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MECANISMO DE INTI':RVENCIÓN DEL RIÑÓN EN LA GÉ­
NESIS DE f,A HIPERTENSIÓN ARTERIAL. 

Que el riñón isquémico, y la falta de parén­
quima renal funcionante parecen desencadenar una 
hipertensión arterial, es un hecho fu era de du­
das. Ahora bien, las dificultades empiezan, cuan­
do s•e trata de concr etar, a través de qué mecanis ­
mo, este riñón alterado, desencadena la hiperten­
sión arterial. Dos son las principales teorías que en 
este sentido se han emitido: de una parte, las de la 
existencia de una sustancia presQra, y de otra, la 
de la falta en estos animales de una sustancia de­
presora que normalmente fabricaría el riñón y que 
en los casos de déficit renal no se fabricaría. Otra 
posibilidad es la hipótesis sugerida por W AimRLIN 1

, 

que parece mucho menos verosímil que las dos in­
dicadas anteriormente, de que el riñón sea la fuente 
de unas aminas presoras que al faltar originen la 
alteración hipertensora, pues se ha demostrado que 
ia administración a los animales r enoprivcs de al­
gunos de estos compuestos les normaliza s•us cifras 
tensionales. Examinaremos sucesivam: nte cada una 
de las dos primeras· hipótesis, pues la enunciada por 
WAKERLIN ha sido considerada como poco ver csí­
mil. Al mismo tiempo procuraremos no entrar en 
discusiones sobre el mecanismo a través del cual ac­
tuarían estas hipotéticas sustancias presoras o de­
presoras, pues es materia que nos ha ocupado ya 
en páginas ｡ｮｴ ｾ ｲｩｯｲ･ｳ＠ y sería incurrir en reitera­
ciones. 

E s est e primer punto, de la posible existencia de 
sus ta ncias presoras originadas en el riñón, materia 
por demás interesante y digna de ser comentada, 
pues a lo sugestivo de la hipótesis se une la mul­
tiplicidad de los datos que permiten confirmar la 
veracidad de existencia de tan importantes cuerpos. 

La existencia de una sustancia renal con pro-
piedades presoras es un hecho conocido ya desde 
muy antiguo, y así, a fin·es del siglo pasado y co­
mienzos del actual, TIGERSTEDT y Von BERGMANN ｾｳ＠
obtuvieron un extracto renal, que denominaron ''re­
nina", y con el cual pudieron obtener efectos preso­
res• evidtmtes. Desde estas primeras investigaciones 
pasó un considerable lapso de tiempo hasta que no 
hace mucho años des grupos de investigadores, en 
l ::;s Estados Unidos uno, el de PAGE y cols·., y en la 
Argentina el otro, el de BRAU.N MENÉl'iDEZ y su escue­
la, trataron de ahondar un poco más en el problema y 
nos han permitido llegar en la actualidad a un me­
jor conocimie nto de esta interesante sustancia y del 
sistema a través del cual ejerce sus propiedades 
presoras. Esiudiaremos, sucesivamente, la natura­
leza de esta sustancia y su acción presora, incindien­
do para ello e n la importancia del hipertensinógeno 
y la hipertensina, citando, aunque sea brevemente, 
la pepsitensina y la antihipertensina, de tan impor­
tante acción en la actualidad, y estudiando a con­
tinuación la acción de la renina sobre la composi­
ción y el volumen de la erina, su acción proteinú­
rica y el lugar de producción de la renina, puntos 
todos ellos interesantes para poder determinar la 
influencia de esta sustancia en la génesis de la hi­
pertensión arterial experimental o clínica. 

a) Naturaleza y acción presora de la renina. 

Realmente, el hablar de la r enina puede parecer 
un poco superfluo después de las magníficas mono­
grafías de BRAUN MENÉNDZ y ccls. "9

; pero de todas 
formas, creemos conveniente incluir aquí un resu­
men de las propiedades conocidas de la renina, in-
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dispensables para conocer sus acciones presoras, Y 
de las propiedades y trabajos• últimamente apareci­
dos sobre tan interesante sustancia. 

No se conoce con exactitud la fórmula de la re­
nina, pero sí que es una sustancia proteica bas­
tante estable en estado seco, aunque se destruye 
con rapidez a temperaturas superiores a 56" C. Se 
prepara mediante extracción de la corteza dP riño­
nes, teniendo cuidado de separar la médula, pues 
ésta no solamente no contiene renina, sino que se­
gún indica WAKERLIN ＺＺＺｾ＠ contiene un principio que 
interfiere con la r enina. La extracción se hace me­
diante trituración en solución de cloruro sódico y 
precipitación con sulfato amónico. También se pue­
de extraer mediante alcohol o acetona, pero el ren­
dimiento es entonces menor y la renina obtenida 
contiene más impurezas. 

No es éste el momento de insistir sobre estos pun­
tos, ni de describir metódicas, que nos harían salir­
nos del tema de nuestra revisión. 

La administración de renina produce en el hom­
bre, y en los animales de experimentación, múlti­
ples efectos, de los cuales, en este punto, estudia­
remos las acciones presoras de la renina que, por 
otra parte, son las más interesantes para el objeto 
de nuestra revisión. 

La renina actúa, segúri indican BRAUN MENÉNDEZ 
y colaboradores, mediante la transformación del hi­
pertensinóg.eno en hipertensina, no conociéndose en 
la actualidad ninguna acción de la renina que no 
pueda explicarse mediante la formación de hiper­
tensina. Bueno será, pues, decir algunas palabras 
previas sobre estas dos sustancias antes de detener­
ncs en las acciones presoras de la renina. 

La hipertensina es el resultado de la acción del 
enzima renal, conocido con el nombre de "renina", 
ｾﾷｯ｢ｲ･＠ el polipéptido hipertensinógeno. PAGE y HEL­
MER ';" la denominan angiotonina, y dicen haber ob­
tenido derivados cristalinos de la misma en forma 
de picratos y oxalatos. Su estudio, por lo que a sus 
propiedades químicas respecta, está lleno de dudas, 
toda vez que las S'Oluciones utilizadas son bastante 
impuras. Dz todas maneras, se puede afirmar que 
es muy soluble en agua, p .:J co soluble en alcohol e 
msoluble en éter, y que puede separarse de sus so­
luciones acuosas mediante saturación con sulfato de 
amonio. Es muy resistente al calentamiento y se 
anula por incubación con pepsina, tripsina o hiper­
tensinasa. 

La acción presora de la hipertensina solamente 
se manifiesta por su adminis-tración intravenosa o 
intraarterial y aparece a los pocos segundos, tenien­
do una fase de ascenso muy rápi<la y lue"'o una 
fase de descenso más lenta, sin tener ･ｦ･｣ｴｾ＠ bifá­
sico, como a veces se ve tras la administración de 
adrenalina. La infusión de hipertensina produce un 
aumento de la presión arterial que se mantiene 
ｭｾ･ｮｴｲ｡ｳ＠ dura la administración. Las inyecciones 
r eiteradas pueden en ocasiones, según indican PAGE 
y HELMER ﾷ［ｾﾷ＠ producir taquifilaxia, mientras que 
BRAUN Ml<:NENDEZ y cols. no pueden objetivar esta 
taquifilaxia. La acción de la hipertensina parece ser 
periférica, pues se sigue ejerciendo tras seccionar 
los vagos, el e&plácnico y destruir los centros ner­
viosos. La hipertensina aumenta el volumen minu­
to, lo cual, unido a su acción vasoconstrictora, in­
fluye en la aparición de la hipertensión. 

Sobre otros órganos tiene acciones menos nota· 
bies e importantes, y así, sobre el riñón, tiene 
efectos similares a los de la renina, que estudiare-

mos luego; produce una disminución dC' tamaño del 
bazo •n y produce un efecto constrictor sobre la ve­
sícula biliar··9 ; produce un aumento de la glucemia 
que se interpreta por una descarga pequeña de ｡､ｲ･ｾ＠
nalina, y, finalmente, sobre los músculos lisos, pro­
duce constricción, aunque en difer<:'ntc cantidad, s·e­
gún el músculo de que se trate. 

La hipertensina <:'S d<:'struída por un enzima espe­
cífico: la ｨｩｰ ･ ｲｴ｣ｮｳｩｮｾｳ｡Ｎ＠ Esta hipertensinasa es 
probablemente de naturaleza proteica. Es termolá­
bil y se encuentra ubicuam<'nte distribuida por mu-
chos tejidos. . 

No es sólo Ia hipertensina la única sustancia pre­
sora que pued<:' derivarse del hipertensinógeno, y 

así citaremos, aunquc sólo sea de pasada, el que 
los autores chilenos CROXA.TO y CROXATO ... , encuen. 
tran que la acción de la pepsina sobre el hiperten­
sinógeno da origen a una sustancia presora que de­
nominan pepsitensina. Estos aulor<:'s estudian'· 1 la 
posible relación de la prpsit nsina e n la hiperten­
sión arterial de origen renal y establecen 3 quc tie­
ne el carácter de una polipeptidasa. 

BRAUN, FASCTOLO, Lf:LOTR y cols. ven cómo <:'l hi­
pertensinógeno, tras dar hipcrlensina, no da p:>psi­
tensina si se trata con pepsina. VC' n asimismo cómo 
la hipertensinasa proc<:'dente de los glóbulos rojos 
de perro, que destn1yc rápidamcnle la hip<:'rtcnsina, 
no altera la pepsilensina. De sus Pxpcri<'ncias dedu­
cen que, aun cuand ) la hip<:'rl<:'nsina y la pepsit<:'n­
s·ina tienen aparentemente un origen común, son 
dos sustancias difer<:'ntC's. 

Por lo que al hipert<:'nsinógeno :-;e rcfien', hemos d<' 
hacer constar quC' C's un polipépti'do de un peso mo­
lecular aproximado de 2.700. cuyo ong<:'n SL cncucn­
tra verosímilmente en el h1gado, que se encuentra 
•:m el plasma ligado a la fracción giobulínica alfa-2, 
y que se precipita del mismo mediante el sulfato 
amónico, a una saturación de 0,30 y un pH de 6,8, 
o mediante cloruro sódico saturado a pH 5 y fos­
fato potásico 2 M. Se jnactiva por un calentamiento 
de 100• C. a los cinco minutos y a pH 3,9 en treinta 
a 37• C. 

Cualidad muy importante del hipertensinógeno es 
su especificidad. En primer término, esta especifi­
cidad se refiere a que con la excepción antes citada 
de la pepsina, ninguno de los demás enzimas, salvo 
la renina, permite cbtener de él sustancias preso­
ras. Además e.s específico, por lo que a la especie 
animal se refiere, dentro de determinados límites, 
y así, no solamente necesita para reaccionar renina, 
sino que es• necesario que Ia renina sea de Ia misma 
especiE: animal, o una especie animal bastante simi­
lar, de forma que, por ejemplo, las únicas reninas 
capaces de actuar sobre el hipertensinógeno huma­
no son las de los primates; en cambio, cualquier re­
nina de Jos otros mamíferos actúa sobre los sueros 
de las otras especies. BEAN r.o tiene un detenido es­
tudio sobre tan interesante cuestión. 

Después de lo hasta aquí dtcho, poco es lo que 
deberemos añadir sobre la acción presora de la re­
nina, pues'l<> que, según indicamos antes, las accio­
nes de la renina se explican a través de una forma­
ción de hipertensina. Es interesan te con todo con­
signar que la r enina tiene, diferentemente a la hí­
pertensina, un tiempo de latencia algo más largo, 
de quince a veinte segundos, que también necesita 
la administración por vía intravenosa o intraarte­
rial, que no tiene acción presora en ausencia de 
plasma, fenómeno que permitió descubrir la exis­
tencia del hipertensinógeno y su importante papel, 
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y, finalmente, lo que quizá es más interesante, que 
}a renina, al revés de lo que veíamos que ocurría 
con la hipertcnsina, causa en los animales de expe­
rimentación la aparición clara del fenómeno de la 
taquifilaxia, de forma que cuando s-e hacen inyec­
ciones repetidas con un corto intervalo de tiempo 
se puede observar cómo el efecto pres<>r es cada vez 
menor y puede en ocasicnes llegar a ser nula aun 
cuando se aumente la dosis inyectada. 

Otro dato qu e diferencia la acción presora de la 
renina de la acción presora de la hipertensina es la 
forma de la ,curva prcsora, lograda mediante la ad­
ministración de ambas sustancias, pues así como 
con la admi'nistración de hipertensina veíamos que 
se lograba un ascens:::> rápido seguido de una recu­
peración lenta, mediante la inyección de renina la 
subida de presión es quizá algo más lenta, poco en 
realidad, pero la diferencia principal estriba en que 
la presión queda elevada durante un tiempo supe­
rior al que dura el efecto de la administración de la 
hipcr tensi na. El mecanismo a través del cual se 
origina esta diferencia es motivo de discusión. 

b) A cción Ｎ＼ｾ＼＾｢ｲ｣＠ d t•olumcn y composición d." la 
orina. 

Además de la acción presora estudiada hasta aho­
ra, la renina tiene una evidente influencia S'Obre el 
volumen y la composición de la orina. Esta acción 
es de suma importancia, y por ello no es de extra­
ñar que haya sido estudiada conspicuamente por un 
gran número de investigadores. Así, PICI<ERING y 
PRINZi\1E;TAL "', ya obser varon hace unos cuan tes 
años que la administración de renina al conejo le 
produce una disminución considerable del flujo uri­
nario, y posteriormente, si la dosis administrada es 
la suficiente, se produce un aumento considerable 
de la diuresis, de forma que la acción de la renina, 
cuando se administra en cantidades suficientes, t ie­
ne un claro efecto bifás·ico. El efecto antidiurético 
dura ｡ｰｲｯｸｩｭ｡､｡ｭ･ｮｴ ｾ＠ de diez a veinte minutos. 

BRAND y GRUJIN ';', trabajando en conejos; MAS­
SON y cols. "n, DE.'\NE y cols. 70 y SELI.ERS Sl\UTII y 
GoODMAN 71 , trabajando en ratas, han podido ｯ｢ｪ ｾ ﾭ

tivar asimismo esta acción diurética de la r cnina y 
sucesivamente han podido demostrar cómo se pro­
duce un aumento del flujo urinario y una disminu­
ción en la ｲ ｾ ｡｢ｳｯｲ｣ｩ￳ｮ＠ tubular del sodio, del cloro 
y del agua. HUGHES-JONES, PICKERING y cols. Ｗ ｾＬ＠ pu­
dieron demos·trar que este efecto, que también se po­
día obtener por la a ngiotonina, era debido a una 
disminución de la función tubular para la rea bsor­
ción del agua, del cloro y del sodio. 

MERVlLL y cols. ven también la disminución del 
flujo renal y al mismo tiempo pueden observar el 
aumento del flujo urinario, e indican que si la admi­
nistración de renina es suficientemente prolongada, 
( ntonces• se puede objetivar un aumento de la masa 
de parénquima renal. 

CORCORAN y ｐａｇｲ ｾ＠ ven que la renina aumenta -el 
flujo sanguíneo renal y la filtración glomerular en 
perros, medida mediante el aclaramiento al fenol 
rojo y a la inulina, mientras que en sus experien­
cias el volumen de orina no cambia. 

PICJ<ERING y PRINZMETAL ven que la r enina dis­
minuye el flujo de orina cuando se inyecta en la 
fase ｡ｳ｣･ｮ､･ｮｴｾ＠ de la diuresis acuosa, según indica 
WITHMEY n, mientras que según MASSON y cols. o;:• 

C'n estas mismas experiencias se puede también ob­
jetivar la acción anti'diurética de la renina. 

WIT.:-;EY, S:\UTH, MAR:\TORSTON y cols. 71 describen 
recientemente el efecto antidiurético de la renina. 
observando cómo la administración de esta sustan­
cia por vía intravenosa al perro hidratado ｰｲｾ､ｵ｣･＠
una evid-ente disminución de la diuresis. Esta dis­
minución de orina .se acompaña en sus condici'onrs 
experimentales de una disminución del 33,4 por 100 
de aclaramiento de la creatinina oxógena y del 40,8 
pcr 100 del aclaram iento al ácido paraaminohipú­
r ico. 

Al mismo tiempo, i.ratan de ahondar en el meca­
nismo genético de esta acción antidiurética de la r e­
nina y pueden observar cómo en perros a los cuales 
les producen una diab?tes insípida, mediante la exé­
resis quirúrgica de la hipófisis en determinadas con­
diciones experimentales, se puede observar que la 
instauración de la ､ｩ｡｢ ｾｴ･ｳ＠ insípida no impide el 
efecto antidiurético de la inyección de renina, en lo 
que se refiere a su primera disminución brusca de 
la cantidad de orina, pero en cambio tiene una ac­
ción bastante marcada sobre la curación y la recu­
peración de la diuresis normal del animal de expe­
rimentación. 

Concluyen de s·us jnvestigaciones que la s imilar 
respuesta observada en el animal normal, y en el 
animal con diabetes insípida experimental, supone 
que el prindpio antidiurético hipofisario, y el prin­
cipio antidiurético de la renina son independientes, 
y en la disminución de la eliminación urinaria cau­
sada por la renina no intervi'ene para nada el fac­
tor hipofisario, pero en cambio el que la recupera­
ción sea más rápida en el animal sano que en el 
animal sin hipófisis, parece indicar que en la dura­
ción de la respuesta se entremezclan ambos fac­
tores. 

El efecto antidiurético sería consecuencia, según 
estos investigadores, de una alteración del flujo ｲｾﾭ
nal de plasma y de una alteración en la consiguien­
te cantidad de filtrado glomerular. 

e) A cción proteintt1"ica. 

Otra acción muy inter esante de la renina es la 
de producir, por su inyección en el animal de expe­
rimentación, una proteinuria que en ocasiones es 
bastante marcada . 

En este sentido hemos de indicar cómo BRANDT 
y GRUHN 71 de una parte, y ADDIS, BARRET y cola­
boradores ;:; de otra, pudieron demostrar cómo se 
origina, junto a la acción sobre la diuresis de la 
administración de renina, la aparición de proteína 
por la orina, que no puede ser explicada sobre la 
base de una lesión r enal desde el momento que no 
se objet iva ningún cambio estructural por la inves­
tigación anatomopatológica más cuidadosa. 

MASSON, CORCORAN y PAGE ven que la proteinu­
ria se ve -en animales tratados durante largos pe­
ríodos de tiempo con renina, y PICI<ERING y PRINZ­
METAL observan cómo estos cambios persisten mien­
tras se da renina aun cuando la acción presora de 
la ci'tada sustancia haya dejado de tener eficacia. 

ADDIS, BARRET y BOYD ;:, indican que C'l depósito 
microscópico que aparece en los túbulos renales, y 
se tiñe de azul con hematoxilina-eosina y el azul de 
metileno, y de rojo por la coloración tricrómica. 
está probablemente asociado con la proteinuria que 
aparece tras la administración de renina. 

" 

,, 
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d ) Lugar de producción de l(t reninn. 

Otro problema extraordinariamente apasionante 
en relación con la renina, y por consiguiente con el 
posible factor renal hipertensor, es el lugar de pro­
ducción de la renina dentro del r iñón, punto éste 
muy debat ido, y sobre el cual hay una sl'rie de tro­
rías contradictorias. 

De una parte, tenemos la opinión de lo.s investi­
gadores que, como GOORMAGHTIGII, se muestran par­
ti'darios de que el lugar de formación de la renina .S<' 
encuentra en el aparato yuxtaglomentlar, opinión 
de la que también participan, entre otrcs, ｡､ｾｭ￡ｳ＠
de GoORl\1AGHTIGII, apasionado como es natural por 
ｾｕ＠ descubrimient", DUNIH!\'E 7 " y KAUFl\IAN' 77

• y qu<' 
ha encontrado un gran eco recientemente, y de otra 
parte, t<!: nemos la opinión sustentada por FRIEDl\IAN, 
KAPLAN y cols. 7

' de que el lugar de formación dP 
la sustancia presora se encuentra situado, sin gé­
nero de dudas. en {'1 epitelio de los tubos contor­
neados proximales. 

Recientemente, los japonPses YOSHH\TURA y XE­
GISHI 7 

, de la Universidad de Gunna, tratan de 
ahondar en el problema de la localización drl lugar 
exacto de la producción de renina y han podid ob­
servar, fundándose .zn Pi hecho de que la adminis­
tración a los animales de experimentaci'ón. por vía 
ｾｵ｢｣ｵｴ￡ｮ･｡ Ｌ＠ de tartrato de sodio. produce una ne­
crosis d(" las células epiteliales de los tubos contor­
neados proximales, unos resultados experimentalPs 
opuestos a los de KATO (citado por los referidos 
autores "0

), de forma qu2 la administraeión de tar­
trato de sodio, por vía subcutánea, origina una ne­
crosis de los epitelios de los tubos contorneados, 
pero rn cambio esta administración no tiene ningu­
na acción sobre el factor presor r enal. 

También estudian la acción de la necrosis expe­
rimental de estas células epiteliales sobre la secre­
<>ión de las sustancias depresoras renales, pero este 
punto lo detallaremos más adelante. 

De estas inv<:Stigaciones. cuidadosamente llevadas 
a cabo por l"s autores japoneses, parece deducirse 
que la teoría de FRIEDl\iAN y KAPLAN sobre el ori­
gen de la renina a partir del epitelio de los tuboe 
contorneados no se ajusta a la realidad de los he­
｣ｾｯｳ Ｌ＠ quedando por consiguiente solamente por cc n­
flrmar o desechar la posibilidad de que el aparato 
de ｇｾｏｒｬ｜ｉａｇｈｔｉ ｇ ｈＬ＠ o yuxtaglomerular, sea el lugar 
de or1gen ､ｾ＠ la sustancia presora renal, hecho que 
en la actualidad parece ser la opinión más lógica. 

Este sería el lugar. de hablar de los hallazgos de 
SELYE s obre el por el llamado "riñón endocrino" 
pero no queremos salirnos del t ema y renunciamos 
al estudio de estos sugestivos, aunque poco seguros 
hoy en día, experimentos. 

e) La antirrenina. 

Un nuevo y prometedor campo de investigaciones 
se abrió hace algunos años cuando WAKEHLIN y 
JOIINSON ｾ Ｑ＠ observaron cómo la inyección intramus­
cular repetida de r enina heteróloga causaba en los 
animales de experimentación la aparición de un an­
tisuero que era capaz de neutralizar el efecto pre­
sor de la r.enina y que denominaron antirrenina. 

En un trabajo posterior de estos mismos auto­
r es 3 a pudieron obtener disminuciones de la hiper­
t ensión arterial, al tratar perros hipertensos, con 
renina de cerdo, y ven que la disminución de aas 

cifra.s de tensión es paralela al titulo de antirrenina 
del suero. Justifican las prr.vias exp-:ricncias nega­
tivas, por ellos obteni'rlas, diciendo que eran debidas 
a una interferencia dC' la médula renal en el E'xtrac­
to presor. 

ÉURNS y \VAl\ERLIN 'Z ven cómo sr pued", median­
tr este artificio, prevenir la aparición de hiperten­
sión maligna en perros. 

R ecientemente, LANFROM, HAAS y GOLDBLATT 83 

hac-e n un estudio muy complrto de la antirrenina 
y de sus principales ｰｲｯｰｩＧｴｾ､｡､･ｳＮ＠ Estudian la apa­
rición de antirrenina en perros, ratas•. conejos y 

hombres. En hombr2s administran rl<> 2.000 a 4.000 
unidades, lo que representa la renina d ' tres kilo­
gramos de riñones de cerdo, que rs el animal utili­
zad.; para la extracción. La antirn'nina apar eció Pn 
siett· de ocho enfermos tr:1tadoc;; e n estP procedi­
rriento y rl título de la misma varió entre 0,4 .Y 37 
unidades por centímetro cúbico dL' sangr<'. Todos 
los enfermos en los cuales hizo sus exprriencias 
ran hipertenc;cs y la antirrenina apareció a las cua­

tro semanas después de iniciadas las- inyecciones, 
pero los títulos altos de la mi..,ma SP obtuvieron a 
las ocho s manas de la administrnción continua 
de renina. El título dC' antirrenína ven f!Ue no es 
función del número de inyl'cciones. ni dr la longitud 
del período de inmunización, ni de la cantidad total 
de renina administrada . 

Los autores no obtuvieron ningún d scrnso dt• la 
cifra de presión ni aun en aqu<'lloq casos 1'11 los cua­
les se pudo apreciar un título alto dt> :mtirrrnina, 
lo cual era, por otra parli'. de cspt't ar. toda vez qu" 
;?ste tipo de antirr,'nin no neutraliza la rcnina hu­
mana ni siquiera "in vit•·o". 

La antirr·enina de algunos ammales• no es especi­
fica solamente para el animal en cuestión, y así te­
nemos, por ejemplo, que la antirr enina de perro 
para la r 2nina de cerdo neutraliza al mismo ti'emp:> 
la renina de otros animales; pero, desgraciadamen­
te. la renina humana no ha podido hasta ahora ser 
neutralizada por ningun1. ren ina animal, ni siquiera 
por la a ntirrenina humana, par a la r enina de otros 
animales, haciendo así muy difícil el cbten-cr datos 
valorables en la clínica humana. 

Las propiedades antigénicas de la renina son 
enormement e inter ::!santes desde el pun to de vista 
de la inmunología, pero .su estudio nos llevaría de­
masiado lejos, haciéndonos salir del tema. 

La a ntirrenina es mucho más resistente a la des­
naturalización que las otras prcteínas en r elación 
con la temperatura y con el pH, y así, no se inacti­
va a O grados, durante 17 horas, a pH 11 ; ni a los 
0,30 minutos·, a pH 1,08; ni a 60 gr ados, durante 
diez minutos, a pH 7 ; ni con formaldehido al 0,1 
por 100, durante 17 horas, a 37 grados y a pH 8,3. 

2) E xistencia y naturaleza de las sustancias de­
pr'3soras. 

Que en el riñón existen sustancias que modifican 
la presión, en el sentido de disminuirla, es otra de 
las opiniones que se han emitido para explicar la 
intervención del riñón sobre la regulación de la pre­
sión arterial. 

Los fundamentos de esta teoría se apoyan en los 
resultados {le la nefrectomía bilateral y en otras 
experiencias como las de KOLFF, descritas al hablar 
de la hipertensión renopriva, y en los resultado.s 
de la administración de ciertos extractos renales a 
los enfermos hipcrtensos. 
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Resrpecto a los r esultados de la nefrectomía bila­
teral, ya hemos ·expuesto lo suficiente anteriormen­
te, e insistir en ella s·ería incurrir en reiteraciones 
que a toda costa queremos evitar. 

Las experiencias dE' KoLFF 18
, también descritas, 

de :incluir en el circuito de un perro r enoprivo los 
riñones de un perro normal, obs·ervando cómo en 
estas condiciones se obtiene una normalización de 
las cifras de hipertensión, parece abonar el punto 
de vista de la existencia de una función renal dis­
minuidora de la presión arterial. 

Que esta función es diferente de la excretor a, se 
demuestra por la experiencia de que 1

; el aboca­
miento de los uréteres a la cava no causa hiperten­
sión r enal a pesar de que la función excretora se 
encuentra anulada. 

En relación con estos problemas, vemos cómo 
MUIRHEAD ｾｾ＠ ve que .el trasplante de riñones a pe­
rros hipertensos renoprivos les produce una caída 
de la tensión arterial. 

PAGE, HELMER y cols. ｾＺＮＬ＠ tambi'én fre muestran par­
tidarios de esta acción, y asimismo GROLLMAN y 
MUIRHEAD -,¡;. 

La experiencia de BRAUN y EULER 2 ;' de que la co­
locación en parabiosis de una rata con hipertensión 
por pe>rinefritis, y una rata normal, basta para me­
jorar las cifras de tensión de la rata hipertensa. pa­
rece también deponer en este senti'dc. 

YoSHlMURA y NF.GISHI Ｗ Ｚｾ＠ ven la influencia de la 
necrosis del epitelio de los tubos contorneados pro­
ximales mediante la administración de tartrato só­
dico. por vía subcutánea, sobre el posible factor 
vasodepresor renal, y observan que tal factor se in­
fluye por la administraci'ón de tartrato en el senti­
do de aumentar a veces bastante. La interprPtación 
de este fenómeno es algo oscura. 

Otra razón para p ensar en la posible existencia 
de unas sustancias renales que disminuyen la pre­
sión arterial es la de los r esultados de la admi'nis­
tración de extractos r enales, y así, WAKERLIN, 
JoHNSON y cols. ven que en determinados extractos 
renales se pueden encontrar sustancias hipoten­
soras. 

GROLLMAN •; también se adscribe a la tesis de 
que el riñón fabrica normalmente sustancias d epre­
soras, y se funda para ello en Ja experiencia por él 
descrita de prevenir la hipertensión por nefrecto­
mía bila teral, mediante el trasplante a l duodeno o 
a la cava de uno de los riñones extirpados. 

lll 

RELACIONES F:NTRE LA HIPERTENSIÓN EXPERIMENTAL 
Y LA CLÍNICA. 

Ahora bien, se plantea un problema de un hondo 
interés conceptual, e incluso práctico, y es el que 
se r efiere a las posi'bles relaciones de identidad o 
simple similitud, o como han creído otros, total in­
dependencia, entre la hipertensión arterial experi­
mental de origen renal y la hipertensión que apa­
rece en la clínica humana. 

En este sentido las opiniones son dispares, y así 
nos encontramos con que GROLLMAN 6 indica qu" 
ambas son idénticas, y aduce como principales ra­
zones el que, en primer término, los factoi"es hemo­
dinámicos son idénticos en ambos procesos; ad•e­
más, los hallazgos anatomopatológicos son simila­
res, el curso clínico es muy superponible e incluso 

en ocasiones responden a igual terapéutica, aunquP 
otras veces se necesita llegar a la dosis tóxica y ni 
aun así se re>gularizan las hipertensiones experimen­
tales. Examinaremos sucesivamente cada uno de €'.S­

tos tres primeros puntos esenciales. 
Los cambios hemodinámicos que principalmente 

pueden aducirse en este sentido son: un aumento en 
la ci'fra de presión sistólica, y sobre todo de la dias­
tólica; un aumento de la resistencia periférica, de­
bido a constricción arterial, y con la importante 
particularidad de que no está aumontado el volu­
men cardíaco de expulsión. 

E l curso ordinario de la enfermedad es similar 
también en ambos tipos de hipertensión, clínica y 
experimental, y consiste generalmente en un aumen­
to lentamente progresivo de las cifras tensionales 
s in desarrollarse en las• fases precoces, alteraciones 
morfológicas. En otras ocasiones aparece fulminan­
temcnte un cuadro severo, que se designa con el 
nombre de cuadro hipertensivo maligno, y cuyos ca­
racteres no es éste el momento de expresar. Ambas 
formas pueden ser r eproducidas en la investigación 
animal, variando el grado y la intensidad de la ac­
ción sobre el riñón. 

Después de exp:mer estas características. GROLL­
:\IA!\'" concluye que la hipertensión experimental tie­
ne los mismos aspectos morfológicos y similar evo­
lución que la hipertensión clínica. En otro t r a­
baj ;, dice textualmente el citado autor u: "Algu­
nos autores se opcnen a considerar la e>nfermedad 
en el hombre como una cosa similar a la inducida 
en el animal dn experimentación. Ecta aversión no 
está justificada, pues la enfermedad. tal como ocu­
rre espontáneamente en el hombre, y es producida 
en el animal de experimentación, es idéntica, en re­
lación con su curso clínico, sus ccndiciones hemodi­
námicas y sus car acterísticas patológicas. Por con­
siguiente, la similitud entre las diferentes especies 
animales (incluyendo al hombre) son mucho más 
estrechas que en el caso de otras enfermedades en 
las cuales no s·e duda de esta similitud. Las carac­
terísticas básicas del estado hipertensivo, tal como 
la reacción a la depleción salina, la excreción de hor­
mona antidiurética, el aumento de líquido extrace­
lular, y sobre todo la reacción a varios agentes te­
rapéuticos, son idénticos· en el hombre y en el ani­
mal de experimentación." En relación con la in­
fluencia de los agentes terapéuticos, hemos de ha­
cer constar cómo en una publicación posterior no 
se muestra tan optimista, e indica "cómo ｾＮ＠ es inte­
resante que ninguna droga manifiesta una poderosa 
disminuci'ón de la hipertensión ar terial experimen­
tal, a menos que S!:' dé '1 dosis que son fatales para 
una gran proporción de los animales". 

Por lo que r especta a los hallazgos anatomopato­
lógicos, los resultados no son tan claros, y así nos 
encontramos con las investigacione.<:; experimentales 
que intentan obser var las lesiones experimentales 
causadas en los animales mediante la administra­
ci'ón de renina, y así, MASSON, CORCORAN y PAGE ｾ Ｔ＠
han podido observar cómo la administración de los 
extractos renales que llevan la renina a r atas he­
chas hiper tcnsas, mediante la administración de 
DOCA , causa un síndrome s•imilar a la eclampsia. 
asociado c: n le.'>iones vasculares con hemorragias 
viscerales, con oclusión art.eriolar, degeneración glo­
merular renal severa y cambios tubulares. 

Las lesiones glomerulares se caracterizan por 
acúmulo intra y extracapilar de una sustancia si­
milar a la fibrina y causa obstrucción de estos ca-

.. 

.. 
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pilares y dr las artrriolas rn otras parles del 
currpo. 

Las lesiones no son. con todo, complrtamentc 
características de las que ¡mrden obsrrvars·.:- ('n la 
nefroesclerosis maligna. El hecho dr que se logrr, 
por medios que dan retención de sodio, hipl•rtensión 
y liberación a la s-angre de proteínas de origen rr­
nal, Ls hace suponer a los a utorrs qut> rmbornan 
directamente con preblemns de la patología vascu­
lar humana. 

En conclusión, subrayan cómo las lrsiones, aun 
cuando no sen exactamente idénticas· a las obs 'rva­
das en la eclampsia humana, son bastante pnrrcidas 
y se pued.n reputar como similares. 

Para parangonar esta similaridad dr 1 ·siones, ad­
mite GROLL:\TAX ' qur los cambios rstructurales que 
ocurren en las artrriolas y rn las arterias• pequeñas, 
rn los casos de hipertrnsión artrrial y son "'Ímila­
r:s a los obtrnidos en la hiprrtrnsión rxperimental, 
c::e puedrn ecqurmatiza r srgún s' indica en la fi­
gura I. 

La agresión a In s art<·riolas, al varidr en inten­
sidad, origina tipos ､ｩｦ･ｲｲｮｴｲｾﾷ＠ de cambios morfoló­
gicos dLsignadoc; como hiprragudos, agudos, subagu­
dos y crónicos. Estas lesiones cambian <'nlre s·í rn 
las direcciones indic,ulas por las fl ·chas. Las fle­
chas grnesac::· indican la vía ordinaria dC'l cambio 
hasta llegar a la total hialinización. Las flechas fi. 

L ·sll'•n art,•rial-a.rtNi,1lar. 

/1"'-
Gra\'1!. :.tcno.'l gTa\'C. La ml'nn,o ma;·c•da 

/ 1 " Lrsión s brP.,guda LPsu'n 1.::u h ----4 ｌｴﾷＮｾｩ￳ｮ＠ sub;1.;uch y cronlla 
(necrosis d<: la nwdia). (hJalimzacJÓn pnmann, ca- (hir.lizinacwn suhoH.Iot••hal y 

rionc}:is y picnosis). media. fibrosis, etc). · 

J 
llial nización total 

(artcnolocsclcrosis). 

Fig, l. 

Ahora bien, el problema es más complejo de lo 
que a primera vista pudiera parecer. D<> una parle, 
tenemos el hecho, hasta aquí expuesto, de la apari­
ción de lesiones vasculares en las condiciones des­
critas, pero de otra tenemos la observación de que 
la r enina no causa alteración alguna en las ratas 
normales uninefrectomizadas. 

WINTERNITZ, MYLON y cols. " ven que la destruc­
ción bilateral en perros del riñón por ligadura de 
ambas arterias renales, o de los uréteres, daba una 
supervivencia muy pequeña, y en estas condiciones 
aparecían edemas generalizados·, hemorragias y ne· 
crosis de los músculos, Que era más notable en el 
corazón. L os extractos renales que contenían r enina 
eran inocuos en animales normales, pero causaban 
les1ones similares a les de la ligadura r enal cuando 
se inyectaban a perros nefrectomizados. Creen que 
la acción tóxica de estos extractos renales podría 
ser causada por una sustancia distinta que Ja re­
nina. 

LEITER, EICHELBERGER y cols . ''' observan que la 
inyección de extractos- r enales conteniendo r enina 
causaba una n ecrosis notable en el miocardio y he­
morragias en los animales, cuya función r enal ha­
bía sido muy deprimida mediante constricción de 
a mbas arterias renales o bien de a mbos uréteres. 
Creen que la r enina fué el agente tóxico de sus ex­
periencias y ven que los riñones se encontraban 
muy atróficos. 

Subrayan, tanto WINTERNITZ, como LBIT!m, como 
MASSON, la similaridad entre las imágenes anato­
mopatológicas obtenidas por ellos y las que se ven 
en la fas·3 maligna d e la hipertensión experimenta l 
y en la nefroesclerosis maligna humana. 

nas indican las otras posibilidades para llegar a 
este mismo fin . Se considera como hialinización te ­
tal el estado en C'l cual está d.sarrollada completa­
mente !a ｡ｲｴ･ｲｩｯｬｯ･ｳ｣ｬ･ｲｯｾｩｳＮ＠

Respecto a la diferencia que pudiera existir entre 
las lesiones arteriales obtenidas mediante la exére­
sis renal bilateral o la hirertensión obtenida por is·­
quemia r enal, nos encontramcs con que KoLFF, PAGE 
y CORCORAN indican cómo las lesiones arteriales, en 
los perros renoprivos se parecen mu cho a las lesio­
nes vistas ·en alteraciones renales, o a las vistas en 
hipertensiones hechas sobre la base de la isquemia 
renal, o en aquellos animaiC's que se ha desarrollado 
a continuación de una ｲ ｲｾｃＧ｣｣ｩ￳ ｮ＠ parcial, como han 
podido comprobar en conejos. 

Ahora bien. no todos los autores rstán conformes 
en atribuir una similaridad evidente a las hiperten­
E·iones experimentaLs, en relación con la enferme­
dad que se observa en la clínica humana, y así nos 
encontramos con qur WILS0:-.1 Ｎ｟Ｎｾ＠ indica que solamen­
te en determinados casos se ｰｵ ｾ ､ ｃＧ ｮ＠ parangonar las 
hipertensiones experimentales a las• encontradas en 
clínica humana, y que no pueden gratuita y ligera· 
mente aplicarse a ésta cual esquiera conceptos pa­
togenéticos obtenidos en aqu élla. 

IV 

LA ｈ ｉ ｐｅｒｔｊｾｋｓ ｉ ￓｎ＠ HK!\AL EN LA CLÍNICA. 

Realmente, el probl"ma de la existencia en la clí­
nica de una hipertensión de génesis renal es asunto 
que ha suscitado las más enconadas controversias 
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y materia que en la actualidad s2 tncuentra muy 
debatida. 

Varias son las actitud0s adoptadas por 1< s inves­
tigadores a este r especto. De una parte, los dL 
aquellos que niegan todo posible factor renal en la 
génesis de la hipertensión, o por lo menos la ponen 
muy (;n duda, y así tenemos cóm::> H0:\1ER, GOLDRING 
y CHASIS !•<• dis·cutf'n la posibilidad de que el riñón 
interv0nga en la génesis de la hipertensión arterial. 
Comentan qu e, aun cuando hay isquemia renal en 
muchos hipertensos, -sta isquemia más· bien c¡ue 
como causa puede considl"rarse como consecuencia 
de la hipertensión. La isquemia es reversible, me­
dianl'-! los agentes· que causan hiperemia renal, sien­
do el débito sanguínc::> por unidad de tejido renal 
funcionante, en los <>nfermos hipertensos, igual que 
en los normales. Concluyen de ello que es poco lé­
gico el suponer que los agentes humorales prvducen 
la hipertensión a través de una isquemia de la cir­
culación renal para luego asegurar que es esa is­
quemia renal la productora de los ･ ｬ ･ｭ ｾ ｮｴ ｯｳ＠ humo­
rales que engendran la hipertensión. 

WrLso:-; también pone repar::s a muchos de loR 
puntos afirmados por los mantenedores de la teoría 
renal en la génesis de la hipertensión arterial. 

Con todo, estos mismos autores no pueden negar 
la evidencia de que en muchos casos de hiperten­
sión es la enfermedad renal previa un h echo indu­
dable y que su eliminación conlleva la curación de 
la hip.:rtensión, y así, HOJ\IER '"' y cols. afirman qu _ 
de los 76 casos· de la literatura por ellos revisados 
de hipertensión con nefropatía unilateral, solamente 
resi."ten la critica la mitad y siete de dlos los con­
sideran indudabl0s. De 20 con procesos compresivos 
de la arteria renal o de la circulación intrarrenal, 
son cuatro indudables. 

RYLAND 0 1 también se muestra partidario de que 
ｾ＾ｮ＠ algunos cas·os can hipertensión puede haber una 
génesis renal. 

Enunciaremos a continuación algunas posibi1ida­
des de hipertensión de origen supuestamente renal. 

a) Hip€rtensión con enfermedad r enal unilateral. 
. .. .... .. 

Son múltiples las publicaciones de caS'Os en los 
cuales se atribuye la hipertensión a la existencia 
de una previa lesión renal unilateral, prekrente­
mentc aquellos casos de alteración de la arteria re­
nal que origina isquemia, y as·í nos encontram::s con 
que BAUER y FuRBER ｾｾＧＧ＠ describen cómo la obstruc­
ción de la arteria renal puede ser la génesis de una 
hipertensión arterial. En su caso se asociaba una 
nefrocsclerosis maligna del riñón cpuesto, por lo 
cual •es poco valorable. 

ADAMS o:¡ por su parte, y s us colaboradores, re­
fieren dos casos de oclus ión de la arteria renal aso­
ciada con hipertensión. 

BLACK'\lAN indica cómo la arterioes'Clerosis con 
obstrucción parcial de la arteria renal principal se 
acompaña de hipertensión. 

De igual opinión se manifiesta BEN-ASIIER ''"· y 
MALISOFF Ｑ Ｂｾ Ｎ＠

GRODMAN Ｙ ｾﾷ＠ ve la presentación de hipertensión ma­
ligna asociada con oclusión de la arteria renal uni­
lateral. 

FREEMAN y HARTLEY '"; indican asimismo que se 
puede asociar la isquemia renal, en alguncs casos·, 
con la hipertensión arterial en la clínica humana. 

YUILE 117 discute la posible relación entre casos de 

obstrucción parcial de la arteria renal e hiperten­
sión arte1ial. 

RIGs y cols. 1" ven, por su parte, la posibilidad de 
que la di'sminución de flujo renal lleve aparejada 
una hipertensión. 

HOFF.i\IA:-l':-l' "'' también discute la posibilidad de 
esta génesis -.n un caso con aneurisma de la aorta 
descendente. 

BLAND, :l\lARONS y WASS!-:R:\IA:-.'N ' des·criben un 
caso de hipertensión maligna secundaria a la isque­
mia renal. 

PERERA y HAELING 11
' , por su parte, describen re­

cientemente las características clínicas de la hiper­
tPnsión asociada con enfermedad r .:nal unilateral. 

b) La glomeru!onefritis c:an escleTosis r! nal se­
cundarilt. 

Esta afección es indudable que origina hiperten­
sión art::.rial. Podrá ciertamente discutirse el meca­
nismo a través del cual tiene su expresión esta le­
sión renal, pero es una realidad tan indudable en la 
clínica diaria que renunciamos a revisar literatura 
alguna sobre el particular, pues el hacer!::> sería su­
perfluo e innecesario. El insistir sobre este puntü 
s·ería tratar de demostrar un axioma de todos cono­
cido, pues· ya desde VOLHARD y FAHR es un hecho 
indudable la hipertensión por ellos llamada "blan­
ca", que luego en muchas ocasiones se ha super­
puesto a ''maligna". 

e ) Las ｰﾡ･ｺｯｮ･ｦｲｩｴｩｾＮ＠

Han sido las pielonefritis otros procesos en los 
cuales se han inscrito las hipertensiones arteriales, 
y así, nos encontramos con que BUTLER 1

"
0 indica al­

gún caso en el cual una pielcnefritis- fué la causa 
de la hipertensión, c::mo sz pudo demostrar, median­
te la extirpación del riñón pielonefrítico. la cual 
produjo la curación de la hipertensión. 

Otros procesos se han descrito también como cau­
santes de la hipertensión de origen renal, y así nos 
encontramos con que además de las insuficiencias 
de rieg::>, las enfermedades médicas, y las pielone­
fritis•, que son los principales grupos, el riñón hipo­
genético, los hematomas pPrirrenales organizados y 
distintos procesos urológicos, pueden ser causa de 
hipertensión arterial de origen nefrógen o. 

La revisión de la literatura en estos aspectos se­
ría, sobre poco útil, excesivamente prolijo y la enu­
meración de publicaciones sería poco p;ovechosa; 
pero no querem:::s terminar este apartado sin hacer 
referencia a dos aspectos en r elación con este po­
s•ible papel del riñón en el ､｣ｳ ･ ｮ｣｡､･ｮ｡ｭｩｾｮｴｯ＠ de al­
gunas hipertensiones arteriales. En primer término, 
algunos de los casos en los cuales la extirpación del 
riñón alterado permitió una recuperación de las ci­
fras tensionales a sus valcres normales, y en ｳｾﾭ

gundo término, comentar, siquiera sea brevemente. 
la estadística comparativa de la incidencia de hi­
pertensión en sujetos con afecciones renales y en 
sujetos s•in tal enfermedad. 

En primer término, es interesante el considerar 
las estadísticas de incidencia de la hipertensión en 
enfermes con una afección renal de las que se han 
indicado que pueden originar hipertensión arterial , 
o mejor aún, enfermedad urológica, pu" s en las es­
tadísticas también se incluyen aquellos otros casos, 

' 
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con lesión urológica sin alteración primaria renal. 
Entre las estadísticas que parecen indicar una 

mayor incidencia de la hipertensión en enfermos de 
este tipo nos ･ｮ｣ｾｮｴｲ｡ｭｯｳ＠ con la de BRAASCH, WAL­
TERS y cols·. 11 1 y asimismo la de BAGGENSTOSS Y 
BARl<ER. 

S:-.nTH ＢﾷｾＮ＠ por su parte, indica que en Jos casos de 
l'ielonefritis la estadística de mayor porcentaje de 
hipertensiones, en relación con los grupos contrJles, 
parece ser efectiva, y asim1'somo se puede ver esta 
diferC;ncia en casos de atrofia renal. 

Por otra parte, del estudio de la incidencia de 
las enfermedades urológicas en el grupo dE' enfer­
mos hipertensos tratando de ver si hay una may-:,r 
frecuencia en sanos, se deduce, según SCHROEDER y 

colaboradores 1 
, estudiando 250 hipcrtenso&, que 

hay un 45 por 100 de enfermedades, de las cuales 
el 24 por 100 son anomalías unilaterales. 

RATLIFF y )J'ESBIT . ｜Ｇ ｾｮ＠ que el 8,9 por 100 de 
2.055 hipertensos tienen alteraciones urJ!ógicas. 

RATH y RusSEK 1 ·, por su parte, ven en 6.044 
hipertensos que solamente el 10,7 por 100 tienen 
afecciones urológicas o renales. 

CHASSIS y REDISH 1 '', por SU parte, estuciian la 
función r ..: nal separadamente, en ambos riñones, de 
enfermos hipertens::s para ver si pueden objetivar 
alguna diferencia entre ellos, y ven que en 21 ca­
sos por ellos .estudiados son superponibles las fun­
ci'oneS' de ambos riñones separadamente. 

De lo dicho podemos deducir, siguiendo a WAY­
:\IAN y F'F:RRIS 1 t•, de quien t::mamos algunos de los 
datos que anteceden, previa consulta con sus refe­
rencias originales, que el 10 por 100 de los hiper­
tensos tienen alteración urológica, cifra que no es 
superior a la encontrada -en los otros grupos con­
troles de enfermos. 

Las estadísticas tampoco son más optimistas en 
lo que hace relación a una mayor incidencia de la 
hipertensión en enfermos renales que en enfermos 
de otro tipo de afecciones, y así, a pesar de las ci­
fras optimistas citadas por BRAASCH, BAGENSTOSS y 
SJ\11TII, tenemos otr::s autores que indican resulta­
dos más bien contrarios•, y así, HYNES y LANDER 
refieren una estadística de 244 enfermos con enfer­
medad urológica e indican cómo en ellos la inci'den­
cia de la hipertpnsión antes y des-pués de la prime­
ra observación de su enfermedad fué prácticamente 
la misma que en un grupo control de 790 enfermos 
sin enfermedad urológica. 

GOLDRING y CHASSIS ＱＱ ｾＬ＠ entre 2.928 enfermes, ven 
que el 26 por 100 son hipertensos, y en 433 autop­
sias elegidas al azar ven que la hipertensión tiene 
frecuencia del 26,5 por 100. En el grupo de enfer­
mos renales citados por estos autores, que compren­
de un total de 585 casos con enfermedad renal uni­
lateral, la incidencia de la hipertensión es solamen­
te de 24,2 por 100. 

PEARl\tAN 1 11 y cols·. indican, por su parte, cómo la 
incidencia de la hipertensión en enfermos afectos de 
pielonefritis no es superior a la incidencia en enfer­
mos corrientes sin enfermedad renal. Sus estadís­
ticas se ba&an en una serie de 500 enfermos con pie­
lonefritis uni y bilateral, en los cuales ven una in­
cidencia de hipertensión en el 9 por 100 de los ca­
s-es, y en dos grupos de 500 controles, el pri'mero 
de ellos con el fin de escoger una enfermedad aleja­
da de posible sospecha de relación genética con la 
hipertensión, como es la gota, sin asociarse al hi­
pertiroidismo, observando en él una incidencia de 
la hipertensión en el 10 por 100 de los casos, o sea, 

incluso ligeramente superior a lo& casos con pieJo­
nefritis. El otro grupo control, elegido también por 
estos autores, es el de 500 enfermos afectos de co­
lecistopatía, y t>n ellos la incidencia de la hiperten­
sión es del 7 por 100, cifra que no es estadística­
mente inferior a la observada en enfermos con afec­
ción urológica. 

Ahora bien, el que estadísticamente no exista en 
todos los cases una diferencia apreciable entre la 
incidencia de la hipertensión en enfermos urológicos 
en relación con los restantes grupos de enfermos, 
ni de la incidencia de las enfermedades renales y 
urológicas en la hipertensión en relación con los 
otros grup:::s de enfermedades, no quiere decir que 
la enfermedad renal no origine en algunos casos hi­
pertensión arterial, y ?sí nos encontramos con que 
además• de los ｣｡ｳｾｳ＠ citados anteriormente y de las 
valiosas opinionrs citadas al principio de ･ｾｴ･＠ pun­
to, nos encontramos con que existe un argumento 
decisivo para afirmar este papel ｧｾｮ￩ｴｩ｣ｯ＠ renal en 
el origen de algunas hipertensiones arteriales, y ･ｾ＠

el de la prueba terapéutica, y así, si la ·xtirpación 
del riñón enfermo o la corrección de la anomalía 
urológica bastan para curar la hipertensión, se pue­
de sin duda alguna establecer una relación de causa 
a efecto. 

En este sentido son bastantes las observaciones 
rrferidas, y así nos encontramos con que ALCALÁ 
SA::-:TAELLA 112 encuentra un caso d' curación de una 
hipertensión tras nefrectomía de un riñón hipoge­
nético. JmÉNr:z DíAZ ' 1 refiere dos casos, y DE 1h­
GUEL 11 ' refiere ,tro, dr curación de la hipertensión 
tras corrección del defrcto renal. 

HOWARD, BERTJIRO'"' ., ;oULU y Yr;:o-:nT '" vrn ｓＧＨＧｩｾ＠
casos de enfermedad re nal umlalcral que seo mLJO­
ran grandemente, mediante la extirpación del defec­
to renal, hasta el punto de mejorarse grandemente 
en sus cifras tenS'ionales, e incluso varios de ellos 
normalizarse totalmente. 

RANUERATH y BoHLE 1 1 ·• r efieren dos casos de hi­
pertensión arterial renal curada con la nefrectcmía, 
y cita la experiencia de BORNY y SUBY de un gran 
porcentaje de hipertensos mediante la corrección 
del defecto renal, aun cuando el propio RANDERATH 
no se muestra tan optimista ni mucho menos. 

Las comunicaciones de casos aislados son muy 
numerosas en la literatura y su enumeración deta­
llada no tendría utilidad, pero queremos hacer al­
gunas referencias en este s·entido y así vemos cómo 
BUTLER ' 00 y ZOLLINGER refieren casos en este sen­
tido. 

WAYMAN y FBRRIS 1 ''!' refieren cuatro casos ope­
rados, en tres de los cuales la intervención fué muy 
eficiente. 

HowARD, FORRES y cols. JIG comunican un caso 
de aneurisma de la arteria renal izquierda con hi­
pertensión, curada mediante la extirpación de la 
malformación. 

RATLIFF y NESP.IT "H refieren que de 49 casos con 
nefrectomía ven una curación de 17 de ellos, es de­
cir, el 34,6 por 100; seis casos de resultados cues­
tionables- y 26, es decir, el 53 por 100, fallan. Los 
casos referidos son ocho pielonefritis, 11 hidrone­
frosis y siete pionefrosis calculosas. 

PERRY 117 indica que obtiene la curación en Ｎｾ＿ｳ＠
casos de hipertensión maligna extirpando un nnon 
con infartos y áreas de atrofia tubular. 

BARKER y BRAASCH 1 18 ven 61 enfermos de hiper­
tensión; operan un riñón enfermo, viendo resul.t_a­
dos buenos, en lo que se refiere a la normalizacwn 
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de sus cifras tensionalcs, en 25 casos, es decir, el 
41 por 100. En 10 enfermos, es decir, el 16 por 100, 
los resultados son s·olamente r egulares, y en 26, es 
decir, el 43 por 100 mu eren los enfcrm s o no se 
producen disminución de las cifras tensionales. 

ｓｉｉｾａ＠ y cols. 11 :' ven la curación de un a hiperten­
sión tras- extirpación ､ ｾ＠ un riñón con una trombo­
sis de la arterial r enal. 

CUIMON ｾｾｾ＠ ve la curación de una hipertensión ar­
terial por nefrectomía del riñón hidronefrótico. 

V ALLS SERRA 1 
"" ve asimismo la curación de una 

hipertonía tras extirpación de un riñón con es·clero­
sis renal. 

CRONWELL Ｑ ｾＢ＠ cita un caso de hiperü.nsión ｰｾｲ＠

oclusión parcial de una arteria r.:nal curada por ne­
f rectomía y MALISSOFF y cols . también refieren ca­
sos similares. 

D2 todas estas comunicacioneS< y otras muchas 
que se pueden encontrar en la literatura, parece des­
prenderse la evidencia, que hoy en día no pu ;ode ser 
negada por nadie, de que en algunos casos, cierta­
mente poco frecuentes, pero no por ello menos indu­
dables, la lesión renal puede originar una hiperten­
&ión arterial en clínica humana, y que esta hiper­
tensión d.? la clínica se puede curar mediante la ex­
tirpación del riñón afecto en algunos de los casos. 

Ahora bien, a través de qué mecanismo la lesión 
renal puede desencadenar una hipertensión art.::rial 
es materia de sumo interés, ｰｵ ･ｾ＠ podría ser un ca­
mino para evitar que se instaurara en estos sujetos 
la enf<.>r'ml'dad hiputensiva. 

En este sentido, se sugiere que es la formación 
de r ... nina, o bien la supresión de la fabricación de 
sustancias depresoras ｰｾｲ＠ el riñón, o por forma­
ción de ciertas aminas por el riñón, el mecanismo a 
través. del cual este órgano actúa sobre la presión 
arterial. 

En es tos últimos sentidos tenem cs cómo Moos 
por una parte 1 ｾ＠ 1

, y GROLLMAN por otra, ven que la 
hipertensión experimental en perros se mejora gran­
demente por un principio desconocido que está pre­
sente en el hígado de ciertos peces en cant idadeS< 
variables e inconstantes, y tiene la ventaja de ser 
activo por vía perora! con acción hipotensora en la 
hipertensión arterial renopriva experimental. 

Asimismo ve que la paredrina, una amina preso­
ra y vasoconstrictora, adminis•trada por boca, es 
también hipotensora en estos casos. 

Realmente, todo esto es un poco vago y poco con­
creto por el momento, pero hay autores que opinan 
que puede existir cierta similitud, si no de identi­
dad, entre estaso sustancias y la hipotética sustancia 
depresora de origen renal. 

La existencia en los enfermos hipertensos de un 
aumento de renina circulante ha sido muy investi­
gada, y la conclusión a que parecen inclinarse en 
la actualidad todos los investigadores es la de que 
no existe un aumento ostensible de la renina. 

En este sentido, DEXTER V€ un aumento de ｾ･ｮｩﾭ
na en la vena renal de cuatro enfermos con hiper­
tensión arterial aguda, mientras que en casos de 
hipertens ión crónica no S'<' ve aumento (HAYm:s). 

RANOERATH 11 c. r evisa la literatura en este sentido 
e indica cómo parece que la tendencia actual ､ｾ＠ la 
mayoría de los investigadores _s a indicar .que cier­
tamente la renina no juega un papel importante en 
la génesis de la hipertensión arterial.. Si acaso_, se­
gún indica WILSO:>: ｾＺﾷ Ｌ＠ la rcnina t endna una ｣ｾ･ｲｴ｡＠
importancia en el desencadenamient:J de la h1per-

tens-ión aguda, pero en la hipertensión crónica no 
tiene papel alguno. 

Un método que puede abrir mucho campo a las 
investigaciones en el sentido que nos ocupa, y que 
puede servir para valorar la influencia de la renina 
en la génesis de la hipertensión arterial, es la posi­
bilidad, descrita por WAKERLIN y cols. ' 2 , y que ya 
n :::s ocupó páginaso atrás, de utilizar las propiedades 
antigénicas de la renina para obtener un anticuerpo 
antirrenina que anulando la renina circulante en el 
organismo sea capaz de determinar dism inuciones 
de la presión. 

Estas experiencias, que ya referimos en detalle 
en su momento, se encuentran en la actualidad en 
plena fase inicial, sin pasar todavía de ser simples 
buenos deseos en la clínica de la hipertensión. 
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ORIGINALES 

LA GLANDULA PRESORA EN LA HlPER­
TENSION UROLOGICA 

C. JI!\'IÉNEZ DíAZ y M. MORALES PLEGUEZUELO. 

Ins tituto de Investigaciones Cllnicas y Médicas. 
Madrid. 

A pesar de los brillantes avances obtenidos 
en las últimas décadas acerca de la producción 
de renina, por el riñón, de GOLDBLATT, y el me­
canismo de génesis, a expensas del mediador 
plasmático de la hipertensina, numerosos pun­
tos esenciales han quedado irresueltos. Los es­
tudios ulteriores de GROLLMAN y cols. 1 , así 
como los nuestros 2 y los de otros autores, in­
dican que la extirpación bilateral de los riño­
nes en el perro y en la rata, si los animales vi­
ven suficiente tiempo, origina una hipertensión 
arterial que se acompaña de importantes lesio­
nes del corazón y las arterias. La implantación 
de un riñón en el círculo del animal hipertenso 
nefrectomizado, hecha en su sitio normal (no, 
en cambio, si es en la pata), hace descender de 
nuevo la hipertensión (KOLFF y PAGE 3 ) . Todo 
esto demuestra que el riñón puede liberar sus­
tancias hipertensoras y asimismo destruir sus­
tancias que elevan la presión. Esta actuación 
en ambos sentidos es un apoyo decisivo a la 
tesis de una intervención fundamental del riñón 
en la regulación de la presión arterial. Lo que 
no está ni mucho menos claro es hasta qué pun­
to en las hipertensiones de la clínica humana 
la patogenia deriva del riñón y si se trata de 
una sobreproducción de r enina o de un déficit 
de su función presolítica: todavía no ha podido 
demostrarse de forma inobjetable el aumento 

de r enina o hipertensina en la sangre d:? los hi­
pertensos. 

Hay, no obstante, en la práctica clínica un 
tipo de enfermos en ｬｯｾ＠ que se puede adoptar 
un punto de vista concreto en ･ｾ ｴ｡＠ disyuntiva: 
cuando se presenta una hipertensión en un en­
fermo con lesión unilateral del riñón y la extir­
pación de este órgano normaliza o hace descen­
der notablemente la hipertensión. Tales casos 
no son muy corrientes; con la mayor frecuEncia 
la extirpación del riñón afecto hace descender 
de momento la hipertensión, pero pronto vuelve 
a elevarse; otras veces no tiene ni ese efecto 
pasajero. Esto no puede sorprendernos, porque 
también ocurre en el animal con pinzamiento 
unilateral según GOLDBLATT, en el cual, pasado 
cierto tiempo, la extirpación del riñón pinzado 
ya no suprime la elevación tensional obtenida. 
Asimismo, en la clínica, la extirpación de un 
cromafinoma ya existente desde cierto tiempo 
puede no suprimir la hipertensión. Se ve que 
cuando el estado hipertensor perdura lo bas­
tante se hace irreversible, independientemente 
ya de la supresión de la lesión del órgano que 
actuó como "glándula presora" por la entrada 
en juego de otros mecanismos secundarios. Nos­
otros contamos con cinco casos en los que he­
mos obtenido la supresión de la hipertensión 
después de extirpar un riñón afecto (pielone­
fritis, hidronefrosis con nefritis intersticial, ri­
ñón hipogenético). Cuando se da,.. un caso ｾｾＬ･ｬ＠
que esto ocurre, no hay duda de que el rmon 
se había transformado en "glándula presora" ; 
aquí no cabe pensar que se trata del déficit de 
su función destructora de sustancias hiperto­
nógenas, porque hay otro riñón normal, y por-
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