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TEMAS DE ACTUALIDAD 

ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA DE LA 

HIPERTENSION ARTERIAL NEFROGENA 

par c\ doctor 

JUAN CARLOS FASCIOLO 

Oesde la época de Bright, quien llamó la atención sobre la 

hipertrofia del corazón izquierdo en los albuminúricos, es un hecho 

bien conocido la coexistencia de lesiones renales con hipertensión 

arterial. Se encuentra casi constantemente ascenso de la presión arte- 

rial en la glomerulonefritis aguda 0 crónica y en las esclerosis renales. 

La presión arterial se halla elevada con gran frecuencia en el 

riñón poliquístico 
1 

y en los estadíos más avanzados de las pielone- 

fritis ~ aunque en los casos recientes la presión sea normal según la 

mayoría de los autores. 

Se ha encontrado también elevación de la presión arterial en 

algunos tumores del riñón, en la hipoplasia renal. en la forma de 

periarteritis nudosa localizadas alas arterias renales :\ y recientemen- 

te 4 se han comunicado casos de lesiones renales diversas, que repre- 

sentaban verdaderos est ados de isquemia, en los que la presión arte- 

rial estaba elevada. 

En una serie de procesos donde el flujo de la orina se encuen- 

tra obstaculizado. como ser en la hidronefrosis, en la compresión 

de ambos ureteres, en la parálisis del esfinter vesical. y en el ade- 

noma de prostata:l se han podido comprobar ascensos manifiestos 

de la presión arterial. La colocación de una sonda permanente pudo 

normalizar la presión arterial en algunos prostáticos :;. 

Estas observaciones hicieron atribuir alas lesiones renales un 

papel import ante en la producción de la hipertensión arterial. A cau- 

sa de ello, se trató de provocar hipertensión en los animales mediante 

lesiones renales diversas. Así fueron realizadas nefrectomías totales 

y subtotales, ligaduras de ramas arteriales, embolias múltiples. into- 

xicación con su bstancias nefrotóxicas, irradiación dcl riñón con 

rayos X. reducción del calibre de la vena renal." ete. 

Algunos de estos procedimientos no produjeron elevaÓón de 

la presión arterial. Con otros las elevaciones fueron pequeñas y 
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pasajeras. 10 que impidió realizar un estudio metódico de la hiper- tensión renal. 
Fué entonces. que Sl.' consiguió provocar hipertensión arterial elevada. por sección de los nervios frenadores 7. ~ 

Y por la inyección de caolin en la cisterna magna iI. 10 que alejó momentáneamente del riñón el interés de los investigadores. Pero en eI año 1934 los estu- dios de Goldblatt 10 y colaboradores demostraron brillantemente <fue la oc1usión parcial de la arteria renal provoca en el perro un ascenso permanente de la presión arterial. 
Espues necesario que exista isquemia incompleta del parénqui- ma renal. para que la hipertensión aparezca; las lesiones destructivas no 1;òn de por si. capaces de producir elevación de la presión arterial. Si todo el tejido. renal es incompletamente isquemiado la pre- sión arterial quedará definitivamente elevada. Si la isquemia com- prende sólo una parte (isquemia unilateral) los ascensos alcanzados suelen ser menores y a menudo transitorios 10.11. 
EI hecho que la presión se mantenga elevada. descienda. 0 se 

norma lice por completo parece depender de la relación de cantidad entre el tejido normal e isquemiado I~. Es legitimo pues. atribuir al 
primero. cierto papel como moderador de los ascensos provocados por la isquemia renal 11. 

La isquemia renal incompleta no se acompaña necesariamen te de insuficiencia renal en el sentido habitual de la palabra. ya que. en algunos animales hipertensos los medios más sensibles de explora- ción no descubren alteraciones renales Ob.10, 1:'. H.l:i. 
EI hecho que esta hipertensión no puede ser curada 0 prevenida 

por la desnervación renal 1:'. oa, 
1.-', In ni por la resección de toda la ca- dena simpática 0 de las raiees medulares anteriores 17.1~.1i1.~O,~1 

0 la 
destrucción medular ~~ abonaba fuertemente la hipótesis de un !TIeca- nismo humoral. EI hallazgo que los extractos de riñón isquémico 
muestran mayor efecto presor que los normales ~:'. ~ 

I, ~;, sugeria la idea de la producción de una substancia presora en el riñón parcíalmente 
isquemiado. 

La demostración que eI riñón isquemiado parcialmente. pro- duce y vierte en la sangre un prIncipio hipertensor, pudo conseguirse al comprobar que eI injerto de estos riñones mediante anastomosis 
vasculares. eleva rápidamente la presión arterial del animal receptor C';. 
Los riñones no isquemiados carecen de acción, salvo rara excepción. 
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En 1.1 sangre venosa del riñón parcialmente isquemiado fué 

posible demostrar 1.1 presencia de una substancia de acción vaso-con- 

trictora para los batracios ~7 y mamiferos ~H. Esta substancia no 

se encuentra presente en cantidades apreciables en 1.1 sangre venosa de 

los riñones normales 0 en 1.1 sangre general de los perros norm ales, 

y es inconstante en 1.1 sangre general de los hipertensos ~7.~.H. 

Las grandes dificultades con que se tropezaba .11 pretender 

realizar el estudio de 1.1 substancia presora, pudieron ser superados 

.11 comprobar que pocos minutos de isquemia incompleta son sufi- 

cientes para que 1.1 sangre venosa del riñón adquiera propiedades 

hipertensora ~H ,::0,:>], :\~. Esto permitió realizar estudios empleando ri- 

ñones aislados, perfundidos con sangre desfibrinada a los que se some- 

tia a una considerable disminución de su aporte sanguineo :::1. En 1.1 

sangre venosa de los riñones asi perfundidos e isquemiados, es posi- 

ble caracterizar 1.1 presencia de una substancia soluble en acetona e 

insoluble en éter que posee una importante acción presora :14. Esta 

substancia no se encuentra en 1.1 sangre venosa del riñón normal. 

Reactivos quimicos y farmacológicos permitieron diferenciar 

esta substancia, a 1.1 que se lIamó hipertensina, de la adrenalina, tira- 

mina, pitresina, vasotonina 0 Spätgift, urohipertensina y renina:1 I. 

La renin a presenta un interés muy especial. Es una substancia 

de enérgica y prolongada acción hipertensora que se cncucntn en 1.1 

corteza del riñón. A causa de su acción y de su origen, habia cierta 

tendencia admitir que 1.1 renina era 1.1 substancia responsable del 

ascenso de 1.1 presión arterial en los animales con riñones parcialmente 

isquemiados. Esta suposición no ha recibido hasta ahora ningÚn 

apoyo de los hechos. POI' el contrario, los métodos empleados para 

la extracción de renin a no 1.1 han podido demostrar en 1.1 sangre 

venosa del riñón isquemiado :\!. La hipertensina, que se pucde fácil- 

mente encontrar alii, posee propiedades que 1.1 diferencian netamente 

de 1.1 renina :14. 

Más clara apareció 1.1 relación entre renina e hipertensina, cuan- 

do pudo comprobarse que 1.1 incubación "in vitro" de sangre can 

renina a ') 7". originaba !J apariciÓn de una substancia presora que 

pOI' Ias propiedades estudiadas apareciÓ como id0nticl a !J hiper- 

tenslna ::1. 

En 1.1 sangre se comprobó que 1.1 Iracción precipitada con d 

sulfato de amonio a saturación (pseudoglobulina), es indispensable 

para producir la hipertensina "in vitro" ::1 
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Estos hechos hacen justificado suponer, que la isquemia ren, incompleta, pueda realizar la activación de la renina que se encor: traría de otro modo como un precursor in activo. Activada la renin actuaría sobre la sangre originando la producción de hipertensin; Esta sería la directamente responsable de la hipertensíón ;j~. Nuevc experimentos son necesarios para juzgar la veracidad de esta hipótesil EI estudio experimental de la hipertensión arterial ha arr~d~ muchas luces sobre la patogenia de esta enfermedad y ha contribuídc 
ya, a mejorar el tratamiento de la misma. 

La hipertensión arterial de la patología human a tiene, eviden temente, un estrecho parentesco con Ia hipertensión por isquemi. 
renal del animal. Sin embargo, todavía no ha sido posible obtene una demostracíón concluyente de la existencia de substancias preso. ras específicas en la sangre venosa 0 arterial de estos pacientes. Aún no ha sido efectuada la búsqueda de estas substancias en la sangre venosa renal, donde, a semejanza de 10 que pasa en eI perro, tienen más posibilidades de ser demostradas. 

Es interesante hacer resaltar las semejanzas que existen entre la hipertensión lIamada esencial y la hipertensión provocada por la isquemia renal. En am bas, la suficiencia excretora del riñón puedc 
ser perfecta. En nínguna de ell as existen modifícaciones del volumen sanguíneo, ni de la viscosidad, ni del gasto cardíaco 0 de la frecuencia. En ambas, existe ascenso de la presión sistólica y diastólica ::.'. Estos datos indican que la elevación tensional sólo puede atribuirse a un aumento de las resistencias periféricas, es decir a un estrechamiento de la luz de las arteriolas y capilares. 

Es también lIamativo, que en eI perro hipertenso pOl' isque- mia renal. aparezcan después de muchos meses, lesiones de fondo de 
o jo que presentan gran parecido con las descriptas en la retinosis 
hipertensiva :1(;, :H. 

Las recientes adquisiciones experimentales, permiten también ex- plicar el mecanismo del ascenso de la presión arterial. en los casos de 
trastornos mecánicos al flujo de orina. Estos trastornos, crean esta- dos de hidronefrosis más 0 menos acentuada. que, como ha sido com- probado, se acompañan de un ciecto grado de isquemia renal :1'. 

La hipertensión arterial de los miembros superiores en Ia coar- tación aórtica, puede también ser expJicada por el mecanismo de la 
isquemia. Experimentalmente se ha visto que si se comprime la 
aorta por encima del nacimiento de 10s vasos renales, aparece hiper- 
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tensión arterial. Si la comprensión se realiza por debajo, la hiper- 
tensión falta :111,411. 

A pesar del importante papel que la isquemia renal desempeña 

"eguramente como causa de hipertensión arterial en la patologia hu- 

mana, es sin embargo evidente la existencia de otros tipos de hiper- 

tensión. En los tumores cromafinicos de la suprarrenal se encuentran 

ascensos paroxisticos de la presión arterial. Durante el acceso ha 

podido descubrirse con métodos muy sensibles aumento de la can- 

tidad de adrenalina en la sangre ~1. La extirpación del tumor, hace 

desaparecer las crisis. 

En las fracturas de cráneo, el ascenso de presión arterial com- 

probado, se puede deber al aumento de presión endocraneana, que, 

como se ha demostrado experimental mente, se acompaña de hiper- 

tensión arterial ~~. Este tipo de hipertensión se reproduce experi- 

mentalmente mediante la inyección de caolin en la cisterna H. 

Es de interpretación oscura la hipertensión arterial que se en- 

cuentra en el sindrome de Cushing. en el saturnismo, en la toxemia 

del embarazo y en algunos otros procesos. 

EI aporte de los investigadores al mejor conocimiento de la 

hipertensión arterial. no se ha circunscripto a dil ucidar el mecanis- 

mo ,de producción de la misma, sino que ha contribuido a enrique- 

cer los medios terapéuticos. EI conocimiento que la extirpación 

del riñón isquemiado (en los casos unilaterales) hace descender rá- 

pidamente la presión arterial elevada en el animal de experiencia, 

llevó a varios cirujanos ~::,HY',~B a realizar la extirpación del riñón 

enfermo, cuando el otro se encontraba indemne. En estos casos fué 

sorprendente observar que en el plazo de pocos dias la presión arte- 

rial se normalizó por completo. 

Los resultados de las exeresis más 0 menos ampilas del siste- 

ma simpático adrenal. son en cambio, mucho menos concluyentes. 

Los progresos realizados en los últimos cinco años en materia 

de hipertensión arterial. han sido realmente importantes. Es opti- 

mismo justificado suponer que futuros adelantos puedan propor- 

cionar medios eficaces para 1'1 tratamiento de estos enfermos. 
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