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La Asociaciéon Médica Americana define la hipertension maligna de la
siguiente manera: "una fase clinica, que ocurre raramente "de novo” v mis
frecuentemente en el curso de una hipertension primaria o secundaria. Se ca-
racteriza por hipertensién diastélica permanente y por dafio renal progresivo y
acelerado, usualmente, pero no necesariamente. acompanado de papiledema v a
menudo de exudado y hemorragia retinianas y que produce ripidamente uremia
mortal 2 menos que complicaciones cardiacas o cerebrales terminen antes con el
paciente”. (1) Como puede observarse, esta definicién es fundamentalmente cli-
nica e involucra, como causas de la hipertension maligna, tanto a la hipertension
esencial como a aquellas secundarias a nefropatias v a otros procesos que cursan
con hipertension, y de este mismo concepto participan autoridades como Fish-
berg (2) y Goldblatt (3). Si bien esta definicion clinica es aceptada y no
ofrece controversia, no ocurre lo mismo al enfocar la patogenia ni los factores
etiologicos que llevan a la fase maligna. A este respecto mencionamos que di-
ferentes autores que participan en la redaccion de la reciente enciclopedia car-
diolégica del American College of Cardiology, sustentan opiniones opuestas; asi,
Goldblatt enfatiza el aspecto renal en tanto que Zigler, en la misma obra, sos-
tiene opinién contraria. Por otro lado, la Anatomia Patologica sufre de pare-
cidas controversias, pues clisicamente se afirma que el substrato anatémico de
la hipertension maligna es la nefroesclerosis maligna, pero en un trabajo reciente
Saphir (4) sostiene que la nefroesclerosis maligna no existe como entidad pa-
tologica, basindose en el estudio de 35 casos autopsiados; la necrosis arteriolar
que algunos han considerado como lesién caracteristica de la fase maligna, €l
la juzga como fendémeno reciente consecutivo al establecimiento del dafio renal,
dafio que relaciona al concepto de “pielonefritis lenta”, la cual, en su criterio,
consiste en una inflamacién renal de desarrollo lento que compromete princi-
palmente el aparato tubular y el tejido intersticial, en ausencia de supuracion,
de causa infecciosa pero de mecanismo desconocido.

* Presentado en el XXX Congreso Médico Nacional. 1961.
*%  Seccibn de Medicina. Hospital San Juan de Dios.
#%% Pepartamento de Anatomia Patolgica Hospital San Juan de Dias,



184 ACTA MEDICA COSTARRICENSE

En vista de tales controversias, nos parecié de interés revisar los casos
de hipertension maligna del Hospital San Juan de Dios que habian sido some-
tidos a necropsia, y el resultado de tal revision es el objeto de este trabajo.

ANALISIS CLINICO

En 5.500 protocolos de autopsias realizadas en el Laboratorio de Pa-
tologia del Hospital San Juan de Dios entre agosto de 1950 y setiembre de
1960, se encontraron 18 casos en los que se habia hecho el diagnéstico clinico
de hipertensién maligna. De estos 18 casos 6 fueron debidos a glomérulone-
fritis cronica en fase terminal y de los otros 12 casos unos han sido clasificados
como netroesclerosis arteriolar en fase maligna y otros como pielonefritis cronica.
Los casos de glomerulonefritis crénica se han excluido del anilisis, ya que uno
de los objetivos primordiales de este trabajo es el de establecer una comparacion
entre nefroesclerosis arteriolar y pielonefritis cronica como causas del sindrome
de hipertensién maligna.

Los documentos clinicos de los 12 casos que constituyen el material de
este trabajo se revisaron con el fin de analizar los siguientes datos: edad, sexo,
raza, cifras de tensién arterial, manifestaciones de insuficiencia cardiaca, mani-
festaciones de insuficiencia renal, examen de fondo de ojo, urea sanguinea,
tiempo de evolucién y datos indicadores de sepsis urinaria (fiebre, alteraciones
de la orina, alteraciones pielogrificas) .

CUADRO N¢ 1

EDAD

(Aios) SEXO RAZA

60
46
44
25
48
49
36
67
34
48
45
36
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EDAD (Cuadro 1.) El enfermo mds joven tenia 25 afios y el mas viejo
65 afios en el momento de la muerte, pero la mitad de los casos estuvieron
comprendidos en !a quinta década (de 40 a 50 afios).
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RAZA (Cuadro 1.) De los 12 pacientes, 8 eran de raza blanca y 4 de
raza negra. Llamu ia atencion la elevada proporcién de casos (una tercera
parte) en individucs de raza negra, en vista de la pequefia parte que sujetos
de esa raza forman de la poblacion hospitalaria habitual en los Servicios de
Medicina del Hospitai San Juan de Dios.

SEXO (Cuadro 1.) Tres pacientes pertenecieron al sexo masculino y
9 al sexo femenino; llama la atencién la desproporcion en favor del sexo fe-
menino, pero en series grandes de casos la frecuencia de la enfermedad es mis
o menos igual en ambos sexos y como nuestra serie es muy pequefia no creemos
que pueda sacarse ninguna conclusién de nuestros datos a este respecto. Sin
embargo si consideramos importante hacer notar que de los 5 casos de pielo-
nefritis crénica, 4 ocurrieron en mujeres, lo que esti de acuerdo con la conocida
mayor incidencia de infecciones urinarias en el sexo femenino.

CUADRO N¢° 2

dad (mz‘ Aﬁg) Quimica sanguinea
Bad |l rc| LR | RO | :
Sist, | Diast | Urea (mgr%) | Creatinina

(total o N, U.) | (mgr. %)

60 210 | 160 | i+ s Gr. 1 435 (U. T)
46 | 220 | 130 | HHt | —— | 555 (N. U)
44 220 | 180 NO ?
25 200 | 140 | +Hit | ##%¢ | Ge. IV | 225 (U.T.)
48 170 | 120 | 4+t | NO | Gr. III | 28.8 (N. U.)
49 | 210 | 150 | 43t 2
36 200 | 115 | 71 | T — 1235 (U.T)
65 | 220 | 160 | NO | ++t} — | 210 (U. T.)
34 160 | 130 | ++1 | +tt — —

48 | 200 | 180 | +Hif | tHit | Ge. IV | 45 (N. U.)
45 [ 290 | 2 | ttt | #+t — |74 (N. U)
36 | 240 | 175 | ¢ 1 —— | 475 (N. U)

sal [T

TENSION ARTERIAL (Cuadro 2). Las cifras de tensién arterial os-
cilaron entre 160 mm. y 290 mm., para la tension sistolica, y entre 115 mm y
180 mm para la tensién diastélica,

INSUFICIENCIA CARDIACA (Cuadro 2). De los 12 casos, 9 in-
gresaron al Hospital en insuficiencia cardiaca severa, uno con insuficiencia car-
diaca moderada y en dos pacientes no se mencionaron datos de insuticiencia
cardiaca.

INSUFICIENCIA RENAL (Cuadro 2). En 6 casos hubo manifesta-
ciones de insuficiencia renal grave, en 3 casos hubo insuficiencia renal mode-
rada, en 1 caso aparcntemente no hubo insuficiencia renal y en 2 casos no se
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recogieron datos para juzgar esta condicion, por el corto tiempo transcurrido
entre el ingreso de los enfermos al Hospital y su muerte.

FONDO DE OJO (Cuadro 2). El examen de fondo de ojo desafor-
tunadamente solo fue practicado en una tercera parte del grupo estudiado, La
retinopatia fue grado I en un caso, grado IIT en otro caso y grado IV en dos
€asos,

UREA SANGUINEA (Cuvadro 2). En 9 casos se determind la urea
en la sangre que oscilé entre 43.5 mg% y 235mg%. Las cifras de urea san-
guinea fueron mids elevadas en los casos de nefroesclerosis maligna que en los
casos de pielonefritis crénica. Esto probablemente se debe a que en la primera
condicién las lesiones glomerulares son mds difusas que en la pielonefritis
cronica,

CUADRO N¢ 3
Datos indicadores sepsis urinaria
Edad Tiempo Diag.
(afios) | de evolucién | Tonton e Pielograffa Anatomo-Patol6gico
Fiebre uranalisis descendente
60 7 m. No T * Pielonefritis  cron.
46 2 No tf No se hizo Pielonefritis  cron.
44 ? No ? No se hizo Nefrosclerosis art.
25 ? No ? No se hizo Nefrosclerosis art.
48 3 a. ook Tt hkok & Pielonefritis crdn.
49 2 m. No Tt No se hizo Nefrosclerosis art.
36 10 m. No No No se hizo Nefrosclerosis art.
65 ? No il No se hizo Nefrosclerosis art.
34 meses No ? No se hizo Nefrosclerosis art.
48 1 a No No Elim, nula Nefrosclerosis art.
45 4 a. No ? No se hizo Pielonefritis crén.
36 ? No t No se hizo Pielonefritis cron.

TIEMPO DE EVOLUCION (Cuadro 3). Este dato se refiere al inicio
de la sintomatologia y en los 7 casos en los que se pudo determinar oscilé entre
2 meses y 4 afos, pero en la mayoria de los casos la muerte ocurrié durante el
curso de 1 afio.

DATOS DE SEPSIS URINARIA (Cuadro 3). Se consideraron como
datos de infeccién urinaria la presencia de fiebre, alteraciones urinarias y altera-
ciones del pielograma descendente. Solamente en un caso hubo fiebre elevada
persistentemente y a la autopsia este caso mostré pielonefritis crénica. Anormali-
dades urinarias sugerentes de sepsis y comprobadas por urocultivo positivo estu-
vieron presentes en 3 casos en los cuales la autopsia reveld pielonefritis crénica
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En otros 2 casos hubo alteraciones en el examen de orina (piuria, albuminuria,
eritrocituria) ; estos dos casos mostraron a la autopsia un cuadro fundamental de
nefroesclerosis, pero en uno de ellos habia cilindros purulentos en los tubos
renales, lo que se interpreta como evidencia de infeccién urinaria aguda y en el
otro caso habia lesiones renales que sugieren la presencia de pielonefritis crénica
agregada a la nefroesclerosis. Estos hallazgos demuestran que hubo buena co-
rrelacién entre las evidencias del laboratorio de infeccién urinaria y los hallazgos
de la autopsia. Por otra parte la presencia de infeccion urinaria en dos casos
de nefroesclerosis en fase maligna parece confirmar la opinién de algunos autores
de que a menudo una infeccién urinaria aguda es el factor que desencadena la
fase maligna de la hipertension.

ANATOMIA PATOLOGICA

Creemos necesario mencionar cuéles han sido nuestros criterios para cla-
sificar estos casos en uno o en otro grupo.

En la nefroesclerosis arteriolar el tamafio de los rifiones varia de acuerdo
con Ia duracién y la gravedad del proceso; al principio los rifiones pueden estar
ligeramente aumentados de tamafio por congestién pasiva, pero en cambio en
estados avanzados de la enfermedad pueden reducirse a menos de la mitad del
tamafio normal. En las etapas iniciales la superficie puede ser lisa, pero pronto
se vuelve finamente granular; el color es generalmente rojo oscuro. Al corte, el
parénquima esti aumentado de consistencia y se observa estrechamiento de la sus-
tancia cortical.

En cuanto al aspecto microscdpico, también varia de acuerdo con la fase
de la enfermedad. En las etapas mis precoces, puede no haber alteraciones re-
conocibles en cortes estudiados con los métodos histolégicos mas corrientes. En
un trabajo de Sommers, Relman y Smithwick (5) se reportan los resultados del
examen de 1350 biopsias renales de pacientes con hipertension arterial. La alte-
racién mas temprana que se observé fue el espasmo de las arteriolas aferentes, ma-
nifestado por el traslape de células musculares de su pared; también se observé
tumefaccién turbia, dilatacién y atrofia de algunos tubillos contorneados. Pero en
mds de 24 de los casos existian ya lesiones significativas de arterioloesclerosis.
Ellos piensan que después de la contraccion espéstica de las arteriolas, ocurre edema
intramural e hipertrofia muscular; esto va seguido por degeneracion del tejido
elastico arteriolar, acumulacién de sustancia fundamental y, finalmente, deposi-
ci6n irregular de coligeno e hialinizacién de las arteriolas aferentes. Las lesiones
que se describen clisicamente son las siguientes: en los glomérulos ocurre engro-
samiento mds o menos difuso en las paredes capilares, estrechamiento de su lumen
y simplificacion del ovillo capilar. Generalmente se observa engrosamiento de la
capsula de Bowman y ésta finalmente se fusiona al ovillo capilar formando una
masa fibrosa esférica. Pero generalmente hay glomérulos que son respetados.
Los tubillos pueden ser atréficos o hiperplisicos, pero los cambios son general-
mente poco importantes, Las arterias arciformes sobre todo, pero también las
subarciformes e interlobulillares, muestran esclerosis densa de la intima, con du-
plicacién de la limina elistica y en las arteriolas aferentes hay engrosamiento de
las paredes por fibrosis e hialinizacién. El tejido intersticial esti aumentado
y muestra infiltracién por linfocitos, histiocitos y células plasmaticas.
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En cuanto a la pielonefritis crénica, debe advertirse que el rifdn re-
traido de esta enfermedad no es siempre facilmente distinguible del rifién de la glo-
merulonefritis cronica difusa, de la nefroesclerosis o del rifién con multiples infartos
cicatrizados, pues en todos estos casos hay reduccién del tamafio y superficie ex-
terna de aspecto granular. Sin embargo, algunos caracteres ayudan a la dife-
renciacion, y estos son la presencia de cicatrices grisiceas en la pelvis y en los
cilices, la presencia de hidronefrosis y la observacién de depresiones corticales
irregulares, amplias, pero de poca profundidad, diferentes de las retracciones
cuneiformes y profundas de la nefroesclerosis arterial (rifion senil). La cipsula
usualmente estd adherida y engrosada. Usualmente los dos rifiones no estin afec-
tados con igual intensidad. Al microscopio se observa que las cicatrices corres-
ponden a zonas de fibrosis con acimulos de glomérulos fibrosos, que muestran
engrosamiento desproporcionado de la cdpsula de Bowman en contraste con la
relativa integridad de los glomérulos vasculares, En la periferia de estas zonas
hay tubillos atréficos y tubillos dilatados con cilindros “coloide”, que pueden
darle al rifién aspecto de tiroides. El tejido intersticial muestra fibrosis y acen-
tuada infiltracién inflamatoria por linfocitos y células plasmdticas. Los vasos san-
guincos estin engrosados € hialinizados. En la pelvis renal puede haber infiltra-
cién por linfocitos y células plasmaticas.

En lo que se refiere a la patologia de Ia hipertensién maligna, se estd
de acuerdo actualmente en que varia en relacién con la naturaleza de la enfer-
medad fundamental que ha precedido a la fase maligna de la hipertension. Si
la enfermedad bdsica es la nefroesclerosis arteriolar, el aspecto macroscopico
de los rifiones puede ser igual que en la fase benigna, aunque frecuentemente
la congestién vascular produce un ligero aumento de tamafio. Cldsicamente se
describen hemorragias petequiales puntiformes en la superficie externa, como
resultado de la ruptura de arteriolas y capilares; pero estas petequias pueden
estar ausentes. Allen (6) describe las siguientes alteraciones microscépicas como
caracteristicas en las arterias y arteriolas: acentuado engrosamiento de la intima
con aumento de fibroblastos, edema y laminacién del coligeno; con frecuencia
hay cariorrexis de los fibroblastos y leucocitos en la intima. Necrosis fibrinoide
de las paredes vasculares, que puede extenderse a los capilares glomerulares; con
frecuencia hay trombosis de vasos pequefios. Las arteriolas eferentes estin res-
petadas. A veces glomérulos enteros estin trombosados y algunos pueden pre-
sentar semilunas como las de la glomerulonefritis subaguda. Presencia de glé-
bulos rojos en el espesor de las paredes vasculares. En el estroma puede haber
focos de polimorfonucleares y extravasaciones de sangre.

Para Robbins, (7) la nefroesclerosis maligna se caracteriza principal-
mente por engrosamiento proliferativo o hiperplasico de las arteriolas aferentes
y pequefias arterias, cambio que s¢ presume debido a proliferacién fibroblistica
del tejido conectivo subendotelial e hipertrofia de las células musculares lisas.
Comunmente ocurre necrosis fibrinoide de arteriolas y de glomérulos, pero ac-
tualmente se supone que estas lesiones pueden ser debidas, en parte al menos,
a la uremia que cominmente existe.

En un estudio de hipertensién maligna hecho por Kincaid-Smith y co-
laboradores (8), de 124 pacientes que fueron autopsiados 41.9% tuvieron hi-
pertension esencial como entidad fundamental, pero mis de un tercio tuvieron
glomerulonefritis cronica y pielonefritis cronica, Su criterio para el diagndstico



CORDERO, MORENO DE ORBE & SALAS: HIPERTENSION MALIGNA 189

patolégico de nefroesclerosis maligna es la hiperplasia celular de la intima en
las arterias interlobulillares y esta seria una lesion atin més especifica que la de-
generacion fibrinoide de las arteriolas aferentes.

Saphir (9) también afirma que no hay una sola entidad anatémica que
se encuentre a la autopsia de pacientes que mueren de hipertensién maligna, pero
opina ademds que lo que se ha llamado “nefroesclerosis maligna™ puede ser cual-
quiera de las lesiones renales descritas como lesion bésica renal en casos de hi-
pertensién “esencial”, sobre las cuales se superponen necrosis arteriolar y a veces
trombos diminutos y arteriolitis aguda. Pero en su propia experiencia la lesion
basica mds coman es la condicién que €él llama “pielonefritis lenta”. En esta
condicién los rifiones pueden ser de tamafio normal o ligeramente disminuidos
de volumen y uno puede estar mis afectado que el otro; la cipsula puede estar
ligeramente adherida. La superficie generalmente muestra cicatrices anchas, poco
profundas de fondo rojo amarillento y finamente granular. Al corte se ven
estrias grisiceas o amarillentas. Las puntas de las pirdmides pueden ser romas
y la pelvis puede estar algo dilatada. Las caracteristicas microscopicas de esta
enfermedad serfan las siguientes: muchos glomérulos pueden parecer normales
y otros muestran fibrosis periglomerular, extracapsular; pero en casos viejos
es comin la fibrosis e hialinizacién glomerular. Sin embargo, las alteraciones
en el tejido intersticial y en los tubillos son més pronunciadas que en los glomé-
rulos. El tejido intersticial muestra abundante infiltracion por linfocitos, histio-
citos y células plasmiticas; ocasionalmente hay polimorfonucleares en los linfa-
ticos periglomerulares y en ocasiones se forman actimulos semejantes a foliculos
linfiticos. Hay proliferacién fibroblastica con severo aumento del tejido in-
tersticial. Muchos tubillos estin atroficos o han desaparecido o estin dilatados
y contienen cilindros coloides (aspecto tiroidiforme). Las arterias muestran fi-
brosis e hialinizacién de la intima, con o sin hipertrofia de la tinica media. EI
engrosamiento de la intima es a menudo tan intenso que reduce mucho la luz, la
deforma y la desvia del centro (arteritis deformante). En muchos casos hay
también arterioloesclerosis tipica y cominmente puede haber también arterioes-
clerosis . Ocasionalmente las paredes arteriales muestran proliferacion de la
pared en “piel de cebolla”.

El concepto de pielonefritis lenta no es aceptado universalmente, Hemos
consultado la opinién del Dr. Ruy Pérez Tamayo (10), Director de la Unidad
de Patologia de México, opinién que consideramos de gran peso; el Dr.
Pérez cree que los conceptos de Saphir se apoyan exclusivamente en semejanzas
anatémicas, que no constituyen una base definitiva para establecer una nueva
entidad morbida, ya que muy pocas veces se han aislado gérmenes de los rifiones
afectados de esa manera. Por otro lado, él cree que las lesiones descritas por
Saphir como caracteristicas de “pielonefritis lenta” se pueden encontrar en la
glomerulonefritis crénica, en la esclerosis renal por infartos, etc. Esto se debe
a que los tejidos tienen una capacidad limitada de respuesta morfoldgica a la
agresién, mientras que los agentes que los lesionan son maltiples. Hemos que-
rido conocer también la opinién, por medio de nuestro colega el Dr. Mekbel,
del departamento de Patologia del “Peter Bent Brigham Hospital” * y en esa
institucién también se cree que las lesiones renales mis frecuentes en casos de
hipertensién maligna son de nefroesclerosis.

*  Actualmente en el Hospital San Juan de Dios.
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En cuanto a la revision de nuestro material, ya hemos dicho que encon-
tramos 6 casos de glomerulonefritis difusa cronica, 7 casos de nefroesclerosis ar-
teriolar y 5 de pielonefritis cronica. Nos ocuparemos ahora de las caracteristicas
presentadas por los casos de nefroesclerosis y los de pielonefritis.

En los pacientes con nefroesclerosis arteriolar, el peso combinado de los
rifiones oscilé entre 174 y 275 gramos, con un promedio de 220 gramos, lo que
significa que en casi todos hubo una discreta disminucién de tamafio. La su-
perficie se describié como lisa, suavemente rugosa o granular y en un caso se
observaron hemorragias petequiales. La superficie de corte mostré disminucién
del espesor de la corteza en todos los casos. No se describieron alteraciones de
la pelvis renal. En lo que se refiere al examen microscpico, se observé arte-
riolo-esclerosis hiperplasica en todos los casos y necrosis fibrinoide de arteriolas
y/o de glomérulos en cuatro de ellos. En un caso se observaron cilindros pu-
rulentos en los tubos renales, lo que se considera como evidencia de infeccion
aguda agregada. A ecste respecto cabe recordar que segin Saphir una infeccion
urinaria aguda es la condicibn que con frecuencia desencadena el cuadro de
hipertensién maligna. En otro paciente un aumento importante del tejido inters-
ticial con infiltracion acentuada por linfocitos y células plasmiticas y tubos
dilatados, con cilindros coloides, de aspecto tiroideo; creemos que en este enfer-
mo hay suficientes evidencia de asociacion de nefroesclerosis arteriolar con pie-
lonefritis créonica. En uno de los pacientes habia hemorragia en cerebelo y pro-
tuberancia y otro presentd hemorragia subaracnoidea.

En los pacientes con pielonefritis crénica, el peso combinado de los ri-
fiones oscilé entre 172 gramos y 316 gramos, con un promedio aproximado de
225 gramos; pero a diferencia de los casos de nefroesclerosis, con frecuencia un
rifion estaba muy disminuido de tamafio con respecto al del otro lado. En todos
los casos la superficie era granular, y en dos se describieron zonas extensas de
retraccién; en uno hubo hemorragia en la superficie y en otro, en la pelvis re-
nal. La cortical aparecié estrechada en todos los casos. En uno de los pacien-
tes se apreci¢ dilatacién de la pelvis renal. Al examen histolégico fue llamativa
la alternancia de zonas con glomérulos respetados y zonas de glomérulos fibro-
sos o con fibrosis pericapsular. Las alteraciones vasculares fueron prominentes
en todos los casos y la lesion constante fue la arterioesclerosis hiperpldsica. Se
encontré necrosis fibrinoide de arteriolas y/o glomérulos en tres de los pacien-
tes. En todos los casos los tubos aparecian dilatados en grado variable, a veces
con aspecto “tiroideo”, con cilindros hialinos y en uno de ellos habia cilindros
purulentos. Uno de los pacientes, mujer de raza negra de 45 afios, murié por
un aneurisma disecante de la aorta; en un enfermo de 45 afios habia un reblan-
decimiento cerebral antiguo.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1.—En 5.500 autopsias realizadas en el Hospital San Juan de Dios entre 1930
y 1960, se encontraron 12 casos que tuvieron el sindrome clinico de hi-
pertension maligna debido a nefroesclerosis, en 7 de ellos y a pielonefritis
crénica en 5.

2.—Se revisaron las historias clinicas de estos enfermos y se analizaron los si-
guientes datos: edad, raza, sexo, sintomas, signos, tiempo de evolucién,
datos de gabinete y de laboratorio.
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3.—La mayoria de las alteraciones clinicas son similares en los casos de nefro-
esclerosis y de pielonefritis crénica y por lo tanto son de poco valor para
el diagnéstico diferencial entre ambas entidades. Sin embargo, en este
pequeno grupo de casos la pielonefritis crénica predominé en el sexo
femenino.

4.—Las evidencias de infeccién urinaria mostradas por alteraciones del anilisis
de orina y sobre todo el urocultivo positivo se correlacionaron bien con el
diagnédstico anatomico de pielonefritis cronica.

5.—A pesar de tratarse de un grupo de casos muy pequefio, llama la atencion
la proporcién elevada de casos en individuos de raza negra (una tercera

parte).

6.—En todos los casos la evolucion fue sumamente rapida, ya que condujo a
la muerte a la mayoria de los enfermos en el término de un afio.

7°—La dnica lesion histopatologica constante en los casos de nefroesclerosis
maligna y pielonefritis crénica, fue la arterioloesclerosis hiperplasica. La
necrosis fibrinoide de arteriolas y/o de glomérulos se encontré solamente
en 7 casos.

8.—Los resultados de este estuido confirman los hallazgos de otros autores
que en series mucho mds grandes han encontrado diversas enfermedades
fundamentales como substrato anatémico de la hipertension maligna, con
una frecuencia elevada de casos de pielonefritis cronica. Por lo tanto,
debe hacerse énfasis en la importancia de investigar la presencia de sepsis
urinaria en todo enfermo hipertenso antes de que ocurra la fase acelerada
de la enfermedad, con Ia esperanza de evitarla o de modificar su evolucién.

SUMMARY

Among 5,500 autopsies performed at "Hospital San Juan de Dios™ in
San José, Costa Rica, between 1950 and 1960, there were 12 cases of malignant
hypertension. Seven of these were due to malignant nephrosclerosis and five of
them to chronic pyelonephritis, Most of the clinical features are similar in both
groups. However, pyelonephritis was predominant in females. The evidences
of urinary infection shown by urinalysis and cultures of urine cotrelated well with
the anatomic diagnosis of pelonephritis. The high proportion of cases in colored
people, one third of the total, is striking. Most patients were dead in the course
of a year. The only constant histopatohologic lesion was hyperplastic arteriolos-
clerosis. Fibrinoid necrosis of arterioles and/or glomerules was fund is seven cases
only. The results of this sutdy confirm the findings of others who have found
several morbid entities as anatomic substratum of malignant hypertension. The
frecuency of chronic pyelonephritis makes clear the convenience of looking for
urinary sepsis in hypertensive patients before the malignant phase of hypertension
occurs.
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