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Participación de los mecanorreceptores 
cardiopulmonares de baja presión en 
la génesis de la hipertensión 
hiporreninémica 

La liberación de la renina depende de diferentes mecanismos, sien- - 

do uno de eUos el que regula el volumen sanguíneo. 
La importancia atribuida al factor volumen en la regulación de 

la liberación de la renina por el riñón fue demostrada origin aria- 
mentè en la hemorragia experimental. AUí se observó que la 
variación de los niveles de renina es independiente en parte de los 

cambios en la presión arterial.1 

Newsome y Bartter2 'demostraron, induciendo cambios en el 

balance de agua y sodio, que el nivel de renina es independiente "del 

sodio, siendo el volumen plasmático, por el contrario, - el que se 

relaciona con la renina. 
La hipótesis de Newsome esconfirmada posteriormente por 

Meyer y colaboradores.3 Estos autores observaron que el incremen- 
to de la renin a por diuréticos (furosemida) puede abolirse cuando la 

reducción del volumen plasmático es prevenida con la infusión de 

soluciones macromoleculares. 

Las experiencias presentadas procuran explicar la participación 
del volumen sanguíneo en la liberación de la renina independien- 

temente de los niveles de presión arterial. 

La relación volumen-renina se ha tratado de explicar a través del 

concepto fisiológico del "volumen efectivo". 
Esta hipótesis, no confirmada totalmente, se fundamenta en el 

trabajo de Tobian y colaboradores. Los autores postulan que las 
células yuxtaglomerulares de la arteriola aferente del riñón actúan 
como receptores de distensibilidad, moderando así la liberación 
de renina. 

Debe comentarse, sin embargo, que es dificultoso comprender 
cómo pequeños cambios fisiológicos del volumen intravascular y 
la presión arterial, estimulando a l()s receptores yuxtaglomerulares, 
promueven variaciones en la renina, si consideramos las propiedades 

autorregulatorias de la vasculatura renal. 
Cabe destacar, además, que no existen antecedentes que demues- 

tren en el animal intacto una relación entre volumen intravascular 
y renin a a través de un mecanismo directo (no reflejo) sobre una 
variable renal. 

MECANISMOS QUE DETERMINAN LA SUPRESION 
DE LA RENINA 
Son numerosas las teorías que han tratado de explicar la supresión 
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de la renina, no existiendo hasta el momenta un 
acuerdo general sobre este punto. 

Nos referiremos fundamentalmente a la rela- 
ción entre los mecanorreceptores de baja presión 

y el nivel plasmático de renina. Al considerar 
esta hipótesis hemos tenido en cuenta el estado 
actual de la investigación: la localización de un 
balón en la aurícula derecha, provocando dis- 

tensión, lleva al descenso de los niveles de 

renina.5 
Zehr y colaboradores 6 

observaron la dismi- 
nución de la renina al distenderse la aurícula 
izquierda, siendo este efecto mediatizado por 
el sistema nervioso simpático a través de eferen- 
tes renales. 

Thames y colaboradores 7 enfatizaron la 
probable participación de los receptores ven- 
triculares en el control de la renina. 

Además de las manifestaciones descriptas, 

otras investigaciones sugieren la existencia de 

fibras eferentes que proviniendo del área cardio- 
pulmonar intervienen en la modulación de la 

reninaa través de un arco reflejo en el que par- 
ticipa el vago.8 

En seres human os se ha demostrado el aumen- 
to de la renina cuando se reduce el volumen 
central al colocarse manguitos de presión en 
ambos muslos 0 durante el ortoestatismo.9. 10 

Mancia y colaboradores 11 sugirieron que los 

receptores ubicados en la región cardiopulmo- 
oar ejercen un reflejo inhibitorio tónico sobre la 
liberación de la renina al disminuir el tono sim- 
pático renal. 

Epstein 12 analiza en una extensa recopi- 
lación el efecto de la inmersión con cabeza fuera 
del agua sobre el medio interno. Este estudio, 
de trascendental importancia, describe el com- 
portamiento de las hormonas y el riñón de su- 
jetos normales y pacientes cirróticos durante 
la inmersión. 

La renina, ACTH y la aldosterona descienden 
después de los primeros 30' de inmersión a una 
temperatura del agua de 36,50C, observándose 
también un claro efecto natriurético. 

En la conclusión de su trabajo, el autor su- 
giere que dichos cambios son consecuencia de 
la inhibición del tonosimpático renal. 

La inmersión con el sujeto de pie origin a una 
diferencia de presión hidrostática entre los pies 

y la cintura, 10 que incrementa el pasaje de vo- 
lumen plasmático hacia el tórax, con laconsi- 
guiente hipervolemia central.13 

Con el objeto de correlacionar los cambios 
producidos en el volumen cardiopulmonar y la 
renina durante la inmersión, nuestro grupo 
realizó la siguiente experiencia. 

Doce sujetos normales fueron estudiados he- 
modinámicamente, determinándose presión in- 
traarterial, volumen minuto cardíaco, presión 
de aurícula derecha, frecuencia cardíaca y acti- 
vidad renínica plasmática. 

Se utilizó un traje especial de neoprene que 
puede ser llenado con agua sin que ésta se en- 
cuentre en contacto directo con la piel. Los 
sujetos se ubicaron luego en posición inclinada, 
de 450 (Fig. 1). Se logró, de esta manera, una 
diferencia de presión venosa de 60 mmHg en 
los pies a 10 mmHg en la cintura. Este gradiente 
de presión ejerce un pasaje de fluido al tórax, 
originando un aumento de la presión de au- 
rícula derecha, distensil;>ilidad de los receptores 
auriculares y descenso de la renin a (Fig. 2). 

Esta experiencia permitió demostrar que la 
supresión de la renina se logra en los seres hu- 
manos cuando se incrementa el volumen central. 

MECANISMOS QUE PUEDEN 
INCREMENTAR EL VOLUMEN CENTRAL 

1) Gradiente de presión hidrostática 
Este hecho fue demostrado por Gawer14.15 y 

posteriormente por Epstein. 16. 17 A mayor pro- 
fund~dad en la inmersión, mayor gradiente de 
presión, mayor efecto natriurético, por inhibi- 
ción del simpático renal. . 

2) Presión negativa respiratoria 
Durante la inmersión se ejerce una fuerza 

equivalente a una presión hidrostática de 20 cm 
de H20 de la pared torácica y el abdomen. La 
presión atmosférica en estas condiciones es de 

solamente una atmósfera. 
La diferencia de presiones registrada crea una 

situación equivalente a la de una presión nega- 
tiva respiratoria. 

, 

La presión negativa respiratoria puede ejercer 

por sí misma natriuresis y diuresis. 
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Fig. 1. Traje de neoprene con el voluntario ubicado en 450 de 
inclinaci6n. 

3) Redistribución de los fluidos corporales 
La hipervolemia central durante la inmersión 

podría explicarse por una redistribuciónde flui- 
dos entre distintos compartimientos y no del 

mismo compartimiento. 
Esta hipótesis sugiere que durante la inmer- 

sión se produce un pasaje de fluido desde el 
espacio intersticial al compartimiento vascular .18 

Mc Cally,19 y luego Crane y Harris,20 fun- 
damentaron la hipótesis al observar un descenso 
del hematocrito y la hemoglobina durante la 
inmersión. 

Otros autores, sin embargo, están en desacuer- 
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Fig. 2. Características hemodinámicas de doce sujetos norma- 
les. ARP: actividad renínica plasmática. PAD: presi6n de au- 
rícula derecha. Q1: índice cardíaco. PAM: presi6n arterial me- 
dia. FC: frecuencia cardíaca. (ARP y PAD: p<O,001 entre: 
30' y 60'; 60' Y 90'; 120' Y 150'; 150' Y 180') (PAM: p<O,01 
entre: 120' y 150') (FC: p<O,001 entre: 30' y 60'; p<O,01 en- 
tre 120' y 150'; P <0,001 entre 150' y 180'). 

do con los hallazgos y postularon que el pasaje 

de fluidos se efectiviza desde las pequeñas venas, 
las que son comprimidas por la presión hidros- 
tática, a la circulación genera1.12 

HIPERTENSION HIPORRENINEMICA: 
DEFINICION Y FISIOP A TOLOGIA 
Conn describió a la hiporreninemia como patog- 
nomónica del hiperaldosteronismo primario.21 

Posteriormente se observó que un número im- 
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portante de hipertensos presentaban niveles ba- 
jos de renina, pero con aldosterona normal. A 

estos pacientes, que consti tuyen del 10 al 15"to 

de la población total de hipertensos esenciales, 
se los denominó hiporreninémicos.22-28 

En numerosas investigaciones realizadas sobre 
este tema se pudo comprobar que la actividad 
renínica plasmática disminuye con la edad,23 

que la hiporreninemia es más frecuente en la 

raza negra,24 yque a veces este estado no puede 
reproducirse.25 

. 

. Hace diez años Laragh postuló que un aumen- 
to del fluido extracelular y de la volemia sería 
el responsable del síndrojIle hiporreninémico.25 
Señaló, además, que los hipertensos hiporreni- 
némicos responderían al tratamiento con saluré- 
ticos descendiendo la presión arterial al elimi- 
narse el exceso hidrosalino. Sin embargo, esta 
hipótesis patogénica y terapéutica expuesta se 
prestó a controversias, puesto que otros auto- 
res no obtuvieron los mismos resultados.26, 27 

Asimismo, aquellos mecanismos propuestos 
para explicar la hiporreninemia, tales como la 
expansión del volumen intravascular, el exceso 
en la ingesta de sodio, las variaciones en el pota- 
sio intracelular,26 la nefroangioesclerosis 28 y el 
exceso de un mineralocorticoides desconocido 
con propiedades similares a las de la aldostero- 
na,29 no han podido confirmarse y, consecuen- 
temente, han perdido relevancia. 

Una nueva hipótesis que trata de explicar la 
patogenia del síndrome hiporreninémico surge 
de los trabajos experimentales de Thames y 
colaboradores,7 y de los trabajos clínicos de 
Epstein,12 y Julius y Esler,30 quienes postu- 
Ian que la hipoactividad simpática sobre el 
riñón origin a el síndrome hiporreninémico. 
Esta hipoactividad simpática será la resultante 
de una estimulación de los receptores cardiopul- 
monares de volumen, los cuales, como se expre- 
só anteriormente, modulan la respuesta simpá- 

tica ante mínimos cambios del volumen cardio- 

pulmonar. 
Se ha observado que los hipertensos hiporre- 

ninémicos tienen un volumen plasmático normal, 
aunque con una mayor distribución del mismo 
en el área cardiopulmonar. Esta redistribución 
del volumen sanguíneo de la periferia al área 
central sería la consecuencia del descenso en 

la com placencia venosa.30 
Finalmente, el aumento del volumen central 

provocaría un estiramiento de los receptores de 
baja presión cardiopulmonares que llevaría a 

una disminución de la descarga simpática en el 
riñón y a la supresión de la renina. 
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