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HR. I'HESmENTE (DI'. BCl'consky).- 
EI tema que Ie corresponde tratar a esta 

mesa es "Hip.ertcnsión Arterial ~Ialig- 

na". Para su desarrollo vamos a cam. 
biar el orden de los relatores señalado 

,e~el programa. En primer lugar, se 

ocupará el Dr. Luzuriaga de la Etiopa. 
togenia, luego Ie seguirá el Dr. Buzzi 
con el Diagll'óstico y Pronóstieo y pOI' 

ú1timo el Dr. Nijensohn se oeupará del 

Tratamiento. 
Hemos invitado para integral' esta 

mesa a los doetores Caeiro y :Jliatelo 

pOI' su reconocida experiencia en el pro- 
blema. Ambos se referirán a la "V alo- 

ración de la punción bióptica renal en 
I a Hipertensión Arterial J\Ialigna". 
T.endremos así la oportunidad de cote- 

jar 101" resultados obtenidos en Oórdoba 

y Buenos Aires, respectivamente. 

Antes de darlé la palabra al primer 
r{'lator, quiero consid'2rar a títu10 de 

introducción, algunos aspectos del tema. 
Después que Herxheimer, en 1912, 

describió pOI' primera vez la nefroscle. 
r08is maligna d.e la hipert'ensión arte- 
rial, y que V olhard y Fahr en 1914, es- 

tablecieron las diferencias cHnicas rn. 
tre la hipertensión arterial con esclero- 

His renal beniglla y ma'igna, respo2ctiva- 

ml'nte, y despué,'i de los illnumerables 
trabajos (jue fie han ido pl1blicando des- 

de entonces hasta la fecha sobre d mis- 
mo tema, podemos afirmar que aÚn no 
existe un acuerdo unánime can reslJedo 
a 10 que se dehe entender pOI' hipertell- 
si,ón arterial maligna, denominada tam. 
bjén hiperten8ióll pálida, síndrome de 

hipertensión maligna, hipertensión ace. 

lerada, fase maligna de la hipertensión, 
enfermedad cardiovascular hipertensiva 
aguda 0 sílldrome isquémico maligno. 

Dicha falta de acuerdo es debida al 
hecho de que desconoc.emos aÚn muchí- 
simo aspectos del proce80 y porque exis- 

ten distintos criteriOlS, tanto desde el 

punto de vista al1atúmico, etiopatogéni- 

co, como cHnico. 

Hace algunos años .en una mesa re- 
(londa que tuvo lugar ('n la Academia 
de l\Iedicina de New York, en la que 

intervinieron destacadas personalicladE's 

como Goldring, Chasis, Fishberg, Per.:'- 

ra y "\VeiSB, se prE'guntó: "~ Qué es la 
hipertensión artE'rial maligna?" 

Chasis, que debía contestar la pre- 
gcmta, manifesÍ'Ó que loscriterios para 
su diagnóstico eran .en parte subjetivos 
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y no Ie sorprendería si 100 einco inte 
gl'antes de la mesa ante un mismo pa- 
ciente pudieran no estar de acuerdo, 
diagnosticando tres hi pert.2nsión malig- 
na y 1015 otros dos, no, 0 viceversa. 

'rodos estaban de acuerdo en que era 
difíÓl 1'1 diagnóstico de hipertensión 
maligna antes de que haya ocurrido la 
a!t'2ración renal. 

El criterio que ha adopt ado est a mesa 
con respecto al significado de la hiper- 
tensión maligna, es e] del Comité de la 
Hipertensi'ón Arterial, de la Asociación 

A1l102ricana de Cardiología, que define 
a 1 proceso como: "Una fase clínica que 
rHra vez ocurre "de nm'o" "a parecien. 
"do más a menudo después de una hi- 
" 

pertensión primaria 0 seculldaria, ca- 

"racterizada pOl' hipertensión diastóli- 

"ca y pOl' un daño renal aC'21erado y 

"progresivo, acompañada comÚnmente 
" 

(pero no necesariamente) de edema 
"de papila, a menudo d'2 hemorragias 
";", "exudado" de retina y dando lu- 
"gar, a una muerte temprana pOl' ure- 
"mia, a menos que 1'1 curso termine en 
"1'1 camino, pOl' una complicación de 

'daño c'2rebral 0 cardíaco". 
De acuerdo a dicha definici'ón la hi. 

pertensión malign a puede iniciarse, en 
primer lugar, como tal en forma pri1l1i- 

tiva, 1'15 decir, sin un est ado hipertensi- 
vo previo; s.2gundo. puede 151'1' la Ú'tima 
etapa de una hipertensióll esencial; y 

tercero, puede complicar a una hiper- 
tensión sintomática de cualquier etio. 
logía. 

La forma maligna de la hip2rtensión 
arterial, afortunadamen te es poco fre- 
cuente en relaci'ón a la enorme frecuen- 
cia de la llamada hipertensión h2nigna. 

!En efecto, sobre un total de 10.607 
casos de hiperíensión arterial diagnos- 
ticados desdt' 1'1 año 19:38 en nuestro 
Servicio d'2 Cardiología del Hospital Is. 
raelita, hemos comprobado só~o 45 easos 
de hipertensión maligna, vale decir, qne 
la misma represent a 1'1 0,42 pOl' ciento 
de todoo los casos de hipert,mÛón ar- 
terial. 

Cederé a continuación la palabra a1 

Dr. Lvzuriaga, para que se Qcupe del 
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tema: "Etiopatogenia de la Hiperten. 
sión Art'2rial ~Ialigna ". 

Dr. L1tzuriaga. - De acuerdo a 10 ma- 
nifestado pOl' e~ Dr. Berconsky la hiper. 
tensión arterial maligna se desarrolla: 
raramente "de novo", más eomÚnmen. 
to en portadores de hipertemión arte- 
rial prima ria ; 0 bien en t'l curso de IRS 

hipertensiones sintomátieas 0 secunda. 

nas. 
Dentro de las hipertensioncs .~ecnnda. 

rias citaremos aquellas en las cuales el 

cuadro de la forma maligna rOe ha ob- 

servado más frecuentemente. 
Ellas son: las enfemedades renales, 

ta 1 es como la glomerulonefritis; la pie. 
lonefriti,,; el riñ'ól1 poliquístico; la hi. 
poplasia renal y Ias lesiones vascu' ares 
unilaterales. orìginadas habitualmente 
pOl' placas de arteriosclerosis 0 prolife. 
ración fibromuseular. 

Las enfermedades endoerinas, tales 
como 1'1 feocromocitoma, la enfermedad 
de Cushing y los tumorcs suprarrena'es. 

La poliarteritis nudosa y 1'1 lupus 
eritematoso sistémico. 

Aunquoe no corresponde estrictamen- 
te al tema, creemos oportuno referirnos 
brt'vcmente alas distintas causas que 
se han considerado responsablcs del au- 
mento d,e la presión arterial en la forma 
primaria y secundaria de la enferme. 
dad. 

La hipertensión arterial primaria 
aparece en la mayoría de 1015 casos como 
manifestaci'ón aislada, sin causa apa- 
rente. Se ha SUPU02sto la influencia de 
factores neurogénicos, humorales, exa- 
geración de la reactividad vaseular, po- 
siblementc hereditaria, etc. Otros la 
consideran d.e origen renal. 

En la hipertensión arterial secunda. 
ria 0 sintomática, en el grupo de las 

enfermedades renales, la isquemia de los 

mismos produciría la liberaeión de re- 
nina. Damoo pOl' conocidas las fases 

subsiguientes hasta llegar a la Angio- 
tensina II, octapéptico eon acción vaso- 
constrictora. Comp]arido,s destacamos el 

mérito de los investigadores argentinos 
en 1'1 estudio de est.2 mecanismo. 
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Todavía no se ha llegado a conclusio- 

nes definitivas respecto a ]a causa de la 
toxemia gravídica e hipertensi1ón pos- 

toxémica, presumiéndo~'e una alteración 
cualitativa de las hormonas en cuya 
formación participa la placenta. No se 

descarta la intervenciiÓn de la aldoste- 

rona. 
Se vincula en el feocromocitoma la 

hipert.ensión arterial a la liberaCÍ>ón de 

adrenalina y noradrenalina. En la en- 
fermedad de Cushing, a anormalidades 
en la secreción de las glándulas supra- 
rrenales. En los tumor.es suprarrenales 
el papel de la aldosterona se comentará 
más adelante. 

En el lupus eritematoso sistémico y 

en la poliarteritis nudosa ,la hiperten- 
sión par.ece ser una consecuencia de la 
periarteritis cicatricial de las arterias 
reuales. 

T 0 d as las circunstancias anotadas 

pueden, en determinado momento, cur- 
sar con las características de la hiper- 
t"'TIsión arterial maligna, admitiéndooo 
generalmente la mayor frecuencia de 

esta èvolución en las hipertensiones se- 

cundari as. 
r~a arterioli tis necrotizante, descripta 

pOl' Fahr en el año 1919, constituye el 

hallazgo anatómico que much os autores 
eonsideran necesario para calificar una 
hipertensión arterial como maliQ'na. Su 
localización en el riñón con8'tituye la 
llamada nefrosc1erosis maligna. 

l\1acrosC'ópicamente la arteriolitis ne- 
crotizante se traduce porIa existencia 
de puntillado hemorrágico, petequias y 

en alg'unos casos hemorragias mayores. 
Estas l-etsiones no se localizan exclusiva- 
mente en el riñón, sino también en el 
tubo digestivo, páncreas suprarrenales, 
encéfalo, ojos, etc. Algunos auto res sos- 

tienen la indemnidad d,e las arteriolaR 
de los músculos esqueléticos, de la pie1 

y de la arteria pulmonar. Otro.8, en 
cambio, manifiestan haberlas encontra- 
do en dichos hlQ'ares. EI tamaño del ri- 
ñón,ól'gano más comprom~tido, depen- 
de probablemente del tiempo de evolu- 
ción del proceso. 

MicrosC'ópicamentr Re observa depósi- 

to de sustancia hialina inmediatamente 

pOl' debajo del endotelio, pudiendo dar 
lugar a obstrucciones parciales 0 tota- 
les del vaso. Necrosis de las paredes ar. 
teriolares y froBcuente superposición de 
trombosis en zonas de lesión vascular 
intensa. Aterogénesis, lesión formada 
pOl' pequeños acúmulos de hi8'tiocitos 

cargados de lípidos, incluidos dentro de 

los intersticios de la pared vascular. No 
siempre ligera reacción inflamatoria 
perivascular. LahiperpJasia laminar, 
en "piel de ccbolla ", causada pOl' pro- 
liferación endotelial y reduplicación de 
la elástica, ha sido negada pOl' unos y 

confirmada pOl' otros. 
En la poeriartritis nudosa el -cuadro 

microscópico presenta algunos caracte- 
res diferenciales: la formación de aneu- 
rismas y la constante presencia de re- 
acción inflamatoria perivascular. Los 
vasos medianos están afectados al igual 
que las al'teriolas. La severa alteración 
vascular analizada comprometería, en 
la hipertensión arterial maligna, el nor- 
mal funcionamiento de los órganos 
afectados. EI déficit SoB objetiviza me. 
diante el exam en cHnico y 108 datos 
aportados pOl' el laboratorio, aspecto 

que será analizado pOl' el Dr. Buzzi. 
Ahora bien, ~qué factor 0 qué suma 

de factor"s oriQ'ina la necrosis arterio- 
lar? 

Este interrogant.e ha sido motivo de 

inquietud con stante. Afanosamente sa 

ha buscado la respuesta realizando ex- 
perimentos en anima1es y observaciones 
.en e1 grnero humano. 

Estudiosos de jerarquía han puesto 
particular acento en 1a elevación de ]a 
tf'nsión arterial diastólica. l\Ifás aún, se 

se ha considerado a la misma, sostenid~ 

ell ciertos límites, .el preludio, que de no 
interrumpirse, permitiría el desarrollo 
de la complicadón temiblf'. La acusa y 

juzQ'a culpable Fisbbf'l'g. 
Pick"ring, Wilson y Byrom compar- 

ten el criterio d,e Fishberg, destacando 
el primero la importancia de la rapidez 
con que se establece el ascenso de la 
diastólica, asociándola a una intensa 
vasoconstricción los segundos. R.esu lta 
altamente significativa ]a indemnidad 
del riñón isquemiado, merced a. la com. 
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præión de un clamp, ante la destrue- 
eión del eolateral, librado tal vez por 
eareeer doe esta proteeeión, al embatlJ 

de la elevada presión arterial. Pero 
otros heehos crean la duda. 

Perera asiste al desarrollo de neuro- 
retinopatía hipertensiva en 6 enfermos 
normotensos, en virtud de diversos me- 
eanismos y eomprueba, en la ne'eropsia 
de 2, arteriolitis neerotizante. 

Mae Michael y Grollman refieren ea- 
sos similaroes. Lo eorrobora Fleming en 
experieneias llevadas a cabo en conejos. 
Si no bas tara 10 mencionado para crear 
una intranquilidad respecto al papel del 

aumento de la presión diastólica en la 
arteriolitis, eabría proeguntar: de los 

numerosos pacientes con hipertensión 
arterial diastó1ica elevada que aportan 
los servicios de cardiología, t. cuántos pa- 
decen hipertensión arterial maligna ~ 

Acabamos doe oil' la estadística mèn- 
cionada, pOl' el Dr. Berconsky. En diez 
mil enfermos de hipertensión arterial, 
muchos de los cuales padecían diastó- 
licas elevadas, no l1egaban a 50 las hi- 
pertensionoes arteriales malignas. 

No s>ólo la hipertensión arterial ha 
merecido el privilegio de ser considcra- 
da la causante de la arteriolitis necro- 
tizante. 

Para Golblatt, .en la ,hipertensión ar- 
terial, la arteriolitis necrotizante exige 

para su desarrollo la insuficiencia re- 
nal. 

\Vinternitz y colaboradores, fundan- 
dOl su teoda en comprobaciones experi- 
mentales, sugieren que la absorción do 

productos del riñón isquemiado no se- 

ría ajena a la producción de la misma. 
Braum Menéndez, Fasciolo, Muñoz, 

Lelior y Taquini, en e laño 1944, no des- 

carta ban la posibilidad de la concu- 
rrencia de tres facto res : la hipoertensión 

arterial, la insuficiencia renal y la au- 
tolisis celular. La presentación y el gra- 
do de las alterac:iones dependería d<) la 
asociaeión de dos 0 más de cPos. 

Muchos auttores, y en nuestro medio 
particularmente el Dr. Padilla, han 
llamado la ateneión sobre la importan- 
cia de la pielonefritis, infección inter- 
eurrente que puede eomplicar cualquier 
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tipo de hipertensión, elcvando sus nive- 
lea y originando el cuadro de la forma 
maligna. 

La signifieaeión de este episodio ad- 
'luiere relieve si SoB consideran las posi- 
bilidades de su eficaz tratamiento. 

Sin embargo, no hay unanimidad res- 
pecto a la influencia de la misma. En 
efoecto, Beland en 100 necropsias de pa- 
cientes que se eonsideraban clíniea y 

anatómieamente portadores de hiper- 
\:ensión maligna, encontró S'ólo 4 pielo- 
nefritis crónicas difusas y 7 foeales. 
POI' su parte, Hazard en 119 casos de 

pielonefritis eróniea, señala únicamen- 
te 7 hipertensiones malignas. 

En euanto a la aklosterona, se plan- 
toó la posibilidad doe su participaeión 
a raíz del aumento de su seereeión, com. 
probado en la forma maligna. Conn y 

Laragh están de aeuerdo en considerar 
el fenómeno como secundario y no cau- 
sal de la enfermedad. 

H,especto a los facto res hormonales, 
01 Dr. Padilla en una revisión de datos 

aportados porIa literatura mundial 
desde el año 1918 hasta 1958, comprue- 
ba que sobre 507 casos de hipertensión 
maligna, 355 perteneeían al sexo mat>- 

eulino y s'ólo 152 al femenino. La ma. 
YOI' freeueneia en el hombre sugeriría 
la in tervencÍón de faetores hormonales. 

Finalmente, se ha encontrado cierta 
similitud entre la alteración anatómi~a 
que tratamos, la arteriolitis, y la obser- 

vada en las rea<1'ciones antígeno-anti. 
cuerpo. 

Dijimos al principio que la arterioli- 
tis neerotizante eonstituía para muehos 
081 hallazgo anatómieo neeesario para 
poder calificar a una hipertensión como 

maligna. Este criteria no es compartida 
pOI' todos. 

Be~an, en 100 hipertensiones malig- 
nas encuentra 79 arteriolitis. Sokolow, 
en la neeropsia de 35 enfermos, diag- 
nos tie ados en vida '.eomo portadores de 
la forma maligna de hipertensión, com- 
prueba sólo 11 arteriolitis. Saltz y eo. 
laboradores, estudiando 81 material ob- 
tenido por puneión biopsia renal, no 
cnenentra una eorrelaei'ón uniforme en- 
tre la arteriolitis, la magnitud de la 
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tensión arterial, 1.'1 edema de papila y 

la función renal. Dicho de otro modo: 
art.eriolitis necrotizante en enfermos sin 
el cuadro clínico de hipertensión ma. 
ligna. 

Retinopatía de la hipertensión arte. 
rial rnaligna: Fue descripta pOI' Lie. 
brieich en el estadío avanzado de la en. 
fermedad de Bright, en el año 1895, de. 
nominándola "retiniti~ albuminúrica". 
:\lás tarde V olhard la llaffiló "retinitis 
vasoespáJStica". Está caracterizada pOI' 
alteracionoes vasculares, hemorragias Ii. 
neales y en llama, exudados blancos mal 
limitados, estrella macular y usual, pero 
no necesariamente, pOl' edema de pa. 
pila. 

Las variaciones localizadas del cali. 
bre de los vasos se vinculan a prolife. 
raciones de la íntima, engrosamiento de 
la media 0 de la adventicia. Atribuidas 
inicialmente a un espasmo vascular y 

consideradas hoy el trasunto de las mo, 
dificaciones anatómicas mencionadas. 
Los fenómenos observados en el entr~. 
cruzamiBnto de las arterias y venas, así 

como en el reflejo de la luz, se imputan 
a la comproesión de las venas pOI' el en. 
grosamiento periarterial en el punta de 

contacto y al aumento de espesor de la 
media, respectivamente. 

La reducci:ón goeneralizada del cali. 
bre vascular se interpreta como una 
consecuencia de la constriccióll funcio. 
nal, aunque dicho punto de vista no cs. 
tá confirmado. E;l severo daño arterio. 
lar explica la aparición de hemorragias. 
La composición de los exudados es muy 
variablc, pudiendo corresponder a ma. 
sas de fibrina, hemorragias reabsorbi. 
das, islotes de necrosis, zonas de ed~- 

ma, etc 

-Edema de papila: Se d.ebe a la infil. 
tración edematosa del extremo del nero 

vio óptico. I.Ja hipertensión i8ndocranea- 

na, propagándose a 10 largo de la vaIlla 
del mismo, detpI'lllinaría un aumento de 
la presión de la vena, dificultando su 

drpnaje. J 

En la hipertensión arterial maligna 
se adjudica a la elevada tensión dias- 
tólica, la r'8sponsabilidad en el aumen- 
to de la pres\'()n del líquido cefalorra. 

quídeo. Los que aceptan esie mecanis- 
mo fundan la realidad del mismo en el 

hallazgo de hipertensión dd Jíquido es- 

pinal en 10s pacientes que cursan 8sta 

tapa de Ja enfermedad. 
Taylor, Corcoran, Page y otros com. 

prueban presiones normales do2l líquido 
cefalorraquídeo en portadores de edema 
de papila y no pudieron poneI' en eyi. 
dencia ninguna ro21ación entre las flue. 
tuaciones de este signa y los datos apor. 
tados pOI' el manómetro de Claude. Pa- 
rera observó 6 enfermos, cuyos presio. 
nes arterial'2s se habían normalizado. 
No obstante, en pleno período de nor. 
motensi'ón arteria 1, desarrollaron ede. 
ma de papila. 

Brust concluye: "en la fase acekra- 
da de ia hipertensión, el edema de IJa. 
pila puede producirse a pesar de la mo. 
deracién de la tensi'ón sanguínea e, in- 
versamente, desaparecer, aunque la mis- 
ma se mantenga elevada". 

Encefalopatía hipertensiva: En otras 
épocas se creyó elcuadro vinculado a 

la insuficiencia renal y se 10 llamó 
"uremia convulsiva". Posteriorlnente, 
V olhard 10 denommó "seudouremia" y 

en el año 1928, Oppenheinwr y :Fish. 

berg, Ie dieron el nombre de encdalo. 
patía hipertensiva, no atribuyéndose en 
nuestros días a la insuficioencia renal. 

Interesantes experiencias fl1eron 111." 

vadas a cabo pOl' Byrom en ratas hiper. 
tensas, hipertensión inducida pOl' isque. 
mia renal. 

La realizaci6n doe ventanas craneales 

permanentes permitieron la visnaJiza. 
ción dir~cta de 1m vasos cerebrales. En 
el curso de la encefalopatía hipertensiva 
el autor obs~rvó palidez de Ja superfi. 
cie del cerebro, Qstrechamiellto unifor. 
me de las al'terias cerebrales pequ iia,s 

y de las mayores, aunque -en estas úlh- 
ma8 ia COlltracción fue pOl' regIa gene. 
ral, más 10ca1Ízada. Considera este es. 

pasmo como una r~spuesta local directa 
al eBfuerzo físico de la exc'2siva ten. 
siÚn intraarteria1. Los rfectos del espas. 
mo dependerían de su intensidad, duo 

ración, 10ca1ización y ext~nsión. Ell or- 
den d-ecreciente de inten"idad. .serían: 
1) alteración funciona 1; 2) permp-abi. 
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lidad capilar aumentada, con tenden. 
cia al edema; y 3) necrosi~ focal de la 
pared arterial. 

Se ha relacionado la encefalopatía 
hip02rtensiva con la hipertensi'ón del ]í- 
quido cefalorraquídeo. 

Rosenberg examinó 17 cerebros de 

enfermos de hipertensión maligna yen. 
contró hemorragia cerebral masiva ,~n 

cuatro de eJos y hemorragias pequeñas 
y diseminadas, con numero,sos infartos, 
en cinco casos. En tres aparecieron 
grandes infartos aislados. Las múltiples 
lesiones cerebralæ miliares podrían ex- 
plicar 108 cuadros transitorios y fre- 
cuentes sin signos físicos. 

Koepsell y colaboradores comproba. 
ron edema perivascular, situación que 
puede original' focos microscópicos de 
desmielinización. Estas alteraciones aso. 
ciadas con la disminución de la circuJa. 
ción cerebral, s.~rían las responsables de 

la Hamada encefalopatía hipertensiva. 
El espíritu humano experimenta una 

dp las mayores satisfacciones al adqui- 
rir e1 conocimiento exacto de los he. 
chos, es decir , la verdad. En algunos 
aspectos del tema que tratamos, posi. 

blemente no se ha estab;ecido aún. Con. 
fiemos que los valiosos aportes del pre. 
sente y 100 imprevisibles del futuro, 10- 

gren la res,puesta. Nada más. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
Agradecemos aI doctor Luzuriaga sn 
magnífica síntesis sobre el tema. 

De acuerdo a 10 lllanifestado pOl' el 

relator, la arteriolitis necrotizante es 

considerada pOI' muchos como la Ipsión 

patognomónica y pOI' otros como de ha. 
llazgo poco frecuente. Desearía entonces 
preguntar a los doctores Caeiro y Mite- 
10, con que frecuoencia com pro baron la 
alteriolitis necrotizante en sus biopsias 

renaks en pacientes con hipertensión 
maligna. 

Dr. Caeiro. -:\'o he traído una e8ta- 
dística que permita expresar en cifras 
porcentuales la contestación a la pre- 
gunta del doctor Berconsky. Pero sí 

pnedo d02cir qne cnando estudiamos sis- 

temáticamente nnestros hipertensoo gra- 
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yes y pOI' 10 tanto, también malign os, 

mediante <cstudios clínicos completoo, 
con estudio funcional renal y biopsia, 
y con estudio histopato:ógico, nos en- 
contramos con que existe un grupo 
grande de enfermos que tiene el síndro. 
m-e maligno y no presentan arteriolitiG 
necrotizante, 0 la tienen en un grado 
tan mínimo que el patólogo se atreve 
solamente a descubrir en algunas de las 

arteriolitis p-e.queñas, acumulaÓó'n de 

sustancia fibrinoidea. Y a la recíproca, 
en las biopsias encontramos en muchos 
casos que no tienen síndrOllle maligno, 
la presencia de grados mínimos y tam- 
bién un poco más acentuado, de dege- 
neración fibrinoidea. Es decir, que sin 

que pueda aportar una cont~tación 
estadística, puedo expresar que de acuer- 
ão a nuestra experiencia bien vivida 
se confirman las asev,eraciones que ha 
hecho el Relator en el senti do de que la 
arteriolitis n'~crotizante no es un cuadro 
específico del síndrome maligno de la 
hlpertensión y que no es, pOI' 10 tanto, 
una condición necesaria para hacer :'iU 

diagll'óstico. 

SR. PRESIDENTE (Dr. B erconsky). - 

l\Iuchas gracias. El doctor Miatelo se 

ha de referir al miSlllO pun to. 

Dr. Miatelo. - Examinando las biop- 
sias efectuadas a 23 pacientes con diag- 
nóstico clínico de Hipertensión arterial 
maligna y excluyendo 3 casos .en los 

cuales se obtuvo material insuficiente 
para el estudio, la arteriolitis necrótica 
se hallÓ' en 4 casos sobre 108 20 que 
pudieron estudiarse. 

De los 20 pacientes, 9 mostraron co- 

mo l~ioón renal difusa una arterioscle- 
rosis renal aislada; 6 una pielonefritis 
crónica; 3 una glomerulonefritis crónica 
y uno la combinación entre glomerulo- 
nefritis crónica y pie~onefritis cl'ónica. 
Finalmente, un paciente presentó rifión 
normal a Ja microscopía óptica. 

De los 4 pacientes que presentaron 
art.eriolitis necl'ótica, 3 tenían como le- 
sión difusa arteriosclerosis renal y uno 
pielonefritis crónica. En 2 de 108 casos 
la arteriolitis necrotizantø fue des cu. 
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bierta porIa biopsia haec 5 y 3 años 

r~spectivament~, coincidi.endo con una 
fMe hip~rtensiva aguda. Los pacientes 
viven aún con una immficiencia renal 
compcnsada y fondo de ojo que ahora 
presen ta alteraciones arteriosclf'róticas 
no hipNt~nsivas grado I y II. 

POI' otra parte, examinando los proto- 
colos necrópsicos de 197 pacientes falle. 
cidos con el diagnóstico de hipertensión 
arterial maligna, la art~riolitis necrósiea 
aparece ds~cripta solamente en 2 casos. 

Estos corresponden al grupo de 54 en- 
ferIllOS que presentaban como l.esión re- 
nal difusa la arteriosclerosis renal. Los 
143 casos restantes presentaban lesiones 
de gomerulonefritis crónica 0 de pivlo- 
nefri tis Cl'ónica. 

En resumen, hallamos la arteriolitis 
necrótica .en el 20 % de las biopsias y 

en el 1,01 % de los protocolos necróp- 
sicos de pacientes con hipertensión arte. 
rial maligna. Esta gran discrepancia 
puede deberse a que en 081 material bióp 

sico, pOl' tratarse de un estudio "in 
vivo" y más reciente, 081 diagnóstico 

clínico c histopatológico de la hiperten. 
sión arterial maligna fuo() realizado con 

un criterio int~ncional más uniforme y 

personal que en el caso del material 
necrópsico. 

Como conclusión nos partee útil re- 

ver el concepto de la relación cntre la 
hipertensión arterial maligna y la arte. 
rIolitis necrótica, con las sigtiientes ba- 
ses: 

1) Es mucho más frecuente 081 diag- 
nóstico clínico de hipoertensión arterial 
en fase maligna, que 081 hallazgo de "a 
arteriolitis necrótica en las biopsias 0 

las necropsias de los mismos enfermos. 
2) La arteriolitis necrótica, wando 

cxiste en el hipertenso, seÍ1ala general- 
mente la presencia de la fase maligna 
de la hipertensión arterial. 1'ero esta. 

fase maligna puede pr02sentarse con 
idpnticos caracteres e1ínicos, sin arte- 
l'lolitis nccrótica. 

3) La arterio1itis nedotica puede 
coincidir 0 no con lesiones severas hi- 

pertensivas del fondo de ojo y estas 

Ú1timas pueden ser ren.rsibles, aÚn ha- 

biéndose comprobado la artcriolitis ne. 
crótica renal. 

4) La arteriolitis necrótica fæcuen. 
temente coincide con insuficiencia renal 
avanzada. Pero est!! última existe gene. 
ralml8nte sin arteriolitis necrótica, y 

puede prolongars~ su evolución can 0 

sin a1'tcriolitis necrótica, mediante 081 

tratamiento co1'1'ecto. 
5) La comprobaci6n biópsica de la 

arteriolitis necrótica ~rlEombrece el pro. 
nóstico de la hipertensión arterial, pero 
no determina fatalmente la evolución 
1'ápidamente mortal, pues a veces es 

compatible con 1argas sobrevidas me. 
diante el tratamiento hipotensor y anti. 
infeccioso de la froecuente complicación 
pi" 10nefrítica. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
Muchas gracias, doctor l\1iatelo Antes 
de seguir con el segundo relato, quisié. 
ramos mencionar nuestra expflriencia,l 
081 Servicio de Ca1'diología del Hospital 
Is1'aelita, relacionadã con 6 biopsias 1'08, 

nales en igual nÚmero de casos doe hiper- 
tensión maligna. Hemos comprobado 10 

sigui~nte: 2 tenían arteriolitis necroti- 
zante; en uno de ellos la necrosis oCstaba 

únicarnente localizada en cl glomé1'ulo; 
de los otros 4 casos, uno presentó una 
periarteritis nudosa; 2, pielonefritis; .I 
1, gloml8rulonefritis cról1Ìca. Vale deci!', 
que los resultados de estos 6 casos coin- 
ciden con los que acaban de expresar 
los preopillantes. 

Tiene la palabra 081 Dr. Buzzi, para 
referirSie al Diagnóstico y Pronóstico 
de la Hiper'tensión Arterial Malgina. 

Dr. Buzzi. - De acuerdo a su forma 
de comienzo, la hipertensión maligna 
puede presentarSo8 como hipertensión ar. 
terial malign a primaria 0 bien siguiendo 
a una hipertensi{m benigna, 0 como hi. 
pertensión maligna secnndaria a una 
serie de procesos como pioëlonefritis cró. 
nica, toxemia gra vídica, feoc1'omocitoma, 
estenosis de la arteria renal, hipoplasia 
del riñón, etc. Si bien 1a hipertensión 
bünigna es más frecnelltc en la mnjer 
(Iue en e1 hombre, ~n la hip~rtensi'Óll 
maligna est a proporción está invertida, 
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observándose una relación de 3 a 1 entre 
d sexo masculino y femonino. Entre los 

anteceden tE'S familiares de estos en fer- 
mos, ef! frecuellte hallaI' hipertensión 
esencial ~n los padres, y ocasionalmente 
se nota la ocurrencia del síndrome ma. 
ligno en hermanos en forma sucesi va. 

En la clínica, la hipNtel1sión maligna 
se presenta con manifestaciones qU8 evi- 
dt'ncian la alteraci'ón del estado general, 
así como la repercusión del proceso en 
d sist'8ma nervioso, ocular, cardiovascu- 
lar y renal. En contraste con el enfermo 
quI' padece una hipa,rtensión arterial 
benigna, que presenta un aspecto salu. 
dabl", can piel rosada a rubicunda, los 

paciente~ con hipertensión arterial ma- 
ligna en su mayoría más bien jóvenes, 
tienen una piel pálida y amarillenta, 
t'stán adelgazados y con un deficiente 
estado de nutrición. 

Las ulteraciones visuales son de gran 
lluportancia, tanto porIa precocidad 
con que se prfflentan como porIa fre- 
cuencia con que 10 hacen, estando pre- 
sentes en el 90 pOl' ciento de los casos 

y además porIa significación de retino- 
patía hipertensiva que su presencia de. 
nota. Consisten 08n una dismillución pro- 
gresiva de la agudeza vIsual, 0 más fre- 
cuentemente en el desarrollo brusco de 
visiól1 borrosa 0 escotomas, 0 aún amau- 
rosis. Rara vez so observa h08mial1opsia. 
Como casi siempre la instalación de las 

mani festaciolles visuales es aguda, los 

paciclltes pueden recordaI' con cierta 
exactitud 1a f08ßha del episodio. Esto tie. 
ne importancia, pues puede considerarse 
que estos síntomas marcan el comienzo 
dé la fase maligna 0 acelerada de la 
hi pert'8nsi'ón arterial. 

Sobre el pIano objetivo, las a1t,era- 

dones oculares consisten esencialmente 

en la denominada roetinopatía hiperten. 
siva, conocida antiguamente como reti- 
nopatía albuminúrica 0 "brightica", 
caracterizada pOl' edema papilar, peri- 
papilar y retilliano, los exudados, y las 

hemorragias "en llama" y las estrellas 

maculares. Las modificaciones vascula- 
res son constantes, revistiendo la forma 
de estrechamiento marc ado del calibre 

artHial, con reflejo en "alambre de 
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plata" y lnz y calibre Ì1'l'rogulares, SBa 

porIa pres'8l1cia de espasmos arteriales. 
de lesiones de artcriolitis nccrotizante Q 

de ambos factol'l'S a la vez. Las Ve~'M; S3 

presentan dilatadas y la papila además 
de .edema tizada, está hiperhémica, pur 
congestión venosa. La neurorretinopatíi\ 
bien desarrollada QS altarnente caracte. 
rística de la forma lllalígna de Ja hiper. 
tensión arterial, permiÜ8ndo pOl' sí mÌ<,. 

ma el diagnóstico, sieudo inmt;esario 
pOl' '10 tanto, cnfatizar la importancia 
del examen oftalmoscópico en estos pa. 
cientes, no sólo desde .el punto de vista 
diagnóstico, sino en 10 que respeda a la 
valoración del curso de la euferm dad 
y a la elaboración del pronóstico. Prue- 
ba de la significación clínica <l.J ]a" 

alteraciones ofta:moscópicas en la hiper- 
tensión arterial, es la coucepCÌ>ón de una 
clasificaeÌón de la misma, 

- 

mu,v cono- 
cida pOl' otra parte, correlacionado los 

hallazgos oftalmoscópicos con los clio 

nicos, que fuera desarrollada pOl' Keith 
y \V ag.e'lIer, y que tiene sobre to do gran 
valor diagnósÜco y pronóstico, corre". 
pondiendo la hipertensión arterial ma 
ligna al grupo IV de dicha clasifica 
ción. 

EI sistema nervioso central es, un te- 

rritorio orgánico afeetado casi constan- 

temente, pero en grados variabl'2s, en 

la hipertensión arterial maligna y las 

frecuoßntes e importantes mallifestaclO' 
nes nerviosas traducen elÍnicamente a 

la hipcrtensi'ón endocralleana, el edema 
meningoencefálico, y la,s alteraciOlKs 
vasculares cerebrales, sean orgállicas, 
como trolllbosis, hemorragia y arteriolo- 
necrosis, 0 bien funciona1es como espas. 

mos 0 vasoconstricción. Prueba de 13 

roelevancia de los síntolllas y signos neu- 
rológicos en la hipertensión maliglla es 

su confusión ocasional en el pasado y 

en ra~ón de presentarse como una afec. 
ción primitiva del sistema nervioso cen. 

tral, con un tumor cerebral 0 un prooe 
so mëníngeo subagudo. En general, ell 
el tumor cerebral existen sign os de loca.. 

lizacióI y el estudio radiológica brinda 
evidencia decisiva; si bien puede existir 
hipertensión arterial, ésta es sohre todo 

sisi'ólica y 10 que es más importante, rW 
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existen sign os urinario.s de compromiso 

rí\nal y tampoco evidencia de repercu 
sión cardiovascular, que son práctica- 

mente constantes en la hiperter~sión ma- 

ligna. 
La cefalea es el síntoma máß constan- 

te y difícil de tratar. 8e abserva en el 

90 pOl' ciento de los cas os y es raro que 

falta alguna vez en el curso de la en- 

fermedad.En sus características clínicas 

es similar al que ocurr~ en la hipercen- 
sión arterIal benigna, es d ~cir, presen- 
tá una localización occjpi tocervical; 

aparece en las primeras horas de la 

mañana, siendo inicialmente pulsátil pa- 
ra ihacoerse luego continuo y di.fuso; 

pero a dife1'enc.a de éste, en la hiper- 
tensión maligna es más frecuente y so- 

bre todo intenso y aún intolerable y 

aún reoolde al tratamiento. Está con 

frecuencia acompañado de náuseas y 

vómitos, y ocasionalmente pueden apa- 
recerconvulsiones localizadas 0 gen~ra' 
lizadas, manifestaclOnes dt déficit mo- 

tOr como mono 0 hemiparesia 0 paráli- 
sis y estupor mental 0 aún llegar al 

est ado de coma, configurando el cuadro 
de la encdalopatía hipertensiva de 

uppenheimer y Fishberg, que si bien 

puedoe presentarse en cualquier tipo de 

hipertoensrón arterial, 10 hace con par- 
Ücular frecuencia e intensidad en la 
hipertensión maligna. La cefalea parece 
deberse, en parte, a una dilatación y 
distoens1ón de las ramas de la arteria 
carótida extern a y también a la trac- 
ción de 108 g1'andes senos venosos y 

otras estructuras sensihles intracranea- 
nas, alas modificaciones de la presión 

del líquido cefalorraquídeo y al edv'ITI3 

meningoencefálico. También puelle ob- 

servarse la: cefalea por una contracción 

exagerada y mantenida de los músculos 
coervicales, que se reconoce par el au- 

mento de la sensibilidad al tacto sabre 
los mismos. 

El diagnóstico de encefalopatía hiper- 
tensiva es relativamente simp~e de rea- 
lizar si ocurre oen una enferma con to. 

xemia gravídica 0 glomenrtonefritis, pe. 
rO si los antecedentes del caso se does 

conocen, puede confundirse con otros 

procesos encefálicos,como accidentes 

vasculares, epiloepsia 0 abceso cerebral. 
Debe recordarse que la hipertensión 
arterial acompaña constantemente a la 
encefalopatía hipertensiva. 8i no existe 
una causa obvia, el diagnóstico diferen- 
cial entre esta última y una trombosis 
o hemorragiacerebral puede ser intrin- 
cado y só]o la evo]ución p.ermite inter- 
pretar correctamente el proceso causal. 

El edema cerebral se manifie.sta clíni. 
camente en la hipertensión maligna por 
el edema de papila y 1a hipertensión del 
líquido cefalorraquídeo. Las cifras de 
]a tensión de este ú1timo pueden oscilar 
entre 250 y 350 mm H20; pudiendo He. 
gar a 400 y aún 500 mm H20. Adamás 
del incremento tensional se obSierva un 
aumento del contenido protéico. La hi- 
pertensión del líquido cefalorraquídeo 
se observa encasi el 70 pOl' ciento de 
los pacientes con hipertoensión malign a.. 
8i bien su 1'01 como causante del edema 
de papila ha sido discutido (en el edema 
dë papila unilateral pOl' ejemplo) su 
frecuente observación en esta entidad 
evidenciaría la importancia que revÏßte 
en la génesis y mecanismo de las mani. 
festaciones nerviosas ya seña1adas 

En el aparato cardiovascular se ha- 
cen evidpntes 10s efectos deletéreos de 

la hipertensión ma1igna sobre la cireu- 
lacÍón, pa1'ticularmente pOl' e1 marcado 
aumento de 1a resistencia periférica que 
implica la elevación intensa y persisten- 
te de la presión diastólica. El agranda- 
miento cardíaco, sobro todo a expensas 
del ventrícu10 i2!quierdo puede ser d"- 
'lTIostrado clínicamente en 1a mayoría de 
103 enf<3rmos y la insuficiencia cardíaca 
congestiva se observa en la mitad de 
10s casas. La insuficiencia coronaria, 
exteriorizada clínicamente como angina 
de pecho, es menos frecuent. , notándose 
en un 20 pOl' ciento de los casos. Como 
manifestaciones clínicas objetivas de in. 
suficiencia miocárdica deb en citarse . 

ritmo de galope y el pulso alterante, no 
sólo pOl' su conocida utilidad diagnós- 
tica, sino pOl' su significado pronóstico 

cuesta clase de enfermos, ya que una 
véz constatados >Qstos signos ]os pacien- 
tes rara vez sobreviven más de un año. 
Entre los métodos instrumentales, 1a 
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radiología mU08stra agrandamiento car. 
díaco en el 75 % de los casos y la elcc. 

trocardiografía, en un porcentaje simi. 
lar evidencia signos de ùÜpertrofia y / 0 

sobrecarga ventricular izquierda, mi"u- 
tras que pUl8deu hallarse cambios que 
deuotau alteraciones de la circulaeión 
coronaria en casi un 20 pOl' ciento d<> 

los o8nfermos. 

La hipertensión arterial intensa y per 
sistente, sobre todo la diagnóstica, se 

observa en forma constante y es habi- 

tual encontrar cifras entre 220-290 mm 
Hg para la sisoolica y de 120-160 mm 
Hg para la diastóHca, la que de acuerdo 
a Page y a Ellis está raramente pOl' 
debajo de 130 mm Hg. Antes del adve- 
nimiento de las drogas modernas hipo- 
tensoras se consido8raba no sólo a la mag- 
nitud sino a la fijeza de la hipertensión 
diastólica como un hecho característico 
del curso maligno. 

Debe mencionarse sin embargo que 
la presión arterial puo8de disminuir sea 

pm el uso de lrogas, por la aparición 
de una trombosis coronaria, 0 bien en 
el período terminal dt8 la enfermedad. 
Así como la falta de una gran elevaeión 
de la presión distóliea, superior a 130 

mm Hg, no descarta al síndrome ma- 
ligno, conviene remal'car el hecho de qUie 

la sola presencia de dicha hipertensión 
diastólica severa no autoriza automá- 
ticamente a dicho diagll'óstieo, si bien 
haee necesaria una vigilancia eereana 
del enfërmo La valoraeión de la enfer. 
mo8dad hiþertensiva pOl' una considera- 
ción aislada de las cifras tensionales, 
no constituye una práJctica aconsejable. 

Un buen número de pacientes con 
hipertensión ma1igna muestra tendencia 
hacia las hemorragias, observándose así 

epistaxis, hematuria macroscópica, púr- 
pura, hematemesis 0 melena. Aun euan. 
do estos fel11ómtcnosse observaln con 

mayor frecuencia cuando la función reo 

nal está afectada y durante una fase 

tardía del proceso, ocasionalmente pue. 
den aparecer en forma más pre-coz. 

Las alteraciones l'Cnales en la hiper- 
tensión arterial maligna tiene una im- 
portancia innegable, tanto desde cl pun- 
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to de vista de la individualización de 

este proeeso como entidad clínica, así 

como pOl' su patogenia y porIa frecucn. 
cia de dichas lesiones en la clínica y 

en la necrQpsia. Entre los síntomas uri. 
narios merece destacarse la hematuria 
macroscópica, puesto qufci en ausencia 
de una causa obvia como litiasis, gene. 
ralmente marc a 081 comienzo de la fase 
maligna. Desde 081 punta de vista de ]as 

manifestaciones clínicas renales, puede 
,considerarse que éstas dependerán, ade. 
más del estado funcional del riñón, de 
las eventuales lesiones patológi-cas que 
pUl8dan asentar en ese órgano. La nic. 
turia es un síntoma fuerte pero d'8 

escaso valor diagnóstico pOl' SU inespeci. 
ficidad. La albuminuria se observa casi 

constantemente, pero aun -cuando es in. 
tensa no tiene gran valor diagnóstico 

diferencial. De acuerdo a la eventual 
existencia de una glomerulonefritis 0 

pielonefritis cl"ónica, nefrosclerosis, etc., 
00 observarán distintas anormalidades 
del sedimento urinario y del estudio uro. 
gráfico, así como dé otras pruebas de 

laboratorio. A este respecto es oportuno 
enfatizar la importancia de un estudio 
nefrológico exhaustivo, dad a la frecuen. 
cia creciente con que se observa la hi. 
pertensión maligna secundaria a proce. 
sos como la estenosis de la arteria renal, 
hipoplasia renal, pielonefritis, feocro. 
mocitoma, etc. Además de los exámenes 
clásicos, incluyendo la urografía excre. 
tora, la punción biopsia renal y 081 uri. 
cultivo, está justificado someter a estos 

pacientes a exámenes -como la arterio- 
grafía renal, sea pOl' vía lumbar 0 pre- 
f:eriblBmente porcateÌl8rÏsmo arterial 
percutáneo según el método de Seldin. 

gel', el renograma con radioisótopos, el 
dosaje de catoecolaminas urinarias, etc. 
La exploraci'ón diagnóstica completa es. 
tá justificada para establecer un diag. 
nóstico etio1ógico correcto pOl' 081 eurso 
fatalmente progresivo de la hiperten. 
sión maligna, y porIa posibilidad de. 
mostrada repetidamente, de haeerlo re- 
versible mediante la corrección quirúr. 
gi-ca diroota de una estenosis del la 
arteria renal 0 la o8xtirpaCÎ<ón de nn ri- 
ñón hipoplásico con pielonefritis. 
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Algunos auto res han postulado lIue 1" 

insuficiencia renal va invariablement~ 
asociada a la hipertensión malign a y el 

propio Goldblatt ha sostenido ql1é la pri- 
mera es un requisito para el desarrollo 
de la arteriolonccrosis, lesión patológica 

frecuente pero no constantementel~ ha- 
llada en esta entidad. En 1a clínica, sin 

embargo, SB han cneontrado repetida- 
mente pa6entes con edema papilar y 

rptinopatía hipertensiva con función re- 
nal aceptablë. En los enfermos en los 

que se practicó una simpaticectomía 
lumbar 0 una nefropexía eon fines tera- 
péutieos, y al mismo tiempo se obtuvo 

una biopsia renal, pudo comprobarse 
que un porcentaje con el cuadro clíni- 
co del síndromB isquémico maligno no 
tenían lesiones renales significativas. 
Tarde 0 temprano, de todas maneras, y 
si no primarias, secundarias a la se. 

vera hipertensión diastólica, aparecen 
lesiones de artl2rioscIerosis y arteriolo- 
1ccrosis, las que localizadas en el vasa 
aferente del glomérulo, produeen un 
déficit profundo de la funci'ól1 del ri 
ñón, llevando a la insnficiencia renal. 
En su fase inicial est a alteración serâ 
detectada mediante la prueha de con. 
centración, la prueha de su1fofenolfta- 
Ieína y si se desea, con Ia di'terminación 
del volumen minuto de filtraÓón y del 
caudal plasmático renal, y en la fase 
avanzada porIa isost,pnuria y la reten- 
ción decatabolitos nitrogenados. AS1, 
la insuficieneia renal ní.pidamente pro- 
gresiva y severa constitnye nn estadío 
evolutivo casi constante, a I1H'nOS que se 

intêrrumpa ,eI curso de 13 enfermedad 
pOl' un accidente vf\scular encefá1ico 0 

coronario. TJa insnficiencia renal, sin 
embargo, no es nece.sariamentt' observa- 
ble "ab initio" en la hipertl2nsión ma- 
ligna. 

Como ya se ha mencionado, debe tra- 
tarse en todos 1018 easos de realizar un 
diagnóstico etio1ógico certero, 10 que 
casi siempre requiel'l2 una exploración 
clínica, instrumental y d; la boratorio 
completa y exhaustiva. cuya complejidad 
estará justificada pOl' el beneficio que 
puede obtener ('1 pacioente si se trata el 
proceso causal, y si se logra normaiizar 

o pOl' 10 menos redllcir Ia magnitud de 

las cifras tcnsionales. A este respect,) 
conyiente recordarque .son 10s procesos 

renales unilaterales 10S que con mayor 
frecuencia origin an la hipertensión ma- 
ligna y que si ésta lIe va un tiempo de 
establ6cida pued'2n haberse originado le- 

siones de arteriosderosis y arteriolo- 
necrosis en el riñón primitivamente Ül- 
denme. 

EI diagnóstieo etiológico dif'2rnecial 
incIllye una serie de procesos renalcs 

como Ia pielonefritis, hipop'asia, 081u- 
sión arterial renal, ciertas colagenmis 
como el lupus eritematoso gl8neralizado 
y Ia periarteritis nudoEa, trastornos en- 
docrinos eomo el fE).ocromocitoma, (,ín- 

drome dn Cushing y aldosteronismo. 
Para el diagnóstico positivo de i2nfer- 
medad artel'ial oc1usiva r'2nal deberá 
recurrirse a la ang-iogra fía con trastada, 
aU11(:ue e! renOg'l'ama con radioisótopos 
puede oriental' el diagnóstico. La pielu- 
nefriti.s crónica podrá sospecrharse pOl' 
los antecedëntes, si existen, 
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as anorma- 
lidades del sedimento urinario incluyen- 
do piuria y células centellcantes- y Ias 
alteraciones de Ia urografía exeretora. 
EI lupus eritematoso prf'scnta un cua- 
dro general de astenia y anemia, con ar. 
tralgias, síndrome de Raynauld y las ea- 
racterísticascélulas hR., cuya preSt'11- 
cia decide el diagnóstico. La periarte- 
ritis muestra un cuadro dínico protei- 
forme, can fiebre, polinenritis, pÚrpura 
y anemia con leucocitosi" y eosinofilia. 
8u diagnóstieo de certeza usualmente 
se hace mediante una biopsia de un nó- 
dulo subcutáneo. El aldosteronismo pri- 
mario causa de regIa hipertensión he- 
nigna y excepcionalmente maligna; en 
esta última s>e ha descripto un aldoste- 
ronismo secundario, con hiperaldostero- 
nuria y alcalosis hipokalémica, que pue- 
de diferenciarse del primario pOl' faIta 
de hipE)rnatremia, mientras que la hipo- 
natremia ,ps comÚn, un hallazgo que no 
se obscn'a en 81 aldosteronismo prima- 
rio. 

IJa hipertensión malign a no tratada 
(is rápldamente fatal. En la serif' de 

Keith, \Vagener y Bark.pI', 81 80' pOl' 

ciento de 108 enfermos ha,bían falleeido 
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dentro del prim2r aíío de establ cido el 
diagnóstico, y prácticamente todos ha- 
bían muerto a los 5 años desde el mo- 
mento en que se había descubierto en 
e110s el I8dema de papila, es decir, des- 
de la iniciación aparentf'l y no real del 

proceso. Posteriormente, Keith y ,Vage- 
ner, volvieron a cnfocar el problema de 

la evolución natural de la hipertensión 
arterial maligna, comunicando 15 casos 
de remisiones espontáneas del edema de 

papila En base a ese nuevo estudio, 
dichos autores modificaron pareialmen- 
te el pronóstico de la hipertensión ma- 
ligna no tratada, prolongando hasta 12 

años la posibilidad de sobrevida, des- 

pués de comprobar el edema de papila 
y especialmente si éste tieùde a desapa- 
recer. 

Al analizaI' el pronóstico del síndro- 

me Ü;quémico-maligno conviene distin- 

guir aque11as form as potencialmentoe re- 
versiblffi, como las que corresponden. a 

la g'~omeru'onefritis aguda y a la toxe- 

mia del embarazo, del resto de los ca- 

sos. En las primeras, una vez desapare- 
cida la fase aguda, el síndrome maligno 
puede borrarse pOl' completo, con una 
restitución funcional integral. En los 

otros pacientes, sin embargo, la evolu- 
ción de la hipertensión maligna es rá- 
pidamente progresiva y está sobre todo 

gobernada porIa insuficiencia renal. 
Hna vez instalada ésta, ningún enfermo 
SOb1'2,vive más de 2 a 3 años. De esta 

manera, si bien el edema papilar, la in- 
suficicncia, cardíaca congestiva 0 la en- 
cefalopatía hip"rtensiva son elementos 

que auguran un mal pronóstico, es la 
insuficiencia I'mal la que de una mane- 
ra definida marca el comienzo de la 
ctapa final irreversible de la hiperten- 
siiÓn maligna. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
}[nchas gracias, doctor Buzzi, pOl' su 

meduloso relato. Seguidamente el doc- 

tor Nijensohn se ha de ocupar del tra- 
tamiento de la hipertensión arterial ma- 
ligna. 

Dr. N ijensohn. - lEI oestudio y trata- 
miento de todo enfermo portador de un 
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síndrome de hipertensión arterial ma- 
ligna debe ser preferentemente realiza- 
do en un medio hospitalario que ofrez- 
ca suficientes posibilidades para seguir 
de cerca la evolución doel mismo, tanto 
durante la etapa diagnóstica como te- 
rapéntica, al menos en su fase inicial. 
Antp todo enfermo hipertenso que en 
la consuIta inicial presenta signos 0 

síntomas qu.e permitan formular un 
diagnóstico provisorio de síndrome hi- 
pertellsivo maligno, deben realizarse 
una serie de investigaciones que orien- 
ten el diagnóstico .en un senti do etioló- 

gico, es decir, localizar la causa anató- 
mica 0 funcional que provocó dicha al- 
teración vascular. 

l\Iientras S" realiza dichaeta pa liag- 
116stica, acostumbramos a observar la 
evolución espontánea, natural, del proce- 
so, controlalldo tanto la evolnción de las 
cifras tensionales que se miden en po- 
sición de pie y en decúbito, no menos 
de cuatro a s>eis veces en el curso del 
día, como de aque1100 elementos qne 
permiten seguir la evolución del proce- 
so a nivel de los tres sectoroes vasculares 

-cerebral, cardíaco y renal- que com- 
prometen dentro de la evolución del 

proceso, es decir: fondo de ojo, radiolo- 
gía cardiovascular y electrocardiograma 
y algunas pruebas funcionales renalCIS 

que en la práctica clínica se reducen a 

la detcrminación del cJ.2arance de crea- 
tinina endógena, que permite seguir las 
variacioncs del volumen del fiItrado 
glomerular, la prueba de concentración, 
que nosotros practicamos de acuerdo a 

la técnica preconizada pOl' Addis. y que 
nos permite conocer la capacidad máxi- 
ma de los túbulos renales para reabsor- 
b~r agua y formal' una orina hipertó- 
mca. 

Puede agreg-arse la prueba de la fe- 
nolsulfonftaleína pOl' vía endovenosa, 
pero en la práctica agrega muy poco 
sobre los datos que proporciona un 
clearaÍ'rCe de creatinina. Con todos estos 

element'Os estabJecemos 10 que se deno- 
mina el índke de severidad de la enfer- 
medad y 'que nos permite valorar nu- 
méricamente e1 grado de repercusión en 
cada uno de los cuatro sect ores sobre los 
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que se estudia la repercusión visceral 
de la enfermedad hipBrtensiva. Con e110 

poseemos una excelBntB línea de base 

que nos servirá a posteriori para valorar 
los resultados de ulteriores tratamien- 
too. La wrapéuitca apropiada de la hi- 
pertensión dependerá, pues, del diag- 
nóstico etiológico y de la estimación de 
la severidad de la enfermedad vascular. 

Si se establece un diagnóstico de hi. 
p.ertensión arwrial maligna "secunda- 
ria" deberá tratarse, siempre que sea 
posible, de eliminar 0 combatir directa. 
mente la causa que la provoca. Así, si 

nos encontramos frente aun síndrome 
de Cushing prOlVocado pOl' un tumor 
adrenal, un feocromocitoma funcionan. 
te 0 una lesión arterial obstructiva a 

nivel de la arteria renal y excepcional. 
mente frente a una coartación de aorta 
o ,un tumor 0 hiperplasia adrenal con 
aldooteronismo primario se actuará qui- 
rúrgicamente, eliminando la causa pre. 
suntiva de la hipertensión arterial ma- 
ligna. Hi S'fJ comprueba la existencia 
de un proceso pilelonefrítico unilate. 
ral, podrá realizarse la nefrectomÍa (( 
bien si dicho proceso es bilateral, se 

tratará médicamente con los elementos 
antiinfecciosos correspondien tes. En' 
cambio, si la causa de la hipertensión 
arterial maligna se relaciona con un 
proceso renal bilateral difuso del tipo 
de la glomerulonefritis crónica, única- 
mente se podrá realizar el tratamiento 
paliativocorrespondiente a dicho pro- 
ceso y simultáneamenw se actuará mé- 
dicamënte sobI'lë la tensión arterial ele- 

vada. 
Cuando, pOl' último, y como en la 

práctica sucede en un gran porcentaje 
decasos, pOl' exclusión debe llegarse a 

rotular al enfermo portador de una hi- 
pertensi,ón arterial maligna como esen- 
cial, se hace nect'sario encarar el tra- 
tamiento médico 0 quirúrgico exclusiva- 
menM de uno de los elementos del sÍn- 
drome vascular; nos referimos pOl' su- 
puesto, a la hipertensión a!',terial. 

Wrente a un enfermo hipertenso ma- 
ligno 0 con hipertensión arterial seve. 

ra, la reducción de las cifras de la ten- 
"ión arterial cOI1ßtituye pOl' el momento 

el único medio que tenemos para actual' 
sobre la enrermedad. De allí la necesi- 
dad de actual' rápidamente, Slempre 
que no existan contraindicaciones for. 
males que serán analizadas ulteriormen. 
te; 10 que no quiere decir que deba uti- 
lizarse de inmediato to do el arsenal te- 
rapéutico disponible, sino el seguir de 

cerca al enfermo para valorar en su jus. 
to término la gravedad dw:J la enferme- 
dad. 

Debido a que la hipertensión malig- 
na es a menudo un proceso más 0 menos 
rápidamente mortal, se justifica que ac- 
tualicemos la valoración dela efectivi. 
dad del tratamiento Todos los trabajos 
publicados presentan amplias eviden. 
cias de que la terapéutica antipresora 
puede prolongar considerablemente la 
vida de esos' enfermos. 

La experiencia de diversos autores 
demuestra que aquellos pacientes con 

auena función renal antes del trata- 
mien to, tienen un buen pronóstico -al 
menos en 10 que respecta a la sobrevid~, 
durante varios años- y que aún aque- 
110s can pobre función renal inicial pue- 
den llegar a vivir algunos años, aunque 
fallecen generalmente en insuficiencia 
renal. 

Un buen control tensional no previe- 
ne, pero al menos parece retardar la 
prog-resión de 1 a arteriosclerosis coro- 
naria, aórtica, renal, cerebral y de las 

arterias periféricas. Para detener el cur- 
so del síndromc hipert,msivo malig-no 
debe redncirse la tensión arterial en la 
forma más uniformc ~T sostenida flue 
sea posible, puesto qU>2 cnando el con- 
trol tensional no es adecuado, só'o logra 
atenuarsf' e1 cnrso de la cnfrrmedad ar- 
teriolar. El he0110 de (j1102 se produzran 
accidentps vascnlares cercbrales f' infar- 
tos de miocardia en pacientes ,can buen 
control tensional, dol'muestra (jue una 
vez producidoel daño arterial, éste 

puede prog-resar aun cnando la tcnsión 
arterial Sf' mantenga posteriormrnte a 

un nivel ba50 a aIm en cifra.s norma'es. 
COl1sidcrando las consccurl1clas de la 

enfermodad vascular hipertensiva ma- 
ligna y 10 qnr sabemos actualmente 
acerea dE' la efectividad de los trata- 
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mientos prolongados, los propósitos del 

mismo pueden pues resumirse diciendo 

que debe reducirse la tensión art'2rial a 

niveles 10 más próximos a 10 normal que 

I:;ea posible, tanto en la posición de pic, 
como en decúbito y eso es prácticamen- 
te 10 único realmenw efe-ctivo que pue- 
de hacerse hoy en día. 

Las drogas antipresoras más potent02s 

qeu existen actualmente y que constitu- 
yen la base del tratamiento antipresor 
en la hipertensión art.:.>ria1 maligna ,:on: 
los bloqueadores ganglion ares y la gua- 
netidina. Como coadyuvantes se utili- 
zan 108 diuréticos orales, los derivados 
de la Hawolfia y la hidralazina. 

Vamos a referirnos primeraruellt'2 a 

los bloqlleaâores ganglionares. Est as 
drogas se denominan así porque blo- 

quean la transmisi'ón de 10s impulsos 

nNviosos a través de 10h ganglios al in- 
hibir competitivament'2 a la acetilcolina. 
Como afectan tanto a los gang-lios sim- 
pátieos como parasirupáticos, producen 

un efecto hipotenBor ruarcado, espeeial- 

mente en la posición de pie -acción de 
bloquco simpático- pero simultánea- 
mente provocan nna "erie de efectos se- 

cnndarios indeseables -aceión del blo- 

queo parasimpático- como ser: S0qu - 

dad de boca, parális1s de la acomoda- 

ción, eonstipación y trastornos en la 
miceión y esfera sexual. Las primeras 
drogas de este tipo qne aparecieron en 
81 mercado eran absorbidas mny irregu, 
larnwnte pOl' el tracto gastrointestinal, 
de aJlí que se utilizaran pOl' vía inyec- 
table. Nos referiruos al hexametonio. Al 
mejorarse paulatinamente su absorción 
intestinal como consecnencia de los 

cambios que 1';-2 fueron introduciendo en 
las fórmulas químicas, se estudiaron 
nuevos product os del tipo del penta- 
pirJ'olidineo, Ia clorosindamina y la me- 
cami1amina. Rstas dos ñltimas se carac- 
terizan pOl' pose"r un tiempo de acción 
más prolongado. En toda.s enas 5e 11a 

descripto un acostumbramiento 0 tole- 

ran cia, pOl' 10 qne se }Jacc necrsario pe- 
riódicamente el aUll1l9nto de las dosis 

empleadas. 
IJas dOSlS iniciales con el pentapirro- 

lidineo oscilan entre 20 y 40 mg tros a 

113 

cnatro veces al día y se van eloevando 

progresivamente de acuerdo al descen- 
so de la tensión arterial, que debe me- 
dirse tanto en la posición de pie como 

en decúbito varias veees al día, al me- 
nos durante las primeras SiCmanas del 

tratamiento y a la duración de la hipo. 
tensión y a la aparlción de los efect09 
colaterales. La dosis diaria de manten- 
miento oscila entre 500 y 600 rug dia- 

rios. Las dosis iniciales con la c1orioson- 

damina son entre 15 y 50 mg diarios 
y con la mecamilamina entre 1 y 5 mg. 
Sc repiten dos a tres Yeces por día d~ 

acuerdo a la fluración del cfecto hipo- 
tensor. Las dosis habituales de manteni- 
micnto oscilan entre 150 y 250 mg para 
le-, clorisondamina y para la n1f'camila- 
mina entre 20 y 30 mg diarios. POI' su- 
puesto, existen casos exeepcionalmentr 
resist'?ntes en los que se necc,'.;Ìta uti]i- 
zar dosis mucho más e'evado,s. 

Con respecto a los efectos coliJtera]"s 
de tocIas estas drogas, pueden utilizarse 
las siguielltes ll1I?c1ida.s: rara los tra;..;tor- 

nos de la acomocIación, eolirios con esc- 

rina 0 piloearpina al 1 y en dÍiJs de 

sol brillante el uso de ]entes de color; 
para la sequedad de boca. coruprimidos 
de pilocarpina de 5 mg 3 a 4 veces al 

día; para la constipaeión, ]axantes y 

prostigmin 15 rug diarios pOl' vía oral; 
esta misma dmga y la carbamilcolina 
mejoran los trastol'DOS de ]a micción. 
Se ,lJa aconsejado para evitar 105 fenó- 

menos agudos de hipotcn:..;ión ortostáti- 

ca, especialmente fn::cuiCntes porIa ma- 
iiana, el uso de vcnClajc,s elásticos en 
]os n1Ìf'mbros infcriores y dormir con 18 

cabeccra d,? la cama elcvada. La mejor 
manera de corregir f'SOS fenómenos, que 
inelusivepueden llegar en algunos ea- 

I'OS ~1l colapl'o, es colocar al enf,ormo en 
decúbito con los pie.s elevados. 

Entre 105 e['{'etos colateralcs graves 

que han aparec:ic1o durante el tratamilêu- 
to con bloqueadores ganglionares se de,;- 

criben: la nenmonitis fibrosa que pro- 
YOCÓ la lUuerte de muchos enf,,'rmos co- 

mo cOllsecuencia de la aplicación del 

hexametonio y que afortunadamentc no 
ha "ido descripta eon las drogas de apz,- 

rici'ón posterior, 181 íleo paralítico, la 
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rctl'nc:lm aguda urinaria y la atonia 
gástrica. 

En algunoR enfermos aparece una 
hipotensión severa al ejcr'cicio. I-Aa me. 
camilamina ha provocado especialmelÜ'3 

en enfermos con daño vascular cerebral 
evidente, un sindrome neuromuscu'ar 
consistentI' en movimi'2ntos involunta- 
rios de ciertos grupos 'lllusculare", es- 

pecialmente en las manos y los brazos, 
que parcce una corea y comúnment,s S8 

acompaña de estados de ansiedad y cier. 
tos trasto1'noo mentales y aún de crisis 
con vulsivas. 

Los efectos antipresor'2s de 1a gua- 
netidina parecen relacionarse con una 
depresión selèctiva de la actividad vaso. 

motora simpática. La transmil..;ión de 10s 

impulsos nerviosos a través de las fi. 
bras simpáticas posgang1ionares S8 rea. 
liza porIa liberación de las cateco1a. 
minas, adrena!ina y noradrenalina. 'Es- 

tas a su 'vez estimulan 1005 neuroefecto- 
res periféricos, provocando la vasocons- 
tricción arteriolar y secundariamente un 
aumento de la tensión arterial. 

La guanetidina actuaría cspecífiea. 
mente inhibiendo ]a 1iberación periféri. 
ca de las catecolaminas a nivel de las fi. 
bras nerviosas simpáticas pooganglio. 
nares o bien interfiri08ndo can su forma. 
ción a partir de la dopamina. La gua- 
netidina reduce la tensión arterial es- 

pecialmente en 1a posieión ortostática a 

través de un mecanismo similar al d,C) 

las drogaas gang]ipéjicas, es decir, re- 
duciendo 1'1 volumen minuto cardíaco It 
través de una menor llegada de sangre 
a] corazón porIa 'Vasodilatación venosa 
que se produoo pOl' 1'1 bloqueo simpáti- 

co. La gran ventaja que tiene sobre 10s 

bloqueadores gang1ionares es Iqupcomo 
no ejerce ninguna acclón sobre iCl siste. 
ma parasimpático, se evitan con eUa to. 
dos los efectos colaterales tan molestos 

qur caracterizan a dicho bloqueo. 
Se uti1iza pOl' vía oral, babitualm9n- 

te en una sola dosis diaria. Cuando se 

emplean dosis elevadas s~ aconseja BU 

fraccionamiento cad a 8 a 12 boras. La 
dosis inicial osciJa entre 19 y 25 mg y 

se eleva paulatinamiCnte 0 no, de acuer. 
do a 1a. respuesta tensional, siendo la 

dosis promedio habitual entre 50 y 
100 mg diarios. Sin t"mbargo, hay elder- 
mos qU(~ requieren dosis muy superiores. 

La hipotènsi'ón es particularmente 
evidente en ortostatismo, siendo más 
marcada par ]a 'lllañana y dÜ'rninuye 
durante el curso del día. Al prÜlCipjo 
del tratamiento los marcos y aún la t.:,u- 
dencia al colapso sue'en ser muy mar- 
cados, pero mejoran durante el cursa 
del mislllo. En la experiencia de Pago 
y colaboradores, no se ha desarrollado 
to!erancia a la droga en ningÚn ca,so, 
sobre un total de 38 pacientes después 
de un año y Jllo2dio de tratamiento con. 
tinuado. POI' nuetra parte bemos encon. 
trado un caso sabre 12 en total, de des. 
arrol'o de tolerancia a la droga. 

El efecto colateral más evident'3 es 

la diarrea, que sin embargo no se pre- 
senta en todos 10s enfermos y que pOl' 
10 general d.:,saparece en el curso del 

tratamiento. Seha encontrado también 
bipotensión al ejercicio con y sin ma. 
nifestaciones de angina de pecho y fati- 
gabilidad muscular, especialmente ('n 
las piernas. IJa bradieardia es casi COllS- 

tante. ,Se ha obsel'Vado en algunos pa- 
cÍentes un trastorno caracterizado pOl' 
falta de eyaculación, que ha sido inter- 
pretado, a nuestro juicio erróneamente, 
como un aumento de la líbido. 

Nos Ihemos referido basta ahora al 
ru;o de 10s bloqueadores ganglionares y 
a laguanetidina como tratamiento bá- 
sica de Ja hipertensión arterial maligna. 

En el St"l'vicio de Cardiología del 
Hospital Israelita, y siguiendo los Ii- 
neamientos del grupo de la Cleveland 
Clinic y algunos otros, recién bacemos 
usa de las drogas menos activas cuando 
se ha establecido con suficiente clari. 
dad 10s efectos terapéuticos de las dro. 
gas anterioI'les. El agregado de los diu- 
réticos activos pOl' vía oral del tipo ben- 
zotiodiazÍnicos evidentemente constituye 
una ayuda Útil ,pues permite rn la gran 
mayoría de los casos reducir las dosis 

de las drogas más pot08ntes y pOl" 10 tan- 
to aminorar 10s efectos colaterales de las 
mismas y además acentÚan 1'1 efect.o hi. 
potensor logrado. Actúan, al principio 
pOl' 10 menos, a través de una reducci'ón 
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del volumen c1'2 líquido extracelu'ar y 

de la volemia, al pl'ovocar un balance 
negativo de agua y sodio. Posteriormen- 
te, luego de varia.~ semanas, se produ- 
cen una sel'ie d'2 cambios homeostáticos 

que tienden a hacer desaparecer dichos 

efectos agudos. Cómo actlmn entonces, 
es decir, durante d tratamiento cróni- 

co, eS algo que no ha sido adarado sufi. 
cientemente. Debemos destacar que el 

uso prolongado de los diuréticos oralC's 
pued'3 llegar a provocar hípokalemias 
seVf'ras, ~specialmente si se mantiene al 

enfermo con diC'tas hiposódiclls muy e,~- 

tridat3. Dicha hipokalesemia en en fer- 
mos digitaEzados, puede ser muy peE- 

grosa. Deben, pues, administrarse en 
forma intermitentc dos a tres vec'.'s pOl' 

Sf'mana. 

I,a dieta de arroz y frutas ha sido de- 

mostrado que actÚa a través de su ba- 
jísimo contenido en sodio. En la hiper- 
tensión arterial ma1igna sólo en algunos 
pocos '2nfermos produce una disminu- 
ción más 0 menos import ante de ]a~l ci. 

fras tensionalE,s. La monotonía de la 
dieta ha hecho abandonar prácticamen- 
t.. su usa en estos casos, debiéndose se- 

ñalar sin embargo, que es especialmente 

útil a la cardiopatía hipertensiva con 
manifestaciones de insuficiencia mio- 
cárdica, pue,s mejora rápidamente a es- 

tas Últimas simplemcntr pOl' provoear 
un balance Mgativo de sodio. Las otra!; 
dos drogaí-\ que ~;uelen asoeiarse con los 

b'oqueadores ganglion are,s y la guane- 
Ìldina son 10s derivados de la Rawolfia 
y la hidralazina. Tanto una como otra 
pueden provocar nn ulterior descenso 

de las cifras t'2nsionales que permite a 

igual que los diuréticos ora]es, redncir 
las dosis y pOl' tanto ]os efretos colate. 
rales de los hipotpnsores básicos. El uso 
de In Rawolfia y derivado.î no se hal'a 
desprovisto de ef'2ctos eolaterales. Deben 

citar.se prill('lpalmpnte In srnsaciÓn de 
obstruc(~i6n nasaL la diarrea y la bradi- 
eardia. Ejerce en algunos enfermos un 
saludable efedo tranquilizador, po~'ro se 

han dpseripto y hemos tenido easos, {'S- 

peeialn1Pnte cnando se utilizan dosis al- 
tas 0 re]a Üvamente aHas, d<' seyeros 
cnadros doepresivos, 
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La reserpina actuaría a través de una 
dep]e-cÎ<Ón dp Jas catecolamlllas y de la 
serotonina a nivel cerebral y de la nor- 
adrenalina a ni vel periférico. 

La hidralazina consti tuye una c102 las 

drogas antipresoras más activas -a tra- 
vés de mecanismos no bien aelar'ados-. 
Puede provocar, comúnmente después 
de muchos meS'2S de tratamiento, un sín. 
drome clínicament'2 semejante al lupus 
eritematoso agudo diseminado. Dismi. 
nuye la resist en cia arteriolar periférica 
directamente a través de meeanismos pe- 
riféÚeos no re1acionados can la d'2ple- 

ción de los neuroefectores. E,~ el único 

antipresor que aumenta ligeramente d 

flujo sanguíneo renal, aunque '2ste efee- 
to parece no tener mayor relación con 
su acción clínica. Los efectos secunda- 
rios que aparecen al principio del tra- 
tamiento son muy molestos y constitu- 
Y08n el principal obstáeulo a su adminis- 
tración. Aparece taquicardia COIl palpi. 
taciones y cefaleas. Esta última parece 
ser un efecto histamínico, pues la hi- 

dralazina inhibe a la histamina,,'a y 10..- 

dolores de cabeza pueden S'2r a' iviados 
ocasionalmentë con antihistamín i c 0 s. 

Estos efectos secundarios suelen provo- 
car la suspensiÔn de la droga antes qUf 
t"mpi'2ze a actual'. Poco se sabe sobre las 
complicaciones tardías bajo la forma 
del síndrome reumático y febril que si- 

muh un lupus agudo. Habitua]mente la 

enfermedad desaparece a1 suspenòpr la 
drog-a 0 al r'2ducir ]a dosis. El ACTH y 

varios esteroides se han usado eon éxito. 
Aparece con mayor frecuencia en pa- 
cientes que han tomado grandes òosis 

y pOl' 10 tanto actualmente no se acoll- 
seja dar más de 200 mg diarios en for- 
ma prolongada. 

Contraindicaciones al tratarniento an- 
tipresor de 7a hiper-tensión arlC1'ial ma- 
ligna. - T'na (lp las más importantcs 
contraindicacion<,s para el uso de lo~ 

hipotensorps potentes en la hipcrtensión 
arterial maligna 10 constitnye la exis. 
tencia de nna insu ficienria renal marca- 
da, la que se manifiesta no s(;lo a tra- 
vés del anmento de la urea en sangre 
y de la hipostenuria, sino también pOl' 



116 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA 

medio de la determinaciÓn del clearan- 
ce de creatinina endógena, que muestra 
una considerable elevación de la cifra 
de creatinina en plasma, junto con una 
disminución marcada de la excreción 

urinaria. Consideramos en términos ge- 

nerales que puede macerse un tratamien- 
to antipresor enéDgico cuando los valores 
de la creatinina IIegu'8n hasta 3 a 4 mg/ 
100 ml (estos son los valores a tener en 
cuenta siempre que se utilicen técnicas 
modernas para su determinaci,ón y no 
la antigua de Folin y Wu). En estos 

casos especialmente, pero en la práctica 
conrviene hacerlo en todos los enfermos, 
aún en aquellos con cifras normales, es 

muy conveniente repetir periódicamen- 
te, sobre todo al principio del tratamien. 
to, la determinación de la concentración 
de la creatinina plasmática, pOl' 10 me- 
nos cada 10 a 15 días. Queremo.~ seña- 

lar, sin embargo, con respecto a este 
problema, que no es infrecuente obser- 

val', y sobre todo al iniciar un trata- 
micnto. moderados ascensos de la creati. 
nemia ,que reflejarían la disminución 
del filtrado glomerular, que es de reglal 
cuando la tensi>ón arterial disminuye 
muy bruscamente. Si estos ascensos no 
son lIamativos, debe saberse esperar y 

continuar con el tratamiento antipresor; 
después de pocas semanas y a veces aun 
antes, parecera que se produjese una 
readaptación funcional r<>nal y Ia cr<>a- 

tinina suele volwr alas cifras iniciales 
o aún desciende por debajo de elIas, po- 
niendo de manifiesto cierta mejoría re- 
lativa de uno de 108 paramctros de fun- 
ción renal. 

Otra de la.'! contraindicaciones al tra- 
tamiento activo antipresor 10 constitu- 
yen las lesiones coronarias. En pacientes 
con estas condiciones. una disminución 
de la tensión arterial puede ser peli- 
grosa. Son varios IDS autores que han 
descripto oclusiones coronarias 0 insll- 
ficiencias coronarias agudas como con- 
secuencia de los descensos bruscos y 

acentuados de la tensión .arterial. 
El tercer grupo de contraindicaciones 

10 constituyen los accidentcs vasculares 
cerebralE's focales recientes. Pm'den uti- 
lizarse 108 bloqueadorBs gang1Ïonarés 0 

la guar..etidina en aquell08 enfermos que 
hayan sufrido un acddente vascular ceo 

rebral que Ihaya dejado pocas manifes- 
tacionës de déficit funcional. En esos 

casas debe manejarse con toda pruden. 
cia a los agentes antipresores, para no 

provocar agudas hipotensiones que pu~- 
den agravar el cuadro funcional cere- 

bral. 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

.como ya ha sido señalado anterior- 
mente todos los pacientes portadores de 

un feocromocitoma deben ser operados. 

Aun cuando fuese posible controlar la 
tensión arterial con agentes bloqueado- 

res adrenérgicos, los tumores deben ser 

extirpados debido a que pueden sufrir 
transformaciones malignas. 

La adrenalectomía se halla formal- 
mente indicada en los casos de síndrome 
de Cushing provocados por un tumor de 

la corteza adrenal. Asimismo se indica 

en aquellos casos de aldosteronismo pri. 
mario, pOl' adenoma 0 hiperplasia adre. 
nal. POl' el contra rio, la adrenalectomía, 
como tratamiento de la hipertensión 

arterial ma1Ïgna, prácticamente se ha 
abandonadodebido a los pobres resul- 
tados obtenidos. Ciertos tipos de proce- 
dimientos ,quirúrgicos se recomiendan 
habitualmente en pacientes con procesos 
oclusivos arteriales renales. Dustan y 

Poutasse han seúalado la conveniencia 
de efectuar intervenciones conservadoras 
del parénquima renal, ya sea a través 
de la reparación directa del vasa afec- 
tado, pOl' medio de injertos plásticos, 0 

por medio de By-pass, 0 si la arteria 
renal izquierda es la afectada, a través 
de una anastomosis espleno renal. La 
nefrectomía se reserva sólo para aque- 
Jlos pacientes con severa atrofia renal. 
Debe tenersiè en cuenta pOl' supuesto, el 
riesgo quirúrg-ico implicado en la inter- 
vención, dado que muchos 'casos de OClU' 

siohes arteriales renales sólo representan 
un aspecto Iocalizado del proceso arte- 
riosclerótico más 0 menos extendido, por 
10 que el riesg-o postoperatorio snelc ser 

grande. EI hecho de que la hipertensión 
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que acompaña a estos procesos oclusivos 

arteriales renales sea susceptible del tra- 
tamiento médico con drogas antipreso- 

ras habituales convierte a la operaciÚn 

en un procedimiento no tan urgente y 

permite el tratamiento de muchos casos 

demasiado enfermos para soportar una 
in tervenciónquirúl'gica. 

Son muy pocas las simpaticectomías 
que se realizan eg la actualidad d' bido 
a que la inmensa mayoría de los pacien- 
tes hipertensos pueden hoy en día ser 

tratados ()xitosamente con las drogas 

antipresoras. Habitualmente se reserva 

para aquellos pacientes que pOl' razone~ 

particulares no pueden realizar el tra- 
tamiento médico. La selecciÓn de los 

enfermos no es hoy eTh día mejor de 10 

que fu~ hace muchos años. Sólo en un 
pequeño número de pacientes operados 
puede esperarse que se mantenga una 
razonable disminuc!ón de las cifras ten- 
sionales durante períodos más 0 menos 
prolongados. 

Queremos señalar pOl' último la ex- 
traordinaria importancia teóricopráctica 

que tienen los escasos casOs operados 
hasta ahora en los EE. UU., Francia y 

Gran Bretaña, en los que se realizó con 
éxito un trasplante renal, entre dos 

hermanos gemelos univit~linos 0 no, en 
los que en, uno de ellos can procesos re- 
nales parenquimatosQS crónicos bilate- 

rales, con insuficiellcia renal descom- 

pensada e hipertensiÓn arterial maligna, 
se ha visto prácticamente la desaparl- 
ción de la enfermedad al recibir y acep- 

tar sus tejidos un riñón sana cedi do por 
el hermano sano y al extraerse durante 
el mismo acto quirúrgico 0 después de 

algunas semanas, los dos riñones en- 
fermos. 

'rRATA1\lIENTO DE LA ENCEFA- 
LOP ATIA HIPERTENSIV A 

,Es evidente que este cuadro os muy 
poco frecuente en la práetica diaria. 
POI' otra parte, resulta a veces suma- 
mente difícil establecer un diagnóstico 

diferencial con accidentes vasculares ce- 

rebrales focales. Los diferentes elemen- 
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tos diagnósticos y los mecanllimos pato- 
genéticos y:a han sido tratados pOl' 103 

doctores Buzzi y Luzuriaga, de modo 

que no nos detendremos sobre este punto. 
La determinación de la presión del 

líquido cefalorraquídeo puede resultar 
de interés para determinar la ulterior 
conducta terapéutica. Así, si nos encon- 

tram os con un aumento de 1a presión 
del líquid,o cefalorraquídeo podremos 

inferir la existencia de un factor de 

edema cerebral más 0 menos importante. 
En aquellos casos podrán usarse los diu- 
réticos benzotiadiazínicos pOl' vía entre- 
venosa que actúan inmcdlatamente au- 
mentando la excrecÎón de 3!gua y sodio 
o bien los diuréticos osmótÎcos del tipo 
de las solucionees de sucrosa al 50 % 
o de urea lifolizida. 

Si en cambio, la presión del líquilo 
cefalorr3!quídeo se halla francamente 
aumentada, podrá intentarse la dismi- 
nucÌJón de las ciïras tensionales con dro- 
gas parenterales de accÎón rápida del 

tipo veratrum, h~xametonio, magnesia 
o bien con el nitroprusiato de Bodio. El 
inconveniente principal de esta droga 
es que debe ser administrada pOl' vía 
introvenosa en goteo constante, pues 

cuando este se modifica, la tensión arte- 
rial también se modifica, razóIl pOl' 1a 

cual debe usarsp bajo estricta vigilancia 
médica. La mejoría y a veces el empeo- 
ramiento de las manifestaciones encc- 
falopáticas del enfermo deberán rela- 
cionarse con las modificaciones que. su- 

fra lacurva de la tensión arterial. Es 
decir, que si al des-cender 1a tensión 
arterial elevada desaparecen 0 mejQran 
los signos 0 síntomas de la encefalopa- 

tía, podremos inferir entonces que dicho 

descenso tensional ha resultado bene- 
ficiotSO para el enfermo. POI' el contra- 
rio, si al hacer descender la tensÎón 

arterial elevada aparecen nuevas mani- 
festaciones encefalopáticas 0 se acentúan 
las preexistentes, querrá decir que esta- 

mos interfiriendo con la circulación ce- 

r'ebral y en esos casos la mejor conduct a 

será la expectante 0 la depletiva de 

sodio y agua, tal como ya mencionamos 
anteriormente. POI' otra parte, no dehe 

ovvidarse que en muchos de estos epil>o- 
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dios, retrogradan espontanea1l1ente sin 
ningÚn tratamiento, pOl' 10 cual [resulta 
tan difícil la va10mción de la acción 
terapéutica de las distintas drogas. N a- 
ua más. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
l\Iucha,~ gracias Dr. Nijensohn pOl' su 
espléndido re' ato sobre tratamiento. A 

continuación y luego de un breve pa- 
réntesis dará comienzo la mesa redonda 
sobre el tema central. 

MESA REDONDA 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
Hemos recibido algunas preguntas que 
están fuera del tema de hipertensión 
maligna, pOl' cuya razón no la", contes- 
taremos. Las otras se irán respondiendo 
junto con las que personalmente tengo 
que formular a los integrantes de la 
mesa. 

En primer término, al doctor Nijen- 
sohn quisiera preguntarle cuantos casos 

le hipertensión maligna se han tratado 
~n nuestro Servicio, qu~ métodos se han 
empleado y cuáles fueron los resultados, 
datos que no se desprenden del trabajo 
que acaba de exponer. 

Dr. Nijensohn. - Desde el año 1956 
hem os observado en el Servicio de Car- 
,liología del Hospital Israelita 13 casos 

con hipertensión maligna, es decir, hi- 
pertens]ón arterial con edema de papila 
e insuficiencia renal de grado variable. 
Un enfermo fue tratado quirÚrgicamen- 
te; se trataba de una niña de 14 años 
que tenía hipoplasia renal con una in- 
fección pielonefrítica; fue intervenida 
(nefrectomía) y prácticamente las ci- 

fras tensionales no se modificaron; pos- 
teriormente esta enferma falleció pOl' 
causa totalmenta ajena al proceso. De 
Ios 12 casos restantes, 4 han fallecido y 

los otros 8 siguen viviendo hasta la 
fecha. 

.... 

Queremos destacarque los 8 casos han 
sido tratadoscon todas las drogas que 
han ido apareciendo sucesivamente; me 
refiero a los bloqueadores ganglionare". 

De los 8 pacientes que siguen viviendo, 
2 de ellos, a los cuales se había encon- 
trado edema de papila y formula do un 
pronóstico sumamente sombrío en p] año 
1953, hace exactamente 8 años, prácti- 
camente han tenido una respuesta ten- 
sional muy pobre a los distintos trata- 
mientos efectuados. podemos considerar 
que esos enfermos durante 8 años y 
después de haber descubierto su edema 
de papila, han seguido viviendo eon ei- 

fras tensionales prácticamente iguales 
al momento en que se comprobó el ede- 

ma de papila. El edema retrogradó y 

esos pacientes han vivido sin com plica- 
ciones aparentes hasta la feC/ha. 

Queremos mostrar un caso muy sig- 

nificativoque tenemos en tratamiento 
des de hace 6 meses Se trata de una jo- 
ven de 26 años, que tiene un diagnÓsti- 
co clínico y pOl' biopsia renal, de hiper- 
tensión maligna provocada pOl' una ple- 
lonefritis crónica. -Proyecta mdiogra- 
fía. 

(Esta es la radiografía que se obtuvo 
en el momento en que se comprobó el 
edema de papila J' en esa circunstancia, 
marzo del corriente año, tenía cifras de 

creatinemia de 1.9 mg pOl' cielltlJ; se 

trató con guanetidina y Últimamente se 

agregaron los diuréticos orales. Å los 6 

meses, 0 sea en el me-s de setiembre, se 

produjo una marcadísima reducciÓn del 

área cardíaca, a pesar de que en el mo. 
me-nto en que se obtuvo la primera pIa- 
ca no había ninguna sintomatología ni 
signología de insuficiencia cardíaca. La 
curva electrocardiográfica muestra la 
c1ásica curva de hipe-rtrofia y sobrecar- 
ga ventricular izquierda en el momenta 
en que secomprueba el edema papilar 
secundario a una pielonefritis crónica 
en actividad. En esta enferma, trataJ.a 
con guanetidina, diuréticos y antibióti- 

cos, se produce seis meses despups la 
retrogradación casi completa de la cur. 
va de sobrecarga ventriculal' iZ{juicrda, 
persistiendo la curva de Ihipertrofia. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
El doctor Luzuriaga ha señalado las 
opiniolll's opuestas respecto a la impor- 
tancia de la pielonefritis como factor 
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que com plica a una hipertensión, origi- 
nándole una evolución maligna. Quisie- 

ra preguntar;e al doctor l\liateLo cuál 

es su experiencia sobre dicho punto y 

pOl' otra parte, como hay algunas pre- 
guntas sobre el mismo tema, II? rogaría 
al doctor que las con teste igualmente. 

Dr. j}lialello. - En los 20 pacientes 
estudiados mediante biopsias y en los 
197 enfermos cuyo protocolo necr.ópsi- 

co también se estudió, secomprobó en 
todos e11os, estando afectados pOl' hiper- 
tensión maligna, con diagnóstico clíni- 
co, que la certificaba, que ]a incidencia 
de la pielonefritis aproximadamente tie- 
ne la misma frecuencia. En todos esos 

pacientes se ha11ó un 45 % de casos con 
arti(jriosclerosis renal aislada, sin otra 
lesión sumada. En el 30 70 de 100 caS0S, 

pielonefritis cr<ónica; y en el 15 %, glo- 
merulonegritis. Las proporciones son 

aproximadamente las mismas en los pa- 
cientes cuyos protocolos nccrópsicos fue- 
ron estudiados. De manera que, en re- 
sumen, encontramos un 3070 de casos 

en los que existió pielonefritis crónica 
con diagnósticos de hi pertensi>ón arte- 
rial ma1igna. 

Respecto a la relación entre pielone- 
fritis crónica y arteriolitis necrotizante, 
el problema es distinto. La arteriolitis 
necrotizante fue ha11ada predominante- 
mente en los grupos que tenían arterio- 
esclerosis renal aislada y no en los que 

presentaban hipertensión ma1igna con 
un sustractum histopat01ógico de pielo- 
nefritis crónica 0 de glomerulonefritis 
crónica. 

En el grupo biópsico, de ]os 3 pacien- 
tes que tenían arteriolitis necrotizante 
sobre 20, correr'iponden al grupo de en- 
fermos con arteriosclerosis renal ais 

lada y uno sólo al grupo de pielondri- 
tis. Y en los enfermos estudiados pOl' 

neeropsia, los 2 paeientes que presenta- 
ban arteriolitis necrótica perteneeían al 

grupo cuyo sustraetum histopatológieo 

de su déficit general renal era la arte- 
riosc]{'rosis renal y no la pielonefritis. 

Con respecto a estas relaciones esta- 
blecidas en la hipertensión maligna com- 
paradas con las que se encuentran en 
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la hipertensión arterial no maligna, po- 
demos decir 10 siguiente. La pielonefri- 
tis crónica la hemos hallado en un 50 íó 
aproximadamente de las biopsias de pa- 
cil2ntescon hipertensión arterial ma1ig- 
na; con la salvedad de que de ese 50 % 
de pielonefríticos separados del grupo 
de los pacientescon hipertensión arte- 
rial común, solamente en un 3070 he- 
mos podido mediI', desde el pun to de vis- 
ta histopatológico, la hipertensión y ];} 

pielonefritis. Para hacerlo utilizamo,'" 
]ógicamente, un criterio exclusivamente 
histopat01ógico, puesto que no nos po- 
demos rem on tar, en un experimenta de 

orden clinico, a cuál ha sido la verdade- 
ra causa inicial del proceso. La pielo- 
nefritis puede :ser la causa de la hiper- 
tensión, pero puede resultar tambi~n 
un injerto, como ocurre freeuentemente 
en un paciente can un riñón isquémico 
consecutivamente a su hipertensión ar- 
terial 

Creemos, de acuerdo a la predomi- 
nancia de las lesiones pielonefríticas 
con muy pocas lesionCi., arteriolares, 0 

viceversa, a la predominancia de seve- 

ras lesiones arteriolares y arteriales can 
escasas lesiones pielonefríticaN, solamen- 
te en focos, que en un 30 70 de esos 50 

enfermos la pielonefritis era la causa de 
la hipertensión arterial Existen severas 
lesiones pielonefríticas con escasísimas 
lesiones vasculares. 'En cambio, en el 
otro 20 % existen severas lesiones vas. 
culares con lesiones pielonefríticas so- 

lamente foca'es. 
Con relación a cómo se explican los 

casos de pielonefritis con hipertensióll 
arterial y sin hipertensión y causa de 

esa diferencia, podría exprrsarse apro- 
ximadamente 10 que S3 conoce a este 

ræpecto hasta la fecha y, a rse respecto, 
diremos que el papel de la pielonefri- 
tis en 1a patog!2nia de la hipertcnsión 
arterial es diferente si consideramos la 
hipertensión arterial consecutiva a la 
pielonefritis hiperh'ófica unilateral, con 
la hipertensión arterial consecutiva a 

Ia pielonefritis difusa crónica bilateral. 
En ('1 caiSO de que la hipertensión arte- 
rial sea conseclltiva a una pielonefritis 
unilateral rctráctil, la única idea 0 hi- 
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pótesis posible es pensar que ege riíïón 
enfermo origina sustancias hipertensí. 
genas; este supuesto está avalado en 
cierto sentido pOl' el hecho de que la 
pielonefritis retráctil bi1ateral, produce 
una hipertensión de caråcter agudo; 
general mente es una hipertensión seve. 

ra de origen brusco y que con frecuen. 
cia tiene cgracteres de malignidad, to do 
10 cual puede ser reversible con la extir- 
paci!ón del riñón enfermo, si no se ha 
producido el círculo vicioso de la hi- 
pertensión. 

POI' 10 tanto, en esa eircunstaneia se 

sup one que el riñón enfermo ~s eapaz 
de producir sustancias hipertensígenas, 
cuyo mecanismo patogénico os más com- 
patible con la hipertensión aguda que 
con la crónica, del punto de vista cJínico 
y experimental. Ee trataría, ya sea de 
la hipertensiva, de la modificación de 
la aminoacidasa 0 de otras sustancias 
que no conocemos. 

En el caso de la pielonefritis difusa 
bilateral, se suponeque la hipertensión 
surge de la falla del papel renal en e1 

balance del Na. y del agua, cuyas cau- 
sas habrán de ser tratadas en otro mo- 
mento. Al rcspecto debemo.s consignar 
el hecho en sí y esto se sup one, sobre to- 
do, porque inverasmente a 10 que ocu- 
rre en la pi'81onefritis unilateral, donde 
la ihipertensión es rápida, precoz, brus- 
ca aguda y reversible, en Ja_pielonefri- 
tis bilateral la hipertcnsión generalmcn. 
te es una complicación tardía de la pic. 
lonefritis. Está perfoctamente compro- 
bado que la pielonefritis cursa durante 
muchos aÏíos sin hipertenÚón y que 
euando verificamos una hipertensión 
debida a la pielonefritis, generalmente 
os una complicación tardía de csta Últi- 
ma. Vale decir que estaría inc1uida den- 
tro del otro experimento c1ínico y expe- 
rimental y de estudio c1ínico de la hi- 
pertensión crónica ya pOl' el otro meca- 
nismo patogénico, es decir, porIa falla 
de la interacción riñón-aparato yuxta- 
glomerular y suprarrena1cs en ]a regn- 
lación del mctabolismo dëí 

aglla y del 

sodio. 
POI' otra parte, es fáci] conccbir {\sto. 

pucsto !quo ]a pie]onefritis es predomi- 

nantemente una afec:ción tubular e in- 
temticial; vale decir, que es la afección 
que ata'ca específicamente el mecanismo 
dd agua y electró]itos del riñón. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
Como el doctor Caeiro tiene interés en 
intervenir en estas preguntas, Ie cedo 
la palabra. 

Dr. Caeiro - Coincidimos con el doc- 
tor l\Iiatelo en 10 que ha dicho respecto 
a ]as relaciones entre pielonefritis e hi. 
pertensÍ!ón maligna Como expresara ha- 
ce unos momentos al contestar a la pre. 
gunta del doctor B~rconsky, repetiré 
que no estoy en condiciones de dar ci- 

fras estadísticas; pero en clínicas cuan- 
do se trabaja can la dedicación con que 
se supone que debemos hacerlo, siemprc 
las im presiones clínicas eoinciden con 
las estadístieas. Vale decir, que conside- 

roque la cifra que ha dado e 1 doctor 
Miate]o va a ser exactamente la nuostra 
respecto a ]a frecuencia de la pielono- 
fritis en el sustractum de la hiperten- 
sión maligna. 

Quería insistir en un aspecto y es que 
en el curso de muchas hipertensiones de 
las llamadas esenciales, cuando se 1'0- 

aliza el estudio a fondo, se encuentra 
con que no son hipertensiones èsencia- 
les, sino pielonefritis. Y que en estos 

casos, aún afinando la clínica, no se 

hal1a la enfermedad de origen. Y ]0 que 
es más, en 01 caso que voy a mostrar, se 

trata de un enfermo de 42 años que des- 
de hace cuatro años tiene hipertensiÓn 
arterial de alrodedor de 22 y que un 
mes antes inicia d síndrome maligno 
con cefaleas, edemas, nicturia y ten- 
"ión arterial de 23 y 12. En el fondo 
de ojo se comprueba ligero edema de 
papila; en la orina, albuminuria de una 

+, con un Addis normal y en el eontaje 
de colonia, 78 colonias pOl' cm3. El filtra- 
do glomerular 80; caudal circular 190, 
l<'F 42. Es decir, todo elcuadro de ]0 

que sería una !hipertonsi'ón esencial con 
fase maligna, sin que bu::;cándo]a se lla. 
]]a en contra do ]a pielonefritis. Sin rlll- 
bargo, en la biopsia se ohservan los fe- 
nÓlllenos dr alteracióu lamInar elàstica 
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de las arterias; en otros aspectos: de la 
preparación hay presencia de arterioli- 
tis necrotizante, con degeneración fibri- 
noidea y en el diapositivo siguiente. 

(Proyecta) se ve el tipo de foco de 

pielonefritis perfectamente visible con t'l 

engrosamiento concéntrico de la cápsula 
y las alteraciones no específicas en 128te 

caL'O, del ovillejo glomerular. Es decir, 
que este enfermo que no dió síntomas 
clínicos en SUB antecedentes y en la ex- 
ploración clínica intt'nsamente realizada 
de pielont'fritis, en la histología muestra 
su presencia 'con arteriolitis necroti- 
zante. 

De manera que deseo insistir en que 
hay qne pensar siempre en la pit'lone- 
fritis pOl' ser de frecuente coincidencia 
con el síndrome de ùlipertensión ma- 
ligna. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
Quisiera preguntarle al doctor J\Ioia si 

está conforme con la contestación qne 
se ha dado 0 si quiere agregar algo más. 

Dr. Moia. - Si me permite el doctor 
l\Iiatelo, desearía conocer un poco más 

estrechamente el criterio para el diag- 
nóstico histológico de la pielonefritis. 
Porque si aceptamos el criterio de que 
el hallazgo en el riñón de infiltrados a 

veces en forma de nuc]t'aciones es signo 

de pielonefritis, tenemos que admitir 
entonces, como dice el autor del mismo 

crituio, que el 100 % de los casos de 

hipertensiQn maligna son pOI' pielone- 
fritis. Pero nuestro patólogo ha estu- 
diado la mucosa uterina y ha com pro- 
bado que todos los meses, cuando una 
mujer tiene su menstruación, en la mu- 
cosa uterina los fel1ómenos isquémicos 

que determinan aquélla se acompañan de 

infiltradosque no comprometen el res- 
to del parénquima uterino; pOI' 10 que 
también los fenómenos isquémicos re- 
nales se pueden acompañar de infiltra- 
dos que no comprometan los túbulos. 
La imagen clásica de la pielonefritis, 
aunque yo no sea patólogo he tenido 
que aprenderla, es la imagen seudoti- 
roidea con las grandes lesiones tubula- 
res. Esas son las imágenes que hemos 
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encol1trado ~11 las piclonefritis que tie. 
nen hipertcnsión; es decir, en las cua. 
les se puede asegurar que la hiperten. 
sión arterial es la consecut'l1cia de esa 
pielol1efritis que actúa como factor etio. 
lógico exclusiva 0 preponderante. Esa 
es 10 que deseaba saber. Si ese tan cle- 
vado porcentaje de casos tt'nía esas Jt'- 

siones tubulares que son las clásicas de 
la pieloncfritis que llevan a la insufi- 
ciencia renal; 0 si eran simples infiJtra. 
dos, respecto de los que creo que si se. 
guimos el criterio de Saphir, está equi. 
vocado, porque son las alteraciones is. 
quémicas del intersticio renal y no .~e 

trata de procesos inflamatorios, aunque 
pueden complicars/\ estos procesos que 
no comprometen al parénquima renal. 

Dr. Miatelo. - Con respecto al crite. 
rio para el diagnóstico histopatológico 
de Ja piclonefritis, existe un cuadro 
completo que es el caracterizado pOl' los 

infiltrados linfoplasmocitarios intersti. 
ciales, con mayor 0 menor cantidad de 

polinúeleos de acuerdo al proceso en 
actividad en ese momento, y además JOB 

clásicos túbulos coloides que implican 
una atrofia tubular eon un contenido 
proteico coagulado posiblemente pOl' es- 

tancamiento de ese contenido, pOl' las 

barrel' as córticomedulares fibrosas; un 
mayor 0 menor componente intersticial 
eseleroso, que depende de la antigÜe- 
dad del proceso y generaJmente una i'e- 
acción linfohistiocitarj't poliglomerular, 
alrededor de la cápst.)a de Bowman, 
que ocasiona con frecuencia una reac- 
ción en hipoplasia en capas del anil10 
concéntrico, con a veces multiplicidad 
cuboidea de la lámin.'t parietal de la 
Cápsula de Bowman. Ese es el criterio 
total para haecI' el diagnóstico de la 
pielonefritis. 

:E:l asnnto es bastante discutible res- 
pecto al diagnóstico histopatológieo de 
la pielonefritis, porque algunas de estas 
lesiones aisladamente se llan encontrado 
experimentalmente en otros casos, sin 
infeccÌón renal 

Con relación al infiItrado intersticial 
Jillfoplasmocitario. es el elemento de 

menor importancia para el diagnóstico 
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de la pielonefritis, como 10 acaba ùe 

decir el doctor l\'Ioia. La movi'ización 
linfoplasmocitaria puede producirtse en 
cual,quier proceso de carácter isquémi- 
co 0 disérgico, sin que exista en ese mo. 
mento directamcnte una infección in 

situ. De modo que el criterio del infil- 
trado linfop' asmocitario, el infiltrado 
macrocelular, es el menos importante 
para el diagnóstico y est am os plenamen 
te de aeuerdo con '21 doctor l\'Ioia al res- 

pecto, a tal punta que nunca hacemos 
diagnóstico exclusivamente pOl' el infil. 
trado linfoplasmocitario intersticial. Ló- 
gicamente, para considerar que el infil. 
trado linfohistiocitario intersticial es 

consecutivo a fenómenos isquémicos ge. 
nerales, es necesario encontrar también 
la secuela de ese fenómeno isquémico 
que ha motivado la movilización linfo- 
plasmocitaria. Eso es motivo de estudio 
detenido del intersticio y ese infiltrado 
puede 0 no caracterizarse como pie lone- 
frítico 0 no. Porque si exllite una cuña 
esclerosa evidentemente atribuible a una 
arteriosclerosis con obstrucción vascular, 
entonces el infiltrado que la rodea será 
solamente de movilización histiocitarií' 
ante un proceso necrótico isquémico. Si 
existe un glomérulo en oblea de evidente 
origen vascular, también el infiltrado 
será pOl' movilización de carácter isqué- 
mico. Pero si no existe ningÚn elemento 
que haga pensar en la parte isquémica, 
aunque no se observen los otros elemen- 
tos, como ser 100 túbulos coloides, etc., 
que son fenómenos generalment'2 injer- 
tados, no nos olvidemos que la pielone- 
fritis comienza exclusivamente pOl' el 

infiltrado linfocitario; en consecuencia, 
hay que darle valor a eS.2 infiltrado. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
Descaríaque el doctor LuzurÍaga nos 
ampliara un poco más el concepto sobre 
el papel que jueg-a e1 hiperaldosteronis- 
mo como posible factor patogénico de la 
hipertensión arterial. 

Dr. Luzuriaga. - RespecfÓ a la pre- 
g-unta del Dr. Bercol1",ky, debe ser con- 
testada destacando ]a circunstancia de 

que existcn prácticamente trf'S ruad1'Os 

que se acompañan de un aumento de 
la secreción de la aldosterona. Uno de 
e los sería aquel que se acompaña de tu- 
mor de las suprarrenales; el segundo, 
a(111el en el cual existiría hiperp' asia de 

las suprarrenales; y el tercero, aumen- 
to de la secrecióll en la forma de hiper- 
tcns:ón arterial maligna. 

Ahora bien, en los dos aspectoo pri. 
meramente considerados, es decir, cuan- 
do existe tumor e hiperplasia, evidente- 
mente hay aumento de la secreción de 
la aldosterona, con aumento del Na, es 

decir hipernatì'emia. Estos cuadros ha- 
bituamente cursan con hipertensión ar- 
terial benigna. Sin embargo en algunos 
casos puede encontrarse la forma ma- 
ligna. 

En 10 que se refiere al aumento de la 
secreción de aldosterona en el tema .es- 

pecífico que tratamos, es decir, la hi- 
pertensión arterial maligna, ya fueron 
'llechos estudios pOl' Laragh, quien en- 
contró en 15 enfermos portadores de es- 
ta forma de la enfermedad maligna, un 
aumer.to de la secreción de la aldoote- 

rona.En cambio, en los enfermos con 
hipertensión arterial benigna no halló 
esta circunstancia. 

Se han puesto de acuerdo pOl' el mo- 
mento los autores enconsiderarque 1a 

circunstancia de que estos enfermos de 
hipertensión arterial maligna presenta- 
ran una hiponatremia, podría constituir 
un carácter diferencial de los aldoste. 
ronismos primarios. En los primeros 
existiría una hipernatremia; yen. los 

segundos, en los aldosteronismos sinto- 
máticos de la hipertensión arterial ma- 
ligna, habría una hiponatremia. 

SR. PRESIDEN'l'E (Dr. Berconsk'!J). --. 
Invito al doctor Luzuriaga a que con. 
teste algunas de las preguntas que se 

han formulado a la 1\lesa. 

Dr. Luz1lriaga. - I-lemos recibido la 
s:guiente pregunta: "Qué importancia 
tiene el clonno de sodio y los cOl'ticos. 
teriodcs en la arteriolitis necrotizante y 
si existen estudios expcrimentales '. 

Al rcspccto se ,han rea1izado estudios 
experiment ales en anima'es, a los cua- 
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les se les había inducido una hiperten- 
si'ón arterial. A estos animales, cuando 
se les administra corticoides y grandes 
cautidades de tSodio, se observa en el 
estudio necróptico que sucede arterioli- 
tis necrotizante. En cambio, cuando la 
cantidad de sodio que se Ie da a ingerir 
está limitada, estc fenómeno no se pro- 
duce. 

EI mecanismo hasta el momento ac- 
tual es motivo de especu'ación y no estii 

claramente e"tablecido todavía. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
Al doctor Buzzi Ie formulo la siguiente 

pregunta: "ê Cuál es la importancia de 

"la denominada fijeza tensional y de 
" la magnitud de las cifras de presión 
" 

arterial en el diagnóstico de la hiper- 
"tensión arterial maligna?". 

Dr. Buzzi. - La '8levación marcada 
y pemistente de Ja presión arterial 
diastólica es un hecho tradieionalmentE' 
l'onsiderado cl)mo característico de la 
hipertensión maligna. Si bien eso es ha- 
bitual. debe tenE'rse presente ]a gran 
variabilidad espontánea de las cifras 
tensionales, que siempre existe cuan(10 
tSe tiene e1 cUldado de buscar'a. No de. 
be dejaI' de diagnosticarse hipertensión 

malign a pOl' el hecho de que la presión 
diastólica no sea superior a 120 mm Hg 
si exist< el re"to del cuadro c1ínico; y 

viceversa, la presencia de una gran hi- 
pertensión diastóïca no autoriza de pOl' 
sí al diagnóstico, en ausencia de los ele- 
mentos nerviosos, ocularCR y renales. Es 
Ja consideración integral de toda Ia evi- 
dencia clínica la que debe guiar el 
diagnóstico en estas circunstancias. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
Dr. Buzzi: "" ê Cuál es el pronóstico de 

la hipertensión maligna y sobre qué ele. 
mentos puede elaborarse?" 

TJr. Buzzi. - EI pronóstico de la hi- 
pertensión maligna, a pesar de las mo- 
dernas y efectivas drogatS hipotensoras 
sigue siendo grave, y la evolución suele 

ser fatal mente progresiva hacia Ia insu- 
ficiencia renal en el promedio de 2 a 3 
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años, a menos que su curso sea inte- 
rrumpido antes pOl' un accidente VM- 
cular cerebral 0 una trombosis corona- 
ria. Debe recordarse, sin embargo, que 
existen excepciones, y sea espontánea- 
mente 0 como rsultado del tratamiellto 
instituido, la evolución puede prolon- 
e-arse hasta 5 años, exitStiendo casos 

hien document ados con sobrevida de 

hasta 12 años. 

La aparición de una insuficiencia re- 
nal rápidamente progresiva, es el ek- 
mento pronóstico, aisladamente consi- 
derado, de mayor significación, ya que 
una vez instalada todos los enfermos 
han muerto en e1 curso de 2 años. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky). --- 
Dr. Buzzi: "& Cuál es el diagnóstico di- 
ferencial de Ia encefa'opatía hipcrten.si- 

va llamada muy a menu do con el tér- 
mino de "crisis hipertensiva", y qué sc 

entiende pOl' e11a?". 

Dr. Buzzi. - A cste respecto convieJlc 
discriminar y decir que la forma clási- 

ea de la encefalopatía hi pertensiva si- 

mula un ataque epiléptico, compren- 
diendo los fenómenos nerviosos q u v 

aparecen asociados a una hipertensión 
arterial, y que pOI' esta razón se obser- 

van con frecuencia en ('iertos proceso<; 

como Ja nefritis aguda y Ia toxemia del 

embarazo. Vo'hard fue uno de los pri- 
meros en demostrar que estos fenóme- 
nos no dependían de la uremia, nor Jo 

que la llamó seudouremia aguda. Y 

Oppenheimer y Fishberg Ia dE'nomina- 

ron ence-falopatía hipe-rtensiva. Los fe- 
nómenos que se obscrvan, además de IaR 

convulsiones y el coma, inc1uyen la ce- 

falea, náuseas y vómitos, amaurosis, 
síntomas mentales y parálisis transito- 
rias. 

El diag-nóstico de encefalopatía hiper. 
tensiva no presenta gran des dificulta- 
des en un paciente con g-Iomeru 'onefri- 
tis; pero si Sf' desconocen 10" anteceden- 
tes y se ve al enfermo pOl' primera vez 
en el acceso, pue-de confundirse con 

otros proce808 crrrbrales, rOffiO un ac- 
cidente vascular, rpilepsia, meningifs, 
absceso cerebral, etc. Debe recordarse 
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que en la encefalopatía hipertensiva no 
siempre existe corre1ación entre la se- 

veridad de la sintomatología y la mag- 
nitud doe las cifras tensiogales. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).o- 
'EI doctor Caeiro desea expresar algo, 10 

invito a que 10 haga. 

Dr. Caeiro. - Deseaba expresar res- 
pecto al pronóstico de la hipertensióll 
artf'rial ma1igna, porque disiento con 10 

que acaba de decir el doctor BuzzÏ. No 
se puede haeer un pronóstico del sín- 
drome de hipertensión arterial malig- 
na, para realizarIo, hay que desglosar 
las causas. 

El criterio actual tiene que ser el de 

<Iue el síndrome de hipcrtensión arte- 
rial ma1igna es esencialmente reversible, 
es decir, con curación del síndrome; 
pOl' ejemplo, cuando aparece en uno de 
las enfermedades curables; es decir, una 
hipel'tensión pOl' enff'rmedad renal uni- 
lateral, un síndrome de Cushing opor- 
tunamente operado, un hiperaldostero- 

nismo, un feocromocitome, también opor- 
tuna mente operados. Es decir, revoersi- 
bilidad ahsoluta. 

En el otro extremo, una reversibili- 
clad que va descle la negatividad total, 
es decir, hipertensión maligna irrever- 
sible, a una revf'rsibiIidad de atenua- 
ción sintomática, como sería el síndrome 
maligno en e1 CUl'SO de enfel'li1edades 
hipertensivas pOl' sí fatales, como es la 

etapa final de una glomerulollf'fritis 0 

talllbién la de una nefrOf;elerosis. Y en- 
tre esos dos extremos existe toda una 
gallla de situaciones qne pI clínieo tiene 
que valorar en cada caso. POl' eso crco 
que cuando hablamOiS de pronóstico de 

síndrome maligno en la hipertensión, 
tenemos que suponer siempre que es re- 
versible. Al clècir síndrome maligno me 
refiero a que debajo de este sustractum 
está la enfermedad que 10 ocasion6, con 
toda la constelación de factores que 10 

han desencadenado. 
... 

SR. PRESIDENTE (Dr. Bcrconsky).- 
Estoy muy de acuerdo con el doctor 
Caeiro en sus cOl1ceptos y pOl' eso, haec 

muchos años, al igual que muchos auto- 
res, ereo que el término hipertensión 
Illaligna tendría que desaparecer. A 

nuestro entender la expresión "hiper- 
tensÌón malign a 

" sólo deb" reservarse 

para la hipertensión arterial en la que 
se ha descartado toda eausa etio~ógica 

conocida, susceptible de ser curada y 

en la que se compruebe una insuficien- 
cia renal progresiva, imposible de de- 

tener una vez que se ha instalado, no 
pasando el cuadro, pOl' 10 general, de 
dos años de evolución. Si no hay insu- 
fiêiencia renal, la evolución es imprevi- 
sible a semejanza como acontece en Ia 
Hamada hipertensión arterial benigna, 
donde el paciente puede vivir 30 ó más 
años 0 morirse al día siguiente de un 
accidente vascular cerebral 0 de un in- 
farto de miocardio que no sc esperaba. 

DI-. Bttzzi. - En nuestra exposici6n 
dijimos que convenia distinguir aque- 
lIas form as reversible;:; que denomina 
pOl' cjemplo Jiménez Díaz al síndrome 
isquémico maligno de la toxemia gra- 
vídica, de la eclampsia 0 de la nefritis 
aguda. Esos casos pueden curar con una 
restitución integral del punto de vista 
funcional y anatómico. ,En cuanto a 

otros casos, sin cluda debido a los pro- 
gresos crecientes del tratamiento médico 

y quirúrgico, son más los casas que se 

publican de curaciones con nefrectomía 
pOl' riñón hipoplásico 0 pielonefritis 0 

curación ,quirÚrgica clirecta de la este- 
nosis de la arteria renal. 

Cuando se in.~tala la insuficiencia re- 
nal, creo que f'l juicio es unánime en 
081 sentido de CJue la cvo1ueión cs pro- 
gresiva y difícil de modificar pOl' cual- 
quier tratamiento, sea médico 0 quirúr- 
gICO. 

Finalment<" be de contestar a otral! 
preguntas. La primera de elIas dice: 
" 

i, Existe realmente el dolor cardíaco 
hipertensivo como síndrome distinto al 
de la angina de pecho?". 

Se iha mencionado que en Ja hiper- 
tensión malign a puede observarse una 
insuficiencia coronaria tradueida clíni 
camente, sea como angina de pecho, sín- 
drome intermedio 0 infarto de miocar- 
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dio, en aproximadamellte un quinto de 
los enfermos. 

En cuanto a sus características clÍ. 
nicas, el dolor que presentan estos pa. 
cientes es 8uperponible al enfermo nor. 
motenso con a terosclerosis coronaria f 

angina de pecho. Algunos autores han 
descripto la ocurrencia de un dolor car. 
(lÍaco flue no estaría determinado pOl' 
lesionrs de arteriosclerosis coronaria, pOl' 
el hecho de que la arteriografía coro. 
naria practicada en el hombre, no ha. 
bría demostrado lesiones. Son embargo, 
Jo sensato resulta suponer que el dolor 
anginoso que presel1tan esto;:; pacientes 
es superponible al dolor anginoso co- 

rriente. 
La segul1da preg-unta dice así: "De- 

seo conocer la opiniól1 de la mesa sobre 
el valor de los espasmos vascularcs y de 
los exudados cotonosos en la retina, co- 

mo sig-nos que hablan franeamente de 

('volutividad en la hipertensión arte- 
rial ". 

Y a se ha mencionado que el cxanwn 
exoftalmoscópico cs elr gran fiignifiea- 
eión en el diag-nóstieo y valo1'aeión ell- 
nica de 1a hipe1'tensil)n maJigna y en 
rste srntido 108 rspasmos vasrula1'es y 

læiones arteriola1'es. los exudados eoto- 

nosos di fusos "":-' laos hemorragias pn lla- 
ma. ete. tienen valor eomo signo de la 
evolutividad. Sin emhargo. eo1'1'rsponde- 

ría este ti]1o dr a lteraeiones eon buena 
in.sufieienria renal. uhiei11'lo en 10 fjue 
algunos auto1'ers denominan "hinertcn- 
sin arterial p1'emaligna" 0 quiziis miis 

eorrientenîente "hipertrnsiól1 a1'terii11 

severa' '. 
Para rl diag-nóstico eomp1rto de la 

hipertensión maligna el diagnóstieo ell- 
nico com-irne (1ur sea integ-1'ado pOl' toda 
la evidf'neia elíniea. inelm-endo la valo- 
ración de la retinopatía hipertensiva. l1C- 

morragia. exudados. a Jtr1'aeiones va.scu- 

laJ'i~s yedema de papi1a ron a1trracio- 
nes nerviosas y sobre todo renalr8. 

Y finalmente una úJtima prrg'unta di. 
ce así: "i. Qué ;:;e e1'ee sea el motivo pOI' 
el cUi1l f'l aldoste1'onismo primario no 
hace hipertensión arterial malign a ?". 

En realidad es la observancia clínira 
y de laboratorio la que ha notado que el 
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adosteronismo primario general men te no 
da hipertensión maligna, sino benigna. 
En la maligna 10 que se ha hal1ado es, 
sobre todo en los casos euya etiología 
es una ncfropatía unilateral, un aldoste. 
ronismo secundario. 

SIL PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
Qnisiera formular al doctor Nijensohn 
la liig-niente pregunta: "j, Ouál es el 
criterio de diagnóstico de las lesiones 
vascnlares obstructivas unilateralcs del 
riñón ? ". 

D)'. Nijensohn. - EI criterio actual 
qne se sigue para diagnosticar una le- 
sión unilateral renal arterial es el que 
ha sido señalado particularmente pOl' 
el Grupo de Cleveland, que probable- 
mente es d que actualmente en el mun. 
do tiene mayor expcriencia. !En Cleve- 
land han encontrado ya sobre un total 
de 400 casos estudiados, un 25 % de 
pacientes en los cuales la lesión arterial 
rrnal se la hahallado mediapte los estu. 
dios que mencionaremos 

C'línici1mente es sumamente difíeil 
orientarsc l1acia el diagnóstico de una 
lesión arterial renal. OCi1sionalmcnte el 

anteced'2nte de un dolor del flanco, agu. 
do, 0 un anteredente traumático Jumbar 
puede figural' dentro del cuadro clínico 
y práctici1mente podremos decir que no 
se diferencia el cuadro clínico del resto 
de 10s otros cuadros 'que presentan las 
distintas hipertensiones arteriales. 

Del punto de vista de la investi!!a- 
ción médica debe recurirse a la artc- 
riografía renal. ya sea pOI' vía lumbar 
percutánea 0 bien pOl' vÍa ascendente 
mediante la térnica de Seldinger 01lC 

permite determinar ron exactitud la 10- 

ealización y el tipo de lesión arteria1 

renal unilateral. 
Existe también otro procedimiento 

que ;:;e utiliza mucrlO y oue es el eate. 
terismo ureteral bilateral. que pe1'mite 

recoger orin as POl' separado de ambos 
riñones y en ello se determina el flujo 
urinario. la concentraci'ón de sodio y 1a 

concentración total. En la mayoría de 
estos casos se produce llna manififfita 
disrninución del flujo urinario del 50 % ; 
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pero en este senti do tenemos que hacer 
incapie en un detalle técnico que no 
todos los autorcs tienen en cuenta y 

es el siguiente, Al hacerse el cateteris- 
mobi1ateral es frecuente que haya un 
ligero pasaje de orina par sobre la on. 
da; de modo que las determinaciones 
de volumen minuto urinario por sepa- 
rado que se ,hacen con esos procedimien- 
tos, no son del todo exactas. Lo ,que evi. 
dentemente tiene valor es la disminu- 
ción de la concentración del sodio, ana. 
lizada comparativamente de un lado con 
el otro. EI lado enfermo tiene positiva- 
mente una disminución de la coneen- 
tración del sodio. Pero 10 que llama la 
atención es que la concentraeión total 
es menor; que la concentración total de 
solutos está más aumentada del lado 
enfermo que del sano. 

EI uso de las técnicas con is'ótopos 

radiactivos~ el renograma etc., tiene 
aplicaeión en Estadòs Unidos y otro/'; 

centros dßsde haee varios años, pero 
nohan dado los resultados que se espe- 

raban. 

SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
Le voy a solicitar al doctor NijenlSohn 
que con teste a la siguicnte pregunta: 
" 

i. Cómo se puede evitar el efecto de 
" 1a gnanetidina sobrè la eyaeulaeión 1". 

Dr. Nijensohn. - La úniea forma de 

evitarlo .~ería no hacerla. Prácticamente 
f'n casi todos los enfermos, sobre todo 
si son jóvenes, se produce ese trastorno 
qnc ha sido interpretado enóneamente 
como aumento del Jíbido. Hay algunos 
antores, inc1m:o Page en Estados Fnidos 
10 ha descripto. TJO 'que ocurre es que 
los enfermos no tienen eyaculación y 

cntonees insisten. (Risas). 
Otra pregunta que se ha formulado 

It la Mesa es la siguiente: "Opinión so- 
hre la eombinación de saluréticos y má" 
dro!!'as hipotensoras". 

Al respeeto diré que nosotros siem. 
TJre eomenzamos el tratamiento de UIJa 
hip"rtensión maligna con dro~as poten- 
tes. En estos momentos la droga oue 
empJeamos f'oS la guanrtidina. Hrmos he- 
oho experienciasclínicas con la aHa- 

metildopa que es un inhibidor de una 
enzima que actúa sabre el metamolismo 
de las catecolaminas. Posteriormente 
agregamos drogas diurétieas y general- 
mente obtenemos una mejor respuesta 
tensional, incluso una respuesta más 
estable, con el agregado de diurétieos. 

Hay quc tener en euenta, como he 
dicho en mi relato, que los diurético,', 
deben ser utilizados en forma cuida- 
dosa; no todos los días sino en forma 
interrumpida como máximo tres días 
par semana. Par otra parte, tiene im- 
portancia también, por supuesto, la de. 
tl'rminacioÓn de la filtración glomerular, 
porque el enfermo que tiene por regIa 
general filtradoo glomerulares por de- 
bajo del 50 %, los diuréticos práetiea" 
mente no tienen ninguna acción, porque 
al disminuir la oferta glomerular que 
se haee a los túbulos, prácticamente anu- 
la e1 efecto diurético de esos medica. 
mentos. 

Respecto a 1a pregunta en cuanto a 

la frecuencia del aecidente vascu~oce- 

rebral antes, durante y después del tra. 
tamiento llevado a cabo con drogaA hi- 
potensoras, diré que es difíeil hacer una 
estadÍstica; todavía no existen datos su. 
fÌeientemente relevantes en número co- 

mo para poder valorar en forma defi- 
nitiva si se previene 0 no la aparición 
de accidente.~ vaseulares eerebrales. La 
impresión es que sí se prl'vienen, pero 
es una impresión clíniea que algunos 
aceptan y otros no. 

Otra preg-untai voy a contestar: 
" 

i, Can la utilizaÓón de los gangliopé- 
jicOA se ha observado mejoría de las 

lesiones renal es severas ~". 
Podríamos decirque los fondos de 

ojo de Grado IV retrogradan muehas 
veel's espontáneamente sin ningún trata- 
miento y otras no. Respecto a la utili- 
zación de 10" gangliopéjieos que han 
mejorado la función renal, diré que si 

bien es excepcional, ihay algunos casos 

en los que se ha encontrado una mejo- 
fia de la misma. 

Una última pregunta h" de rrspon- 
der: "Experiencia de la simpaticecto- 
mía en el tratamiento de la hiprrtensión 
arterial maligna". 
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Personalmente tenemos poca experien- 
cia, quizás porque somos jóvenes y to- 

mamos el problema de la hipertensión 
arterial en un momento en que habl't 
dejado deestar de moda la simpaticec- 
tomÍa. De los pocos casos que vimos en 
Estados Unidos de simpatice.ctomía, 
prácticamente 100 tuvimos -que tratar 
con agentes bloqueadores, porque evi- 

dentemente no andaban. Y en los pocos 

cnfermos que hemos visto en Buenos 
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Aires, los resultados han sido bastante 
pobres. 

,SR. PRESIDENTE (Dr. Berconsky).- 
Hemos llegado así al fin de esta Mesa 
Redonda. Agradecemos al amable audi- 
torio su presencia como así también 'su 

colaboración en cuantQ alas preguntas 
formuladas. 

- Con lo qne tcrnvinó el 

acto. 


