Hipertension Arterial y Obesidad

Una tormenta perfecta?
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La obesidad es un problema universal, que
la Organizaciéon Mundial de la Salud considera como
pandemia.

Es frecuente la asociacién de la obesidad
con otros factores de riesgo, en especial
Hipertensidon Arterial (HTA). El 50% de los obesos
tienen a la vez HTA. El estudio Framingham muestra
que en el 78% de los hombres y el 65% de las
mujeres hipertensos existe una vinculacién directa
con la obesidad.

El problema esencial es la potenciacion y
superposiciéon de mecanismos fisiopatoldgicos que
incrementaran el dafio de érgano blanco

Se consideran varios mecanismos que
interactlan entre si

1. Cambios hemodinamicos

2. Estimulacion del Sistema Nervioso Simpatico

(SNS)

3. Estimulacion del Sistema Renina Angiotensina
Aldosterona (SRAA)
Alteraciones renales en el manejo del sodio
Adipocitoquinas y Leptino resistencia
Insulino resistencia
El Tejido adiposo perivascular
Infra regulacion del Péptido Natriurético Atrial
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1. Cambios hemodindamicos

Considerando que en condiciones
fisiologicas la presion arterial resulta de la relacién :
Gasto Cardiaco X Resistencia periférica, si aumenta
uno de los factores, debera disminuir el otro para
mantener equilibrada la ecuacion. Los hipertensos
obesos presentan un volumen intravascular y un
gasto cardiaco elevados y una resistencia periférica
inadecuadamente normal.

Los cambios hemodindmicos tienen un patréon
mixto, por influencia de ambos factores. El volumen
intravascular, la resistencia periférica total y el gasto
cardiaco estan elevados, pero debido a la influencia de la
obesidad, la resistencia periférica total esta menos elevada
que en hipertensos delgados.
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El aumento del gasto cardiaco y del
volumen intravascular se producen
fundamentalmente por medio del incremento del
volumen sistdlico, con una frecuencia cardiaca con
pocas modificaciones

Asimismo, los hipertensos obesos suelen no
presentar descenso nocturno de la presion arterial.
También tienen inadecuada respuesta al estrés
mental

2. Estimulacién del SNS

En el hipertenso obeso se observa una
menor actividad del sistema parasimpatico y un
incremento de la accidn simpatica, por estimulacion
de centros hipotalamicos mediado por el péptido Y.
Ademas, hay acciones simpaticas a nivel renal y
adipocitario, en las que influye la leptino resistencia.

Otro mecanismo de mayor actividad
simpdtica estd mediado por la insulino resistencia y
la generacién y persistencia de acidos grasos libres
en circulaciéon

Merece destacarse que los obesos
presentan frecuentemente Apnea de suefio que
cursa con importante respuesta simpatica

3. Estimulacién del Sistema Renina Angiotensina
Aldosterona

En situaciones normales, la insulina tiene
efectos protectores y anti proliferativos sobre la
pared arterial, mediados por la mayor produccién de
oxido nitrico (ON). La estimulacion del SRAA
determinara mayor insulino resistencia y también
produccion de radicales libres del oxigeno, con
disfuncion endotelial. También suelen presentar
niveles aumentados de aldosterona que generara
dafio estructural glomerular incrementando la matriz
mesangial y engrosando la membrana basal. La
hiperfiltracion y vasodilatacion de la arteriola
aferente glomerular determinara el incremento de la
presién intraglomerular. Esto explica la frecuente



pérdida proteica, asi como la eficacia de las drogas
que modulan el SRAA en el tratamiento de la
proteinuria.

La obesidad genera glomérulomegalia y
esclerosis focal y segmentaria, que complican la
evolucién del paciente y la HTA .

4. Alteraciones renales en el manejo del sodio

La mayor actividad del SNS y del SRAA ocasiona
la retencidon renal de sodio. La activacion simpatica
generara HTA, termogénesis, taquisfigmia e incremento
del hematocrito.

El SRAA activado, retendrd sodio y agua. De gran
importancia es la produccion de angiotensina local por el
tejido adiposo. La grasa retroperitoneal mas la que invade
la pelvis renal generaran compresion del parénquima,
sometiendo a los nefrones a mayor compresién. Esto
modifica la circulacidn intrarrenal, en especial a los vasos
rectos, determinando mayor reabsorcion de sodio.
Consecuentemente, se producira vasodilatacion renal,
hiperfiltracion glomerular y aumento de la PA para
contrarrestar esta reabsorcién anémala, que serd nociva a
futuro, por el aumento de la presién hidrostatica
glomerular

5. Adipocitoquinas y Leptino resistencia

La vinculacion de la HTA con la leptina es
conocida desde hace afos. Esta hormona, sintetizada por
los adipocitos actia en el hipotdlamo, determinando
reduccién del apetito y mayor gasto energético, pérdida
de peso y grasa. Sin embargo, en el obeso hay hiper
leptinemia, por leptino resistencia. Esto genera
incremento de grasa y la puesta en marcha de otras
acciones complejas multiples sobre corazén y riflones, por
activacion simpatica, cambios en la sensibilidad a la
insulina y menor excrecién renal de sodio y agua. La
leptina impedida de atravesar la barrera hémato encefalica
influird sobre la Propiomelanocortina, generando
Acantosis Nigricans. Todo conduce a un bajo gasto
energético, expansion de volumen intravascular e insulino
resistencia. Ademds, la Adiponectina, adipoquina que
normalmente antagoniza muchas de las acciones de la
leptina, es casi indetectable en el obeso.

6. Insulino resistencia

En el obeso, el rol fisiolégico de la insulina esta
alterado por la resistencia a la acciéon de la hormona, con el
consecuente depodsito ectdpico de grasa blanca inflamada y
productora de enorme cantidad de citoquinas. Estos adipocitos
generan angiotensina, de accion local y sistémica e induciran la
activacién del SNS y SRAA, altos niveles de aldosterona y
Endotelina 1

7. ElTejido adiposo perivascular

Este tejido adiposo que rodea vasos arteriales y
venosos ha adquirido importancia en los Gltimos afios. Se sabe
que incrementa su magnitud paralelamente a la ganancia de
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peso. Fisiolégicamente puede producir vaso relajacion
a través de varias sustancias, entre ella Ia
Angiotensina 1-7 y la adiponectina, pero también
puede generar adipoquinas inflamatorias y todos los
componentes del SRAA con excepcion de la renina. La
disfuncion de este tejido ocasionara pérdida de la
modulacién del tono vascular

8. Infra regulacion del Péptido Natriurético Atrial

El péptido natriurético auricular (PNA), se
secreta en respuesta a un aumento de la presion o la
dilataciéon auricular, regulando la homeostasis de
volumen y presion arterial. Modifica la resistencia
vascular renal y aumenta la tasa de filtracion
glomerular (TFG)., disminuye la hipertonicidad de la
medular renal y minimizan la reabsorcién del sodio. En
los obesos estas funciones estan alteradas, no hay
adecuada inhibicion del SRA ni cambios significativos
en la resistencia vascular renal ni en la presidn arterial.

Si a estos mecanismos fisiopatoldgicos se
suma el remodelado cardiaco, que suele adquirir
caracteristicas mixtas (concéntrico/ excéntrico), las
alteraciones catidnicas y la modificacién estructural y
funcional de corazoén y vasos, es facil inferir el riesgo
potencial de esta asociacion.
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