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L.os PROBLEMAS DE LA HIPERTENSTON

Es indudable que la enfermedad hipertensiva constituye uno de log
mas acuciantes puntos de interrogacién que quedan abiertos en las pé-
ginas de la Medicina actual. A pesar de la copiosa literatura aparecida,
queda todavia en el aire la explicacién coordinada y convineente de su
“etiologia y patogenia; la interpretacién de algunos de sus sintomas; las
bases para la matizacion individual de su pronédstico; v, sobre todo, la
formalizacion de un tratamiento légico gue llene unas minimas garantias
de eficacia. Otras enfermedades tienen planteados y por resolver tantos
0 més problemas, pero, desde un punto de vista practico, la hipertensién
arterial destaca entre todas por sus elevadisimas cifras de morbilidad
y de mortalidad. En todos los paises civilizados la lista de las causas de
defuncién estd presidida por un grupo formado por las enfermedades car-
diacas, vasculares y renales, en las cuales la hipertensién interviene
como trastorno dominante; y, concretando mds, Faur calcula que el 23
por ciento de las defunciones en personas de 50 o més afios es debido a la
hipertensién arterial o a sug consecuencias. Esta mortalidad resulta ser
unas tres veces superior a la por cancer y unas 15 veces superior a la
por tuberculosis y diabetes,

Aunque dentro de este grupo de hipertensos se incluyen muchos afec-
tos de hipertension sintomatica de variadisimo origen, la inmensa mayoria
la forman los hipertensos esenciales. Mayoria que puede estimarse fun-
dadamente en 9 esenciales por cada hipertenso sintomdtico. Este gran
nimero y el horror que hoy sienten los profanos a las consecuencias de
la hipertensién, explica la gran frecuencia con que al internista se le

(“‘) Comuanlcaclon presentada en las Reuniones Cientificas del Instituto Pollclinico, en vctubre de 1947,
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plantea el problema de la hipertensién en sus aspectos diagnostico, pro-
néstico y terapéutico, Superado el primero, generalmente no dificil, el
médico se encuenira enfrentado crudamente con el siguiente dilema:
o la hipertensién es benigna y el tratamiento serd punto menos que inne-
cesario, o la hipertensién es maligna y el tratamiento sera poco menos
que intutil. En la primera eventualidad, con mucho la mas frecuente, el
enfermo morira, Dios sabe cuindo y de qué proceso, en conexion con su
arteriopatia o independiente de ella; en la segunda, sucumbira en un
breve plazo, desde pocos meses a muy pocos afios, por las lesiones que
apareceran en el cerebro, corazén y rifiones simultineamente aunque

no con igual trascendencia.
Como ejemplo tipico de esta evolucidn implacable, relatamos el si-

guiente caso observado y vivide por nosotros.

HisToRIA CLINICA

J. V., de 48 afios. Padres y hermana, normotenses. Esposa ¢ hijos, sanos. Bin
antecedentes de interés. Ni alcohol, ni tabaco, ni venéreo. No ha tenido anginas.

En 1941 empieza a aquejar cefalalgia frgntal persistente, sin grandes varia-
ciones de uno a otro dia; suele ser algo mas intensa par la mafiana. Se atribuye
a una sinusitis que no se confirma. Por fin, se le enctentra una presion arterial
maxima de 19 y medio v conforme a esto se le trata. »

Pasa temporadas con menos cefalalgia, sin gue desaparezca totalmente,

En 1942, epistaxis repetidas y muy Intensas

A principios de 1544, la cefalalgia se agudiza ¥ persiste tenazmente. A ¢ltimes
de tebrero aparece una discreta hematuria macroscépica. Sin ninglin dolor en el
ambito urinario, ni ningdn trastorno en la miccibn,

Quince dias mas tarde, el 11 de marzo de 1944, acude 4 mi cohsulta y me plan-
tea el problema de su hematuria, pero sobre todo el de su cefalalgia.

Exploracién. — Tipo picnico. Bucn comeder, Bien nutrido. No existe rastro de
edema.

F1 corazén es normal a la exploracidn fisica. La radioscopia muestra una acen-
tuacidn de 1z curva del ventriculo izquierda. Indice cardiotoricico inferior a '3, La
aorta es algo densa v en O, D. A. tiene una anchura de 3’5 cm. El pulso es normal
en su ritmo. La presion arterial 23/12.5, i '

Los reflejos cutanecs, tendinosos y pupilares son normales.

La orina es francamente heméatica.

Después de 10 dias de estar en cama ha desaparecido la hematuria y entonces
2o completa la exploracidén renal

En la orina nay ligera cantidad de albiimina. No hay glucesa. En el sedimento
se encuentran 2-3 hematies v 4-5 leucocitos por campo y algin cilindro punteado.
La prueba de concentracidén de Volhard aleanza una maxima de 1019; la de dilu-
eion con un litro de agua, una minima de 1004 y una eliminacién de 785 c. ¢, en dos
horas. La prueba de Van Slyke duranie dos horas, da una descarga mixima de
31 ¢. . o osea 41 % de rifién Gtil La uvea en sangre es de {’52, la xantoproteica 45
{normasal, 20).

Proteinas totales del suero, 8’05 %. Viscosidad 1°75. Serinas 80 %. Globulinas
40 %, Viscosidad del suerg 1'75 (Hess). Velocidad de sedimentacién globular: 3-7-30.

Pielografia con Uroselectan por via venosa: buena eliminacién. Las pelvis §
ambos uréteres perfectamente normales. (Dr. OSEs).

Tiempo después, un examen cistoseépico did un resultadc idéniico.
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En el fondo de ojo se encuentran importantes alteraciones: arterias contraidas
con reflejo cobrizo, signe del cruzamiente arieriovenoso muy acentuade, ligero
edema papilar ¥ zonas de edema diseminadas en la retina.

Curso. — Sometemos al enfermo a un régimen sin sal ni prétidos animales ¥
tratamiente sedante. Mejora francamente. Al cabo de tres meses, solo tlene cada
2.3 dias una moderada cefalalgia matutina que cede con una dosis de analgésico.
Las presiones arteriales se mueven poco, alrededor de 20 la maxima y de 11 la
minima. ' g

En agosto de 1944 tiene una pequefa melena. El examen radiolégico mno de-
muestra ninguna lesidn gastrica ni duodenal. ‘

Sigue en buenas condicienes subjetivas el resto del afio. Hasta que en diciembre
sufre una nucva melena muy abundante y persistente. Guarda cama 20 dias y des-
pués sigue en buen estadu subjetive durante todo el primer semestre de 1645,

En julic de 1945 otra importante melena ¥ en septiembre otra menor. Un nuevo
examen del estdmage v duodene, no demucsira tampoco lesidn alguna. Ni el en-
fermo ofrece sintoma subjetivo ninguno referible a aparato digesiive.

El 7-XI-45 vuelvo a verle. Se encuentra bien, pero se percibe un franco galop=
v la presiéh ha remontado a 22'%/12. El 29-XII, aqueja ligera disnea de esfuevzo
v el ‘pulsc es mas frecuente de lo habitual. Sigue el galope y las presiones son
19'5/12, Con Cedilanid desaparecen la disnea y el galope y la presién vuelve a ser
de 21/10°5.

P'fasa perfectamente ¢l primer semesire de 1946. Pero, el primerc de julio vuelvo

a verle por intensa cefalalgia. I.e encuentro algo apético, como ancnadado por su
cefalalgia; esto contrasta con su temperamento muy expansivo ¥ optimisia. No en-
cuentro otra movedad en su cuadro habitual. La presién arterial ha ascendide a
29'5/14. . :
Marcha al ecampo a descansar y al regresar, el 4-X-46, me cuenta que durante
todo el verang ha tenido una importante hematuria por la gue ha observado un
régimen sin sal y sih prétidos de origen animal. La cefalalgia es abora muy inten-
sa. Tiene un color palidogrisdcen, ligero-edema palpebral. Guiope. Presién arterial
22'5/10. Radiolégicamente el corazén es mas ancho; el indice cardiotoracico rebasa
ya (5. La aorta distendida. En la orina hay abundantisimos hematies, perc mingin
otro elemenfo. La urea en sangre es de (’36; la xantoproteica, 20. Descarga ma-
xima (Van Slyke) 22 (=25% de rifidn 1til). Proteinas totales del suero: 72 %.
Viscosidad: 1°8. Serinas 38. Globulinas §2.

Su agudeza visual ha disminuido algo y el examen oftalmoscopico (R. ARRUGA)
demuestra la existencia de todas las alferaciones de la retinopatia hipertensiva ma-
ligna: edema papilar ¥y de toda la retina acentuadisimos, hemorragias, exudadas,
zonas de alrofia retiniana, vasos muy coniraidos. -

Progresivamente se instala un cuadro compuesto de aslenia considerable, in-
somnio, anorexia, gran sequedad de boca y sed, cefalalgia intensisima gque finai-
mente degaparece a primeros de noviembre. Hematuria macroscopica discreta, pero
_continua. El enfermo decae ostensiblemente. El 5 de noviembre aparece respiracién
de Chevne-Stokes por la noche que le imposibilita el suefio. Con Eufilina y opio se
obtiene mejoria durante unos dos dias; después ya no obedece en absolute, al con-
trario, se instala permanentemente y se acenttia de dia en dia. Aparecen vomitos
repetidos. La urea en sangre sube a 1’22 grs., la xantoproteica a 55, La densidad de
la ofina es de 1010-1012. Las presiones alcanzan méximas de 28 y minimas de 15. El
enfermo se obnrubila y delira. Una ancstesia de esplacnicos no logra ninguna modi-
ficacion del cuadro. Las fases de apnea se haecen muy largas y desaparece la
hiperpnea. El pulso se hace frecuente y el enfermo fallece.

ANGIODLOGIA 63



ANTE LA HIPERTENSION MALIGNA

EL conceEPTO DE LA HIPERTENSION MALIGNA

Esta historia es tipica de la hipertensiéon maligna terminada en insu-
ficiencia renal. Casos idénticos a éste constituyeron el mitcleo de observa-
ciones a partir de las cuales VorHarp y Fanr crearon una nueva entidad
clinica. E1 nombre de «formas combinadas» que le dieron, refleja el error
de estos autores que creian en la coexistencia de lesiones degenerativas.
en las arteriolas e inflamatorias en los glomérulos. Numerosos estudios
ulteriores demostraron cuin errénea era esta interpretacién primitiva v
fueron afinando la nueva entidad anatomoclinica. JorEs y LOHLEIN fueron
los primeros en darse cuenta que las lesiones glomerulares eran debidas
a isquemia producida rapidamente; su aspecto les recordd exactamente
las lesiones que se encuentran en las zonas lindantes con un infarto. No
hace falta detallar los sucesivos jalones del camino que condujo a la sin-
tesis definitiva del nuevo concepto nosologico: Krrrd, WAGENER v KEr-
NOHAN en 1928, demostraron la participacién de las arterias de todo el
cuerpo en el proceso de la hipertensiébn maligna, le dieron este nombre
y describieron un tipo peculiar de retinopatia.

A pesar de la exacta concepeién que se desprende de estos estudios,
dos errores se perpetuan en ulteriores publicaciones: El primero, consi-
derar a la hipertensién maligna una enfermedad distinta de la hiperten-
sién esencial; el segundo, considerar s6lo como maligna a la hipertension
que conduce a la insuficiencia renal. El primer error, era puesto ya en.
evidencia por las simples presunciones etiolégicas y clinicas. Fué demos-
trado por el examen anatémico al descubrir la coexistencia constante de
lesiones propias de uno y otro tipo de hipertension y confirmado por la
experimentacidn, segin vamos a ver en seguida. El segundo error procede
de las primitivas descripciones del proceso hipertensivo; éste era estu-
diado bajo el epigrafe de «esclerosis renales» que se dividian en «behig-
nas» y «wmalignasy segun las lesiones ¥ la capacidad funcional del rifién.
Pero el tipo evolutive no viene siempre fijado por los trastornos de este
organo ni el sprint final es siempre debido a la uremia. Los trastornos
cireulatorios en el cerebro vy en el miocardio pueden aparecer paralela-
mente a los renales o superarles con mucho, ¥ son a menudo los que im-
pregnan de malignidad el curso de un hipertenso. En la misma historia
que acabamos de relatar, la riquisima sintomatologia encefalopatica con-
feria unos tintes tan sombrios al cuadro «urémico» que sorprendia no en-
contrar en la sangre mas que 1’22 grs. por litro de urea y 55 unidades
de xantoproteica. RosEnBERG estudié histologicamente el cerebro de 17
hipertensos malignos y encontr6é importantes lesiones en todos; en 12 lle-
gaban a ser extensas destrucciones. En cambio, la funcién renal sélo fallo
en los dltimos momentos. Resultados comparables en proporcion estadis-
tica y en tipos histopatologicos, proporcionan los estudios de VavL en
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corazones de hipertensos, en los cuales (importante es hacerlo constar)
faltaban lesiones arteriosclerédticas en las coronarias.

Hay que definir, por lo tanto, como maligna a la hipertensién que
rapidamente se acompana de insuficiencia circulatoria en el cerebro, rifion
v corazoén. A menudo los trastornos clinicamente iniciales serdn los cere-
brales, gracias a la exquisita sensibilidad del tejido nervioso, pero la per-
turbacién funcional de los tres érganos se producird a la larga més o
menos paralelamente y el examen anatémico la demostrara siempre.

EL PORQUE DE LA EVOLUCION MALIGNA

La aparicién de esta insuficiencia circulatoria en la intimidad de los
parénquimas nobles, que acarreard las mds graves perturbaciones fun-
cionales, se debe a la profusién de las lesiones de arteriolonecrosis gque
fueron exactamente descritas y definidas por primera vez por HERXHET-
MER y STERN. Esencialmente se caracterizan por dilatacion considerable
de las mis peguefias arteriolas (en el rifion es el segmento preglomeru-
lar) v falta de delimitacién de la pared vascular que aparece infiltrada
por hematies. Es decir, la estructura de la arteriola ha desaparecido y ha
quedado reducida a una masa amorfa. Cuando estas lesiones alcancen una
cierta extensién dentro del corazodn, rifion o cerebro se producirdn ineluc-
tablemente sintomas y signos deficitarios que con la mayor difusién de
las lesiones conduciran a la bancarrota funcional de estos drganos.

El lector que desee un conocimiento mas profundo del cuadro histo-
logico de la arteriolonecrosis leerd con.provecho un trabajo comunicado
al VII Congreso de Médicos de Lengua Catalana (1932) por CODINA-ALTES,
PaANYELLA-ALDRUFEU, GONZALEZ-RIBAS, v el autor de estas lineas.

En este momento, tanto o mis que las lesiones en si, nos interesa el
mecanismo de su produccion ‘

Dos hechos hay que dejar sentados rotundamente: 1. En contra de
la primitiva opinién de VorLearp y FAHR, no son lesiones inflamatorias;
no muestran ni el mas leve vestigio de infiltracidn leucoeitiea, 2.° Depen-
den indiscutiblemente de la hipertensién arterial, pues no se encuentran
en ningun otre proceso patolégico. Es casi seguro gue estas lesiones
representan una intensificacién del mismo proceso que en todos los hiper-
tensos conduce a la produccién de esclerosis arteriolar, y que esta intensi-
ficacién es consecuencia directa de una presiéon arterial extremada y per-
sistentemente alta. Esta idea resulta muy aflanzada por los experimentos
de GoLDBLATT v de WLsSON v PICKERING, Segun los de GOLDLELATT, cuiando
se produce hipertension en un perro por compresién de la arteria renal,
al cabo de cierto tiempo se desarrolla esclerosis de las arteriolas, en un
todo comparable a la que se encuentra en todos los hipertensos. Cuando se
aumenta la constriccion de la arteria renal, con lo que la hipertension
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arterial provocada alcanza cifras extremas, se desarrollan en el animal
lesiones de arteriolonecrosis tipica. Mediante el mismo procedimiento ex-
perimental, WiLsoN y PicKERING producen en conejos idéntico cuadro ana-
tomico y ven ademds un engrosamiento celular de la intima del tipo que
en patologia humana se llama endarteritis. Lo mismo GoLperarr que WiL-
SON y PICKERING encuentran las lesiones mdas pronunciadas en el tubo
digestivo; menos en péncreas, higado, bazo, ojos y otros érganos. Los
musculos esqueléticos v los rifiones estan indemnes.

Precisamente esta indemnidad de las arteriolas renales, unas de las
mas alteradas en el hipertenso maligno, acusa inequivocamente a la hi-
pertension intravascular como responsable de las lesiones arteriolares.
Porque en el animal de experimentacién, las unicas arteriolas que no
sufren de la presion elevada son las del rifién, gracias a la célebre pinza
que aprisiona a la arteria renal. WiLsox y PICKERING encuentran que la
intensidad y difusién de las lesiones dependen estrechamente del grado
de hipertension. Y GoLpsLaTT ha visto que las lesiones afectan a las arte-

rias bronquiales, pero no a las pulmonares, porque a éstas la hipertensién
no las alcanza. '

HAY QUE REHABILITAR AL ESFIGMOMANOMETRO

Sobran pues argumentos de todo linaje para enunciar cste axioma: la
evolucion maligna o benigna de un hipertenso depende en definitiva de
sus cifras de presion, especialmente de la cifra de presiéon diastélica. Los
médicos que creyendo estar al «corrientes hemos venido diciendo a nues-
tros hipertensos, inquietos por las cifras que cantaba el aparato: «No se
preocupe Ud. por estas cifras; lo importante es el estado de las arteriasy,
deciamos solamente media verdad. La vida de un hipertenso pende de sus
arteriolas, pero la vida de las arteriolas depende de las cifras tensionales.

DE1L ESFIGMOMANOMETRO AL JUTCIO PRONGSTICO

Decir que la vida de un hipertenso depende en definitiva de la cifra
de su presion no significa que una vez leido el esfigmomanémetro podamos
ya profetizar el futuro del enfermo. IJe ninguna manera. Para precisar las
perspectivas de un hipertenso en un momento dado de su evolucién hay
que recoger y valorar otros datos fundamentales: aspecto del fondo del
ojo, estado del miocardio, funcion del rifién, manifestaciones nerviosas.
Datos que diestramente barajados definirdn el prondstico del paciente
con gran aproximacién en sus aspectos de tiempe y de accidentes evo-
lutivos presumibles, _

Pero entendamonos bien. Estag alteraciones orgénicas y funcionales
descubiertas en un hipertenso afinan la prediccién evolutiva perque per-
miten apreciar el grado de esclerosis arteriolar existente, pero lo unico
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que decide el progreso ulterior de esta esclerogis v en consecuencia la
gravedad de las perturbaciones que sobrevendran en los érganos afectados,
es la intensidad y la constancia de la elevacion tensional.

LA POSTURA DEL INTERNISTA

5i el primum movens de la evolucidon maligna del hipertenso es su
hipertension, el médice tiene ante si una indicacidn taxativa a llenar:
reducir la presion arterial. Pero, ;como? Aqui estd el ultimo de los pro-
blemas que al empezar hemos consignado como anexos al concepto de
hipertensién arterial esencial

Hay muchos remedios contra la hipertension. Y- Dios me guarde de
calificarles de initiles. Estos hipertensos benignos, asiduos de nuestras
consultgs, con cifras que no exceden de los 20/10 mas que excepcional-
mente, unos con innumerables molestias (imuchas psicogenas), otros con
una sola (el terror a la hipertensién) obtienen una auténtica y persistente
mejoria con los sedantes, con los espasmoliticos vasculares, con los yoda-
dos y sobre todo con nuestra psicoterapia. También los hipertensos clima-
téricos (heombres ¥ mujeres, pere sobre todo mujeres) que temporalmente
alcanzan cifras respetables, es innegable que sacan provecho de la medi-
cacion planeada por el internista. Y no es menos cierto que el hipertenso
maligno puede ser eficazmente tratado compensando al corazén, prote-
giendo al rifion y quiza reduciendo su hipertensién craneana. Con ello su
vida se prolonga vy resulta mas llevadera. Pero el hipertenso cuyo corazon
tiene que ser compensado, cuyo rihdn protegido v cuyo cerebro aliviado,
qué poco puede esperar del médico para frenar la eveolucién fatal de
su esclerosis arteriolar. .

Y queda en pie el tratamiento de los tnicos hipertensos que necesi-
tan perentoriamente, vitalmente, una reducecién de sus cifras de presion:
los de evolucion maligna cuyas artericolas todavia pueden ser salvadas.
Hay que confesar que en estos enfermos, los regimenes mas severos, los
hipotensores clasicos y los de 1iltima hora suelen lograr a lo sumo des-
censos pasajeros v muy modestos de la maxima, pero nunca modificacio-
nes substanciales y persistentes de la minima. O sea, que la evolucién
maligha no podré ser evitada en ningiin caso; y aun es licito dudar que
pueda ser diferida en algunos

Ls ESPERANZA QUIRURGICA .

Esta ineficacia médica justifica el intento de resolver este problema
quirtrgicamente. La idea fué de PenoE y la primera intervencion fué
practicada por Piern Las técnicas hoy en uso v el estudie preoperatorio
del enfermo han sido expuestos por MARTORELL,

No disponemos de espacio para exponer las bases fisiolégicas de la
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intervencién ni reproducir ni comentar el detalle de los resultados.
A nuestro juicio éstos son francamente alentadores; lo fundamos en la
lectura de los trabajos estadisticos quirurgicos y sobre todo en la opinién
de internistas de la categoria de WHITE vy FisHEERG. Hasta tal punto, que
a un hipertenso ante el cual se dibuja una evolucién maligna, creemos
que hoy por hoy es méas que licito, obligado, recomendarle la operacion
‘de SMITHWICK.

Precisando mas, creemos que la indicacién quirtrgica debe ser plan-
teada a todo hipertenso de menos de 50 afios, cuya tensién minima en
ausencia de obesidad y de insuficiencia cardiaca, rebasa holgada y per-
manentemente log 10 ¢m. de mercurio. Este enfermo debe ser cuidadosa-
mente estudiado y sometido al examen preoperatorio sistematizado por
SmrrEwick. Este estudio tiene por objeto evaluar lo que hay de funcional
¥ lo que hay de organico en el estrechamiento de las arteriolas, génesis
ultima de la elevacién tensional.

Del conjunto de datos y signos obtenidos vamos a distinguir: a) los
que constifuyen contraindicacién; y b) los que refuerzan la indicacién
quirurgica. :

Constituyen contraindicacidon: la insuficiencia cardiaca congestiva,
la insuficiencia renal y la insuficiencia coronaria. En cambio, la insuficien-
cia cardiaca de esfuerzo, el agrandamiento del corazén, una descarga
ureica maxima inferior a 30 por ciento, la acentuada esclerosis arterial
en la retina y el edema papilar, no constituyen contraindicaeién abso-
lutas. Pero si en estos casos la prueba del amital no produce un descenso
de la minima por debajo de 10, pocas seran las posibilidades quirirgicas.

Refuerzan la indicacién operatoria: ser el enfermo varén y tener
menos de 45 afios; una presidon minima siempre superior a 12 y una
diferencial igual o menor que la mitad de la minima; el angiospasmo
de retina; accidentes cerebrales isquémicos sin lesiones residuales gra-

- ves. 81 en estos casos, la prueba del amital determina una caida de la
minima a 9 &6 menos, las perspectivas operatorias son 6ptimas.

Que nadie atribuya a esta sistematizacién de indicaciones, una pre-
tension dogmadtica; debe leerse como un plan de ensayo fruto de lecturas
y meditacién (y no afiado experiencia personal por ser muy breve) sobre
tema tan trascendental.

Plan de ensayo que encomendamos a la consideracién de internistas
¥y carditlogos a cuya puerta llaman a menudo hipertensos cuya suerte
estd echada. Si el médice no quiere convertirse en estos casos en mero
espectador y comentarista de una evolucién maligna implacable, no pue-
de despreciar, aunque le desagrade, este intento de solucién que la Ci-
rugia le ofrece.
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