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INTRODUCCION

El objeto del presente trabajo fue estudiar las alteraciones rena-
les en los pacientes portadores de hipertensién arterial pulmonar, cual-
quiera que fuera su origen (siempre que no existiera evidencia de lesién
mitral alguna), asi como en aqusllos que, no teniéndose evidencla ple-
na de hipertensién pulmonar, se encontrara presente la hipertrofia del
ventriculo derecho. Poco se ha escrito sobre este tépico, mds pobres son
aun las conclusiones obtenidas, no conociéndose hasta ahora los facto-
res patogénicos de las alteraciones renales; menos todavia su signifi-
cacién fisiopatoldgica.

‘ Consta de seis capitulos, presenténdose en el sequndo los méto-
dos empleados lo mds explicativos que nos ha sido posible, evitando
concretarnos a simples referencias bibliogrdficas. El tercer capitulo
sefiala los resultados obtenidos expresados grdficamente y con breve
comentario de los hallazgos mas saltantes. En el cuarto capitulo, des-
cribimos con cierta amplitud todos los trabajos que nos ha sido posible
recolectar, tiles para la interpretacién de nuestros hallazgos, asi como
un intento de interpretacién, de acuerdo a lo ya conocido, del por qué
de los cambios glomerulares.

Este trabajo se efectud en el Instituto de Anatomia Patoldgica de
la Facultad de Medicina, bajo la direccién del Dr. Uriel Garcia Cdceres,
como parte de los trabajos de investigacién renal que se estaban efec-
tuando en el Instituto.

(*) Tesis presentada pora optar el grado de Bachiller en Medicina, Facultad
de Medicing, Universidad Nacional Mayor de San Marcos, 1961,
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MATERIAL Y METODOS

Para la redlizacidén de este trabajo se tomaron de las autopsias
realizadas en esie servicio entre los afios 1948-1961, todos los casos con
hiperirofia ventricular derecha evidente, excluyéndose aquellos con le-
sién valvular mitral (*). Se encontraron 28 casos, de los cuales se fue-
ron eliminando aquellos que tenion arterioesclerosis generalizada, lesto-
nes renales vasculares o infecciosas, gue pudieran falsear los resultados
que se esperaba obtener. '

Fl ndmero de casos se redujo a 14, incluyéndose uno del Hospital
Obrerc de Lima (**). Entre los casos colectados se tiene: 2 casos de
enfisema pulmonar por asma bronquial, 1 de Tetralogia de Fallot, 1 ca-
so de Complejo de Eisenmenger, 1 de esclerodermia con fibrosis pulmo-
nar, 4 de TBC pulmonar, 1 de fibrosis septal y bronquiolitis crénica, 1 de
fibrosis pulmonar por quistes pulmonares aéreos, v 3 casos de esclero-
sis vascular pulmonar primaria, de las cuales uno tenia, ademas, escle-
rodermica no definida sin combios parenquimales, pulmonares. Del to-
tal: 13 fueron mujeres y 1, hombre. La edad del fallecimiento oscilabg
entre 22 y 60. Se considerd hipertrofia veniricular derecha, cuando el
espesor era mayor de 5 mm. 6 4 mm., en presencia de dilatacién:(24)
(18) (19) (20). En cada caso se tomaren }éminas de rifidn, pulmén, hi-
gado. En las ldminas de pulmén se investigd la presencia de células
cardiacas, existencia de congestién pasiva crénica y cambios arterias.
les: engrosamiento muscular, incremento de la eldstica, proliferacién
intima, evidencia de trombosis, (13). En las l&minas de higado ss es-
tudid la presencia de congestién pasiva aguda, congestién pasiva crés
nica, fibrosis central lobulillar, esteatosis focal.

En las ldminas de rifidn, principal objeto de nuestro estudio, se
realizd el siguiente procedimiento: siguiendo el método de Bauer y col.
(2), por medio de un micrémetro éptico fueron hechas dos medidas linea-
res para cada cien glomérulos con un aumento (modificado en este ca-
so) de 80.x. Una de las medidas A era la méxima distancia a través
de la cdpsula de Bowman, la segunda B la méxima distancia a través
de la cépsula en dngulo recto a la primera. Estas distancias fueron
medidas y reconocidas en unidades micrométricas, con el mismo siste-

(*) Estos casos fueron tomados para un trabajo similar at presente, - por- lo-
Dra. Aida Caller. ’
(**) Gentilmente cedidas por el Dr. Gutiérrez.
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ma.éptico de medida para cada caso. Cada seccidn se examind de
una manera sistemdtica de la corteza a la médulg, cada glomérulo en-
contrado fue medido, no importando el plano de seccidn. Las unidades
micrométricas fueron transformadas o micras, para lo cual, con el mis-
mo sistema dptico de medida utilizado, una regla graduada de 2 mm.
dividida en cien partes fue coloccada en la plating, viéndose a qué frac-
cién del milimetro correspondian las 1C0 divisiones del micréometro, v,
posteriormente, por simple deduccion matematica, a cuanto equivalia
cada unidad micrométrica. De las medidas glomerulares realizadas
fue calculada un drea de seccién “ideal”, considerando las dos medi-
das como los ejes mayor A y menor B de una elipse, el drea de la cual

-3

estd dado por = AB. Debiendo transformar las dos medidas (ejes

de la elipse) a micras y con el objeto de simplificar las operaciones se rea-
. » K2
lizé6 la siguiente operaciéon AB ——

4

el nimero de micras que corresponde a una unidad del micrémetro. De
esta ultima operacién se obtuvo una cifra fija que fue multiplicada por
el ‘promedio de la suma de los cien productos AB en cada caso, hallém-
dose de esta manera el drea de seccién ideal promedio de los 100 glo-
mérulos medidos para cada caso, toméndose o esta drea como expre-
sién del tamafio glomerular.

En cada uno de los casos, las l&minas de rifdn fueron examina-
das delenidamente, en busca de las alteraciones glomerulares senala-

das por Spears (21) en las enfermedades cardiacas congénitas ciandti-
cas.

en la que A x B son los ejes, k

Para hacer la evaluacién estadistica de los resultados se tomaron
7 casos ''mormales”, considerdndolos asi a aquellos que no presentaran
enfermedad renal alguna, enfermedodes crénicas infecciosas, enferme-
dades endocrinas, cirrosis hepdtica, enfermedades cardiacas o pulmo
nares. Las edades de fallecimiento fluctuaban entre 15 y 65 afios. Se
tomé un caso de sarcoma de duodeno y vias biliares; 1 de fiebre tifoi-
deq; | de cisticercosis cerebral-meningitis purulenta; 1 carcinoma supra-
rrenal (sin ninguna repercusién endocring), 1 hernia gdsirica rota, bron-
coneumonia; 1 hemorragia cerebral por ruptura de aneurisma. En to-
dos estos casos se hicieron las mismas mediciones glomerulares con
el mismo sistema dptico y determindndose el drea ideal promedio para
cada caso, por los procedimientos antes sefialados. Lo evaluacién es-
tadistica se hizo por el método del test-Fisher (26).
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Los resultados obtenidos se expresaron para las alteraciones glo-
merulares, pulmonares y hepdticas, en cruces. Se confeccioné ademas
un cuadro con algunos datos de la historia clinica, expreséndose ade-
mds en ellos el diagnédstico andtomo patolégico y el grado de hipertrofia
cardiaca (en milimetros). Los resultados de la evaluacidén estadistica
también se expresan en un cuadro. Adjuntamos microfotoarafias expli-
cativas con las alteraciones histologicas mds importantes.

RESULTADOS

Pulmén.—Cuadro No. 1, en la mayoria de los casos se encontra-
ron grados variatles de congestién pasiva crdnica, salvo el 5° y 7° ca-
sos. Células cardiacas se encontraron en todos, salvo en los casos 29
v 5% Las lesiones arteriales menos frecuentes fueron: la evidencia de
trombosis. En los casos 10°, 11° y 129, estas lesiones fueron minimas,
casi insignificantes, contrastendo con el marcado grado de congestidn
presente.

Higado.—Cuadro No. 2, los resultados obtenidos prdcticamente
carecen de importancia, salvo en los casos 11° v 12° en los que la con-
gestién y fibrosis centrolobulillar fue marcada.

Rifidn.—Cuadro No. 3, patoldgico:

Alteraciones glomerulares— Las mds frecuentes fueron: dilata-
cién de los capilares periféricos, congestién/dilataciéon de arteriolas hi-
liares, proliferacién de podocitos, hipercelularidad del tallo axial, pre-
sencia de podocitos atipicos. No se enconird en ningin caso alteracio-
nes de la membrana basal, ni trombosis capilar. Material eosinéfilo
del tallo axial sélo en un caso. Arteriolas hiliares hialinas en 2 casos.
El nimero de glomérulos hialinos se expresd por: ocasiohdl..... (o), abun-
dante...... (a), cusentes...... (—).

Los valores extremos de las dreas glomerulares eran: 22, 762
u? - 37,367 u2.

En los casos normales, cuadro No. 4, no se buscaron otras altera-
ciones glomerulares que la variacién del &rea, por considerarse inne-
cesarias. Los valores extremos de las dreas eran: 12, 746 u® — 25,149 u®

La evaluacién estadistica del 4rea glomerular segin el método
del testt Fisher arrojé los siguientes resultados: Cuadro No. 5.
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Para los normales: media 17,853; error standard 1,459.9; desv.
standard 3,862.56.

Para los casos patoldgicos: media 28,352. Error standard 1,189.5;
desv. Siandard 4,450.96.

Normales vs. patolégicos 19 = 5.306.

Cdlculo de probabilidad menor de 0.001.

Cuadro N° 1. Pulmén

Lesiones  Arteriales

Congest. Engrosa- Incremento  Prolifera- Eviden.
pasgiva Células miento de la cién de la de trom-
No. Autop. crénica cardiac, muscular | elistica intima bosis
1 410 ++  ++ ++ ++ ++ —_
2 860 + — ++ + + —
3 1145 ++  ++ +++ ++ ++ +
4 1285 + ++ +++ +++ +++ —
5 1278 — — +++ ++ ++ +
6 1466 ++  ++ +++ +++ +++ —
7 1487 — + ++ ++ ++ —
8 1499 +4+ 4+ ++ ++ ++ ++
9 1595 b 4 +++ +4++ +++ ++
101797 444 +++ + + — —
111806 +++ 4+ + +4 — —
12 594 44+ 4+ o+ + + —
13 2004 +++ 4+ +++ +++ +++ +++
141979 ++ 44 +++ +++ +4+4 —
Cuodro N¢ 2. Higado
Congest. Congest. Fibrosis
pasiva pasiva Centro Esteatosis
No. Anutop. aguda crénica Jobulillar Focal Observac.
2 860 — ++ + —_
3 1145 + —_ — -+
4 1285 — -—_ . - Septicemio
5 1278 St — — —
6 1466 — + — 4+
7 1487 +++ @ — — —
8 1499 — — — —
9 1595 4440 — — —
10 1797 ++4+ (9 — — —
111806 ++ +++ +++ +
12 594 4444+ 4+ ++ —
13 2004 + - — +
14 1979 + + + —
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Cuadro N°® 4. Casos normales

Edad
d

Hipertro-

Areas

No Autop. Diagnéstico Anatomo-~ e fia vent. glomeru-
patolégico Falle. derecha Jares w2
1 1479 Sarcoma de duodeno y
vias biliares 65 4 ram, 19,256
2 1639 Fiebre Tifoidea 32 3 mm 17,258
3 1640 Cisticercosis  Cerebray
Meningitis Purulenta 30 3 mm. 25,149
4 1651 Hernic  gastrica rota
Bronconeumonia 17 4 mm. 17,108
5 1647 Carcino Suprarrenal 48 4 mm. 15,180
é 1597 Mielitis Aguda 28 3 mm. 12,746
7 1608 Hemorragia cerebral
por ruptura de oneu-
risma 15 4 mm 18,278
Cuadro N? 5. Evoluacion estadistica. Test-t Fisher
Namero de Normales u2 Patolagices u*
casos 7 14
Media £+ E.S. 17,853 = 1,459.9 28,352 = 11,1895
Desv. Standard 3,862.56 4,450.96
Valores Extrem, 12,746 — 25,149 22,762 — 37,367
Norm. vs. Patol. 5.306
o '
p < 0.001
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En el cuadro nimero 6 se encuentra: que el grado de hipertrofia
venlricular en casi todos los casos es marcado, siendo 2] mayor espe-
sor encontrado 15 mm. y el menor de 4 mm. aceptadoe como hipertrofia
por existir dilataciéon de las cavidades cardiacas. Los signos mdas fre-
cuentes fueron disneq, cianosis moderada, edemas. En la mayoria de
los casos no se pudo obtener cifras hematoldgicas completas. Ningun
caso definido de policiternia, salvo el 4° en el que se sefala su existen-
cia, pero no constan datos; el 9° caso, la eritremia y hemoglobinemia
pueden considerarse elevados.

Procesos infecciosos agregados o como proceso de fondo causan-
te del cor pulmonar o de la hipertrofia ventricular solamente en 4 casos
estuvieron ausentes. En 3 casos se pudo obtener datos referentes «
E.C.G.; en el caso 40. cuya conclusién era hipertrofia del ventriculo de-
recho con sobrecarga sisidlica y crecimiento de la auricula derecha.
En el 70. caso cuya conclusion sefiala: compatible con cor pulmonar.
En el 10c., en el que se concluye hiperirofia ventricular derecha, creci-
miento de auricula derecha.

DISCUSION

Sabemos gue en las fases mas tempranas de la insuficiencia
cardiaca del lado derecho, con incrementos de la presion venosa, hay
dilataciéon de la vena central y sinusoides con estrechamiento de los
cordones hepdticos. Necrosis centro lobular seguida por esclerosis ca-
pilar y por organizacion vy fibrosis de las dreas necrdticas centrales,
Ademds, la pobre nuiricién puede causar higado graso con fibrosis di-
fusa. Eventualmente, la extensa fibrosis conduce a induracién ciandti-
ca, en tanto que la necrosis y atrolia pueden causar atrofia ciandtica
del higado. Ulteriormente estos cambios pueden llevar a la cirrosis.
El objetivo que se perseguia era buscar en estos casos una evidencia
mds de hipertensién arterial pulmonar ¢ insuficiencia cardiaca derecha.
Lamentablemente, sélo en dos casos, 11 y 12, se encontraron lesiones sig-
nificativas, aun cuando en éstos las lesiones arieriales pulmonares eran
insignificantes.

No pretendemos hacer una discusién de la etiologia, patogenia,
ni patologia de la hipertensién arterial pulmonar, solamente tratamos
de sefialar algunas peculiaridades que nos serdn utiles posteriormente
y que han de justificar el porqué del titulo del trabajo.

El titulo de este trabajo se refiere a las clteraciones glomerulales
presentes en la hipertensién pulmonar, e hipertrofia ventricular derecha.
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Figs. 1-4— Fig. 1 Glomérulo normal (400 x). Fig. 2. Obsérvese la notable
diferencio de tamono de un Glomérulo patoldgico (400 x). Fig. 3. Coso 1, Hialini-
zocién de los vasos del Hilio (400 x). Fig. 4. Caso 13, Podocito de dos nucleos,
Atipico {1100 x). "

Al sefialar hipertensién pulmonar, de acuerdo a la clasificacion de
Friedberg (7), aun cuando conocemos nuevas lendencias de clasifica-
cién (8), no nos referimos al cor pulmonar exclusivamente, dado que
éste comprende solamente aquellos casos de hipertensién producidos
por enfermadad de los pulmones o de las arterias pulmonares que in-
crementan enormemente la resistencia en la circulacion pulmonar. La
compresiéon de la arteria pulmonar desde afuera, por un aneurisma
aérlico o un tumor, puede producir efecto similar (7). Con senalar hiper-
lension pulmonar involucremos el 3er. caso, complejo de Eisenmenger
(6) (5). .

El cuarto caso, Telralogia de Fallot, queremos considerarlo como
el tnico de la serie en que no podemos hablar definitivamente de hiper-
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Fig. 5. Coso 13, Pcdo-
cito de nucleo olargodo,
Atipico (800 x).

Fig. 6. Caso, 9, un as-

pecto  mostrando Masas

Citoplasmaticas de los
Podocitos (800 x).

Fig. 7 Caso 9, Pode-
cito con Citoplasma Gru-
moso, agrondodo, que se
escurre entre dos asas
capilares. Cuondo estos
mismos masas son corta-
das por la novajo del mi-
crotomo en un plano tol
que no aporezca el nd-
cleo, pueden ser confun-
didas con moterio! extra-
a0 depositade por enci-
ma de le membrono
basal
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tensidn pulmonar, ya que, es bastante conocido, ésta depende del gra-
do de estenosis pulmonar (6); sin embargo, trataremos de hacer una inter-
pretacién de este caso en particular.  Por lo antes dicho se justifica que
en el titulo se senale e hipertrofia ventricular derecha'.

Los restantes casos son evidentemente ejemplos de cor pulmonar,
ya que para su diagnostico (7) es necesario el reconocimiento de una en-
fermedad pulmonar de fondo vy la hipertrofia del ventriculo derecho,
con exclusién de los casos producidos por estenosis mitral, (sefialada
ya en el capitulo sequndo), y otras causas cardiacas de crecimiento ven-
tricular, también ya sefialadas.

Los resultados del estudio pulmonar nos indicaban presencia de
aiteraciones arteriales en grado variable; conocemos que en los casos
de cor pulmonar, la arterioesclerosis de las pequenas arterias pulmona-
res y arteriolas es probablemente secundaria a la hipertensién pulmo-
nar, asociada con enfermedad pulmonar difusa y no la causa de la hi-
pertensién arterial pulmonar (13) (7) (4). En la hipertensién pulmonar
primaria las lesiones vasculares pueden o no estar presentes.

En las malformaciones congénitas, tipo defecto seplal ventricular,
debemos considerar dos tipos (6), uno, cuando el defecto es grande y hay
shunt derecha-izquierda con libre comunicacién del ventriculo izquier-
do con la arteria pulmonar; y otro, en el que no hay libre comunicacién
con la arteria pulmonar. En el primer caso pueden encontrarse gra-
dos diversos de alteraciones que van desde el engrosamiento de la 1&-
mina eldstica, algunas veces fibrosis de la intima, hasta las lesiones
obliterativas en las grandes arterias musculares, adelgazamiento y di-
latacién de las paredes de las pequernias arterias musculares y arterio-
las, adelgazamiento y dilatacién que es universal, pudiendo alcanzar
proporciones extremas con dimensiones semejante a aneurismas. Le-
siones obliterativas que son caracteristicas de la hipertension crénica de
grado severo. En suma, este seria el caso No. 3. En segundo término
tenemos los defectos septales ventriculares con estenosis pulmonar, ca-
so No. 4, Tetralogia de Fallot; en el pasado se pensd que esta condicién
estaba siempre asociada con significativo shunt de derecha-izquierda
y con cianosis. Experimentos han demostrado gue entre los pacientes
con, bdsicamente, el mismo complejo anatémico de malformacién, hay
un espectro de cambios funcionales idénticos con aquellos encontrados
en el defecto septal ventricular sin estenosis. La razén para la simili-
tud en el espectro entre las dos condiciones reside en el hecho que en
la asi llamada Tetralogia de Fallot, hay variados grados de estenosis
pulmonar. Edwards, (6) sefiala un caso en el que la estencsis era li-
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gera, !a presidn arterial pulmonar estaba elevada sobre lo normal, aun-
que siendo menor que en el ventriculo derecho, existiendo un shunt de
izquierda-derecha. Histoldgicamente los vasos pulmonares mostraron
hipertrofia media de las arterias y arteriolas indistinguibles de aquellas
vistas en casos de gran defecto septal ventricular, sin estenosis pulmo-
nar. El caso 4 se parece mucho al antes descrito por Edwards, ya que
asi lo dicen, el tiempo de vida alcanzado por la paciente, el hallazgo
de discreia estenosis pulmonar, y el compromiso del érbol vascular pul-
monar. Estas razones lo harian catalogable como un caso mdés de hi-
pertensién pulmonar y no simplemenie hipertrofia del ventriculo dere-
cho; sin embargo, dado que no tenermos confirmacién absoluta por ca-
teterismo, no lo sostenemos.

En otras alteraciones cardiacas congénitas ciandticas se han des-
crito igualmente lesiones vasculares pulmonares caracteristicas de hi-
pertensién pulmonar, Edwards (6), Wagenvoort (23), Heath (9), Crittenden
(4.

ALTERACIONES RENALES

En 1927, Saphir (18) estudia el “estado de los glomérulos en la hi-
pertrofia experimental de los rifiones de conejos”. Con este objeto, to-
ma conejos blancos de la misma camada, les extirpa el rifidn derecho
a todos ellos, y luego los sacrifica y observa en distintos periodos de
tiempo, que van desde los fres dias para el primer caso, hasta los 12
meses para el 8% caso. Encuentra que, a mayor hiperirofia del rifién, los
glomérulos eron mds grandes. Los glomérulos centrales son mayores
que los periféricos, esia diferencia presente aun en los normales, se de-
beria a que los glomérulos centrales son suplidos de sangre antes que
los periféricos, consiguiendo una mayor cantidad de material filtrable,
y ésto, en razén del incremento de trabajo, es suficiente para producir
una ligera hipertrofia del glomérulo central. El nimero de glomérulos
no varia. Los glomérulos hipertroficos no muestran cambios degene-
rativos, ni se encuentran figuras de mitosis.

En 1843, Kindred (11) estudia los “efectos de las bajas presiones
baroméiricas en la estructura de los rifiones de la rata blanca”’; para lo
cual toma 3 grupos de ratas, a unas las expone a una presion baromé-
trica equivalente a 15,000 pies de altitud; oiros expuestos a una presién
equivalente a 25,000 pies de altitud: y un ultimo grupo control. Encuen-
tra que los pesos de los rifones se incrementan cuando la presién baro-
métrica disminuye. Otros de los hallazgos importantes es la dilatacidn
de los capilares interlobulares en razén de su distensién con hematies.
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En 1949, Highman (10) estudia "la respuesta de aclimatacién vy,
cambios patoldgicos en ratas a una altitud de 25,000 pies”. Expone rag
tas a 25,000 pies de altitud simulada, por cuatro horas diarias, empezan-
do a los 14 dias de edad. Encuentra que, tempranamente, todos mues-
tran notable congestidn capilar. El tamafio del glomérulo estimado por.
la medicién de 20 a 25 glomérulos en cada rifén, excedia de 130 micro-
nes en 49 de 95 ratas expuestas, y solamente 4 de los 34 controles no
expuestos. Fueron frecuentes los infartos renales tnicos o maulliples,
preferencialmente de tipo anémico. Varios rifiones mostraron fibrosis,
hialinizacién o cambios menos severos en muchos glomérulos. :

- En 1952, Altland (1) estudia los "efectos de repetida exposicién
aguda a elevadas altitudes sobre la longevidad de las ratas™™.  Expone
ratas a 18,000 pies, 4 horas diarias estando de 14 dias de edad, hasta
los 540 dias {edad media). Los rifiones, al igual que otros érganos, esta:
ban. congestionados por la policitemia. El crecimiento de muchos glo-
mérulos se evidencid que era debido, cuemdo menos en parte, a la ingur-
gitacién capilar.  Sefiala, ademds, que en estos casos se encuentra mar-
cada respuesta eritropoyética, valores elevados de hemoglobina y he-
matocrito, y que hay disminucién del volumen plasmdético. La duplica-
cidn del volumen sanguineo explicaria la bastante uniforme congestién
generalizada, vy, cuando menos en parte, el incremento del tamafio del
glomérulo renal. Cada glomérulo puede ser considerado una simple
unidad vascular con capilares capaces de expansidn en todas direccio:
nes. Gracias a un raciocinio matemdtico llega a la conclusién que el
crecimiento de los capilares glomerulares puede ser marcadamente pro:
porcional a aquel requerido por el sistema circulatorio como un todo, pa—\
ra acomodar el incremento del volumen sanguineo.

En 1953, Meessen (14), estudia la "'morfologia del rifién en el mor-*
bus caeruleus” (grupo ciandtico de enfermedades cardiacas, con shunt
venoso-arterial presente). Considera 28 pacientes cuyas edades flucthan
entre 3 meses y 28 afios. Cuenta el nimero de glomérulos en cinco
campos al aumento de X 60. Toma 14 pacientes control. La arquitecs
tura, nimero y ilamario glomerular fueron examinados por proyeccién
en papel de dibujo. Los didmetros de la cdpsula de Bowman en dos
casos medidos por un micrémetro ocular oscilaban entre 254-275u para
una nifia de 5 anos, siendo el valor normal 149,. En uno mujer de 21
atios oscild entre 256-315p. siendo el normal 189-213,. (valores sefialados
por Meessen).

Sefiala que hay correlacién entre la edad, grado de alteracidn
cardiaca y crecimiento glomerular. Cree que el crecimiento glomerular
resultante de la ectasia de las asas glomerulares es una caracteristice
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del rifidén del morbus caeruleus. El grado de crecimiento varia, pero de-
pende obviamente del grado de cianosis. Observd, a menudo, amplia-
cién de los vasos aferéntes, considerdndolo un prerequisito para el incre-
mento de la circulacién glomerular. Cree que la hipoxia crénica y el
incremento del bidxido de carbono son factores principales. Consecuen-
temente, la dilatacién de las arterias glomerulares y, usualmente, del va-
so aferente facilita la circulacién glomerular. La adaptacién a la hipo-
xia crénica es acompanada por ectasia de las asas capilares que resul-
ta en: crecimiento glomerular. Esta adaptacién tisular local -en el rifidn
y el desarrollo de la policitemia totalmente compensa la hipoxia crénica,

En 1960, Spear (21) estudia las "alteraciones glomerulares en las
enfermedades cardiacas congénitas ciandticas’”. Revisa 492 casos dé
autopsia. Incluye 458 pacientes con enfermedad cardiaca congénita,
12 con hipertensién pulmonar primaria, vy 22 con otras enfermedades: po-
licitemia vera, enfermedad cardiaca reumdtica, enfermedad pulmonar
crénica y pericarditis constrictiva. Realiza para cada caso tinciones es-
peciales. Observa alteraciones glomerulares en 20 de los 492 casos.
Considera positivos aquellos que no tenion enfermedad renal coexisten-
te’ que produjera alteraciones glomerulares. De los 12 casos de hiper-
tensién pulmonar primaria sdlo uno mosttd alteraciones glomerulares:
Solamente cuando las alteraciones fueron claras y {acilmente evidencic:
bles en, cuando mencs, el 50% de los glomérulos examinados, fue el ca-
so clasificado como positivo. Entre los 100 casos controles de edad com-
parable, sexo y color sin enfermedad congénita cianédtica, ninguno mos:
tré cambios glomerulares. Uno de los cambios mdés importantes fue el
crecimiento glomerular. En algunos casos hubo congestién del glomé-
rulo, algunas veces con extrema dilatacién de los capilares junto a las
mdrgenes periféricas del macizo glomerular. Las arteriolas aferentes en
tales casos a menudo estaban congestionadas o dilatadas. Un particu-
larmente distintivo cambio, comiin a todos los casos, fue la presencia en
el tejido intercapilar, principalmente en la regidén a menudo descrita co-
mo tallo central del mesangium, de un material fibrilar o granular eosiné-
filo. Acompafiando a este elemento hubo un incremento en el ndmero de
células en el tallo central. Mdés extensivamente, la proliferacién celu-
lar no restringida principalmente al tallo central estuvo presente en va-
rios casos adicionales y en otros casos el niimero de nicleos endotelia-
les estaba significativamente aumentado.

El peso del rifidén no aumentd sobre aquel de los controles. ‘La
caracteristica mds saltante segiin Spear es la deposicién intercapilar det
material eosindfilo. Cambios similares ocurren individualmente. o :en
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combinacién con muchas enfermedades, el cuadro completo en las en-
fermedades congénitas ciandticas parece ser distintive. Sefiala que no
se ven en las glomérulonefritis crénica ni aguda, nefritis asociada con
endocarditis bacteriana. Que se diferencia del Kimielstiel-Wilson, por-
que en estos casos el material eosindfilo encontrado en el tallo axial es
homogéneo, hialino; en tanto que en las enfermedades congénitas cia-
noéticas es usualmente granular o fibrilar.

En relacién a la patogenia concluye que no puede correlacionar
la severidad de las lesiones glomerulares con el grado de insaturacién
de oxigeno. Tampoco con la severidad de los cambios pulmonares.

En 1960, Bauer (2) hace “un estudio cuantitativo de crecimiento
glomerular en nifios con Tetralogia de Fallot”. Escoge 29 casos y 35
normales, considerdndolos asi a los que llenaban el siguiente criterio:
ausencia de enfermedad pulmonar crénicd, cianosis (excepto terminal)
o dedos en palillo de tambor; presencia de ambos rifiones sin significa-
tiva enfermedad renal; ausencia de insuficiencia cardiaca congestiva o
discrasia sanguinea. La medicién del tamafio glomerular la realiza en
la forma ya sefialada en el capitulo II. La tnica variacién radica en
el hecho de que ellos expresaron el valoer de las d&reas solamente en
unidades micrométricas arbitrarias. Sefiala que el &rea glomerular ideal .
en ninos con Tetralogia de Fallot se incremenia con la edad del falleci-
miento. En general, los valores para el area glomerular en estos ninos
tendian a caer sobre los valores para las series control a través de to-
das las fluctuaciones de la edad. El cdlculo de probabilidad fue menor
que 0.001.

Anota encontrar hipercelularidad del macizo glomerular, elonga-
cién de las asas capilares sin incremento en su numero; congestién y
ectasia de los capilares. Aumento de la sustancia intercelular hialina
o material eosindfilo. Arteriolas aferentes congestionadas o dilatadas.
Los casos con valores mds alios de hemoglobina o hematies, y presumi-
blemente por prolongada cianosis, tenian glomérulos mdés grandes. En
la masa renal no se evidencid un incremento detectable, o sea que la
porcién tubular del nefrén no incrementa su tamaiio.

Scott y Elliot (18) en su estudio sefialan flujo plasmdtico renal efec-
tivo disminuido, fraccién de filtracién elevada y el indice de filtracién
no cambiaba cuando se comparaba con apropiados valores normales.
Esto nos indicaria constriccidn arteriolar eferente, y que, en éstos sujetos
la viscosidad sanguinea elevada, asociada con valores elevados de he-
matocrito, podria ser incrementada en grado extremo en esta region de
la arteriola eferente que ocasionaria, por tanto, el cumento de la resis-
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téncia postglomerular. Esta resistencia, a su vez, puede también ser
responsable, en parte, de la ectasia de los capilares glomerulares y cre-
cimiento glomerular.

Bauer nota una correlacién entre el tamafio glomerular y la can-
tidad de eritrocitos y valores de la hemoglobina, y estabom de acuerdo
con lo antes sefialado; sin embargo, indica que el exacto rol de la vis-
cosidad sanguinea e hipoxia crénica en la patogénesis del crecimiento
glomerular debe esperar estudios posteriores,

En el estudio de nuestros casos en particular, el andlisis estadis-
tico comparativo de las dreas glomerulares reveld mayor tamaifio de las
dreas patoldgicas en relacién con las normales, diferencia que es alta-
mente significativa (p<0.001).

El tamafio de los glomérulos guarda cierta relacién con el grado
de hipertrofia ventricular. Evidentemente no guarda relacién con las
lesiones vasculares pulmonares.

Tampoco pudo establecerse relacion con el grado de eritremiq,
hemoglobinemia, o viscosidad sanguineca, porque en los pocos casos en
los que se tienen datos, las cifras son bajas, salvo 2 casos, el 4° y 9%
en el primero se tiene el dato de protocolo “‘policitemia’, sin embargo,
su drea estd por debajo de la media y la hipertrofia ventricular 4 mm.;
probablemente en relacién con el discreto grado de estenosis pulmonar
y dilatacién de sus cavidades.

Sabemos que el cor pulmonar se acompafia de anoxia, siendo
éste uno de sus factores etiopatogénicos (3) (4) (12) (13). En casi todos
nuesiros casos la presencia de disnea y cianosis es expresién clara de
la anoxia. Creemos que la anoxia puede ser uno de los factores deter-
minantes del crecimiento glomerular. La hipoxia crénica causa vasodi-
latacidn, las arteriolas glomerulares se dilatan y el vaso aferente se en-
sancha para facilitar la circulaciéon glomerular. La adaptcidn a la hi-
poxia se acompana de ectasia de las asas capilares determinando el
creciimesdo glomerular. Ademds, el aumento del volumen plasmético en
presencia de insuficiencia cardiaca (7), acentuaria mas la ingurgitacién
capilar, pudiendo ser el crecimiento de los capilares glomerulares mar-
cadamente proporcional a aquel requerido por el sistema circulatorio
como un todo para acoemodar el incremento del volumen sanguineo.

Seria interesante estudiar las variaciones en el volumen glomeru-
lar, ya que por el método seguido en el recuento puede considerarse
que se estaban midiendo tres dimensiones .

- Convendria la produccién experimental de hipertensién pulmo-
nar para ver si los cambios histolégicos encontrados se repiten, cudles
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son sus posibles cousas determinantes, y qué relacién existe con el fun-
cionalismo renal.

Consideramos éste uno de los primeros trabajos (ademés de otro
realizado en este Instituto) en el que la medida de las dreas glomerula-
res se expresa en unidades métricas; nuestros resultados son semejan-
tes a los descritos en otros trabajos.

CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos son el producto del estudio de 14 autop
slas de pacientes con hipertensién pulmonar y uno de hipertrofia ven-
tricular, en comparacién con 7 normales. De su andlisis se puede con-
cluir que: A

la. Las dreas glomerulares “patolégicas’ son mayores que
las normales, siendo esta diferencia altamente significativa (p < 0.001).

2a. Existe cierta relacién entre el drea glomerular y el grado
de hipertrofia ventricular derecha. A mayor drea, mayor hipertrofia.

3a. No se conoce bien la verdadera patogénesis del crecimien-
to glomerular, ni restantes modificaciones histolégicas; parece no existir
un factor nico, la hipoxia juega un papel importante.
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