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El riñón es un órgano capaz de producir sustancias 

vasopresoras como la renina y al mismo tiempo sus- 

tancias vasodepresoras como la kalikreína y las 

prostaglandinas. . 

La kalikreína es una proteasa sérica capaz de 

liberar kininas a partir de sustratos llamados kini- 
nógenos, con acción natriurética y vasodilatadora.l 

Existen dos clases de kalikreínas que se diferen- 
cian por sus características bioquímicas, por los 

distintos sustratos sobre los que actúan y por sus 

funciones específicas. Una esla kalikreína plasmá- 

tica y la otra es la kalikreína glandular, que se en- 
cuentra en riñón, orina, glándulas salivales, sudo- 

ríparas, páncreas e intestino.2, 3 

La kalikreína glandular, sobre todo la renal, que 
también se puede dosar en orina, es en la actuali- 
dad extensamente estudiada en relación con la 
hipertensión arterial. 4,5 

En el presente artículo evaluamos la participa- 
ción de la kalikreína urinaria en la hipertensión 
arterial en pediatría, dosándola en niños con hi- 
pertensión arterial de distinta etiología. 

MATERIAL Y METODO 
Se estudiaron 28 niños normales con edad prome- 
dio de 8 años; 12 niños conhipertensión esencial, 

cuya edad promedio fue de 10 años y 26 niños con 
hipertensión secundaria a síndrome urémico hemo- 
lítico con edad promediO de 8 años. 

Se consideró hipertenso a todo niño con cifras 
de presión por encima del percentilo 95 de la Co- 
municación de la Task Force.6 

Mientras eran sometidos a dieta sin sal, se deter- 

minaron la excreción de kalikreína urinaria en 24 

horas, el sodio, el potasio y la osmolaridad de la 

orina. En los niños hipertensos se determinó ade- 
más la concentración de aldosterona plasmática 

por radioinmunoensayo.7 
La kalikreína fue medida por su acción esteará- 

sica sabre el sustrato sintético de Kabi Diagnóstica 
S 2266;8 el sodio y el potasio por fotometría de 

llama y la osmolaridad con el osmómetro de Fiske. 
La función renal, evaluada por el clearance de 

creatinina, fue formal en todos los pacientes. 

Los resultados se expresan como mediat ES. 
El análisis estadístico se realizó con el test de 
t de Student. 

RESULTADOS 
En la Tabla I se muestran los niveles de excreción 
de kalikreína, sodio, potasio y la osmolaridad uri- 

nanos. 
La concentración de aldosterona plasmática fue 

233 t62,3 pg/ml en los hipertensos esenciales 

y 298t72,3 pg/ml en los hipertensos secundarios 
a síndrome urémico hemolítico (valores normales: 
73 a 425 pg/ml (Fig. 1). 

En los niños hipertensos esenciales la excreción 
urinaria de kalikreína (3,5 to,6 U/24 horas) fue 
significativamente menor que en los normales 
(6,5 to,7 U/24 horas) (p < 0,01). No se encontró 
diferencia entre la excreción de kalikreína urinaria 
de 10s niños normales y 10s hipertensos secundarios 
a nefropatía. 

No hubo diferencias en la excreción diaria de Na 
urinario entre ambos grupos de hipertensos y el 

grupo normal. 

Tabla 1 

Excreción de kalikreína, electrolitos y osmolaridad urinaria 
en diferentes formas de hipertensión 

Kalikrdnas 
U/24 hs 

Sodio Potasio 
mEq/24hs mEq/24hs 

Osmo/aridad 
mOsm/l 

. 

Normales 6,5tO,7 95,ltlO 33,6t2,5 683 t 33,6 

Hipertensión 3,5tO,6. 13I,5t22 44,9t 7,5 7I0t67,4 esencial 

Hipertensión 
5,9tl,6 67,9 t 11 39,7 t4,2 481 t47,4 20 a SUH 

.:p<O,Ol. 
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Fig. 1. Valores de kalikreína urinaria en niños normales, hipertensos 

esenciales y en hipertensos secundarios a síndrome urémico hemo- 

lí ticos. 

Existe una correlación positiva (r: 0,46, p < 0,01) 
entre la excreción de kalikreína y sodio urinarios 
en los niños normales, que no se verificó en los 

grupos con hipertensión arterial. 
No encontramos correlación entre la aldosterona 

plasmática y la kalikreína urinaria en los hiperten- 
sos esenciales ni secundarios a síndrome urémico 

hemolítico. 
No hubo correlación entre kalikreína y osmola- 

rid ad urinarias en ninguno de los grupos estudiados. 

DlSCUSION 
Aún no ha sido aclarado el papel de la kalikreína 
en la homeostasis de la presión arterial normal, ni 

en el desarrollo de la hipertensión arterial. Se han 
demostrado modificaciones de la excreción de kali- 

kreína urinaria según distintos niveles de presión 

-arterial de niños normales. Aquella fue significati- 

vamente menor cuanto más elevada era la presión 

(siempre dentro de los límites de normalidad) de 

los niños estudiados.9 Asimismo, la excreción de 

kalikreína urinaria es men or en niños cuyos padres 

son hipertensos que en hijos de padres normo- 
tensos.10 

Dado que en los adultos con hipertensión arte- 
rial esencial se ha verificado una disminución de la 

excreción de esta enzima,4,S realizamos este estu- 
dio para determinar si 10 mismo ocurría en niños 

con hipertensión esencial.. 
En niños con hipertensión arterial esencial he- 

mos encontrado una disminución de la kalikreína 
urinaria, que no se verificó en niños con hiperten- 
sión secundaria a síndrome urémico hemolí tico. 

Es interesante que los niños hipertensos no mos- 

traron la estrecha correlación entre la excreción de 

kalikreína y sodio urinario que presentan los niños 

normales. En los hipertensos esenciales la excre- 
ción de sodio puede ser igual a la de los norm ales, 

independientemente de sus niveles de kalikreína 

urinaria, como si la actividad natriurética de la 

kalikreína fuese suplida por otros agentes activa- 
dores. 

En ninguno de los tres grupos de niños estudia- 
dos se encontró la correlación entre la excreción de 

kalikreína urinaria y la osmolaridad 0 la excreción 
de potasio urinario descripta por otros autores.ll 

~Cómo se puede interpretar esta disminución en 
la excreción de kalikreína urinaria? En primer lu- 
gar podría postularse una disminución de la masa 

productora. Se sa be que la kalikreína urinaria se 
sinter.iza en el riñón a nivel de las porciones granu- 
lares del túbulo contorneado distal y en la porción 

cortical del colector, zona conocida como connect- 
ing tubule. Dado que los niños estudiados con hi- 
pertensión esencial tienen función renal normal y 

no hay daño anatómico de la corteza renal, es poco 
probable que ésta sea la causa. 

En los hipertensos secundarios, que sí han te- 
nido daño anatómico de la masa productora de 

kalikreína, ésta no está disminuida, de modo que 
es lícito suponer que en los hipertensos esenciales 
la disminución de la kalikreína urinaria no está 

relacionada con este mecanismo. 
Otra posibilidad sería que en estos pacientes 

exista alguna deficiencia en uno de los meca- 
nismos que estimulan la secreción de kalikreína, 
por ejemplo en la serie de mineralocorticoides.12 
Esta posibilidad puede ser en parte descartada, ya 
que los niveles de aldosterona fueron normales. 

Por último, los niveles de kalikreína podrían 
constituir sólo una marca genética que acompañe 
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a la hipertensión arterial. Probable mente el locus 
genético que controla la hipertensión arterial esté 
ligado al que controla la secreción de kalikreína 
renal. Lo que no se sabe es si son fenómenos con- 
comitantes no relacionados 0 si la disminución de 

kalikreína es un factor patogénico en el desarrollo 
de la hipertensión. 

La fuerte vinculación genética entre hipertensos 

y sus hijos, y entre los niveles de kalikreína de la 

madre y sus hijos, pareciera indicar que la activi- 
dad del aparato de secreción de kalikreína es tam- 
bién hereditario. De este modo, una de las carac- 
terísticas que se transmitirían sería una deficiencia 

enzimática en la producción de agentes vasodilata- 

dores. Si esta hipótesis se demostrase con otros 
halIazgos, la hipertensión esencial sería otro ejem- 
plo de una deficiencia enzimática, como 10 son la 

mayoría de las enfermedades de vinculación gené- 

tica que se inician en la infancia. 
. 

De todas maneras, y sea cual fuere la interpreta- 
ción del mecanismo involucrado, queda el hecho de 

que los niveles de kalikreína urinaria son bajos en 
los hipertensos esenciaIes, en sus hijos nortnoten- 
sos y en los niños con hipertensión esencial. De 
esta manera la determinación de kalikreína urinaria 
podría usarse como indicador biológico de alto 
riesgo dentro de la población genealógicamente 
predispuesta. 
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