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Exploración funcional de la hipertensión arterial. 

Un estudio comparativo de las pruebas del animal só 

dico y del cloruro de Tetraetilamonio en 8 casos.-

La hipertensión arterial, sobre todo en su 

forma esencial y maligna, constituyen un problema mé 

dico social de primera índole» Puede suponerse que 

con el ritmo creciente de la vida moderna* aumenta 

la frecuencia de esta enfermedad» En los EE»UU» exis 

ten actualmente nada menos de 15*000»000 afectadas 

de esta enfermedad» No disponemos de cifras de la 

Argentina* pero es evidente que también aquí cons­

tituye uno de los problemas permanentes de la medí 

ciña»—

Al pretender tratar aún solamente un aspecto 

parcial de un tema tan vasto parece prudente cir— 

cunscribir el tema* lo que hemos hecho ya en el tí 

tul o del trabajo al decir que nos limitaremos a 

tratar la exploración funcional de la hipertensión 

arterial y dentro de los múltiples métodos aplica­

dos para este fin analizaremos los resultados de 

dos pruebas funcionales: la del ami tal sódico y la 

del tetraetilamonio en 8 enfermos» Evidentemente la 

cantidad de enfermos que presentamos, es deprecia—



ble* eobrer'boda en comparación can las estadísticas 

que se han hecho en el exterior en esta materia. Sin 

embargo creemos de interés la publicación de este e¿ 

tudio comparativo: primero por ser el empleo del te. 

traetilamonio relativamente nuevo en el pais, según 

do porque la escacez de material ha impedido reali­

zar trabajos mas amplios sobre esta droga en el pa­

ís, y tercero porque a pesar del numero reducido 

de casos y la limitación que esto implica para su 

aceptación, creemos que los resultados si bien no 

pueden por la razón mencionada constituir una esta 

dística pueden ser un aporte modesto y un dato in­

teresante para quienes se dediquen a la realización 

de estas pruebas»

Si bien nos hemos trazado los límites de núes 

tro trabajo y no pensamos agotar ni el estudio de 

todos los métodos de exploración funcional, ni mucho 

menos abarcar el tema general de la enfermedad, pen 

samos que este trabajo sería incompleto sin exponer 

en la primera parte la base fisiológica, algunas 

ideas patogénicas, y las clasificaciones de la hi­

pertensión que nos parecen mas actuales» Esto lógi 

camente sin querer formular teorías origínales, ni 

propias, sino únicamente a título informativo y com 

plementario»—



Dato histérico»— £1 primer hecho experimental, reía 

cionado con la presión arterial data del a&o 1732* 

realizado por el reverendo Stephen Hale quien in­

troduciendo tubos de bronce prolongados por tubos 

de vidrio en el interior de la arteria femoral de 

una yegua obtiene una columna sanguinea de ü pies 

y 3 pulgadas* teniendo como base de la medición la 

altura del ventrículo izquierdo.—

Las definiciones dadas por los distintos fisiólogos 

sobre presión o tensión arterial difieren pocos. 

Unos se refieren a la presión de la columna sango! 

nea otros a la distensión de la pared vascular: 

Houssay define la presión sanguínea * como el 

empuje que sobre la pared de la arteria ejerce la 

sangre".

Samson Wright la define "como la presión lat¿ 

ral que ejerce la sangre sobre la pared de los va­

sos que la contienen.

Castex define la presión sanguínea "como la 

presión que ejerce la sangre en un instante dado 

sobre un punto preciso del sistema circulatorio" di 

ce a continuación:"La presión sanguínea es una fuer 

z& originada por la contracción de las paredes arte, 

ríales* regulada por el grado de resistencia en la



porción terminal (periférica) del sistema arterial?
-

Diferencia los conceptos de tensión y presión 

arterial»

"Presión sanguínea es la fuerza que ejerce la 

sangre de dentro afuera sobre la pared arterial"»

"Tensión arterial es la resistencia 4UQ la ar 

teria opone a toda deformación"»

En este trabajo se usarán los términos ten­

sión y presión indistintamente»>

Fisiología.-

La sangre circula en el sistema vascular de^ 

bido a diferencias de presión» La periódica descar­

ga de sangre por parte del corazón y la resistencia 

opuesta al curso de la sangre por el pequeño calibre 

de las arteriolas. y de los capilares crean en el sis 

tema arterial, una presión que es máxima en la aor­

ta, cae lentamente a lo largo del árbol arterial, 

bruscamente a nivel de las arterialas y capilares 

y sigue luego cayendo a lo largo de las venas hasta 

llegar a su valor mínimo a nivel de la aurícula de­

recha» La circulación de la sangre puede ser perfec 

tamente explicado por las leyes de la mecánica com­

parándola a la circulación de un líquido en un sis­

tema de tubos ramicomunicantes»



De ahí que ee puede explicar la calda tensio- 

desde las mayores hasta las menores como

resultado de la mayor distancia cubierta por la san 

gre antes de llegar a las últimas y como consecuen­

cia del consumo de la energía derivada i.® la contra^ 

ción cardíaca, en vercer la resistencia fricciónale 

Puede considerarse las arterias como un siste^ 

ma de alta presión, separada de un sistema de baja 

presión- las venas por las arteriolas.

la caida tensional de la aorta hasta las pe­

queñas arterias es de 20 mm.

La mayor caida se produce mas allá de estos ya 

sos, al pasar la sangre por las arteriolas* la caída 

tensional en este trecho oscila entre 50 y 60 mm Hg* 

Se considera cono causa de esta brusca caida tensi£ 

nal, el hecho que cono resultado de la ramificación♦
en pequeños vasos, la superficie de fricción es au­

mentada enormemente, aunque la superficie de sección 

total del árbol circulatorio no aumenta hn la misma, 

medida*

Al mismo tiempo se reduce la velocidad de la 

sangre, que de 50 cm por segundo durante el sísto­

le ventricular al entrar en la aorta se reduce en 

las ramas terminales de las arterias intestinales* 



a 2.1 cm por segundo (Winton—Bayliss).—

Lo 3 factores que determinan la tensión.-

Best y Saylor consideran 5 factores que deter 

minan la tensión arterial.1

1) La impulsión cardíaca

2) La resistencia periférica

3) 1'1 volumen sanguíneo contenido en el sistema ar­

terial.

4) La viscosidad sanguínea

5) la elasticidad de las paredes arteriales.—

Estos factores qe pueden resumir en 3*

1) factor central: impulsión y volúmen minuto

2) factor sanguíneo: volumen sanguina© y "Viscosidad

3) factor vascular: resistencia periférica.-

Braun Menendez en su exposición en el décimo- 

noveno Congreso de Cirujía considera:

1. ) El volumen minuto = cantidad de sangre que el co

razón descarga en cada istole por el número de sís­

toles que ocurren en un minuto, determinado por 1) 

aflujo venoso al corazón 2) capacidad contráctil del 

corazón. 3) frecuencia cardíaca.

2. ) La resistencia periférica, determinada por

1) dificultad por pequeño calibre de arterio— 

las y capilares al paso de la sangre con— 

tenida en las grandes arterias»



(sería~el factor fricciónale)

2») la viscosidad de la sangre»

Se define como presión o tensión sistólica el máximo 

de presión alcanzado • Es la traducción del factor 

central»

La presión diastólica o mínima es la presión 

durante el diastole cardíaco traducción de la resi¿ 

tencia periférica»

La diferencia se denomina presión de pulso o 

presión diferencial.

(Hale en su experimento había observado que una vez 

que la columna de sangre había alcanzado su punto 

máximo, subia y bajaba con cada pulsación entre 2, 

3 y 4 pulgadas)

Mecanismo de regulación de la tensión arterial»-

La regulación de la tensión arterial se efec
£

túa por un complejo mecanismo neurohormonal, que

de acuerdo a Gastex Consta de 3 pilares»

1) Sistema nervioso vegetativo

2) Sistema endocrino

3) factores biofísico—químicos.-

Fundamentalmente las investigaciones mas re­

cientes no han podido aportar nada nuevo a estas 

afirmaciones de Castex del año 1929, aunqua se ha 

llegado a interpretar mejor la acción del sistema 



neur ovegetativo y de sus centros diencefálicos jpr 

los experimentos de W»R» Hess a los cuales nos re fe. 

riremos mas adelante»

Conviene tener en cuenta»

1) Los centros diencéfálicos •—

2) Los centros bulbares
*

3) Los reflejos y mecanismo de autoregulación

4) El sistema efector

5) El papel de los depósitos sanguíneos.

El papel de los centros diencefálicos adquiere 

importancia primordial sobre todo con vista a una ex 

plicación patogénica neurógena de la hipertensión»

Nonnebruch en un 'ürabajo de 1949 llama la aten 

ción sobre el hecho ya destacado en 1929 por Castex 

en nuestro pals, de que los centros diencefálicos 

tienen una influencia decisiva sobre la regulación 

de la tensión arterial» Esta acción comprobada' ex­

pe rimen talmente por experimentación en el gato por 

primera vez por Karplus y Kreidl se ve confirmada aho 

ra por los experimentos de W.R Hess quien publica en 

La Helvetica Physiologies Pharmakologika acta de 1947 

un resumen sobre sus investigaciones» Realizó la ex 

ploración del diencéfalo en 3000 localizaciones uti
* a

lizando estímulos»



eléctricos, mínimos, pudiendo precisar en el hipotá 

Iattiq posterior un territorio de acción presora, y 

un territorio de acción depresora en la parte ante­

rolateral del hipotalamo. No acepta que existan fo­

cos bien delimitados sino mas bien campos difusos 

que dirigirían ciertas punciones de coordinación. 

Los centros bulbares.- Por su menor umbral se en­

contrarían normalmente colocados bajo la dependen­

cia de los centros diencefálicos, pero interrum­

pida la comunicación asumirían el control en forma 

autónoma.

Estos centros dependen para su estimulación 

del flujo sanguíneo, de las condiciones locales qul 

micas (tensión de CO^ en la sangre), de la influen­

cia de estímulos provenientes de centros superiores 

centrales, — psíquicos, del hipotalamo — cuyo pa^®l 

ya ha sido considerado y de la periferia,-

3.-  Los reflejos de autorégulación, tienen su naci­

miento a nivel de las paredes de los grandes vasos, 

las cámaras cardíacas y de acuerdo a Daly y Verney 

también en las arterias coronarias y pulmonares. Den 

tro de los órganos receptores tiene especial impor­

tancia el seño carótida o, cuya función fuá estudiada 

perfectamente por Heymanns mediante la anastomosis 

circulatoria entre dos perros. La elevación de la



tensión arterial en un perro A cuya circulación e»>
Xv

taba ana st orno sa da can el sedo carotideo de un perro 

B, con inervación intacta> producida pna baja ten- 

sional sobre todo por dilatación esplacnica en el 

perro B. El acto eferente parte del seno carotideo 

por el nervio de Hering para llegar a los centros 

vasomotores. El arco reflejo transcurre por parte 

por los vasomotores a los vasos y por el vago y 

al corazón»

El reflejo que parte de la aorta trascurre 

por el nervio descripto por Cyon y Ludwig (1866). 

La acción presora constante de la sangre sobre la 

aorta y el seno carotideo, parten de estos una se­

rie de reflejos frenadores» Una disminución de la 

tensión en el seno carotideo y la aorta causara una 

disminución de la cantidad de estímulos frenadores, 

produciéndose una vasoconstricción generalizada re 

fleja, que corregirá la hipotensión.

Otros reflejos circulatorios lo constituyen 

el reflejo de Bainbridge cuya zona receptora está 

situada en la pared de las venas próximas al cora­

zón, respondiendo a un aumento tensional con taqui 

cardia.

El reflejo de Bezold Jarisch parte de las c¿ 

maras del corazón y produce una disminución del



volumen minuto, bradicardia • hipotensión*—

Los estímulos que actúan sobre las zonas re­

ceptoras de los grandes vasos, pueden ser: mecáni— 

eos, térmicos y químicos*

Be acuerdo a nuevas investigaciones parece 

ínterdalftrae en este sistema regulador puramente re 

fie ja, otro mecanismo de regulación cuyo significa 

do esta en discusión* Son los dos paraganglios 

(ganglio carotideo y ganglio supracardíaco) o gl£ 

mus aórticum y glomus caroticum parcialmente com­

puestos de células cromófinas* Se supone que los 

quimoreceptores responden a la disminución de la 

tensión del Oxígeno por vasoconstricción refleja y 

aumento de tensión sanguínea o por la estimulación 

por medio de cianuros, lobelina, nicotina, sulfito 

de sodio y acetilcolina*

El sistema efector lo constituye el sistema 

simpático y parasimpático que trasmite los estímu­

los nerviosos por la liberación de substancias, en 

la primera sinapsis ambas por la secreción de ace— 

tilcolina y en las teminaciones nerviosas actúan, 

el sistema simpático por la liberación de simpáti­

ca, que sería idéntica a la adrenalina, y el para­

simpático por la liberación de acetil-colina, subs 



tanda sumamente lábil, destruida inmediatamente por 

la oolinesterasa»

5) Los grandes depósitos sanguíneos participan de 

acuerdo a Nonnebruch. en forma preponderante en la 

regulación de la tensión arterial. Albergan grandes 

volúmenes sanguíneos que sustraen a la circulación 

rápida»

Como depósito de este tipo se consideran el 

hígado, el territorio de la vena mesentérica, y ccj 

mo depósito clásico el bazo, donde la sangre alma 

cenada se encuentra excluida completamente de la 

circulación, Lo que se ha comprobado en caso de la 

inhaianión de CO, no encontrándose carboxihemoglo— 

bina en la sangre del bazo; y Los pLexos subpapila 

res de la dermis» iodo este sistema puede almacenar 

un 20 % de la sangre total. La sangre es movilizada 

por estímulo químico, sogre todo CO^, y nerviosos— 

produciendo vasoconstricción - y aumento del aflu­

jo venoso de retorno»

Finalmente deben considerarse las substan­

cias, segregadas en el organismo o introducidos 

a este que pueden actuar modificando la regulación 

tensional»

Entre las primeras deben mencionarset 



la adrenalina, de acción similar a la bimpátina, m 

gregada por la médula suprarrenal que actúa sobre 

las arteriolas produciendo su constricción, sobre 

el corazón aumentando su fuerza de contracción, de 

ahí por ambas acciones aumenta la tensión tanto si¿ 

tólica como diastólica»

£1 extracto del lóbulo superiro de la hipó­

fisis tiene según Bayliss acción sobre los capila­

res, Braun Menendez niega su importancia para el hom 

bre y los mamíferos en general»

La hipettensina, producto de la acción de la 

renina, (producto proteico de la corteza renal) s£ 

bre el hipertensinogeno — globulina del plasma, a£ 

tua sobre las pequeñas arterias y arteriolas produ 

ciendo un aumento de la presión sistólico y diastó 

lico sin modificar el volumen minuto»

Entre las substancias que se pueden introdu­

cir en el organismo son las substancias simpático— 

mimeticas, y simpaticoliticas por una parte tales 

como substancias sintéticas (efetonina, efedrina 

etc) entre las primeras, ergotamina, y oh imbina en^ 

tre las segundas, parasimpaticomimetidas tales co­

mo la pilocarpina, eserina o fisostigmina y para— 

simpaticoinhibidores como la atropina y escopola— 

mina»



Alteraciones y variaciones de la tensión.t Tal como 

se ha visto, la tensión no es permanente ni estable
*

a lo largo de todo el aparato circulatorio* Ademas 

de esto sufre una serie de modificaciones por una 

gran cantidad de circunstancias que enumeraremos a 

cent inuac i ón:

De acuerdo a Core oran y Page debe considerarse los 

siguientes factores:

1* Posición corporal»— hipotensión ortostática sis 

tólico.

2» Sueño»— que generalmente produce cierta caída 

tensional»

3* Varaciones diurnas»- máxima tensión entre las 18— 

19 horas.

4* Emoción. -

5» Esfuerzo muscular

6» Comidag~ general mente ligero aumento postprandial

7* Diferencia entire uno y otro brazo.

8» Menstruación embarazo.

9* Constipación: no parece ejercer efecto»

10» Alcohol.

11» Tabaco: acción vasoconstrictora de la nicotina

12» peso: aumento tensional con la obesidad

13* Constitución corporal»- Biotipo

14* Clima y temperatura»



Ambiente :-que traduce la influencia del factor 

psíquico*

A este agregaríamos la edad, factor que influ 

ye, pues la mayoría de los autores opinan que nor­

malmente la tención sistólica la media y la dife­

rencial ascienden gradualmente de los 40 a 62 años 

y en forma rápida de 62 a 85*

No entramos a analizar los factores enumerados 

pues no saldríamos de los límites de nuestro tema* 

Tensión normal*- No hay un criterio único para fi­

jar lo que se considera como normal* Algunos cons¿ 

deran como 90-120 normal para la sitólica y entre 

60-80 para la diastólica* Otros consideran 110-140 

para la sistólica y 70 a 90 para la diastólica* Co 

mo límite superior Castex considera como hiperten­

sión todo por arriba de 140 Mx y 95—100 fim* Schapo£ 

nik acepta como límite 140 Mx y 90 Mn.

Conceptos patogénicos.

Es posiblemente el terreno, donde menos clari 

dad exista, aún entre módicos y profesionales de 

larga experiencia* £1 problema está relacionado con 

la historia de la enfermedad, y su clasificación* 

En todos los autores se encuentra cierta tendencia 

a dar una interpretación única a la hipertensión, 

a buscar una soia^eausa etiológica* Esto quizás



haya sido la razón por la cual el concepto patogéndl 

co haya evolucionado en la forma como mas adelante 

esbozaremos» Adelantemos que hoy se encuentra supe» 

rado el concepto de la patogenia renal de la hipea? 

tensión esencial»

Actualmente se acepta la existencia de la hi 

pertensión de origen renal, pero constituye una mi 

noria de los casos» No se conoce todavía el agente 

etiopatogénico de la hipertensión esencial — y de 

su ulterior evolución hacia la hipertensión malig— 

nafesto con la reserva de que hay muchos cuadros 

que se inician desde el comienzo como malignos)— 

paro lo que se sabe que esta forma de hipertensión 

que constituye el 90?í de todas las formas de hipea? 

tensión NO ES BE ORI SEN RENAb. Hay que separar 

bien estos dos conceptos* la de la hipertensión y 

la de la hipertensión esencial» Es comprensible que 

haya existido confusión a este respecto, pues tam­

bién en la hipertensión esencial y mas en la forma 

maligna existe compromiso renal, pero con la dife­

rencia de que primero existe la hipertensión y des 

pués se complica el riñón, el corazón y el cerebro» 

En la hipertensión renal, esta primero, la afección 

renal y después la hipertensión.

No pretendemos en este trabajo, que tiene una 



•final,ldAd limitada agotar la discusión del concepto 

patogénico de la hipertensión»

Corcoran y Paga dan el siguiente esquema s¿ 

bre las etapas en el desarrollo de la interpreta­

ción de la hipertensión en el curso de la historia^

A) Fase renalt Bright (1827)> Johnson (1868)

B) Arterioesclerosis: pequeños vasos

nul l Sutton (1872) r Mahomed (1872) , Von Basch 

(1893) Huchard (1899Í

C) Hipertensión vascular: Al butt (1896—1915)* éa- 

neway (1907)

D) Arterieesclerosis neurogena

Starling (1925)* Bordley Baker (1926)

Cj Arterieesclerosis renal : Volhard (1918) Gold­

blatt (1933)-

A este sería conveniente agregar los conceptos 

formulados por Castex en 1929 sobre el origen dien- 

cefalico de la hipertensión» Castex cita las expe­

riencias de Karpina y Kreidl, quienes exitando en 

el gato el diencéfalo y la caverna gris del tercer 

ventrículo obtenían vasoconstricción generalizada; 

menciona la influencia del talamo sobre los vasomo 

tores y nervios cardíacos, señalando la existencia 

de un centro vasomotor a nivel del hipotalamo en la 

región del cuerpo de Buys y citando las palabras de



Gallavar din r "no resulta exagerado decir que la pre 

sión sanguínea es de origen nerviosa" »-

En cuanto al mecanismo 4a hipertensión se 

han unificada los criterios aceptándose generalmen4 

te que la causa reside en el aumento de la resisten 

cía periférica originando en un estrechamiento del 

lecho vascular a nivel de las arteriolas» Esto sur 

ge al descartarse los otros factores que intervi©— 

nen en el mantenimiento de la tensión» Por no estar 

alterado el factor central, se piensa en la resisten 

cia periférica, que puede ser aumentado por estre 

chamiento de las vénulas, capilares y arteriolas» 

Todo obstáculo a nivel de las vénulas se traduci­

ría en cianosis, y todo obstáculo a nivel de los ca 

pilares por palidez»

De modo que se llega al concepto del estrecha 

miento arteriolar»

Solano Tornos resume los factores etiopatogé 

nicos opinando que la causa fundamental reside en 

un aumento de la resistencia periférica debida a 

una hipertonía muscular del sistema arterial produ 

cido por estímulos hormonales, nerviosos y >síquicos» 

Para Bergmann se trata de un determinado com­

portamiento funcional que se traduce en un compor­

tamiento tónico anómalo de la porción precapilar de 



las vías circulatorias* considerándose la hiperten 

sión arterial secuela de la hipertonía* entendiendo 

por hipertonía la exagerada tonicidad muscular de 

los precapilares»

De aduerdo a Braun Menendez se ha conseguido 

producir hipertensión permanente de tres tipos prin 

cipales»

I) Hipertensión de origen central* por inyección in 

tercisternal de caolín o por ligaduras de arterias 

que irrigan la cabeza»

II) Hipertensión neurogena por sección de los cua­

tro nervios pre soreceptores* produciéndose una hiper 

tensión por hipertonía del sistema simpática por fal 

ta de acción tónica moderadora refleja de los fre­

nos» En el perro con una tensión promedia de 120 mm 

Hg se produce una hipertensión desenfrenada de 235 

mm Hg»* traduciendo la reserva de tono del centro 

vasomotor» Esta tensión de acuerdo a Honnenbruch no 

se mantiene por mucho tiempo, sino vuelve a descen­

der a la cifra original después de 20 a 30 minutos»

III) Hipertensión nefrogena»- Pueden considerarse 

varias etapas en la experimentación sobre el riñón» 

1) Una de las primeras teorías era que la hiperten­

sión nefrogena era causada por el estrechamiento 

estructural de las arteriolas renales» Esto no se



ha confirmado/“No se ha comprobado que un aumento 

localizado de la resistencia periférica haya podido 

producir hipertensión» Anderson ha demostrado que 

aun reduciendo el parenquima renal de conejos hasta 

producir una severa insuficiencia renal9 no se ha pre 

due ido aumento de la tensión»

2») La segunda teoría basaba en que se retendría en 

la circulación una substancia específica producida 

por el riñón* Bn 1898 iigerstedt y Bergmann obtuvie* 

ron del parenquima renal de conejos una substancia 

presora» -Ellos sostuvieron que una defectuosa ex­

creción de esta substancia por el riñón y su reden­

ción en la circulación era la responsable del aumen 

to tensional» Sin embargo experimentos animales deri 

vando orina directamente a la sangre 9 no demostró 

aumento de tensión (Greer Dragstedt)

3*) Goldblatt y sus colaboradores fueron los prime­

ros en demostrar que la compresión de las arterias 

renales producía un aumento tensional»

La existencia de la renina» fuá demostrada por 

los experimentos de Houssay , Fasciolo y iaquini, Pa 

ge demostró que los preparados purificados de renina 

carecían de acción» Para su efectividad era necesa­

rio el agregado de seroglobulinas» Así se llega fi— 



muí menta al concepteóte las substancias que de acuer 

do a Braun Menendez se denominan renina: substancia 

proteica proveniente de la oorteza renal* que ac­

túa sobre el hipertensinogeno del plasma (globu­

lina) para dar origen a la hipeirtensina»

Braun Menendez en su exposición en el XIX con 

greso de Cirugía hace una comparación de las carac­

terísticas entire la hipertensión experimental* neu^ 

rógena y nefrógena por una parte y la esencial por 

la otra»

En la hipertensión neurógena experimental se 

presenta: aumento de frecuencia cardíaca, volumen 

minuto* volumen sanguíneo* flujo sanguíneo perifé­

rico hipertrofia cardíaca* presentándose normal vi£ 

cosidad sanguínea* el caudal sanguíneo renal* la fun 

ción excretoria renal»

.No se ^comprueban ni lesiones de vasos de re­

tina, ni renina en la sangre»

las substancias simpaticoliticas producen dis 

minuéión tensional* simpatectomía y espleniceotomía 

de efecto transitorio»

En la hipertensión experimental nefrógena%

normal: el faétor central* el flujo sanguíneo peri­

férico, la viscosidad sanguínea» Moderada hipertrofia 

cardíaca* caudal sanguíneo renal reducido, arteria 



eferente del glomérulo con constricción» Función ex 

oretoria renal normal (en etapa benigna)•Lesiones 

de vasos de retina (en período avanzado)» Renina 

en sangre aumentada en la f•aguda, normal en la eró 

nica, substancias simpatieolíticas sin efecto» Sim­

patice otomía y esplacniceotomía sin efecto» 

La hipertensión esencial humana: normal: factor cen 

tral, volumen sanguíneo, viscosidad sanguínea, flujo 

periférico» Caudal sanguíneo renal reducido^ Arteria 

eferente del glomérulo con constricción, función ex 

cretoria renal normal (en etapa benigna) Lesiones 

de retina en período avanzados» Renina en sangre: 

normal en f» crónica, aumentada en f» aguda» Simpa— 

ticectomía y esplecniceotomía efectivas en algunos 

casos.

De acuerdo a es concepto vuelve a resaltar la 

aparente semejanza entre la forma experimental nefró 

gena y la hipertensión esencial humana»

Sin embargo no se puede aceptar dicho concep­

to sin reservas, pues en ambas se trata de enferme­

dades o cuadros evolutivos que en un determinado mo 

mentó haciendo un corte esquemático pueden ser muy 

semejantes» Sin embargo para un criterio clínico es 

preciso tener en cuenta la evolución y el hecho cual 

de las lesióneseos primitiva y cual es secundaria.



De acuerdo »un criterio clínico se llega a la 

bondusión ya mencionada que la hipertensión renal» 

es una cosa, y la hipertensión esencial y maligna 

otra, cuya causa se desconoce pero que actualmente 

se supone sea de origen diencefálico* En favor de 

esta suposición y en contra del origen renal hablan 

varios hechos clínicos y experimentales:

Clínicos: El hecho de que la mayor cantidad de hi— 

pertensos no tienen signos de insuficiencia renal, 

que mas adelante se puede instalar♦

Mas demostrativo es aun que de acuerdo a Cas­

tleman y Smithwisk las piezas de biopsia de pacien­

tes que sufren de una hipertensión que les produce 

molestias, pero que no es fatal todavía, presentan 

en el 28 % de los caos una enfermedad vascular nu­

la o insignificante y en un 25 % adicional solo mo­

dificaciones leves*

Be ahí que Corcoran y Page lleguen a la con­

clusión : "Por consiguiente la primacía de la arte­

rieesclerosis renal parece carente de base en la ma 

yoría de los casos"*-

Como hechos en favor de un probable origen 

diencefalico puede aducirse: Las experimentos cita­

dos por Castex, y la experiencia de exploración dien 

cefálica realizada por Mesa, y relatado por N'annen—



bruch

Nonnebruch a rala de unos experimentos reali­

zados por sus colaboradores llega a la conclusión 

que en todas las formas de hipertensión la causa fun 

damental reside en un trastorno de la regulación 

central, ya que toda alteración es uno de los fac­

tores hemodinámicos, sería compensada por los me­

canismos de regulación*

Refiere los experimentos de Sarre, quien en un 

caso de esclerosis maligna, consiguió una reducción 

de la resistencia periférica a la normalidad por 

medio de la aplicación de Doryl, manteniéndose sin 

embargo, la cifra tensional por aumento de la frecuen 

cia cardíaca*

Se tratará pues, no de una hipertensión de ori 

gen mecánico por aumento de la resistencia periféri 

ca, sino de un trastorno en la regulación de todo el 

sistema vascular, o mejor dicho de una estabiliza­

ción de *la regulación tensional en un nivel superior*:

Concluye que en casos de enfermos renales la 

hipertensión puede ser trasformada en una hiperten 

sión por frecuencia cardíaca con resistencia perifjS 

rica normal* La hipertensión traaudiría una sensi­

bilización anómala del aparato regulador de la ten



sión. Esta sensibilización puede afectar originalmen 

te los centros vegetativos vasomotores o puede prod 

due irse como reacción a un estímulo psíquico o pe-* 

riférico.

Esta sensibilización puede hacerse autónoma 

en los aparatos periféricos^nanteniéndose aun cuan 

do estos se encuentren separados de sus relaciones 

centrales. Esto explicaría la mantención de la hi­

pertensión después de la simpatice otomía*

Para terminar esta parte citaremos dos cla­

sificaciones patogénicas que nos parecen las mas 

adecuadas a los conceptos actuales.

JUa de Nonnenbruch, y la de Corcoran y Page.

Nonnenbruch da una clasificación que consti­

tuye una modificación de la de Durig Kahler y Sturm

1. Aumento tensional por consecuencia de trastornos 

primarios diencefálicos.

1. ) Por trastorno endógeno sin alteración organi

ca en el diencéfalo, Dentro de esta catego­

ría se clasifica la hipertensión*esencial y 

maligna.

2. ) Trastorno diencefálico exogeno orgánico.-

o formas hipertensivas centrales lesiónales: 

Trastornos vasculares, encefalitis, intoxica 

ción por CO, intoxicación por mercurio, le—



sienes por alta corriente, tumores y trauma 

tismo.

3*) Hipertensión por lesiones tóxicas de origen 

alérgico*

Esto abarca la hipertensión que se produce en 

la glomerulonefritis difusa* El proceso periférico 

sería desencadenado centralmente, adquiriendo au­

tonomía posteriormente*

II) Aumentos tensionales por estimulación reactiva 

del diencéfalo*

1) por estímulos que pueden partir de cual­

quier parte del sistema nervioso periféri­

co* Se trataría de un estímulo centrípeto 

trasformado en el diencefalo en un estímu­

lo centrífugo*

2) por mecanismo hormonal: Hipófisis

Suprarrenal 

hormona folicular*

3) renal: Recuerda la posibilidad de la pro­

ducción de una hipertensión por la produ£ 

ción de substancias pre soras por el riñón 

o por reflejos que parten de este órgano

Konnenbruch sugiere la posibilidad de la hiperten 

slón renal por reflejo mencionando el hecho que Koe 

Hiker y Stairnów hayan encontrado en la adventicia



Y media de todoa loa vasos renales cuerpos aenaiti 

▼os terminales, que interpreta como presoreceptores 

que pueden producir hipertensión por vía refleja). 

Clasificación de la hipertensión de acuerdo a Cor­

coran Page.:

I Renal:

AL afecciones de los vasos

Arterieesclerosis Obstrucción (tumores,

Panarteritis arterieesclerosis, em-

Arteritis bolia, trombosis) Trom

Anomalía btengeitis obliterante

Lupus eritematoso via- 
eeralo

B) Afecciones del parenquima

Nefritis aguda 

Nefritis crónica 

Pielonefritis 

Hidnonefrosis

Hip erne f r oma

Ectopia

'loxemia gravídica

Lesiones por rayos X

Enfermedad poliquls^ica Cálculos renales

Amiloidosis Hipogenesis

infartos Bistopia

iumores

C) Afecciones de las estructuras perirenales

Berinefritis Masas retroperitoneales



rómóres

Hematoma

que presionan sobre el pa

renquima»
Tumor de Wilm

D) Afecciones del ureter

Obstrucción (pelvis, ureter 

prostata, uretra)

II) • CEREBRALES

Pielitis

Aumento de la tensión intra Estados de
craneal (traumatismo, tumor, ansiedad

inflamación)

Excitación del diencefalo Lesiones del

III • CARDIOVASCULARES»—

JMsuficiencia cardiaca

tronco cerebral 
(parálisis ascenden 
te, poliomielitis)

Estrechez aórtica

Aneurisma arteriovenoso Aterornatosis

Angina de pecho

Bloqueo cardíaco

IV» ENDOCRINAS

Feocromocitoma

Polio itemia

Basofilismo pituitario

Carcinoma de suprarenales Acromegalia

Hiperplasia de suprarrenales Carcinomas de timo

Corioepitelioma Hipertiroidismo

Tumor ovarioo seudosupra-
rrenal Arrenoblastoma

Síndrome de Cushing



V. DESCONOCIDAS

Hipertensión esencial Hipertensión maligna

La hipertensión esencial la concibe Corcoran 

y Page como una enfermedad que se desarrolla por 

etapas, recorriendo diversas fases pudiendo desam­

bo car o no en la forma maligna siendo esta mas fre­

cuente entre las jóvenes» Este criterio de trastor­

no funcional primaria, que después se traduce en un 

trastorno orgánico por alteración anatomopatológica 

a nivel de la íntima de las arteriolas, acelerando 

el proceso de arterieesclerosis, es un criterio su­

mamente práctico»

Por otra razón nos permitimos citar la clasi­

ficación de Corcoran y Page de acuerdo a las fases 

de la Hipertensión esencial*

A) Prehipertensión

B) Hipertensión neurógena

C) Hipertensión esencial estable

1» )Adaptación vascular completamente conservada

2»)Adaptación vascular deficiente»

Evolución:

Bápida (hipertensión esencial grave) 

Lenta (hipertensión esencial mitigada) 

Localización principal:

A) Cardiaca (cardiopatía hipeirtensiva)



b) Cerebral.

o) renal.

d) otras

D) Hipertensión, maligna:

En el siguiente esquema esboza las distintas po 

sibilidades de evolución.

En la hipertensión incipiente considera

1. ) Labilidad vasomotora simple

2. ) Prehipertensión

3. ) Hipertensión neurógena

4. ) Hipertensión esencial incipiente.

Estas clasificaciones son Sumamente útiles pa 

ra la adopción de un criterio clínico y terapéutico 

adecuado, pues nos da las distintas etapas por las 

cuales evoluciona la enfermedad, las localizaciones 

de las complicaciones que nos llevara por lógica a 

los distintos métodos clínicos y experimentales pa­

ra el diagnóstico, el diagnóstico diferencial y el



criterio-terapéutico.—

El criterio diagnóstico y terapéutico.-

Desde que el tratamiento quirúrgico ha creado una sa 

lida terapéutica a algunos de los enfermos hiperten 

sivos, y una solución paliativa para otros, el diag 

nóstico de la fase del proceso hipeirüensivo ha ad­

quirido una importancia mayor todavía que para el 

pronóstico y tratamiento médico Tínicamente. Frente 

a un enfermo hipertenso el médico dehe plantearse 

el siguiente problema: Io, Es un enfermo hiperten— 

so renal 2°9 es un enfermo hipetenso esencial, 3o» 

es un enfermo hipertenso endócrino: Con esto hemos 

esbozado las alternativas mas frecuentes, sin ol 

vidar que el 90 % de los hipertensos son esenciales* 

ler. caso: si es un renal agudo no cabe ninguna du­

da, pues se trata de un proceso agudo en un hombre 

previamente sano. Si es un renal crónico, tampoco 

surgen dudas, pues si bien puede haber cierto para­

lelismo en la sintomatología con un hipertenso esen 

cial sobre todo en cuanto al fondo de ojo, pero siem 

pre tanto en los antecedentes como en el estado pri 

mara el cuadro renal* Donde puede plantearse cierta 

duda y el problema diagnóstico puede tener importan 

cia para el pronóstico es en los renales terminales 

sin uremia, ^qu< tienen un pronóstico de vida mayor



que loa afectados por hipertensión malignat proceso 

que se caracteriza por una necrosis en la íntima ar 

teriolar*

En este caso nos guiaremos por examen renal y 

el examen cardiológico»

La glomerulonefritis terminal se caracteriza 

por niveles muy bajos de filtración glomerular9 y de 

capacidad secrerora tubular y por una proteinuria mas 

alta*

Los signos clínicos de insuficiencia se pre— 

sentan con menos frecuencia y mas tardíamente en el 

renal» desviación del eje hacia la izquierda, 

las alteraciones de la onda T y del segmento S— T 

son tres veces mas comunes en el síndrome maligno* 

En la hipertensión maligna hay una importante le­

sión miocardica» El tercer dato es la anamnesis» 

Pues también en esta tenemos en el renal: 

predominio de los antecedentes y sintomatología re. 

nal, en el hipertenso maligno: predominio de compli­

cación cardíaca y evolución mas rápida*

Si estamos frente a una persona con crisis 

hipertensivas y otra sintomatología hipertensiva 

que clínicamente puede no diferenciarse de una hi­

pertensión esencial, puede darse el caso de un tras­



torno endócrino , y entre ellos se ha señalado ultima 

mente el feocromocitoma, tumor que produce adrenali­

na y actúa en esta forma como hiper tensor.

En este caso la prueba del tetraetilamonio 

será categórica9 pues bloqueado.el sistema autóno­

mo tanto el simpático como el parasimpático la cur­

va tensional será ascendente, pues la adrenalina li­

berada por el tumor no se encontrara frenada por la 

acción parasimpática»-

Ahora, si se trata de un hipertenso debemos 

aplicar nuestros métodos de exploración para llegar 

a establecer dentro de que etapa se encuentra el en­

fermo para fijar nuestra conducta terapéutica:

Para esto debemos investigar pn primer lugar 

los sectores del organismo sobre los cuales reper­

cute la hipertensión es decirtl) el sector renal;

2) el sector cardíaco 3) el sector constituido por 

el cerebro»

El sector renal se explorará por las pruebas 

de concentración, de dilución, de la Prueba de Van 

Slyke (urea-elearance) ya prueba del diotrast y de 

la inulina, en cuyo depila no entraremos»

2) El sector cardíaco se explorará por el exá^en 

clínico, el electrocardiograma, y la radiografía» 

3*) El sector cerebro se explorará por el examen



^de fondo de ojo que nos permite visualizar el astado 

vascular de la retina, testigo fiel del estado vasca 

lar del encéfalo» Para esto la clasificación en 4 

grados de Keith y Wagener ha adquirido una importan­

cia clínica, diagnóstica y pronóstica sumamente gran 

de»

Grupo I: alteraciones de la retina que consisten en 

un ligero estrechamiento de las arteridas» Las fun­

ciones renal y cardiaca continúan adecuadas» Puede 

haber albuminuria de grado ligero» La hipertensión 

no asciende hasta alturas extremas, descendiendo du­

rante el sueño» Pronóstico bueno»

Grupo II s Los cambios de los vasos retinianos* son 

mas marcados que en el grupo uno, la hipertensión es 

generalmente alta y mas sostenida, las arteriolas mus 

culares estudiadas en las biopsias se hallan altera­

das con mayor frecuencia que en el grupo 1, pero el 

estado de salud es bueno y las funciones cardíacas 

y renales son satisfactorias» Puede ser de curso evo 

lutivo»

Grupo III t Bay una retinitis angioespástica con al 

teraciones escleróticas definidas» No se aprecia toda 

vía el edema de papila» Hipertensión pronunciada y se¿ 

gañida» Arterias accesibles como radial, humeral , 

temporal y pedia enduradas» Las funciones cardíaca y



renal pueden ser satisfactoria.Pero a veces hay al—
X *

teraeiones como disnea de esfuerzo, alteraciones del

electrocardiograma y nicturia» Bu el examen histológi

co las arteriolas se hallan alteradas mas frecuen­

temente que en el grupo I. Puede presentarse nervio­

sidad, cefalea, vertigo y trastornos visuales» Puede 

haber proteinuria y hematuria» Aún en los casos del 

grupo III, puede haber remisiones»;

Grupo IV»- La importante alteración de la retina que 

se presenta en este grupo es el edema de la papila» 

Hay asimismo un marcado estrechamiento espastico y 

orgánico de las arteriolas, con retinitis difusa» 

Son síntomas característicos: la nerviosidad, la 

astenia, la pérdida de peso, el dolor de cabeza, 

las alteraciones visuales,la disnea de esfuerzo y la 

nicturia» Generalmente hay también proteinuria, ci­

lindraría y eliminación de hematies»Hipertensión, 

elevada y persistente, endurecimiento calcáreo de 

las arterias periféricas» Asociadas con el cuadro 

terminal, puede haber manifestaciones simultáneas 

de fallas en las funciones del cerebro, corazón y 

riñón» Los hallazgos en los estudios por biopsia 

de las arteriolas demostraron una mayor frecuencia 

de las alteraciones si se las compara con las exis­

tentes en los otros grupos; pero en unos pocos ca—



sos fueron muy“leves y aún no existieron*

Según las estadísticas la mayoría de los en­

fermos fal lacen ante9 de un afío*

Esta clasificación es tenida en cuenta actual- 

mente por todos los cirujanos*

Otros de los procedimientos para saber den­

tro de las formas de hipertensión esencial» cuanto 

hay de orgánico y cuanto hay de funcional, comple­

tando así el cuadro de investigaciones esbozado son 

las pruebas de exploración, a los cuales nos referí 

remos mas adelante en detalle* En este sentido ten­

gamos presente, que el cuadro de la hipertensión 

maligna está constituido sobre todo por el ascenso 

de la presión diastólica, expresión de la resisten­

cia periférica, cuya magnitud y estabilidad es de 

primordial importancia para el pronóstico. El va­

lor de la exploración funcional consiste sobre todo 

en determinar el grado de descenso de la presión 

diastólica, expresando así el grado de la partici­

pación funcional»

El tratamiento quirúrgico:

De acuerdo a -Corcoran y Page los cuatro proce 

dimi erre os quirúrgicos actualmente mas empleados son 

IJla esplacniceotomía y gangllectomia supradlafrag- 

mática (PaetJ



La esplacnice otomía y gangliectomia subdiafragm¿ 

tioa (Adson y Craig)»

3) ganglie otomía (del noveno torácico al segundo lum 

bar) y esplacniceotomía supra e infradiafragmáti— 

cas combinadas (SmithwickJ

4) símpate otomía "total” (Crimson)»

Para la indicación x, métodos de elección cre¿ 

mos lo mejor transcribir algunas de las conclusiones 

del decimonoveno Congreso Argentino de Cirujía sobre 

el tratamiento de la hipertensión arterial esencial»

"En los casos de hipertensión arterial esencial 

de menos de cincuenta años de edad donde la enferma­

das presenta un curso de agravación progresiva, no 

obstante el tratamiento médico empleado debe plan- 

tearse la posibilidad del tratamiento quirúrgico"»

2) Para sentar la indicación además del examen mó­

dico de rutina se han de considerar especialmente: 

la edad del enfermo, el resultado de la prueba del 

animal sódico, el examen de "fondo de ojo", el es­

tudio funcional del riñón, el estado del corazón, 

y la evolución de la enfermedad"»

nosotros creemos que a esto hay que agregar 

como método de exploración la prueba mediante el 

te traetllamón!o »

3) La insuficiencia renal grave y la insuficiencia



cardíaca que no *cede a la terapéutica médica con»-*

t ikuyen c entraindi caeiene s»

4) En los casos en que la prueba del amital sódico 

no provoca un descenso de la presión diastólica por 

debajo de 120 mía Hg.> las probabilidades de éxito 

del tratamiento quirúrgico en cuanto se refiere al 

efecto sobre la presión arterial serían inferiores 

al 20 por ciento»

5) »». la agravación del estado del fondo de ojo y 

la elevación progresiva de la presión diastólica se^ 

rán los índices mas útiles para verificar el fraca­

so del tratamiento médico y la oportunidad de indi­

car la terapéutica quirúrgica»

6) La indicación paliativa del tratamiento quirúrgi­

co está justificada en muchos casos. Con ese objeto 

se tendrá en cuenta especialmente: la incapacidad fí> 

sica y los sufrimientos provocados por la enfermedad. 

Tj lajhipertensión arterial maligna en los jóvenes 

constituye la indicación mas formal del tratamiento 

quirúrgico.

8) En la actualidad las denervaciones simpáticas am­

plias han demostrado su superioridad sobre los otros 

procedimientos.

9) Las operaciones de resección toracolumbar son las 

mas empleadas y entre*" ellas la técnica de Smithwick



(9a. torácica y 2a» lumbar) y las re seco iones torár»
>

oioa' subtotales (4a, torácica y 2a» lumbar) han si-*

do utilizados en centenares de enfermos»

19»)Serán considerados como resultados buenos aque­

llos donde la presión no sea superior a: kx.I50

Mn. 110 de mercurio» »:♦

20» )En una proporción aproximada del 25 por ciento 

de los casos se ha obtenido una reducción de la pre— 

sión arterial al nivel de Mx 150 y Mn.110 de merca— 

riot mantenido por períodos de observación de 3 años 

con la operación de Smithwick»

21») El efecto sobre la presión arterial guarda es­

trecha relación con las alteraciones de fondo de ojo 

y con la edad del paciente.

22.) las alteraciones del fondo de ojo son modifica­

das favorablemente y en forma mas pronunciada en los 

grupos III y IV de Keith y Wagener que en los que pre 

sentan alteraciones menores»

2¿<) El efecto del tratamiento quirúrgico (operación 

de Smithwick) sobre la cardiopatía de la enfermedad 

hipertensiva el alentador; los beneficios son mas 

marcados en los enfermos menores de cuarenta años ¡pie 

en los de mas edad»

24) La insuficiencia cardíaca yentricular izquierda 

ha mejorado en 6 0 7 casos tratados» Los beneficios



-sa-observan especialmente en la sintomatología clí­

nica y en grado menos marcado, auqque significati­

vo, en los signos electrocardiografías y radioló­

gicos*

25) El electrocardiogrma y el tamaño cardíaco son 

mejorados en los casos que presentan anormalidades 

en 39,4 y 34,5 por ciento respectivamente*

27) La influencia del tratamiento quirúrgico (ope 

ración de Smithwick) sobre las alteraciones rena­

les es uno de sus efectos mas constantes: se nota­

ron '¡modificaciones favorables en 73,56 por ciento 

sobre el seiiimento urinario y 76,19 por ciento so­

bre la albuminuria en los enfermos estudiados*

29) Los casos de hipertensión arterial maligna be­

nefician del tratamiento quirúrgico* Los efectos 

de la operación son particularmente marcados so­

bre la incapacidad física, las alteraciones de fon­

do de ojo, y las renales* El efecto sobre la pre­

sión arterial llega en algunos casos (20 por cien­

to en nuestra estadística) a ser tan marcado como 

para reducir la misma al nivel normal”*

La exploración funcional por medio de tests.—

Analizaremos en esta parte las 3 pruebas re al .i 

zadas en los 8 enfermos (la prueba del frío en 7) 

que son: El cold—test o prueba del frío de Hines



y'By own» La prueba del amital sódico» La prueba del 

tetraetilamonio» Nos referiremos un poco mas detalla 

damente a los antecedentes del tetraetilamonio* por 

ser esta una droga de uso reciente en el país» 

1») La prueba del frío (cold—test) de Hines y Brown» 

Kn 1932 Hines y Brown de la Mayo Clinic observaron 

que todas las personas reaccionan al estímulo local 

del frió con un aumento de la presión sanguínea»

La técnica original es, la siguiente:

Reposó por 20 minutos» Se toma la tensión c/5 mi­

nutos hasta la obtensión de un nivel estable»

Se sumerge una mano hasta por encima de la 

muñeca en agua helada de 4° — 5o por espacio de 

20 a 30 segundos. La presión sistólica y diastólica 

aumentan inmediatamente• Resultados semejantes se ob 

tienen al sumergir el pie en el agua. No se obtiene
,;V

respuesta al sumergir ambas extremidades superiores 

o inferiores o las dos en el agua»

Supone se que la base de la reacción la consti­

tuye la repentina estimulación de los nervios cutá­

neos por el dolor y la temperatura»

H1 primer test se hizo en 97 personas que se 

agruparon en 5 grupos:

grupo 1: 40 personal normales con edades entre 17

y 50 años»



obteniéndose un aumento promedio éistólico de 8)3 mm y

* " " diastólico • 7,5 nm -
-< *. * *•

grupo 2: 8 personas con presión normal, entre ellos 

con antecedentes hereditarios de hipertensión 

aumento sistólico promedio 30,1

" diastólico " 21,1
•*

grupo 3s 7 enfermos con tipo lábil de hipertensión 

arterial aumento prom. sistólico : 32 mm 

" M diastólico: 21,4

grupo 4: 11 enfermos con hipertensión esencial y al- 

teraciones orgánicas de retina y de tamaño 

de corazón,aumento sist> promedio : 3&>5 

» diast* • : 32,5

grupo 5: 13 enfermos con marcada arterieesclerosis 

aumento sist. promedio: 29

" diaSt. " : 16

Con amital sódico la respuesta vasomotora se 

reduce en un 60 a 100 jí*

Con 1 cc por kg de alcohol hay una reducción

del 40 - 60

Bajo anestesia general hay una pérdida com­

pleta de la reacción • 

interpretación: personas normal ag dan una respuesta 

mínima raramente mayor de 10 mm.

Otros normo ten sos dan aumento- exagerado.



tí

*£& los enfe nao s del grupo 4 a pesar de la tensión ba­

sal alta la respuesta fuó máxima*

De acuerdo a estas experiencias las personas 

normotensas se han clasificado en dos grupos: 1J Dos 

hiporeactores son aumento sistólieo menor de 20 mm fíg* 

y diastólico menor de 15 mm fíg* 2) Los hiperreactivos: 

con respuesta mayor del 20/15 mm fíg.

üo todos los autores coinciden con respecto al 

valor de la prueba»

Mouquin y Macrez lo aceptan con reservas debido 

a los errores que pueden cometerse en la técnica y las 

variaciones espontáneas en los hipertensos*

Ayman y Golshine describen una prueba de apnea 

de acción parecida a la prueba del frío, comparan am­

bas pruebas en 200 personas, encuentran que en la ma­

yoría de las personas el efecto del frió era mayor.

Heiser y Ferris le dan un valor relativo en 

la apreciación del factor neurógeno de la hiperten­

sión* Establecen que la reacción es abolida durante 

el bloqueo con el tetraetilamonio*

Taquini y García Campo entre nosotros llegan a 

la conclusión que la prueba del frío no resulta una 

media segura de la capacidad reaccional del sistema 

vasomotor* Tampoco fuá de acuerdo a estos autores 

un índice de la-variabilidad de la presión arterial*



Observan una relación directa con la presión 

basal en los hlpertensoa esencial, o que no se con­

siguió en el hipertenso renales

Estos autores abogan en favor de la prueba con 

efetonina que consideran superior a la prueba del frío 

administrando 0,025 gr. endovenoso.

En otro trabajo estudian la reacción del frío 

después de la administración de atropina obteniendo 

una disminución de la reacción después de la adminis­

tración de la droga.

rara Core oran y Page la reacción tiene valor 

sobre todo para el diagnóstico diferencial entre la 

hipertensión nerviosa transitoria y la hipertensión 

esencial moderada. Pe acuerdo a estos autores Rogers 

y Palmer comprobaron que las personas con hiperten­

sión nerviosa pasajera presentan W£;aumento algo mas 

marcado que los normales pero decididamente menor 

que los afectados por la hipertensión esencial mode­

rada.

En cuanto a la técnica aplicada a los 7enfermos 

de este trabajo se ha modificado en algo: Se hicieron 

5 tomas de presión previas a la sumersión separadas 

por 1 minuto, la sumersión se hizo por 1 minute y 

se hicieron 5 tomas de presión durante los 5 minu­

tos subsiguientes.



La prueba del amital sódico de Alien.-

JL amital sódico o ácido—isoamiletilbarbitúri— 

co, está clasificado entre los barbitúricos de'acción 

moderadamente larga, los barbitúricos actúan sobre 

los centros encefálicos y especialmente sobre el dien 

céfalo teniendo una reacción depresora que puede ir 

desde una acción calmante hasta el sueño patológico* 

Esta acción de los barbitúricos, es aprovecha­

da, basado en la observación que en ciertos hiperten— 

sos (del grupo Keith y Wagener.

I*J se produce una baja tensional durante el sueño, 

como prueba para establecer la participación funcio­

nal en la hipertensión*

{Técnica: Se administra durante tres horas 0,2 gr* de 

la droga cada hora, dosis total de 0*6 gr* midiéndose 

posteriormente a la ingestión de la dosis total la 

tensión arterial cada media hora* Esta prueba es ge­

neralmente empleada por los cirujanos para establecer 

la indicación de la intervención quirúrgica* Una des­

censo tensional por debajo de 110 mm Hg* es considera­

do como una probabilidad de obtener un buen resultado. 

Esta probabilidad se calcula en 4 veces mayor que cuan 

do no desciende por debajo de 120 mm Hg* Alien le da 

mayor valor con respecto a la predicción de los malos 

resultados*



Se hariT?ropuesto otras ppnebas, Gomo la adminis­

tración de dosis de 0,03 g de nitrito de sodió cada 

hora por espacio de seis horas, inyección endovenosa 

de pentotal sódico, sin que ninguna parece tener ven­

taja sobre la primitiva*

Sven Hammejrstroem compara los resultados ob­

tenidos en 209 enfermos por el reposo, la prueba del 

amítel sódico y la prueba del frió»

Mide las variaciones espontaneas en 24 horas, 

después mide la diferencia entre la mínima obtenida 

y la mínima obtenida durante la prueba con el ami tal 

sódico*

Los resultados son distintos de acuerdo a las 

alteraciones de la retinopatía* Encuentra en los en­

fermos con alteraciones de retina los mayores resul­

tados*

En enfermos con fondo de ojo arterioscleróti- 

co obtiene una caída sistólica de 10*7—23 mm Hg.

diastólica 3—10 mm

En enfermos con retinopatías 10—13 de caida sistólica

3-17 " diastólica

Por la prueba del amital sódico obtiene 

en grupo I*: enfermos con fondo de ojo normal (27 

casos) caída sistólica promedio 26 mm caida diastó- 

lifca promedia 12 mm*



fin enfermos del grupo II: con fondo de ojo 

arteroeaclarótico (134) calda siatólica promedio 34 

mm Hg. caida diastólica promedio 15 mm Hg.

fin enfermos del grupo III (can retinopatla (4d 

enfermos) caída sistólica promedio 37 mm Hg» caída 

diastólica promedio 15 mm»

Enire estos grupos la caida en mujeres fue ma­

yor entre los hombres^

La prueba por el tetraetilamónio.—

El tetraetilamonio constituye un compuesto 

cuaternario de amonio que se basa en el hidroxido 

de amonio, en el cual se substituye los 4 atomos de 

H ligados al at N por radicales etílicos»

Historia:

Marshall en 1912—1913 fuá el primero en demos­

trar el efecto curarizante de los compuestos cuaterna 

rios del amonio, produciendo una parálisis curarifor— 

me en ranas por la administración del compuesto etí­

lico y metílico »

Burn y Bale en 1915 estudian la acción del TEA 

sobre gatos privados de cerebro y médula, demostrando 



su acción nicotizantes y curarizantes*

Trendelenburg en 1923 menciona la droga.

hunt en 1926 demostró experimentalmente que 

el Tea produce una especie de simpatice otomía por 

bloqueo del sistema autonomo en los ganglios*

Recién en 1945 se vuelve a estudiar la dro­

ga* Moe y Acheson son los que publican los primeros 

estudios sobre las propiedades farmacológicas de la 

droga*

Lyons, Moe y otros en 1946 publican un impor­

tante trabajo donde describen las investigaciones 

originales de Acheson y Moe en la preparación cora­

zón-pulmonar, sobre el corazón aislado del perro y 

sobre la transmisión ganglionar en perros y gatos 

utilizando como reacciones testigas la reacción de la 

presión sanguínea, la frecuencia cardíaca y la membra—
/

na nictliante*

Utilizan el Bromuru de tetraetilamonio vía en­

dovenoso en dosis de 0*1 a 10 mgr por kg. de peso*

Se prueba perfectamente que la acción depreso­

ra no es el resultado de una acción directa de la dro­

ga sobre el músculo liso arteriolar, pues mientras una 

dosis endovenosa aumenta el flujo sanguíneo de la ar­

teria femoral, las inyecciones de la misma dosis di­

rectamente intra-arterial^ no produce ningún efecto*



Tampoco^se debe & una acción central» pues se 

produce únicamente en presencia del tono vasoconstric­

tor »

Posteriormente a una sección medular» la droga 

no produce caída tensional, que vuelve a producir sin 

embargo una vez que el tono vascular y la presión han 

sido restablecidos por estímulos del cabo distal» 

Cuando la presión es mantenida por infusión 

constante con epinefrina o angi otonina el TEA no pro­

duce caída tensional » de modo que el Tea no impide la 

acción de la epinefrina (adrenalina)» Posteriores es­

tudios de otros autores demuestran que la acción de 

la adrenalina es potenciada durante el bloqueo me­

diante el TEA, no como sostenían Page y Taylor por 

destrucción de las encimas simpaticolíticas por el 

Tea, sino porque el TEA bloquea los reflejos vasodi­

latadores compensatorias»

Del mismo modo la acción vasodilatadora de la 

trinitrina es potenciada, por encontrarse bloqueado 

el reflejo de la vasoconstricción periférica compen­

satoria»

Se ha comprobado que la frecuencia cardíaca 

como reacción al bloqueo ganglionar expresa el ba­

lance entre el tonto simpático y vagal» Si el tono 

vagal es alto» el bloqueo por el TEA aumenta la fre 



cuencia, por otra parte, en animalea bajo acción de 

anestesia barbitúrica con tono simpático alta respon­

den al bloqueo con una disminución de la frecuencia.

Sobre el corazón devervado no produce altera­

ciones.

¿a localización gahglionar se ha comprobado en 

los estudios sobre el ganglio estelar: La Sección de 

las conexiones preganglionares estelares en animales 

con alto tono simpático produce una disminución de la 

frecuencia y el TEA no produce alteraciones. Si la 

frecuencia cardíaca es mantenida alta por estimula­

ción repetida de las fibras preganglionares, la 

droga vuelve a frenar al corazón.

Esta acción de la Jdroga no se produce, si el e¿ 

tímalo se aplica en las conexiones postganglionares 

del ganglio estelar. De ahí (pieda probado, que el lu­

gar de acción está localizado en el ganglio.

Experimentos semejantes han comprobado la acción 

bloqueante de la droga sobre el sistema parasimpática 

(Con la sola excepción que no es factible hacer la 

estimulación pastganglionar). La acción ganglionar 

sobre el vago se ha comprobado por el fracaso de la 

droga de bloquear los efectos vasodepresores de la 

acetilcolina inyectada.



La localización ganglionar ha sido demostrado 

también en el ganglio cervical superior, donde el TEA 

es efectivo, después de la sección de las conexiones 

preganglionares y su estimulación y inefectivo en 

la estimulación de lasjconexiones postganglionares* 

Dosis: La dosis grande en animales produce la suerte 

por parálisis respiratoria» Después de la inyección 

aparecen temblores locales alrededor del lugar en 

inyección»

La dosis letal en ratones resulta de 15 mgr.- 

por vía intraperitoneal»

En perros se ha producido la muelrcs con 40 mgr» 

por kilo de peso.

En hombres la mayoría de los autores conside­

ran como dosis total aconsejable 0»l a 0.5 gr. no de­

biéndose exceder la dosis de 20 mgr. por kilo dé pe— 

so* La dosis aconsejada como útil es de 6—10 mgr. por 

kilo de peso. Vía oral la droga resulta ineficaz has­

ta en 4—6 gr.

Durante la inyección endovenosa la mayoría de 

los autores han descripto los siguientes fenómenos; 

que en gran parte se han podido comprobar en los ti 

enfermos presentados. A los 15— 20 mágundos un gus­

to metálico en la boca* posteriormente sensación de 

cansancio y frío éh manos y pies. Parestesias de rá—



pida-desaparición. Ligera mi drías is con disminución 

de la reacción a la luz y la acomodación» Ptosis del 

parpado superior» El enfermo se siente cansado, rela­

jado y débil» Aumento de frecuencia cardíaca entre 90 

a 120 p/nu

Disminuye la sudoración» Boca seca» Aumento de tem­

peratura de manos y pies» Flujo sanguíneo aumentado.

La hipotensión postural puede perdurar por 15—

6Ó minutos. Se produce el cese de peristaltismo intes­

tinal, y disminución del tono vesical. A pesar de la 

caida tensional hay un aumento del volúmen minuto dn 

un 20 por ciento» En enfermos con presión venosa al­

ta, se produce una disminución de la presión venosa»

La inyección intramuscular produce los mismos 

efectos en tiempo mas prolongado, pudiendo prolongar­

se la acción a 2-U horas. En Francia Lian y Bergamo 

agregan una substancia retardadora^subtosan", que pro­

longa la acción hasta 24— 36 horas»

Hay una moderada acción sobre el riñón, tra­

ducida en una discreta disminución urinaria por la 

caída tensional»

La excreción de la droga se efectúa vía renal* 

Al inyectar la droga por vía endovenosa el 50 se 

elimina dentro de 30 minutos» En la inyección intra­

muscular el 50 $ se elimina* dentro de 3 horas» El



totaA se elimina completamente dentro de 24 horas»

Los efectos tóxicos son mínimos: Lyons la ha 

aplicado mas de 1000 veces en 400 enfermos con muy 

pocos efectos tóxicos»

Se han descripto 2 casos de muerte» 1 por 

Schwartz» El otro por Lasser Rosenthal y otros: re­

fiere un caso de muerte por inyección de cloruro de 

tetraetilamonio en una enferma con hipertensión ma­

ligna» Atribuye la muerte a la prolongación de la 

acción de la droga por la afección renal»

Por esta razón se recomienda sumo cuidado en
*

loa hipertensos con complicación renal»

Otros efectos lo constituye JLa hiperventi- 

lación pulmonar* de cese espontánea* cierta disfagia» 

Empleo de la adroga: Actualmente la droga tiene ya un 

amplio empleo tanto como elemento terapéutico como 

elementa diagnóstico»

Ha sido empleado en la angina de pecho* infarto 

de miocardio* donde su indicación sería sin embargo 

limitado* pues podría reforzar la hipotensión* en 

las afecciones vasculares periféricas* enfermedad de 

Buerger y enfermedad de Raynaud» Es especialmente en 

esta última donde los autores han registrado su mayor 

utilidad terapéutica»



También se ha estudiado la acción de la ¿droga 

sobre las crisis ¿olorosas en los ulcerosos*

Como prueba terapéutica está siendo empleada 

en la enfermedad de Buerger, en la cual constituye 

un elementa pronóstico de valor, pues como se ha vis­

to aumenta la temperatura periférica y el flujo san­

guíneo en las extremidades* Donde es empleado con 

gran frecuencia es en la hipertensión esencial o ma­

ligna» Dn cuanto al empleo terapéutico dn la hiper*- 

tensión su valor es sumamente dicutido»

las únicas referencias sobre su empleo sistema 

tico como elemento terapéutico, se encuentra en los 

trabajos de los autores franceses Dian y Bergamo, 

quienes han empleado la droga vía intramuscular com­

binado con una substancia retardada el “subtosan*, 

en series de dosis progresivas hasta alcanzar una caí­

da tensional efectiva que de acuerdo a los autores 

llegaba a perdurar en su acción hasta 3 meses en los; 

dos quintos de los enfermos tratados*

Dos autores norteamericanos e ingleses, Lyons, 

Hoobles, Hoyd, y Hayward lo creen de poco valor tera­

péutico y lo admiten únicamente como medio pronóstico»

la se ha mencionado en este trabajo, su utilidad 

para el diagnóstico diferencial con el feocromocitoma,



tumoraprdductor di ádimiialiim»ceaya existencia se 

traduciría por una curva ascendente del tetraetilamo-* 

nio.

En cuanto a su empleo clínico: se ha observado que 

en la mayoría de los enfermos hipertansos produce una 

caída tensional acentuada, tanto sistólica cono dias­

tólica» En el primer trabajo de Lyons sobre el empleo 

del TEA refiere los resultados de 145 enfermos, en 

los cuales obtuvo una caída sistólica promedio de 

25,5 mm Hg y una * diastólica * de 19,3 mm

Hg»

En 26 enfermos no obtuvo caída tensional. No

encuentra explicación para este fenómeno. Sugiere que
4

podría atribuirse a una exagerada liberación de adre­

nalina, provocada por la inyección. En algunos casos 

con grave complicación renal, hubo una respuesta se­

mejante a la obtenida en casos sin complicación. En 

la hipertensión maligna produja gran caída. En en­

fermos — que son los mas expuestos a accidentes 

por el empleo de la droga , constató una gran dis­

minución del flujo renal.

Boyd A. M. Cranshaw y otros hacen el estudio 

utilizando el brotauro de tetraetilamonio en 50 enfer­

mos, de los cuales 25 son normotensos, 15 enfermos



con enf. obliterativaá y 10 con Raynaud. Obtiene la 

caída tensional » los 2 minutos, retornando

la tensión a la normalidad a los 20 minutos . £1 

promedio de caída obtenido en los normotensos es de 

20—40 mm Hg. en la tensión sistólioa y de 10—35 mm 

Hg en la tensión diastólica. En los hipertensos las 

cifras ascienden a 80 mm Hg para la tensión sistóli- 

ca y 40 mm Hg para la diastólica respectivamente»

Para estos autores, el empleo del tetraetila­

monio no tiene ninguna ventaja frente al pentotal en­

dovenoso, que produce mayor caída tensional»

Por esta razón los autores creen que los bar— 

bitúricos serían de mayor valor para la selección de 

enfermos para la simpaticectomía»

Hayward, empleando el bromuro de tetraetilamo­

nio como test selectiva para la simpaticectomía en 

comparación con el amital sódico, empleando el TEA 

e£ dosis de 4—6 mgr por kilo de pesos obtiene los s¿ 

guientes resultados»

caida tensional promedio Sistólica Diastólica

TEA 56 mm Hg» 28 mm Hg»

amital s» 74 ” 35 "

En cuanto al resultado postoperatorio, encuen­

tra, que la tensión diastólica obtenida por el te- 

traetilamonio coincidia con la tensión diastólica

i



obtenida por la operación en 7 a 10 enfermos, los 

resultados obtenidos por el amital» coincidían con 

los resultados operatorios en 9 a 10 enfermos* 

Refiere cierta mejora de la ortopnea y dis­

nea bajo la acción del £E£*

Lyons Hobbles y otros en un trabajo de 1948 

estudiando 957 enfermos llegan a la conclusión que 

la caída tensional de la máxima ds mucho mayor que 

la caída de la mínima por acción del tetraetilamonio. 

La caida de la tensión diastólica de acuerdo a los
i

resultados obtenidos por estos autores, es tanto ma 

yor cuanto mayor era la inicial, obtienen los si­

guientes promedios: En enfermos con inicial entre 

diastólica entre 60—69 mm obtienen una caída prome­

dio de 4 nuil, en enfermos con t» diastólica inicial 

de mas de 160 mm obtienen una caída promedia de 

44 mm» En el 16 de 228 enfermos hipertensos la 

caída de la Mn. no era mas del 10 En estos en­

fermos se presentaba una mayor evolución de altera­

ciones orgánicas» En enfermos que a 1 año de la es— 

placnicectomía presentaban una gran caída tensional 

por la operación, lá acción del TEA era muy disminuí 

da conservándose igual en los enfermos en los cua­

les la operación no había producido la caída ten— 

sional» En otra parte de este trabajo hemos menoio—



-nado la opinión da Nonnbruch sobre la autonomía 

periférica de los trastornos funcionales del sistema 

neurovegetativos» Brown, Allen y colaboradores re­

fieren 9 casos en los cuales después del fracaso ope. 

ratorio y que anteriormente habían sido refractarios 

a la acción del TEA en dosis de 400 a 500 mgr, mos­

traron una gran reducción tensional por efecto del 

tetraetilamonio posterior a la operación*

Tamagna y Point dexter hacen un estudio compa­

rativo de la acción del amital sódico y del cloru­

ro de tetraetilamonio en 68 enfermos hipertensos 

llegando a conclusión de un marcado paralelismo en 

la caída tensional por las dos pruebas* Opinan que 

el cloruro de tetraetilamonio constituye un agente 

mas seguro y específico para la apreciación post­

operatoria de enfermos hipertensos •-

Presentación de dos datos comparativos, ob­

tenidos en 8 enfermos* por las pruebas del amital 

sódico y del cloruro de tetraetilamonio*

Los 8 enfermos que se presentarán a continua­

ción han sido estudiados en la Sala 111 del Policlí 

nico de la Jlata en el curso de los 2 últimos años* 

Como ya se ha dicho al principio de este trabajo 

la cantidad es depreciable* y por esta razón la eva 

luación de los resultados-debe hacerse con la reser



Va correspondiente.

Se presentarán los resultados comparativos 

por la prueba del amital sódico y del cloruro de te^ 

traetilamonio en 8 enfermos . En 7 se presentarán 

también los resultados obtenidos mediante la prue­

ba del frió de Riñes y Brown.

Ténnica y método seguidos:

En la prueba del amital sódico se ha hecho 

ingerir a los enfermos 3 dosis de 0.20 c/u de ami— 

tal sódico a intervalos de 1 hora, empleándose en 

general el horario de 7,8 y 9 horas, comenzándose 

las tomas tensionales a media hora después de la in 

gestión de la última dosis, y repitiéndose la toma 

cada media por 3 horas o 3 horas y media.

Para la toma tensional se ha empleado el Bau- 

man órne tro, aceptándose como tensión mínima, el púnto, 

en el cual se producía la brusca disminución de los 

ruidos auscultados. Este criterio ha sido empleado 

en las otras pruebas cuyo método se referirá a con­

tinuación.

La prueba del tetraetilamonio se ha lacho en 

la forma siguiente: enfermo en decúbito dorsal so­

bre una camilla, donde está colocado previamente a 

la prueba por el espacio de aproximadamente media

hora, previamente a la inyección endovenosa de la



droga, se hacen, varias tomas tensionales — última­

mente el método standard, era de hacer 5 tomas pre—
/

vias con intérvalos de 1 minuto»

La droga se infecta en el tiempo de 1 minuto 

y medio»

Se hace la primera toma posterior a la inicia 

ción de la inyección al medio minuto, repitiéndola 

al minuto y después cada minuto hasta los 10—15 mi­

nutos, después de los cuales los intervalos se es­

pacian primero a 2 y después de los 15—20 minutos a

5 minutos, dándose por terminada la prueba a los 30 

minutos» Posteriormente el enfermo debe permanecer 

en la posición de decúbito dorsal por el espacio de 

media a una hora con el fin de impedir la hipoten» 

sión ortostática, sumamente acentuada bajo la ac­

ción de la droga»

La droga empleada en todas las pruebas fuá: 

el cloruro de tetraetilamonio en solución de 10?o, 

de modo que a cada cc de solución corresponden 

100 mgr» de droga» La dosis basal aceptada fuá de

6 mgr por kilo de peso, que se ha variado de acuer­

do a las características del enfermo»

La prueba del frío de Riñes y Brown se ha he­

dió de acuerdo a la técnica relatada previamente»



Caso Nft 1.-

D.C. argentino, 49 afros» colono* Antecedentes heredl 

tarios sin importancia* Entra los antecedentes per 

sonalest las enfermedades comunes de infancia, in­

fección sifilítica a los 2C afros, blenorragia a los 

22 * 2 meses previamente a internación artropatia 

gotosa* Bronquitis a repetición* Discreto tomador 

de vino» fuerte fumador (40 cigarillos por día) 

Estreñido habitual con despefros diarreicos frecuen 

tes. Hace 5 afros, cefaleas de nuca, zumbidos de oí­

do* Se diagnostica hipertensión, es tratado con va­

sodilatadores* Hace 6 mesed. disnea de esfuerzo y en 

algunas oportunidades disnea parodística. Ingresa 

16/XV4S*

Estado actual: temporales induradas, latidos arte­

riales en cuello* Fondo de ojo: estrechez arteriolar 

y cruces arteriovenosas (tipo II) Area cardíaca 

agrandada a predominio de ventrículo izquierdo* 1er* 

ruido desdoblado, soplo suave telesistólico en punta.' 

Soplo meso y telesistólico clangoroso en f* aórtico* 

Pulso 65 por m* Arterias induradas. Mx 260 Mn. 110* 

Presión genosa 23 ce (Claude) Velocidad circulatoria: 

eter 6 segundos* Decholin 27 segundos. Función renal> 

Fenolsulftaleina: total a los 90 bu 17 %



Concentración hasta 1015

Dilución hasta 1010

Depuración ureica: Eliminación la hora 170 cc ureg. 

urinaria 10*80 urea sanguínea 0*80 o m 50*8}í* 

Fonda de ojo: Retinosis hipertónica* Esclerosis vas­

cular, signo de cun en algunos entre cruzamientos ar*- 

teriovenosos y focos algodonosos de retinosis con he 

morragías en vasos retiñíanos (29/XI/48)

En este enfermo se hicieron 3 pruebas con el 

cloruro de tet-raet llámenla, con dosis crecientes en­

dovenoso, y 1 prueba intramuscular* (Ver gráficos y 

tabla 1).O

Caso 2*—

D* S* argentino, 46 años, ordenanza de La Plata* 1 

hermano probablemente tuberculoso, muerto* coquelu­

che a los 4 años* Blenorragia a los 21. Gripe en 

1917, a los 27 años parotiditis urliana, a los 37 

cólico hepático, posteriormente ictericia no obs­

tructiva, dispepsias a repetición* Puussés de lum— 

bo—ciática derecha* A raíz de internación en 1944 

se comprueba hipertensión Mx. 185, Mn.120 y fondo 

de ojo con vasos estrechados* Wasserman negativo* 

Desde 1945 cefaleas vespertinas, que se in­

tensifican con el tiempo, nervosismo, disminución 



de capacidad de trabajo, disnea de esfuerzo, modera* 

da disnea paroxística. Se interna 14/VI/49» 

Enfermo macrosplaciiico con temporales flemosas in­

duradas, varicosidades en pómulos y nariz. Cuello: 

discreta ingurgitación venosa, latidos darotideos y 

supresternales. Area cardíaca agrandada a expensas 

del ventrículo izquierdo. Primer ruido enérgico 

en f. mitral; 2® ruido reforzado en f. aórtico, pul 

so 72 por min.; arterias induradas, se ven latir en 

trayectos cubitales. Tensión arterial Mx. 200 Mn. 

156. Presión venosa: 16 cc Claude. Tiempo circula­

torio: Decholin 22 segundos. Apnea: 60 segundos 

Capacidad vital: 4400 cc.

Fondo de ojo: ligera esclerosis vascular; entrecru- 

zamiento arteriovenoso Gu nn-Salus III. No hay he­

morragias ni exudados.

Depuración ureica de Van Slyke: 80.85^ 

Fenolsulfoftaleina: total a los 60 minutos 58 %.

Caso N° 3«-

M.BP.ar gen tino. 56 años, chofer, de la Plata: Saram­

pión en infancia, catarros estacionales, niega nene- 

reas, discreto fumador, nicturia desde hace 20 años 

En 1946: mareos, cefaleas de nuca, trastornos de me­

moria, ocasionalmente desorientación en espacio. 2 

meses mas tarde epíxtasis. Se comprueba tensión ar— 



térial Mx* 190, con tratamiento desciende a 160» 

Hace 8 días punta de costada en base hemito— 

rax derecho, escalofríos, sensación febril» Trata­

miento con penicilina 400*000 unidades» 

Yugulares engurgitadas en cuello, latidos caroti— 

déos y supraesternales enérgicos* Tórax: síndrome 

de condensación en hemitorax derecho* Area cardía­

ca agrandada a expensas de ventrículo izquierdo. 

Primer ruido enérgico en f* mitral, 2o reforzado en 

foco aórtico* Arterias induradas* Pulso, regular 80 

por minuto ♦ Tensión art* Mx 166, Mn. 106. Presión 

venosa: 11 cc (Claude) velocidad circulatoria: eter 

6 segundos} decholin 14 segundos*

Pondo de ojo: Kieth y Wagner tipo II*

Prueba de concentración: hasta 1025* Depuración urei 

ca la*muestra 76 cc: 96%

2a* ” : 74%

Fenolsulftaleina: Total a los 60 minutos: 46,57 %

Caso N° 4*-

N*A* arg. de 47 años, comerciante de Est. Pilarx* 

Prov* de Bs. As*

Padre muerto por afección cardíaca; madre pór 

ictus. Coqueluche y sarampión en infancia* A los 46 

años se inician crisis de epigastralgias postprandia 

les, en 1 oportunidad melena» Se instituye tra.ta.mi en»



to antiulceroso. Hace 3 añoa comienza con mareos» ce­

falea de localización occipital de presentación mati­

nal» insomnio, palpitaciones, disnea de esfuerzo. 

Facultativo diagnostica hipertensión Mx 190. 10 días
f 

anteriores a su internación dolor de nuca intenso, 

sensación pulsátil en r» ocular izquierdo con irra­

diación hacia zona frontal homónima* Flojedad en am­

bas extremidades inferiores, a predominio izq>

Se interna 22/H/4S. Discreto edema infero— 

palpebral* Varicosidades en cara* Cuello con ingur­

gitación venosa, latidos carotideos* Se palpa aorta 

en hueco supraesternal, pedículo cardíaco ensancha­

do, 2a ruido aórtico reforzado, pulso regular 56 por 

minuto* Arterias induradas discretamente. Sistema 

nerv.: esbozo de Babinski izq. Urea en sangre nor­

mal, discreta albuminuria* Wassermann negativo.

Caso N° 5*—

esp* de 46 años, peon, madre era hipertensa, 

2 hermanos hipertensos* Blenorragia a los ltí años, 

traumatismo a los 29 en r* lumbar* Episodios febri­

les a repetición. Ictericia hace 6 años. 1 4 an­

tes de su internación: cefaleas de nuca y fronto 

orbitarias, disminución progresiva de visión. Vis­

to por facultativos se halló tensión arterial Mx. 24



oía Hg. Hace 1 mea paresiade miembro superior derecho 

que dura 24 horas/ cede oon vasodilatadores* Fumador 

y tomador de bábidas ale., despaños diarreicos fre­

cuentes» Micturia desde hace 10 años» Se interna' 

22/VII/48* Discreta cianosis labial, cuello con la­

tido carotideo visible* Area cardíaca agrandada a ex­

pensas de cavidades izq* Pedículo ensanchado* Prime­

ro ruido enérgico en f* mittal; 2° ruido yeforzado 

en f» aórtico» Pulso: regular 57 por minuto» Arte­

rias induradas • Tensión art» Mx. 198. Mn» 120» Pre­

sión venosa: 27 cm agua» velocidad circulatoria: eter: 

12 segundos» Decholin 22 segundos.

Fondo de ojo: Papila de bordes algo borrosos; compre­

sión arterio-venoso (Salus III); no hay hemorragias 

ni exudados* Keith y Wagener tipo II.— Fenolsulf of tale i^ 

na: Total a los 60 minutos: 57»80%.

Depuración ureioa: Indice 65*99%*

Oaso N° 6.—

B*B., arg. 52 años, albañil de La Plata. Padre era 

cardíaco» Discreto bebedor y fumador, estreñido habi­

tual, nicturia desde hace mucho tiempo.

Hace 16 años comienza: Mareos, que ocasional­

mente provocan caida, sin pérdida de conocimiento. 

Facultativo diagnóstica hipertensión Mx. 190 a 200 

mm de Hg. Desde hace 7 años tumefacción dolorosa en



amtTós tobillos»

Eritrocianosis en ambas manos y dedos del pie» Uñas 

en vidrio de reloj. Articulaciones de garganta de 

pie tumefactas,dolorosas durante marcha* En cuello: 

latidos carotideos, aorta palpable en hueco supraes—
/•

teraal. Tórax enfisematosos. Coraáón cubierto, primer 

ruido enérgico en f. mitral* 2° ruido reforzado en f. 

aórtico» Pulso regular 63 por minuto . Arterias: in­

duradas y flexuosas. Presión venosa: 13 ce. (Claude) 

Fondo de ojo: Arterias esclerosadas; venas flexuo­

sas. Compresión» Salus III; pequeñas sufusiones he- 

morrágicas. Keith y Wagener tipo II—III. Concentra­

ción urinaria: 1028. Dilución urinaria: 1001. urea 

sanguínea: 0,36 por mil. Depuración ureica porcenta­

je: 103?í* Fenolsulfoftaleina: A los 70 minutos 54*30}í.

Caso M° 7«-

E. G. arg. de 47 años, comerciante de Ensenada. An­

tecedentes familiares de hipertensión: 2 tías mater­

nas murieron por ictus» Sarampión, difteria en infan 

cia. A los 14 años operado de hernia inguinal dere­

cha. A los 22 exulceración indolora en glande. Hizo 

tratamiento antisifilítico durante 7 años. Desde ha­

ce 10 años bronquitis crónica. A los 32 años ictericia 

cura al mes. Regulador tomador de vino, fuerte fuma— 



dort estreñido crónico* Hace 10 años durante examen 

rutinario sé diagnostica Hipertensión* Desde hace 3 

años disminución de visión próxima. Hace 1 año: cefa­

leas matinales, últimamente continuas* Temporales indu­

radas y flexuosas: discreto edema palpebral. En cuello 

latidos carotideos y subclavios enérgicos* Area car­

díaca agrandada a expensas de cavidades izquierdas* 

Primero ruido redoblado en f. mitral, suave soplo me. 

so y telesistólico. 2° ruido reforzado en la base* 

Pulso: regular, igual: 12 por minuto* Arterias in­

duradas, se ven latir en trayectos periféricos* Ten­

sión art: Mx. 244 - Mn. 138. Presión venosa: 14 cm 

agua (Olaude) Velocidad circulatoria: decholin 16 

segundos* Apnea: 40 segundos. Capacidad vital:3100 

cc. Hernia inguino eserotal derecha. Hiperreflexia 

tendinosa*

Fondo de ojo: Intensa esclerosis vascular, con en­

tre cruzamiento arteriovenoso* Tipo II de Keith y Wa­

gener (No hay hemorragias ni exudados).

Azoemia: 0*40 por mil. Concentración: 1016. Dilu­

ción : 1002.-

Sulfofenolftaleina: total a la hora 21^ Prueba Van 

Slyke: Depura en la hora: 76.68 depura en 2a. ho­

ra 41.17



Caso IP 8»-

D»B. esp. 51 años» empleados Desde hace 9 años trans­

tornos vasculares a nivel de dedos caracterizados 

por palidez de aparición repentina» cediendo al ca­

bo de algunos minutos por medio de frotaciones» Mo­

derado tomador de vino» fumador discreto» Comienza 

hace 3 años con estado de nervosismo» irritabilidad 

y mal carácter» Hace 1 año durante el trabajo olea­

da de calor en la cabeza seguida de lipotimia» Facul 

tativo halló Mx» de 260 mm Hg» Desde hace 15 días: 

cefaleas de calota y nuca, de aparición matinal in­

tensificándose durante el día para alcanzar la má­

xima intensidad por la noche» Desde hace 3 años dis 

minución progresiva de potencia sexual »

Estado actual: párpados ligeramente edematosos» 

En cuello latidos carotidsos y supraesternales di¿ 

cretos» Aorta palpable detras de mango esternal»

Area cardíaca discretamente agrandada a expensas 

del ventrículo izq» 2° ruido reforzado en la base» 

Pulso regular, igual 60 por m. Arterias induradas, 

se ven latir en codo y trayectos radiales. Tensión 

art»: Mx. 184 - Mn. 112 de Hg. Presión venosa: 11 

cm (Claude) Velocidad circulatoria: Decholin 23 

segundos. Fondo de ojo: Esclerosis arteriolar» 

Gunn— Salus 3* Axoemia 0.32 por mil. Este enfermo



nota la desaparición de las cefaleas después de la

inyección endovenosa de TEA»—

Estas historias resumidas se presentan con el 

úni#o fin de poder relacionar la sintonatologia clí 

nica con el resultado de las dos pruebas que se ana­

lizan al detalle»

En resumen: se trata de ó enfermos afectados de hi­

pertensión arterial esencial, todos de los cuales 

muestran en compromiso cardíaco de cierto grado» Tam 

bien todos muestran ciertas alteraciones de sus va­

sos de retina, alcanzado el enfermo N° 6 el mayor 

grado de compromiso situándose entre el tipo II y 

III de Keith y Wagener» También el enfermo N° 1 al­

canza a un grado orgánica bastante progresado en su 

examen de fondo de ojo» En cuanto al compromiso re­

nal, es el enfermo N° 1 que muestra el mayor compro­

miso renal, con pérdida del poder de concentración 

y también de dilución» El enfermo N° 7 presenta la 

pérdida del poder de concentración, pero su riñón 

muestra todavía capacidad para diluir y de buena 

eliminación»

El enfermo 5 fuá sometido a un tratamiento 

quirúrgico, no presentando baja tensional, pero si



-él fenómeno mencionado de una mayor rsspuosta al Te— 

traetilamonio.—

A continuación presentamos las cursas obteni­

das por el trazado gráfico de las pruebas con la in­

yección endovenosa del Cloruro de tetraetilamonip.—

Fig» 1.-

Enfermos D.C. BLOQUEO DEL SISTEMA AUTONOMO CON 500 

mgr. de TETRAETILAMONIO (ENDOVENOSO)



Fig. 2.—

Enfermo: D.S. BLOQUEO DEL SISTEMA AUTONOMO CON 500

mgr de TETRAETILAMONIO (ENDOVENOSO)

Enfermos M.B.E. BLOQUEO DEL SISTEMA AUTONOMO CON 300 

mgr de TETRAETILAMONIO (ENDOVENOSO)



Fig. 4.—

Enfermo: N.A. BEOQUEO DEL SISTEMA AUTONOMO CON 200 

mgr. de TETRAETILAMONIO (ENDOVENOSO)

Fig. 5»-

Enfermo E E. BLOQUEO DEL SISTEMA AUTONOMO CON 500 

mgr. de TETRAETILAMONIO (ENDOVENOSO)



Kig. 6.-
Enf. B.B. BLOQUEO BEL SISTEMA. AUTONOMO CON’ 350 mgr. 

de TETRAETILAMONIO (ENDOVENOSO)

Eig. 7.-
Enf.E.G» BLOQUEO 
DEL SISTEMA AUTO 
NOMO CON 350 mgr. 
de TETRAETILAMO+ 
HIO (ENDOVENOSO)



EÍg> b*-

Enfermo D*B» BLOQUEO DEL SISTEMA AUTONOMO CON 400

mfeüe de TETEAETIIAMONIQe-

Selección de las curvas•— Del enfermo N° 1* se ha 

elegido el trazado mas moderado9 pues ha sido asta 

que ha sido tomado como base para la comparación 

con la otra prueba*—

Interpretación de la curva: Cabe señalar que coin— 

cidentemente con la inyección se produce una li­

gera elevación de la tensión sistólica, la que po­

dría ser interpretada como una reacción al dolor de 

la inyección con aumento de la producción de adre­

nalina



Se comprueba que casi inmediatamente se pro­

duce una gran calda tensional mas acentuada de la 

tensión sistólica, que alcanza su punto mas bajo en­

tre los 1 y 4 minutos en los distintos trazados, la 

mayor calda diastólica se produce a los 2 o 3 minu­

tos» A partir de este momento se produce un aumen­

to, interrumpido en algunos trazados, continuo en 

otros hasta restablecerse la tensión anterior entre 

los 20 y ¿O minutos» En el enfermo 6 se produjo 

una caida tensional tanto sistólica como diastólica 

sumamente acentuada y alarmante de modo que fué ne­

cesario a proceder a los 35 minutos a la aplicación 

de cafeína, coramina adrenalina, y por último a cora 

mina endovenosa, para levantar la tensión» Este en­

fermo, quien tenía un buen funcionamiento renal, pre 

sentaba de acuerdo a su sintomatología clínica una 

gran labilidad del tono vascular, índice de la gran 

participación del factor funcional en su hiperten­

sión» Bel enfermo N° 5 se presenta el trazado ante­

rior a la simpaticectomía»

Presentamos a continuación la tabla 1 que re­

sume los resultados de las 8 pruebas*
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Tabla 1.— Explicación del enbabezamiento de las columnas»

T. S. Mx » Tensión Sistólica Máxima (anterior a la 

prueba»
T.S» Mn. Tensión Sistólica Mínima (anterior a la prue 

ba}.
Variación sistólica: La diferencia entre las dos ci­

fras anteriores»

T»D»Mx: Tensión Diastólica Máxima (anter. a lajrueba)

T.D.Mn: Tensión Diastólica Mínima ( " " " " )
*» A A

Variación Diastólica: La diferencia entre las dos ci­

fras anteriores»

Prueba TEA: Dosis: En esta columna se indica la dosis

y la vía e»v= endovenoso i. m » intramuscular»

T»S»Mn: Tensión Sistólica Mínima: se refiere a la ci­

fra mínima alcanzada por la "tensión sistólica 

después de la inyección»

a los minutos: se refiere a la cantidad de minutos 

después de la iniciación de la inyección

D»T»D» Mn: Tensión Diastólica Mínima: se refiere a la 

cifra mínima alcanzada por la tensión dias— 

tólica después de la inyección a los minu­

tos : igual que arriba.

Descenso sistólico: Es la diferencia entre la Tensión 

Sistólica Mínima anterior a la prueba y la 

Tensión Sistólica Mínima obtenido por la 

prueba»

Descenso diastóüco: es la diferencia entre la Tensión



a 13atftii na. m im anterior a la prueba y la Tensión 

diastólica mínima obtenido por la prueba**

Comentario: Como ya se ha explicado para calcular las 

cifras de descenso obtenido por la prueba se ha toma­

do por base la cifra mínima obtenida antes de la prue­

ba por alguna de las tomas tensionales* Esto vale tan­

to para la tensión sistólica como para la diastólica*1 

Volvemos a señalar, que no era de la toma previa a 

la inyección sino la cifra de cualquier toma previat 

siempre que haya sido la mas baja* Esto se ha hecho 

con el fin de obtener las cifras mas moderadas posi­

bles»

En cuanto a la tabla se ve que la maxima res­

puesta sistólica se produjo entre los 1 y sísete minu­

tos para la sistólica con excepción de la única prue­

ba, en la cual se empleaba la vía intramuscular» En 

este caso la respuesta máxima tardó 20 minutos» ha 

respuesta máxima para la tensión diastólica oscila 

alrededor de los 2-3 minutos, salvo la vía intramus­

cular para la cual tardó 6 minutos»

los promedios para los tí enfermos tomando para 

el enfermo 1 las cifras mas moderadas de la Prue­

ba II: son las siguientes»

Descenso tensional éistólico promedio: 65,5 mm Hg» 

M 11 diastólioo * : 29 >5 mm Hg»



En Conclusión puede decirse: 1* la caída sis— 

tÓlica resulta mucho mayor que la calda diastólica» 

En nuestros casos el promedio de la calda sistóli- 

ca asciende al mas del doble de la calda diastólica.

Comparación de la acción del Tetraetilamonio 

con la del amital sódico.-
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Tabla 2.— Explicación del encabezamiento de las co­
lumnas»—

T.S.I.Tt Tensión Sistólica Inicial Teórica: Con el 

fin de hacer una comparación fiel de la acción del 

ami -fca-l sódico con la del TEA tomamos como punto de 

partida las cifras tensionales mínimas registradas
I

antes de la prueba del TEA* Estas cifras sirvie­

ron para calcular la caída tensional 1a prueba 

del Tea*

Be este modo se tiene como punto de compara­

ción una cifra única lo que facilita el estableci­

miento de la correlación*

T*D*1*T: Tensión Diastólica Inicial Teórica: Para 

esto cabe la misma explicación con respecto a la 

tensión diastólica*

A los 30* T*S*: Se refiere a la primera cifra de 

Tensión Sistólica registrada 30 minutos después de 

la ingestión de la última dosis.

A los 30' T.D.: La misma explicación para la tensión 

Diastólica.

T.S. Min: Tensión Sistólica Mínima, obtenida por la 

prueba.

A las horas: se refiere al tiempo transcurrido desde 

la ingestión de la u>tima dosis:

T.D. Min: Tensión Diastólica Mínima obtenida durante 



la prueba.

JL las horas: la misma explicación que arriba

Dec»T»S» reí: Decenso de Tensión Sistólica relativo» 

Se refiere a la diferencia enere la Tensión Sistóli­

ca y los 30* y la Tensión Sistólica mínima obtenida 

por la prueba*

Dec* T*D*rel: Se refiere a la diferencia entre la 

Tensión Diastólica a los 30 minutos y la Tensión 

Diastólica mínima obtenida por la prueba* 

Dec.T.S.Ab: Descenso Tensión Sistólica absoluto: Se 

refiere a la diferencia entre la T.S.I*T* y la Ten­

sión sistólica mínima constituye la base de compa­

ración con la acción del TEA*

Dec* T.D*ab: Descenso Tensión diastólica absoluto:

lo mismo que lo anterior*

Comentario: En la tabla se menciona para el caso

4 curva trepadora y se dan cifras nega­

tivas: Esto quiere decir que la cifra 

mínima se obtuvo a la media hora con la 

toma inicial, a partir de la cual, la 

curva iba an ¿censo colocándose a las 

2 horas y media 30 y 24 mm Hg. respec­

tivamente por encima de la cifra inicial*

La respuesta máxima tanto para la tensión sis— 

tólica y la tensión diastólica se obtuvo entre 1 hora



y 2 horas y media»

Posteriormente a la ingestión de la prueba»

Para una comparación mas detallada daremos en 

gráficos con columnas la relación del descenso ten— 

rifamki obtenido por el Tea y el amital sódico para 

cada uno de los enfermos. En cada gráfico figuran 

6 columnas, 3 para la tensión sistólica, y 3 para 

la tensión diastólica. Las columnas indican la cají 

da tensional en mm Hg»

La primera columna es la caida tensional obte­

nido por el TEA.

La segpnda columna expresa gráficamente lo 

que en la tabla 2 esta llamado Descenso Tensional 

absoluto (sistólico o diastólico) está señalado 

por las letras a. s.= amital sódido .

La tercera columna expresa gráficamente lo que 

en la tabla 2 se denomina Descenso tensional relati­

vo (sistólico o diastólico); está señalado con las 

letras a.s.x.

El significado de las cifras negativa» ya ha 

quedado explicado con respecto a la tabla 2 y se 

aplica también para los gráficos.



Fig* 9e-

Enf* D>C* Comparación dé los descensos tensionales por

acción del TEA y del amital sódico*

Kaf- D*S* Comparación de los descensos tensionales por 
acción del TEA y del amital sódico *



Enf.

Fig. 11.-

M.B.P. Comparación le los descensos tengri onal as

Eixf* N.A. -Comparación ds los descensos Pensiónales por 
acción del TEA y del amital sódico.

Fig. 12.-

por acción del CEA y del amital sódico.



13 •-

Enf* E.E> Comparación de los descensos tensionales

por acción del TEA y del amital sádico*



Fig. 14.-

Enf. B.B.— Comparación de los descensos pensiónales 

por acción del 'PEA y del amital sódico.



Eig» 15•-

Enf. Comparación de los descensos tensionales

por acción del ±Ea y del amital sódico



Fig» 16»-

Enf» D*B. Comparación de los descensos tensionales

por acción del TEA y del amital sódico*—

Para hacer mas ilustrativas las comparaciones 

entre las dos pruebas damos a continuación las ta­

blas 3 y 4, donde se hallan resumidas y comparadas 

las cifras de los gráficos»

En la tabla 3, se hace la comparación de la 

comparación de los descensos de la tensión sistólica*

Tabla 3*-
TEA. JD.S A.S. B.S A. S.D. SX

Caso N® 1 44 26 14
Caso K® 2 62 36 26
Caso K® 3 62 32 30
Caso M® 4 32 12 -30
Caso N® 5 46 22 30
Caso JF 6 132 48 20
Caso 1P 7 94 74 28
Caso N® 8 52 44 0



JKS.» Desceneossistálico TEA: por tetraetilamonio. 

a Se corresponde a la columna A>s. de los gráficos, 

es decir al descenso que hemos denominado absoluto» 

a»s. corresponde a la columna de la misma denomina- 

ción de los gráficos es decir» a los descensos deno­

minados relativos. Las cifras son en mm Hg.

En la tabla 4 se halla comprobación de los des­

censos de la tensión diastólica.

labia 4.-

TEA. D.JD. a.s. D.B. a. s.X

Caso H® 1 26 6 8
Caso N® 2 33 18 6
Caso N® 3 20 6 10
Caso K® 4 14 14 -24
Caso ü® 5 20 16 8
Caso N® 6 52 -6 4
Caso N® 7 38 14 12
Caso N® 8 28 10 4

D.D.= descenso diastólico, las otras denominaciones 

son Idénticas a la tabla 3.- Las cifras son en/ mm.Hg. 

Comparemos al final los promedios obtenidos

Prom. de descenso/ dela;tensión sistólica por TEA 

65»5 mm Hg.

Promedio de descenso de la tensión sistólica
valor absoluto por am-i tal 36,75 mm Hg.

Promedio de ¿Ascenso déla tensión sistólica
valor relativo am-í tat sódico 18,5 nim Hg.



Promedio de descenso de la tensión diast. por 2EA 29*5niauHj

• • • * • • • valor aba a

por amital sódico."? 9 »75B

* w w « » » valor reíati

vo por amital sódico 6t5 una.

Nota: Para el cálculo del valor promedio relativo por 

amital sódico no ha ha incluido los valores negativos, 

que se han calculado como 0,10 que es mas correspondien­

te, ya que las cifras negativas solamente indican que 

no hubo mayor caída a partir de la cifra inicial, pero 

no tienen un valor negativo real# Por otra parte para 

el cálculo del valor absoluto se han tomado en cuenta#

Como dato ilustrativo agregamos la tabla N° 5 que 

resume los resultados de la prueba del frió en 7 de 

los 8 enfermos»— Para el cálculo del aumento tensional, 

se ha tenido por base la última toma previa a la sumer­

sión de la mano en aguamelada, independientemente si 

hubo antes tomas mas o menos altas y por otra parte 

la máxima alcanzada como respuesta »

Tabla N° 5.-
-.XaSa A.D

Caso 1.- 22 12
Caso 2.- 33 1 2
Caso 3«— 14 2
Caso 4«- 4 -6
Caso 5a- 43 12
Caso 6.— 24 10
Caso 7a- 18 2



Prueba deT^frlo de Hine a y Brown» A. 3» Aumen­

to slstólico, A»D» « Aumento Diastólico»

En conclusión para esta prueba podemos manifes­

tar que por la poca cantidad de pruebas, y el hecho de 

haber dado resultados inconstantes, no puede tener 

mucho valor, lo que no quiere decir, que las cifras 

obtenida^ en mayor cantidad de enfermos puedan tener 

todo el tfalor que le dan los autores diferentes men­

cionados en el presente trabajo.

Conclusiones generales:

1° Para la evaluación de los resultados comparativos 

de hemos atribuir valor a los que son constantes a 

ppsar del numero limitado de enfermos ».

2o Esto indudablemente, es el caso para las pruebas 

íetraetilamonio»

jo 21 Retraetilamonio ha dado en todos los casos, 

un descenso tensional sistólico y diastólico su­

mamente demostrativo, rápido y constante»

4® Comparando los resultados obtenidos por el Tetraeti 

lamonio con los del amltal sódico, estos son mnoho 

más altos y constantes que éstos últimos**

5° Los resultados de la prueba ddLamital sódico han 

sido inconstantes y contradictorios en algunos 

de nuestros ó enfermos»



Por los resultados obtenidos en los tí enfermos cree» 

mos que la prueba mediante el Tetraetilamonio cons­

tituye el método de exploración de elección» Tiene 

frente amital las siguientes ventajas:

le— La mayor rapidez: Es una prueba que se hace con

el término de 30 minutos»

II»— La mayor constancia : en nuestros 8 enfermos ha 

dado resultados mas constantes» Esta acción parece de­

berse a la acción ganglionar» El amital actúa sobre 

los centros diencefálicos, pero no bloquea.

111»- La mayor simpleza: Su técnica no requiere que 

el enfermo duerma, como en la prueba del amital sódi­

co, donde por cualquier perturbación , la cifra ten­

sional puede fácilmente ser alterada»

7o Respetando las contraindicaciones de una gran com­

plicación renal y de una diastólica estable por en­

cima de 150 parece que los efectos tóxicos son mí­

nimos» iío nos pronunciamos acerca del valor pronósti­

co, ya que para esta habría que hacer la comparación 

con los resultados postoperatorios».



Resumen: Se estudian loe distintos conceptos fisioló­

gicos y patogénicos, de la hipertensión arterial, men­

cionándose las clasificaciones modernas*

Se subrayan las diferencias entre los conceptos 

de hipertensión nefrógena e hipertensión esencial* Se 

menciona la tendencia actual de interpretar la hiper­

tensión esencial como trastorno neurógeno, primero fun 

cional y posteriormente orgánico* Se hace un estudio 

comparativo de las pruebas del amital sódico y del 

tetraetilamonio como métodos de exploración de la 

hipertensión arterial*

Se presentan ü casos en los cuales se ha hecho 

el estudio comparativo de las dos pruebas, obtenión—
t

dose un descenso tensional promedio de 65,5 mm Hg* 

para la tensión sistólica y 29,5 para la diastólica 

por medio del Tetraetilamonio^ Este resultado es muy 

superior al resultado obtenido por el amita.l sódico, 

enunciándose por esto la opinión que en la explora— 

dión de la hipertensión, salvo las contraindicacio­

nes mencionadas el método del tetraetilamonio serla 

el de elección*-
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