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Hipertension nefrégena de doble crigen

Dr. M. Nieto Cuevas

Sabemos hoy que lo que general-
mente llamamos “hipertension ar-
terial” no es en realidad una enfer-
medad, sino un conjunto multiple
de enfermedades que tienen en co-
mun ese sintoma que es la hiper-
tensién.

Presentamos el caso de una en-
ferma de 41 afios de edad, soltera,
que hace trece afios comenzé a
aquejar intensas cefaleas con ca-
racter gravativo que no cedfan a los
calmantes habituales y que solian
disminuir e incrementarse espon-
taneamente. Ya por aquellas fechas
le notaron que su tensién arterial
estaba algo elevada, siendo trata-
da, aungue con poco éxito, en este
sentido. Recuerda que por enton-
ces las tensiones méaximas oscila-
ban entre 18 y 20 v las minimas
alrededor de 11.

En el ano 1962 con esfa misma
sintomatologia presentaba la  si-
guiente exvloraciéon: Enferma de
buena estatura, cierta tendencia a
la obesidad. de buen color en piel
y mucesas. faringe. nada en boca,
ni cuello. Su cara ligera hipertrico-
sis. Punta Jate en tercer espacio a
ritmo sinusal a 80 por minuto. se-
gundo tono aédrtico aleo aumenta-
do. Presién arterial 18/11. En ab-

domen y caderas destacan unas te-
nues estrias de aspecto vinoso y la
palpaciéon de higado y bazo resul-
tan negativas. Los reflejos son nor-
males. En unos anéalisis practicados
por aquellas fechas (Dr. Crivell)
destacan una cifra de 17 cetosteroi-
des en 18,31 m. en 24 horas. Una
cifra de glucemia de 1'12.

Por el aspecto de la enferma,
por las alteraciones menstruales
que también tenia, por la ligera hi-
pertricesis, y por las estrias de ab-
domen junto con los mencionados
datos de laboratorio. se pensé pu-
diera tratarse de un sindrome de
Cushing, siendo tratada en este sen-
tido. La mejoria obtenida fue nula
v las cifras tensionales persistian.
Se considerd entonces una posible
participacién renal por o que fue
enviada al urdlogo Dr. Pobil, quien
con buen criterio, tras estudiarla,
determind la conveniencig de una
rxploracién angiografica. El doctor
Rivera la practicé. mediante la in-
troduccién de un catéter radiopaco
en forma nercutinea segtin el mé-
tedo de Seldinger. efectudndose a
fravés del mismo una inveccién de
30 c.c. de confraste vodado para
aortografia abdominal, e inveccio-
nes selectivas de 4 c. c. en las ar-
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terias renales principales. El estu-
dio angiografico evidencié la exis-
tencia de un rindén hipoplasico de
segundo grado en el lado izquier-
do y la existencia de una arteria
renal accesoria, polar inferior, en
el derecho, con origen a nivel de
bifurcacion aértica. En este rifion
parecia existir una zona de menor
vascularizacion en los limites de
las zonas irrigadas por la arteria re-
nal principal y la accesoriza; sin em-
bargo, por proyectarse a este nivel
el sistema calicial resulta dificil
afirmar esta menor vascularizacion.

Ante ello se considero 16gica cau-
sa de hipertensién el rifién hiplo-
plasico y se decidié su extirpacion.
La nefrectomia fue practicada por
el Dr. Pobil en 1962 con toda nor-
malidad. Sin embargo y a pesar del
tiempo transcurrido las cifras ten-
sionales contintian dentro de lo pa-
tologice iguales a las anteriores a
la intervencién. La sintomatologia
es idéntica.

DISCUSION:

Dr. Nieto.—Yo creo que en este
caso la discusion debe plantearse el
problema de conocer en qué pro-
porcién esta hipertension es man-
tenida a expensas de la hipovascu-
larizacion del polo inferior del ri-
fion que ha quedado, o bien si hay
metivos para pensar que hay im-
bricadas denfro del cuadro una
participacién cushingoide, Es cierto
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que el estudio en este ultimo sen-
tido es totalmente incompleto, pues
necesitariamos exploraciones com-
plementarias que no se han hecho,
pero creemos que el caso, aun sin
este estudio, merece al menos co-
mentarse y discutirse sobre la base
de estos datos que poseemos aho-
ra, para proporcionar a la paciente
un camino o guia de lo que en ade-
lante ha de hacer.

Dr. Rivera—Sin negar en abso-
luto la posibilidad de un factor en-
décrino en la génesis y manteni-
miento de la hipertension de esta
enferma, que por supuesto estimo
debe investigarse en este sentido,
quisiera sefialar que la persistencia
de la hipertension después de la
extirpacién del rifén hipoplasico
de ninguna manera invalida el pri-
mitivo diagnostico de hipertensién
nefrégena, y ni siquiera desvirtua-
ria la tesis de achacar al rifién hi-
poplésico la causa primtiva, norque
la nefrectomia en estos casos no
siempre va seguida de la normali-
zacién de las cifras tensionales ya
que puede haber alteraciones se-
cundarias en el otro rifién, y por
otro porgue en el rifién derecho
existen alteraciones capaces de ex-
plicar vor si solas las génesis de la
elevacién tensional, si bien al no
ser nos‘ble la realizacion de prue-
bas de funcién renal por separado,
ni antes con el rifidn hipoplisico,
ni ahora tras la nefrectomia, la va-
loracion de este factor es muy di-
ficil.



