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"supuesto" centro alérgico. de inmediata proxi­
midad a los cent ros vasomotores del hipotála­
mo que VEIL y STURM han descrito hace un par 
de años y que sería capaz de reaccionar al sen­
ｳ ｩ ｢ｩｬ ｩ ｺ｡ｲ ｾ ･＠ por los más variados antígenos a tra­
vés de la vía h umoral o circulatoria. 

En suma, debemos llegar a la conclusión de 
que no habrá fenómeno o actividad disreaccio­
nal de hipersensibilidad alérgica que no esté 
condicionada a una patología del eje hipotalá­
mico. 

RESUl\lEN. 

La patología alérgica nos ｾＺｊ｡ｮｴ･｡＠ la necesi­
dad de aceptar la existencia de un sistema "rec­
tor" neuroendocrino superior y que por su im·· 
portancia es preciso identificarlo con el bloque 
hipotalámico. 

La integración orgánica y funcional del en­
fermo o del sujeto sano a este concepto fisiopa­
tolégico rodríamos titularle "ritmo alérgico en­
dógeno o personalidad alérgica". 

La interrelación hipotalámica juega un papel 
de primer orden en los mecanismos de adapta­
ción y neutralización alérgicas, junto a los fac­
tores de la herencia, de los desequilibrios de la 
regulación neuroendocrina y psicosomática, y 
las disfunciones orgánicas postinfecciosas y hu­
morales. 
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SUMMARY 

Allergic pathology poses the need of accepting 
the existence of a higher neuro-endocrine "go­
verning" system which, in view of its impor­
tance, should be identified with the hypotha­
lamus. 

The organic and functional integration of the 
patient or healthy subjert with this physiopa­
thologic concept might be termed "Endogenous 
allergic rhythm or allergic personality" . 

Hypothalamic interrelation plays a leading 
rOle in the mechanism of allergic adaptation and 
neut ralisation, together with heredity factors, 
imbalance of neuro-endocrine and psychosoma­
tic regulat ion and post-infective and body-fluid, 
organic dysfunctions. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die allergische Pathologie zwingt uns das 
Bestehen eines "leitenden" neuro - endokrine 

Obersystems zu akzeptieren, welches seiner Be­
deutung nach mit dem Hypothalamusblock zu 
identifizieren ist. 

Die organische und funktionelle Integration 
des Kranken oder Gcsunden in diesen patho­
physiologischen Eegriff konnte folgendermas­
sen tituliert werdcn: "Endogen- allergischer 
Rhytmus oder allergische Pcrsonlichkeit". 

Die Wechselbcziehung des Hypothalamus 
spielt bei den Adaptations und Neutralisicrungs­
mechanismen, nebst den Faktoren von Verer­
bung, gestortem Gleichgewicht dcr ncuro-endo­
krinen und psychosomatischen Regulierung und 
organischen post- infektiosen und humoralen 
Dysfunktionen, cinc wesenUiche Rolle . 

RÉSUME 

La ｾ｡ｴｨｯｬｯｧｩ･＠ allcrgiquc nous préscnte le br.­
soin d'acce¡ ter l'éxistencc d'un ｳｹｳｴｾｭ･＠ "rec­
tcur" neuro-endocrin supérieur, qui par son im­
portancc doit etre idcntifié par le bloque hypo­
thalamique. 

L'intégration organiqur r t fonctionnellc du 
malade et du sujet sain a ce concept physiolo­
gique, pourrait s'intituler "rythme allergique 
endogene ou personnalité allergtquc". 

L'inter-relation hy¡.,ohatamtquc jouc un rólc 
de premier ordre dans les mécanismcs d'adapta­
tion et de neutralisation allergique, ainsi que les 
facteurs: héritage, déséquilibre de la régulation 
neuro-endocrine et psychosomatique et disfonc­
ｾ［Ｎ［ＮＮＮＬＮｾＮＬ＠ ｾＭｲﾡＺ［ｮｵｊＮｹ＠ u.c::> !>U::>L-Hlieeueuses et humo-
rales. 
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La hiper tens ión surgida secundariamente a 
una afección renal ha sido un hecho clínico es­
tablecido desde los estudios clásicos de VOLHARD 
y F AHR al punt ualizar las relaciones existentes 
entre dicho síndrome clínico y la afección del 
glomérulo; sobre esta base anatómica, ellos 
crearon el concepto de la llamada hipertensión 
pálida, que s iempre sería secundaria a nefropa­
tías: pielonefritis, riñón roliquístico, etc . Ya con 
anterioridad, FRIEDREICH, en 1853, había seña­
lado la frecuencia en producirse hipertensión en 
casos de hidronefrosis, y desde entonces hasta 
los estudios de FISHBERG, demostrando un 65 
por 100 de hipertensos entre los casos de riñón 
poliquístico, son innumerables las aportaciones 
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clínicas que demuestran la correlación existente 
C'ntre ciertas formas de hipertensión coinciden­
te con afecciones renales de las más diversas. 

Evidentemente, ya esta influencia del riñón 
sobre la presión arterial había sido estudiada 
experimentalmente a principios de nuestro si­
glo por PASSLER y HEINECKE, observando cómo 
producíase a seguida de practicar nefrectomías 
subtotalcs; J ANEW AY lograba hipertensiones 
ror la ligadura de ramas de la arteria renal; 
ALWFNS colocaba el riñón dentro de un oncó­
metro y veía cómo ascendía la presión arterial 
conforme se iba ejerciendo presión sobre el ri­
ñén, y VOLHARD, adelantándose a los cuidadosos 
trabajos de GOLDBLATT, de la escuela de H;:ms­
SAY, FAGET, etc., ya ex¡;resaba que existían sus­
tancias vasoactivas renales en aquellas enfer­
medades en las que se producía una is::¡ uemia 
del riñón, hasta llegar a los recientes estudios 
de SHORR y su escuela, los cuales, estudiando 
los efectos del shock traumático y del hemorrá­
gico, practicados en animales, y visualizando di­
rectamente la circulación en el mesoapéndice, 
llegan a la conclusión de que existiría un prin­
cipio vasocxcitador producido en el riñón y otro 
vasodepresor producido en el hígado, y en me­
nor cuantía en el bazo y músculos del esqueleto. 

Sin embargo, tiéndese actualmente por algu­
nos a establecer un concepto unitario de Ja hi­
l_Jertensión arterial, la cual, en sentir de PICKE­
RING, no sería más que un síntoma al cual pue­
de llegarse por múltiples caminos, y para STEIN­
:IIANN ambos tipos de hipertensión, la roja y la 
pálida, podrían obedecer a las mismas causas, 
apareciendo una u otra en los mismos procesos 
y pudiendo incluso pasarse en la evolución clí­
nica de una a otra forma. 

Es indudable que este último criterio es su­
gestivo y se asienta en una realidad clínica. Son 
muchos los casos de nefropatías agudas en los 
que, a pesar de existir una rica sintomatología 
urinaria, no se establece la hipertensión, y es 
también una realidad clínica, que ya estableció 
NCNNEBRUCH, las formas de nefritis agudas en 
las cuales el edema y la hipertensión preceden 
en varios días a la aparición de los síntomas uri­
narios, lo que ha llevado a algunos como KYLIN, 
KccH, etc., a estimar que la nefritis aguda sería 
un disturbio vascular generalizado en el que la 
lesión renal no sería causa, sino expresión del 
mismo; apoyan esta idea en el hecho compro­
bado de una mayor riqueza proteica del edema 
de estos enfermos en relación a la existente en 
edemas de otras etiologías. 

Aun aceptando tal criterio, no puede menos­
cabarsc el papel preponderante que tiene el ri­
ñón en la creación y mantenimiento de muchos 
casos de hipertensión arterial ; ello lo avala, des­
de el punto de vista clínico, las consecuencias 
terapéuticas que la nefrectomía puede tener en 
los casos quirúrgicos. PICKERING, en cuatro ca­
sos de pielonefritis con hipertensión, observó 
que ésta no se influyó por la nefrectomía debi­
do a que el ctro riñón no se hallaba indemne, 
como lo demostró en uno de ellos la necropsia 

al descubrir lesiones pielonefríticas en el riñón 
respetado; en otro caso ¡::;ersistió la albuminu­
ria, y opuestamente, en un enfermo en el que la 
ligadura de una arteria renal aberrante fué se­
guida de hipertensión, la nefrectomía normali­
zó las cifras tensionales, y el cuarto caso, afec­
to de una hipertensién de aspecto maligno, tam­
bién fué favorablemente influido por la inter­
vencién. Bien expresivo es también el caso de 
BU'ILER de una pielonefritis unilateral con hi­
rertensión, que desapareció al extirparse el ri­
ñón afecto. La práctica de la aortografía tam­
biÉ-n confirma el papel renal en el determinismo 
dP muchas hipertensiones; PONTARSE y DUSTAN 
la practican en 104 hipertensos, comprobando 
en 30 de ellos la existencia de una lesión focal 
en la arterial renal; en 23, existían placas arte­
rioescleróticas en el tronco de la arteria renal 
o de algunas de sus ramas principales, y en 
seis casos existía una dilatación aneurismática. 
FISHEERG resalta el papel causal del embolismo 
arterial renal. 

De la mayor importancia, en apoyo de tal in­
fluencia renal , es la llamada por LEDINGHAM '·hi­
l ertensión renopriva", y que provoca por nefrec­
tomía de ambos riñones en perros, y a los que 
manteniendo con vida durante varios meses se 
da lugar a que se desarrolle la hipertensión, que 
llega a establecerse permanentemente, y produ­
ciéndose lesiones vasculares de carácter hiper­
tensivo. Más recientemente, KOLFF y PAGE repi­
ten esta experiencia y observan que puede lle­
varse al animal a restaurar su presión normal 
cuando es su sangre rerfundida a través de un 
riñón normal, y FLOYER demuestra en ratas que 
cuando se las extirpa un riñén y el uréter del 
otro se implanta en la vena cava, no llega a des­
arrollarse la hipertensión aunque se provoque 
una hidonefrosis. 

Haciendo una revisión de los enfermos hiper­
tensos de nuestra clínica, hallamos 420 hiper­
tensos en los que ninguna causa renal puede in­
criminarse como causante de los mismos y 229 
casos en los que existía afectación renal clínica; 
estos casos están distribuidos en la siguiente 
forma: 

ｾ･ｦｲｩｴｩｳ＠ agudas . . . . . . . . . . .. ... . .. . . 126 
Idem crónicas . . . . . . . . . . ... . . . . . . . . . . . . . 97 
Hidronefrosis . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . .. . . . 2 
Pielonefritis . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . 1 
Litiasis renal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 

En cambio, el número de afecciones renales 
sin influencia sobre la presión arterial es de 107, 
de acuerdo con la siguiente distribución: 

Nefritis agudas . . . . . . . . . . ... . . 37 
Hidronefrosis . . . . . . . . . . . . . . . . 3 
Pieloneft·itis . . . . . .. . .. . . . .. . . . . . . . 25 
Litiasis renales . . . . . . . . . . . . . . .. . .. 12 

Resalta de estas cifras el hecho de que aque­
llas afecciones que son extensivas a gran parte 
del parénquima renal son en las que más fácil­
mente se injerta la hipertensión, tal como ocu­
rre en las nefritis, alcanzando su mayor cuan-
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tía en las formas cromcas, ya que todas ellas 
cursan con el referido síntoma, y en menor pro­
porción las agudas, como corresponde al hecho 
anatómico de una afectación más parcelaria. En 
confirmación de este hecho, sobradamente co­
nocido, 55 de los casos de nefritis agudas evolu­
cionaron favorablemente hacia la curación clí­
nica, desapareciendo la ｨｩﾡ ａｾｲｴ･ ｮｳｩ￳ｮＬ＠ y en 25 ca­
sos la evolución maligna las condujo a la fase 
de nefritis crénicas con pers1stencia de la hiper­
tensión. Entre nuestras formas de nefritis agu­
das hubieron cinco muertos en plazos oscilantes 
de quince días a mes y medio, todos ellos hiper­
tE-nsos, v en los cuales el fallecimiento acaecía 
por el fallo absoluto de la función renal. De los 
restantes casos, al no volver ror la clínica, cabe 
considerarlos como curados. En ninguna de las 
nefritis crénicas, muchas de ellas seguidas a lo 
largo de varios años, hemos asistido a la des­
ararición de su hi¡.,ertensión; con oscilaciones 
variatles, ¡:ero siempre dentro de la anormali­
dad, han venido evolucionando hasta la muerte, 
que en los casos que nos ha sido posible asistir 
(32 en total) se produjo entre el año y los quin­
ce años de a_¡::aricion del ¡::roceso y sin que la ci­
fra aislada de la presión arterial haya podido 
servir para un objetivo juicio ¡:ronóstico; pa­
cientes con cifras de hipertensión moderada 
han fallecido tras corta evolución, bien por ac­
cidente circulatorio agudo o por derrumbamien­
to de la función renal, mientras que otros casos 
con cifras exageradamente elevadas logran man­
tenerse con supervivencias de varios años, sien­
do estos casos precisamente aquellos en los que 
la capacidad funcional del riñón se mantiene con 
mejores posibilidades; la cifra de urea se man­
tiene en límites normales, la fuerza concentra­
dora y la diluyente renales se comportan con ca­
pacidad suficiente y las .rruebas de aclaramien­
to o permanecen normales o se ofrecen muy mo­
destamente desviadas de la normalidad. 

De nuestros casos de hidronefrosis, en uno de 
ellos, que fué operado y permitido seguir su evo­
luci6n ulterior, se confirmó una notable mejo­
ría de su hipertensión, que de la cifra de 20 15 
descendió a la de 14 8, y que manteníase a los 
seis meses de hater sufrido la intervención. En 
el caso de pielonefritis con hipertensión, tam­
tién mejoró ésta, al mismo tiempo que lo hacía 
el cuadro clínico, descendiendo la presión, que 
en un _¡::rincipio era de 2C,5 11 a 13,5 9 a los tres 
meses; simultáneamente, los síntomas de insu­
ficiencia renal también acusaban un evidente 
regreso. 

RESUMEN. 

Nuestras observaciones clínicas confirman la 
indudable existencia de una forma de hiperten­
sión arterial en la cual el factor renal ha de va­
lorarse en lugar preferente en la génesis de la 
misma, existiendo un indudable paralelismo en 
la marcha evolutiva de la hipertensión y el pro­
ceso renal de ella causante. Esta hipertensión es 
regresable en las nefropatías agudas, y opues-

tamente se convierte en irreversible en las for­
mas crónicas, y es susccrtible de su curación 
en aquellas nefro¡.,atías unilaterales suscepti­
bles de un tratamiento quirúrgico. En las nefro­
patías crénicas, el juicio pronóstico estimamos 
que tiene un más firme aroyo en el estado fun­
cional del riñón que en la altura de la cifra tcn­
sional. 
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SUMMARY 

Our clinical findings lea\'(' no doubl as to the 
existencc of a ty¡ e of arterial hypcrtcnsion in 
thc genesis of which the t't'nal factor should ce 
given an important place; thcre is an unques­
tionable parallelism between the course of the 
hyrertensive disease and the renal condition 
resronsible for it. This type of hypertension is 
reversible in acute kidnev disease and, contra­
riwise, becomes irreversible in chronic forms; 
it may be cured in those unilateral nephropa­
thies amcnable to surgical treatment. In chro­
!!ic kidney disease, rrognosis should, in our opi­
nion, be based on the functional state of the 
kidney rather than on the elevation of blood 
¡:;ressure. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Unsere klinischen ｂ･ｯ｢｡｣ｨｴｵｮｾ･ｮ＠ besUitigen 
zweifellose das Vorkommen einer Art von arte­
riellen Hochdruck, bei dessen Entstehung dem 
Faktor Niere ein Vorzugsplatz eingediumt wer­
den muss. Das Bestehen cines Parallelismus 
7wischen Entwicklungsverlauf des Hochdruckes 
und dem dafür verantwortlichen Nierenprozess, 
ist nicht zu bez:weifeln. Bei a kuten Nephropa­
thien ist dieser Hochdruck rückbildungsfahig, 
verwandelt sich aber bei den chronischen Arten 
in irreversibel ; bei den einseitigen Nephropa­
thien die für eine chirurgische Behandlung in 
Eetrachi kommen, ist eine Heilung des Hoch­
drucks moglich. Bei den chronischen Nephropa­
thien muss sich die ｲｲｯｾｮｯｳｲＬ＠ unscrer Meinung 
nach, hauptsachlich auf den funktionellen Zus­
tand der Niere stützen und nicht auf die Hohc 
des Arteriendruckes. 



ＧｽＧｏｾｉｏ＠ LXXl 
ｎＨ•ｾｮＺｮｯ＠ 6 NOTAS CLINICAS 

RÉSUME 

Nos observations cliniques confirment l'ind"":. 
butable existence d'une forme d'hypertension 
artérielle dans laquelle le facteur rénal doit 
s'évaluer dans un lieu préférant dans sa gén2se, 
cxistant un parallelisme dans la marche évolu­
tive de l'hy¡::ertension et le processus rénal qui 
la rroduit. Cette hypertension cst reversible 

dans les néphropathies a1gues et devient, con­
trairement, irreversible dans les formes chroni­
ques et est susceptible de supuration dans les 
néphropathies unilatérales susceptibles d'un 
traitement chirurgical. Dans les néphropathie2 
chroniques, nous estimons que l'opinion pronos­
tique a une base plus ferme dans l'état fonction­
nel du rein que dans l'élévation du chiffre ter­
sionnel. 

NOTAS CLINICAS 

A rROPCSITO DE UN CASO DE HIPOPLA· 
SIA PULMONAR SECUNDARIAMENTE TU­

BERCULIZADA 

R. ｃｏｒｾｕｄｅｌｌａＮ＠ y J. REVENTÓS. 

La sistematizacién de las malformaciones 
congénitas pulmonares es asaz contravertida. 
SCHNEIDER propuso una clasificación simple de 
las grandes anomalías que, a pesar de los años, 
aún conserva vigencia: 

- Agenesias) caracterizadas por la ausencia 
de bronquios, vasos y de parénquima pulmo­
nares. 

- Aplasias
1 

en las que existe un rudimento 
de muñón bronquial, ¡;ero el tejido pulmonar 
está ausente. La vascularización, caso de exis­
tir, es rudimentaria. 

- H ipoplasias
1 

totales o parciales, en las que 
el árbol bronquial está mal desarrollado, en su 
totalidad o en parte, y se hunde en un tejido pul­
monar histológicamente anormal, no funcional. 

Existen casos de disgenesias complejas que 
son difíciles de clasificar porque rebasan el con­
cepto de SCHNEIDER; sin embargo, no se trata 
de pulmones roliquísticos. Creemos, tal como 
uno de nosotros ha insistido en su tesis docto­
ral, que se pueden englobar bajo el término de 
hipoplasia pulmonar las disgenesias en las que 
el desarrollo embrionario fué alterado-y no 
parado--en un estadio relativamente precoz sin 
que, en consecuencia, llegaran a formarse peque­
ños bronquios ni alvéolos, lo que impidió que 
este pulmón respirara. 

Parece que el caso que presentamos puede ser 
catalogado en este último grupo. 

La traducción clínica de la hipoplasia pulmo­
nar depende del grado de evolución alcanzado 
por el pulmón disgenético. Cuanto más preco­
ces en el desarrollo embriológico hayan sido las 
alteraciones, tanto menor será la sintomatolo­
gía clínica; ésta es primordialmente un síndro­
me supurativo debido a una sobreinfección. En 
otras palabras, la sintomatología clínica viene 

determinada principalmente por la infección del 
pulmón subdesarrollado; esta sobreinfección es 
tanto más ¡:-rotable cuanto más evolucionado sea 
el pulmón hipoplásico. 

En ausencia de otras anomalías asociadas, es­
¡::ecialmente cardíacas, son raros los trastornos 
debidos a la falta de funcionalismo de un pul­
mén; la instauracién del síndrome funcional de­
pende de la afectación del pulmón sano, en ge­
neral secundaria a la supuración crónica radi­
cada en el pulmón disgenüico. 

La tuberculinización de la malformación pul­
monar dete considerarse como una Pventualidad 
exce¡:.-cional; en nuestra l::úsqueda de la litera­
tura la hemos encontrado citada sólo a título de 
curiosidad. Ni que decir tiene que un tal evento 
com_rlicará aún más el diagnóstico diferencial, 
ya de ¡:or sí difícil. Es esta rareza de observa­
ción de la asociación anomalía congénita pulmo­
nar-tuberculosis que nos ha movido a dar publi­
:::id¡¡d al presente caso. 

Antonia Llor .... de t1·einta y un años. trabajadora en 
la industria del caucho. Sin antecedentes familiares. 
ｾｩｮｧ￺ｮ＠ antecedente patológico notable hasta 1950. en 

que sufre un proceso broncorreico febril que es tratado 
con penicilina en dosis que no sabe precisar: en este mo­
mento no se hizo ningún examen de esputo ni radioló· 
gico. 

Recuperada de este episodio. la historiada desarrolla 
una vida normal. no aquejando ninguna molestia. hasta 
febrero de 1957. en que p1·esenta un nuevo brote térmico 
a 40" con broncorrea purulenta fétida abundante (alcan­
zando durante algunos días la cantidad de 200 c. c.). La 
radiografía de tórax (fig. 1) muestra un hemitórax iz­
quierdo retraído y opaco. con areolas claras en el seno 
de la opacidad. y atracción del mediastino hacia el lado 
afecto. El hemitórax derecho no presenta alteraciones. 
Baciloscopia positiva para el bacilo de Koch al examen 
directo. Durante un mes es tratada con estreptomi<'ina 
y terramicina, lográndose la remisión de la fiebre. con 
persistencia de una expectoración purulenta abundante. 
aunque ya no fétida. 

En abril del mismo año la enferma. que habitaba en 
un pueblo, es transferida al Servicio de Aparato Respi­
ratorio del Hospital de la Santa Cruz ,. San Pablo. de 
Barcelona. con el diagnóstico de pulmón destruido tu­
berculoso. 
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