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REVISIONES 

HIPERTENSION Y SUPRARRENALES 

P. SÁNCllEZ CREUS 

:IIH<il'ld 

Dado que la ¡Jatogenia endocrina de la hipertensión 
esencial es una cuestión toda vía problemática y dis­
cutida, las únicas causas claramente endocrinas de 
hipertensión arterial son aquellas en las que la ele­
vación tensional aparece como una manifestación 
más dentro del cuadro clínico revelador de una en­
docrinopatía. 

De todas las glándulas de secreción interna, es 
sin duda la suprarrenal la que más relaciones tiene 
con el desarrollo de una hipertensión. Si bien en con­
diciones fisiológicas la regulación de la presión ar­
terial por las hormonas suprarrenales, medulares 
Y corticales, se efectúa en forma aún no bien deter­
minada, en Patología no cabe dudar de la relación 
patogénica suprarrenal-hipertensión en diversos cua­
dros de hiperfunción de esta glándula. 

Antes de comenzar el estudio de las hipertensio­
nes sintomáticas a suprarrenopatías hiperfuncionan­
tes, pasaremos a considerar algunos hechos refel'en­
tes a la intervención de la suprarrenal en los meca­
nismos de regulación de la presión arterial y a co­
mentar los argumentos que se mencionan hoy día 
Para justificar el papel de la suprarrenal en la pa · 
togenia de la hipertensión esencial. 

Cuando en 1894 ｓｃｈａｆ ｉ ｾｒ＠ y ÜLIVER descubrieron 
la acción hipertensora de los extractos de médula 
suprarrenal, y en 1901, tras el aislamiento de la 
adrenalina por A.BEL y FURTH y su síntesis por TA­
l<AMINE y ALDRICII, se atribuyó dicha acción hiper­
tensora a la nueva hormona, se relacionó inmedia­
tamente este hallazgo con la hipotensión arterial que 
Presentaban los enfermos, muy bien descritos por 
AoorsoN en 1855, y en los que se había encontrado 
ｾｮ｡＠ destrucción de las cápsulas suprarrenales. De es-
e modo se llegó a considerar a la médula como uno 

d.e. los centros ･ｳ･ＢＡｾＢｩ｡ｬ･ｳ＠ en la regulación de la pre­
SIOn arterial. Pero, posteriormente. diversos hechos 

DE CONJUNTO 

han restado importancia al papel de la médula entre 
los mecanismos presores. y se ha dado mayor valor, 
en cambio, a la corteza suprarrenal, la cual, a tra­
vés de sus hormonas, mineralcorticoides fundamen­
talmente, ejercería una acción reguladora de las ci­
fras tensionales. 

Se sabe, por ejemplo, que el efecto hipertensor de 
la adren a !ida se consigue con dosis farmacológicas; 
pero no con las cantidades que normalmente debe 
segregar la médula. Por otro lado, la adrenalina no 
es una sustancia indispensable para la vida ni para 
el mantenimiento de la presión arterial. Tampoco la 
adrenalina tiene valor alguno para la puesta en mar­
cha ni para el mantenimiento de la hipertensión re­
nal experimental, y aunque no se pueda negar la exis­
tencia de una secreción basal de esta hormona, es 
discutible que ésta intervenga en el mantenimiento 
y regulación de las cifras tensionales. Muchos auto­
res opinan que las hormonas medulares tendrían 
mayor influencia en la redistribución sanguínea que 
en la regulación de la presión arterial. Donde más 
destaca el papel de la médula es en las situaciones 
de emergencia, en las cuales. la adrenalina y la nor­
adrenalina, segregadas en mayor proporción de lo 
habitual, intervendrían como mecanismos de urgen­
cia, restableciendo las cifras de presión arterial des­
cendida por la acción de situaciones imprevistas, ta­
les como hemorragias cuantiosas. estimulación va­
ga! y diversos tipos de stress. 

En Patología, la importancia de la médula cobra 
mayor relieve por la existencia de un tumor benigno 
de la misma, el feocromocitoma, capaz de desarro­
llar diversas formas de hipertensión, algunas de las 
cuales reproducen en parte el cuadro de la enferme­
dad hipertensiva. 

En 1949 se descubre una nueva sustancia ｭｾ､ｵｬｯﾭ
suprarrenal con acción hipertensora: la nor-adre­
nalina, que resulta de la desmetilación de la adre­
nalina. Adrenalina y nor-adrenalina son aminas ca­
tecólicas con actividad simpaticomimética y efectos 
hipertensores. Ambas se encuentran distribuídas en 
el organismo en forma variada: en la médula supra­
rrenal existen en cantidades de 2-4 miligramos por 
gramo de sustancia; en el plasma aparecen en can-
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t idades ínfimas, de 1-5 y por litro. E n el adulto, la 
proporción de cat ecolaminas suprarrenales es de un 

85 por 100 de r.drenalina y un 15 por lOO de nor­
adrenalina. Cuando se tra ta de un feto, en cambio 
la médula supr arrenal es más rica en nor-adrenali: 
na que en adrenalina y lo mismo s uele ocurrir en 
casos de feocromocitoma, tumores que a veces mues­
tran una riqueza extraordinaria en est as aminas pre­
soras. Ambas hormonas se elimina n por la orina en 
cant idades variables, que oscilan generalmente en­
t re las 20 y 40 y en las veinticuatro horas. F isioló­
gicament e, las acciones de ambas hormonas no son 
idénticas, y las diferencias conviene t enerlas en cuen­
ta para la m ejor interpretacién del cuadro clínico db 
feocromocitoma. En el s iguiente cuadro esquemali­
zamos est as acciones: 

NOR-AliHE :\'Af.l ;:>.',\ 

Presión sistó lica. 
Presión diastólica. 
Frecuencia cardiaca. 
Volumen minuto. 
Yasos periféricos. 

E levación. Elevación. 
Normal o disminución. F:Jcvación. 
Taquicardia. Bradicardia. 
Aumento. , Xm·mal. 
\'asodila t acién ｦ･ＮＮ［｣･ｾｴｯ＠ va-.;os cut ñ-

neos y esplácnicos t. Vasoconst I'ICl'tÓn Ｈｾ｡ｬ｜ﾷ＠ u co1 o na nas 1. 
Xormal o ligero aunwnto. Metabolismo basal. 

Glucemia. 
Aumento. 
Elevación. Xonnal o ligero auml'n tn 

Sintomas subjetivos. P r onunciarlo.:; ｴ｡ｮｾｩ･｣ｩ｡｣ｩＮ＠ palpitaciolle$ 
etcétera 1 :'\o suelen prollw•tt so•. 

Oscuro es toda vía el mecanismo a través del cua l 
la corteza interviene en la regulación de la tensión 
arterial; pero numerosos hechos clínicos y exper i­
menta les deponen en favor de que est a r egulación 
existe. La hipertensión del síndrome de Cushing es 
un buen ejemplo de que la hiperfunción córticosu­
prarrenal altera los mecanismos de regulación de la 
presión arteria l. Se sabe t ambién que las hormonas 
de la corteza , la cort isona y, sobre todo, los mine­
r alcorticoides provocan hiper t ensión, tanto en los 
animales como en el hombre, cuando se administran 
a dosis elevadas, a la vez que determinan una reten­
ción de agua y sal. Así, es clásica ya la hipertensión 
experimental permanente obtenida por SELYE en el 
ratón mediante la administración de dosis r epet idas 
de DOCA, con la única condición de someter a los 
animales a un régimen salino y rico en proteínas. 
Para el mencionado autor, la DOCA, en cantidades 
excesivas, puede producir lesiones de las a rteriolas 
renales, que iniciarían la isquemia por el mismo me­
canismo que el pinzamiento de la arteria r enal prin­
cipal, según el ya clásico experimento de GoLDBLATT. 
Lo más probable es que las hormonas corticales, es­
pecialmente los mineralcorticoides (DOCA, aldost e­
rona ) actúen sobre la presión arterial no directa­
m ente, sino a tra vés de sus acciones sobre el meta­
bolismo hidrosalino (BRAUN-MENÉNDEZ y PERERA ) . 
Si r ecordamos ahora estas a cciones, deduciremos que 
la administración de DOCA produce una r etención 
de cloruro s ódico por el organismo y, para lelamen­
te, un aumento del volumen plasmático y del líquido 
extracelular. "De esto se deduce que en la génesis 
de la hipertensión experimental por la DOCA no es 
esta hormona lo más importante, s ino el sodio. La 
misión de la DOCA no sería otra que la de sensibili­
zar al animal para los efectos del sodio contenido en 
la sal. Las lesiones que SELYE encuentra en los ri­
ñones después de la sobrecar ga de DOCA, BRAUN-

:\1¡.;:-;É:-:or.:z ha logrado reproducirlas con un ｲ ｾｧｩ ｭ ＨＧｮ＠

rico en clo ruro sódico y proteínas .. (C. Cos.st:. 

HIPERTENSIÓN ESENCIAL Y SUPRARRI>NALES 

Estas consideraciones nos hacen en t r ar de lleno en 
el a rduo problema de la intervención suprarrenal en 
la génesis de la h ipertensión esencia l. No han faltado 
autores que, basados en los datos recogidos en la 
hiper tensión por feocromocitona, han sostenido que 
la hipertens ión humana puede desar rollarse por una 
sensibilización hormonal de los vasos perifér icos a 
diver sos estímulos hipertensores (LERICHE y otros) ; 
pero es sobr e t odo el papel de la cor teza el que ha 
sido objeto de más discusiones . 

Ya hemos hablado del papel de los m ineralcorti­
coides en el posible desarrollo de una hiper tensión 
experimenta l y que hoy comprendemos m ejor a tra­
vés de las a l teraciones del m et abolismo hidromine­
ral que por intermedio de las lesiones de nefri tis in­
ter sticial halladas por SELYE en sus experiencias, 
aunque es posible que ambos mecanismos influyan 
en la producción de hipertensión . Actualmente, desde 
el a islamient o de la aldosterona, muchas de l ru:: accio­
nes atribuídas antes a la DOCA se imputan a este 
nuevo miner a lcorticoide, cuya capacidad r etentiva 
de sal es varias veces su perior a la de la DOCA . Tam­
bién la cor t isona tiene influencia, a unque de menor 
grado, en la r et ención salina, y WILLIAMS le asigna 
además un efecto dir ectamente presor, como puede 
ver se en los sujetos sometidos a trat amiento ｾｯ ｮ＠
hexametonio. Otros argumentos en pro de la 1m· 
portancia de la corteza en la génesis de la enferme­
dad hiper tens iva son : la imposibilidad de mantener 
la hipertensión experimental por isquemia r enal des¡ 
pués de practica r la suprarrenalectomía ｢ｩｬｾｴｾｲ ｡＠
(GOLDBLATT 1¡;), las alteraciones ana tomopatolog¡cas 
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que ETIENNE-MARTÍN encuentra en las suprarrenales 
de enfermos hipertensos, los hallazgos de TOBIAN y 
BINION .,, demostrando en las arterias renales de en­
fermos hipertensos un elevado contenido de agua y 
sodio (el 17 y 22 por 100 mayor, respectivamente, 
que en los ｳｾｪ･ｴｯｳ＠ norn;otensos ),_ el_que la ｨｾｰ･ｲｴ･ｮﾭ
sión subsigmente a estJmulos ps1qmcos contmuados 
se considere como una respuesta excesiva a los stress. 
a través de los órganos productores del síndrome ge­
neral de adaptación que involucra fundamentalmente 
al eje hipófisis-cortex adrenal y, finalmente, el que 
en los últimos años se haya propuesto la adrenalecto­
mía total o subtotal como recurso heroico en el tra­
tamiento de las hipertensiones malignas irreversibles. 

Todos estos hechos, y particularmente las analo­
gías que existen entre los cambios electrolíticos de 
la enfermedad hipertensiva y los que muestran los 
animales y sujetos tratados con dosis altas de DOCA 
y cloruro sódico, sugieren la responsabilidad pato­
génica de las hormonas corticales mineralotropas en 
el desarrollo de la hipertensión esencial. 

No todos los hechos, sin embargo, son favorables 
a la patogenia adrenocortical de la hipertensión. Por 
rj€mplo, todavía no se ha demostrado de manera ter­
minante la existencia de una hipertensión renal se­
cundaria a un hipercorticalismo y los intentos de de­
mostrar cambios en la eliminación urinaria de cor­
ticoides en enfermos hipertensos no han dado resul­
tados (CI '\EST. 1954), si bien este mismo autor últi­
mamente ' y TRONCHETTI ' observan una elevación 
de la eliminación urinaria de aldosterona en los hiper­
tensos esenciales. hallazgo que re }uiere ulteriores in­
｜Ｇ･ｾｴｩｧ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ y comprobaciones. 

"Es bastante probable que la hipertensión huma­
na sea de ordinario neurógena. sobre todo durante 
las primeras fases, a juzgar por la labilidad de las 
cifras tensionales. En este momento puede tener im­
portancia patogSnica la vasoconstricción generf!liza­
da o limitada al sector renal con participación del 
sistema renina. Pero la sobrecarga estimula tam­
bién la producción de ACI'H y, subsiguientemente, de 
hormonas corticales. Así se pone en marcha otro 
mecanismo capaz de engendrar lesiones vasculares 
l'n el riñón y una isquemia determinante de la libe­
ración de renina." (H. SELYE.) El resultado es un 
círculo vicioso que desemboca en el progresivo au­
mento de las resistencias periféricas. El <:>je hipófiso­
adrenal es aquí un eslabón más del complejo mecanis­
mo patogenético hipertensor. Es, sin duda, también 
a través del eje hipófiso-adrenal por donde se vierten 
y canalizan las influencias de ciertas estimulaciones 
e insultos stressantes productores de hipertensióu Ｚｾﾷ＠ .. 
Así, las ratas sometidas a la acción continuada del 
ｦｾ￭ｯ＠ desarrollan hipertensión y lesiones vascul:lres 
d1versas al mismo tiempo que muestran cambios ana­
tomopatológicos de las suprarrenales, similares a los 
que se obtienen con la administración de ACTH o 
DOCA a dosis elevadas. Estos hechos inducen a con­
s!derar la hipertensión observada en la fase de re­
Sistencia del síndrome general de adaptación como 
el resultado de un tipo especial de hipercorticalis­
mo, con hipersecreción de mineralcorticoides y, en 
definitiva, a interpretar la elevación tensional como 
una respuesta defensiva de la corteza suprarrenal a 
los agentes stressantes. Esta tesis de SEYLE permite 
suponer que este tipo de hipertensión experimental 
es una enfermedad de adaptación, y así llega el au­
tor a considerar a la hipertensión humana espontá­
nea como el resultado de una exposición inveterada 
a. agentes nocivos inespecíficos obrando a través del 
Sistema hipófisis-suprarrenal. 

ｈｉｐｅｒｮ［ｾｓｉｏｾｅｓ＠ ｓｉｾｔｏｊ｜ｉ￁ｔｉｃａｓ＠ A ａｆｅｃｃｉｏｾｅｓ＠ SUPRA­
RRENALES 

J. HIPERTE!';SIÓN POR HIPbRAORENALISlVIO 

Distingue SEYLE las siguientes formas anatomo­
patológicas causantes del cuadro de hiper2drena­
lismo: 

l. Feocromocitomas benignos. 
2. Hiperplasia difusa de la médula suprarrenal. 
3. Feocromocitomas malignos. 
4. Paragangliomas extrasuprarrenales (de los 

ganglios simpáticos toracoabdominales, órgano de 
Zuckerkandl y ganglio celíaco). 

El primer tipo es, con mucho, el más frecuente. 
Se trata de un tumor integrado por células croma­
fines productoras de adrenalina y noradrenalina, 
hormonas que pasan a la sangre en grandes cantida­
des y producen síntomas muy típicos. Renunciamos 
a hacer una descripción completa de este tumor mé­
dulosuprarrenal, del que existen magníficas revisio­
nes en la literatura 2 ', u y ｴｾ［＠ pero haremos algunas 
consideraciones sobre las particularidades clmicas 
y diagnósticas de las formas de hipertensión que 
esta afección engendra. 

La hipertensión por feocromocitoma da cuenta so­
lamente del 0,47 pcr 100 de todas las ｨｩｰ･ｲｴ･ｾｳｩｯｮ･ｳ＠
arteriales (S:'.IITHWICK) , pero la im¡:;ortancia de su 
conocimiento deriva de que su diagnóstico implica. 
mediante la oportuna intervención y exéresis del 
tumor, la curación de la hipertensión, si la persis­
tencia de ésta no fué lo suficientemente prolongnda 
para determinar lesiones vasculares acentuadas. 

La hipertensión del feocromocitoma se presenta 
fundamentalmente bajo dos formas, dependiendo de 
que la liberación de catecolaminas se r eal!ce en for­
ma intermitente o continua: 

A. Hipertensión paroxística, propia del síndrome 
adrenosimpático. 

B. Hipertensión permanente. pudiendo simular en 
todo a una hipertensión esencial; otras veces, bajo 
la forma de una hipertensión inestable. 

Cada una de estas formas de hipertensión puede, 
además. asociarse a síntomas metabólicos (hiperglu­
cemia e hipermetabolismo) cuando la liberación de 
adrenalina por el tumor es importante ; síntomas 
que faltan, en cambio, cuando predomina la secre­
ción de nor-adrenalina. Estas son las formas de hi­
pertensión que pudiéramos llamar puras o simples; 
pero en clínica, donde tan difícil es esquematizar. 
pueden presentarse las manifestaciones de la hiper­
tensión adrenalínica con otras características: 

l. En primer lugar, cabe la posibilidad de que el 
portador de un feocromocitoma no padezca. en vida. 
hipertensión arterial. Son las llamadas formas mu­
das o asintomáticas, en las que el diagnóstico resul­
ta de una exploración radiológica. de una interven­
ción efectuada por otros motivos o de un hallazgo 
Pn la necropsia. 

2. Existe también un cuadro mixto con hiper­
tensión permanente de tipo renal. Se trata de indi­
viduos que en los intervalos de las crisis muestran 
una hipertensión sostenida. La posibilidad de que 
un sujeto portador de un feocromocitoma pueda ser 
además un hipertenso esencial ha sido observada en 
los individuos que, sometidos a la ablación del tu­
mor, continúan con hipertensión despuás de la in­
tervención. En tales casos, el diagnóstico por las 
pruebas funcionales (regitina) se hace difícil o im­
posible. 

3. La hipertensión. en forma de crisis o paroxis-

• 

.. 

... 



• 

, 

., 

194 REVISTA CLINICA ESPAÑOLA 31 mayo 1958 

mos típicos, acaba transformándose en una hiper­
tensión permanente. Tal ocurre cuando la repetición 
de las crisis hipertensivas determina lesiones vascu­
lares importantes, mostrando, incluso, algunos ca­
sos los caracteres de la hipertensión maligna. 

4. Las crisis de hipertensión se asocian, en los 
intervalos, a alteraciones metabólicas. Estos casos 
se explican suponiendo que en dichos intervalos exis­
te una secreción basal de adrenalina suficiente para 
excitar los síntomas metabólicos, pero ineficaz para 
influir en la presión arterial. 

5. Existen, por último, casos en los que la prime­
ra manifestación de un feocromocitoma es la muer­
te súbita por colapso a consecuencia de un trauma­
tismo o de una intervención quirúrgica. 

6. Se han descrito también formas asociadas a 
otras endocrinopatías, como hipertiroidismo, diabe­
tes mellitus y, más raramente, a hiperfunción cor­
tical (GRAHA:\I 11'). 

Síndrome adrenosimpático.- Las manifestaciones 
clínicas de la liberación intermitente de adrenalina 
constituyen uno de los cuadros clínicos más llama­
tivos de la Endocrinología. Dichas manifestaciones 
son la consecuencia de una elevación brusca de la 
presión arterial junto a una constelación de síntomas 
de estirpe simpática. 

El comienzo es súbito, con sensación de opresión 
dolorosa epigástrica o precordial, que puede irradiar­
se al cuello o a las extremidades, junto con gran an­
gustia o ansiedad. Hay cefalea intensa, a veces pul­
sátil, fuertes palpitaciones, polipnea, sensaciones de 
frialdad u hormigueos (parestesias) en los miembros, 
visión borrosa y, a veces, náuseas o vómitos. Obje­
t ivamente se observa vasoconstricción cutánea con 
gran palidez y frialdad de la piel, que puede apare­
cer sudorosa; taquicardia más raramente bradicar­
dia) y midriasis. La toma de la tensión arterial du­
rante la crisis arroja eleva dos valores, tanto de la 
sistólica como de la diastólica; en ocasiones, tan in­
tensos (30/ 18 en un caso de Rowntree y Mayo), 
que puede tener terminación fatal por edema agudo 
de pulmón o hemorragia cerebral. P asados unos mi­
nutos, la hipertensión desaparece, y el paciente cae 
en un estado de agotamiento y debilidad con hipo­
tensión que, por excepción, puede llegar al colapso n . 

La presentación de estas crisis varía mucho en 
frecuencia de unos pacientes a otros; pero lo corrien­
te es que con el tiempo los ataques aumenten en fre­
cuencia y · el enfermo acabe siendo un hipertenso 
permanente. La repetición de las crisis repercute so­
bre el funcionalismo cardíaco, ocasionando hiper­
trofia ventricular, y sobre los vasos retinianos, en 
los que pueden aparecer espasmos vasculares y pe­
queñas hemorragias propias de la\ esclerosis malig­
na. En varios casos se ha observado asimismo una 
arterioesclerosis generalizada, que llama la atención 
sobre todo en los pacientes jóvenes. 

No siempre las crisis se presentan en forma tan 
dramática, sino que pueden alternar con otros fe­
nómenos vasculares, verdaderos paroxismos meno­
res de interpretación difícil, como dolores angino­
sos, o bajo la forma de claudicación intermitente de 
las arterias viscerales. En los intervalos, el enfer­
mo suele encontrarse completamente bien, permane­
ciendo la tensión arterial en sus valores normales. 

Las crisis hipertensivas del síndrome adrenosim­
pático han sido consideradas durante varios años 
como la forma clínica bajo la cual se exterioriza con 
mayor frecuencia un cromafinoma funcionante. Tan­
to en esta forma, como cuando se asocia a síntomas 
metabólicos (hiperglucemia y eventualmente gluco-

suria, elevación del metabolismo, lüvcrtcrmia) por 
predominio de la secreción de adrenalina ( GOLDE!\1-
l:lERG), el diagnótico era re latí vam ent0 sencillo si 
como veremos después, se tenía en cuenta la ･ｸｩｳｴ･ｮｾ＠
cía de este tumor suprarrenal como una de las causas 
primordiales de hipertensión paroxística. 

Pero en 1942, KIRSJIBAUM .,, demostró que el feo­
cromocitoma puede producir una hipertensión per­
manente, y actualmente se insiste en la mayor fre­
cuencia con que el tumor suprarrenal se manifiesta 
bajo la form a de una hipertensión de este tipo, even­
tualidad que alcanza al 70 por 100 de los casos, se­
gún GREEN. Esto plantea la necesidad de pensar en el 
feocromocitoma frente a todo hipertenso arterial an­
tes de considerarlo como portador de una enfermedad 
hipertensiva esencial. 

Por tanto. lograr el diagnóstico del feocromoci­
toma es de una trasc<'ndencia evidente, ya que en la 
mayoría de los casos la extirpación del tumor nos 
permitirá la curación radical de la hircrtcnsión. Para 
ello disponemos de una serie de medios que, sin en­
trar en detalles, pretendemos esquematizar: 

l. En primer lugar, basándonos en los datos clí­
nicos, deberemos pensar en la hipertensión por feo­
cromocitoma: 

a ) Cuando se trate de una hipertensión paroxís­
tica de reciente aparición en pacientes nervioso!;, !iÍn 
antecedentes familiares de hipertensión rsencial v 
que últimamente experimentaron una pi!nlida de ー･ｾ￳Ｎ＠
sobre todo si las crisis se desencadenan <"on ocasión 
de esfuerzos físicos (<'omo cambios dP postura, e\'a­
cuación de la ve)ga, etc.), factores l'tnot 1\'os o duran­
te el masaje abdominal, o al intenlar pnlpar el riñón 

b Cuando estas crisis hipertensi\'as se acom-
pañan de taquicardia, sudoración, fenómenos vaso­
motores, elevación del metabolismo basal o hiiiCrglu· 
cemia. 

e) En presencia de una hipertensión brusca y 
grave, aparecida dura nte una anest esia o intervención 
quirúrgica. 

d) En la hipertensión del niño o del adulto joven, 
sobre todo si no existen antecedentes de afección re­
nal o de coartación aórtica. 

e) Cuando se compruebe una inestabilidad de las 
cifras tensionales, incluso en ausencia de verdade­
ras crisis hipertensivas. 

2. Las pruebas funcionales del fcocromocitoma se 
basan en la provocación de la crisis hipertensiva me· 
diante el empleo de diversas sustancias: histamina 
(ROTH y KVALE 32), mecolil (GUARNIERI y EVANS 22

) Y 
otras, que determinan una liberación de catecolami­
nas por el cromafinoma; o en el descenso de la ten­
sión arterial ocasionado por sustancias bloqueantes 
de la acción adrenalínica: benzodioxana (GRIMSON 20 

y GIFFORD 11 ), dibenamina y regitina (phentolamina)­
Esta última, int roducida por LONGINO 211 , es la mas 
utilizada. 

En general, los llamados "tests provocadores" son 
más útiles en los casos de hiper tensión paroxística, 
sirviendo para reproducir ataques similares a los 
espontáneos. Pero por los peligros que encierra su 
afecto hipertensor (está contraindicado su empleo 
cuando la presión basal es superior a 17/ 10) y por 
los r esultados, no siempre fidedignos, que propor· 
cionan sobre la existencia del tumor, su empleo ha 
pasado a segundo término. , 

Las "pruebas bloqueantes" de la acción ｡､ ｲ ｾｮ･ ｲﾷ＠

gica están indicadas sobre todo en los casos de h1per· 
tensión perma nente, par t icularmente si ésta es acen· 
tuada. La más empleada actualmente por sus esca-
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sos riesgos y por la relativa seguridad de los datos 
que proporciona es la de la regitina. Los datos re­
ferentes a la técnica, condiciones previas requeridas 
para efectuar la prueba e interpretación de los re­
sultados obtenidos, no los mencionaremos aquí, pues 
se encuentran ampliamente divulgados en la litera­
tura, y su descripción nos llevaría muy lejos. Sola­
mente señalaremos que su conocimiento es impres­
cindible para lograr la máxima fidelidad de la prue­
ba y para evitar la ｡ｰ｡ｲｩ｣ｩ￳ｮ＿ｾ＠ resultados _falsamente 
negativos o falsamente pos1hvos. Por e]emplo, ne­
gatividades falsas pueden obtenerse cuando en el 
momento de la prueba no existen hormonas adrenér­
gicas circulantes. Igualmente conviene tener muy en 
cuenta la posible existencia de pacientes que, pade­
ciendo una hipertensión esencial, son portadores a 
la vez de un feocromocitoma, y en los cuales la prue­
ba dará un resultado falsamente negativo, pues la 
regitina actúa solamente neutralizando la acción de 
la adrenalina, sin influir sobre otros mecanismos hi­
pertensores. 

La existencia de estos y otros casos parecidos res­
tan valor a la prueba, de la que se citan un 10-15 
por 100 de resultados falsos. Su utilidad como medio 
diagnónlico no ofrece, por tanto, garantías absolu­
tas, y el clínico no deberá basarse exclusivamente 
en el resultado de una prueba aislada para sentar el 
diagnóstico de feocromociloma. 

3. La introducción por Lmm ' , GoLDE:'-lBERG '· y 
EuLER ' de las técnicas de dosificación de catecola­
minas urinarias, y por LUND ' 1 , MANGER y WEIL­
)!ALHERBE " de la determinación de estas aminas pre­
soras en sangre, han añadido mayores seguridades 
al diagnóstico del feocromocitoma. 

En el plasma de sujetos normales, Lu:-:o ha ｨ｡ｬｬｾ､ｯ＠
cifras de 1 y por litro de catecolaminas, mientras 
que en el feocromocitoma las cifras pueden llegar a 
cerca de las 100 y por litro, dato de gran valor si, 
previamente, se han descartado ciertas afecciones, 
como la insuficiencia renal o la hipertensión intra­
craneal, capaces de producir asimismo una elevación 
de las cifras de catecolaminas plasmáticas. Resul­
tados igualmente demostrativos se obtienen con la 
dosificación de los catacoles urinarios, que en el feo­
cromocitoma alcanzan cifras tan altas como 600-
2.700 y en las veinticuatro horas (normal, 20-40 y en 
veinticuatro horas). En determinadas circunstancias 
(traumas, intervenciones, procesos febriles, quemadu­
ras, infarto de miocardio) puede observarse una ma­
yor eliminación urinaria de catecolaminas; pero en 
estos casos la cifra nunca supera las 200 y diarias. 

Estas determinaciones constituyen, además de la 
exploración quirúrgica, el método más seguro y di­
recto de establecer la existencia de un feocromoci­
toma funcionante. Los resultados serán más demos­
trativos si la recogida de sangre o de orina se veri­
fica durante la crisis hipertensiva, momento propicio 
Para demostrar la invasión del organismo por las 
aminas presoras. La elevada concentración de cate­
coles en sangre y orina, propia de estos tumores, 
permite así descartar, de una manera absoluta, otras 
formas de hipertensión sostenida (hipertensión esen­
｣ｾ｡ｬＬ＠ hipertensiones nefrógenas) o paroxísticas (cri­
Sis tabéticas, cólico saturnino, eclampsia gravídica, 
etcétera), que tiempo atrás podían plantear dificul­
tades de diagnóstico diferencial. 

4. Para llevar a cabo el diagnóstico topográfico 
del tumor se puede recurrir a diversas exploracio­
ｮｾｳＬ＠ ya que por regla general la palpación directa del 
m1smo es una eventualidad rara. 

a) La radiograf1a simple de abdomen. 

b) La uro grafía, que en algún caso revela un des­
plazamiento del riñón. 

r) El retroneumoperitoneo o neumorriñón y la 
inyección presacra de oxígeno. 

d) , Recientemente, EULER 7 ha ensayado un nue­
vo metodo de localización del tumor, mediante la do­
sificación de los catecoles en la sangre de la vena re­
nal puncionada con un catéter radiopaco que se in­
troduce bajQ control fluoroscópico. Las cifras de ca­
tecolaminas halladas en las muestras de sangre ob­
tenidas de una y otra vena renal, permiten asegurar 
muchas veces cuál es el asiento del feocromocitoma. 

Verificado el diagnéstico, la intervención propor­
ciona curaciones absolutas en la mayor parte de los 
casos. con desaparición de la hipertensién. Por el 
contrario, si el paciente continúa bajo los efectos 
de las descargas adrenalínieas y a pesar del carác­
ter habitualmente benigno del tumor, los síntomas 
pueden acentuarse, y la hipertensión, sostenida o pa­
roxística, determinar cambios vasculares secunda­
rios (arterioesclerosis generalizada, retinitis hiper­
tensiva, ateromatosis aórtica, nefroesclerosis, etcé­
tera) y manifestaciones de insuficiencia cardíaca 
congestiva, así como los accidentes propios de toda 
hipertensión prolongada (insultos apopléticos, oclu­
sión coronaria, etc.), sobreviniendo el desenlace fa­
tal por cualquiera de estas causas en un plazo apro­
ximado de cinco-diez años. 

ll. LA HIPERTE!\SIÓl\" DE CUSHING 

Tanto si se trata de un adenoma basófilo hipofi­
sario, como de una hiperfunción suprarrenal primi­
tiva, las manifestaciones clínicas de este cuadro, y 
entre ellas, la hipertensión, son la consecuencia di­
recta de la hiperproducción de hormonas por el cór­
tex adrenal. 

En efecto, la hipertensién, con la obesidad y el hir­
sutismo. constituyen uno de los elementos sintomá­
ticos primordiales del cuadro clínico descrito por pri­
mera vez por CusHI:\G en 1932. No obstante, su pre­
sentación no es constante, apareciendo aproximada­
mente en el 70 por 100 de los casos; se trata de una 
hipertensión moderada, que afecta sobre todo a la 
mínima en forma permanente. y tanto más sorpren­
dente cuanto más joven es el individuo. Al comienzo 
de la enfermedad, la hipertensión es de tipo fluctuan­
te y puede ceder con la extirpación del tumor o de la 
zona adrenal hiperplasiada; pero más adelante, una 
vez ocurrida la fijación orgánica. la hipertensión se 
vuelve irreversible, y en los períodos avanzados de 
la enfermedad, sobre todo en los viejos, puede adqui­
rir los caracteres de la hipertensión maligna y com­
plicarse con insuficiencia Yentricular izquierda, en­
cefalopatía hipertensiva. oclusión coronaria y acci­
dentes cerebrovasculares que, en muchas ocasiones. 
constituyen episodios terminales. Para ｔｈｏｒｾＧＢｅＮ＠ la 
hipertensión, por las complicaciones que irroga, re­
presenta la primera causa de muerte en la enfenne­
dad de Cushing, si se tiene en cuenta que las infec­
ciones, el otro gran riesgo de este proceso, pueden 
hoy día vencerse fácilmente con los antibióticos. 

La tesis aceptada hoy día para explicar la patoge­
nia de la hipertensión en el síndrome de Cushing es 
a través de los cambios electrolíticos engendrados por 
el exceso de producción de DOCA y cortisona funda­
mentalmente, con retención de sodio y cloruros. Al 
hablar del papel del córtex en la hipertensión esen­
cial, ya expusimos los hechos que nos inducen a pen­
sar así. Como que teóricamente cabe admitir un sín­
drome clínico hiperfuncional para cada uno de los 
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esteroides corticales con acciones cualitativamente 
distintas, la hipertensión se produciría solamente en 
el caso de un exceso exclusivo de mineralcorticoides. 
Así ocurre que los enfermos que muestran un síndro­
me de Cushing típico. en el que no hay una secre­
ción demasiado exagerada de mineralcorticoides, no 
presentan cambios hidrosalinos muy acentuados. 
Pero en los enfermos que tienen una señalada hiper­
producción de este grupo de hormonas, las altera­
ciones del metabolismo hidromineral son patentes 
y la hipertensión alcanza sus más altos valores. Por 
tanto. de los datos que poseemos hasta hoy, se des­
prende que el papel de los esteroides de acción mi­
neralotropa, desoxicorticosterona y aldosterona, es 
decisivo para la génesis del síntoma hipertensión en 
los síndromes de hipercorticalismo. 

HIPERTENSIÓX Y SÍNDROl\lE ADRENOGE:>.'ITAL 

En el síndrome de Cooke-Apert-Gallais la frecuen­
cia de la hipertensión es menor que en el Cushing; 
pero teniendo en cuenta que los síndromes puros son 
raros y que. a menudo. en los síndromes suprarrc­
nogenitales existe una elevada producción de corti­
sona y DOCA, nos explicamos la elevación de la ¡.re­
sión arterial en estos enfermos. 

Sin embargo, no hay que olvidar que la corteza an­
drogénica y la corteza formadora de cortisona son. 
en cierto modo, antagónicas. pues la excesiva produc­
ción de andrógenos del síndrome adrenogenital tie­
ne lugar por el bloqueo de la formación de cortisona 
ｂｯｘｇｉｏｖａＮＧ｜ｾｉ＠ y que. por tanto, el síndrome de 

Cushing y el síndrome adrenogenital son opuestos 
en ciertos aspectos clínicos: recuérdese. por ･ｾ･ｭﾭ
plo, la osteoporosis del Cushing y el acentuado ana­
bolismo proteico del síndrome suprarrenogenital. 
Precisamente estos hechos son los que han justificado 
E>l tratamiento de los cuadros de intersexualismo su­
prarrenal con cortisona. SALGADO 33 y SELYE 31 han 
observado que las dosis elevadas de un andrógeno: el 
metil-androstenodiol producen en la rata hiperten­
sión y lesiones vasculares, en todo similares a las 
que se obtienen con sobrecargas de DOCA; pero to­
davía se considera que la hipertensión de estos cua­
dros obedece a la hiperproducción paralela de cor­
tisona y DOCA, junto a la de andrógenos. Así, cuan­
do estos enfermos son tratados con dosis de corti­
sona, la hipertensión preexistente puede acentuarse 
aún más, obligando incluso a la interrupción de la 
terapéutica (WILKINS 10). 

Aunque la hipertensión de este cuadro puede acom­
pañarse de plétora e hipertrofia cardíaca, las com­
plicaciones cardiovasculares del interrenalismo son 
relativamente raras. En muchos casos, la supresión 
de la hiperplasia suprarrenal causante del síndrome 
normaliza la presión arterial, pero, como en otros 
casos, la tensión continúa elevada, aun sin exceso 
de corticoides, cuando las alteraciones anatómicas 
cardiovasculares han progresado demasiado. 

Tiene interés el hecho de que otros procesos cau­
santes asimismo de un síndrome intersexual: arre­
noblastomas, foliculomas, etc., cursen siempre sin 
hipertensión, dato que puede ser un argumento, a la 
hora del diagnóstico diferencial, para sospechar el 
origen extrasuprarrenal del síndrome en cuestión. 
Para el justo enfoque del problema debe tenerse en 
cuenta, sin embargo, la existencia de otro proceso: 
el hipernefroma ovárico, que, aunque de rara pre­
sentación, es indistinguible en sus manifestaciones 
hormonales y clínicas del síndrome adrenogenital 

de origen suprarrenal, pues ambos proceden del mis­
mo tejido corticoadrenal. ortotópico en un caso y 
ectópico en el otro. 

* Ｍｾ＠ * 

Discutida es la intervención de la suprarrenal en 
la hipertensión de la menopausia, en cuyo desenca­
denamiento se han invocado asimismo factores ová­
ricos e hipofisarios. En general, la patogenia de esta 
forma de hipertensión es tan desconocida como la de 
la hipertensión esencial. Por otro lado, ''el hecho de 
que la hipertensión no se manifieste casi nunca en 
las mujeres jóvenes castradas es u na demostración 
de que los factores endocrinos no tienen para su pre­
sentación una importancia capital" (PONT). 

Su frecuencia es muy variable: grande, según 1fA­
RAÑÓ:-; (50 por 100 de Jos casos), mientras que para 
otros se trata de una Rimple coincidencia (PAGE v 
TAYLOR) . Se t rata de una hipertensión rrincipalmente 
sistólica, discreta e inestable, sin repercusiones car­
díacas o renales. acompañándose de un cortejo de 
síntomas de labilidad vasomotora: palpitaciones, ta­
quicardia, acroparestesias. etc. Su pronóstico. ror lo 
demás, es benigno. desapareciendo o ｡ｭ･ｮｧｵ￡ｮ､ｯｾ･＠
una vez sobrepasado el climaterio. 

ｾｉ･ｮ｣ｩｯｮ￡＠ bamos anteriormente que la pn'¡'ondP· 
rancia de uno u otro de los síntomas del polimorfo 
euadro hipcrcorti<:al de¡ endía de la sohn•producrión 
selectiva y predominante ele uno de los grupos hor­
monales !"Cgregados normnlmcntP ¡ or In cor·tl'Zil. El 
aldosteronismo es un ejemplo miu.; de ello. Fn t'stP 
cuadro. la hipersecrc>c r n de e· tcrOJd<.. qu<..du hmi 
tada a la aldosterona. al menos en las llamadas for­
mas puras, ya que existe también un aldosteronismo 
asociado a una hiperproducción de cortisona. 

/o 
C- H 

-CO-CH ,OR 

OH '"-. /"-. 

CH, 
/ / / 

Aldostcron« 

La aldosterona es un esleroide cortical aislado 
por SIMPSON ｾＢＧ＠ en 1952, perteneciente al grupo de los 
mineralcorticoides y cuya actividad sobre el metabo­
lismo hidromineral supera en varias veces a la de 
la DOCA. Su secreción parece ser independiente de 
los estímulos hipofisarios, estando estrechamente re­
lacionada, en cambio, con las variaciones del balance 
･ｬ･｣ｴｲｯｬ￭ｴｩ｣ｯｾＢＮ＠ 1

" y 2 \ fundamentalmente con el ｶｯｬｾﾷ＠
men de los líquidos extracelulares y masa plasma­
tica 11 y '!, más que con la concentración sérica de 
sodio. 

A pesar de la intensa acción que la aldosterona 
ejerce sobre el balance electrolítico, los estudios ex­
perimentales muestran todavía resultados ｩｮ｣ｩ･ｲｴｾｳ＠
sobre la capacidad de la aldosterona para producrr 
hipertensión. GROSS 21 , GORNALL 1 ｾ＠ y KUMAR 21 han 

--------------··- ----
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observado que las sobrecargas de aldosterona en 
animales provocan una hipertensión similar a la c¡ue 
se obtiene con la administración prolongada de 
DOCA, pero estos resultados no han sido confir­
mados por GAUNT. Por otro lado, las lesiones anató­
micas que la aldosterona provoca en los órganos de 
animales sobredosificados con este esteroide son me­
nos intensas que en los tratados con cortisona, indu­
ciendo todo ello a suponer que el papel de la aldos­
terona en el desarrollo de hipertensión es menor que 
el de la cortisona (GRoss). 

El aldosteronismo primario o enfermedad de Conn, 
descrito originalmente por este autor :1 y 4

, y del 
que existe en la actualidad abundante bibliogra­
fía 2, 21, '' 1 y ·', obedece a una hiperplasia o tumor su­
prarrenal liberador de gra ndes cantidades del aldos­
terona, la cual se elimina por la orina en elevadas 
proporciones. Sus principales manifestaciones clíni­
cas consisten en episodios intermitentes de debilidad 
muscular, tan intensos que pueden simular parálisis, 
accesos de tetania, hipostenuria con orinas abundan­
tes e hipodensas e hipertens ión arterial, síntomas 
todos que responden a la exagerada retención salina 
¡hipernatremia) y a la gran eliminación de potasio 
por la orina (con hipokaliemia), determinadas por la 
hipersecreción cortical de aldosterona. Estos tras­
tornos electrolíticos propios de la enfermedad de 
Conn sugieren que muchas de las denominadas antes 
nefritis pierde-potasio obedecían realmente a un al­
dosteronismo. 

En la orina de los enfermos, abundante y alcalina, 
se encuentran elevadas proporciones de aldosterona, 
superando a veces las 200 y diarias (normal, 0,5-8 y 
en las veinticuatro horas), en tanto que la elimina­
ción de 17-hidroxicorticosteroides y de 17-cetoste­
roides se verifica en cantidades normales. 

La hipertensión del aldosteronismo afecta por igual 
a la máxima y a la mínima. Sus caracteres pueden 
ser similares a los de la hipertensión esencial, pro­
vocando cefalalgias y alteraciones vasculares del 
fondo de ojo con mucha frecuencia; pero el diagnós­
tico etiológico de esta forma de hipertensión no es 
difícil si, sospechado el proceso por el sugestivo cua­
dro clínico, se descubre la elevada aldosteronuria 
o cualquiera de los acentuados trastornos bioquími­
cos propios de este proceso. Por regla general, la hi­
pertensión es reversible, lo mismo que las restantes 
anormalidades clínicas y bioquímicas, una vez ve­
rificada la extirpación quirúrgica de la tumoración 
cortical responsable. 

V. HIPERTENSIÓN ARn;RIAL CORTI SÓNICA 

Los accesos hipertensivos constituyen uno de los 
accidentes más frecuentes en las terap¿uticas por 
ACTH y cortinosa. Aparecen, según CosTE, en el 40,5 
por 100 de los casos, por lo general durante las pri­
ｾ･ｲ｡ｳ＠ semanas de tratamiento, y su intensidad es 
discreta, provocando difícilmente trastornos funcio­
nales. Sólo en una tercera parte de los casos la ele-

vacwn tensional reviste caracteres de cierta impor­
tancia, obligando a disminuir la dosis diaria de hor­
mona o a suspender el tratamiento durante un par 
de días; pero en la mayoría de los casos basta con la 
ｲ･Ｎｳｴｾｩ ｣｣ｩ￳ＡｬＮ＠ de sodio y agua en la dieta o con la ad­
mimstracwn de un diurético o espasmolítico para que 
las cifras tensionales recobren sus valores normales. 

También en los tratamientos prolongados con 
DOCA; por ejemplo, en los enfermos addisonianos, 
puede la excesiva dosificación de este esteroide de­
terminar una ･ｬｾｶ｡｣ｩ￳ｮ＠ tensional, que regresa fácil­
mente mediante la disminución de la sal de la ali­
mentación. 
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