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HIPERTENSION ARTERIAL Y NEGRITUD. ALGUNAS
CONSIDERACIONES HISTORIOGRAFICAS, EPIDEMIOLOGICAS,
GENETICAS, FISIOPATOLOGICAS Y SOCIO ANTROPOLOGICAS.

Gustavo Villasmil *

RESUMEN: La frecuente observacion de valores de presion arterial mas altos en personas de
origen africano en comparacion con las de origen caucasico se remonta a la primera mitad del
siglo pasado. Si bien existe una predisposicion genética a retener sodio y agua en dichas
poblaciones, a ello hemos de afiadir su cronica exposicion a estrés psicégeno y a precarias
condiciones de vida conducentes a su discriminacion en cuanto al acceso a bienes de
consumo, a servicios y a empleos bien remunerados. El reconocimiento de la importancia de
tales factores plantea la necesidad de imponer un limite racional al paradigma biologico de la
enfermedad dada la complejidad del fenbmeno de la hipertension en la negritud histéricamente

expuesta a condiciones de vida adversas.

PALABRAS CLAVE: presion arterial, hipertension arterial, afrodescendientes, negritud,

genética.

ABSTRACT: The observation of higher blood pressure values in people of African origin
compared to those of Caucasian origin dates back to the first half of the last century. Whilst
there is a genetic predisposition to retain sodium and water in these populations, it must be
taken into account their chronical exposition to psychogenic stress and poor living conditions
leading to their discrimination in access to goods, services and well-paid jobs. The recognition
of the importance of such factors raises the need to impose a rational limit to the biological
paradigm of disease given the complexity of the phenomenon of hypertension in blacks

historically exposed to adverse living conditions.
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INTRODUCCION

El problema de la hipertension
arterial (HTA) en las poblaciones de
origen africano no puede suponer para
el investigador biomédico un fenédmeno
cuyos determinantes se reduzcan a
variables exclusivamente genéticas o
moleculares. En la literatura
venezolana, Farfas et al. !, del grupo de
la Unidad de Hipertension Arterial del
Hospital Universitario de Caracas
dirigido por Francisco Fragachan,
quienes ponen el acento en la
perspectiva epigenética en cuanto a la
HTA en el individuo de origen africano,
sefalando que “hipertension es igual a
genética mas medio ambiente”.

En 1957, un pequeiio estudio de
Comstock llama la atencion sobre el
problema en términos de significancia
estadistica, contrastando los valores
observados y esperados de presion
arterial (PA) en mediciones realizadas
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en varones de origen africano (“negros”)
y caucasico (“blancos”), por un lado, y
en mujeres de origen africano (“negras”)
y caucasico (“blancas”), por el otro,
como se aprecia en la Tabla 1 2.

A lo largo de la década de los 60, la
literatura médica estadounidense
reportard diversos ensayos de corte
fisiopatologico todavia muy lejanos al
problema en su real magnitud vy
complejidad *°.

La presente es una revision narrativa
en la que se propone una aproximacion
en perspectiva amplia que abarque los
aspectos historiogréaficos y
socioantropoldgicos,  epidemiolégicos,
genéticos y fisiopatologicos alrededor
del problema de la HTA en estas
poblaciones. Como se justifica mas
adelante, no se haré referencia a las
categorias identitarias marcadamente
discriminatorias como las de “negro’,
‘negredumbre”, “afrovenezolano”,
“afroamericano” o incluso la muy
socorrida de “afrodescendiente” salvo
en los casos en que la misma sea
expresada por algun autor citado.
Alternativamente, se hara empleo de
otra muy distinta y reivindicativa como la
de “negritud”, en tanto que inclusiva de

las complejidades que inciden en el



Revista de la Facultad de Medicina, Volumen 47 — NUmero 2, 2024

Grupo de No.
razay sexo examinados
Varones
blancos 44 134.2
Mujeres
blancas 21 123.2
Varones
negros 27 143.4
Mujeres
negras 14 151.7

Sistélica

Diasto6lica

Observada Esperada* Observada Esperada*

129.5 83.6 83.6
123.0 76.1 76.2
142.5 89.0 89.3
143.7 88.6 87.9

*Presion arterial media esperada calculada aplicando los valores medios observados para cada
grupo de raza-sexo y edad a los niumeros de cada subgrupo examinado en cualquier lugar

distinto al domicilio.

Tabla 1. Presion arterial media entre las personas examinadas en lugar distinto al domicilio.
Fuente: modificado del original de Comstock, 1957.

“‘mundo de vida” del individuo de origen
africano — culturales, antropolégicas y
sociales- estrechamente relacionadas

con tema.

DESARROLLO

Historia

Los procesos politicos y sociales
experimentados por Venezuela desde el
siglo XV hasta el XIX (la progresiva
hispanizacibn de su territorio vy
poblaciones, la guerra de independencia
y las guerras civiles que le sucedieron)
causaron grandes desplazamientos
poblacionales y la desintegracion de

muchas familias, todo lo cual operé en

favor del mestizaje. Caso muy distinto
es de las antiguas colonias inglesas de
América del Norte, en las que las
uniones interraciales estaban
expresamente prohibidas. El mestizaje
americano representa, como lo destaca
el chileno Carmagnani, un hecho sin
precedentes en la historia universal °.

En 1530, Carlos | prohibe Ila
esclavizacion del indigena, por lo que
las potencias europeas en expansion en
el Nuevo Continente optaron por la trata
del nativo africano como esclavo. La
negritud africana  erradicada vy
trasladada a Ameérica en condiciones de
esclavitud durante los siglos XVI al XIX

alcanzé, continuando con Carmagnani,
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en otro de sus ensayos, los 12 millones
de individuos ‘. Varias razones explican
el mantenimiento del flujo de esclavos
africanos durante més de dos siglos. En
primer lugar, como lo sefiala el
mencionado autor, los cultivos agricolas
preferentes tanto en la América del
Norte (el algodén) como en el Caribe y
la del Sur (la cafia de azlcar y el cacao)
demandaban gran cantidad de mano de
obra esclava; por el otro, la alta
mortalidad entre estos exigia una
permanente reposicion de los decesos,
lo cual incentivo el flujo permanente de
cautivos. Wilson y Grim 8 destacan que
la mortalidad promedio durante la
travesia a Ameérica de los africanos
capturados se situaba entre el 12 y el 15
% y la sobrevida a tres afios de estos,
toda vez desembarcados, podia ser tan
baja como el 70 %. De acuerdo con
estos autores, la mortalidad general de
la negritud africana traida a América en
condicion de esclavos estimada desde
Su captura hasta su arribo a puerto en el
continente americano oscilé entre el 40
y el 50%. Afadase a ello la muy alta
mortalidad infantil, estimada en 500 por
cada mil nacidos vivos, unida a una baja

tasa de fecundidad durante el cautiverio.

Epidemiologia

En el calculo de la prevalencia de
toda condicion en una poblacion sujeta
a estudio, uno de los primeros
problemas metodolégicos a encarar
reside en la definicion del denominador
de dicho cociente, es decir, del nimero
de individuos a riesgo de tenerla.
Estimar de manera rigurosa la
prevalencia o riesgo de ser hipertenso
en la poblaciébn venezolana de origen
africano encuentra su primera dificultad
en el desconocimiento del tamafio de
esta. Diversos estudios en el ambito
iberoamericano reportan similar
problema. Los colombianos Uriana-

Triana et al. °

en ensayo de 2017,
destacan que, a principios del siglo XX,
solo Cuba, Colombia, Brasil y Estados
Unidos disponian de datos oficiales al
respecto y sittan la  poblacion
iberoamericana de origen africano en 75
523 265 individuos de un total de 615
352 000 habitantes en la regién, lo cual
equivale al 13 %. De estos, 1 408 520
(1,8%) corresponden a Venezuela. Las
estimaciones del mexicano Lizcano
Fernandez  duplican la  anterior
proyeccion y fijan en 24 % la proporcion

de poblacion de origen africano
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asentada en Iberoameérica, 8 % de la
cual corresponde a Venezuela **

Destaca la distribucion preferente de
la poblacibn de origen africano en
Venezuela en los estados centrales
(Aragua, Miranda y Vargas), al sur de
Zulia y en la region de Guayana
(Bolivar). Dicha distribucién obedece a
que la actividad agricola demandante de
mano de obra esclava estaba localizada
en dichas regiones. Ello contrasta con lo
observado en los estados andinos, en
los que el tipo de -cultivo agricola
preferente (el café) se producia en
pequefias extensiones explotadas por
familias propietarias.

En Venezuela, el estudio EVESCAM
de 2017 no incluyé la variable étnica en
sus definiciones muestrales,
concluyendo en una prevalencia de HTA
en la poblacién general de 33,5 % *. El
estudio conducido por Fragachan et al.
en poblaciones venezolanas de origen
africano de Barlovento (especificamente
las localidades de Ganga y Tacariglita,
en el Municipio Brién, y de Guanarito,
en el Municipio Acevedo, en el Estado
Miranda, Venezuela), de 1999, estimo6
dicha prevalencia en 38,25 %. Sin

embargo, es de destacar que la muestra

estudiada en el mencionado estudio no
fue de caracter aleatorio **.

Se ha sugerido que la HTA en la
negritud iberoamericana es mas
frecuente y de curso méas grave que en
sus similar africanas. Una cuidadosa
revision por Burroughs et al. ** de 2012
sefala la virtual ausencia de estudios
epidemioldgicos de calidad que asi lo

demuestren.

Genética

Estudios basados en técnicas de
marcaje cromosomico y de
secuenciacion del DNA mitocondrial han
identificado la presencia tanto de la
impronta africana como de la indigena y
la europea en la negritud venezolana.
No obstante, puede observarse que, en
el caso de las poblaciones mirandinas
de Curiepe y Birongo, el DNA
mitocondrial (impronta materna) es 100
% africano. No ocurre lo mismo en las
poblaciones aledafias de Sotillo y
Panaquire, enlas que lo esen el 44 y el
75 %, respectivamente. La impronta
europea masculina en estas
poblaciones destaca notablemente por
sobre la amerindia (Tabla 2) **.

Este mismo trabajo destaca la

expresion de los haplotiplos L1lay L1b
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Marcadores genéticos

Poblaciones mtDNA Cromosoma Y (DYS19)
R2
Urbano Rural Africal Europa! Ameridia! Método? Africal Europa! Ameridiat MSE Método?2
Porto
Alegre 75 11 14 @ 20 80 0
52-93 0-41 7 2
Salvador 90 5 5 (2) 55 45 0
Riberao Negro 45-67  22-44 11 (2)
82 8 10 @ 96 +4 4+4 0 99 ?3)
60-95 5--40 0 )] 94+7 27 4+3 0.5 4)
Cometa 59 17 24 1) 28+0 54+0 18+ 0 100 ?3)
40 0 60 2 34+8 48+9 20+4 0.5 4)
Trombetas 80 7 13 (@) 84+1 13%1 3+0 100 ?3)
50-90 0-40 10 )] 805 8t6 11+3 0.3 4)
Cajueiro 59 17 24 1) 78+22 24+22 0 86 ?3)
50-70 0-20 30 2 71+21 27+ 23 2 +7 4 4)
65 * 35 +
Paredao 58 15 27 1) 32 32 0 67 ?3)
68 +
20-80 0-60 20 (2 64 32 £ 68 0 31 (G)]
Curiepe 100 0 0 0 80 +3 20 +3 99 3)
2 +50 81 +61 17 + 27 18 (G)]
Birongo 100 0 0 --- 0 93 = 2 72 99 ?3)
93 +
2 £ 26 29 5+ 10 4 (4)
49- +
Sotillo 44 0 56 10 51+0 0 92 3)
36+23 50+27 14+11 4 4)
Panaquire 75 0 25 0 62 + 3 38+3 99 3

1L os datos sobre las poblaciones de Africa subsahariana, Europa y Amerindia se recopilaron de estudios anteriores (ver
seccion temas y métodos)

2Método: (1) Se considero que la contribucidn ancestral era inversamente proporcional al nimero promedio de sustituciones
de nucicéticos entre las poblaciones derivadas de Africa y cada grupo parental (Pinto et al., 1996); (2) Las proporciones de
la mezcla se obtuvieron mediante la observacién directa del haplogrupo de ADNm de etnia especifica; (3) Identidad del gen
(Chakraborty, 1985); (4) Menos cuadrados ponderados (Long y Smouse, 1983; Long 1991a, b).

Destacado en negritas: proporcién (%) de las contribuciones masculinas (cromosoma Y) y femeninas (mDNA)
correspondientes a las poblaciones de Curiepe, Birongo, Sotillo y Panaquire calculada de acuerdo con Hsieh y Sutton
(1992).

Tabla 2. Estimacion (porcentual) de mezcla genética en 11 poblaciones de origen africano
mediante la deteccion de marcadores genéticos uniparentales.
Fuente: modificado original de Bortolini et al 1999.

humano esté

en la negritud venezolana presentes en
las poblaciones bantues originarias del
Africa central y meridional (L1a) y del
Africa occidental (L1b). El trabajo de
Kumar et al., **>-de 2002 propone que el
aumento transcripcional de la actividad
217A del

del alelo - gen del

angiotensindgeno
asociado con el desarrollo de HTA en
estadounidenses de origen africano. Por
su parte, trabajos llevados a cabo con el
modelo murino de Dahl, como el de
Rapp de 2000, ya venian planteando la
relacion entre la

plausible baja

8



Revista de la Facultad de Medicina, Volumen 47 — NUmero 2, 2024

expresion de renina en cepas sensibles
a la sal y el desarrollo de HTA,
sugestivo del origen genético de la
lamada HTA con baja actividad
plasmatica de renina (PRA) *°.

Fisiopatologia

Como sefialan Swift y MacGregor *
en su ensayo de 2004, la negritud
frecuentemente exhibe niveles bajos de
PRA vy su

notablemente sensible a la ingesta de

presiébn arterial es
sal, lo que sugiere que una anomalia en
el manejo renal del sodio puede ser
importante en la etiologia de la HTA en
dicha poblacion. Baker et al '8
sostienen que los canales epiteliales de
sodio (ENaC) cumplen un papel
fundamental en el transporte de dicho
ion a través de las membranas y en el
rifndn, contribuyendo a la regulacién de
la presion arterial a través de cambios
en el equilibrio del sodio y la sangre
volumen. En el mencionado trabajo, los
autores destacan la importancia de
ciertos polimorfismos en el gen que
codifica la sintesis del componente
proteico de dichos canales como el
T594M, caracteristico de individuos
hipertensos pertenecientes a la negritud

residente en Londres.

Resulta interesante la afirmacion de

19 en cuanto a la

Swift y MacGregor
particular sensibilidad a un muy antiguo
y actualmente poco utilizado diurético —
el amiloride- observada entre los
pacientes portadores de dicho rasgo.
Dicha asociacion ya habia sido descrita
en esta misma poblacion por Baker et al
19_en 1998, quienes en 2001 también
demostraron un incremento de la
actividad de los la ENaC en esta
poblacion en comparacion con las de

origen caucasico 202,

Dos ensayos de Weinberger et al. ?*

2 destacan como la

negritud
estadounidense suele ser mas propensa
a la HTA y a las enfermedades renales
en comparacion con la poblacion de
origen caucasico. La PA de los
estadounidenses de origen africano,
tanto normotensos como hipertensos,
es mas sensible al reto de una carga de
sodio que sus similares caucéasicos. Los
mismos autores, en ensayo de 1986, asi
como Luft, Miller et al ?*, en otro de
1991, sefialan la significancia de dicha
hipersensibilidad.

Consistentemente con lo antes
sefalado, parece claro que el rasgo
mas caracteristico de la HTA en la

negritud es la baja PRA, reportada en
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los trabajos de Helmer y Judson ?° de
1968. Dicho rasgo les confiere a estos
individuos una notable sensibilidad al
sodio, como lo sefialan Luft y Weinberg
% en trabajo de 1987 en el que
demuestran la reduccién constante y
significativa de la PRA en los sujetos
sidio-sensibles en cada punto del
estudio, bien sea antes y después de la
supresion con la carga salina o antes y
después de la estimulacion mediante la
inyeccién de furosemida (Tabla 3).
Como se puede apreciar, tanto la
PRA basal como la suprimida con carga
de sodio y la estimulada mediante la
administracion de furosemida son
inferiores en sujetos sensibles al sodio
en comparacion con los resistentes, sea
que se trate de normotensos o de
hipertensos. En 1972, Laragh introdujo
el concepto del “perfil sodio-renina”
como criterio para la toma de decisiones
terapéuticas en el paciente hipertenso.
Fisiopatolégicamente, el autor
discrimina entre dos grandes modelos
de HTA: la mediada por la variable
sodio-volumen (modelo “V”) y la
mediada por la variable PRA (modelo
‘R”). La HTA modelo “V” se asocia
comunmente con baja PRA, todo lo

contrario a lo observado en la

hipertension modelo “R”. La HTA de la
negritud, como ya se ha dicho,
responde caracteristicamente al modelo
“V” de Laragh %",

Respuesta a los inhibidores de la
enzima convertidora

El'  Quinapril  Tritation Interval
Management Evaluation Trial de 2004
confirma la asociacion independiente
entre negritud y respuesta relativamente
baja de la HTA al tratamiento con
inhibidores de la enzima convertidora
(IECA) ?°. En 2017, Steichen destacé
gue, en general, las drogas que actuan
sobre el sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA) (que ademas de los
IECA incluyen a los sartanes y los B-
bloqueantes) cuando son prescritas
como monoterapia, suelan ser menos
eficaces en la reduccion de la PA en
estos pacientes y que con frecuencia
deban ser combinadas con diuréticos o
con drogas de accion vasodilatadora

como los 30

calcioantagonistas
Finalmente, es interesante destacar el
hecho demostrado de una mayor
frecuencia de angioedema y tos
conducente al retiro de IECA en estas

poblaciones 3.

10
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Normotensos Hipertensos
Sensibles Resistentes Sensibles Resistentes
Edad 35.3+1.8 269+08 438%x14 355+1.7
PRA
(ng/ml/3 hr):
Basal 23+009 26+0.06 18%+0.11 29+0.15
Suprimido 1.1+0.04 12+0.03 1.0+£0.05 1.4+0.07
Estimulado 47+0.19 52+011 31+0.17 4.8+ 0.21

Tabla 3. PRA en individuos hipertensos sodio-sensibles y sodio-resistentes.
Fuente: modificado del original de Luft y Weimberg, 1987.

Resistencia a la insulina

Por otra parte, los efectos fisioldgicos
de la insulina pueden contribuir a la
regulacion de la presion arterial a través
del sodio y la regulacién del volumen.
En 1995, Falkner et al * estudiaron la
captacion de glucosa estimulada por la
insulina en varones adultos y jovenes no
obesos de origen africano mediante el
uso del procedimiento de pinza
(“clamp”) hiperinsulinémica-
euglucémica. En comparacién con los
normotensos, los sujetos hipertensos
limite del grupo estudiado mostraron
una menor captacion de glucosa
estimulada por la insulina, lo cual es
consistente con una resistencia relativa
a la accion de esta. En este mismo
estudio, los sujetos con HTA limite
también mostraron concentraciones de
insulina

plasmatica en ayunas

significativamente mayores que los
normotensos a pesar de que no hubo
entre ellos diferencias en cuanto a masa
corporal.

En nuestro medio, en 1990
Fragachan, Monsalve, Sanabria vy
Pérez-Acufia ** estudiaron la tolerancia
a la glucosa en condiciones
cuidadosamente controladas en 79
pacientes hipertensos. Los resultados
muestran que en pacientes con HTA,
pero sin diabetes clinica, la tolerancia a
la glucosa fue anormal en el 77,3% y
normal en el 22,3%. Estudios similares
llevados a cabo en individuos de la
negritud venezolana por Fragachan et al
3 demostraron un notable incremento
de la resistencia a la insulina entre

hipertensos.

11
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En otro orden de ideas, los estudios
de transporte de sodio llevados a cabo

por Lewitter y Canessa *°

en glébulos
rojos evidenciaron resistencia a la
insulina y niveles de insulina plasmatica
mas altos en ayunas en poblaciones de
origen africano con HTA limite, ademas
de una caracteristica concentracion de
sodio intracelular més alta y una
actividad de la bomba de sodio mas

baja en estos pacientes.

Hiperespuesta a la accién de factores
de crecimiento

La patologia vascular hipertensiva es
un proceso multicelular, siendo la
hiperplasia fibrocelular y la proliferacién
y migracion del musculo liso vascular
dos de sus caracteristicas histolégicas
cardinales. La expresion del gen TGF-
bl en las paredes arteriales produce
hiperplasia fibrocelular *. En tal sentido,
el trabajo de Suthanthiran et al *'
postula como hipbtesis la
hiperexpresion de TGF-b1l sea un factor
de riesgo de HTA y complicaciones
hipertensivas en poblaciones de origen
africano, postulando un mecanismo que
explica la sobrecarga de PA en estos

pacientes.

Actividad simpética y stress psicogeno
Server y colaboradores destacaron
gue los niveles de norepinefrina
plasmatica no difieren significativamente
entre pacientes de origen africano y

%8 pratt et al *°

caucésicos —por su
parte, han sugerido que la diferencia
entre ambos tipos de pacientes estriba
no en la producciéon, sino en la
excrecion renal de la epinefrina. La
excrecion de epinefrina se correlaciona
significativamente con la PA diastdlica,
mas no con la sistdlica. En su trabajo de
1992, estos autores demostraron que
dicha excrecion estd disminuida en
hipertensos de origen africano respecto
a los de origen caucasico, sugiriendo
con ello la posible mediacién de la
estimulacién simpatica a nivel renal
(macula densa) y el balance positivo de
sodio y agua conducente a la HTA
volumen dependiente que es
caracteristica de estos pacientes.

La plausible asociacion entre HTA y
el tenor de la actividad simpatica
generada por el stress psicogeno en
poblaciones de origen africano ha sido
largamente estudiada. El trabajo del
epidemidlogo estadounidense de origen
africano Sherman James et al. *° de

1983 examina el papel del llamado

12
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‘johnhenryismo” en tal sentido. De
acuerdo con otro trabajo de este mismo
autor, de 1992, la muy popular hipotesis
del “johnhenrysmo” segun la cual
existiria una la mayor propension a la
HTA entre individuos de origen africano
cronicamente  sometidos al stress
psicogeno debido a su bajo estatus
socioeconémico se ha sostenido hasta
ahora en una evidencia empirica débil,
pues en la muestra de individuos de
origen africano estudiada por este
grupo, la significancia estadistica
estimada para la asociaciéon propuesta
fue apenas de p < 0,08 sélo para la

prevalencia de HTA *.

Socioantropologia

Bajo el influo de la ciencia
positivista, el discurso biomédico de los
siglos XIX y XX legitim¢6 los términos de
‘raza” y “racial” como categorias
identitarias, al punto de que es
frecuente encontrarla referida (por
ejemplo) en texto clasicos como la
“‘Anatomia Humana” del francés Léo
Testut de 1931 *2. Desde principios del
siglo XX, reconocida la HTA en Estados
Unidos como problema de salud
publica, hemos visto circular inmensos

volimenes de literatura médica en la

que el individuo de origen africano es
referido como “negro” no obstante la
notoria carga peyorativa que dicho
término encierra.

Se podria alegar que al referirse al
individuo de origen africano como
“negro”, el investigador biomédico de la
primera mitad del siglo XX pensaba
estar evocando una categoria identitaria
neutra y meramente descriptiva. Sin
embargo, como lo sefiala el antropologo
colombiano Eduardo Restrepo *, la
misma encerré siempre un marcado
cariz despectivo e implicitamente
racista. En 1943, el antropdlogo
venezolano Juan Pablo Sojo, oriundo
del Barlovento mirandino, propone el
término de “afrovenezolano” para
referirse al individuo oriundo de esa
region **. Pese a su importancia, el
aporte de Sojo no tuvo mayor alcance
en la literatura académica de su tiempo.

Bien entrada la segunda mitad del
pasado siglo, concretamente a raiz del Il
Congreso de la Cultura Negra de 1980,
en Panama, toma auge la hoy muy
extendida denominacion de
“afrodescendiente” y “afroamericano”
para referirse a los americanos de
origen africano bien en Iberoamerica o

en la América del Norte **. Al respecto,
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Romero Jorge Rodriguez “®, intelectual
uruguayo contemporaneo de origen
africano, afirmaba en 2004, en ensayo
de su autoria que “entramos negros y
salimos afrodescendientes”. El
mencionado autor ve en ello un avance
conceptual respecto a las tendencias en
boga en el debate académico que
llegaron a posicionar de manera
importante en la literatura categorias
identitarias todavia impregnadas de
racismo, como las de “negredumbre”.

La “negritud”, categoria analitica
identitaria que aqui introducimos para
referirnos a nuestras poblaciones de
origen africano, fue propuesta como tal
por primera vez en 1932 por
intelectuales de habla francesa entre los
gue son de obligatoria mencién el
martiniquefio  Aimé  Césaire, el
senegalés Lépold Sedar Senghor y el
franco-guayanés Léon Gotran-Damas y
tiene sus origenes en el campo de la
antropologia cultural . En tanto que
categoria mejor definitoria del africano
integrado a lo que Moreno-Olmedo en
1993 llama “mundo de vida” occidental,
la de la “negritud” no obedece a una
mera formalidad linglistica destinada a
llamar lo mismo de otro modo. Al

abordar el problema de la HTA en

dichas poblaciones, hay que tener
presente su complejidad, el contexto de
su particular “mundo de vida” en
América *®. En tal sentido, es dtil citar
nuevamente a Romero Jorge
Rodriguez, quien refiriéndose a la
realidad de las poblaciones de origen
africano en el mundo afirma que: “...se
expresa en las cifras de pobreza y
exclusion que hoy las ciencias sociales
brindan: el 92% de los 150 millones de
afrodescendientes viven bajo la linea de
pobreza y sin ninguna real participacion
e incidencia de desarrollo en sus
propios paises” *°.

En 1997, el
Collaborative Study of Hypertension in
Blacks (ICSHIB) habria demostrado

(Tabla 4) la existencia de un “gradiente”

International

en cuanto a la prevalencia de HTA en
poblaciones de origen de origen
africano trazable desde Nigeria vy
Camerun, en Africa occidental, hasta la
ciudad de Chicago, en Estados Unidos,
pasando por el Caribe angloparlante
(Jamaica, Barbados y St. Lucia) *°. Este
‘gradiente” de HTA observado en la
negritud trasladada a América a lo largo
de tres siglos respecto a sus
congéneres africanos sugiere que la

insercion de estos grupos humanos en

14
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el “mundo de vida® occidental
transformé en patdgena la que pudo
haber sido una caracteristica adaptativa
en ambientes calidos con escasa agua
en los que la eficiencia en la retencion
de sodio es deseable. Dicha
transformacion opero toda vez que sus
portadores fueran trasladados
masivamente a otro ambiente muy
distinto como el occidental, en el que la
ingesta de sodio suele ser elevada.

Sin  embargo, son necesarias
referencias que destaquen mas
ampliamente los problemas derivados
de las condiciones de vida de la
negritud en los paises occidentales en
su relacion con la patogénesis de la
HTA. En 2023, He, Bundy et al. *°
destacaron la notable superioridad de la
mortalidad por todas las causas en
individuos de origen africano en Estados
Unidos, con OR de que oscilaron entre
1, 93 y 6, 08 dependiendo de
determinantes de salud adversos
presentes °'. Un estudio de Klag et al.,
2 de 1991, citado por Williams,
identifica al color de la piel como
variable significativamente asociada
tanto a bajo estatus socioecondmico
como a HTA. Otro estudio por

Dressler® en Estados Unidos y en

Brasil, demuestra la asociacion entre la
misma variable y alguna forma de
discriminacion.

En 2018, Lujan y Di Carlo **
reconocen lo atractivo de la hipotesis
segun la cual, africanos oriundos de
ambientes  célidos, genéticamente
presionados para retener sodio y agua
corporal para prevenir la deshidratacion,
tienden naturalmente a la hipervolemia y
a la HTA toda vez insertos en el “mundo
de vida” occidental, cuyos habitos
nutricionales caracterizados por la
sobreingesta de sodio favorecen tal
hecho. El “gradiente” de HTA puesto en
evidencia por el ya citado estudio
ICSHIB, va en auxilio de tal hipétesis.

A la tendencia genéticamente
determinada a retener sodio y agua en
estas  poblaciones se une el
sometimiento crénico a condiciones de
vida generadoras de estrés psicégeno y
la discriminacion en el acceso a bienes
y servicios y al trabajo bien remunerado.

% proponga un

De alli que Williams
razonable limite al paradigma de la
biologia al considerar la complejidad del
fenbmeno de la HTA en la negritud
histéricamente sometida a condiciones

de existencia adversas.
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Hipertensiéna

Hipertensiént

Hombre Mujer Total Hombre Mujer Total

Africa
Occidental: 16.3 15 15.6 6.9 7.3 7.1
Nigeria 14.7 14.3 14.5 6.9 6.9 6.9
Camerun 17.7 16.3 16.9 6.5 8.0 7.3
Urbano 22.8 16.0 19.1 8.7 8.7 8.7
Rural 14.2 16.3 154 4.7 7.4 6.1
Caribe: 22.6 27.9 25.5 14.6 21.3 18.2
Jamaica 19.1 28.2 24.0 12.9 20.6 17.1
St. Lucia 24.1 27.4 259 13.9 20.8 17.6
Barbados 25.9 28.2 27.2 18.0 22.9 20.6

Estados

Unidos:
Maywood 31.3 33.6 32.6 23.1 28.2 25.8

ICSHIB = Estudio Colaborativo Internacional sobre la Hipertensién en

Negros.

aDefinido como tener presion arterial sistélica 2140 o presiéon arterial
diastolica 290, o tomar medicamentos antihipertensivos.

bDefinido como tener presion arterial sistélica 2160 o presiéon arterial
diastolica 295, o tomar medicamentos para la antihipertension.

Tabla 4. Prevalencia de HTA ajustada por edad y sexo en personas de origen africano-

occidental.

Fuente: modificado del original del ICSHIB, 1997.

CONCLUSION

La poblacion descendiente de los
mas de 12 millones de africanos
desarraigados entre los siglos XVI y XIX
de sus sitios de origen trasladados en
condiciones de esclavitud a América
muestra una mayor prevalencia de HTA.
A dicho poblacibn no nos hemos de

referir en lo sucesivo como

“afrodescendientes” o “negros” por

considerar que ambos términos

encierran un marcado sesgo

discriminatorio a que impide un
abordaje, entre otros, del problema de la
HTA mas alla del conocido “modelo V”
con baja PRA. Pese a su robustez,
dicho modelo lleva implicita su propia
debilidad al sobresimplificar fenomenos

complejos como el de la HTA en estas
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poblaciones. La largamente referida
como “hipdtesis de la esclavitud” se
funda en una objetable valoracion de los
datos disponibles al punto de inducir a
la conclusibn de que la negritud
esclavizada en América trajo consigo un
“‘gen malo” asociado con el desarrollo
de HTA, soslayando la importancia de
definitivos factores determinantes de
enfermedad que han incidido
histéricamente en esta poblacion, tales
como la pobreza y la discriminacion

social.
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