemente a la calmodulina y esta proteína, ac- 
1:ivada por el Ca, activa a su vez una fosforilasa, 
que fosforila la miosina y pone en marcha el me- 
canismo contráctil (Fig. 3). El tono del múscu- 
10 liso vascular, es decir, su grado de contrac- 
ción, depende de ta concentración del ión Ca en 
el sarcoplasma. Con una concentración 10-7 
Ó 10-8 M el músculo liso se encuentra com- 
pletamente relajado, mientras que está comple- 
plctamente contraído si la concentración ascien- 
de a 10-5 M. La concentración del ión ca1cio 
en el sarcoplasma regula por 10 tanto el tonG del 
músculo vascular. 

La concentración del ión calcio en el sarco- 
plasma es 10.000 veces menor que su concen- 
tración en ellíquido extracelular. Par 10 tanto, 
el calcio debe ser activamente exc!uido del sarco- 
plasma para la conservación de sus bajos niveles 
celulares. 

La concentración del sodio extracelular es 

unas 10 veces mayor que la sarcoplásmica, de 
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Fig. 2. Los agonistas vasoconstrictores se fijan a receptores es- 
pecíficos y abren canales cálcicos que permiten la entrada de 
calcio a la célula. También desprenden calcio fijado al retículo 
sarcoplásmico y otras organelas celulares. Los mensajeros secun- 
darios de estas acciones no son bien conocidos. EI aumento de la 
concentración del ión calcio iónico en el sarcoplasma determina 
la contracción del músculo liso. 

modo que el músculo carre el riesgo de ser inun- 
dado por el sodio extracelular. Existe una bom- 
ba sodio-potasio que ingresa potasio del extra- 
celular y expele al sodio y que funciona con la 
energía derivada de la hidrólisis del A TP (Fig. 4). 
Esta bomba puede ser paralizada mediante la 

ouabaina. La entrada de sodio a la célula, a tra- 
vés de su elevado gradiente electroquímico, pro- 
porcionaría la energía para la expulsión del cal- 
cio de la célula (Fig. 5). Si la concentración del 
sodio intracelular aumenta, el gradiente sódico 
se reduce y esto puede provocar dificultades en 
la expulsión del calcio y un aumento del calcio 
sarcoplásmico y el consiguiente aumento del 

tonG del músculo liso. No es segura que esta 
explicación sea totalmente correcta, y es posible 

que exista una bomba de calcio que requiera 
energía para su expulsión de la célula. No obs- 

tante, parece probado que un aumento del sodio 
sarcoplásmico produce incremento en la concen- 
tración del ión calcio e hipertonía vascular. 

Desde el punto de vista hemodinámico la 
alteración fundamental en la hipertensión arte- 
rial es el aumento de la resistencia vascular, debi- 

++ Ca + CALMODULIN + MIOSINA (L.CJ KINASA 

t+P 
MIOSINA - P + ACTINA 

J 
ACTOMIOS~NA (ATPASA) 

J 
Mg ATP 

t 
ICONTRACCIONI- ADP + P - ENERGIA 

Fig. 3. EI calcio se une a la calmodulina y activa una miosinoki- 
nasa. Esta fosforila a la miosina. La miosina fosforilada se une a 

la actina formando la actOmisina. Esta actúa como una ATPasa 
e hidroliza eI MgA TP, liberando fósforo inorgánico y energía 
para la contracción. 

do a una hipertonía del músculo liso de los vasos 
de resistencia. En todos los casos ese aumento 
está mediado a través de un incremento del cal- 
cio sarcoplásmico, cualquiera sea el mecanismo 
que 10 origine. Puede ser consecuencia de un au- 
mento de la concentración de los agonistas vaso- 
constrictores circulantes, de cambios en la per- 
meabilidad de las membranas, de modificaciones 
de los canales cálcicos (Fig. 6), de alteraciones 
de las bombas de ca1cio 0 de la sódico-potásica, 
de un aumento del sodio sarcoplásmico, etc. La 
invcstigación de las posibles alteraciones del me- 
canismo contráctil vascular en la hipertensión 

arterial es una línea de trabajo que ha comenza- 
do a desarrallarse en los últimos años y que pra- 
mete importantes contribuciones para la inter- 
pretación de los mecanismos que producen hi- 
pertensión arterial. 

No intentaré hacer una revisión bibliográfica 
de los trabajos publicados sobre el tema; men- 
cionaré sólo algunos, 10 que permitirá allector 
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Fig. 4. La enzima responsable del funcìonamiento de la bomba 
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rando energía. La actividad de la bomba del músculo liso suele 
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de manera que su transferencia del compartimiento extracelular 
al intracelular es función de la actividad de la bomba. La inhibi- 
ción de la bomba tiende a aumentar el Na 

+ sarcoplá.smico y 

esto debilita el mecanismo de intercambio Na+-Ca++, aumentan- 
do el Ca++ sarcoplá.smico y el tone del músculo liso. 

tener una idea sobre los conceptos y las técnicas 

que actualmente se manejan en este campo. 
Se han realizado investigaciones en varios 

modelos de hipertensión arterial experimental 
y también en casos clínicos. Devynck, Pemollet, 
Núñez y Meyer (1981) estudiaron el manejo del 
calcio por la membrana de eritrocitos de ratas 

con hipertensión espontánea, de la cepa de 

Okamoto. Comprobaron, cuando se las compara 
con ratas normales de la cepa Wistar, alteracio- 
nes de la fijación y expulsión del calcio que po- 
drían producir incremen.tos del calcio sarcoplás- 

mico. Estos resultados podrían ser extrapolados 
a los vasos de resistencia, ya que se trataría de 

un trastomo genético generalizado. 

Rapp (1981) realizó estudios en las ratas de 
la cepa Dahl, sensibles y resistentes a la produc- 
ción de hipertensión arterial por la administra- 
ción de sal. Se les administró vanadio, que inhi- 
be la A TPasa sodio-potasio dependiente. Las 

aortas de las ratas sensibles al sodio responden 
al vanadio con mayor contracción que las Dahl 
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Fig. 5. La bomba Na-K expulsa Na+ sarcoplá.smico e ingresa K+ 
del compartimiento extracelular. EI Ca++ sarcoplá.smico es ex. 
pulsado por un mecanismo que depende del ingreso de Na+ a la 
célula y por una bomba de Ca que 10 expulsa con consumo de 
energía suministrada por el ATP.EI Ca ++ yel Na + 

ingresan a 

la célula a través de importantes gradientes electroquímicos. La 
concentracìón de K+ es mayor en el sarcoplasma y por ello tien- 
de a difundir al extracelular. EI Ca++ sarcoplá.smico es fijado al 

retículo sarcoplásmico y otras organelas celulares mediante un 
proceso que requiere A TP. 

resistentes, indicando que existe una diferencia 
cuantitativa en el mecanismo contráctil de am- 
bos grupos. 

Huot y colaboradores (1983) estudiaron el 
funcionamiento de la bomba sódico-potásica 

con la técnica de la captación de rubidio en ratas 
con hipertensión arterial provocada por una re- 
ducción de la masa renal. Com pro baron que la 

sangre de estos animales contiene un factor inhi- 
bidor de la bomba sodio-potasio que afectaría 
el transporte de sodio y produciria la hi per- 
tensión. 

Songu-Mize y colaboradores (1983) invest i- 
garon la actividad de la bomba .de sodio con la 

técnica del rubidio 86 en la arteria de la cola de 

ratas hipertensas tipo Goldblatt dos riñones. En 
las ratas hipertensas, la bomba sódica muestra 
mayor actividad, pero las lesiones a nivel de la 
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ingresa, de alguna manera libera Ca fijado a organelas celulares, el que se une a la calmodulina y pone en marcha el mecanismo contráctil. 
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y el siguiente es el aumento de la presión de perfusión debido al efecto vasoconstrictor de las sustancias inyectadas. Durante la perfusión 

con captopril el efecto de la angiotensina II es reducido pero no el de la noradrenaIina. Al suspender el captopril la angiotensina II 
recupera su efecto. La potenciaeión de los agonistas a medida que sc prolonga la perfusión es habitUal en este preparado. La conclusión 

de este experimento es que el captopril inhibe parcialmente el efeero de la angiotensina II. Esta inhibición tiene también lugar con otto 
inhibidor de la enzima de conversión, el teprótide. (Experimentos personales, no pubIicados.) 
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zona anteroventral dttl tercer ventrículo cere- 
bral previenen la hipertensión y los cambios de 
la bomba sódica. En algunos de estos modelos 
experimentales el cambio del mecanismo vascu- 
lar pudo haber sido primitivo, pero en otros de- 
bemos admitir que éste fue la consecuencia de 

otra alteración, como la reducción de la masa 
renal 0 la isquemia del riñón. 

Estudios recientes sugieren que la hiperten- 
sión sodio dependiente con baja renina es pro- 
ducida en parte por la liberación por el cerebro 
de un factor parecido a la ouabaina, tal vez la 

buscada hormona natriurética. Este factor inhi- 
be la A TPasa sodio-potasio dependiente y por 
10 tanto el bombeo activo de sodio y potasio 
en el músculo vascular, 10 que aumenta su poder 
contráctil (Haddy y colaboradores, 1980). 

También se han descripto trastornos en el 

transporte de sodio en los eritrocitos de pacien- 
tes que padecen de hipertensión esencial. Estos 

trastornos están en cambio ausentes en pacien- 
tes con hipertensión secundaria (Mendoça y co- 
laboradores, 1981). 

Sin duda otras alteraciones del mecanismo 
contráctil, aún no exploradas, pueden aumentar 
el tone del músculo liso vascular y producir hi- 
pertensión arterial. La concentraÓón de posibles 

mensajeros secundarios de los agonistas vaso- 
constrictores y vasodilatadores como el GMP Y 
el AMP cídicos, generados a través de enzimas 
presentes en la pared vascular, puede estar al te- 
rada y modificar el tone miógeno 0 la respuesta 
vascular a estos agonistas. Sabemos que por 10 

menos una importante sustancia vasoconstricto- 

ra, la angiotensina I, debe ser convertida en la 
pared vascular en angiote"nsina II para ser activa, 
mediante la Uamada enzima de conversión 0 

kininasa II. Experimentos realizados por noso- 
tros nos Uevan a pensar que también las angio- 

tensinas II y III Y probablemente otros agonistas 

muestran conversión en la pared vascular para 
ser activas (Fig. 7). Recientemente se ha señala- 
do que la acción vasodilatadora de la acctilco- 
lina sobre la aorta de conejo se debería a que es- 
timula la síntesis de prostaglandinas por el cndo- 
telio vascular (Singer y Peach, 1982). 

Cualquier mecanismo -y entre eUos los bioló- 

gicos- puede presentar deficiencias en su funcio- 

namiento y en el músculo vascular algunas de 

estas deficiencias puede incrementar el tono. 
Este incremento naturalmente aumenta la resis- 

ten cia vascular y lleva a la hipertensión. 

Ya que los diversos mecanismos que regulan la 
presión arterial a través del control del tone 
vascular están interrelacionados, una alteración 
en uno de est os mecanismos es capaz de producir 
cambios en los otros. Estos cambios secundarios 
pueden en ocasiones ser considerados primitivos 
y atribuirles ser la causa de la hipertensión ar- 
terial. 

Es a veces difícil decidir sobre la causa de un 
fenómeno cuando divers os factores intervienen 
en su producción. En estos casos parece más ra- 
zonable hablar de situaciones que de causas. 
Ciertas condusiones que parecen apoyadas por 
los hechos pueden sin embargo resultar engaño- 
sas cuando se trata de decidir sobre la causa de 
la hipertensión arterial. Un ejemplo, aunque gro- 
sero, puede alertar sobre la necesidad de evitar 
conclusiones precipitadas. Una sangría puede 
hacer descender la presión arterial a un hiperten- 
so, pero de este hecho no podemos conduir que 
su hipertensión es debida a la hipervolemia. 
Tampoco podríamos conduir que la hiperten- 
sión sea de origen nervioso, porque el bJoqueo 
del sistema ortosimpático produzca descenso de 
la presión arterial. 

- Desde el reconocimiento de la hipertensión 

arterial se pensó correctamente que el problema 
residía en el aumento de la resistencia vascular. 
Si este incremento no es debido a la disminu- 
ción del calibre de los vasos de resistencia, por 
modificaciones estructuraJes 0 por su reducción 
numérica, de be resultar de un aumento del tone 
del músculo liso vascular. Así 10 entendieron 
desde un comienzo los que se in teresaron en el 
mecanismo de la hipertensión arterial, pero las 

causas de esa hipertonía vascular no han sido 
adaradas y la búsqueda de la respuesta con- 
tinúa. 
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