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[La hipertensién arterial, constituye, en algunos paises, un serio problema
de orden sanitario: en los Estados Unidos p.ej.: de acuerdo a lo calculado
por Master, Marks y Dack ', en ¢l afio 1940, el 41 % de Ia poblacién blanc.
masculina, vy, el 51 % de la femenina de igual edad, acusarian cifras ten-
sionales sistolicas y diatdlicas, de 150/90 respectivamente, o mas, las cuales.
hasta entonces, cran consideradas por la mayoria de los autores, comc s
niiveles superiores de la normalidad.

Para explicar la patogenia de esta afeccidn, se han avanzado diversas
teorfas. La idea que sefiala, que la hipertension arterial, es el resultado de la
contraccidon de las arteriolas de todo el organismo, fué expresada, por vez
primera, por Johson (2), quien “ofrecia una fantastica explicacion teledlogica
de la contraccidén arteriolar’” (Fishberg) (3).

En 1872, Gull y Sutton (4), sugirieron, que la hipertension arterial,
debia ser atribuida a una “fibrosis arteriocapilar’”. Traube (5), en 1850,
fué quien formuld primeramente la actual teoria mecanica de la Dbipertensién
arterial: entonces sostuvo que, la rctraccién del parénquima renal, conducia
a un doble resultado: a la disminucién de la cantidad de sangre que fluye desde
¢l sistema adrtico, y a la reduccién de la cuantia de liquido extraido desde
aquel sistema, para formar la orina.

Los primeros autores que explicaron la hipertensiéon arterial, por un
mecanismo humoral, fueron Tiegerstedt y Bergman (6). los que en 1897,
afirmaron que, el extracto acuoso de la corteza renal del conejo, conduce a la
hipertensién arterial persistente, cuando se la administra a ese animal, por la
via intravenosa. Hallaron, que la sangre de la vena remal, muestra igual
accién hipertensiva. A la sustancia activa. la denominaron renina; sostuvieron
entonces, que ella actuaba periféricamente.
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Con posterioridad, aparecieron los importantes trabajos de Goldblatt
(7). quien demostré que, la constriccidn parcial de la arteria renal del perro,
ccasiona en el animal, una hipertensién arterial permanente; ese resultado,
no se impide, aln cuando se seccionen las conexiones vasculares y nerviosas
del nndén y se restablezca [a continuidad circulatoria por medio de tubos
de vidrio.

De singular importancia, resultaron las experiencias que en Buenos
Atres, realizaron: Houssay, Braun Menéndez, Leloir, Fasciolo. Mufioz v
Taquint,

En la actualidad, se le concede suma atencidn al rifién, en su papel de
organo formador de sustancias presoras, constituyendo, de esa manera la
mds importante base en Jla que se afirma la patogenia de la hipertensiéon
arterial.

El estudio minucioso de las vias urinarias, enseid que, ademas de ias
afecciones médicas del rifidn, las enfermedades quirfirgicas del aparato géni-
tourinario, son capaces de originar hipertensién arterial.

Harrison y sus colaboradores (8), revelaron que, la ligadura unilateral
del uréter, disminuye el flujo sanguineo renal, y que, la hipertensién arterial
que ocurte en esas circunstancias, no se previene por la denervacién de la
glandula. También logréd demostrar, que el rifidén sobre cuyo uréter se infer-
Vino, posee mas sustancias presoras que el compafiero no obstruido. Estos
hallazgos 1ndican, que la hipertensidn arterial, ocasionada por la obstruccidén
de las vias urinarias, se produce a través de un mecanismo hvmoral, similar al
iniciado por la constriccidon de la acteria renal. (Fishberg).

Schroeder y Steele (9), estudiaron detalladamente, por medio de cultivos
de orina, radiografias, citoscopias, y pruebas funcionales de rifién, a 250 pa-
cientes afectados de la llamada hipertension arterial esencial, con el objeto de
cerciorarse de la presencia de enfermedades renales orgdnica. 178 casos, fueron
vspecialmente examinados, atendiendo de preferencia al tracto génitourinario.
El resultado fué el que sigue: 10 enfermos mostraban litiasis renal, de los
cuales, en 3, se comprobé la infeccién de las vias urinarias, y en 2, se encontrd
algo de hidronefrosis con constriccidén de la unién ureteropiélica. Se halld
infecctdn wurinaria en 25 sujetos, de los cuales, en 5 habia comenzado durante
la prefiez. En 9 casos, se evidencid una hidronefrosis marcada, y en otros 35,
algin grado de ella, era demostrable: 10 veces se le hallé asociada a otras
anomalias. La ptosis, se pesquisé en 9 pacientes, en 7 de los cuales se asocié
a otras anormalidades. En el grupo miscelaneo, se sefialaron 8 casos.

En 28 enfermos, se precisé6 una lesidn renal, la que precedia o se 2so-
ciaba al comienzo de la hipertensién: en esos pacientes, se practicaron poste-
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riores investigaciones del tracto-génito urinario; en 12, existian signos de
obstruccién en el flujo urinario.

Powers y Murray (10}, sostienen, que la hipertension arterial juvenil,
puede ser la resultante de la existencia de una afeccién renal unilateral o bila-
teral, de caracter congénito o adquirido, y, en la ultima eventualidad, ser
inflamatoria, neoplastica u obstructiva. Piensan que. el médico, debe exami-
nar el tracto urinario del paciente, cada vez que éste presente una inexplicable
hipertension juventl.

Braasch, Walters y Hammer (11) refieren que la hipertension arte-
rial ocurrente en presencia de una lesion unilateral renal, fué frecuentemente
climinada, por la intervencidén quirlrgica renal. Ellos descubrieron la hipet-
tersion arterial en 161 casos, o sea ¢l 20,3 ¢ entre 793 pacientes operados
por litiasis renal: el papel gue le correspondia a Ia infeccidon era manifiesta, y
solamente en ¢l 5,7 %, cuando no existia infeccién. Sin embargo, ¢l factor
decisivo, era ¢l grado de atrofia parenquimatosa y de esclerosis vascular.

La bipertensiéon arterial, fué notada en el 14 % de los casos de hidro-
nefrosis; aqui también, la hipertensién, parecia hallarse vinculada a la cuan-
tia de atrofia renal, y de la esclerosis vascular. La amplitud de la pielectasia,
aparentemente era poco influyente, en la elevacién tensional. Esta acontecid,
en 12 entre 158 cnfermos de tuberculosis renal, o sea en 1 7.6 % también
se hizo presente en el 27,7 % entre 137 casos operados por adenocarcinoma
renal. Las cifras de este altimo grupo, parecian hallarse influenciadas por la
edad, puecs, 86 enfermos habian transpuesto la sexta década de la vida. Scs-
tienen, que se puede predecir, que la hipertension arterial, desaparecera ¢n
aproximadamente ¢l 70 % de casos que se acompania de pielonefritis atréfica,
50 ¢ cuando se asocia a tuberculosis renal, y 25 % en que se acompana a
calculo, tumor o hidronefrosis, cuando se trata quirdrgicamente la afeccion
renal. Wosika, Jung y Maher (12), examinaron los protocolos de 2002
sujetos mayores de 19 anos de edad, de los cuales se seleccionaron 1179;
demostraron que, de los 568 que acusaban tensidn sistolica mayor de 140
mm. He., ¢l 40 % presentaba definidas alteraciones del tracto urinaric, mien-
¢ras que, entre 611 no hipertensos, solamente el 27.4 % manifestaban ¢sas
lesiones.

Bowen y Kutzman (13), practicaron un examen uroldgico completo,
¢en 84 mujeres diabéticas elegidas al azar, sin tener en cuenta al agrupatlas,
algin sintoma que sugiriera la alteracién del aparato urinario. De 272 pa-
cientes que mostraban lesiones bilaterales, o reduccion del funcionalismo re-
nal, ya sea de uno o de ambos lados, medido por el test de la fenolftaleina,
18 (82 %), eran hipertensas; de 29 pacientes. con funcionalismo renal bila-
teral normal, pero que eran portadoras de lesiones unilaterales o bilaterales
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de los calices, pelvis, o uréteres, ligeramente mas del 50 % de ellas, sufrian
hipertensién arterial. De 33 pacientes, que sélo exhibian anormalidades en
la porcién inferior del tracto urinario, o que presentaban normal el trayccto
urinario, ligeramente menos del 50 S6, eran hipertensas.

Belchor (14), estudié 140 casos de la llamada hipertension arterial
esencial, con el objeto de informarse acerca de la existencia de lesiones urolo-
gicas, las cuales acaecian en 28 sujetos. El 18,5 %, fueron considerados que
padecian de lesién renal unilateral, de alguna importancia.

En general, se acepta, que la enfermedad renal quirGrgica que con mas
frecuencia evoluciona asociada a la hipertensién, es la pielonefritis crénica
bilateral, afeccién caracterizada por la esclarosis de los vasos y amplia atrofia
del parénquima renal, consecutivas a la infeccion prolongada. Se hallaba pre-
sente en 11 casos, de los 14 que estudid Longcope (15).

Geza de Takatz, Heyer y Keeton (16), expresan ‘‘hallarse impresio-
nados, por la frecuencia con que la toxemia de la prefiez, y la pielonefritis de
la prefiez, figuran en la historia de la hipertension de la mujer'.

Shure (17), investigo 1:1. incidencia de la hipertensidon arterial en los
pacientes afectados de pielonefritis, a través de la lectura de 11,898 protoco-
los de autopsias; en esa categoria de cnfermos, reconocid la frecuencia de la
hipertensién en el 44,4 % de los casos, contra un 34,9 %, que acusaba el
orupo control, reunido al azar. La iteracion de la enfermedad hipertensiva,
se hallaba relacionada con la edad del paciente, la bilateralidad y la cronicidad
de Ia lesidn, y con el grado de afectacion vascular. En un pequefio grupo de
enfermos, portadores de rifién poliguistico. rindn en herradura, y litiasis no
complicada.

La hipertension se hizo ostensible en el 46,15 %; 64,7 9% v 53,25 %;
respectivamente.

Braasch v sus colaboradores (11), observaron que la hipertensiéon arte-
vial, afligia a 20 entre 43 enfermos (46,5 %), operados por pielonefritis
primaria atréfica; opinan que, si la piclonefritis no se acompana de esclerosis
de los vasos y de la atrofia renal, la frecuencia de la hipertension arterial es
baja.

Leiter (18), comenta que la pielonefritis, es imputable de desarrollar
hipertensién arterial, en cicrtos pacientes afectados de alteraciones congénitas
del tracto urinario.

A mayor abundamiento, Bowen y Kutzman (13), sostienen que en la
mujer diabética, existe una pielonefritis, lentamente progresiva, que puede
conducir a una reduccién de la funcidén renal; esta infeccidén seria responsable,
o contribuiria, en algunos casos, al advenimiento de la hipertensién arterial,
o que es ordinario en las mujeres diabéticas.
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La ptosis renal, no parece jugar un papel preponderamente en la géne-
sis de la hipertension arterial, salvo en las circunstancias en que origine un
obstaculo para el paso de la orina. Las malposiciones que agudizan el angulo
de nacimiento de la arteria renal (dngulo piezométrico), conducen a una
considerable disminucién del aflujo sanguineo del organo, como lo demostrd
Cabriele (19): ellas pueden, por ese mecanismo, originar hipertensioén arterial.

En lo que respecta a la hidronefrosis, significaremos que, de acuerdo a lo
que expresan Schroeder y Steele (9, ella se hallaria asociada mas a menudo
a la hipertensién, que lo habitualmente se sospecha, porque los grados mode-
rados o medianos de hidronefrosis, pueden pasar desapercibidos en la autopsia,
0 menos que se practique la inyeccion de liguido fijador dentro de los uréte-
res, v en aquella eventualidad, no vincularla a Iz hipertensiéon. En lo tocante
a su mecanismo de accidén, sabemos, gracias a las experiencias de Harrison
(8), vy a las de Enger, Gerstner y Sarre (20}, que el aumento de la presion
intrapélvica, conduce a la disminucion del flujo sanguineo que irriga al rinén
en un tiempo determinado, por medio de la isquemia y de la destruccion del
parénquimal renal a que ella guia. Megibow, Katz, y Rodbard (21), en la
experimentaciéon animal, demostraron, que la adicién de hidronefrosis unila-
teral, a la izquemia renal contralateral, intensifica la tendencia a la hiper-
tension, lo que indica que, el rindn hidronefrdtico, es activamente concernido
en la génesis y en el mantenimiento de la hipertensién arterial. Hinman vy
Morrison (22), sostienen que, en ¢l hombre, la hidronefrosis conduce a la
reduccion en el numero y en calibre de los vasos sanguineos renales.

Estas afirmaciones, encuentran un apoyo en las experiencias realizadas
por Friedman, Selzer, Kreutzman y Sampson (23), quienes observaron, que
¢l total del diodrast clearence, se hallaba reducido ¢n 4 de 5 pacientes que
sufrian una cnfermedad renal unilateral acompanada de hipertension arterial:
la disminucidon cra mayor en el rinén enfermo que en el normal. La extir-
pacién del rinén andmalo, fué seguida de aumento de la sangre circulante.
y del grado de filtracién glomerular del remanente rifién, en todos los pacientes.

lo anteriormente escrito, justifica la creencia, que el examen prolijo del
aparato urinario, en busca de anormalidades, es de gran importancia en el
¢studio de la hipertension arterial.

Sin embargo, no se¢ debe cometer ¢l error, de considerar responsable del
acontecimiento de hipertensidn arterial, a cualquier alteracidn ocurrente en las
vias urinarias en un caso dado, aunque Ia afeccion sea muy ostensible. Una
amplia deformidad radiografica, puede no coincidir con la disminucién del
fiujo sanguineo renal, y al no ocurrir esa Gltima eventualidad, no aparecer la
hipertension; la existencia del caso inverso, también se ha demostrado.

Chasis y Radish (24), expresan que, muchas variaciones, comunes en
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¢l pielograma, generalmente son poco importantes. Las anomalias radiografi-
cas. no se hallan necesariamente asocitadas con una disparidad funcional, e
inversamente, marcadas alteraciones del funcionalismo renal, pucden no acom-
pafiarse de anomalias radioldgicas. El grado de absorcién de agua por los
tibulis, y de aqui, la cantidad de flujo urinario, pueden variar marcadamente,
en ambos rifiones de igual capacidad funcional: los “test’” excretorios de com-
paracion de ambos rinones, serian, de esta manera, cuidadosamente evaluados,
porque la falta de iguatdad en ¢l flujo urinario de ellos mismos, puede ocurrir
por cambios en la densidad de la orina, en ¢l tiempo de aparicién, y la relativa
concentracion de colorantes, y. en las sombras radiograficas en la piclografia
cxcretoria.

Recientemente, Shrader, Young y Page, (25) practicaron la pielografia
retrograda en 100 sujetos normales v en 100 hipertensos, con el objeto de cet-
ciorarse, si ia hipertension arterial, se acompanaba de alguna constante variacién
radiolégica. Obtuvieron los siguientes resultados: 1) La incidencia de hiper-
tensién arterial, en pacientes que exhibian anormaiidades renales facilmente
reconocibles, demostradas por el piclograma de retorno, fué de 22 %, lo cual
no es significativamente mas alto, que lo que presenta la poblacién genetal.
2) El término medio de la tension de los sujetos que presentaban pielogramas
Anormales, fué la misma que ia de los pacientes con pielograma normal. 3) El
pielograma de retorno de los hipertensos, no dificre significativamente del de
los normotensos. 4) La frecuencia de anormalidades urograficas, en un grupo
no seleccionado de hipertensos, parcce no ser mayor que las que acaccen en
los normotensos.

Nosotros, practicamos la pielografia descendente, con uroselectdn, en un
conjunto de 29 enfermos escogidos al Qeaso, sin valorar, al agrupatfos, los
sintomas urinarios, con la finalidad de investigar, la ayuda de ese tipo de
cxamen nos propotcionaria, en el estudio funcional y anatomoclinico, del arbol
urinario de esos pacientes.

Recogemos una impresion excelente de la eficiencia del método, puesto
gue, en lo que atane a1 funcionalismo renal, medido por el tiempo de aparicion
del uroselectan en el “film’’, en general, coincidi6 con las otras delicadas pruebas
realizadas con el mismo objeto, lo que constituye un indice de su bondad.

La pesquisa de las alteraciones anatémicas, repard en OCasiones, SOTPresas
diagnosticas, algunas de las cuales comentaremos. En la obs. 1, ademis de la
ptosis renal, se visualizé una acodadura pieloureteral derecha, lo que origind
Ia duda de si esa malposicién, no seria la causa de la hipertensién de la enferma:
¢l aflujo sanguineo renal, medido por el diodrast clearence, se mostréd normal
cn ambas glandulas, lo cual alejaba aquella presuncion. En la obs. 7, se des-
cubrio la existencia de un diverticulo poco amplio de la vejiga, el cual, con

.
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seguridad, no se hallaba vinculado con la existencia de la hipertensién arte-
rial, Ia que, en cambio, relacionamos a un proceso de arterioesclerosis genera-
iizada y nefroesclerosis, como se desprendia del estudio completo del enfermo.
En el caso N? 10, el examen de la paciente, no fué lo suficientemente extenso,
como para afirmar, o negar importancia ctioldgica al hallazgo radioldgico.
Lo mismo, podemos referir, acerca del caso Nv 14. En la enferma NY 18,
por medio de la pielografia descendente y ascendente, se arribo al diagndstico
anatomo-clinico, de la existencia de una acodadura ureteral derecha, coinci-
dente con ptosis renal del mismo lado, lo que ocasionaba un retardo de la
evacuacidn de [a sustancia opaca. En la intervencion quirtrgica, se descubrid
la existencia de 2 aneurismas animados de latidos expansivos, en la arteria
renal derecha, cada uno aproximadamente del tamafio de un garbanzo grande:
ademas se halld adherencias que fijaban el polo inferior del rifidn. La impor-
tancia de aquel encuentro era tal, que pasd a ocupar, en nuestra mente, el
primer plano, entre las probables causas de la hipertensidn de la enferma.
[Por multiples razones no se practicé la nefrectomia, de manera que, la solu-
ci6n diagnostica quedo en suspenso. El enfermo NY 23, mientras se le estu-
diaba, egresé del Servicio, y poco después fallecid a raiz de un accidente
hipertensivo, en su domicilio, lo que mmposibilitd la prictica de la autopsia;
probablemente, ese rifidn i1zquierdo que no eliminaba el uroselectan, estaba
relacionado con el ongen de su hipertension. En la obs. N? 28, la pielo-
grafia seflald la presencia de un rfidon derecho, que presentaba las caracte-
risticas de una malformacion congénita, y funcionalmente anulado. En el
caso N* 29, la hipertension coincidia con litiasis bilateral; la liberacidén quirtr-
gica de ambos trayectos urinarios, no influencid el grado de hipertensién.

De todo lo relatado, parcce desprenderse que, las afecciones quirtirgicas
del arbol urinario, constituyen una entidad importante en la patogenia de Ia
hipertension arterial, v que la pielografia, practicada sistematicamente, es capaz
de evidenciar algunos de¢ esos desordenes, los que, ante otros medios de
examen, a veces, permanecerian ocultos, y que, podrian tener atingencia con
la enfermedad hipertensiva. En la pieloenfritis bilateral crénica, afeccion
sobre cuya mmportancia etioldgica ya hemos insistido, en ciertas citcunstancias,
todos los medios de estudio son impotentes para senalarla, salvo la pielo-
grafia, la cual muestra una distorsion, o aplanamiento y reduccion del tamafio
de la pelvis, acompanada o no, de una dilatacidon ureteral.

El hecho, de que la climinacién de una alteracién quirtrgica de las vias
renales, no se acompane, en un hipertenso antiguo antiguo, de reingreso a la
normalidad tensional, no significa que aquella no fué la causa originaria, por-
que, una vez que la enfermedad hipertensitiva se inicia, tiende a cumplir un
circulo vicioso, en el cual, se halla comprendida la arterioesclerosis de ambos



CASUISTICA

Obs.

S. B

E. D.

L. E.

Edad
vy Sexo

54

Fem.

57
Masc

20
Fem,

59
Mase.

Masc.

Diagnéstico

1) Hipertiroidismo.

7) Hipertensidn arterial
global permanente.

3) Arterioesclerosis.

4) Malposicién renopielo-

uretral derecha.

1) llipertensién art. global
permanente.

2) Artericesclerosis.

3) Uremia.

1) Arterioesclerosis.

. 2) Hipertensién art. glabal

periddica.

3} Adenoma de prostata.

1) Hipertensién art. global
permanente.

2) Malformacién pieloure-
teral derecha.

1) Arterioesclerosis,

2) Hipertension art. global

pcrmancnte.

3) Adenoma ed prostata.

) Enfermedad de Hogson.
) Hipertensién art. sistd
lica periddica.
Adenoma de prostata.

Pruebas funcionales

Urea singuinea: 0.320 gra

mos -
Concentracion urinaria ma-
xima: 1.030.
Creatinina clearence: D. 31,
Izq.: 31 c.c.

Flujo plasmético renal (dio-
drast. clearence) :

D. 273 c.c. izquierda: 262
c.C.

Urea sanguinea: 1.80 gra-
mos -

Concentracién urinaria ma-
xima 1.012.

Urea Cl. max.: I* h.. 8.17
c.c. 10,80 %.

Urea Cl. max.: 2% h.
cc. 1061 .

7,96

Urea sanguinca: 0.509 gra-
mos Yijo-

Conc. urinaria max. 1,028,

Urea Cl. St.: 12 h,, 19,90
cc. 36,85 e

Urea sanguinea: 0,196 Yoo,

Concentracidon urinaria mi-
xima 1.028.

Urea Cl. St.: 14 h.. 82,54
cc. 110,05 %.
h.. 50.08 c.cc 92.74 %

Urea sanguinca: 0.420 gra-
mos

Conc. urinaria mix. 1.026.

Urea Cl. St.: 1+ h.. 39,85

cc. 72.22 %.
Urea Cl. St.: 23 h., 36,78
c.c. 69 Y.

Utea sanguinea: 0.40 gra-
1),
mos Yo

Toncentracidén urinaria ma-

( xima: 1.024.

Pielografia

de eliminacidn

| Isuficiencia
] por ambas glindulas:
|

ptosis renal derecha, aco-
dadura pieloureteral der.

|

' No
| del uroselectan.

se observa eliminacidn

Mala eliminacién por am-
bas glandulas.

Buena eliminacién por am-
bas glandulas. Ptosis re-
nal derecha de ler. grado.
Doble pelvis v doble uré-
ter.

Buena climinacién del uro-
moderada dila-
taciéon de la pelvis dere-
cha y discreta «de la 1zq

eslectin ;

Déficit global de elimina
cion del uroselectan; pto

sis renal derecha.




Obs.
No,

T K

i0
C. M,

11
P. P

M. P.

13
AM

14
J. M.

48
Mase.

33
Fem.

48
Fem.

43
Mase.

24
Masc.

39
Fem.

50
Masec.

1)

2)

1)
2)

1)

2)
3)

1)

Diagnaostico

Hipertensién art. global
permanente.
Arterioesclerosis.

Ptosis renal izquierda.

Glomérulo nefritis sub-
aguda.

Hipertensidén art. global
permanente.

Nefroesclerosis.
Hipertensidn art. global
permanente.

Hipertensidon art. global
permanente.
Arterioesclerosis.

Mal posicién renal de-
recha,

Hipertension art. global

permanente.

Hipertension art. global

periddica.

Hipertensién art. global
periddica.

Insuficiencia ovarica.

Hipertension
periédica.

art. global

Arterioesclerosis.

Adenoma de préstata.

Pruebas funcionales

Urea sanguinea: 0,388 gra-
mos Y.

Conc. urinaria max. 1.0169.

Utea Cl. St.: 12 h., 25,32
cc. 46,48 .
Urea CI. S.: 2% h.t 25,51

cc. 47,24 %,

Urea sanguinea: 0,30 gra-
mos Y.

Zonc. urinaria max.: 1.024.

Urea Cl. St.: 1% h., 55,20
cc. 101,5 %.

Utrea Cl. St.: 24 h., 60,54
cc. 112,11 %.

Urea sanguinea: 0.75 gra-
mos Y.
[sostenuria.

Conc. urinaria max. 1.025.

Urea Cl. St.: 12 h., 19,54
c.c. 36,19 %.

Urea sanguinea: 0,223 gra-

mos %,.

Cone. urinaria max. 1.030.

Urea Cl. St.: 12 h., 255
c.c. 3407 %.

Urea CI. St.: 2% h., 170
c.c. 226,7 9.

Urea sanguinea: 0,314 gra-
0/
mos .

Conc. urinaria mix. 1.024.

Urea CI. St.: 1% h., 53,97
c.c. 99,94 ¢,

Urea CI. St.: 22 h., 53,25
cc. 98.61 ¢,

Urea sanguinea: 0,16 gra-

U
mas. -

Urea sanguinea: 0.35 gra-

mos Y.

Pielografia

Buena eliminacion de la sus-
tancia opaca. forma y ta-
mano normal,

Desviacidn ureteral doble.

Diverticulo de vejiga.

renales,

Buena eliminacién por am-
bas glindulas; no se ob-
servan alteraciones de for-
ma, ni de posicién.

Deficiente eliminacién del
uroselectin por ambas
glandulas. Ptosis

derecha.

renal

Buéna eliminacién por am-
bas glindulas. Ptosis re-
nal derecha:
halla rotado sobre su eje
y con las vias excretoras
muy elongadas. Pequefia
hidronefrosis izquierda.

el rifdn se

Buena eliminacién del uro-
selectin por ambas glan-
dulas. Imagen radiogra-
fica normal.

Buena eliminacién de 1a sus-
tancia opaca; no se observan
alteraciones en el arbol

urinario.

Buena eliminacién de la sus-
tancia opaca; no se vi-
sualizan alteraciones en el
arbol urinario,

Déficit de eliminacidén; ima-
gen lacunar piélica dere-
cha.




Qbs. Edad
No, | ySexo
15 65 | 1)
J. M. | Masc.
2)
16 44 | 1)
A. M. | Mase.
2)
17 54 1)
D. Y. | Masec.
2)
18 4 | 1)
A. R.| Fem.
2}
3)
4)
19 61 1)
M. | Fem.
V. R. 2)
3)
20 56 | 1)
L. S. | Masc.
Z)
21 51 | 1)
C. 8. | Fem. |2)
3)
22 | 44 |1
L. 8. | Masc.

Diagnéstico

Hipertensidén art.
lica periddica.

Arterioesclerosis.

Hipertensién art.
periddica.

global

Arterioesclerosis.

Hipertensién art. global
periodica.

Arterioesclerosis,

Hipertensién art. global
permanente.
Arterioesclerosis.
Aneurismas de la arte-

riz renal.
Ptosis renal derecha.

Hipertension art. global
permanente.

Arterioesclerosis.
Ptosis renal derecha.

Hipertensién art. global
permanente.
Arterioesclerosis.

Diabetes.
Hipertensién art. global
permanente,

Arterioesclerosis.

Hipertension art. global
permanente.

Pruebas funcionales

Urea sanguinea: 0,25 gra-
0,
mos Y.

Conc. urinaria max. 1.035.
Urea Cl. St.: 12 h., 111%.
Urea Cl. St.: 22 h., 104 %.

Urea sanguinea: 0,55 gra-
mos Y-
Conc. urinaria max. 1.025.

Urea Cl. St.: 1* h., 31,77
c.c. 58,83 ¢,

Urea Cl. St.: 22 h., 25,27
cc. 46,80 %.

Urea sanguinea: 0,35 gra-
mos %,.
Conc. urinaria max. 1.030.

Urea sanguinea: 0,30 gra-
mos Mo.

Conc. urinaria max. 1.030,

Urea Cl. rindn der.: 1% h.,
16,8 c.c. 62,37 6.

2 h.. 17.36cc. 64,30 %.

Urea Cl. rifién izquierdo:

1# h.,, 14,87 c.c. 55,07 %%.

28 h., 10,71 cc. 39,67 %.

Urea sanguinea: 0,320 gra-
mos %q.

Conc. urinaria max. 1.026.

Utrea sanguinea: 0,420 gra-
mos %o.
Conc. urinaria max. 1.031.

Urea Cl. max.: 1# h., 87,46
cc. 116,61 %.

Urea sanguinea: 0,39 gra-

0/
mos Jg-

Conc. urinaria max. 1.035.

Urea sanguinea: 0,20 gra-
178
mos Y-
Conc. urinaria max. 1.032.

Urea Cl. St.: 1+ h., 62,81
cec. 116,31 %.

28 h., 57,84 cc. 107,11%.

Piclografia

Excelente eliminacién de la
sustancia opaca por ambas
glandulas; no se obser-
van anomalias de formy,
ni de posicion.

Déficit de
uroselectdn por la glan-

eliminacion  del

dula izquierda; no se ob-
servan anomalias de for-
ma, ni de posicion.

Buena eliminacion
sustancia opaca; no se
observan anomalias de

forma, ni de posicidn.

Pielografia descendente: Pto-

tosis renal derecha; aco-
dadura ureteral derecha.
Insuficiencia de elimina-
cién por el rifidn izquier-
do. Pielografia de relleno:
Las mismas alteraciones;

retardo de la evacuacién

derecha.
Excelente eliminacién pot
ambas gidndulas. Ptosis

renal derecha.

Excelente eliminacidén por
ambas glindulas. No se
Jde

observan alteraciones

forma, ni de posicién.

A los 10,
cién del urcselectan por
la glindula derecha y ma-
la por la izquierda; a
fos 20 y a los 40, se
observa el mismo fend-

buena elimina-

meno.

Buena eliminacion de la sus-
tancia de contraste. For-
ma, tamafo y posicién

del 4irbol urinario, nor-

mal.

de la‘

. V,;*%‘“""‘P



Obs,

Edad

N°. |y Sexo Diagnostico Pruebas funcionales Pielografia
23 46 (1) Ilipertensién art. global | Urea sanguinea: 0,70 gra- |A los 5', buena eliminacién
D. 8. | Masc. permanente. mos Jo. por la glindula der. ¥y
2) Artericesclerosis. Conc. urinaria mix. 1.019. mala por la izq. A los
Utrea CI. St.: 1* h., 25,80 25’ y 40, regular elimi-
cc. 47.77 %. nacién por la der. No s
24 h., 30,80 cc. 57,04 9%. .. .
elimina el uroselectin por
el rifién izq. No se visua-
lizan otras alteraciones.
24 62 | 1) Hipertensién art. global | Urea sanguinea: 0,442 gra- |Deficiente eliminacién del
V.S.F.| Mase. periddica. mos Y- uroselectdn; no existen
2) Arterioesclerosis, Conc. urinaria max. 1.025. anomalias de forma ni de
3} Adenoma de prdstata. Ursflc‘cﬁl'zrsgtj:ryj? h., 33,98 posicion.
2% h., 45,73 c.c. 60,97 %.
25 47 1) Hipertension art. global | Urea sanguinea: 0,30 gra. | Buena f:liminacién de la sus-
E. R. | Mase. periddica. mos . lancia opaca; no se visua-
2) Arterioesclerosis. Cenc. urinaria max. 1.030. lizan alteraciones de for-
ma, ni de posicidon.
26 22 1) Glomerulonefritis sub- | Urea s%nguinea: 0,70 gra- Deficiente eliminacion  del
A. R. | Masc. aguda. mos /oo .
Urea Cl. St.: It h., 6,31 | vroselectin.
cc. 11,68 %.
28 h., 7.56 cc. 14 5.
27 52 | 1) Hipertension art. global | Urea sanguinea: 0,219 gra- |Buena eliminacion de la sus-
R.R.F.| Masc. periédica. mos‘,‘{)(?. ’ tancia opaca; leve ano-
1) Hipertension art. global Conc. urinaria max. 1.035. malia de posicién del ri-
permanente. Urea Cl. St.: 1% h., 60,24 f6n derecho.
‘ cc. 111,55 ¢,
2) Arterioesclerosis. 28 h., 38,97 c.c. 72.16 %.
28 52 {1) Malformacién renal der. | Utea sanguinea: 0,30 gra- A los-5' no elimina sus-
[.P. | Masc.!2) Hipertensién art. global mos Y. tancia opaca. 2 l?f 25
permanente. Conc. urinaria méx. 1.018. esb.ozo de ehmm,aclonlf)lor
3) Arterioesclerosis, la izq. A 105.45. el rifin
derecho no elimina el uro-
selectin; sus contornos son
muy pequefios. Diagnds-
tico: Insuficiencia de eli-
minacion; malformacién
renal derecha.
29 33 | 1) Hipertensién art. global | Urea sanguinea: 0,20 gra- |Buena eliminacién por am-
M. C.| Fem. periddica. mos %,. bas glindulas; se com-
2) Litiasis bilateral. Conc. urinaria max. 1.025. prueban cdlculos enclava-

dos en la porcidn intra-
mural del ureter der. y
en la pelvis izquierda.
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rifiones, lo que conduce a la hipertension arterial, global, permanente e
irreductible.
SUMARIO:
En resumen, opinamos que la practica sistematica de la pielografia des-
cendente, en Jos sujetos afectados de la llamada hipertensién arterial esencial,
es beneficiosa, porque puede descubrir anormalidades funcionales renales, o
alteraciones de forma o de posicion del arbol urinario, las que en algunas oca-
siones son imputables del aumento de las cifras tensionales, mas, esa correla-
¢ién, se halla condicionada, a las eventualidades que en cada caso puedan surgir.
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