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Intentaré resumir algunas de estas mquietudes 
en tres aspectos. Estos son: de orden clínico unos, 
otros patogenétieos y en tercer lugar los terapéu­
ticos. 

Es evidente que los clínicos han venido po!!o a 
poco experimentando ampliaciones prácticas que han 
superado ya los clásicos jalones iniciados por 
BRIGHT ', 2

, 
1 y •, seguidos por MAHOMED •, • y 1

, ALL­
BUTT 

8 
y •, HUCHARD 10

, VAN BASCH ", cristalizados en 
los conceptos clásicos de VOLHARD 12

, ", ", 
15

, ", ", " 

y ••, pero superados hoy por la experiencia de to­
dos 

20 
y ". No hay duda de que el pensamiento del 

clínico se ha ido influenciando de conocimientos de­
rivados de nuevas técnicas en la valoración de los 
mecanismos de .la regulación de la presión arterial, 
al mismo tiempo que la experiencia clínica le en­
frenta diariamente con contradicciones de los con­
ceptos clásicos. Los enfermos, como fuente directa 
del conocimiento, superarán siempre a todo rigoris­
mo nosológico. 

El revivir la historia de la evolución de tales eta­
pas, aparte de enseñarnos mucho sobre etiología y 
patogenia, nos ayuda a comprender mucho mejor 
lo que vivimos diariamente; pero detenernos mucho 
en ello nos privaría del tiempo necesario para co­
mentar aspectos concretos del problema, impidien­
do nuestra aportación personal a los mismos. Es ya 
una adquisición de todo clínico que las cifras aisla­
das de la presión arterial son sólo un signo físico, 
como lo es la fiebre, el temblor, la ictericia, etc., que, 
por tanto, ante estos signos, se nos exige siempre 
que busquemos la enfermedad fundamental; sólo 
cuando no logremos objetivarla, aceptaremos, pero 

(•) Conferencia pronunciada en e l Colegio Médico Pro· 
vlnclal de MA!aga. Mr :'"O 1956. 

DE CONJUNTO 

como dolorosa pr11eba de nuestra in::,uficiencia, que 
ante aquel hipertenso estamos todavía ante una for­
ma de hipertensión esencial. 

Tampoco va siendo ya consistente el ｣ｯ ｮ｣ ･ｰｾｯ＠ de 
hipertonía benigna y maligna, sino el de la ｳｩｾｵ｡ﾭ
ción real y actual, pues el benigno puede convertirse 
en maligno y muchos de los considerados malignos 
pueden ahora regresar y tomar una evolución be­
nigna. 

Merece también comentarse brevemente la reali­
dad clínica de la falsa hipertensión; me refiero a en­
fermos en que la hipertensión es sólo de máxima. 
los que no son para nosotros verdaderos hiperten­
sos. La práctica nos ha ido enseñando a todos el 
hallazgo de una presión arterial elevada de máxima 
en los casos más diversos (bradicardias, bloqueo com­
pleto, insuficiencia aórtica, fístula arteriovenosa, per­
sistencia del ductus arterioso, anemia grave, enfer­
medad de Paget, tirotoxicosis, rigidez de la aorta o 
de sus principales ramas o cambios degenerativos 
en la túnica media en viejos, diabéticos, et.c.). Esto ha 
sido así porque de todos los mecanismos que regu­
lan la presión arterial, sólo el que aumenta de ma­
nera difusa la resistencia periférica de las arteriolas 
eleva, consiguientemente, la presión arterial mínima 
y máxima, lo que obliga a buscar en el factor pe­
riférico el punto nodal (como veremos en seguida) 
de su auténtica patogenia. Sabemos ya todos que 
ni el volumen minuto, ni la cantidad de sangre cir­
culante, ni su viscosidad, ni la función elástica de 
arterias grandes, pueden aceptarse hoy como causa 
de hipertensión verdadera, aunque sí como mecanis­
mos importantes de regulación circulatoria. Las ta­
blas I y II resumen el comentario previo. 

Así vemos que el grupo de las verdaderas hiper­
tensiones reúne una relación de diversas enferme­
dades fundamentales en las que la elevación de las 
cifras de tensión es un signo que las acompaña. Como 
verán, también señalo el grupo esencial, todavía. 
desgraciadamente, muy numeroso, en el que desco­
nocemos su causa; nosotros preferimos llamarla no 
filiada. Reparando un poco sobre estas tablas, ve­
remos por qué cada autor, según su gusto, intenta 
esquematizar clasificaciones que, por el orden ex­
puesto, serían renales, urológicas, endocrinas, neu-
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TABLA l 

HIPERTENSION SISTOLICA Y DIASTOLICA 

(Verdadera hipertensión) 

l. Secundarías a enfermedades conocidas 

Nefritis aguda, crónica y metabólica. 
Nefritis en estados terminales. 
Pielonefritis: unilateral o bilateral 
Riñón poliquistico. 
Litiasis renal. 
Lesión vascular del riñón 
Rii'ión amiloideo. 
Nefritis de irradiación. 
Glomérulo nefritis diabética (KDDIELSTIEL-WILSO:") 
Nefrosis necrótica. 
Obstrucción al paso de la orina uni o bilateral. 
Arterioesclerosis, trombo o tromboangitis de la ar-

t eria renal. 
Compresión renal por tumores mixtos. mnsas t'('· 

troperitoneales o perinefritis (rara) . 
Coartación de la aorta 
Feocromocitoma. 
Cushing. 
Poliomielitis bulbar y otras enfermedades del S 

N. C. 
Algunas formas de hipertensión intracraneal (más 

frecuentes en traumas que en tumores). 
Depresión psíquica. 
Periarteritis nudosa. 
Lupus eritematoso diseminado con afección glome­

rular (raro). 
. 1 Preeclámpsica 

Toxemla. · · ·· · · · ·· · ·· ··· · · 1 Post-toxemia 
Plomo. 

2.-Primaria, sin enfermedad conocida (hipertensión 
esencial). 

TABLA Il 

HIPERTENSION SISTOLICA 

(Falsa hipertensión) 

Bradicardia.-Bloqueo completo. 
Insuficiencia aórtica? 
Fístula arteriovenosa? 
Persistencia del ductus arteríosus ? 
Anemia grave. 
Paget. 
Tirotoxicosis. 
Fiebre. 
En rigidez de la aorta o de sus prmcipales ramas. 
Cambios degenerativos en la túnica media, en viejos. 

diabéticos. 
Hernia del hiatus esofágico. 

rógenas, angiopáticas. Pero más importante que su 
clasificación nos parece el dilema que nos plantea 
el enfermo verdadero, muy especialmente en los que 
objetivamos un factor renal ; ¿podemos decir que 
tal factor es consecuencia o es causa? En el cua­
dro destacado por JIMÉNEZ DíAZ como síndrome is­
quémico maligno, cuadro que puede estar integra­
do desde el punto de vista visceral, total o parcial­
mente, por las complicaciones clásicas que puede te­
ner todo hipertenso: alteraciones del fondo de ojo 

en los cuatro grados de WAGENER n, .. , .. , .. , .. y n y 

KEITH, con o sin signos de cncefalopatía hiperten. 
siva; las de ventriculopatía izquierda, con o sin par­
ticipación coronaria, y las de afectación renal. 

La realidad clínica en este aspecto nos muestra 
que con o sin participación renal (algo todavía más 
importante), todo el cuadro anterior, parcial o to. 
talmente completo (todo ese cuadro, repito), puede 
ser reversible si llegamos a conocer a tiempo su me· 
canismo y logramos su ataque terapéutico. 

¡En eso estriba su interés! Y por ese camino se 
han ampliado mucho últimamente las motivaciones 
urológicas. 

Los clínicos se apoyan en las mismas adquisicio. 
nes experimentales con que los fisiólogos intentan 
explicar la regulación de la presión arterial normal 
y patológica. 

De entre los factores considerado::; como funda­
mentales - regulación centrógena, barostáticos o 
presorreccptores, <'ndocrinos, neurógenos, renales, 
humorales , la atención ¡¡referente se viene pres­
tando a los humorales en general y a los neurogé­
nicos; pero, cntendámoslo bien, mcdiadús siempre 
por sus transmisores químicos adrC'nPrgicos v coli­
nérgicos. 

De este intento de repasar juntos estos hechos clá· 
sicos, destacamos como fund amental, lo que en fin 
de cuentas es el órgano efector responsable con su 
respuesta de mantener normalmente o modificar en· 
fermando su tono, imprimiendo los cambios tensio· 
nales como consecuencia. ｾＱ･＠ rcficm, naturalmente, 
al lecho vascular artcriolar·. P:'ll'a C'l clínico. el pro· 
blema queda, JlUes, centrado <'n la función de ese 
sector vascular arter!olnr alterado difusamente. 

En los \ar.os aii IS '!tiC llcvamü:· lto.1bajando sobn 
este tema hemos ido publicando hasta un medio cen· 
tenar de trabajos, algunos de cuyos resultados están 
ampliamente comentados en el reciente libro de JI­
MÉNEZ DÍAZ '"'. 

Repetimos aquí algunos de los puntos que allí se 
señalan, entre los que nos parecen más en relación 
con las inquietudes patogenéticas del tema de hoy. 

Nosotros partimos de un método de producir hi· 
pertensión para estudiar los mecanismos que podían 
entrar en juego. Este método es el antiguamente 
estudiado por O. FRANCK"" de la acción hipertensora 
del estímulo del cabo cen lral del vago cortado en el 

TAHLA Ill 

FACTORES NEUROHUMORALES 

Transmisores \ 
químicos ... ｾ＠

Factores humo­
mornlPs 

Adrenalina. 
N or-adrenalma 
Acetilcolina ... 
Histamina?. . . 
Compuestos X 

co,. 
o •. 

! Adrenérgicos. 
Col inergénicos. 
Aniidromismo 

Láctico. 
Pitresina-vasopreslna 
Factor Collip (1928). 
Serotonina (5-hidroxitr iptamina) 
V. E. M. y V. D. M. 
Derivados del ácido adenilico 
A. T . P. 
Mecanismos reninicos. 
Mecanismos de angio-autorregula.· 

ción (vasomoción activa). 
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cuello, que había sido posteriormente olvidado. Cuan­
do se hace la excitación del vago se produce cons­
tantemente una hipertensión notable que dura unos 
minutos. Para ver si tal hipertensión tiene comv base 
la liberación de alguna sustancia activa, hicimos cir­
culación cruzada con otro perro normal, por anas• 
tomosis vascular; en estas condiciones pudimos cons­
tantemente ver que el estímulo en el perro dador 
determina una hipertensión en el receptor, menos 
mtensa, pero siempre evidente. Cabía la objeción de 
que se tratara de un efecto puramente del aumento 
de sangre ingresada al subir la presión del dador, 
tanto más cuanto que nosotros mismos pudimos ver 
ulteriormente que en determinadas condiciones se 
puede producir reflujo de sangre del perro excitado 
al receptor; para evitar este error se instituyen ex­
periencias dn otro tipo en las que tales factores no 
pudieran darse. En primer término, si se tiene cerra­
da la anastomosis y se abre solamente cuando la 
hipertensión del perro excitado ha pasado ya, se ve, 
no obstante, elevarse la presión en el receptor. En 
segundo lugar, si se intercala una bomba de Jouvelet 
para mantener constante el paso de sangre, la trans­
misión se hace, no obstantE', con toda claridad. Con 
todas estas experiencias llegamos a la conclusión 
firme de que en la sangre circula una sustancia hi­
pertensora que se libera al estimular el vago; el es­
tímulo evidentemente alcanza los centros y desde 
ellos se refleja el mecanismo hipertensor; pero ¿de 
qué modo? En primer término se investigó si era 
una acción sobre la hipófisis, como se supuso por 
CIIANG y SATTLER 0 y muy posteriormente por BINET 
y BURSTEIN " y -; pero pudimos ver que el perro hi­
pofisectomizado días antes o hecha la hipofisecto­
mía momentos antes de estimular el va.go, sigue dan­
do la misma reacción. Experiencias en perros con 
extirpación de suprarrenales y de los r iñones nos 
han convencido de que no se trata tampoco de un 
efecto de la inervación sobre ninguna de estas glán­
dulas. En vista de todo lo anterior, nuestro supues­
to fué que el estímulo que se refleja en los centros 
desciende a lo largo de la médula y se distribuye por 
el sistema simpático a los vasos, donde se libera algo 
que circula por la sangre con efecto hipertensor. 
Efectivamente, la sección de la médula cérvicodor­
sal suprime por completo el efecto del estímulo. 

Una experiencia ulterior, que llam:1mos de "perro 
partido", confirma esta conclusión; en un perro en 
el cual se aisla la circulación de la mitad a nterior, 
que sigue haciéndose por la acción cardíaca, de la 
posterior, que es perfundida con plasma merced a 
una bomba de flujo constante; cuando la conexión 
nerviosa por la médula está conservada, el estímulo 
del vago produce, al tiempo que en la mitad ante­
rior, una hipertensión en la posterior. 

Haciendo en el perro partido perfusión salina del 
tren posterior, no vimos producirse la hipertensión 
como cuando circulaba sangre o plasma, y esto nos 
llevó a creer que la pared segregaba una sustancia 
"pre" que necesitaba ser activada por algo existente 
en el plasma, o viceversa. Entonces hicimos extrac­
tos de la pared arterial, con técnica similar a la 
empleada por BRAUN MENÉNDEZ "", "', 30

, ••, " y 38 para 
extraer la renina, y aunque comprobamos su fre­
cuente acción hipertensora, vimos que ésta era mu­
cho mayor cuando este extracto era incubado con 
hipertensinógeno de perro, lo cual nos llevó a su­
poner que se trataba de una sustancia hipertensora 
arterio-hipertensiva, resultante de la acción de ｵｮｾ＠
arterina, fermento liberado del vaso sobre el hiper­
tensinógeno del pL::;'Ila. 

No obstante, al continuar estos estudios pudimos 
ver que el calentamiento no permitía variar el efec­
to del extracto de arteria, lo cual contradecía que 
ésta contuviera un fermento responsable; por otra 
parte, la acción de los incubados era también in­
constante, por lo cual nos surgieron dudas acerca 
de la interpretación dada por nosotros a los hechos. 
Empezamos entonces a estudiar el efecto sobre la 
hipertensión por estímulo vaga!, de la dibenamina, 
que, como se sabe, anula el efecto de la nor-adrena­
lina e invierte el de la adrenalina; dibenaminizando 
al perro, si se espera suficiente tiempo y la dosis 
es adecuada para suprimir el efecto de la nor-adre­
nalina, se ve anularse el efecto de la excitación del 
vago. Similar resultado ha sido también obtenido 
por NICKERSON ••. 

La supresión del efecto del estímulo vagal por la 
inyección previa de dibenamina eliminaba que el 
efecto hipertensor fuera debido, como habíamos pen­
sado anteriormente, a la liberación de un fermento 
que produjera, actuando sobre el hiperlensinógeno 
del plasma, la sustancia hipertensora. Sin eliminar 
esta misma posibilidad totalmente. parecía claro que 
Jo que la pared arterial suelta a la circulación era 
nor-adrenalina o algo similar. Era necesario repetir 
las experiencias de "perro partido" en su segunda 
parte, es decir, en cuanto a que, sin plasma, con 
suero salino, no se producía hipertensión del tren . 
posterior. Una objeción que cl>bía a aquellos re­
sultados era que la perfusión por suero determina­
ra la anoxia de la arteria, y por más que se tratara 
de una experiencia rápida, eso bastara para anu­
lar su respuesta incretora. Entonces hicimos la mis­
ma experiencia, pero suspendiendo en el suer·o he­
matíes del perro reiteradamente lavados para evi­
tar que tuvieran nada de plasma; perfundiendo el 
tren posterior con Ringer que llevara glóbulos la­
vados en suspensión que pasaban antes por una 
cámara de oxigenación, vimos que el estímulo del 
vago producía hipertensión del perro posterior. como 
del S'.nterior, quedando así demostrado que no era 
necesaria la presencia del plasma y que la sustan­
cia hipertensora era directamente segregada en for­
ma de tal por la pared arterial. 

Como antes he dicho, el efecto ､ｾ＠ la dibenami­
na parecía indicar que se tratara de nor-adrenali­
na; con el objeto de comprobarlo se hicieron expe­
riencias de inyecciones de nuestros extractos de ar­
terias al perro dibenaminizado. En el extracto de 
pared arterial existen nor-adrenalina :1- adrenalina. 
predominando una u otra, según el caso. 

Después de estas experiencias nos ha parecido 
seguro que lo que la pared arterial segrega a la 
sangre, regulando la presión y pudiendo demostrar­
se en las circulaciones cruzadas, era esencialmente 
nor-adrenalina. PAGE ·, ", ·-, , , , .. y y cols. han 
hallado argumentos para pensar que en el perro 
normal puede aparecer una sustanc1a hipertensora 
que se comporta como nor-adrenalina. CAl'<'"NON :\­
colaboradores habían demostrado anterivrmente que 
de la pared arterial podía extraerse una sustancia 
hipcrlensora, cuyo efecto se activa por la cocaína 
y se invierte por la ergotoxina. Directamente, RAAB "' 
ha ､･ｭｯｳｾｲ｡､ｯ＠ la existencia de catecoles en la pa­
red artenal, y SCHlVriTTERLOW o demostro la exis­
tencia en ésta de nor-adrenalina. También GAúDU::\1" 
ha ｶｩｳｴｾ＠ que la excitación del simpático de la oreja 
perfund1da del conejo libera al líquido de perfusión 
algo que da la reacción coloreada de la adrenalina 
y posteriormente, PEARr u y .. ha demostrado la ｳ｡ｾ＠
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lida de nor-adrenalina a la vena esplénica cuando se 
estimulan los nervios del bazo. 

Recientemente, TAYLOR y cols. "', ", ••, ", ", • y "", 
repitiendo algunas de nuestras experiencias"', '2

, "", .,, 

•, •, 
1
', "'', , y ' , } haciendo otras, han confirmado 

la aparición en la sangre de una sustancia hiper­
tensora, que no creen que sea nor-adrenalina y que 
no les parece que preceda de la pared arterial, sino 
que suponen que es una hormona liberada por el 
cerebro, que actuaría como una glándula endocrina 
reguladora de la presión. Hemos podido demostrar, 
en el mismo CLEVELAND, que el artificio técnico en 
cabeza aislada no es válido para sustentar dicha 
teoría. 

Como conclusión, creemos confirmado: a) que el 
estímulo del vago se proyecta sobre los vasos a tra­
vés de la inervación simpática; b) que ésta origina 
la suelta por la pared arterial a la sangre de una 
sustancia hipertensora, y e) que ésta debe ser nor­
adrenalina y acaso adrenalina. 

Si la sustancia hipertensora es adrenalina o nor­
adrenalina, o en qué proporción ambas coexisten, 
hemos tratado de dilucidarlo haciendo el estudio del 
efecto sobre la presión del gato anestesiado y si­
multáneamente la acción sobre el ciego rectal del 
pollo. La acción de la nor-adrenalina sobre el prime­
ro es más potente; en cambio, sobre el segundo el 
efecto inhibidor de la nor-adrenalina e;:; escaso. en 
tanto que es muy intenso el de la adrenalina. Un 
cálculo basado en ambas acciones constituye la base 
de la determinación biológica de ambas sustancias. 
Ya PAGE y cols. han señalado la exi3tencia de nor­
adrenalina en la sangre de animales normales Sien­
do así, parece verosímil que en la pared arterial ｰｵｾＢﾭ
da hacerse la demetilación, que transformaría la 
adrenalina preexistente en nor-adrenahna, que es 
incretada a la sangre. La actividad de este sistema 
se realizaría por el estímulo nervioso, del mismo 
modo que la liberación y destrucción de la acetil­
colina, en las sinapsas colinérgicas y en la neuro­
muscular. Las investigaciones de JABONERO " sobre 
la inervación de los vasos nos parece que revisten 
un gran interés; este autor ha dem0strado que la 
inervación se resuelve en un plexo distal, sincytium 
de las prolongaciones de las células intersticiales de 
CAJAL, independiente de la pared vascular misma, 
que producirían el mediador químico en el tejido in­
tersticial. 

Seguramente el sistema enzimático de la pared 
arterial es muy complejo, pudiéndose verificar en 
él síntesis diversas, como por ejemplo, la reciente­
mente demostrada de la colesterina. CARR, BELL y 
KRANTZ '" han demostrado últimamente el contenido 
en adenosintrifosfatasa en la pared arterial de di­
ferentes especies animales, principalmente en el pe­
rro, y las variaciones que puede experimentar dicha 
sustancia. El hecho tiene una gran importancia si 
se tiene presente que BULBRING" demostró "in vi­
tro" la transformación de la nor-adrenalina, por me­
tilación en adrenalina, en presencia de tejido supra­
rrenal con intervención del ATP (adenosintrifosfó­
rico), lo cual posteriormente se ha confirmado tam­
bién en la perfusión de suprarrenales del perro por 
BULBRING y BURNS ". Es muy verosímil que la mis­
ma, o acaso la inversa r eacción, pueda realizarse 
por la pared arterial, de acuerdo con la sugerencia 
hecha hace tiempo por RAAB " de existir catecolasas 
en la pared del vaso. La ATP-asa, que no existe en 
las venas, sino solamente en las arterias, podría aquí 
jugar su papel, como en las suprarrenales. No puede 
aún decirse si la adrenalina de la pared arterial 

procede de las suprarrenales o es fabricada en la 
pared arterial. Nosotros hemos visto ya contenido 
normal de adrenalina en las arterias de animales 
adrcnalectomizados; pero evidentemente es un es. 
ludio que necesita reiterarse. Podría, como para el 
corazón ha aceptado GoooALL ', ser el vrecursor la 
hidroxitiramina, o formarse, según la opinión de 
HOLTZ y KRONEBERG' , por decarboxilación de la 
Dopa después de la oxidación del anillo. 

Una significación reguladora de la tensión podría 
realizarse según uno de estos caminos: 

a) Variaciones en la forma de nor-adrcnalina. 
b) Variaciones en la intensidad de destrucción 

de la nor-adrenalina formada. 
e) Cambios en la proporción adrcnalina-nor· 

adrenalina. 
En el primer camino, cambios en el sistema for. 

mador (oxidasadccarboxilasa) o de la liberación ener. 
gética (ATP-asa) podrían irrogar alleraciones en la 
regulación de la presión sanguínea. 

En el segundo sentido, actualmente va abriéndo· 
se una nueva vía con el conocimi<'nlo de los siste· 
mas cnzimáticos encargados de la dc:>trucción de la.' 
sustancias sim¡mtomiméticas, adrcnérgicas que se· 
rían parejos de la colinestcrasa destructora de las 
colinérgicas en las sinapsas, ncuromuscular y, en ge· 
neral, en las colinérgicas. Tales ＡＭｬｩｾｴ･ｭ｡ｳ＠ destructo­
res de la T!or-adrcnnlina (nminooxidasas) hnn sido 
demostrados por Bun:-.;::; " en el iris y en la mcmhra· 
na niclitantc, y por 1'110:\IPSO!': y TICI\:-.:En "" en lu pa· 
red arterial. 

.1'\osotros. con ｜ ＧｉｌｉＮ ｾ ｓＬ｜ＺＭＮＺｔｅＬ＠ hemos confirmado en 
la pared arterial no sólo la amino-oxidasa, sino tam· 
bién la colinestcrasa. 

Bl R'\ t ñ 1 IT' 110 l •mo lo. c.fL lo!:! .. im[•<> 
térgicos de ciertas drogas se podrían relacionar con 
su acción inhibidora de la amino-oxidasa; por ejem· 
plo, la cocaína y la efedrina, y asim;smo el incrcta 
del tiroides tienen este efecto. Resulta interesante 
que inhibiéndose los fermentos propios de la pared 
arterial pueda modificarse la tensión. 

También el tercer camino ofrece importantes ho· 
rizontes. GOLDEi\IBERG y cols. ", '· y han observado 
el efecto de perfundir el círculo por cateterización 
cardíaca con adrenalina y nor-adrenal in a, en norma· 
les e hipertensos, sobre la presión arterial registra· 
da directamente en la arteria con manómdro de HAL· 
l\IILTON '' "" M •• "" .. "" • • •• 

03 
... y 00 La adrenalina 

según la' d'osls 'en' q'ue' ｳｾ＠ ｾｭＧｰｬ･･Ｌ＠ Úene un efecto 
vasodilatador y desciende la presión en los hiper· 
tensos; la nor-adrenalina es vasoconstrictora, ele· 
va la presión en todos, pero más en3rgicamente en 
los hipertensos, como si en éstos fallara adrenalina 
antagonizante. Según esto, una desviación del cqui· 
librio de formación y liberación al círculo de adre· 
nalina y nor-adrenalina podría ser la explicación del 
estado hipertensivo. 

De todos modos parece que puede considerarse 
como demostrada nuestra concepción de una partí· 
cipación activa de las arterias, no solamente por el 
tono de su musculatura, sino por la actividad en· 
docrina de su pared, en la regulación de la presión 
arterial. Otras funciones generales intervienen se· 
guramente también por la increción arterial. CELES· 
TINO DA COSTA"' ha empleado ese término de Ｂ＼ｾ･｣ｲ･ﾭ
ción interna de las arterias" en relación con sus es· 
tudios histológicos y puede ser aplicado a la ｳ･｣ｲｾ＠
ción de la heparina formada en la pared por las ce· 
lulas cebadas (ver la magnífica tesis del Dr. JAIME 
CELESTINO DA COSTA) o a la regulación de la coagu· 
lación sanguínea también evidenciada por nosotros 
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La regulación de la presión en la arteria se ｾ｡｣･＠
por la liberación esencialmente. ?e ｮｯｾＭ｡､ｲ･ｮ｡ｨｮ｡Ｌ＠
acaso con adrenalina en proporcwn varmble, por el 
estímulo nervioso. Pero esta increción supone una 
serie de mecanismos enzimáticos que empezamos 
ahora a conocer, y cuya actividad, como la ｾ･Ｎ＠ otros 
sistemas, puede alterarse por razones genohpiCas o 
condicionales (trastornos endocrinos, etc.). 

La parte esencial jugada por la hen;ncia en la 
génesis de la hipertensión arterial podr1a entonces 
ser aplicada a través de una disfermencia (J. D.) . 

BASE ANATOMOPATOLÓGICA. 

La opinión clásica sobre lesiones arteriolares de 
los enfermos hipertensos ha sido, y sigue siendo 
para muchos, la de elastosis para la benigna y en­
darteritis necrótica para la hipertensión maligna. 
Sin embargo, aquí como en los aspectos comenta­
dos se han venido sumando nuevos hallazgos que 
nos llevan a nuevas interpretaciones posibles. 

Resumo aquí lo más importante: 
La proliferación de la íntima corresponde a lo 

que antiguamente se denominaba endarteritis, con­
siderada como consecutiva a la hipertensión arterial, 
pero nuestro punto de vista es otr0, y creemos que 
siendo la capa mesenquimal subendotelial la única 
estructura alterada en sentido de proliferacióu, esta 
histología es de activación de la pared, y no de le­
sión secundaria a la hipertensión. 

Histoquímicamentc, es un mucopolisacárido, y el 
hecho de encontrarse en dicha pared arterial nume­
rosas mastzcllen, y, sobre todo, en los intersticios, 
permiten pensar que en estas estructuras está la 
glándula hipertonógena y sugerir una relación entre 
esta sustancia y la que origina la metacromasia. 

En todo caso aquí, como otras veces, la histología 
ha olvidado la significación funcional de los ha­
llazgos. Del mismo modo que la nefrosis se creía que 
era una degeneración de los epitelios, lo que hoy sa­
bemos que no es sino un aumento de la actividad 
atrocitaria, también, en parte al menc·s, creemos que 
hay motivo para pensar que lo considerado como 
lesión en la imagen anatomopatológica de la lliper­
tensión, es en realidad la imagen de hiperfunción. 
La endJ.rteritis no sería, pues, una lesión vascular, 
sino un aumento de la actividad vascular primaria 
y quizá causante de la hipertensión. 

Ultimamente se ha visto que un aumento de sus­
tancia de este tipo de polisacáridos acompaña al de­
pósito lípido en la arterioesclerosis. ｇｏｒｍａｃｈＧｾＧｉｇｈ Ｐ ＧＬ＠
., y .. piensa que la arterioesclerosis es una insuda­
ción en la pared arterial (fenómenos de la disoria) , 
donde las células contactan al plasma, producién­
dose sustancias "in situ", que sería:u las responsa­
bles de la arterioesclerosis. MAC MAHON 100 y 101 se 
muestra partidario de esta teoría. ¿Hasta qué pun 
to las lesiones de la arterioesclerosis o elasto!>is no 
son mera secuela mecánica, sino la expresión de un 
trastorno funcional de la arteria, cetrándose así un 
círculo vicioso de lesión al crearse la hipertensión? 

Función arterial endocrina con una expresión 
histoqu1mka. 

seudo ,¡, 
endarteritis 

,¡, 
fibrosis ｾ＠ hipertensión. 

El rmon destruye la sustancia hipertensora, sal­
vo en los casos de alteración de esta función des-

tructora, como en la isquemia o perinefritis. En es­
tos casos el cambio de la tensión media lleva a una 
ｰｲｯｬｩｦ･ｲ｡ｾｩ￳ｮ＠ siguiente, cerrándose así el círculo vi­
cioso. 

Ahora bien, si trasladamos estos conceptos a la 
realidad de la clínica, ¿podremos cohonestar los en­
tre sí? En parte creemos que sí. Revisemos la m_ar­
cha práctica en el diagnóstico; señalamos ya la tm­
portancia de completar toda investigación de ruti­
na en la clínica práctica de cualquier medio ante 
un hipertenso; aparte de su historia, su hábito, su 
exploración física, valoremos su función renal, su 
fondo de ojo, su situación cardíaca y ya también la 
búsqueda del posible factor urológico; esto es natu­
ral preferentemente en los casos en los que no ha­
yamos ya descubierto alguna de las enfermedades 
primarias del cuadro hipertensivo. Con ALCALÁ he­
mos publicado recientemente nuestra f.xperiencia so­
bre determinación de catecoles en orina; hast.J. aho­
ra tal experiencia es coincidente con la de otros au­
tores; salvo en el feocromocitoma, en las demás 
formas no nos ayuda por ahora el diagnóstico clí­
nico. 

Pensamos que esto será modificado el día que 
nuevas técnicas permitan una mejor dosificación, y 
las esperanzas puestas en esos resultados siguen 
en pie. 

Actualmente disponemos de alguna posibilidad 
más de diagnóstico. Nosotros, con Ríos y ALCALÁ) 
tenemos en marcha el estudio de las pruebas farma­
cológicas del Hipometonio, T. E. A., Reg1tina y Frío, 
como rutina en nuestros hipertensos del tipo que 
sea; los resultados serán la tesis doctoral del doctor 
RfoR , .. 

PRUEBAS DE LA HIPERTENSIÓN 

Nuestra experiencia en los ｦ｡ｲｭ｡｣ｯｬ￳ｧｩ｣ｮ＼ｾ＠

Nuestra experiencia es la siguiente: 

1) Hipometonio.- Dosis, 25 mg. intravenosos. 
Ningún accidente. Mayores descensos en hiperten­
siones esenciales. Las hipertensiones nefrógenas, 
malignas primarias y por síndrome de Cushing, los 
descensos son muy poco intensos. Influye la edad 
(últimas décadas de la vida) y el sexo (mujeres), 
donde se encuentran las máximas re.:;puestas hipo­
tensivas. En simpatectomizados, cierta peligrosidad, 
por la intensa y mantenida hipotención que puede 
producirse. Hay influencia de la cifra de la tensión 
basal, en el sentido de una mayor tendencia a fuer­
tes descensos en la P. A. más elevada. Antídoto en 
caso necesario : la nor-adrenalina. 

Técnica.- Mínimo de reposo del enfermo para va­
lorar P. A. basal: veinte minutos. Una vez inyecta­
do el preparado, las tomas de presión se hacen cada 
minuto, los primeros cinco. y luego a la media hora. 
de cinco en cinco. 

Regitina.-Dosis, 10 mg. intravenosos. Acciden­
tes, ninguno. Baja de la P. A. mayor de treinta mi­
límEtros de mercurio, la presión diastólica, sospecha 
de Feocromocitoma, habiendo descartado uremia 
alta, acción previa de sedantes y ciertas intoxica­
ciones (plúmbica). Descartar también tumores cor­
ticales y síndrome de Cushing. Además, en mujeres 
con hipertensión esencial son también en un 22 por 
100 descensos del mismo tipo. El no descenso de 
la P. A. con la Regitina, no descarta totalmente la 
presencia de un feocromocitoma, ya q-ue se puede 
estar en una fase no humoral y que esté mantenida 
la hipertensión por factores secundarlos 
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Técnica de las tomas de pres10n igual que para 
el Hipometonio. Los máximos descensos se suelen 
obtener en los primeros minutos. 

T . E. A.-Dosis, 150 mg. intravenosos. Acciden­
tes: a veces oleadas de calor a la cara. Respuesta hi­
pertensiva en un tercio de esenciales y en el sín­
drome de Cushing. Respuesta nula en hipertensio­
nes nefrógenas y malignas primarias y otro tercio 
de esenciales. Respuesta hipotensora otro 33 por 100 
de los enfermos esenciales. Los enfermos con sín­
tomas cerebrales y E. E. G. positivo tienen gran ten­
dencia a la respuesta hipertensiva. En feocromo­
citoma descarga adrenalínica. 

Técnica, igual que el Hipometonio. 
Frfo.-Sumersión de la mano hasta la muñeca en 

agua helada durante un minuto. Tomas de presión 
en el otro brazo en los primeros minutos cada me­
dio y luego cada minuto hasta recuperación de ci­
fras iniciales, que suele ocurrir antes de los diez 
minutos. Los mayores descensos se <·bservan en el 
primer minuto y medio Hiperreactores a partir de 
aumentos de la P . A. por encima 20/15. Globalmen­
te los hipertensos dan respuestas hiperreactoras en 
el 60 por 100. Particularmente los esenciales, en un 
85 por 100. Las hipertensiones nefrógenas y malig­
nas primarias tienen tendencia hiporreactora. Igual­
mente la presentan esenciales. con franca afectación 
renal, bajo la acción de los sedantes y los simpatec­
tomizados. 

Como ven, destaca evidente que la intensidad c!e 
respuesta va siendo menos marcada a medida que 
la arteriopatía evoluciona y el círculo al que antes 
hacíamos referencia se ha cerrado definitivamente; 
la posibilidad de recuperación se h ce, por 'lnto. 
cada vez más difícil; pero ello no quiere decir que no 
sea posible, en toda la gamma de clases que median 
entre esa primera, todavía puramente funcional , has­
ta esa esclerosis, situación de malignid::td irreversi­
ble. Nuestro interés terapéutico estribaría, por tan­
to, en evitar esa evolución y en lograr los medios 
que haga posible la reversibilidad hasta en esas fa­
ses del grupo de los todavía irreversibles. 

Aparte de la simpatectomía cada día más restrin­
gid:l y de los regímenes hipoclorurados, dieta de 
arroz (con VIVANCO presentamos en Zurich el año 53 
una potencia sobre la dieta en la hipertensión con 
revisión amplia de estos aspectos para concluir sien­
do eclécticos, adrenalectomía-Cushing), ahora, y por 
razones inevitables de tiempo y de lógico cansancio 
de atención de ustedes me limitaré a comentar las 
esperanzas puestas en las nuevas drogas, desde el 
Veratrum viride hasta el Largactil, todavía en fase 
experimental, pero que revelan el nuevo sesgo que 
va tomando el tratamiento de la hipertensión arte­
rial buscándose nuevas y eficaces drogas. De todas 
las actuales reseñaré brevemente: 

Sales de tetraetilamonio. 
Priscolina. 
Hidroergorina y alcaloides correspondientes (Hy-

dergina). 
Los alcaloides del veratrum viride 
Rauwolfia. 
Sales de metonium 
Hidracinotalacina. 
Largactil. 
Las tres primeras ya han dejado de ser emplea­

das en hipertensos ; sólo se han mostrado eficaces 
en trastornos vasculares periféricos con o sin hiper­
tensión. La hipertensión no la modifican, salvo ex­
cepciones que dejan que desear. 

El límite de la dosis eficaz y la tóxica del Vera. 
trum viridc está muy próximo, lo que ha limitado 
mucho su empleo. 

Entre los medicamentos, los más prometedores 
son el Hcxametonioum y la ＱＭｨｩ､ｲ｡｣ｩｮｯＭｦｾ｡ｬ･￭ｮ｡＠

(Apresolina). El Hexametonium es un producto in. 
hibidor de ganglios nerviosos, que bloquea los im. 
pulsos, tanto simpáticos como parasimpáticos (sim. 
patcctomía médica). Tiene el inconveniente de pr0• 
ducir de modo inesperado reacciones h1potensivas, 
estreñimiento e intolerancia. El tratamiento ha de 
realizarse en un hospital, pues se necesita ejercer 
una ciudadosa vigilancia del enfermo. Se pued('n uti. 
!izar la vía parenteral y la bucal. "Una sobredosis 
puede producir fatales resultados. y con frecuencia 
se observan efectos colaterales indeseables. Por ello, 
cada caso ha de ser cuidadosa e ind:vidualmente 
justipreciado. Como el hexamctium 'lfccta también 
al sistema nervioso simpático, hay que ten('r un 
cuidado extremo, tanto en los tratamiento prolon· 
gados como en la terapéutica de urgencia" (llcarf 
llllllCtiH) 

La Aprcsolina tiene una acción central sin efcc· 
tos sedantes También bloquea los elementos vaso­
presores. Se administra ordinariamente por la via 
bucal, pero si se d('sea un ('fecto rápido, ¡mcdc re· 
currirse a la vía parcnteral. Se ha de comenzar por 
una dosis ¡tcqucña e ir aumentando hasta obtener 
los efectos deseados. La cefalalgia puede ser moles· 
la, pero. generalmente. desa¡>arcce si se prosigue 
el tratamiento. Las antihistaminas suprimen In re· 
falca. La Aprcsolinn tiene ln calidad única de dis· 
minuir la ﾡｊｲ ｣ｾｩ￳ ｮ＠ snnguí nca y aumentar el flujo re­
nal. La ａﾡｭ ｾｳｯ ｬｩｮ｡＠ parccP f;P-1' aún más t'ficuz en lo 
·nfcrmO! < n quienl J'Cr. ｾｴｬ＠ la 1 ip ·ncn wn dcspt 

de una simpatectomía. (Un compnmtdo de Largac· 
til Centrógeno.) 

Entre los modernos medicamentos contra la hi· 
pertensión, el mejor tratamiento es la combinación 
del Hemetonium con la Apresolina, en dosis alter· 
nas cada cuatro horas. En realidad, todos estos me· 
dicamentos están en fase experimenbtl. En muchos 
casos conservarán la presión cerca del va:or normal. 
pero todavía no se sabe con certeza si tienen un efec· 
to favorable sobre la enfermedad vascular progre­
siva y la longevidad. Es preciso extremar las pre· 
cauciones cuando se emplean estos mt>dicamentos en 
pacientes con lesión coronaria, con afectación renal 
avanzada y cuando se inician accidentes vasculares 
l'erebrales 
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