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Veamos ahora cómo podemos juzgar los métodos 
de tratamiento quirúrgico de la hipertensión a la 
luz de los conocimientos expuestos con anterioridad. 

Se nos ocurre inmediatamente que podemos agru­
par nuestros casos de hipertensión en dos grandes 
grupos: 

a) Hipertensiones de etiología conocida. 
b) Hipertensiones de etiología desconocida. 
En el primer grupo de casos nos será posible rea­

lizar en muchas ocasiones un tratamiento etiológi­
co, que puede equivaler a una cura radical de mu­
chos de nuestros pacientes. En el segundo grupo, 
por el contrario, habremos de contentarnos con un 
tratamiento paliativo o sintomático en un gran 
porcentaje de los casos que lo integran. 

Son estos casos que no presentan un dato etioló­
gico indudable, y hasta ahora englobados bajo la 
denominación de "hipertensión esencial" los que nos 
obligan a aguzar más el ingenio y apurar hasta el 
máximo los medios de exploración para conseguir 
encasillarlos dentro de uno de los apartados descri­
tos en el trancurso de este trabajo. Expondremos a 
continuación los métodos de tratamiento quirúrgico 
y por último haremos una breve revisión de los 
datos clínicos y de exploración que nos sirven para 
la selección de los casos y nos ayudan a elegir el 
método terapéutico que nos parece más adecuado. 
No entraremos en las indicaciones y contra indica­
ciones específicas de cada método, por ser extremo 
estudiado en multitud de trabajos bien conocidos y 
cuya exposición y crítica rebasaría los límites del 
presente ensayo. 

A) Hipertensiones que son tributarias de un tra­
tamiento etiológico.-Podemos recordar, entre és­
tas, como más importantes, las siguientes: 

1.0 Lesiones renales unilaterales que son tribu­
tarias de un tratamiento quirúrgico. Nos parece in­
necesario especificarlas. Unicamente diremos que la 
curación o persistencia de la hipertensión dependerá 
en muchos casos de la precocidad con que se insti­
tuya el tratamiento adecuado. 

2.• Tumores de las glándulas suprarrenales. No 
nos cansaremos de repetir cómo en estos casos a las 
crisis de hipertensión paroxística (nerviosismo, ce­
falea, taquicardia, palidez, vértigo, etc.) sigue la 
fijación de la hipertensión cuando no se trata el 
proceso a su debido tiempo. LERICHE 19 tiene publi­
cado un bello ･ｪ･ｾｰｬｯ＠ de este tipo. 

3.° Coartación aórtica. Podríamos repetir exac­
tamente lo dicho en los párrafos anteriores; al ha­
blar de este proceso como agente etiológico de hi­
pertensión señalábamos la importancia del factor 
renal secundario. 

Podríamos señalar más ejemplos, aparte de los 

citados, de lo que acabamos de decir, pero nos con­
tentamos con llamar la atención sobre éstos, que por 
su frecuencia son los más importantes. 

B) Hipertensiones permanentes sin etiología cla­
ra.-Los métodos empleados para tratar estos casos 
podemos encasillarlos en tres apartados: 

1.0 Métodos que tienden a conseguir una dismi­
nución de la presión arterial al modificar las condi­
ciones hemodinámicas; fístulas arteriovenosas. 

2.0 Intervenciones sobre el simpático. Su meca­
nismo de actuación es probablemente múltiple y lo 
estudiaremos en detalle al hablar de este método 
de tratamiento. 

3.0 Intervenciones sobre el simpático asociadas a 
intervención simultánea sobre las suprarrenales. 

l." Tratamiento de la hipertensión permanente 
por la creación de una fístula artcriot·cnosa.-AJ 
parecer, ha sido DICKINSON WRIGIIT 22 quien ha 
practicado por primera vez esta intervención en el 
hombre, en 1946, y el resultado obtenido por este 
autor parece ser alentador. BLONDIN y WErss- men­
cionan un caso de LERICin;, ('n el cual esta inter­
vención fué seguida también de un descenso tensio­
nal, especialmente de la mínima. 

Sin embargo, apareció un intcre!!ante trabajo ex­
perimental de DETERLING y EssEx 24

, en el cual se 
demostra,ba que la fístula arteriovenosa no sólo no 
conseguía rebajar permanentemente las cifras ten­
sionales de perros hipertensos, sino que la asocia­
ción de estas dos lesiones exper imentales acarreaba 
mayores alteraciones que las ocasionadas por cada 
una de ellas aisladamente· la mortalidad de los pe­
rros era mayor y las alte; aciones· anatomopatológi­
cas, tanto macro como microscópicas, más intensas 
y difusas. 

Poco tiempo después, MARTORELL 25 publica un 
caso en el cual un hipertenso adquiere una fístula 
arteriovenosa a consecuencia de una perdigonada; 
al parecer , el establecimiento de la fístula mejoró 
algo al paciente subjetivamente, pero como la re­
percus ión de la fístula en los territorios que ｟ ､ ･ｰｾ ｾﾭ
dían de los vasos que entraban en su constltucwn 
obligase a ello, MARTORELL cerró quirúrgicamente 
dicha comunicación. Señala este autor que a ｰ･ｳ｡ｾ＠
de la discreta mejoría subjetiva, ni la apertura, _m 
el cierre de la fístula modificaron las cifras tensw­
nales, por lo cual, aun haciendo la salvedad de qu_e 
el paciente murió cinco meses después de interven_t­
do, concluye que la comunicación entre una artert.a 
y una vena de pequeño calibre no modifica las CI­

fras tensionales. 
Perplejos por estas opiniones contradictorias, _de­

cidimos instaurar una fístula arteriovenosa a mvel 
de los vasos femorales en perros a los cuales nues­
tro amigo BARREDA E SPINOSA había convertido en 
hipertensos por medio de una perinefritis por. celo· 
fán. Aún no hemos concluido nuestros expenmen· 
tos, pero hemos de decir que tienden a ｩｮｾｩ｣｡ｲ＠ que 
la fístula no modifica el proceso hipertens1vo. expj' 
rimental. BARREDA E SPINOSA 20 nos ha sugertdo, a 
posibilidad de que en los casos en los. ｣ｵｾｬ･ｳ＠ Ａｾ＠ ｦｾﾭ
tu1a arteriovenosa ha producido una dtsmmuc¡on e 
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las cifras tensionales, la instauración de la comuni­
cación haya puesto en marcha otros mecanismos, 
diferentes del puramente hemodinámico, que de mo­
mento no acierta a entrever. 

2.0 Intervenciones sobre el simpático.-Pasemos 
ahora a estudiar un grupo de intervenciones sobre 
el simpático, que constituyen quizá el máximo pro­
blema de la hipertensión en cuanto a su aspecto te­
rapéutico. Efectivamente, los métodos estudiados 
en el apartado A) sólo son aplicables a un número 
muy reducido de casos en proporción a la cifra 
total de hipertensos que se nos presentan en la clí­
nica. La · mayor parte de ellos corresponden a ese 
grupo de los llamados "esenciales", en el cual la 
etiología es oscura. 

Estudiaremos primeramente las intervenciones ya 
clásicas sobre el simpático, entendiendo por tales 
la denervación de un área mayor o menor del orga­
nismo, pero que siempre incluye el área esplácnica. 
A continuación pasaremos a exponer los fundamen­
tos en que nos hemos basado nosotros para realizar 
en un determinado grupo de hipertensos, en los cua­
les el tratamiento por esplanicectomía se encuentra 
contraindicado, intervenciones sobre el simpático 
más limitadas y, por lo tanto, más benignas y mejor 
soportadas por estos enfermos, encaminadas senci­
llamente a conseguir una mejoría sintomática y a 
prevenir en lo posible algunas de las principales 
complicaciones de la hipertensión. 

a) Las esplaniccctornías.-En la revisión a que 
hemos hecho referencia anteriormente, SMITH­
WICK Ｑ ｾ＠ recuerda el papel del sistema nervioso ve­
getativo en la homeostasis. Dice que su función es 
tanto intermitente como continua, y, preponderan­
temente, de naturaleza vasoconstrictora. En la ma­
yoría de los individuos, las respuestas a varios estí­
mulos no son excesivas, de modo que el ajuste del 
sujeto a las emociones, frío, calor y cambio de 
postura se aproximan a la perfección. En otros in­
dividuos se producen reacciones anormales frente 
a estímulos ordinarios, que pueden quedar limitadas 
a determinadas regiones, como las manos o los 
pies, o ser más extensas y afectar a grandes áreas 
vasculares. Posiblemente, los individuos normales 
podrían dividirse en dos grandes grupos: Los que 
tienen un sistema simpático estable y los que lo tie­
nen inestable. En muchos individuos normotensivos 
se observa una hiperreacción aplicando la prueba 
presora al frío, tal y como fué ideada por HINES y 
BROWN 27

• Parece probable que en algunos indivi­
duos esta variabilidad desusada antecediese a la 
elevación continua de la presión arterial. Como con­
secuencia de su elevación intermitente o de la vaso­
constrición concomitante, o de la asociación de am­
bos acontecimientos, se producen en el árbol vascu­
lar cambios patológicos a mayor velocidad que en 
los sujetos normales. La presencia de alteraciones 
vasculares en un paciente con hipertensión conti­
nua puede limitar la reversibilidad del proceso. Se­
gún SMITHWICK, en la mayoría de los sujetos con 
una hipertensión continua, los impulsos vasocons­
trictores de origen central están aumentados, no 
sólo de forma intermitente, .sino también continua. 
Subraya este autor la posibilidad de que la acción 
beneficiosa de la simpatectomía dependa en parte 
?e esta modificación o abolición de las respuestas 
ｴｾｴ･ｲｭｩｴ･ｮｴ･ｳＬ＠ al mismo tiempo que de la disminu­
｣ｾ￳ｮ＠ de las respuestas tensionales, añadiendo que si 
bten los mejores resultados se obtienen en los suje­
tos en los cuales la intervención ocasiona un des­
censo de la presión arterial hasta los límites norma-

les, o muy cercanos a ellos, es posible un resultado 
paliativo muy estimable en aquellos enfermos en 
los cuales una disminución material de la presión se 
ve impedida por la presencia de ｬ･ｳｩｾ＠ nes vasculares 
o por la actuación postoperatoria ae agt;:;:r.-s vaso­
constrictores de naturaleza humoral. Para 8MITH­
WICK, el efecto de la operación es probabl·:mente 
complejo; puede tratarse de una combinación de 
descenso de la resistencia periférica en las E:rterio­
las, junto con un cambio simultáneo en el Jade veno­
so. Este último ha sido, incluso, considera(•> como 
el factor más importante. También debe t('nerse en 
cuenta el papel del propio corazón, ya que la hiper­
tensión no podría existir si este órgano no mantu­
viese su volumen de expulsión. 

Es también muy probable que la esp1.,nicectomía 
nctúe también modificando la activi úad de las glán­
dulas suprarrenales. DE TAKATS 17 ha señalado, como 
hacíamos notar anteriormente, que en muchos de 
los hipertensos "esenciales" existe una hiperfun­
ción suprarrenal, tal y como se ha demostrado por 
la prueba de la insulina, a la que hacíamos referen­
cia en otro lugar; existe en estos pacientes una re­
sistencia a la insulina y también una disminución 
de la tolerancia para el azúcar. Su reacción a la es­
placnicectomía es, en un principio, totalmente nega­
tiva, pero a los tres meses, aproximadamente, co­
mienzan a descender las cifras tensionales y se con­
vierten en sensibles a la insulina. 

Hagamos ahora un breve resumen de los reEulta­
dos obtenidos con la esplacnicectornía, y veamos 
cuál haya podido ser su mecanismo de acción a la 
luz de las ideas expuestas, además de los mecanis­
mos expuestos por SMITHWICK y DE TAKATS. 

1.0 Los éxitos francos de la esplacnicectomia.-­
Se deduce de los resultados publicadüs por gran nú­
mero de autores, que en una cierta proporción de 
casos, que varía entre el 10 y el 20 por 100 de los 
casos tratados, el resultado de la e;;nlacnicectomia 
puede considerarse como francamente satisfactorio. 
Se consigue un descenso apreciable de las tensiones 
sistólica y diastólica, que se mantictrc a través del 
tiempo y que se acompaña de gran mejoría subje­
tiva, hasta tal punto que en algu1 "s casos cabría 
incluso hablar de curación. Esto coi cide con lo que 
hemos podido deducir del estudio (ersonal de los 
casos a que hacíamos referencia. 

Estos casos podrían corresponder a los siguientes 
tipos: 

- Reducción cuantitativa sufich nte de la acti­
vidad de un sistema presor vascular, por una amplia 
simpatectomía. 

-Abolición de un sistema presor renal1 cuyo des­
encadenamiento estuviese condicionado por estímu­
los neurógenos vasoconstrictores y en el cual no 
existiesen aún lesiones vasculares orgánicas re­
nales. 

- Los trabajos de TRUETA y cols. ｾ＠ nos autorizan 
a pensar que esto sea también así en aquellos casos 
en los cuales el estímulo, de índole humoral, actúa 
exclusivamente sobre los vasos renales, toda vez 
que estos autores han encontrado que situaciones 
que conducen a la aparición de una vasoconstrición 
de todo el árbol vascular, producen una vasodilata­
ción de los vasos corticales denervados. 

Se nos podría objetar-como tantas y tantas ve­
ces se lee--que estas afirmaciones carecen de fun­
damento, toda vez que la esplacnicectomía no con­
sigue hacer desaparecer o evitar la hipertensión en 
animales tratados con el procedimiento de GoLD­
BLATT. En nuestra opinión, esta objeción no es vá-
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!ida. La simpatectomía podría mejorar la circula­
ción renal por dos mecanismos: 

- produciendo una vasodilatación de los vasos 
renales; 

-estimulando y ayudando al establecimiento de 
una circulación colateral. 

Por lo que se r efiere a la primera posibilidad, no 
merece ni siquiera discusión: la s impatectomía no 
puede dilatar una ar teria atenazada por un clamp. 
Examinemos, pues, con más detalle una segunda 
posibilidad; efectivamente, la simpatectomía podría 
dar lugar a la formación de una circulación com­
plementaria con dilatación de los vasos colaterales. 
Sin embargo, los vasos renales tienen carácter ter­
minal y las posibilidades de suplencia por circula­
ción complementaria extra o intrarrenal son casi 
absolutamente nulas, como se deduce del hecho de 
que la ligadura de una ar teria r enal aberrante se 
sigue casi constantemen te del infarto de la porción 
de riñón que se hallaba a su cargo. E sto nos dice 
que la simpatectomía no tiene manera de mejorar 
la circulación colateral en las condiciones creadas 
por el experimento de GOLDBLATT, por lo cual per­
sistirá el déficit de la irrigación cortical con la con­
siguiente aparición en escena del mecanismo presor 
renal, el cual, una vez iniciado, seguirá actuando 
directamente sobre los vasos, por vía humoral. Lo 
único que descar ta la s impatectomía en los experi­
mentos de GoLDBLATT es la posibilidad de que se 
tratase de un mecanismo presor reflejo, de origen 
renal. 

2.0 Los fracasos de la esplacnicectomía.-Tam­
bién se coincide, más o menos universalmente, en 
que, aproximada mente, en un 80 por 100 de los casos 
sometidos a la esplacnicectomía, el descenso de las 
presiones que se cons igue con la operación es de 
duración el:ímera y que, transcurrido un plazo de 
tiempo más o menos largo, pero nunca considera­
ble, las presiones vuelven a subir y el enfermo se 
encuentra de nuevo en las mismas condiciones obje­
tivas de antes de la intervención. Según nuestro 
modo de ver las cosas, estos fracasos dependen de 
diversos factores que trataremos de analizar: 

-En algunos casos, las lesiones vasculares re­
nales eran orgánicas y no influenciables por la es­
placnicectomía. Serían casos quQ r esponderían en 
la clínica a las condiciones creadas por el experi­
mento de GOLDBLATT o a un fenómeno de TRUETA 
ya fijo por la reiterada actuación de los mecanis­
mos funcionales que ha conducido a la organicidad 
de las lesiones arteriolares. 

-También observaremos fracasos en aquellos 
casos en los cuales la hipertensión sea la consecuen­
cia de la actuación del mecanismo presor vascular 
de BARREDA, MOLINA y JIMÉNEZ DÍAZ 4

; ellos mismos 
han demostrado elegantemente este extremo. Estos 
casos serían aquellos en los que la resistencia peri­
férica disminuida en el área esplácnica produce una 
disminución temporal de la presión arterial, que 
vuelve a alcanzar sus cifras preoperatorias en cuan­
to los vasos denervados recuperan el tono, como 
sucede después de las simpatectomías. 

-Existen factores de índole anatómica que tam­
bién pueden ser causa de fracasos. Por un lado, es 
posible que la esplacnicectomía, aun siendo extensa, 
no consiga eliminar algunos filetes simpáticos que 
lleguen al riñón por vías anormales, como, por ejem­
plo, el plexo periaórtico, si es que este camino se 
puede llamar anormal. Por otra parte, ALEXANDER, 
KUNTZ, HENDERSON y ERLICH 28 han demostrado la 
presencia de pequeños ganglios, incluidos o adya­
centes a las raíces anteriores, generalmente en el 

sitio de origen de los rami comunicantes blancos. 
E stos ganglios, cuya presencia se observa con la 
máxima frecuencia en los segmentos D I y D II 
y L I y L II, pueden llegar a tener más de 20.000 
células ganglionares. 

3." Los resultados subjetivos.- Pero queda aún 
otro aspecto del problema. Es el caso que en un 
70-80 por 100 de los fracasos, desde el punto de vis­
ta objetivo, de la esplacnicectomía, se obtiene una 
mejoría subjetiva del paciente muy marcada, que 
quizá, hoy por hoy, no podemos obtener con ningún 
otro medio terapéutico a nuestro alcance. Esta me­
joría subjetiva nos ha parecido independiente, en 
los casos que hemos podido estudiar, de la extensión 
de la simpatectomía realizada, dentro de ciertos 
límites (simpatectomía supra- o infradiafragmática, 
dorso-lumbar ). Esto parece invitar a un extenso 
empleo de la operación a despecho del elevado nú­
mero de casos en los cuales la intervención fraca­
sa desde el punto de vista médico. 

b) La shnpatcctomía ccn·icotorácica bilateral.­
A pesar de lo que acabamos de decir en el párrafo 
anterior, la esplacnicectomía por cualquier vía es, 
sin duda, una gran intervención, con limitaciones 
que imponen la edad de los pacientes, estado gene­
ral, estado de la función renal, etc. Esto es causa 
de que haya un grupo de casos extremos en los cua­
les se convierte en francamente peligrosa. Por otra 
parte, en los casos de fracaso objetivo- no modifi· 
cados desde el punto de vista médico- la esplacni· 
cectomía deja con su inervación intacta aquellas 
regiones vasculares en cuyos dominios se product'n 
los accidentes que acaban, en general, con la \'ida 
del hipertenso: el territorio coronario y ti cerrbral. 
Buscando la forma de al1v1ar en lo posible a ｾｳｬ｣＠

grupo de enfermos, se nos ocurrió gue podríamos 
realizar e n ellos una simpatectomía preganglionar 
cervicotorácica bilateral. Los fundamentos en que 
nos basáJbamos para just if icar nuestra hipótesis 
eran los siguientes : 

l.o Nos parecía más probable que esta interven­
ción produjese una mejoría subjetiva igual, si no 
mayor, que las de las esplacnicectomías fracasadas. 

2.0 La intervención es mucho más benigna y, 
por lo tanto, aplicable a un ma yor núme ro de en­
fermos. 

3.0 Es muy posible que la denervación de las re­
giones coronaria y cerebral evite o r eta rde, en mu­
chos casos, la aparición de fenómenos trombóticos. 
En una de sus experiencias, MOLINA, PANIAGUA, 
BARREDA, JIMÉNEZ DÍAZ y VILLASANTE 20 demostra­
ron que la excitación del cabo central del vago, a 
la par que eleva la presión sanguínea, acelera la 
coagulación localmente, efecto que desaparece cuan­
do el estímulo nervioso no llega a un segmento 
vascular previamente denervado. 

Con estas bases tratamos a varios hipertensos con 
bloqueos repetidos del simpático cérvicodorsal, Y 
como los resultados obtenidos parecieran correspon· 
der a lo previsto, hemos operado algunos casos; 
los resultados nos parecen halagadores y serán ob· 
jeto de ul terior publicación. Somos de la opinión de 
que debe r ecurrirse a esta intervención siempre 
que exista contraindicación o motivo fundado para 
presumir el fracaso de la esplacnicectomía, ｣ｵ｡ｾ､ｯ＠
se pueda demostrar, por medio de bloqueos prevJOS, 
que los síntomas son influenciliibles (cefaleas, ｴｲｾﾭ
tornos de la visión, e tc.) por la supresión de a 
inervación simpática de las regiones cefálica Y car­
díaca. 
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3." Esplacnicectomía más actuación sobre la.s 
suprarrenales.-Desde hace mucho tiempo, LERI­
CHE 10 ha venido sosteniendo que, en cierto modo, 
la esplacnicectomía no es más que una suprarre­
nalectomía fisiológica, idea que ha sido luego reco­
gida por otros autores, como se deduce de algunas 
de las afirmaciones citadas anteriormente. Señala 
LERICHE que no parece que la suprarrenalectomía 
bilateral subtotal sea superior a la extirpación de 
una de las glándulas en su totalidad. 

DE TAKATS 17 afirma que cada vez está más con­
vencido de la necesidad de la exploración de las 
glándulas suprarrenales en el curso de la esplacni­
cectomía, recomendando, incluso, practicarla antes 
de proceder a seccionar el simpático. Más adelante, 
en el curso de su trabajo, cita los casos de seis mu­
jeres cuyas características entraban de lleno en los 
casos de pseudosíndrome de Cushing, descritos por 
ScHROEDER 30 : se trata de mujeres obesas, con una 
o dos, pero no todas las características del síndrome 
de Cushing. Insiste también sobre el hecho, tam­
bién sostenido por LERICHE mucho tiempo antes, 
de que la esplacnicectomía afecta a la corteza su­
prarrenal, disminuyendo la secreción de epinefrina 
y por lo tanto descendiendo el estímulo del lóbulo 
anterior de la hipófisis, o incluso por medio de una 
influencia directa sobre la corteza suprarrenal. Aña­
de que en otra publicación ha presentado pruebas 
de que la epinefrina estimula la corteza suprarre­
nal por mediación de la hipófisis. El fracaso de la 
esplacnicectomía en pacientes afectos de hiperfun­
ción corticoadrenal podría ser corregido extirpando 
un adenoma, o en casos de simple hiperplasia, rese­
cando parte de la glándula. 

FONTAINE 3 1, en una monografía reciente, también 
se muestra partidario de combinar las simpatecto­
mías con las resecciones suprarrenales. Añade que 
su experiencia personal le autoriza a decir que, si 
bien la suprarrenalectomía está justificada en la 
hipertensión, basta con la resección unilateral to­
tal. Le parece acertado completarla con la resección 
del esplácnico y del simpático lumbar de ambos la­
dos, pero cree superfluo, e incluso peligroso, tocar 
la otra suprarrenal. Concluye, al hacer la crítica 
de los diversos métodos, diciendo que, según su ex­
periencia personal, las operaciones subdiafragmá­
ticas, cuando van asociadas a la suprarrenalecto­
mía, soportan la comparación con las esplacnicec­
tomías con simpatectomías dorso-lumbar más ex­
tensas. 

C) La selección de los casos para los diversos 
procedimientos.- No vamos a entrar de lleno en la 
descripción de la multitud de pruebas que han sido 
ideadas para prever cuáles son los casos apropiados 
para la intervención y cuál pueda ser la respuesta 
adecuada en cada caso. Haremos tan sólo un breve 
resumen de orientación general, que sirva para en­
cuadrar cada caso con las máximas probabilidades 
de acierto en el casillero etiológico y patogénico 
adecuado. 

1.• Las pruebas renales son de importancia con­
siderable, no sólo porque nos pueden descubrir la 
posible causa renal de la hipertensión, sino porque 
son de primerísima importancia para conocer el ries­
go operatorio del enfermo objeto de consideración. 
Deben emplearse todas las que se han acreditado 
como de positivo valor: prueba de VAN SLYKEJ prue­
ba de la insulina, del diodrast, pielografía descen­
dente, etc. 

Insistiremos especialmente en una exploración 
que debe prodigarse en todos aquellos casos en los 
cuales la etiología del proceso no sea clara: nos re-

ferimos a la aortografía con arteriografía renal, 
bien sea por punción aórtica por encima de las re­
nales por vía directa, o bien por cateterización re­
trógrada a partir de una de las ramas de la femoral. 
Es una exploración, sin embargo, que debe ser prac­
ticada por persona acostumbrada a las diversas 
técnicas arteriográficas, pues en manos inexpertas 
puede tener serios inconvenientes. 

2.• Las pruebas que pretenden demostrar la 
existencia de una hiperreacción también deben prac­
ticarse. Nos referimos a la prueba del reposo, los 
cambios de tensión posturales, las de sedación con 
amytal sódico, etc. 

3." De las pruebas que van encaminadas a de­
mostrar la existencia de un vasoespasmo o de lesio­
nes arteriolares ya fijas, recordaremos las aneste­
sias de esplácnicos, la caudal continua, etc. Son to­
das pruebas complicadas y algunas de ellas moles­
tas. Para obviar estos inconvenientes hemos ideado 
y puesto en práctica la siguiente prueba: una vez 
visto el enfermo objeto de estudio por el oculista 
y recibido el informe sobre las lesiones retinianas, 
practicamos un bloqueo anestésico del ganglio es­
trellado y remitimos el enfermo para un nuevo exa­
men, interesando del oftalmólogo se fije especial­
mente en las modificaciones que hayan podido ex­
perimentar los vasos: desaparición del espasmo seg­
mentario a veces existente, modificaciones del signo 
de Gunn, aumento de la visión, etc. Al mismo tiem­
po requerimos al paciente que nos diga si se han 
modificado los síntomas que aquejaba (dolor de ca­
beza, etc.). Cuando pensamos que pueda estar indi­
cada la simpatectomía cervicotorácica bilateral, r ea­
lizamos una serie de seis bloqueos- tres en cada 
lado- y vemos cuáles son los efectos obtenidos so­
bre el fondo de ojo y la sintomatología, con lo cual 
adquirimos una idea más o menos exacta de lo que 
podemos obtener de la intervención. 

Cuando tenemos en proyecto una intervendón 
más amplia, esta prueba del bloqueo del estrellado 
es útil por los siguientes motivos: 

a ) Nos da idea del grado de las alteraciones 
vasculares existentes en el fondo de ojo. 

b) Es cosa generalmente admitida que las le­
siones del fondo del ojo siguen una evolución para­
lela a las de las lesiones de las arteriolas renales; 
es lógico, por tanto, pensar que la misma acción 
que tengan los bloqueos sobre las arteriolas reti­
nianas pueda tener la esplacnicectomía sobre las 
arteriolas renales. 

Otra prueba muy sencilla para valorar el grado 
de alteraciones arteriolares consiste en la observa­
ción, por medio de un termómetro de temperaturas 
locales, de la vasodilatación refleja que se produce 
en un miembro por calentamiento del otro. 

4.0 La actividad de las suprarrenales la estima­
remos por medio de los métodos habituales (deter­
minación de 17 -cetoesteroides, cifras de electrolitos, 
etcétera) y además por la prueba de la resistencia 
a la insulina de DE TAKATS, a que ya hemos hecho 
referencia, y por la administración de benzo-dioxa­
na con observación de las modificaciones tensio­
nales que ocasiona. 

Cuando, a juzgar por estas pruebas clínicas, lo 
creamos necesario, podremos proceder a la práctica 
de una lumbografía, que en algunos casos puede 
ser muy demostrativa. 

No queremos terminar sin insistir, una vez más, 
en la necesidad de un estudio riguroso y paciente de 
estos enfermos, faena siempre lenta y tediosa. Al 
mismo tiempo, creemos conveniente subrayar que 
debe existir una compenetración al máximo entre 
el internista y el cirujano. Este debe saber exacta-
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mente qué es lo que puede y debe prometer al inter­
nista y paciente en cada caso; pero el internista 
debe también tener presente las limitaciones del 
cirujano y estar prepar ado a contentarse con u na 
simple mejoría s intomática en muchos casos, el 
equivalente de la curación en otros, y, como en todo 
método terapéut ico, con un cierto número de fraca­
sos, de los cuales nadie es responsable. Es de es­
perar que con el perfeccionamiento de las técnicas 
exploratorias y la colaboración de los especialistas 
necesarios, cuando ello sea preciso, nuestros fraca­
sos sean cada vez más raros. 

Hemos dejado para lo úl timo, no por menos im­
portante, sino par a mejor recalcarla, la necesidad 
de una cuidada y prolija historia clínica, con espe­
cial consideración en el interrogatorio de cada uno 
de los posibles factores etiológicos y de una dete­
nida exploración clínica de estos enfermos. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Acido p-arninobenzoico y cortisona en el tra­
tamiento de la artritis reumatoide.- La carestía 
de la cortisona y la posibilidad de aparición de 
reacciones tóxicas por su empleo son razones que 
han inducido a la reducción de las dosis del pro­
ducto. WIESEL, BARRITT y STUMPE ("Am. J. Med. 
Sci.", 222, 243, 1951) parten del hecho de que el 
ácido p-aminobenzoico es útil en ciertas enferme­
dades del colágeno, así como de que es ca paz de 
inhibir la inactivación de los estrógenos por el 
hígado, y piensan que quizá tal sustancia pueda 
inhibir la destrucción de la cortisona en el orga­
nismo, con lo que se potenciaría su efecto. En nue­
ve enfermos reumáticos se obtuvo su mejoría con 
cortisona, en dosis variable para cada enfermo. A 
continuación se redujo la dosis a 25 mg. intra­
muscularmente, y todos los enfermos r ecidivaron. 
Siguiendo con la dosis diaria de 25 mg. , se les 
administró 1,5 g. de ácido p-aminobenzoico cada 
dos horas (hasta 12 gramos al día) , y se logró 
una mejoría igual que con las dosis más elevadas 
en cinco enfermos, algo menor en tres y algo ma­
yor en una. En otros seis enfermos se comenzó 
desde un principio el tratamiento con 25 mg. dia­
rios de cortisona y 12 gramos de ácido p-amino­
benzoico, y en todos se logró mejoría marcada, la 
cual cesó al sustituir la cortisona con un placebo. 
1 . 

. Toxicidad hepática de las tiosemicarbazonas. 
Ya los primeros clínicos alemanes que manejaron 
el Tb-1 observaron la aparición de casos de icte­
ricia y otros de alteración de las pruebas funcio­
nales hepáticas. Tales hechos no eran fáciles de 
valorar, ya que la frecuente e¡¡¡teatosis hepática 

de los enfermos tuberculosos ocasiona una cierta 
insuficiencia funcional del hígado. FALK, ZIEVE, 
TUCKER y HANSON ("Am. Rev. Tub.", 64, 159, 1951) 
han estudiado sistemáticamente las pruebas fun­
cionales hepáticas en 14 enfermos sometidos a tra­
tamiento con amitiozona. En ocho de ellos apare­
cieron alteraciones funcionales, especialmente ma­
nifiestas en la ret ención de bromosulfaleína. La 
biopsia hepática en los enfermos que presentaban 
alteraciones funcionales reveló únicamente infiltra­
ción grasa del parénquima. Las alteraciones fun­
cionales hepáticas son de carácter r eversible al sus­
pender la medicación. No debe cons tituir un obs­
táculo el temor a t ales alteraciones para no em­
prender un tratamiento con Tb-1, excepto en los 
casos que previamente t enían un hígado deficiente ; 
pero deben obligar a la vigilancia sistemática Y 
periódica de la función del mismo en los enfermos 
sometidos a tratamientos prolongados con la droga. 

Alteraciones en el metabolismo hidrocarbona· 
do durante el tratamiento con Tb-1.- Numero­
sos clínicos han observado la aparición de estados 
hipoglicémicos después de adminis trar Tb-1. WAG­
NER y MESSERICH ("Dtsch. med Wschr.", 76, 776, 
1951) han observado que muchas de las ｭ｡ｮｩｦｾｳﾭ
taciones que se atribuyen a toxicidad de las t10· 
semicarbazonas (mareo, anorexia, náuseas) ｾ･＠
acompañan muchas veces de discreta hipoglicemta 
y ceden con la administración de glicosa . Sin em­
bargo, no s iempre se produciría hipoglicemia po_r 
la administración de Tb-1. Los autores antes ct­
tados ha n observado casos de hiperglicemia y aun 
de glicosuria en el curso del tratamiento con Tb-1, 
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