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RESUMEN

Se utiliz6 una muestra compuesta por 45 pacientes hipertensos esenciales, 40 hipertensos
y 40 sujetos sanos, de edades comprendidas entre 18 y 30 afios, todos del sexo masculino,
clasificados segun los criterios establecidos por la Organizaciéon Mundial de la Salud, con
el proposito de estudiar el papel tubular en la hipertension arterial primaria. A todos se les
realizaron pruebas de funcién renal y ultrasonido, entre otras. De acuerdo con los resulta-
dos, los jovenes prehipertensos presentaron un cuadro de desbalance glomérulo tubular de
preponderancia glomerular que justifica la sobrecarga reabsortiva encontrada, con aumen-
to del volumen renal evaluado. En los jévenes hipertensos estudiados los valores bajos de
aclaramiento plasmatico de creatinina, suponiendo que transitaron previamente por estado
de prehipertensos, determinaron un desbalance glomérulo tubular, ahora de preponderan-
cia tubular si se tiene en cuenta el aumento de la reabsorcién tubular de sodio y litio, la
disminucion de la excrecion de Na* y el mayor volumen renal que presentaron.

DeCS: HIPERTENSION; TEST DE FUNCION RENAL; RINON, HIPERTROFIA;
SODIO; LITIO.

Hasta el presente ha sido imposible
establecer las causas de la hipertension
arterial (HTA) en la mayor parte de los
pacientes, considerandose que alrededor de
90 % padecen de hipertension arterial de-
nominada primaria, idiopatica o “esencial”,
asimismo es conocido que solo 5 a 10 % de
la enfermedad hipertensiva est4 constituida

por hipertensiones secundarias,'? lo cual
l6gicamente, convierte la hipertension pri-
maria en el elemento més importante para
el tratamiento y la prevencion de esta en-
fermedad.

Desde la década de los afios 60 se ha
venido planteando el caricter multifactorial
del agente causante de la HTA primaria,



compuesto asi por factores genéticos, hor-
monales, nerviosos, renales, ambientales,
dietéticos, etc.! Sin embargo, el andlisis
de cada uno de estos factores conduce de
una manera u otra, al riiién, como 6rgano
que resulta afectado en el manejo de la ex-
crecién renal del sodio y agua, lo cual ha
sido enfatizado por Guyton y otros.>*

Asi la relacion del rifién con la enfer-
medad hipertensiva ha sido corroborada por
multiples observaciones clinicas y experi-
mentales (hipertensién renal parenqui-
matosa, hipertensiéon por aldosteronismo
primario, hipertension renovascular, mode-
los de hipertension renal de Goldblatt, Page
y Grollman, entre otros (Galvizu Diaz, K;
Barber, E. Estudio evolutivo de la adminis-
tracion del propranolol a ratas normotensas.
Tesis para la terminacién de la Especiali-
dad, 1998; 10-12.)( Barber MO, Barber, E.
Efectos renales y hemodindmicos en ratas
de la Saralasina y su posterior supresion.
Tesis para la terminacion de Especialidad,
1992;20-24.)

En algunas enfermedades renales,
como las antes sefialadas, el papel
patogénico del rifién en la elevacion de la
presion arterial no se discute. No ocurre
igual con otros tipos de hipertensiones y
particularmente con la esencial o prima-
ria. La fécil produccion de hipertension
arterial mediante los modelos experimen-
tales sefialados, son argumentos de fuerte
apoyo a la hipétesis que sostiene el papel
patogénico del rifién en la hipertensién
arterial primaria.>®

Asi, ultimamente se ha venido hacien-
do énfasis en el posible papel a desempefiar
por el tibulo renal en su trabajo reabsortivo,
que de incrementarse seria un factor de
hipertensién ain no bien estudiado. Esto ha
sido planteado por Guyfon y otros como una
posibilidad méas de generarse glomérulo-
tubular que determine la hipertension. En
tal sentido se ha generado en ratas
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normotensas, hipertension arterial provocan-
do hipertrofia tubular’y se ha encontrado
aumento del trabajo reabsortivo tubular en
la rata MHS. "

Indudablemente que la generacion de
una hipertrofia tubular en el humano, pu-
diera ser causa también de hipertension y
tal cambio morfoldgico no es valorado a la
hora de estudiar una biopsia renal, no des-
cribiéndose como alteracion, que puede es-
tar presente, con el 16gico riidn agrandado
y no ser detectado. Asi, el propdsito de
este trabajo fue estudiar el papel tubular
en la hipertension arterial primaria en
el humano.

METODOS

Se utiliz6 una muestra compuesta por
45 pacientes hipertensos esenciales, 40
prehipertensos y 40 sujetos sanos, de eda-
des comprendidas entre 18 y 30 afios; todos
del sexo masculino. Para la seleccién de
los pacientes hipertensos se tomaron en
cuenta:

1. Los criterios sefialados por el Report
of Joint National Comittee que plantea
cifras de 140/90 o més en mayores de
18 anos, detectados en 3 ocasiones dis-
tintas. !

2. Que fueran hipertensos leves, grado I,
jovenes, sin tratamiento medicamentoso
o si lo tenian, que fuera suprimido 3 se-
manas antes de ser estudiados.

Los sujetos prehipertensos fueron aque-
llos que cumplian criterios de la Organiza-
ciéon Mundial de la Salud (OMS) para los
llamados border line, es decir, aquellas
personas jovenes con antecedentes familia-
res de HTA y que en algunas ocasiones
hubiesen tenido cifras ligeramente ele-
vadas de presion arterial y en otros, va-
lores normales. !



Con el propdsito de establecer el ca-
racter primario de la HTA en los pacientes
hipertensos, asi como en los prehipertensos
y el estado de salud en los sujetos sanos,
todos los miembros de los 3 grupos fueron
sometidos al estudio siguiente: hemograma,
leucograma con diferencial, examen par-
cial de orina, eritrosedimentacion, pruebas
funcionales hepéticas, ionograma en 3 oca-
siones, acido vanilil-mandélico en orina,
proteinuria de 24 h, glicemia, urea,
colesterol, lipoproteinas de alta densidad,
acido trico y calcio en sangre, aclaramien-
to plasmatico renal de creatinina, electro-
cardiograma y ecografia renal y suprarrenal.

Adicionalmente, a los pacientes
hipertensos se les realizd la pielografia
minutada y arteriografia renal, lo cual por
razones éticas no se les practico a los otros
grupos.

Todos los sujetos fueron sometidos a
minucioso examen clinico y anamnesis que
contribuy6 a su clasificacion, seleccionan-
dose los que tuvieron normales los resulta-
dos de las pruebas anteriores.

A todos los sujetos tanto hipertensos
como prehipertensos y normales se les prac-
ticd aclaramiento plasmdtico renal de
paraminohipurato, de creatinina enddgena
(ApCr) y de litio (ApLi) para valorar el flu-
jo plasmaético renal efectivo, la intensidad
de filtracién glomerular y la capacidad
reabsortiva de los tiibulos proximales res-
pectivamente. Asimismo se determinaron
los aclaramientos plasmaticos renales de
sodio y potasio, derivindose sus fracciones
de reabsorcion y excrecion respectivamen-
te. Adicionalmente se obtuvo por ultrasoni-
do el volumen renal de ambos rifiones.

Las presiones arteriales fueron regis-
tradas por el método clasico de Riva Rocci,
en la mafiana y después de tener al sujeto
de 30 min en reposo. El registro se obtuvo
en 3 ocasiones, tomandose los valores pro-
medio tanto de las presiones sistdlicas como

diastdlicas (PAS y PAD). De los valores
anteriores se calculd la presién arterial
media (PAM) utilizando la expresion si-
guiente: 2

PAM = PAD + 1/3 (PAS - PAD)

Para la determinacién de los
aclaramientos plasmaticos de creatinina,
sodio y potasio, se les recogi6 la orina de
24 h y a la mafiana siguiente en ayunas, se
tomo la muestra de sangre. En estas orinas
y muestras de sangre se determinaron las
concentraciones respectivas de creatinina,
sodio y potasio, con lo que se calcularon
los aclaramientos respectivos.

El aclaramiento plasméatico de
paraminohipurato fue determinado por el
procedimiento de una perfusion continua
de PAH con muestra de orina. Los aclara-
mientos plasmadticos de litio se determi-
naron luego de administrar por via oral
16,2 mmol de carbamato de litio 14 h antes
de los periodos de aclaramiento; al dia si-
guiente, en la mafiana, durante la
hidratacion oral, se recolect6 la orina de
periodos de 2 h en 3 ocasiones sucesivas,
tomando muestras de sangre respectivas, de
donde se calcularon los ApLi. La media de
los 3 aclaramientos fue utilizada para cal-
cular la fraccion de reabsorcion de litio
(FR,), segin la formula siguiente: "

FR = 1- Al

L " ApCr

El PAH se determiné por el método
del sulfato de cadmio, * utilizando la téc-
nica fotocolorimétrica de Bratton y
Marshall’> modificada por Homer W.
Smith.'®

La creatinina se determind por el mé-
todo de Jaffé sin desproteinizacién en me-
dicién cinética a los 2 min."”

Los electrolitos litio, sodio y potasio
se determinaron por fotometria de llama.®
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Se realizaron exdmenes de ultrasonido
a todos los pacientes y sujetos sanos, explo-
rando ambos rifiones con un equipo de tiempo
real Sonolayer Sal 30A, midiéndoles a cada
uno la longitud (didmetro vertical), el an-
cho, didmetro transversal y el grosor (dia-
metro anteroposterior). Las 3 mediciones
obtenidas se marcaron en el digital para
determinar el volumen de cada rifién segin
el método del elipsoide'® mediante la for-
mula: V = L.A.G. (p/6), ya programada en
el equipo. Para el procesamiento y andlisis
estadistico de los datos se utilizaron la
media (X), y la desviacion estandar (DE);
calculados para cada grupo y cada varia-
ble. La comparacién entre las medias de
los distintos grupos para cada variable, se
realizé mediante un andlisis de varianza de
clasificacién simple y como fest comple-
mentario el de Duncan.?

RESULTADOS

En primer lugar la uniformidad de la
muestra seleccionada se demuestra en que

la edad promedio de todos los grupos:
hipertensos, prehipertensos y normales fue
de 22 afos, no habiendo diferencias signifi-
cativas entre los grupos (tabla 1); similar
caracteristica se logré para toda la mues-
tra con respecto a la tabla corporal, no re-
sultando asi con el peso y la superficie cor-
poral, donde los sujetos hipertensos presen-
taron valores de 13 y 8 % superiores en las
variables respectivas, con respecto a los
otros 2 grupos, en ambos casos (tabla 1).

Por otra parte las concentraciones
plasmaticas de creatinina y urea fueron mas
bajas en los prehipertensos, tanto con res-
pecto a los normales como con los
hipertensos, estos dltimos presentaron siem-
pre las cifras mas elevadas (tabla 2).

El registro de las presiones arteriales
sistolicas y diastdlicas y el célculo de la
presion arterial media de todos los sujetos
estudiados reflejo la caracteristica de los
grupos seleccionados; existiendo para todas
las presiones una escala de valores segin
se desplazara desde los normales hasta los
hipertensos, pasando por los prehipertensos

Tabla 1. Comportamiento de la edad y talla fisica en sujetos normales, prehipertensos e hipertensos

Edad (afios) Peso (kg) Talla (cm) Superficie
corporal (m)
n X DE p X DE p X DE p X DE p
Normales 40 2268 44 NS 6503 10,32 NS 170,65 858 NS 1,75 0,15 NS
Prehiper-
tensos 40 22,10 3,15 65,73 9,94 170,50 1,62 1,72 0,23
Hipertensos 45 22,29 3,96 NS 7439 8,38 < 0,01172,93 813 NS 1,88 015 <0.01

Tabla 2. Comportamientos de las concentraciones plasmaticas de creatinina y urea en sujetos
normales prehipertensos e hipertensos tomados para estudio

Grupo N Per mg/100 mL Pu mg/100 mL

X DE p X DE p
Normales 40 0,99 0,16 NS 2429 3,50 NS
Prehipertensos 40 0,91 0,26 22,20 4,28
Hipertensos 45 (Al 0,39 <001 2515 839 NS

Pc r: concentracion plasmatica de creatinina, Pu: concentracion plasmatica de urea.
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(fig.). Los flujos plasméticos renales en los
prehipertensos fueron superiores a los nor-
males en 22 %; mientras que en los
hipertensos fue 33 % menor que los norma-
les (tabla 3).

Los ApCr mostraron también cifras
elevadas en los prehipertensos, de 38 %
superior a los normales y 48 % con respec-
to a los hipertensos; no habiendo diferen-
cias significativas entre normales e
hipertensos (tabla 3).

Las fracciones de filtracién mostraron
valores cada vez mayores a partir de los
normales hasta los hipertensos, pasando por
los prehipertensos (tabla 3).

Los aclaramientos plasméticos de urea
no fueron diferentes en los grupos estudia-
dos (tabla 3).

El manejo renal del sodio se manifesto
de la forma siguiente:

La concentracién plasmatica de este
ion fue significativamente superior en los
sujetos hipertensos comparados con norma-
les y prehipertensos, mientras que la ex-
crecion renal de sodio fue contraria, es de-
cir, significativamente menor en los
hipertensos (tabla 4).

La cantidad reabsorbida de sodio fue
significativamente mayor en los hipertensos
(tabla 4) quienes mostraron elementos indi-
cativos de retencién de sodio y los aclara-
mientos plasmaticos de sodio significati-
vamente menores que en normales y
prehipertensos, siendo estos tltimos los que
mostraron valores mayores (tabla 4).

Presiones
arteriales
140
120
PAD: presion arterial diastdlica, 100
PAM: presidn arterial media, PAS: 80
presidn arterial sistdlica. 60 -
. . . 40 1
Fig. Comportamiento de las presio- |
nes arteriales sistdlicas medias y 2
diastdlicas en sujetos normales, 0
prehipertensos e hipertensos toma- Normales
dos para estudio. @ PAS [CIPAM [ PAD

Pre-Hipertensos Hipertensos

Grupos de estudio

Tabla 3. Comportamientos del flujo plasmatico renal efectivo, aclaramiento plasmatico de creatinina, fraccion de filtracion yaclaramiento
plasmatico de urea en sujetos normales, prehipertensos e hipertensos tomados para estudio

Grupo n  FPRE mL/min/1,73 m? FPRE mL/min/1,73 m? FF ApCr mL/min/1,73 m?
X DE X DE p X DE p X DE p

Normales 40 527,80 77,99 <001 10297 19,73 <001 020 0055 <005 5990 1523 NS

Prehiper-

tensos 40 646,24 107,13 142,51 22,54 0,22 0,049 64,42 18,32

Hipertensos 45 395,57 161,30 < 0,01 961 2971 <001 026 0072 <005 5930 2597 NS

ApCr: aclaramiento plasmatico de creatinina, ApU: aclaramiento plasmatico de urea, FF: fraccion de filtracion, FPRE: flujo plasmatico renal

efectivo.
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Tabla 4. Comportamientos de la concentracidn plasmatica, la excrecidn urinaria, la reabsorcion tubular y el aclaramiento plasmético de sodio

en sujetos normales, prehipertensos e hipertensos, tomados para estudio

Grupo n  PNamEq/L ENa mEq /L/1,73 m? CRNamEq/L/1,73m>  ApNaml /min/1,73 m?
X DE p X DE X DE p X DE p
Normales 40 141,15 6,05 NS 013 0,027 NS 1432 2,73 NS 091 020 <001
Prehipertensos 40 138,70 4,75 0,15 0,020 1440 3,76 1,22 0,70
Hipertensos 45 14743 996 <001 008 0049 <005 1706 352 <001 053 032 <001

ApNa: aclaramiento plasmatico de sodio, CRNa: cantidad reabsorbida de sodio, Ena: excrecion urinaria de sodio, Pna: concentracion de sodio.

Tabla 5. Comportamientos de la concentracidn plasmatica, la excrecion urinaria , la reabsorcion tubular y el aclaramiento plasmatico de potasio

en sujetos normales, prehipertensos e hipertensos tomados para estudio

PNa mEq /L
X DE p X DE

Grupo n

ENa mEq /L/1,73 m?

CRNamEq/L/1,73 m ApNa mL Jmin/1,73 m?
X DE p X DE p

Normales 40 403 043 NS 002
Prehipertensos 40 4,12 0,40 0,05
Hipertensos 45 4,09 057 NS 0,02

0,0047

0,0085 <001 038 0,10

00012 <001 035 01

<001 547 214 NS
058 029 4,61 3,60
<001 58 378 NS

ApK: aclaramiento plasmatico de potasio, CRK: cantidad reabsorbida de potasio, EK: excrecion urinaria de potasio, PK: concentracion plasmatica

de potasio.

Tabla 6. Comportamientos del aclaramiento plasmatico y la fraccidn reabsorbida de litio en sujetos normales,

prehipertensos e hipertensos tomados para estudio

Grupo n ApK mL [min/1,73 m? FRLi

X DE p X DE p
Normales 40 3335 301 < 0,01 0,67 0,07 NS
Prehipertensos 40 3750 2,85 0,69 0,08
Hipertensos 45 2293 4,02 < 0,01 0,75 0,07 < 0,01

ApLi: aclaramiento plasmatico de litio, FRLi: fraccion de reabsorcion de Li

En relacién con el potasio no hubo di-
ferencias en las concentraciones plasma-
ticas del ion entre los sujetos de los distin-
tos grupos de estudio, presentando los
prehipertensos una excrecidon renal de
potasio significativamente superior a nor-
males e hipertensos, a la par que los prehi-
pertensos presentaron una cantidad reab-
sorbida de potasio superior sin diferencia
en el volumen de plasma aclarado de este
ion con normales e hipertensos (tabla 5).

Adicionalmente el estudio de litio arro-
j6 un aclaramiento plasmatico del ion (ApLi)
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menor en los hipertensos, contrastando con
los valores mayores por encima de los nor-
males que presentaron los prehipertensos,
mientras que la fraccion de reabsorcion de
litio fue significativamente mayor en los
hipertensos (tabla 6).

Finalmente, el estudio morfométrico
ultrasonografico de los rifiones de los suje-
tos normales, prehipertensos e hipertensos
seleccionados para este trabajo arroj6 que
el volumen integral de los rifiones derecho
e izquierdo, calculados a partir de las me-
didas de los 3 ejes vertical, transversal y



Tabla 7. Comportamiento de los volimenes de los rifiones derecho e izquierdo en sujetos normales,

prehipertensos e hipertensos, tomados para estudio

Grupo n VRD mL VRI mL

X DE p X DE p
Normales 40 120,20 20,61 <001 12310 2289 <001
Prehipertensos 40 128,23 13,10 130,80 14,22
Hipertensos 45 151,62 1541 <001 154,88 1669 < 0,01

VRD: volumen del rifién derecho, VRI: volumen del rifion izquierdo.

anteroposterior de cada drgano present6 un
valor significativamente mayor en los rifio-
nes de los hipertensos, y existia una escala
ascendente de valores de volumen renal se-
gun se iba desde los sujetos normales a los
hipertensos pasando por los prehipertensos,
lo cual se manifest6 con cifras mayores en
los rifiones izquierdos (tabla 7).

DISCUSION

En este estudio renal humano, en tiem-
pos prematuros de la enfermedad
hipertensiva, que justificd la uniformidad
de la muestra en jovenes de tallas simila-
res, sin embargo, fue caracteristico que los
hipertensos superaran en peso y superficie
corporal a los demds grupos, un elemento
que podr4 tener significacién importante mas
adelante.

Es llamativo que los sujetos pre-
hipertensos mostraron flujos plasmaticos
22 % superiores a los normales, asi como
38 % mayor los ApCr, tomados como valo-
racion de las intensidades de filtracién
glomerular a pesar de sus imprecisiones,
mientras que los hipertensos presentaron
flujos plasmaticos renales inferiores a los
normales; estos hechos recuerdan el com-
portamiento de estas variables en las ratas
bajo la administracién de propranolol y su
posterior supresion respectivamente (Chaple
MH. Estudio de la participacioén tubular
renal en la génesis de la hipertension arterial
renal. Tesis de Doctorado, 1998; 30-32.).

Debe sefialarse que los rifiones de to-
dos los sujetos estudiados cumplieron sus
misiones de depuracion, porque aclara-
ron la urea de forma similar; pero los
hipertensos presentaron un marcado in-
cremento de la fraccién de filtracién a
pesar de tener disminuidos los FPRE, lo
cual da indicios de la participaciéon de
otro factor determinante de este incre-
mento y que la intensidad de filtracion
glomerular no estd siguiendo la flujo-de-
pendencia y mas bien es posible sea re-
sultado del incremento de la presién
arterial.

En estas circunstancias, la revision de
los voliumenes renales determinados por
ultrasonografia, que fueron mayores en los
hipertensos, pero estando elevados en los
prehipertensos, da signos de que pudiera
plantearse un crecimiento renal segin se
entra en el estado prehipertensivo y se pasa
al hipertensivo.

No se sabe tal aumento de volumen de
qué depende, l6gicamente, no se hicieron
biopsias renales, pero si se realizé un estu-
dio del manejo renal del litio, que como se
conoce es reabsorbido solo por el tibulo
proximal. Sus resultados indican una frac-
cion de reabsorcion de litio superior al nor-
mal en los prehipertensos, que se hizo ma-
yor en los hipertensos.

Un resultado similar se present6 en el
estudio, en estos grupos, del procesamiento
renal del sodio, donde la cantidad
reabsorbida se mostré aumentada en los
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hipertensos, con menor excrecion, todo a
favor de una mayor retencién hidrosalina.

Es decir, que los incrementos de flujo
plasmatico renal efectivo y ApCr de forma
marcada en los prehipertensos sugiere que
los rifiones de tales sujetos estan sometidos
a un desbalance glomérulo-tubular de pre-
ponderancia glomerular, el cual habria que
determinar si produce una hipertrofia
tubular como pudiera esperarse y justifica-
ria los aumentos de volumen renal encon-
trados, pues, de ser asi, la disminucién pos-
terior que se observa en los ApCr en los
pacientes hipertensos pudieran convertir el
desbalance glomérulo-tubular en uno de pre-
ponderancia tubular que afectaria la curva
de excrecion de sodio, determinando una
retencidén hidrosalina en sujeto que, como
se dijo al comienzo, con iguales tallas y
edad presentaron mayor peso, que pudiera
justificar la HTA, o sea que al parecer po-
dria existir una significativa justificacién
tubular en el desarrollo del estado
hipertensivo.

Luego, a pesar de los multiples estu-
dios de la hipertension arterial primaria o
esencial humana, no estd completamente
caracterizada desde el punto de vista renal
y hemodindmico, pues, al no ser factible
determinadas investigaciones, se mantienen
innumerables interrogantes, lo cual se re-
flejo6 en este disefio, donde no se incluy6 la
biopsia renal, la determinacion del maxi-
mo tubular de paraminohipurato, etc.; sin
embargo, con los resultados obtenidos se
puede plantear que hay muchas similitudes
entre la hipertension esencial humana y el
modelo experimental de hipertension al
inducirse una hipertrofia tubular (Chaple
MH. Estudio de la participacién tubular
renal en la génesis de la hipertension
arterial renal. Tesis de Doctorado, 1998;
30-32.).

La posible participacion tubular en la
génesis de la HTA primaria, ya ha sido su-
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gerida por Guyton y otros**a partir de un
andlisis tedrico. Bianchi y otros’ han esta-
blecido comparacién entre la rata MHS que
se desarrolla genéticamente y la hiperten-
sion esencial humana y suponen los autores
que la participacién tubular es tedricamen-
te posible, se encontré aumento del trans-
porte tubular de sodio en las ratas MHS.’

Es valido sefialar aqui, como refiere
Barber y otros en su trabajo generando ra-
tas hipertensas a partir de desarrollar hi-
pertrofia tubular, que en la misma propor-
cion en que se incrementan las investiga-
ciones sobre la génesis de la hipertension
arterial primaria, los estudios del papel del
rifién en esta aumentan, en particular aque-
llos relacionados con la participacién
tubular,**’ su manejo del sodio*? tomando
gran interés la intervencion del balance
glomérulo-tubular y su regulacion,? lo cual
da relevancia al significado de los resulta-
dos que se discuten.

Se concluye que:

1. Los jovenes hipertensos presentan un
cuadro de desbalance glomérulo-tubular
de preponderancia glomerular, el cual
justifica la sobrecarga reabsortiva encon-
trada y puede derivar sin que se haya
determinado, en una hipertrofia tubular
que explicaria el aumento de volumen
renal evaluado.

2. Enlos jévenes hipertensos estudiados, los
valores bajos de ApCr, suponiendo que
hayan transitado previamente por estado
de prehipertensos, determinan un
desbalance glomérulo-tubular, ahora de
preponderancia tubular, si se tiene en
cuenta el aumento de la reabsorcién
tubular de sodio y litio, la disminucién
de la excrecion de sodio y el mayor volu-
men renal que presentan.

3. La afectacion de la curva de excrecidn
renal de sodio en estos pacientes puede
conducir auna HTA.



SUMMARY

A sample of 45 essential hypertensive patients, 40 hypertensives and 40 healthy subjects aged 18-30 years, all
males and classified according to the WHO criteria, was used to study the tubular role in primary blood
hypertension. All of them were applied renal function tests and ultrasound among others. According to the results
achieved, the pre-hypertensive young males showed a picture of tubular glomerular imbalance of glomerular
predominance that explains the re-absorptive overload found, with rise in the evaluated renal volume. The low
values of plasmatic creatinine clearing in the studied hypertensive young males, assuming that they were
previously pre-hypertensive, determined a tubular glomerular imbalance with tubular predominance at present if
the increase of tubular reabsorption of sodium and lithium, the decrease of Na+ excretion and the higher renal
volume present in these persons are taken into consideration.

Subject headings: HIPERTENSION; KIDNEY FUNCTION TEST; KIDNEY; HYPERTROPHY; SODIUM;
LITHIUM.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Cecil Russel La Fayette. Arterial hypertension. En: Textbook of Medicine. New York: WB Saunders; 2000.
p. 224-30.

2. Pickering TG, Laragh JM. Renovascular hypertension. En: The Kidney. New York: W.B. Saunders; 2000. p.
1940-67.

3. Guyton AC. Salt balance and long-term blood pressure control. Am Rev Med 1999; 31:15-19.

4. Coleman TG. Renal abnormalities that do and do not cause hypertension. Proc Int Cong Nephrol 1976;6:266-70.

5. Kaplan NM. New aspects in pathophysiology and management of hypertension. ] Hum Hyperten 1992;2:51-60.

6. Duddley CR. Identifying genetic determinants in human essential hypertension. J Am Soc Nephrol
1996;3:2-8.

7. Bianchi C. The kidney in essential hypertension. Contr Nephrol 1998;49:173-8.

8. Muldoon MF. Family history studies in hypertension. Am J Hyperten 1993;6:76-80.

9. Schieken RM. Genetic factors that predispose the child to develop hypertension. Pediatr Clin North Am
2000;40:1-11.

10. Weihprecht H, Lorenz JN. Vasoconstrictor effect of angiotensin an vasopressin in isolated rabbit afferent
arterioles. Am J Physiol 1998;261:273-82.

11. Macias Castro I, Alvarez GG, Sudrez E. Evaluacién y tratamiento del paciente hipertenso. Rev Cubana
Med Gen Integr 1998;7: 83-93.

12. Berne RM, Levy MN. The arterial system. Cardiovascular Physiology, St Louis.The CV Mosby, 1998.
p.98-9.

13. Semplicini A. Red blood cell Na*/H* and Li*/Na* exchange in patients with essential hypertension. AJH
1999;2:903-8.

14. Smith HW. Técnicas de aclaramiento plasmatico. Madrid: Ateneo; 1963.p.43-8.

15. Bratton AC, Marshall EK Jr. A new coupling component for sulfanilamide determination. J Biol Chem
1939;128:537.

16. Smith HW. The renal clearance of susstituted hipuric acid derivatives and other aromatic acids in dog and
man. J Clin Invest 1945;24:388-92.

17. Bartels H. Test-combination creatinine. Clin Chem Acta 1971;32:81.

18. Oser BL. Blood analysis. En: Physiological Chemistry. New York: McGraw-Hill Book, 1965. p. 1040.

19. Jones TB. Ultrasonographic determination of renal mass and renal volumen. J Ultrasound Med 1993;2:151-4.

20. Martinez HY. Pruebas de hipétesis. En: Manual de procedimientos estadisticos. La Habana: Editorial
Ciencias Médicas, 1998. p. 80-5.

21. Eiskjaer M. Abnormal tubular handling of sodium and water induced by atrial natriuretic peptide in essential
hypertension. J Intern Med 1991;320:37-48.

22. Kill FG. Glomerulotubular balance. Proc Int Union Physiol Sci 1990;14:161-2 .

Recibido: 20 de junio de 2003. Aprobado: 28 de agosto de 2003.
Dr. Manuel Chaple La Hoz. Oeste # 1773 e/ Perla y Avenida de los Pinos. Reparto Los Pinos. Habana 18.
Municipio Arroyo Naranjo. Ciudad de La Habana. Cuba. Teléf: 209 90 36. Correo electrénico: chaple@giron.sld.cu

225



