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Al publicar RICHARD BRIGHT (1836) los resul­
tados de 100 autopsias de individuos muertos 
del mal que, nueve años antes, él mismo había 
definido y fuera designado ¡:ronto con su nom · 
bre, hizo resaltar la frecuencia con que en ellos 
se encontraba hipertrofia considerable del cora­
zón en ausencia de toda lesión valvular, conclu­
yendo por esto que "O bien la composición de la 
sangre se alteraba a causa de la enfermedad de 
forma que llegase a constituir estímulo excesi­
vo ¡;ara la contracción miocárdica, o se afectaba 
de tal modo la circulación en los minúsculos ca­
pilares que se hiciera 11ecesario un superior es­
fuerzo cardíaco para que pasara la sangre a tra­
vés de ellos." 

La tensión sanguínea de las arterias, puesta 
primeramente de manifiesto, a decir de STAR­
LING (1927), por el pastor protestante Stephen 
Hales, y fácilmente medida, desde LUDVIG, por 
medio de manómetros de mercurio y más tarde 
de aneroides, no hubo de figurar en las hipóte­
sis del gran clínico inglés, pero tomó carta de 
naturaleza en el asunto en cuanto se observó que 
estaba incrementada en los casos que ofrecían 
aumento de tamaño del corazón, si bien nunca 
paralelamente a aquél (RAAB, 1955). Sin <.'mbar­
go, su papel sólo llegó a colocarse en primer pla­
no cuando ALLBUT r demostró a ¡:;rincipios de 
nuestro siglo que igualmente puede encontrarse 
alta sin que existan lesiones apreciables del riñón, 
y como cuando se ven éstas son en sus comienzos 
de carácter vascular e indiferenciables de las si­
multáneas que se aprecian en otros lugares del 
organismo, se Jl<.'gó incluso a defender que la ne­
fritis de BRIGHT era consecuencia y no causa de 
la hipertensión, y aunque hoy los hechos nos 
obliguen a admitir que ambas posibilidades se 
dan en clínica, data de aquella época la idea de 
que la tensión elevada ejerce un efecto ariete so­
bre las ¡;equeñas arteriolas, que acaba por lesio­
narlas (PICKERING, 1955). 

Pero quedaba en el aire la patogenia de dicha 
hipertensión, que, renal o no, sólo podía depen­
der de los dos factores que BRIGHT había enun­
ciado; pero en el primero no se pensó siquiera, 
ya que el corazón ha sido considerado desde las 
épocas más remotas completamente autónomo 
en su funcionamiento (ya HARVEY, en su Motu 
Cordis, se asocia a ARISTÓTELES en considerarlo 
asiento del alma al verle latir en el embrión an­
tes de que tuviera existencia o función en él 

(•) Extracto d<> la eonfcn•ncta del mtsmo titulo pronun­
ciada por el auto•· nntr la Real Academia de ｾｦ･､ｵ Ｚ ｩｮｮ＠ de 
Santa Cruz de Tenerife el 16-IX-1958. 

11ingún otro órgano o aparato (primum movens) 
y hacerle "resucitar", después de parado, en una 
paloma moribunda mediante la simple aplica­
ción de saliva), cifrándose todo el intríngulis 
del asunto en el estado contractura! de las pe­
queñas arterias. 

Nadie parece haber visto, sin embargo, que 
este enfoque unilateral del problema puede ser 
objeto de reparos, algunos de ellos irrefutables, 
y ha traído por consecuencia dificultar la com­
prensión del significado teleológico del todo sín­
drome hipertensivo, que de no haber sido por 
ello hubiera desde hace mucho tiempo resultado 
obvio. Examinemos lo primero, cosa que nos lle­
vará a dilucidar lo otro. 

a) Se ha meditado poco en que considerar a 
las arteriolas agresores y víctimas simultáneas 
representa un supuesto casi insólito en biología 
y hasta en patología. 

b) Las lesiones vasculares, que se juzgan 
consecuencia del efecto ariete aludido (BYRON, 
1954; PICKERil\'G, 1955, etc.), son idénticas a las 
que se observan en la arterioesclerosis avanza­
da diabética o no y estados afines, aunque la 
tensién haya permanecido siempre normal o 
hasta baja, según reconoce el propio BYRON 
(1954), autoridad indiscutible en la materia. 

e) Desde el descubrimiento de la renina por 
TIEGERSTED y BERGMAN en 1898 se han buscado 
sin cesar sustancias "presoras" de actuación pe­
riférica que necesariamente habrían de existir, 
toda vez que desde las ya lejanas experiencias 
de PAGE (1935) . BLALOCK y LEVY (1937) y FREE­
l\lAN y PAGE (1937) hasta las recientes de McCAR­
ous, KINNOX y WADE (1958) se encuentra de­
mostrado que la esencia de la hipertensión es 
exclusivamente humoral. Sin embargo. estas 
sustancias jamás se han encontrado. 

d) La realidad incontrovertible de que la re­
sistencia de salida, como factor mecánico, no re­
presenta estímulo para el aumento de la energía 
de contracción cardíaca. En otros términos, si 
bien es cierto que el corazón necesitará trabajar 
más para impulsar la sangre teniendo que vencer 
para ello una superior resistencia, no existe jus­
tificación fisiopatológica para que dicha cir­
cunstancia le impulse a efectuarlo, ya que según 
las conocidas ex¡:eriencias de STARLING es la pre­
sión de entrada la que al regular el grado de re­
pleción diastólica determina la fuerza del si­
guiente sístole. Buscar paralelo entre lo que su­
cede en las estenosis valvulares y la hiperten­
sión es inconsecuente, pues en aquéllas queda 
siempre un residuo sistólico en la cavidad pre­
cedente que no presenta la última (MAC MI­
CHAEL, 1950) . 

p) Todos hemos visto acaecer en un hiper­
tenso cualquiera de estas cuatro incidencias de 
origen ｩｮ､ｩｳ｣ｵｴｩ｢ｬｾｊ＿･ｮｴ･＠ _cardíaco: ｩｮｦ｡ｾｴｯ｟＠ de 
miocardio, fibrilacwn auncular, desfalleclmlen­
to del corazón y pulso alternante. En todas ellas 
se ve caer la máxima y paralelamente a ella la 
mínima, hecho particularmente visible en la úl­
tima citada. 
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Se hace necesario por todo ello localizar el 
comienzo de la hipertensión no en las ｡ｲｴ･ｲｩｯｾ＠
las, smo en el corazón mismo, respondiendo a 
estimules reflejos humorales procedentes do 
determmados territorios orgánicos. La ｰｯｳｩ｢ｩｾ＠
lldad de que así suceda resulta patente a la luz 
de los trabajos de \VARRE)I", STEAD, BRANNON, 
MERRILL, etc., iniciados en 1945, demostrativos 
de que la víscera cardíaca no obedece "in situ" 
la llamada ley de STARLI!\G más que de una ｭ｡ｾ＠
nera subsidiaria y poco importante, regulando 
principalmente su actuación factores humora­
les y nerviosos (l\1Ac MICIIAEL, 1950, págs. 9-10). 
Porque, además, así como no hay apoyo fisioló­
gico que justifique el aumento de la energía ｣｡ｲｾ＠
díaca en la incrementada resistencia arteriolar, 
existe clara explicación a la premisa opuesta en 
las antiguas y olvidadas experiencias de BAY­
Liss (1902), demostrativas de que todo aumento 
de presión en una arteria, grande o pcqueiia, 
acarrea en ésta consecutiva contracción t...fleja. 

Orientadas las cosas de este modo, estaría­
mos en condiCiones de hallar expllcación teleo­
lóglCa a todo síndrome hipertensivo sm más que 
recordar que el primordial efecto de la tensión 
sangumea es permitir la ultrailltración en los 
¡;rec:apllares, porque si reílexionamos en ello 
veremos que todas las incidencias chmcas o ex­
perimentales que acompañan a la hipertensión 
entrañan una dificultad de llegada de la sangre 
a presion adecuada hasta el rmon, cerebro, ｵｴ･ｾ＠
ro, etc., según expusimos detalladamente en 
nuestra comunicación a la III Reunión Hispano­
Lusa de Endocrinología, celebrada en Vallado­
lid en octubre de 195{. Y es que, naturalmente, 
con ello la afección hipertensiva resulta simple­
mente expresión del esfuerzo realizado por el 
organismo para que no se interrumpan deter­
mmados procesos metabólicos o funcwnes vita­
les, amenazados por una ultrafiltración entor­
pecida. Este esfuerzo, iniciado mediante corre­
laciones humorales por el corazón, traerá como 
consecuencia, de acuerdo con las citadas expe­
riencias de BAYLISS, una vasoconstricción de to· 
dos los lugares en que el exceso de fuerza de la 
sangre no sólo no sea necesario, sino que pueda 
resultar perjudicial a las delicadas estructuras 
de órganos como la retina, etc., pudiéndose en 
los casos en que la naturaleza del obstáculo ul­
trafiltratorio primario sea fácil de contrarres­
tar a ese estado que se denomina desde hace 
años como hipertonía benigna, y en otros bien 
por tratarse de sujetos hiperreactivos o porque el 
im¡:,edimento a la ultrafiltración que provoca el 
síndrome resulte poco menos que insuperable a 
cuadros de hipertensión más graves y eventual­
mente a la que lleva el nombre de maligna. In­
dudablemente, aunque la producción de estados 
hipertensivos por la tensión nerviosa sostenida 
(¿por qué llamar a eso "stress"?) puede justifi­
carse por el aumento emocional primario de la 
energía cardíaca, no hay inconveniente en ad­
mitir una inicial vasoconstricción periférica en 
ellos, si bien su efecto de rechazo sobre el cora-

zón deberá supeditarse al impedimento que di­
cha vasoconstncción puede suponer para la libre 
ultrafiltración de los territorios alectados, ya 
que es imposible explicarlo por razones mccá. 
meas, segun más arriba expusimos. 

En todo caso, queda bien explicado, por todo 
cuanto venimos diciendo, ror qué los hipotens0. 

res médicos o quirúrgicos de acción periférica ha. 
yan tenido en sus rrsultados tan escasa consis­
tencia que PLArT y SrAl\lBURY (1950) han podi­
do decir: " ... la simpaticectomía apenas encon. 
traría justificación en los casos de crfaleas in. 
validizantes ("crippling") como medida sinto. 
mática, si bien en pocos casos valdría la pena 
conseguir el alivio de tal síntoma al precio de 
originar otros que no existían". frases que PAR· 

KES (1S58) considrra a¡ hcabks a los procedi­
mientos medicamentosos de base periférica, por 
lo que llega a la concluswn de que los únicos ver­
daderamente útiles son lol:; de acción central. 
Ahora bien, en general S(' admite que dicha ac­
ción central se ejerce por intrrmcdio de deter­
minados centros encefálicos sin que hasta la fe­
cha se haya podido concertar t•l mecanismo de 
su esencia. 

I'\osotros, ciñéndonos a la n sN]Iina. que 
orienta el presente trabajo vamos a repasar lo 
mvestigado acerca de su modo de actuar, que 
como es sabido es amtivalL·ntL•, ya que mejora y 
hasta cura determinadas aft•cciones nwntalcs a 
la vez que hace baJar la tPnsión arterial. 

Este medicamento, mtrotlucídu n..> hac<. d' · 
masiado tiempo en la farmacología de Occidente, 
traída de la Oriental, donde aparentemente se 
venía utilizando para el tratamiento de afeccio­
nes variadas desde épocas remotas, ha sido ya 
objeto de amplios estudios experimentales en­
caminados a esclarecer el mecanismo de sus efec· 
tos. Hasta ahora dos líneas de conducirlos se 
han mostrado fructíferas: a) La manera de 
comportarse frente a la serotonina; y b) La que 
ofrecen frente a las hormonas simpáticominé· 
tic as. 

Con respecto a la primera, debemos comenzar 
recordando cuanto hemos expuesto en una pu· 
blicación referente a la citada sustancia (DU· 

RÁN, 1956). Descubierta por STARLING y VER· 
NEY (1925), ha sido identificada químicamente 
en época no muy lejana con la 5-hidroxitripta­
mina (RAPPORT, 1949; PAGER, 1952), constitu· 
yendo un vasoconstrictor potente que apenas 
existe en el organismo más que en las plaquetas, 
porque éstas la absorben con gran avidez y los 
tejidos todos la destruyen rapidísimamente, mu?r 
en particular el pulmón, transformándola en ácJ· 
do 5-hidroxiindol acéLico (ERSPA1\1ER, 1955) me· 
diante el fermento monoaminooxidasa (BRAND· 
LEY y cols., 1950). Debe considerarse a la sero· 
tonina principalmente como coadyuvante a la 
hemostasis al liberarse cuando son destruidas 
las plaquetas en caso de hemorragia, pero des· 
de el primero de DJORK y cols. (1952) se han pu· 
blicado muchos casos en que originó síntom_as 
muy particulares al ingresar en el torrente en·· 
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culatorio procedente de la masa ｴｾｭｯｲ｡ｬ＠ de. car­
cinoide argcntafín, que es muy nca en 5-huiro­

·triptamina y que, en resumen, se concretan a 
XI , d' l isis de rubor cutaneo, asma, 1arrea y pau a-
ｾｦｮｯ＠ desarrollo de, estenosis de la válvula ｰｵｾﾭ
monar cardíaca, smtomas, en parte, reproduci­
dos por S PIES y S TONE (1952) , PAGE y MACCUBIN 
(1953) y PAGE y cols. (1955 ｾＬ＠ mediante la Ｎ ｩｮ ｹ･ｾﾭ

ción intravenosa a voluntanos de la especie qm­
mica que nos Ｎｾ｣ｵｰ｡Ｎｊ＿･＿ｩ､ｯ＠ a e.sta ｣ｩＮｾ｣ｵｮｳｴ｡ｾ｣Ｎｩ｡Ｌ＠
¡3 invcstigacwn del ac1do 5-hidroxnndolacetico 
;yuda considerablemente en la actualidad al diag­
nóstico del carcinoide argentafín citado. Sin em­
bargo, la intervención de la serotonina en la en­
fermedad hipertensiva y en los síndromes menta­
les es hasta ahora muy poco probable, pero es el 
caso que diversos ｩｮ ｶ･ｳｴｩｧ｡､ｯ ｲ ｾｳ＠ ｨｾｮ＠ ｣ｯｭｰｲｯｾ｡ﾭ

do recientemente que la reserpma myectada m­
travenosamente es caraz de movilizar y hacer 
desaparecer aquélla del ｣･ｲｾ｢ｲｯ＠ de los ｾ｡ｭ￭ｾ｣ﾭ
ros (BRODIE y cols .. 1955), liberarla del mtenor 
de las plaquetas "in vitro" (SHORE y cols., 1956) 
ｾ＠ "in vivo" (HAYERBACK y cols. 1956) , y a dosis 
masivas, en el conejo, de las células intestinales 
(PLETSCIIER y cols., 195E), encontrándose sin 
duda como consecuencia de todo ello eliminación 
aumentada urinaria del mencionado ácido 5-hi­
droxiindolacético en el hombre sometido a tera­
r' ut1ca rescrpínica en las :r-roporciones cierta­
mente elevadas que requieren la esquizofrenia y 
afines (FRASER y cols., 195í), VALCOURT, 1957; 
TCDRICK y cols., 1958), aunque la altura de di­
cha eliminación en ningún caso fué proporcio­
nal a la mejoría clínica apreciada. Esto, unido 
a que no se haya comprobado excreción elevada 
del ácido citado en los hipertensos tratados con 
IR droga que nos ocupa, hace que, al menos por 
el momento, deba quedar en suspenso toda espe­
culación referente al significado del efecto far­
macológico de la rcserpina sobre la 5-hidroxitrip­
tamina en su actuación curativa, y por eso va­
mos a pasar a la línea de investigación que in­
cl uímos en el apartado b). 

Empecemos para ello analizando el compor­
tamiento de la reserpina en el hipertiroidismo. 
CANARY y cols. (1957). ensayando la droga en 
enfermos de tirotoxicosis, observaron mejoría 
clínica de todos los casos y hasta remisión total 
de los síntomas en muchos. Los bocios, sin em­
bargo, no cambiaron de tamaño, aunque el exof­
talmos, cuando lo había, se alivió notablemente: 
pero lo más interesante es que ni el metabolis­
mo basal mejoró ni tampoco la actividad tiroi­
dea medida por la fijación de yodo radioactivo, 
cosa esta última en concordancia con los resul­
tados de FoRo y cols. (1953), quienes tampoco 
observaron cambios funcionales de la referida 
glándula mediante la misma prueba en hiperten­
sos tratados con rcscrpina. Esto quiere decir 
que dicho fármaco no debe su buen efecto tera­
péutico en los hipertiroideos a interferencia al­
gu.na sobre la :::."ción hormonal privativa del ti­
ｾｏｩ､･ｳＬ＠ sino a otras causas, que sólo pueden ser, 
ontrarrestar el efecto activador de la adrcna-

lina y noradrenalina que de aquella acción hor­
monal se deriva, puesto de relieve por PELTOLA 
(1951) y BREWSTER y cols. (1956), respectiva­
mente, del que dependen muchos de los cambios 
metabólicos y sobre todo hemodinámicos que 
matizan el hipertiroidismo. 

No obstante, sería inútil buscar el origen de 
la acción hipotensora de la reserpina en un efec­
to anticatecolamínico periférico, en primer lu­
gar, porque habría de ejercerse por intermedio 
del sistema nervioso vegetativo, que ya anticipa­
mos no participa en la hipertensión, y en segun­
do lugar, porque desde las experiencias de PLUM­
l\1ER y cols. (1954) se sabe que la droga que es­
tudiamos carece de acción sobre las arteriolas 
periféricas. Por eso hay que ir a verla en el co­
razón mismo, y aquí sí que la investigacién ha 
sido ya fructífera. 

En efecto, numerosos observadores (SH.\W, 
1938; CAKNO:\ y LlSSAK, 1939; RAAB, 1943) han 
comprobado la existencia de adrenalina en los 
extractos de fiera cardíaca, al paso que Von 
EULER (1946) mostró la de noradrenalina, sus­
tancias que incluso han podido ser dosificadas 
por GoooAAL en el corazón del carnero y aquila­
tadas así en O, 79 yg g. de noradrenalina y 
0,15 yg g. de adrenalina. En una palabra, como 
expresan BURN y RANO (1958), la fibra cardíaca 
¡::osee propiedades cromafines. Pues bien, BERT-
1 ER y cols. (1956) han encontrado que la adición 
de reserpina a la mencionada fibra del conejo 
elimina todo vestigio de adrenalina y noradre­
nalina en ella, disminuyendo paralelamente la 
energía y amplitud de su contracción. 

No sería, pues, descabellado fijar, al menos en 
parte, en esta propiedad de nuestra droga su in­
discutible capacidad hipotensiva, lo cual sería 
un punto más de apoyo a la teoría de interven­
ción primaria de la víscera cardíaca en la hiper­
tensión. 

RESUMEN. 

Se estudian las más recientes ｩｮｶ･ｳｴｩｧ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠
acerca de la farmacología de la reserpina. ha­
ciéndose observar que refuerzan la tesis soste­
nida por el autor ante la III Reunión Hispano­
Lusa de Endocrinología acerca de la interven­
ción primaria del corazón en todo síndrome hi­
pertensivo. 
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The latest investigations on the pharmacolo­
gical properties of Reserpine are analysed. It is 
remarked that they lend support to the vie.v 
held by the writer in the III Reunión Hispano-

Lusa de Endocrinología concerning the primary 
participation of the heart in any hypertensive 
syndrome. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es werdcn die ncusten Forschungcn auf dem 
Gcbiete dcr Pharmakologic des Reserpins über­
prüft und darauf hingcwiescn, dass dicselben 
die vom Autor vor dcr III Reunión Hispano: 
Lusa de Endocrinología aufgcslellten These un­
tcrstützen, wonach bci jcdem Hochdrucksyn. 
drom einc prim¿irc Intervenlion des Herzens 
bcstcht. 

ｒｅｓｕｾｉ￉＠

Etude des plus récentes invesllgations au su­
jet de la I·harmocologie de la Rcserpine, faisant 
observer qu'cli{'S appuienl la thcsc maintenue 
¡ ar l'auteur dans la III Rcunion Hispano-Por­
tugaise d'Endocrinologie, quant á l'intervention 
pl'imaire du cccur dans n'import<' quel syndróme 
hypcrtensif. 

NOTAS CLINICAS 

DERMATOMIOSITIS CON CALCINOSIS IN­
TERSTICIAL 

E. LóPEZ GARCÍA, J. RAMÍREZ GUEDES, T. ANTÓN 
GARRIDO y E. VILLALOBOS. 

Instituto de Investigaciones Clinicas y Médicas. 
Directot·: C. Jr:.rf::-;¡.;z DIAz. 

Existe una viva controversia sobre la exis­
tencia de calcinosis en auténticos casos de der­
matomiositis. Las opiniones de los tratadistas 
oscilan entre los que, como BROCK, opinan que 
todo caso de calcinosis intersticial es realmente 
de esclerodermia, aunque su comienzo pueda 
considerarse como típico de dermatomiositis, y 
aquellos otros como SPAHR y BRENN, que afir­
man que la dermatomiositis es la causa más fre­
cuente de la calcinosis intersticial. Tal dispari­
dad de opiniones asienta sobre el difícil proble­
ma de establecer los límites entre la dermato­
miositis y la esclerodermia ; así como es fácil 
establecer el diagnóstico de casos avanzados de 
esclerodermia y de las fases agudas de la derma­
tomiositis, son bastante abundantes los enfer­
mos en los que la decisión diagnóstica es suma­
mente problemática. Consideramos por ello que 
tiene inter és la comunicación del caso siguiente, 
en el que un comienzo agudo de dermatomiosi­
tis fué seguido de la aparición de depósitos cál­
cicos intersticiales extensos . 

El niño F. L. S., de ocho años de edad, ingresó en 1& 
Clínica el día 11-IV-1956. En septiembre de 1955 habla 
comenzado con dolor fue1te en ambas piernas, desde el 
tercio medio hasta el pie, y en ambos brazos, desde el 
codo hasta la mano, y tenía algo de fiebre. Poco a poco 
el dolor fué en aumento y quedó inmovilizado en la cama, 
hasta el punto de que no podía llevarse los alimentos a la 
boca a causa de los intensos dolores. Le producían vi\·o 
dolor los movimientos de la nuca, po1· lo que tenia la ca· 
beza en hiperextensión, lo cual motivó que fuese diagnos· 
ticado de meningoencefalitis. Los brazos los tenía flexio· 
nados, con imposibilidad para extenderlos. Tanto la cara 
como los miembros estaban muy enrojecidos, con tinte 
violáceo, y los párpados con este mismo color y muy 
hinchados. En las manos le aparecieron unas máculas 
rojas, que luego se transformaron en zonas despigmen· 
tadas. El niño fué tratado con penicilina y estreptomi· 
cina sin que mejorase. En el mes de noviembre se inició 
un tratamiento con cortisona y comenzó a hacer algu· 
nos movimientos sin dolor; poco a poco ha ido mejoran· 
do hasta el momento actual, en que aún no puede andat 
por falta de fuerza en las piernas. 

La madre del niño no refería n ingún antecedente do 
importancia. 

La exploración clínica mostraba un niño con buen des• 
arrollo para la edad. El estado de nutrición era muy de· 
ficiente, con musculatura poco voluminosa. La cara era 
vultuosa, con edema de párpados de color rosaliláceo, Y 
con una fina descamación. La piel de las mejillas, dorso 
y ala de la nariz y del mentón era critcmatosa, fina, con 
descamación fina. Zonas similares eritematosas, con un 
centro más pálido y de piel atrófica, se apreciaban en 
los codos y rodillas (fig. 1), así como en la cara de ｾｸﾭ
tensión de las articulaciones mctacarpofalángicas e ¡n· 
terfalángicas de los dedos de las manos. Los codos esta· 
ban tumefactos y semiflexionados, con ligero aumento de 
la temperatura, y no era posible extenderlos. Dolor a la 
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