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INTRODUCCION

Con el nombre de Hipertension arterial se designa no una enfermedad sino un
sintoma comiin a diferentes procesos fundamentales de muy diversos origenes. La
hipertensién arterial diastdlica constituye hoy dia uno de los problemas terapéuti-
cos més trascendentales de los planteados en medicina. En todos los paises civili-
zados la mortalidad y morbilidad por este trastorno es. considerable; y por des-
gracia, el mayor numero de hipertensiones diastolicas pertenecen al grupo de las
llamadas «esenciales», calculandose en la proporcion de 9 a 1 con respecto a las
consideradas «sintomaticas». Esperamos que esta desproporcién vaya desapare-
ciendo con los afios por un mejoramiento en los procedimientos de exploracién
y diagndstico. Tiene gran importancia convertir una hipertension esencial en sinto-
matica, ya que éstas suelen curar de modo radical por procedimientos quirtirgicos;
asi ocurre con los feocromocitomas, la coartacién de aorta, la poliquistosis renal,
etcétera.

Vemos, pues, como procesos diversos pueden dar lugar a la presentacion de un
sindrome de hipertensién diastélica que, si persiste durante un tiempo determinado,
acaba por adquirir el mismo cariz clinico grave y el enfermo puede encontrar la
muerte bien por una insuficiencia cardiaca, bien por un accidente vascular cerebral
0 bien por un cuadro de uremia cronica progresiva.

HISTORIA

El rifién y la hipertensién han sido relacionados desde tiempos antiquisimos.
CHOUN-You, médico chino, doscientos afios antes de Cristo, expuso «Cuando el
pulso es tenso y duro a la palpacion la enfermedad se encuentra en el rifién». Pero
la primera observacién anatomoclinica de la hipertension de origen renal data del
afo 1694, en que la autopsia practicada a MALPIGH]I, fallecido tras un cuadro hemi-
pléjico derecho agravado por una antigua calculosis vesical, revel6 una hemorragia
cerebral, una hipertrofia ventricular izquierda y un riién atréfico a causa de una
antigua litiasis. -

En 1827, con BRIGHT, empieza a admitirse clinicamente que muchas enferme-
dades renales se acompaifian de hipertensién.

La realidad de la hipertension de origen renal fue establecida experimentalmente
por GOLDBLATT (1934) y PaGe (1939).
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FiG. 1. Urografia descendente.
Eliminacién del contraste normal
por el rifion derecho. Por el iz-
quierdo ésta no se verifica.

En 1937, BUTLER prac-
tica con éxito la primera
nefrectomia curando una
hipertension.

A partir de entonces
surge una época de exce-
siva euforia tratando de
buscar en los hipertensos
nefropatias unilaterales
mas o menos recales con
la finalidad de practicarse-
les la consiguiente nefrec-
tomia, observandose que
el numero de curaciones
era muy inferior al espera-
do (sélo del 35 al 409, de
las practicadas tuvieron
éxito), por lo que a esta
época eufdrica siguid el
consiguiente pesimismo y
depresion.

La respuesta a esta apa-
rente incongruencia ha sido
dada por la reciente apariciéon de nuevas técnicas exploratorias y una mejor com-
prension de la fisiopatologia de la hipertensién de origen renal.

CAUSAS DE HIPERTENSION RENAL

Las causas de hipertension renal, o mejor dicho las lesiones que determinan
¢ésta, pueden  clasificarse en tres grupos segun donde se encuentre localizada la
lesion:

a) Prerenales

b) Renales

¢) Metarenales

Cada grupo admite a su vez una subcla51ﬁcac10n segun el tipo de lesion y locali-
zacion de la misma.

El apartado de lesiones Prerenales comprende aquellas lesiones extraparenqui-
matosas del arbol vascular. Su importancia y diagndstico van paralelos a los pro-
gresos y perfeccionamiento de los métodos de exploracién y diagnostico, con la
utilizacion cada vez mas frecuente de los mismos y sobre todo con la entrada en
la practica cada vez mayor de la aortografia y arteriografia renal selectiva de Sel-
dinger.
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Aqui las lesiones pueden
encontrarse situadas en la
aorta, arteria renal y ramas
extraparenquimatosas de
la arteria renal; pudiendo
ser aneurismas, embolias,
trombosis arteriales, placas
de ateroma, ancurismas di-
secantes, coartacion de aor-
ta, etcétera. En cualquier
caso todas estas lesiones
van a determinar una is-
quemia renal mas o menos
acusada. Luego examinare-
mos la importancia de esta
isquemia.

Dentro del segundo apar-
tado, es decir entre las
causas Renales, debemos in-
cluir principalmente las pie-
lonefritis crénicas atrofian-
tes, el rindn poliquistico, la
hipoplasia renal, la tuber-
culosis renal, etc. Las ra-
mas de la arteria renal
una vez alcanzado el hilio
se dividen y subdividen en
multitud de finas arteriolas,
las cuales antes de alcanzar
la nefrona caminan entre
el tejido conectivo del ri-
fi6n. Durante este trayecto
estos vasos pueden también
afectarse ya por una vascu-
lopatia propia o bien por
una agresion exodgena (ex-
travascular) que bloquee y
fibroesclerose los mismos.
Este bloqueo o suboclusion
vascular va a determinar,
como cn el apartado ante-
rior, una disminucién de
la irrigacion parenquima-
tosa mas o menos extensa.

Fi1G. 2. Tomografia de ambas zonas renales. Se aprecia clara-
mente el tamafio de ambos rifiones v la desproporcion entre los
mismos. En el lado derecho, sombra renal de tamafio normal; en
el izquierdo, rindn atrofico.

Fic. 3. Radiografia simple de ambas zonas renales previa re-
troneumoperitoneo. Desproporcion de tamafio y forma de ambos
rifiones y presencia de una fibrosis perirenal izquierda.

En las causas Metarenales las lesiones estin situadas mas alla del parenquima
renal o bien en su arbol excretor. Estas lesiones pueden determinar un aumento
de presién intrarrenal que comprima los vasos impidiendo con ello una buena



PAG. J. GALOTTO, F, J. GARCIA-C. Y M. SOPENA NOV.-DIC.
260 1965

irrigacion de la nefrona. Es decir que por distinto mecanismo va a provocar una
isquemia renal: isquemia por compresion.

PATOGENIA

La fisiopatologia de la hipertensién de origen renal parece ser dominada por
factores humorales esencialmente. Dos nociones deben ser tenidas en cuenta:
12 Segiin PAESSLER y HEINEKE, en 1905, y GROLLMAN, en 1949, «el rifién sano posee
una funciéon hipotensora»; 2* Un rifiéon enfermo puede segregar una substancia
hipertensora.

En 1934 GOLDBLATT y colaboradores realizan sus ya célebres trabajos experi-
mentales empleando una pequefia pinza especial adaptada a un tornillo que permite
obtener una compresion variable de la arteria renal y sus ramas. De este modo
observan los hechos siguientes: @) La constriccién parcial de una arteria renal da
lugar a una hipertensién discreta que cede con la extirpacion del rifién isquémico
o espontancamente a las pocas semanas; b) la constriccién parcial de una arteria
renal da lugar a una hipertensién no transitoria sino permanente si el otro rifién
ha sido extirpado; ¢) cuando la constriccién de una arteria renal no es parcial sino
total se provoca una isquemia aguda pero no una hipertensién; y d) cuando la
constriccién parcial se realiza en ambas arterias renales se establece una hiperten-
sion permanente que cede al retirar las pinzas. Si la suboclusién ha sido muy acen-
tuada la hipertensién se acompana de insuficiencia renal.

PAGE demostréd que también se¢ podia obtener una hipertension envolviendo los
rifiones -en celofan. TIGERSTED y BERGMAN demostraron la existencia en el rifién
del conejo de una substancia capaz de producir hipertensiéon cuando era inyectada
por via endovenosa a un conejo sano.

* Més tarde, PAGE y BRAUN-MENENDEZ designaron la substancia presora, originada
y almacenada en el rifién, con el nombre de Renina, enzima proteolitico que al
penetrar en el torrente circulatorio a través de la vena renal se combinaria con el
hipertensinégeno, proteina plasmatica de origen hepatico, dando lugar a la Angio-
tensina I, la cual activada por una convertina originaria la Angiotensina Il que
seria la substancia activa.

Frente a estas teorias humorales se opone la teoria de la hipertensién renopriva,
que dice asi: Si se practica una nefrectomia bilateral en un perro y se le conserva
con vida mediante repetidas diélisis, se observa que a los pocos dias se desarrolla
en el animal una hipertension, llamada renopriva por aparecer en ausencia de todo
parenquina renal. Si se practica la extirpacion de un rifién y el ureter del otro se
aboca a la vena cava no aparece hipertension; es decir, que la existencia en el orga-
nismo de parenquima renal, aun sin eficacia depuradora, impide el desarrollo de
una hipertension. ;

Vemos, pues, coémo las teorias humorales parecen indicar la presencia de una
substancia hiperpresora, mientras que la teoria renopriva hace sospechar, por el
contrario, la existencia de una funcién hipotensora renal que anularia la actividad
de un pretendido mecanismo presor extrarrenal.

Posiblemente ambas teorias tengan parte de verdad y razén, pero ello nos hace
pensar en que el problema de la hipertensién de origen renal dista mucho hoy dia de
estar completamente resuelto y cuyo mecanismo intimo es todavia mal conocido.
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CARACTERES CLiNICOS DE LA HIPERTENSION
DE ORIGEN RENAL

Ante un hipertenso joven hay que valorar muy bien en primer lugar los datos
dados por la anamnesis. Todo antecedente que llame la atencién sobre el rifién
debe ser tomado muy en consideracidn: célicos nefriticos, pielonefritis, hematu-
rias, alteraciones en la miccion, etc. Determinados antecedentes pueden tener un
valor muy particular, por ejemplo un traumatismo lumbar lejano, la presencia
de una cardiopatia embolizante, episodios abdominales agudos inexplicables, etc.
En ocasiones la anamnesis no proporciona dato alguno, como en nuestro caso.

Los caracteres evolutivos de la hipertension deben llamarnos también la atencion
sobre su posible origen renal. Toda hipertension de presentacion brusca, evolucion
ripida, con mala tolerancia funcional, pronta presentacién e importancia de lesio-
nes de fondo de ojo, etc., son datos muy sugestivos que nos hacen pensar y sos-
pechar un posible origen renal de la hipertensiébn. La agravacién brusca de una
hipertension preexistente tiene sensiblemente el mismo valor en este caso que ¢l de
una hipertensién de aparicion brusca y evolucion rapida.

Otro dato que hay que valorar también es el sustrato o terreno en que aparece
toda hipertension. En todo hipertenso joven es preciso conocer y despitar la causa
de su hipertension, por ser estos casos los que mas se benefician de un tratamiento
quirdrgico si es factible.

La ausencia de todo antecedente familiar hipertensivo es un dato merecedor de
consideracion. )

En cuanto a la exploracién propiamente dicha, la simple palpacién de las regio-
nes lumbares puede suministrarnos ya algiin dato no despreciable, como el despertar
dolor en la zona renal, el detectar una tumoracion o un rifién aumentado de ta-
maifio.

La auscultaciéon de estas regiones puede en alguna ocasion revelar la existencia
de un soplo o de un «thrill» que nos oriente hacia una posible etiologia vascular

Dentro de las exploraciones radiol6gicas, la urografia endovenosa sigue con-
servando toda su importancia. Segin CIBERT, por si sola es suficiente para poner
en evidencia una lesidén unilateral. Nosotros creemos que no debe ser considerada
como un argumento decisivo.

La radiografia simple previo neumoretroperitoneo, la tomografia y la pielografia
ascendente por cateterismo pueden precisar y complementar aiin mas los datos
suministrados por la urografia descendente.

La arteriografia ha adquirido en estos ultimos afios una gran importancia, cons-
tituyendo un notable avance en el diagnéstico y tratamiento de la hipertension
de origen renal. Tanto la aortografia como la arteriografia selectiva de Seldinger
adquieren su mayor importancia en las lesiones del arbol vascular, en las que he-
mos dado en llamar lesiones prerenales.

El renograma radioactivo practicado con I marcado 131 es un método reciente
sobre el que la mayoria de autores fundan grandes esperanzas, pero del que se
puede decir que no esta atin puesto a punto.

Por 1ltimo, no debemos olvidar los datos importantes que el laboratorio nos
puede facilitar, bien examinando la funcion renal global o, por el contrario, practi-
cando un examen de Ja funcién renal separada. La misién de ésta es averiguar la
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FiG. 4. Urografia descendente.
No se¢ observa eliminacion de
contraste en ambos lados. Clara
calcificacién renal en el lado de-
recho. En el izquierdo se insinta
la sombra renal con nicleos de
mayor densidad que hacen sospe-
char nicleos de calcificacion.

funcion de cada rifién en
si o valorar el estado fun-
cional del rifidn contralate-
ral al que radica la lesion.

Aqui viene también que
consideremos brevemente
el concepto de bileterali-
dad. Todo el tipo de lesio-
nes a que antes nos hemos
referido sucintamente pue-
den afectar un solo riiién
o ambos. Es decir que hay
lesiones unilaterales y le-
siones bilaterales.

Dentro del concepto de
bilateralidad hay que dis-
tinguir dos clases o tipos
de la misma: la bilaterali-
dad etiolégica y la evoiu-
tiva.

Trataremos de explicarnos. Hay lesiones que son bilaterales porque el mismo
proceso afecta simultineamente uno y otro rifién: en este caso hablamos de bilate-
ralidad etioldgica. Por el contrario, si una obstrucciéon vascular afecta sélo una
arteria renal o una de sus ramas originard una hipertensioén, pero con el tiempo
asistimos a una nefroangioesclerosis de la glandula primitivamente sana. Si asisti-
mos tardiamente al enfermo decimos que hay una lesidn bilateral evolutiva. Este
tipo de bilateralidad evolutiva tiene una enorme trascendencia en cuanto al pro-
néstico y terapéutica. El desconocimiento de la misma es la causa mas frecuente
de los pobres resultados obtenidos en el tratamiento.

La puncioén biépsica renal nos suministra datos concretos del estado en que se
halla el parenquima renal.

Hechas las anteriores consideraciones nos detendremos a examinar las llamadas
causas renales, especialmente la Tuberculosis renal excluida.

Es la escuela lionesa a la que se le reconoce el mérito de haber seialado la rela-
cion entre hipertension y tuberculosis renal.

La frecuencia de la hipertension en la tuberculosis renal es cosa atn discutida en
la actualidad. En lo que si estan todos de acuerdo es en que siempre que aparece
una hipertensién en una tuberculosis renal se trata de una tuberculosis excluida.
Para MicHON en cualquiera de los casos se trataria de una hidronefrosis tubercu-
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Fig. 5. Urografia descendente
del mismo enfermo de la figura
anterior después de la nefrectomia
derecha. Se ve la sombra renal
izquierda con sus nicleos de cal-
cificacion. No se observa elimi-
nacion del contraste por vias
excretoras.

losa, de un rifién mastic o
de una tuberculosis atro-
fica.

Entiéndese por tubercu-
losis excluida aquella cu-
yas lesiones no estin en
directa comunicacion con
las cavidades excretoras.
Suelen acompanarse de una
abundante proliferacién fi-
brosa que puede englobar
algunas arteriolas que irri-
gan nefronas atn sanas,
dando lugar a una isque-
mia relativa y originando
hipertension,

La tuberculosis renal se
manifiesta en clinica por
antecedentes fimicos en
otras localizaciones o bien
por pasadas piurias, cistitis, etc., que pueden haber desaparecido al excluirse la le-
sion, No hemos encontrado en la literatura consultada ningin caso en que la hi-
pertensién fuera el Uinico sintoma de una tuberculosis renal que habia permaneci-
do siempre muda como asi sucedié en uno de nuestros casos.

ProONOSTICO

Hagamos constar en primer lugar que si bien los resultados de la nefrectomia
en los enfermos tuberculosos con hipertension son muy variables en lo que con-
cierne a la enfermedad hipertensiva, bajo el punto de vista practico, la nefrectomia
estd siempre indicada por tratarse en todos los casos de rifiones excluidos y sin valor
funcional. _

Para emitir un prondstico hay que tener en cuenta los siguientes puntos:

1. La antigiiedad de que data la lesién hipertensiva juega un papel desfavorable.

2. Las lesiones de fondo de ojo no parecen tener influencia clara sobre el resul-
tado final de la nefrectomia. Por lo general estas lesiones suelen mejorar.

3. La edad del enfermo tiene también su importancia: cuanto mas joven mejores,
resultados. Pasados los 40 afios los resultados de la intervencion no suelen ser tan
espectaculares y eficaces.

4, El estado del otro rifion es de capital importancia conocerlo antes de deci-
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dir la intervencién. La hipertension con insuficiencia renal y uremia elevada debe
considerarse como pasado su momento quirtrgico. Si bien ultimamente parece
haberse desechado este criterio, nosotros abundamos en ¢l mismo concediéndole
toda su importancia y aportando un caso clinico que nos confirma lo dicho.

A continuacién vamos a exponer dos casos clinicos de hipertension por tubercu-
losis renal, estudiados en el Servicio nuestro, reconsiderando aquellos puntos més
interesantes.

Caso I. Vardn de 37 anios. Acude el 14-1V-64 al Servicio por presentar gingivorragias intensas
y repetidas desde hace tres dias, que no han cedido con coagulantes. Su médico nos informa que
desde hace seis afios el enfermo sufre hipertension «esencial». Una anamnesis detenida solo revela,
aparte las gingivorragias, una discreta cefalea. Nunca estuvo enfermo; por el contrario, siempre
ha gozado de buena salud, lo que corrobora su médico. Como antecedentes familiares existe el
abuelo materno hipertenso y madre hipertensa,

Exploracion: Tipo constitucional atlético. Peso 98 kg y taila 1,80 m. Buena coloracion. Nutri-
cibn excelente. Pupilas normales.

Aparato circulatorio: 72 pulsaciones por minuto, ritmicas y tensas. T. A. 210/150 mm Hg.
Gran refuerzo del 2° tono en foco adrtico y mitral,

Resto de aparatos, normal.

Radioscopia de térax: hipertrofia cardiaca global, mas acentuada en ventriculo izquierdo. Dila-
tacion del pediculo vascular.

ECG y fonocardiograma: signos correspondientes a su hipertension.

Laboratorio: Hematies 5 200 000; leucocitos 4 600; segmentados 66, linfocitos 28, monocitos 6.
V.S.G.: 12 hora 2 mm, 2* hora 4 mm, Indice de Katz 2. Tiempo de hemorragia 30 segundos. Tiempo
de coagulacion 4 minutos. Tiempo de protrombina 15 segundos. Indice de protrombina 72%,.
Urea en suero 0,24 gr por mil. Glucemia 0,98 gr por mil. Sodio 346 mgr por cien; potasio 18,4 mgr
por cien. Pruebas de floculacion hepatica, normales. Orina: densidad 1040; anormales negativos;
sedimento con flora microbiana reducida de aspecto saprofitico, no se han visto gérmenes dcido-
resistentes, no hay hematies ni cilindros.

Fondo de ojo: normal.

«Test» de regitina, normal, «Test» de la posicion y el frio, normal. «Test» del amital sédico,
negativo.

Urografia descendente: eliminacion normal del rifién derecho; el izquierdo no elimina (fig. 1).

Con el diagnéstico de hipertension nefrégena por posible rifibn hipogenético, ingresa en el
Servicio para completar su estudio.

Se le practica una tomografia y un retroneumoperitoneo (figs. 2 y 3) lo que pone en evidencia
un rindn atrofico.

Por razones ajenas al Servicio no pueden practicdrsele urografia ascendente ni arteriografia.

El 12-V-64 nefrectomia izquierda. El rifion aparece englobado en un gran actimulo adiposo
intimamente adherido a la cdpsula. Se despega laboriosamente debido a las miltiples adherencias
entre ambos, encontrandose un rifion disminuido de tamafo, fuertemente abollonado y con amplias
formaciones pionefrosicas.

Informe anatomopatolégico: Rif6n disminuido de volumen con cdpsula dificilmente despega-
ble, superficie lobulada, granulosa. Al corte se aprecia la pérdida de parenquima noble renal,
apareciendo en su lugar multiples cavidades bien delimitadas entre si formando seudocavernas;
carecen de contenido pero adherido a sus paredes necroticas aparece caseum. La imagen micros-
copica del rinén confirma la descripcion macroscopica, apareciendo nefroesclerosis masiva de
todo el parenquina excretor del 6rgano, el cual queda organizado en bandas fibrosas en cuyo in-
terior aparecen restos de glomérulos hialinizados asi como tubulos dilatados quisticamente conte-
niendo material acidéfilo en su interior. Las paredes cavitarias se encuentran constituidas por un
tejido de granulacion espeso de superficie necréticocaseosa. Los elementos que constituyen la
banda inflamatoria pertenecen al tipo celular linfoide y polinuclear, viniendo combinados con for-
mas epitelioides gigantes tipo Langhans,

Diagnéstico: Tuberculosis renal cavitaria produciendo nefroesclerosis cortical.

Con un postoperatorio normal, es alta el 28-V-64 con una tension arterial de 130/80 mm Hg.

Visto por ultima vez el 9-1V-65, se encuentra perfectamente bien y sus tensiones arteriales se
mantienen en 140/80,



ANGIOLOGIA HIPERTENSION ARTERIAL COMO UNICO SINTOMA DE UNA PAG.
VOL. XVII N.° 6 TUBERCULOSIS RENAL 265

CoMENTARIO: En este enfermo una exploracién rutinaria y sistematica permitié
transformar una hipertension de «esencial» en «sintomatica», con lo que ya teniamos
un buen avance en el tratamiento de su hipertension.

Conviene recalcar la falta absoluta de datos en su anamnesis que nos orientasen
no ya a una tuberculosis renal sino a una afeccion uroldgica. Resaltaremos la ca-
rencia de todo antecedente tuberculoso de cualquier localizacién que nos hiciera
sospechar la naturaleza de la lesion. La carencia de lesiones oculares, a pesar de
los afios de que databa su hipertension, y los antecedentes familiares hipertensivos
en dos generaciones, datos un poco discrepantes segiin la exposicion anterior, fue
lo que nos impidid desde un principio poder sospechar una hipertensiéon nefrogena
por tuberculosis renal.

Caso II. Varon de 26 anos., Acude a nuestro Servicio aquejando intensa astenia, cefaleas
persistentes con frecuentes crisis vertiginosas que le obligan abandonar el trabajo, lumbalgias,
palpitaciones y vision defectuosa. Estas molestias las presenta desde hace tres meses, época en que
sufrid una amigdalitis no tratada. Hace dos meses, stibitamente pérdida de la vision en el ojo
derecho con recuperacion parcial después. Visto por un oftalmélogo fue diagnosticado de retino-
patia de origen nefritico, siendo tratado sin mejoria. Al interrogatorio por aparatos refiere disnea
de esfuerzo, palpitaciones, nicturia; anorexia; polaquiuria diurna y nocturna. Como antecedentes
personales figuran: tuberculosis pulmonar a los 8 afos, catarros frecuentes, amigdalitis repetidas.
Antecedentes familiares sin interés.

Exploracion: Leptosomatico, talla 1,68 m y peso 68 kgr. Nutricion buena. Intensa palidez.
Pupilas isocéricas y normoreactivas.

Latido de punta en VI° espacio, con chasquido duro y seco. Pulsaciones a 120 por minuto,
ritmicas y tensas. Refuerzo metdlico del 2° tono aortico. T.A. 290/180 mm Hg.

Hipertension con hiperoscilometria en los cuatro miembros.

Radioscopia de torax: hipertrofia cardiaca global, mas acusada en ventriculo izquierdo, que
ocupa todo el espacio retrocardiaco en posicion O.A.I. Pediculo vascular dilatado.

ECG vy fonocardiograma: lesiones correspondientes a su sindrome hipertensivo.

Fondo de ojo: retinopatia hipertensiva en ambos ojos con signos de esclerosis arterial, arterias
en «hilo de cobre» y en forma de sacacorchos. Numerosas hemorragias de pequefio tamafio. En
el ojo derecho, por estar algunas situadas en la region perimacular, originan alteraciones visuales.

«Test» de la regitina, negativo.

Resto de aparatos, normal.

Laboratorio: Hematies 4 500 000; leucocitos 5700; cosinofilos 2, cayados 2, segmentados 78,
linfocitos 17, monocitos 1. V.S.G. 1* hora 36 mm, 2% hora 60 mm, Indice de Katz 33. Urea en
suero 1,84 gr por mil. Reaccion xantoproteica 68 unidades. Pruebas de floculacién hepdticas,
normales. Transaminasas y fosfatasas alcalina, normales. Proteina C reactiva, negativa. Valoracion
de antiestreptolisina 100 U. Electroforesis: Proteinas totales 8,80 gr 9, albumina 4,90 gr %, glo-
bulinas 0,41-0,56-1,43-1,50; cociente albumina/globulina 1,25. Orina: densidad 1010; albuminuria
5 gr 9%, sedimento con algunos leucocitos y hematies (3 a 6 por campo), no se han visto gérmenes
acido-resistentes. La inoculacion de la orina al cobaya resultd negativa.

Ingresa en el Servicio para tratamiento médico de su nefroesclerosis el 21-1-65, logrando rebajar
su cifra urea en sangre a 0,60 gr por mil y la reacciéon xantoproteica a 48 U. Albuminuria 0,15 gr
por mil. Fésforo y calcio en sangre 1,76 y 10,86 mgr %, respectivamente.

En estas condiciones se practica una urografia descendente (fig. 4) apareciendo en la misma una
calcificacion renal derecha, no aprecidndose con claridad la eliminacion de contraste.

A peticion del enfermo y contra la opinion de uno de nosotros, el 4-111-65 se le practica nefrec-
tomia derecha, extirpindose un rifién pequeiio, consistente, con zonas calcificadas.

Anilisis anatomopatolégico: tuberculosis renal en fase residual asociada a nefroesclerosis.

Como era de esperar, este enfermo empeord después de la intervencion, llegando las cifras de
urea en sangre a 1,45 gr por mil. La T.A. se mantenia alrededor de 250/170 a pesar de tomar
100 mg diarios de Ismelin. Finalmente abandoné el Servicio el 26-V-65 con una uremia de 0,80 gr
por mil, sin albuminuria. T.A. 230/130 mm Hg, ingiriendo 80 mg diarios de Ismelin.

Una urografia endovenosa practicada dias antes de abandonar el Servicio (fig. 5) no consigue
evidenciar eliminacion de contraste por rinén izquierdo.
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Las lesiones de fondo de ojo en este corto lapso no habian sufrido modificaciéon alguna, si bien
subjetivamente el enfermo decia ver mejor.

CoMENTARIO: Las consideraciones que se pueden obtener en este caso con res-
pecto al anterior son las siguientes: 1* La anamnesis ya nos orienta a una causa
renal. Existe un claro antecedente fimico, si bien el cuadro clinico hace eclosién
tras un proceso amigdalar infeccioso agudo; 2.# a pesar del corto intervalo de tiempo
transcurrido desde la manifestacion de su enfermedad hasta su visita a nuestra
Clinica, la enfermedad ha progresado de forma rapida hacia la gravedad: claros
signos de insuficiencia renal, lesiones oculares, etc.; 3.* otra conclusién de este caso
es que debe tenerse siempre en cuenta el fracaso del tratamiento quirdrgico cuando
existe una bilateralidad etiolégica o evolutiva del proceso, a lo que antes ya hicimos
referencia. Creemos que no debe someterse a tratamiento quirdrgico un enfermo
que presenta signos claros y evidentes de insuficiencia renal. A pesar de sus limi-
taciones, debe ser sometido en estos casos a tratamiento médico.

RESUMEN

Tras una scrie de consideraciones de tipo histdrico, del andlisis de las causas de
hipertension renal, su patogenia, caracteres clinicos de la hipertension de origen
renal y su prondstico, los autores presentan dos casos de hipertension nefrégena
por tuberculosis renal. Ambos fueron tratados por nefrectomia. El primero carecia
de todo antecedente o manifestacion que hiciera sospechar la lesion fimica; en el
segundo ocurria lo contrario.

SUMMARY

The problem of renal hypertension is reviewed. Two cases of severe hypertension
‘associated with tuberculous renal disease are described. Nephrectomy was carried
out in each case.

BIBLIOGRAFIA

AvsiNa-BorILL, 1.: Valoracion del riiién enfermo y del rifién sano en la nefropatia unilateral hiper-
tensiva. Comunicacion a las 1I Jornadas Angiologicas Espanolas, 1956,

Bepos, VaLLs-Serra. G. DEL Rio, PaLacios, CRuz AUNON: Progresos en enfermedades renales e
hipertension. Sociedad Espanola de Medicina Interna, Madrid 1962.

Dialogos Clinicos. Editorial Marin, 1-79-1964.

MAcCQUET, P.: Les tuberculoses rénales a forme hypertensive. Comunicacion al 53 Congré Fran-
caise d'Urologie.

MAaRTORELL, F.: Hipertension arterial maligna y trombosis de la bifurcacion aortica. «Angiologia»,
4:172;1954.

MARTORELL, F.; BEpos, F.: MARTORELL, A.: Oclusion de la arteria renal por aneurisma disecante.
«Actas del Inst. Policlinico de Barcelona», 9:161;1960.

MicHoN, J.: Lhypertension artérielle dans les néphropaties chirurgicales unilatérales et dans les
maladies de Iartére rénale. «J. d'Urologie et de Néphrologie», 12:55;1961.

PavLou, J.: Hipertension arterial maligna por trombosis aortoiliaca. «Angiologia», 2:95;1960.
RODRIGUEZ-ARIAS, A.: Hipertension de causa renal. VII Jornadas Angiol6gicas Espafiolas, 1961.
Torras-HUBERTY, A.: Tuberculosis renal excluida. «Actas Inst. Policlinico», 5:94;1956.

Urquia, M.: Hipertension renovascular. «Angiologia», 4:166;1965.



