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EXPRESION SINTOMATICA
DE LAS NEFROPATIAS

Y

MANIFESTACIONES AJENAS A LA ESFERA URINARIA:
HIPERTENSION NEFROGENA.

El problema de la hipertonia nefrégena qued6 automética-
mente planteado cuando se pudo aclarar que la relacion entre la
enfermedad renal y la hipertrofia del ventriculo izquierdo, se
hacia, mediatamente, a través de la hipertension arterial.

Esta relacion fue establecida antes de la esfigmo manometria
y tuvo dos apoyos fundamentales: la comprobacién de elevacion
tensional en las nefropatias crénicas y la de hipertension tem-
prana, previa a la hipertrofia, en las nefritis agudas. (Riegel.)

Desde ese momento ya no hubo més que preguntarse por qué
se hipertrofiaba el corazon, sino por qué aparecia hipertension
arterial en tan gran nimero de enfermedades renales.

En efecto, el rifibn ocupa un lugar de privilegio en materia
de hipertension. Ningun otro 6rgano, a través de sus diferentes
enfermedades, aparece tan vinculado ala hipertonia como el rifién.

Fijémonos que no es uno sino que son muchos, los procesos
renales que cursan con hipertension y, también, que esos mismos
procesos, con asiento en otros 6rganos, no se acompafian de ele-
vacion tensional.

Estos dos hechos estan |lenos de siPnificacién, puesto qui
ponen en evidencia que el secreto del probfema no pertenece tanto
ala enfermedad en si misma, como a 6rgano en que se desarroll6.

No es lainflamacion, laesclerosis, |ar, degeneraciones hialina
o amiloidea, ni tampoco tal o cual tipo de malformacion, de es-
tancamiento, etc., lo que de por si se vincula a la hipertonia. Es,
en cambio, indiferentemente, cualquiera de esos u otros procesos
con tal de que tenga su asiento en el rifién.

Dan, o pueden dar hipertension, las nefritis difusas, agudas
y cronicas; las esclerosis renales; el rifion amiloideo; la periar-
feritis nudosa con localizacion renal; otros diversos procesos que
conducen a estrechez de las arterias del érgano; la hipoplasia
renal; el rifibn poliquistico; cierta clase de tumores; |as pielone-
fritis crénicas ; la anuria prolongada; las hidronefrosis duraderas
y, en general, el’ subestancamiento cronico delaorina.
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Esta dltima causal resulta de las enfermedades mas hetero-
géneas, puesto que pueden conducir a ella todos los procesos que
acarrean  obstruccién, compresion o paralisis de las vias urinarias.

En efecto, pueden dar lugar a estancamientos, las urolitiasis
en sus diversas localizaciones; las bridas, acodamientos y malfor-
maciones del uréter; los tumores autéctonos o vecinos a las vias
urinarias; las parilisis vesicales y, en particular, las de indole
neurbgena por enfermedad medular; la  coman hipertrofia  pros-
tatica 'y, finalmente, hasta la fimosis grave.

En el estado actual del conocimiento es legitimo introducir
cierta simple y atil sistematizacion en este material tan abigarra-
do y heterogéneo y ain llegar a expresarla en un corto apotegma:
conducen a hipertension las enfermedades renales que acarrean
un grado suficiente de penuria en la circulacién arterial del ér-
gano, o bien un estasis urinario de cronica duracién.

Conviene aclarar que es perfectamente legitimo considerar el
estancamiento urinario como una condicién genérica y no como
una simple contingencia paralela. La desaparicion de la hiperto-
nia a rafz de la supresion del estasis cronico, puede hoy dia docu-
mentarse largamente 'y en forma incontrovertible.

El hecho de que el material casuistico abarque adultos y ni-
fios, y, en éstos, muchas veces, situaciones muy puras, descarta
numerosas causas de error.

Es verdad que el organismo debe conservar cierta capacidad
de reaccion. Las situaciones que comportan grave alteracion del
estado general y la caquexia dificultan o inhiben la accion gené-
rica del estancamiento.

Pero esto es verdad, aunque no en el mismo grado, también
para el otro factor condicional. En oportunidad nos explicaremos
sobre esta diferencia de grado.

Debe, desde ya, puntualizarse que cualquiera de los dos tipos
de trastornos considerados como condicionales, tiene que alcanzar
cierto grado de intensidad por debajo del cual no aparece la hi-
pertension.

Ese grado de intensidad supone una extension también  sufi-
ciente del proceso. Hasta hace muy poco tiempo se admitia la
necesidad de su carcter bilateral y difuso para que se generase
hipertension.

Sin que haya perdido, este criterio, su gran valor para la
generalidad de los casos, hoy hay razon para sostener que basta,
algunas veces, una extension exclusivamente unilateral de las al-
teraciones, para que aquella tenga, no obstante, lugar.

Asi ocurre en algunos casos de pielonefritis crénica y en los
procesos que acarrean unilateralmente un estrechamiento adecua-
do de la luz arterial.

Merece, también, que se puntualice el hecho de que es, al pa-
recer, condicion de mayor eficiencia, por lo menos para el buen
desarrollo de la accion hipertensiva, el que la circulacion arterial
perturbada se mantenga. si bien en las condiciones precarias o
dificiles? de que se habld. Qbraria mas bien que la supresién de
territorios vasculares, el transito por territorios dificiles.
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. Todos estos hechos nos permiten comprender por qué las ne-
fritis nodulares, las nefrosis, los infartos'y tantos procesos qui-
rdrgicos no se acomﬁanan de hipertension.

En ellos no se han cumplido los requisitos del apotegma:
el proceso no ha conducido a una penuria circulatoria de exten-
sion e intensidad adecuadas (en las nefrosis ni siquiera se han
tomado |os vasos) ni ha acarreado estasis urinario de grado y du-
racion suficientes.

Este hilo conductor facilita considerablemente el enfoque del
problema pero no implica, en modo alguno, unasolucion.

Antes de pasar mas adelante habria que averiguar si esas
dos condiciones causales no pueden reabsorberse una en otra, o
bien ser referidas a un ultimo factor que las englobe a las dos.

. En efecto, parece licito admitir que el estancamiento urina-
rio, comportando un aumento de la presién hidraulica dentro de
las vias excretorias, dificulte en mayor o menor grado la circula-
cion capilar y venosadel érgano.

Si bien la cépsula renal posee cierta elasticidad, es evidente
que en los procesos de larga duracidn el desarrollo de esclerosis
retractil confiere al rifidn’y a su cépsula una arquitectura cada
vez més inextensible.

Ademas, de hecho, el aspecto histol6gico de los rifiones con
estancamiento urinario prolongado, refuerza y legitima esa supo-
sicion concebida “a priori”.

_ Hay, sin embargo, dos hechos que tienden a mantener el dua-
lismo. A saber: A) Las elevaciones tensionales que resultan de
estancamiento alcanzan dificilmente valores tan altos como los
qu;e amenudo se observan en las que derivan de dificultad circu-
atoria.

~ Podria pensarse que la diferencia radica en una mayor clau-
dicacion del estado general en las estasis cronicas; pero, en la
forma maligna de la hipertension, el estado general es precario,
no falta lainsuficienciarenal y se establece, no obstante, una hi-
pertension amenudo impresionante. o

Por conshgwe.nte, esta casi imposibilidad (fuera de coinci-
denciade |os dos tipos de proceso) para alcanzar elevados valores
induce a creer més bien en una diferencia que en una identidad
de mecanismo. .

B) El undo hecho obliga adar un giro nuevo al proble-
ma. En realidad, con él empieza a enfocarse concretamente aquella
otra posibilidad que habiamos adelantado, en la cual, las dos con-
diciones de hipertension, en lugar de reabsorberse una en otra
geﬂJ_lB:la\rian dependientes de un factor primordial, él mismo irre-
uctible.

Este hecho es el siguiente: en laanuria o en la gliguria mar-
cadisima de suficiente duracion, se observa, muchas veces, sobre
todo si la enfermedad causal ha consentido la conservacion de un
buen estado general, una elevacion progresiva de la tension san-
guinea que alcanza, corrientemente, valores de 15 6 16 ems. de
mercurio y a veces mas.
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La anuria por necrosis mercurial constituye un excelente
ejemplo. También lo son ciertas anurias reflejas, por calculo uni-
lateral, recaidas en sujetos jovenes y fuertes.

Hay que confesar que estos casos configuran, por lo menos
aparentemente, una verdadera excepcion, tal vez la Unica, a las
condiciones genéricas consignadas en el apotegma.

En efecto, en el de la necrosis mercurial seria abusivo hablar
de estancamiento urinario o de dificultad circulatoria. Por lo me-
nos, no se podria hablar en el mismo sentido que para los demas
casos.

En la anuria por necrosis mercurial los epitelios aparecen
necréticos y exfoliados, ocupando en muchos sitios la luz tubular.

Pero en ningun lado se observan sianos de dilatacién de los
canaliculos ni de fas capsulas de Bowman, a causa de sobrepresion
por detras del obstéaculo.

Los glomérulos, infinitamente menos alterados, no estan exan-
gues sino, por lo general, congestivos. Tampoco se sefiala nada en
los vasos post-glomerulares. No hay, por consiguiente, obstaculo
en la via vascular.

A este respecto cabrian ciertas reservas; pero son de orden
puramente especulativo y nos falta tiempo para desarrollarlas.

Ahora bien, frente a la ausencia de las dos condiciones ge-
néricas existe, en cambio, una situacion de ineficacia eliminatoria,
practicamente total.

Como por otra parte sabemos desde Bouchard que pueden
aislarse en la orina una o varias sustancias de accion hipertensiva,
pareceria natural admitir que, en estos casos, la ineficacia eli-
minatoria acarrease su aciimulo en el organismo, condicionando
de ese modo el desarrollo progresivo de su accion.

La hipertension, por consiguiente, resultaria esta vez de re-
tencién de escorias a causa de insuficiencia renal.

Pero, ; por qué esta vez y no siempre? ;No seré la insuficien-
cia renal el factor primero que engloba y reabsorbe a todos los
demés ?

Habiéndose sefialado que la elevacion tensional aparece vin-
culada al 6rgano y no al tipo de enfermedad, ;no resulta claro
que asi ocurra si se admite que el desarrollo de hipertension se
opera segiin un mecanismo del que es un eslabdn decisivo el estado
de la funcién ‘privativa de ese érgano?

A estas dos Ultimas preguntas debe contestarse decididamente
por la negativa.

Se podria facilmente caer en la tentacién de adscribir los
casos genéricos de estancamiento, en los que la insuficiencia renal
aparece y se hace, a la postre, progresiva, a los de anuria aguda
en que aparece hipertension en cortos dias.

Aparte de que ambos grupos quedarian mancomunados por
la existencia de una franca insuficiencia renal, podria sefialarse,
todavia, determinadas caracteristicas en sus elevaciones tensio-
nales, que comunican a los casos cierto aire de familia, contri-
buyendo a dar cohesién, si bien débil, al conjunto.
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Ya se dijo que en uno y otro grupo de casos (anuria aguda
y estancamiento crénico) lo corriente es la comprobaciéon de va-
lores no muy elevados y de un orden bastante semejante (entre
15y 18 ¢mg, de mercurio). Se puntualizd, ademas, que es indis-
pensable cierto grado de conservacion del estado general para
que el hecho pueda llevarse a cabo.

En una palabra, en ese conjunto de casos pareceria tratarse
de una accién hipertensiva poco marcada y fréagil.

Tales caracteres diferenciarian este tipo de elevacion ten-
sional de aquel otro, del que pronto nos vamos a ocupar, en el
que la altura, y, sobre todo, la tenacidad de la hipertension son,
regularmente, mucho més considerables.

Pero, todas esas diferencias, con ser sugestivas, no compor-
tan nada radical, quedando por lo tanto, para dar base a con-
junto, el siguiente encadenamiento de hechos e interpretaciones.

1¢) En la anuria aguda, donde no se comprueba estanca-
miento” urinario ni dificultad circulatoria, parece dificil explicar
la hipertensiéon si no es por la insuficiencia renal. La existencia
de sustancias hipertensivas en la orina, da apoyo concreto 3 esa
interpretacion.

2¢) En el estancamiento prolongado hay un grado creciente
de insuficiencia renal. Aunque se haya establecido de un_ modo
muy diferente y nada puro, parece evidente que la insuficiencia,
una vez establecida, opere una accién idéntica a la del caso an-
terior.

Ahora bien: hay muchos hechos que debilitan considerable-
mente la aparente rigidez de este encadenamiento de ideas.

En primer lugar, fijémonos que en el hecho que le ha servido
de base, no es simplemente la uremia sino la anuria urémica la
3ue conduce j discreta hipertension. Por eso en la clinica se habla
e hipertension anurica, pero no de hipertension urémica

Hay, en efecto, infinidad de ocasiones en que se establece,
répida o paulatinamente, una uremia verdadera sin que tenga lu-
gar la més minima elevacion tensional; y ésto se cumple no obs-
tante una conservacion notable de las aptitudes reaccionales del
organismo.

En muchos casos de rifion poliquistico y de hipoplasia renal
que se traducen exclusivamente por una uremia cronica, progre-
siva y latente, el enfermo, a veces durante afios, puede ignorar del
todo su enfermedad gozando de un estado de salud aparentemente
perfecto. En estos pacientes, no obstante, no se presenta hiper-
tension.

Por otra parte, en las necrosis mercuriales se observan, a
menudo, casos con diuresis hipostendrica, es decir, no aniricos,
en los que, no obstante un buen estado general, la uremia no con-
duce, tampoco, a hipertension.

Y esto sin contar con que, cuando sobreviene anuria, la fata
de elevacion tensional constituye més bien la regla, y el incre-
mento discreto, la excepcion.

Tanto para el ejemplo agudo como para el eemplo crénico
he elegido enfermedades que pueden cursar con hipertension a
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fin de eludir la objecion referente a la ineptitud? diriamos es-
Be(;lflca, que a tal o cual enfermedad urémica pudiera serle atri-
uida respecto de su capacidad para elevar latension.

Hipertensién andrica, pues y no urémica. ;,?.uién no ve en
esto la importancia que debe caber a la falta de“eliminacion del
agua?

Su retencion es, en efecto, considerable cuandao la anuria per-
duramuchos dias sin que se establezcan pérdidas vicariantes. Asi
ocurre durante el periodo de uremia latente en muchos casos de
anuria por necrosis mercurial y, sobre todo, por obstruccion li-
tidsica, en los que, sea a causa del plan terapéutico, sea, simple-
mente debido a la ingestion normal o copiosa de liquidos, el ba-
lance del agua es cuantiosamente positivo.

Las anurias por shock o |as debidas a profusas expoliaciones
acuosas,-no obstantes 1a uremia que desencadenan, se acompafian,
como es notorio, de gran hiﬁgtgnsié_lh Bastaria, por consiguiente,
para explicarse la discreta hipertension andrica, admitir que el
gran acumulo de agua, que no se hace en esos casos en forma de
edemas, determina una plétora hidrémica no suficientemente con-
trarrestada por ensanche del lecho vascular.

Tal vez, precisamente, en esta coyuntura intervenga la insu-
ficiencia renal en el mecanismo, es decir, en el momento en que
se |rr£)| de que esa plétora I_Iglgue a ser debidamente compensada.

n la necrosis mercurial” cualquiera ha observado casos en
los que a una anuria total se afina la falta completa de pérdidas
acuosas vicariantes.

En estos enfermos, sin vémitos ni pérdidas alvinasy sin gi-
doracjén ni disnea, la falta de edemas ostensibles imponé la con-
viccion de unaplétora hidrémica.

Basado en estos hechos yo me he atrevido a sostener, muchas
veces, que la retencion nitrogenadal en tales casos, debe ser ma-
yor que la que se induce de sus cifras de azoemia. La hipoclo-
remia, muchas veces notable, que se observa en estos enfermos,
lresponde, a mi juicio, aunque parcialmente, a esa misma acumu-
acion.

Pero, después de haber puntualizado el papel relevante que
parece desempenar la retencion hidrica en la ' hipertension gniri-
cay el mas modesto que le cabe, en ella, alainsuficiencia renal,
conviene discutir de un modo méas amplio el alcance que debe
asignérsele en patologia, ala accion hipertensiva de ciertos com-
puestos obtenidos a partir de la orina.

Se recordarg, gue esta accion constituia el apoyo concreto
con que se pasaba de lainsuficienciarenal ala hipertension.
Y bien: el estudio experimental aparece lleno de incongruen-
cies

_En primer término, la nefrectomia doble no conduce a hiper-
tension arterial aun en condiciones operatorias optimas.

Debe tenerse en cuenta que otras intervenciones importantes
en el campo renal conducen, como veremos oportunamente, se-
guramente a hipertension.
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.~ No eslicito hablar, por consiguiente, de inhibiciones opera-
torias, sea generales, sea regionales, que impidan la elevacion
tensional enla nefrectomia doble. .

Por otra parte, en los lamentables casos en que se practicod
en clinica humana la nefrectomia de un rifién dnico, se ha sefia-

ado desde luego, uremia, pero nunca hipertension.

Los experimentos de Briicke (537) y los de Hartwich y Hes-
sel (538) han demostrado que cuando la orina de un rifion fluye
directamente hacia la sangre, merced a una fistula urétero-venosa,
el animal muere més tempranamente, no obstante el normal fun-
cionamiento del otro rifér, que cuando se le practica la nefrecto-
mia bilateral. Si se complica la situacién determinando previa-
mente hidronefrosis en el rifién que ha de ser anastomosado 4 la
vena, aparecen, ademas, ictericia y acidosis.

Lasangre del animal, en todos | os casos, muestra un marcado
incremento”del nitrégeno residual y una fuerte xanto-proteico
reaccion.

., La muerte sobreviene, no obstante el hecho de que el otro
rinén se conserva intacto. . L
~Ahora bien, es notorio que la conservacion de un rifion im-
pide la eclosion de la uremia esponténea.

Todos los hechos que anteceden tienden a mostrar que, no
obstante lo que se desprende de la etimologia, la toxicidad de la
orina es una cosa y la uremia verdadera otra. ) .

Nada se ogonea que sustancias obtenidasa partir delaorina
revelen tales O cuales acciones farmacoléglcas y, entre ellas, la
de elevar la tension arterial. Pero no hay derecho a imaginar que
tales acciones resulten, siempre, de la multiplicacion, por concen-
tracion, de actividades hipertensivas minimales, a cargo de sus-
tancias preexistentes en el plasma, si bien inoperantes 3 causa
de su dilucion.

Bl conocimiento de que, sdvo @ &ido hiplrico y d  amoniaco,
los restantes componentes urinarios no se generan en el rifion,
ha contribuido, tacitamente, a sustentar ese error. . o

En los esfuerzos por desentrafiar a qué material urinario co-
rresponde toxicidad, Hartwick y Kerger (539), después de com-
probar que |os componentes salinos son mas responsables que |os
coloidales, revelaron que el simple cambio de relacion entre algu-
nos de esos materiales (cociente potasio-célcico, v, gr.) seria ca-
paz de engendrar importantes variaciones de toxicidad. :

Esto nos muestra que, aparte del factor desconocido, posible
siempre, la toxicidad de la orina no resulta, Unicamente, de simple
concentracion, sino, ademas, de un juego de relaciones entre sus
elementos constitutivos, AUn sin enriquecerse en cuerpos nNUevos,
ella %ogria de ese modo adquirir propiedades farmacolégicas o
toxicidad.

Sea como sea, de hecho, laintoxicacion urinosa auténtica des-
borda demasiado €l cuadro espontaneo de la uremia, como lo pa-
tentizan las experiencias de fistulas urétero-venosas. Nada menos
que Volhard ha escrito recientemente que la vieja concepcion de
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que el paciente en uremia orina en su propia sangre, no puede
ser estrictamente mantenida. ) .

Después de esta prolija discusion estamos ya muy lejos de

pasar_con facilidad de la insuficiencia renal ala hipertension.

~ Fijémonos que esta dificultad recae ya, sobre el caso méas
simple de asociacion de ambos hechos, es decir, el de la anuria
hlpelrtvtengva donde no hay estancamiento urinario ni penuria
circulatoria.

Menos derecho tenemos, todavia, para dar ese paso en el caso
genérico de la estasis urinaria cronica, en donde, al mismo fra-
caso_para explicar la hipertonia mediante |la insuficiencia renal,
se aflade el hecho positivo de |a sobrepresion intracanalicular de
la orina que determina obstruccién de la via vascular. Veremos
después qué trascendencia puede serle asignada a esta repercu-
sion.

En sintesis, puede retenerse, a guisa de conclusion, que no
hay base suficiente para imputar a lainsuficiencia renal la hiper-
tension que se desarrolla en la anuria aguda prolongada y en el
estancamiento cronico de la orina.

De todos modos, quienes no puedan vencer laimpresion ema-
nada de aquellas caracteristicos externas, a las que debe cierta
vaga cohesion el grupo de hipertensiones que cursan con obligada
insuficiencia renal ; quienes, acuciados por |a legitima necesidad
de vincular la hipertension a algo que sea bien inherente al ér-
gano, no pueden dejar de ver unarelacion de causa a efecto entre
el déficit de sufuncién y la elevacion tensional, deben claramente
saber dos cosas:  1v) que las bases experimentales y clinicas son
frégilesy discutiblesy 2¢) que para ese Unico tipo de hiperten-
siones y nada més que para él, tiene sentido establecer larelacion.

Entramos, en efecto, a considerar otro grupo de casos con
elevacion tensional, en los que no se tiene el mas minimo derecho
de imputar el fenémeno a la insuficiencia renal, no obstante co-
rresponder nosolégicamente a nefropatias. i

.~ No es que no pueda comprobarse, en oportunidades, la aso-
ciacion de este tipo de hipertensiéon con un grado mas o menos
franco de déficit funcional. Pero es que hay motivos para afir-
mar, de modo seguro, que se trata en esos casos verdaderamente

aociacion y no de relacion  causd. .

Aparte de esta independencia notabl e respecto de la funcioén,
este grupo se caracteriza, en calidad de condicién genérica, por el
hecho de la dificultad méas ¢ menos ostensible que puede ponerse
de manifiesto en la esfera de la circulacion arterial. En realidad,
en el otro grupo, como veremos oportunamente, puede invocarse
también la'existencia de esa dificultad. Pero su intensidad y grado
de evidencia no son tan notorios como en el tipo de que nos vamos
aocupar. . . .

Las hipertensiones de las nefritis agudas o cronicas; las de
los procesos, en realidad vasculares pero con asiento en las arte-
rias del rifdn (angioesclerosis, periarteritis nudosa, degeneracion
amiloide, embolismo, multiples obstrucciones por placas de ate-
roma, etc.), las de la hipoplasia rena y, en cierto grado, las del
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rifién tpoliquistico, constituyen |os elementos méas conspicuos del
conjunto.

- En este Gltimo ejemplo puede hablarse, en verdad, de un me-
canismo mixto : los canaliculos ciegos y desmesuradamente disten-
didos configuran, en realidad, un caso “sui géneris’ de estanca-
miento que acarrea compresion de la via vascular.

La independencia respecto dei déficit funcional queda pa-
tentizada por dos hechos rotundos: o bien, la insuficiencia renal
no se comprueba nunca, o bien tan sélo aparece al cabo de un
tiempo, con frecuencia, Iar?o. = .

sta afirmacion no solo atafie a los grados de déficit evi-
dente sino, ademés, a las formas compensadas y latentes de insu-
ficiencia renal.

Por consiguiente, |a hipertension ya tuvo lugar y se ha des-
arrollado completamente cuando se presenta, si es que llegaa ha-
cerlo, lainsuficiencia renal.

Teniendo en cuenta que, como acabamos de ver, en muchos
casos ella suele sobrevenir, si bien contingentemente v al cabo
del tiempo, se ha pretendido que la hipertension tendria el al-
cance de una manifestacion precocisima, de déficit funcional.

Este concepto, ademas de ser arbitrario e inoperante, com-
porta, desde el punto de vista causal, una curiosa peticion de prin-
cipios.

Es arbitrario e inoperante, porque una insuficiencia renal
sin nada de lo que para el pat6logo y el clinico comprende ese
concepto, ni tiene el derecho de ser conglomerada a él, ni promue-
ve laconducta que un déficit genuino entrafia.

La peticién de principios se cierra en un estrecho circulo:
se afirma, primero, c1ue hay insuficiencia renal s_c’)lo#_)o_rque_ hay
hipertension y arenglén seguido se imputa a esa insuficienciala
responsabilidad de [a elevacion tensional. .

Esto significa que se tiene, tacitamente y de modo previo.
el concepto de que por fuerza tiene que corresponder al déficit
de la funcidn la génesis de la hipertonia renal. .

Aclarado esfe punto, hagamos notar que las caracteristicas
de este tipo de hipertensiones también tienen su aire de familia

Tienden a ser muy tenaces y, cuando estén bien constituidas,
la mg{or parte de ellas se mueven entre valores elevados. Las ci-
fras altas 'y altisimas |e son partjeularmente privativas. .

No hay por qué insistir, a pesar de su enorme importancia,
en el cardCter negativo de la falta de paralelismo entre la exis-
tencia o el grado de insuficiencia renal, por un lado, y la altura
de la tension arterial, por otro. .

 Eseste el momento de preguntarnos por qué se le asignatan-
ta importancia al carécter genérico de la dificultad o penuria en
la estera de la circulacion arterial; araiz del cual, quedan man-
comunados |os casos de este grupo.

Hay para ello solidos argumentos experimentales y clinicos.

En‘el terreno ﬁurameme clinico, debe sefialarse no solamente
la constancia del hecho, sino, Io que es mas decisivo, su notable



462 ENFERMEDADES MEDICAS DE LOS RINONES

paralelismo con la hipertension, y esto tanto en funcion de lain-
tensidad como del tiempo. » .

Asi, en las nefritis agudas, v, gr., la elevacion sobreviene,
perdura y desaparece con la obstruccion de la viag[omerular y
cuando se establece rapidamente la fase llamada maligna de las
hipertonias, el mismo paralelismo se comprueba entre la acentua-
cion de laisquemiay el incremento de la tension arterial.

Ademés, en |a totalidad del grupo, y tanto en las situaciones
agudas como en las crénicas, se observa esa misma sensible coor-
dinacion entre el grado de intensidad de la penuria circulatoria
y la altura de las cifras de tension.

Conviene aclarar que, si bien en las enfermedades hiperto-
nigenas también se comprueha déficit circulatorio en la esfera
arterial y arteriolar de territorios aiienos a rifion, la clinica se
habia bastado para reconocer que sélo en el caso de que éste ¢s-
tuviese englobado en el proceso, |a hipertonia encontraba su opor-
tunidad.’

Log casos en_que exclusivamente 1os territorios renales apa-
recen comprometidos durante todo o gran parte del curso de la
enfermedad, sea por |a indole estrictamente renal de la misma, sea
por la gran anticipacion con que en ellos toma asiento el proceso
morboso, sirvieron de pauta segura para |legar a esa conclusion.
El asiento exclusivo en otros territorios no da lugar a hiperten-
sion.

_ Durante un periodo de més de un siglo, mediante el método
anatomo-clinico y la experimentacion, fué enfocado muchas veces
el problema de las relaciones entre lo anatémico y lo fisiol 6gico
de la circulacion renal por un lado, y la hipertension arterial,
por otro.

Innumerables comprobaciones han sido acumuladas.

~ El propio Bright, sefial6, desde el principio, que es muy di-
ficultoso inyectar los nddul os parenquimatosos del rifién granular.

Toynbee (540), llamé |a atencidn sobre el espesor considera-
ble de Sus paredes arteriales. . 3 .

Dickinson y Thoma (541), en el siglo pasado; mas reciente-
mente Doenecke?/ Rothschild (542) y por ultimo, Hayman (543),
encontraron que la resistencia a la perfusion esta muy atenuada
en los rifiones pertenecientes a nefropatias hipertensivas.

Més en ¢} dominio de lo experimental, Senator (544), en el
gato, utilizando parafina liquida ; Cash (545), con azul de Berlin
y luego Apfelbeach y Yensen (546), haciendo uso de carbon, en
perros, fracasaron en el intento de provocar elevacién tensional
mediante embolismo mdltiple del rifién. .

Bittorf (547), 1ig6 la aorta por debajo de las renales e inyec-
t6 en éstas, a través de la mesentérica superior, una emulsion de
aceite o de aceite y bismuto, con lo que obtuvo una hipertension
considerable, desdé un cuarto hasta el doble del valor inicial. Esta
sobrepresion se producia a pesar de la seccion previa del esplac-
nico.

La tension seguia creciendo durante cierto tiempo después
de la inyeccién, se mantenia un rato a la altura méxima consegui-
day, después, volvia a bajar paulatinamente.
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~Si al cabo de determinado tiempo después de J)ra(;ticada la
inyeccion se abria la pinza que ocluia la aorta por debajo de las
renales, la tension ora disminuia hasta volver a su valor anterior,
ora persistia elevada, desde un 40 9 a un 100 % por encima de
las cifras normales, .

Alwens (548) obtuvo un resultado apenas positivo a expensas
de la compresion del rifién en el oncémetro, en el curso de experi-
mentos momentéaneos. Tan pequefios fueron los resultados que el
autor no sostuvo la teoria mecanica de Conheim a propésito de la
cual hacia sus %)g)enmentos. - )

Bell y Pedersen (549) y, Ultimamente, Braun Menéndez
(550), provocando hiperhemia pasiva por obstruccion parcial de
la vena renal, han conseguido aumentos, pero inconstantes, mo-
derados y fugaces. La tension se regularizaba espontaneamente,
no obstante persistir la obstruccién parcial.

Sabiendo que la ligadura total de una o las dos arterias re-
nales conduce muy inconstantemente a hipertension, Katzeinstein
(551) procedi6 ala ligadura incompleta, consiguiendo, en experi-
mentos agudos, sobreelevacion tensional. . )

Manteniendo bastante tiempo la ligadura parcial del pediculo
y soltandola después, observé aumentos de tension de hasta 30 mm.
de mercurio. Katzeinstein crey6 que eran causados por trombosis
de IosaPequeﬁos vasos del rifién. .

Tal vez porque Almens Y Senator (552), que reprodujeron
estos experimentos en conejos y gatos, encontraron que |0s re-
sultados eran pequefios, oscilantes y poco sistematizables, esta
orientacion de Katzeinstein, llamada a tener una trascendencia
notable, no fué suficientemente seguida durante varios lustros.

Bridgman y Hirose (553), en 1918, fracasaron también, en
experimentos momenténeos, a base de compresiones parciales de
la arteria renal. ]

Mas recientemente. Loesh (55913. realizd la_ compresion total,
pero transitoriay repetida en el pediculo del rifion, Colocado pre-
viamente en ectopia bai'o la piel, groyocando cada tres dias isque-
mias progresivas de 10, 20 y 30 minutos de duracion. Observo
sobretensiones notables, de hasta 60 milimetros que eran mas al-
tas en la compresion bilateral. .

 Pero es a Goldblatt, Lynch, Hanzal y Summerville (555), a
quienes se debe la demostracion irrebatible de que la isquemia
relativa del rifion, provocada por un estrechamiento adecuado de
sus arte[l(jas, conduce constantemente a una hipertension franca
y sostenida. =~ - . . .

El arbitrio técnico original del método consiste en una pinza
graduabj e, de plata, que se coloca sopre la arteria previo abor-

aje quirdrgico del drgano, permaneciendo, después, indefinida-
mente en esa ubicacion. . o

El estrechamiento arterial, por consiguiente, aparte de per-
mitir un calibraje electivo y graduable, opera durante un tiempo
tan largo como se quiera.

Puede hablarse hoy de un perro renal de Goldblatt como se
habla de un perro gastrico de Pavlow.
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‘Goldblatt, Lynch, Hanzal y Summerville, especificaron que
la hipertension asi obtenida aparece, salvo diferencias de grado,
talnto en el estrechamiento bilateral como en el que recae sobre un
solo rifion.

- En este dltimo caso la elevacion tensional no es tan altay
tiende a normalizarse en un plazo variable. Sin embargo, un nue-
VO estrechamiento es cagaz de provocar su reascension.

En la intervencion bilateral |a hipertension obtenida es per-
manente. Lo mismo ocurre si ulteriormente al estrechamiento uni-
lateral se extirpa €l rifion indemne. .

La extirpacion del 6rgano pinzado unilateralmente o la des-
compresion de la arteria parcialmente ocluida normaliza la ten-
sion arterial. (Goldblatt-Dicker (556). .

En las compresiones menos inténsas se consiguen grandes
elevaciones de presion; pero éstas no se acompafian de déficit
funcional alguno. El nitrégeno residual, la urea, la eliminacién de
fenolsulfonftaleina y la urea-clearance permanecen normales.
(Goldblatt y colaboradores (557). Elaut-Collins-Houssay y cola-
boradores (¥>58). .

Complementariamente, Goldblatt y Kahn demostraron que
el estrechamiento de ]a aorta por encima de las renales provoca
hipertension en el segmento del cuerpo correspondiente, mientras
que la estenosis por debajo de esas arterias no conduce a seme-
jante resultado.

Todos estos trascendentes hallazgos de Goldblatt y colabora-
dores, tienen yala consagracion y lajerarquia de los hechos con-
siderados como definitivos. Numerosos y reputados investigado-
res han comunicado su confirmacion. - .

Por consiguiente, la vehemente sospecha de los clinicos, guie-
nes desde Conheim vinieron acumulando hechos que tendian a
hacer resaltar el papel de la circulacién renal en la génesis de
la hipertensién, se ha visto confirmado del modo més rotundo.

~Ahora se nos hacen mas comprensibles ciertos hechos ante-
riormente misteriosos. Por ejemplo, aquellos casos de hiperten-
sién en que el hallazgo anat6mico era solamente un desconcertan-
te tumorcillo (leiomioma) que semiocluia una arteria renal, 0
bien una placa de ateroma adrtico, estratégicamente situada en la
embocadura del mismo vaso. .

También se torna comprensible aquel aire renal de tantas
enfermedades radicalmente distintas, no sélo entre si, sino res-
pecto de |as nefropatias propiamente dichas. .

Se explican, ahora las incertidumbres emanadas de experi-
mentos correctamente orientados (estrechamientos de la arteria
renalg pero de duracion insuficiente.

or otra parte, la seguridad de una tan grande trascenden-
cia del factor isquémico en materia de hipertension autoriza a la
asimilacion, ya intuida por la clinica, de los casps de estanca-
miento urinario con los de penuria en la circulacion arterial. Los
dos grandes grupos de casos que justificaban el establecimiento
de dos tipos de condiciones genéricas quedan asi reabsorbidos
dentro de una sola condicién causal.
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Esto es tanto més legitimo cuanto que Levy, Mason, Harri-
son y Blalock (559) mostraron que, en el perro, la ligadura yre-
teral” determina disminucién marcada del flujo sanguineo que atra-
viesael rifion. . . L

En suma, y volviendo otra vez a nuestra sistematizacion
conductora estamos ahora, después de Goldblatt, en condiciones
de comprender por qué aquel carécter, simplemente genérico, de
penuria circulatoria en la esfera arterial, ha tenido que ser ele-
vado a la eminente jerarquia de condicion causal. |

_Antes de pasar més adelante podemos preguntarnos qué ca-
récter singulariza al proceso que esta en la base de aquella con-
dicion,

;Es un proceso organico o, simplemente funcional? Y, en el
pri nj)er caso, ;resulta de un dnico o de multiples tipos de altera-
cion?

~ Hay que reconocer que, en la gran mayoria de las hiperten-
siones renales, la alteracion que explica la'retencién circulatoria
es de naturaleza organica. o .

También es seguro que los mas diversos procesos anatomicos
se muestran igualmente capaces de generar hipertension.

Todo conduce a admitir que, en las alteraciones que se es-
tructuran anatémicamente, lo que importa es el qrado y dura-
cion de la penuria circulatoria, con indiferencia del proceso que
ladesarrollo. ) .

Pero esto mismo induce a pensar que trastornos funcionales
deben, por fuerza, conducir al mismo fin.

Para los que, con Volhard, consideran que la fase aguda de
la glomérulo-nefritis trasunta, no un proceso anatémico, sino un
trastorno angiospastico, esa enfermedad representaria uno de |os
ejemplos mas importantes de isquemia relativa por perturbacion
inicialmente funcional. .

Ademés, después que Levy, Mason, Harrison y Blalock mos-
traron que, en el perro, la ligadura ureteral determina disminu-
cion evidente del flujo sanguineo que en la unidad de tiempo atra-
viesa el rifion, parece, en verdad, legitimo admitir que los casos
de subestancamiento crénico de la orina determinan una pertur-
Pacién (l:irculaloria, no estructurada, reversible y, en ese sentido,
uncional.

Pero la esfera de lo funcional, asi limitada, parece tener
gue ensancharse desmesuradamente después del descubrimiento
le (g—;oldbl att y de |as precisiones complementarias de otros inves-
tigadores.

Nada se opone, en efecto, a que toda enfermedad que com-
porte isquemia relativa del rifién, de grado y duracién suficien-
tes, desencadene el mecanismo nefrégeno de la hipertensién. En-
tonces, se sobreafiadiria a ella, aunque solo fuera a'titulo de coad-
yuvante, un factor renal, en el fondo, aeno, pero cuya intrusion
seriadecisiva. ) . . )

La hipertension saturnina, debida a la accion sostenida de
sales de plomo en solucion diluida ; la de la toxemia gravidica, im-
putable, tal vez, a sustancias adrenalino-similes de origen placen-
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tario; la de la fase maligna de las esclerosis, y todavia otras, se
enriquecerian., asi, en un momento dado, de una componente renal.

Ahora bien, varias de estas enfermedades son angiospésti-
cas por excelencia y, por |0 tanto, la isquemia renal que determi-
nan, cae dentro del dominio de la esfera funcional, o

Este importante problema recién se abre a la investigacion.
Si, como todo |o hace prever, se confirman las miras expuestas que
dan cuenta tan cabal del aire, diriamos, nefritico, de tan hete-
rogéneas enfermedades, la hipertension nefrégena pasaria a ser,
cada vez més, un tépico generico de patologia general.

. Si recapitulamos ahora lo relativo al problema de las condi-
ciones causal es nos encontramos con que pueden caber dos posi-
ciones al respecto, una dualistay otra unicista. .

_En la primera, el estancamiento de la orina, acarreando in-
suficiencia renal y operando por su intermedio, daria cuenta, en
calidad de condicion causal, de |a hipertension de un gran grupo
de nefropatias. Ladificultad en la estera de la circulacién arterial
dd rifibn hafa lo popo con @ oro gan gupo condituido por los
casos restantes. )

Ya nos hemos impuesto de las graves reservas que caben a
esa posicion dualista. . ] ]

En la posicion unicista, en cambio, el factor circulatorio re-
absorberia todos los demas. La sobrepresion intracanalicular, en
|os casos del grupo con estancamiento mas o menos radical de la
orina, operaria la compresion de la via arterial, mediante el dis-
positivo natural, maravillosamente adecuado y eficaz de los tubos
uriniferos. . )

Insistamos en gue, si se persiste en hacer desempefiar un
papel alaretencion de escorias, eso solamente tendré sentido para
el grupo de los casos con estancamiento. De hecho, en todos los
demés casos esa imputacion es totalmente arbitraria.

Por congguiente, no es de edralar que la cad totdided de los
autores modernos insistan en laindependenciaentre insuficiencia
renal e hipertension.

No se comprende, en efecto, cdmo unas veces si y otras no,
podria tener influencia sobre ella. Ademas, el hecho de que la
Isquemia o el estasis unilaterales generen hipertension, no obs-
tante la integridad del pifign opuesto, tiene casi el carécter de
unapruebacrucial, ; .

espués de Goldblatt, sobre todo, la teoria unicista, mucho
rr|1és. s6lida y satisfactoria, ha tomado una predominancia casi ex-
clusiva.

A esta altura sabemos bien a qué atenernos en materia de
condicion causal. Pero todavia no nos hemos hecho unaidea, si-
quiera remota, de ecémo de ella se pasa a la hipertensién.

La explicacion mas antigua fué'|a de Conheim.

Este autor creiaague larestriccion circulatoria, causada a su
vez por la enfermedad renal, traia aparejadas dos consecuencias:
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1¢) una menor cantidad de sangre pasaria, en la unidad de tiempo,
desde la via arterial ala via venosa, es decir de la aorta a la cava,
reduciéndose menos, por consiguiente, en la primera la carga tep-
sional,y, 27 el déficit funcional de la eliminacién acuosa, ori-
ginado, ‘también, directamente por la enfermedad, acarrearia una
retencién del material liquido destinado a la eliminacion.

En esta teoria, que cito por su valor histérico, un_cierto
grado de plétora predominando en el sistema arterial y originan-

ose alavez en larestriccion circulatoria del rifién y en suinsu-
ficiencia funcional, estaria en la base de la hipertension.

Hoy nos consta que esta explicacion esinsostenible. .

Aun descontando que la insuficiencia renal no es obligatoria
y que cuando la hay se acompafia, muy a menudo, de poliuria.
Conheim ignoraba 10s multiples mecanismos que tienden a enju-
gar una plétora.

La desaparicion de la masa sanguinea que resulta “super-
flua” y laplasticidad controlada del lecho vascular y del volumen
minuto, le eran del todo desconocidos. Por lo demés, hoy nos consta
%ue toda hipertension perdurable no resulta, fundamenta mente,

e plétora, ni menos aun de incremento del volumen minuto.

Este Gltimo interviene, més bien, en calidad de factor regu-
lador, en oportunidad de desequilibrios transitorios. En cuanto
a la plétora, ain mismo unida a un acrecentamiento notable de la
viscosidad, como ocurre en la eritremia, no se basta para engen-
drar hipertension. .

Cualquiera de esos dos factores y, particularmente, el se?un—
do, desempefia un importante papel sélo en el caso de dificultad
para el ensanchamiento del lecho vascular. Por eso, solamente
cuando la hipertension se hubjera establecido de modo previo, esos
factores cobrarian un apreciable valor.

El miocardio. en cualquier tipo de hipertensign, antes de la
claudicacion cardiaca, ensefié siemnre que su lucha estaba enta-
blada con el aumento de resistencias periféricas pero no con el
del volumen sistélico. Su hinertrofia es concéntrica, como la de la
estenosis adrtica y no excéntrica como la de la insuficiencia de
lamismavalvula. Por o demas, de hecho, en la hipertensionnefré-
gena No se ha comprobado plétora, hiperviscosidad ni aumento
del volumen sistélico. La causa de la hipertension debe verse, por
consigwente en un estrechamiento anomalo de la via vascular.

hora bien; hoy dia todo intento explicativo tiene que con-
templar un postulado general en materia de hipertension: el dis-
turbio hipertonigeno debe asentar o recaer sobre territorios vas-
culares considerablemente extensos. Toda restriccion limitada es
compensada de algin modo. ) _

Como en la hipertension nefrégena, a diferencia de lo que
ocurre en otras hipertonias, infinidad de casos suministran la evi-
dencia de que la alteracion original y eficaz no desborda el rifion,
desde hace tiempo se recurre a un” hipertonus arteriolar o a una
vasoconstriccion, extensivos ambos, en calidad de actividad efec-
triz, es decir, directamente responsable de la hipertension.
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En el mismo sentido deponen |as variaciones tensional es que
se comprueban con frecuencia.

La ubicacion arteriolar del trastorno se basa sélidamente en
el hecho de que es a ese nivel donde se cumple, normal y patol 6-
gicamente, la més franca caida de |a tension arterial.” Esta_cae
apenas en los grandes vasos, considerablemente en las arteriolas
y de nuevo mas poco, durante su transito por los capilaresy las
venas. Las leyes de Poisseille explican cabalmente estos hechos.

Pero, ;eémo relacionar esa actividad efectriz con la condi-
cion causal? o, de otro modo, ;la penuria de la circulacion renal
con el hipertonus o lavasoconstriccion de las arteriolas?

Dos modos de concatenaci6n fueron agotadoramente explora-
dos: la via humoral y la via nerviosa. .

En realidad el mecanismo puramente nervioso puede descar-
tarse definitivamente: la enervacion total del rifion no impide
ni suggame la hipertension originada por el método de Goldbl att.

Sea la seccion de ambos espléacnicos con o sin lade lasraices
anteriores raquideas, desde la 6* dorsal a la 2 lumbar (Gold-
blatt y colaboradores (560), sea las simpatectomias mas enormes,
acompafiadas de denervacién cardiaca, como en las extirpaciones
totales de la cadena simpética que han llevado a cabo algunos
autores (Freeman (561) y Page (562), Albert-Heymans (563),
etc.) no consiguen anular la hipertension. .

En fin, la'implantacion del rifion a cuello, con anterior o
consecutivo estrechamiento de su arteria (Blal ocksy Levy-Gleen
Child (564) y Heuer (565), Houssay y Fasciolo (566) desenca-
dena igualmente hipertension.

Este cimulo de experiencias permitié a Goldblatt adelantar
que la causa de la hipertension por estrechamiento arterial no
responde, seguramente, a un MeCanismo Nervioso puro, sino que
implica una participacion humoral. )

Un mecanismo nervioso supone, por |o demés, unaimportan-
te participacion del area controlada por el esplacnico. Ahorabien,
ya la clinica habia ensefiado que no habia motivo para afirmar
unalpartun pacién predominante de este nervio en lahipertensién
renal,

En sus formas mas tipicas, la extension de la vasoconstriccion
a los vasos cuténeos y retinianos objetiva del mejor modo su
asiento general. La hipertonia nefrégena es siempre un tipo de
hipertension pélida, participando, por consiguiente, de su siste-
matizacion universal. . .

Por lo demas, la afirmacion de que toda hipertonia supone
una intervencién predominante del territorio del esplécnico, me-
rece ser desechada.

Es cierto que, como lo han mostrado Longcope y Mc Clin-
tock (56' 7) en experimentos aPudos(eI croénico fracasa por el esta-
blecimiento de colaterales) el estrechamiento del tronco celiacoy
de la mesentérica superior conduce, aunque inconstantemente, a
franca elevacion tensional, mientras que el de las femorales y
otras gruesas arterias periféricas (Tams y Achaelis (568) pro-
voca un aumento escaso y, sobre todo, efimero.
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‘También es verdad que, en clinica humana, el estrechamiento
mediante bandas eléasticas (Peter y Jansen (569) o la obstruccion
notable de las femoralesy las gruesas arterias de |0s miembros su-
periores (Fishberg) no desencadenan hipertension, en tanto que
lairrigacion friadel colon, que provoca vasoconstriccion esplac-
nica, conduce, como lo han mostrado Jansen, Tams y Achaelis
(570), auna nitida elevacion tensional . . )

Pero los elegantes experimentos de Prmzmet_aldy Wilson
(571) y los de Pickering (5 72) han dado la evidencia de que en
la hipertension humana no existe un estrechamiento con predo-
minio en el &rea del esplécnico.

. Todos estos autores comprobaron que el gasto cardiaco y el
investigado a nivel de los miembros se mantienen, en tal caso,
dentro de |os valores normales; lo que les ha permitido deducir
que también debe ocurrir lo propio a nivel del area del esplac-

nico.

Un estrechamiento, predominando en ella, habria condiciona-
do un aumento en el gasto de los territorios superficiales, en
virtud de la reparticion distinta de la masa sanguinea impuesta
por el valor relativo de las resistencias.

En realidad, el papel del area esplécnicaen el juego tensional
normal y patolégico, cuenta méas bien como factor indispensable
que como factor predominante: la falla de su tono por debajo de
cierto grado hace necesariamente decaer |a tension. .

Interviene, también, como factor de variabilidad: sin duda
alguna, ningun otro territorio aina tan gran amplitud de lecho
vascular atan simple y eficaz arbitrio de gobierno: la inervacion
esplécnica. .

En suma,, recapitulando, nos encontramos conque la clinica
?1' la experimentacion estén acordes para sostener que 1°) en la

ipertension nefrogena el estrechamiento del lecho arteriolar es
universal sin que haya predominancia en el area del esplacnico;
292 que la vasoconstriccion que esta en su base no resulta de una
Intervencion exclusiva o parcialmente nerviosa con punto de par-
tidarenal ; 8¢ que hay motivos para concebir como de natu-
ralezahumoral, larelacion entre el rifion y la vasoconstriccion de
las arteriolas. o L .

El problema, por consiguiente, quedalimitado a averiguar 1o

relativo a las sustancias que operan esa interrelacién.

esde mucho tiempo antes de que hubiera base para plantear
el problema en términos tan rigurosos, venian haciendose esfuer-
z0s en ese sentido. ) o

_El supuesto de que la insuficiencia renal era responsable de
la hipertension condujo a investigar hasta el agotamiento entre
las escorias urinosas. Estas, por To demés, fueron incriminadas
de actuar directamente, unas veces, y otras, en forma mediata, a
través de las suprarrenales y la adrenalina.

Sobre el papel delainsuficienciarenal yasabemos a qué ate-
nernos. En cuanto al que le cabe a las suprarrenales y la adre-
nalina, considerandolo como secundario a desarrollo de déficit
funcional, la posicion es la migma.
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_ Harégraciade las innumerables investigaciones y comproba-
ciones que se han realizado en el curso de décadas respecto de
esa glandula y su adrenohormona, en lo que atafie a la génesis
de la hipertension. Muy valiosas por si mismas, méas bien contri-
buyeron a desviarnos que a darnos |a pauta de la verdadera guia.

Solamente precisaré que el papel de la suprarrenal, como lo
han sefialado Goldblatt y colaboradores (573), Fasciolo (574),
Page (575), etc., radica en que su eértico hormona y no la adre-
nalina, parece necesaria para mantener la hipertension. La extir-
pacion de una suprarrenal y de la zona medular de la glandula
opuesta, no previene la aparicion de hipertension por isquemia
renal. Pero la falta total_de la corteza parece dificultarla mucho.
Sin embargo, Houssay, Fasciolo (576) y otros investigadores han
obtenido resultado positivo en perros nefro y adrenectomizados
bilateralmente, mediante el injerto en el cuello del rifion de un
perro_hipertenso de Goldblatt. = . )

En todo caso no puede pedirse mayor modestia en la inter-
vencion suprarrenal que, por 1o demas, irénicamente, no estaria
acargo de |la adrenalina, tan obstinadamente incul pada. .

La tiroidectomia no previene ni cura la hipertension arterial
de Goldblatt (Glenn Y Lascher) (675) y la clinica tampoco ha in-
sinuado nada al respecto. )

La enfermedad atribuida por Cushing a un adenoma bagé-
filo de la hipofisis, planteo la relacion entre esa glandula 'y la
hipertension. Pero aparte de que el asiento orlgll nario de la per-
turbacion que origina esa enfermedad es actualmente discutido,
la clinica y el laboratorio experimental no apoyan esa relacion
para el caso de las nefritis. . ) .

. En efecto, la hipofisectomia no previene ni cura la hiperten-
sion por isquemiarenal, si bien aquel|atiende a no mantenerse en
este caso. (Paget y Sweet) (578). Este Gltimo efecto parece ser
muy indirecto. o

_ Respecto de las demas glandulas endgerinas, 10 que se ha
sefialado atafie més bien al egar,qblema de la hipertonia esencial
que al de la hipertension nefritica.

_ Enresumen, entre las actividades humorales no encontramos
ninguna g la que deba imputarse la hipertension nefrégena.

Por consiguiente, el problema de su génesis humoral se plan-
tea directamente entre el rifion y la periferia arteriolar. .

Habian quedado olvidadas’y sin gBran repercusion las anti-
guas investigaciones de Tiegerstedt y Bergman (579) referentes
a la accion hipertensiva de extractos preparados a expensas de la
corteza del rifén normal, no obstante haber sido reiteradamente
confirmadas (Livon 58(_)|), 1898; Cosmarie (581), 1902; Binger
y Strauss (582), 1909 ; Thauer (583), 1932 Iy Pickering y Prinz-
metal (584), 19_§8). Esta ‘renina” es insoluble en alcohol, )

La autolisis del rifion también da sustancias de accién hi-
pertensiva. (Hartwich y Hessel ﬁ585).

Pero en uno y otro'caso faltala prueba de que tales “yenings”
existan sin artificio previo en los rifiones sanos o isquemiados.



EXPRESON SNTOMATICA DE LAS NEFROPATIAS 411

Se han comparado |as actividades de sus respectivos extrac-
tos, encontrandose que log del rifién isquemiado son de més in-
tensa y duradera accion. (Harrison, Blalock y Masin (586), Prinz.
metal y Friedman (587), Harrison y colaboradores (588).

. Dentro de otro orden de ideas, en el intento de verificar si la
hipertension pélida de Volhard resulta de sustancias vasoactivas
que actuan sobre la periferia arteriolar, se han acumulado nume-
rosas contribuciones. Sefialaré solamente algunas, en mérito a la
brevedad.

~ Hilse (589) cooperd, en primer término, a desechar que las
hipertensiones pélidas resulten de hiperadrenalinegia, contribu-
yendo, al mismo tiempo, a descartar |a hipotesis 3e‘ﬂné sobreex-
citacion esplécnica causal, ya que esta Ultima se acompafia de un
incremento de adrenohormona en el plasma.

La ausencia de hiperadrenalinemia permite secf)arar las hi-
Pertensmnes pélidas de aquellas otras que resultan de tumores de

a suprerrenal en las cuales la hiperadrenalinemia existe,

. eicke y Hilse (590) establecieron, también, que si bien las
hipertensiones pélidas no se explican por el factor adrenohormona,
es dable comprobar en ellas una excitabilidad mayor a la adrenali-
na que en otro tipo de hipertensiones. A tal respecto esos autores
admitieron una accion sensibilizante para la adrenalina, a cargo
de las sustancias vasoactivas responsables de |a hipertension.

Kato y Watanabe (591) y Tashiro (592), en experimentos
distintos, han confirmado este efecto sensibilizador.

Hiulsey Franke (593% establecieron |as propiedades de | as sus-
tancias vasoactivas circulantes. Son facilmente absorbibles por el
carbon y son solubles en alcohol, éter, acetonay cloroformo pero
también en el agua.

. Los extractos activos dan las reacciones de la ninhidrina,
isonitrilo y yodoformo; no dan, en cambio, la reaccién del fenol.

Hulse y Franke piensan en fosfétidos y sospechan especial-
mente, de la colamina. Su clorhidrato, en gatos curarizados, de-
termina una marcada elevacion tensional.

Bohn (594) encontré que el extracto alcohdlico de 30 c.c. de
sangre proveniente de paciente con hipertension pélida produce
en el gato un marcado aumento de presion que se prolonga més
de media hora .

_El mismo autor ha comparado la accion de este extracto al-
cohdlico de sangre, en sujetos normales y en pacientes con diver-
sos tipos de nefropatias. Estudio asi 70 individuos normales, 100
con hipertension rojay 100 con hipertension palida.

En el 90 ¢ de los casos de esta Ultima pudo comprobar en
el gato los efectos hipertensivos antes sefialados. )

El efecto presor ocurre ain después de la seccion de la mé-
dula cervical, lo que indica que la accién se cumple en la peri-

eria

En el mismo sentido deponen las experiencias con perfusion
en |os vasos de la oreja del conejo y enlos de las ansas intestina-
les, en donde se comprueba constriccion arterial y venosa.
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. Los extractos activos de Bohn dan una ninhidrino-reaccion
mas fuerte que la que se obtiene a partir de |os que son inactivos.
Estos impresionantes resultados de Bohn, apoyados por al-
gunos autores (Marx y Hefke (595), no han sido confirmados por
otros (Cappsy colaboradores (596) ; Wesselow y Griffiths (59751;
dAidtken y Wilson (598) ; Page (599), en investigaciones muy cui-
adosas.

Pero aun cuando las investigaciones de Bohn se hubiesen
visto confirmadas, faltaria siempre la prueba directa de la exis-
tencia espontéanea de sustancias vasoactivas de origen renal, res-
ponsables de la hipertension.

Recae sobre la escuela argentina con Housg%, Fasciolo[}/
Taquini el gran mérita de proporcionar esa prueba directa de
un modo acabado, mediante el arbitrio de injertar €l rifion is-
quemiado en el cuello de otro animal (Houssay y Fasciolo (600)
y la demostracion de la accion vasoactiva constante de su sangre
venosa, (Houssay y Taquini (601). o )

El ascenso tensional consecutivo a ese injerto se hace de in-
mediato, es. importante y duradero, manteniéndose, mismo, algin
tiempo, después de retirar el injerto.

La sangre venosa del rifién isquemiado presenta una potente
accién_vasoactiva de que carece el rifion normal.

Por 16 demas, el injerto al cuello de un rifién sano no trae
apareAa,da hipertension. )

Asi como era conocido que solamente el estrechamiento de la
arteria renal desencadena hipertension faltando en el de otras
arterias, también exclusivamente la sangre venosa del rifion js-
quemiado posee las caracteristicas propiedades vasoactivas. Este
hecho tiene el caracter de una contraprueba respecto de que es la
isquemia el factor primitivo originario del efecto presor, puesto
gue solamente aparecen con ello.” Explica también la inconstancia

e | os resultados obtenidos con la Sangre venosa o arterial tomada
en fuentes distintas que la vena renal.

Las propiedades vasoactivas no resultan de una autolisis re-
nal, sino que sg,comportan més bien como una increcién patol o-
gica, ya que su accion se mantiene constante y perdurablemente.

Su actividad incide sobre Iageriferia puesto que la tasa de
perfusion en el tren posterior del Bufo arenarum Hensel, es fran-
ca y constantemente menor cuando se opera con material prepa-
rado a expensas de sangre venosa de rifion isquemiado. (Hous-
say y Taquini.) . .

Esta accion vasoconstrictora se cumple también en el mami-
fero,'&)or ejemplo, en la pata aislada sobreviviente del perro.

demas, se cumple todavia a pesar de grandes mutilaciones
en el sistema vasomotor (destruccion de la médula y ablaciones
periféricas importantes). . )

Es un hecho curioso, inexplicado, pero muy importante, el
que el pifign Sano opere cierta accion de efecto antagonista en la
isquemia renal unilateral. .

Si se conserva el rifion opuesto, latension sube menosy con
mas lentitud que si se le extirpa previa o consecutivamente a la
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isquemia. Ademas, el injerto del rifién isquémico es mas activo en
recipientes nefrectomi zados. .

La experimentacion demuestra asi el pg?el protector del ri-
fibn sano en |os casos de isquemia unilateral. Este papel ya ha
sido confirmado en la clinica humana.

.~ Laescuela de Houssay completd recientemente su brillanti-
simo aporte con otros datos que se refieren a precisiones respecto
de |as sustancias activas. He aqui algunas delas conclusiones del
trabgjo de J. M. Mufioz, E. Braun Menéndez, J. C. Fascioloy L.
F. Leloir, publicado en el “American Journal of the Medical Scien-
ces’ (1940). . o

“Ei rindn isquémico produce “renina’. Esta sustancia tiene
el caracter de una enzima que activa sobre la globulina de la
sangre dando lugar a la “hipertensina’ gue es el agente verda-
deramente responsable de modo directo del efecto hinertensor.

“Otra enzima, la “hipertensinasa’, capaz de destruir la hi-
pertensina, esté presente en la sangrey en |os tejidos. .

“La hipertensina, ademés de aparecer en la'sangre de los ri-
fiones isquemicos puede ser obtenida “in vitro” mediante la accion
de larenina sobre la globulina sanguinea.” . .

Sin insistir en otros importantes trabajos muy recientes que
atafien al mismo tema, basta con esta referencia para ver en que
nueva y promisora etapa esté entrando el problema de la hiper-
tension nefrégena. Se esta hoy seguro de que, a partir de Gold-
blatt, un enorme campo de posibilidades queda abierto al trabajo
y ala esperanza de la medicina. .

~Hasta hace muy poco tiempo las bases de un tratamiento meé-
dico de la hipertension no tenian précticamente existencia. Hoy
es posible plantear en términos mucho méas concretos la tarea de
anular |os efectos de | as sustancias nefrégenas responsables de h;-
pertensién, . .

Sin creer que todo |0 ya adquirido en el dominio quimico-bio-
légico es seguro y definitivo, debe orientarse de modo tenaz la
actividad delosinvestigadores en un sector tan nuevoy tan lleno
de promesas.

Para finalizar, destacaré que en los perros con hipertensién
de Goldblatt se pueden comprobar hemorragias y desprendimien-
tos retinianos agudos, asi como exudados y modificaciones arte-
ridares en d Fondo de ojo. .

Hay en todo este conjunto de hechos demasiada correspon-
dencia con la patologia humana para no pensar en unaidentidad
de fondo fisiopatoldgico. .

Por consiguiente, Houssay y sus colaboradores Fasciolo y
Taquini, han demostrado acabadamente: 1¢) la realidad de un
pasaje de sustancias- desde el rifién isquemiado a la sangre, y
2¢) su accion vasoactiva en la periferia que explica satisfacto-
riamente |a hipertension del perro renal de Goldbﬁjalt.

En posesion de este gran acervo de hechos clinicos y experi-
mentales intentaremos establecer las conclusiones que, de €ellos,
naturalmente emanan.
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En tres situaciones se puede hablar de hipertensionne-
frégena : la anuria prolongada, el subestancamiento
cronico de la orina, y la dificultad suficientemente
intensa en la circulacion arterial del rifion.

En la primera de esas situaciones es mas bien la plé-
tora hidrémica la responsable de la hipertension, sien-
do dudoso saber si cabe algun papel complementario
alas escorias urinosas en el impedimento del ensan-
che compensador del lecho vascular. No se estd, tam-
poco, muy seguro de que no haya trastorno en la
circulacion eneste caso: congestion no es sinénimo
de circulacion activa.

En las otras dos situaciones erigidas habitualmente en
condiciones genéricas es legitimo, en el estado actual
del conocimiento, considerar que la penuriadelacir-
culacién arterial es el factor verdaderamente respon-
sable de la hipertension. Por consiguiente, en reali-
dad, en lugar de dos condiciones genéricas, hay una
sola condicién causal: laisquemiarelativa del Tifion.

En clinica humana su asiento es, corrientemente, bila-
teral, pero a veces opera desde un solo lado. Este ul-
timo hecho esta Ilamado a tener gran repercusion
terapéutica. .

Laisgquemia condicionante resulta, unas veces, de lesio-
nes anatémicas, siendo indiferente su tipo y natura-
leza; pero otras veces depende de una actividad pu-
ramente funcional. La hipertension nefrégena des-
borda por esta causa al dominionosolégico clasico de
las nefropatias. .

El efecto presor se cumple merced a una vasoconstric-
cion generalizada a toda la economia, sin predominio
en el &rea del esplécnico. Debe verse en la muscu-
Itatura delas arteriolas el asiento de |a actividad efec-
riz.

El nexo intermediario entre isquemia y vasoconstric-
cién no se cuinple a través de la insuficiencia renal.
L a hipertemsion nefrogena no es consecuencia de un
tdéﬂu? funciomat, sea flagrante, sea atenuado o la-
ente.

Tampoco se opera seglin un mecanismo puramente ner-
Vvioso o neurohormonico. Particularmente, |a adreno-
hormona no tiene intervencio6n causal.

El laboratorio experimental ha demostrado de un modo
terminante que esa relacion se cumple por interme-
dio de sustancias vasoactivas que se generan en el
rifién isquemiado, a la manera de una increcién pa-
toldgica. Hechos e investigaciones dentro del dominio
de la clinica humana se ainan a los hallazgos en el
dominio de lo experimental para conferir un grado
de probabilidad, que es casi la certidumbre, ala hi-
potesis que hace extensiva la misma explicacion a la
patologia del hombre.
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A través de estas conclusiones se nog hacen comprensibles
muchos hechos de patologia renal que aparecian como mis (¢ me-
nos desconcertantes, entre otros ;

1¢) La gdiferencia de la naturaleza y tipo de enfermedad
y de lesién. En realidad basta con que provoque
isquemia. .

2¢) La independencia eptre la hipertensién nefrégena v la
insuficiencia renal no obstante ger las nefropatias
hipertensivas las que més propensién tienen a condu-
cir, giquiera sea tarde, g l2 uremia. En efecto, la
isquemia progresiva, conduciendo a una perturba-
cién creciente de la actividad funcional, explica cla-
ramente esta asociacion del fin 6v no del principio.

3¢) La vinculacién entre la hipertensién y el érgano renal,
independientemente de la funcién que le €3 privativa.
Habiéndose demostrado que sélo ese drgano produce
e la isquemia_las sustancias vasoactivas, ge aclara,
de hecho, aquella vinculacion,

4°) El aire renal de tantas afecciones radicalmente distin-
tas. Interfiriendo en la determinacién de isquemia,
todas ellas coinciden gn desencadenar el mecanismo
nefrégeno de la hipertension.

5¢) En fin, que siendo la_hipertensién un signo corriente
de proceso bilatera] difuso, depende, raras veces, de
una nefropatia unilateral.

La hipertensién nefrégena constituye, como se acaba de ver,
uno de los ejemplos més luminosos de eémo la observacién y la
intujcién_ clinicas orientando al laboratorio primero, y comple-
tandose luego con su precisién, contribuyen g la solucién de los
problemas mas arduos de la patologfa.






