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ALGUNOS ASPECTOS DE LA REGULACION RENAL 

DE LA TENSION ARTERIAL. REVISION 


Bernardo Rodríguez-Iturbe* 

RESUMEN 

Se revisan las influencias que se ejercen sobre la ten­
sión arterial a través de el volumen intravascular, la resis­
tencia periférica y el índice cardíaco. Se actualizan inves­
tigaciones recientes sobre las acciones hemodinámicas 
de los sistemas renina-angiotensina y prostaglandinas, 
y se estudia las evidencias existentes de trastornos en 
los parámetros hemodinámicos en los pacientes con 
hipertensión reno-parenquimatosa sin uremia y en la 
etapa urémica terminal. 

Se detallan los resultados obtenidos con nefrectom ía 
bilateral en el tratamiento de la hipertensión no-contro­
lable, y se hacen comentarios sobre la regulación hemo­
dinámico-hormonal en el paciente anéfrico. 

EL RIÑaN EN LA REGULACION DE LA TENSION ARTERIAL 

Desde un punto de vista general, la importancia del riñón en la hiper­
tensión arterial puede apreciarse al considerar que este órgano ocupa una 
posición central en la encrucijada de la regulación de la tensión arterial 
en condiciones normales. En efecto, por una parte es el órgano regulador 
de la eliminación de sodi'o yagua, de forma que el mantenimiento del 
Na intercambiable total y el control de volumen y osmolaridad del sistema 
corporal dependen de un funcionamiento eficiente del nefrón y de su 
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respuesta apropiada a la multitud de estímulos positivos y negativos que, 
partiendo de diversos orígenes, convergen en el riñón. 

Por otra parte, la producción de renina es el factor limitante que mo­
dula indirectamente la concentración de Angiotensina II mediante el 
control de la disponibilidad de Angiotensina 1. 

Finalmente la producción renal de prostaglandinas cada vez parece más 
importante en los mecanismos de contrabalance para la autoregulación 
de la tensión arterial. 

Factores hemodinámicos generales 

La tensión arterial es el resultado de la fuerza de bombeo cardíaco y 
la resistencia periférica, y la interrelación Resistencia Periférica, volumen 
intravascular e índice cardíaco es el triángulo hemodinámico que deter­
mina el nivel tensional en un momento determinado (Fig. 1). En esta revi­
sión se hace necesario analizar las influencias fisiológicas que se ejercen 
sobre cada uno de los elementos de este triángulo. 

TENSION 

ARTERIAL 

RESISTENCIA .....__________ INOICE 

PERIFERICA -----------:tI", CA ROl ACO 

INTRAVASCULAR 

Fig. 1.- Interrelación entre Tensión Arterial, Resistencia Periférica, Indice 
Cardíaco y Volumen Intravascular. 

El volumen intravascular depende del agua y Na corporal total. El Na 
intercambiable total (1 Na) es básicamente mantenido por el balance entre 
las ingestas y la eliminación renal de este catión, que depende principal­
mente de la influencia mineralocorticoide sobre la reabsorción de Na. 
La aldosterona es pues la influencia fisiológica predominante sobre ell Na. 
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Como se indica gráficamente en la Fig. 2, la angiotensina 11 estimula la 
reabsorción de Na yagua independientemente de su efecto sobre la aldos­
terona, y la prostaglandina E (PG EZ) tiene un efecto opuesto a la angio­
tensina sobre el Na yagua. El aumento del INa determina incremento 
en el volumen intravascular por la concomitante retención obligada de 
agua que responde al imperativo fisiológico del mantenimiento de iso­
osmolaridad. Además de la reabsorción obligatoria de agua, que en forma 
pasiva acompaña a la reabsorción activa de CINa en el riñón, incrementos 
en el INa estimulan directamente receptores centrales que responden con 
la producción de AD H en los núcleos hipotalámicos y con la experiencia 
consciente del fenómeno de la sed. Los estudios iniciales (58, 111) indica­
ban que el estímulo perceptible era la hiperosmolaridad, sin embargo 
trabajos más recientes indican que incrementos en la concentración de Na, 
independientemente de la osmolaridad estimulan los receptores centra­
les (4,88). La importancia relativa de la concentración de Na vs. osmolari­
dad ha sido detallado en revisiones recientes (1). Adicionalmente, es pro­
bable que el estímulo de la sed y producción de AD H que induce la 
angiotensina (99,100) sea ejercida, por lo menos en parte, mediante facili­
tación de la percepción de incrementos de Na a nivel central (t. 2-89). De 
cualquier forma, AD H Ysed inducen incrementos del agua corp oral total 
que en balance con INa mantienen el volumen intravascular (Fig. Z). 

K 

----- ALDOSTERONA+-- ANGIOTENSINA-RENINA..... 

ADH _ .1 ~'OSTAG~AND'NAS 
Sed ~ - No .... ­ i 

~~o~:,-----''lr------------ J 

1 VOLUMEN INTRAVASCULAR 1------------- .... 
INDICERESISTENCIA ..::<=====;:

PERIFERICA - .... CARDIACO 

L TENSION~ 
ARTERIAL 

Fíg. 2.- Influencias operativas en el control del Volumen Intravascular. 
ACTH: Hormona adrenocorticotrópica; ADH: Hormona Antidiurética; 
K: Potasio; INa = Sodio Intercambiable corporal: ~: Influencia esti­
mulante; E---- =influencia depresora. 



El sistema renina-angiotensina es estimulado por disminuciones de 
volumen, Vsu estímulo constituye una influencia positiva de gran impor­
tancia en la producción de aldosterona'en prácticamente todas las espe­
cies (S4, 85, lOS). Incrementos en el K (21, 2S) igualmente estimulan la 
producción de aldosterona por la corteza suprarrenal. Finalmente, el 
ACTH también estimula directamente la producción de aldosterona (¡4, 
44) pero su efecto es probablemente menos importante que el ejercido 
por K y angiotensina 1I (84). En la Fig. 2 se aprecia que la interrelación 
de Jos varios factores se completa con la influencia positiva del sistema 
renina-angiotensina sobre ACTH, ADH, sed y producción de prostaglan­
dinas (¡. 32-4S, 101, 102). Estas últimas ejercen una influencia negativa sobre 
el INa disminuyendo la reabsorción renal de Na y además inducen incre­
mentos de la depuración de agua libre (CH20). 

El gasto cardíaco como expresión de la fuerza de bombeo en la circu­
lación es determinante directo de la tensión arterial. Como se señala en 
la Fig. 3, algunos de los factores positivos los constituyen las catecola­
minas circulantes y la estimulación nerviosa directa de las terminaciones 
simpáticas, la concentración iónica, específicamente de Ca, asegura la 
contractibilidad miocárdica (¡7, 53). La angiotensina 11 es también factor 
estimulante, por lo menos in vitro (¡s, 30). La hipoxia sistémica moderada, 
puede influenciar positivamente el índice cardíaco' y este estímulo pudiera 
tener particular importancia en el urémico donde la anemia es un hallazgo 
universal (31,71). La hipoxia cardíaca intensa, por otra parte, es un factor 
que deprime la contractibilidad como lo son la hipercapn ia, la acidosis y 

pérdida de miocardio -----., ..--- Anoiofensino 11 (in vitro) 

Disfunción miocórdico _____J, 1--- [!.:o] 
Hipoxia ---------------~ 1---- Hipoxio (Anemia I 
Hipercopnia -----------~ 1---- Cafe colominas circulontes 

I
Acidosis ------- _______ ..1, 1---- Terminaciones simpóticos- SNC 

- I +Y 

1..-----iIINDICE CARDIACO I 

TENSOON ARTER,.L INTOAVASCULAR1r ~LU.EN 
IL._____ RESISTENCIA~ 


PERIFERICA 

Fig. J.- Influencias operativas sobre el Indice Cardíaco. SNC = Sistema 
Nervioso Central; [Ca 1= concentración de calcio;, -= influencia esti· 
mulante; f---- = influencia depresora. 
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por supuesto, la pérdida de músculo cardíaco (Fig. 3). La disfuncibn mio­
cárdica obviamente tiende a reducir el índice cardíaco y en el caso del 
paciente con insuficiencia renal existen opiniones controversiales acerca 
de la existencia de una miocardiopatía tóxica de la uremia, independiente 
de la existencia de hipertensión, arterioesclerosis, etc (.n. 95). 

La resistencia periférica depende del grado de contracción o dilatación 
de los vasos periféricos. Influencias que incrementan o deprimen el tono 
vascular periférico se recogen en la Fig. 4. El eje sistema nervioso J:entral­
terminaciones simpáticas y las catecolaminas circulantes son influencias 
ampliamente conocidas y objeto, por otra parte, de revisiones recien­
tes (41). Pertinente a esta discusión es el hecho de que la concentración 
de cationes en la pared vascular, específicamente incrementos en Na y 
posiblemente Ca y Mg, sensibilizan a la pared arterial a los estímulos 
vasoconstrictores, de tal forma que influencias determinantes de un balan­
ce positivo de Na, mantenidas por largo tiempo pueden ser factor deter­
minante en la elevación de la resistencia periférica del paciente hipertenso 
con insuficiencia renal. 

,...---- SNC- Terminociones simpóticos 

ProstoCIJIOndinos -----., t---- COI iones en pored orteriol 
I 

Kolik renino I 
8rodikinino - - - - - - --t t---- COlecolominos circulontes 

I 
I 
I t---- AnCIJíotensino - Renino 
I 

- ~ + 

RESISTENCIA PERIFERICA 

~ 
INTRAVASCULARTENS'ON ARTER'AC /VOLUMENJr 

L...----IND1CE CARDIACO ~ 
Fig. 4.- Influencias operativas sobre la Resistencia Periférica. SNC = Sis­
tema Nervioso Central; ~ = influencia estimulante; ~--- = influen­
cia depresora. 

La angiotensina 11 es el constrictor arteriolar por excelencia y su papel 
en la hipertensión renovascular ha sido ampliamente investigado y revisado 
con autoridad recientemente (¡9). Más aún, se han hecho especulaciones 
teóricas sugiriendo similitudes entre el modelo experimental de hiperten­
sión de Goldblatt sin nefrectomía contra/atera/ y la hipertensión en el 
urémico crónico (63). 



El sistema de las prostaglandinas y el sistema Kalikrenina·Bradikinina 
ejercen una influencia depresora en la resistencia periférica ejercida a través 
de vasodilatación del árbol arteriolar. 

Factores humorales renales 

Una revisión general de los factores humorales del control de la tensión 
arterial está más allá de los límites de este trabajo. Resumiremos solamente 
algunos aspectos de los sistemas Renina-angiotensina y Prostaglandina que 
por su producción renal caen más específicamente dentro del tema en 
discusión. 

a.- Sistema Renina-Angiotensina: 

La renina es una enzima proteolítica producida por las células juxta­
glomerulares que actuando sobre una (X-globulina circulante (angiotensi­
nógeno) libera el decapéptido angiotensina I (Angio 1) de poca actividad 
biológica. La angiotensina II (Angio 11) resulta de la acción de una enzima 
de conversión sobre la Angio I que elimina 2 aminoácidos adicionales. Por 
cuanto la enzima de conversión y el angiotensinógeno están normalmente 
en concentraciones muy por encima de las necesarias, la concentración 
de Angio 11 es determinada por la cantidad de renina circulante. Existen 
además en el plasma sub-unidades peptídicas de la molécula de Angio 
II (98). Una de ellas, des-asp-Angio II (Angio 111) parece tener poco efecto 
en la tensión arterial y sin embargo, estimula en forma importante la pro· 
ducción de aldosterona (49), pero su papel en la regulación homeostática 
es incierto en los momentos actuales (45). 

La secreción de renina está influenciada por una serie de factores que 
se recogen en la Tabla I y que se han resumido en revisiones recientes (45). 

TABLA I 

INFLUENCIAS SOBRE LA SECRECION DE RENINA 

1. 	Nivel de TA y/o Volumen Intravascular percibido a través de baro­
receptores en arteriola aferente. 

2. 	 Estimulación de terminales simpático-adrenérgicos mediada probable­
mente por Beta-receptores en región juxtaglomerular. 

3. 	Relación inversa con Angiotensina II circulante. 

4. Relación inversa con K sérico. 

5. 	Suministro de Na yCl al túbulo distal, posiblemente percibida a través 
de cambios en la concentración de Na en la mácula densa. 

161 



162 

La Angio 11 es el vasopresor más potente por unidad de peso conocido (.n, 
64), pero además se le conocen múltiples acciones que se resumen en la 
Tabla 11. La disponibilidad de antagonistas específicos han permitido 
desarrollar numerosísimas investigaciones. Las actividades intrínsecas de 
análogos y antagoni.stas de Angio II han sido resumidas recientemente (¡g). 
Es importante enfatizar que incrementos de la actividad de renina plasmá­
tica (ARP) pueden asociarse o nó a hipertensión arterial (Tabla 111) y que 

TABLA 11 

ACCIONES DE ANGIOTENSINA II 

- Contracción de músculo liso. 


-- Incrementa contractibilidad miocárdica (in vitro). 


- Estimula liberación de catecolaminas. 


- Estimula la secreción de aldosterona. 


- Acción indirecta sobre la TA mediada por SNC. 


Estimula producción de ADH. 


Facilita percepción del estímulo [Na 1en el SNC para la producción de 

ADH. 

- Estimula la sed. 

- Estimula la síntesis de PGE2. 

- Autorregulación de flujo renal. 

- Disminuye la excreción renal de Na. 

Aumenta la fracción de filtración. 

TABLA 111 

CONDICIONES ASOCIADAS A INCREMENTOS DE ACTIVIDAD 

DE RENINA PLASMATICA 


Con hipertensión Con tensión arterial normal 

Renovascular Depleción de Na 
Hipertensión maligna Cirrosis con asci tis 
Obstrucción urinaria Hemorragia 
Algunos pacientes con IRC Sindrome nefrótico 

Hiperplasia juxtaglomerular 
Modelo experimental de insuf. cardo 
Embarazo 



por otra parte, la hipertensión arterial puede asociarse a disminución de 
ARP: la llamada "hipertensión con renina baja" (52). Las razones para los 
diferentes niveles de TA en las condiciones clínicas anotadas en la Tabla 111 
no son claras. Sin embargo, parece claro que los incrementos de Angio 11 
en todas las condiciones nó asociadas a hipertensión representan un meca­
nismo homeostático para tratar de mantener la tensión arterial a niveles 
normales. Dicho en forma diferente la no existencia de niveles altos de 
Angio 11 resultaría en hipotensión arterial. Este hecho se sospechaba por la 
existencia de una respuesta disminuída a infusiones de Angio 11 en estas 
enfermedades (que sugería la existencia de taquifilaxis) pero pudo compro­
barse definitivamente con el uso de antagonistas de angiotensina, cuya 
administración se asocia con caídas de laTA (57,90,94,113). 

b.- Prostaglandinas: 

Los efectos hemodinámicos de las prostaglandinas están diagramados 
en la Fíg. 5. PGE2 y PGA son vasodilatadores circulantes (68, 8¡) Ydepri­
men el índice cardíaco (81). Adicionalmente ejercen una acción indirecta 
sobre el volumen intravascular al estimular la excreción de Na yagua b)' 
Este efecto sirve de contrapeso a la acción opuesta ejercida por Angio 11, 
y para explicarlo no es necesario invocar una acción directa pues, puede ser 
secundario a los efectos hemodinámicos intra-renales de PG E2 (81), a pesar 
de que estudios in vitro indican que las prostaglandinas afectan el tras­
porte trans·membranoso de Na (u, 70). Estudios en humanos indican que 
PGA y PGE2 sufren cambio en relación con la depleción de Na y dietas 

-----_ .... _-......, 

r------t\~=-----~==========~----------~-l, : 
: VOLUMEN <E-- (21--"/ ',; 

: INTRAVASCULAR 
(1) 

J 

PGF 2", ­

Fig.5.- Efectos hemodinámicos de las Prostaglandinas. PGE = Prosta­
glandina E; PGA Prostaglandina A; PGF2 = Prostaglandina F2;~= 
influencia estimulante; ~--- = influencia depresora: (1) Acción Indirecta 
facilitando liberación de neurotrasmisor; (2) Acción Indirecta mediada por 
efectos hemodinámicos intrarenales. 
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altas en Na que son paralelos a los que experimenta la ARP. Sin embargo, 
no es evidente la interpretación de estudios que indican que Indometa­
zina (jnhibídor de las prostaglandinas) es un agente efectivo en el trata­
miento de la depleción de Na y K en la enfermedad de Satter (38, 110) yen 
la atenuación de la natriuresis inducida por furosemida (93) y el ácido 
etacrínico (¡20). 

Por otra parte, una variedad de estudios han demostrado que PG E 
incrementa la depuración de agua libre (CH2 O), pero no está claro si 
esta acción se ejerce incrementando la cantidad de filtrado intratubular 
que llega al túbulo distal (acción proximal), o bien mediante la modulación 
de la acción de ADH en nivel distal. Se ha considerado posible que PGE 
pueda inhibir la generación de AMP cíclico generado por ADH (s, 7). 
Aparte de esta acción periférica antagónica de ADH, es posible que a nivel 
central las prostaglandinas estilllUlan la producción de esta hormona (112, 
121). 

Las acciones demostradas de PG E2 sugieren que el balance Angio 11­
PG E mantiene fisiológicamente el flujo renal y la resistencia periférica. 
Los inhibidores de las prostaglandinas incrementan la resistencia periférica 
en el animal experimental (S5, 72) y el humano (93). Dietas deficientes 
en ácido arachidónico (precursor de prostaglandinas) incrementan la fre­
cuencia de hipertensión experimental de alta ingesta de Na, y la adminis­
tración de esta substancia mejora la tensión arterial en ratas con hiperten­
sión espontánea y alta ingestión de Na (24,97). Sin embargo, los estudios 
en ratas son de difícil interpretación por cuanto en estos animales la infu­
sión de PG E induce elevaciones tensionales (ss). Recientemente fué des­
crito un paciente cuya hipertensión esencial mejoró con la aparición de 
un tumor renal productor de PGA y en quien la tensión arterial se elevó 
nuevamente con la resección quirúrgica del neoplasma coincidiendo con 
la caída de PGA (123). 

La PGE2 se sintetiza en grandes cantidades por el riñón (lOS) y se meta­
baliza a nivel del pulmón (80.105). Estudios recientes sugieren sin embar­
go, que 1/3 de la PG E escapa la degradación pulmonar (48). PGF2 cx tamo 
bién se produce en el riñón, pero en cantidades pequeñas (80). Esta subs­
tancia es capaz de estimular el índice cardíaco (34) {por cuanto facilita 
la liberación de neurotrasmisor adrenérgico (so, 103) ejerce una influencia 
positiva sobre la resistencia periférica (Fig. 5). PGF2cx no parece afectar 
la función renal, y más aún, la demostración de PGE-9·ketoreductasa en el 
tejido renal (70), ha sugerido que una posible forma de limitar localmente 
los efectos de PG EZ pudiera ser su transformación intrarrenal a PG F2cx 
(8t). 



El problema en relación al origen de PGA es más complejo. Aún cuando 
algunos autores creen que PGA probablemente sea sintetizado por el 
riñón (66.67) Y se han descrito PGA disminuída en pacientes con hiper­
tensión esencial (66.122), otros autores no han logrado encontrar PGA en 
tejido renal, ni en la sangre venosa renal, ni sistémica (28.43), por ello 
existen dudas substanciales sobre la existencia de PGA in vivo y pudiera 
ser que lo que se ha medido como PGA represente un proceso in vitro de 
transformación de PG E (27). 

Aparte de los efectos hemodinámicos generales, PGE y PGA incremen­
tan el flujo sanguíneo renal (13.22) Y los inhibidores de las prostaglandi­
nas (65.104). Además, existe la demostración de que PGE induce redistri­
bución de flujo intrarrenal con incremento en flujo cortical (7), Y existe 
la posibilidad de que PG mediatize el aumento del flujo sanguíneo renal 
observado con bradikinina, fUlosemida, ácido etacrínico y obstrucción 
ureteral (20.79). De cualquier forma la influencia de PG en la autorregu­
lación de flujo sanguíneo renal y filtración glomerular no es determinante 
por cuanto este fenómeno homeostático se mantiene a pesar de bloqueo 
de las prostaglandinas (8.92.109); sin embargo, PGE contribuye al flujo 
renal en estado basal porque inhibición de PGE produce caída del flujo 
sanguíneo basal (de reposo) del riñón (107). 

Los estímulos fisiológicos para la producción de PGE no están total­
mente claros. Se sabe, sin embargo, que Angio II y la estimulación adre­
nérgica inducen liberación renal de PGE (81). 

CONCEPTOS GENERALES TEORICOS SOBRE LA HIPERTENSICIN 
EN ENFERMEDAD RENAL 

Es conveniente señalar desde el comienzo que la hipertensión arterial 
no es un acompañante obligado de la enfermedad renal parenquimatosa. 
Sin embargo, la frecuencia de este signo físico es tan elevada que importa 
analizar las maneras como pueden las afecciones renales producir una ele­
vación sosten ida de la tensión arterial. En forma general, las enfermedades 
renales pueden producir elevación tensional bajo 3 mecanismos: 1) al 
asociarse con producción exagerada de renina en respuesta auna disminu­
ción de flujo sanguíneo renal; 2) al experimentarse un número decreciente 
de nefronas funcionantes y finalmente, 3) por la existencia de un soste­
nido incremento de la reabsorción tubular. La relación teórica de la ten­
sión arterial diastólica con la excreción de Na en las tres circunstancias 
mencionadas ha sido objeto de un brillante estudio teórico por Guyton 
y colaboradores (25.54.55). Resumiendo estos estudios puede sugerirse 
que la curva de la relación tensión arterial-excreción de Na y H20 tiene 
una forma igual a la normal en la vasoconstricción renal pero para cada 
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nivel de excreción de Na, el nivel tensional es más elevado. La curva co­
rrespondiente a incremento de reabsorción tubular de Na es prácticamente 
con una pendiente de 45° y la cu rva que corresponde a disminución del 
número de nefrones se hace rápidamente plana por cuanto la pérdida de 
nefrones se caracteriza por la imposibilidad de variar flexiblemente la ex­
creción de Na yagua en respuesta a variaciones del balance corporal de 
estos elementos. 

La simplicidad de esta concepción teórica ayuda desde el punto de 
vista conceptual, pero es obvio que en la situación clínica coexisten varios 
de los factores mencionados en cada paciente. 

La hipertensión en la enfermedad renal parenquimatosa crónica 

La Tabla IV recojela frecuencia con que se encuentra hipertensión en 
pacientes estudiados al comienzo de un programa de Hemodiálisis Crónica. 
Se destaca igualmente el hecho de que, etiológicamente, los pacientes 
normotensos corresponden frecuentemente a enfermedades túbulo-inters­
ticiales y que aquellos cuya tensión arterial es incontrolable son frecuente­
mente pacientes con nefroscle rosis h17). 

TABLA IV 

HIPERTENSION EN PACIENTES EN HEMODIALISIS 

Hipertensos 
Pacien tes en hemodiálisis n Normo- Contro­ No-Contro­

tensos lables lables 

Weidman y Maxwell (1975) 290 17% 68% 15% 

H.U,M,* 80 10% 87.5% 2.5% 

* H.U.M. = Hospital Universitario de Maracaibo. 

Una recopilación de 9 centros de Hemodiálisis (117) arroja un porcen­
taje de 15% de hipertensión no controlable (Tabla IV). Estos resultados 
están por encima de nuestra experiencia que recoje solamente 2,5% con 
hipertensión no-controlable con ajuste de volumen y propanolol (Rodrí­
guez-lturbe, 8., García, R., Rubio, L.: Observaciones no publicadas). 

La Tabla V recoje las mediciones de parámetros hemodinámicos reali· 
zados por varios grupos en pacientes con enfermedad reno-parenquima­
tosa urémica y no-urémica (91,114). 



TABLA V 

PARAMETROS HEMODINAMICOS EN LA HIPERTENSION RENO·PARENQUIMATOSA 

Sin uremia 	 Con uremia 

Tensión arterial medía 
(N· 91 ± 1.6 mmHg) 87.7 ± 9.4 126 ± 12 93 ± 1.8 _*_ 139 2.9 

Indico cardiaco 
(N = 3.4 ± .08 L/min/m' ) 3.1 ± .3 3.6 ±.8 _*_ 4.6 ± .2 4.4 ±.1 

Resistencia periférica 
(2187± 59dyn/seg/cm,s /m') 2148:t339 2837 89 1670 ± 61 _*__ 2703 ± 120 

Volumen sanguíneo 
(80 ± 11 ml/kg LBM) 82 ± 12.6 86 ± 16 

N. intercambiable total 
(51 ± 39 mEq/Kg LBM) 57 ± 7.3 60 ± 10.4 

• Diferenei.s signifie.ti .... (Dato. obtenidos de D.vie. et al 1973; Onesti et al 1975, Weidman ot al 1976). 

los parámetros humorales han sido también estudiados en detalle (¡14­

119) Ylos datos recogidos de esos estudios se resumen en la Tabla VI. Del 
análisis de los datos disponibles puede establecerse que ARP se encuentra 
elevada en los hipertensos no-controlables y ausente (desde el punto de 
vista práctico, pues existen pequeñas cantidades de renina de producción 
extra-renal) en los pacientes anéfricos. los niveles de aldosterona plasmá­
tica se encuentran elevados en uremia crónica (y especialmente en los pa­
cientes hipertensos no-controlables) y muy bajos después de nefrectomía 
bilateral. 

TABLA VI 

RENINA Y ALDOSTERONA EN INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 

NORMOTENSOS HIPERTENSOS ANEFRICOS 

Controlables No·Controlables 

ARP (N = 50·600 ng 
1100 ml!3 hs) 324 ± 375 395 ± 482 5.432 ± 4.117 N.D.* 

A1dosterona plasmática 
(N 2·9 ngil00 mi) 8 ± 10 5 ± 10 60 ± 20 1.6 ± 0.9 

Rata de Secreción de 
Aldosterona (N '" 50·118 
ugidía) 

** ---- ­ 200 400 (rango)----­

Rata de Depuración Metabólica 
N= 1660± 290 1165 350 

2446 ± 169 1610 -3360 

* Niveles muy bajos pueden detectarse 
** 	Los datos no permiten separación de subgrupos (Datos obtenidos de Weidman P. et al 1973; 

Weidman P et al 1975; Weidman P y Maxwell M. 1975; Williams et al 1973). 

la rata de secreción de aldosterona está elevada en uremia crónica, 
sin que sea posible hacer subgrupos de acuerdo a la existencia ó nó de 
hipertensión. Finalmente, la rata de depuración metabólica parece estar 
disminu ída en el paciente anéfrico. 
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En relación al tiempo de duración de la hipertensión en enfermedad 
reno-parenquimatosa sin uremia, se han adelantado mediciones que su­
gieren que en una etapa inicial el índice card íaco se eleva en respuesta 
posiblemente a elevaciones del volumen intravascular. Sin embargo, des­
pués de dos años ó más la resistencia periférica mantiene la elevación de 
la tensión arterial (91). Tal evolución, se recoge gráficamente en la Fig. 6, 
pero todavía esta evolución 
definitiva. 

en tiempo está por demostrarse en forma 

Etopo Inícíál 
2oñol ., 

Jo Etopo Tordlo 

t TENSION t TENSION 
ARTERIAL ARTERIAL 

RESISTENCIA __ INOICE t? RESISTENCIAt__ INOICE 
PERIFERICA -- CARDIACO fV\f\...+ PERIFERICA ---,.. CARDIACO 

// //
VOLUMEN (t) VOLUMEN (t) 

INTRAVASCULAR INTRAVASCULAR 

Fig. 6.- Posible evolución de la hipertensión en pacientes con enfermedad 
renal sin uremia. 

En los pacientes hipertensos con enfermedad reno-parenquimatosa 
en la etapa urémica terminal, los estudios sugieren que existen elevaciones 
de resistencia periférica, volumen intravascular e índice card íaco (91. 114, 

117) (Fig. 7). Sin embargo, los incrementos del índice cardíaco ,están 

t }------, 

> INDICE t* 
PERIFERICA ~ ~CAROIACO 

~ VOLUMEN «t 
INTRAVASCULAR 

Fig. 7.- Hipertensión en pacientes urémicos con enfermedad reno-paren­
quimatosa. * Indice Cardíaco aumentado por la existencia de anemia. 

TENSION 
ARTERIAL 

RESISTENCIA t 



directamente relacionados al grado de anemia y la corrección de la misma 
se acompaña de caída del índice cardíaco avalores normales osub-norma­
les (91). 

Hipertensión en la insuficiencia renal aguda 

Estudios numerosos han demostrado la existencia de niveles elevados 
de AR P Y Angio II en insuficiencia renal aguda tanto experimental (40. 
100) como clínica (62-74) y en la obstrucción urinaria baja con hidrone­
frosis (t2). Como además se sabe que la Angio 11 puede inducir a insufi­
ciencia renal aguda en el animal experimental, se han realizado numerosos 
estudios tendientes a clarificar el papel etiopatogénico de la Angio 11 en 
la insuficiencia renal aguda. 

Sin embargo, los resultados distan mucho de ser uniformes. La disminu­
ción de flujo sanguíneo renal se considera el mecanismo mediante el cual 
Angio II pudiera tener un papel causal, pero estudios recientes han puesto 
en duda la existencia de una disminución de flujo sanguíneo renal en al­
gunas formas experimentales de insuficiencia renal aguda (In). Además, 
hay resultados conflictivos en relación a la menor incidencia de insuficien­
cia renal con manipulaciones tendientes a depletar previamente de renina 
al animal (33.73). Igualmente la supresión de ARP por medios inmuno­
lógicos y farmacológicos en el tratamiento y prevención de la insuficiencia 
renal aguda experimental ha dado resultados decepcionantes en varios 
laboratorios (39. 90). 

Nefrectom ía e hipertensión en uremia 

El uso de la nefrectomía bilateral como preparación al trasplante renal 
ha permitido estudiar al paciente anéfrico con detalle en relación a su res­
puesta a diferentes manipulaciones hemodinámicas. Por una parte, las me­
diciones humorales de ARP y metabolismo de la aldosterona en el estado 
anéfrico fueron mencionadas anteriormente (Tabla VI). 

En el caso del paciente nefrectomizado cuya ARP es inexistente desde 
un punto de vista práctico, la secreción de aldosterona responde a dismi­
nución de volumen, caída de la presión arterial y disminución de la con­
centración de Na (75,76); sin embargo, la influencia más importante es el 
nivel de K. Estudios bien diseñados (26, 56) han demostrado claramente 
la dependencia de la secreción de aldosterona del estado de K corporal y 
de la [K] sérico. El papel del ACTH como estímulo de la secreción de 
aldosterona en anéfricos no está bien estudiado pero se supone de menor 
importancia. 

En general, en la mayor(a de los pacientes, la tensión arterial y el volu­
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men intravascular son interdependientes. Sin embargo, ha sido claramente 
demostrado que: 1) la relación del Na intercambiable total y la tensión 
arterial es totalmente diferente en los pacientes anéfricos que eran hiper­
tensos antes de la nefrectom ¡a, comparada con los que eran normotensos. 
En estos últimos existe muy poca variación tensional con variaciones im­
portantes del Na intercambiable y es difícil ó imposible, producirles hiper­
tensión con incrementos tolerables del INa. 2) Existe la posibilidad de 
que una hipertensión arterial, previamente no-controlable, se mejore con 
la nefrectomía bilateral. Los resultados generales de la nefrectomía bila­
teral en varios centros fueron recogidos por Weidman y Maxwell (I17) Y 
en base a sus datos se ha elaborado la Tabla VII. Es aparente que la me­
joría tensional parece relacionada a la existencia de AR Pelevada antes de 
la nefrectomía. 

TABLA VII 

RESULTADOS DE NEFRECTOMIA BILATERAL PARA 

EL TRATAMIENTO DE HIPERTENSION ARTERIAL 


ARP PRE-NEFRECTOMIA 

ARP t ARP-N 

MEJORIA DE TA 83,2% 86,8% 13,2% 


SIN CAMBIOS TA 17,8% 21,8% 78,2% 


(Datos obtenidos de 129 pacientes reportados de varios centros recogidos 
por Weidman P y Maxwell M.H., 1975). 

Con el advenimiento de potentes vasodilatadores periféricos y b lo­
queadores-beta la necesidad de nefrectomía bilateral para el tratamiento 
de la hipertensión ha disminu(do. De cualquier forma existe un grupo 
pequeño de pacientes en diálisis crónica que mantienen niveles altos de 
ARP y un volumen extracelular elevado y a quienes, al reducírseles el 
volumen extracelular por ultrafiltración durante la diálisis, se les observa 
un empeoramiento de las cifras tensionales. Este empeoramiento tensional 
se asocia a incrementas de ARP que ocurren como respuesta a disminución 
del volumen. Este tipo de pacientes puede responder a tratamiento médico 
intenso, pero si el tratamiento no reduce la tensión arterial, la nefrectomía 
bilateral puede estar indicada después de comprobar que la hipertensi6n 
es, en efecto, renino-dependiente. 
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ABSTRAeT 

Some aspects of the renal regulation of the arterial blood pressure. A 
review. Rodríguez-Iturbe H. (Servicio de Nefrologia, Hospital Universi­
tario. Apartado Postal N° 1430. Maracaibo, Venezuela). Invest eHn 19(4): 
156-181, 1978.- This review analyzes the influences that bear upon the 
blood pressure through the intravascular volume, peripheral resistan ce 
and cardiac indexo Recent investigations on the hemodynamic actions 
exerted by the renin-angiotensin and prostaglandins systems are discussed, 
and their relationship with alterations in hemodynamic parameters in the 
reno-parenquimatous hypertensive patient, with and without uremia. 
The results obtained with bilateral nephrectomy in the treatment of hyper­
tension are analyzed and the hemodynamic and humoral homeostatic 
mechanisms in the anephric patient are discussed. 
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