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La persistencia de la hipertension renovascular después de extirpar el rifidn estendtico se airibuye a alteraciones del
rifion contralateral (RC). Para identificar posibles mecanismos perturbadores de hipertension se estudid la funcion de
nefronas individuales en RC. Sesenta dias después de aplicar el clip en arteria renal se extirpé el rifién estendtico en
ratas y 120 dfas después se estudiaron con micropuncion. Se midid filtracién glomerular por nefroma (Fg}, presion
glomerular, permeabilidad glomerular (Kf), resistencia aferente (RA) y la respuesta de Fg a cambios de flujo tubular
distal (FTD). La HTA se asocié a la elevacién de RA, la filtracién no varié a pesar de Yo mayor presion glomerular
(PG), indicando disminucidn de permeabilidad glomerular. Esto disminuyd la respuesta de Fg al FTD. Estos cambios
son capaces de generar hipertension o contribuir a perpetuarta; pueden ser producidos por cambios estructurales en
el capilar glomerular o por generacién local de angiotensina.

Claves: Hipertensidn arterial, Filtracién Glomerular por nefroma. Hipertensién glomerular, Permeabilidad capilar,

Introduccion

.La hipertensién arterial es uno de los principales La hipertensién renovascular es la forma més comiin

problemas de salud de nuestro tiempo, pues afecta al
20 por ciento de la poblacién adulta, precipitando la
aparicién temprana de complicaciones cardiovascula-
res. Esto ha generado un interés creciente en la fisiopa-
tologia d elas distintas formas de hipertensién.
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de hipertensién potencialmente curable, aunque, en un
porcentaje considerable de casos, l1a tensidén arterial
persiste elevada después de corregir la estenosis. Esto
s¢ ha relacionado al tiempo de evolucién de la hiperten-
si6n y a la aparicién de nefroesclerosis en el rifién
contralateral, sin embargo, el mecanismo intimo no se
conoce.

En estudios experimentales en ratas con hipertension
producida con un clip en arteria renal se ha descrito
una fase tardfa en la cual, la hipertensién es indepen-
diente del rifién estenético, pues la nefrectomfa de éste
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no la corrige.? El factor perpetuante es el rifién contra-
lateral, pues si éste se extirpa y se revasculariza el este-
nético, la tensidn arterial vuelve a lo normal.?

En la actualidad es muy escasa la informacién dispo-
nible sobre los cambios funcionales que sufre el rifién
contralateral por la exposicidn prolongada a la hiper-
tensién y que aparentemente son responsables de per-
petuar la hipertensién en la fase tardia.

En etapas tempranas se han descrito diversas altera-
ciones funcionalesw como sen: aumento de la resisten-
cia aferente, cambios variables en Iz filtracién glome-
rular por refrona y en el coeficiente de permeabilidad
glomerular, ademds de pérdida de la autorregulacién y
atenuacién de la actividad del sistema retroalimentario
tibulo-glomerular.* En etapas mds tardfas, después de
la nefrectomia del rifién estendtica, pricticamente no
existe informacién sobre las alteraciones funcionales
que se asocian a la persistencia de la hipertensién, par-
ticularmente en 1o gue se refiere a estudios a nivel de
nefronas individuales.

El objetivo del presente estudio es caracterizar los
determinantes hemodingmicos de la filtracién glomeru-
lar por nefrona, asi como la actividad del sistema retro-
alimentario tibulo-glomerular en ratas con hiperten-
si6n renovascular tarfa después de la nefrectomia del
rifién estenotico.

Material y métodos

Produccion del modelo experimental

Se estudiaron 22 ratas Wistar machos a las cuales se les
produjo hipertensién de tipo Goldblatt I colocando un
clip de platz de (.2 mm en la arteria renal, las ratas se
dejaron evolucionar por 60 dias y se extirpd el rifién
estenosado. Sesenta dias después se hicieron estudios
de micropuncién.

Se midié la presidn arterial sistélica por método es-
fingomanométrico con las ratas despiertas antes de la
aplicacidn del clip, antes de la nefrectomia v antes de
los estudios de micropuncidn.

Estudios de micropuncion.

Los animales fueron anestesiados con Inactin (100
mg/kg) por via intraperitoneal. Posteriormente se ca-
nuld la trdquea, la vena yugular derecha, la arteria fe-
moral y la vejiga. A continuacidn se liber el rifién de-
recho de la grasa perirrenal y de la gldndula suprarre-
nal, se colocd en una cdpsula de lucita; y se selld la
cdpsula airededor del rifién con un elastémero (Xan-
topren, Bayer) que permitié cubrir la superficie del ri-

fidn con solucidén de Ringer. Se infundié inulina

(40mg/ml) a razoén de 3.4.ml/hora. La superficie renal
se ilumind con luz fria conducida a través de una fibra
dptica y se visualizé la corteza renal con un microsco-
pio estereoscopico.
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Después de 60 minutos de equilibrio se puncionaron
4—6 tiibules proximales con pipetas de vidric cuya
punta mide 10—12u de didmetro llenas de aceite tefiido
con Suddn Negro, el cual se utilizé para bloguear el
flujo tubular y lievar a cabo la recoleccién completa de
la nuestra durante periodos de 3 minutos. Posterior-
mente se colectaron muestras de tibulos proximales y
distales de la misma nefrona de acuerdo al esquema de
la Figura 1. Para medir la concentracién de proteinas

PRESION INTRATUBULAR CON
BLOGUED DE FLULO

’/—~ SERYONULL

Na Gl 1 malac

58 PERFUSHON DISTAL

CON PERFUSION DISTAL

Fig. 1 Esquema de la recolec-
cion de liquido tubular para me-
dir la filtracion glomerular por
nefrona, sin alterar la perfusion
a mdcula densa (coleccicén distal)
¥ con interrupcion de la perfu-
sion {coleccién proximal).

en arteriola eferente, se puncioné ésta en su emergen-
cia a la superficie donde da lugar a ramificaciones capi-
lares en forma de estrella. Con equipo **Servo—Null™*
modelo 4A (Instruments for Physiology. San Diego,
Ca) que permite registrar presion hidrostdtica a través
de wna micropipeta, se midié la presién intratubular en
condiciones de flujo libre (PFL) y con bloqueo de flujo
tubular (PBF) antes y durante la perfusién a nibulo dis-
tal (mdcula densa) como se ilustra en la Figura 2.
Durante el experimento se monitorizé la presién arte-
rial a través del catéter femoral y se tomaren muestras
para determinacién de inulina en plasma, hematocrito
{Hto) y concentracién de proteinas.
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FILTRACION GLOMEAULAR POR NEFRONA

COLECCION PROXIMAL

COLECCION DISTAL

Fig.2 Representacidn es-
quemdtica de la medicidn de pre-
sién fubular con y sin perfusion
a mdcula densa. La presidn es
registrada con una pipeta coloca-
da en el nibulo proximal lena
con {a solucion salina IM conec-
tada a un equipo Servo Nill.

La insulina en plasma (P) y en orina (U) y el volu-
men de las muestras tubulares se midieron como se
describié previamente. 5 La concentracion de proteinas
en arteriola eferente {CE) se midid con la tecnica de
Viets y Col ¢

Con estos datos,
pardmetros:

Filtracién glomerular por nefrona (Fg en nl/min).
fraccién de filtracién (FF), presién oncética (1) aferen-
te v eferente, flujo plasmadtico por nefrona (Fp), pre-
sién en el capilar glomerular (PG), presion efectiva
(PEF) y resistencia aferente (RA).

Los resultados se expresan como el promedio. El
error standar y las diferencias se consideraron signifi-
cativas con {p<<0.05). El andlisis estadfstico de los da-
1os se hizo utilizando la prueba de t de student, se utili-
z6 la t pareada exclusivamente en mediciones hechas
en la misma nefrona.

se calcularon los siguientes

Resultados
La estenosis de la arteria renal produjo hipertension

sostenida en todas las ratas (171 +.. 6 mmHg). La ex-
tirpacién del rifién estenético normalizé la tensidn arte-
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‘rial en 12 ratas (NTA) y 10 (HTA) persistieron

hipertensas.

La TAM promedio en el grupo HTA fue conside-
rablemente mds alta que en el grupo NTA, siendo la di-
ferencia significativa (p £.001). La filtracién del rifién
completo fue semejante en los dos grupos. Los valores
de filtracién glomerular por nefrona se encontraron
elevados como podria esperarse de ratas con nefecto-
mia unilateral de 2 meses de evolucidn y las diferencias
no fueron significativas entre los grupos. El flujo plas-
mético y sanguineo por nefrona se encontré aumentado
en la misma proporcién que- la filtracién glomerular y
en consecuencia la fraccién de filtracién no varid.

La presidn oncdtica en la arteriola aferente (1A) asi
como los valores correspondientes de concentracion de
proteinas no fueron diferentes entre si, En arteriola
eferente, la presién oncética (LE) aurmnents en funcién
de la filtracién, siendo este incremento mayor en el
grupo HTA (p~.05).

La persistencia de la hipertensidn arterial se asocio a
la elevacidn de la resistencia aferente, la cual fue insu-
ficiente para evitar que awmentase la presién intraglo-
merular, pues tanto la PBF, como la PG y la PEF resul-
taran significativamente m4s altos (p<Z05) en HTA.

El aumento de presion glomerular observado en las
ratas que persistieron hipertensas no se asocio a un
incremento en la filtracién glomerular, lo cual sugiere
disminucién concomitante de la permeabilidad glome-
rular; el coeficiente de permeabilidad del capilar glo-
merular (Kf) resulté discretamente mds bajo, sin em-
bargo, la diferencia no fue estadisticamente significati-
va (p=.05). Con objeto de evaluar mds detalladamente
la relacion entre presion glomerular, filtracién y las po-
sibles alteraciones del Kf, se analizé la relacién entre
TAM, Fg y PEF, incluyendo les valores individuales
de cada rata. En la Figura 3 puede observarse que no
hay correlacién entre tensién arterial media y filtracién
glomerular por nefrona, en cambio, si existe una corre-
lacién positiva entre PBF y TAM con un valor de r de
0.64 (p<.05). Esto sugiere que la persistencia de la hi-
pertension después de la nefrectomia del rifién estend-
tico, efectivamente se asocia a una disminucién del
KF, la cual es mds aparente en las ratas que la tensién
arterial persistente es mds elevada.

La actividad del sistema retrealimentario tibu-
lo—glomerular se evalué midiendo el efecto de la per-
fusién al wibulo distal sobre la presién intraglomerular
(PBF} y sobre la filtracién glomerular. Los resultados
se muestran en la Figura 4.

La PBF aumentd significativamente al interrumpirse
la perfusidn distal y la magnitud del cambio (ﬁ) fue se-
mejante en los dos grupos. Una respuesta similar se ob-
servé con la presion efectiva de filtracién, la cual
aumentd significativamente y la magnitud del cambio
fue comparable.

La filtracién glomerular por nefrona medida en el ti-
bulo distal, en condiciones en que la perfusién a macu-
la densa se encuentra conservada, aumentd conside-
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Fig.3. Valores individuales de
presién anterial media (TAM),
presion con blogues de flujo
(PRE)} y filtracidn glomerular
por nefrona (fg). En las ratas
con mayor grado de hiperten-
sion, la PBF se eleva en relacion
directa a la TAM (r= .64, p.~.
.03), sin embargo la Fg no
aumenta en las ratas mds HTA.

rablemente al interrumpirse el flujo distal y colectar las
muestras del tibulo proximal. En el grupo NTA Ia
filtracién glomerular por nefrona aumenté 23.4+
5.6 nl/min, éste incremento A fue significativamente
mayor que en el grupo HTA (11.0. % 3.9, p~.05).
Los cambios en filtracién glomerular por nefrona tam-
bién se analizaron como la relacién proximal/distal, la
cual resulté mds alta en el grupo NTA (1.63 +  .15)
que el grupo HTA (1.29. + 0.1, p2.05).

Finalmente, el incremento en la filtracién glomerular
observado en el grupo NTA se asocié a un aumento
significativo en el coeficiente de permeabilidad glome-
rular (Kf) el cual auments de 0.0583 +. .01 a 0.0809
+. .0l nl/seg/mmHg (p..05) por el contrario, en el
grupo HTA los cambios en filtracién glomerular no se
asociaron a cambies en el Kf.
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Fig. 4. Valores promedio de

filtracidn glomerular por nefro-
na (Fg) y presion con blogueo de
flujo (PBF) en ratas normotensas
(NTA} e hipertensas (HTA) con
{+) y sin (-) perfusion a médcula
densa.

La Fg asumenté significativa-
mente en NTA Y HTA, al in-
terrumpir la perfusion alcanzan-
do valores mds altosen NTA. La
PBF también se elevé en ambos
grupos (p v .05) sin embargo en
HTA la elevacién fue mayor.

Discusién

Una de las alteracienes asociadas a la persistencia de la
hipertensién en nuestro estudio fue el aumento en la re-
sistencia de la arteriola aferente: éste hallazgo ha sido
descrito en éste mismo modelo en etapas previas a la
nefrectomfa del rifién estenético™ y parece respon-
der a un mecanismo de autorregulacién. El cambio en
resistenicia es producido, no sélo por el aumento del to-
no vascular, sino por cambios estructurales que aumen-
tan el grosor de la pared arteriolar y disminuyen el
didmetro de la misma.'0-12

Este incremento en RA tiene implicaciones impor-
tantes en relaci6n al desarrollo de lesiones renales pro-
ducidas por elevacion sostenida de la presién arterial,
pues evita que aumente desproporcionalmente la pre-
sién en el capilar glomerular, previniendo asi 1a escle-
rosis dei glomérulo. En modelos de hipertensién expe-
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rimental en los que 1a RA es normal o baja, la presién
glomerular se encuentra muy elevada y la frecuencia de
nefroesclerosis asociada es muy alta; tal es el caso de la
hipertensién que ocurre en ratas Holtzman después de
la ingestién crénica de sal."

La alteracién més sobresaliente asociada a la persis-
tente de la hipertension fue que la presién en el capilar
glomerular se encontré aumentada, sin embargo, la
filtracién glomerular por nefrona permanecié constan-
te, sugiriendo una disminucién concomitante del coefi-
ciente de permeabilidad glomerular asociado a la hiper-
tensién. La disminuci6n del coeficiente de permeabili-
dad glomerular adquiere importancia puesto que repre-
senta un mecanismo capaz de perpetuar la hiperten-
sién, ya que para mantener la filtracién glomerular y el
balance de sodio, se requiere una elevacién sostenida
de la presién glomerular, y por tanto de la presién arte-
rial sistémica.

En nuestro estudio se evaltio la actividad del sistema
retroalimentario tibulo—glomerular en bisqueda de
alteraciones que pudiesen explicar ¢l mecanismo de
perpetuacién de la hipertension después de extirpar el
rifién estendtico. Este sisterna autorregula la filtracién
glomerular y el sanguineo en cada nefrona. El aumento
del flujo tubular a mécula densa '* genera una sefial es-
pecifica que se transnite a la arteriola aferente, la cual
aumenta su tono disminuyendo el flujo y la presién en
el glomérulo y por tanto, la presién efectiva de filtra-
cién misma. '3

En nuestro estudio, el STRG respondio a la interrup-
cién de flujo a mécula densa, sin embargo, la persisten-
cia de la hipertensién se asocié a una franca disminu-
cién en la sensibilidad del STRG. Esta alteracion
implica menor capacidad de autorregulacién es decir
que la filtracién depende de 1a TA y si por otra parte el
capilar glomerular es menos permeable se requiere de
una TA persistentemente elevada para mantener la
filtracién en niveles normales, pues el descenso de la
TA traerfa consigo disminucién de la filtracion.

El mecanismo por el cual disminuye la sensibilidad,
no es conocido, previamente, Ploth y Col '° sugirieron
que esto podria estar en relacin con la deplecién de re-
nina que ocurre en el rifién contralateral a la estenosis,
sin embarge, Mendelson 17 ha demostrado reciente-
mente aumento de la angiotensina II intrarrenal en és-
tos rifiones a pesar de la deplecién de renina concomti-
tante y por otra parte, los estudios con bloqueadores es-
pecificos del sistema renina—angiotensina, ' sugieren
que la angiotensina 11 juega un papel modulador mds
que de mediador de la respuesta del SRTG.

Una probabilidad para explicar la disminucidén en la
ssnsibilidad del SRTG es que sea producida por la dis-
minacién del coeficiente de permeabilidad del capilar
glomerular, la cual es compatible con nuestros resulta-
dos, pues en las ratas con hipertension, el cambio en
filtracién glomerular fue menor a pesar de que el cam-
bio en presién glomerular fue ligeramente mayor.

El coeficiente de permeabilidad Kf estd dado por el
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producto de permeabilidad por drea de filtracidn de
manera que la disminucién puede resultar de cambios
en cualquiera de sus componentes. Nuestros resultados
no nos permiten distinguir cual de los componentes se
encuentra alterado, sin embargo cabe sefialar que en
distintas formas de hipertensién incluyendo a la huma-
na, existen alteraciones morfoldgicas de la pared capi-
lar con engrosamiento de la membrana basal que su-
gieren alteraciones en la permeabilidad, las cuales
podrian resultar del anmento sostenido de la presién
capilar como lo han sugerido Steiner y Col '* y Schwit-
zer y Gertz. ® Finalmente el drea de filtracién puede
disminuir a través de contraccién mesangial inducida
por angiotensina I generada localmente; al respecto
los niveles intrarrenales de la hormona se han en-
contrado elevados a pesar de encontrarse normal en
plasma. v

Independientemente de su naturalega la disminucion
del Kf y la disminucién concomitante de la sensibilidad
del SRTG asf como el aumento en RA son mecanismos
que pueden contribuir a mantener la hipertensidn renc-
vascular en la fase tardia.

Este trabaje se realizo con el patrocinio del proyecto:
PCSABNA—002182 de CONACYT.
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COMENTARIO OFICIAL

JOSE CARLOS PENA*

Con el trabajo titulado ‘*Alteraciones en nefronas indi-
viduales asociadas 2 la hipertensién renovascular per-
sistente’’, ingresa a nuestra Academia el Dr. Jaime
Herrera—Acosta como socio numerario a la S&ceién de
Nefrologia. El Dr. Herrera—Acosta entra con todos
los méritos ya que no sélo ha contribuido al progreso
de la nefrologia nacional, sino que ha luchado por su
difusién internacional; su trabajo de ingreso asi lo de-
muestra, Interesado por la hipertensién arterial funda
esta clinica en el Instituto Nacional de la Nutricién co-
mo parte del Depto. de Nefrologia en colaboracién con
el Departamento de Cardiologfa del mismo Instituto.

Largo tiempo inquieto por la fisiopatologfa de la hi-
pertension arterial, desarrolla un modelo de hiperten-
sidn renovascular tipo Goldblatt modelo de dos rifiones
con estenosis o pinzamiento de un rifién en la rata
Wistar.

*Académico titular.
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Con este modelo demuestra la presencia de una alte-
racion en el rifién no protegido caracterizado por: cam-
bios en algunos de los factores hemodindmicos deter-
minantes de la filtracién glomerular y de la actividad
del sistema retroalimentaric tibulo glomerular
(SRTG).

Ploth y Col habian ya demostrado claras aiteraciones
de hipertensién en este mismo rifién no protegido antes
de la nefrectomia, caracterizadas por: aumento en las
resistencias vasculares, en el flujo urinario y en la
excrecidn absoluta y fraccional de sodio y potasio. Este
rifién, ademds fue capaz de mantener una funcién glo-
merular y hemodindmica al reducirle la presién arte-
rial, lo que sugerfa fuertemente, que esta incapacidad
autorreguladora contribuia a mantener la hipertension
observada en este modelo. Herrera y Col van més all4:
al resecar el rifion contralateral esienosado, se en-
Cuentran con que una parte de sus animales vuelven a
normotensién y otros quedan hipertensos. Es indudable
que deben existir algunos factores renales alterados y
que estos son la causa de esta hipertensién arterial sos-
tenida. En sus estudios hemodindmicos donde anali-
zan: la FGPN, el flujo sanguineo por nefrén, la frac-
cién de filtracién, la presién tubular con bloqueo de
flujo libre para obtener ia presién efectiva de filtraci6n,
la presidn oncética pre y post—glomerular, ia resisten-
cia en arteriola aferente y el coeficiente de permeabili-
dad KF; les permite concluir que: en el rifién del Erupo
hipertenso se encuentra una presién efectiva de filtra-
cién mayor y una resistencia en la arteriola aferente
substancialmente diferentes del grupo normotenso.

¢Qué exactamente indican estos cambios? Por
muchos afios, se ha pensado que la hipertensién esen-
cial es el resultado, de una alteracién sutil — pero sig-
nificativa — de la excrecién de sodio; esta alteracidén
condiciona retencion renal de sal y agua. El organismo
para mantener el equilibrio del sodio corporal sin
aumentar el volumen extracelular o el gasto cardiaco,
vence la resistencia del rifién con un incremento en la
tensidn arterial, que produce una natriuresis de presién
que impide la expansién persistente del volumen
corporal,

iSon estas alteraciones del rifién contralateral apa-
rentemente sano el origen de la hipertensién en este
modelo?

Una de las alteraciones sobresalientes encontradas es
el incremento en la resistencia de la arteriola aferente;
este hallazgo fue descrito ya por varios autores en este
tipo de hipertensién antes de la nefrectomia y parece
corresponder a un mecanismo de autorregulacién dise-
fiado para evitar el dafio glomerular, ya que, de otro
modo, la presién en el capilar glomerular aumentar{a
desproporcionadamente al aumentar la presién arterial
sistémica. De hecho la presién glomerular en este mo-
delo auments en las ratas hipertensas con respecto a las
normotensas, sin embargo, la FGPN permanecié cons-
tante. Esto sugiere que el KF debid de descender para
maniener constante la FGPN y de hecho asi ocurre en

JAIME HERRERA-ACOSTA Y Col.



los datos de Herrera y Col. Sin embargo, este descenso
no fue significativo estadisticamente. Los hallazgos
con microscopia electrénica de barrido ain cuando s6-
jo iniciales parecen confirmar este hallazgo y parecen
mostrar una caida en el drea de filtracién.

Este descenso en el coeficiente de permeabilidad
(KF) cobra especial interés ya que indicaria la presencia
de un mecanismo capaz de perpetuar la hipertension.
En presencia de una caida del KF para mentener la
filtracién glomerular y ¢l balance de sodio, se requiere
de una elevacién de la presion glomerular y en forma
finalista de la presién arterial sistémica para.mantener
el balance de sodio.

En este estudio se estimé ademds la participacion del
sistema retroalimentario tibulo—glomerular (SRTG).
Este sistema parece ser el responsable de la regulacién
de la filtracién glomerular y del flujo sanguineo renal
en cada nefrona, como respuesta al flujo tubular que
llega o alcanza la mécula densa; la sefial especifica para
estimular este mecanismo parece ser la concentracidn
de solutos. Cuando aumenta la filtracién glomerular,
aumenta la llegada de solutos a la mdcula densa y esto
estimula e] mecanismo que vasoconstriie la arteriola
aferente y reduce el filtrado glomerular. Hay abundan-
te informacién en la literatura de que la capacidad del
rifién para autorregular depende de la integridad del
sistemna retroalimentario tdbulo—glomerular. Si se in-
terrumpe el flujo tubular hacia la médcula densa como
s¢ hizo en estos experimentos, la FG aumenta; de esta
manera se encontré que la FG estimada en el wbo pro-
ximal siempre es mds alta que cuando es medida en el
wibulo distal. Los autores midieron la FG tanto en el tu-
bo proximal como distal y encuentran una diferencia
significativa entre ambas, esta diferencia es un indica-
dor de 1a actividad SRTG. También miden la presion
intratubular proximal con bloqueo, con y sin perfusion
distal, para estimar con este otro método la actividad
del SRTG que se manifiesta por cambios en la presién
efectiva de filtracién (PEF). Llama la atencién que
cambios de presién tan pequefios se asocien a cambios
tan grandes en FGPN. Los datos de la literatura
muestran diferencias méds grandes entre presién y flujo
que los sefialados en el trabajo. Esta discrepancia debe
ser explicada y discutida por los autores.

Considero que Herrera y Col cuentan con informa-
cién suficiente para permitirles afirmar que existe un
aumento real y significativo de la resistencia en arte-
riola aferente, un aumento en la PEF estimada por me-
dio del delta de la presién con blogueo distal y en flujo
libre que aun cuando se acompafia de un aomento
discreto en la FGPN (de 51.1 nl/min en el grupo N al
56.9 ni/min en el grupo hipertenso) esta no es signifi-
cativa, lo mismo que no fue significativa la caida en el
KF al comparar el grupo nornotenso con el hipertenso
(0.11 a 0.07). Nuevamente se refieren al KF en los da-
tos de SRTG en el que el grupo normotenso sufre un
cambio muy significativo en FG que se acompafa de
un cambio muy pequefio en PEF y esto aumenta el KF
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muy substancialmente; esto no ocurre en el grupo hi-
pertenso. Creo gue los animales sufren cambios sufi-
cientes tanto en la hemodindmica glomerular, como en
el SRTG, capaces de explicar el aumento en tension ar-
terial sistémica para mantener el balance de sodio, tales
como: aumento en la RA; aumento en PEF, sin aumen-
to en FGPN, lo que sugeriria una caida en coeficiente
de permeabilidad que no se confirmd estadisticamente;
y una alteracién en la sensibilidad del SRTG entre las
ratas normo € hipertensas.

El trabajo es excelente y utiliza una tecnologia
compleja, laboriosa y elegante y permite obtener
conclusiones vélidas acerca de la participacién del ri-
fion en el origen y perpetuacion de la hipertension arte-
rial; todo esto, me permite felicitar al Dr. Herre-

_ra—Acosla y $u grupo por una aportacion tan original a

]a literatura. También me felicito por todos los afios de
trabajo que hemos compartido juntos, todos ellos le-
nos de buen humor, gran estimulo intelectual, de amis-
tad y de intercambio constante de ideas. Ojald que su
reciente incorporacién a esta Academia, asi como, al
Instituto de Cardiologia, se conviertan en una nueva
etapa de éxitos y realizaciones, de nuevos vinculos
entre nuestras Instituciones hermanas, aprovechando
ios lazos de amistad y de relacidén profesional que tan
estrechamente nos han unido nos unen y nos unirdn.
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LA CONSULTA CLINICA Y LOS AUXILIARES DEL DIAGNOSTICO

El diagnéstico y la terapéutica, en el siglo XX cam-
biaron notablemente de contenido. A principios del
siglo fueron introducidos dos métodos de examen clini-
co: la persecusidn y la auscultacién. La medicina clini-
ca de dicho periodo se enriquecié con numerosos méto-
dos de diagnosticar mds precisos y més perfectos. A
mediados del siglo XIX se aplicaba en gran escala en la
practica de la medicién: la temperatura del enfermo,
los andlisis clinicos de laboratorio, y obtuvo una
amplia aplicacién en la medicina el examen con iz ayu-
da de espejos: fueron propuestos ¢l espéculo uterino
(Eguinete), el espejo oftdlmico, oftaltoscopio
(Helmholtz, 1852). El espejo laringeo (laringoscopio)
primeramente utilizado para el estudio fisiolégico de Ia
laringe y en la observacién de ésta durante la produc-
cién de los sonidos y la voz.

Desde mediados del siglo pasado los métodos de
diagndstico se perfeccionaban répidamente. La clinica
utilizaba a los aparatos 6pticos y luminosos, creados
por la Fisica, gracias a los cuales la vista del médico
penetrd en los érganos de las cavidades interiores del
hombre vivo. El cistoscopio (Nizze), el esofagoscopio,
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el gastroscopio (Kussmaul), y el broncoscopio, son
aparatos idénticos por su idea que, ademads de propor-
cionar nuevas posibilidades diagnésticas, fueron utili-
zados en las intervenciones terapéuticas sobre los érga-
nos internos. Los aparatos de medicién creados por los
fisicos y los métodos de su aplicacién permitieron a los
medicos plantear de una manera, completamente
nueva, las cuestiones del diagndstico funcional (medi-
cibn de la tensién arterial, esfigmomanometria,
electrocardiografia, etc.). Gracias al desarrollo de la
quimica orgdnica, la medicina clinica mejor6 conside-
rablemente el diagnéstico, utilizando una serie de mé-
todos de laboratorio para el andlisis quimico (an4lisis
de la orina, del contenido géstrico, de la sangre, etc.).
Un lugar importante en la clinica ocupé el diagnéstico
morfolégico, es decir, el estudio de la estructura histo-
l6gica y de los elementos formativos de las partes li-
quidas y sélidas y de las eliminaciones del organismo '
{férmula leucocitaria de la sangre, elementos morfols-
gicos de la orina, de los exudados, del liquido cerebro-
espinal, de los tejidos tumorales, etc.). A mediados del
siglo XIX fue empleado el microscopio para encontrar
parésitos.



