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HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA

Y PROGRESION DE LA LESION RENAL
* Rondon M, Rondon A.

En la actualidad se acepta que algunos pacientes que sufren
una pérdida parcial de su funcién renal, eventualmente pro-
gresan hacia la insuficiencia renal crénica, aun cuando el pro-
ceso que origind la disfuncion renal ya no esté presente @, Se
debe recordar que la esclerosis glomerular es el resultado final
de toda enfermedad glomerular progresiva y la fibrosis inters-
ticial es el resultado final de toda enfermedad renal progresiva
sea 0 no glomerular @, Existen factores de riesgo o promoto-
res de la progresion de la enfermedad renal, estos factores
son: la hipertension arterial (HTA), la hipertension glomeru-
lar, la proteinuria, la hiperlipidemia, la ingesta de proteinas y
de fosfatos en la dieta, la coagulacién intravascular y la nefri-
tis intersticial ©). EI propésito de esta revision es el de precisar
algunos conceptos sobre la influencia de la hipertension arte-
rial en el deterioro de la lesion renal. Ha sido reconocido, des-
de hace mucho tiempo, que la hipertension arterial sistémica
acelera la progresion de la enfermedad renal, en animales de
experimentacion y en humanos ). Se sabe que la gloméru-
loesclerosis (GME) se desarrolla en modelos experimentales
cuando la HTA aparece, pero la GME es lenta y a menudo
leve y funcionalmente insignificante en su ausencia. Por
ejemplo en ratas, uninefrectomizadas si no hay HTA no se
desarrolla la GME ®. Es mas, cuando una nefrectomia subto-
tal no se asocia a la HTA, como en las ratas Wistar-Kyoto, no
se produce la GME ©. La ausencia de HTA severa puede ex-
plicar el escaso dafio glomerular, a pesar de la existencia de
una severa hipertrofia e hipertension glomerular, en ratas con
nefropatia diabética y cuando la hipertensién aparece la glo-

méruloesclerosis se acelera ", Se ha sugerido que la trans-
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misién de la HTA sistémica al capilar glomerular, normal-
mente prevenida por la autorregulacion nefronal, determina la
severidad de la cicatriz glomerular ©. En la HTA sistémica, la
autorregulacion aumenta el tono de la arteriola aferente y asi
previene la transmision del aumento de la presion de perfu-
sion al glomérulo “%. Se ha observado que en modelos experi-
mentales hipertensos si existe una efectiva autorregulacién y
la vasoconstriccion aferente protege al glomérulo de la trans-
misién de la HTA sistémica la GME no ocurre y en caso con-
trario hay GME V. Se ha mostrado que cuando se restaura el
tono de la arteria aferente y la autorregulacion por dietas bajas
en proteinas se previene la progresion de la GME vy, que el
factor mas importante para evitar la progresion es el control
de la HTA sistémica “?. De acuerdo a la Ley de Laplace, que
sefiala que el grado de tensidn generada dentro de una esfera,
depende del producto de la presion ejercida y del radio de esa
esfera. De manera que, los glomérulos, esféricos y agranda-
dos, con capilares dilatados son mas susceptibles a la injuria
hipertensiva . En humanos, la HTA a menudo precede el
inicio de la insuficiencia renal progresiva en pacientes con
enfermedades renales crénicas de diferentes etiologias ®. En
muchas enfermedades renales cronicas, la funcién renal es
normal al inicio de la HTA y en el rifién poliquistico autosé-
mico dominante el 81 % de los pacientes existe hipertension
arterial antes de que se inicie el deterioro de la funcién renal
3 Se tiene la evidencia de que un aumento de la presién
arterial en el momento inicial de la enfermedad renal es de
mal pronostico e indica enfermedad renal progresiva y se ha

mostrado que cambios en la tasa de progresion de las nefropa-
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tias clinicas se relacionan con cambios paralelos en la presion
arterial diastlica “***. La tasa de disminucién de la funcién
renal es mayor cuando la presion arterial diastdlica es superior a
90 mm de Hg y la hipertension arterial nocturna puede ser un
factor de riesgo independiente para la progresion de la insufi-
ciencia renal “®. Al parecer en los hipertensos esenciales existe
vasoconstriccion arteriolar aferente, que tedricamente protege al
glomérulo y, la diferencia entre el nefropata crénico y el esen-
cial se refiere a la susceptibilidad del rifién - en los nefrépatas
ante la injuria hipertensiva ®. Como resumen de todo lo sefiala-
do con anterioridad, se desprende la necesidad de un tratamien-
to adecuado y vigoroso de la hipertensién arterial y para ello
contamos con una variedad de medicamentos como los inhibi-
dores de la enzima convertidora (IECA), los blogueadores de
los receptores de la angiotensina 1, los bloqueadores de los ca-
nales del calcio, los diuréticos, los hipotensores de accion cen-

tral que actdan sobre los receptores imidazoélicos y los antago-

nistas de los receptores de la endotelina 1 7/1819.20)
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