
TEMAS DE ACTUALIDAD 

Pielonefritis e hipertensión arterial 

POR LOS DOCTORES 

B. MalA y H. J. ACEVEDO 

A pesar de las múltiples discusiones que ha determinado la 

cuestión de las relaciones 'entre hipertensión arterial y riñón. pocos 

son los autores que han reparadoen la þielonefritis como causa de 

tales perturbaClones tensional~s. Las promisoras investigaciones sobre 

las consecuencias' de la isquemia renal crónica. emprendidas por 

Goldblatt y su escuela 1 
. confirmadas y ainpliadas entre. .nosotròs por 

Housay y su escuela ~, 3 
e Introzzi y colab. 

4 
. asi como ùn conocímien- 

to más exacto de la patologia de la -tan dihll1dida y aparentemente 

inocente pielitis crónica, han venido. sin embargo. a actualizar este 

problema lleno de interesantes sugestiones y cuyas proyecciones irán 

quizás mucho más lejos de 10 que ho~ suponemos. 

Bien sabemos. en efec.to. que 10 que habitualnìente se diagnos- 

tica pielitis, es una verdadera pielonefritis bilateral a punto de par- 
tida hematógeno. usualmente sin evidencia de obstrucción del árbol 

ureteral. En la orin a de estos pacientes se encuentra periódicamente 

o permanentemente. el b. coli, llegando al riñón. como decíamos, 

por via hematógena. 

Iniciada como una vulgar, pielitis de la infancia, del embarazo, . 

o más raramente como una ruidosa pielonefritis aguda, la afección . 

evoluciona luego más 0 menos tórpidamcnte durante años y años. 

Un lumbago de apariencia trivial. febrícula, ligera palidez y ten.- 

dencia a la sequedad de la piel. unidos a los hallazgos urinarios: 

alcalinidad. a veces irreduetible de la orina, piuria de variable intcn- 
sidad,' tnzas más 0 menos pronunciadas de albúmina. etc.. consti- 

tuyen los síntomas subjetivos y objetivos que revelan la persis- 

teneia de la infección en el árbol urinario de sujetos que se consi- 

deran, muehas veees, en perf.ecto estado de salud". 

La pielografía demuestra va. en estas eircunstancias, la exis- 

ten cia de distorsión. aplastamiento 0 redueeión en. el tamaño de la 

pelvís renal. con 0 sin evidencías de dilatación ureteral. 

Llega posteríormentè un momenta en' que el riñón se, vuelve 
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ínsufícíente y aparecen entonces los síntomas c1ásícos de la uremta 
que acompaña al ríñón retraído. 

Las alteracíones anatómícas encontradas en el estudío de estos 

ríñones, sugíere que el progreso de la enfermedad es causado por 
la gradual destruccíón y elímínacíón por ínflamacíón y escarífí- 
cacíón de pequeñas porcíones de tejído renal. Cuando estos procesos 
de amputacíón anulan el parénquíma que desarrollaba funcíones 

compensadoras; cuando se superponen a los anteríores, profundas Ie. 
síones de arterioesc1erosís 0 de glomerulonefrítís dífusa, entonces el 

fracaso de la funcíón renal no tarda en hacerse presente. Kumme1s- 
tíel y Wilsonn, señalan a este respecto dos típos de lesíones glome- 
rulares, uno resultado de la ínflamacíón ínterstícíal al glomérulo, y 
el otro, manífestacíón de enfermedad vascular generalízada (" alte- 
rative glomerulítís"). 

Al lado de estas formas bílaterales, indíscutíblemente hemató- 
genas, pueden existír las unílaterales especíalmente cuando hay altera- 
cíones prevías congénítas 0 adquírídas del árbol urínarío, como su- 
cede típícamente en la lítíasís renal unílateral. 

En una y otra círcunstancía, la hípertensíón arteríal, con su 

cortejo síntomátíco habítual. puede hacer su aparícíón en cualesquie- 

ra de las etapas evolutívas del proceso, vale decír, se haya alcan- 
zado 0 no ya el fracaso de la funcíón renal. Y decímos puede hacer 

su aparícíón y no hace su aparícíón, porque ella no es una manifes- 
tacíón de toda píelonefrítís aguda 0 cróníca. Habrá, desde luego, 
factores de localízacíón y extensíón anatómíca de las lesíones que 
condícíonanen cada caso partícular la aparícíón del síntoma. Así. 
por ejemplo, Longcope;; seña!a elevacíón tensíonal en 12 de sus 22 
observacíones, Butler 7 

en 8 de sus 15 níños con píelonefrítís cró- 
níca. Kummelstíel y \Vílson n 

en 6 de los q casos con píelonefrítís 
aguda con retraccíón focal 0 unílateral. y el: 20 sobre 26 casos de 

píelonefrítís dífusa cróníca. 

En todas estas observacíones, Ia hípertensíón no podía con- 
síderarse como una consecuencia de Ios procesos de ínsufícíencía re- 
nal. ya que muchos de los pacíentes muríeron en uremía sín haber 
acusado elevacíones tensíonales y víceversa, estas elevacíones se hícíe- 
ron a menudo presentes en pacientes que no evídencíaron ínsufícíen- 
cia renal durante toda Ia evoIucíón de la enfermedad. Zerbiní y 
Ghíbaudí 8 

entre nosotros, habían señalado estos hechos, a raíz de 
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una observación de hidronefrosis bilatçral con hipertensión, plan- 
teando el problema de las relaciones entre retención de orina y mo- 
dificaciones tension ales. 

Es interesante dcstacar, además, que la mayoría de los casos 

se observaron en niños 0 adolescentes. Asi, en la serie de Butler, 
la edad osciló entre 3 y 11 años, en !a de Longcope, entre 3 semanas 

y 17 años, ete. En 1a de Kummenstiel y Wilson, en cambio, todos 

eran adultos. 

En todas las observaciones citadas, la hipertensión no podia 

considerarse como una consecuencia de los. procesos de insuficiencia 

renal. 
Las elevaciones tensionales, aunque. sufr'ien'do acentuadas va- 

riaciones aun en el mismo sujeto, pueden alcanzar cifras llamativas 
a pesar de la corta edad: 1701100 mm. Hg. .en' uh lactante de tres 

.meses; 225[150 mm. en un niño de 14 años, ete.' 
En el curso de estas alteraciones suelen aparecer 

vasos retinianos, accidentes de insuficiencia cardíaca, 
sucede en la llamada hipertensión esenciål. 

Finalmente, cabe insistir sabre un hecho de extraordinaria 
importancia: ] a hipertensión puede presen tarse en las pionefrosis 

unilaterales calculosas 0 no, y desaparecer definitivamente después 

de la eX1irpación qùirúrgica del riñón enfermo 7-9. 

Todos estos hechos pueden explicarse fácilmente a la luz de 

las recientes investigaciones sobre isquemia renal crónica. Ellas de- 

muestran, en efecto, que basta la isquema de un solo riñón para 

que aparezcan en el perro elevaciones tensionales; que éstas se pro. 
ducen, origine 0 no la isquemia, más 0 menos acentuadas manifes- 
taciones de insuficiencia renal. etc. 

Houssay y Fasciolo ~ 
observaron. que el injerto de riñón is- 

quemiado en perras normotensos renoprivos origina rápidas eleva- 
ciones de la presión arterial que no provoca el injerto de riñÐnes 

sanos. Barrison, Blalock y Lerson 10 y Prizmetal y Friedman 11, los 

primeros con la inyección de extractos de riñón isquemiado, Ý los 

segundos con estos mismos extractos y can los de riñones pertene.. 
cientes a seres humanos que habian padecido de hipertensión: arte- 
rial benigna 0 maligna, glomerulonefritis crónica y pielonefritis, 

encuentran en el mismo sentido, modificaciones tensionales más 

llamativas que las que prod~ce la inyección de ext'ract~s. de riño.. 
nes sanos. 

lesiones de los 

etç" tal como 
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Sin embargo, los protocol os de autopsia no acuerdan similitud 
absoluta con los hechos experimentales descriptos, ya que las lesio- 
nes arteriales varian en constancia y magnitud según 1as diversas' 
estadísticas. Así, por ejemplo, Kummelstiel y Wilson, hablan de 

glomerulitis "alterativa", que no sería para ellos síno 1a manifes- 
tación de una enfermedad vascular generalizada, es decir, 1a común 
hipertensión arterial con contraccÎón isquémica sobreagregada pero 
independiente del proceso de pielonefritis focal 0 difusa; pero estas 
alteraciones, constantes en los casos con uremia, sólo se encuentran 
en 20 de los 32 hipertensos con necropsia. En 1a serie de Longcope, 
los riñones con pielonefritis hipertensiva sólo evidenciaron modera- 
das alteraciones de esclerosis vascular en nada características. 

Pero, a pesar de estas discordancias, no cabe dud a que existen 
entre ambas situaciones, much os puntos de contacto y que tanto 1a 

clínica como 1a experimentación se complementan aquí cómoda- 
mente. 

Como decíamos al principio, 1a pielonefritis hipertensiva, plan- 
tea, a nuestro juicio, un problema de ínsospechado interés y de 
proyecciones tal vez más vastas de las que hoy se Ie asignan. Ella 
debe merecer, fatalmente mayor atención y dedicación de parte de 
10s pató10gos que están empeñados en descifrar la todavía hoy obs- 
cura patogenia de 1a llamada hipertensión esenciaI. 
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Sociedad Argentina de Cardiología, 1938 

La segundo sesión cientifica de la Soci.edad Argentina de' Car- 
diologia se efectuó el 30 de julio de 1938, en la sala V del Hospital 
Nacional'de Clínicas, bajo la presidencia' del titular del Servicio, 

Prof. M. R. Castex. Las exposiciones se efectuaron de acuerdo con 
el siguiente programa: 

MODIF/CACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN LA TETAN/A PA- 
RATIROPRIV/L ACC/ON DE DISTINTAS MEDICACIONES, R. 
Dassen y R. G~ Dambrassi, Bs. Aires. (Ver tama V, 1938, 124). 

ESTUDIO GRAFICO DE LOS RUIDOS CARDIACOS EN EL FOCO PUL- 
MONAR DE 50 EMBARAZADAS NORMALES, M. Capellari de Raij- 
man, Córdaba. (Ver pág. 155). 

lJN ESTUDIO DEr COMPLEJO VENTRICULAR EN. LOS ELECTRO- 
CARDIOGRAMAS CON DESVIACION DEL EJE ELECTRICO A LA 
/ZQU/ERDA, B. Maia. Bs. Aires. (Ver tama V. 1938. 75). 

DISCUSIÓN. - Prof. Cassia: Llama la atención la elevada frecuencia con 
que el autar encuentra alteración cardiaca en las casas de desviación del eje eléc- 
trico. a la izquierda del grupo 1. hecha que padría tal vez deberse alas carac- 
terísticas de la cIientela que concurren a servicios de Cardiología y no de cIíníca 
general. 

Dr. Maia: A pesar de que en la comunícación se discute ya la importancia 
del factor c1ientela. creo que la elevada incidencia de alteración cardíaca en el 

grupo 1. se debe más bien al rígido criterio que se ha aplicado para la c1asifíca- 
ción en pacientes aparentemente sanos y en enFermos del aparato circulatorío. 

CONSIDERACIONES SOBRE UN CASO DE QRS ANCHO Y MELLADO 
DE ORlGEN FUNCIONAL, J. J. Spangemberg, R. Vedaya y J. Ganzâ- 
lez Videla, Bs. Aires. (Ver pág. 162). 

DISCUSIÓN. Dr. Maia: Sería interesante registrar simultáneamente el 

E.C.G., con los pulsos arterial central y yugular. durante la prueba de esfu~rzo 
y la de la atropina, para ver si se producen modificaciones con respecto a !as 
obtenidas en condiciones habituales. Dr. Cossio: Dos puntos deseo analizar 
brevemente de esta muyinteresante comunicación. El primero es si realmen- 
te no existe un acortamiento del P-R. par qué éste en unas derivacianes es al- 
go más de 0,12 segundos y en otra es escasamente de 0.12 segundos de duración. 
La segunda es, si realmente no existe asincronismo ventricular, porque el im- 
pacto del segundo ruído no aparece en la vertiente descendente de la onda v del 

flebograma. 

En 10 que respecta a la duración del P-R, es buena recordar que esto se 
trata de una constante fisiológica, y como toda constante fisiológica varía en un 

200 - 



SOCIEDADES CIENTfFICAS 

amplio límite y asi se considera normal entre 0,12 y 0.20 segundos. Pero tam- 
bién se sabe que en estas variaciones, entre otras condiciones. la edad y la frecuen- 
cia cardiaca tienen alguna relación. En el viejo es algo más largo que en el niño 
y cuando la frecuencia cardiaca es más lenta es más largo que cuando es más rá- 
pida. 

EI P-R de la presente observación es alrededor de 0,12 segundos. es decir. 
en el límite minimo normal. y por 10 tanto no debe ser considerado como corto 
51 es tornado aisladamente. Pero si se considera que el paciente es una persona 
en la edad madura y que la frecuencia cardiaca ES baja, el P-R de 0,12 segundos 
viene a ser indudablemente corto. Por 10 tanto considero que la presente obser- 
vación no constituye una nueva variedad del P-R corto con QRS ancho y 
mellado. sino igual alas anteriormente referidas'. con la particularidad ya seña- 
lada en un trabajo anterior al respecto en colaboración con Berconsky y Kreu- 
tzer que el P-R sólo puede aparecer 0 ser más corto en una derivación. 

En cuanto a la cuestión de asincronismo. voy a permitirme repetir y am- 
pliar 10 que ya dije en otra oportunidad idéntica. Es una noción clásica. que 
ambos ventrículos mismo en condiciones normales no inician su contracción ab- 
solutamente al mismo tiempo, es decic. hay un asincronismo fisiológico. V oy a 

permitirme leer 10 que escribe Orias al respecto en su libro sobre el registro 
de la actividad cardíaca: "Si se registra simultáneamente las presiones ventricu- 
lares derecha e izquierda, se comprueba que hay un ligero asincronismo en la 
iniciación de ascenso de presión, precediendo por 10 general el ventriculo derecho". 
E[ mayor asincronismo entre la contracción de ambos ventrículos que se conoce 
en patologia humana es el del blo.J.ueo de rama. y según el electrocardiograma y 
otras evidencias también es sobmente un asincronismo de iniciación. es decir 
que un ventrículo empieza a contraer después del otro y no cuando ya ha ter- 
minado de contraene el otro. Desde hace mucho tiempo atrás se ha señalado co- 
mo manifestación de asincronésmo ventricular el desdoblamiento de 10s ruidos 
cardiacos y el choque de la !.unta en balancín, recientemente el impacto del se- 
gundo ruido en la rama de,;c-,ndente de v. La inexistencia de esos signos en con- 
diciones normales, donde haì asincronismo ventricular minimo si se quiere. y su 
existencia en' algunas obseN3ciones del bloqueo de rama donde también hay asin- 
cronismo pero ya máximv. evidencia que la aparición de estos signos no depen- 
den de la existencia 0 1'0 de asincronismo, sino de un cierto grado de asincro- 
nismo, y así se explica por qué en los bloqueos parciales de rama y mismo en 
bloqueos totales no eXIS.an. Es evidente entonces que el desdob[amiento de 10s 
ruidos cardiacos como J~ marca del segundo ruido en la rama descendente de v 

significa asincronismc ventricular. pero su no existencia de ninguna manera 
debe ser interpretado "'mo fJlta de asincronismo. Aplicando esto a 1M observa- 
ciones del P.R corto y QRS ancho y mellado. es indudable que no puede negarse 
existencia de asincrcnismo ventricular por [a falta de marca del segundo ruido 
en la rama descendf'nte de v, 10 que significa es que el asincronismo no es 10 su- ficiente para que t11 fenómeno ocurra, pero como es una cuestión de grado puede 
oeurrir en alguna úbservaeión, y así ha sido comprobado por Moia en una ob- 
serváción de P-R torto y QRS ancho presentado en esta Sociedad y en la cua1 el 
segundo ruido ùe marcaba en la vertiente deseendente de v. Benarós, a1 comentar 
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el heeho, señaló acel'tadamente que probablemente se debería según 10 mostraba 

el electrocardiograma, a la existencia de un mayor. bloqueo intraventricular que 
e1 de las observaciones anteriores, es decir nada más' que una cuestión de grados. 

Dr. Vedoya: EI Dr. Moia señala la convenieneia de registrar. simultá- 

neamente. e1 E. C. G. y los trazados mecánicos durante la prueba de Ia 

atropina y el esfuerzo: este registro no fuè obtenido. debido a dificultades de 

orden práctico, pero su su~estión será. tenida en cuenta. 

EI Prof. Cossio aboga porIa inc1usión de nuestro caso. en el síndrome de 

Wolff-Parkinson y White. criterio que en tèrminos generales, no contradice nues- 

tro íntimo modo de pensar. Hemos aceptado una re1ación entre este .caso y el ci- 

tado síndrome. sin atn:vernos a afirmar tan categóricamente su ídentidad debído 

a 13 falta de acortamie.1to del PR, que dura 0.12" en n derivacíón y 0.13-014" 
en I derivacíón; por otra parte. este intervalo PR es sensiblemente igual du- 
rante el ritmo atípico y el normal. sin que exista una gran variacíón de la fre- 

. 

cuencía cardiaca. La presencia de un PR normal distingue a nuestro caso del 

síndrome de Wolff-Parkinson y \Vhite, tal como èl fuè primeramente descripto. 

es decir. si consideramos el acortamiento del PR como un atributo esencial de 

este síndrome. 

No compartimos la opinión del Prof. Cossio en 10 que respecta al asincro- 

nismo ventricular; hemos manifestado que en nuestro caso existe una diferencía 

de 0.05" entre el QRS atípico y el normal. y que si esta mayor duración del 

complejo atípico expresara asincronismo del proceso de excitación ventricular. 
èste sería 10 sufícientemente acentuado como para original' asincroni~mo mecá- 

nico. No tenemos conocimiento de ningún heeho experimental. que permita su- 

poneI' que un tal grado de asincronismo del proceso de activación, pueda existir 
sin asincronismo mecánico evidenciado en el registro gráfico. 

CONSIDERAClONES SOBRE DOS CASOS DE DILATAClON GLOBAL 
DE LA ARTERIA PULMONAR, M. R. Castex, A. Battro E. Capdheu- 

rat y A.. de la Serna, Bs. Aires. 

Se presentan dos casos de dilatación global de la arteria pulmonar la que 
interesa el tronco. las grandes ramas y las pequeñas ramificaciones de la misma. 
Las dos ob!ervaciones se refieren a dilataciones de la arteria pulmonar sec~nda- 

rias a cardiopatias congènitas (probable persistencia del canal arterial). Se efec- 

tuaron además del estudio c1ínico. los exámenes radiológicos y hemodinámicos 
correspondientes. 

La tomografía en el 

bar la naturaleza arterial 

latación intrapulmonar. 
EI radio quimograma confirma las deducciones tomográficas al demostrar 

el carácter arterial de los latidos de tronco y de las ramas pulmonares. 
EI e1ectrocardiograma es de gran preponderancia dereeha con onda PH de 

gran voltaje. 10 cual sugiere la existencia de lesiones combinadas. La derivacíón 

IV "primitiva" presenta caracteres que frecuentemente hemos observa'do en las 

corte que pasa a Ia altura del hilio permitió compro- 
del mismo y reconoeer e1 verdadero aIcance de la di- 
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cardiopatias congénitas: onda QIV bien marcada. R pequeña. segmento R T po. 
sitivo con T positiva. 

EI signa de Hill y Flack 
La prueba de la velocidad 

observación primera. 
En 10s dos casoS' existia una gran diferencia arterio-venosa de oxigeno por 

menor aporte sanguineo en el caso 1 y por rémora periférica en el caso 2. 
En la observación 1. en la que se pudo efectuar el análisis de los gases 

alveolares, reveló un sindrome de hiperventilación alveolar. 
En una sola de nuestras observaciones (ca:o II) se comprobó cíanosís. de 

causa central (por corto circuito veno-arteria) y periférica (por rémora san- 
guinea). acompañada de poliglobulia y dedos en palillo de tambor. 

resultó netamente positivo en el caso I. 
sanguinea (éter-decolina) resultó normal en la 
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