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Se realiza una revision bibliogréfica de la funcién del sodio en la fisiopatogenia de la hipertension arterial
esencial (HTA). Entre los argumentos esgrimidos se sefialan factores evolutivos del desarrollo de la vida, los
gustos alimentarios del hombre y los factores genéticos. Se evaltan distintas teorias que relacionan el
sodio directa o indirectamente con la HTA: teoria del ambiente alto en sodio y bajo en potasio, teoria del
desbalance glomérulo-tubular, teoria de la concentracion del calcio intracelular como paso final cominy la
teoria de la hormona natriurética. Se concluye que aunque no hay oposicion a la patogenia multifactorial
de la HTA, un determinado nimero de tipos de hipertensién puede explicarse por una interrelaciéon que

pudiera existir entre los factores y teorias expuestas.

En el control de la tension arterial in-
tervienen gran numero de factores, en los cua-
les pueden producirse anormalidades que con-
ducen a la hipertension arterial (HTA). Es por
ello que muchos investigadores plantean la
fisiopatogenia de la HTA como multifactorial.
Guyton, A. C. y colaboradores® han desarrollado
un sistema de analisis para la comprension del
control de la presion arterial y de la hiperten-
sion. Page, |. H? considera la hiperten-sién co-
mo un mosaico. Shapiro, A. P,3plantea factores
multiples, y Pickerlng, G. \/.* que “la enferme-
dad es simplemente el extremo superior de un
continuo biolégico de causas multifactoriales”.

*  Nefroélogo. Especialista de | grado. Subdirector do-
cente y responsable del Grupo Investi- gativo sobre la
Hipertension Arterial del Instituto de Nefrologia.

Entre esos factores, el manejo del sodio por
el rifidn sigue siendo uno de los mecanismos
fisiopatogénicos que con mas frecuencia se
indica. Es nuestro interés en esta revision valo-
rar criticamente la funcién historica, actual y
perspectiva del mismo, que a nuestro entender
tiene una funcién preponderante en la fisiopa-
togenia de la HTA esencial, en un nimero im-
portante de casos.

La evolucién y el sodio

“Para que evolucione una forma nueva o se
altere una funcién se requiere tiempo”. La vida
comenzd en la tierra hace unos dos billones de
afios® en el periodo pre-cambriano inferior. El
ion potasio era el predominante en la com-
posicion del agua de los mares de dicho perio-
do.® hecho éste por el que se ha querido expli-
car que el potasio sea el principal cation intra-
celular. Pero la proporcion de la concentracion



ibnica de los mares se fue alterando con la
evolucién de la tierra, de tal forma que la
concentracion de sodio fue en aumento, y fue el
momento de emerger los organismos vivos del mar
hace mas

0 menos 360 millones de afos, relativamente
alta en comparacion con la del potasio. De este
hecho evolutivo ha surgido la hipétesis de que
el patrén electrolitico extracelular de los orga-
nismos vivos complejos, deriva de esa nueva
proporcion en la composicion del medio. De
esta forma la evolucion en las especies ha pro-
visto al hombre de numerosos mecanismos de
conservaciéon del sodio y eliminacién del pota-
sio, pero de pocos mecanismos eficientes de
conservacién de potasio y de eliminacién del
exceso de sodio.

Necesidades de sodio

En los primeros tiempos de la evolucién de
los animales superiores éstos eran primaria-
mente herbivoros,” con un consumo de sodio
calculado muy bajo, probablemente en el orden
de 10 mEg/ dia (unos 0,6 g de CINa). Ya en el
hombre estrictamente carnivoro, con reque-
rimientos caléricos de 4 000 kilocalorias, el
consumo de sodio ascendié a los 60 mEg/dia
(unos 3,5 g de CINa). En la actualidad, unos 20
000 afios después, “el hombre civilizado” ha jdo
aumentando la cantidad de sodio en su dieta,
sobrepasando en muchas ocasiones sus nece-
sidades, si se considera que éstas se encuen-
tran entre los 10 y 60 mEqg/dia para el sodio y
entre 50 y 100 mEg/dia para el potasio, afia-
diendo unos 6 a 18 g/dia de cloruro de sodio.?
En este periodo evolutivo tan corto, el material
genético del hombre ha tenido poco tiempo
para una adaptacion favorable a este gran in-
cremento de la ingestion de sal.

En los estudios realizados en los EE.UU. para
medir las necesidades diarias de sodio en la
dieta, se recomienda
1 g de CINa/kg de agua total ingerida (agua
pura mas agua endoégena). Asi el aumento de
agua es una funcion de la cantidad de sal en la
dieta.® Como el promedio de balance de agua
por dia es de
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alrededor de 2 750 ml para un adulto de 70 kg,
las necesidades de CINa serian de unos 3 g/dia.
Esto como se ve, es vulnerado diariamente por
casi todos los hombres, pues ya en 1961 se
calculaba que la ingestion de CINa en el adulto
norteamericano oscilaba entre 10-15 g/ dia;"
pero en la actualidad con el uso méas genera-
lizado de alimentos enlatados y congelados, el
consumo de sodio debe ser mayor. En Cuba no
hay estudios completos que permitan calcular
el consumo de sal en nuestra poblacion. En
trabajos preliminares realizados en el Instituto
de Nefrologia®®! se encontré que la natriuresis
de 24 horas en sujetos normotensos oscilé
entre 135,15 + 28,6 y 167,34 + 43,64 mEq, que
son casi iguales a los informes de la literatura
anglosajona.

Los gustos alimentarios

El hombre es el. Gnico animal vertebrado que
coce sus alimentos y le afiade sal; él ingiere
mucho mas sodio que sus requerimientos, y
puede tomar 10 a 35 veces mas de dicho catién
que sus necesidades diarias.

Asi vemos que hay una tendencia a comer
comidas procesadas comercialmente con prefe-
rencia a las frescas, y en este proceso se le
aumenta su contenido en sodio y se disminuye
el del potasio. La necesidad de conservar las
comidas ayuda a este habito inducido en el
hombre desde la infancia, sobrepasando desde
esta temprana edad sus necesidades de sal.

Dahl, LK. y colaboradores’ informan la si-
guiente experiencia: sujetos con bajo consumo
de CINa (inferior a 250 mg/dia) notaban la
adicion de 1 g de sal a su dieta diaria y se
adaptaban rapidamente al nuevo sabor. En
grandes consumidores (mas de 10 g/dias) no
era notada la adicién de 5 a 10 g/dia, conclu-
yendo que el apetito por la sal era mas induci-
do que innato, y no estaba relacionado con el
requerimiento.

En los animales, la preferencia por la sal
puede representar un esfuerzo para
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mantener la homeostasis,- pues ésta se en-
cuentra en la naturaleza lejos del mar, mientras
que el apetito por la sal en el humano es adqui-
rido como resultado del uso social y los habitos
dietéticos.”

¢Pero el exceso de sal en la dieta explica la
HTA?

En 1904 Ambard, L. y Beaujard, E'considera-
ron la posible funcién de. la sal como causa de
la hipertensién, y Meara, F.J.** sugiri6 en 1918
gue la limitacién de la sal en la dieta era benefi-
ciosa en el tratamiento de la hipertension arte-
rial. Posteriormente otras investigaciones apo-
yaron esta idea, pero no es hasta 1950 que
Chapman, C.B. y colaboradores® demuestran
claramente que una dieta basada en arroz y
frutas reducia la tensién arterial en algunos
pacientes, y que cuando esto ocurria se debia a
una restriccion del sodio que ello conllevaba.
Todos sus casos presentaron una disminucion
del volumen liquido extracelular.

Multiples estudios epidemiolégicos tienden a
sugerir la relacion entre HTA e ingestion de
sodio. Asi Trusell y colaboradores®® en 1972
estudiando poblaciones “no civilizadas" en Afri-
ca y América del Sur, con dietas bajas en sal y
natriuresis inferiores a 30 mg en 24 horas, no
encontraron presiones sistélicas superiores a
140 mm de Hg. Por el contrario, en estudios
realizados en poblaciones con gran consumo de
sal, Takahosi, E. y colaboradores,1? encontraron
gue el 84% presentaba presiones sistélicas su-
periores a 140 mm de Hg. El bien documentado
trabajo de Meneely, G.R. y Dahl, LK}" de 1961
favorece dicho criterio.

A pesar de estos informes hay hechos practi-
€0S que se oponen a una teoria simplista de la
ingestion desproporcionada de sodio como
causa de la HTA.

Teoria del ambiente alto en sodio y bajo en
potasio y HTA

Meneely, G.R. y Batterbee, H.D.° hace sélo tres
afios proponen la teoria de
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que un ambiente alto en sodio y bajo en potasio,
operando sobre un sustrato genético apropiado,
es el factor cardinal en la hipertension arterial
esencial, e incluso en aquellos hipertensos de
causas conocidas; un ambiente alto en sodio y
bajo en potasio usualmente aumenta la normali-
dad. Segun esta teoria, un consumo aumentado
de CINa y reducido en potasio induce a un au-
mento en el liquido extracelular, que al actuar en
un sujeto genéticamente propenso produciria
hipertension arterial.

Factores que favorecen esta teoria
—Experimentos con animales.

—Estudios de sistemas de interaccion fisiol6-
gicas.
—Estudios epidemiolégicos en poblaciones.

—Efectividad de las dietas bajas en sodio y
ricas en potasio.

—Uso de agentes natriuréticos.

—Induccién de HTA con drogas este-, roi-
deas retenedoras de sodio.

Esta teoria no se contrapone al control multi-
factorial de la presion arterial descrito por
Guyton, A.C. y colaboradores,™ Laragh, T.H. y
colaboradores,?® Shapiro, AP., etc., pues mien-
tras estas Ultimas se refieren a los mecanismos
de regulacién interna, la primera hace referen-
cia a "mecanismos externos” que influye sobre
los internos. En ese mosaico de regulacion de la
presion —hipersensibilidad vascular, factores
hipersensibilizantes o sustancias vasoconstric-
tivas, déficit de sustancias hipotensoras, dis-
funcién renal, etc.— los factores genéticos pa-
recen tener una funcién preponderante.

Factores genéticos y HTA

El sodio en exceso en la dieta no causa hiper-
tension por si solo, depende de quien ingiere la
sal. Hay personas susceptibles y otras no. Exis-
ten numerosas evidencias clinicas y experimen-
tales que indican que la hipertensién tiene
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un componente genético importante. Schwitzer,
P.H.D. y colaboradores?* plantean la hipétesis
de la agregacién o predominio familiar prima-
rio. Esta predisposicion genética puede ser
trasmitida por un gen o genes dominantes con
penetrancia incompleta.-Pickering, C.M.%* defi-
ne la hipertensién como una “enfermedad de
grado”. Una faceta importante en este proble-
ma es como y cuando este factor genético obra,
pues no basta s6lo que esté presente la pre-
disposicion, sino también que se pongan en
funcionamiento él o los agentes nocivos por el
cual la hipertension esta condicionada;® nume-
rosas experiencias funda-mentan esta afirma-
cion.

Teoria del desbalance glomerulotubular
de Guyton

Guyton, A.C. y colaboradores,® en 1978, pu-
blican un interesante trabajo en el que tratan
de demostrar que en la regulacion del volumen
y el contenido de sodio lo importante es el
balance glomérulo-tubular, pequefias anormali-
dades en la capacidad del filtrado glo- merular
(FG) o la capacidad de la reabsorcion tubular
que pueden llevar a extensos cambios en la
eliminaciéon urinaria y cambios extensos en la
volemia o el contenido de sodio. De ahi que en-
tonces los cambios en la presién arterial se
hacen necesarios para compensar la anormali-
dad surgida. Esta teoria representa una jdea
més elaborada de la respuesta infinita del pro-
pio autor," en que la hipertension es necesaria
para compensar el desbalance funcional renal,
pero en forma de respuesta infinita con perio-
dos de equilibrios, a niveles superiores. Cuando
este desbalance es a favor de un balance posi-
tivo de sodio, ejemplo, en la infusidon de aldos-
terona con retencion de sodio y agua, se pro-
ducen pequefios incrementos en los valores del
filtrado glomerular, pero a pesar de ello se
reduce la eliminacién urinaria de sodio a cada
nivel de la presién arterial, desplazando la curva
de eliminacién urinaria hacia la derecha. El valor
de la eliminacién urinaria estara descendido a cada
valor de la tension arterial, independientemente
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de que el FG puede estar aumentado en casi el
20%.

En el dafio tubular selectivo, por ejemplo con
el uso de toxinas, se ha demostrado una dismi-
nucion del FG, mientras que la eliminacion uri-
naria de agua y sal estd marcadamente aumen-
tada, siempre y cuando el dafio renal no afecte
a otras estructuras que no sean las tubulares.
Esto producird que el rifidn excrete marcadas
cantidades de agua y sodio aun con presiones
arteriales bajas.

En el caso de la HTA renovascular, la funcién
glomerular y tubular estaradn intactas, pero a
causa de la constriccion vascular la presion
glomerular estara marcadamente reducida, pro-
vocando una retenciéon de agua y sodio hasta
alcanzar una presion suficientemente alta para
compensar la caida del FG.

De esta forma, bajo condiciones de ingestion
normal de sodio, la tension arterial serd baja
cuando hay disminucién de !a reabsorciéon tu-
bular. Ser& normal en los animales normales,
ligeramente elevada cuando se infunde aldoste-
rona, y marcadamente elevada cuando exista
una constriccidon vascular intensa. Con una in-
gestion mayor de sodio, la presion arterial sera
esencialmente normal en los animales con dis-
minuciéon de la reabsorcién tubular y en los
normales, y considerablemente alta en los ani-
males con infusién de aldosterona y en los re-
novasculares. En conclusién, plantea que pe-
quefios cambios en el FG o en la reabsorcion
tubular afectan el contr'ol a largo plazo de la
presion arterial. Explica en los casos de hiper-
tensién con resistencia periférica aumentada
por angiotensina Il que la constriccion vascular
periférica, para que produzca hipertensiéon per-
manente, tiene que acompafiarse de una con-
comitante constriccion de las arterias renales,
pues en caso contrario se produciria una diure-
sis y natriuresis de presion transitoria. La hiper-
tensién a largo plazo puede ser causada por
una funcién no bien conocida de la angio-tensina.
Se plantea que ésta tiene un efecto directo sobre
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los rifiones, que ademas de causar constriccion
arterial intrarrenal produci-ria aumento en el
transporte tubular de sodio y otro efecto indirecto,
estimulando la secrecién de aldosterona.

El sodio en el mecanismo de regulacion de la
resistencia vascular periférica

Al clasificar la hipertension arterial segun el
grado de actividad de la renina plasmatica y de
la resistencia vascular periférica, se encuentra
gue en un ndmero de hipertensos no hay corre-
laciéon entre la respuesta vasoconstrictiva, la
cantidad de sustancia vasoactiva y el dafio en la
pared vascular. Tobian, L.J., Jrr® ha enfatizado el
hecho de que un aumento del tono en los
musculos lisos de los vasos es un factor impor-
tante en la HTA esencial. De este modo, la HTA
aparece antes de que se produzcan en- grosa-
mientos en las paredes de los vasos, e inversa-
mente la presién arterial puede volver a valores
normales con tratamiento, a pesar de que exis-
tan alteraciones permanentes en la pared de los
vasos. Esto supone que exista una respuesta
exagerada a una determinada concentracién de
la(s) sustancia(s) vasoactivas. Es en este punto
donde el sodio tiene una importante funcion.

Esta perfectamente demostrado que los io-
nes calcio son el disparador de la contraccion
muscular en los musculos lisos de los vasos y en
otros musculos, y que los iones sodio tienen
una funcién critica en el mantenimiento del
balance calcico en los musculos lisos de los
vasos.

Hechos experimentales. Si inhibimos la bom-
ba de sodio en las membranas celulares, bien
sea quitando potasio extracelular o tratando
tiras arteriales con glucésidos cardiacos, provo-
camos un aumento de tensién en jas tiras arte-
riales, con un incremento en la resistencia vas-
cular periférica.?® En humanos se consignan
iguales resultados con dosis bajas de glucési-
dos cardiacos.

Wilbrandt, W. y Keller, H.?” fueron los prime-
ros investigadores que demostra

R.C.M.
ENERO-FEBRERO, 1981

ron que la tension del masculo ventricular car-
diaco dependia de la relacion [Ca™™] ° / [Na*] o,
donde [Ca™™] o representa la concentraciéon de
calcio extracelular y [Na*] o, la de sodio extra-
celular.

Por lo tanto, toda entrada neta de calcio en
la célula del musculo cardiaco estd promovida
por: 1) descanso del sodio extracelular y 2) au-
mento del sodio intracelular. Toda reposicion de
sodio extracelular induce la reversibilidad de la
concentracion muscular por salida del calcio
intracelular. Por el contrario, la contractura esta
asociada a una ganancia neta de calcio por el
tejido y es el resultado de una disminucién del
eflujo célcico o un aumento en la entrada del
mismo, que ocurre al retirar el sodio externo.

Las paredes de las fibras musculares lisas son
permeables al [Ca *] o por eso en virtud a un
gradiente electro- energético, hay tendencia a
un movimiento de entrada del mismo al interior
de la célula. También existe un proceso activo
con gasto de energia capaz de expulsar calcio
fuera de las células, pero para que ese proceso
se realice y se produzca una relajacién muscu-
lar, incluso con sobrecargas de calcio, se requie-
re la presencia de sodio en el medio externo.
Esto reafirma la hip6tesis de que una expulsién
neta de [Ca™"] es dependiente del [Na+] externo
y que debe existir un intercambio de [Na*] por
[Ca++].

Sobre la base de estos conceptos, Blaustein,
M.P. plantea que “la concepcidon mas légica es
creer que cambios del tono reflejan cambios del
calcio intracelular [Ca++] y que un aumento de
la concentracion de dicho calcio debe ser el
paso final comdn mediante el cual la mayoria,
sino todas las hipertensiones, son producidas”

Hormona natriurética. Balance sodio/ calcio y
HTA

La existencia de una sustancia reguladora de
la excrecion de sodio por el rifién fue propuesta
a principio de los
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afios 70, aunque su efecto similar ha sido asig-
nado al complejo denominado “tercer factor”.

En 1978 Bricker, N.S. y De Wardener, H.? pre-
sentaron un trabajo en el VIl Congreso Interna-
cional de Nefrologia que resume varios afios de
investigaciones, planteando que “el modulador
llave de la excrecion del sodio es una hormona
inhibidora del transporte tubular de sodio lla-
mado hormona natriurética. Esta hormona inhibe
el transporte activo de sodio desde la luz tubular
hacia el fluido peritubular o aumenta el flujo
pasivo hacia la luz tubular. Sobre la bomba de
sodio de otras células, incluyendo la de los
musculos lisos, parece que tiene una accién
similar, reduciendo la salida de sodio de la cé-
lula, lo que provocaria el aumento dél sodio
[Na*]i intracelular con descenso del gradiente
transmembrana [Na ] o / [Na*]i.

Cuando la concentracion de la hormona na-
triurética desciende, ejemplo, en los tratamien-
tos con diuréticos, sucederia todo lo contrario:
retencién de sodio al nivel de las células tubula-
res y una mayor actividad de la bomba de sodio
celular con aumento de la salida activa del so-
dio intracelular, con el consiguiente incremento
del gradiente transmembrana [Na] o / [Na]i.

Cualquier condicién que produzca una reten-
cion de sodio distal con sobrecarga de sal, des-
balance glomérulo-tubular, disfuncién renal,
etc., puede disparar el mecanismo de la hormo-
na natriurética, que al aumentar la concentra-
cion del sodio intracelular [Na']j, aumentaria la
concentracion del calcio [Ca* i, que es el paso
final comdn que explica una vasoconstriccion y
la produccién de HTA. Una hip6tesis similar fue
propuesta por Haddy, F.J. y Overbeck, HW. en
1976%° en las hipertensiones volumen- depen-
dientes.

CONCLUSIONES

Como hemos visto en esta revision, la fun-
cion del sodio en la fisiopatogenia de la HTA no
es un problema nuevo, data
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desde principios.de siglo. Muchas de las obser-
vaciones y preguntas de los investigadores es-
tan adn sin contestar, pero nuevos conocimien-
tos se abren paso poco a poco hacia la verdad y
lo que antes eran hipétesis muy vagas, en la
actualidad tiende a demostrarse por evidencias
practicas.

No hay duda que el hombre ingiere mas sal
en su dieta sobrepasando con mucho los re-
querimientos diarios, y esto a largo plazo, en
personas susceptibles genéticamente, puede
desencadenar HTA.

Las teorias expuestas en este trabajo no
agotan el tema, pero nos permiten enfocar el
problema del sodio desde posiciones mas séli-
das.

La teoria del desbalance glomérulo- tubular
de Guyton, bien por exceso en la reabsorcién
de sodio con la consiguiente expansion de la
volemia, o por escape de sodio con contraccion
de la volemia, disparando el mecanismo del eje
renina-angiotensina, es interesante pero aun
hay que comprobarla. Al parecer, la anormali-
dad puede estar en el rango de susceptibilidad
de las técnicas de medicion a nuestro alcance,
por lo que hasta el presente constituye un obs-
taculo para su comprobacion.

La teoria de Blaustein de que un aumento en
la concentraciéon del calcio intracelular es el
paso final comun en la produccién de la mayo-
ria de las hipertensiones es interesante, sobre
todo cuando relacionamos la concentracién de
calcio con el gradiente transmembrana del so-
dio y la funcibn que puede desempefiar la
hormona natriurética. Esta teoria, a nuestro
juicio, no descarta la de Guyton, sino que se
complementan.

Sobre la base de lo expuesto proponemos la
siguiente hipotesis, ilustrada en el esquema. El
hombre actual, producto de una evolucién rela-
tivamente corta con adaptacién a un medio en
constante cambio y renovacién, desarrolla sus
mecanismos homeostaticos y sus marcadores
genéticos. Como el hombre es un ser social
crea sus habitos alimen-
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Esquema

FISIOPATOGENIA PROPUESTA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL

tarios basados en dietas ricas en sodio (que so-
brepasa a sus necesidades) y pobres en potasio.
Estos tres elementos conjugados: factores gené-
ticos, dieta, y mecanismos reguladores del sodio,
actuando en conjunto pueden producir un des-
balance glomerular-tubular en dos sentidos
opuestos: 1) da lugar a un balance positivo de
sodio con retencién de agua (hipervolemia relati-
va) y aumento de la hormona natriurética —que
entre otras acciones enlentece la bomba de so-
dio de las membranas celulares— entre ellas las
de las células musculares lisas de la pared de las
ar- teriolas, produciendo un aumento del sodio
intracelular, con aumento de la
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concentracion del calcio intracelular y por consi-
guiente, una respuesta contractil exagerada a las
sustancias vasoconstrictoras con la consiguiente
vasoconstriccion e hipertension arterial. 2) otra
posibilidad serd un balance negativo de sodio
por pérdida imperceptible por el rifiébn, que a
largo plazo produciria una hipovolemia funcional.
Esta, estimulando el llamado eje renina-
angiotensina-aldosterona, aumenta la resistencia
vascular periférica de una parte, y por otro lado
produce un incremento en el transporte transtu-
bular de sodio que junto a la accién de la aldos-
terona tiende a aumentan la volemia. Ambos
factores serian responsables de un au-
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mento de las cifras tensionales para tratar den explicarse perfectamente por las ideas expues-

de restablecer el desequilibrio producido. tas en este trabajo. Esperamos que en un futuro.

cercano podamos decir como Krakoff*° “el térmi-

En resumen, podemos decir que no no esencial puede ser desechado y hablamos de
nos oponemos a la fisiopatogenia multi- una alteracion especifica y de su control”.

factorial en la HTA, pero creemos que
un buen nimero de hipertensiones pue-

SUMMARY

Alfonzo Guerra, J. P. Possible Role of Sodium in the Physiopathogenesis of Essential Hy- pertensron. Rev
Cub Med 20: 1, 1981.

A review of the literature about sodium role in physiopathogenesis of essential hypertension (EH) is made.
Among the stated rationale the author singles out evolutionary factors in life development, human food
habits and genetic factors. An assessment is made of various theories which directly or indirectly relate so-
dium to EH: theory of highsodium low-potassium setting; theory of glomérulo-tubular non-balance; theory
of intracellular calcium concentration as a common final step; and the theory of natriuresic hormone. The
author concludes that although there is no opposition to multifactorial etiology of EH, a given number of
kinds of hypertension can be explained by a possible correlation between the factors and theories dis-
closed.

RESUME

Alfonzo Guerra. J. P. Possible fonction du sodium dans la pliysiopathogenése de I'hyper- tensién essentielle.
Rev Cub Med 20: 1, 1981.

Une révision bibliographique portant sur la fonction du sodium dans la physiopathogenése de
I'hypertension artérielle essentielle (HTA) est faite. Parmi les arguments présentés on signale les facteurs
évolutifs du développement de la vie, les golits alimentaires de I'homme et les facteurs génétiques. Nous
évaluons différentes théories qui mettent en rapport direct ou indirect le sodium avec I'HTA: théorie du
haut niveau de sodium et bas niveau de potassium; théorie du déséquilibre glomérulo-tubulaire; théorie de
la concentraron du calcium intracellulaire en tant que dernier pas commun; et théorie de I'hnormone natriu-
rétique. En conclusion, il est & signaler que bien qu'il n'y ait pas d'opposition & la pathogenése multifacto-
rielle de I'HTA, un certain nombre de types d'hypertension pejvent s'expliquer par une corrélation qui pou-
vait exister entre les facteurs et les théories exposoées.

Pt3ilrlii

"jihjjohco 1"eppa, X.fi. Bo3Moa:Hafl $,yHKimH HaTpun opa $H3H3Hona ToreHeae ac-
ceHmiajibHoro UaBJieram. Rev CMb i.:,d ?G: i, 1981.

ripoBojuiTCH npocMOTp 020JiHorpa$a0, cEH3aliHoa ¢ tpHyKUneii HaTpaa npB
$>H3HonaTOreHe3e scceHuaajibHoro apTepuajibHoro xtaaneraan [dkh CpejiH
ockobhhx apryweHTOB yKa3UBaiOTCfl oiieHOHHue &aKTophi pa3BH- thh KM3HH,
BKycbi HeJioaeKa ‘B OTHOmeHEH fiama, a raxae h reHeTU - MecKne (iaKTopu.
_u.aeTC.fi oueHKa pa3Jii3HHUw TeopiiHM, yKasKBaicw.M, ~to HaTpHii Henoc, eji-
cTBeHHO h/ih KOCBeii..O CB>H3aH ¢ JAJA: TeopiiH cpenu ¢ BhicoiciiM
co.aep«aHjaeM aaTpun a ¢ kii3khm coiepscaHueM na - ahh, TeopUH mor.iepyjio-
Tyoy/iflpHoro )j.ecoajiaHca, Teopaa KomieHTpa umm Kajibima BHyTDMKJieTogqHae
Kan oomHH 3aKJUOHMTejibHH2 mar, a TaKxe TeopuH HaTpuypeTiraecKoro ropwoHa.
UejiaeTCH 3akKlJiiogeHMe, ~TO HeCMOTDH Ha TO, HTO HeHMeeTCfl npOTHBOpeHUU B
OTHUIDeHMII MHO roijiaKTopHoa naToreraiH 3AA, oapeaejieHHaH gacTb runep-
TOHMKOB mo ryT 6fclTh OCigCHeHa B3aMMOCBfI3blO, KOTOpcifl MOHeT HMeTb MeC-
TO .viex jxy >"aKTopaMia O npuHHTOU Teopzefi. v
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