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En estos tltimos afios, entre las investigaciones sobre los estados hipertensivos
secundarios a alteraciones vasculares renales, siempre han gozado de la mayor
importancia los métodos radioldgicos. Si bien otros métodos de investigacion
comunmente empleados («clearence» renales, renografias, ‘etc.) pueden proporcio-
narnos datos indicadores, el diagnostico de hipertensién reno-vascular se apoya
de modo preferente en la urografia y en la arteriografia renal. =n efecto, ellas per-
miten documentar de manera precisa la dependencia del esta..o hipertensivo del
sufrimiento isquémico renal.

En esta nota referimos, basados en nuestra experiencia, los datos obtenidos de
la urografia y de la arteriografia renal en sujetos con estado hipertensivo de patoge-
nia vascular renal.

UROGRAFiA. La realizacién técnica de tal investigacién no difiere en substancia
de los métodos convencionales, si se exceptiia la necesidad de inyectar con rapidez
el medio de contraste (20 ml. en pocos segundos) y la exigencia de efectuar radio-
gramas a distancia de tiempo mas aproximada (un radiograma cada cinco minutos
durante media hora o mas).

En cuanto a los otros procedimientos complementarios a efectuar en el curso de
la urografia, recordaremos ademas la investigacion estratigrafica que puede ser de
gran utilidad cuando la superposicion del contenido intestinal enmascara no soélo
los contornos renales sino también la opacificaciéon de las pelvis (fig. 4 b).

Por ultimo, con el objeto de no alterar el grado de concentracién y los tiempos
de eliminacién del medio de contraste durante esta investigacion no se ha adoptado
la obstruccién ureteral.

Los signos urograficos mas significativos pueden resumirse asi:

— Diversidad de dimension de las sombras renales. Una diferencia entre los va-
lores de los ejes longitudinales es indicacién de lesion vascular cada vez que resulte
mayor de 1,5 cm. Ya sabemos que diferencias menores pueden hallarse también-
en condiciones normales (figs. 2¢, 4, 5 y 6).

* Traducido del original en italiano por la Redaccion.



FiG. 1. M. Antonia, de 31 aiios.
T. A. 210/120 mm Hg.

a) Urografia endovenosa (ra-
diograma a los 3 minutos de la
inyeccion): retardo de eliminacion
del medio de contraste en la pel-
vis derecha.

b) Urografia endovenosa (ra-
diograma a los 10 minutos de la
inyeccion): hiperconcentracion del
medio de contraste en la pelvis
derecha con aspecto «afilado» de
los calices.

c)  Arteriografia renal: esteno-
sis multiple de la arteria renal
derecha con dilatacion posteste-
notica de escasa importancia.

— Deformacion del con-
torno de la sombra renal,
consistente en una circuns-
crita reduccién del espesor
del parenquima por atrofia
de la cortical subsecuente
a las lesiones obstructivas
de las ramas de subdivi-
sion de la arteria renal o de
los ramos polares (fig. 3).

—Retardo de eliminacion
en una de las pelvis apare-
cido en los radiogramas
efectuados a los dos - cua-
tro minutos de la inyec-
cion (fig. 1 a)

— Hiperconcentracion del
medio de contraste en una
de las pelvis apreciable en
los radiogramas obtenidos
después de cinco - diez mi-
nutos de la inyeccidn (figs.
1by 2a). Tal comporta-
miento, indicado con el
término de «hiperconcen-
tracion paraddjica» o «hi-
perconcentracion relativa»,
constituye un hallazgo sufi-
cientemente indicador de
estenosis de la arteria re-
nal. El mecanismo fisiopa-
tolégico consiste en una
reduccion del filtrado glo-
merular con el consiguien-
te aumento de la reabsor-
cion tubular del agua. Ello



FiG. 2. L. Elena, de 38 afos.
T. A, 200/115 mm Hg.

a) Urografia endovenosa
(radiograma a los 5 minutos
de la inyeccién): hiperconcen-
tracién del medio de contras-
te en la pelvis derecha.

b)  Arteriografia renal: ar-
teria renal derecha de calibre
notablemente disminuido en
toda su extension.

c) Arteriografia renal (fa-
se nefroangiogrifica): evidente
diferencia de dimensién en las
sombras renales.

favorece una mayor den-
sidad de concentracion
del medio de contraste.

A la hiperconcentra-
cion se asocia a veces
el hallazgo de una pel-
vis con caracteristicas
de calices afilados con
aspecto «aracnoideo»
parangonable al que se
halla en los estados
espasticos (figura 1 b).
Cuando la obliteracion
adquiere proporciones
criticas es posible reve-
lar una hipoconcentra-
cion o [rancamente la
ausencia de eliminacién
del medio de contraste.
Esta ultima condicién
se verifica en los casos
en los que la arteria re-
nal esta obstruida por
completo.

ARTERIOGRAFIA RENAL.

En nuestras investiga-
ciones hemos adoptado
la técnica de la aortogra-
fia retrégrada percuta-
nea transfemoral segiin
SELDINGER. En los casos
en que existian lesiones
obstructivas en ambos
sectores ilio-femorales
recurrimos a la via an-
terégrada cateterizando
la arteria humeral.
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Fic. 3. D. Francesco, de 59
afios. T. A. 200/115 mm Hg.

a) Arteriografia renal: obs-
truccion de la rama polar supe-
rior de la arteria renal izquierda
(flecha).

b) Arteriografia renal (fase
nefroangiogrifica): evidente de-
formacién del contorno del polo
superior del rifién izquierdo
consistente en un circunscrito
hundimiento (flecha).

En ningin caso hemos
utilizado la técnica de la
aortografia lumbar por
puncién directa, consi-
derindola no exenta de
peligros, como la extrava-
sacién del medio de con-
traste, la involuntaria
puncién de placas de ate-
roma o de dilataciones
aneurisméticas circunscri-
tas con hemorragias qui-
z4 graves, aparte de la
necesidad de anestesia ge-
neral mal tolerada en los
sujetos con estado hiper-
tensivo de larga duracion
determinantes de altera-
ciones de la circulacion
arterial intra y extracra-
neal.

El medio de contraste
(cerca de 0,5 mlkg de
. ) _ compuesto triyodado al
60%) se ha inyectado a la presién de 5 atmésferas por medio de la jeringa de Gi-
dlund. Las tomas radiograficas se han efectuado con seridgrafo rapido de gran for-
mato al ritmo de tres fotogramas por segundo hasta diez segundos de la inyeccion.
Hemos obtenido la opacificacion de ambas arterias renales, de la aorta abdominal
y de sus ramas permitiendo revelar alteraciones arteriosclerosas concomitantes en
estos sectores. En algin caso hemos utilizado la técnica roentgenocinematogra-
fica con cinecdmara de 35 mm al ritmo de 24-32 fotogramas por segundo.

Los signos angiograficos de estenosis u obstruccion de las arterias renales y de
los ramos intraparenquimatosos pueden esquematizarse asi:

— Estenosis aislada de una arteria renal por lo comun asociada a dilatacion
ppstcstcnética (fig. 6). Este hallazgo puede atribuirse a una malformacién congé-
nita (lesién que si bien estadisticamente es la menos frecuente es, sin embargo,
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FiGc. 4. L. Ignazio, de 62 aiflos.
T. A. 215/120 mm Hg.

a) Urografia endovenosa (ra-
diograma a los 5 minutos de la
inyeccién): la presencia de una
patente aerocolia no permite
observar bien las sombras re-
nales.

b) Examen estratigrdfico efec-
tuado a la vez: permite apre-
ciar los contornos de las som-
bras renales poniendo en
evidencia una neta diferencia
de dimensiones (rifién izquier-
do disminuido).

particularmente  signifi-
cativa en los casos de
hipertensién arterial ju-
venil) o a alteraciones
adquiridas que en la ma-
yor parte de los casos se
deben a la localizacion
renal del proceso arte-
riosclerético.

—Defecto de opacifica-
cién circunscrito al ori-
gen de la arteria renal
tomando el aspecto de un
muiién radioopaco en
forma de cuifia (fig. 7). Se
debe a una gran placa de
ateroma que de la aorta
abdominal hace protru-
sion en el sector inicial
de la luz de la arteria
renal.

— Estrechamientos multiples mas o menos marcados en la luz de la arteria renal
secundarios a la presencia de placas ateroscleréticas o a la hiperplasia fibromuscu-
lar de la media de HUNT considerada de naturaleza congénita (fig. 10).

— Oclusiones segmentarias de ramas intraparenquimatosas (fig. 3). En estos
casos el aspecto radiografico viene caracterizado por una deformacién circuns-
crita del contorno renal (depresién o concavidad externa) més frecuentemente ob-
servable en las regiones polares y apreciable en la fase nefrografica. Hay que resal-
tar que el reconocimiento de lesiones de los vasos intraparenquimatosos es a me-
nudo arduo ya que con frecuencia se superponen imagenes vasculares de sectores
arteriales de los érganos contiguos. En estos casos es donde la arteriografia renal
selectiva halla 1til indicacién.

— Persistente opacificacion de los vasos del hilio renal. Este fenémeno que en
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Fig. 5. M. Ignacio, de 62
afios. T. A. 230/125 mm Hg.

Arteriografia renal (fase
nefroangiogrifica): evidente :
retardo en la apariciéon de =
la fase nefroangiogrifica en
el lado derecho. WNotable
diferencia de dimensiones de
las sombras renales.

FiG. 6. R. Eugenio, de 38 afos. T. A. 240/130
mm Hg.

Fotograma seleccionado de la toma roentgeno-
cinematogrifica en el curso de una arteriografia
renal: estenosis aislada de la arteria renal izquier-
da con evidente dilatacién postestendtica. Se ob-
serva ademds la doble arteria renal en el lado
derecho.

algunos casos es particularmente evi-
dente refleja el retardo que el flujo he-
matico sufre por efecto de la estenosis.

— Retardo de la fase nefroangiogrdfica
(figs. 2b y 5). Analogamente a cuanto
se realiza en el curso de la urografia
donde, como ya hemos dicho, se observa
un retardo de eliminaciéon y una hiper-
concentracion del medio de contarste, a
menudo se observa en el riiién alterado
un retardo en la aparicién de la fase nefroangiografica a consecuencia de la reduc-
cién del flujo y del enlentecimiento de la velocidad de la sangre por efecto de la
estenosis.

Como conclusion de la resefia de los signos radiolégicos descritos parece ftil
subrayar la importancia de la urografia y de la arteriografia renal para el diagnos-
tico de hipertensién nefro-vascular, basindonos en las siguientes consideraciones:

— La urografia es capaz de proporcionar una serie de signos que tienen notable
valor diagnostico, como ya ha sido repetido por muchos autores.

Por su simplicidad de realizacién puede llevar a una eficaz seleccion de pacientes
con sospecha de hipertensién nefrovascular.

— La arteriografia renal representa, por contra, la investigacion de eleccién por
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Fig. 7. L. Andrea, de 62
afos. T. A, 200/110 mm Hg.

Aortagrafia lumbar: esteno-
sis de la arteria renal derecha
por placa aterosclerdtica en la
aorta abdominal. Marcada
diferencia de dimensiones de
las sombras renales, la dere-
cha notablemente disminuida
de volumen. Concomitantes
multiples estenosis y dilatacio-
nes de toda la aorta abdo-
minal y de la arteria iliaca
comtin derecha. Obliteracion
de la arteria iliaca comun iz-
quierda en su origen.

proporcionar precisos elementos de valoracion sobre el tipo, la extensién y la im-
portancia de las lesiones renales. Reviste particular importancia donde se considere
la posible correccién quirtrgica de las lesiones vasculares renales que por un me-
canismo de Goldblatt puedan causar un estado hipertensivo arterial grave no in-
fluenciable por el tratamiento médico.

RESUMEN

Los autores resumen los datos mas sobresalientes proporcionados por la urogra-
fia y la arteriografia renal en los sujctos con estado hipertensivo de patogenia
nefrovascular.

Subrayan ademas la importancia de la urografia como medio de realizar una
seleccion cficaz de los pacientes sospechosos de hipertension nefrovascular y de la
arteriografia renal como medio de valorar el tipo, la extensiéon y la importancia
de las lesiones vasculares renales.

SUMMARY

The authors were interested in determining whether or not the correction of a
stenotic renal arterial flow restriction would benefit patients by reducing hyperten-
sion and or increasing renal function. The renal angiogram is the only study to
evaluate arterial lesions. Excretory urography is a_valuable screening procedure in
all cases of hypertension and a decrease in visualization or in renal size may
be significant.
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HIPERTESION ARTERIAL COMO UNICO SINTOMA
DE UNA TUBERCULOSIS RENAL
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Médico Angidlogo del Servicio Médicos Internistas del Servicio

Servicio de Medicina General «B» (Prof. F. Garcia-Conde Gémez)
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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
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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,
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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.
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NATURALEZA Y EVOLUCION DEL TEJIDO
DE REACCION FRENTE A LA IMPLANTACION DE
PROTESIS VASCULARES DE DACRON#*

A. DEL GAUDIO

Istituto di Semeiotica Chirurgica dell’ Universita di Bologna (Director: L. Possati).
Bologna (lItalia)

La naturaleza y sucesion de los procesos bioldgicos que llevan a la incorporacién
de las protesis vasculares de material plastico son en la actualidad bien conocidas.
Inmediatamente después de la reactivacion de la circulacidon a través de la nueva
via los poros de la prétesis vienen rellenados de material fibrinoso y globular que
revisten incluso la superficie interna. Alrededor de la segunda o tercera semana de
la implantacién, fibroblastos en activa proliferacién y capilares de nueva formacion
invaden desde el exterior el material trombdtico y determinan una organizacion

conectiva (fig. 1). Hacia el final del ter-
cer mes, la prétesis adquiere su aspecto
definitivo, resultando envuelta por dos ca-
pas de tejido conectivo joven solidamente
entrelazadas por puentes fibrosos intrapro-
tésicos, alargados en su extremo en rela-
cion a la orientacion de los haces de las
fibras plasticas (fig. 2). La sucesiva evolu-
cion, comun a todo proceso cicatrizal,
consiste en la disminucién del componen-
te celular y en la aparicion de abundantes
fibras colagenas y reticulares. Al mismo
tiempo de la incorporacién conectiva se
desarrolla sobre la superficie interna de
la protesis, a partir del segundo mes,
el proceso de neoendotelizacidn, el cual se
completa en el curso de tres a cuatro
semanas segun la longitud del sector pro-
tésico (fig. 3).

En la cirugia protésica de las arterias de
medio y pequeiio calibre se han publicado
fracasos tanto inmediatos como tardios.

Los fracasos inmediatos, mas frecuen-
tes en los primeros tiempos de la aplica-
cidén de este tipo de cirugia, se han atribui-

* Traducido del original en italiano por la
Redaccion.

FiG. 1. Protesis de Dacron a los cuatro dias
de su implantacion en la aorta infrarrenal en .
el perro. El tejido de granulacion inicia desde
el exterior (abajo) la invasion de las mallas del
material pldstico, avanzando hacia la superficie
interna de la protesis (arriba).
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| : A ? . e Fi1G. 2. Protesis de Dacron a los

- ’ 152 dias de su implantacién en la
aorta infrarrenal del perro. La
protesis se halla penetrada por te-
jido conectivo que reviste ambas
superficies, la interna (arriba) y la
externa (abajo). Esta ultima se
muestra mis delgada que la in-
terna por un artefacto de técnica.

Fig. 3. Revestimiento endotelial
de la protesis de Dacron a los tres
meses de su implantacion en la
aorta infrarrenal del perro. Bajo
el estrato endotelial se entreven
las ondulaciones de las fibras de
Dacron.

do a trombosis agudas in-
mediatas o precoces rela-
cionadas con errores de
técnica, desfavorables con-
diciones hemodinamicas
locales mantenidas por le-
siones arteriosclerdticas su-
pra y subyacentes a la pro-
tesis, y también al aumento
del poder de coagulacion
de la sangre.

En los fracasos tardios,
comprobados después de
un periodo algo largo du-
rante ¢l cual la protesis ha
permanecido permeable
después que el proceso de
integraciéon se habia com-
pletado, ademas de verdaderas y propias lesiones arterioscleréticas, se han obser-
vado trombosis aparecidas en forma aguda y obliteracién protésica de manifes-
tacion lenta y progresiva.

En estas dos ultimas situaciones se ha hallado un engrosamiento notable de la
capa endoprotésica que, en el primer tipo de evolucién, conduce a la trombosis
por sumarse a la reduccion de luz protésica variaciones del flujo hematico no com-
pensadas por una suficiente elasticidad de la protesis y, en el segundo tipo de evo-
lucién, por contra, conduce a la obliteracién progresiva sin que el examen histolo-
gico pueda demostrar trazo alguno de fenémeno trombético: la protesis aparece
como un proceso de reaccidn conectiva exuberante en cuanto a intensidad y du-
racion.

Los fenémenos biolégicos de la integracion de las protesis vasculares de material
plastico ;terminan con la evolucién histolégica antes citada? Esto es jel tejido
conectivo de reaccion que envuelve y penetra la prétesis sigue siempre la normal
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evoluciéon de un tejido conectivo
de reparacién cuyo ultimo esta-
dio viene representado por fibro-
sis? ; Qué valor debe atribuirse a
la supuesta inercia biolégica de
estas sustancias plasticas?

En investigaciones experimen-
tales efectuadas por ahora sélo
bajo un punto de vista histologi-
co, en las cuales se ha estudiado
la secuencia de las modificacio-
nes locales (de la primera a la
setenta y ocho semana) provoca-
das por la implantacién subcuta-
nea de tejido de Dacron en el
ratén (DEL GAUDIO y MALTONI)
se ha observado lo siguiente:

—El tejido de Dacron injerta-
do en el tejido subcutaneo del
ratén viene rodeado por un teji-
do de granulacion que gradual-
mente lleva a la fibrosis. :

—La naturaleza y evolucidn
de tal tejido conectivo no son
tipicas, dado que hemos halla-
do células epitelioides y células
gigantes en gran numero, carac-
teristicas de los granulomas, ade-
mas linfocitos y células plasma-
ticas (figs. 4-6). La presencia de
estos ultimos elementos que, se-
gln las miras mas modernas,
seria los portadores de anticuer-

Fic. 4. Implantacion de tejido de Da-
cron en el tejido subcutdneo del raton.
A las cuatro semanas se observa en el
tejido de reaccién disminucién de los fi-
broblastos y de los vasos, presencia de
numerosos linfocitos aislados o en gru-
pos v, en la vecindad inmediata de los
filamentos de Dacron, numerosas células
epitelioides y gigantes.

FiG. 5. Otro campo a mayor aumento.

FiG. 6. A las ocho semanas de la im-
plantacién, en el tejido conectivo reac-
cional se encuentran constantemente
células plasmiticas en namero variable,
a veces numerosisimas.
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pos séricos, podria ser verosimilmente llevada a la produccion de antigenos en el
tejido de reaccién en la propia plastia (autoantigenos).

—En estadios mas avanzados del injerto se halla en el tejido de reaccidén substan-
cia hialina, que en la actualidad esta considerada de origen inmunitario, conse-
cutiva a una precipitaciéon antigeno-anticuerpo.

A la luz de estas observaciones experimentales puede deducirse que la reaccién
conectiva exuberante, responsable de numerosas oclusiones protésicas tardias de
curso cronico, sea una reaccién particular de tipo granulomatoso desencadenada
probablemente por un mecanismo de tipo inmunitario.

RESUMEN

La naturaleza y evolucidn del tejido conectivo que rodea y penetra el tejido de
Dacron injertado en el tejido subcutidneo del ratén no son tipicas de los procesos
cicatrizales: en él hemos hallado elementos caracteristicos de los procesos granu-
lomatosos (células epitelioides, células gigantes, linfocitos y células plasmaticas) y
ademas substancia hialina.

Estas consideraciones experimentales permiten interpretar las oclusiones tardias
y de curso cronico de las prétesis de mediano y pequefio calibre, observadas con
frecuencia por varios autores y motivadas por una reaccion conectiva exuberante
por su intensidad u duracién, como consecuencia de una particular reaccién de
tipo granulomatoso desencadenada probablemente por un mecanismo de tipo in-
munitario.

SUMMARY

With a view to indentifying the causative factors in the loss of function of formerly
open grafts after grafting operations for peripheral occlusive arterial discase, expe-
rimental studies by subcutaneous Dacron grafts are performed on mice. From the
evidence obtained by these studies the most common cause of late graft failure is
the incompatibility of the graft, whose antigenicity produces exudative reactions
and lytic cellular invasion as if it were a foreign body.
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LA ARTERIOGRAFIA
COMO POSIBLE CAUSA DE ERROR DIAGNOSTICO

A PROPOSITO DE UN CASO DE RECONSTRUCCION ARTERIAL
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Profesor Titular de Cirugia

Tegucigalpa ( Honduras)

La arteriografia es, a no dudar, un elemento valiosisimo en el diagndstico de las
obstrucciones arteriales de cualquier naturaleza, siempre y cuando sea evaluada
adecuadamente y siempre que sea practicada en forma correcta y sin olvidar que
la observacion clinica, en medio de los adelantos de los diversos medios auxiliares
de diagnéstico, tiene aun hoy dia un puesto en primera linea en el estudio de toda
entidad patolégica. El caso que a continuacidon presentamos es, a nuestro juicio,
una valiosa ensefianza.

RESUMEN DEL CASO

A.A.C.Z., sexo masculino, de 14 afios de edad. Ingresa en el Hospital General
San Felipe de Tegucigalpa el dia 6-1V-65. Refiere haber recibido, accidentalmente,
diecinueve dias antes un balazo calibre 45 en el tercio superior del muslo izquierdo.
Hubo abundante hemorragia externa. En los dias sucesivos se formé una tumora-
cion en la regioén de la herida, dolorosa, caliente, pulsatil y que crece de continuo
de tamafio.

En el examen fisico se encuentra en efecto una tumoracién bilobulada situada
en la cara anterolateral interna del muslo izquierdo, con partes endurecidas y otras
blandas, con «thrill» franco y soplo continuo de refuerzo sist6lico a la auscultacién.
La maniobra de Nicoladoni-Branham provoca una ligera disminucién de la fre-
cuencia del pulso radial, de 62 a 57 pulsaciones por minuto. Los pulsos de la extre-
midad estan todos presentes, inclusive los pedio y tibial posterior. La oscilometria
a nivel del tercio superior de la pierna es de 5 divisiones y a la altura del maléolo
es de 3 divisiones. Hacemos el diagndstico provisional de fistula arteriovenosa
femoral. Como segunda posibilidad se piensa en un falso aneurisma.

El arteriograma practicado el 9-1V-65 (fig. 1) demuestra que no se trata de una
fistula arteriovenosa sino de un falso aneurisma.

Se planea la intervencién quirdrgica pero no resulta posible por diversas circuns-
tancias, llegando asi al 20-1V-65, fecha en que se observa que el paciente se queja
de muy intenso dolor y fiebre, habiendo desaparecido los pulsos popliteo, tibial
posterior y pedio. La oscilometria, por consiguiente, es 0 del tercio superior de
la pierna para abajo. Suponemos que se ha producido una trombosis del sector
distal de la arteria femoral, por lo cual forzamos la operacién para ese mismo dia.
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FiG. 1. Arteriograma (9-IV-65) que demuestra Fi1G. 2. Arteriograma (9-V-65, a los 19 dias de
con claridad el falso aneurisma que rechaza la la operacién) que demuestra detencion total del
arteria femoral superficial. medio de contraste en el tercio superior de la

femoral superficial.

Acto operatorio: Se descubre la zona comprometida por medio de una incisién
que parte del arco crural por arriba y alcanza por abajo el tercio inferior del muslo.
Hemostasia provisional de la arteria femoral comin. Se encuentra un gran falso
aneurisma que es evacuado (peso 450 g) y se descubre la arteria a este nivel. Existe
un desgarro de la arteria femoral superficial que abarca la mitad de su perimetro
en una longitud de 4 cm; existe trombosis del extremo distal en una longitud de
5 cm. Por expresion retrégada se expulsa el trombo. Los intentos para liberar la
arteria y llevar a cabo una sutura terminoterminal no son favorables, por lo cual
se decide colocar un parche venoso de safena. La reconstruccion resulta muy satis-
factoria, apareciendo pulso en el sector distal de la arteria.

Curso postoperatorio: El curso potoperatorio es excelente: hay pulsatilidad en
pedia y tibial posterior. La oscilometria vuelve a los niveles anteriores.

El 9-V-65, a los diecinueve dias de la intervencion, se practiva una nueva arte-
riografia (fig. 2) que, para nuestra gran sorpresa, muestra una detencién total del
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FiG. 3. Arteriograma (7-VI-65, a los 48 dias de FiG. 4. Arteriograma (7-VI-65, a los 48 dias de

la operacion) que demuestra aparentemente blo- la operacién y con torniquete aplicado en el ter-

queo total de la arteria femoral superficial. cio inferior del muslo) que demuestra la per-
meabilidad de la arteria femoral superficial con
una dilatacién correspondiente al parche venoso
en el tercio superior de la arteria.

medio de contraste por encima del lugar donde la arteria fue reparada. Suponemos
que se ha trombosado y que existe un «by-pass» natural que reinyecta el sector
distal de la arteria y que no hemos podido poner de manifiesto en la arteriografia
(en el Hospital General atin no tenemos seriografo).

El 7-V1-65, a los cuarenta y ocho dias de la intervencion, repetimos la arteriografia,
esta vez bajo anestesia con pentotal, pues el enfermo coopera mal. En ella (fig. 3)
se comprueba la falta de visulacién total de la arteria femoral superficial, circulando
todo el medio de contraste por le femoral profunda. Aun repetimos otra inyeccion
de contraste (cuya radiografia no reproducimos por dificultades técnicas) y obser-
vamos que la femoral superficial se ha llenado, aunque muy débilmente. Animados
por este hallazgo, colocamos un torniquete en el tercio inferior del muslo y repe-
jimos la inyeccién obteniendo la imagen que nos muestra la figura 4: en realidad
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la arteria femoral es permeable con una pequefia dilatacion correspondiente al
parche venoso.

COMENTARIO

La arteriografia es un excelente método de diagndstico siempre y cuando se
pueda realizar en condiciones Optimas. F. MARTORELL, de Barcelona, quien en
general no es partidario del uso indiscriminado de la arteriografia, ha insistido
sobre la posibilidad de errores gruesos cuando no se dispone de un seridgrafo.
Loosk, de Itzehoe, gran partidario de la arteriografia rutinaria, insiste en la nece-
sidad de hacer la arteriografia bajo anestesia general y con intubacién para eli-
minar la posibilidad de espasmos que pueden cambiar en absoluto el cuadro radio-
l6gico. Creemos que el caso que hemos presentado debe servir como una llamada
de alerta ante la interpretacién poco ponderada de una arteriografia.

RESUMEN

Se presenta un caso de falso aneurisma de la arteria femoral superficial, reparado
mediante parche venoso, con arteriografias en el pre y postoperatorio. Se llama la
atencion sobre la posibilidad de cometer errores diagnosticos si nos atenemos
solo a este examen.

SUMMARY

A case of false aneurysm of the superficial femoral artery repaired by a venous
patch is presented. The author emphasize the possibility of diagnostic errors if
the diagnosis is based only on arteriograms.



A PROPOSITO DE LA EVOLUCION SINGULAR
DE UN CASO DE SINDROME DE MARTORELL *

J, AMARAL F. J. GILLINGHAM A. RocHA MELO

Porto (Portugal) Edimburgh (Escocia) Porto (Portugal)

Vamos a presentar la evolucion singular de un caso de Sindrome de Martorell.

OBSERVACION

Maria José S.A., nacida en 1898. Viuda.

A los 27 afios, encefalitis de etiologia desconocida, durante una gestacion, sin
consecuencias aparentes en el curso de varios afios.

Antecedentes familiares sin interés.

En 1937, a la edad de 39 afios, es diagnosticada de sindrome hipertensivo progre-
sivo, llamado «esencial», con valores que alcanzan 300/140 mm Hg. Observada
desde esta fecha con regularidad, siendo tratada al principio con cianuro de mer-
curio y otros fairmacos de la época y, mas tarde, con derivados de la rauwolfia
serpentina, simpaticopléjicos, etc., sin éxito notorio inmediato o al menos estable.

En 1946 se despista el sindrome neuroldgico correspondiente a un parkinsonismo
posiblemente encefalitico. No hay que olvidar que a los 21 afios sufrié una ence-
falitis. Tratada desde el principio con estroncio y luego con papaverina, hidantoina,
derivados del aminopropanol, del benzydyleter, etc.

En junio 1962 aparece una mancha purptirica-violacea en el tercio medio de la
pierna izquierda que un microtraumatismo ulcerd. Semanas después, en la pierna
derecha aparece una macula cianética de menores proporciones.

A fines de junio 1962 es cuando uno de nosotros (AMARAL) ve por primera vez a
la enferma. Observa una buena constitucién fisica, una estatura algo superior
a la media y una edad aparente de acuerdo con la real. La marcha lenta, a pequefios
pasos, con ausencia del balanceo de los miembros superiores, el temblor, el rostro
inexpresivo en el que se sorprenden raras crisis oculogiras marcan el sindrome de
Parkinson que sufrié la enferma. Nada de interés en aparatos respiratorio, urinario,
cardiaco y digestivo, excepto una discreta sialorrea.

En miembros inferiores se observa una tulcera superficial de fondo negro-ciané-
tico, de bordes irregulares, localizada en la unién del tercio medio con el tercio
inferior de la cara anterolateral externa de la pierna izquierda; en la otra pierna
y con topografia simétrica existe una mancha purpirica.

La ulcera era de forma irregularmente ovoide de eje mayor vertical y de 10,57 cm
de tamafio; la macula de la derecha tenia la forma y tamafio de una almendra.
La tulcera era muy dolorosa espontaneamente y sobre todo al contacto manual o

* Comunicacion presentada a las XI Jornadas Angiologicas Espafiolas, Gijon 1965.
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instrumental, no calmando por el reposo, la marcha o la posicién péndula. No
existia atrofia muscular ni alteraciones troficas de la piel y faneras, aparte lo des-
crito. Ausencia de signos uni o bilaterales de obliteracion de los grandes troncos
arteriales, por el contrario mas bien existia hiperpulsatilidad en femorales, pedias
y tibiales posteriores. Se observaba hipertension (205/130 mm Hg) con hiperosci-
lometria (4 1/2 divisiones) igual y simétrica en los miembros inferiores. Ausencia
de estasias venosas actuales, si bien con historia sugestiva de antigua y probable
flebotrombosis postpartum.

Auscultacion cardio-vasculo-respiratoria, normal. T.A. en miembros superiores,
igual: 190/120.

Unos diez dias después de nuestro primer examen se ulceré también la lesion
de la pierna derecha, sin traumatismo aparente.

Se intensificé la medicacién hipotensora. En cuanto a las ulceras, después de
un estudio bacteriologico de los exudados y resolucion de los problemas sépticos
existentes, se ensayaron otras medidas: vasodilatadores y queratoplasticos topicos,
La medicacién general y topica beneficiaron poco la hipertension y las lesiones
cutaneas.

Se sugirié a los familiares, uno de los hijos médico, practicar una simpatecto-
mia lumbar bilateral en dos tiempos, primero izquierda, con posible injerto libre
o pediculado posterior si estaba justificado, programa que fue aceptado. Pero en
dicha fecha, uno de nosotros (RocHA MELO), que recientemente venia tratando
el parkinsonismo de la enferma, invité a Porto al otro coautor de este trabajo,
GILLINGHAM. Vista la enferma por éste, propone trasladarla a Escocia para su
tratamiento neuroquirtrgico. Se da prioridad a la sugestién de GILLINGHAM por
varios motivos y sobre todo porque se nos ocurrid intentar conseguir, si fuese po-
sible, un triple efecto terapéutico. Lo que felizmente se obtuvo y resaltaremos en
las conclusiones mds adelante.

Trasladada a Edimburgh, la enferma fue operada el 2-VII[-62 de su neuropatia
probablemente postencefalitica, sindrome parkinsoniano bilateral de predominio
derecho, con marcada rigidez, temblor discreto y crisis oculogiras.

En el preoperatorio las lesiones cutaneas permanecian estabilizadas, no actuan-
dose sobre ellas ni sobre la sobrecarga arterial tensional.

La intervencién fue realizada en el Servicio de Neurocirugia del Western General
Hospital (GILLINGHAM y RocHA MEL0), bajo anestesia local y con la técnica de
Guiot-Gillingham, practicindose una lesién talamopalidal izquierda. En el curso
del acto operatorio sufrié una caida tensional que llevé la tensién sistolica a 145 mm
Hg. Se obtiene un buen resultado inmediato en la rigidez de los miembros del lado
derecho.

En los primeros dias del postoperatorio la enferma queda confusa y somnolienta;
se levanta sola de la cama una tarde y desencadena una seria caida tensional pos-
tural. Desde entonces la somnolencia es mas marcada, recuperandose poco a poco
de ella y de su estado confusional con cierta rapidez.

A finales de la primera semana postoperatoria y sin medicacién hipotensora al-
guna, la tensidn sistolica se fija en 150 mm Hg. En las semanas siguientes se asiste
a la progresiva mejoria de las lesiones parkinsonianas, en especial en los miembros
inferiores.

Alta del hospital a los veintidés dias.
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De regreso de Edimburgh, vemos de nuevo a la enferma, la cual presenta un cua-
dro neurolégico atenuado y valores tensionales de 150/100 mm Hg.

Qué sucedi6é entretanto con las tulceras de las piernas, desde la intervencion?
De modo progresivo y sin actuacién tépica alguna especial, salvo los apésitos
asépticos obligados, se habian ido cerrando digamos «per se» en el curso de las dos
primeras semanas del postoperatorio.

;, Qué aspecto tenian las cicatrices? Como era de esperar, estaban muy pigmen-
tadas, ligeramente deprimidas, ocupando un area casi igual a la de las tlceras pre-
existentes, pero por fortuna no eran dolorosas y su superficie se hallaba constituida
por tejido uniformemente laxo y de buena plasticidad, sin fondo fibroescleroso mar-
cado.

En la actualidad, a los tres afios del acto quirtrgico, siempre sin terapéutica
médica, presenta en resumen:

—Sindrome neurolégico parkinsoniano atenuado o suspendida su evolucién.

—Tensiones arteriales marcadamente constantes en 150/100 mm Hg.

—Lesiones cutdneas del «Sindrome de Martorell» cicatrizadas.

CONCLUSIONES

Algunos autores han hallado variaciones en las expresiones tensionales durante
las estimulaciones de las dreas talimicas y palidales y hasta correcciones, seguidas
de estabilizacién, de cuadros hipertensivos después de la lesion de aquellas estruc-
turas.

Como aliciente, se vislumbra la posibilidad de utilizar determinados tipos de le-
siones de la cirugia estereotdxica en las estructuras subcorticales como una nueva
terapéutica de la hipertension arterial, llamada idiopdtica, y de sus manifestaciones
o complicaciones supuestas como dependientes.

El caso que acabamos de presentar nos parece un buen documento mas en la
casuistica, seguramente pobre, de una temdtica tan rica.

RESUMEN

Los autores presentan un caso de una enferma con tlcera hipertensiva izquierda
y mancha purptrica derecha simétrica en la otra pierna que luego se ulceré.

Como antecedente de interés existe una encefalitis sufrida 35 afos antes. A la
vez existia hipertension sistolica y diastélica desde 27 afios antes y parkinsonismo
desde unos 19 afios antes.

En marzo 1962 aparece un Sindrome de Martorell tipico. Ninguna medicina
surtié efecto y dado que el parkinsonismo se agravaba, se decidié practicar una
capsulopalidotomia, que se realizé en Edimburgh.

Una fuerte hipotension arterial aparecid al principio y después de la operacién,
que se mantuvo en 150/100 sin mediacion alguna; el temblor y la rigidez parkinso-
niana se¢ atenuaron de modo notable y las lesiones del Sindrome de Martorell cu-
raron.

Como conclusion se pretende resaltar el futuro probable del interés de la cirugia
estereotaxica en la hipertension arterial esencial.



PAG. J. AMARAL, F. J. GILLINGHAM Y A. ROCHA M. NOV.-DIC,
278 1965

SUMMARY

The authors refer the case of a female patient, aged 67, with a supramalcolar
hypertensive ulcer on the left leg and a purpureal spot on the right leg which later
also becomes ulcerated.

The patient had suffered from arterial systolic and dyastolic hypertension when
she was about 27, and parkinsonism when she was about 19.

Medical treatment proved ineffective and, ast he parkinsonism became worse,
they decided to do a capsulopalidotomy.

A remarkable arterial hypotension appeared during and after operation and then
settled to 150/100 without any other treatment; the parkinsonic dyskinesia was
controlled and Martorell’s syndrome lesions were healed.

As a conclusion they intend to stress the probable future interest of stereotaxic
surgery in essential arterial hypertension.
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EXTRACTOS

TECNICA QUIRURGICA DE LA APLICACION DEL INJERTO DE PERITO-
NEO EN CIRUGIA ARTERIAL. — VAzQUEZ, MANUEL J.; BARREDO, CLAUDIO;
BENEDETTO, ANDEL DI; ORTIZ, ARTURO; TULA, JuLio C.; VALES, OSCAR. «La
Prensa Médica Argentina», vol. 52, n° 16, pag. 1019; 1965.

Las indicaciones del injerto autélogo de peritoneo parietal con hoja posterior
de la vaina del recto abdominal son las siguientes: a) Parches postromboendar-
teriectomia, por pérdida de substancia traumatica y postarteriotomia en obstruc-
cién aguda; b) Tubos para reemplazar sectores arteriales; ¢) Parches o tubos
en cualquier operacion sobre grandes venas, eventualmente en anastomosis por-
tocava; d) Para el cierre o plastias de defectos en el corazon.

La obtencién del injerto de peritoneo parietal se hace sin incision complementaria
cuando se opera en aorta o iliacas; pero si se opera en extremidades, torax o cuello,
habra que practicar una incisién especial en abdomen, variable segiin la longitud
de tejido necesario.

La incisiéon abdominal para aorta ¢ iliacas es paramedia transrectal izquierda
desde reborde costal a pubis. Si es una incisién complementaria, se practicard por
encima del arco de Douglas, en la unidon del cuarto inferior con los tres cuartos
superiores de la linea xifopubiana. No hay inconveniente en obtenerlo del lado
derecho o de ambos lados si fuera preciso. )

Se obtiene el injerto un centimetro por dentro del borde libre de la incision, peri-
tonizando el lecho por sutura borde a borde; si fuera necesario puede peritoni-
zarse con epiplon. Se reclina el recto anterior del abdomen y se seccionan las capas
constituyentes del injerto, que son: peritoneo parietal, fascia transversalis y hoja
posterior de la vaina del recto anterior, siempre por encima del arco de Douglas.

La abertura arterial donde se va a colocar el parche tiene en general una forma
losangica, por tanto el parche debe tener esta misma forma. El parche se coloca
de modo que la cara peritoneal mire hacia la luz del vaso, suturandolo con dos
suturas continuas, una a cada lado, previa colocacioén de unos puntos de referencia.
Las caracteristicas macroscépicas de la superficie peritoneal son las de ser lisa y
brillante, mientras que la superficie de la hoja posterior de la vaina del recto con-
tiene tejido adiposo, no es lisa y se ven en ella pequefios vasos sanguineos.,

Cuando se quiere confeccionar un tubo arterial, se toma un cilindro de vidrio
o metal que haga de tutor, que sea de la extension deseada. Se envuelve con el in-
jerto, se hace una doble sutura continua de ida y vuelta, comprobando que en la
linea de sutura se afronten superficies peritoneales. Conviene empapar en suero el
cilindro tutor.
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SINDBOME DEL COMPARTIMIENTO TIBIAL ANTERIOR. COMPLICA-
CION DE UN «BY-PASS» FEMOROPOPLITEQ (The anterior tibial com-
partment syndrome. A complication of a femoropopliteal by-pass procedure). —
GitLitz, GEORGE F. «Vascular Diseases», vol. 2, pag. 122; 1965.

El sindrome del compartimiento tibial anterior se presenta por lo general des-
pués de grandes esfuerzos y, en menor escala, por transfusiones a través de la pierna,
arteriosclerosis obliterante y diabetes, embolia arterial y posiblemente por periar-
teritis nodosa. El caso que presentamos lo hizo como complicacion de un «by-
pass» femoropopliteo.

OBSERVACION: Varon de 56 afios de edad. Desde hace seis u ocho semanas grave
claudicacion intermitente de la pantorrilla derecha. Gran fumador. Sin antecedentes
de interés.

Exploracién normal, salvo ausencia de pulsatilidad por debajo de la femoral
derecha, pulsatil, y discreta eritromelia declive.

Arteriografia: Oclusion de la femoral superficial derecha, minimas alteraciones
en la poplitea y oclusiéon completa de los vasos de la pierna a pocos centimetros
de su origen, con algunos sectores permeables en la peronea y tibial posterior;
oclusion completa de la tibial anterior. Los sectores ocluidos se hallaban sorteados
por colaterales.

El 30-XII-63 se implanta un «by-pass» femoropopliteo con safena autogena
desde la femoral comuin a la poplitea distal. A las pocas horas se habia ocluido
el «by-pass», por lo que en seguida fue sustituido por una protesis de Teflon. La
pedia nunca fue palpable. Anticoagulantes, bloqueo epidural continuo durante
cuarenta y ocho horas,

+ El 2-1-64 brusco dolor en tercio medio cara anteroexterna de la pierna derecha,
zona que se mostraba hinchada, rojiza y brillante. Se establece un sindrome del
compartimiento tibial anterior.

Se interviene practicando una fasciotomia, que a los tres dias hubo que ampliar,
El curso postoperatorio fue muy complicado, con infeccion de la protesis de Teflon
y cese de la funcion de la misma, por lo que fue extraida el 4-11-64. Aunque la he-
rida de fasciotomia granulé con rapidez, quedé una zona central necrética que
obligé a varios desbridamientos.

A las cinco semanas aparecié edema y eritema a lo largo del espacio tibial an-
terior, siendo evidente que la necrosis se habia extendido e infectado secundaria-
mente. El 12-111-64 hubo que resecar todos los elementos del compartimiento ti-
bial anterior. Se practicé ademas una simpatectomia lumbar para resolver el pro-
blema. Quedd con trastornos de los extensores.

COMENTARIO

La oclusion de la tibial anterior no era por si sola suficiente para explicar la ne-
crosis del compartimiento tibial anterior, pues como los otros troncos de la pierna
ya se hallaba ocluida preoperatoriamente sin que existiera evidencia del sindrome
tibial anterior. La nutricién del musculo estaba asegurada por circulacion colateral.
Sélo un insulto sobreafiadido, durante la operacién, pudo desencadenar el sindrome.
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Varias causas patogénicas sc citan para explicar este sindrome, pero en nuestro
caso probablemente se produjo por desplazamiento de material ateromatoso desde
la poplitea en las manipulaciones quirtrgicas.

COARTACION DE AORTA ABDOMINAL CON ESTENOSIS DE ARTERIAS
RENALES E HIPERTENSION. — GIBERT-QUERALTO, J.; TorNOs SoLANO, J.;
AzoriN Ortiz, E. «Archivos Espafioles de Medicina Interna», vol. 129, n.° 3,
pag. 129; 1963.

La localizacion abdominal de una coartacion de aorta es poco frecuente, afec-
tando en general el sector superior a las renales e interesando estas arterias ocasio-
nando a menudo hipertensién. Una hipertension elevada en una persona joven que
ademas cursa sin los signos caracteristicos de la coartacion adrtica corriente induce
a pensar, en principio, en un origen ajeno a la coartacién, orientando hacia una hi-
pertension nefrégena o un feocromocitoma e invitando incluso a la intervencion
exploradora.

La observacién de un caso de coartacién aodrtica abdominal con participacion
renal evidente, diagnosticada en vida, nos ha convencido de que el diagnostico es
facil si se valoran los escasos signos que produce.

OBSERVACION, — Mujer de 20 afios de edad. Un hermano hipertensiéon. Cicatriz
de fistula por adenopatia tuberculosa cervical.

Ocho dias antes de su ingreso dolor de aparicion brusca en region frontal y supra-
orbitaria, constrictivo, con nduseas y vomitos, mareos, escalofrios y temblores. Se
interrumpe la menstruacién que presentaba. Tratamiento médico. No mejora.
Ingresa en nuestro Servicio.

Exploracion: Fotofobias. Ceféaleas con las caracteristicas descritas. T.A. extre-
midad superior 200/135, extremidad inferior 180/130. Suave soplo sistélico de
mediana intensidad en punta y mesocardio. Resto exploracion, normal.

Se plantea el diagndstico entre un proceso renal tipo nefroesclerosis evolucio-
nando en forma subclinica y un proceso tumoral del sistema cromafin. Efectuadas
las pruebas de funcionalismo renal, fueron normales, excepto la de concentracion
(1.018). Fondo de ojo, normal. ECG sin demostrar repercusion cardiaca de la
hipertension. Las pruebas orientadoras hacia un feocromocitoma fueron dudosas.
Por ello efectuamos un retroneumoperitoneo, siendo negativo.

Por todo ello, valoramos mas la diferencia tensional entre extremidades supe-
riores e inferiores y la oscilometria. La auscultacién descubrié un soplo sistélico
en region lumbar paravertebral desde D XII a L III, maximo a nivel L II, propa-
gado a femorales. Ante ello sospechamos la presencia de una coartacién abdomi-
nal. Practicada una aortografia se comprobdé una coartacion adrtica abdominal
permeable, de unos 4 cm de extension, englobando la arteria venal derecha y pro-
bablemente la izquierda, a nivel I y II L. -

Durante el tratamiento médico a que fue sometida de momento sufrié una crisis
apendicular aguda. Intervenida, no desed sufrir otra intervencion, por lo que ha
continuado bajo tratamiento médico oscilando sus tensiones entre 200-235/110-135.
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COMENTARIOS,

Los mecanismos entre coartacién e hipertension no quedan muy claros desde
el punto de vista patogénico. Lo que si parece cierto es que existe una relacion
entre estrechamiento adrtico e hipertension y que ésta no llega a corregirse del
todo incluso cuando una intervencion restituye el flujo suficiente hacia la parte
infraestendtica. Una teoria atribuye la hipertensién a la resistencia de los vasos
colaterales a conducir la sangre hacia la parte inferior del cuerpo. Otra, hace inter-
venir una reaccion constrictiva de origen renal, demostrada experimentalmente por
GOLDBLATT y KAHN, o bien cualquier accion que disminuya el flujo renal, como
en las experiencias de RYTAND, las de SEALY y DE MARIA y HARRIS, las de ScoTT
y BAHANSON, etc. No obstante, como dice PICKERING, las observaciones en el hombre
distan mucho de ser concluyentes. Quiza se olvide que en todas las pruebas expe-
rimentales la lesion provocada se remonta sélo a semanas o a lo maximo meses y,
en cambio, en el hombre la lesién congénita ha actuado durante afios creando le-
siones irreversibles en las paredes arteriales,

En nuestro caso creemos que en él son atribuibles las dos causas patogénicas:
coartacion de aorta y estenosis de la emergencia de las renales, causa esta Gltima a
nuestro juicio la mas importante.



	90022066
	90022067
	90022068
	90022069
	90022070
	90022071

