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Evaluación hemodinámica y humoral de 
la hipertensión lábil hiperquinética 

La respuesta hemodinámica y humoral fue analizada en 10 sujetos 
normales y 10 hipertensos lábiles, con técnicas invasivas, en reposo 
y duranÚ! la posicibn ortostáÚca, con er fin de evaluar la participa- 
ción del sistema nervioso autónomo en el control de la misma. Los 
hipertensos presentaron, en condiciones basales, un z'ndice cardz'aco, 

volumen sistólico, presión arterial y catecolaminas plasmáticas sig- 

nificativamente elevadas en comparación con los sujetos normales. 
Durante el ortostatismo, el z'ndice cardz'aco, valumen sistólico y 
volumen cardiopulmonar disminuyeron en toda la población.. EI 
volumen central descendió en men or medida en los hipertensos 
lábiles. En la misma posición, normales e hipertensos elevaron la 

frecuencia cardz'aca, catecolaminas plasmáticas y resistencia vascular 
perifér-ica. Unicamente los hipertensos incrementaron significativa- 
mente la presión arterial en esta posición. Al recuperar la posición 
supina, ambos, normales e hipertensos, retornaron a los niveles 
observados en el inicio de fa prueba. Los resultados proveen la evi- 
dencia de que el sistema nervioso autónomo ejerce una activa part i- 
cipación en el desarrollo de la hipertensión lábil. Aunque no se puede 
descartar, sin embargo, una mayor reactividad vascular frente a los 
estz'mulos, en estos pacientes. 

El conocimienio actual de que la hipertensión arterial lábil y margi- 
nal pueden ser precursoras de la hipertensión establecida ha abierto 
nuevas líneas de investigación en la génesis de la hipertensión esen- 
cia!. 1 

La hipertensión lábil se caracteriza por la presencia de sign os que 
denotan un tone simpático aumentado (taquicardia, volumen minuto 
cardíaco elevado, hiperreninemia, positivo bloqueo farmacológico, 
etcétera) a un to no parasimpático disminuido.2-5 Podría expresarse, 
par 10 tanto, que dicho tipo de hipertensión se origina en profundas 
alteraciones del sistema nervioso autónomo.6 

Ciertas clases d~ mania bras exploratorias que exageran una condi- 
ción natural han sido utilizadas para investigar el perfil hemodiná- 
mica de los hipertensos. Tal es el caso del test isométrico e isotó- 
nico. Can dichas pruebas, sin embargo, no ha podido demostrarse 
claramente una relación entre el tipo de ejercicio y la evolución na- 
tural de la hipertensión arteria!. 

En cl presente trabajo se utilizó únicamente al ortostatismo 
como prueba de stress. Por medio de ella se buscó evaluar hemodiná- 



141 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, MAYO-JUNIO 1980, VOL. 48, NO 3 

micamente a los hipertensos lábiles y asimismo 

observar hasta qué punto se encuentra com- 
prom"etido el sistema nervioso vegetativo. 

MATERIAL Y METODOS 
Se estudiaron diez sujetos normotensos, cinco 

varones y cinco mujeres de 22 :t 6 años y diez 
hipertensos lábiles, cinco varones y cinco muje- 
rs de 32 :t 8 años de edad. 

. 

Se consideraron hipertensos lábiles a aquellos 
hipertensos que reunieron especiales caracterís-' 
ticas detalladas en previas publicaciones de este 

laboratorio.7 

Estudio hemodinámico invasivo 
La respuesta hemodinámica y humoral a cam- 
bios de posición se analizó en los 20 su jetos en 
la siguiente secuencia: después de 30 minutos 
en posición supina y reposo; después de 30 mi- 
nutos a 45 grados de inclinación respecto de la 

horizontal y, por último, después de 30 minutos 
en posición supina y reposo. 

Las mediciones hemodinámicas se efectuaron 
alas 8 A.M. con metodología de este labora- 

torio detallada en publicaciones previas.8 
. 

En resumen: el volumen minuto cardíaco fue 
medido con verde de indocianina (Cardio- 

'green), el cual fue inyectado a través de un 
catéter de Swan-Ganz en la aurícu1a derecha. 
EI volumen cardiopulmonar fue calculado por 
curvas de dilución, según metodología de 

Levinson y colaboradores.9 
EI flujo arterial fue medido por un densitó- 

metro Gilford, el cual fue calibrado con cantida- 
des conocidas de colorante inyectado a cada 
sujeto. 

Las curvas de dilución y las presiones fueron 
medidas por Statham PB 23BB Y P 23DS trans- 
ductores y 

. 

grabadas en un Hewlwtt-Packard 
4578 photographic recorder. 

La catecolaminas plasmáticas (adrenalina y 

noradrenalina) fueron medidas por el método de 

Peuler y J ohnson.l0 Datos de validez de mé- 
todo en este laboratorio pueden ser hallados en 

recientes publicaciones.ll 
Todos los sujetos recibieron una dieta conte- 

niendo 250 mEq de cloruro de sodio durante 
los diez días previos al estudio. Asimismo, se 

suspendió toda la medicación 28 días previos a 

la experiencia. 
EI volumen minuto cardíaco, volumen sistó- 

lico, resistencias vasculares periféricas y volumen 
cardiopulmonar fueron expresados como ín- 
dices. 

EI test para datos apareados y test T de 

Student fueron utilizados en los exámenes 
estadísticos. 

Los procedimientos fueron aprobados por el 

Comité Institucional para uso de sujetos huma- 
nos con fines experimentales. 

RESULTADOS 
En condiciones basales los hipertensos presen- 

taron un índice cardíaco, volumen sistólico, 
presión arterial media y catecolaminas plasmá- 

ticas significativamente elevadas_(Tablas 1 y 2). 
No se observó en las mismas condiciones dife- 
rencias entre normales e hipertensos al analizar 
el volumen cardiopulmonar, frecuencia cardíaca 
y resistencias vasculares periféricas (Tablas 1 

y 2). 
En 45 grados de inclinación, los hipertensos 

mantuvieron la misma diferencia en el' índice 
cardíaco, presión arterial media,' volumen sis- 

tólico y catecolaminas, incrementando signifi- 

cativamente las resistencias vasculares periféri- 

cas.(Tablas 3 y 4). 
No se obse'rvaron diferencias durante el ortos- 

tatismo en la frecuencia cardíaca v volumen 
cardiopulmonar entre normalcs e hipertensos. 

Cuando los sujetos fueron puestos en reposo 
nuevamente, mostraron las mismas diferencias 
observadas al inicio de la prueba. 

En respuesta al stress durante la inclinación 
a 45 grados, los normotensos disminuyeron 
significativamente el índice cardíaco, volumen 
sistólico y volumen cardiopulmonar, e incre- 
mentaron las resistencias vasculares periféricas, 

frecuencia cardíaca y catecolaminas plasmáti- 
cas (Figs. 1 y 2). Retornando a los valores an- 
teriores cuando fueron puestos nuevamente en 
reposo (Figs. 1 y 2). La presión arterial media 
no se modificó durante la prueba en los nor- 
motensos (Fig. 1). En los hipertensos lábiles se 

observó un aumento significativo de la presión 

arterial media durante cl ortostatismo (Fig. 1). 

. 

h..,;,.. 
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Fig. 1. Cambios en los niveles de IC (Indice Cardíaco); VS (Volumen Sistólico); R'yP (Resistencias Vasculares Periféricas) y Vol. Cardio- 
pul. (Volumen Ca~diopulmonar) observados en norm ales e hipertensos en reposo 0-- .45 grados de inclinación ~ y reposo nue- 
vamente 0-- . +: P <0.001; ++: p <0.01; X: P <0.02. 

. 
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Fig. 2. Cambios en los niveles de FC (Frecucncla Cardíaca); PAM (Prcsión Arterial Media); E (Epinefrina) y NE (Norepinefrina), obser- 
vados en nonnales e hiperrensos en reposo 0- ; 45 grados de inc1inación ~ y reposo nuevamente 0-. +: p <0.001; ++: 
p<O.Ol, x: p<0.02; .: p<O.05; I: 0.05<p>0.02. 
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Tabla 1 

P.A.M. F.e. Vol. Cardiopul. I.e. 

Normal 85.86 :!: 4.83 71 :!: 7 835.94 :!:484.68 2.46 :!: 0.42 

Hipertensos 109.60:!: 15.7 64:!: 11 811.10:t 85.15 3.06 :!: 0.53 

Signific. P<O.OOl N.S. N.S. P<O.OOl 

Comparación de PAM (Presión Arterial Media); FC (Frecuencia Cardíaca); Vol. Cardiop. (Volumen 
Cardiopulmonar); e IC (in dice Cardíaco), entre normales e hipertensos en posición supina y reposo. 

Tabla 2 

Vol. Sisto R.V.P. No repin efrin a Epinefrina 

Normal 35.06 :!: 7.52 35.95 :!: 7.35 144.4:!: 77.3 46.5 :!: 28.10 

Hipertensos 48.78 :!:6.57 36.05 :!: 7.48 255.7 :!: 126 120.1 :!: 118.0 

Siginific. P<O.OOl N.S. P<0.02 P<0.05 

Comparación de Vol. Sist. (Volumen Sistólico); RVP (Resistencias Vasculares Periféricas); Norepinefri- 

na y Epinefrina entre normales e hipertensos en posición supina y reposo. 

Tabla 3 

P.A.M. F.e. Vol. Cardiopul. I.e. 

Normal 86.56 :!: 6.05 86:!: 16 602.38:!: 348.69 1.94:!:0.37 

Hiperte nsos 114.80:t 14.98 69:!: 12 715.58:t 106.23 2.32:!: 0.49 

Signific. P<O.OOl N.S. N.S. P<O.OOI 

Comparación de PAM (Presión Arterial Media); FC (Frecuencia Cardíaca); Vol. Cardiop. (Volumen 
Cardiopulmonar) e IC (Indice Cardíaco), entre normales e hipertensos en 45 grados de inclinación 

respecto de la horizontal. 

Tabla 4 

Vol. Sist. R.V.? Norepinefrina Epinefrina 

Normal 24.71 :!: 9.88 45.90 :!: 9.22 231.7:!:89.6 66.4 :!: 29.6 

Hipertensos 35.27 :!: 6.25 54.15 :!: 18.29 604.9 :t 473.9 196.3 :t 110.4 

Signific. P <0.001 P<O.Ol P<0.02 P<O.Ol 

Comparación de Vol. Sist. (Volumen Sistólico); RVP (Resistencias Vasculares Periféricas); Norepine- 

frina y Epinefrina entre normales e hipertensos en 45 grados de inclinación respecto de la horizontal. 
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Las variaciones producidas durante la prueba 
en el índice cardíaco, volumen sistólico y cate- 
colaminas fueron semejantes en normotensos e 

hipertensos (Figs. 1 y 2). 
En cambio, los hipertensos lábiles desarro- 

llaron cambios menores en el volumen cardio- 
pulmonar, frecuentia cardíaca y resistencias 

vasculares periféricas (Figs. 1 y 2). 
No se observaron cambios al comparar ambas 

posiciones supinas en los hipertensos. 

, 

COMENT ARIa 
Hemodinámicamente la hipertensión lábil se 
diierencia de la hipertensión sostenida en un 
aspecto fundamental: el volumen minuto car- 
díaco. Mientras 10 hipertensos fijos conservan 
un índice cardíaco normal,12 los hipertensos 
lábiles presentan un volumen minuto aumentado 
en el treinta por ciento de los casos.B, 14 Este 

incremento se manifiesta no solamente en un 
ritmo cardíaco acelerado, sino también por un 
elevado volumen sistólico. Definiendo esta pa- 
tente hemodinámica a la hipertensión lábil hi- 
perquinética. 

Se ha sugerido, asimismo, que el conjunto de 

anormalidades representa un desajuste en el 
. control ejercido por el sistema nervioso autóno- 

mo,5 puesto que al bloquearse ambos sistemas, 
simpático y parasimpático, se corrige dicha 

anormalidad.2 
Los datos presentados en este artí culo confir- 

marían experiencias anteriores, al observarse que 
los hipertensos lábiles presentaron, en condicio- 
nes basales, volumen minuto, volumen sistó- 

lico y catecolaminas elevados. 
Desde luego, se asumió criteriosamente que 

las aminas simpáticas son sensibles indicadores 
de la función vegetativa.15, 16 

EI ortostastismo requiere, en condiciones 
fisiológicas, un ajuste inmediato del sistema 
barorreceptor con el fin de corregir la movili- 
zación de fluidos hacia los miembros inferiores. 
Dicho ajuste se manifiesta al incrementarse el 

ritmo cardíaco y las resistencias vasculares 
periféricas.17 

Aunque no se determinó la sensibilidad de 
los barorreceptores en el presente trabajo, la 

observación de que los hipertensos lábiles eleva- 

ron significativamente la presión arterial durante 
la .posición ortostática, permitiría expresar que 
se produjo una pérdida de sensibilidad de los 

mismos. Este hecho, por otra parte, ha sido de- 
mostrado previamente.18-20 

Se ha sugerido que la hipertensión lábil se 

caracteriza por una excesiva variabilidad en la 
presión arterial con una tendencia a la respuesta 
desmedida ante diferentes estímulos. 

. 

Efectivamente, la prueba con frío,7 las prue- 
bas aritméticas 21 y el test ergométrico 22, 23 

determinan respuestas exageradas en esos pacien- 
tes. Sin embargo, no se ha podido demostrar 
experimentalmente una directa relación entre 
dicha variabilidad tensional y el desarrollo de 

una hipertensión sostenida.24 
Nosotros utilizamos los cambios de posición 

con el fin de evaluar la respuesta hemodiná- 
mica en la hipertensión lábil. 

Tal como se expresara previamente, inmedia- 
tamente después del ortostatismo se observó 
un incremento de las catecolaminas plasmáticas 

en normales e hipertensos. No pudiéndose de- 
mostrar ninguna correlación con la presión ar- 
terial en los primeros. 

. 

Este hecho permitiría postular algún otro 
mecanismo asociado a la hipertensión lábil. . 

Tal como una mayor reactividad vascular frente 
a los estímulos 0 una mayor afinidad por las 

aminas simpáticas. 
. Finalmente hemos tratado de analizar el com- 

portamiento del volumen cardiopulmonar en la 
hipertensión lábil. 

Se ha expresado 25 que un volumen minuto 
cardíaco elevado, razgo fundamental en lahi- 
pertensión lábil, dependería de una anormal dis- 

tribución del volumen sanguíneo en el com par- 
timiento cardiopulmonar. Otros autores, sin em- 
bargo, no hallaron correlación alguna entre el 

volumen minuto cardíaco y el volumen cen- 
tral. 9,26,27 

Nuestros datos confirmarían -estas últimas 
presunciones, al no observarse diferencias en 
ambos volúmenes cardiopulmonares. 

No obstante ello, se comprobó en los hiper- 
tensos un menor descenso del contenido central 

durante el ortostatismo. 
Este hecho podría explicar, tal vez, una falta 

de adaptación del volumen cardiopulmonar, ante 
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cambios de posición, con probable origen en el 

sistema nervioso aurónomo.28 

HEMODYNAMIC AND HUMORAL 
EVALUATION IN HYPERKYNETIC 
BORDERLINE HYPERTERSION 
Hemodinamic and humoral responses were anali- 
zed in ten normal subjects and ten borderline 
hypertensive subjects, using invasive techniques, 
in rest and during tilt, in order to evaluate the 
participation of the autonomic nervous system 
in the control of borderline hypertension. In 
the recumbent position, the hypertensives 

showed cardiac index, stroke volume, mean 
blood pressure and catecholamines significantly 
higher than the normotensives. During tilt, 
cardiac index, stroke volume and cardiopulmo- 
nary blood volume decreased for all subjects; 

however, the central blood volume decreased 
less for the hypertensice subjects. In the same 
position, normotensives and hypertensives in- 
creased their heart rate, catecholamines and 
peripheral vascular resistance. Only the hyper- 
tensives showed an increase in mean blood 
pressure in this position. On returning to 
recumbent position, all subjects, returned to 
the same levels shown at the beginning of the 
test. The results provide evidence that the au- 
tonomic nervous system has an active role in 
the development of borderline hypertension. 
However, as increased vascular reactivity to 
stimuli in borderline hypertensive patient's 

cannot be discarded. 
. 
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