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La h i p e r t e n s i ó n ar ter ia l , cons t i tuye , en a l g u n o s países, un serio p r o b l e m a 
de o rden s a n i t a r i o ; en los E s t a d o s U n i d o s p . e j . ; de acuerdo a lo ca lcu lado 
p o r M a s t e r , M a r k s y D a c k \ en el a ñ o 1 9 4 0 , el 4 1 % de la p o b l a c i ó n b l a n c -
mascu l ina , y, el 51 % de la f e m e n i n a de igual edad, acusar ían c i f ras t en -
sionales sístólicas y d ía tó l icas , de 1 5 0 / 9 0 respec t ivamente , o más , las cuales, 
ba s t a entonces , eran cons ide radas p o r la m a y o r í a de los au tores , c o m e }rs 
niveles super iores de la n o r m a l i d a d . 

P a r a exp l ica r la p a t o g e n i a de esta afección, se h a n a v a n z a d o diversas 
teorías . L a idea que señala , que la h i p e r t e n s i ó n ar ter ia l , es el r e s u l t a d o d t la 
cont racc ión de las a r te r io las de t o d o el o r g a n i s m o , f u é expresada , p o r vez 
p r i m e r a , p o r J o h s o n ( 2 ) , q u i e n " o f r e c í a u n a f an t á s t i c a exp l icac ión teleólógica 
de la con t r acc ión a r t e r i o l a r " ( F i s h b e r g ) O ) . 

E n 1 8 7 2 , G u l l y S u t t o n ( 4 ) , sug i r i e ron , que la h i p e r t e n s i ó n ar ter ia l , 
debía ser a t r i b u i d a a u n a " f i b r o s i s a r t c r i o c a p i l a r " . T r a u b e ( 5 ) , en 1 8 5 6 , 
fué q u i e n f o r m u l ó p r i m e r a m e n t e la ac tua l teor ía mecánica de la h i p e r t e n s i ó n 
a r te r ia l : en tonces s o s t u v o que, la re t racción del p a r é n q u i m a renal , conduc í a 
a u n d o b l e r e s u l t a d o ; a la d i s m i n u c i ó n de la c a n t i d a d de sangre que f l u y e desde 
el s is tema aór t ico , y a la reducc ión de la c u a n t í a de l í q u i d o e x t r a í d o desde 
aquel s is tema, p a r a f o r m a r la o r i n a . 

L o s p r i m e r o s au to res que e x p l i c a r o n la h i p e r t e n s i ó n ar ter ia l , p o r un 
m e c a n i s m o h u m o r a l , f u e r o n T i e g e r s t e d t y B e r g m a n ( 6 ) , los que en 1 8 9 7 , 
a f i r m a r o n que, el e x t r a c t o acuoso de la cor teza renal del cone jo , conduce a la 
h i p e r t e n s i ó n ar ter ia l pers is tente , c u a n d o se la a d m i n i s t r a a ese a n i m a l , p o r la 
vía i n t r a v e n o s a . H a l l a r o n , que la sangre de la vena renal , m u e s t r a igua l 
acción h ipe r t ens iva . A la sus tanc ia act iva, la d e n o m i n a r o n r e n i n a ; s o s t u v i e r o n 
entonces, que ella ac tuaba pe r i f é r i camente . 
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Con posterioridad, aparecieron los impor tan tes t raba jos de Goldb la t t 
( 7 ) , quien demost ró que, la constricción parcial de la arteria renal del perro, 
ocasiona en el animal , una hipertensión arterial permanente ; ese resultado, 
no se impide, aún cuando se seccionen las conexiones vasculares y nerviosas 
del r iñon y se restablezca la cont inuidad circulatoria por medio de tubos 
de vidrio. 

De singular importancia , resul taron las experiencias que en Buenos 
Aires, real izaron: Houssay, Braun Menéndez , Leloir, Fasciolo, M u ñ o z y 
'Taquini . 

E n la actualidad, se le concede suma atención al r iñon, en su papel de 
organo fo rmador de sustancias presoras, const i tuyendo, de esa manera la 
más impor t an te base en la que se a f i rma la patogenia de la hipertensión 
arterial. 

El estudio minucioso de las vías urinarias, enseñó que, además de las 
afecciones médicas del r iñon, las enfermedades quirúrgicas del apara to geni-
tour inar io , son capaces de originar hipertensión arterial. 

Harr i son y sus colaboradores ( 8 ) , revelaron que, la l igadura uni lateral 
del uréter, d isminuye el f l u j o sanguíneo renal, y que, la hipertensión arterial 
que ocurre en esas circunstancias, no se previene por la denervación de la 
giándula . T a m b i é n logró demostrar , que el r iñon sobre cuyo uréter se inter-
vino, posee más sustancias presoras que el compañero no obs t ru ido . Estos 
hal lazgos indican, que la hipertensión arterial, ocasionada por la obstrucción 
de las vías urinarias, se produce a través de u n mecanismo humora l , similar al 
iniciado por la constricción de la arteria renal. (F i shbe rg ) . 

Schroeder y Steele ( 9 ) , es tudiaron detal ladamente, por medio de cult ivos 
de orina, radiografías, cítoscopias, y pruebas funcionales de r iñon, a 2 5 0 pa-
cientes afectados de la l lamada hípei tens ión arterial esencial, con eí obje to de 
cerciorarse de la presencia de enfermedades renales orgánica. 1 78 casos, fueron 
especialmente examinados , a tendiendo de preferencia al t racto géni tourínario. 
El resultado fué el que sigue: 10 enfermos mos t raban litiasis renal, de los 
cuales, en 3, se comprobó la infección de las vías urinarias, y en 2, se encontró 
algo de h idronefros is con constricción de la un ión ureteropiélica. Se hal ló 
infección urinaria en 25 sujetos, de los cuales, en 5 había comenzado duran te 
la preñez. En 9 casos, se evidenció una h idronefros is marcada, y en otros 35, 
a lgún grado de ella, era demost rable : 10 veces se le ha l ló asociada a otras 
anomalías . La ptosis, se pesquisó en 9 pacientes, en 7 de los cuales se asoció 
a otras anormal idades . E n el g r u p o misceláneo, se señalaron 8 casos. 

E n 28 enfermos, se precisó una lesión renal, la que precedía o se aso-
ciaba al comienzo de la h iper tens ión; en esos pacientes, se practicaron poste-
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ríores investigaciones del t r a c t o - g é m t o u r ina r io ; en 12, exis t ían signos de 

obst rucción en el f l u j o u r inar io . 
P o w e r s y M u r r a y ( 1 0 ) , sostienen, que la h iper tens ión arterial juveni l , 

puede ser la resul tante de la existencia de una afección renal un i la te ra l o b i la -
teral, de carácter congén i to o adqu i r ido , y, en la ú l t i m a eventua l idad , ser 
i n f l ama to r i a , neoplást ica u obs t ruc t iva . P iensan que, el médico, debe exami-
na r el t racto u r ina r io del paciente, cada vez que éste presente u n a inexplicable 
h iper tens ión juven i l . 

Braasch, W a l t e r s y H a m m e r ( 1 1 ) refieren que la h iper tens ión arte-
rial ocurrente en presencia de una lesión un i la te ra l renal , fué f recuentemente 
e l iminada, p o r la in tervención qui rúrg ica renal . E l los descubrieron la h iper -
tensión arterial en 161 casos, o sea el 2 0 , 3 % entre 7 9 3 pacientes operados 
por litiasis renal ; el papel que le cor respondía a la infección era mani f ies ta , y 
solamente en el 5 , 7 % , cuando n o existía Infección. Sin embargo , el factor 
decisivo, era el g rado de a t ro f i a p a r e n q u i m a t o s a y de esclerosis vascular . 

La h iper tens ión arterial , fué n o t a d a en el 1 4 % de los casos de h id ro -
nefros is ; aquí t amb ién , la h iper tens ión , parecía hal larse v incu lada a la cuan-
tía de a t ro f i a renal, y de la esclerosis vascular . La a m p l i t u d de la pielectasia, 
aparentemente era poco in f luyen te , en la elevación tens ional . Esta aconteció, 
en 12 entre 158 en fe rmos de tuberculosis renal , o sea en 1 7 , 6 % ; t amb ién 
se h i z o presente en el 2 7 , 7 % entre 137 casos operados po r adenocarc ínoma 
renal . Las cifras de este ú l t i m o g rupo , parecían hallarse inf luenciadas po r la 
edad, pues, 86 en fe rmos h a b í a n t r anspues to la sexta década de la vida. Sos-
tienen, que se puede predecir, que la h iper tens ión arterial , desaparecerá en 
a p r o x í m a d a m e nte el 70 % de casos que se a c o m p a ñ a de p íe lonefr i t i s a t róf ica , 
50 % cuando se asocia a tuberculosis renal, y 2 5 % en que se acompaña a 
cálculo, t u m o r o h id ronef ros i s , c u a n d o se t ra ta qu i rú rg i camen te la afección 
renal. W o s i k a , J u n g y M a b e r ( 1 2 ) , e x a m i n a r o n los p ro toco los de 2 0 0 2 
suje tos mayores de 19 años de edad, de los cuales se seleccionaron 1 1 7 9 ; 
demos t r a ron que, de los 5 68 que acusaban tensión sistólica m a y o r de 1 4 0 
m m . H g . , el 4 0 % presentaba def in idas alteraciones del t rac to ur inar io , mien-
tras que, entre 6 1 1 n o hiper tensos, so lamente el 2 7 , 4 % m a n i f e s t a b a n esas 
lesiones. 

B o w e n y K u t z m a n ( 1 3 ) , p rac t icaron un examen uro lógico comple to , 
en 8 4 muje res diabéticas elegidas al azar , sin tener en cuenta al agrupar las , 
a lgún s í n t o m a que sugiriera la al teración del a p a r a t o u r inar io . D e 2 2 pa-
cientes que m o s t r a b a n lesiones bilaterales, o reducción del f u n c i o n a l i s m o re-
nal , ya sea de u n o o de a m b o s lados, m e d i d o p o r el test de la f eno l f t a l e ína , 
18 ( 8 2 % ) , eran hiper tensas ; de 29 pacientes, con f u n c i o n a l i s m o renal bi la-
teral n o r m a l , pero que eran p o r t a d o r a s de lesiones unilaterales o bi laterales 
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de los cálices, pelvis, o uréteres, l igeramente más del 5 0 % de ellas, su f r í an 
h iper tens ión arterial . D e 3 3 pacientes, que sólo exh ib í an anorma l idades en 
la porc ión in fe r io r del t rac to u r ina r io , o que p resen taban n o r m a l el t rayecto 
ur inar io , l igeramente menos del 5 0 c/o, eran hiper tensas . 

Be lchor ( 1 4 ) , es tudió 1 4 0 casos de la l l amada h iper tens ión arterial 
esencial, con el o b j e t o de i n fo rmar se acerca de la existencia de lesiones u ro ló -
gicas, las cuales acaecían en 2 8 su je tos . El 18 ,5 f u e r o n considerados que 
padecían de lesión renal uni la tera l , de a lguna impor t anc i a . 

E n general, se acepta, que la en fe rmedad renal qui rúrg ica que con más 
frecuencia evoluciona asociada a la h iper tens ión , es la p ie lonefr i t i s crónica 
bi la teral , afección caracter izada p o r la esclarosis de los vasos y a m p l i a a t ro f i a 
del pa rénqu i tna renal, consecutivas a la infección p r o l o n g a d a . Se ha l l aba pre-
sente en 11 casos, de los 14 que es tudió Longcope ( 1 5 ) . 

Geza de T a k a t z , Heyer y Keeton ( 1 6 ) , expresan "hal larse impresio-
nados , po r la frecuencia con que la toxemia de la preñez, y la p ie lonefr i t i s de 
la preñez, f i g u r a n en la h is tor ia de la h iper tens ión de la m u j e r " . 

Shure ( 1 7 ) , invest igó la incidencia de la h iper tens ión arterial en los 
pacientes afectados de p ie lonefr i t i s , a t ravés de la lectura de 1 1 , 8 9 8 pro toco-
los de au tops ias ; en esa categoría de enfe rmos , reconoció la frecuencia de la 
h iper tens ión en el 4 4 , 4 % de los casos, con t ra u n 3 4 , 9 que acusaba el 
g r u p o cont ro l , r eun ido al azar . La i teración de la enfe rmedad hiper tensiva , 
se ha l l aba relacionada con la edad del paciente, la b i la te ra l ídad y la cronicidad 
de la lesión, y con el g r ado de afectación vascular . E n u n pequeño g r u p o de 
enfermos , po r t adores de r i ñon pol iquís t ico , r iñon en he r radura , y litiasis n o 
compl icada . 

L a h ipe r t ens ión se h i z o ostensible en el 4 6 , 1 5 % ; 6 4 , 7 % ; y 5 3 , 2 5 

respect ivamente. 
Braasch y sus colaboradores ( 1 1 ) , observaron que la h iper tens ión arte-

rial, af l ig ía a 2 0 entre 4 3 en fe rmos ( 4 6 , 5 % ) , operados por p ie lonefr i t i s 
p r imar i a a t ró f i ca ; o p i n a n que, si la p ie lonefr i t i s n o se a c o m p a ñ a de esclerosis 
de los vasos y de la a t ro f i a renal , la frecuencia de la h iper tens ión arterial es 
b a j a . 

Leíter ( 1 8 ) , comenta que la p ie lonefr i t i s , es i m p u t a b l e de desarrol lar 
h iper tens ión arterial , en ciertos pacientes afectados de alteraciones congéní tas 
del t rac to u r ina r io . 

A m a y o r a b u n d a m i e n t o , B o w e n y K u t z m a n ( 1 3 ) , sostienen que en la 
m u j e r diabética, existe u n a p ie lonefr i t i s , l en tamente progres iva , que puede 
conduci r a u n a reducción de la f u n c i ó n renal ; esta infección sería responsable, 
o con t r ibu i r í a , en a lgunos casos, al a d v e n i m i e n t o de la h iper tens ión arterial , 
lo que es o r d i n a r i o en las muje res diabéticas. 
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La ptosis renal, n o parece juga r un papel p r eponde ramen te en la géne-
sis de la h iper tens ión arterial , salvo en las circunstancias en que origine u n 
obs tácu lo para el paso de la o r ina . Las malposic iones que a g u d i z a n el ángu lo 
de nac imien to de la arteria renal ( á n g u l o p i e z o m é t r i c o ) , conducen a u n a 
considerable d i sminuc ión del a f l u j o sangu íneo del ó rgano , como lo demos t ró 
Gabriele ( 1 9 ) ; ellas pueden, p o r ese mecanismo, or ig inar h iper tens ión arterial . 

E n lo que respecta a la h id ronef ros i s , s igni f icaremos que, de acuerdo a lo 
que expresan Schroeder y Steele ( 9 ) , ella se ha l l a r í a asociada más a m e n u d o 
a la h iper tens ión , que lo h a b i t u a l m e n t e se sospecha, po rque los grados mode-
rados o med ianos de h id ronef ros i s , pueden pasar desapercibidos en la autops ia , 
a menos que se p rac t ique la inyección de l í qu ido f i j a d o r d e n t r o de los uréte-
res, y en aquella eventua l idad , n o v incular la a la h ipe r tens ión . E n lo tocante 
a su mecan i smo de acción, sabemos, gracias a las experiencias de H a r r i s o n 
( 8 ) , y a ¡as de Enger , Gers tner y Satre ( 2 0 ) , que el a u m e n t o de la presión 
mtrapélv ica , conduce a la d i sminuc ión del f l u j o sangu íneo que irriga al r i ñon 
en un t i e m p o de te rminado , po r medio de la isquemia y de la destrucción del 
p a r é n q u i m a l renal a que ella guía . M e g í b o w , 'Kalz, y R o d b a r d ( 2 1 ) , en la 
exper imentac ión an imal , d e m o s t r a r o n , que la adición de h id rone f ros i s un i la -
teral, a la i zquemia renal cont ra ía te ra l , intensif ica la tendencia a la hiper-
tensión, lo que indica que, el r i ñon h id rone f ró t i co , es ac t ivamente concern ido 
en la génesis y en el m a n t e n i m i e n t o de la h iper tens ión arterial . H i n m a n y 
M o r r i s o n ( 2 2 ) , sostienen que, en el h o m b r e , la h id rone f ros i s conduce a la 
reducción en el n ú m e r o y en calibre de los vasos sanguíneos renales. 

Estas af i rmaciones , encuent ran u n a p o y o en las experiencias real izadas 
po r Er i edman , Selzer, K r e u t z m a n y S a m p s o n ( 2 3 ) , quienes observaron , que 
el to ta l de! d iodras t cicarence, se ha l l aba reducido en 4 de 5 pacientes que 
su f r í an una enfermedad renal uni la te ra l a c o m p a ñ a d a de h iper tens ión ar ter ial ; 
la d i sminuc ión era m a y o r en el r i ñ o n e n f e r m o que en el n o r m a l . La ext i r -
pación del r iñon a n ó m a l o , fué seguida de a u m e n t o de la sangre circulante, 
y del g r ado de f i l t rac ión g lomeru la r del remanente r iñon , en todos los pacientes. 

L o an te r io rmen te escrito, jus t i f ica la creencia, que el examen p r o l i j o del 
apa ra to ur inar io , en busca de anormal idades , es de g ran i m p o r t a n c i a en el 
es tudio de la h iper tens ión arterial . 

Sin embargo , n o se debe cometer el error, de considerar responsable del 
acontec imiento de h iper tens ión arterial , a cualquier al teración ocurrente en las 
vías ur inar ias en u n caso dado , a u n q u e la afección sea m u y ostensible. U n a 
ampl ia d e f o r m i d a d radiográf ica , puede no coincidir con la d i sminuc ión del 
f l u j o sangu íneo renal, y al n o ocurr i r esa ú l t ima eventua l idad , n o aparecer la 
h ipe r t ens ión ; la existencia del caso inverso, t a m b i é n se ha demos t r ado . 

Chas is y R a d i s h ( 2 4 ) , expresan que, muchas variaciones, comunes en 
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el p íe lograma, generalmente son poco impor tan tes . Las anomal ías radiográf i -
cas n o se ha l l an necesariamente asociadas con una dispar idad func iona l , e 
inversamente, marcadas alteraciones del func iona l i smo renal, pueden no acom-
pañarse de anomal ías radiológicas. El grado de absorción de agua por los 
túbul i s y de aquí , la cant idad de f l u j o ur inar io , pueden variar marcadamente , 
en ambos ríñones de igual capacidad func iona l ; los " t e s t " excre tónos de com-
paración de ambos ríñones, serían, de esta manera, cuidadosamente evaluados, 
porque la fal ta de igualdad en el f l u j o ur inar io de ellos mismos, puede ocurrir 
P o r cambios en la densidad de la or ina , en ei t i empo de aparición y la relativa 
concentración de colorantes, y, en las sombras radiográf icas en la pielografia 

excretoria. , . . 
Recientemente, Shrader , Y o u n g y Page, ( 2 5 ) pract icaron la p ie lograha 

retrógrada en 100 sujetos normales y en 100 hipertensos, con el ob je to de cer-
ciorarse si la h iper tensión arterial, se acompañaba de a lguna constante variación 
;adiológica. O b t u v i e r o n los siguientes resul tados; 1) La incidencia de hiper-
tensión arterial, en pacientes que exhib ían a n o r m a l i d a d e s renales fáci lmente 
reconocibles, demost radas por el p íe lograma de re torno, fue de 2 2 % , lo cual 
no es s ignif icat ivamente más al to, que lo que presenta la población general. 
V ) El t é rmino medio de la tensión de los sujetos que presentaban P r o g r a m a s 
anormales , fué la misma que la de los pacientes con píelograma no rma . 3 L 
melograma de re torno de los hipertensos, no difiere s ignif icat ivamente del üe 
Íos normotensos . 4 ) La frecuencia de anormal idades urográt icas. en un g rupo 
n o seleccionado de hipertensos, parece n o ser m a y o r que las que acaecen en 

los normotensos . 
Nosot ros , pract icamos la pielograf ía descendente, con uroselectan en un 

c o n í u n t o de 29 enfermos escogidos al fraso, sin valorar , al agruparlos , ios 
s ín tomas urinarios, con la f ina l idad de investigar, la ayuda de ese t ipo ^ de 
examen nos proporc ionar ía , en el estudio func iona l y a n a t o m o c h m c o , del arool 

ur inar io de esos pacientes. 
Recogemos una impresión excelente de la eficiencia del método , puesto 

nue en lo que atañe al funcionalismo renal, medido por el t i empo de aparición 
del uroselectan en el " f i l m " , en general, c o i n c i d í con las otras delicadas pruebas 
realizadas con el m i s m o obje to , lo que const i tuye u n índice de su bondad . 

1 a pesquisa de las alteraciones anatómicas, reparó en ocasiones, sorpresas 
diagnósticas, a lgunas de las cuales comentaremos . E n la obs. 1, ademas de la 
ptosis renal, se visual izó una acodadura pieloureteral derecha, lo que or igino 
la duda de si esa malposición, n o sería la causa de la hiper tensión de la enferma; 
el a f l u j o sanguíneo renal, med ido por el diodrast clearence, se mos t ro no rma l 
en ambas glándulas , lo cual alejaba aquella presunción. E n la obs. 7, se des-
cubr ió la existencia de u n divert ículo poco ampl io de la vejiga, el cual, con 
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seguridad, n o se ha l l aba v incu lado con la existencia de la h iper tens ión ar te-
rial, la que, en cambio , re lac ionamos a u n proceso de arterioesclerosis genera-
l izada y nefroesclerosis, como se desprendía del es tudio comple to del en fe rmo . 
En el caso N 9 10, el examen de la paciente, n o fué lo suf ic ientemente extenso, 
como para a f i rmar , o negar impor t anc ia etiológica al h a l l a z g o radiológico. 
L o mi smo , p o d e m o s referir , acerca del caso N v 14. E n la en fe rma N v 18, 
por medio de la p ie lograf ía descendente y ascendente, se a r r ibó al d iagnós t ico 
aná tomo-c l ín ico , de la existencia de una acodadura ureteral derecha, coínci-
dente con ptosis renal del m i s m o lado, lo que ocasionaba un re tardo de la 
evacuación de la sustancia opaca. E n la in tervención quirúrgica , se descubrió 
la existencia de 2 aneur i smas a n i m a d o s de la t idos expans ivos , en la arteria 
renal derecha, cada u n o a p r o x i m a d a m e n t e del t a m a ñ o de u n g a r b a n z o grande:: 
además se ha l l ó adherencias que f i j a b a n el po lo infer ior del r i ñon . La i m p o r -
tancia de aquel encuen t ro era tal, que pasó a ocupar , en nues t ra mente , el 
pr imer p l a n o , entre las p robab les causas de la h ipe r t ens ión de la en fe rma . 
P o r múl t ip les razones n o se pract icó la ne f rec tomía , de manera que, la solu-
ción diagnóst ica quedó en suspenso. El e n f e r m o N 9 2 3 , mien t ras se le estu-
diaba, egresó del Servicio, y poco después falleció a ra íz de u n accidente 
hiper tensivo, en su domici l io , lo que impos ib i l i tó la práctica de la au tops ia ; 
p robab lemente , ese r iñon i zqu ie rdo que n o e l iminaba el uroselectán, estaba 
relacionado con el or igen de su h ipe r t ens ión . E n la obs. N- 28 , la pielo-
graf ía señaló la presencia de u n r i ñ o n derecho, que presentaba las caracte-
rísticas de u n a m a l f o r m a c i ó n congéni ta , y f u n c i o n a l m e n t e anu l ado . E n el 
caso N- 29 , la h iper tens ión coincidía con litiasis b i la tera l ; la l iberación qu i rú r -
gica de a m b o s t rayectos ur inar ios , n o in f luenc ió el g rado de h ipe r tens ión . 

D e t o d o lo re latado, parece desprenderse que, las afecciones qui rúrg icas 
del á rbo l ur inar io , cons t i tuyen una en t idad i m p o r t a n t e en la pa togen ia de la 
h iper tens ión arterial , y que la p ie lograf ía , pract icada s is temát icamente , es capaz 
de evidenciar a lgunos de esos desórdenes, los que, an te o t ros medios de 
examen, a veces, permanecer ían ocultos, y que, p o d r í a n tener a t ingencia con 
la en fe rmedad h iper tens íva . E n la p ie loenfr i t i s bi la teral crónica, afección 
sobre cuya impor t anc ia etiológica ya h e m o s insist ido, en ciertas circunstancias, 
todos los medios de es tudio son impo ten tes para señalarla, salvo la pielo-
grafía, la cual mues t ra una dis tors ión, o a p l a n a m i e n t o y reducción del t a m a ñ o 
de la pelvis, a c o m p a ñ a d a o no, de u n a di la tación ureteral , 

El hecho, de que la e l iminación de u n a al teración qui rúrg ica de las vías 
renales, n o se acompañe , en un h iper tenso a n t i g u o an t iguo , de reingreso a la 
no rma l idad tens ional , n o significa que aquella n o fué la causa or ig inar ia , po r -
que, una vez que la en fe rmedad hiper tens i t iva se inicia, t iende a c u m p l i r un 
círculo vicioso, en el cual, se ha l la c o m p r e n d i d a la arterioesclerosis de a m b o s 



C A S U I S T I C A 

Obs . 

1 
S. B 

Edad 
y Sexo 

Diagnós t ico P ruebas func ionales 

54 
F e m . 

2 
S . C . 

3 
M . 

D . V. 

4 
E . D . 

L . E . 

1) Hipe r t i ro id i smo . 

2) H i p e r t e n s i ó n arterial 
global permanente . 

3 ) Arterioesclerosis. 
4 ) Malpos íc íón renopielo-

uretral derecha. 

57 
M a s e 

1 } Hiper tens ión art . global 
permanente . 

2): Arterioesclerosis, 

3) Uremia , 

74 1) Arterioesclerosis. 
M a s e . 1) Hiper tens ión art . global 

periódica. 
3 ) A d e n o m a de prós ta ta . 

20 
F e m , 

Pie lograf ía 

1) Hiper tens ión art . global 
pe rmanen te . 

2) M a l f o r m a c i ó n pieloure-
teral derecha. 

6 
S. G. 

Urea sangu ínea : 0 . 3 2 0 gra- Isuíiciéncia de eliminación 
p o r ambas g l á n d u l a s ; 
ptosis renal derecha, aco-
dadura pícloureteral der. 

t 

gg ) ) Arterioesclerosis. 
M a s o . j z ) Hiper tens ión art . global 

pe rmanen te . 
3 ) A d e n o m a ed prós ta ta . 

54 1) E n f e r m e d a d de Hogson . 
M a s e . ' 2 ) Hiper tens ión art . sistó 

lica periódica. 
3 j A d e n o m a de prós ta ta . 

mos /i,,). 
Concentrac ión urinaria má-

x i m a : 1 . 0 3 0 . 
Crea t in ina clearence: D. 3 1. | 

I zq . : 31 c.c. J 
F l u j o p lasmát ico renal (d io- j 

drast . clearence) : 
D . 2 7 3 c.c. i zqu ie rda : 2 6 2 

c.c. 

Urca sangu ínea : 1 .80 gra- N o se observa eliminación 
a' ! del uroselectan. 

mos /uu . 
Concent rac ión ur inar ia m i - ; 

x ima 1 . 0 1 2 . 
Urca CL m á x . : l f) h . . 8 . 1 7 

c.c. 1 0 , 8 0 (/i . 
Urea Cl . m á x . : 2!-' h . 7 , 9 6 

c.c. 1 0 . 6 1 v; • 

Urea sangu ínea : 0 .5 09 gra-
mos %„• 

Conc . ur inaria máx . 1 ,028 , 
Urea Cl. S t . : l« h . , 1 9 , 9 0 

c.c, 3 6 . 8 5 ';•'< . 

Urea sangu ínea : 0 , 1 9 6 Vmi-
Concent rac ión ur inar ia má-

x ima 1 . 0 2 8 . 
Urea Cl. S t , : h „ 8 2 , 5 4 

c.c.. 1 1 0 , 0 5 fÁ . 
h . . 5 0 . 0 8 c.cc 9 2 . 7 4 <U • 

Urea sanguínea ; 0 .4 20 gra-

Mala el iminación por am-
bas glándulas . 

mos 
Conc. ur inar ia máx , 1 . 0 2 6 . 
Urea Cl . S t . : 1-- h. . 3 9 , 8 5 

c.c. 7 2 . 2 2 %: . 
Urea Cl. S t . : 2^ h. , 3 6 , 7 8 

c.c. 69 </,.. 

Urea sangu ínea : 0 , 4 0 gra-
mos %p. 

Concentración ur inar ia má-
x i m a : 1 . 0 2 4 . 

Buena eliminación por am-
bas glándulas . Ptosis re-
nal derecha de 1er. grado. 
Doble pelvis y doble uré-
ter. 

Buena eliminación del uro-
cslectán: moderada dila-
tación de la pelvis dere-
cha y discreta de la izq 

Défici t global de elimina 
ción del uroselectan; pto-
sis renal derecha. 



Diagnóstico Pruebas funcionales Pielografía 

58 
Mase. 

48 
Mase 

33 
Fem. 

48 
Fem. 

43 
Mase. 

24 
Mase. 

39 
Fem. 

50 
Mase. 

1 ) Hipertensión art. global 
permanente. 

2) Arterioesclerosis. 
3) Ptosis renal izquierda. 

1) Glomérulo nefrit is sub-
aguda. 

2) Hipertensión art . global 
permanente. 

1) Nefroesclerosis. 
2) Hipertensión art. global 

permanente. 

1) Hipertensión art. global 
permanente. 

2) Arterioesclerosis. 
3) Mal posición renal de-

recha. 

1) Hipertensión art. global 
permanente. 

1) Hipertensión art. global 
periódica. 

1) Hipertensión art. global 
periódica. 

2 ) Insuficiencia ovárica. 

1) Hipertensión art. global 
periódica. 

2) Arterioesclerosis. 
3 ) Adenoma de próstata. 

Urea sanguínea: 0 . 3 8 8 gra-
mos %„. 

Conc. urinaria máx. 1 .019 . 
Urea C!. S t . : H h., 2 5 . 3 2 

c.c. 4 6 . 4 8 <•/< . 
Urea Cl. S . : 2:-< b . , t 2 5 , 5 1 

c.c. 4 7 , 2 4 % . 

Urea sanguínea: 0,3 0 gra-
mos %n. 

l o n c . urinaria m á x . : 1 .024 . 
Urea Cl. S t . : l'f h., 5 5 , 2 0 

c.c. 101,5 % . 
Urea Cl. S t . : 2* h.. 6 0 , 5 4 

c.c. 11 2,1 1 % . 

Urea sanguínea: 0 .75 gra-
mos %u. 

Isostenuria. 

Conc. urinaria máx. 1 .025 . 
Urea Cl. S t . : 1=> h., 19 ,54 

c.c. 3 6 , 1 9 % . 

Urea sanguínea: 0 , 2 2 3 gra-
mos %(). 

Conc. urinaria máx. 1.03 0. 
Urea Cl. S t . : 1? h., 2 5 5 

c.c. 3 4 0 , 7 
Urea Cl. S t . : 2'» h„ 170 

c.c. 2 2 6 , 7 % . 

Urea sanguínea: 0 , 3 1 4 gra-
mos %„. 

Conc. urinaria máx. 1 .024 , 
Urea Cl. S t . : l1-' h., 5 3 , 9 7 

c.c. 9 9 , 9 4 % . 
Urea Cl. St . : 2* h., 5 3 , 2 5 

c.c. 9 8 . 6 1 % . 

Urea sanguínea: 0 ,16 gra-
mos '},„,. 

Urca sanguínea: 0 ,3 5 gr 
mos %,). 

Buena eliminación de la sus-
tancia opaca, fo rma y ta-
maño renales, normal . 
Desviación ureteral doble, 
Divert ículo de vejiga. 

Buena eliminación por am-
bas glándulas; no se ob-
servan alteraciones de for-
ma, ni de posición. 

Deficiente eliminación del 
u r o s e l e c t á n por ambas 
glándulas. Ptosis renal 
derecha. 

Buena eliminación por am-
bas glándulas. Ptosis re-
nal derecha: el r iñon se 
halla ro tado sobre su eje 
y con las vías excretoras 
muy elongadas. Pequeña 
hidronefrosis izquierda. 

Buena eliminación del uro-
selectán por ambas glán-
dulas, Imagen radiográ-
fica normal . 

Buena eliminación de la sus-
tancia opaca: no se observan 

alteraciones en el árbol 

Buena eliminación de la sus-
tancia opaca; no se vi-
sualizan alteraciones en ei 
árbol ur inar io. 

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



Obs. Edad 
y Sexo 

Diagnóstico 

15 
J. M. 

16 
A. M. 

17 
D. Y. 

IB 
A. R. 

65 
Mase. 

44 
Mase. 

19 
M. 

V. R. 

20 
L. S. 

21 
C. S. 

54 
Mase 

44 
Fem. 

61 
Fem. 

56 
Mase. 

51 
Fem. 

1) Hipertensión art . sistó-
líca periódica. 

2) Arterioesclerosis. 

1) Hipertensión art. global 
periódica. 

2) Arterioesclerosis. 

1) Hipertensión art . global 
periódica. 

2) Arterioesclerosis. 

1) Hipertensión art . global 
permanente. 

2) Arterioesclerosis. 
3) Aneurismas de la arte-

ria renal. 
4 ) Ptosis renal derecha. 

1) Hipertensión art. global 
permanente. 

2) Arterioesclerosis. 
3) Ptosis renal derecha. 

1) Hipertensión art. global 
permanente. 

2) Arterioesclerosis. 

1) Diabetes. 
2) Hipertensión art. global 

permanente. 
3 ) Arterioesclerosis. 

22 
L. S . 

44 
Mase. 

Pruebas funcionales 

Urea sanguínea: 0 ,25 gra-
mos %0. 

Conc. urinaria máx. 1 . 0 3 5 . 
Urea Cl. S t . : h„ 1 1 1 % . 
Urea Cl. S t . : 2» h„ 1 0 4 % . 

Urea sanguínea: 0 .55 gra-
mos %«. 

Conc. urinaria máx. 1 .025 . 
Urea Cl. S t . : 1" h „ 3 1 , 7 7 

c.c. 5 8 , 8 3 %,. 
Urea Cl. S t . : 2» h., 25 ,2 7 

c.c. 4 6 , 8 0 % . 

Urea sanguínea: 0 ,35 gra-
mos %0. 

Conc. urinaria máx . 1 .030 . 

Urea sanguínea: 0 , 3 0 gra-
mos %„. 

Conc. urinaria máx. 1 .030 , 
Urea Cl. r iñon der, : h , 

16 ,8 c.c. 6 2 , 3 7 % . 
2!-1 h. . 17 ,36 c.c. 6 4 , 3 0 %,. 
Urea Cl. r iñon izquierdo: 
D h,, 14 ,87 c.c. 5 5 , 0 7 % . 
2» h., 10 ,71 c.c. 3 9 , 6 7 % . 

Urea sanguínea: 0 , 3 2 0 gra-
mos %{>. 

Conc. urinaria máx, 1 .026 . 

Urea sanguínea: 0 , 4 2 0 gra-
mos %0. 

Conc. urinaria máx, 1 .031 . 
Urca Cl. m á x . : 1» h., 8 7 , 4 6 

c.c. 1 1 6 . 6 1 % . 

Urea sanguínea: 0 ,39 gra-
mos %„. 

Conc. urinaria máx. 1.03 5. 

Pielografía 

1) Hipertensión art . global 
permanente. 

Urea sanguínea: 0 , 2 0 gra-
mos %„. 

Conc. urinaria máx . 1 .032 . 
Urea Cl. S t . : 1» h. , 6 2 , 8 1 

c.c. 1 1 6 , 3 1 % . 
2 í h„ 5 7 ,84 c.c. 1 0 7 , 1 1 % . 

Excelente eliminación de la 
sustancia opaca por ambas 
glándulas; no se obser-
van anomalías de forma, 
ni de posición. 

Déficit de eliminación del 
uroselectan por la glán-
dula izquierda; no se ob-
servan anomalías de for-
ma, ni de posición. 

Buena eliminación de la 
sustancia opaca; no se 
observan a n o m a l í a s de 
forma, ni de posición. 

Pielografía descendente: P to-
tosis renal derecha; aco-
dadura ureteral derecha. 
Insuficiencia de elimina-
ción por el r iñon izquier-
do. Pielografía de relleno: 
Las mismas alteraciones; 
retardo de la evacuación 
derecha. 

Excelente eliminación por 
ambas glándulas. Ptosis 
renal derecha. 

Excelente eliminación por 
ambas glándulas. N o se 
observan alteraciones de 
forma, ni de posición. 

A los 10' , buena elimina-
ción del uroselectan por 
la glándula derecha y ma-
la po r la izquierda; a 
los 20 ' y a los 4 0 ' , se 
observa el mismo fenó-
meno. 

Buena eliminación de la sus-
tancia de contraste. For -
ma, tamaño y posición 
del árbol urinario, nor-
mal. 



Diagnóstico Pruebas funcionales Pielografía 

46 
Mase 

62 
Mase. 

47 
Mase. 

22 
Mase, 

52 
Mase, 

52 
Mase 

33 
Fem. 

1) Hipertensión art. global 
permanente. 

2) Arterioesclerosis. 

1) Hipertensión art. global 
periódica. 

2 ) Arterioesclerosis, 
3) Adenoma de próstata . 

1) Hipertensión art . global 
periódica. 

2) Arterioesclerosis. 

1) Glomerulonefr i t i s sub-
aguda. 

1) Hipertensión art . global 
periódica. 

1) Hipertensión art . global 
permanente. 

2) Arterioesclerosis. 

1 ) Malformación renal der. 
2) Hipertensión art . global 

permanente. 
3 ) Arterioesclerosis. 

1) Hipertensión art. global 
periódica. 

2 ) Litiasis bilateral. 

Urea sanguínea: 0 , 7 0 gra-
mos %0. 

Conc. urinaria máx. 1 .019 . 
Urea Cl. S t . : 1» h., 2 5 , 8 0 

c.c. 4 7 , 7 7 % . 
21-1 h., 3 0 , 8 0 c.c. 5 7 , 0 4 % . 

Urea sanguínea: 0 , 4 4 2 gra-
mos %(). 

Conc. urinaria máx. 1 .025 . 
Urea Cl. S t . : I11 h. , 3 3 , 9 8 

c.c. 6 2 , 9 3 % , 
2» h „ 4 5 , 7 3 c.c. 6 0 , 9 7 % . 

Urea sanguínea: 0 , 3 0 gra-
mos %„. 

Conc. urinaria máx. 1 .03 0. 

Urea sanguínea: 0 , 7 0 gra-
mos %,,. 

Urea Cl. S t . : 1* h. , 6 ,31 
c.c. 11 ,68 % . 

2'¡ h., 7.5 6 c.c. 14 % . 

Urea sanguínea: 0 , 2 1 9 gra-
mos %Q. 

Conc. urinaria máx. 1 .035 . 
Urea Cl. S t . : 1') h., 6 0 , 2 4 

c.c. 111 ,5 5 
2* h., 3 8 , 9 7 c.c. 7 2 , 1 6 % . 

gra-Urea sanguínea: 0 , 3 0 
mos %0. 

Conc. urinaria máx. 1 .018 

Urea sanguínea: 0 , 2 0 gra-
mos %0. 

Conc, urinaria máx . 1 . 0 2 5 . 

A los 5 ' , buena eliminación 
p o r la glándula der. y 
mala por la izq. A los 
2 5 ' y 4 0 ' , regular elimi-
nación por la der. N o se 
elimina el uroselectán por 
el r iñon izq. N o se visua-
lizan otras alteraciones. 

Deficiente eliminación del 
uroselectán; no e x i s t e n 
anomalías de fo rma ni de 
posición. 

Buena eliminación de la sus-
tancia opaca; no se visua-
lizan alteraciones de for -
ma, ni de posición. 

Deficiente eliminación del 
uroselectán. 

Buena eliminación de la sus-
tancia opaca; leve ano-
malía de posición del ri-
ñon derecho. 

A los 5 ' no elimina sus-
tancia opaca, a los 25 ' , 
esbozo de eliminación por 
la izq. A los 4 5 ' el r iñon 
derecho no elimina el uro-
selectán ; sus contornos son 
muy pequeños. Diagnós-
tico: Insuficiencia de eli-
minación; malformación 
renal derecha. 

Buena eliminación por am-
bas glándulas; se com-
prueban cálculos enclava-
dos en la porción intra-
mura l del ureter der. y 
en la pelvis izquierda. 
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riñones, lo que conduce a la hiper tensión arterial, global , permanente e 
irreductible. 

S U M A R I O : 

E n resumen, op inamos que la práctica sistemática de la pielografía des-
cendente, en los sujetos afectados de la l lamada hipertensión arterial esencial, 
es beneficiosa, porque puede descubrir anormal idades funcionales renales, o 
alteraciones de f o r m a o de posición del á rbol ur inar io , las que en algunas oca-
siones son imputables del a u m e n t o de las cifras tensionales, mas, esa correla-
ción, se hal la condicionada, a las eventualidades que en cada caso puedan surgir, 

B I B L I O G R A F I A 

1. Master, A. M.; Marke, H. H.; Dah, S. — J. A. M. A., 16, 1251, abril 1943. 
2. Johnson. — Med. Chir. Trans . , 51, 5 7, 18 68 (cit. por Fishberg) . 
3. Fishberg, A. M. — Hypcrtension and nephritis, 1939 . 
4. Gull, W. W . ; Sutton, H. G. — Med. Chir. T r . London, 55, 27?>, 1872 (cit. oor 

Schroeder y Steele) . 
5. Traube. — Ueber den Zusamenhang von Hers und Níerenkrankheiten, Berlín 1856, pá-

gina 59 (cít, por Fishberg) . 
6. Tiegerstedt y Bergmann, — Skand. Arch. f. Phys., 1898, 8, 2 2 3 ; Tiegerstedc R. XII 

Congrcss. Internat. de Medicine, Moscou, 1897, vol. 2. 23 (c i t . ) . 
7. Goldblatt, H. — Journ . Exper. Med., 59, 347 , 1 9 3 4 ; Harvey Lectures, Baltimore X, 

1 9 3 7 - 3 8 , 33, 2 3 7 ; Ann. Int . Med., 11, 69, 1 9 3 7 ; Surgery, 4, 4 8 3 , 1938 ; J . Exper. 
Med., 67, 809 , 1938 . 

8. Harrison, Masón, Resnik y Rainey. — T r . Ass. Am. Phys. , 51, 280 , 1936 ; Levy, Masón, 
Harrison, Blalock. Surgery, 1937, 1, 238 (cit. por Fishberg) . 

9. Schroeder, H. A. y Steele, M. — Arch. Int . Med., agosto 1941, 68, 2 6 1 ; Are. Int . Med. 
64, 927 , 1939 . 

10. Powers, J. H. y Murray, M. F. — J. A. M. A., febrero 2 1, 1942, pág. 600. 
11. Braasch, W. F.; Walters, W.; Hammer, 11. J. — J . A. M. A.. 115, 1837, 1940. 
12. V/osika, P. H.; Jung, F. T. y Maher, Ch. C. — Am. H. J. , 24, 4 8 3 , 1942. 
13. Bowen, B. D.; Kutzman, N. — A n n . Int . Med., 17, 4 2 7 , 1942 . 
14. Belchor, G. — La Semana Médica, 412 , agosto 19, 1943. 
15. Longcope, W. T. — Scientific Contr ibut ions in Honor of Joseph Hersey Prat t . Lancas-

ter, 1937, pág. 213 (cit. por F i shberg) ; Ann. Int . Med., 1 1, 149, 1937. 
16. G. de Takatz; Heyer, H. £.; Keeton, R. \V. — J. A. M. A., 1 18, 501, 1942. 
17. Shure, N. M. — Arch. Int . Med., 70, 284, 1942. 
18. Leíter, L. — J. A. M. A., 111, 507 , 1938 . 
19. Cabriete, D. J. — Am. J . Med. Se., 227, agosto 1942. 
20. Enger, R.; Cerstner, H.; Sarre, H. — Zentralb. f. Inn. Med., 58, 865, 1937 (cit. por 

Schroeder y Steele) . 
21 . Megibow, R. S.; Katz, L. N.; Rodbard, S. — T h e Am. J . Med. Se., 204, 340 , 1942. 
22. Hinman, F.; Morrison, D. M. — J. ( / roí . , . . 13 1, 1942. 
23. Firedman, M.; Selzer, A.; Kreutzmann, H.; Sumpson, J. J. — T h e J . Cl. Inv., vol, 21, 1, 

19, 1942 . 
24. Chasis, H.; Redish, J. — Arch. Int. Med., 70, 738, 1942 . 
25 . Shrader, J. C . ; Young, J. M.; Page, 1. H. — Am. J . Med. Se., 205, 505 , 1943. 


