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RESUMEN.

Se hace una breve revision de un grupo de
anemias, que se califica de “indeterminadas”
por su escasa expresividad y su dificil filiacion
genética, agrupandolas en una serie de aparta-
dos de acuerdo con su significado y etiologia.
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SUMMARY

A brief survey is made of a group of anae-
mias which are regarded as “indeterminate”
owing to the virtual absence of characteristic
features and to the difficulty in classifying
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them genetically. Such anaemias are grouped
into types according to their significance and
aetiology.

ZUSAMMENFASSUNG

Eine kleine Revision einer gestimmten Grup-
pe von Anaemien wurde vorgenommen; diese
verden “unbestimme’” Anaemien genannt, weil
sie wenig symptomatisch sind und eine schwie-
rige genetische Eingruppierung haben. Auf der
Basis ihrer Bedeutung und Acthiologie bringt
man sie in verschiedene Krankheitsgrupp:n
unter,

RESUME

Bréve révision d'un groupe d'anémies que
'on qualifie “d’indéterminées” par leur rare ex-
présivité et difficile filiation génétique. On les
classe dans une série de groupes en rapport
avec leur signification et étiologie.
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HIPERTENSION ARTERIAL TRANSITORIA

J. VARELA DE SEIJAS AGUILAR, A. SASTRE CaAs-
TILLO v A. ESQUIVEL JIMENEZ.

Clinica Médica del Profesor C, JIMENEZ Diaz,

En €] curso de la llamada hipertension arte-
rial esencial existen épocas, sobre todo en las
fases iniciales, de remisiones espontineas, que
constituyen los periodos de hipertension labil,
por oposicion a los mas avanzados o de hiper-
tension fija. En otros tipos de hipertension,
como en la unida a la existencia de embarazo,
menopausia, mioma uterino, nefroptosis, hiper-
tension endocraneal, etc., se aprecia asimismo
la reversibilidad temporal de la hipertension.
En otras formas, como la debida a la existencia
de un feocromocitoma, la aparicion de la hiper-
tension se hace en crisis, justificando durante
largo tiempo el calificativo de paroxistica.

El presente trabajo se fundamenta en otro
tipo de observaciones. Ultimamente nos veni-
mos ocupando de la frecuencia con la que en
la estenosis mitral existe hipertensién, ocurren-
cia muy discutida y negada tajantemente por
algunos autores, pero que nosotros creemos se-
gura en virtud del estudio estadistico de nues-
tro material. Sospechdbamos que esta hiperten-
sion arterial pudiera estar ligada de algin
modo, por razones expuestas en otro lugar, con
la hipertensién en el circulo menor, y esto nos

hizo dirigir nuestra atencién hacia otros proce-
sos tales como la bronconcumopatia croénica, el
enfisema y el cor pulmonale, en los que de modo
mas o menos constante existen también una hi-
pertension en la arteria pulmonar. La conside-
racion estadistica de nuestro material ha de-
mostrado asimismo en este caso la existencia
de hipertension sistémica, con una frecuencia
muy superior a la de la poblaciéon ¢n general,
juzgada por la de nuestro grupo control. La
atencion vertida hacia estos casos nos ha de-
parado la observacion de que en algunas oca-
siones esta hipertension es reversible, por in-
flujo de la terapéutica, no orientada contra el
sintoma hipertensién, sino contra los de la en-
fermedad fundamental. Como véremos ulterior-
mente, la terapéutica eficaz en este sentido es
la dirigida en nltimo término a la deplecion del
circulo menor. Creemos por ello justificada la
sospecha de que la hipertension general en es-
tos casos pueda estar ligada intimamente en su
génesis a la existencia de una presion elevada

en la arteria pulmonar.

Por otra parte, ya desde hace anos se conoce
la hipertension que ocasionalmente se presenta
en la asistolia, susceptible también de retro-
gradar al desaparecer ésta con el tratamiento
oportuno, Es la llamada, desde SHALI, hiperten-
sion de estasis. La interpretacion de este hecho
no es en la actualidad unanime. Nosotros cree-
mos que esta hipertension forma parte del gru-
po que queremos individualizar, por correspon-
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der a la misma génesis comun, ligada de algtn
modo a la existencia de hipertension en la arte-
ria pulmonar. Hemos de resaltar que todos los
casos que presentamos no pueden englobarse
como hipertension asistélica, puesto que la in-
suficiencia cardiaca congestiva no estaba pre-
sente en todos ellos. Pero antes de seguir mas
adeclante vamos a reproducir algunas de las his-
torias recogidas a titulo de ejemplo.

Numero 1. Mujer de setenta y cuatro anos. Con una
historia previa de cdélicos hepaticos desde los dieciocho
afios, hace un mes tuvo un catarro del tipo habitual
descendente y desde entonces presenta disnea de esfuer-
zo, ortopnea y 2demas maleolares. Nicturia—tres o cua-
tro veces—. Polaquiuria. Hormigueos en ambas piernas
con sudoracion fria. Antecedentes personales: Sin inte-
rés. Antecedentes familiares: Madre murié reumética.
Exploracion: Palidez de mucosas y ligera cianosis de
labios, Cuello: Pulso venoso positivo: discreto reflujo
hepato-yugular, Corazén: Tonos débiles con arritmia
completa. Pulmén: Matidez con abolicion del murmullo
en zona Subescapular derecha. Abdomen: Se palpa hi-
gado de consistencia dura, superficie lisa y borde cor-
tante a tres traveses por debajo de la arcada costal. El
bazo, doloroso, se palpa a dos traveses Velocidad de se-
dimentacion, 22 a la primera hora. Orina: Indicios mar-
cados de alttimina, cilindros granulosos (1 por 10 cam-
pos) y alguno que otro cilindro hialino; alglin hematie
¥y escasos leucocitos aislados. Orto: Dilatacién global y
derrame en hemitérax derecho, ECG,: Fibrilacién auri-
cular y bloqueo d2 rama derecha.

Diagnostico: Lesién mitral en fibrilaciéon y asistolia.

Evolucién tensional: En el momento de su ingreso su
tension arterial era de 15/11. Sometida a tratamicnto
con Myokombin ¥ Novurit, doce dias méas tarde es de
15,5/9. A los tres meses, cuando fué dada de alta, pre-
sentaba una tensién arterial ya estabilizada en 18/9.

Namero 2. Mujer de veintinueve afios. Desde hace
diez afos presenta disnea de esfuerzo, edema de pier-
nas y, ocasionalmente, crisis nocturnas de disnea paro-
xistica. Desde hace un mes la disnea €s continua con
ortopnea, anasarca e insomnio. Desde hace diez dias,
dolor con hinchazdn del pie izquierdo. Antecedentes per-
sonales: R, P. A, a los nueve afios. Amenorrea desde
hace cuatro afios. Antecedentes familiares: Madre, mu-
ri6 de cardiopatia. Exploracién: Enferma con ortopnea,
facies abotagada e intensa cianosis. Ingurgitacién yu-
gular. Corazon: Soplo sistélico en punta, desdoblamien-
Lo del segundo tono en foco pulmonar y arritmia com-
pleta. Pulmén: Matidez en base derecha, sibilancias di-
fusas y estertores hiimedos, especialmente en ambas ba-
ses. Abdomen: Higado duro a tres traveses por debajo
de al arcada costal y ligera ascitis libre. Extremidades:
Enrojecimiento con aumento de temperatura del pie ¥
tercio inferior de la pierna izquierda, los dedos del pie
preséntan intensa cianosis con frialdad y no se percibe
¢l pulso en la pedia ni en la tibial posterior. Sangre:
Hematies, 5.420.000; leucocitos, 14.000. Orina: Dcnsi-
dad, 1.014; indicios de albGmina. Sedimento: Hematies,
5 por campo: alglin leucocito y células epiteliales bajas.

Evolucién.—La enferma es ingresada con el diagnés-
tico de doble lesion mitral en asistolia y en fibrilacién
con embolia de la poplitea y gangrena incipiente de la
pierna izquierda. La progresion rapida de la gangrena
obligé a la amputacién por el método de Gritti. Al dia
siguiente de la amputacién su tensién arterial seguia
siendo de 17/10. Tratada con Novurit, cloruro aménico
y digital, la presion arterial desciende paralelamente a
la mejoria clinica, estabilizindose en 12/8 a los quince
dias, cuando es alcanzada una perfecta compensacién
con desaparicién de todos los sefialados signos de asis-
tolia.

Ntimero 3. Mujer de sesenta afios, Hace quince, bro-
te de R, P. A, y cinco afios después presenté brusca-
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mente una crisis de palpitaciones irregulares que se re-
pitieron un afio més tarde. Desde hace ocho afios tiene
palpitaciones con frecuencia, pulso arritmico permanen-
te y fatiga de esfuerzo. Con los catarros, que padece
con frecuencia, se intensifica la fatiga y con todo ello
nota ligeros edemas maleolares. Antecedentes persona-
les: Pulmonia a los tres afios, Menopausia a los cincuen.
ta afios. Antecedentes familiares: Padre, murié de
angor.

Exploracion.—Corazén: Soplo sistélico rudo €n punta
v foco adértico con arritmia completa. Orto: Frontal-
dilatacién global pediculo vascular ancho y estasis hi-
liar. O, A. D.: Arco medio, tendida la papilla es desvia-
da por dilatacién de auricula izquierda y ventriculo de-
recho llega a pared costal. O. A, I.: Ventriculo izquier-
do, sobrepasa apodfisis espinosas, T. I.: La papilla es li-
geramente desviada, ECG.: Fibrilacién auricular y ex-
trasistolia ventricular.

Diagnéstico: Endocarditis reumatica inactiva con
afectacion mitral y adrtica, fibrilacién auricular prime-
ro paroxistica y permanente después. 3

Evolucién.—Aunque hasta hace diez dias habia sido
tratada por otros colegas con eufilina, coramina y di-
gitilicos, y a pesar de no estar en asistolia, se l2 pres-
cribié nuevamente digital por tener un acusado dific.d
de pulso. Con una T. A. de 16,5/11 se indica tratamien-
to con digitalina (60 gotas en tres dias) y una ampolla
de Novurit. Vuelve entonces a nuestra consulta y nos
cuenta que ha experimentado una notable mejoria con
desaparicion de las palpitaciones y de la disnea de es-
fuerzo, La T. A. es entonees de 16/9,

Numero 4. Mujer de cuarenta y seis afios, Hace 3-4
afics, proceso gripal con fiebre alta, tos y expectoracion
mucosa. Desde entonces, disnea de esfuerzo y catarros
frecuentes. Ultimamente, ortopnea y edemas malzolares,
Menopausia hace un afio. Antecedentes familiares sin
interés.

Exploracién.—Cianosis de piel ¥y mucosas. Pulmén:
Estertorss crepitantes en ambas bases con disminucién
dc la fuerza espiratoria. Sangre: Cayados, 14, y V. 8.
16. Orina: Ligeros indicios de albGimina; urobilina, + +;
leucoeitos, 12 por campo.

Abdomen: No se palpa higado ni bazo T. A., 18/12

Hematies: 4.360.000.

Diagnéstico.—Cor pulmonale secundario a broaquit's
recidivante, Pleuritis interlobar derecha con probable
atelectasia de base derecha.

Evolucion.—Tratada con Myokombin, Eufilina, Novu-
rit y Cedilanid, dos meses después ha perdido 11 kilos
de peso. No tiene fatiga ni cianosis. Sangre: Hemat es,
5.300,000, Orina: Acusados indicios de alblimina; ligeros
indicios de glucosa; urobilina, 4 +4-+: leucocitos, 7 por
campo. Ahora la T. A es de 155/9,5.

Numero 5. Hombre de sesenta y cinco afios. Hace
cuatro afios, con buena salud anterior, presenté ligeros
mareos, con nublamiento de la vista, sin pérdida de co-
nocimiento. Hace dos afios, fuerte catarro, que le duréd
dos semanas, con tos fuerte y continua, expectoracion
serosa primero y después mucosa y amarillenta. con su-
dores frios y sin fiebre. A partir de entonces, disnea de
esfuerzo con intensificacién paulatina, siendo tambisn
de reposo desde hace siete meses. Hace ocho dlas, es-
tando sentado, tuvo un fuerte ataque de fatiga con pi-
tos en el pecho, tos y expectoracion amarillenta abun-
dante, Desde entonces ortopnea, edemas maleolares ¥
nicturia—siete a ocho veces—, Antecadentes personalos:
Catarros frecuentes desde joven y tlcera de estémago
Antecedentes familiares: Padres, murieron card acos.

Exploracién.—Edemas palpebrales, Subictericia con-
juntival. Manos frias y cianéticas. Corazén: Area car-
diaca aumentada a la izquierda y soplo sistélico large
en punta que borra los dos tonos y se transmite a axila.
Pulmén: Estertores crepitantes en base izquierda. Ab-
domen: No se palpa higado ni bazo y hernia inguinal
derecha. Extremidades: Edema de tobillos. Pulso arrit-
mico a 88 1/m. Presion venosa (BORST), -+ 8. Orina:
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Indicios acusados de albtimina y glucosa; urobilina,
4+ 4--+; un cilindro hialino. Esputo: Mucopurulento
con algunas porciones rojas. Glicemia en ayunas: 1,41
gramos por 1.000. Urea: 0,40 gr. por 1.000. Van Sllykv:
S. B. C., 83,5 por 100. ECG.: Aplanamiento de T en I
v aVL, normal en precordiales izquierdas,

" Evolucién.—Con ¢l diagndéstico de bronconeumopatia
crénica, diabetes e hipertension en asistolia izquierda,
se prescribe tratamiento con Myokombin, Natifilina y
restriceion de sodio. Vuelve ocho meses después a nues-
tra consulta y nos cuenta que ba estado completamente
bien hasta hace tres meses, en que empezo nuevamente
con catarros frecuentes con pitos en el pecho y fatiga
s6lo con la tos.

Exploracion.—Estértores en ambas bases pulmonares,
roncus y sibilancias difusas. Pulso ritmico a 72 1I/m.
Glicemia en ayunas, 2,70 gr. por 1.000. Orina: Indicios
acusados de albimina. Glucosa, 40 gr. por 1.000. ECG.:
Extrasistolia supraventricular. Ahora la T. A, es de
18/9.

Numero 6. E. C., hembra de cuarenta anos. Hace
siete afos, con ¢l primer embarazo, empezé a notar dis-
nea de esfuerzo, siendo diagnosticada de estenosis mi-
tral. Este y 2] segundo embarazo se llevaron a término
felizmente, pero el terceéro fué interrumpido al parece:
por ser la situacién circulatoria alarmante. En la ac-
tualidad se queja de disnea de esfuerzo, tos y disnea
nocturna ligera con sibilancias. Dolor en la ¢spalda y
crisis de palpitaciones. Nicturia ocasional dos-tres ve-
ces. Catarros con frecuencia. Antecedentes familiares:
Padre, murié de edema de pulmén. Antecedentes per-
sonales: Anginas, reumatismo de nifia y epistaxis fre-
cuentes., T. A, 16/11. Arrastre presistélico en punta
con desdoblamiento del segundo tono. Extrasistolia auri-
cular, Dilatacién de auricula izquierda e hipertrofia del
ventriculo derecho en ¢1 ECG. A Rx.: Saliencia del cono
de la pulmonar, estasis hiliar, dilatacién de auricula iz-
quierda ¥ no hay hipertrofia del ventriculo izquierdo.
No edemas ni se padpa higado. Se le instituye un tra-
tamiento a base de dieta sin sal, diuréticos mercuriales,
cloruro aménico y sedantes con quinidina. A los tres
meses viuelve muy mejorada, asintomdtica, y su presion
arterial es de 13/8,5.

En resumen, se trata de seis enfermos en to-
dos los cuales pudo apreciarse la existencia de
una hipertension revertida con €l tratamiento.
En los dos primeros existian signos de asisto-
lia congestiva, por lo que podria considerarse
que estos casos entran en la categoria de la hi-
pertension por estasis, mas en los cuatro res-
tantes no hay tales signos, por lo que en modo
alguno puede relacionarse la hipertensién con
la inexistente asistolia. Mas que considerar que
estos casos de hipertension transitoria forman
parte del grupo conocido como hipertension de
estasis, esta justificado preguntarse si este tipo
de hipertension no es en realidad sino una par-
te de un grupo mas amplio. En este sentido ha-
bremos de preguntarnos qué factores actuantes
sobre la presion arterial estan presentes en los
cardiopatas independientemente de que exista
0 no asistolia congestiva.

Pasemos a discutir las posibilidades patoge-
néticas de la elevacién tensional en nuestros
enfermos:

1. Disminucion del volumen minuto.—No es
posible atribuir nuestras observaciones a la po-
sible disminucién del volumen minuto, puesto
que aunque esta disminucion existe en algunos

tipos de asistolia y en la estenosis mitral no

asistolica, en cambio hay hipervolemia en el
cor pulmonale, una de las enfermedades anali-
zadas por nosotros en otro trabajo, y en el que
demostramos que aun sin asistolia existe fre-
cuentemente hipertension arterial, dato concor-
dante con los suministrados por otros autores.

2. Anoxia—Como el factor anterior, actua-
ria excitando el centro presor. En efecto, en la
asfixia pueden apreciarse reacciones hiperten-
sivas y asimismo la respiracion aguda de mez-
clas pobres en oxigeno puede aumentar la ten-
sién arterial (MOTLEY y icols.); pero la anoxia
cronica, en cambio, no parece tener accién a
este respecto, o todo lo mas se acompana de hi-
pertension de maxima, exclusivamente, Por otra
parte, la anoxia aumenta la presion en la arte-
ria pulmonar, por lo que seria cuestionable si
la accion presora sistémica es debida dirccta-
mente a la anoxia o a la hipertension secunda-
ria en la arteria pulmonar que <s provocada
por este mecanismo (Mc MICHAEL y COURNAND),
De otra parte, en nuéstros casos de cor pulmo-
nale, enfisema y bronconeumopatia crénica, que
constituyen el fundamento de nuestro segundo
trabajo, no hemos encontrado relacion alguna
entre hipertension, poliglobulia y cianosis, da-
tos éstos que indirectamente podrian informar
sobre el estado anéxico. Datos mas claros a
este réspecto hemos obtenido mediante la com-
paracion en nuestros casos de la frecuencia de
hipertensién con el grado de saturacion de la he-
moglobina en la sangre arterial (*). Segun esta
comparacion, la diferencia de frecuencia de la
presentacion de hipertension entre los casos de
cor pulmonale y enfisema con anoxemia y el
grupo general, era so6lo de 1,57 por 100, lo que
a nuestro parecer demuestra evidentemente la
inoperancia de la anoxemia cronica sobre el des-
arrollo de la hipertension, a lo menos en nues-
tros casos.

Por lo que respecta a la estenosis mitral, en-
fermedad en la que creemos se presenta hiper-
tension arterial con manifiesta frecuencia, se-
gin COURNAND en ella no se percibe anoxemia
salvo cuando existe edema de pulmén. En el
material de nuestro primer trabajo no existia
esta circunstancia y en los casos que motivan
el presente s6lo en dos de ellos podria hablarse
de asma cardial.

3. Hipercapnia—También por comparacion
de la frecuencia de presentaciéon de hiperten-
5i6n en nuestros casos de cor pulmonale y en-
fisema que mostraban hipercapnia, con los del
grupo general, hemos creido poder excluir que
este factor tenga realmente importancia en el
desarrollo de hipertension, Independientemente
de este hecho estadistico, recordamos que tam-
bién la hipercapnia ha sido incriminada de ele-
var por si misma la tensién en la arteria pul-
monar.

4. Lucha contra el shock.—Senala JIMENEZ

(*) Debemos a la amabilidad de los doctorés CENTENERA
y CoNTRERAS la utilizacién ed estos datos, .

’ -
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DiAZ como la mayoria de los signos de las car-
diopatias representan la expresion de la lucha
que ¢l organismo emprende contra el shock, que
de otra manera habria de presentarse con el
fracaso del 6rgano central circulatorio. En el
suero de los asistolicos ha demostrado la exis-
tencia de sustancias semejantes a la adrenalina,
capaces de estimular el corazon desfalleciente
de la rana perfundido con Ringer. Mérito de
JIMENEZ DiAZ y cols. ha sido también indicar ¢l
papel que pueden jugar en el mantenimiento de
la tension arterial la secrecién de sustancias
semejantes por la pared arterial. La excitacion
adecuada para esta produccion en el caso pre-
sente no es conocida, pero podria representarla
la disminucién del volumen minuto, obligando a
adaptar ¢l continente al contenido; mas trope-
zamos en este caso, como anteriormente hemos
senalado, con que el cor pulmonale, enfermedad
en la que frecuentemente hemos encontrado hi-
pertension sistémica, el volumen minuto su:le
estar aumentado. El excitante adecuado podria
ser también la anoxemia, piro a este respecto
podemos repetir lo expuesto en el apartado se-
gundo.

5. Intervencion renal.—El rinén podria sol-
tal sustancias hipertensoras al circulo como res-
puesta a estimulos varios: anoxémia, volumen
minuto, alterado, aumento de la presion en la
vena renal o aumento de las resistencias rena-
les. En la asistolia y en el enfiscma con insu-
ficiencia derecha, hay disminucion del flujo re-
nal y también, segin COURNAND, aunque menos
marcado, en el enfisema sin insuficiencia dere-
cha. Esta disminucién es totalmente despropor-
cionada a la disminucion del volumen minuto y
por lo tanto no puede ser atribuida a este fac-
tor. Tampoco puede ser atribuido a la anoxe-
mia, puesto que no la hay en el enfisema com-
pensado. MERRILL y cols. la atribuyen a una
vasoconstriceiéon selectiva relacionada con la
formacién de hipertensinégeno d: origen des-
conocido. No esta demostrado, pues, que el ri-
non vierta en la asistolia sustancias hiperten-
soras al circulo. Sin embargo, las relaciones €n-
tre el rinén y el corazon distan mucho de estar
aclaradas. Por ejemplo, VERKO observa en la
estenosis mitral sin asistolia una clara relacién
entre la presién en la arteria pulmonar y el
aclaramiento del paraaminohipurato, de natura-
leza funcional, puesto que es abolida por la
apresolina y totalmente independiente de la dis-
minucién del volumen minuto. Volvemos a ¢n-
contrarnos también aqui con una posible aceion
de la hipertension de la arteria pulmonar sobre
la hipertension sistémica.

6. Aumento de la presion venosa general —
Este punto de vista es el defendido por GESCHI-
CICHTER y FoPoVvICI, para los cuales la causa de
la frecusnte hipertension por ellos observada
también en los casos de enfisema, radicaria en
la presion aumentada en la vena cava inferior,
Se apoyan en las observacionés de CHRISTERIN,
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que ha visto que con €l tiempo los sujetos con
albuminuria ortostatica acaban por padecer hi-
pertensién, y en sus propias observaciones, se-
gin las cunales los enfisematosos con presion
normal presentan hipertension transitoria al
acentuarles la lordosis lumbar fisiolégica, y los
hipertensos ligeros adquieren altas cifras ten-
sionales, también pasajeras, por la misma ma-
niobra. Estos hallazgos, exigentes de confirma-
cion, tienen una interpretacion confusa, siendo
cuestionable el papel que puede jugar el aumen-
to de la presion en las venas renales.

Por otra parte, dada la existencia de hiper-
tensién sistémica en las elevaciones agudas de
la tension intracraneal, podria pensarse que el
estasis en la vena cava superior, al originar
ésta, causaria indirectamente la primera, pero
ello no explicaria la hipertensién de la esteno-
sis mitral compensada ni la de la asistolia du-
radera. Por otra parte, el sindrome de la com-
presion de la cava supérior o el de la pericar-
ditis en los primeros tiempos tampoco s¢ acom-
pana de hipertension.

7. Accion del seno de Hering—No es facil
atribuir la hipertension que comentamos a este
mecanismo por <stimulaciéon meecénica, puesto
que en nuestros casos los hay con disminucion
del volumen minuto, como en la estenosis mi-
tral, y casos con aumento del mismo, como en
el cor pulmonale.

8. Aumento de la tension en la arteria pul-
monar.—En todos los casos qu: comentamos,
estenosis mitral, cor pulmonale, enfisema y al-
gunos casos de bronconeumopatia cronica, hay
hipertensiéon en la arteria pulmonar, como ha
sido demostrado mediante el sondaje intraca-
vitario. En algunos casos de bronconeumopatia
eronica soOlo existe hipertension en la arteria
pulmonar, como ha senalado COURNAND, en las
fases anoxémicas. Ello podria suponer que de
iniciarse la hipertension sistémica como nos-
otros suponemos, en fases de hipertension pul-
monar, s6lo hubiera tal hipertension sistémica
¢n los casos anoxémicos, El hecho es, sin em-
bargo, que hay casos de hipertensiéon pulmonar
sin anoxemia, como ocurre en la estenosis mi-
tral, lo que significa que hay otras causas, apar-
te de la anoxemia, capaces de elevar la tensidn
arterial pulmonar, y esto explicaria la falta de
correlacién estricta, por nosotros hallada, entre
hipertension sistémica y anoxemia. Nos parece
muy importante sefalar que también hay hi-
pertension de la arteria pulmonar en la asisto-
lia venosa congestiva, como han sefialado COUr-
NAND y LENEGRE, y en cifras manifiestamente
elevadas. Esto es importante, porque la dis-
minucién ¢n la clinica de los signos de tra-
sudacién alveolar subsiguientes a la aparicion
de asistolia derecha, traducidos por la desapa-
ricién de los accesos de asma cardial o de ede-
ma de pulmon, puede hacer pensar que la ten-
sion en la arteria pulmonar en la asistolia con-
gestiva desciende hasta cifras normales, lo que
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no es cierto, como vemos. En la asistolia conges-
tiva hay hipertension en la arteria pulmonar y
por lo tanto podemos suponer que en todos nues-
tros casos, con o sin asistolia congestiva, €xisti-
ria hipertensién en la arteria pulmonar. En efec-
to, conviene distinguir entre hipertension en la
arteria pulmonar y en ¢l capilar pulmonar, Pue-
den ir unidos, pero puede también haber gran
presién en la arteria pulmonar con presion no
elevada correspondientimente en €l capilar pul-
monar. Ya en nuestro trabajo inicial sobre hi-
perteasion mitral sefialibamos que curiosamen-
te los casos con hipertcnsion gencral tenian me-
nos signos de estasis pulmonar, lo que atribuia-
mos a la existencia de la que se ha llamado por
CourNAND patologia salvadora, en el sentido de
que una contractura, primero funcional y luego
fija, de la arteriola pulmonar indspendiza al ca-
pilar pulmonar de la presién excesiva existen-
te en la arteria. Por esta razon suponiamos ya
entonces que la hipertinsiéonn general estaba li-
gada, de un modo que no conociamos, a la hi-
pertensiéa pulmonar, bien por un influjo hu-
moral o reflejo a partir de ésta, o siendo la
contraccion arteriolar en ambos territorios ex-
presion de un mismo influjo general.

Parece que puede ser interesante para nues-
tra discusion conocer ahora la medicacion em-
pleada en cada caso y bajo la cual hemos vis-
to retrogradar la hipertension arterial existen-
te en ellos.

CUADRO DE TRATAMIENTO

Cardioto- Restriccion
Casos nicos Mercuriales de Na Eufilina

1 + 4 = -
2. + - -

3. + + = +
4. + + - +
5. o = o 5 +
6. = + + —

En el cuadro adjunto se expresa la medica-
ciébn empleada simultineamente en cada indi-
viduo. Como se ve, €n tres casos no se usé la
eufilina y en uno no se usaron los digitalicos.
En cambio, en todos se emplearon técnicas con-
ducentes a la deplecion de sodio, bien en for-
ma de dieta estricta de restriccion o de la ad-
ministracion de diuréticos mercuriales o am-
bas a la viz. A esta terapéutica es, pues, a la
que méas verosimilmente pueden atribuirse los
resultados obtenidos.

La deplecion de sodio produce efectos va-
rios, lo que dificulta la interpretacién de los
resultados. Reduce la cantidad de sangre cir-
culante, la plasmemia, la presién venosa ge-
neral y la presién en la arteria pulmonar. A
través de la disminucién de la congestién pul-
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monar mejoran las condiciones ventilatorias de]
pulmén y puede disminuir la anoxemia y la hij-
percapnia, si existen. Por lo tanto, los efectog
conseguidos podrian ser debidos a la disminu-
cion de la presion en la vena cava inferior comg
quieren GESCHICKTER y Porpovicl, a la dismi-
nucion o desaparicion de la anoxemia o de la hij-
percapnia o a la disminucion de la presion en
la arteria pulmonar. Sehialemos una vez maés
que a su vez la anoxemia aumenta la presion en
la arteria pulmonar, por lo que la desaparicion
de la primera va seguida de la disminucién de
la segunda, confundiéndose sus efectos. Mas, sin
embargo, la anoxemia no explica la hiperten-
sion arterial en los mitrales, puesto que éstos,
segin COURNAND, no presentan anoxemia salve
cuando existe edema de pulmén. En nuestro an-
terior trabajo no habia casos en esta situacion,
v en los dos que comentamos en €l presente, en
uno habia signos de asma cardial, psro no en
el otro. Quedarian, pues, a discutir el mecanis-
mo a través de la hipertensiéon pulmonar y de
la hipertensiéon en la vena cava inferior. Este
altimo, sin embargo, no serviria para explicar
la hipertension de la estenosis mitral sin in-
suficiencia derecha, en la que no tiene por qué
haber hipertension €n la circulacion venosa ge-
neral, resultando por tanto como muy verosimil
que la causa de la hipertension arterial en nues-
tros casos pudiera radicar en la ¢levada tension
en la arteria pulmonar sin que por ahora po-
damos decidir €l mecanismo actuante,

Por otra parte, no puede aducirse que el des-
censo de la tension arterial sea inespecifico y
directamente decbido a la pérdida de sodio de un
modo semejante a lo que KEMPNER pretende
ocurra con su dieta. Pues, en efecto, la accién
y el mecanismo de esta dicta es muy dudoso
aue pueda ser atribuido a la pérdida de sodio.
Asi, STEWARD stnala que cuando s¢ conserva
la pobreza de ingestion de sal en la dieta de
Kempner, pero se aumenta el nimero de calo-
rias globales, la tensién que habia bajado con
la dieta severa vuelve a subir, y por otra par-
te, la adicion de sal a la dieta rigida sélo au-
menta la tensién en un 25 por 100 de los casos
en los que previamente habia bajado. El efecto
de la dieta es, pues, debido no a la pobreza de
sodio, sino a otros factores como sugestion,
cambio de vida, hospitalizacion, etc., pero sobre
todo a sér una dieta hipocalérica que hace a los
enfermos perder rapidamente peso. Ahora bien,
en sujetos sanos sometidos a régimen hipoca-
lérico sin restriccién de sal, demuestran BRO-
ZECK y KEYS que la tension arterial disminuye
evidentemente, y en los estudios efectuados con
motivo del sitio de Leningrado se vi6 exacta-
mente lo mismo en hipertensos. La razon de la
accién hipotensora de esta dieta no es, pues, la
restriccion de sal, sino la de calorias. En nues-
tros casos, por €l contrario, el efecto hipoten-
sor no fué debido a la dieta hipocalérica y no
se acompandé de adelgazamiento.

)
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RESUMEN.

La llamada hipertension por estasis de Shali
puede sé¢r debida, en efecto, como ha sido su-
puesto, a la hipercapnia o la anoxemia o al obs-
tdculo creado por el estasis capilar al impulso
sistolico. El hecho es, sin embargo, que se ob-
serva a veces, como en algunos de nuestros ca-
808, en circunstancias en los que no existen nin-
guno de los dos factores primeros, ni tampoeo
asistolia congestiva, que seria la causa del se-
gundo. Comun a todos nuestros casos es la hi-
pertension del circulo menor, y en ultimo térmi-
no la terapéutica usada conducia a la deplecion
de este circulo. Por esta razon, nos pregunta-
mos, dada la relativa frecuencia de coincidencia
de hipertension en ambos sistemas, si la hiper-
tension del eirculo menor no jugara un papel
primordial en la llamada hipertension de Shali.
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TERRAMICINA Y NEUROLUES (*)

A. Ror1Z REY.

Elche (Alicante).

En un sentido clinico se clasifican las neuro-
sifilis teniendo en cuenta la época en que apa-
rece su sintomatologia en relacion con el chan-
cro. De ahi que se hable de formas precoces,
avanzadas y tardias. Nosotros hemos adopta-
do esta clasificacion patocrénica para funda-
mentar nuestro caso, no 36lo por su clasicismo
¥y porque a ella suele ir intimamente unida la
anatomopatologica, sino porque nos falté reco-
ger unos datos esenciales. He aqui también la
razon fundamental de que hayamos preferido
el titulo genérico de newrohies al de neurohics
tardia, metalies o, mas concretamente, pardli-
sis general, entidad esta ultima a la que cree-
mos pertenece nuestro caso. Basandose en la
deficiencia apuntada—deficiencia que somos los
primeros en subrayar, y de la que no tenemos
en absoluto culpa—, a pesar del cuadro clinico
ien recortado, y a juicio nuestro evidente, al-
guien, no exento de argumentacién firme, po-
deia discutirnos el diagnostico de paralisis ge-

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Médico-Qui-

virgica de Alicante, Sesion extraordinaria de 14 de mayo
ae 1855,
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neral, pero lo que juzgamos menos probable es
que el término de neurolies no aparezea claro
en nuestra exposicion.

Deciamos que el cuadro morboso al que nos
vamos a referir encaja enteramente en el marco
de la P. G. P. Digamos también en seguida que
en su estudio nos falté algo importantisimo:
nada menos que el examen del liquido cefalo-
rraquideo, es decir, Wassermann y complemen-
tarias, citologia, elementos quimicos y curva
de reacciones coloidales. No tuvimos, sin embar-
go, repetimos, la menor responsabilidad en
esta deficiencia fundamental. Los familiares
del enfermo, gentes adineradas, pero de muy es-
casa ilustracion—fenoémeno nada infrecuente en
nuestra sociedad actual—, no consintieron nun-
ca en permitirnos que llevaramos a cabo una
sencilla puncién lumbar, aduciendo para justi-
ficar su actitud un sinntimero de tremendos
males. Pero, como luego se vera, los aspectos
de exploracién neurolégica y psiquiatrica eran
tan tipicos, su apariciéon tan tardios con rela-
cion al chancro, todo ello unido a la Waser-

. mann y complemntarias en sangre positivas,

que no dudamos en afirmar tal diagnéstico,
maxime luego de haber observado la evolucion
del caso. Al fin y al cabo, la Wassermann en
sangre suele ser positiva en el 100 por 100 de
los caso de P. G. P, y en cambio cabe que
cuando se efectiia en liquido sea negativa en
un 5 o mas por 100. Aunque no pretendamos
desdenar, ni muchisimo menos, la importancia
que para un correcto diagnéstico representan
los hallazgos en el liquor, sobre los que no in-
sistimos por ser de sobra conocidos.

Nunea, a nuestro entender, habria estado tan
Jjustificado como ahora—al menos con la ate-
nuante del ambiente en quc nos vemos obliga-
dos a ejercer—Ila invencién de unos datos, ya
que sin ellos este modesto trabajo pierde valor,
sin que nos haga dudar del diagnostico que es-
tablecimos. Méas no es asi nuestra manera de
obrar—como no lo es, en realidad, en ninguno
de los médicos—y preferimos sus defectos a la
brillantez—siempre muy hipotética y relativa
tratandose de un estudio nuestro—conseguida
a costa de la insinceridad. Consideren, pues,
esta comunicacion, si asi lo prefieren, con el ca-
racter de “nota previa”. Hemos creido que po-
dria tener algin interés dar a conocer el re-
sultado, verdaderamente magnifico, del empleo
de la terramicina en un caso de neuroliies re-
sistente a la penicilina, habida cuenta de no
haber encontrado ningln trabajo semejante en
la bibliografia espafiola que hemos podido con-
sultar, y si concretamente uno en la extranjera.
que no se refiere a neurolies, sino a sifilis pri-
maria y secundaria, sin rasgos delimitados de
participacion del sistema nervioso.
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Desde luego, la P. G, P. y la tabes, la sifilis
cuaternaria, las enfermedades englobadas en el



