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V. EL RINON EN LA HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL

Dr. HERMAN VILLARREAL

no de los temas médicos mis estudiados en los iltimes anos por nume-
resos investigadores es el de la hipertensién arterial esencial.

Ha sido ahordado desde muy diferentes dngulos; sin embargo, muy poco se
ha logrado avanzar en lo referente a su etiologia y patogenia.

Esto se debe, quizd, a que la hipertensién arterial esencial es un padecimiento
exclusivo de la especie humana, por lo que los numerosos heches encontrados en
la hipertensién experimental no pueden extrapolarse a la hipertension del hombre.

En la actualidad dos escuelas, de ideas opuestas, tratan de explicar la pato-
genia de la hipertensién arterial primaria. Una, encabezada por Goldblatt! afirma
que la hipertensién arterial esencial, al igual que la experimental, tiene un origen
renal. La otra, encabezada por Smith,1% 15 sostienc que el rifidn no participa
en la génesis de la hipertensién arterial primaria aunque puede, indirectamente,
coadyuvar en su mantenimiento.

Los hechos que le permiten al primer investigador hacer sus afirmaciones
son los siguientes:

Al comprimir las arterias renales del perro, o bien al extirpar un rifién y
comprimir la arteria renal del lado opuesto, Goldblatt pudo producir hipertensién
arterial sostenida,

Ercontré elevada la cantidad de renina-hipertensina en la vena renal del
animal en experimentacién y observé que si, al producir la isquemia renal bila-
teral, Jligaba simultineamente las venas renales, la hipertension arterial no se
presentaba,

Al inyectar por via intravenosa renina-hipertensina al animal o al hombre,
logré elevar transitoriamente la tensién arterial. Demostréd que el fenémeno era
de naturaleza humoral y no neurogénica al denervar el rifion del perro y repro-
ducir, de manera idéntica, los hallazgos mencionades.

Por todos estos hechos Goldblatt cree que el mecanismo productor de la
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hipertensién arterial experimental es la secrecién de renina-hipertensina por un
rifién isquémico,

Al transladar sus observaciones experimentales al estudio de la hipertensién
arterial esencial piensa que ésta es producida por multitud de “pinzas funcio-
nales” que actiian a la altura de la arteriola aferente del glomérulo y desenca-
denan asi la isquemia renal.

Smith, basado en estudios propios!6 y en los de otros investigadores,10 sefiala
que la renina-hipertensina se halla elevada en los animales de experimentacién
solamente en la fase aguda de la hipertensién ¥ que, después de dos semanas
la cantidad de esta substancia en la sangre se normaliza. También ha encontrado
normal la renina-hipertensina en los enfermos con hipertensién arterial esencial.

Al estudiar la hemodindmica renal en la hipertensién arterial esencial de
reciente instalacién ha observado que la relacién entre la cantidad de plasma
que lleza al rifién y la masa funcional renal se mantiene dentro de limites
normales, lo que indica la ausencia de isquemia renal.14

El y otros investigadores, 2 3 al efectuar estudios similares en la glomérulo-
nefritis aguda y en la pre-eclampsia, han demostrado que ni aln en estos casos
de hipertensién arterial secundaria existe isquemia renal y que en algunas enfer-
mas con toxemia del embarazo el flujo plasmatico renal se encuentra elevado de
600 ce/min., que es su valor normal, a 900 cefmin.

Estes investigadores afirman que la isquemia renal aparece hasta que la
hipertensién arterial ha avanzado y existe hipertrofia de la media, hiperplasia
de la intima y, més tarde, esclerosis de las arteriolas glomerulares.

Por lo anterior, Smith concluye que en la hipertensién arterial esencial el
rifién es la vietima y no el culpable.

En mi opinién y desde el punto de vista fisiolégico, esta tltima tesis es la mas
aceptable en la actualidad.

El rifién sufre, al igual que otros organos, las alteraciones vasculares conse-
cutivas a la elevacién tensional que son, en orden de aparicién, espasmo arte-
riolar, hipertrofia de la media e hiperplasia de Ia intima, esclerosis y necrosis
de las arteriolas (figs. 1, 2, 3 y 4).

La hipertensién arterial esencial puede dafiar al rifién en dos formas: una,
la més frecuente, que es la nefroesclerosis benigna y otra llamada nefroesclerosis
maligna.

La nefroesclerosis benigna o nefroesclerosis arterioloesclerética se presenta cuan-
do la enfermedad hiperiensiva tiene varios meses de evolucién. Es el resultado
de la elevacién de la tensién arterial en funcién del tiempo; lo que ha sido
expresado por Moschecowitz9 en la férmula siguiente:

Arteriosclerosis = Hipertensién arterial tiempo.

El rifibn en la nefroesclerosis benigna conserva su coloracidn habitual, estd
disminuide de tamafio y su superficie presenta una granulacién fina y uni-
forme.
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Microscépicamente se encuentran numerosos glomérulos hialinizados, las ar-
terias interlobulares, las arciformes y las intralobulares presentan proliferacién
de la intima, reduplicacién de la elstica interna y engrosamiento de la media.

Fie. 1. Arteriola renal con hiperplasia de Ja intima e hipertrofia de la media (120 x)
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Las granulaciones de la superficie renal corresponden a grupos de tubos hiper-
tréficos y las depresiones, a zonas de atrofia tubular.

El cuadro clinico de la nefroesclercsis benigna es poco aparente vy, a veces,
esti enmascarado por las manifestaciones propias de la insuficiencia cardiaca

Fig. 2. Arteriola renal en la que se observan fendémenos de esclerosis o hialinizacién de la

media. (28 x).
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¥, 3.

Arteria arciforme en la que se hacen aparentes, ademés de la hipertrofia de la
ia y de la intima, alteraciones de la eldstica interna (200 x).
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coexistente. La isostenuria, la poliuria y la albuminuria discreta son los datos
clinicos sobresalientes de esta nefropatia,

Es excepcional que un enfermo con nefroescleresis benigna muera a conse-
cuencia de este proceso,” ya que, para que la uremia llegue a instalarse, es nece-
saria una retraccién renal muy importante. Para esto se requiere que la enfer-

v Fie. 4. Arteriola aferente con necrosis fibrinoide. (168 x).
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medad hipertensiva tenga una evolucién muy larga, lo que da oportunidad a
que antes se presenie una complicacién eardiaca o cerebral que termine con
la vida del enfermo.

La nefroesclerosis maligna o hipertensién maligna es un sindrome caracteri-
zado por elevacién importante y sostenida de la tensién arterial, neurorretino-
patia hipertensiva y uremia. El substrato anatémico de este proceso es la necrosis
fibrinoide de las arteriolas renales. Puede chservarse en todos los padecimientos
hipertensivos, con excepcién de la coartacién de la aorta.

Keith, Wagener y Kernohan6 después de un estudio exhaustivo con las corre-
laciones anatomo-clinicas y oftalmoscépicas, propusieron el nombre de hiperten-
sién maligna para designar las manifestaciones clinicas del cuadro anatémico
de la nefroesclerosis maligna.

No se conoce con exactitud la patogenia de la hipertensién maligna. Se
piensa que la elevacién de la tensién diastdlica ¥, quizd, la presencia de substan-
cias citotéxicas sean las responsables de la aparicién de necrosis fibrinoide.

Pickering'? supene que la tensién arterial diastélica elevada estd en relacién
estrecha con la aparicién de hipertensién maligna. Encontré que la tensién dias-
télica guarda una relacién lineal con la tensién. del liquido cefalorraquideo.

También apoyan la hipétesis de Picker ng-los trabajos de Ayer, quien ob-
servd, en los enfermos con tumores cerebrales, una covrelacién estrecha entre la
tensién del liquido cefalorraquideo y la aparicion de redema de la papila.

Sin embargo, los trabajos de Pererall y de McMichael™ han sefalado que
en algunos casos de hipertensién arterial esencial, la fase maligna se presenta
cuando el enfermo se vuelve normotenso, como resultado de una trombosis cere-
bral o de un infarto del miocardio. Fstos hallazgos indican que, ademés de la
elevacién de la tensién diastolica, existen otros factores responsables de la apa-
ricién de la necrosis fibrinoide.

Desde el punto de vista anatomopatolégico la lesién caracteristica de la hiper-
tensién maligna es la necrosis fibrinoide de las arteriolas del rifién y de otros
territorios,

a lesion se presenta en la intima y en la media de las arteriolas aferentes
¥, en ocasiones, en las asas glomerulares. Las arteriolas eferentes, asi como las
arterias intralobulares, se lesionan con menor frecuencia.

La hemodindmica renal en la hipertensién maligna se encuentra muy alte-
rada. y no sigue ningtin patrén definido. Las modificaciones encontradas estin
en relacién estrecha con el grado y extensién de la necrosis fibrinoide de las
arteriolas renales.

El cuadro clinico no solamente depende de la lesién renal; sino también de
la repercusién que la hipertensién arterial haya tenido sobre el corazén y el
cerebro. En ocasiones la primera manifestacién clinica es un cuadro dolorose
cpigastrico, que puede confundirse con una tlcera Péptica o una colecistitis
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aguda. A veces se encuentran hematemesis y melena lo que dificulta, atin més,
el diagndstico.

En relacién con la nefropatia se observa proteinuria importante, hematuria
y retencién azoada de evolucién répida.

La hematuria se presenta en el 705p de los casos y es macroscépica en el
209 y microscépica en el 50%.5

La retencién azoada puede evolucionar tan rdpidamente que en ocasiones
no hay tiempo suficiente para que se presente el cuadro clinico de uremia; es
decir, el enfermo muere por uremia quimica.

La presién arterial se sostiene, habitualmente, a niveles muy elevados. La
diastélica se fija alrededor de 140 mm.Hg. Sin embargo, es posible observar el
cuadro de hipertensién maligna con cifras inferiores a ésta y se han encontrado
algunos casos con tensién arterial dentro de limites normales.?: 11

La neurorretinopatia hipertensiva constituye el otro pilar del tripode que
sostiene el diagnéstico de hipertensién maligna y para algunos investigadores no
es posible reconocer este sindrome en ausencia de dicha alteracién oftalmos-
copica.l3

Segtin Goldring y colaboradores,® el 23% de los enfermos con hipertension
maligna no tienen neurorretinopatia hipertensiva. La experiencia en el Instituto
Nacional de Cardiologia es concordante con esta afirmacién.

Por el contrario, pueden observarse enfermos con neurorretinopatia hiperten-
siva e hipertensién arterial elevada y sostenida, en los que el estudio histolégico
no revela existencia de necrosis fibrinoide.

El criterio clinico para el diagnéstico de este padecimiento es: hipertensién
arterial sostenida a niveles elevados, neurorretinopatia hipertensiva y uremia. Sin
embargo, algunos casos de hipertensién maligna, comprobades por autopsia mo
llenan este criterio diagnéstico por lo que, en mi opinién, debe considerarse como
dato clinico més importante la presencia de uremia genuina de evolucién répida.

La hipertensién arterial severa es muy semejante a la hipertensién maligna,
ya que las cifras de la tension arterial diastélica se fijan alrededor de 140 mm.Hg.
y, ademas, existe neurorretinopatia hipertensiva. Sin embargo, se diferencian estos
procesos porque en la primera no existe necrosis fibrinoide de las arteriolas renales
y en la segunda si.

En algunas ocasiones la hipertension arterial severa se acompafia de cardio-
patia hipertensiva con insuficiencia cardiaca congestiva avanzada. Las alteracio-
nes hemodinémicas renales ocasionadas por este dltimo trastorno son responsables
de una retencién azoada importante y de albuminuria, hematuria y cilindruria.

En estas circunstancias los cuadros clinico y quimico, analizados superficial-
mente, pueden hacer pensar que se estd frente a un enfermo con hipertension
maligna. El tratamiento hipotensor al disminuir la sobrecarga cardiaca y, €l uso
de la digital al mejorar el gasto cardiaco, hacen desaparecer la retencién azoada
vy las alteraciones urinarias. Esto ha hecho suponer a varios investigadores que
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fa hipertensién maligna es susceptible de curacién.8 17 En mi opinién se trata
de un proceso irreversible y, por lo tanto, de pronéstico fatal.

En resumen, en la génesis de la hipertensién arterial esencial el rifién ocupa

un papel secundario y sufre, al igual que el cerebro y el corazén, las alteraciones
consecutivas a la elevacién tensional.

16.
17.
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