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Estudio del efecto antihipertensivo delaSalviascutellarioides enun
modelo deratas hipertensas
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RESUMEN

Introduccién: Lainfusion delostallosy hojasdelaplanta Salvia scutellarioides (nombre vulgar: mastranto) esampliamente
utilizadaenlamedicinatradicional colombianapor susefectosantihipertensivosy diuréticos. Hastael momentonosehanrealizado
estudios experimentales que validen el efecto antihipertensivo delaS. scutellarioides.

Objetivo: Estudiar € efecto delaS. scutellarioides en la presién arterial con un modelo de ratas hipertensas.

Metodologia: Setomaron treintaratas machosrepartidasen 5 gruposhomogéneosy al azar asi: grupo 1 solucién salina(5ml/
kgp.o.)y soluciénsalina(1mi/kgi.p.), grupo2. S. scutellarioides(1g/kgp.o.) y L-NAME (40mg/kgi.p.), grupo 3. S. scutel larioides
(20/kgp.0.)y L-NAME (40mg/kgi.p.), grupo4. enalapril (25mg/kgp.o.) y L-NAME (40mg/kgi.p.), grupo5. soluciénsalina(sml/
kgp.o.)y L-NAME (40 mg/kgi.p.). Lostratamientos se administraron diariamente durante 4 semanas. Lamedicién delatension
arterial (sistélica, mediay diastélica) serealizd de formano invasiva con un tensiémetro de cola y un sensor piezoel éctrico.

Resultados: LaadministraciondeS. scutellarioides 2 g/kg produjo unareducci 6n estadisticamente significativaen latension
arterial media(TAM) y tensién arterial diastolica(TAD) en comparacion con el grupo querecibié L-NAMEYy soluciénsalina. La
reduccién producida por S. scutellarioidesen laTAM y TAD es comparable con el grupo que recibié enalapril 25 mg/kg. La
disminuciénenlaTAM y TAD se obtuvo durante lasemana 1 (p<0.001), en lasemana2 (p<0.01) y en lasemana4 (p<0.05) de
tratamiento. La administracion de S. scutellarioides 1 g/kg no tuvo efecto en latension arterial.

Conclusiones: El estudio corroboralaaparenteactividad antihi pertensiva informadapor practi cantesdelamedi cinatradicional
de S scutellarioides. Se requieren mas estudios para determinar el perfil farmacoldgico y latoxicidad delaplanta.
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Evaluation of the antihypertensive effect of Salvia scutellarioides in a model of hypertensive rats

SUMMARY

Introduction: An infusion of stemsand leaves of the plant Salvia scutellarioides (common name: Mastranto) isused in the
Colombiantraditional medicine duetoitsantihypertensiveand diuretic effects. Uptodate, no experimental studieshavebeendone
to validate the reported effects.

Objective: To determine the effect of S. scutellarioides in blood pressure using a model of hypertensive rats.

Methods: A total of thirty male rats were randomly distributed in five homogeneous randomly distributed groups: group 1.
Normal salinesolution (5ml/kgp.o.) and normal salinesolution (1 mi/kgi.p.); group 2. S. scutellarioides(1 g/kgp.o.) andL-NAME
(40mg/kgi.p.); group 3. S scutellarioides(2g/kgp.o.) and L-NAME (40mg/kgi.p.); group4. enalapril (25mg/kgp.o.) andL-NAME
(40mg/kgi.p.); group 5. Normal salinesolution (5ml/kgp.o.) and L-NAME (40 mg/kgi.p.). Thetreatmentswereadministered daily
during four weeks. Blood pressure measurements (systolic, median and diastolic) were performedinanoninvasiveformusing
atail pressure meter with apiezo electric sensor; furthermore, renal and cardiac histopathology were performed to all animals.

Results: Theadministration of S. scutellarioides2 g/kg produced astatistically significant reduction of median blood pressure
(MBP) and diastolic blood pressure (DBP) in comparison with thegroup that received L-NAME and normal saline solution. The
MBP and DBP reduction produced by S. scutellarioides was comparable to that of the group that received enalapril 25 mg/kg.
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Reductionsin M BPand DBP wereobtained duringthefirst week
(p<0.001), second week (p<0.01), and fourthweek (p<0.05) of
treatment. Theadministrationof S. scutellarioides 1 g/kghadno
effect on the blood pressure. Both doses of S. scutellarioides
used did not prevent damage to target organs in this model of
hypertension.

Conclusions: Theresults of thisstudy do coincidewiththe
apparent antihypertensiveactivity of S, scutellarioidesreported
inthetraditional Colombianmedicine. Further studiesarerequired
to determine the plant’s pharmacological and toxicological
profiles.

Key words: Hypertension; Salvia scutellarioides;
Mastranto; Ethnopharmacology; L-NAME; S palaefolia.

La hipertension arterial (HTA) afecta aproximada-
mente a26.4% de la poblacién adultay entre 60% Yy 70%
de las personas en la séptima década de la vida?. En
Colombia, se estimaque més de 10 millones de personas
presentan HTA (24.7% delapoblacion adulta)®. LaHTA
es uno de los principales factores de riesgo para €
desarrollo de enfermedades cardiovasculares y renales.
M Ultiples estudios epidemi ol 6gi coshan mostrado quelas
enfermedades cardiovasculares son la primera causa de
mortalidad enlamayoriadel ospaisesdel mundo, incluyen-
do a Colombia?*.

Lainfusiéndelostallosy lashojasdeS. scutellarioides
seutilizan ampliamenteenlamedicinatradicional colom-
biana por sus efectos antihipertensivos y diuréticos®®.
Pese al amplio uso dela S. scutellarioides en Colombia,
no se haevaluado hastalafechael efecto de estaespecie
enlatensidnarterial. Losandlisisfitoquimicosrealizados
de la S scutellarioides han informado que las hojas y
tallosdelaplantapresentan unagran variedad de mol écu-
las como al cal oides, triterpenos, lignanosy flavonoides’.
Variasmol éculascon efecto vasodilatador sehan descrito
enplantasdelafamiliaLamiaceae, algunasdeestascomo
el &cido metiripariocromeno A (AMA) aislado de la
Orthosiphon aristatus se evalUan en fases experimenta-
lespreclinicasy clinicas®.

La especie S. scutellarioides (familia: Lamiaceae—
nombre vulgar: mastranto-sinonimia: S palaefolia) es
nativadeColombia, dondecrecedeformaendémicaenlas
regiones pacifica y andina a alturas entre 1600 y 3500
metrossobreel nivel del mar®®. El presenteestudio evallia
el efecto delaadministracion de S. scutellarioides en un
model o deratashi pertensas por administraciéncrénicade
L-NAME. (NC-nitro-L-argininametil ester). EI L-NAME
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es un inhibidor irreversible de la enzima éxido nitrico
sintasa(NOS) encargadadelaproducciondedxidonitrico
enel endotelioapartir delaL-arginina. Lainhibiciondela
NOS disminuye la produccion de oxido nitrico (NO)
ocasiona vasoconstriccion, aumento de la liberacion de
reninae hipertension arterial®.

METODOLOGIA

Obtencién de la planta y almacenamiento. La S.
scutellarioides se recolectd en el kilometro 18 via Bue-
naventuraen un mercado local deplantasmedicinales. La
identificacion de la planta la realiz6 el doctor Phillipe
Silverstone(bidlogobotanico, Profesor Titular deBiologia,
Facultad deCiencias, Universidad del Valle); enel herba-
rio del Departamento de Biologia de la Universidad del
Valleseamacenaron muestrasde hojas, tallosy raicesde
la S scutellarioides.

El material recolectado selavdy después se deseco en
un horno de flujo laminar a 35°C durante 48 horas. El
almacenamiento se hizo en envases cerrados a una tem-
peraturade 0°C. L os procesos empleados para colectar y
procesar la planta se realizaron de acuerdo con las reco-
mendaciones del CY TED (Cienciay Tecnologia para €l
Desarrollo) paralarecolecciony procesamiento de plan-
tas medicinales'®.

Preparacion del extracto. Las hojasy tallos secos se
fraccionaron mecénicamente; para cada preparacion del
extracto se tomaron 10 g del material a los que se les
practico un proceso de extraccion con arrastre de vapor
en 500 ml de H,0 destilada. El extracto acuoso (EA)
obtenido secolocd en unrotoevaporador hastaobtener un
volumen de 25 ml equivalente a un extracto acuoso (EA)
al 40% de concentracion.

Animales de experimentacion. EI modelo experi-
mental se realiz6 en ratas machos Sprague-Dawley ma-
chos con peso de 200 a 250 g y edad 8-10 semanas. Los
animales se mantuvieron en el Bioterio delaUniversidad
del Valeconlassiguientescondiciones: cicloluz-diade12
horas, temperatura22-26°C, seisanimalespor cadajaula,
aguay comida ad libitum.

Método deregistro delatension arterial. Latension
arterial sistélica(TAS), media(TAM) y diastélica(TAD)
se midieron con un equipo de tomade tensién arterial no
invasiva de seis canales [IITC six channels NIBP™]
consistente en una cAmara para seis ratas, a temperatura
constante de 31°C; un tensiémetro de cola con un
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transductor piezoel éctrico conectado aun amplificador de
pulsosy un scanner para alternar la medicion entre cada
rata sin manipular al animal. Los datos del amplificador
para cada rata se envian a computador por medio de un
equipo de adquisicion de datos [MP100 data acquisition
system-BIOPAC™] y se analizan mediante el software
Acknowledge 3.07® BIOPAC™. El software monitorea
el pulso y la tension arterial en canaes diferentes, el
principiodelospulsosindicalaTASy el puntodemaxima
amplitud delospulsosindicalaTAM. LaTAD secalcula
delasiguienteforma:

(3TAM-TAS)
2

TAD=

Losmétodosnoinvasivosparael registrodelaTA han
mostrado una buena correlacion con el uso de catéteres
intra-arteriales en ratas™.

Model o de hipertension con L-NAME. El modelo de
hipertensién mediante L-NAME se utiliza ampliamente
para estudiar la fisiopatologia y la farmacologia de la
hipertensién arterial . Se hadescrito que laadministracion
de L-NAME produce un aumento de 20% a 40% de la
tension arterial sistolicay diastolicaen ratas®. Ademas, e
L-NAME producefibrosiscardiacay nefropatia, caracte-
risticasdedafio dedrganoblancosimilaresalahipertension
humana. Lahipertension por L-NAM E sedebesobretodo
alavasoconstriccion pues disminuye lasintesisde NO 'y
al aumento en lasintesisderenina'>*3. Por estos mecanis-
mos, se hadescrito quelaadministracion de | ECAsjunto
con el L-NAME previene e desarrollo de hipertension
arterial y €l dafio de 6rgano blanco en este model o+,

La administracion de L-NAME se hizo a mismo
tiempo con la S. scutellarioides, de laforma como se ha
descrito en los protocolos y estudios basados en este
modelo. Se escogid ladosisde40mg/kg/i.p. deL-NAME
por ser la que cursa con € mayor grado de fibrosis
cardiacay permite, evaluar el efectodelaS. scutellarioides
enlaprevenciéndel dafio dedrganoblanco por hipertension
arterial3Y7,

Setomaron 30 ratas machosy serepartieron al azar en
5 gruposhomogéneos paralaadministracion diariadelos
siguientestratamientos:

Grupo1. Soluciénsaina0.9% (0.5 ml/kgintragastrico)+

solucionsalina(1 ml/kgi.p.)

Grupo 2. S. scutellarioides 1 g/lkg (5 mi/kg EA al 20%

intragastrico)+L-NAME (40 mg/kgi.p.)
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Grupo 3. S scutellarioides 2 g/kg (5 ml/kg EA a 40%

intragéstrico)+L-NAME (40 mg/kgi.p.)

Grupo 4. Enaapril 25 mg/kg (5 mi/kg)+L-NAME (40

mg/kgi.p.)

Grupo5. Solucionsalina0.9% (0.5 ml/kgintragéstrico)

+L-NAME (40 mg/kgi.p.)

Setomaron medidasde TA antesdeiniciar laadminis-
tracion de los tratamientos (semana cero) y luego cada
semanadurante28dias. Al finalizar lascuatro semanasde
tratamiento, seanestesi aronlosanimal escon pentobarbital
(2100 mg/kg) paraperfusién con solucion salinaisotonica
(£200 ml) y seguidamente conformol amortiguado (200
ml). Despuésdelaperfusion, seextrajeronel corazény los
rifionesdetodos|osanimales. L oscorazonessedisecaron
y pesaron paraobtener larelacion PV I/PC (pesoventricul ar
izquierdo/peso corporal), indiceutilizado paracuantificar
el grado de hipertrofia ventricular. Por Ultimo, todas las
muestras de corazdn y rifion se procesaron para tefiirlas
con hematoxilina-eosina.

Andlisisestadistico. Losresultadosdetension arterial
sistélica, mediay diastdlicase expresaron como lamedia
del grupo y se procesaron con un andlisis de varianza
(ANOVA) de medidas repetidas. Las diferencias entre
los grupos se analizaron con el gjuste de Bonferroni. Se
aceptd apriori unap<0.05 como indicador dediferencias
estadisticamente significativas. Los datos se analizaron,
procesaron y graficaron con el uso de GraphPad® Prism
version 4.0 para Windows® XP.

RESULTADOS

Antes de administrar los tratamientos (semana cero)
no se observaron diferenciasestadisticamentesignificati-
vas en la TAS, TAM y TAD. La administracion de S.
scutellarioides (1y 2 g/kg) no redujo significativamente
la TAS si se compara con el grupo que recibio L-
NAME+solucionsalina(Gréfical). Sinembargo, ladosis
de 2 g/kg de S scutellarioides produjo una disminucién
estadisticamente significativaenlaTAM en las semanas
1 (p<0.01), 2 (p<0.01) y 4 (p<0.05) de experimentacion
frentea grupo L-NAME+solucién salina(Gréfica2). La
TAD (Gréfica3) tambiéndisminuyécon S scutellarioides
(29/kg) enlassemanas 1 (p<0.001)y 2 (p<0.01). El grupo
que recibié S scutellarioides a dosis de 1 g/kg no
presenté diferenciasestadisticamentesignificativasconel
grupoL-NAME+solucionsalina.

En la primera semana de tratamiento murieron dos
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Gréfica 2. Evaluacion de la tension arterial
media (TAM) en el modelo con L-NAME
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Gréfica 3. Evaluacion de la tension arterial
diastoélica (TAD) en el modelo con L-NAME

ratas, unaen cadauno delos gruposde S. scutellarioides
(1a/kgy 2g/kgp.o.). Lanecropsiadelosanimalesrevel 6
gue la causa de muerte fue broncoaspiracion del extracto
acuoso en ambos casos. No hubo otros casos de mortali-
dad después de esa primera semana.

El andlisis microscopico delas histopatologiasrenaesy
cardiacas no mostré anormalidades para las ratas del grupo
contral (solucién salinai.p. y p.o.) y € grupo tratado con L-
NAME y endapril. Por @ contrario, se observo arteriolo-
excleros s, hipertrofiadecardiomiocitosy fibrosiscardiacaen
d grupo querecibid solamente L-NAMEYy enlosdosgrupos
tratados con L-NAME y S scutellarioides (Gréfica4). Los
hall azgoshi stopatopatol 6gicosdd grupoderatashi pertensas
tratadas con enalapril fueron comparables a grupo control.
En ninguno de los grupos experimentales se observd
glomeruloeclerosis. El andlisisestadisticodelare acionPV 1/
PC no mostré diferencias estadisticamente significativas
entrelos grupos (Fotografia 1).

LaGréfical muestralos vaores semandes de TAS en
ratas tratadas diariamente con solucion sdlina al 0.9%, S
scutellarioides 1g/kg + L-NAME, S scutellarioides 2 g/
kg+L-NAME, endapril 25 mg/kg+L-NAMEy L-NAME+
solucionsalinadurante30dias. Noseencontrarondiferencias
estadisticamente significativas entrel os grupostratados con
S scutellarioidesconrespectoa grupo control. Losdatosse
dancomo e promedio + error estandar delamedia(n=5-6).



Colombia Médica

0.4
[+

0.3

8 o_o o
[+

< 024 —=— ‘} <= _m
; o 00 o [u]u]
o

0.14

0.0-

O  Control (Solucién salina p.o. e i.p.)
© S. scutellarioides 1g/kg + L-NAME
o S. scutellarioides 2g/kg + L-NAME
o Enalapril + L-NAME

©  Solucién salina + L-NAME

Gréfica 4. Modelo de hipertension con L-NAME:
relacién PVI/PC

La Gréfica 2 muestralos valores semanales de TAM
en ratastratadas diariamente con solucién salinaal 0.9%,
S scutellarioides 1 g/kg + L-NAME, S. scutellarioides
2 g/lkg + L-NAME, endapril 25 mg/kg + L-NAMEy L-
NAME + solucion salinadurante 30 dias. Laadministra-
cion de S. scutellarioides (2 g/kg) produjo una disminu-
cion estadisticamente significativa en la TAM en las
semanas 1, 2 y 4; en comparacion con € grupo que sélo
recibié L-NAME. Losdatos se presentan como el prome-
dio £ error estdndar de la media (n=6).

La Gréafica 3 muestra los valores semanales de TAD
en ratastratadas diariamente con solucién salinaal 0.9%,
S scutellarioides 1 g/kg+L-NAME, S. scutellarioides 2
o/kg + L-NAME, endapril 25 mg/kg + L-NAME y L-
NAME + solucion salinadurante 30 dias. Laadministra-
cion de S. scutellarioides (2 g/kg) produjo una disminu-
cion estadisticamente significativa en la TAD en las
semanas 1y 2; en comparacion con el grupo que apenas
recibié L-NAME. Los datos aparecen como € promedio
* error esténdar de la media (n=6).

La Gréfica4 muestralarelacion PV1/PC obtenida des-
puésdel sacrificiodel osanimal esend mode odehipertension
conL-NAME. Noseencontrarondiferenciasestadisticamente
significativas entre los grupos. Los datos figuran como €
promedio * error estandar de lamedia (n = 5-6).
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DISCUSION

Modelos animales de hipertension. La hipertension
arterial esunaenfermedad complejay multifactorial acom-
pafiadadecomplicacionescardiacas, renal esy vascul ares.
L as caracteristicas fisiopatol 6gicas de la hipertension de
los model os animal es no se correl acionan totalmente con
la hipertension humana. Esto se debe a varias razones:
1. Laetiologiade los modelos animales de hipertensién

arterial es secundaria, pues corresponde solo a5% de

la poblacién humana hipertensa.

2. Los model os animales de hipertensién arterial produ-
cen deformavariable dafio de 6rgano blanco; algunos
model ostienen mayor utilidad parael estudio decom-
plicaciones renales o cardiovascul ares.

3. Las complicaciones de la hipertension arterial solo se
manifiestan en 15% delapoblacién humanahipertensa.
Por el contrario, en model os animales de hipertension
la proporcion de dafio de 6rgano blanco es variable,
pues se estima que entre 20% y 60% de los animales
desarrollan complicacionescardiovascul aresy/orena-
les secundarias a aumento de la presion arterial .

El uso de ratas hipertensas esponténeas (SHR) es el
méas comun hasta la fecha en estudios experimentales de
hipertension arterial. Sin embargo, es pertinente aclarar
gue el modelo SHR sdlo se correlacionacon unapequefia
proporcion de la hipertension humana (<1%) correspon-
dientealamendeliana; ademés este modelo no desarrolla
complicaciones vasculares, ateroesclerosis y accidente
cerebrovascular®.

Modelo de hipertension con L-NAME. El modelo de
hipertension por administracion crénica de L-NAME es
un modelo caracterizado por disfuncion endotelial,
vasoconstriccion, activacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y disminucion de la tasa de
filtraciénglomerular, caracteristicasquetambiénhansido
descritasenlahipertension primariaoesencial delosseres
humanos. Uno delosdistintivosdel modelo deL-NAME
esel mayor gradodefibrosiscardiacay arterioloesclerosis
en comparaci én con otros model os de hipertension. Ade-
més, este model o tambi én se caracterizapor desarrollo de
hipertrofiacardiacay dafio renal, manifestaciones menos
frecuentes en comparaci én con otros modeloscomo €l de
ratasGoldblatt (estenosisunilateral delaarteriarenal) y el
de ratas hipertensas tipo Dahl (cepa de ratas hipertensas
al administrar dieta hipernatrémica)®®.

La administracion de S scutellarioides 2 g/kg produjo
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Fotografia 1. Modelo de hipertensién con L-NAME: histopatologiarenal y cardiaca. Efectos de laadministra-
cion de S. scutellarioides durante 28 dias en ratas hipertensas por L-NAME. Fotos A, B y C: Ratas control. A.
Rifion (10X), glomérulosy vasos normales; B. Corazén (10X), se observan cardiomiocitos no hipertroficosy una
arteriola normal (flecha); C. Arteriola cardiaca (40X), obsérvese el grosor normal de la tinica media. Fotos
D, Ey F: Ratas tratadas con L-NAMEYy S. scutellarioides 1 g/kg. D. Corazén (10X), se observan cardiomiocitos
hipertréficos, fibrosis subendocardica (flechas cerradas) y arterioloesclerosis hialina (flechas abiertas); E.
Fibrosis subendocardica (40X); F. Arterioloesclerosis hialina renal (40X). Fotos Gy H: ratas tratadas con L-
NAME y S. scutellarioides 2 g/kg. G. Hipertrofiade cardiomiocitos (10X); H. Arterioloesclerosis renal (40X). I.
Ratas tratadas con L-NAME y solucion salina. Se observamarcada hipertrofiade cardiomiocitos (10X). Fotos
J,KyL:Ratastratadas con L-NAMEYy enalapril. J. Rifidn (10X), glomérulos y vasos normales; K. Coraz4n (40X),
no se observa arterioloesclerosis ni hipertrofia de cardiomiocitos. L. Detalle de arteriola renal con tinica
media de grosor normal (40X).
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una disminucion de la TAM y TAD en las dos primeras

semanas de experimentacion, comparables con € descenso

de la presion arteria en € grupo control y grupo de ratas

hipertensas tratadas con enaapril. La administracion de S

scutellarioides no produjo ateracion dela TAS en ninguna

delasdos sestudiadas. El efectoantihipertensivode grupode

S scutellarioides (2 g/kg) enlaTAM y TAD disminuy6 en

las semanas tercera y cuarta de tratamiento.

Latoleranciaal efecto antihipertensivo delaS. scute-
llarioides en el modelo con L-NAME se debe aclarar en
futurosexperimentos. Sinembargo, sepueden sugerir dos
hip6tesisqueexpliquenel desarrollodetoleranciaal efecto
antihipertensivodelaplanta:

1. El efectofarmacol 6gicoantihipertensivodelaplantase
puedemediar por vasodilataci 6n, queactivarespuestas
fisiol6gicas compensatorias como el sistema renina-
angiotensina-al dosterona, aumento de las concentra-
cionesdeadrenalinay vasopresina. Estosmecanismos
hormonal es pueden compensar una reduccion farma-
coldgicadelapresion arterial.

2. Multiples mecanismos diferentesalainhibicién dela
sintesis de NO se encuentran comprometidos en €l
desarrollo de hipertension por L-NAME, los cuaes
podrianexplicar latoleranciaal efectoantihipertensivo
delaplanta. Entre ellos se hadescrito que laadminis-
tracion cronicadeL-NAME produce un aumentodela
liberaciéon de renina?®, aumento en la expresion de
ARNmM para ET-1%, hipersensibilidad microvascular
para serotonina??, activacion del sistema nervioso au-
ténomo simpético®, hiperreactividad del musculolisoa
mol écul as vasoactivas®, hipertrofiavascular y sobre-
expresion de la enzima convertidora de angiotensina
(ECA)*.

Larelacion PVI/PC no mostré diferencias significativas
entrel osgruposexperimental es, resultadosquesonsimilares
alosobtenidospor otrosautoresconestemodel 02, El andlisis
histopatol 6gicomostrohipertrofiadecardiomiocitos, arteriolo-
eclerosis y focos de fibrosis cardiaca en @ grupo de L-
NAMEYy enambosgruposquerecibierontratamientocon S
scutellarioides. La administracion de enalapril conco-
mitantementeconL-NAME previnoe desarrollodedafiode
organo blanco, similar alo descrito en publicacionesprevias
conlaco-administracion deIECAsy L-NAMES#. A pesar
dequelaS scutellarioidespresentéunefectoantihipertensivo
enlasprimerasdossemanasdetratamiento, estonoredujolas
complicaciones cardiovascularesy renales en € modelo de
hipertension arterial con L-NAME. Sin embargo, se deben
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hacer futuros ensayos experimentales en otros modelos de
hipertensién arterial paraevaluar € efecto de estaplantaen
€l desarrollodelesionesen érganoblanco. El empleodeotros
model osdehi pertens 6n sejustificaporqued gunosfarmacos
antihipertensivos (hidroclorotiazida, beta bloqueadores) no
protegen contrael dafio de 6rgano blancoenel modelodel -
NAME, pese a que su efectividad se ha visto en multiples
ensayos clinicos controlados?® %,

EnColombia,d igud queenotrospaisessubdesarrollados,
un porcentajealto delapoblacionrecurre, enformacreciente
y por diversas causas, a medicamentos herbolarios para e
tratami entodeentidadescroni cascomolahipertensionarteridl.
Espor tanto imperativo validar sususos, conocer losefectos
colateral es, toxicol ogia, y lospos blesmecani smosdeaccion.
L osresultados obtenidos en este proyecto sumado a amplio
usoenmedicinatradiciona delaS scutellarioidesjustifican
realizar estudios detoxicidad, ampliar adiferentes modelos
anima esdehipertens Onarteria paradeterminar laseguridad
y eficaciade su uso. Ademéds, se requieren ensayosin vitro
en organo aidado y cultivos celulares paraestudiar € pefil
farmacolégico de la S scutdlarioides, estos estudios se
llevaranacabo enconjunto conestudiosbiogquimicosy debio-
logia molecular, parala obtencidn de los principios activos
farmacol gicos delaplanta

CONCLUSIONES

El extracto acuoso de S scutellarioides disminuye la
TAD a una dosis de 2 g/lkg durante las primeras dos
semanas en € modelo de hipertension arteria por L-
NAME.

El extracto acuoso de S scutellarioides no tiene efectos
significativosenlaTASde modelo empleado.

Se requieren futuros estudios in vitro y otros modelos
animaes de hipertension para aclarar [os mecanismos
subyacentes a estos resultados.

La S scutellarioides aunque aparentemente eficaz para
reducir laTA, no previened dafio de 6rgano blancoen €
modelo con L-NAME.

Los resultados del estudio coinciden con la aparente
actividad antihipertensivainformadapor practicantesde
lamedicinatradicional de S scutellarioides.
Serequiere establecer definitivamentelas caracteristicas
toxicolégicas de la planta antes de iniciar los estudios
clinicoslimitadosy controladosen humanos, paracompro-
bar suefectividad comoantihi pertensivoy establecer los
pardmetros de uso, limitacionesy efectos colateral es.
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