issn 1665-4412, e-issn 2521-9758
Aguilera-Méndez, A., Nieto-Aguilar, R., Serrato-
Ochoaq, D., & Manuel-Jacobo, G. C.

84

La hipertensién arterial y el rinén:

Nimero 79: 84-92, enero-abril 2020

El ddo fatidico de las enfermedades

cronicas no transmisibles

The arterial hypertension and kidney: The fateful duo of chronic
non-communicable diseases

\/\

Asdrubal Aguilera-Méndez*~, Renato Nieto-Aguilar**, Deyanira Serrato-
Ochoa**, Gema Cecilia Manuel-Jacobo*

Aguilera-Méndez, A., Nieto-Aguilar, R., Serrato-Ochoa, D., & Manuel-Jacobo, G.
C. (2020). La hipertension arterial y el rindn: El dUo fatidico de las enfermedades
crénicas no transmisibles. Investigacion y Ciencia de la Universidad Auténoma
de Aguascalientes, 28(79), 84-92.

Las enfermedades crénicas no transmisibles son
la principal causa de muerte en el mundo. Entre
ellas, las cardiovasculares ocupan el primer lugar
en mortalidad vy el principal factor de riesgo es la
hipertension, la cual suele ser asinfomdtica hasta
que los efectos perjudiciales se manifiestan. Existe
una fuerte relacién entre la hipertension y el rindn,
ya que por un lado la hipertensién es el mayor fac-
tor de riesgo para la iniciacién y progresion de la
enfermedad renal y al mismo tiempo la hipertension
es el resultado de la propia enfermedad renal. En
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Avutor para correspondencia

esta revisién, se analizaron de manera general di-
ferentes aspectos de la hipertensidon arterial, como
prevalencia, clasificacién, etiologia, heredabilidad
y relacién con enfermedades cronicas no tfransmisi-
bles y la importancia del rindn en la regulacién de
la presidn arterial; asi como la enfermedad renal y
su relacién con la hipertension y las consecuencias

deletéreas para la salud.
ABSTRACT

Chronic non-communicable diseases are leading
cause of death worldwide. Among them, cardio-
vascular diseases are main cause of mortality and
the main risk factor is hypertension, which is usually
asymptomatic until the harmful effects are manifes-
ted. There is a strong relationship between hyperten-
sion and kidney, because on the one hand hyper-
tension is the major risk factor for the initiation and
progression of kidney disease and at the same time
hypertensionis the result of kidney disease itself. In this
review, different aspects of arterial hypertension will
be analyzed, such as its prevalence, classification,
etiology, heritability and relationship with chronic
noncommunicable diseases and the importance of
the kidney in the regulation of blood pressure; as well
as kidney disease and its relationship with hyperten-
sion and the deleterious consequences for health.

INTRODUCCION

Las enfermedades crénicas no transmisibles son pa-
decimientos de lenta evolucidn y duracién prolon-
gada que conducen a un deterioro corporal (Barba
Evia, 2018). Entre ellas estdn el cdncer, la diabetes,
afecciones respiratorias, renales y cardiovasculares.
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De acuerdo conlaOrganizacién Mundialde laSalud,
en 2016 70% de las muertes en el mundo correspon-
dieron a padecimientos crénicos no transmisibles
(Global Burden of Disease Study 2016 Risk Factors
Collaborators, 2017). La hipertensién es uno de los
siefe trastornos que componen la entidad conocida
como enfermedades cardiovasculares (ECV). Datos
epidemiolégicos han demostrado que la hiperten-
sion es el principal factor de riesgo para padecer
enfermedad cardiovascular (Perumareddi, 2019).
En México, la prevalencia de la hipertensidn arterial
es de 25.5% (Campos Nonato, Herndndez-Barrera,
Pedroza-Tobias, Medina, & Barquera, 2018).

La enfermedad renal créonica (ERC) estd rela-
cionada con varias de las afecciones crénicas no
transmisibles, principalmente con la hipertension
arterial. En México, los datos epidemioldgicos
de morbilidad y mortalidad para la ERC son muy
alarmantes (Méndez-Durdn, Méndez-Bueno, Ta-
pia-Ydnez, Munoz-Montes, & Aguilar-Sdnchez, 2010).
Se ha demostrado una estrecha relacion entre la
hipertensidon y la ERC, ya que la primera es el prin-
cipal factor de riesgo para el inicio y progresidon de
la ERC vy, al mismo tiempo, la hipertension puede
ser el resultado de la ERC. Por tanto, en esta revision
analizaremos de manera general aspectos de la
hipertensidn arterial, como su prevalencia, clasifica-
cién, etiologia, heredabilidad y relacién con enfer-
medades crénicas no tfransmisibles y la importancia
del rindn en la regulacién de la presion arterial; asi
como la enfermedad renal crénica y su relacion

Tabla 1

issn 1665-4412, e-issn 2521-9758
Aguilera-Méndez, A., Nieto-Aguilar, R.,
Ochoaq, D., & Manuel-Jacobo, G. C.

Serrato-

85

con la hipertensién y las consecuencias deletéreas
para la salud.

Hipertension arterial

Cuando existe un desequilibrio entre los factores
vasoconstrictores y vasodilatadores del organismo
se presenta la hipertensiéon, la cual consiste en una
elevacién sostenida y crénica de la presidn arterial
debido a factores diversos y es caracterizada por
un incremento de la presidn sistélica >140 mm de
Hg y presion diastélica >90 mm de Hg (Kapil &Lobo,
2014; SSA, 2012). En este desequilibrio infervienen
factores ambientales, genéticos y epigenéticos.
Estos Ultimos son la conexidn por medio de la cual
los factores ambientales (alimentacion) intervienen
directamente con los genes y regulan su expresion
(Poulter, Prabhakaran, & Caulfield, 2015). La presidn
arterial y la hipertensién se pueden clasificar segun
los niveles de presidén sanguinea (tabla 1) (Kapil &
Lobo, 2014; SSA, 2012).

También existe el término de prehipertension,
denominado por el Séptimo Informe del Comité Na-
cional Conjunto de Prevencién, Deteccidén, Evalua-
cion y Tratamiento de la Presion Arterial Alta, para
definir a un grupo de personas con mayor riesgo de
presentar ECV, que tenian lecturas de presion arte-
rial no consideradas por los médicos como signifi-
cativas. El rango de presién arterial definido para la
prehipertension es de 120-139 mmHg sistélica/80-89
mmHg diastélica (Kalaitzidis & Bakris, 2010).

Clasificacion de la presion sanguinea. Definicion de las diferentes categorias de la presion

sanguinea de acuerdocon los niveles de presion sistdlica y diastdlica (Kapil & Lobo, 2014; SSA, 2012)

Categoria Presién Sistélica (mmHg) Presion Diastdlica (mmHg)
Optima <120 <80
Presion arterial normal 120 0 129 80 a 84
Presién arterial normal alta 130 a 139 85089
Hipertensién grado 1 140 a 159 90 a 99
Hipertension grado 2 1600 179 100 a 109
Hipertensién grado 3 =180 2110
Hipertensibn enmascarada <140 <90

Nota: Elaboraciéon propia.
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Se sabe que en la relacion entre nivel de presion
arterial y el riesgo de ECV los eventos son contfinuos,
consistentes e independientes de otros factores de
riesgo. Estudios observacionales con mds de 1 millén
de personas indican que la muerte por isquemia,
enfermedad cardiaca y accidente cerebrovascular
aumentan linealmente desde niveles de presidn
arterial tan bajos como 115 mmHg sistdlica y 75
mmHg diastdlica hacia arriba. Los estudios epide-
mioldégicos también apoyan la hipdtesis de que en
la relacién entre el rango de presién arterial y el
riesgo de ERC, la progresidon es lineal (Kalaitzidis &
Bakris, 2010). Los estudios epidemioldgicos para la
prehipertensidon se asocian con un nivel intermedio
de riesgo de ECV, mds alto que para los pacientes
normotensos, pero menor que para los pacientes
con hipertensién en grado 1 (Gu, Burt, Paulose-Ram,
Yoon, & Gillum, 2008).

Etiologia de la hipertension arterial
De acuerdo con su etiologia, la hipertensidon se pue-
de clasificar en dos grandes grupos (figura 1):

a) Esencial o primaria, donde no hay causa mé-
dica especifica y representa de 90 a 95% de los
casos diagnosticados y se manifiesta principal-
mente en edades avanzadas. Estd fuertemente
relacionada con los hdbitos de estilo de vida
sedentarios y una alimentaciéon rica en grasas,
carbohidratos, pocas verduras y frutas. Ademds
existen diversos factores que la pueden originar
como fdrmacos antiinflamatorios, esteroides,
medicamentos, sal (cloruro de sodio), alcohol
y hormonas de reemplazo femeninas (Kapil &
Lobo, 2014).
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b) Secundaria, es el resulfado de condiciones
preexistentes, categorizadas principalmente
en problemas: renales (sindrome monogénico
tubular, compresidn subcapsular, reninoma,
enfermedad policistica y enfermedad crénica
renal); vasculares (coartacion adrtica, estenosis
renal aterosclerdtica y displasia fibromuscular);
endocrinas (hiperaldosteronismo, hipercortiso-
lemia, feocromocitoma, acromegalia, desérde-
nes de la sintesis de esteroides, hipertiroidismo e
hipotiroidismo) y neuronales (apnea del sueno
obstructiva y falla autondmica). Representa
entre 5y 10% de todos los casos y se manifiesta
principalmente en personas de 40 anos (Kapil
&Lobo, 2014; Poulter et al., 2015).

La presidon arterial también tiene un rasgo he-
reditario, se ha estimado que 30% de la variacion
en la presién arterial estd relacionada con factores
genéticos. Una caracteristica comuUn de la mayor
parte de las formas de hipertensién de herencia
mendeliana es que presentan alteraciones en la
homeostasis del sodio. Los estudios de genoma
han identificado mds de 65 loci que afectan la
presién sanguinea, la mayoria de estos incluyen
genes que no se hubieran esperado afectaran la
presién sanguinea segun los conocimientos de la
fisiopatologia de la hipertensidon (Munroe, Barnes, &
Caulfield, 2013). En los Ultimos anos se ha propuesto
gue la hipertensiéon arterial también podria tener su
origen en la programacién metabdlica intrauterina
(Poulter et al., 2015).

CLASIFICACION DE LA
HIPERTENSION ARTERIAL

— e+ 900l 95% de los casos

¢ Se manifiesta en
edades avanzadas.
No hay una causa especifica.
Relacionada al estilo
de vida, alimentacion,
predisposicion genéticay
alteraciones en el ambiente
. intfrauterino (epigenétical).

Hipertension .
primaria o
esencial

-_

. 5 al 10% de los casos
* Se manifiesta principalmente
en personas de 40 anos.
Hiperiensién e Resultado de condiciones
secundaria preexistentes, relacionadas
con problemas:
neuronales, vasculares,
endocrinos y renales.
~

Figura 1. Clasificacion de la hipertensidon arterial. De acuerdo a su etiologia la hipertension se puede clasificar en: 1) Hipertension

primaria o esencial. 2) Hipertensidn secundaria.
Elaboraciéon propia.
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Datos epidemioldgicos en seres humanos vy
experimentales en animales han demostrado que
alteraciones en el ambiente intrauterino debidas a
diversos factores, como alteraciones en la nutricidon
materna, se asocian conlaaparicién de hipertensién
arterial en las personas adultas y animales expuestos
a estos durante el embarazo (Veldzquez, Fleming,
& Watkins, 2019). Una propuesta para comprender
la relacion entre la programacion metabdlica fetal
y el desarrollo de la hipertensién en el adulto es a
través de la epigenética (Burton & Lillycrop, 2019).
Esta estudia como factores ambientales (nutrientes)
modifican guimicamente el ADN sin cambiar su
secuenciaq, se puede heredar y genera un fenotipo
especifico (Britten & Davidson, 1969).

La dificultad para interconectar todos los meca-
nismos que regulan la presidon arterial conducen all
hecho de que incluso si hay un factor principal res-
ponsable de originar la hipertension, otros podrian
ser los responsables de su mantenimiento. La mayor
parte de las teorias estdn de acuerdo en que el
desorden de suregulacién se debe a factores endé-
genos o exdgenos. Los factores enddgenos son mul-
tifactoriales, incluyendo los genéticos. Los factores
exdgenos son los que desencadenan la propension
genética e incluyen sobre todo un alto consumo de
sal, inadecuada alimentacién (alimentos ricos en
grasa saturada y carbohidratos) y algunos factores
psicogenéticos (estrés) (Kasko, Budaj, & Hulin, 2012).

La hipertensidon con frecuencia presenta un con-
junto de factores de riesgo adicionales relacionados
con enfermedades crénicas no transmisibles, como
la resistencia a la insulina, la diabetes, la obesidad y
la dislipidemia, las cuales pueden causar hiperten-
sion. Por ejemplo, el incremento en el peso corporal
estd relacionado con retencidén de sodio, debido a
una mayor actividad del sistema renina-angioten-
sina-aldosterona. También en las personas obesas
el incremento en la concentracion de triglicéridos
favorece la aparicion de ateromas que reducen
la luz vascular e incrementan la presidn arterial. De
igual maneraq, la resistencia a la insulina produce un
aumento compensatorio de insulina para mantener
los niveles de glucosa en sangre adecuados y se ha
reportado que la hiperinsulinemia es un importante
factor de riesgo de ateroesclerosis que contribuye
a elevar la presiéon arterial por disminucién en la luz
vascular (Anari, Amani, Latifi, Veissi, & Shahbazian,
2017; Schrauben et al., 2019).

issn 1665-4412, e-issn 2521-9758
Aguilera-Méndez, A., Nieto-Aguilar, R.,
Ochoaq, D., & Manuel-Jacobo, G. C.

Serrato-

87

La hipertensidon arterial se caracteriza por pre-
sentar una disfuncién endotelial relacionada con
la disminucién de factores vasorelajantes, como el
oxido nitrico (ON), bradicinina y prostaciclinas, y al
aumento de factores vasoconstrictores como adre-
nalina, serofonina, endotelinas, fromboxano A2 vy
especies reactivas de oxigeno (Plavnik, Ajzen, Chris-
tofalo, Barbosa, & Kohlmann, 2007). También existe
una incapacidad de los vasos sanguineos para
modificar su estructura en respuesta a cambios he-
modindmicos y mecdnicos debido a la hiperestimu-
lacién del sistema renina-angiotensina-aldosterona
e hipersensibilidad del sistema nervioso simpdtico
(Feinl, Liaudet, Waeber, & Levy, 2006; Poulter et al.,
2015). También el aumento del PAI-1 (inhibidor del
activador del plasminégeno-1) tiene una funcidn
importante remodelando la estructura del endote-
lio vascular y participa en la frombosis de los vasos
sanguineos (De Taeye, Smith, & Vaughan, 2005).

El hecho de que la disfuncién endotelial sea
promotora de la hipertensién pone de manifiesto la
relacién entre la hipertensiéon y otras enfermedades
que perturban la funcién endotelial como la dia-
betes, la obesidad y la dislipidemia (Landmesser &
Drexler, 2007). También estudios prospectivos han
mostrado que el estrés créonico v la ansiedad causan
un impacto en el desarrollo de la hipertensién por
activacién constante del sistema simpdtico (Ettner,
Etner, & White, 2012).

La hipertensidn arterial es una enfermedad que
puede ser asinfomdtica hasta que se manifiestan
consecuencias no reversibles, por ello es conocida
como el asesino silencioso. Los efectos deletéreos
de la hipertensiéon estdn relacionados con danos en
varios érganos, principalmente corazén, cerebro vy
rinén. En el corazdn se modifica el gasto cardiaco,
que produce insuficiencia cardiaca y se manifiesta
porintolerancia al esfuerzo, fatiga y disfuncién renal.
Cuando la hipertension daia los vasos sanguineos
del cerebro, provoca lo que se conoce como acci-
dente cerebrovascular, frombosis, embolia o icfus.
Dependiendo de la parte del cerebro afectada,
el ictus puede provocar pardlisis, ceguera, pérdida
de la memoria, problemas del lenguaje o incluso
la muerte. De igual forma, la hipertensién induce
danos en los rinones, originando destruccién de Ias
nefronas que conlleva a insuficiencia renal y final-
mente a la muerte (Gargiulo, Suhail, & Lerma, 2015;
Poulter et al., 2015).
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El rindn y el control de la presién arterial
Anatdmicamente cada rindn estd cubierto por
una cdpsula dura, fibrosa vy rigida de tejido conec-
tivo que sirve para limitar los cambios bruscos de
volumen que se producen como respuesta a una
elevacién de la presidon arterial. El rindn se divide
en dos regiones principales: corteza y médula; a
su vez, se puede dividir en cuatro zonas: cortezaq,
franja exterior de la médula externa, franja interior
de la médula externa y médula interna (Ahmeda &
Alzoghaibi, 2016). La unidad funcional y estructural
del rindn es la nefrona, la cual contiene un cumulo
de capilares denominado glomérulo. En él se filtran
grandes cantidades de sangre y el liquido filtrado se
convierte en orina en su camino a la pelvis del rindn
(Guyton & Hall, 2007; Schnaper, 2014).

El rindn ejerce una funcidn muy importante en el
control de la presidn arterial, por medio del control
de la excrecidn y reabsorciéon de agua-sodio y a tra-
vés de la sintesis y liberacién de hormonas que regu-
lan dos grandes sistemas: el renina-angiotensina-al-
dosterona y el adrenérgico (Guyton & Hall, 2007).
Todos estos mecanismos también se retroalimentan,
por tanto, cuando hay un desequilibrio se producen
alteraciones renales estructurales y funcionales que
tiene consecuencias acumulativas, la cuales estdn
relacionadas con la génesis y mantenimiento de la
hipertension arterial (figura 2).

Los rinones poseen una funcidn preponderante
en el control a largo plazo de la presién arterial, ya
que excretan grandes cantidades de agua y sodio.
Este control estd relacionado con la homeostasis
del volumen de liquido en el cuerpo. Cuando el
volumen de sangre se incrementa y la capacitan-
cia vascular no cambia, genera un aumento en la
presién arterial. Sila presién aumenta demasiado, el
rinén excretard mayor cantidad de liquido hacia la
orina y la presién sanguinea se normalizard. Cuan-
do la presién arterial disminuye, el rindn excretard
menos liquido del que se ingiere y esta retenciéon de
liguidos incrementard la presidon arterial. A la elimi-
nacién renal de agua se le denomina diuresis por
presiéon. El aumento de la presidn arterial también
origina un incremento de la eliminacién de sodio,
gue se conoce como natriuresis por presidon (Guyton
& Hall, 2007).

Los rinones también pueden regular la presidon
arterial a corto plazo, mediante el sistemarenina-an-
giotensina-aldosterona. Este sistema contribuye a
su control regulando la reabsorcién de sodio por la
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aldosterona y mediante la sintesis de angiotensina
Il (Ang ll). La Ang Il aumenta la contractilidad mio-
cdrdica, estimula la liberacién de aldosterona, de
catecolaminas de la médula adrenal y de las termi-
naciones nerviosas simpdticas, lo que aumenta la
actividad del sistema nervioso simpdtico y la reab-
sorcion de agua en el rindn (Miller & Arnold, 2018).
Ademds, la estimulacién aguda con Ang Il regula
la homeostasis agua-sodio y la vasoconstriccién, lo
gue modula la presidn sanguinea; mientras que la
estimulacién crénica promueve la disfuncién de las
células del musculo liso vascular, del musculo car-
diaco y el aumento de la fibrosis renal (Pérez-Diaz,
Hiriart, Olivares-Reyes, & Robles-Diaz, 2006).

( HIPERTENSION ARTERIAL )

ALTERACIONES REALES
(estructurales y funcionales)

!

Aumento de presion arterial

Desequilibrio
(Diversas causas)

Presion arterial

Figura 2. Relacién del rindn y la hipertensién arterial. El rindn
regula la presién arterial, cuando existe un desequilibrio se pro-
duce un incremento en la presidn arterial, lo cual condiciona la
aparicién de alteraciones renales (estructurales y funcionales)
que propician la aparicidn de hipertensiéon arterial, lo que a
su vez produce mayores alteraciones renales que favorecen el
mantenimiento y progresidon de la hipertensién arterial.
Elaboraciéon propia.

Hipertension y enfermedad renal crénica

La enfermedad renal cronica es definida por la Kid-
ney Disease Improved Global Outcomes como una
disminucién de la funcién renal, con una tasa de
filtracién glomerular (TFG) menor que 60 ml/min/1.73
m? SC durante mds de tres meses y con alteraciones
histoldgicas, albuminuria o proteinuria mayor a 30
mg/dl. Las enfermedades crénicas no transmisibles
son factores importantes de susceptibilidad para la
enfermedad renal, principalmente la diabetes vy la
hipertensidon (Barba Evia, 2018).



Namero 79: 84-92, enero-abril 2020

Si la disfuncién renal es el resultado de una
hipertensidon crénica o la primer causa del estado
hipertensivo, continua estando en discusién (Ah-
meda & Alzoghaibi, 2016; Hsu y Tain, 2019; Webster,
Nagler, Morfton, & Masson, 2017). Sin embargo, lo
gue no estd a discusion es la participacién del rindn
en la génesis y mantenimiento de la hipertension ar-
terial (Weir, 2009). Existe el punto de vista de que los
cambios en la funcién renal son debidos a factores
estructurales y alteraciones funcionales causadas
por la exposicion del rindn al aumento de la presién
de perfusion.

Se ha demostrado que el aumento de la presion
arterial basal puede exacerbar los cambios estruc-
turales en el rindn de pacientes hipertensos, lo que
resulta en una hipertensidén secundaria. De igual
manera, se ha visto que el incremento de la resis-
tencia periférica total debida a diversas causas in-
duce también una mayor resistencia vascular renal,
modifica la funcién del rindn y origina hipertensién
arterial (Ahmeda & Alzoghaibi, 2016; Weir, 2009).

Los primeros estudios que relacionaron la hi-
pertensién con un cambio renal fueron hechos por
Guyton et al. (1972). Postularon que las alteraciones
en la funcién renal son condicionantes de predispo-
sicion de cualquier tipo de hipertension arterial, ya
que para lograr la natriuresis es necesario incremen-
tar la presidon arterial, con el objetivo de aumentar
la presién de filtracidén glomerular para aumentar la
carga filtrada y eliminar sodio (Guyton et al., 1972;
Zehnder, 2005). Posteriormente Brenner, Garcia y
Anderson (1988) propusieron que una disminucion
en el nimero de nefronas también estd relacionada
con la hipertension, ya que al disminuir se produce
una hiperfiltracién glomerular compensatoria para
mantener la filtracidon glomerular globaly lafiltracién
de sodio. Este efecto se genera por el aumento de
Ang Il, la que determina vasoconstriccién eferente,
aumento de la presién glomerular e hipertension
(Brenner et al., 1988). Otro estudio fue el de Rettig,
consistente en frasplantar rinones de ratas condi-
cionadas genéticamente a desarrollar hipertension
(SHR, del inglés Spontaneous Hypertensive Rats)
a ratas receptoras compatibles normotensas, las
cuales desarrollaron hipertensién. Se concluydé que
los rinones de las ratas hipertensas tenian un dano
intfrinseco que originaba la hipertensiéon (Rettig et
al., 1990).
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Por otro lado, Curtis realizd estudios en personas
donde evalud si el tfrasplante de rindn de un donante
sano (normotenso) impide la hipertensidn en un re-
ceptor con hipertension arterial. El encontrd que la
hipertensidon arterial esencial desaparecia cuando
los individuos hipertensos recibian un trasplante de
un donante normotenso (Curtis et al., 1983). Aunque
estos estudios apuntan a que el rindn seria el cau-
sante de la hipertensidén, no se puede considerar
solamente a las alteraciones estructurales renales
como Unico factor para provocar la hipertension
arterial.

Se ha demostrado que la hipertensiéon puede
agravar la lesién en los glomérulos y en los vasos
sanguineos renales y es un factor primordial de ne-
fropatia terminal. En contraste, las anomalias de la
funcidén renal pueden provocar hipertension arterial.
La relacién entre hipertension y nefropatia condi-
ciona el desarrollo de un circulo vicioso, ya que la
lesiéon renal primaria aumenta la presion arterial, lo
gue asu vez lesiona mds a los rinones, aumenta mds
la presidn arterial y asi sucesivamente, hasta que
origina una nefropatia terminal (Barba Evia, 2018;
Webster et al., 2017). Los trastornos vasculares de
los rinones relacionados con la hipertensién arterial
incluyen la oclusién parcial o completa de vasos
de diverso calibre, lo que afecta a los glomérulos vy
como consecuencia se desarrolla una insuficiencia
renal progresiva; de esta manera, la hipertension
arterial incrementa ain mds la hipertensién (Gekle,
2017; Guyton & Hall, 2007). La hipertensién es alta-
mente prevalente en pacientes con enfermedad
renal crénica, jugando una funcidn importante en
la alta morbilidad y mortalidad cardiovascular de
esta poblacion (Morgado & Ledo Neves, 2012; Mulé
et al., 2017).

De manera general se han propuesto dos meca-
nismos para explicar el dano renal en pacientes con
hipertension:

1. Cambios en la macro y microvasculatura renal,
gue propician la pérdida de la autoregulacién
renal y una elevacion de la presién capilar
glomerular y el consiguiente dano por hiperfil-
tracion glomerular.

2. La disfuncién endotelial renal y la pérdida de
vasodilatadores enddgenos, que favorecen la
lesidn vascular isquémica, lo cual conduce ala
activacién del sistema renina-angiotensina-al-
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dosterona y al incremento de la liberacién de
citocinas y factores de crecimiento, lo que a
su vez conduce a el reclutamiento de células
inflamatorias que estimulan la apoptosis, lo que
causa pérdida de nefronas y un aumento en la
sintesis de matriz extracelular, que conlleva a
una fibrosis renal (Morgado & Ledo Neves, 2012).

Ademds, la regulacién renal del sistema re-
nina-angiotensina-aldosterona, mediada por la
isquemia local, se asocia con un aumento en la
actividad de la enzima convertidora de agiotensina
(ECA) en los tUbulos proximales y peritubulares del
intersticio, lo que incrementa la produccién de Ang
Il'y, por tanto, la vasoconstriccién y cambios en la
estructura vascular (Mehta & Griendling, 2007; Vio
& Jeanneret, 2003). La Ang |l regula el crecimiento
celular en el rindn y su aumento favorece el desa-
rrollo de glomeruloesclerosis vy fibrosis tubulointersti-
cial. Ademds, estimula la sintesis de endotelina | y
disminuye la sintesis de éxido nitrico, lo que potencia
su efecto vasoconstrictor. La hipertensién, a su vez,
provoca esclerosis arteriolar aferente con isquemia
tubular, inflamacién intersticial y liberacidén de Ang
I, lo que contribuye a fibrosis renal y deterioro fun-
cional (Zehnder, 20095).

CONCLUSIONES

Las enfermedades crénicas no transmisibles son un
gran problema de salud, tanto en México como
en el mundo. Entre ellas, la hipertensién arterial y
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la enfermedad renal crénica tienen una gran pre-
valencia de morbilidad y mortalidad. Ademds, la
hipertensidon arterial en la mayoria de los casos no
manifiesta una sintomatologia que permita diagnos-
ticarse a tiempo, lo que tiene consecuencias graves
al ser un factor de riesgo para infartos al miocardio
y enfermedad renal crénica, ello la convierte en el
asesino silencioso de las enfermedades crénicas. Se
concluye que independientemente del mecanismo
gue origina la hipertension arterial, las alteraciones
renales van a contribuir a mantener la hipertension
arterial y a exacerbarla.

Independientemente del origen de la enfer-
medad renal crénica, la hipertensién contribuird a
empeorarla y a su vez conducird a complicaciones
en la salud, las cuales pueden ser mortales. Las
perspectivas con respecto al panorama en cuanto
a una posible disminucidon en la prevalencia de
la hipertensiéon y la enfermedad renal crénica son
poco alentadoras. Por fanto, es muy importante con-
cientizar a los pacientes que padezcan cualquiera
de estas dos enfermedades sobre los cuidados que
deben tener, porque el presentar una condiciona
la aparicidén de la otra, lo que lleva a un deterioro
progresivo de la salud con altas probabilidades de
muerte.
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