\
Robert Koch SECCION - Microbiologfa

Infecciones:

un factor ad.icional en el
agravamlento de la

hipertension

Por Alicia Vazquez Mendoza*

y José Luis Reyes* *




GRobert Kc

SECCION - Microbiologfa

Introduccion

El dia 17 de mayo la organizacion mundial de
la salud (OMS) conmemora el dia mundial de
la hipertension arterial (HTA) con la finalidad
de promover la concientizacion y los esfuerzos
para prevenir, diagnosticar y controlar esta
enfermedad (www.who.org). En condiciones
de salud el corazén se encarga de colectar
y distribuir la sangre hacia los Organos
de nuestro cuerpo a través del sistema
circulatorio, principalmente las arterias.
Cuando nuestro corazon se contrae o late
(presion sistodlica) los valores considerados
normales por la OMS en adultos son de 120
mmHg (milimetros de mercurio), mientras que
cuando el corazon se relaja (presién diastélica)
el valor considerado normal es de 80 mmHg.
Por lo tanto, cuando el valor sistélico es
igual o superior a 140 mmHg o la diastole
es igual o superior a 90 mmHg se considera
elevada, esta misma organizacion distingue
tres categorias de HTA: ligera, moderada vy
severa (www.who.org). Desafortunadamente,
no todos los individuos muestran signos ni
sintomas claros de esta enfermedad, pero los
sintomas frecuentemente referidos por los
pacientes son: zumbido de oidos (tinnitus),
dolor de cabeza (cefalea), mareos (vértigo) y
vision borrosa, lo que en consecuencia pudiera
afectar la funcién de otros 6rganos y causar
enfermedades mortales (ej. infarto).

La tension arterial (TA) esta determinada
por factores intrinsecos y extrinsecos
estrechamente relacionados. Dentro de los
factores intrinsecos se incluyen, el volumen
expulsado del corazén hacia las arterias, la
elasticidad de la pared arterial ylatasaalacualla
sangre es bombeada por este 6rgano (Magder,
2018). En cuanto a los factores extrinsecos se
sabe que una dieta elevada en sal y grasas
(principalmente trans) modifican los valores de
la TAya que alteran la composicion de la sangre
y contribuyen a elevarla (Grillo et al., 2019).

Interesantemente, una investigacion reciente
ha reportado la influencia que ejercen las
infecciones por bacterias y virus sobre
el desarrollo de la HTA. Debido a la gran
relevancia que tiene el riidn como un érgano
directamente involucrado en la regulacion de
la TA, ya sea por la produccion de hormonas
como renina y angiotensina y por ser el
encargado de la natriuresis (excrecion de sodio
en la orina), las infecciones del tracto urinario
pueden comprometer el buen funcionamiento
del rifidn.

Losmicroorganismos patégenosdebengenerar
un espacio 6ptimo para su crecimiento en los
tejidosu érganosendonde crecen. Paracumplir
con este objetivo, estos microorganismos
producen sustancias (factores de virulencia)
para poder adherirse y entrar a las células. Sin
embargo, este proceso infeccioso afecta a las
funciones celulares en el tejido en donde crecen
generando asi una serie de alteraciones que
comprometen las funciones de los 6rganos.
Aunado a esto ultimo, una vez que el sistema
inmunoloégico detecta la presencia de estos
patégenos seinicia unarespuesta que ocasiona
entre otras cosas, la llegada de un gran numero
de células (inflamacion) que intentan detener
el crecimiento de los microorganismos, pero
debido a que estos procesos generalmente
se llevan a cabo por periodos prolongados
y aunque la funcion de estas células es la
eliminacion de estos agentes infecciosos,
también son capaces de matar células sanas
qgue forman parte de estos tejidos u érganos.
En consecuencia, las infecciones por algunas
bacterias y virus afectan funciones esenciales
en algunos tejidos u érganos, a continuacion,
veremos algunos ejemplos de coémo estos
agentes infecciosos alteran la capacidad de
regular la TA.
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Efecto de infecciones bacterianas y
virales en el desarrollo de la HTA

Helicobacter pylori (H. pylori) es una bacteria que
vive en el estdmago y causa gastritis, ademas
de ser un factor de riesgo para desarrollar
cancer gastrico. Interesantemente, algunos
estudios refieren que la eliminacion de esta
bacteria ocasiona una mejoria en la HTA. En un
estudio pionero se identific6 que las personas
hipertensas que recibian el tratamiento de
antibidticos (triple terapia) para erradicar a H.
pylori mejoraban los valores de TA diastolica.
Los autores atribuyen esta mejora a que al
eliminar a esta bacteria ya no se producen
sustancias que afectan a la pared de los vasos
sanguineos (Migneco et al., 2003).

Otro ejemplo es Escherichia coli (E. coli), una
bacteria que habita principalmente en nuestro
sistema digestivo, sin embargo, bajo ciertas
circunstancias esta bacteria puede llegar al
sistema urinario, adherirse, multiplicarse y
entonces causar enfermedades que afectan a
los rifiones, de tal manera que ahora se puede
detectar también en la orina (bacteriuria).
Como ya se menciond, el rifdn es un érgano
importante en la regulacion de la TA y las
infecciones en este dérgano, sin lugar a duda
tienen un impacto en dicha funcién. Por
ejemplo, para adherirse, E. coli tiene unas
estructuras llamadas fimbrias que le permiten
resistir el flujo de la orina en el rifdn, Meiland
y sus colaboradores en el 2010 sugieren que
la HTA surge a consecuencia de la cicatrizacion
renal por la presencia de estas estructuras
(Meiland et al., 2010). Otro aspecto importante
es que hay algunos subtipos de E. coli que
muestran mayor agresividad y causan un
sindrome hemolitico urémico (presencia
de sangre en la orina) que se asocia con el
desarrollo de HTA aun después de haber
eliminado a esta bacteria (Derad et al., 2016).

Ademas de las bacterias mencionadas, otro
grupo de patégenos ampliamente distribuidos
que afectan la salud de los humanos son los
virus. Desde la década pasada hay un interés
creciente por entender silas infecciones virales
tambiénsonunfactorderiesgo paradesarrollar
HTA. Diversos estudios han mostrado que
las infecciones virales causan inflamacién
en los vasos sanguineos y engrosamiento de
la pared de las arterias, por lo que agentes
infecciosos como el virus del herpes simple Il
(VSH 11), virus de cocksackie e incluso el virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH) han
sido propuestos como factores que pudieran
aumentar el riesgo para desarrollar HTA(Liu
et al., 2007; Sanidas et al., 2018; Sun et al,,
2004). Esta sigue siendo un area explorada
con el objetivo de generar evidencias sélidas
que confirmen o refuten el efecto de estas
entidades infecciosas en el desarrollo de HTA.

Los estudios mostrados dejan ver que el inicio
y la cronicidad de la HTA no solo se asocian con
procesos metabdlicos, si no que infecciones
bacterianas y virales pueden influir.

éPor qué no todos los microbios
son malos?

Si bien es cierto que algunos microorganismos
pueden dafiar nuestros 6rganos, también se ha
demostrado que son importantes en diversas
funciones de nuestro organismo. Las bacterias
que habitan en nuestra piel y mucosas
(microbiota) desempefian un papel importante
desde que nacemos ya que nos protegen
de microorganismos infecciosos, estimulan
nuestro sistema inmunolégico y permiten
que el sistema digestivo del lactante madure.
Recientemente, se demostré que parte de
los efectos benéficos de nuestra microbiota
se deben a la produccién y liberacion de
sustancias (metabolitos) que contribuyen a
qgue las células de nuestros intestinos trabajen
de manera apropiada. Trabajos recientes han
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reportado que efectivamente las personas con
HTA tienen un sobre crecimiento de algunas
bacterias de los géneros Prevotella y Klebsiella,
confirmando asi que las alteraciones en el
microbiota (disbiosis) son un factor de riesgo
asociado a la HTA (Li et al., 2017). Sin embargo,
también se ha observado que otros grupos
de bacterias que producen acidos grasos de
cadena corta (ej. acetato, butiratoy propionato)
como resultado de su metabolismo pudieran
ser incluso una opcién terapéutica (Miyamoto
et al., 2016; Overby & Ferguson, 2021). Aunque
en humanos aun no se ha probado, varios
estudios en ratas y ratones (roedores) dejan
ver que los trasplantes fecales ocasionan una
disminucion en la TA (Toral et al., 2019). Si esta
terapia puede funcionar o no en humanos es
algo que queda por estudiarse y confirmarse,
sin embargo, debido a las similitudes en cuanto
al sistema inmunologico con estos roedores es
una aproximacion muy prometedora.

Conclusion

Aunque clasicamente la HTA se ha asociado
con alteraciones metabdlicas (obesidad e
ingesta elevada de grasas y sal), ahora se sabe
qué factores adicionales como las infecciones
bacterianas y virales deberian descartarse
como un posible detonante que agrava el curso
de la HTA. Finalmente, se deberia de tomar en
cuenta que de no tratarse dichas infecciones
pueden afectar la efectividad de los farmacos
antihipertensivos.
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