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Revista Mexicana de Cardiología.
Sr. Editor

El artículo de revisión del sistema renina angiotensina aldoterona 1 -de Santeliz y colabo-
radores- es muy completo, pero omite un aspecto que no he podido entender a satisfacción.

El planteamiento parte de la observación de que en personas con hipertensión arterial
sistémica -en especial en sus etapas iniciales 2- la relación entre la excreción urinaria de
sodio en 24 h es directamente proporcional a la actividad de renina plasmática, en cambio,
en la insuficiencia cardiaca y en las etapas avanzadas de la hipertensión arterial 3 es inver-
samente proporcional

Se pregunta a los autores del artículo. ¿Cómo explicar esto?
Pero se ofrece una respuesta hipotética aceptable: Porque la fase inicial de la hiperten-

sión arterial se asocia con una pérdida excesiva de sodio que estimula los receptores de la
mácula densa, mientras que en la insuficiencia cardiaca el estímulo procede del flujo san-
guíneo renal disminuido (o de menor presión) que actúa en el aparato yuxtaglomerular.

Hay que recordar que ambos sitios pueden recibir estímulo para la secreción de renina
y desencadenar todo el mecanismo del sistema.

¿Por qué tendrían alteraciones renales con pérdida de sodio? Hay una explicación acce-
sible y otra supuesta. La primera alteración funcional del riñón que lo hace perdedor de sal
es la respuesta orgánica a la producción de Péptido Natriurético. La segunda es la posibili-
dad de que el riñón de muchos pacientes hipertensos tuviera alteraciones túbulointersti-
ciales imperceptibles como las asociadas a efectos secundarios de medicamentos que se uti-
lizan de manera abusiva y con frecuencia sin control del estado renal, como algunos
antibióticos o los integrantes del grupo llamado Agentes Inflamatorios No Esteroideos 4-6.
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