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La hemodinamica del riién en la HAE sufre una serie
de cambios que pueden ser encuadrados como consecu-
tivos a isquemia. Desde hace algin tiempo ' sabemos
que el flujo sanguineo total, y especialmente el cortical,
estan disminuidos en esta enfermedad. En este sentido
hay un acuerdo generalizado con muitiples trabajos que
lo avalan 26, Al menos en fases iniciales, es éste un fe-
némeno funcional modificable con la administracion de
algunas drogas 2 que al disminuir las resistencias intra-
rrenales normalizan el flujo sanguineo renal. Efectiva-
' mente, cuando se han medido las resistencias intrarrena-
les en sujetos afectos de HAE se han encontrado
aumentadas * participando de un fenémeno generalizado
en esta enfermedad cuando se encuentra en fases de
definitiva instauracién.

£l descenso del flujo plasmatico renal no se acompana

de descenso en el filtrado glomerular *%, o cual condicio-
na a renglén seguido un aumento en la fraccion de
filtracion *7. Consecuencia de esto Gltimo puede ser el
aumento en la tasa de acido Grico en sangre, que en
estos enfermos tiene una relacién directa con las resis-
tencias intrarrenales e inversa con el flujo plasmatico
renal %, exactamente igual que ocurre en sujetos norma-
les a los que se les infunden sustancias vasoconstricto-
ras, como angiotensina Il y norepinefrina 8 o en ciertas
situaciones clinicas, como es la preeclampsia o el trata-
miento con diuréticos, en los cuales disminuye el aclara-
miento de &cido Urico, al hacerlo también el fiujo plasma-
tico renal, aun sin modificaciones en el filtrado
glomerular 8,

Asimismo, en la HAE se ha demostrado una capacidad
para generar agua libre (CH,0) disminuida °, en tanto que
en la generacion de Tc H,O el defecto es menor y sola-
mente manifiesto en tasas de aclaramiento osmolar real-
mente altas. Razonablemente, estos hechos han sido in-
terpretados a la luz de la distribucién y constitucion ana-
tomica de las dos dintintas poblaciones nefronales del
rifién, sabemos que las nefronas corticales tienen un asa
de Henle mas corta, que penetra apenas en la méduia,
en tanto que las nefronas yuxtamedulares tienen un asa
de Henle larga, que penetra profundamente en la médu-
la. El descenso En Cy4,0, ha sido atribuido precisamente
a la disminucién en el flujo sanguineo cortical del rifion
en la HAE, con el consiguiente descenso en el filtrado
glomerular cortical y en el aporte de fluido a las ramas
ascendentes de las nefronas corticales ® que participan

de forma importante en la generacién de agua libre, en
tanto que son las nefronas yuxtamedulares, con su asa
larga, las encargadas de mantener la hipertonicidad me-
dular profunda y. por tanto, concentrar la orina.

Todo lo anteriormente expuesto son hechos inequivo-
cos de vasoconstriccion renal y, por tanto, de cierto gra-
do de isquemia con respecto a rifiones controles sanos,
como asimismo lo son las altas tasas de PGE, urinaria
encontradas en esta enfermedad °.

Sin embargo, y curiosamente, el rifién del hipertenso
esencial se desembaraza de una sobrecarga de sal con
mayor rapidez que lo hace un sujeto sano %!y, por su-
puesto, cualquier otra situacién de rifidn isquémico o mal
perfundido, en las que la retencién de agua y sales lo
normal.

¢Cual puede ser la causa de ese especial comporta-
miento del rifén? Es probable que el aumento en la pre-
sion de filtracién al que estdn sometidas las nefronas
yuxtamedulares, al tener esta zona limitadas las posibili-
dades de autorregulacién que tiene la cortical ' condi-
cionen un aumento en la filtracién glomerular. Al propio
tiempo se ha especulado con una posible disminucién en
la absorcion de fluido tubular en estas nefronas, como
consecuencia del aumento en la presién arterial transmi-
tida a los vasos que las rodean y a los vasa recta®.

Otra interesante posibilidad es la que apunta hacia la
existencia en la HAE de un factor con caracteristicas, por
un lado, vsoconstrictora y, por otro, natriurética, lo que
encuadraria perfectamente en el comportamiento del ri-
fién hipertenso. Efectivamente, en la HAE se ha descrito
la existencia de elevadas tasas de sodio intracelular '
como consecuencia de un decremento en la relacién de
flujos sodio/potasio. En esta misma linea otros autores
han encontrado una parcial inhibicién de la ATPasa Na-K
consecutiva a la existencia de un factor endégeno similar
a la digoxina y potencialmente vasoconstrictor al aumen-
tar la concentracion de calcio intracelular por la misma
inhibicién de la ATPasa Na-K '4.

Sea como fuere, el rifidn del hipertenso esencial pare-
ce que pudiera comportarse con dos pisos funcionales
distintos, uno superior cortical isquémico y otro inferior
medular natriurético.
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