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HIPERTENSION ARTERIAL POR NEFROPATIA UNILATERAL POST • 
TRAUMATICA 

Medel Ricardo P. , Miatel lo Víctor R., Zanetti Norma, Morein Oscar H. y Garc ía 
González J . 

Se presentan 5 casos de hipertensión arterial consecutiva a poli traumatismos con ie-
siones renales unilaterales y se discute la relación causal. Las referencias bibliográ-
ficas son escasas y el interés del tema reside en que la H. A . puede curar o mejorar 
mediante la nefrectomía del riñón afectado. 
M é t o d o de e s t u d i o y c a s u í s t i c a . 
Además de los métodos clásicos de interrogatorio y exámen físico, todos los pacien-
tes fueron estudiados desde e! punto de vista cardiovascular -telerradiografía de tórax, 
electrocardiograma y exámen de fondo de ojo. 
El estado pare nqu i matoso global renal se estableció por medio del recuento de Addis, 
la creatininemia endógena verdadera ^ y el uricult ivoy antibiograma. Para establecer 
la lesión renal unilateral se practicó urografia excretora minutada (Fig. 1), radiorre-
nograma, arteriografía renal (Fig. 2 y 3) y exploración funcional de cada riñón por 
separado, mediante la prueba de Hamby. 
Como datos generales puede decirse que ninguno de los pacientes presentaba insufi-
ciencia cardraca global, aunque tres de ellos tenían signos electrocardíográficos de 
sobrecarga ventricuíar izquierda. El fondo de ojo era normal en tres casos y tenía al-
teraciones G . II y III en dos casos. Ninguno presentaba insuficiencia rena! global, 
hecho de suma importancia porque hace posible ía extirpación de un riñón en los ca-
sos de enfermedades renales unilaterales. 
Se refieren a continuación los datos particulares de interés. 
Caso 1: hombre, 37 años. Se sabía normotenso. En 1965, traumatismo-accidente au-
tomovilístico-durante el cual no se advirtieron síntomas de lesión renal, aunque cree 
que tuvo hematuria.Hipertensión arterial 3 días después -230/160- que se trató en 
forma convencional durante tres meses, sin resultados. Estudiado en marzo de 1966, 
se descubre la lesión renal y se nefrectomiza en abril. T.A. 125/85. 
Caso 2: hombre, 32 años. Ignora datos previos referentes a su T.A. Pol¡traumatismo 
hace 11 años. Desconoce si hubo daño renal. H. A. -230/130- descubierta en 1963. 
Tratado sin ef icacia con hipotensores comunes durante 3 años. Consultó en 1966 y pu-
do demostrarse lesión renal. Operado en 1967. T.A. 150/80, sin medicación. 
Caso 3: hombre, 27 años. Desconoce cifras tensionales previas. Traumatismo en 1955; 
no se evidenció daño renal. Cafa lea en 1957. H.A. descubierta en 1964 -190/130-
tratada en forma habitual durante 2 años, sin beneficio. Examinado en 1966: altera-
ción renal unilateral, F .O . G . l l l e hipertrofia ventrículo izquierdo. Operado marzo 
1967, T , A , 160/95. 
Caso 4: mujer, 22 años. Ignora T.A. previa. A los 4 años politraumatismo -caída de te-
rraza. No recuerda síntomas renales. H.A. descubierta 18 años después del traumatis-
mo -enero 1968-. Tratada con medios comunes sin resultados durante 6 meses. En ese 
momento se estudia riñón y se descubre lesión post-traumática. Operada en agosto de 
1968. T. A. 150/100, sin medicamentos. 
Caso 5: hombre, 18 años. Normotenso previamente. Traumatismo en diciembre de 1967 
-caída desde un techo. Sufrió fractura de cuello delfémur que se trató. Inmediatamente 
obstrucción intestinal por compás aórtico-mesentérico. Insuficiencia renal por dese-
quilibrio hi droeIectrolítico. Dos meses después del traumatismo consulta por H.A. 200 
y 120. Se estudia y se confirma la existencia de una deformación renal de origen trau-
mático. N o se practicó todavía la intervención quirúrgica. . • 
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D i s c u s i ó n . 
Del análisisde los 27 años de hipertensión arteria I post-traumática que hemos encon-
trado publicados, desde 1942 hasta la fecha 2 ~ 1 5 , y de los 5 casos presentados se deduce 
lo siguiente. 
Para establecer la re ¡ación causal entre e I traumatismo renal y la H. A . deben cumplirse 
ciertas condiciones 2 y 9. 
1) Ausenciade H. A. previa a I traumatismo o de datos cl ínicos que permitan sospecharla. 
2) Ausencia de otra enfermedad hipertensígena. 
3) Relación temporal entre el traumatismo y la aparición de la H. A. 
4) Desaparición o mejoría de !a H. A . después de la nefrectomía. 
Según la literatura consultada2,5,11,13 y 15, de 435 enfermos con traumatismo rena les 
13 desarrollaron H.A. Además l 7 , de 421 casos de H.A. renovascular, en 10% el trau-
matismo figuraba entre otras causas de alteración del pedículo: inflamaciones, bri-
das, acodaduras e hipoplasias vasculares. 
La fisiopatologia de la H.A. post-traumática se explicaría por la l iberación de renina 
por los aparatos yuxtaglomerulares de nefrones ubicados en zonas isquémicas del ri-
ñón '4 ,18-21 y desencadenamiento del sistema renina-angiotensina. EI traumatismo 
produciría isquemia renal por los siguientes mecanismos ' ' ' 22:COrnprens¡<5n ex-
trínseca por hematoma subcapsular o perirrenal reciente u organizado 7 - 1 l _ p a g e _ . 
perturbación del flujo en la arteria renal principal o en sus ramas por trombosis, infar-
tos, compresión extrínseca, acodamientos aneurisma arterio-venoso y , según algunos, 
también por espasmos -Goldblat t- 11,12,14,22 y 23 ; f ¡ n a j m e n t e , escaras necró-
ticas múltiplesa nivel parenquimatosopor obstrucción de pequeños vasosy destrucción 
de nefrones englobados en las c icatr ices ^ y 15, |_c>$ más frecuentes de estos mecanis-
mos serían los infartos por trombosis y los hematomas subcapsulares organizados 3 y 
Se cumplirían al l í las condiciones para producir H .A . ; la l iberación de renina no se-
rían imputable al tejido renal muerto -escaras o cicatr ices colágenas- sino a las zonas 
marginales poco irrigadas 24 y 25_ 
La forma de aparición de la H. A . post-traumática es brusca o progresiva y esto no estaría 
re lacionado con el ti pode lesión 21. Si se trata de un infarto renal , según W i I liams, la 
H.A. aparece 4 a 8 días después del traumatismo y puede mantenerse o desaparecer a l 
cabo de tres semanas para reaparecer posteriormente. 
En los 5 casos presentados aquí se cumplen las condiciones que permiten asegurar que la 
H.A. tenía como causa el traumatismo renal , ya sea porque se conocía la normalidad 
previa -2 casos- o porque la H.A. apareció después del traumatismo -5 casos-, y curó 
0 mejoró con la extirpación del riñón lesionado 4 casos (Fig. 4). 

Con c l u s i o n e s : 
De la casuística ajeria y propia puede deducirse lo siguiente: 
I o . - Los traumatismos renales pueden ser causa de H. A . por alteraciones vasculares o 
1 n tra pare nqu i matosas. 
2 o .- La relación cronólogica entre e I tratamiento y la H.A. no basta para establecer su 
relación de casualidad; para e l lo debe conocerse la normalidad de la T. A. previa a l 
traumatismo o producirse la curación o mejoría con la nefrectomía. 
3 o . - La patogenia de esta variedad de H.A . estaría relacionada con la isquemia del pa-
rénquima afectado, por liberación de sustancias presoras. 
4 o .- La H. A . puede aparecer o descubrirse inmediatamente después del traumatismo 
renal, o bien con un intervalo de tiempo variable. El traumatismo renal mismo puede 
pasar inadvertido dentro del cuadro de politraumatizado grave. 
5 o .- La comprobac ión de H.A. post-traumática puede permitir curar o mejorar la H.A. 
mediante la nefrecromía del riñón afectado, s; e! opuesto tiene buena función. 
6 o .- Si la H.A. " v j - v . ^ s .-,. consn T>vf> - . ¡o v i c ios ; --
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tratamiento quirúrgico tiene menos posibilidades de normalizar la T. A. 
7o .- Como consecuencia, es aconsejable prestar atención a la evolución de ios poli-
traumatizados e investigar el compromiso renal y el desarrollo mediato o inmediato 
de H. A. en estos casos. 

R e s u m e n : 
Se presentan 5 casos de hipertensión arterial post-traumática debida a infartos renales 
múltiples u ni laterales. El hallazgo de H. A. se hizo inmediatamente después del trau-
matismo sólo en un caso, y al cabo de un tiempo variable en los demás. La función 
renal globalera normal y la a Iteración uni latera I se estudió mediante la urografía ex-
cretora minutada, el radiorrenograma, la arteriografía renal y la prueba de Hamby. 
La H. A. se produciría por la liberación de renina por los aparatos yuxtaglomerulares 
de nefrones ubicados en zonas isquémicas del ríñón. 
E! traumatismo causaría isquemia renal por distintos mecanismos: compresión extrín-
seca, obstrucción de la arteria renal o sus ramas o por obstrucción de pequeños vasos. 
Se comentan las condiciones para establecer la relación causal entre la hipertensión 
y el traumatismo, así como su re loción témporaI y la oportunidad y resultados del tra-
tamiento quirúrgico, curativo enalgunos casos. Se resalta la importancia de investigar 
antecedentes de traumatismos en todos los hipertensos y la necesidad de acechar la 
aparición de H. A. o de otros síntomas de alteración renal controlando c l ín ica , fun-
ciona I y rad iológicamente a los politraumatizados. 

Figura N ° l - - Caso N ° 2, urografía excretora en la que se observa una silueta renal 
derecha deformada, con muescas en el borde externo y polo superior, y alteraciones 
del sistema cal ic ia l medio y superior. 
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Figura N ° 2.- Caso N ° 2, arteriografía donde se ven las arterias renales principales 
de ambos lados sin alteraciones; en el riñón derecho se observa la falta de pequeñas 
arborizaciones vasculares en la parte externa media y también del polo superior e in-
ferior. 

Figura N ° 3.- Caso N ° 2, nefrogramaarterográfico: se confirman las tres zonas isqué-
micas que se velan en ía arteriografía en e l polo inferior, parte externa media y polo 
superior del riñón derecho. 
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Figura N ° 4 . - C a s o N ° 2, pieza extirpada en la nefrectomía de I riñón derecho. Se ob-
servan las cicatrices retráctiles que corresponden a las tres zonas de infartos isquémi-
cos, en el polo superior, gran parte del polo inferior y en el borde externo. 
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