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mente en 1a preparscidn y dosarrelle de ssta Tesis Pecte -
ral, tales musstras de consideracién, atencidén y speye, -
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Mi interés por les radicisétepes comiensa en el-
afie 1,951, al siguiente de ser editade por MASSON el libre
de TUBIANA "Les isstepes radicactifs en Medieine ot en Big
legie", do que tuve referencia a travis del Jewrnal de Ra-
dielegie D'Elsctrelegie ot Arshives D'Electricite Nédisale,
que desds hacis afios recidia,

Su lectura, fuéd parse si la revelacién de wn Rueve
camino per el que poder andar y en que conmumir la inquie -
tud que desde hacla muchos afios, casi desde el comienso de-
nis estudics en Medieina, anidaba en mi corasén -recluida -
allf tesperalmente, sungus por bastantes sfios, por les ava-
tares de la vida, una Guarra de Liberacién y uncs afios diff
ciles de la post-gusrra, e que ademés era preciso vivir- -
de apertar mi grano de arema a la ingentes tares de tedes -~
los que sman esta profesiéni el mejor cenccimiento de los -
satados do salud y enfermedad.

La lectura de este y de otros libres, "The Clini
eal use of Radicactive Isotepes™ de LOW BEER; y "Radieise-
teps Tharspy" de HAHN durante un afic y medio, acabaron apj
sienéndome y ol afic 1.952 asistis come alumne al Primer -
Curse sobre Radieisétopos habido en Madrid en la cétedra -
del Prefesor @il y @il y meses mas tards a otro, desarro -
1lade en la Universidad Internacienal Menendes Pelayo de-

Santander, patrocinade poer la Junta de Energia Nuclear y ~




w*mdh-mo

La decisidn ostaba tomada y aungue presentia un-
osmino large e irritante para mi impaciencia, por las difi
cultades para 1la sdqmuisicidén del material, la escases de -
espacic en que ubicsrle y sobre todo la necesidmd de temer
que cenvencer, a loa que pedisn auterisar y subvencienar -
1a crescién de wn servicio ds este tipo, de su importancia
y posibilidades futuras, mi decidida voluntad no demmsyé y
poco después, al alle de iniciar mis gestiocnes, puds ewpo -
sar mi trabaje. Todo era oleamental en aguella primers ins-
talacidn, oreada con 1a ayuda de tamtos busnos amigos como
tenemos les nédicos del Cuerpe de Smnidad de) Aire eutre -
nuestros compaliervs de arma y la psricis y pasiencia de -~
les téonieos que trebajem & sus drdenss, perco lo hecho eora
sufisiente y fruto de agusllaos afios de labor, en que la -
busna voluntad mplifa todo 1o que pudiera ser fasilidad o-
comodided, fueron musstros trabajes en solaboracidn oon el
Dr. Palma Alenso, publicadss en diversas Revistas. "Meca -
nisme de sceidan antitircidea de la dimetil-§,S5~-ditio~-2,4 -
hidantoina®. Rev.Clin. Esp. 59.220 1.955) Aocidn de la P -
oxipropiofencua y de la isoniscida sobre la fijacidm de Xg
do redicactivo por el tireides” Rev. Hispalis Ned. 135, -~
453, 1.955) "Infivensia de 1la Hoswema tirotropa sobre la -
acoién antitiroidea de la dimetil-§,S5-ditie-3,i-hidmmtoins.
wied, Clin. 27,1, 1.950 y 1la commicacida que hios a la 8p
siedad de loas lieaspitales de Sevilla el 33 de Neviembre de-
1.964.




Aunque lograda ya una pequelia satisfaccién, nueg
tra inguietud srsa muche mayor y paralela & nuestro deseo ~
do porfeccionaniento. Yo dudé pués sn asistir en 1.959 a -
un nueve "Curso Internacional sobre les Radioisétopes en -
Medicina", organizado por el Britiah Council en ococladora -
oidn con las Universidades inglesas de Sheffield y Lesds ¥y
mas tarde en 1,961 hacer una permanencia de un mes en ol -
Servicieo de Radioisitopoa anejo a la Clinica Universitaria
del Profssor Monasteric, sn la Universidad de Piga y re «-
clientenenite otra algo mas corta en el Hospital Joliot de -
Paris (Orsay), dependiente del Comisariado Nacional de ~ «
Energia Atdmica Francés y bajo la direccidn del Profeser -
KELLERSHONN, miempre oon el deseo de seguir lo mas cerca -
poxible loa avances de sete singular campo en la medicina~-
de nmestros dias.

Paralelanente & estas actividadea de astudio y -
perfeccionamients, hemos proourade peaner en marcha MISVas-
téonicas de exploracidén en nuestro Servicio y hoy, practi-
camos allf ocon regularidad, tanto las exploraciones tiroi-
deas oon I-131, como las ds higado con Rosa de Bengala y -
Oro Coloidal y el Nefregrsma isotdpioo con Hippuran, téeni
ca que nos ha exigide adsptar, segin un eriterio personal,
ol material do que disponfamos y nos ha permitideo introdu-
oir en 1a misma pequelias variantes que sin ssbargo cresmos
de gran valor y mas adslante especificsws.

Tanhién practicamos circunstancialmente otras ~-




prucbas come 1a de "Determinacién del pusto de insercide-
do 1a placenta®, "Looalisacién do tumores intracransales®-
outre otras y hoy es ya importante el mimero de enfermos -
con Tireotexicesis, qﬁuhnwutrmm‘dto-

De mucha de nuastra experiencia en este campo de
1a Medicina ¢ Higlene de las radiscionss, hewos dato cuen-
ta a 1a clase médica y al pdblice en general en RURTOSAl-
conferencias, tanto en les curevs de Soccorrisme, come en -
auestro Hospital de Aviagidn, en el Atenwe de Bevilla, en~
el Colegioc de Médiocom, en la Fasultad de Madicina y fwere~
de esta plasa an ol Instituto de Estudios Jiemsnses de -
Jaén y en sl Hompital Previncial de Ndlage.

Y fud precisaments, on esta toma de contacto oon
1a Pacultad de Medicina de Sevilla y en concreto, oon el -
Profesor Asnar Reig, que dirige una de las cdtedras de Pa-
tologfa y Cliniea médica, en u'w surgié 1a discusida, -
acerea de las poxibilidades de la técnioca del Nefrogreme y
se planted la hipdtesis de tradajo de la preseate Tosis —
consistente en: Estudio medisnte nuestre téunics y valers~
cidn semicusmtitativa, del Nefregrama de 100 enferwos de -
Hipertensidn arterial, de ne importa cual origem y a fin -
deo determinay

a) - 51 en la Ripertensidn esencial existe o ne-
participacién renal y medir el cuanto de su
afectacidn.




b) ~ Averigusr si dentro de este TUpo Se encueg
mnmuluwmm-
nédicas o wroldgicas milaterales.

¢) - Yalerar la funcidn renal en todos los camos
a partir del trasade nefregrifico, comparar
eate resultade ocom ol cuadroe clinico y res-
to de prusbas practicsdas al enfermo y ver-
1as posibilidades ds spoyados en aguel, fug
damentar un prondstioce.




INTRODUCCION




INTRODUYUCCION

Ls hipectensidn arterial, sfntoma comin en mas de
35 enfermedades diferentes segin SMIRK, es uno de lea actuy
los asotes de la nmmnidad; 1% PForgque un crevido nfmare de~
sujetos por encima de log 40 alion 1a padecen, habiendo sido
ocaleulada por BECHGAAR su cusntia en sproximadsmente um 25%
de los vivientes on commnidades civilisadas; 3¢ Forqus la -
hipertensidn arterial cenlleva una elavada mortalidad (eeun-
pa ol 3% lugar eantre las causas do muerte mas frecusnte en-
medioa civilisados) 4 consecnsncia de sus osmplicacienss, -
tales, el fracase cardiscso en primer térwmino y el ictus spo
pléction que le sigue.

Amnbas rascnes justifican, plenmmente, sl que los -
clinicos se precocupen por concoer mas & fondo cade dia, las
cansas de la hipertensidan arterisl, los factores gue la fo-
mentan y mantienen y ol mode de reconocer su sxistencia, tp
do ello para dedacir su posible correccién, que ea casoa de
fortuna se logra de una manera espectacular.




Hoy, se ha comprobade hasta la saciedad que, el -
rifidn juega un papel de protagonista, prasticmente en toda
clase de hipertensiones y cunlquiera que ssa su “primun mo-
vens®, Esto, gue es facilmente mmduauamllulu
madas en sentido lato "hipertensiones nefrdgenas”, en las -
que ol rifién estd primitivamente afectedo, existe también -
en todas las demids, si duran suficisntemente (incluso, en -
la tan difindida y sparentemente inocente hipertensidén artg
riossclerdsica). En efecto, la simple circunstancia de per-
sistir elevads 1a tensién arterial, conduce de una manera -
inexorable a lesiones artericlares renales, y estas a st ~~
ves, clerran un ciroulo vicioso al sumar a aquella hiperten
sidn, iniciada por ne imperta que causa, un components ne -
frégenc) la necwosis arteriolar renal motivada per el heoho
fisioco de la elevada presién arterial;} lesicnes que, cemo -
ya deswostraron en 1,938 KEITH, WAGENER y PARKER caracteri -
zan 4 la hipertensién maligna o malignizada, son progresi -
vas y oonducen a la musrte por uremia. Necanimmo gues IMNCGF,
PAGE y DUSTAN concretan em la forma siguiente "la hiperten~
sién inlcia wns lesidn vaseular ques o8 progrosiva, adn deg
puds de que la presién arterial ha sido reduwoida a niveles-
norsales © casi normales”. Lesiones artericlares remales -~
que evolucionarian en dos fases: una primera de fidbroplasia
de 1a subfntime o fntima, en el territoric de las arteric ~
1as arqueadas e interlsbares y una sogunds =as avansada y-
probablemente inducida por la anterior, de trembosis y ne -
croxis en los mismos tesritories arterioclares,




Perc ol papol de protagomista del rifidn en la hi-
pertonsidn ha subido mas, hasta sl pundo de csawertirle en~
“yedotte” de 1a ossens, com 1a desoripoaidn de las *hiperteg
sisnes arterisles nefpdgenss unilatoreles™, en las cuales ~
las lesiones «distintas en locslisacidn y substretos en --
unos cancs y otres~ ostén clrownseritas a wn solo rifién y e
ocasiones, 1a awiresis del miswe, condiciona la dessparicido

de quuu (FLOVER., HOWARD).

En este grupo, una nheva y atrectiva modalidad de
reciente descubrimionto, estd constituida por las llamsdas-
"hipertensienes arteriales vasculorsnales o S{ndrems de -
GOLDBLAIT hnmuno®, las cuales reproducen las mismas ciroung
tancias experimsntales con las que este sutor conmegufa, =
mdpmuimﬁlum;rmmm.mclum
duable de plata, aumentos ds la tensidn arterial, y han si-
do traidas a la palestra clfnica llsmands la stencién de -
los préctices, gracias a la comunicscién de POUTASSE -aun -
que sran ya conocides algunos casos con anterieridad-, en -
uqmm-mwomaummcummu;
tes con ese tipo de hipertensién vasculorenal y como resul-
tado de su intervemcidn gquirirgica. A partir de entoncea -
las sportacionss de casos similares se han maltiplicado y -
Mpummuw.uﬂo-houuoawuumm
riencia prepia en este campo, ni centro bidn equipsdo, que-
nO 86 preecups per todos los medios, de llegar al diagndasti
00 mas exscte pesible de la etislogfa de la hipertemsidn en




en los enfermos de ests tipo que recibem,

En ol aiguiente cuadro tomado de AZINAR y ocol. se-
especifican todas las hipertensiones arteriales snglobadas~
con ol nembre de hipertemsiones arterisles nefrégenas,




1) Hiperteasidn arterial nefrdgena por leaida bilateral y di
fusa

I) bel glomérule
) Nefritis agudas

a) Intraceplilarceeessces
) Nefritis erdnicas

b) Extracspilar: Nefritis subagudas
c) Intercapilar: Bindrome de KimmelstislWilson
o nefropatia diabética
1) De tedo el pardoguine
) Nalformaeddn oomplnitar rifidn peliquistico
b) Periarteritis nodosa
¢) PMelonstritis (nofritis inteswticial)
4) Infiltranidn leucdmica renal.

IX) Higpertensidn arterial nefydgenn, wmilateral. (Las lesig
nes ostin ciremscritas & un soclo rifidn).

§) Malformacidn y snosalias del rifidan

congdaito o
3) Pequelic rifida Olonbaerts)
o &trofia por pielonefritis
atvofia por isquenia
de origen embrionariec
3) Twsres renslos {Tumor de Wilms)

5) Ripertensién

6) Mipertensida arterial pos afecsionss de la arte-
ria renal: Hipertsnsida vasculerenal ¢ Sindrome-
de Goldblatt hamuano.,




Cémo se producs la hipertenaién arterial?. Una de
Jas hipiteais mas acoptadas es la do TOBIAN basada en da -
lennwmﬂmuhobmmmh-
@u, los hipertensos pressatan una retencidén de Sodioc y que
-w-.nmtﬂnmmmdeumo‘lﬂw
musculares lisas de la pared arteriolar, hschos que, condi-
clionarfan, el que estas estuviesen “edematosas © oobuhtdrg.
tadas® o bidn, como piensa FRIEIMAN, también tras uns serie
de sxperiencias sn animales que, gl tono desarrellado en -
ol mdscule lisc de la pared vaseular, varia en relacién di-~
rectamente proporcional & la diferencia de conoentracidn de
Sodio entre el interior y el exterior de las células susou-
lares lisas y que, la hipertensidén arterial, se produciria-
wrmmlommmmmlﬂuw.m
riamente, oconducirfa a un sumeuto del tono smscoular y cons-
trictor do dichas fibres musculares lisas de la pared arte-
riolar®} hiptesis quo Se asopta mejor que la del estrecha-
niente pasivo.

8i rememeramos el hecho de que, siempre que hay -
una perturbacidn hemodinémica renal, funcional o lesional,-
se produce uma Secrecidm de "Remina" por las cflulas yux-
tmmummmcymmm-mﬁu-u
pactos 18) provecar la secresién de Aldosterons que conduce
A M1 vex & la retencids de sodio y 2t) uniese al Hiperten-
sinégenc para producir Angiletensing I, que por el "ensima -
convertidor®, en presencia de iones Cl, se va a convertir -




on Angictensina II, substancia que produce la -
vasooconstriecidén artericlar y secundarismente hipertensidn
arterizl) se ceaprende facilmente como, mobre la primitiva
alteracidas hemodindmics renal, al afiadirse ahora por via -
hweoral un susvo factor actuante, la retencidn de Sodic --
que susenta © mantiens aguella, se cierra un circule viaip
so del que ya 0o va a salir el hipertenso -osndenado ea pg
tencia desde shora a la muerte por wrenis- a menos que acy
dames prente en su aywds.

De ahf la impertancia que el cifnico da al cone-
cizmiento del estade funcional renal en la hipertensién ar-
terial y cemo, para slle, hayan sido propusstas mmerosas-
prusbas para conoeerle, prusbas que varian, deade las mas-
sencillas, como son las de Cencentracidn y Dilucidan espon~
téneas (prusba de MOSENTHAL), ¢ prevocadas, iniciadas con-
le Escusla francesa de WIBDAL y continusda por los alemanes
VOLHARD, SBTRAUSS y deméis seguidores que no han satisfecho-
por complete, hasta las mas cosplicadas que sn 1la actuali-
dad se posesn; y nos informan oon grem minuciosidad de las
polifacéticas fwncienss renales y eaponesss a contimunascidn
reproduciondv un cusdre clasificatorico debido a BECKER

Filtrado Glomerue- Clearance inulina Clearance
lar 130 oo plamma/n a) creatinina ep
_ dogena. 115 ce/m
(G.r.R.) , b) Clearance de-

uroa afxime 7500




3% A) Fluje Glame~
rular ofective

(B.R.P.P.)

B} Fiujo de sap
sfectiva re-
nal

3* Preccidn de
tracidn £ e

4t Toule proximal

a) Exorecida

b) Resbsorciéa

52 Tébule distal y
tébulo oslecter

A) Excrecién de

agus
Ceonsentracidn

de orina

Pilucién do-
orina

B) SM de
jones de Hi-
drégenc

Cleoarance de PAR-

575 a 650 oc plag
na/m

ERBP=ERPF-{1lot)
1.020-1:180 ml, ~
de sangre/m

Tubular nixima PAH
Tm PAH, 76 mlg/m.

giucosa

ble urinaria.20-40
nE/24 horas
3% Excrecidn -

Bmarecidn de feo -
ool sulfoptaleina

(r.5.r.)

Excrecidn de PSP~

Pesc especifico ~
de la orina

Pmiluudomq
tracidén y din «-
cidn.

pH de orina




6® Ezorecién total 12 Clorwuros, 40 100
de aélidos por- mEg/1.
‘14 orima 32 Sodio, 40-90

10«15 gr./24 ho~

PASs

78 Mitrd to-

tal 1,3/12 grv

24 horas.
(1) Te HO, es aguel valumen de agus abstraida de una orina
tubular isosmética, cuando se preduce una orina concestrada

al mixime.

(2) C Hy0, es la cantidad de agua en excesd del lfguido ——
isoamétice cusvie se produce wia orina diluida.

Ds 1a complejidad anterior ase deduse que, si gqug
remos convoer a fonde la funcidn renal de nmestros pacien~
tes precissmcs, n 80l retensrle wvarios dias, sino dispo~
ner do unos laboratorios preparados do una forma que esté~
fuera de lo corriente.

Aparte de gus algunas prusbas, coms por ojemplo,
1a del dcide parasminohipérice (P A H) aon diffsilon do --
realizar ya gue por un lado, su desificacidn 20 os sencilla
y por otro, 1a realisscidn de la prusba os engorross, pufs
exige ¢) mantenimiento en 1la ssngre del enferwo de un 0l -




vel censtante dal deido, ¢l sondaje permanente de su vejigs,
»i queremes precissr la participscién de une u etre rifiéa o-
el compromiss de lea mismsns, hacer el catsterimmo por separg
do de cada uno de olles, come hicieran GOLDRING y CHABIS, -
que practicaren asts prweba y la del sclaramients de la inn-
1lina en sujetes hipertensos.

Kl test de NOWARD de, determinacién de 1a exmcre -
cién de agua y Sodio per cada rifidn per separado y que noOS-
pernitirfa cemccer ridpidaments, perc solo por cemparacién,-
sl rifién mas afectado (ne si smbes le estién) y su medifica-
oién de RAPOPORT que, coit la determinacidn gimulténes del -
aclaramiente de creatinins solventa el preblema de las posj
bles pérdidas de orina eatre ol cateter y ¢l ureter y 1a -
m‘mim.pmlwﬂmﬁwmhmlmm
sién previa de urea a fin de faverecer y mormalisar el flu-
Jo de erina y utilizando un cateter sapecial que introduce-
hasta la pelvis resmal y svita pérdidas ds orina, sen todes-
pmamw‘nlum'w,nulm-h
laberienc de sus téonicas y le penescs gue resultan para los
enfermes gues 10 soportan, sime que, con alguna frecuencis -
sus resultados estdn falseades, biéa por pérdidas no contrg
ladas de erima ¢, porque se produte hematuria que perturba-
1s obtencién de les resultades. |

Ls publicavién de POUTASE y las que luego han ide
spareciendo perfilaban mas y mas la necesidad de envontrar-
nusvas téonicas mas féciles y menos penssas qus se pudieran




reiterar, que diersn resultados superpsaibles y noa demos ~
trmum-bwjmﬂhplmmﬁbuyduﬂ;
ter uni o bilateral del rifidn en aquella hipertensida.

Y ante tede me pensf en la Urografia, téenica de- |
mm-wypmmmm;quumuw
Mmmm:-«u«-mw-uhm.
£0. |

Rs indudable que, ya del axsmen de la sola radio-
graffa simple, pedenss sacar ensefisnsss & favor de la exis-
tmiqhmlmhmn.mmmﬂ-
umamupmm.upm-umnm”m
su silueta, pusde hacerncs pensar en 1a existencia de un -
tumsr intrarenal capas de comprimir el datema arterial. -~
Las muescas © retraccienss son propias de pasados infartos.
La existencia de determinado tipe de caloificaciones, poce-
mumpm-mm.urmamm:mma.
en ol fres parenguimstessa renal o incluso en s: pelvis, pup
den deberse a aneurimmas arteriales o arterievencsos a los-
qnoamlmywnumm-ﬁam;rmmd -
contrario su sona contral mas densa.

rmuiemsumunm“mmda—
mmn.unrmmmummw
umtm-.utmmmemmw,-
dm:u“wmmm:mmrﬁl.Sm
siendo ol lade afectado sl mas peguallo.




En la Urografia descendente, una desorganisacidn-
del sistema piele-calicilar, va también a favor de un tumor
renal y las huellas o impresiones sobre la pelvis ¢ los oé-
lices, pweden cerresponder a aneurismas arteriales, del mig
me mode que, un estiramiente calicilar que coincida com wma
incisura en la cortical, nes lleverd a pmsar ea ol infarte
e en la plelenefritis,

‘K1 tiespo de sparicidn del medio de contraste en-
lon cllices y pelvis renales, ha sido ma’ma. Lo~
prusbs serfa positivs, indiomwio lesién arterial isquimica-
siempre qe, on wia placa tomada a los 3 miautos de wmna in-
yecoidn rdpida, el sistems pislocalicilar de uns de los ri-
amnmmu‘mmynnuu.

RATHE, prepens hacsr la primera placa mucho antes
a los 15 segundes de 1a inyeceién rdpida, com agnja gruesa,
de 50 a 55 oo, o ﬁwhtﬂm ‘al 85%. En los-
nerwales, 1la opacificaciéa del drea remal seria suy buena e
igual ent ambos lados, mas fiel incluse que la de la arterig
graffa, In la isquenia por estemesis de la arteria remal, -
habria msnes opacificscidn en ol lado afecte, heclw que se-
puodolummﬁrm.wmnplmnh-“ segundos
y comparando de nmeve 1a densidad de ambos rifienss,

Tambidén, 1a permsnencia del contreste em el sistg
na plelecalicilar tendria significscida, pero en sentido -~
oentrario. A los 30 4 40 minutes, la demaidad del contraste




seria mayor on el iado afecto gue en el asano.

rmummummuammumm-
subargo no olvidar que, sogdn MICHON, el rifida puede ser my
do en el 50X de los casos y hacer pensar en una trombosis -
de 1a arteria renal, cen graves consecusnvias para el snfep
mo si, bassdos on elle so toma una desioién quirdrjioca. La-
Urogratia pnede ser también nermal en un 505 de casos ocom ~
afectavidn arterial. La eliminacidn en sstes puede ser in -
cluse mejer en ol lade afecto, (casvs sefislados por PEART)-
1le que me deberfa, a la mayor resbsorcidn des agws, que ba -
side cemprebads en les rifiones isguinicos para la crestini-
na, sl PAR ¥y 1la inulinas.

Se precisa que la afectacién renal sea de casl --
del 50%, para gus exista wn trastormo clersseate definide -
e 12 secrevidn dal medieo de vontraste.

La arteriografia os sin duda, el método de elec -
cién y mas demostrativo, sn aguellos procescs unilatersles-
de erigen vascular, pués permite cbjetivar la lesién arte -
anomm‘anwmx.amm@mw
trombosis, placas de ateromstonis y el sstrechmmiento regu-
iar de 1a hiperplasis fibresa seguida de wna dilatacidn --
post-estanftica) pere pusde ser ftil, sn todos aguelles -~
stres en gqus se pueda sospechar wmn erigen urcldgice de la -
hipertensidn arterial. Comscida esta posibilidad hace allos,
hasta 1.960 n» ha empesade su difusidn. En Espafia, en ese-




aflo, JURADO GRAY publica un importants trabajo y recienteseg
te G, dsl Rio ¥y J. Jurade Grauj AZNAR REIG y o0l. ¥ J. Rice-
de Sanz y otros machos, vuslven sebre sl asuato.

Segién RICO DE BANZI las indicacionss de la arterip
graffa renal serfany

1% - Hipertensidn arterial en que se soapeche la-
lesién de la arteria renxl, spartsdo sa el gus nosotros in-
cluirfamos, agueslles muy numercscs casos de nafreptesis con
hipertensidn en los que, gracias a la arteriografia practi-
cadn en pié, se descubren sstrechamientes regulares de la -
arteria renal, fibreplasia de la intima, que, como piensan-
KAUPMAN y ool. me produwciria, por la excesiva movilidad re-
nal y como oonsecusncia de los estiramientes y scortamien -
tos (movimiento en fuelle) & qus se ve somstida la arteria.

3t -~ Enfersos con deler renal crdnico come dnioco-
sintema, hematwria sola, ¢ con amboa y en loa cuales, el -~
reste de explerasionss urolégicas ds uso cerriente, mm—l
gativas,

3% « En los casos de rilién mudo, con impesmibili -
dad de cateterisar sl ureter per via retrdgrada,

4% - En los cascs de hidronefrosis con explerasig
nes ureldgicas corrientes negativas, La arteriografia pueds
descubrir un vast anormal,

5% - BEn oirujfa conservadera.




Perc squf como, en no imperta que campo de la me-
dieins, la generilisscidn ds la técnica, ha puesto de mani-
fieato sus faltas o sus limitacionss. |

Ta se han deserito LAWRENCE, DOIG, etec., un budn-
admere do casvs de pacientes won lesiones arteriales o is «
quinicas, reccaseidas arteriogrificamente en los que, la ip
tervencidn quirdrgics, bidn de reparscién de la lesida, --
bidn de extirpacién remal, no han dado sl resultado espers-
do ds ia curacidn de su hipertensidn renal, prusba fidedig-
ukwﬁpﬂlmammlﬁnyumdww
Anvestigacidn sigue abierto a 1a disgueda de nusvos facto -
res que regulan la temsién arterial y que en cada caso es -
tén o no afiadidos a 1a lesxidn de 1la arteria remal.

Aungue practicada con correccidn, la arteriogrs -
£fia, no siempre ea dal todeo deswstrativa y mwmgne tiens ea~
casas complicaciones, a veces las produce, y espectaculares
y en todo camso, no deja de ser una técnica oruenta, gue en~
ocasiones se prelonga mucho tiempo y siempre resulta moles-
ta para ¢l paciente,

Habida cuenta de todas las asteriores técnicas, -
enmnjosas para ol paciente, laboriesas en sus determinacio -
nes y que dificilmente pusden reiterarse, para ooncretar 1a
patocrenfa renal e 1a hipertensidn arterial, ne ha de ox ~
traflar, que se recibiersn con expectasidn y esperanzada ily
sida, 1a sapleracién de la funecidn renal por medio de sus -




tancias marcadas oon isStopos radicactivos y de eliminacién
especifica renal, prepunsstas y commicadas per TAPLIN Y WI)
TER on Agosto de 1.956, que permitirfan répida y reiterada-
mente, incluso en vorto espacioc de tiempo (haste 8 veves df
ce WINTER haberla repetido en ¢l mismo enfermo en wn dia),~
tener conocimiento suficients del estado de esta funcién -
renal ,

Dada su corta historia y escasa divulgacién en -~
auestra Patria, nes permitimos sxpener a gsontinuacdidan, les-
pasca cronelégicos que han llevado & esta téonica & 1la olf-
nica en 1a gua sspearamos se convierta ea rutinaria ea un £
ture préxine (en cumnto deje de eximtir la limitacién que -
hoy impone ol esoasc ndmerc de instalaciones de que se dis-
pons) y & 14 qow anguramos un dxito tetal.

En el origen de omta edplarecifn, existen, come-
tantas otras vooos, la conouwrrencia ds una serie de faeto -
res casuiles que, &l sumarse, abocan al éxito final,

| Pusata a punto per TAPLIN y col. 1la prusbe des ex~
pMﬂMmﬂm#_mmthm -
I-131, las posibilidades de wna eapleracidn similsr del ri-
Rdn, utilisande el yodo redicsetivo somo test, ful detenidy
nente csnsiderado por el mismo TAPLIN y WINTER, a la sasén-
trabajande en al Veterans Aduinistration Hospital en los Ap
gelsa. 8¢ trataria de, marcar cualguiers de les productos -

hasta entonses utilisades pare el estudio uregrifico del ri




fidn y con gran ocontenido de yodo. La casa Abhott, puso a s
disposicién el Urcken I-131 y con este smpend a exparimen «
tar TAFLIN en minales, mientras 1os des intentaban 1le mis-
no e seres hnmancs, o ¢l Veterana Administration Hospital.
Los rosultados de ambas expsriencias fusron discordantes y-
nientras, en los snsayos en snimales, sl Nefregrasa gque se-
ontenfa, era dol patrom, que hoy coasideramos normsl y so -
inflaenwiaba directanente por las varisciones dal ostado de
1a funcidn renal, en los soros humanos, la respuesta del ri
dn era sisteniticsmento momftons y sponas influsncisble -
por ol estado mas © menos alterado dol pardnguisa resal. Se
hicieron mmesrossas prusbas pensmdc gus, mas que & difieun)
tados mugidas del distinteo ocmmportamiento remal de los anl
nales, se deberfa el hacho, a fallos de tipo téomico, gque «
me trataron de solventar y finalmemte, &l ne llegar & encog
trar la solucidn, se sbandond el ensayo.

Seis somanas mas tavds, loa laboratoriss Addbott -
lsnnan al mercade el Dicdrast (Vintlzup) sarcmdo con I-131-
¥ al resspreader los superimentos, immediatsmente se obtie-~
nen e ol howbre Nefrogresmas de tipo normal, de owyos primg
ros resultados dan susuta 1les sutores slgia tiempe deapués,
en ol Journal de Urelegy, en Agesto de 1,956,

Bl mecsuiemo de secrecida del Diodrast era bidn - |
oonocido dessls 1o trabajos de AOThen 1.935 y se sadia que
con bajas concentraciones en suerc, su exerecidn se hacfa -




nientras que, a la alta concentracida que se cbtieme, cuan-
douloiwwtacuﬁuuﬂo“mtruhrﬂol‘ﬂu, le hg
unn-mrMmr:utrmam. Como en la-
ebtencidn del Nefrograms, las cantidades empleadas son mini
nas, inferieres a 1 mg,, dada la gran actividad especifice-
con que se obtiene el products marcado (100 microcurios por
ailigrame), resulta qus ostamos frente a un test de la fun-
cidn tubular pura. Deagracisdamente un 10 a uz 155 de la do
sis inyectada (WINTEX 1,956) me elimina por ol higado asf -
que, =i no se toman precauncionss ospecisles, la curva renal
derecha se ve mmm' por este aumento de radicactivi.
duldebiuaim. mummymmmr.m-

arroer,

Por esc, fué una ventaja, la aparicién de dos nup
vas sustancias marcadas, aptas para 1a explorscidn renal, -
ol Myocon (Mallinkrodt) y el Remografin (Squibb), productos
e no aen elimisados a través del higado y que, como el -
Bledrast, se segregan ripidamente por el rifidu de mode que-
en J0 minutos aproximadsmenmte, el 65-70% de la cantidad fn~
yoctadsa, ha sido eliminado.

En 1,958 sparecs el Hipaque (Winthrop) marcado y-
de iguales carasterfsticas que loa anteriores y por fin en-
1.960, ¢l Hippuran u ortoyedohipurato, gue TUBIS logra mar-
oar y gque, sasayado por NORDYIXE, es eliminado exolusivamen.
te por el rifida y excretado en condiciones dptimas, gue al-
canzan al 75% en 1los 30 minutos siguientes a su inyecoidn -




s

{NORDYKE, WINTER.). Cen £1, »e logran los plioos funcienales
mas sltos y se aloansan tambidn en un tiempo mfnimo de 4 a-
6 minutcs, per A que la prusba on normales queda 1ista en-
10 4 15,

Como en el caso dol Diodrast, su sliminacidn a by
ja concentracidn en el mierc, nhﬁumluﬂmtopﬂ- -
las células de les tdbulos proximales, de medo que contamos
con un exoelente medio #til, tanto para la determinacidn -
dsl flujo plammftioo rensl, como para la medida de la fun -
cidn tubular,

Su mavonje os sdexds muy f4cil y tamto por el pre
oeder de KURY SHEER, come per el de NIITA, FRAGA y VEAL, se
obtiens, osn un rendimiento del 80 al 90X y una actividad -
especifica muy alta, | |

La siguiente modificacidn, gue repressata un nus-
o adelamto sh este caminoe empleratorie es, ¢l marcaje de -
onte mimo Rippurea con un mwve isdtope del lodo, el I-1235,
descubderts en 1.946 por REID y KESTON, que GLEASON, de los
laboratories Abbott, obtiene em 1,961 7 que, & las ventajas
ya citadas del Hippuren, e, 1as que resultan de las pro -
piedades fisicas do este nuevo isdtepo, estudiadas por MIERS
a saber, su vida media de 57 dias y su smisidn gama dnica-
do”ﬂhv. con un especstro puds muy estreche y de baja «-
m@lommomﬁmdabluyn e, poque~
flos espescres de Fb (1 sm,) le mirven de capa hemiredustora™




y la direccionalidad dnica on s emisidn le hace estar prag
ticamente libre del defecto Campton, factores todos que, --
por un lado, permiten prescindir de las fuertes proteccio -
nes plomadas necessarias cuando ae usa ol I-131 y por otro,-
obtener ¥sfrogramas de gran resclucidén.




MATERXIAL, BQUIPO Y TECNICA UTXLIZADA POR NOSOTROS.

a) - Trasador. El utilixado per nesotros en todos
108 casos ha sido el Hippwran X-131 en scluncidn estéril, -
que prepara la Junta de Bnergis Nuclear, ocon una astividad
eapocifica de 30-50 microcurioa/mg., ¥y v contenido en Iodo
libre, nenor del $f. Las dilugionas swcesivas, han sido he-
chas con muero saline fisioldgioce y hasta oompletar 05-1 oo
y la cantidad inyeotada on cada camo, ha sido de 0,5 micro-
curios/kg. de paso del pacients.

81 al prinecipie, y per otros autores, se inyects-
ba una cantidad fija del trasader, precisada eatres 15 y 30~
nicrecurios, en todos los casos, nesstres, al modo tambidn-
de otroa investigadores (STEWARD y HAINIE; PIRCHER, CARR y-
PATNO), preferimea inyectar una cantidad determinada para -
cada cano, con el énimo de, salvando las diferencias de geg
netrfa qus area ¢l distinto hibito de nuestrosa pasientes, -
obtensr siempre unas alturas de trasade mas © menos pareci-
das gue los hagan sas comparsbles.

b} ~ Instalacién. Estfé ceompussta por dos derivadp
res Lineales DR 111 de 1a Casa ACEC., de Charlered, unides
por un 1ade y a través de unos amplificsdores PAHG 300, a -
sus serrespondientes cabesas de dateseidn y por el otre, a-
dos Reglstradores Petenciendtriee Rectiwriter do la firma -
Texas Instrussnt Incerperated. Las Cabesas detectoras a su~




Fig. 18

VISTA GENERAL DE LA INSTALACION

Fig. 2#

COLOCACION DE LAS SONDAS DE CENTELLEOQ.
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vox, se componsn de wun Fotosvintillador PS8 100 B8 y de un -
cristal de centelles de Xodure de Sedio, activado oem Talie,
TA gamma 170-3 de 1/1 pulgada, el tode encerrade en un blip
daje de plomp y provigte en su parte anterior de un oolima-
dor direccional, de ferma troncocénica de gran spertura di-
asliado por nosotros y que asegura en oualquier direccidén un
espesor minime de blindaje de plomo de 3 om. (Fig. 14)

Las Cabesas detectoras no van montadas, como auceg
do gemeralmente en unos estativos independientes, sino en -
la propia mesa do yacimiento donde llevamos & cabo 1a ex -
ploracién y por dsbajo del tablero gunatado scbre el gue se-
tiende al saferwe. (Fig. 28)

Las Cabesas Mm tienen su parte sensible--
orientada hacia arriba, hacia el tablero de la masa y ol a-
montaje original muestro y de ficil realisacidn estd hecho-
de forma qus, &l es precise, las Cabesaan pueden aproximar-
se o alejarse unas de otras o inclinarse y esto, tanto en -
sentide transversal (en sujetos muy voluminoscs), come em -
sentide longitudinal, hacia 1la cabesera o los piés de la ng
sa {(por sjemplo, en los casoa de ptoais renal oconocida).

Para facilitar el centraje, sl tableroc de la measa
on ademis, deslizable en todos los seutidos y, en el bagti-
dor que lo sostiens, ostd marcada la situscién de los tubos
detectores de modo que, una ves ¢l enfermo tumbdbado el cen -
trado del miswo & la altura de L. 1<L. 2, resulta muy fécil




Fig. 38

VISTA DETALLADA DE LA COLIMACION







y situs el centro de las {ress reniles sxactanents sobre el
eje d» nusstros colimadores.

Estos tisnen, cowo ya hemos indieado, un gran dn-
gulo de aperturs, lomtmuudqumunﬂmm'
da quedar fuera de la visién del cristal de centelleo, al-
guna parte del perdaquima renal.

De ello resmilta en cambie, que la sona interrenal
y la sorta, M&mﬂﬁummmmﬁ. superpy
niendo al grifice purc del Nefrograma, sambioa quu o le -
pertenccen., Fara svitar eosta eventualidad, al tsblero, que-
nmqu.mmmmtomardo'muu
madores, le hemos dotado en mu linea media, de un NUGVO ~=e
blindaje plemado, de forma rectangular, de 50 oms. de largo
Y § x 5§ deo lado, o impide en absoluto, wna ves hetho el -~
ocsntraje, el paso de alpma radiaeién de un lado al otre. ~°
(rig. 20).

Come al miamo tiempo gue obtenemos el Nefrograma,
recogenos la curva de selaramiento del Hippuran de la san -
g£re, para obtaner -ct- paramstre, utilisamos un nuevo egui-~
po eats;, de la firma Frieseque und Hespner, compuesto ds -~
una cabesa detectera con blindaje de Pb. de S om. ¥ oolimp-
dor direccionsl cilindrico de § x § que protege a 1 eris ~
tal do Iodhure des Sodio activado con Talio y su correspondieg
te fotamultiplicador, el tode, mmmtenido on posicidn, fren-
to a cualquiora do los parietales graciss a un estativo ~-




aprepiado, imdependiente y con movimiento universal y unida
agquella eldctricamente a uwna unidad de Conteo e Integrasidn
y & Registrader potenciemétrice de respussta lineal, teodos-
de 1la nisma firma,

¢) - Caravteristicas técnicas de los sparatom, -

Tensidn en les tubos: la dptima de trabajo de cada uno, en-
el gentro aproximadamente ds su “platean® y a fin de evitar

hmidapmurbwra_daluvmmmd-tuaﬂnqmu
pusden suceder em la red.

Liidte do sscalat 100 golpes por segundo, para --
1o osntaderes gemelos coloeados por debajo del tablero y a
partir de un fondo 0, obtenide, sctusndo sobre un dispositi
vo sliminador de fomdo.

Constante do tiempo: 5§ segundes en 1os dos Derivy
dorea Lineales y 10 pagundos en la unidad ¢e Couteo ¢ Inte-

m.

Yelocidad del papel: 12 pulgadas/hera en los 3 Rp
gliatradores.

8i, semetides shore a oontrol, la respuesta de -~
ios dos tubos do la mesa no o8 similar, s igualseidn la od
tenemon, avtuando sobre ol discriminador de base.

d) - Modus operendi. Mantenemocs al caferso en ayy
nas rigurose deade 12 heras antes y al ir a inileiar la prug
ba le pessmen, & fin de calouwliar, del modo e se ha dicho,




1a doais que Yamos a inyectar. A continuscién, le hacemos -
tendor en decdbite supine sobre nwestra masa d¢ explorecidn
y seguidamente precedemss a centrarle sobre los tubos. Para
elle, nos sirven de referensias, el sje madio longitudinal-
del paciente, el berde smperior de las crestas ilfacas y la
depresién correspondisate al spéadice xifoides. Blpm de
seado sstf, sobre la 1inea media, a4tamdodod§mm—
oncima de las orestas ilfacas y & unos ] dedos por debajo -
del spludive xifoides. |

La posicidn generalmente adoptada por los demfis -
autores es la de sentado, oon los brasos apoyados mobre un~
taburete do comvemiente altura, que al mismo tiempo que £a-
omudmwouum.hmmmun-
inyeocoidn del tramador. La colocacidn de los tubos, oon ~-
fuerte inclinavidn caudocraneal se hace, frentse & la parte-
superior do las dreas renales, previamsute delimitadas por-
radiogreaffa y marcadas a continnscida en el dorso del enfep
mo. Otros sutores, utilissn el deodbito promo que spareate-
nente fagilita el centraje, pero, cisrtameats, dificulta la
inyeopién del trazador.

Nosotros hemos slegido la de decdbito supino (tag
bidn utilisada por otreos, GOTTA y ©ol., STEWART y col.), ~«
por dos resones principales: 18) - Bs uns postura mas ofwe-
da para ¢l paciente y mas ficil para 1a sjecucidn de la -~
prusba ya qoe la flauurs dsl codo donde se practica la in -
yeccidn queda hacia el operador, 18) - Nes parece g en of




tawﬁm,hnbad&muvumamdmym‘;ho
nas préxime posibls, & la pared posterior. El primer aserto
de este segundo spartado, lo hemos oomprobado en una serie-
de 50 emfermos a 108 gue, en ssta misma posicién y previa -
mente 13 ejecucidn del Nefrograma, realizamos radiograffas-
de localizecidn., Practicamente en todos los casos la situs-
cidn de los dos rifiones era la migma y nunca obtuvimos di-~
ferencias de altura mayores de 10 mm,

Es cierto, que en los casos do ptoais renal o de-
octopias o distopias conginitas, el rilfidn afectado, no vue)
ve 2 su sitio, & pesar de la postura, pero sstos casos son~
1a axospeidn y erdinariamente han sido ya explorados radio-
légicanante, pemocen su mal y nosotros podemos hacer el ceg
traje utilisando sus radiografiss.

Pars loa casos ignorados nuestro oriteric es el -
siguiente: repetir el Nefrograma sn todos aguellos pacien -
ten en que, #in motive comweido, encontramos diferencias de
altura, gue sobrepasen los limites normales, entre los tra-
sados do uno y otro lade,

La inyeccidn previa de una pequelia dosis del mia-
oo o diferente trassdor y subsiguiente "monitoreo” de la xg
gidn, propusato per FRANKLIN y MEADE, es sin duda un siste~
aa de looalisacidn, perc alarga la prusba, le quita seasibi
lidad y afiade radiscién innecesaria.

mawﬂdm,mdpmim




Fig. 4% - NEFROGRAMA PREPARADO PARA SU LECTURA
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centraje y comprobads gue los carrstes satén sa funciona --
monte ¥ 18 aguja ingcriptora sn el 0 dal papel; procedsmans
a la inyeocila de la donis previaments calculada y diluida,
come ae ha dicho.

Practicamos la inyeoccién riépida, pero no brusca -
del trasador y por espacio de 20 minutos en todos loa enfep
mos, © mas, hasta 30 y 40, mmnm:mutm. - -
@d“mﬂo«htmtmhllomupw
senta, con las carasteristicas del Sindroms obstructivo cu~
ya consistencia semwviene coaprobar, recogemos sobre um pa -
pel cusdriculado, cuyo lado do omadriocula correspoids al rg
corrido do un mtnuto, el grifico que refleja su metabolizas-~
oidn por el rifidn. Terminedsa la explorecidn, mmasrsmos y rg
tulamos el trasado, le retiremss del inscriptor, lo fijsmos
sobre un papel para hacer la lectura comparativa mas fhoil-
7 seguidamente procedemos a su valeracidn. (Fig. 4).




Fig. S8

TRAMOS DEL NEFROGRAMA







VALGRACION DEL NEFROGRAMA

Para hacerla, nos valemos de dos procedimien «-
tost Uno, fumdado en el modo de desarrollarss el trasado, ~
os deair, sp i confimucasidn que, mentalmente o con ayuwda
de algumos puntos de referencia, comparasos oon ol Nefrogra
ma normal y que llamanos yaloraglids
Mmhpmomdn;au“cmhndim-d—q
u.mmdlﬂm.mmnmd.u
gin un modo original que hemos desorito en otra parte, y -~
del que despuds daremos noticias al per memor. A esata la -

El Nefrograma normal (Fig. 5) se compons, segfin -
1a deseripeidn oldsioca, de ypa prisers porsidn o tramo, ré-
pidamente sseendents, con éngule de $02 o muy préximo, que~
so inicia 10 a 30 segmdos despudés de la imyecoidn y dure -
generalmonte otros 15 a 30 segundos; de yna semda percidn
también ascendentes pero de longitud y pendiente menor (geng
ralnente entre 50 y 80%) y do durasidn entre 4 y 6 mimutoa,
quodmnlwor ¥y que tras doblarse en dngulo agudo,
se continua en gl tercer tremo répidsmente descendente al ~
principio y que pooo & poco y siguiendo wna ley expotencial,
va suavisando su petdiente hasta gue, 15 ¢ 20 minutos des -~
puds, se hace casl horiscntal.




En gensral, tho@o, ol primer tramo, repreg
senta el apote sangufneo al rifidn; invasidn por el trasador
del arbol arterial propismsnte renal y de toda la gona in -
tearpussta entre sl rifidn y 1la cabesa detectora, érea perirrg
nal y tejidos de la pared posterior. El segundo tramo, la ~
fmd-moddntm,om. el tranaporte de las ofly
1as do 1a porcidn proximal del tdbulo y desde la sangre al-
sistems pielocalicilar, del trasador que, ai al principie -
debe ser fendeno exslusivo, poco después, al iniciarse la-
sxereeidn, represumta la diferencia entre smbos proosscs pj
ra, finzlmente, al desminar este ditimo femfmeno, convertir-
se ripidamente et el tearver treamo, exprexidn Ynica de 1la di
ndmica del sistema exoretor remal.

Aunggie & onde tramo le hamns asignado tedeicamen-
tos sean eapresidn dnica ni independiente de olle, sino que
comd en no iapgrta cual fendmene bioldégieo, leos procescs mg
tabdlicos que se siguen, se superponen ¢ influencian unos a
otros y asf por ejemplo, la altura del segmento vamcular in
fluys directamente sm los dos tremcs que le siguen haciende
mas ¢ mws splio el trasado gue, sin embario, pusds ocon ~

sorvar a: forma normal .

La purwssbilided de las vias exoretoras y en geng
ral la dinduise del sigtess sxoretor, influyen do un modo -
decidido en la configurecidn de) seguuio tramd © gecretor,~




La disminucido de la capacidad sscretora renal -
'nmm,mﬂ.ﬂm“n“hdtunkmwmy
~ conpecusntements ¢l terocero ¢ smuretor, va & ser mucho mas-

plane.,

No conviens pufs, examinar de momeunto el detalle-~
de cada Nefrogrema, sino mas bidn, sspenar por ua exsmen gg
mda.whmmhwuymmwu-
esta nocidn, pasar al exsmen de los detalles.

Nada mas echar la vists encima del registro grifj
co, pueds um ojo experimentado, SACAL R Ampesidn. acerca
mmmammmmmhm,
en astas dos sentidos: a) -
W»mammml“yulumnm-“t
cas~, o diferemmte ~caso de las nefropatfas quirdrgicas o -
urolégicas-j b) - 8
eate Hitimo caso, si hay alterasién en sl primerc, seguwio
o tercoar tramo.

Clare que, en los casos de alteracién ninima, el-
problems no o8 tan féeil, 8in embarge, si se tiene la presay
cidn de hacer le mas ignalea posible en altura todes los Mg
frogramas, bidn, mediante artificies de técnica (come por -
ejemple sn nusstro case, inyectands a cada paciente una can
tidad de trassder propsrcional a su peso) o bién, por 1 ~
sizple proceder de reprodusir las curvas ssplesndo una escp
la adecuada, algmas oonsidecsaciones qus soguidamente vanos
8 hacer, y ciertas reforenciss qus afiadiremos, nos van s «-




_ ayudar en su interprotacida.

La altura del primer trame comparada en U0 y o=
otre lado, pueden 1o ser siempre exsstamente igual, aun en
nomiu, simplemente por defectons de centraje ¢ por cansas
de fndole bioffsica, propias de los tejidos del pacieate =-
(mayor espesor de tejido de un lado, mayor dmasidad de la -
grasa ., ctc.). que en cada casc descomocemcs, En general agd
mitimog, que esta diferencia ss normal, hasta que W sobre-
pasa un 205 de la altura dsl lado mayor.

81 la diferencia o8 mayor, aueest:e consejo es, re
petir ol Nefrograma, smtes do pensar es interpretarle. Esta
repoticién puede hacerse ya oom tods tranquilidad, =i no -
hay sfndrome de obstrucciéa, a la hora de la primera inyec-
cidn. 51 la diferencia sn altura se mantiens, hay gque poen -
sar, gus ostamos en presencia de uno de agualles procesocs -
que disminuyen el lecho vadeular rensl nermal: sstenosis de
la arteria remal, hipogenesis, escleroxis renal, riliéan peli
quistion, atrofia, ete. |

En realidad, mhmMmmlwm
currir a esta repeticida porque, en los cascs de lsquexia -
renal, no selo eaté afectado ¢l llamado tremo vasoular, si-
no ol secreter, que le sigwe, cuyo dngule de pondiente es -
menor ~hasta O grados en la esclorosis rensl-;, y al punto ~
de inflexidn o éngulc do 1la curva {(si se produce en los 320~
é 30 minutos deo exploracidn), o sparese macho mas tarde y -




entonces pusde seguirse de una caida brusca, o oo llega a -
aparecer y os sustituide por una curva de gran radieo, que -
suavemente inicia el tercer trame.

La altura del primer trame “per se" no tiens, en-
general, un valor definitive, pués en muchos casos y & pe -
sar de inyectar la misma cantidad de trazador por Kg. de pg
80, snoontramos spreciables diferencias, que pensamcs, se -
deben & los ya citados factores biofigicos, prepies de cada
individuo y a las diferencias geométricas que pusden resu}
tar, de su peculiar biotipo,

Pero ademids, como mas adelants comentaremos, no -
todos los autores y nosstros entre ellos, creemcs, que o8-
te tramo representa el solo lecho vascular, sino que, en a)
guna parte, su altura, depende del estado funeional de las-
células dal tidbulo y por lo tanto, varia de acuerdo oon su-
alteracién patolégica.

Los procesos isquimicos bilaterales de poca monta
qus no preduzcan alteraciones significativas en sstos primp
™ ¥y segundo trame del Nefregrama, escapardn generalmente a
nueatre control, ya que el principal valer del Nefrograma -
es de tipo comparativo,

Con una altura del primero y segundo tramos normg
les y mucho mas frecusntements, cean normalidad de aquel y -
dtwacién de ests, en ¢l sentido de una menor funcidén -dig
ninucién de la pendients, incurvacién exagerada del tramo,-




envesivo avortasiento del migmo-~, encontramos un dato pura-
nente objetive al que, tras nuestra esperiencia actual, ocom
nas do 600 Nefrogramas realissdes, damos gran valer y deno-
minames “redondeamiento del damule". Cowo ys hemos dicho, -
ol segmento excretor, llegado a su punto mas alto, se dobla
répidasente en fngule agndo, para oonvertirse em exsretor.-
La desaparicién de este ocorte tajante, que separa estos dos
tramos y generalmente ss revela por un redondeamiento, es -
para nosotres, el primere y mas constante signo de afecta -
cidn del parénquima renal. En ecasiones oste satard susti -
tuide por un verdadero dngulo, pere entonces su spertura ag
rd extraordinarimments smplia. En nuestros pacientes exsmi«
nades, heumos designado oon la letra R, seguida de 1 a ] ery
ces, megin la cusatia del redondesmientc (estimada mas que-
nada, por la amplitud del radic de esta curva), este defeo~
to, tan facilmento reconecible en el Nefrograma, y por su -
valor numérice, los fngulos, cuando e encusntran.

Con un primero y segundo trame normales, podemos-
sncontrar modificaciones del tercero, gue son expreaidén tf-
pica de 1a alteracida do la dindmica de las vias excretoras
renales, deade sl aismple Sstasis, 3 la cbstruccion completa

A\ QWS Y& 80 AAARA "“SADArOme 48 ShEtruceion”.

unwhmhm;xmmm-
normalmente tiene su inflexidn, esta no se presenta, sino «
que, la curva sigue ascendisndo y #0lo mas tarde, dependieg
do la suantfa de esta deformacidén del estade de la funcidn-




tubnlar renal, se have horiscuntal y finalmente, con pendieg
te Mas ¢ menos marcada, descemdente. Acabamos de desoribir,
ol cano de una obstruseién aguda por cflculo snclavado, por
ujﬁlc, y oon busna conservaciéa de la funcidn renal. Ago-
tada 1a cantidad de Hippuran que cirvala por la sangre, elj
ninada por el rifidn funcienante, la eurva en ol lado afecty
de, detiene su ascensidén y finalmente, el producto retenido
aunque muy lentamente, eos reabsorbide, |

En el caso de sstenosis crdnica, ocon afectacidn--
del parénquims o inhibicién de 1a funcidn, la alterseién -
| del mogundo tramo y en casos, hasta del primero, serin ex -
presidn clars de esta cronicidad) dieminueidn de 1a pendieg
te ddl segundo tramo; scortamiente del primerc.

En los casos on que, la ocbstruccién no es comple-~
ta y 1o aiamo, en 10s trastornos de tipo exclusivamente fup
ciensl (los emccionalss tienen gran repercusién grifica), -
tras algdn tiempo de haberse mantenide la ourva, esta, des-
ciende mas o menoa répidamente y logra alcansar en un tiem-
po rasonable los 1imites normales. 854 el trastorno es de ti
po capasmédioco, lo mas frecusnts s, ver caer luego 1la cur-
va bruscamente, denctando el cese dsl trastorno nouro-vege-
tativo y on los casos de simge Sstasis, las bajadas en oscy
1én, puoden repstirse varias veces, a 1o largo dal tiempo -
que dura la fase exoretora.

Algunas otras referenciss, sirven para el enjul -




ciamiento global, "“de vigu%, del Nefrograma. El punto mas -~
alte del tmaib, se snousntrs en los normales, eatre los -
4 y los § minutos que siguen a la inyeocidn. A los 20 minu-
tes, 1a 1fnea del trasado ha crusado nuestra Linss bassl -
(que luego explicaremos). La longitud del segunde tramo, --
viene a sor igual o algo mayor, que la mitad del primerc, -
oto.

Con ser ya trsnsoendents, la explicada valoracién
cualitativa, sl deseo de sproximarnos todo lo pesible a una
realidad patolégioa, que on dltime término, representa una-
alteracidén de) "cusnto ds funeidén®, nos ha estimulado a bug
car, una nueva técnica original de valorssidn cuantitativa,
que ya hemos dado a conocer y con syuda de la cual, homos ~
procedide a 1a vajoracidn de les 100 Nefrogramas, eom
dientes a los pacientes hipertensos, guwe constituys ol matg
rial humsnc, en e 8¢ basa esta Tesla doctoral y ds ouyo -
resultado daremes mas adelante noticia.

El fundmmento de dicha téonica, o8 e} siguiente:
81 1a funoién des secrecidén tubular del Hippuren depends pri
sordialmentes, do la cuantfa del aporte hemético en cada la-
do, si tomamos este valer ocomo 100, y reforimos a &1 1la vop
centracidn aloansadsa, medida por la altura y pendiente del-~
sagondo tramo, habremos heocho wna medida onsntitstiva, de -
ia funedén tubnlare




El problema estd, en ssber si, como medida de apop
te sangufnec, podenvs o ne tomar la altura del primer tramo-
o trame vasoular elésico. Este comoepto, aceptado durante -
afios, estf hoy é¢ia en litigio, a partir de los trabajos exps
rimentales en perros; llevados a cabo inicialmente, per WAX-
y MC DONALD, cemparandso la altura de este primer tramo del -
Nefrograna con ol de las obtenidss durante el mimmo experi -
‘mento con 1a inyeocién de SARI I-131, Benemids (wma sustan -
oia que compite con ¢l sistema sunimftico que transporta el-
Hippuran) y de fcido Parassinohippurico, que asf wismo, su -
prims su eliminacién, y notando 1a gran difersncia que exis-
te entre ellas, que pormite mponer por tanto, que, 8cle una
parte do este primer tramo, es realments la expresién del -~
aperte vadculas,

Posterictmente y también en perros, CLAPPROTH,, «—
KIRACKAWA y CORCORAN, estudian ol efecto de la histamina, --
Roradrenalina y Anglotensina acbre ests primer tramo y lle -
g 2 la xisma conclusidn, |

Nosotiros, hamos reemprondido este estudio en ssres
humanos noremales y oon afestscidn remal, y utilisendo la tég
nics gue oon todo detalle hamos descrito antes y 1a inyeo -~
cidn previa al Nefrograma de SARI I-131, hamos obtenido el -
aise resultado, a sabesi wos importmmte diferencia en altuw-
ra, entre mbos tramos vasculares, diferemcia gue, en losg ~~
normales estudiados, jovenes varones de 19 a 11 afion, nos ha
dado de premedio un 45% de la altura total del segmante vas~




sular del Nefrograma, que indudsblemesnte representa funcidn
tubular ¢ al menos acumule del Hippuran en 1a célula tubu -~
lar, remiltade cresmos nosetros, de una avides extraordina-
ria de estas por ¢l mismo y en relacién deade luego, con -
sus pogibilidades funcionales, como demnastran claramsnte -
los Nefregramas realisados en los enfermos de rifién en los-
que, prepsrcionalmente a la cuantfa de su afectacidn, la a)
tura de este sepunento disminuye, para llegar & hacerse ia ~
cluso igual a 0, en los cascs ds esclerosis renal, 8i, sole
se tratase de un artefacto debido al "“medus faciendi®, comeo
quiere VINTER; porque no se pressnts este tambidn, en los -
enfermes caremtes de funcidén renal, en los que las alturas-
de las curvas que obtenemes son sin embarge idénticas?.

Los casos con lesidn remal unilateral, que permi-
ten la comparacidén em un misme enfermeo de, como suceden las
cosas en dos riflones, cen funcidn renal diferente, ea a o8-
te respecto, muy demostrativa.

Concluimos pues, gque sste primer trame, comecide
coms trame vascular, no es fndice cuantitativo del aperte -
sangufnec renal, sine mas bidn cuslitstivo y su altura de -
pendiente, sparte ds los facterss biofisiocs y biotfplooses
ya mencionados, de otrous de fudole téenica, fundamentalmen-
te, la constante de tiempo, la velecidad del papel de re -
gistro, la reapides de inysceidn, la distancis cristal rifida,
1a celimacidn, eto., muchos do les cuales pueden ser estan-
dardisades de ferma que, »e pusden haoer ossparables les di




ferentes Nefrogramas.

81 pués, la altura del primer tramw, ne pueds ser
tenida sn cuenta, come represenéativa del sporte sanguinec-
al ri.l‘n; comp determinar en cada caso, 1la verdadera alturs
del miamo?.

| La practica del doble trasado puesds ser sin duda-
una solucidn, perc guita & la prusba del Nefrograma uno de-
sus mayores alicientes) m simplicided de ejecuciém, En --
efecto, la preparacidn de dos scluciones exactamente cali -
bradas y su control, exigen en cada capo una serie de emsa~
yos, antes jle lograrla y por tanto, una pérdida de tiempe -
procioso, encarece la prusba ¢ introduce en ¢l cuerpo del -
paciente un nueyvo elamento radicactivo, que no es de elimi-
nacidn répida y que por le tanto, en buena ortedoxia médica
nuclsar, exige una preparaciéa previa del enfermo para ble-~
quear su funcién tiroidea.

En nuestra solucién, no se legra sin duda esa de-
terminacién exacta, ideal, ds la altura exclusivamente vas-
cular, pero s, una sproximacidén muy impertante y es por eg
to, por lo que hadblamos, de una valoracién semicuantitativa
on lugar de una valeraoién shsoluta.

Como se determina en muestra técnica la verdadara
altura del tramo vascular?,

Bl fundamento es el siguiente: La funcidén seoretg




ra renal del Hippuren viene dada come hemos dicho, por el -
dngule de la pamdiente y 1la altura del sagundo tramo. Para-
su medida sin esbargo, temamos fundamentalmente em conside- |
racién ol éngulo y este, porgue 1la altura, coms ya hemos sg
fialade, entfi xin duda algna imfluida por las alteraciones-
funeionales del sistems omcretor rensl desde la funcienal -
pura, que determina scle un dstasis a veces indluso pasaje~
ro, hasta la cbatruocidn y ocluside orginics definitiva que
amuls aguella. | |

En ol rifidn sano, ¢l énguls de la pendiente de o
te segundo tramo oa siempre superior a los 50R, En la esmlsg
rosis renal igual a 0 grados. En buena légica se puede adwi
tir, gue a cada éngulo de la psndionte dsbe corresponder -
un tanto por ciento de funcidn remal; 100/100 en el primer-
case}] 0/100 sn este ditimo y valores intermedios an los #n~
guleos comprendidos entrs los anteriores.

Ahora biént hemos visto, que a wn 100/100 de fun-
oién, corresponde una partifipacién de 40 a 455 en la altu-
ra del primer tramo. En la esclerosis renal unilateral (leos
casos mas demostrativos, porgue parmiten la comparacién en-
un sigmo gréfico de la respussta de dos rillones de diferen~
te capacidad de secrecién) o bilateral, hemes cosprobado rg
petidas veces que, 3 1a ausencia de funcidn corresponde una
participacién 0 on la alturs de sste primer tramo, Se¢ dedu-
ce puds que, con arreglo a la medida de eate fngulo de la -

pendiente y siempre que la longitud de osto segundo trame -




ne sea mucho menor que la media normal (aproximadasente el-
508 de 1la altura del primer tramo) en cuycbaso, reducimos -
s otre 50X el valor hallado (segin hemoa podido deducir de
nusstra experiencia con 1a téenica del doble trasador), es-
pesible calcular con relativa precigidn sl cuanto de la pap
ticipacidén de la actividad tubular en la altura dsl primer-
tramo del Nefrograma y asto a8 10 que hemos venido haciendo
oon arreglo a la siguiente pauta, deducidad de nusstros oa-
808 explorados con deble trasader,

Angule de pendiente
mayor de 50%:t Participacidn en la altura 40 - 45%

entre 40-50 35%
30~--40 35%
20-30 15%
10~30 5%

Mo serd un valor exacto, perc el relativo, sobre-
ol gue determinamos unca fndices de funocidén, nos ha permitl
do seguir en ol tiempo a los pacientes, comparar ocuantitati
vamente sus trasadoa y poder formmlar un prondstioco a rela~
tivemente corte plaso.

Fijada 1la altura del tramo vascular verdaderc o -
iinss basal suestra, que vamos & tomar como 100, caloulamos
sobre alla los tres indices siguientest El C/3 o gonoetra -

punto en gque ol segaento vasoular del trasado corta a mtes~




) Bs un {ndice prasticamsnts indspendiente de les ~
trastornes ds la exerecién y por tamto de la mayor utilidad
en sl estudio de la fumcidn renal en loa caNCS N qua ague~
1los oxisten, Estd en ostrecha relacién oom la cusntia del-
fluje hemftico remal y por tanto s determinacién es tambidn
interesante en los casos do supuesta isquemia remal. El1 C/T
o gensentrecidn mixims de Hicouran chisnide, medida por la-
nmm-@nmawm;mw»
ummuqmmm‘m@qmmwmm-a-
1a secrecidn y no de 1la excrecidn, en los que refleja 1la qa
panidad renal efectiva,

Y por dltimo el C/m o oconcentracién por minute, -
que ea expresién de la capacidad de trabajo de 1la célula rp
nal y que obtenemos dividiendo C/T por el tismpo t. que So-
tarda en alecansar la cencentracién méxims, indice muy inde-
pendiente de los errorew ds centraje y qua salve en les ca-
208 de alteraciéa de la funcién excretora en que eatd total
nente desvirtuado por ella, ea un duén fndicve, el mejor de-
1a funcién renal, en los casos de lesidn parsnquimatosa y -
on los trastornos de la isquemia renal.

Aparte de estos trea fndices que pedemos llamar -
propios de mwstra téonica, en 1a valoraciédn de los nefro -
gremas hemos temido también en cusnta, on cada lado, ol -~
tiempo quo tarda 1a otrva en alcanzar su punto mas alto, el
aspecto cuslitativo y en su caso el valor cuantitativo del-
dngule de inflexidn entre las fases secretoras y por fin wm




Fig. 68

VALORACION CUANTITATIVA EN EL
NORMAL.




Alture de la Linea Basal = 04

Indices de concentracion

Indice de sclaramiento
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DT en minutos




indice de excrecién: el aclaramiento lograde a partir del -
punto mas alte de la curva hasta el minuto 20 do la explorp
cién, (Fig. 6)

Los valores medios obtemidos por nomotros para cj
da uwno de sstos indices, en una serie de 10 jévenes sin -~
afoctacidén renal aparente ni presmwmible y de edades comprep
didas ontre 19 y 21 afios scn los siguisntes:

c/3 cll'r C/m Toe Angulo aclate,

RJI.  183,5 3203,9 48,1 4,4 34,6 67,18
R.D, 184  204,2 53,9 4,5 38,9  66,7%




PROTOCOLOS




El material de eafermes musm para este trabajo,
procede ea su mayer parte de la Clinica Universitaria y Cea-
sults privada del Prefeser Asmar, de la Primera Climica Médji
ca del Hespital de Aviacién de Sevilla que dirige ¢l Tenien-
te Corenel Médice Dr. Palma Alenso y de algunes etros eafer-
mos que 20s han sido remitides por los Dra. Rice de Sans, | 1
vera Lépen, Bordeas Esechar y Sénches Cortds.

Todos ellos, nos han side eaviados een su etigusta -
diagaéstica y posteriormente, de sus histerias climicas, hem
mos entresacade aquelles datos de exploragidém fisica y de 1p
borateric que generalmente se suslen obtemer ea la prictica-
médica ordinaria.

Tanto estes dates, como los de valorasidn del Nefre-
grama, obtemides segin les precederes antes explicados, figy
ran en ¢l siguieante cuadro general ordsuade sxclusivaneate -
por la fecha en que llegaron hasts nesetres.

A fin de procedsr a su estudio y para la mejor cempj

rasién de sus Nefrogramas, hemos separado nuestros casocs oen

arreglo a sus diagnéstiecs de erigen, ea les siguientes gru-
pom?

Grupe I
Hi’m& M.llll...ll.lii!'. 40 SADDS .




Grupe 11
Hipertensiéa por rigides de vasos cea-
tralea (K. artericesslerésiea)..:...... 10 cases.

Grupo II1
Hipertensidn y plielenefritis.......... 14 casos.

Grupe IV
Hiperteasién per nefritis eréniea..... 16 cases,

Grupe V¥
" Hipertemsiéa y otras nefrepat{as...... 10 cases.

Deatro de oada grupe y a fin de hacer mas motable la
igusldad o diferencia eatre leos trasades de amboa lados, loa
hemesklasificade segin este otre oriteric, em los siguieates
subgruposs

Subgrupe a). Nefrogramas en los que les trasades de-
ambes lados sen iguales ¥y su sparieasia
casi mermal.

Subgrupo b). Nefrogramas ea les qus les trazades de-
smbes lados som igwales y su aparieasia
anermal .

Subgrupe ¢). Nefregramas ea les que les trasades de-
asmbos lades sen sele parecides y mu apj
riensia amermal.




Subgrupe d). Nefrogramas ea los gque los trasades de-
ambos lados som clarameate difereates y

uno o los des anormales.

Por dltimo y en capftulo aparte, hemos comnsiderado a
1a lus del Nefrograma isotdpioe ¢l preblema de lan relacie -
nes y reciprocas influencias, entre la disbetes mellitus y -
la hipertensiéa arterial, cualquiera que sea ol origea de o
ta, e80 si que, exsminados en tres grupos climicos distintos:
hipertensida eseacial y diabetes, nefritis srénica y diabetes
y siadrome de KDELSTIEL WILSON.




CUADRO GENERAL




DATGS GENERALES.
Case Vefrgr. Rdsd
2 s ’
:  » 6
3 n '}
s M 0
s 15 o
« 52
T 2 6
s un 2
» » o
T n
n 0
2 2
TR ss
M M s6
3 N

n/w
27/30
. 22/
22/12

0/12
nA2
U/

19/12

28/12
22/12
20/10
n/e
30/9

2012
20/12

DATOS IE CLINICA.

DATO8 EN ORINA«

Gorasén Tondo de0je Deded Albumina

Formsl & &
Normsl n
Formsl Normal
Normad Nortal
Tipertrotia do Vo Formi
‘Bloques Rema Smqte
Predoninte imgdt.

Normal - PRt
 wedeninte Imquit,
Predominio Isd®.
‘Normel

Tornal Nermal
Normel PR

Predeninto Isquits & & &

Predoninies imyat®

2026

302)
1020
A0%0

1080

1030
1030
030

1018

1020

1028

1003

1028

no
0,30
010

Indicion

0,30

0,10

Sedinante

Negative 0,43

Leuse oscanons 0,44 1,05
Heme Imuc. Yy 0,3’
Cilindre

Isuge y 00)iba=0,0 1,30
ellos

Negatiw 0,46
Negative Opd0 =

&

¥
I::ﬂs y Ploal~ 9'” ;1'30

Ofle 7 Heme 2,2 -,

hewss ¥ Ploot= 0,50
ws

Ieuss ¥y Flooi= 04T 2,30
o8

Formal

Normal 0,28 2,36
Leusocitos 0,00 131,20
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CUADRO DE

DATOS OBTENIDOS SOBRE LOS NEFROGRAMAS
Y COMPUTADOS POR GRUFOS Y SUBGRUPOS -
SEGUN NUESTRA CLASIFICACION.-
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' COPIA FOTOGRAFICA DE LOS CIEN NEFROGRAMAS

EN QUE SE BASA ESTA TESIS, SEPARADOS SE -
GUN LOS DISTINTOS GRUPOS Y SUBGRUPOS EN -
QUE HEMOS DIVIDIDO NUEBSTRO ESTUDIO Y PRE-
CEDIDOS EN CADA CASO POR UN INDICE GUIA -
QUE RELACIONA LOS NOMBRES DE LOS PACIEN -
TES CONX EL NUMERO DE NEFROGRAMA QUE TIENE
ASIGNADO EN ESTE TRABAJO. ~
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GRUPO IIX

HIFERTENSION POR RIGIDEYZ DE VASOS
CENTRALES (Artericesslercsis).

1t Nsfregranma

11
34
37
57
65
74
)
83
4
 } ]

Nombre de) pacisnte

Mammsl Martines Rodrigues
Maria Brite

Carmsn Domingues Romere
Antoania Blanoe

Juan luease Moremo

Emilie Navas

Asa Jesds Acufla

Benito Gutierras Lépes
Pransisca Torres Santiage
Joasé Romén Osto.
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GRUPFO IXX

HIPERYENSION Y PIELONEFRIYIS.

35
3

67
70
88
89
93
9%
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lowbrs da) Fasisate

Bduarde Gomsfles Tuiller
Aniesta Perninden Nagin
Resarie Deaites Castille™
Luisa Garcia Alba
Astonie laertiga

Josefa Nellade

Resarie Villa

Dolores Morsmo

Antonio Garcia Vagquere
José L. Midalge P. Martin
Firmato Péres Uclés
Carmen Perves Plas
Maroelino Rodrigues
Doleres Sanches Bermal.
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GRUPO IV

ON E S
Ne Nefrograms Nembre del paciemte.

8 Felix Martfn Valverde
13 Maria Redoado Jimenes
17 Juan Amador Ramos
18 Isabel Gonzflesz Gareia
19 Rafael Galén Campaila
26 Luisa Venega Pizarroc
29 Fraacisco Doramte Sanches
30 Aatonio Cobos Perafmndex
32 Francisco Gémes Portes
33 'Framcisco Polvillo
34 Adela Ferrero
36 Francisco Roldéa
43 Asmmcida Martin
48 Amparo Domingues Contreras
58 Dolores Quevedo
60 Juan Barragin Velasco
61 Manuel Sanches Ramos
63 Francisco Portillo Miteo
66 Josefa Letrin Ruiz
68 Rafaela Fraydia
72 Manuela Castro
73 Miguel Avispén Baexza
76 Antonia Velex Goma
77 Framcisco Fernéndes Escobar
78 José Ramirexz Gémes

91

Rvdo. Franciaco Sénches.
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¥ Nefrograma Nombre dal Pacisate

Estemeonlis arterial roemal.

51 Isidro Nieves Guerrero

79 Franciseca Ruiz Cabrera
96 Francisco Jimsanex Meolero.
Nefrolitiaais

85 José Gutierres Sires

99 Alfouso Barrera

Nefritis aguda

3 Antonic Saura
40 Manuel Meras

Rifién poliquistico
37 Braulia Ramiresx
Sindrome de KIMMELSTIEL WILSOX

14 Emilio Sinchex Regaflo
100 Maria Amador Martinesxs.
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ESTUDIO DE CADA UNO DE LOS GRUPOS







2l remevado interés de la clinica, peor ¢l papsl-
que la irrigeciéa remal juega e la instawrscida, manteni -
niente y agravacién de determinados cases de hipertensida -
arterial, se debe principalments a las spertacienss trans -
cendontales de GOLBBLATY (1.932) quien, cen sm artilugie de
pinsa gradusdle y al digninuir ¢l aflunje sangufneo en la oy
teria renal, preduce experimentalmente hipertengién en el -
perre} necanisms que sportaba lus s la explicacida de les -
cases de hipertensién removasoular lmana, que desde enten-
ces ¥ en hemer a aqusl, se conscen tambiém con el membre de
"Sfadrome de GOLDBLATT humsno®™ y por su atractive han side-
afsnossmente buscados ¥y los hallasges, posiblemente sobrevy
lorades, pensamos nesstros (por inclusién de cases ne autég
tioces, nesclades oon les verdadaros), ya qnb. 1a cifra de -
5 a 10X do tedes l0a casos de hipertensién sin seleccienar,
en que ha sido estimada su frecueacia, ’mwm-
da.

Y, a las deo KEITH, WAGENER y BAKER (1.938) que -
describen ol "Sindreme de hipertemsida maligna®, que répidy
mente conduce a la muerte y en la nesropsia de sus victimap
les hallasges sen:nscresis y trembesgis de las arterias resg

les.

Enlasados oen ambas, hipertensiéa ressvascular y-
agravacida de 1la hipertensiéa arterial, esti ¢l predblema de




1a artericesclerveis en su proyecciéa renal (concepte alejs
do del simplista, anticuado y morfolégioo de GULL y BUTTON,
que hacian responssble de la hiperteasién a la artericesclyg
rosis generalisada), y debido a las reciprocas y nocivas ip
fluencias del rifidn y la artericesclerosis.

Todo estd puss centrado, en la integridad o mewneg
cabo (y cuantfa de este), de la irrigacién remal, mo impor-
ta a que nivel. Y no solaments en agquellas hipertensiones -
nefrégenas, en las cuales, sl caréfcter de protagonista del-
rifién es obvio, sino en toda clase de hipertensgiones, y ea~
te ha sido auestre objetivo} tratar de descubrir las pesgl -
bles aslteraciones de la irrigacién renal en diversas clases
de hipertensos, sa especial, en los llamados "esenciales” -~
por medic del Nefrograma isotdpice; exploracién que, cemo -
nas adelante veremos, nos da una idea sproximada y hasta vj
lorable de la anterier situacién.

Aungque hay valicsas spertaciones a la compren ---
sidn del 0 do los mecaniamos que intervienem em el estable-
cimtento de esta isguemia reaal, todavia no estf defimitivy
sente aclarado el problema, aungue si, el papel “estelar” -
del rifién.

Ea efecto, muchas enfermedades remales -guisés -~
tedas ellas- conducen a un sumento de la presién arterial y
por otro lado, wna presién sanguinea slevada determina no -
raras veces -pesiblemente en todos los cescs- modificacie -~




nes en los vases resales, gue a4 su ven, puedean favorecer el
desarrolle de la hiperteasida arterial. Se¢ comprende pues ~
que, con esta compleja imterrelasciéa, resulte 4ificil ¢ im~
posible peder precisar, sn cada casc particular doade radi-
c¢a la causa primaria (WERKO).

Por numercsas experiasncias de GOLBALATE, FAGE ¥y -
BRAUN MERNENDEZ, sabemos, gue su artilugie de presida vescu-
lar, penia en marcha un mecaniano ensimitico cuya substan -
cia final es de una gran actividad presera. La isquemia re-
nsl unilateral, libera en el rifida asf tratade, renina (cu-
ya existencia era ya oconocida desde las eaperiencias de TI-
GERSTED y DERGNAN en 1.398, quienes la extrajeromn de la copr
tesa renal del conejo y demostrarcen su acecidn presora); es-
ta, ss une & una globulina alfa 2, ¢l hipertensinégenc y deo
¢l10 resulta una aweva sustancia de gran actividad preserat
1a angiotensina (que es ¢l nembre compuesto rosultsnte de -
les propuestes por BRAUN NENENDRL, de hipertensina y de PA-
@R, de angiotonina y oon sl gque actuslments se la ooncece),~
1la cual produce una vascoonstriooién periférica y a travée-
de ella, hipsrtensidan arterial.

Este esgquama dqn-e-, 88 ha suriguecido mas re-
cientements, por loa trabajos de PAGE y col., quienes nos -
han dado a csnvoer sus secusnoias biequimicas. Ean primer --
términw, se convce ya 1la férmula quimica de la angiotensingg
adn mas, #¢ 1a ha sintetisado y sc la puede manejar ea olf-




nica. For el ocsmtrarie, todavia sabemocs pooo de la reminaj-
se ignors su cosposicién quimica y se especula sobre su for
macida y liberacidn. | '

21 mecanigno vasopreaor remal, se concibe ahera de

la siguiente manera:

ANGIOTENSINGQENG ln-nlns!-ne-uL—rm-lsouummsrm-rlmm-lm?-l {4 aa}
1 WENINA
ANSIOTINSINA T [ABP - ARE - YAL- TIR- YSOUFNC- WS- PRO-FEN E (10 AR)
ENZIMA CONVERTIDOR

ANSIOTENSINA JT |AQP-ARI-UAL “TIR= |!0LEIIC-NI!-PH-FI;} coon (8aa)

‘ T ANGIOTENSINASA

POLIPEPTIDDS INACTIVOR

LIBERACION ENIIM‘TICA OE LA ANGIOTENSINA SEGUN MEE




En la cortesa remal, y de una manera intermitente
se libera una gran moléeula proteicas la reaina, la oual ag
tus sodre el hipertensinégenc ¢ angiotensina (que es wa te-
trecapeptido con un radical, o sea;, una cadena de 14 amino-
dcidos induciendo verogimilmente la rotura del puemte leuci
na-leucina y hace que agquel, al ser liberado de una parte -
de su molécula, quede transfermado en angiotemsina I (que -
es ya un decapeptido, o sea, una cadena de¢ 10 sminofcidos).
Sobre esta angiotensina I, actua un "ensima ceavertidor® --
(el "converting enzime®) de BRAUN MENENDEZ y PAGE (1.958),-
on presencia de Cl, se produce la separseidn del grwpe fi -
nal histidina-leucina y queda aguella transaforsada en angig
tensina II (un octapeptido, o sea, una cadena do 8 amimeéci
d08). Este es cuatro veces mas active que el anterior y de-
gran capacidad presora y su punto de aceién son los vasos a
108 que contrae. A su ves, sobre $1, actua un fermeato o oy
sima, la angiotensinasa, que lo inactiva en polipeptidos. Bg
ta ensnima, esti amplisnente difundida por toda la economia-
(se la encusntra ea rifién, higado, glébulos rojos y plasma)
y osto explica la ripida pérdida de actividad ds la angio -~
tensina IX cuando, experimentalments, se la iayecta por via

YaROSA.

La renina es aun, en gran parte, un enigaa. HE. -
MER sncontrd, que la sangre de la vena renal tenia mayor ag
cién vasopresora que la de la arteria y que era debida a un
factor que se podia aislar de ella. Su sitio de secrecién -




seria en las cflulas yuxtaglemerulares (ya eamtreviste por -
GOORMACHTIG) -las cuales comtienen unes grimmlos- y se oa -
cuentran preferentensnte en las paredes do las arterielan -
rafonitu, cerca de la mnida del glomérule (pero en este mo
ss ha encontrado renina) . '

~ Que la remima o su precursor, estén lecalinmados -
en los grimulos de las células yuxtaglomerulares, parece --
evidents, ya gue mmrr.‘ utilizando la téonica de los an-
ticuerpos flworescentes sntirrenina scbre cortes del rilda,
encuentra gue satos se localissn tan solo sobre los grénu -
los de las células yuxtaglomerulares.

31 principal estf{mulo para la incremeatada secre-
cidn de renins, seria un descenso en la distensiéa de las -
células yuxtaglomsrulares, bien por la disminucién ds 1a -~
presién en la arteris renal, o por disminucida del fluwjo de
sasngre en la artericla afersnte. Cusnde la arteria renal de
un rifién es pinsada parcisiments, les granos de las cdlulas
yuxtaglemerulares aumentan en ol rifiéa pinsado y casi desa-
parecen en sl comtralateral, y la hipertensién arterial se-
produce, siempre que el flujo de sangre remal saté medians~
mente bien cemservado. Parece ser, que el ofecto del inge -
nio aplicado consiste, on disminuir la presiéa arterial re-
nal, principalmente la presién sistélica, aguas sbaje de la
constriecién y per tamto, hay que pensar, que algunas oélw-
1as yuxtaglomerulares, evidentes en la pared del sistema ap




terial, (y puesto que son las ¥daicas ocflulas realmente espp-
cialissdas que sllf existea), aumentan su ritms de secrecién
al digminuir 1a tensidén a que estin sometidas.

Para PAGR, la pinsa de GOLBBLATY, altera las ca -
racterfsticas del pulso ean la wﬁoﬂ.a renal sin redmcir sig
nificativamente el flujo sanguineo y sugiere, que la causa-
inmediata de la puesta en marchs de una hipertemsida arte -
risl, es un cambic hemodinémice intrarenal.

Bste papel de la resina, gctuands immedistamente-
y como una sustancia hormonal, es admigible en wn primer mp
mento, pere pecc probable come agente preser directo de sog
tén, en la mayoria de les tipos de hiportensién arterial, -
en 1a clinica y experimentales.

A favor de esteo se ha esgrimide una serie de he -~
ches que parscen cbligar a admitir, gque el rifién actua por-
otro mecaniss® en ¢l mantenimiento de la hipertensgida arte-
rial, mecanigme ain hipotético, pere, quisis mas impertante
todavia, que @l de 1a reainma.

Y asf{ se sabe:

a) BEn la mayoria de las hipertensiénes arteriales
crénicas, no puede eaceatrarse ammento de la -~
renina en sangre.




b)

e)

d)

e)

a les cunles se les ha heclw desarrcllar tagqui
filaxia a 1a reains (la imyeccién repetida de-
renins llega & l.l' paulatinamente ineficas) --
(TAGGARY y DRURY), persisten en su hiperten --
sidn arterial, a pesar de que la renima m»e in-
duce en slles ainguaa reaccién presora.

Al quitar la pinsa, el animal que se ha hecho-
hipertenso, pueds oontinuar hipertense y logi-
camente, sntonces yA no segreoga reaina.

La exfresis de ambos rifienes (nefrectemfa bily
tersl) como mas adelante v&ms, Provoca Una-
hipertensida arterial em perros y ratas, hiper
tensidén rencpriva, la cual se puede aliviar, -
trasplant4ndels un rifién nermal en su cireuls-
cién, |

En 1la hipertemsién arterial del hembre, perrog
y ratas, el trasplante de wn rifidn norsal ea -
su circulacidn, puede bajar la presién arte --
rial elevads (el trasplante de wn rifiéa nersal
uunmioh-uomutdiu, producs un -
descenso de la hipertensidn arterial gque dura-
tres y cinco meses).




Mlomlhmiam,whrmuu-
agente presor directo, pero gus no oa slla la gue namtiene-
1la hipertensién arterial aino que ol rifida posee algmma fug
cién o mecanismo antihipertensive y este falla.

Cuando se iniciarea los estudios, sobre sl papel-
que ol rifidn jugaba en la hipertensidn arterial, BRAUN KE -
NENBPEZ y YON RULER descoribieron la llmmada hipm&: re-
nopriva que tiene lugar, cuands se priva a un animal de am-~
bes rifiones ¢ nefrectomias bilateral. Fer sucho tiempo so -
discutié do si se trataba de wna hiperteasida verdadera o -
de una ssbrehidratacién, hasta que KOLF prepite la experien.
cia, mantiens a 10s perros rencsprivos en buen estadeo gene -
ral, utilizando el rifidn artificial y comprusba que se tra-
ta de una hipertenasién verdadsra. Por otra parts, el tras -
plante de un riflén normal en el cuello de un animal, impide
la sparicién de la hipertensidén arterial o =i existfa, 1la by
ce desaparecer (KOLF y PAGE).

Este haos penasmr que ol rifién mermal, sjerce una-
accidn protectora contrad desarrollo de la hipertensidén ay
terial renopriva, y por tante, que la hipertensidn arterial
que aparece en circuwsstancias en gque esté afectado al rifida
serfa debida a la sccidn de una sustancia presera, preduci-
da donde quiera que fuera, y que mermalments serfa destrui-
da por el rifida. La alterasida circulatoria renal daria lu-
gar a una perturbacién de eata funcién nermsl y su conse --




cuencis, serfia una hipertensidéa arterial.

Tedavia s ignora come ejerce el rifién esta fum -~
cidn y por etra parte, nadie ha desorito el gistema presor-
extrarrenal y sin embargo, tede habla deo la existencia de -
ambes.

Pe sus experiencias con ratas hipertensas deduce-
FLOYER, que ¢l rifida mantiene la presidn arterial nermal -
per 1a imhibicién de un sgistema preseor extrarrenal, y la ng
frectomfa bilateral (GROLLNAN demusstra que la hipertensién
aparece a los dog © tres dias de efectuarla) e la pareial -
censtricoién de la arteria renal, impiden al rifién ejercer-
esta funcién. Tambien ha demostrado palmarismente, que este
mecanisno rensl antihipertensive empiess a decasr en su ac-
tividad durante el primerc o ¢l segunde dia deaspude de la -
parcial constriceidén do 1a arteria remal. Coms el efecto de
ia'ptm sobre la preeién arterial es acusado por las célu-
laﬁyuztaglmrﬂm-, sstas segregen mas reanina (FLOYER, -~
KOLFPF y PAGE); y entonces hay que peunsar, que la funcidén ap
tihiperteasiva renal podria estar regulada por el ritme de-
secrecidén de estas células) 1o cual va do acuerdo ocen les -
hallasgos de WAKERLIN, que damuestra la existencia en ¢l -~
suere de anticuerpos antirreaina, |

Estes, o0 cualguier otra proteina renal;, se podrian
combinar con la renina ¢ impedir con ello que osta a su ves,
inhiba la funcién sntihipertensiva del rifén (a este respec-




to selislames que PAGE, HARRISON y GROLLMANN preparan extrag
tes renales que inducen un descenso h‘h'upn-tnd& re -
nal, quizés por este mecanisme) '

Cuando existe una tendencia al aumento de 1a pre-
sidn sanguinea, las céflulas yuxtaglomerulares se llenan de~
grénules y en el caso contraric, no los tienen ¢ son muy rj

Otro hecho gue tedavia o8 un misterio -ya que no-
se ha sncontrado una saplicacién plausidle- es perqué en -
1as ratas, a las cuales a¢ les ha provocado una hiperten --
sidn arterial por pinsamiento parciasl de uns arteria remal,
o encapsulacién con celofin, o ligadura en oche ds un rifién
(que por todos estos medios se puede indncir), el rifidn oep
tralateral normal, es incepas de impedir la elevaciéa do la
presida arterial.

FLOYER, KOLFF y PAGE supenes, quo mfnimas cemtidp
des deo renina circulantes, pedrian inhibir la socién del ri
fidn normal} y si este en anl, irfa do acusrdo con lo ante -
riommente expuessto.

Para TOBIAN, la hipertensién oéntinuada de las cof
inlas yustaglomerulares, induciria a un est{imulo costinuado
de las oflulas que sogregan sustancias aantihipertensivas, -
las cusles llegarian a agotarse. Rl sumento de la angioten~
sina II en la sangre ds 108 sijstos hipertenses arteriales~




serfa debido, mas que A uns ssbreproduceidén, a mna digminu-

Junto a todas estas demostrativas expsriencias, -
existen stros hechos sperentemeate serprendentes, tales o0~
me que, ol bien es cierto que 13 constriocidn parcial de -
una arteria renal o lesiocnes congénitas malformativas o ar-
tericescleresas, induwoen la pussta en marcha de una hiper -
tensién arterial -y 1a clinica repetidamente lo comprueba~-
a su ves, existen extensas lesiones de un rildn, o se prac-
tica la nefrectomfa unilateral y la presién arterial no se-
perturba para nada, siendo asf que oon aguellas, la funcién
renal se altera considersblemente. |

PAGE en 1.950, penad que la angliotemsina estimuly
ba 1la hipersecrecidn de aldestsroma, por pérdids de sodie -
que se producia al sparecer la upmln; Con posteriori
M, BRANE y MASON cemprobaron expsrimentalmsate en la rats
que la inyeociéa de renina, preveca wmna hiperplasia de la -
sons glomervlosa de la suprarensl, y que esta hiperplasia,-
o8 propercienal al grado de hiperteasidn arterial consegui-
do. For otra parte PASCUALING y POOREE oomprusban gwe, tan~
solo dos dias despuds de haker pinzado parcislmmnte la artg
ria renal de uns rata, ¢l anocho de la sona glemeruloss an -
mentaj y lo mismo comprueba GENRSY, al inyeoctar angiotensi-
na ¢ inducir una hipertensiéa arterial. GROSS supene, gqus =
1a renins estimmla 1la sona glemecrulosa, bien directa © ind]




rectamgnts y que sllo ndnummrmhlonho-
terona, hmdpﬂmmm&hnﬂoudtm
10 remal} luego, como consecusncia de esta imcemsntada reah
sorcidn ds sodio se inhibe la secresién de aldosteroma y el
equilibrio se restablece; perc al pinsar la arteria rml.-,-‘
1a producciéa de remnima es contimua y consscumntamente el -
estimule de 1la sona glomerulosa de la cortesa suprarresal y
con slla, el incremento de secrecidén de aldesterona en cuap
tf{a inadecusdsa, lo cual conduce a una situacidén gue se tra-
duce per hipertensidén arterial. En estas oircunstancias, ya
no o8 precisc un nueve aumente de la sscrecién de aldosterp
na, dmmu‘meﬂrmIMhll funciéa su -~
prarresal a los sevimientes dal aodio, se ha perdide.
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Tedo eliv, conduce a una retemciéa de sodie, ouys
existencia se demmestra cusndo sl cenpeguir dissisuir la -




presién arterial, se produce una elevada pérdida de sedie -
per 1la erina o matriuresis) © biem, al provocar ésta per --
diurétioces saluréticos y seguidamente conseguisr bajar ague-
1la.

Para TOBIAX, este sedie serfa retenido en la pa--
red arteriolar, ya que S¢ ha demestrado per anflisis la «-
anormalidad electrolftica de la pared arteridar em relacién
con los mnﬁlu, se ha comprobado gque on los animales he -
chos hipertensos experimentalmente, su pared arterielar cop
tenfa mas agus, mas sodic y mas petasio, sin incremento de-
l1os iones clero que en los nermales, y que a mayores cifras
de hipertensién, mas slevadas eran las retencienes. Y esta-
compesicidén iénica anormal, pedria conducir a una dismismn -
cién de la lus artericlar "pasivameante”, por sdema ¢ sebre-
hidratacidén de la pared.

PRIEIMAN y col,, en hipertensiéa arterial prevocy
da por inyeccidén de noradremalina, vasopresina y angiotensi
na, sacuentran en todos ellos gue el sodie extracelular es-
td reducido y en cambic, existe sn este aspacio extracelu -
lar, un sumento del potasio} y en experiencias, utilisando-
colen aislado de ratas y dtero aislado de osbayas comprue -

| ban que, al reducir el contemido en sodic del bafic, se prg

duco un sumente de la temgién del misculo lise, y dicha tep
sidén, remite, cumid> se squilibra ¢l contenido en sedie, -~
dentro y fuera de las cdluiss, Deduce de allo PRIEINAN, que




el tomo desarrollado en ¢l misoulo 1iso de la pared vasou -
lar, varia en proporeién directa a la diferencia de cencen~
tracién de sodio, en el interior y en el exterior de las of
lulas susculares lisas, y segin este conoepto, la hiperten-
sién arterial se producirfa, por un acdmlo anormal de so -
dio intracelularmente en ol méscilo liso de las arteriolas,

sl cual conducirfia a un ammanto del tono mmscular vasocons~
trietivo.

Hoy esté aceptade, que los rillenes y las suprarry
|nales se influencian mutusmente a traves de ua tipe de meoy
nisno de "realimentacidén” y que asf mieme contrelam el mety
belismc electrelftico, 7 en este sistems angictensina-aldeg
terona los rifienesa parecen desempellar un pespel, independieg
te tanto de factores rectorea nervioscs, come ds hormoanales
(hipofisis-diencéfale).

Este grupo, sl mas mmerosd, lo componen 0omo ya-
ss ha diocho, 40 casos ¥y al clasificarles, segin el criterie
comparativo de la forma en que se desarrollan leos trasades-
encontrancs que se agrupan del modo siguiente:

Subgrupo I)--ooto 10 canes ...... 155 del total.
Subgrupo b)ca-ooo 12 cam08 civeee 30K del total.
‘w ﬂ).oo-io 13 CANOS consss 3:,5".1 total.




Subgrupo d)-o-oo- 5 CRBOB sveses 1:,5’ del tetal.
Esta distribucién nos iadica que:

it - Up 35% do capos de hipertensiones ssenciales
tienen un nefrograma de apariencia muy préxima a la normalj
es decir, son simétricos y sus indices de valoracién estén-
practicamente deatro de 108 nirgenss cuantitativos normales.

2® - Bl 75% de ellop (las tres cuartas partes) lo
tienen anormal. En este grupo de anormales, el 33,35 demueg
tran teaer una afectaciéa renal igual o parecida en ambos -
rifiones, mientras que, el 16,7% restante, pressnta diferen-
cias apreciables en su cuantfia eantre uno y otro lado. En e
te dltime grupo solo un casv, que repressuta el 3,5% del to
tal de hipertenscs esenciales examinsdos, presenta afecta -
cidn remal de un lado, con integridad funcional del contra-
lateral.

Prosiguiendo ol oxamen cualitativo de nuestros ng
frogramas, que Y& nos han deparado su agrupsmiento y subsi-
guiente separacién de los pacientes con o sin afectacidn re¢
nal reconocible a simple viata encontramos enseguida un de-
talle, presente en la mayeria de ¢llos al que damos gran vy
lor, segin ya dijimes y por eso 1o queremos destacar y es,-
ol .u-o qiié ROsOtros hemos denominado "redondesmisnte dol-
dngulo® y que sustituys al definido éngulo agude de :l.nfl.u‘ﬁ

normal. Como vemos, aparece ot 31 casosj oa 19 ¢ sea el ~w-




59,3% de elles, en smbos lados) em 1os 13 restantes o ses en

sl 40,7% em uno solo.

En los § cascs;, o sea en el 20%, en que aparecs el
dugule de inflexién normal (que inteacienadamente y por su -
poquelic nimerc omitimos en el cuadro de los nefrogramas me -
dios) la media que hemos obtenido en cada lado, ha sido la -
siguiente:

m im“ sssessancssveene s‘.
m doreth® cssessssnscencsses - ‘7.8.

En los trasados (de cada rifién por separade) con-
"redondoaniento del ingulo™, los porcentajes hallados, de ~
cada uns de las cuatro clases que hemos distinguido deatro-
de este signo (R,-Ry,R++ ¥y Rits) son los siguientess

COn R covvvveessavessssssssesses 25 trasados.
COB R+ sescscrsassscensesssssees 8 trasados.
Com R4+ cossesccncssecsncssssesss 12 trasados.
Com Rit+ seescscrssssctscsccsces O trasados.

O sea que, de 80 rifiones examinados, el 63,75% de

elles lo presentaban.
.

Estudiando ahora ¢l grupe bajo nwestra téomica de
valeracida cuantitativae, las medias aritaéticas cbteaidas,-
tanto en la tetalidad del grupe come em cada subgrupo, fue-




ron las -:l.(u.tum y que a efectos comparativos, ressliiamos-
a continuacidén de los del Nefrograma medic normal.

NEFROGRAMA MEDTO NORMAL.
£/3 [k § C/im " Im¢ Anmulo Aclaraniento,

R. I. 183,5 203,9 48,1 4,4 34,6 . 87,1%

R. D. 184 204,2 52,9 4,5 38,9 66,7%

NEFROGRAMA MEDIO DE TODO KL GRUPO,

R. XI. 130 166 32 5,2 51%
R. D, 128 162 128 6,3 4%

Refrograma medio del subgrupoe a)

R.X. 150 172 43 4,4 63%
R.D. 148 16¢ 1 4,4 | 6%

Nefrograma medic del subgrupo b)

R.D. 98 1313 23 6,2 61%

Nefrograma medio del subgrwpe c)

:;:irwxnggg”‘ 184 34 ¢ | 538
R.p. 135 173 29 6,9 4%




Nefrograma medie del subgrupo d)

R.I. 133 144 30 4,8 52%
R.B. 139 190 21 10 33%

En este cotejamiento se apreciat en el Nefrograma mg
die del grvpe hay una clara dismisueién de los valores de -
tedes los {ndices, excepto en ¢l Tmc que por el contraric y
legicsmente esté Mub.

Mas que ol Nefrograma medio de todo el grupe y pussto
qu. 1a separacién en 1o0s cuatro subgrupes que heaws desori-
te o8 fécil y factible en el misso monente de la obtencida -
del Hefregrama, puwede interessrncs enfreatar les Nefrogramas
medios de cada grupo con el Nefrograma sedio aormal y per --
eso tambien se han axpuesto.

Vemes quet en el Subgrupe a), les valeres ds todos -
108 fadices tiemden a aproximarse a los del Nefrograus mne -
dio nmormal, mientras que en el Subgrupo b) por el centrarie,
tienden tedos a alsjarss. En este distanciamiento de valores
ol del faudice C/3 es o) que mas claramento define la situs--
cida,

, kn todo casv, esta comparacidén nos hace ver gue, la-
M‘a. sue aprieristicsmente habiamos heche, por solo-
el carfcter cuslitatiio de las ourves, upu-aba'un o) gra
po de los menos afectados &l deo los mas compreastides.

| E—— - e



En loa Subgrupes c) y d), ecapusstos oen aguellos oj
208 que suestran las mayores diferencias en los trasados de
smbos lades, la media aritmética rutimsria satre rifiéa is -
quierdo y rifién derecho que hemes aplicado, da umos valores
inexpresives y que ademis nosotros penseass que son irrea -
les. En afecto, la irregular digtridbucida per lados do 1la ~
wrnmrdmm&mdmmo'ndumq
teraciones caracteristicas del grupo, que ai en cambio, eo~
examinado bajo el primma de rifién mas y menos afectade, pug
den por el ocoatraric ser destacados.

A ceatinwscién pues resefismse les valores medios ob-
tenides y precedidos como antes de 10a del Nefrogrsma medio
normal, para su mejor comparacidn.

MEFROGRAMA MEBIO NORMAL.

€3 &I Cim Ims Anmnle Aclarssiente.
R.X. 183,5 203,9 48,1 4,4 34,6 678
R.D., 184 204,2 52,9 4,5 38,9 66,7%

Refrograna del subgrupo ¢).

Reaftds 1327 167 27 6,1 0%
R-aftd® 152 190 35 6,3 so%

Nefrograma del Subgrupe d).

Reaftds 108 15 22 9.4 36%




R-aftde. 153 184 30 6 4a%

Encontramos que, tante en ¢l subgrupe ¢) come ea el-
d), les tres fadiees de concsentraciéa, que reflejan ¢l traby
jo dsl tubulo remal se separan amplismente ua lade del otro,
traduciends la precaria funciéa del lade Ims afestado.

En cuanto a 108 fadices Tme y de aslaramiente, las -
cesas ocurren de difereate manera; mieatras que en ol Bubgry
po ¢) tienden 2 haserse, si eabe, mas iguales y conservan --
unos valores préximes al del nefrograma medie "rutimarie® -
en ol Subgrupe d), t-btﬁ estes fndiess tienden a separarse
mas y mas, alcansindese en ¢l rifida mas afectado valores de-
Tmo muy altos y de Aclaramiente muy bajos.

En el Subgrupc a) hemos incluide aquellos cases ea -
que, tamto la valeraciém scualitativa come la cuantitativa, -
difierea tam pooe de 1o normal, que asi, a primera vista, po
drian tomarss come normales.

Interesa puéfs, hacer un sxsmea mas detallade del gry
pe, "oaso por saso™ y tratar des ver, si asi, temados de ume-
e uno, emncontramos todavia u sus trasados, algin elememto-
capas de diferemciarlo de los mermales, si o8 que »e lo sen.

1o que mos llama caseguida la ateneién es que, ea 8-
do estos cancs (on 6 on un lade y 3 en loa des), aparece el-
signe del "redendeamiente del éngule® sebre cuyo valor ea la




préctics, ya hemos insistide antes. En los dos casos restan-
tes, N0 encontramos aimguna alterasids del Nefrograma amormal
y ou vista de ello, les suponemcs indemnes desde ¢l punto de
vista funcienal.

Ex une de 108 3 cssos cen "redondesmiente del Lugulo®
(sase mimerc 90), enseatrancs adends do oste signo, un Tae -
ligeranente mas large que muestre limite mormal (6 mimutos)-
y on otro (case nimere 53), vnl_nd«cn.lllomvuu-
lado que el que tenemss oemo limite inferier mormal (135%).

Extremade as sl examen, 208 SRCSALFranss GOR gue, on
37 canes, @ sea, en el 95X do la tetalidad de)l grupo de bt -
pertenses esenciales, en los que, ni la slinica, ai el Labo-
raterio, ni el exsmsn redielégies hasiasn sospeshar la parti-
eipacidn renal, sl aefrograma isctépico demuestra sin embar-
go su afectaeidn, la intensidad de la misma y la uni ¢ bila-
teralidad deol procese.

Esta participasiéa remsl en la llamada hipertennién-
esencial a0 puede extrafiarncs. Ea efeste, SARRE en 1.948, -~
realind la auptepsia y anatenfa patelégica de les riflenes de
115 sanos, cuyo diagnfstice era “hipertensién esenciasl®, y -
sbtuve el sorpreadeate resultade de que, tan solo el 29,6%-
do les riflones exmminades, pedian stiguetarse "sin hallasges”
on tante qgue ¢l reste, estaba afectade.

La digtridbuciéa de les hallazges, fud ceme sigue!




Hallazgos de autopsia y eatudie anat. L deo casos.
patol. de rifionsas.

APterioeselerosis. . eeseseecocssccnes 33,08
Sim RAllamgOBecccssscsocssosnorsassos 19,65
Arterioesclerogis.,ccacccsnscnssances 18,3%
PlelonefritiB.cscscoscrsvncccscssanns 6,1%
Adenonss SUPrarrenales..scececsevrscee 3,08
Bipornefromt, ccccesrarsnssnsssssrases 1,7%
Ateroma de la arteria remal.cccccscss 1,08
Nefroescleresis maligna de PANR...... 0,9%

Estudiando este suadre, si sunaswes les precentes de- |
tartericsssleresia®, "artericloesclevesis” y “"ateresa de la-
arteria remal™, se llega & la comslusiém de que ol 532,3%, --
o sea, on nas de la mitad de les cancs, existiam lesiones ap
tericesclerésicas.

Eato llama 1a stencidém por guante qus, la hipsrtea -
sidén esencial esti considerada como la mas frecusnte de las-
hipertensiones, hasta el punto de qus ALLEN, en su famoso 1j
bre "El Rifida™, recoge las afirmacioness de ITTHVWICK y ool.
(1.960) y satima, que ol 965 sprexissdanente de 108 sancs de
hipertensién, son de la variedad ssensial, mieatras que tan-
s0lo ¢l 3%, es debido a2 wna lesida resal wmilateral, aldosty
ronisss primeric, enfermedad de Cushing o feceremesitemas y-
nenes del 15 o8 ¢l resultade deo seartasida de la sorta.

Del mismo seatir sea BREST y NOYRR, que deads hace -




bastantes alies se dedican al preblema del diagnéstico y tre-
tanionto de 1a hiperteasiéa arterial, quienes afirman que ea
un relativameute pequefie mimere (5% ¢ menes) de sujetes hiper
tenses, pusde ser identificado ua agemte onnul' especifiee -
de 1la hipertensiéa srterial, usualmente remal, adresal o ney

rogéaico.

mxmhlupmm-ﬂnmlu, M -
bien parecen scoberarse oon 1la hipertensida arterisl, soa -
mas bien un resultade de 1a odad, dosis ya ea 1.948 BELL) --
quien, en ua grupe coatrol de nas de 50 afies, ¢ sca, sa muje
tes sin hipertemsida, ni hipertrofia urdm eneusatra gue-
se produce un sagrossmiento de la fatima, el sual awmenta -
son 1a edad y de forma tal que, a medida que la fatins se va
sugrosando, la aedia se atrofia y al llegar a un engrosamieg
to de grado ] (61 separa los siguiemtes grades 0-1-3-3), la-
media desaparess sasi por sompleto. Ean otro grupo de hiper -
tensos esenciales, observa, que 108 grados 1 y 3 se eancusn -
tran em ol 62,6% de las perseanas del grupo contrel y em ol -
80X de los hipertemses y sugiere, que "la lesidn de la Inti-
ma de los vases, es was alterssidn propia de 1a edad, que se
desarrolla independientements de 1la hipertensiéa, pereo qus,~
on parte, es asslerada por e¢lla¥ Y al relasionar ¢l aivel <
de tenaién sistélieca y la artericsssleresis en ol grupe oon-
trel de mas de 50 afies do edad y los hipartensss, sensluye -
qﬁ Yavidentemente, la artericestleresis en mas freeusnte e
1¢m-—mtm¢hmmn-qum7m




de hipertensién, gque sn aguellos, cen uma hipertensiéa mede-
radamesite elovads y sin sfatemas".

La primera lesién que se ensusntra en la arteriels -
es, un depésite do sustansia hialina per debaje de la fatima
en forma de pequefias lesienes feeales, en distintas partes -
del vase y ne distribuida unifermemente por ¢l misme rifidn,-
sino varisnde muche de unas artericlas & etras ¢ incluse, en
distintas partes do una misms arteriela. |

Enoinﬂ..ountih. hadbla wa resiente trabajo ne -~
eropaico, ssbre 154 casss de rifienss sia seleecicnsr de -—--
SCHEARTZ y VHITE, les cuales encusatrsa, que la sstemogis de
las arterias renales, ss un hallasgo comiin de nesrepsia y dg
pende alaraments en smbes senea de la esdad del paciesnte; y -
asf miswo, que las plecas alteromatosss som mas fresusntes ea
el mhmdnlhlummuqﬁomm
mente on éngule recto del préxims tremee, gque o8 ua lugar --
donde 1a turbulemcia vascular ss mas graade (SCHVARTI y MIT-
CMELL). Estas estencsis tienen, segia diches auteres, wna --
marcada prepensién a ser bilaterales, de forma tal, que una~
severs estenssis extrarremal de wum ladeo, implica que lag ~--
opusstas arterias extrarrensles sean normales, tan sele em -
un 9-18% ‘O‘ casos, y estar seversmente ostenssadas, ea el -~
55-64% éo loa cames.

Un heche de sigaificacida clfaica y redielégica y --
que elles justamente resaltan, en este misme sentide, o8 que |




cen frecusucis, tsmbiea la estesesis es jntrarresal (hoshe -~
que no se pusde deseubrir een la asrtegraffa y es un argumep
te nas en faver del Nefrograma isotépice), le que implica la
snecesidad de sensser ¢l sstade vaseular (intrarrenal desimes
nogotroa), antes de realizar cualgquier interveamsién srusats,
mutilante o resenstrustiva del supuweste lade bueme, ya que -~
tambien EYLER, CLARCK, GARNAN RIAN y NMEININGER, sugierem la-
poaibilidad do enfermedad en 1a arteria resal, en ol lade ap

Con un severc grade de sstenesis en ¢l tremee remal-
prineipal, ol 6-13% de varenes y 23-33% de sujeres, aXx.ibea-
una severa estenesis intrarremal; y suande las arterias ex -
trarrenales tisnea uma severa estenesis, se encusatrs asf --
migue una severs estemesis imtrarrenal e 10-18% de varemes-
y 37-36% do mujeres. Ellos, no encusatran una relasida eon -
sistente entre les niveles de temsidn arterial diastéliea y-
l1a estenvais de la arteria remal, tamto desde ol punto de -~
vigta de su frecusneia come de 1a severidad de la misma, ---
nientras que MITCHEL, SCHMWARTI y ZIINGER encuentran qus, & =g
dida que o inerementa la presiéa arterial diaatélies, ¢l m
mere de plaecss ¥y su extensién aumenta en preperciéaj y ne g
10 en arterias renales, sime - sualquier otra arteria y -—-
piensan que sea un efeste de la presiéa srterial slevada, --

NAS que Su CaNSA.

Les hallasgea de¢ MOLLEY, NUNT, BROWN-KINKALID y 3MRPS




demuestran mederada ® severs estencsis remal ea 12 y 64% de-
sujetes nermetenscs por dedaje y per encins de les 50 afies -~
reapocstivaments. Do 30 hipertenses, 19 teaisa estenssis de la
arteria remal y de ellos, 36, ¢ sea, ol 90K, sstabaa por ea-
cima de les 50 l-lh.. '

SCHVARYZ y WHITE, isforman as{ mismo ean ou sespeten-
te y exhaustive sstudie que, ni ¢l tamafie pelar remal, ai ol
peso, mi el grosor de la cortesa guardan relaeciém eon la se~
veridad de la estemesis, sine qus su disminueién esté en re-
l1acién ocom 1a edad. Las sicatrices corticales me guardan tap
poce relacidéa con ol oalibre de las arterias iatrs 'y extrars
nales.

Ea posesién de estos comveinmientes, interesabs saber,
si ¢l facteor edad habria influide em muestres resultades tag
te sualitatives osme cualitatives. A tal efests, ea un mueve
cuadre, scempalienss todos los valeres de 1os indices halla -
408 en 35 do ausstres 40 casos (eliminande las edades mas o
tremas), separades sm trea grupos de sproximadanente ¢l nis-
mo nfmerc ¢s pacientes y que rewnen, todes les cemprendides-
entre los 40 y 65 afics.

Ni e la valorasida sualitativa, ni el Nefregrama mg
dic "rutinario%, ni en aquel sbtemide eatre rifiéa sas afecty
de y rifién neneshfestade, ensentrames variscienes que sean -
sigaificativas. Unisanente, quisés wna mayer hemsgencidad de

de los dates, en ¢l grupe que conprende 2 los snfermes coa -



edades entrs 1os 50 ¥ §3 sfion, temdencia que tambiem resalta
al haser la valsrssida sualitativa ya que, de sus 12 cases,~
10 pertansesa & les Subgrwpes a) y b), son trassdes simitri-
208 y sals 3 al Subgrwpe s) csa trapades alge diferentes
nientras que, oa ol Frupe que roune a les que tiemen de 40 a
50 afios emesntranss gque sele § pertenseen a les Bubgrupes --
con trezades simétrises y les otres & los de trasade asimé §
trice y de elles todavia 2, tisnem trasades slaramente dife-
rentes ¥ on o) grupo que reune & leos que tienen de 55 a 65 -
afios, emsontrancs § de les Subgrupos oen trasades siaétriecs
y loa etres 5 cea trazades asimétriees.

Otre argumanto en faver de la escasa influensia de -
1a artericessleresis en ¢l deterninianc de la hipertensida -
arterial es gque, ALLEN-WALL y WHALEN, estudian 2110 enfermss-
de les cuales, 166 tienen una presiéa arterial diastélica -~
muy slevada y en sl resto 1a hipertemsida se era ten oenvin-
cante y los tenmesns ctutroles. Eneuentran aterema en ambos
grupes en wa 515 en les hipertenses ¢o diastdliea y en ¢l -~
us«u-m.mammmmﬁ
STYEWARYT y HAYNIE de, cnfmuanuahmm—
oclusiéa ateromstesa de 1a arteria remal, que n¢ han tenide-
elevasidén de ia presida arterial en ¢l pasado, ni la tienen-
on el pressmts.

KEITH, VAGENER y BAKER, emitierea o] foounde soneep-
tablintes do hipertensidn arterial saligna a partir de wa -~




grupe de hipertenses arteriasles que evelucienadba ripidamente
al ébite emcontrande que, ol 79% de les canes estudiades fa-
llecieron deatre del afic siguiente a haber side diagnestica-
des.La musrte ssbreveafa por wremia y ¢l estudio anatomepaty
1égico de les rifiones revelabs nesresis y trembesis de las -
arterias iatrerenslea. Astualmente se admnite, que la hiper -
tensidn arterial eonduse a alterscicnss estrusturales de lan
arterielas remales dn gque, por stra parte, exista ninguna lg
sida espesifica de la hipertensiéa arterial (SCHETTLER), ni-
Be Sepa exactamente de que mode se preduse. La hiperteasiéa-
artearial inicia una lesién artericlar renal, que @8 pregresi
va, a pasar de redusir 1la presiéa arterial a cifras mermales
o cani normales (IMMOF). Ada mo se sabe, si estas lesicnes -
aparecen es otres territories arterielares (ssle ol rifiéa se
ha sstudiade cuidadesanente) sl biem, parese ser WAl reas --
gién moénl:llm. ya qgue ALLEX diee que, osta lesida pusde~-
apareser sn la piel, miseules esquelétices y en algunas vie-
caras, en eapecial péncreas, higade, vesfeula biliar, traste
intestinal y testes. Y segin ORBACH, las dleeras de las piep
nas, las llamadas dleeras isquimicas hipertemsivas, serfan -
debidas a estas lesisaes arterielares.

ALLEN, dsseribe las lesiones rensles sneentradas en-
1a hiperteasiéa ssemeial de la siguiente manerat

a) Vases: Ne hay vorrelasién satre la esssleresis de-
1a arteria remal primeipal y la hiperteasién. Sem las arterd




riss arquesdas principalmente, perc tambiéa las subarqueadss
e imnterisbulares, las que estin sselercsadas. La sssleresis,

se caraaterisa por wna fibresis densa y wniferas de la inti.
ma (a veses enedntrica), con reduplicacién de 1la léuina o2lég
tica y a ests lesida la demsninag “esclereosis hiperplistica®.
Una reduplicsvidn semsjants de la limina elistiea d¢ las ar-
terias arqueadss ¢ interiebulares; ha side tambien metada on
asesiasidn eon Pasudenantema de la eldstiea (WILKINS y BOM -
NERS). De leve a mederada sscloresis deo ostos vases, sim o~
tengible reduplicasién de 12 limins esléstica, puede eneon ~-
trarse on swsemcia de hipertensida, eapecisiaente en la artg
ricescleresis senil y suflones pislensfritices. 0 sea que, ~-
las lesienecs a0 son especificas de 1z hipertensidn, sino que
mqﬁiu‘-ymhmhwammdh. '

b) Glemderulos: Con frecusncia y en fases avaasadas,-
satos presentan un engrosamiente de las paredes de leos capi-
lares glemerulares,; eagrosamiento mas o nenes difuse do la -~
nembrans basal osa estencsis de su lus y asas tertucsas apa-
reciendo eon usa arquitecturs mas sisple. Con la progresida-
del emgressmiente sapilar, aparece una celaginisacién concég
trisa de la efpsula de BOWAN, que disminuye sl “eapasie deo-
BOWMAN® y au diferencia een ¢l rifidn do la gremelwrenefrisia
erdénica o8 que, en 1a hipertensidén ecsencial wn minere mas o-
menes grande de glemerules estén libres de fidbregis ¢ inden-
nes do sualguiera etra alteracida.




los ~probablemente en relscién con la remins- o8 Semsjante,-
nmumnqunotntMﬁwo

d) Tibules: Musstran, l¢ misme que eun la glemeruls -
aefritis crénica, atrefia, hipertrefia o hiperplasia, sungue
estos dos dltimes estin mas mareades em la hipertemsidén esep
.1..1-

Las lesienes arterielares remales derivadas de la -
hipertensida arterial, evelusienarisn ea des fases; una pri-
mera do Pibroplasia de la subfatima e fatima em el territe -
rie de las arterieclas arqueadas ¢ interlobares y wns segunda
mas avansada y probablemente imducida per la suterior, de --
trembosis y mesrosis de los mimmos territeries artericlares,
los cuales astisn ocerrsnde wa ofrsule vicicse al afiadir wn -
musvo factor remal qus, si a0 existia ean la ginesis de aque-
1la ferma deo hipertensién arterial, sahora va & satrear ea ao-
cidn, ya que estas artericlas se scaportas come “micropiasss
de GOLDELATI™ y eresn senas deficientemente irrigadas, las -
omumumamm"mmwm
na, retencidn de sedie y musvoe iscremento de la hipertengida
arterial.

Las sarasteristicas] presidéa diastdlisa pereistente-
per encima de 130 mm, retincpatia hipertemsiva (grade 3 y 4)
on insuficiensia remal progresiva que sempletan ¢l ovadro, -
ae siempre sstin presentss, quisis tan solo la hipertensién-
¥y, a estos sases, MMhmw.wau




tectar was preces afectasiéa remal, el Nefrograma isetépico,
con amplia vemtaja sobre la sertegraffa y arteriograffa re -
nal sﬁloet:lu, ya que estes precederes no ponen de manifies-
to la cbastruseida intrarrenal, ni tampoee la wrograffa des -
cendente, ni los test de aclaramiente de cada rifiéa por sepy
rado (de HOWARD, de RAPOFPPORT, eatre otros).

Del mismo sentir som ALLEN-WALL y WHALEN, que reali-
san todas 1as pruecbas en una serie de 110 pacientes y sacueg
tran, que ningusa es tan ripida, cémeda, imoecua, scondmios y
reproducible, capas ademés de ser repetidsa varias veces ean -
ol dia, incluso a les J0 minutos de uma anterior aimilar ex-

pleraciéna.

Los hallasges de NC CORNACK y oel., que estudian los
rifiones de hiperteases tratados coa hipetenseres y »o trata-
des y sucuentran, que em 10s primeres las lesiones »e exis -
ten, © son muy escasas (tales, diseresto emgrosamiente de las
paredes arterioclares y arteriales y ccasiomal ebliteracidén -
de 1a lus per tejide fibresy, mientras que ea los me trata -
doa, 1las artericlas arqueadas e interlebares del rifiéa sues-
tran eagresamiento ocen fragmeataciém y reduplicacida de la -
eléstica ocon frecusantes troembosis y mecresis arterielar; asi
come las demostrativas experiescias de DUHOF, quien ean ratas
a las que se prevecabam infartes remales parciales y ss laas-
seguia un tiempe varisble (de una semans & dos meses) tratap
de & unas sea hidraftalasina y dejande a las otras sin traty




miento alguno eacuentra, que on las primeras ne aparesian lg
|siones, pero =i en las we tratadas) y cuande ¢l tratamieate-
habis sido digcentinue, se cemprobaban lesienss, pere mas -~
discretas, demuestran hasta la sscieded, hasta que punto es-
interesants tener un medio fecil y repredwsible de ceatreolar
1a funcida remal, tal osmeo el Nefrograma isetépico que hemeos
descrito y que se coavierte asf en una guia esencial ean sl -
estudic de la patocronia remal de este tipo de eafermes.

La culidadosa evasideracién de nuwestres hallasges, —
centrastades con la literatura relscionads som 2l tema, noa-
permite cencretar los siguieates heches:

a) Adn cuande el 95% de los hiperteamses, soa stigque-
tades de"esenciales” por ol elfnice (deatro y fug
ra de nuestras fromteras), la anstomfa patelégica
ha demostrade y en nuestra serie, ¢l Nefregrama -
isotépiee 10 ha confirmado, gque ol ocsspremiso re-
nal en ellos, es un hecho imnegable. Come la biop
sia rema), inice medio de evidenciarle, ez crummta,
laberiese, presisa de la eslaberacidén de sspecia-
listas, anestesia, radiegrafias, ete., ocensidera-
mos al Nefrograma isetépiec ceme sl imstrumente -
ideal (por m rapides, essass molestia para el eg
ferme, imccuidad, baje coste, repreducibilidad, -
la pesibilidad incluse de repetirla varias veces-
on ¢l dia), y asf ha sido reconccide por todos ~-




b)

e)

d)

isotépiee.

fuera de nuestras freateras pues on nnestra P --
tria el proceder esté muy pece difundide, para el
diagadstiee de la partieipasién remal ea cualquier
clase ds hipertensiéa arterial, para la determing
eién de la unilateralidad ¢ bilateralidad del pre
0080 ¥y on oste casc pars esnsesr ol predeainio de
losiones en wne w otre lade. Iniciade asf ol ety
dio, a estos hallazsgos puedea seguir etra serie -
de investigaciones que lo complementan, si asf se
desea (urograffa dessendents, sngiegrafia selecti
va, test de aclarsmiente per separads) si biem, -~
en 1a mayorfa de las cecasienes, aguel seleo, ya as
de per af absslutamente demostrative.

21 Nefregrama isetépice, per el selchspecte del -
trasado mes permite desschar las hiperteasiones -

"nédicas”, que sstuvieran emmasearsdss.

Ea aquelles cases, sparsntemente "indemmes ress -
lea", hay que insistir ea la biaqueda de la etio-
logfa antes de coneluir poniéndoles la stigueta -~

de “eseneiales™.

Ne hemes ensoatrade en estes grupes, uns relacida
evideats entre la suantfa de la presién diastéli.
o2 y los valeres de los {ndices del Nefrograma --




®) La odad por le menss hasta los 65 alies, en nues -
tra serie; we ha jugado wn importante papel en ol
deterninione de los signos pateldgices, si biem,-
a medida que avmenta, hay mas cases de los Subgry
por e) y d) oen trasados nefregrifices mas saermy

les.




GRUre II

MIPERTENSION POR RIGIDEZ DE VASOS CENTRALES

*

(M. ARTERIOESCLEROSICA)




El eriterio para el diagnéstieo etielégiec de los-~
sases ipcluidos en este grupe 3¢ ha basado en la existencia-
de una presida sistdlica muy auwmentada, cen graa diferencial
snsanshamiento de 1la silusta vassular radiolégicamente evi
ciable, edad, ausencia de signos de laboraterio em orima y -
on sangre, cifras de colesterina y 1{pides totales amenta -
das} y normal ¢ suy cerea de la mermalidad la de uremia.

Ponssmen que la hiperteasidan o8 debida a uma rigi-
dex de vasos centrales, serta fundmmentalmente, la sual, al-
perder su elasticidad, ne sstus ocemt "Wind Kessel® es decir,
no amortigua la fuersa cen que la sangre es inyectada ea la-
aorta, despuéds de la vontrassida del ventrieule isquierdo.--
Normalmeats las paredes de la asrta, grasias a su slasticd -
dad, actuan como reservoric de velumen -aumesntando su capaoi
dad, al llegar la embolada sistélica~ y come aeserveric de -
snergia ~al ser disteandidas sovmulande temsida- efecto gque-
se manifiesta en la didatole} y con su contrascién, propor -
cionan energfs y propulgida a la sangre en ella coantenids, -~
completando 1la accidn sardiaca.

El resultado de la "duresa” de la asrta, o3 un au~
mento de la presida arterial de mixima ¢ hipertensién sistd-
lica (mo sctua como reservorio de volumen) y uma disminucidn
de la nfaime (no actua come resemverie des emergfa); haderd --
per tante uma gran presiéa diferemcial y prasticaments sien-
pre, aumesnte de ls silusta vassular. Este cuadro dmlatoriT




se assmpaiia do hiperselesterinemia, hiperlipemia y edad avap

sada, ya gue 8¢ trata de arterisessleresis; y per sxtonsién~

hay que admitir, que mo sole 1a ssrta estd afectads, simo tp

das las arterias del ofreule mayer (no ssté demostrada pd-j

riamente la participacién de las arterias del sireuls memor,
salvo existemsia de uma hipertensiés pulmemar).

El grupo le scapeaen 10 ssses que se distridbuyesm,-
segén nusstro eriterio clasifieatice, asi:

m.) ssesne 0 eaPOB.vcesncnee 0%
» B) ceceas 4 " eesanes 408
" .)......' ‘ - [ E R XN E XN N “’

" ‘)‘.‘.I.. ° " [ EX L RN X X X N J °’

La ausensia del subgrupe a) easi era de saperar ya
que la artericssslerosis pregress a8 nedids qgue 8¢ avansa on-
el tiempe y con slla ¥y seme anteriermente hemos reseiiads, las
lesiones ds artericescleresis resal. Asinisme era de esperar
la susencia de cases del subgrupe d), que indiea 1a deaigpial
acsidn del proveso, pusa &i biem ia artericesclercsis de los
grandss vascs remales pueds produsir uma insufieiencia vasep
lar remal por difsrentes mesanismos de tipe amatémico local:
12) placa artericesclerdtica ea 1a arteria remal o em su ori
fieio sn la serta, 3%) ocslusifa trembdsioa de la sorta afes-
tando a una © a las dos arterias reasles y J2) saewrismas de-
la sorta que seuye ¢ scuprime la arteria remal (BREST y NO -

YER), estos svm proeeses bastaxte ianfrecusatss.




El sncusdraniento en les subgrupes e) y b), indiea
16 profunde de la afectaciéa y sellala claransmnts la existep
eia do un facstor eticldgice general)perc ne GReentrames ex -
pliﬁdhnhnho de que algunes sases esta se manifiesta -
con mas intensidad-en un rifida que en ¢l otre y pensamos que
algunos pacientes pusdan haber sufride de piclomefritis, gque
pasaron deaspercibidas. '

Como en l0s8 anteriores grwpos heses saleulade lon-
valores medios de los {ndices para tedo ol grupe y por sudb -~
grupos separades] ea el b), segin ¢l modo "rutinarie” emtre -
rifiin dervehe ¢ inquierdo} y en ol o), entre rifida nas y me -
neos afestade con les siguientes resultades:

NEFROGRAMA NEDIO MORMAL

| c/3 C/T C/m e Angule  Aslart®,
R.I. 183,5 203,9 43,1 4,4 34,00 675
R.D. 184 304,2 53,9 4,5 38,9 66,7%

NEPROGRAMA MEDIO DE NIPERTEWSION BAENCIAL
x.I. 130 166 33 §,3 ‘ 518
R.D. 138 163 28 6,3 475
- NEPROGRAMA MERTO DEL GRUPO
RI. 119 41 . 27 64 | 39%
R.D. 110 139 38 6,7 37%




MEPROGRAMA MEDIO DEL SUBGRUPO b)
R.D. 118 140 34 5 43%

MEFPROGRANA MEBIO DEL SUBGRUPO o)
Réaftde 103 132 13 63 37%
R-aftd® 1317 154 37 [ 3%

El nefrograna mediec del grupo ss carasterisa por -
los valeres mas bajos que les del grupe de 1a hipertensién -
esemcial, ds todos los fndices de scncentracidn y wn mayor -
alarganiento del Tme, expresidn tedo ello do wa mayor sompry
miso remal que en aguslla.

Beparados en subgrupos, en el b), los valores de -
los fndices de comoentrecidn som muy parecidos a los del Ne-
frograns medic del grupo, sl Tmn estd muy wejoredo y tambien
mssjoran los sslaramientos, mientras que oo sl o), #0 0lo --
lap diferencias de un lade a otro se hacen mas enpresivas aj
O que, loa aclaramientos se Lhacen muwsho mas bajes, indisan-
do ne solamsmte ¢l predominie de 128 leaicnes on wn lado si-
20 una aas prefunda afectasida remal.

Le que soasideramos seme atribute del grupo es el-
signe del "redondeamisnte del dagule™, o ¢l dnguleo muy sbiep
to, que sparesen e ¢l 90X do loa cames.

Las lesionss de arterisascleresis sparesen de ordji
nario hasis la segunda mitad de la vida. Son lesiones de la-




{mtiga y oonsisten en fibrosis © placas fibrosdiposas con ng
eresis o ealeificasién, con degwmerasidén del tejido elfstioco
de 12 media con sus sesuelss ¢ la caleificaciéa de la media-
de tipe NOMCKEBERG (LANBING); y esteas lesiomes son la conse-
cusneis de simples reassionss del tejido sonjumtive a les ip
sultes vasculares y somsiguients reparasiéa de les mismes --
(do0N).

Ea las lesicnes maduras arterisssclerésicas, exist
temn depénites de ecligene en 1a sustansia matris de los mueg
pelisacaridos, com ciecatrises fibresas, degeneresidn grosa de
1a fatima del componente museular lise y regsmerasién loealf
sada, en la membrana elésties interma (HAUST, NORE y NOVATT)
GEER, NC GILL y BYRONG). Posterieormente, el tejido fibroso -
degenera, persistiendo acdiamles extraselulares del lipoides-
y del galeio y orecem los capilares alrededer de les fooos -~
de dogensrasidn y nesresis (SOMMERS y NC AULEY) habiendo ob-
servade KATI y STAMLER que las reecsiencs del tejide conjwn-
tive a los inpultes, inlcuides la madurasién y degemerasién-
de las cicatrices de celigeme, pusdmm recaer repstidamente—>
on ol miamo sitio.

Les depéziton do grasa en las arterise serfian debj
dos a la infiltracién de lipeiden, dende 12 lus a la pared -
del vaso, heshe ya sefialadeo haoeo afies por ABSCIOPFF y LEAXY, -~
precese que ha sido dencminade deo diversas maneras) filtra -
oién, sedimemtacidn o pereclesidn (DOCK); precipitasién ——e-




(NVEPER); depemicién (WARIS); imhibiecida (STANLEY); imswds -
oida (HAUST); perfusién (VWAST)) pasaje (WILLIANS). Perc tam-
bisa se ha pensade en und fersasidén de lipides “in situ” por
un metabelisme celular alterade (WBIS), 8i este mecanismo --
existe, seria sesundariec - va incremeante extraselular de oo-
lesterina (RUTSTEIN, INGENITO, CRAXG y NARTINELLI) e de lipe
preteinas (STEWART).

Ean oondiciones mermales, hay um eonstante fluir de
1iguidos, sonteniendo lfipidos sérices y preteinas, desde la-
lus de las arterias;, a través del endotelio y por sus pare -«
dos y estos liguides son conpletameate transportados o remo-
vides do allf, por les vasa-vaserum y linfétiees. Segin un -
estudic higtoquimico de WATTS, em arterias humanas sanas, ~-
las proteinas plasmiticas, incluidazs las P lipeproteinas, --
normalmente perfunden a través de la pared, partieando de la-
lus ¥y abandenéndols em la adveatisia, per los linfiticos.

Emn determinadas oondiciones, cuande existe un au ~
mente do 1{pidos en la sangre ¢ excesiva suasntfia de¢ ciertos-
tipes de 1fpidos (batalipeproteinas ¢ molésulan 5 F 12 - 20-
de GOPPMAN), su transporte desde la lus a la adveaticia se -
ria incesplete y algunes quedarian reszagades. Estos, inieia-
rian los preceses arterisesslercosies.

WATTS, ha comprobado que, oon el aumente de 1a ---
edad aumenta la metagsromasia y la apetencia timterial "blue-
aleian® y la sustancia satris sweeopolisscarido~-sulfatada se-

i



oleseiona en la Intima asf{ come ol material PAS-tingible y
diune-alsisn™ tiagible y esta seria la lesiéeinas precos de -
a artericessleresis (ASCHOPP, BERTELSEN y JEBMSEN). Las B 1}

El deficiente trammperte o dafisiensia de lea 1ipj
s, pasda eeurrir ascsisda eon una pérdida de astividad de-
ipasa, relacienada con ¢l contenide de Beta sondreitin-sul-
- (GORE y LARKEY). WATTS piensa que, quisids un dafesto~
tieo, dimminuye la astividad ATPass y ssto, pusds pre-.
s 1a deposieién localizsdas ds lipeproseinas e impg
s oficas transporte. Eatonces se formarfia wn nido do -~

L Oroma .

Blml-plmunMnrm,my

s indica que em los completaneate dessrrellados pusden

todes les ecuponentes l{pides deo 1la sangre, pare siem-

re predominan sebre 10a otros sesponentes las Beta lipopro-
einan (DRONTE, STEWARY).

En la auptepsia, 1la asrta y las grandes m.r:l.u-
eseleresas, preseantan dilatasida y tertuosidad, coa estrechy
miento exséutrieo de 1a lus, e la que S¢ sncummtran sagrosy
migutos amarilles, grises ¢ blanees, extendides por la fnt}
Faymulduum,_&malmm placas uleg




radas y un relativoe endurecimiente fibrose e ineléstico de ll
media y adventiocia (GORE y TEJADA) WILENS y FLAIR), hasta el
punte de que basan sus estimseiones susntitativas del grado-
de arteriseseleresis, ea wna gresera ianspescién de la aorta-
y grandes vases abiertes (GORE y TEJADA; BJVROLP). Exterior-
mente, per el eontrarie, la aerta os nenca expresiva a la -

simple inapessida.

Asf misme eos interesante sensignar, que el date --
edad, o8 valeradeo para la eatimaeién deo las lesisnes arterig
esclerdsicas y su divigida en subgrwpos, ya que estd desos -
srddo ol papel dal tiempe, em ol desarsells de la arterices-
slereais (WILEMS y PLAIR).

WISSLER pieasa que las lesisnss son debidas a va -
rios mecanismes, probablemente independientes; 1t) dieta, -~
an) metabolisme 1fpido, 3%) leaién del tejide vaseular oon -
Juntive y 4%) disfuncionss endosrisas.

Experimentalunente, la reproduseidén de arterioceselg
rosis presiga, tante una indussida de hipereclesterina, semo
la mo:lu“- de lenienes de la pared vassular (BENDER),

Y con osto, eatrames en el debatide problema de las
relaciencs, esatre hiperteaaién arterial y artericesclercsis-
o hiperteasidén arterial, con suyos saumcisdos queremos indi-
car la presesién ¢ influensia de 1a una scbre la otra y que-
vamos a songiderar a eontimuaciéa.




a) Higerteasidn srterial vy srterisesslereais.

Ea conceide que la artericesclerosis sa m ftre --
cuente en los sujetes hipertenses qus ea les sorsstensos -~
(BCHORORDER; CATYZ y STANLER) NOSCHOVITI; mesem y ool.) FISH-
BERG; CORCORAN) PAGE; DUSTAN y LEWIS). m.umm. op-
tres Yeces NAS Dumeresa ¥ tambien mas ssvera, tante en las -~
MMumuLumOanuyrmlu. Es org
envia gemeral que la hipertensién seslera aselers ¢ imcre -
menta la severidad de la artericeseleresis matural y experi-
mental (WARIS; WAKERRLIN y eol.j KATZ y STAMLER) y se sugiere
que elle sea debide a que, ol incremente do h’m'mm
vassular, fuersa a peastrar snas selesterisa y 1fpides, & ~~
las paredes de les vasos. EVANS y ecel. encueatran, que ¢l tg
jide adrtiece mermal retions mas 1fpides de sangre de peresc -~
aas artericssclerésicas cuando esté expussto a presienes elg
vadas, que de parassaas me arterieesclerésicas; 1o cual puede
impliear, la sxistemcia em aquella de cambies tisico-quini -
cos tales, imocremente de conceapracida do mneléoulas lipopre-
teicas do peso 8 P 10-20, como ha side observado per GOFFMAN
on los hipertenses artericesclerésices. WAKERLIN y evl. o0 -
rrelacionan ol grade de hipereslesterinemia y 1la severidad -
de 1as lesienes vasculares, ea perres y oconejes hiperteasca.
Ea les consjes, cnsentraros una degencrasiéa de 1la media y -
reascién mesenquimal de la fatima, susande el nivel de coles~
terina estaba per snsima de 150 nlg. %) y era niximo ¢l pre-
sene, cuande Joa niveles ds selesterima, habian side elevades




sates ¥y durente la reacciéa proliferativa de la Iintima.

FISCHER y TAPPER, relacionan la aumentada severi -
dad de la artericescleresis experimental, con una gran abun-
dancia de £cido mucopelisacarido en 1la aorta e indiesanm, que-
este acdmulo es la expresién morfelégica de 1la hiperteasién.
WILLIANS y S8ZANTO, emsuentran em autopaias, gque las areas de
las arterias soromarias, estaban relaciomadas con su total -
area superfieial; y los sitics y extensiéa de asdmuleos de 1if
|pides subendeleliales, estaban determinades por la presién -
arterial ejereida por la sangre de asuerde con la Ley de LA-
PLACE. GORE y esl., consideran que la presida arterial elevy
da, aumanta la severidad y extensida de la atereginssis en la
baorta. por sukayor area de superfieie; los conejos ¢ monos -
alimentados ocon colesterina y hechos hipertensos, tisaen mu-
chas mas plasas de ateromas aérticos que los cemnejos comtro-

les.

Experimentalmente, se precisa la dieta y la lesiéa
de la pared arterial asf como la hipertensién, para obtener-
lesiones que simulan la arteriocescleresis.

Asf mismo, SOMMERS, eree que el incremente de pre-
sién induce depéaitos de esta sustaneia matris ea otros tej}
dos y GEER y ©0l., son sl micresesopio slectrdaieo sncusatran
GA PArsonas mayores, estos lipides, em sspacios imtracelula-

ro8.




Tambien eiertas observaciones climicas obligan a ~
peasar, que la ‘1porton-161, sea un factor establecedor de -
l1a arteriosslerosis. La artericesclerosis es infrecuente en-
el circulo arterial pulmemar, por la baja preaiém a que eatd
sometido y a pesar de que los 1fpidos, cireulan a la misma -
concentracidn, que en la ecirculaciéa arterial mayor. 54 la -
presién en el circulo menor aumenta -hipertensiéa pulmonar--
se desarrolla artericescleresis (MOSCHOWITZ). En enfermos -~
con coartacién de sorta, se observa gue la intima de la par-
te proximal a la obatruscidéa desarrclla una severa artericeg
clerosis) an tanto que el segmento distal, en ¢l cual existe
un area de mas baja presiéa, no tiene niaguna ¢ sclo escasas
leaiones ateromatesas. Asf mismo se sabe que, las personas -
hipotensas, son poco propensas a pressatar artericescleresis.
la turbulencia local del chorrc de sangre comtribuirfa a la-
aparicién de lezipnes.

DOCK piensa, que la pfo-ién aumentada es la que ex
plica el predominio de localizacién de las lesicnes arterio-
esclerésicas en las extremidades y parte distal de la aortaj
y en los hipertensos sencuentra placas de ateroma que se cxtio&
den imcluse a las artericlas renales.

S8ia embargo, al lado de estos argumentos, sxisten-
otros tambiem de peso, sn su contra, tales como que hay ca -
sos de hipertensidéa sin artericssclerosis y paises donde exipg
tea mushos hipertensos y escasa frecuencia de arterioeaclers

sis (WALKER y ARVIDSON; DONNISON).




BJURVLF per su parts, ao encueatra cerrelaciéa ea-
tre presiéa sistélica o diastélica, el grosor de la capa de-
grasa del cuerpe y ¢l tamafic ds las células adipesas en el -
hembre susce y afirma, que 1a hiperteasién no estf relacioay
da com la grasa del cuerpe ai la artericescleresis.

Sin embargo la cresncia es, gwe la hipertensiéa ip
fluye pesitivamente eu el desarrello, acelerasiéa y severi -
dad de las lesiones artsrieesclerdsicas.

b) Arterisesslaresis e hipertemsida arterial.

Mo esté tam clara la relaeién eatre artericesslerg
sis ¢ hipertensida arterial -dsjando & un lado la simplista-
concepciéa de GULL y SUTTON-} es pesible y muy probable, que
i1as slteraciones artericesclerosas de la arteria remal y so-
bre tedo, de las arterias imtrarreaales, pongan en marsha el
mecanisme de secrecidn de remina y dem lugar a medificacio -
nes del flujo sanguimes, y sabide es, que shors se pieasa --
qmmw.hdm&d.m-im-tn- son las medi
ficasiones de la onda del pulse, las que estimularfan al apa
reto yustaglomerular a segregar reniaa.

, En este seatide, son demostratives los hallasgos--
sortogréifiees de NORKIS, on sujetos de sdad y que tenian sy
M evidentes de artericescleresis, oon cifras teasionales
do mas de 90/140. E1 555 de ellos, preseamtaban estenogis de-
la arteria remal, mas fresusntemeate umilateral que bilate -




ral y predeminandoel lade derechs sobre sl isquierdo. Em un-
sogunds grupe de hipertemses sia evidensia de artericselere-
sis smoontraroa qus, tan selo el 20 al 235 de elles preseaty
ban de algin medo signos radiclégiees de estenosis de la ar-
teria renal y los hallasgos leos clasifican ea ecinso gruposi-~
12) estencsis del "ocbstiwm" com afectasidn de la aorta y pri
meres hilimetros de la arteria remal; ‘31) estencais de la ap
teria remal;} 3t) constriceién segmentaria de las ramss primg
rias de 1a arteria renal; {R) proceses obstrustivos arutud
a 1las arterias renales aceesorias y 5%) ansurimmas de la ar-
teria remal o de sus ramas ouyo sitio de predileceién era el
tercie proximal ¢ sea, cerss de la unida de la arteria remal
cor la aorta. Sim embargo y a pesar de estes hallasgos, ea -
41 pasientes interveaides por estencsis de la arteria remal,
shsusatran gue los trasades dsl pulso chtemidos pereperato -
riamente, en sorta y arteria remal distal, mo revelarca mia-
gin gradients (eato canfirmaria la creemcia de que son las -
alterasiones de la onda del pulse las que phmdrian en marcha

ol mecanismo hiparprescy).

SUTION y col., han demestrado radieldgicamente es-
benoslis de la arteria remal em un 10X de 260 hipsrtensos ex-
ploredes sertogrificamente.

WILIE y WALLINGION oenfirman tambiem que lasz lesig
nea arterisescleresas de 1la arteria remal estén ususlmente -
Iimitadas al torc;o preoximal .




BLACKMAY, en 1.939, smcontré moderada ¢ marcada o
tenosis em sl 105 de sujetes comtreles (no detalla edad) y -
on ol 86% do un grupo de 5O hipertemses. RICHARDSON ea )2 hi
pertensss necrepsiados smousntra que, 15 de e¢lles, ¢ sea el-
78%, preseatan estenosis de la arteria remal y elsheraado --
sus pretocsles ooa posterioridad SCHWARLI y WHITE emcueatran-
que sl 725 de estes hipertenses eran de 50 alles de odad o --
mas y quwe ol 505 do loa nermetenses ssstrel sstaba per deba-
jo de los 50 afics; le eual indiea que prebablemente la arte-
rioesclerosis hadbia jugade su papel.

NOLLEY y eol., smowsntran una mederada ¢ savers o
tonesis ea 132 ¥y 645 de sujeteos nermotenacs, per dedajo y por
onvima de los 30 afios, respectivaments. De 3§ sujetos hiper-
tensos, 29, © sea ¢l 74%, tenian una estenosis remal y de --
ellos, el 90X temian por emeima de los 90 afics.

ALLEN, WALL y WHALEN, en 310 pasientes do los oua-
1es 16§ tenian presiéan srterial sistflica elevada y ol reste
eran hipertensce arteriales mas ccavineentes (e sea do ninima
y de nixima) onsuentran preseats sl aterema de la arteria -
renal ea ambes grupes, ol 515 de sujetes hipertenses verdadg
ros y 415 de sujetes Seatrel¥, de hipertenses de mixima. En-
suentran eostes autorss que ¢l 55 ds les hipertenses mo seleg
Sionades tisnsn estenesis ds la arteria remal de algin grade,
o2 uRa © en las dos arterias.

SCHWARZ y WHITE indiean que ol hallasge de estemo-




ais de la arteria remal;, ea bastante scomin en autopsia de -~
hombres y mujeres y que ssti oclaramests relssiensdo eea la -
odad.,

MITCHELL y SCHWARLI, encuentran que Cuantes mas --
alies se tiemen;, mas plasas de atereana se ensuentran en dis -
tintes sitios; mas frecuentemente en ¢l segunente preximal de
l1a arteria que s¢ inicia on fngule reste, a partir del tron-
co adrties, que oa un lugar donde la turbuleheia vascular os
seguranente mayer; mas frecusate, on edades de 65-74 alios y-
mas on las mujeres (predominic que me tieme mimguna explica-
eién) y preseatan tendemcia a ser bilaterales.

En todo easo, la estencsis producida es sausa de-
auava lesién) ya que como RODBARD ha demostrade, susnds se -
produce una constriceida de la arteria, se induce una mayor-
velocidad al fluje saagufmec, 10 sual conduce a uma prolife-
racién de 1a fntima y progresiva estemcais. Esta leaidn, es-
semsjante a 1a descrita por EDVWARDS y cel., an la ccartaciéa
adrtisa y que ellos demsminan "Jet" lesidn (leaién por oho -

'”) .

Bin embarge, ¢l mecsnimme ne estf muy clarc, por -
cuaato que, STEVART y NATHIE han demostrade que, safermos -~
con oclusida steremstess de la arteria remal primecipal, so -
han tenido presida arterial clevads pasada ¢ presents y por-
su parte ETYLER y oel., revisan 500 enfermos y sncusntran ar-
terias resales wermales, en 75 de 196 hipertemses y 306 do -




304 sujetes normotenses y sstes autores insistea en gque, la-
arteria remal gstemesada radielégicaments som dilatacién ---
post-estendtien, puede tener lugar on sujetes nermstennscs.

Nosestres estimamos, gue ¢l preblema se ha descen -
trade, atraides per la fuerte reperewsién que han tenide se-
bre les clintces, les cases de hipertensién renevascular gue
han cedide oon la resonstrwceidn de la arteria remal, ua "by
pasa” ¢ la nefrestenia y gue dende hay que bussar 1la lesiéa-
artericssclerésica o8 intrarresalmente, sosa que 20 se pusde
pener on evidensia peor asortegrafia y si y facilmente per ol-
Nefregrama isetépiee.

Asf y en su exhaustivo trabaje neerdptice, scuuuﬂ
y WVHITE la emcueatran muy frecuentemente y a mayor abunda --
miente, casi todos les autopsiados eran diabéticos antigwos-~
con historia de diabetes de 23 a2 42 afies y sabide o5 que,
esta enfermedsd, la artericoeseleresis se desarrella preces y

severaments.

ALLEN, WALL y WHALEMN, en 310 cases de hipertensida
arterial, coatrastan csmparativameate la utilidad y eficacia
de la piclograffia endevenssa, ¢l Nefregrams isstépice, la ap
teriegrafia remal y las diversas téeaniecas de aslaramiento r¢
nal unilateral. Indisan que con un piclograma endevensse y -~
un Nefregrama isstépice es suficieats, para peder asegurar -
razsonablenente que no oxiste una lesiéa vasoular gue se pue-
da cerregir quirirgicansate y debida a aterema.




Cuando sl piclegrama ¢ ¢l Nefrograma isotdpico es-
%—nummmm«mmnmmq
tenss y ai cste demuestra amatdmicamente 1a estemosis, antes
de la intervensida ressastructiva de la arteria remal, debe-
rdn hacerse prusbas de sslarsmiento de cada rifidn por separy
de, para senceor su funcicnamiente. |

Pe las csnsgiderssionss anteriores y de nusstros rg
sultados, scencluimos que, ol Nefregrama isetdpieo estd indi-
cade ean las hipertensiocses arteriales sistélicas o de mixima
por ocsmpoasate artericesslerdsioo, ya que nos pueden eviden-
ciar, antes gue aingdn otre métods de ewploraciéa sl weo, --
por ejemplo, eifra de urea en sangrs y prusbas de aclarmmieg
to de wrea y crestinina, la participavidéa remal o cempromise
remal, y si este eos bilateral y simétrieo) y el cusnte de eog
ta afectasidn, ya que cusnto mas se acerquwe al trasade obtemj
do al de 1la mefritis erdnica, ol pronéstiece serd peor.

Y asi nisme tieme um valer profiliectice, puesto --
que 5i estas lesiones vassulares reanales (intrarremsles pre-
dominantemente, ya que las extrarrenales sen semunes a hiper
y normotenscs), sierrsa wa sireule vieieso, en ¢l que la mo-
dificacidn de 1a onda dol pulec pone en marcha ¢l mecanismo-
hiperpresor; y la hipertenciéa, aselera y agrava la arterio-
esslervsis, ¢l tratanieate hipetemscos, la dieta y medicamen-
tos hipesolesterinisantes, resperéa dicho cfresulec vicieso.

81 en algunos cases, las lesiones fusran predomi -




nantemente unilaterales, een relativa indemmided del rifidnm -
spussto, habrfa que investigar -sobre todo en perssaas de al
rededer do loa 50 afles~ la funsida de aquel, pare plamtear ~
la intervenciéa quimirgioa revonstrustiva reaal ¢ la aefrec-
tomfa.




KIPERYEINEON ¥ PIELONEFRITIS




En esate grupe, englobamos aquellos cases que pre -
sentaban hiperteasién arterial y actualmeate © sa algin mo -
mento de su historia clfmica, habian preseatado simtomas de-
polaguiuria, disuria, delor en regiéa lumbar, febrfoula y en
ol anéliais de prina, se habia apreciade albumimuria discre-
ta y en ol sedimente, piuria y basteriuria. ¥Ne era precise -
que preseatasen tedos leos signos.

Al mo smeontrar ninguma otra swusa a la hipertea -
siéa arterial, se han queride relacienar “a priori” eom la -
piclonsfritis, ya que sparese ea ¢l 50% do les cascs (BERNI~
%0 y WALTER), pere nada impedfis que fuseen des afessicnes --
distintas y eeincidentes; ¢ 1a hipertemsién arterial fuers -
nefrégena, mecusla de wma mefritis ovdaiea y ademés existie-
se una infeceién urinaria; tema este de la relaciéa entre ap
bas afecciomes que ha sido may debatide y comentaremos mas -
adslante.

El grupo esté imtegrado por 14 camoa gque 8¢ distri
buyen segia mwestro criterio elasificador em:

llh'lﬂpﬁ " sesnnnsese O QAPOR cccsvnne 0’
' b) (A RN N NN N ] 1 " spaSSENS ,‘
b .) asssasse 8 . sssaanes 57’

b ‘) seesesen s n sssensae 3"

De olles llama la atemeidn el ease mimere 70 que -

constituye sl subgrwpe b), en gue la afestasiéa remal es bi-



lateral e igual, con gran dismimuecién de los Mou de fun-
oién. Se trataria de un estade fimal de oulmun renal se-
mejante al de las glomerulonefritis erénicas.

Es 16gieo gue predomine el Subgrupo ¢), © sea, la-
afectaciém bilateral y difusa, ya que la pielomefritis lo es,
¢ incluso nos llama 1la atemcidén sl gue existan essens con -—-
afectacién wnilateral, heche iateresante, que hablarfia ea fp
vor de la teerfa obstructiva de la pielenefritis y m mos -
Gescubre palaarismeuts ol Nefregrams isstépies, pernitidado-
nos ademis plantear wna terapéutioca interveacioaiste capas -
de hacer desaparecer el foco adptice, proseder qnn‘ en algu —
nas ecasiones ha side seguido de la desaparieién de la Mp@
tensidén arterial, si esta llevaba instaurada pece tiempo.

Al haesr 1a valoracidn cuantitativa y determimar -
los valores medies de les indices de funefién, las diferean -~

sias on menes oen ¢l nefrograma medio mermal, se hacen muy -

estensibles.

NEFPROGRAMA MEDIO MNORMAL
R.X. C/3 c/? C/im po Angule Aclart®
R.I. 183,5 203,9% 48,1  4,4 34,60 ¢7,1%
R.D. 184 204,12 | 52,9 4,5 3.,9! 66,7%

NEPROGRAMA MEDXO DEL GRUPO
R.X. 108 146 a 5,7 g
R.D. 9 13s 1¢ 5.4 36%




. NEPROGRAMA MEDIO SURGRUSO e)
R+aftds 106 142 19 7,3 30%
R-aftds 110 15 a3 6,4 2%

NEPROGRAMA MEDIO SUBGRUPO d)
R+aftde 83 109 13,6 7,5 | 33,4%
R-aftde 134 173 3 5,3 47,8%

rndﬂtmmnnlowmnwh-.
de los valores de los fndices de coneentracidn y excresién -
on ol rifidn mas afectado, sine también en el otre, imdicande
uns ves mas la profusién de 1la afectasiéa remal, coss que mo
puede extrafiarncos, ya que hase ya unes afies hadbia demestrade
MICHIE, que la suantia del "flujo plasmétics remal sfectivoe®™
. (ERPP “effective remal plasmaflow”) em el rifida pielomefriti
o0 era sigaificativameate mas daje que lo normal.

¥i adm en la pieclomefritis aguis existe una afecty
cién de 1a pelvis remal sin participasién de la médula remal.
De ahf su membre de pielenefritis y o8 mas frecusatemente bi
lateral que unilateral (em el 48% bilateral y 525 umilateral)
y predomina en la mujer (BERNING y WALTER). ROBERTBON, ha ip
dicade qus, "eani teda mujer ambarasada desarrolla uretero -
ostasia y pielestasia®™, eon estania wrinarie durante la se -
gwnda mitad del embarase y de sllas, de 1 a 65 desarrollam -
infeseién. De shf que me ha do extrafiar, que la pielenefri -
tis eréaica, @-n_mmuuuwummum
surada, de pisleastfritis agudss recidivantes de spariocién in




sidissa, sea 1a sfecnide remal mea fresusmte (REUBI; ALLEN).

JACKSON y ool. enowsntran pielomefritis em el 9% ‘ﬂ
4.425 autopsias revisadas y fué la sausa de la muerte del =y
Jeto e o1 3% de los camce.

En 1a ¢cifnica es habitual ssparar dos tipos de pig
lonafritiss la ubelégios ¢ forma ascendente, em la que un --
fastor welégiec jusga ua papel determinante, tritese de amg
nalfas remales, insuficiensia eafisteriana wréterc-vasieal,-
obstruseidn o atomfa ursteral, (tipe sbstrustive ¢ resunda -
rio) 7 en 1a cual, sl cempromise reaal se lleva a sabe de for
na assendents, a travis de "regweres infiltrativos de distri
busida redial a partir de la pelvis y eflices infestades™; y
el tipe hamatégens ¢ forma descendente, que o8 1la llamada --
por SPUHLER “mefritis interstieial erduica”. Laferma ureldgl
CA U OBRSYRVUCTIVA ES MAS FRECUENTE en ¢l hombre y 1a forma hg
natégens ¢ dessendente en la mujer.

Adn cuando se ha demostrade el papel del -iafiujo-
pielovencso- (existe nommalments una esmunisasién pislovenc-
sa HENMAN) y del "reflujo pislointeratieial™, WEISE y PARKER
afirman quo on up deterninade eapo, a8 impesible llegar a o
nocer, per susl senine el german ha llegade al rifiém, y NALLO
RY, CRANE y EDWARDS llegan incluse & afirmar, que afin en prg
sencia de ebstruseidn wreteral, la sparicidéa de waa piclenme-
fritis ne estd predusida per la ssoemsiéa retrégrada de les-




de los vases linféticos o por via hematégena.

Y »0 solameate la pielenefritis es la mas frecueate
afeccién remal, sino asf miamc, la mas preteiferme y dificul-
tosa de diagnogticar. Sobre el tema ha ingistido justa y re -
cientemente PEROVW, quien imndica, que 1la picleasfritis ha de -
ser oafocada desde ingules messlégicos distintes de los senc)
1los y simplistas que se cengideraban per los oclinices hace - -
unos afiog. Llama la atemcién sobre el hecho de que, la progrs
sién de la piclonefritis se realisas;, ain ea susenmcia &d bnot.ﬂ
riuria (que puede ser escasajy mo revelada por los anflisia de
rutina, ¢ intermitente) y que, no hay ninguna oorrolu:ld-
tre las nanifestacienes clfnicas y el "cuanto™ de afectacidn-
funcional remal que, ea ausencia de tode signo clfnico spares
te, puede coaducir a una insuficiencia remal irreversible y -
fatal, heche de gran interés y que puede ser evidenciade, de-
cinos mesotros, cémoda y facilmente por el Nefregrama isotdpl
co, antes de que se hagan patestes las manifestaciones lm-orﬁ}
les de la retemcién.

REVBX, sspara las siguientes fermas de pieclonefri-
tis erénica 1%) latemte u eligesinteniética, 28) exmdativa o-
cistepielitica, 3%) anuiica, 4%) hematiriea, 52) hiperteasi-
va bilateral, 62) hipertemsiva unilateral, 7%) acempaliada de
siadreme tubular pseu-adissoniane (peliuria acempafiada de -
pérdida de sedie, los llamades "mefritis pierde sal®),

Problema dedatido ha side y es aimn, ol de lan rely

ciones recfprocas eatre 1la hiperteasién y 1a pielomefritis.-



Hace afies BELL, de su experiesmcia y la ajema, sostenia firmg
mente que, la pielenefritis »o era causa de hiperteasién ar-
terial. S8in embargo, esta postura tajante y extrema, ya no -
puede sostenerse. Hay argunentos suficientes en contra. M
en sujetos autopsiados, con diagaéstico de hipertensién essep
cial encusntra, que ¢l §,1% tenian piclosefritis ordaica. Se
ha sncontrade ademés, que el 50X de casos de pielomefritis -
erénica presenta hiperteasidéa arterial, y en los que son unj
laterales y se haoe precosments una nefrectomia, antes de -~
que aparescsa trastormos artericesclerétices, ssta coanduce a
la desaparicida de la hiperteasiém arterial.

En ol 43 a 66% de casos, la pielonefritias ordéaica-
eatdi asociada com hiperteasién (WEISS y PARKER; LONGCOPR) .

: REUBI SEPARA ENTRE LAS FORMAS CLINICAS las hiper -
tensivas.

SMYTHE, RIVER y ROSEMOND, emeusatraa en hiperten -
208 que el 18% preseataban pielonefritis oem sigaificativa -
bacteriuria.

GRIEBLE y JACKBON dicen que, 91 19% de hombres y-
325 de mujeres hipertemsas, tienea evidencias de haber pade-
cido en el presente o en el pasado pielomefritis (y el 13X -
tienen infeccida activa.).

BROD, analisa un grupe de pielomsfritis erdmicas--




|

otro da ssatrel y, sn lsplelanefritis sparecen ua 0% oon
Fu.n.nu- arterial y on ol ocentrol tam solo wa 15%.

Por su parte GNYNNE, on wa estwiico amatemepatelégl
purmnmwnmmw,-
el 51,55 tamiam piclenefritis. '

hmsm y JAOO!SOI. analisan desds el punte de vig
ta urelégico y emcuentran que, el 365 de 180 pielenefritias -
presentaban hipm-uh arterial, freats al 30% em el grupo

de esmtrel.

SOMMERS imdica, que em biepaias de 1.430 rificass -
de sujefes h.tport“- sncuentra gue, sl 14,75 presentan pig
lenefritis erdanica y que, para el misme grade de escleresis-
arteriolar, la pressnsia de pielomefritis en cads grupo, esty
ba asoeiada ocen uns sigaificativa elevacién de la presiéam --
diastélica, lo misme que se sncomtrabs em les cases de nefrg

escleresis.

KINKAID-SMITH} GRIEBLE y JACKSON} ¥ BROD, encuea -
tran on cases de pislenefritis eom hipertensiéa maligna, que
1a endarteriis de l.u grandes vases, estd asveiada unilster
ralmente en ¢ ds los 10 sames do pielonefritis créanica.

KINEAID-SNITH, oncuentra Uma endarteritis inflama-
toria en fases sgwiss de piclemefritis y suglers, que 1a ===
agravasiéa de la hipertensién en la piclenefritis, depende -
_deo_oste mecanisme de parcial "easi isfarte¥, sdenis do 18 ~-




disminueidén de 1a nasa renal ¢quwe tieme lugar en 1la piclone -
fritis erdnieca.

Asf migmo, BAPHIR y TAYLOR, deseribea deformidades
de las artericlas e 1a pielenefritis, lo cual creem, predig
pene a 1a hiperteasida arterial y a la maligaisacidn de la -
aiama, si sl proessc dura le suficieate.

NESBITT y CONGER, llaman la atemcidén sobre gque, --
cuanto mas large es la saferwedad y mas viejo el enferme, --
nas deformade esti el pielograma, mas pebre es la fumeida rg
nal y mas frecueate la hiperteasiéa arterial ea ¢l pasiente.

Experinentalmente se ha oomprobade, que la inyee -
cién endovenosa de entercveess, que preduce uma pielomefri -
tis, ne conduse a la hipertensién arterial (GUZIE y cel.); ~-
en tanteo, que la pieclenefritis assemdeats, proveocads por im-
plantacién de basterias en la vejiga wrisaria, vondues a hi- |
pertensiéa y frecuentementes a wremia (VIVALDI y ocel.).

Asf misme, SPITZNAGEL y SCHROEDER, haa observade,-
que ratas a las que s les producfa pislenefritis unilateral
por ligadura del ureter, produsian hipertengida arterial.

HEPTINSTALL y GORRILL encuentran en conejos, que--
la pielonefritis erénica, puede o ne estar asveiads con hi -
perteasidén arterisl. Sin embargo, sugieren de sus datos expp
rimentales, queuna reduccién de la masa renal mas bien que -




una lesidén igquimica remal, actua come presipitante de la hi
pertensién arterial CHAPIRO y oel. comprusban que la pisleag
fritis experimental, »e va seguida regularmeate por hipesrtep
siéa arterial, ya que inducen una piclenefritis cea graan re-
ducoidn de 1la maga remal y fracaso funciesnsl y en aingin ani
mnal se desarrolla hiperteasiéa n_rtorinl. ai lesiones arterig
lares. Sugieres que, &l nv hay alterasiones vasculares, no -
aparece hipertensidn. A su ves HEPTINSTALL y ¢ol. produsea -
on Qonojo- pielonefritias crémicans con tipicas cicatriees;, pg
ro sin leaienes arteriolares ai hipertemsidn.

Tambien e¢s conococido el hecho ea la climica de que,
auchos pielonefriticos muerea de uremia, sim hiperteasiéa ar
terial. Es muy posible que, la hipertensidn arterial que app
rece en los pielonefritices, dependa de las alteraciones vag
culares rensles y si estas »e existen, tampeco aquella} y en
este sentido estarf{an les casos de pnp.dﬁ de la hiperteg
sidn arterial, cuande la infsccida estd esntrolada y la exipg
tencia de casosn de plelonefritis wni o bilaterales, sin hi -
pertensida arterial.

For otra perte, si es un heslw demostrade, la ne -~
fasta influescia de la hipertensidéa sebre la spariciéa de ~-
pieclenefritis, esto también se ha comprobade experimantalmen
te y asf, 108 animales con hipertemsida arterial experinea -
tal cen DOCA y sal (WOODS; CHAPIRO), desarrellan lesiones ~-
plielonefriticas por inyeeooidn de E. oo0li, mas frecummtements
_qua los animales sontroles.




Y on este misme gemtide, BRACKETT y SNYTHE, ea ra-
tas a las que predusen hipertensiéa arterial cen cépsulas de
celefén (téeniea de PAGE) encusntran que, les animales hiper
tonses desarrellsn pielomefritis a 1la inyeecidn de E. oeli -
on ¢l rifiéa ne cubierte por celefin, een el doble de frecueg
cia que les animales eemtrel) y WOODS eomprusba que, =l se -
evita la apirieiéa de la hiperteasiéa arterial, esta suseep-
tibilidad a lapielomefritis desaparece. La hipertensiéa artg
rial modifisarfa 1a resistencia del huesped a la infescién -
(BESSON y ROWLEY) y FREEIMAN demuestra gque las sales acidifi
cantes afectan la susceptibilidad del rifién al "astress" de -~
la infeesién.

Asf pués, 1a hipertemsiéa arterial predispone a la
aparicién de pielomefritis y a su ves, esta pieclonefritis, -
potencia © agrava la hiperteasién ya existeate; y les facto-
res a travéa de los cusles se pedrian llevar a cabo estas rg
cfproeas influensias serfan: relativa isquemia del tejide re
nal, distorsién de las estructuras arterielares, hidreaefre-
sis intrarremal y en general las alteraciones de la arquiteg
turs remal (SMYTHE).

De tode leo cual eoncluimes que, la pielomefritis -
no tieme nesesarianeate que produsir hiperteasiéa arterialj-
ni lesienes arterioclares] pere o8 muy verosimil que, cuando~
estas se produsean aparessa la hiperteasiéa arterial. Esta -
serfa reversible, si precesmeante se nefrectemisza a los afec-




tados wailaterales y aa los bilaterales, el coatrel de la ip
fessién ne impedirfa 1a pregresiéa de 1a hipertensiéa arterisl
on suya evelueidan, eosme on teda hipertensiéa arterial, se -
produse wa eirsulo viciess, ya que ella acslera la aparieién
de lesienss arterieclares resales y estas 3 su ves, potemcian
la hipertensién arterial.

Cuando on 1a clfnieca ambas afesciones, hipertensidna
arterial ypiclonefritis erdanica ae asveian y se potancian el
sratamionto ha de atender a estes dos fastores: seatrelar la
infescidn a fin de evitar su mefasta sosiéa schbre la hiper -
teasidén y disminuir la presién arterial a fim de evitar la -
sensibilizasién a aguella y al miame tiempo romper ¢l ofrou-
le vicioso qus ¢l ineremento de las lesionea artericlares dg
bida a agquella, va a determinar; y en ¢l Nefregrama isotépi-
co enowentra ¢l sliniee ¢l nétodo mas ofmede para valerar la
funcidén remal y a travéa de ella las lesiones remales que --
pueden llegar hasta la imagen gue ensontrames ean la pielone-
fritis orénica (eame nT 70). Com el Nefregrama isctdpies se-
pusde averiguar adends si la afestacién remal os unilateral,
sonceinients bisieo para temar otras decigiones y en aquelle
casos sin hipertensidn, y » efectes prendsticos, sl cuanto-d
de afectasidn funsiomal, antes de que ¢l sfndrome de retem -

cién (wremia) aparesea.




GRUPO 1V

HIPERTENSION POR NEFRITIS CRONICA
]




Recogemos on este grupe 16 casos de aefritis eré--
nica, en les que el diagndatieo olfnieo se hize facilmemte,-
por la hipertensida arterial diastélica, hipostemuria oen al
buminuria, hematuria y en ccasienss cilimdrusia y retenciéa~

lu"iu »

Al clagificar el grupo los resultades ebtenidos »e
subdividen some gigus:

S\Ibm .)ooco-' 0 08808¢cseescee .‘
» b)oo-.--l' ¥ ceesesees 095
L C).o.ool 7 " esssensee 37‘

" ‘)ooooo'o b § » esssnnsee "

Ya a la simple contemplaciéa de esta clasificacién
resaltan dos heshos; uno gue seria obvie resaltar, la ausens
cia de normalidad renal; el otro la escases de umilaterali
de las lesiones (tan solo un case) y per tanto, que en el 96
de ollos la afeccién renal es bilateral.

Considerados bajo el punte de vista de mnestros {3
dices cuantitativos de funcionamiento, observamos en primer-
térnine -heecho tam-bien ldgice, deducido de sus epftetes, de
difusa y erdmica-, que ¢l Nefrograma medio de todo el grupe-
presenta les valeres mas bajos que hemes obtemido tanto de -
les {ndices do concentracidn como de excrecidén, con el heeljo
siagular, contraric a la supesisién sprioristiea, estableei-
da inoluso per otros auteres, de que, sl Tme ne estf alarga-




do. Hecho que se repite cuande en lugar de determimar el Ne-
frograma medie "rutimario® del grupe hallames aquel eatre ri
£én mas y menos afestade. Los fndices de comcentracifa y ex-
crecién varian poeo, pere ¢l Ime resulta adn mas asertadeo en
el lado memoa afectado.

NEFROGRAMA MEDIO MORMAL

C/3 c/t C/m Tmeo Angule Aslartt,
R.I. 183,58 203,9 48,1 4,4 34,60 67,1%
R.D. 184 204,2 52,9 4,5 38,9t 66,7%

NEPROGRAMA MEDIO DEL GRUPO

R.I. 67 [ 1 16 4,6 30%
R.D. 69 89 17 4,7 27%

NEFROGRAMA MEDXIC DEL GRUPO

R+aftde 60 80 14 4,7 9%
R-aftdt 76 96 18 3,5 29%

NEFROGRAMA MEDIO SUBGRUPO b)

(Grupo 18)
R+aftd® 132 157 30 5,8 39%
R-aftdt 146 174 38 5.4 9%
(Grupe 2?)
R+aftde 48,3 68,3 11 6,3 39,1%

l—lft“ 53.‘ 7’.‘ 1’.3 5I7 3', 7’




(Grupe 3%)
0 0 0 (] 13%
NEFROGRANA MEDIO SUBGRUPO ¢)

R+aftde  $3 75 14 3,9 29%
R-aftde 8s 109 21 4,5 azx

Otre heche, este de tipo sualitativo que queremos-
resaltar, s que lo guse nesotres demominames "redondeamiento
del éngule” esti aguf practicameate siempre preseate y lo --
consideramos mo sele patolégiecc simo sspesifico del grupo ~-
puesto que §é1 o su squivalente, el éngule de mas de cien gry
dos aparece en ol 96X de los canes © sea on todes menos oa -

Quereses llamar la atemcidém sobdre ¢l desdoblamien-
to que hemes hesho en varies spartados del Subgrupo b) este-
no o8 un artificiec eemplicativeo sine que obedece, cresmos ~-
mosotres, a un heche real valerable. Represeatarfan distin -
tas graduacionesm la evaluacidn de 1la enfermedad; desde los
menos afectades a 108 mas afectados, dentro claroc s de un -~
nismo subgrupo slasificatorio y censideramos que puede ser -

dtil pragaiticanente semo mas adelante comsataremos.

Deatro de 1la merfologfa, el aspecto casi horisoa -
tal de la totalidad del trazade sin pendieante de secrecién -
ni de exoreeidn represemta nefrogrificanente ¢l mfximo d¢ -~
afestasién renal y serfia la expresiéa merfolégica nefrogrifi




ca del fracaso total y segurameate irreversible.

De awestros {adices, ¢l mas seasible para evidea -~
ciar la alteraciém remal es el C/m, como en otra comumicaciémn
sobre el tema hacfamos resaltar (Asnar, Reig, Zawora Madaria,
Mateos Rios y Bemilla Mir), mientras que les otros iadices --
son muy buemos para comparar ea cada Nefrograma la fumecién de
unc vy otro rifidm (Bemilla).

Asf pues comn el Nefrograma isetépico poseemos ua --
instrumeato diagadstico, que nos evidemeia, antes que la re -
tencidén urdica y la cuantia de esta, la afectaciém remal por-
une de estes signos: "redondesmiento del fngulo® heorisomtali-
dad del trazade y disminucién de los {adices de comceatraciéa
con un relative corto Tmc. La reiteracién ea el tiempo del -—-
mismo, mos permite ademis apreciar, si aguella nefritis oréami
ca esti sstabilizasda o progresa, ya que ahora, no se admite -
la svelucién pregresiva ¢ inexorablemeante fatal de todas las-
nefritis créaicas, sino que algunas se estabilizaa, hicho po-
sible aungue no auxy frecuente; otras evolucioman comn brotes -
de exacerbacién aguda gue regresan (el brote, mo el proceso -~
cronificade) y fueron sellalados hace afies por BELL; otras se-
encuentran estabiliszadas clfnica y hworaluente ¥y una nueva Y|
dnica exacsrbacidén conduce al paciente al ébito; y por fin ¥y
para mayor confusionismo, en otros casos, el deterioro reamal-
prosigue leata, irreversible y progresivameate con © sgia tra-
tamiente, pero em silencic (Las mis llamadas formas '1-1:-.“?

y luege brdscamente se agravan y eatran en wna fase gque oan --
—teorainal;




Esta evolueiéa, asf como el hecho seflalado arriba,
de que ea estos camos y paradigicanente el Tme ostéd acortado
se explica facilmente, 2i rememoramos hechos slementales por
todos sabidos.

La capacidad funcional remal depende del admerc de
nefronas en activo y sabemos que no todas (de los dos millo-
nes aproximsdamente gque se poseen) funcionan simultineamente,
ai incluso todas las asas capilares de un glomérulo. Cuando-
hay uns pareial obstrucciéa de las asas glemerulares, la cop
secuencia es une disminucién del filtrado glemerular y en la
obatruceién completa del glomérule, el resto de la amefrona,-
y ol tubo se atrofian por imactividad y por consiguiente la-
nefrona desaparece. Con nuevas agresiones al parénquima re -
nal, ¢l admere de nefroass disminuye considerablements pero-
1as restantes que estin indemnes, somn ocapaces de funcionar -
‘por encima de 10 normal (se ven agrandados e ingurgitados los
glomérulos y los tubos dilatados en contraste con nefronas -
atréficas, imagen histopatoldgica tipica) compensando la ca-
rencia de las afectadas. Perc ocuando ¢l admerc de nefronas -
restantes alcansa un punto erftico, que aproximadameante re -
presenta usn 20X (RUSSEL, ELKINTON) ya no son capaces de ex -
cretar loa metabolitos que se retienen, y asi miamo se prody
ce una acidosis, porque ain cuando excretan algunas cantida-
des de dcidos, estas no son suficientes para mantener el pH-
sanguineo, dentro de los lfmites de la normalidad.

La explicacidén del Tmec mas corto serfa debido, a -




que las pocas nefrenas dtiles y que trabajam;, 1o hacen al --
niéxine y en ocerte espacio de tiempo “aslaran™ tede leo que --
dan do s{} en tanto que on otrag afescienes, en que hay una-
afectasidén ineompleta d¢ nefromas, ssme no todas trabajam al
niximo siempre y, como trabajando em precarioc son suficien -
‘tu, el organisme utiliza tan 2010 uma parte -eaferma y sana-
sin oshar mano de la fuersa de reserva (em musstro casep po-
oo mas del 30%, pere trabajando al mixime ya qus el resto es
mude, no selo hasem ua trabajo vicariante sine que este, ea-
su essass cusntia es de la mixima eficacia).

La explicacidén del resto de manifestaciones nefro-
grificas renales, viens dado por ¢l heshe do que, o el ri -
fidn de 1a nefritis srdmniea, las arterias de todes los tama -~
fios (come em ¢l ridldn senil o artericesclereose) puwsdea estar
afestadas, preswutando lesionss de sadesrteritis sbliteraate
(la lémina elistica »0o esti redupliceda oomo en la esslero -
sis hiperplistica; y em la fantima, pusde mostrar grasa y en-
grosamieato hialimo, lesionss que 20 aoa debidas a la hiper-
tensidén (ALLEN) y cuya patogenia ea oscura) y FISHBERG, quig
re atridbuir estos csmbies a la obstruocciéa al flujo de san -~
gre debido a la obliteracida de les capilares glemerulares.

Ea la glomerulonefritis ordnica, en aquellos casos
en que la hiperteasidn arterial dura varics afies, asf mismo-
o8 constante la arterissscleresis que cemo hemos viasto (vea-
se capftule hipertensién esemeial), pueds ser comnsesusncia de
l1a misma hipertensiéa, y en algunes otros eases sparece tam-




bien una artericlitis nesrenizante y que aparemtemente esti-
relacionada son wns scelerada eslevaciéa de la presién arte -
rial, sspecialmente de la diastéliea y tiene lugar em la fa-
se superpussta de hipertensiéa maligna sin que se sepas, -:Ll:j
ra que esta dltims lesidn aparezca es preeisa o no la exist

cia de inguficiescia remsl (ALLEX),

En la hipertensida por nefritis orfmica, el Nefro-
grama isetépico nos da una informasidén adecuada de la afecty
eién renal y de su gredo de evolucién y si 10 reitersos ea-
el tiempo, también el cenceimiento de si esti o a0 estabili-
sada ¢ inocluso si existe mejorfa de slgumos de los fndices.-
Asf nepotres, en una corta serie de 4§ canos (véase Agnar, --
Reig y col.) tratados cen gusnetidina ensontramos que el Iin-
dice C/3 n0o se modificaba pero em cambioc el C/T mejord en -~
dos de ellos.




GRUPO V

HIPERTENSIOR Y MEFROPATIAS
Vm--




De mayor astualidad y por ello vamos a cementarlo-
(ya que la litiasis renal unilateral es menos impertante, el
rifién poliquistico per su bilateralidad y las nefropatfias --
agudas per no representar preblemas ea la clinica, el trata-
niento de su hiperteasién), es ¢l grupe aimero 3, que recoge
3 cases de estenesis de la arteria renalj uno de la uquicr‘*
(caso admerc 51), otre de la derecha (case nimerc 96), y el-
otro oon hipogemesia remal y estemosgis mas marcada des la re-
nal isquierda, tedo elle cemprobado aortogréificaments y com-
arteriograffa selectiva.

Aunque el grupo es muy pequefio para poder .acar --
conclusiones, hemos determinado el nefregrama medio emtre ri
fién mas y mones afectado y 1o que encontranes o5 una disminy
cién olara del valor de los indices de concentraciéa y acla-
raniento en ¢l lado afecto, psro sobre todo y parece 10 masg-
caracterfstice un alargamiento de su Tme.

Desde gue POUTASSE comunicé en 1.956 sus éxitos em
1a hiperteasidn arterial por intervemcién sobre rifién afecto
de estenosis de la arteria remal cundié el entusiasme y se -
prodigé el comcepto de, que um nimeroc grands, de hasta un --
10%, era originade per una estemosis de la arteris remsl.

SUTTON y col., han demestradeo sortogrificaments que
el 10X deo 260 hipertenses tenian estencsis de la arteria re-
aal y sran susceptidles en ccasiones, de ser tratados gon --
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éxite quirirgicameats, per téonicas de reconstrucecida arte -
rial, "by pass” ¢ nefrectomfia que censigue mormalisar la prg
sién arterial en ¢l 70 a 30X de loa canmos.

Ahoadando en el tema, PAGE, DUSTAN y POUTASSE pum~
tualizan, que ¢l estreshamiento de la arteria resal podfa --
ser debide a estas ofusas:

12) - Alteraciomes intrinsecas

a) Placas de arteriocesclercsis

b) Trembo:is y embolias’

e) Estenesia congénita (coartacida de aorta com e
trechmaiente de la arteria remal eatre otres) o
adgquirida.

d) Aseurisma de 1la srteria remal.

e) Mdltiples arterias con estenosis o trombosis.

2%) - Alteracionss sxtrinssocas

a) Earellamiento y tersiéa
b) Cempresida exterma

¢) Traumatismo.

Pero para Morris y e0l., lo que mas frecusntemente

motiva una coastriccién de la arteria remal serfa:

1) Artericesclercosis (eatre los 30 y 60 afioa} el -
50X de las hipertensiones remales en sujetos de
mas de 60 afles).




2) Oelusida de uns arteria remal accesoria (10X de

frecuencia)

3) Estemesis de la srteris remal peor proliferacida
fibremuscular de la {atima y de la media.

4) Oslusién completa de la arteria remal prinmcipal
5) Aneurisma de la arteria reaal.

El eonocimiento de todes estos hechon ha determing
do qus, en la glinica y ante un enfermo de hipertsasién artg
rial y ocon ol afén de escwdrifiar en su pategenia (ya que de-
snoontrear Ui causa susceptible de ser medifiecads, su remo -
cidn serd uma t..up‘ntm sficiente), se agotea tedes los mg
dios explerateries.

Para MAIWELL, la patogenia removascular debs ser -
sospechada en estas sirsunstanciast

1) Teda kipertemgién arterial que se inicia antes-
de les 25 o deapués de los 50 afios.

2) Teda hiperteasidéa arterial bemigna, que brusoca-
¢ insaplisablemente se agrave ¢ prasente mani -
festasionass coulares (PERERA y HABLIG).

3) Rxista en sus antesedeantes la posibilidad de un
sssidente vassulorremal (delor abdominal o de -




flanoo inexplicabls), © embolismo arterial peri
térice (enfermedad mitral) ¢ trewmatismo renal-
(insluso perepersterie de la arteria remal, MAC
DONALD y oel.).

Porc ademés deben ser revisades on este seatido, -
todos los sases de hipertensida arterial, ya que la de oﬂcﬂ
vassulorrenal pusde mimstisar teda e¢lase de hipertensiones,-
incluse em hiperaldestemenisme primarie (PAGE, DUSTAN, Y rog'
TASSE; MORRIS, DE BAKEY, OUERSTREET y SCOTT; LAIDLAV, YENDT-
y CORNALL).

Este entusiasme primerc, ha side sin embargo mer -
nindope por varies heshos que iandican, que la simple esteno-
sis de uma arteria reaal w0 puede justificar uma hipertea ~--
sifn arterial, ya que muchos hipertensos tiemen alterada uma
© las dos arterias resales sin que ests estaneais sea la esay
sa de 1a hipertensidn.

BLACEMAN, examins en awtopsia, las arterias reaa -
lea ds 350 eafermes de hipertensida arterial y eacueatra que-
on o) $6£ do ellos existian placss de ateroma que S¢ proyec-
taban demtre de la asrta y provesaban wnt marcada sstencsis,
de una o do ambas arterias remales em ¢l 545 y moderada en -
ol 325 y me habia estreshaniento em el 14%.

Pere ademis suande existe sstenesis evideaciable -
de una arteria remal, e¢lle impliea que la epussta sea mormal,




tan solo en 9-135% ds los cascs y que esté ssvermmeates ssteng
sada en $S a 64% de los pasientes (SCHWRRZ y WHITE).

HOLLEY y oel. (1.962), realizan la autepsia a 294-
sujetos sin selecsicnar, de los suales 156 eran mormotensos-
y 38 hipertenses Yy encusatran, que 117 sujetes nermetensos -
(el 495 del grupo) presentaban signes de estemosis arterioceg
clerdsies de la arteria reasl (de los suales 119 eran mayores
de 50 alles), y eatre los 38 hiperteases, el 76% preseataban-
una moderada ¢ ssentuada estemosis de la srteria remal. Como
soatraprusba cbtiemen arteriografias remales em 46 sujepos -
s0rmotenses y emcuentran Sesejantes hallasges artericesslerd
sicos de 1la arteria renal, 10 ousl les lleva & 1a eomslusida
de que svtas imigemen sstén presentes tento em sujetos hiper
tensos oom0 mormetenscs, ¥ qus la sisple sstenosis arterioeg
clerdsica de 1a arteria remal, me autorisa uma iatervemcidéa-
quirirgica, ya que %0 es pbligadamente la causa de 1a hiper-
tonsida que padese su portador.

EYLER ¥y sol., revisan 500 enfermes y emcuasntran ap
terias rensles normales em 75 de 196 hipertenscs y 206 de -~
304 mormotenses ¢ ingisten, sn que la arteria remal estencsy
ds radiclégicameate, von dilatacién pes-estenética, pueds ~-
ecourrir ea sujstos nermstenses y asf mismo, ea la necesidad-
de eomprobar el estado vassular del lade "buemo®, amtes de -
sentar ningma intervensida cruemta.

A este fia y reciemtemsate, ALLEN WALL y WEALEN, -




dan un sriteriepara detecstar al paciente hipartemse comn ocly
sién éd 1a arteria remsl, dedusido do una serie de 110 eascs
a los gque han prastisade Urografia eadovencsa, Nefrograma -
isotépies, arteriograffa reaal y prusbas de aslarsmiente por
separade, de cada rilién. Indican que, "een Uregrama endoveng
50 y Nefrejprana mermalesa, puede une asegurar rasoasblements,
que ne hay ainguna lesién vassular swseeptible de ser sorre-
gida quirdrgicancate”. 5i ambos scn ancrmales, debe haserse-
una arteriograffa remal (pere mosstres desimes, que si el Ng
frogrema isetipien indica umilateralidad de la afeseida, tay
peco debe haserse dicha explorecién crwenta). 5i se demwes -
tra por arteriegraffia remal de una lesidn vassulsr serfolégl
oa, entonses dshen hacerse unas téenicas de aclaramiento de-~
cada rifidm per separsdo, antes de scmeter al pacieste a una-
intervessida quirdrgisa recomstrustiva.

Nesstros sreemss, gue si en ¢l Nefrograma estén --
afestades profundsmente 10s f{adiees ea ¢l rilién supuesto "ap
ne" ¢ "bhuene', las téonicas de aslarsmiento por separado som
coiosas. Tan 50lo en los cases dudoscs dsbea prasticarse.

Pe ahf ol enerse valor funcieaal y climies del Ne-
frograma isetépies en estes cases (emtre elles ls fasilidad-
de repetir la pruehba insluse varias veses en ¢l misme dia).

Adenis de ostes cames sxisten en ol grupe, ua case
de hipertensién por Peliguistesis renal operada dsl lado do-
recho, en ¢l que, 1o que llama la ateasién o8, ol "redendea-




siente del ngule” que se presenta ea ambos lados, mucho mas
pronvnciado en el isquierdo, lado m0 interveaide y que nos -
demuestrs la invasiéa de smbos rifiones por el procese y por-
tante, que gueda dessartada teoda posibilidad de exdresis re-
mnal umilateral.

_ , Otros doa cuiu. son enfermes que tuvierom un ati-
que de nefritis aguda y se hallan en tratamiente desde hacoe-
algunas semanas. Los fndices de mn-trm& son buenos, ﬁg
ro existe um alargmmiento preaunciade del Tme, que nos esté.
diciends que ¢] readimiente de la eflula tubular no o3 afm -
buﬁprnnntinohmdom Mmiﬁﬁlpn-
cesv. En uno de les cases enccatramcs "redondeaniento del ip
gule" en ambos lades; em el otre, un dngulo bastante abierte
ymm,uu@amanm.

Dos de los trasados, pertenscen a Nefrolitidsioos,
uno oon hidronefrosia y enclavamiento de um gran eflenlo ean-
pelvis ea ol lade izquierde, gue aunque comserva la funcién,
se resiemte, scbre tede en su fndice C/3, expreaidn como he-
mes dicho del reandimiento del tibulo remal. Ademis no tieme-
pendiente de exsresién.

El otre, eon un ociloulo emclavade en pardmquima, -
on ol 1lado isquierdo, se resiente de la funcidén tubular esps
cialmente en ese lade y preseanta tambiem un alargamieate del
Tme y redendommionte ¢ gran spertura de sus fagules.




HIPERTENSION Y DIABETES MELLITUS
P




Antes de la era insulinica, (1.912) se desconcofan -
1as complicaciones vaseulares del diabético y con sllas las-
rensles, que sea una parte de las mismas (MARBLE) y solo la-
infeccién urimaria, pielomefritis, se consideraba cemo tal ¥
aparscia con muy escasa frecueacia. Al legrar oem la imsuli-
ma la supervivencia de los diabétices, empiesan a plantearse
1os preblemas vassulares y esto, per dos hechos fundamenta -
les: 12 - La artericesclerosis es mas preccs y acelerada em~
sw evelusién en les diabéticos (WAHLBERG), pero tambiea eam -
1a artericesscleresis es mas frecueate la diabetes. 2t - Las-
estadfsticas ham comprobado, que la vida media del diabétioco
tratade, os swperior a la vida medis mermal (quisés simple -
mente por uns vigilamcia médiea y uma mayer y sprepliada aten
cién a sus safermedades). En 1.936 KIMMELSTIEL y WILEON des-
eribea ua tipo especial de mefropatfias em el diabético, que-
oclfnicamente 8¢ carasterisa por, albuminuria sia hematuria,-
lipiduria, edema, hipoproteinsmia eom hipercelesterinemia, -
hipertensién arterial y retinopatf{a diabética y que histolé-
glcamente, preseata unas masas esféricas de sustamcia hiali-
na que ellos consideraban asemtadas en ¢l mesanglie y que e~
formaban entrs las asas capilares de glomérulo, motivo por -
el que la dencminan "essleresis remal intercapilar® (separép
dola de las esclercsis remales imtracspilares y de las extry
ocapilares), ALLEN en sus estudies de reconstrucciéa del glo-
mérulo por sertes serisdos comprusba sin embarge, que mo o8-
intercapilar, sino que se trata de um sbrupteo engresmmieate-




de 1la pared deo una o mas asas capilares del glomérule con eg
trechaniente ¥ a veces cblitersciénm de su lus y existieado -
on ol miamo gloméruleo asas wormales ¢ asas com uns discreta-
exorstencia hialina ea su pared. Todo lo cual ha sido cenfip
made ocon ¢l mieresecpio electrémice por BERGSTRAND y BUCHT;- |
FARQUHAR y HAU, que indican, que la lesién de la glemeruleag
cleresis diabética es intramural ea su localisacién y repre-
sents un engrossmiente de la pared capilar (cem pesteriori -
dad a la desoripoién de las esferas hialinas, BELL em 1.9350,
comprusba, que et ecasicmes, la esclerssis de las asss capi-
lares del glemérule pusde ser casi uniforme y a esta la demg
ains "forma difusa de la glomeruleesslercsis intercapilar®).
Desde eatences, se han multipliecado las observaciones y ea -
gemeral, el diabétice presenta complisacienes remales que -~
pueden ir aeempaliadas de hipertensiéa y que pueden agruparse
oA uno de estos seis apartadoa: 1) - pielomefritis erédaiea,
diabetes ¢ hipertensiéa arterial; 22) - esclercsis remal, --
diabetes ¢ hipertensiéa arterial; 32) - glemerulosscleresis-
de KIMMELSTIEL-VILSON; 42) -~ diabetes mellitus e hipertea --
sién arterial esemcial; 5t) - ceimsidensia de mefritis créaj
ca y disbetes mellitus, y 62) - artericesclercsis de grandes
vases son hipertensiéa de mixima y diabetes mellitus.

Pe tedas ¢llas, la glomeruloesclerosis de KIMMELSTIEL
WILSOK es la dnica sspecifica de la diabetes, pere salvo cuapy
do ¢l cuadro elfniece ez completo, ol diagadsticoe tan selo -
puede realizarse por puncién biepsia o a pesteriori en la --




autopsia. 8in embargo, la expresividad tetal del cusdro olf-
aico, se presenta con muy sscasa frecuencia y de ah{ la rarg
saflel diagnéstico CLINICO/ La manifestacidn mas constante es
la retinopatfa diabética pués, segin la serie de CLARK y ~--
SKILLERN, aparece en sl 96% de los casoa} la slbuminuria os~
tensible, en ¢l 66X (KIMMELSTIRL y FORYER); la hipertenmidn-
en ¢l 70%; sdemas en ¢l 10%; déficit funcional reaal, en el-
75% y uremia marvada en el 20%X.

Solamente cuando las lesiones histolégicas especi-
ficas estén amplismente extemdidas, aparece un sindrome nefrd
tico de tipo "mixto™, o sea com hipertensidén, ligera hematu-
ria ¢ insuficieancia remal de grado variable (SIEGAL y ALLEN),

SPUHLER distingue tres tipos clinicos que relacio-
na con la edad:

a) En sujetos jOvemes: pressutan un tipo nsfrético
con hipertensidn tardia.

b) En sujetos de edad mediat un tipo mixto nefréti
¢o hipertensivo.

¢) En sujetos de mucha edad: un tipo hipertensive-
sin gfadrome nefrdtico.

Para REUBL, la glomeruloessclerosis diabética tipo-
KIMMELSTIEL-WILSON, en loa sujetoa de edad, no se separa apg




sas clinicements de la esclercsis renal banal. Ea apoyo de -
este 00:cepto y dimdole una gran fuersa, estin los hallasgos
anotomopatolégicos del ALLEN que imdica, que los ﬂuﬁml.on—
del disbético, adenés del acdmulo de eaferas hialinas (lesida
patogndmica o sspecffica), imcluso en la misma seocibn, pre-
sentan alteraciones propias de la eaclerosis remal banal, --
que se separan facilmente desde el punte histolégico de las-

anteriores.

RODGERS emewentra que em 100 casos de glomeruloss-
clerosis diabética la imcidencia do hipertensida arterial es
de 695 mieutras que em 176 diabéticos sin lesién glomerulesn
clerosa s0ld habia un 365 (0 sea mas o mencs una tereera par
te).

La frecueacia con que anatomepatoldgicaments aparg
ce la lesién renal en los diabéticos es elevada; en las 5¢ -
ries de ALLEN, un diabético por cada tres por encima de 40 -
afios} por debajo de esta edad ea muy infrecueate.

RUBY indiea que lo presentan eatre 20 y 40% de to-
dos los diabétices.

HENDERSON y col. la semcuemtran ea el 19,5%; ROGER-
y ROBBINS en el 19%; HALL en el 33,5%; BELL en el 19,55 en -
tre los hombres y ea el J0F eatre las mujeres. (Este predomj
2io en la mujer ha sido motado tambiem por otros autores).




Algunos piensan (PICKERING), qus tamto la diabetes
mellitus, como la hiperteasidn arterial son tan frecueates,-
que la coexistemcia en sujetos de edad, es una simple coinci
dencla;

Acertadanente y desde ¢l punto de vista climico, -~
separa REUBI dos tipos de glomeruloesclercais diabética ——--
18)-Forma clisica, de sujetos memores de 40 alios caracterisy
da por albuminuria, edemas, hipoproteinemia digoreta, reting
patis, hiperteasién progresiva ¢ imsuficiencia renal ispor -
tante. Se deberfa a lesiones glomerulares difusas. |

28) « Porma atipica w cbligesintomitica, pressute~
on diabéticos de bastante edad, que presentan uma hipertea -
sifn mas ¢ menos marcada, albuminuria discreta, retinopatia-
e insuficiencia renal facultativa. Las lesiones glomerulares

serfian nodulares.

¥osotros recvegimes un grupo de diabéticos que pre-
sentaban hipertensidén arterial y desde ol punto de vista clf
nioo los hemos separado sm tres grupos!: a) Hipertemsién “eseq
|eial® y diabetes! recoge 7 cases y son aguellos que no teaian
retinopatia, ni infeceidén wurinaria, ni otra cfusa, imcluso -
rigidez de vasos centrales a que stribuir su hiperteasiéa ap
terial.

El grupo nefreogrificamente considerado y como es -
légice, se presenta heterogéneo; hay algin caso que se dife-~




rencia muy pooo de lo normal, cemo sl mimerc 32; otro come -
ol admero 42 que tiens disersta asimetria gque demuestra que-
un lado estd mas afectado que el otro, quisés por pielonefri
tis unilateral que ni antes ni ahkora ha dado signos de su -~
existenciaj otros con “redondeamieato del émgulo”™ que hemos-
Tim o8 un upo patolégieo, come los casos nimercs 3, 10, -
21, 23, 45y numu. con todos los {ndices francameate dis-
ainuidos, oomo loa casos mimeros 10 y 31. Es deeir, juon-
este mo a que mo 8¢ sospechaba un eompromiso remal, este
existe muy evidente em § de los 7 casoa (el 71%) y mas dis -
cretos e les otres 2. | |

Esto irfa en contra de la opinidn expuests por «--
FREEIMAX y ool. que piensan, que la artericesclerosis de las
grandes arterias del disbdtice. favoreae sl desarrollo de la
hipertensién sistéliea, psrc gque esta hipertensiéa arterial-
del diabético es ocom frecusncia bemigma y no estd asociada -
ocon aumentc de la presida diastélica, excepto em los paciean-
tes do mas de 70 afios. |

For otra parte NYE sencuentra eu un grupo de 107 --
hipertemscs, eon uns edad sproximada de 60 afics, gue el 27 %~
eran disbéticos.

Del mayor imterés es sl recieate trabajo de CHAPI-
RO y sol., gue em 55 sujetos hipertenses, en los que comprug
ban estemosis de la arteria remal, deo 108 cuales era bilste-
ral em ol 335, 24 de ellos © sea al 445 eran diabftices.




b) Nefritis orduaica y diabetea. En este grupo de ¢
canos, existia hipertensgidn arterial, hipostemuria oom cilip
druria, hematuria y albumisuria y discreta retencida ureica-
sin edemas ni retinmopatia.

Es posible que fueran formas onpdm do~
glomeruloesclercsis diabética, perc al faltar la retimopatia
diabética automiticaments los excluimos del sfndrome de ——
KIMMELSTIEL.WILSON, Todos sllos som patolégicos, oon dimming
cidn de todos los fandices y aclaramiento mfnimo, signos que-
come en la mefritis ordnica tisnen un valor prondstico gran-
de ya que nos imdican el fracaso remal irreversible y avansy
do.

c) Sindroms de LIMMELSTIEL-WILSON. Em este grupo -
con toda la sintomatologfa florida, tan selo pudimos recoger
2 casos o8 1los cuales oomo vemos la afectacién remal es dify
sa ¥y bilateral perc distiato ¢l grado de la mismaj muy pro -
funda en un case con los fadices muy bajos, semejante a las-
fases termimalea de la nefritis crdmicaj solo disoretamente-
disminuido en el otro. Afm cusado climisamente eran semsjan-
tes, la valsresiéa de 1a afectacidn remal los separa cusnti-
tativamente} uno ostd en una fase myy avansada, préuima ya a
la insuficiemcia remal y por tanto de peor promdstiocc gue sl

otro.

En la diabetes, ¢l sefregrama isotépioco nos ha asep
vido para camprobar, que practicamente todos los diabéticos~




axplorados tenian comprometido su rifidn, incluso en el grupo
de las supuestas hipertensiones benignas o essnciales, 10 ==
cual era Migico iba a suceder, Mmmilsoﬂn-
sidn, precccidad y aceleramiento en la evolucidn de la arte-
ricesclercais eu estos sujstos.

Asf mismo, en los que ya clfnicaments habia eviden
cia de la participacién remsl, tenemos ea sl nefrograma iso-
tépice un medic oémodo y eficas de saber el "cuanto" de afep

tagidn y poder seguir la progresién de deta, si en el tiempo
reiterance la exploracidm.
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CONCLUSIONES

18 - Hemos modificado, mejoréndela, la téesmica de --
ebteneién del Nefregrama Isotépice de medo que su tipifiea -
cién y valeraciéan tanto sualitstiva oceme cuantitativa sem -- |
mas fieles y su realisacién mas féeil.

Los detalles de nwestra apertasida a la téenica sonl

a) Pesicida del pacieante ea desibito dersal que ---
aproxima tode le pesible les rifienes a 1la pared-
posterior y ea ¢l interier, a su pesicién anaté-
mica mermal.

b) Cabesas detestoras en posiciéa vertical por debg
Jo de 1a mess do yacimiente y provistas de wn oy
limader de gran éngule, de digeflo prepie, que -
aseguran cualquier direccidén wa blimdaje de plo-

mo »e mapor de 1,5 oma.

o) Utilisseiéa do un blindaje adiecional, seatral, -
eatre loa detecteres y por encina do elles que -
impide el paso de cualguier ra.dinl‘n de wa lade
al etro y la interfereasia de la que prooeds de-
la sangre em seorta.

d) I:u; de tablere dealizable que fasilita el eem -
raje.




o) Utiligacién de gran distassia (50 ems) entre la-
superficie activa del eristal semsibdble y 1a masa
remal a fin de asegurar la eocastansia de la geo-
setria local.

f) Utilisecién en cada sase, do uns santidad fija -
de trasador (0,5 misresuries per kile de pose --
del paciemte).

g) Inyessida ripida, perc no brusea del trasader.

h) Comstante do tiempe do 5 segundes en ol Ratime -

tro.

28 - La valeraciéa cuantitativa de los trasades;, se ha hecho
on todos les cases com arreglo a susstrs téemiss de "Valora-
cidn semicusntitativa del Nefregrama™ anteriermsnte publica-
da y que se basa, su 1la bisqueda de la verdadera altura do -
1a linea vascular, es dasir, de aguella gue axpresa el aivel
radisctive de la sangre, gue luego tomancs ocame 100 y sebre-
la que doterninames tres {ndises de¢ consentracida; ol C/3 o
concentrasién legrada a leos 3 minutes, que ¢ un {ndice muy-
independiente de las alterasienss dinimicas en ¢l segnemts -
sxcreter} el C/T que expresa la capasidad tetal esncentrade-
ra del rifida y por fin ¢l C/m o sonemtrasiéa por niaute, o}
presiéa del readiniente ¢ trabaje ds 1a sélula tubular remal.

A estea fadiees prepies, hemes alladide el Tme, ya -




conecide y uno de aclaramiemto a partir de la mayer comcea -~
tracidn lmau‘ Yy que on todo caso no refleja mas que la -«
sxistencia © no de alteracienes dindmicas en la via excrete-

o 1Y

Ea awestra valorasiéa hemes incluide tedavis etre -
dato, este deo indole cualitativa, que en auestras series ha-
demoatrado ser de gran valor y al que hesos bautisadeo een el
asmbre de "redendeamiente del fngule” gue designamea oo la-
letra R y cuya inteasidad de alteracida medimes alladiendeo al
signo desde una 2 tres sruces, que en progresida crecieats -
reflejan aquella.

38 - En posesidn de esta técaica y habida cusata del papel -~

impertante que juega el rifién en la imiciacién en algunes op

208, manteninienteo y malignisacién de la hiperteasién arte -

rial, nes hemes planteads este trabajo de investigacida, em-

el que por medic del Nefrograma isetépice, hemes estudiade -

el vemportamiento de la funciéa tubular remal ea 100 enfer -

nos no selecsieaades, con diagadatioce climice de hiparteamsidéna
de varia eticlegfia que nos han side remitides a tal fia.

48 « Lom 1080 enfermen estudiades se repartian, oea arregle a
su diagndstioe, asi: Hipertensidén esemeial, 40 eascs) Miper-
tengidén por rigides de vases eentrales, 10 easos) Hipertem -
sién y plielenefritis, 14 cases; Hiperteasién peor nefritis --
orénica, 16 cases} Mipertensidn y nefrepatfas varias, 10 ca-




sos, 3} de ¢llos de isquemia remal umnilateral arteriogriéfica-
mente cemprobades.

58 - Independientemente del diagndatico clfnico, a fin de I3
cilitar su estudio cuantitativo y valiéadonos ya de la forma
on que se desarrollarom loa traszados, hemos dividido cads 19

te en los siguieantes subgrupos:

a) Pacieates con trasades nefrogréficos iguales en
ambos lados y de aspecte mormal.

b) Pacientes con trasados mefrogréfices iguales ean
ambos lados, pero de aspecto avidentemente anopr
mal,

c) Pacieates con trazades aefrogrificos solo pare-

cidos pere svidemtements anormales.

d) Pacientes con trazades nefregrifices totalmeate
diferentes en ambos lados; y uno © les dos, evi
dentements anormales.

En todos los grupos y subgrupos, hemos determimado
ya ol Nefrograma medic entre rifiéa isquierdo y rifién derecho
Y ea los subgrupes c) y 4), ol nefrograma medio eatre rifidm-
mas afectade y mencs afectado, per estimar gque este tipo de-
apreciacién es mas correcta ea io- cases con alteracida pre-
dominantemente unilateral, o per le menos desproporcionada -
entre smbdes lados.




62 - E1 Nefrograma medic obtemido en estas circusnstascias, -
nos permite hacer la afirmaeién, que la afectacién remal va-
siende mas profunda en los casos de hipertensiéa, por ol si-
guieate orden: Hipertensién esencial, Hipertemsiém por rigi-
des de vasos cemtrales, Hiperteasiéan y pieclonefritis e Hiper
tensién por nefritis ordaica. |

7% - Los datos obteaidos de la valoraciéa cuali y cuantitat}
va de muestros nefrogramas san la Hiperteansiéa Esemcial dan -
les siguientes resultados: Un 75% de pacieates lo tienem -
anormal ya a 1la sela valoracién cualitativa y som por taato-
facilmente recemscibles en el grupo. Ea la valoraciém cuanti
tativa deo eates mismes casos lo que se encuentra es una cla-
ra disminucién do los valores de todos los {adices dq‘nuu-
tracién y mas discreta del de exorecidn. Entre todos los {n-
dises, ¢l C/m, ss ol que mas clarameate define ¢l cuanto de-
la alteracién.

Como valores mininos morasles y a partir de nues ~
tros propios casos, pedrian tomarse los siguientes: C/3 =
125%3 C/T = 150%; C/m = 30%) Tmc = §.

Ea la valoraciéa cuslitativa, el sigao que mas en-
contramos es ¢l “redondeamiento del fmgulo®, que aparece en-

uRo © on loa des lados, ea ¢l 80X de cascs.

En el grupe compussto por el 1355 restante, con try
sados een valoracidén cuantitativa mormal y ua desarrollo de-

v oy e e



spariencia muy préxima a 1la mermal el signo del "redondes --
miento del éngulo™, mos ha permitido aeparar come eafermos -
todavia etros 8 cases, iniciales si se quiere, perc ea los -
que fa el lotrogrm ea capas de recoger la falta de capaci-
dad remal.

Llama la atemcidn el hecho, de gue tan solo dos pj
cientes del grupe de 40 examinados y que represeatan el §%,-
no han presentado alteraciones cualitativas ni cuantitativas
de cu nefrograna ea vista de lo cual los hemos considerado -
indemnes remales.

Este es significativo, ya que hasta sl preseate, -
la participaciéa remal ea la Hipertensidn Esencial se coasidg
raba ausente y cuando sparecia se pensadba que existia una my
lignisscién del procese. |

8] esto o8 asf, en ¢l nefrograma isotépioo tenemos
sin duda el instrumento mas eficas para demestraracs precoz
mente la participacién remal} y esto, antes de que ninguna -~
otra prueba o anfligis lo haya demostrado, come lo prusban -
estos mismes casos omiudop, que si fueren etiguestados de-
hipsrtensién esemcial, fuéd prMuto por la falta de ha -
1lasgos de participasiéa remsl en los exnimenes clinicos al -

uso.

Otro datalle sighificative es sl hecho de que umo-
selo entre los 40 pacientes del grupeo haya presentado afecty




cién remal unilateral, afectacién que por etro lade mo tuvo-
expresién amatémica en la exploraciéa radiclégiea correspon-
diente. E1 hecheo de esta raresa seria un srgumeato mas a fa-
vor de que la afectacién renal em la Hiperteasién Esemecial,-
cuando se presenta, es difusa y bilateral.

El iatento llevado a cabe en este grupo, de corre-
laviomar 1a edad ocen las alteraciomes del trasado mefregrifi
co, ha podide probar que esta ne existe.

82 . BEn la hipertensién per rigidesx de vasos cemtrales, ¢l -
estudic de leoa trasades nefrogrifices muestra de un medo evi
dente la accién de la safermedad fundamental sovbre los vases,
que se traduce per uns alteracidn igual o parecida ea ambos-
lados, y que en lo cuantitative se reflsja por wuna mayer dig
minueién deo los indices de concemtracidén y la presemcia casi
sonstante del signo de "redondeamiento del édngulo”™ ¢ su equi
valente, el dngule muy abiertec y splamade.

98 . En ol gruwpo de Hiperteasiéa arterial y plelonefritis, -~
aclc wa cass preseata ua Nwfrograma que traduce uma exteasa-
lesién remal bilateral ¢ igual, que debe corresponder segury

mnente a una fase final.

En 1a mayoria de los canes, aungue la afectacién -
es prodominmmtensaie bilateral, 1la deo un lade o8 mayor gue-
l1a del centraric y en un pequefle grupe, esta diferencia muy-
notable, reflejande ea teds sase, la profunda alteraciéa re-




nal ante um procesd infective disemimnado, que sin embargo -~
puede afectar mas a ua lado que & otro.

Los {ndices de comcentracién g de aclaramieato sea
mas b'ajo- adn que en los otros grupos, pero ¢l Tmc no estf -
mas alargado, sime al revéa, puede estar acortade.

La mayor importancia dsl usc del Nefregrama ea este
grupo eatd, en su posibilidad de d-n-tru la pressacia « ip
cluso pequelias alteracionss dininicas de las vias smoretoras,
las primeras quwe pusdea pressatarse sa um proceso, que muchas
veces comiensa por ellas.

Tambien la posibilided de deseubrir aquelles casos
de afectacidén remal umilateral, oﬁa exvisidén quirdrgica pus
da resclver el problema iafecciocso del pacieats, s una indji
cacién especifica del Nefrograma, que no implica riesge algy
no de difusién de 1la enfermedad y al mismo tiempo mos da no-
ticia exacta de la funcién reaal del lado samo.

En las fases avansadas de la enfermedad, la deai -
gualdad de afectasién remal en ambos lados puede ser un indj
cio en ¢l disgnéatice de su sticlogfa y por fia, durante el-
trataniente, ol estudic seriado de la funcién puede ser la -
mejor guia para conveer la eficacia ¢ no del tratsmieate os-
pecificc do su infeseidn.

108 - El1 grupe de Hipertemsidén per Nefritis Crénica es el --

nas expresive en cuanto a la afectaeién remal. Tedos los in- |




dices de coaseatracién son inferiorss en valor a la mitad -
del valer medie minime normal.

Una oesa wos llsma particularmeate la atencién en-
este grupo. Gemeralmeate se¢ ha admitido que ol Tmc es un -
buen fmdice de la fumcidén remal. En muestra casufistica, em &
este grupo, on ¢l que hallamos les {ndices de ecsncemtracién-
mas bajes, o1l Tmc no estd alargado y en el Nefregrama medio-
entre rifiéa mas y menos afectade, en sl lado mas afectado es

imeluso menor que sl mermal.

Para nosotros, sxistirfa una situscidn de ingufi--
ciencia del tibulo remal que e manifestaria prisarismeate,-
no por 1a falta de avides por el Hippuran tipica por ejemplo
de la mlMa reaal mﬂuu. sino por un estado integ
medio de "facil agotamieato”, o quisis expresado de otro mo-
do, falts de fuersas de reserva para llevar a cabo la laber~
consentradora propia del tibule remal.

Desde ¢l pumteo de vista oualitativo, el redondea -~
miento del dngule © sl aplanamiento de 1la curva estén siem~-
pre preseates ya que son reflejo ambos signes, de la lesidm-
del parénquina renal, que en la nefritis crémica ¢ emoreniszy
da debe existir siempre.

112 -« Em ol grupe de hipertensién por otras asfrepatias, se-
insluyen 3 casos de estencsis de una artesria renal comproba-
dos arteriogrificanente. Los trasados mo tienen un cardcter-




que pudiera llamarse prepic, quisés porque represeatan sascs
muy distantes eatre sf en su fase de desarrello. Parecea ca-
racteristicos, la desigualdad de funocién entre ambos lados y
el alargamieato desproporcienade del Tms en sllado afecto, -
@-nvam,m-d{numu. s una disminucida -
elara y preporeiemal del C/m.

128 - Ea grupe sparte hemes estudiado la ceimcidencia de hi-
pertensién y diabetes mellitus separando pars ellos tres gry
poat Hipertensién Esencial y Diabetes, Hiperteasidm por mefrj
tis ordnica y Diabetea, y por fin Sindrome de Kimmelstiel- =
Wilson. Ea todes ellos, tanto el curso de los trasados, como
18 valoracién cuantitativa traducem la afectasidn vascular y
difusa propia de esta ingeremcia, y si algo llama la aten ~-
cidn, en su comparecidéa con les otros grupos, e¢s la inteansi-
dad y paralelime de las alterasiones registradas.

138 - Estimanos ¢l Nefrograma isotépico come uma sxploracida
obligada ea todos los casos de hipertemasida arterial. Cuandeo
la dessubrimos en un paciente, a fia de averiguar sl existe-
© »o una afectasida remal y en caso positivo, si esta es uni
o bilateral ¥ su euantis.

En ol curse do la migma, para seguir de serca su «
evolucida, ya que reiterado en el tiempo (y & elle se presta
ssta prusba comd ninguna, por su sencilles de ejecusida, ing
cuidad y escasa wmoleatia para ¢l pasiente), pedemcs en todo-
emobjdshn.hntohdotm“ndoipm.mnn-




gresién o lo que o3 mucho mas frecusnte su marsha imexorable.

Tandien 10 estimamos indispensable ea aquellos oa-
sos ocon afectacidén remsl unilateral em gque presisamente por-
su localisacida del proceso pusda pensarse ea una intervea -
oidn oruemta, La anulacidn o grave compromiso de la funcidm-
on el lado afesto, juntamente com la comprebacida deo una bug
na funoidén renal en ¢l lado pretendide sanc, serida sin duda-
la clave del buda éxito en todos loa eascs.
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