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Generalidades

Ya se sabia en los tiempos de Ri-
CHARD BriguT que “los enfermos de
rifidon  frecuentemente presentan un
pulso duro y tenso y que su corazén
se hipertrofia”. Desde entonces, el ca-
mino recorrido ha sido largo hasta ob-
tener los fructiferos resultados que
han supuesto la desaparicién de ten-
sién arterial elevada por intervencio-
nes directas sobre el rifién o sus va-
s0s; no obstante, a pesar del inmenso
trabajo de investigadores experimen-
tales y clinicos en este campo, el pro-
tlema de la hipertensién nefrégena no
juede considerarse resuelto, al menos
desde el punto de vista fisiopatolégico
que a nosotros compete.

Hemodindmicamente considerada
una presion arterial alta puede depen-
der de elevacién del gasto sistélico

cardiaco o incremento de la resisten-
cia vascular periférica total. Fn la
gran mayoria de casos, el factor de-
terminante de la hipertensién es una
mayor resistencia arteriolar, siendo el
gasto sistdlico normal o incluso redu-
cido. Se exceptita un relativamente pe-
(uefio niimero de hipertensos, casi to-
dos de edad inferior a treinta afios y
con tensiones labiles, en los que el in-
lice cardiaco puede superar al normal
en reposo, segun han demostrado
SANNERSTEDT ¥ WERKG (36).

El problema del por qué aumen-
tan las resistencias vasculares perifi-
ricas queda todavia sujeto a discusion;
en conjunto, se barajan cuatro facto-
res:

a) Hiperactividad neurégena u
hormonal.

b) -Cambios estructurales en la pa
rzd de los vasos.
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¢) Distribucién anormal dei volu-
men sanguineo.

d) Combinacién diversa de los
tres primeros factores einunciados.

a) La tesis neurdgena como meca-
nismo basico de la hipertensién en ge-
neral ha sido defendida por muchos
autores, especialmente la escuela rusa
(Miasnixow, 30); probablemente, los
impulsos simpaticotonicos que postula
pueden explicar las primeras fases de
la hipertensién, labil o no fijada.

Disturbios hormonales son, con se-
guridad, responsables de elevacién ten-
sional; recuérdense, entre otras, la hi-
pertensién en el curso del hiperaldos-
teronismo primario de Conn, enferme-
dad de CusmIng, virilismo adrenal
congénito y feocromocitoma; en todas
ellas, el eje patogenético gira en derre-
dor de las cépsulas suprarrenales.
Para el caso que nos ocupa, la hiper-
tensién nefrbgena, mecanismos humo-
rales que implican a la angiotensina
primitivamente y secundariamente a
la aldosterona, son puestos en juego.

b) Los cambios estructurales en
las paredes de los vasos, iniciados por
la clisica “elastosis” de VOLHARD y
prolongados por arterioloesclerosis y
arteriolonecrosis en las hipertensiones
aceleradas, son bien conocidos, pero
de etiologia no aclarada. Recientemen-
te, se ha subrayado la importancia que
‘1 este sentido puede juzgar ol tenor
electrolitico en la propia pared del pe-
quefio vaso arterial: un aumento del
zodio o, por mejor decir, una desvia-
ci6n negativa del gradiente Na intra-

JOSE MARIA SILLERO

Na extracelular (término bésico en la
ezuacién de campo constante que de-
‘ize el potencial de reposo en la mem-
brana de la célula del vaso), conduce
a un aumento del tono vascular y, por
ende, de la resistencia periférica. Re-
sultan concluyentes a este respecto las
experiencins de Danier (9) por un
lado y de ToBrin, Fox y colaborado-
res (43) por otro, poniendo de mani-
fiesto el aumento del nivel de sodio
en la aorta de los animales hechos hi-
pertensos ; FrIEDMAN (15) por su par-
te, siguiendo métodos distintos (uso de
electrodos de sodio y potasio, que per-
miten conocer de modo continuo las
variaciones de los electrolitos bajo la
influencia de diversos firmacos hiper
e hipotensores), llega a conclusiones
similares. Para este dltimo autor, la
hipertensién es una enfermedad de la
distribucién hidrosalina”.

Bajo otro aspecto, cambios vascu-
lares iniciados neurbgenamente, por
aumento intermitente de la actividad
simpética, pueden procurar ulterior
incremento adaptativo de la pared del
vaso, cuyo engrosamiento fije la hi-
rertensién. De este modo, tesis fun-
cionales y anatémicas quedan unifica-
das.

¢) Quizi no se ha hecho demasia-
do hincapié sobre la distribucién anor-
mal del volumen sanguineo en el hi-
pertenso. Como Brop (4) resalta, el
aumento de la resistencia vascular es
prepoaderante en la piel, rifibn y te-
rritorio esplanico, con desviacién con-
secuente de la sangre hacia musculo.
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Por lo mismo, la elevacién tensional
exagerada que resulta durante el ejer-
z'cio en el paciente hipertenso.

d) Concluimos esta breve revisién
de los mecanismos generales de hiper-
tensién adoptando la hipétesis “del
mosaico” de PAGE (34); este autor
dice: “Como la hipertension adopta
muchas formas que resultan en res-
puestas muy individuales y variables
a la terapéutica farmacologica, es 16gi-
co admtir que existe un juego inter-
relacionado de mecanismos difcrentes.
Procede considerar al proceso hiper-
tensor como un sistema equilibrado en
el cual un mecanismo presor puede
predominar en un momento dado.”

Con grandes visos de verosimilitud,
afiadimos nosotros, todos estos meca-
nismos o sistemas presores diferentes
tienen una via final comiin en su ac-
tiacion sobre la pared del vaso: alte-
sacién de la distribucién electrolitica a
uno y otro lade de la membrana; mas
especificamente, modificacion del gra-
diente Na intra/Na extracelular, se-
glin quiere FRIEDMAN.

Historia de la hipertension de origen
renal

La fisiopatologia de la hipertensién
nefrégena entrd en su etapa verdade-
ramente cientifica cuando (1898) Ti-
GERSTEDT y BERGMAN (42) demostra-
1on que los extractos salinos de rifién
1z conejo normal aumentan la presién
arterial cuando se inyectan a otros co-
nejo por via venosa. Asi llegaron al
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descubrimiento de una sustancia pre-
sora de origen renal a la que deno-
minaron renina, describiendo sus pro-
viedades con minucia.

En 1934, GoLpBLATT v colaborado-
res (17), en experiencias ya muy cla-
sicas, produjeron hipertensién en el
animal aplicando una pinza sobre la
arteria renal; comprobaron asi que la
isquemia del rifidn era responsable de
hipertension, probablemente porque en
estas condiciones se segrega renina.
Desde entonces a la hipertension reno-
vascular se la conoce como “hiperten-
siotn Gorpprarr”. CORCORAN y
PAGE (7), con la perinefritis celofni-
ta y por esmejante mecanismo consi-
guieron iguales resultados.

ia renina 1esultd inactiva para los
vasos si se hacia pasar a través de
uma cola de perro aislada y perfundida
con solucién salina. Braun MENEN-
pEZ y colaboradores, por un lado, y
Pace y HeLMER (33) de otro, llegaron
a la conclusibn de que la renina por
si misma es incapaz de producir hi-
pertension: actuaria por contra como
enzima, que reacciona con un sustrato
plasmatico para producir una sustan-
cia vasoactiva, que fue denominada hi-
pertensiva o angiotonina y hoy, de
acuerdo con MENENDEzZ y Pace (3).
angiotensina. Asi quedé establecido el
sistema presor renal, cuya importan-
cia fisiopatoldgica aun hoy dia es dis-
cutible.

En 1956, Sxkeces, FELLIOT y
Peart (40) consiguieron estructurar
quimicamente la angiotensina, y un
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afio mas tarde, quimicos de la CIBA
(ScrwyzER y cols, 38) y, de un modo
independiente, en la Universidad de
Cleveland (Bumpus, SCHWARZ y
Pace, 5) llevaron a cabo la sintesis
de este producto, hoy de uso en far-
macologia y terapéutica.

Merecen citarse, por tltimo, los
prolongados trabajos de cerca de dos
decenios de HELMER y al. (23) en in-
vestigaciones con la sangre venosa re-
nal, intentando poner de manifiesto y
caracterizar sustancias presoras. Tra-
bajando con una tira de aorta tordci-
ca de conejo cortada en espiral, de-
muestran un material vasoactivo simi-
lar a la angiotensina, tanto en anima-
les hechos experimentalmente hiper-
tensos como en el hombre enfermo.

Estos son los principales jalones en
iz historia de la hipertension renal.

Etiologia

La frecuencia con que las enfer-
medades del rifién causan hipertensién
y su posibilidad de abordaje quiruar-
gico es diversa; por eso nuestra aten-
cién se centra sobre determinados epi-
grafes.

1. Es clasico que la hipertensién
figure como sintoma de relieve en el
cuadro de la gromerulonefritis aguda
y crémica difusas, muchas veces con-
dicionando su modo evolutivo y pro-
nostico. Su mecanismo intimo resulta
ain desconocido.”

2. La incidencia de la pielonefri-
tis crénica sblo ha sido reconocida ca-
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balmente en los dos tiltimos decenios;
en efecto, si para diagnosticar nefri-
tis intersticial ascendente s6lo se
atiende a la sintomatologia florida de
las “poussés” agudas (fiebre, dolor,
piuria, etc.), quedan sin despistar has-
ta el 80 por 100 de los casos. Unica-
mente el estudio del sedimento urina-
rio (leucocituria, contaje de colonias
bacterianas) y la exploracién urogra-
fica (demostrativa de la enfermedad
y sus condiciones predisponentes: ri-
fién hipogenético, obstaculos al drena-
je urinario) representan un verdadero
recurso en el diagndstico de los casos
mas dificiles.

Estos casos de clinica casi muda
son denominados por O. Saruir (37)
como ‘‘pielonefritis lenta” y precisa-
mente representan el grupo de infec-
clones ascendentes mis frecuentemen-
te hipertensdgenas.

La responsabilidad de la pielonefri-
tis como hipertensdgena también se
viene discutiendo desde hace més de
veinte afios. Es cierto que existe un
concreto ntimero de enfermos con
pielonefritis unilateral cuya hiperten-
sién cede con nefrectomia. En el ri-
fibn extirpado se muestran engrosa-
mientos endarteriales a nivel de las
zonas inflamadas, susceptibles de pro-
curar isquemia e hipertension por me-
canismo GoOLDBLATT. Pero en otras
muchas ocasiones la hipertensién es
primaria y la pielonefritis complicati-
va (8). Asi, se ha comprobado experi-
mentalmente que las ratas hechas hi-
pertensas y nefrosclerdticas sufren
pielonefritis en respuesta a una bacte-
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riemia mucho mAis frecuentemente
que los animales testigos (Brac-
KETT, 2; SHAPIRO, 39). Los profun-
dos cambios que en el aparato nefro-
nal imprime la nefrosclerosis sub-
secuente a hipertensién primaria pro-
curan estasis (esa estasis urinaria que
siempre se busca ante una infeccidn
piélica y muchas veces no se encuen-
tra) y favorecen la infeccién sobre-
afiadida. En nifios pielonefriticos, los
estudios de microdiseccién demuestran
con harta frecuencia anomalfas hipo-

genéticas del rifidn afecto.

3. La hipertensién es una compli-
cacién clasica de la tuberculosis renal ;
su frecuencia, diversamente estimada,
oscila alrededor del 7 por 100 de tu-
berculosos hipertensos (31). La enfer-
medad hipertensiva puede encontrarse
en primer plano y la tuberculosis evo-
lucionar Jarvadamente, sélo descubier-
ta por un examen sistemdtico. Si se
realizan arteriogramas, pueden detec-
tarse lesiones vasculares responsables.

4. El capitulo mis reciente, y el de
mds interés por su posible abordaje
quirtrjico, es el de la hipertensién
renovascular. Solo la exploracién ade-
cuada y sistemética del hipertenso, se-
gin las pautas que el doctor ALcAzar
indicard cumplidamente, puede mos-
trar una lesién de los vasos renales
susceptible de tratamiento. Alin se des-
conoce Ja real frecuencia de la hiper-
tensién renovascular, que quizd oscile
alrededor del 1 6 2 por 100 de todos
los hipertensos, globalmente conside-
radas; acrece considerablemente si se
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adoptan criterios de seleccién. Pou-
TASSE, DUSTAN y Pace (35) someten
a exploracién arteriogrifica a los hi-
pertensos que cumplen alguna de es-
tas condiciones: hipertensos con sig-
nos urograficos de disparidad de vo-
lumen renal o de excrecion de medios
de contraste; hipertensos de menos de
treinta y cinco afios de edad; hiper-
tensos malignos de més de sesenta
afios ; pacientes en los que una hiper-
tensién maligna se ha iniciado brus-
camente o en los que sufriendo una
hipertensién primaria benigna la en-
fermedad répidamente se acelerd. Asi
rednen un grupo de 427 pacientes y
encuentran en casi una tercera par-
te (137) enfermedad oclusora de una
o ambas arterias renales.

Seguimos a Mc Cormack (29) en
la clasificacion de las lesiones que
pueden hallarse en las arterias rena-
les; en orden de frecuencia son las
siguientes :

@) Una de las mas importantes es
la placa arterosclerética, con trombo-
sis o no a su nivel. Puede asentar en
cualquier punto del trayecto de la ar-
teria renal, pero lo hace, sobre todo,
en el orificio aértico. Origina una
constriccién irregular y asimétrica del
vaso. Aparece habitualmente en varo-
nes de méds de cuarenta afios.

b) Un grupo muy corriente com-
prende a los enfermos con fibrosis
mural, lesién muy localizada, corta y
causante de un estrechamiento simé-
trico de la luz vascular; a veces los
estrechamientos son mfltiples, como



Zwss

cuentas de un rosario. Predomina en
enfermas con menos de cuarenta afios.
¢) El tercer grupo comprende los
enfermos con oclusién arterial por
trombosis idiopatica (no subsecuente a
ateroma) de la arteria renal

d) Un cuarto grupo incluye lesio-
nes caracterizadas por hiperplasia pre-
dominantemente muscular, que procu-
ra estenosis a veces en diafragma, con
sblo uno o dos milimetros de longi-
tud. La enfermedad es aislada, sin re-
lacién a otros procesos vasculares de
cualquier parte del organismo y se
halla también entre pacientes jévenes
de menos de cuarenta afios.

e) Estenosis idiopatica de la arte-
ria renal por pliegues formados a base
de endotelio y elastica interna.

f) Aneurisma disccante de causa
no manifiesta.

g) Afiadamos a estos grupos de
Mac CormMack la presencia de arterias
malformadas, aberrantes, de trayecto
espiroideo o hipopldsicas.

La localizacién de la lesion ocluso-
ra tiene interés; de 80 enfermos ope-
rados por PoutTasse, 54 veces estaba
ubicada en la arteria principal.

5. Nefritis de radiacién (18).

6. Toxemia gravidice.

7. Hidronefrosis, rifion poliquis-
tico.

8. Afecciones sistémicas con re-
percusidn renal:

a) Glomerulosclerosis intercapilar
diabética de KiMMELSTIEL-WILSON.

b) Amiloidosis secundaria y para-
amiloidosis.
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¢) Colagenosis: poliarteritis nodo-
sa y otras arteritis rclacionadas ; lupus
eritematoso sistémico; escleroderma.

Fisiopatologia

Probablemente, el sistema presor
renina-angiotensina no sea el dnico
que desde el rifion controla la T. A.;
en todo caso, es el mejor conocido
y quizd fisiopatologicamente el mis
importante, y a su estudio dedicamos
las cousideraciones que siguen.

En términos generales, la renina
procedente del rifidn normal o pato-
l6gico actfia sobre una sustancia pla-
mitica, angiotensinégeno, por meca-
nismo enzimdtico, conduciendo a la
formacién de productos de accibn pre-
sora, angiotensinas. Las angiotensinas
son ulteriormente inactivadas por an-
giotensinasas.

Renina—La renina es una enzima
termolabil de elevado peso molecular
y probablemente de naturaleza protei-
ca. Casi con seguridad se origina en el
aparato yuxtaglomerular de GoorMAG-
UTIGH, seglin este autor sospeché en
1944. Estudios mas recientes de Coox
y Prckering (6), Groos (20), To-
BIAN (44), HarTroFT (22) y otros,
deponen en el mismo sentido. Se ha
comprobado que la renina obtenida del
rifion se haya localizada en el tejido
cercano al glomérulo, y que la canti-
dad de renina extractable guarda rela-
cién directa con la riqueza en granu-
laciones de las células yuxtaglomeru-
lares. Estas granulaciones, y paralela-
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mente la cuantia de renina, disminu-
yen por la administracién de solucio-
nes hiperténicas de sal, D. O. C. A. o
aldosterona; aumenta, en cambio, en
el animal sometido a dieta pobre en
sodio o suprarrenalectomizado. Estas
experiencias han dado paso, segtin se
subraya, al estudio de las relaciones
entre el sistema presor renal y las hor-
monas mineralocorticoides. Finalmen-
te, Groos (20) ha conocido que en las
ratas hechas hipertensas por mecanis-
mo GorpsLATT la renina awmenta en
el rifién pinzado y disminuye en el
libre ; paralelamente ocurre con el con-
tenido en granulaciones del aparato
yuxtaglomerular a cada lado.

La accion enzimatica de la renina
se desarrolla sobre un péptido plas-
matico de 14 aminoicidos denomina-
do angiotensindgeno. Este péptido
acompafia a la fraccién globulinica
alfa-2 de las proteinas del plasma. La
renina verifica una ruptura del enlace
leucil-leucil en el angiotensinégeno
transformandole en angiotensina I, de
estructura decapeptidica.

Angiotensinas (1).—El decapaptido
angiotensina I es ulteriormente trans-
formado en angiotensina II, péptido
con ocho aminoicidos, merced a una
enzima conversora que rompe el enla-
ce fenilalanil-histidil de aquilla. Am-
bas angiotensinas, I y II, tienen igual
actividad presora in witro, pero la
forma activa in vivo es probablemen-
te la argiotensina II. Hasta hoy se
han aislado y sintetizado las angio-
tensinas de vaca y caballo, que difie-
ren entre si por su quinto aminodcido
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(valina-angiotensina y isoleucina-an-
giotensina, respectivamente). Para que
la actividad biolégica de la angioten-
sina tenga lugar es necesario que en
su féormula se cumplan las siguientes
condiciones :

1. Por lo menos, que existan seis
aminoacidos, contados a partir del
octavo,

2. Un grupo carbéxilo terminal en
el aminoicido octavo.

3. Un grupo fenilo lateral en el
aminoicido octavo (fenil-alanina).

4. Un grupo fenol en el amino-
acido cuarto (tirosina o para-hidroxi-
fenil-alanina).

5. Una prolina en posicién sépti-
ma.

6. Una especial configuracion es-
pacial.

Acciones biolbgicas de la angioten-
sina (1)—Es hoy bien conocido que
este paptido, actuando sobre recepto-
res arteriolares (en contraste con la
noradrenalina, de punto de accién a la
vez arteriolar y venular), produce va-
soconstriccion y elevacién tensional
hasta el extremo de ser, ponderalmen-
te considerada, la sustancia presora
més activa que se conoce, 5 a 10 veces
mds potente que la noradrenalina. Jun-
to a su efecto presor arterial es nece-
sario situar un aumento paralelo de la
presién venosa y descenso de la fre-
cuencia cardiaca.

Muy interesante en este momento
es para nosotros la accién que la an-
giotensina ejerce sobre el propio ri-
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fion, que puede estudiarse en dos epi-

1. La angiotensina reduce €l flu-
jo plasmatico renal (depuracién de
Pan) y, en grado relativamente me-
nor, la filtracién glomerular, de lo
que resulta un aumento de la frac-
cién filtrada. Esta accién se ejerce
con dosis 10 veces menores que las
necesarias para conseguir su efecto
presor. Los estudios angiograficos y
la determinacién de las resistencias
vasculares renales, segin la férmula
de Gomez, han venido a demostrar su
efecto regulador del calibre de los
pequefios vasos de la nefrona, espe-
cialmente su accién vasoconstrictora
sobre la arteriola aferente al glomé-
ru'o. Es probable que el sistema pre-
sor renal tenga fisiolégicamente la mi-
siéi de mantenimiento de un riego re-
nal adecuado; cuando la sangre por
diversas circunstancias (ejercicio,
shock, etc) se desvia del rifién, su
puesta en marcha permite sostener
una fraccién de filtracién aceptable
por vasoconstriccion y aumento de la
presion intraglomerular.

2. La angiotensina reduce la ex-
crezidn de agua, Na, Cl y, en menor
cuantia, K, a través del rifién; pro-
bablemente, por reabsorcidén activa de
electrolitos en la porcién ascendente
del asa de HenvLg, considerada hoy
como “multiplicador a contracorrien-
te en horquilla” (21). Esta accién an-
tidiurética y antinatriurética, de im-
portancia en la génesis de la hiperten-
sién mefrégena y quizd de la hiper-
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tensién en general, puede llevarse a
cabo por tres mecanismos:

a) A través de las modificaciones
vasculares intrarrenales mdas arriba
detalladas. Al menos parcialmente es
independiente de su efecto vascular,
por cuanto que cuando taquifilactica-
meite se agota este efecto, atn per-
siste su accién hidroelectrolitica.

b) Tor estimulo de la secrecién de
aldosterona. Aunque éste es cierto,
también se acusa antidiuresis y anti-
natriuresis en el animal suprarrenalec-
tomizado.

¢) Por accién directa sobre el sis-
tema tubular,

Relaciones rifién - suprarrenales en
la regulacién de la T'. A.— Creemos
llegado el momento de plantear las re-
laciones angiotensina II-aldosterona.
Hoy vamos aprendiendo que la pro-
ximidad de suprarrenales a rifién no
es soOlo anatémica, sino también fun-
cional. Parece demostrado que la an-
giotensina yuxtaglomerular activa da
secrccién de aldosterona.

Ya se han citado anteriormente ex-
periencias acerca del contenido granu-
lar del aparato yuxtaglomerular en
hiper e hipocorticismos experimenta-
les. Recordemos aqui, ademds, las ex-
periencias de DeaNE y Masson (1951)
(12) obteniendo hipertrofias de la zona
clomerular de la corteza adrenal me-
diante repetidas inyecciones de reni-
na. En 1960, Davis (10), de una par-
te, y Murrow (32), de otra, han sub-
rayado que el aumento caracteristico
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de aldosterona tras la hemorragia no
se produce en perros nefrectomizados.
Ratas preparadas con mineralcorticoi-
des y sal a las que se administra re-
nina, sufren un sindrome muy nota-
ble de tipo eclampsia, con grave le-
sién vascular, anasarca y muerte. Fi-
nalmente, trabajando ya con angioten-
sina cristalizada, Pace (33) y colabo-
radores han confirmado que su inyec-
cién aumenta el tenor de aldosterona
circulante, y GENEsT (16) y los suyos
apuntan la hiperaldosteronuria en es-
tas condiciones.

Por su caricter demostrativo, per-
mitasenos detallar las experiencias de
Davis, HaTrorr y cols. (11). Extrac-
tos salinos crudos de rifidn de perro
son fraccionados por el calor, didlisis
y precipitacién con sulfato aménico.
Las fracciones 1.7 y 2.5 M de sulfato
aménico (que se sabe contienen la re-
nina) fueron las fnicas capaces de
aumentar la produccién de esteroides
(aldosterona) v su efecto presor esta-
ba estrechamente ligado a su capacidad
esteroidogénica. Calentando estas frac-
ciones a 80° durante diez minutos. am-
bas actividades se pierden. Cuando los
perros de los que se obtiene la renina
han sido sometidos previamente a
constriccién de la cava superior tori-
c'ea, el contenido de renina en el ex-
tracto es sicte veces mayor; por con-
tra. estos perros no responden a la
angiotensina IT con elevacién tensio-
nal importante. lo que suglere su gé-
nesis endbgena anmentada. Finalmen-
te. la constriccién abrtica suprarrenal
de perros hipofisectomizados conduce
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a una superproduccion de aldosterona
del 100 %.

Este conjunto de investigaciones
viene a dar cumplida explicacién al hi-
peraldosteronismo de la hipertension
acelerada en general y vasculorrenal
en particular. A la vez, plantea de
nuevo los mecanismos generales de re-
gulacién de la secrecién de aldostero-
na, que, sucintamente, son éstos:

1. Adreno-glomerulo-trofina epifi-
saria v subcomisural.

2 ACT H

3. Cambios del volumen plasméti-
co (especialmente a nivel de los recep-
tores de volumen abrticos v de auricu-
Ia derecha).

4. Modificaciones del tenor elec-
trolitico (Na y K).
5. Angiotensina.

La accién antidiurética y antina-
triurltica de la angiotensina no tiene
lugar en el hipertenso; por contra, en
él (como en el enfermo edematoso:
T.ARAGH, 26) aumenta la excrecién de
agua y sodio; tampoco eleva la aldos-
teronuria. Estos hallazgos sugieren la
existencia en los enfermos con hiper-
tensién arterial de un nivel elevado de
angiotensina enddgena, vy resultan pa-
ralelos a la respuesta hiperexcretora
de sal que el hipertenso exhibe ante
la sobrecarga de CINa (14). Parece
como si un nuevo mecanismo homeos-
titico se estableciera a altos niveles
de tensidn, mecanismo que se invierte
al conseguir una reduccién tensional
farmacolégica; en este momento, la
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angiotensina vuelve a manifestar su
actividad antinatriurética.

En resumen: aunque quedan mu-
chas incognitas por resolver, el siste-
renina-angiotensina con  hiper-
aldosteronismo secundario explica a
satisfaccién la génesis de la hiperten-
sién nefrégena.

ma
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