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‘Exploracién funcional de la hipertensiém arterial.

- -

Un estudio comparativo de las pruebas del animal sé

- ~ - - -

dico y del cloruro de Tetraetilamonio en 8 casos.-

- - -~

La hipertensién arterial, sobre todo en su
forma ;sencial y maligna constituyen un problema mé
dico social de primera indole. Puede suponerse que
con el ritmo creciente de la vida moderma, aumenta
la frecuencia de esta enfermedad. &n 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 tambien aqui cons-
ti#uye una de los problemas permenentes de la medi
cina.-

Al pretender tratar alin solamente un aspecto
parcial de un tema tan vasto parece prudente cir-
cunscribir el tema, 1o que hemos hecho ya en el t1
tulo del trabajo al decir que nos limitaremos a
tratar la exploracién funcional de la hipertensiém
arterial y dentro de los miltiples meétodos aplica-
dos para este fin analizaremos los resultados de
dos pruebas funcionales: la del amital sédico y la

deli tetraetilamonio en 8 enfermos. Evidentememte la

cantidad de enfermos que presentamos es deprecig-



ble, sobre-todo en comparaciém con las estadisticas

que se han hecho en el exterior en esta materia. Sinm
embargo creemos de interés la publicacién de este es
tudio comparativo: primero por ser el empleo del tg:

\

traetilamonio relativamente nuevo en el pais, segun
do porque la escacez de material ha impedido reali-;
gar trabajos mas amplios sobre esta droga en el pa-

is, y tercero porque a pesar del mimero reducido
de casos y la limitacién que esto implica para su
aceptacién, creemos que los resultados si bien no
pueden por la razén mencionada constituir una esta
distica pueden ser un aporte modesto y un dato m;
teresante para quienes se dediquen a la realizacién
de estas pruebas.

Si bien nos hemos trazado los limites de nues
tro trabajo y no pensamos agotar ni el estudioc de -
todos los mef:todos de exploracidén funcional, ni mucheo
menos abarcar el tema general de la enfermedad, pen
samos que este trabajo seria incompleto sin exponezl
en la primera parte la base fisiolégica, algunas
ideas patogénicas, y las clasificaciones de la hi-
pertensién que nos parecen mas actuales. Esto 1l6gi
camente sin querer formular teorias originales, ni

propias, sino unicamente a titulo imformativo y com

plementario.—



Dato histérico.~ El primer hecho experimental rela
cionado con la presién arterial data del afio 1732,'
realizado por el reverendo Stephen Hale quien in-
troduciendo tubos de bronce prolongados por bubos
de vidrio en el interior de la arteria femoral de
una yegua obtiene una columna sanguinea de 8 pies
¥y 3 pulgadas, teniendo como base de la medicién la
altura del ventriculo izquierdo.-

Tas definiciones dadas por los distintos fisidlogos

gobre presién o tensidén arterial difieren pocos.

Unos se refieren a la presién de la columna sangui
nea otros a la distensién de la pared wascular:

Houssay define la presién sanguinea " como el

empuje gque sobre la pared de la arteria ejerce la

sangre”,

Samson Wright la define “como la presién late

-

ral que ejerce la sangre sobre la pared de los va-
808 que la contienen.

Castex define la presién sanguinea “como la
presién que ejerce la sangre en un instante dado

gobre un punto preciso del sistema circulatorio® di

-

ce a continuacidén:"La presidén sanguinea es una fuer

o~ -

zg originada por la contraccién de las paredes arte

-

riales, regulada por el grado de resistencia en la



porcién terminal (periferica) del sistema arterial$

-

Diferencia los conceptos de tensién y presiémn
arterial.

"Presién sanguinea es la fuerza que ejerce la

-

sangre de dentro afuera sobre la pared arteriad”.

“Tensién arterial es la resistencia que la ar
teria opone a toda deformacién'.
En este trabajo se usaran los términos ten-

sién y presién indistintamente.

Fisiologig.-

La sangre ¢ircula en el sistema vascular de
bido a diferencias de presidén. La peridédica descar-
ga de sangre por parte del corazén y la resistencia
opuesta al curso de la sangre por el pequefio calibre
de las arteriolas y de los capilares crean en el sig
tema arterial, una presién que es mixima en la aor—
ta, cae lentamente a lo largo del arbol arterial,
bruscamente a nivel de las arterialas y capilares
y sigue luego cayendo a lo largo de las venas hasta
llegar a su valor minimo a nivel de la auricula de-
recha. La circulacién de la sangre puede ser verfec
tamente explicado por las leyes de la mecanica com-
parandola a la circulacién de un liquido en un sis-

tema de tubos ramicomunicentese



De ani que se puede explicar la caida tensio-
nal desde las ramas mayores hasta las menores como
resultado de la mayor distancia cubierta por la san
gre antes de llegar a las dWltimas y como consecuen=—
cia del consumo de la energia derivada de la contrqg
cién cardiaca, en vercer la resistencia friccional.‘

Puede considerarse las arterias como un siste
ma de alta presién, separada de un sistema de baja
presién- las venas por las arteriolase.

La caida tensional de la aorta hasta las pe-
queifias arterias es de 20 mm.

La mayor caida se produce mas alld de estos va
sos, al pasar la sangre por las arteriolas. La caid;
temsional en este trecho oscila entre 50 y 66 mm Hge
Se considera como causa de esta brusca calda tensio
nal, el hecho que como resultado de la ramificacién
en pequefios vasos, la superficie de friecién es au-~
mentada enormemante, aungue la superficie de seccién
total del arbol circulatorio no aumenta &n la misma
medidae

Al mismo tiempo se reduce la velocidad de la
sangre, que de 50 cm por segundo durante el sisto-

1e ventricular al entrar en la aorta se reduce en

las ramas terminales de las arterias intestinalese.



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

Los factores que determinan la tensién.-

Best y Taylor consideran 5 factores que deter
minan la tensién arterial.-
1) La impulsién cardiaca
2) La resistencia periférica
3) E1 volimen sanguineo contenido en el sistema ar—

terial.

4) La viscosidad sanguinea
5) la elasticidad de las paredes arteriales.-—
Estos factores ge pueden resumir en 3:
1) factor central: impulsién y volumen minuto
2) factor sanguineo: volumen sanguineo yvigscosidad
3) factor vascular: resistencia periférica.-

Braun lMenendez en su exposicién en el décimo-
noveno Congreso de Cirujia considera:
1l.) E1 voligen minuto = cantidad de sangre que el co
razén descarga en cada istole por el nimero de sis-‘
toles gque ocurren en un minuto, determinado por 1)
afjujo venoso al corazén 2) capacidad contractil del
corazén. 3} frecuencia cardiaca.
2.) La resistencia periférica, determinada por

1) dificultad por pequefio calibre de arterio-

las y capilargg al paso de la sangre con-

tenida en las grandes arterias.



(seria"el factor friceional.)

2.) la viscosidad de la sangre.

Se define como presién o tensidén sistélica el maximo
de presién alcanzado . Es la traduccidén del factor
central.

Ia presién diastélica o minima es la presién
durante el diastole cardiaco traduccién de la resis
tencia periférica.

La diferencia se denomina presién de pulsc o
presion diferenciail.

(Hale en su experimento habia observado que una vez
gue la columna de sangre habia alcanzado su punto
maximo, subia y bajaba con cada pulsacién entre 2,
3 y 4 pulgadas)

Mecanismo de regulacién de la tensién arterial.-

la regulacién de la tensién arterial se efec
tia por un cgmplejo mecanismo neurohormonal, que
de acuerdo a Bastex fonsta de 3 pilares.
1) Sistems nervioso vegetativo
2) Sistema endécrino
3) factores biofisico-quimicos.-

Fundamentalmente las inwestigaciones mas re-
cientes no han podido aportar nada nuevo a estas
afirmaciones de Castex del afio 1929, aunque se ha

llegado & interpretar mejor la accidén del sistema
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neurovegetative y de sus centros diencefalicos par
los experimentos de W.R. Hess & los cuales nos refe
riremos mas adelantes

Conviene tener en cuentae
1) Los centros diencéfelicos .-
23 Los centros bulbares

3) Los ref;éjos y mecanismo de autoregulacién
43 El sistema efector
53 El papel de los depédsitos sanguineos.

E1l papel de los centros diencefalicos adguiere
importancia primordial sobre todo con vista a una ex
plicacidén patogénica neurdgena de la hipertensién. -

Nonnebruch en un trabajo de 1949 llama la aten
cién sobre el hecho ya destacado en 1929 por Castex’
en nuestro pais, de que los centros diencefalicos
tienen una influencia decisiva sobre la regulacién
de la tensién arterial. Esta accién comprobaila. ex-
perimentaimente por experimentacidén 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 Physiologica Pharmakologika acta de 1947
un resumen sobre sus investigaciones. Realizé la ex

ploracién del diencéfalo en 3000 localizaciones uti
4 a E Y

lizando estimilos.
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electricos, minimos, pudiendo precisar en el hipotd
lamo posterior un territorio de accién presora, y
un territorio de accidén depresora en la parte ante-
rolateral del hipotalamo. No acepta que existan fo-
cos bien delimitados sino mas bien campos difusos
que dirigirian ciertas punciones de coordinaciém.
Los centros bulbares.— Por su menor umbral ese en-—

- -

contrarian normalmente colocados bajo la dependen-

cia de los centros diencef&licos, pero interrum-—
pida la comunicacién asumir{an el control en forma
auténoma.

Estos centros dependen para su estimulacién
del flujo sanguineo, de las condiciones locales qui
5 en la sangre), de la influen—

cia de estimulos provenientes de centros superiores

micas (tensién de CO

-

centrales, - psiquicos, del hipotalamo - cuye papel

ya& ha sido considerada y de la periferia,-

3.- Los reflejos de autoregulacién, tienen su naci-
miento a nivel de las paredes de las grandes wvasos,
las cdamaras cardiacas y de acuerdo a Daly y Verney
tambien en las arterias coronarias y pulmonares., Den
tro de los 6rganos receptores tiene especial impor-‘
tancia el sefio carotideo, cuya funcibén fué estudiada

perfectamente por Heymanns mediante la anastomosis

circulatoria entre dos perros. la elevacién de la



tensidén arterial en un perro A cuya circulacién es-
taba anastomosada con el sexo carOtiaio de un perro
B, con inervecién intacta, producida mna baja ten-
sional sobre todo por dilatacién esplacnica en el
perrc B. El1 acto eferente parte del seno carotideo
por el nervio de Hering para llegar a los centros
vasomotores. E1 arco reflejo transcurre por parte
por los vasomotores & los vasos y por el vago y

al corazén.

El reflejo que parte de la aorta trascurre
por el nervio descripto por Cyon y ILudwig (1866).
La accidén presora constante de la sangre sobre ia
aorta y el seno carotideo, parten de estos una se-
rie de reflejos frenadores. Una disminucién de la
tensién en el seno carotideo y la aorta causara una
disminucién de la cantidad de estimulos frenadores,
produciéndose una vasoconstriccidén generalizada re
fleja, que corregird la hipotensidn.

Otros reflejos circulatorios lo constituyen
el reflejo de Bainbridge cuya zona receptora esta
situada en la pared de las venas préximas al cora-
zén, respondiendo & un aumenta tensional con taqui
cardiaa

El reflejo de Bezold Jarisch parte de las cé

maras del corazén y produce una disminucién del



volumen minuto, bradicardia e hipotensidn.-

Los estimilos que actuan sobre las zonas re-
ceptoras de los grandes vasos, pueden sert mecani-
cos, térmicos y quimicos.

De acuerdo a nuevas investigaciones parece

interdalarse en este sistema regulador puramente re

-

fleja, otro mecanismo de regulacién cuyo significa
do esta en discusién&’Son_los dos paraganglios
(ganglio carotideo y ganglio supracardiaco) o glo
mus adrticuam y glomus caroticum parcialmente com—
puestos de células croméfinas. Se supone que los
quimoreceptores responden a la disminucién de la
tensién del Oxigeno por vasoconstriccién refleja y
aumento de tensién sanguinea o por la estimulacién
por medio de cianuros, lobelina, nicotina, sulfito
de sodio y acetilcolina.

El sistems efector 1lo constituye el sistema

simpatico y parasimpatico que trasmite los estimu-
los nerviosos por la liberacidén de substancias, en
la primera sinapsis ambas por la secrecién de ace-
tilcolina y en las teminaciones nerviosas actuan,

el sistema simpatico por la liberacién de simpdti-
ca, que seria idéntica a la adrenalina, y el para-

simpdtico por la liberacidén de acetil-colina, subs



tancia sumamente labil, destruida inmediatamente por
la colinesterasae.

5) Los grandes depésitos sanguineos participan de
acuerdo a Nonnebruch en forma preponderante en la
regulacién de la tensién arterial. Albergan grandes
voliimenes sanguineos que sustraen a la circulacién
rapida.

Como depdsito de este tipo se consideran el
higado, el territorio de la vena mesentérica, y co
mo depésito clasico el bazo, donde la sangre alma
cenada se encuentra excluida completamente de la
circulacién, lo que se ha comprobado en caso de la
inhalacién de CO, no encontrdndose carboxihemoglo-
bina en la sangre del bazo; y los plexos subpapila
res de la dermis. Q0do este sistema puede almacenar
ur 20 % de la sangre total. La sangre es movilizada

por estimulo quimico, sopre tode CO,, y nerviesos—

2’
produciendo vasoconstriceiédn - y aumento del aflu-
jo venoso de retorno.

Finglmente deben considerarse las substan-
cias, segregadas en el organismo o introducidos
a este que pueden actuar modificando la regulacién
tensional.

Lnire las primeras deben mencionarset
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- Ia adrenalina, de accién similar a la simpatina, 88
gregada por la médula suprarrenal que actia sobre ‘
las arteriolas produciendo su conétriccién, sobre
el corazén aumentando su fuerza de contraccién, de
ahi por ambas acciones aumenta la tensién tanto sig
t6lica como diastélica.

El extracto del lébulo superiro de la hipé-
fisis tiene segin Bayliss accién sobre los capila-
res, Braun Menendez niega su importancia para el hom
bre y los mam{feros en general.

La hipebtensina, producto de la accién de la

renina, (producto proteico de la corteza renal) so
bre el hipertensinogeno - globulina del plasma, ac

tia sobre las pequefias arterias y arteriolas produ

ciendo un aumento de la presidén sistdélico y diasté

lico sin modificar el volumen minuto.

Entre las substancias gue se pueden introdu-
cir en el organismo son las substancias simpatico-
mimeticas, y simpaticoliticas por una parte tales
como substancias sintéticas (efetonina, efedrina
etc) entre las primeras, ergotamina, yohimbina en%
tre las segundas, parasimpaticomimetidas tales co-
mo la pilocarpina, eserina o fisostigmina y para—
simpaticoinhibidores como la atropina y escopola-

minae.
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eraciones y variaciones de la tensién.t Tal come

ha visto, la tensién no es permanente ni estable

a lo largo de todo el aparato circulatorie. Ademas

de

esto sufre una serie de modificacioneés por una

gran cantidad de circunstancias que enumeraremos &

continuacién:

De

acuerdo a Corcoran y Page debe congiderarse los

siguientes factores:

l.

2.

3.

Posicién corporal.— hipotensién ortostdatica sis
télico.

Suefio.- que generalmente produce cierta caida
tensional.

Varaciones diurnas.- maxima tensién entre las 18-

19 horas.

4. Emocién.-

5.
6.
Te
8.
9.
10.
1l.
i2.
13.

14.

Esfuerzo muscular
Comidas.gen:;almente ligero aumento postprandial
Diferencia entre uno y otro brazo.
Menstruacién embarazo.

Conatipacién: no parece ejercer efecto.

Alcohol.

Tabaco: accién vasoconstricsora de la nicotina
peso: aumento tensional con la obesidad

Constitucién corporal.- Biotipo

Clima y temperatura.
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i5e Amblente:-que traduce la influencia del factor
psiquico.

A este agregariamos la edad, factor que inflg
ye, pues la mayoria de los autores opinan gue nor-‘
malmente la tensidén sistdédlica la media y la dife—
rencial ascienden gradualmente de los 40 a 62 afios
y en forma répida de 62 a &85.

No entramos a analizar los facdores enumerados
pues no saldriamos de los limites de nuestro tema.

Pensidén normal.- No hay un criterio tnico para fi-

jar lo que se éonsidera como normal. Algunos consi
deran como 90-120 normal para la sitdélica y entre

60-80 para la diastélica. Otros consideran 110-140
para la sistélica y 70 a& 90 para la diastélica. Co
mo l1imite superior Castex considera como hiperten-—
8ién todo por arriba de 140 Mx y 95-100 kn. Schapos

nik acepta como limite 140 Mx y 90 ln.

Conceptos patogenicose.

Es pbsiblemente el terreno, donde menos clari
dad exista, ain entre médicos y prttesionales de
larga experienciae El problema estd4 relacionado con
la historia de la enfermedad, y su clasiticacién.
En todos los autores se encuentra cierta tendencia
a dar una interpretacidén \¥nica a la hipertensién,

& buscar una solm—eausa etiolégica. Esto quizds

X —



haya sido la razén por la cual el concepto patogéq;
¢o0 haya evolucionado en la forma como mas adelanto-
esbozaremos. Adelantemos que hoy se encuentra supe
rado el concepto de la patogenia renal de la hipew
tensidn esencial.

Actualmente se acepta la existencia de la hi
pertensién de origem renal, pero constituye una mi
noria de los casos. No se conoce todavia el agente
etiopatogénico de la hipertensién esencial - y de
su ulterior evolucidén hacia la hipertensiémn malig—
na(esto con la reserva de que hay muchos cuadros
que se inician desde el comienzo como malignos)-
‘paFo 10 que se sabe que esta forma de hipertensién
que constituye el 90% de todas las formas de hipez
tensién NO ES DE ORIGEN RENAL. Hay que separar
bien estos dos conceptos: la de la hipertensién y
la de la hipertensién esencial. Es comprensible que
haya existido confusién a este respecta, pues tam—
bien en la hipertensién esencial y mas en la forma
maligna existe compromise renal, pero con la dife-
rencia de que primero existe la hipertensién y des
pués se complica el rifién, el corazén y el cerebro.
En la hipertensién renal, esta primero, la afeccién
renal y después la hipertensién.

No pretendemos en este trabajo, que tiene una




finalidad limitada agotar la discusién del concepto
patogenice de la hipertensién.

Corcoran y Page dan el siguiente esquema so
bre las etapas en el desarrollo de la interpreta-—
cién de la hipertensién en el curso de 1la historia.

A) Fase renal: Bright (1827), Johmson (1868)
B) Arterioesclerosis: pequefios vasos ‘
h cull Sutton (1872), liahomed (1872), Von Basch
(1893} Huchard (18999
C) Hipertensién vascular: Albutt (1896-1915), Ja—
neway (1907)
D) Arterioesclerosis neurogena

Starling (1925), Bordley Baker (1926)

c] Arterioesclerosis renal : Volhard (1918) Gold-
blatt (1933).

A este seria conveniente agregar los conceptos
formulados por Castex en 1923 sobre el origen dien-
cefalico de la hipertensibén. Castex cita las expe-
riencias de Karplus y Kreidl, quienes exitandeo en
el gato el diencéfalo y la caverna gris del tercer
ventriculo obtenian vasoconstriccidén generalizadaj;
meneciona la influencia del telamo sobre los vasomo
tores y nervios cardiasgfos, sefialando la existencia

de un centro vasomotor a nivel del hipotdlamo en la

regién del cusrpo de lLuys y citando las palabras de



-

Gallavardine: “no resulta exagerado decir que la pre
sién sanguinea es de origen nervioso".-

BEn cuanto al mecanismo da la hipertensiém se
han unificado los criterios aceptandose generalmeny
te que la causa reside en el aumento de la resisten
cia periférica originando en un estrechamiento del‘
lecho wvascular & nivel de las arteriolas. Esto sur
ge al descartarse los otros factores que intervie-
nen en el mantenimiento de la tensién. Por n; egtar
alterado el factor central, se piensa en la resisten
cia periférica, que puede ser aumentado por estre
chamiento de las venulas, capilares Yy arteriolas.
Todo obstdculo a nivel de las wenulas se traduci-
ria en cianosis, y todo obstdculo a nivel de los ca
Pilares por palidez.

De modo que se llega al concepto del estrecha
miento arteriolare.

Solano Tornos resume los factores etiopatogé
nicos opinandoc que la causa fundamental reside en
un aumento de la resistencia perifdrica debida a
una hipertonia muscular del sistema arterial produ
cido por estimulos hormonales, nerviosos y psiquicos.

Para Bergmann se trata de un determinado com-

portamiento funcional que se traduce en un compor-

tamiento ténico anémalo de la porcién precepilar de



las vias circulatorias, considerdndose la hiperten
sién arterial secuela de la hipertonia, entendienéo
por hipertonia la exagerada tonicidad muscular de
los precapilarese.

De afuerdo a Braun lMenendez se ha conseguido
producir hipertensién permanente de tres tipos prin
cipales. ‘
1) Hipertensién de origen central, por inyeccidén in
tercisternal de caolin o por ligaduras de arterias
que irrigan la cabezs.

II) Hipertensién neurogena por seccién de los cua-—
tro nervios presoreceptores, produciendose una hiper
tensién por hipertonia del sistema simpatica por fal
ta de accidén tdénica moderadora refleja de los fre-—
nos. En el perro con una tensién promedia de 120 mm
Hg se produce una hipertensiém desenfrenada de 235
mm Hge., tra&;ciendo la reserva de tono del centro
vasomotor. Esta tensién de acuerdo a Nonnenbruch no
se mantiene por mucho tiempo, sino vuelve a descen-

der a la cifra origimal después de 20 a 30 minutos.

III) Hipertensiédn nefrogena.- Pueden considerarse

varias etapas en la experimentacién sobre el rifién.
1l) Una de las primeras teorias era que la hiperten-
sién nefrogena era causada por el estrechamiento

estructural de las arteriolas renales. kLsto no se



ha wonfirmado. No se ha comprobado que un asumento
localizado de la resistencia periférica haya podido
producir hipertensién. Anderson ha demostrado que
eaun reduciendo el parenquima renal de conejos hasta
producir una severa insuficiencia renal, no se ha pro
ducido aumento de la tmnsién. ‘
2.) La segunda teoria basaba en que se retendria en
la circulacién una substancia especifica producida
por el rifién. kn 1898 ligerstedt y Bergmann obtuvie
ron del parenquima renal de conejos una substancia
presora. ..Ellos sostuvieron que una flefectuosa ex-—
crecién de esta substancia por el rifibn y su retven—
cién en la circulacién era la responsable del aumen
to tensional. Sin embargo experimentos animales deri
vando orins directamente a la sangre, no demostré -
aumento de tensién (Greer Dragstedt)
3.) Goldblatt y sus colaboradores fueron los prime-
ros en demostrar que la compresidén de las arterias
renales producia un aumento tensional.

La existencia de la renina, fué demostrada por
los experimentos de Houssay , Fasciolo y ‘aquini, Pa
ge demostré que los preparados purificados de renina

.carecian de accibén. Para su efectividad era necesa-

rio el agregado de seroglobulinas. As{ se llega fi-
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nalmente &l conceptd de las substancias que de acuer
do a Braun Menendez se denominan renina: substancia
proteica proveniente de la corteza renal, que ac-—
tiia sobre el hipertensinogeno del plasma (globu-
lina) para dar origen a la hipertensina.

Braun Menendez en su exposicidén en el XIX con
greso de Cirujia hace una comparacién de las carac—
ter{sticas entre la hipertensién experimenstal, neus
régena y nefrdgena por una parte y la esencial por
la otra.

En la hipertensién neurdgena experimental se

presenta: aumento de frecuencia cardiaca, volumen
minuto, volumen sanguineo, flujo sanguineo perifé-
rico hipertrofis cardiaca, presentandose normal vis
cosidad sanguinea, el caudal sanguineo renal, la fun
cién excretoria renal.

No se comprueban ni lesiones de vasos de re-—
tina, ni renina en la sangre.

las substancias simpaticoliticas producen dis
minucién tensional, simpatectomia y esplenicectomia
de efecto transitorio.

tn la hipertensidén experimental nefrégena%

normal: el faftor central, el flujo sanguineo peri-
férico,la viscosidad sanguinea. Moderada hipertrofia

cardiaca, caudal sanguineo renal reducido, arteria



eferente del glomérulo con constriccién. Funcién ex
cretoria renal normal (en- etapa benigna).lesiones
de vasos de retina (en periodo avanzado). Renina

en sangre aumentada en la f.aguda, normal en la cré
nica, substancias simpaticolitieas sin efecto. Sim-
paticectomia y esplacnicectomia sin efecto.

La hipertensidén esenfial humana: normal: factor cen

tral, voliumen sanguineo, viscosidad sanguinea, flujo
periférico. Caudal sanguineo renal reducido, Arteria
eferente del glomérulo con constriceién, funcién ex
cretoria renal normal (en etapa benigna) Lesiones

de retina en periodo avanzados. Renina en sangre:
normal en f. crénica, aumentada en f. agida. Simpa-
ticectomia y esplecnicectomia efectivas en algunos
casos.

De acuerdo a es concepto vuelve a resaltar la
aparente semejanza entre la forma experimental,nefpé
gena y la hipertensién esencial humana.

Sin embargo no se puede aceptar dicho concep-
to sin reservas, pues en ambas se trata de enfepme—
dades o cuadros evolutivos que en un determinado mo
mento haciendo un corte esquematico pueden ser muy
semejantes. Sin embargo para un criterio clinico es
preciso tener en cuenta la evolucién y el hecho cual

de las lesiones”es primitive y cual es secundaria.
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De acuerdo a-un criterlo clinico se llega a la
conclusién ya mencionada que la hipertensién renal,
es una cosa, y la hipertensidn esencial y maligna
otra, cuya causa se desconoce pero que actualmente
se supone sea de origen diencefdlico. En favor de
esta suposicién y en contra del origen renal hablan
varios hechos clinicos y experimentales:

Clinicos: k1l 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 Smithwizk las piezas de biopsia de pacien-—
tes gue sufren de una hiper4ensién que les produce
molestias, pero que no es fatal todavia, presentan
en el 28 % de los caos una enfermedad vascular ni-
la o0 insignificante y en un 25 % adicional solo mo-
dificaciones leves,

De ahi que Corcoran y Page lleguen a la con-
clusién : "Por consiguiente la primacia de la arte-~
rioesclerosis renal parece carente de base en la ma
yoria de los casog".-

Como hechos en favor de un probable origen
diencefelico puede aducirse: ILas experimentos cita—

dos por Castex, y la experiencia de exploracién dien

cefilica realizada por fiess, y relatado por Nannen-



bruch.

Nonnebruch & raiz de unos experimentos reali-
zadoa por sus colaboradores llega a la conclusién
que en todas las formas de hipertensién la causa fun
damental reside en un trastorno de la regulaciém
central, ya que toda alteraciém es uno de los fac—
tores hemodindmicos, seria compensada por los me-—
cdnismos de regulacién.

Refiere los experimentos de Sarre, quien en un
caso de esclerosis maligna, consiguié una reduccién
de la resistencia periférica & la normalidad por
medio de la aplicacidén de Doryl, manteniendose sin
embargo, la cifra tensional por aumento de la frecuen
cia cardiaca.

Se tratara pues, no de una hipertensién de ori
gen mecanico por aumento de la resistencia periféri ‘
ca, sino de un trastorno en la regulacién de todo el
sistema vascuiar, o0 mejor dicho de una estabiliza-
cién de “la regulacién tensional en un nivel superioras

Concluye que en casos de enfermos renales la
hipertensién puede ser trasformada en una hiperten
sién por frecuencia cardiaca con resistencia perifé
rica normal. La hipertensién tracudéiria una sensi-

bilizacién anémala del aparato regulador de la ten



sién. Esta sensibilizacién puede afectar originalmen
te loa centros vegetativos vagsomotores o puede prod'
ducirse como reaccién a un estimulo psiquico o pe—
riféricoa.

Esta sensibilizacién puede hacerse auténoma
en los aparatos periféricos,mamteniéndose aun cuan
do estos se encuentren separados de sus relacione;
centrales. Esto explicaria la mantencién de la hi-
pertensién después de la simpaticectomiae.

Para terminar esta parte citaremos dos cla-
gificaciones patogénicas que nos parecen las mas
adecuadas a los conceptos actuales.

La de Nomnenbruch, y la de Corcoran y Page.

Nonnenbruch da una clasificacidén que consti-
tuye una modificacién de la de Durig Kahler y Sturm
I. Aumento tensional por consecuencia de trastornos
primarios diencefalicos.

1.) Por trastorno endégeno sin alteracién orgéni
ca en el diencéfalo, Dentro de esta catego-
ria se clasifica la hipertensién.esencial y
malignae.
2.) Trastorno diencefslico exogeno orgdnico.-
0 formas hipartensivas centrales lesionales:
Trastornos vasculares, encefalitis, intoxica

!

cién por CO, intoxi cacién por mercurio, le-



gltenes por alta corriente, tumores y trauma

tismo.

3.) Hipertensién por lesiones téxicas de origemn
alérgicoz

Esto abarca la hipertensién que se produce en

la glomerulonefritis difusa. E1 proceso perifériceo

seria desencadenado centralmente, adquiriendo au-

tonom{a posteriormente.

II) Aumentos tensionales por estimulacidén reactiva
del diencéfalo.

1) por estimulos que pueden partir de cual-
‘quier parte del sistema nervioso perifdéri-
co. Se trataria de un estimilo centripeto
trasformado en el diencefalo en un estim-
lo centrifugo.

2) por mecanismo hormonal: Hipofisis
Suprarrenal
hormona folicular.

3} renal: Recuerda la posibilidad de la pro-

duccién de una hipertensién por la produc

cién de substancias presoras por el riﬁéﬁ

o por reflejoa que parten de este érgano
Nonnenbruch sugiere 1la posibilidad de la hiperten
sién renal por reflejo mencionando el hecho que Koe

lliker y Smirnow hajan encontrado en la adventicia



y media de todos los vasos renales cuerpos sensiti

vos terminales, que interpreta como presoreceptores

que pueden producir hipertensién por via refleja).

Clasificacién de la hipertensidén de acuerdo a Cor-

coran Page,$

I Renal:

A) afecciones de los vasos

Arterioesclerosis

Panarteritis

Arteritis

Anomalia

Obstruccién (tumores,
arterioesclerosis, em-
bolia, trombosis) Trom

bbangeitis obliterante

Lupus eritematoso vis-

ceral.

B) Afecciones del parenguims

Nefritis aguda
Nefritis crénica
Pielonefritis

Hidoonefrosis

Hipernefroma
Ectopia
Poxemia gravidica

Lesiones por rayos X

Enfermedad poliquistica Calculos renales

Amiloidosis

Infartos

Tumores

Hipogenesis

Distopia

C) Afecciones de las astructuras perirenales

Perinefritis

Masas retroperitoneales



imores que presionan sobre el pa

Hematoma renquima.
Tumor de Wilm

D) Afecciones del ureter

Obstruccién (pelvis, ureter Pielitis
prostata, uretra)

II) . CEREBRAIES

Aumento de la tensién intra Estados de

craneal (traumatismo, tumor, ansiedad
inflamacién)
Excitacién del diencefalo Lesiones del

tronco cerebral
(paralisis ascenden

te, poliomielitis}

Insuficiencia cardiaca Estrechez adrtica
Aneurisma arteriovenoso Ateromatosis
Angina de pecho Policitemia
Bloqueo cardiaco

IV, ENDOCRINAS

Feocromocitoma Basofilismo pituitario
Carcinoma de suprarenales Acromegalia
Hiperplasia de suprarrenales Carninomas de timo
Corioepitelioma Hipertiroidismo

fumor ovédrico seudosupra-
rrengl Arrenoblastoma

Sindrmme de Cushing



Yo DESCONOCIDAS

Hipertensién esencial Hipertensién maligna

Ia hipertensién esencial la concibe Corcoran
y Page como una enfermedad que se desarrolla por
etapas, recorriendo diversas fases pudiendo desmm-—
bocar o no en la forma maligna siendo esta mas fre-
cuente entre las jévenes. Este criterio de trastor-
no funcional primaria, que despues se traduce en un
trastorno orgénico por alteracién anatomopatolégica
a nivel de la intima de las arteriolas, acelerando
el proceso de arterioesclerosis, es un criterio su-
mamente priactico.

Por otra razén nos permitimos citar la clasi-
ficacién de Corcoran y Page de acuerdo a las fases
de la Hipertensibén esencial.

A) Prehipertensién
B) Hipertensidén neurdgena
C) Hipertensién esencial estable
l.)Adaptacién vascular completamente conservada
2. JAdaptacién vascular deficiente.
’Evolucidn:
Rapida (hipertensién esencial grave)
Lenta (hipertensién esencial mitigaéa)
Localizacidén principal:

a) Cardiaca (cardiopatia hipextensiva)



b) Cerebral
¢) renal
d) otras

D) Hipertensién maligna:

En el‘siguiente esquema esboza las distintas po

sibilidades de evolucién.

Prehipertensién
)

Hipertensién neurégena

]
!
!
/
!
!

Hipertensién
4 / - s 5
Hipertensién maligna €= - - - — — — —pesencial mani

- fiesta.

—

S~
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T 3 Remisién 7
En la hipertensidén incipiente considera
1l.) Labilidad vasomotora simple
2.) Prehipertensién
3.) Hipertensién neurogena
4,) Hipertensién esenciel incipiente.

Estas clasificaciones son Sumamente dtiles pa
ra la adopcién de un criterio clinico y terapéutico
adecuado, pues nos da las distintas etapas por las
cuales evoluciona la enfermedad, las localizaciones
de las complicaciones que nos llevara por légica a

los distintos métodos clinicos y experimentales pa-—

ra el diagnéstico, el diagnéstico diferencial y el



criterio~terapsutico.-

El criterio diagnéstico y terapdutico.-

Desde que el tratamiento quinirgico ha creado una sa
lida tergpeutica a algunos de los enfermos hiperten
sivos, y una solucién paliativa para otros, el diaé
néstico de la fase del proceso hipettensivo ha ad-
quirido una importancia mayor todavia que para el
pronéstico y tratamiento médico unicamente. Frente
a un enfermo hipertenso el médico debe plantearse
el siguiente problema: 1°, Es un enfermo hiperten—
so renal 2°, es un enfermo hipetenso esencial, 3°.
es un enfermo hipertenso endécrino: Con esto hemos
esbozado las 3 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 srénico, tampoco
surgen dudas:ques si bien puede haber cierto para—
lelismo en la sintomatologia con un hipertenso esen
cial sobre todo en cuanto al fondo de o0jo, pero siem
pre tanto en los antecedentes como en el estado pri
mara el cuadro renal. Donde puede plantearse cierta
dida y el problema diagnéstico puede tener importan
clia para el pronéstico es en los renales terminales

sin uremia, Qqué tienen un prondstico de vida mayor



que los afectados por hipertensién maligna, proceso
que se caracteriza por una necrosis en la intima ar
teriolar.

En este caso nos guiaremos por examen renal y
el examen cardiolégico.

la glomerulonefritis terminal se caracteriza
por niveles muy bajos de filtracién glomerular, y de
capacidad secrerora tubular y por una proteinuria mas
alta.

Los signos clinicos de insuficiencia se pre-
sentan con menos frecuencia y mas tardiamente en el
renal. Ia~ desviacién del eje hacia la izquierda,
las alt;raciones de la onda T y del segmento S— T
son tres veces mas comunes en el sindrome maligno.
En la hipertensién maligna hay una importante le—
8ibén miocardica. E1l tercer dato es la anamnesis.
Pues también en esta tenemos en el renal:
predominio de los antecedentes y sintomatologia re
nal, en el hipertenso maligno: predominiode compli-
cacibén cardfaca y evolucién mds rdpida.

Si estamos frente a una persona con crisis
hipertensivas y otra sintomatologia hipertensiva

que clinicamente puede no diferenciarse de una hi-

pertensién esencial, puede darse el caso de un tras—
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torno endécrino, y entre ellos se ha sefialado ultima
mente el feocromocitoma, tumor que praduce adrenali-
na y actia en esta forma como hipertensor.

En este caso la prueba del tetraetilamonio
serda categdrica, pues bloqueado .el sistema autono-
mo tanto el simp&tico como el parasimpatico la cur-—
va tensional sera ascendente, pues la adrenalina li-
berada por el tumor no se encontrara frenada por la
accidén parasimpatica.-

Ahora, si se trata de un hipertenso debemos
aplicar nuestros métodos de exploracién para llegar
a establecer dentro de gque etapa se encuentra el en-
fermo para fijar nuestraléonducta terapéutica:

Para esto debemos investigar sn primer lugar
los sectores del organismo sobre los cusgles reper—
cute la hipertensién es decir:l) el sector rensal;

2) el sector cardiaco 3) el see;or constituido por
el cerebro.

El sector renal se explorars por las pruebas
de concentracién, de dilucién, de la Prueba de Van
Slyke (urea-clearance) ya prueba del diotrast y de
la inulina, en cuyo detalle no entraremos.

2) E1 sector cardiaco se exploraria por el exdmen
clinico, el electrocardiograma, y la radiografia.

3.) El sector cerebro se explorard por el exdmen



"de fondo de 0jo que nos permite visualizar el astade
vascular de la retina, testigo fiel del estado vascu
lar del encéfalo. Para esto la clasiricacién en 4
grados de Keith y Wagener ha adquirido una importan—
cia clinica, diagnéstica y prondéstica sumamente gran
de.

Grupo I: alteraciones de la retina que consisten en
un ligero estrechamiento de las arteriolas. Las fun—
ciones renal y cardiaca continuan adecuadas. Puede
haber glbuminuria de grado ligero. la hipertensién
no asciende hasta alturas extremas, descendiendo du-
rante el suefio. Prondstico bueno.

Grupo IL : Los cambios de los vasos retinianos son

- -

mas marcados que en el grupo uno, la hipertensién es

generalmente alva y mas sostenida, las arteriolas mugs
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 cardiacas

y renales son satisfactorias. Puede ser de curso evo

Jutivo.

Grupo III : Hay una retinitis angioespdstica con al

teracioﬁ;s escleréticas definidas. No se aprecia toda
via el edema de papila. Hipertensién pronunciada y ség
genida. Arterias accesiblea como radial, humeral , -

temporal y pedia enduradas. Las funciones cardiaca y



o

renal pueden ser satisfactoris.Pero a veces hay al-
teraciones como disnea de esfue;zo, alteraciones del
electrocardiograma y nicturia. En el examen histolégi
co las arteriolas se hallan alteradas mas frecuen-
temente que en el grupo I. Puede presentarse nervio-
gidad, cefalea, vertigo y trastornos visuales. Puede
haber proteinuria y hematuria. Ain en los casos del

grupo III, puede haber remisiones.

Grupo IV.- Ia importante alteracién de la retina que

se presenta en este grupo es el edema de la papila.
Hay asimismo un marcado estrechamiento espastico y
organico de las arteriolas, con retinitis difusa.
Son sintomas caracteristicos: la nerviosidad, la
astenia, la pérdida de peso, el dolor de cabeza,
las alteraciones visuales,la disnea de esfuerzo y la
nicturia. Generalmente hay tambien proteinuria, ci-
lindruria y eliminacién de hematies.Hipertensién,
elevada y persistente, endurecimiento calcareo de
las arterias periféricas. Asociadas con el cuadro
terminal, puede haber manifestaciones simultaneas
de fallas en las funciones del cersbro, corazén y
rifién. Los hallazgos en los estudios por biopsia

de las arterioclas demostraron una mayor frecuencia
de las alteraciones si se las compara con las exis—

tentes en los 0tres grupos; pero en unos pocos ca—

e i
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sos fueron muy leves y ain no existieron.

Segqin las estadisticas la mayoria de los en-
fermos fallecen antes de un afio.

Esta clasificacién es tenida en cuenta actual-
mente por todos los cirujanos.

Otros de los procedimientos para saber den-—
tro de las formas de hipertensién esencial, cuante
hay de organice y cuanto hay de funcional, comple-
tando asi el cuadro de investigaciones ‘esbozado son
las pruebas de exploracién, a los cuales nos referi-
remos mas adelante en detalle. En este sentido ten-
gamos presente, que el cuadro de la hipertensién
maligna estd constituide sobre todo por el ascenso
de la presién diastélica, expresién de la resisten-—
cia periférica, cuya magnitud y estabilidad es de
primordial importancia para el pronéstico. E1 va—
lor de la exploracidén funcional consiste sobre todo
en determin;r el grado de descenso de la presién
diastélica, expresando asi el grado de la partici-
pacién funcional.

El tratamiento quirirgico:

De acuerdo a.Corcoran y Page los cuatro proce-
dimientos quimirgicos actualmente mas empleados son:
1)la esplacnicectomia y gangliectomia supradiafrag-

matica (Paet)
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?) La esplacnicectomia y gangliectomia subdiafragmé
tica (Adson y Craig).

3) gangliectomia (del ;oveno toracice al segundo lum
bar) y esplacnicectomia supra e infradiafragmati-
cas combinadas (Smithwick)

4) simpatectomia "total" (Grimson).

Para la indicacién x, métodos de eleccién cree
mos 1o mejor transcribir algunas de las conclusiones
del decimonoveno Congreso Argentino de Cirujia sobre
el tratamiento de la hipertensién arterial esencial.

"En los casos de hipertensidn arterial esencial
de men;s de cincuenta afiogs de edad donde la enferme-
das presenta un curso de agravacién progresiva, no
obstante el tratamiento médice empleado debe plan-
tearse la posibilidad del tratamiento quirurgico”.
2) Para sentar la indicacién ademés del examen mé—
dico de rutina se han de considerar especialmente:
la edad del enfermo, el resultado de la prueba del
animal sédico, el examen de "fondo de ojo", el es-
tudio funcional del rifién, el estado del corazén,

y la evolucién de la enfermedad".

Nosotros creemos que a e€st0o hay que agregar
como método de exploracién la prueba mediante el

tetrastilamonio.

3) La insuticiencia renal grave y la insuficiencia



cardiaca que no vede a la terapéutica médica eons«
tituyen contraindicaciones.

4) En los casos en que la prueba del amital sédiceo
no provoca un descenso de la presién diastélica por
debajo de 120 mm Hg., las probabilidades de éxito
del tratamiento quirirgico en cuanto se refiere al
efedto sobre la presién arterial serian inferiores
al 20 por ciento.

5)ess la agravacidédn del estado del fondo de ojo y

la elevacién progresiva de la presidén diastélica se
ran los Iindices mas dtiles para verificar el fraca-
80 del tratamiento médico y la oportunidad de indi-
car la terapéutica quirirgicae.

6) La indicacién paliativa del tratamiento quirirgi-
co esta justificada en muchos casos. Con ese objeto
se tendra en cuenta especialmente: la incapacidad fi
sica y los sufrimientos provocados por la enfermedad.
1),Lachipe}¢aﬁsién arterial maligna en los jévenes
constituye la indicacién mas formal del tratamiento
quirirgico.

8) En la actualidad las denervaciones simpdticas am—
plias han demostrado su superioridad sobre los otros
procedimientos.

9) Las operaciones de reseccién toracolumbar son las

mas empleadas y entre ellas la técnica de Smithwick



(9a. torécica y Z2a. lumbar) y las resecciones tora~
oigca subtotales (4a, toréc;éa ¥ 2a. Iumbar) han si-
do utilizados en centenares de enfermos.

19. )Seran considerados como resultados buenos aque-
llos donde la presién no sea superior a: Mx.1l50

Mn. 110 de mercurio..e.

20. )En una pvoporcién aproximada del‘25 por ciento
de los casos se ha obtenido una reduccién de la pre-
sién arterial al nivel de #ix 150 y kn.110 de mercu-
rio, mantenide por periodos de observacién de 3 afios
con la operacién de Smithwick.

21.) E1 efecto sobre la presién arterial guarda es-
trecha relacidén 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
gruposg III y IV de Keith y Wagener que en los que pre
sentan alteraciones menores.

239 k1l efecto del tratamiento quimirgico (operacién
de Smithwick) sobre la cardiopatia de la enrermedad
hipertensiva el alentador; los beneficios son mas
marcados en los enfermos menores de cuarenta afios gue
en los de mas edad.

24) Ia insuficiencia cardfaca yentricular izquierda

ha mejorado en 6 ge 7 casos tratados. Los beneficios
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-8se-observan especialmente en la sintomatologia cli-
nica y en grado menos marcado, aunque significati-
vo, en los signos electrocardiogréficos y radiolé-
glcose.

25) E1 electrocardiogrma y el tamafio card{aco son
mejorados en los casos que presentan anormalidades
en 39,4 y 34,5 por ciento respectivamenve.

27) La influencia del tratamiento quirirgico (ope
racién de Smithwick)} sobre las alteraciones rena-
les es uno de sus efectos mas constantes: se nota-
ron :modificaciones favorables en 73,58 por ciento
sobre el sedimento urinario y 76,19 por ciento so~
bre laalbuminuria en los enfermos estudiadose.

29) Los casos de hipertensién arterial maligna be-—
nefician del tratamiento quirurgico. Los efectos
de la operacién son particularmente marcados so-
bre la incapacidad fisica, las alteraciones de fon~
do de o0jo, y las renales. El1 efecto sobre la pre-
sidén arterial llega en algunos casos (20 por cien-
to en nuestra estadistica) a ser tan marcado como
para reducir la misma &l nivel normal".

La exploracién funcional por medio de tests.-

Analizaremos en esta parte las 3 pruebas reali
zadas en los 8 entermos (la prueba del frio en 7)

que son: £l cold-test o prueba del frio de Hines



y Brown. La prueba del amital sédico. La prueba del
tetraetilamonio. Nos referiremos un poco mas detalla
damente a los antecedentes del tetraetilamonlo, por
ser esta una droga de uso reciente en el pais.

1.) La prueba del frio (cold-test) de Hines y Brown.
kn 1932 Hines y Brown de la layo élinic observaron
4ﬁe todas las personas reaccionan al estimulo local
del frié con un aumento de la presién sanguinea.

La técnica original es la siguiente:

Reposd por 20 minutos. Se toma la tensién ¢/5 mi-
nutos hasta la obtensién de un nivel estable.

Se sumerge una meno hasta por encima de la
mufieca en agua helada de 4° - 5¢ por espacio de
20 a 30 segundos. La presidén sistblica y diastdlica
aumentan inmediatamente. Resultados semejantes se ob
tienen al sumergir el pie en el agua. No se obtiene
respuesta alf;umergir ambas extremidades superiores
0 inferiores o las dos en el agua.

Suponese que la base de la reaccién la consti-
tuye la repentina estimulacién de los nervios cuta-
neos por el dolor y la temperaturae.

Bl primer test se hizo en 97 personas que se
agruparon en 5 grupos:
grupo l: 40 personas normales con edades entre 17

¥y 50 afios.
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obtenidndose un aumento promedio @istélico de 853 mm y
" " " diastélico " 7,5 mm -
grupo 2: 8 personas con presidn normal, entre ellos

con antecedentes hereditarios de hipertensién

aumento sistélicae promedio 30,1

" diastélico " 21,1
grupo 3: 7 ;nfermos con tipo iabil de hipertensién
arterial aumento prom. sistélico s 32 mm
" *  diaatélico: 21,4
grupo 4: 11 enfermos ;on.hiéertensién esencial y al-

teraciones orgénicas de retina y de tamafio
de porazdén,aumento sist. promedio : 38,5

i diaste " : 32,5

grupo 5: 13 enfermos con marcada arterioesclerosis

aumento sist. premedio: 29

" dialt. " : 16

Con amital sédico la respuesta vasomotora se
reduce en un?60 a 100 %.

Con 1 cc por kg de alcohol hay una reduccién
del 40 — 60 %.-

Bajo anestesia general hay una pérdida com-
pleta de la reaccidn . )
Interpretacifén: personas normales dan una respuesta

minima raramente mayor de 10 mm.

Otros normotensqs dan aumento exagerado.



Ean los enfermos del grupo 4 n;pesai de la tensién ba=
gal alta la respuesta fué mixima.

De acuerdo & estas experiencias las personas
normotensas se han clasificado en dos grupos: 12 Los
hiporeactores eon aumento sistélico menor de 20 mm Hg.
y diastélico menor de 15 mm Hg. 2} Los hiperreactivoss
con respuesta mayor del 20/15 mm.ﬁg.

No 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 espontaneas en los hipertensos.

Ayman y Golshine describen una prueba de apnea
de accidén parecida a la prueba del frio, comparan am-—
bas pruebas en 200 personas, encuentfan que en la ma-
yoria de las personas el efecto del frio era mayor.

Reiser y Ferris le dan un valor relativo en
la apreciacién del factor neurdgeno de la hiperten—
sién. Establecen que la reaccién es abolida durante
el bloqueo con el tetraetilamonio.

Taquini y Garcia Campo entre nosotros llegan &
la conclusién que la prueba del frio no resulta una
media segura de la capacidad reaccional del sistema
vasomotar. Tampoco fud de acuerdo a estos autores

un indice de la-variabilidad de la presién arterial.
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Observan una relacién directa con la presiémn
basal en los hipertensos esencial, 0 que no se con—
siguidé en el hipertenso renales

Kstos autores abogan en favor de la prueba con
efetonina que consideran superior a la prueba del frio
administrandoe 0,025 gr. endovenoso.

En otro trabajo estudian la reaccién del frio
despues de la administracién de atropina obteniendo
una disminucién de la reafcidén despues de la adminis-
tracidén de la droga.

rara Corcoran y Page la reaccién tiene wvalor
sobre todo para el diagnéstice diferencial entre la
hipertensién nerviosa transitoria y la hipertensién
esencial moderada. De acuerdo a esios autores Rogers
Yy Palmer comprobaron que las personas con hiperten-—
sién nerviosa pasajera presentan un: aumento algo mas
marcado que los normales pero decididamente menor
que los afectados por la hipertensiédn esencial mode-
rada.

En cuanto a la técnica aplicada a los Tenfermos
de este trabajo se ha modificado en algo: Se hieieron
5 tomas de presién previas a la sumersién separadas
por 1 mimuto, la sumersién se hizo por 1l minute y
se hicieron 5 tomas de presién durante los $ minu-

tos subsiguientes.



la prusba del amital sddico de Allen.-

]u:amital sédico o icido;is;;miletilbarbitﬁri-
co, es%é clasificado entre los barbitiricos de acciém
moderadamente larga, los barbitiricos actian sobre
los centros encefalicos y especialmente sobre el dien
céfalo teniendo ®wna reaccién depresora que puede ir
desde una accién calmente hasta el suefio patolégico.

Esta accién de los barbituricos, es aprovecha-
da, basado en la observaciém que en ciertos hiperten-
sos (del grupo kKeith y Wagener.

I.) se produce una baja tensional durante el suefio,
ca&o pruebas para establecer la participaciém funcio-
nal en la hipertensién.

Técnica: Se administra durante tres horas 0,2 gr. de
la droga cada hora, dosis total de 0.6 gr. midiendose
posteriormente a la ingesitién de la dosis total la
tensidn arterial cada media hora. Esta prueba es ge-
neralmente empleada por los cirujanos para establecer
la indicacién de la intervencidén quimirgica. Una des-—
censo tensional por debajo de 110 mm Hg. s considera-
do como una probabilidad de obtener un buen resultado.
Esta probabilidad se calcula en 4 veces xhayor que cuan
do no desciende por debajo de 120 mm Hg. Allen le da
mayor valor con respecto a la prediceién de los malos

resultadosg.



Se han~propuesto otras pymebas, eomo la ad.m:l;is-
tracién de dosis de 0,03 g de nitrito de sodié cada
hora por espacio de seis horas, inyeccién endovenosa
de pentotal sbédico, sin que ninguna parece tener ven-
taja sobre la primitivae.

Sven Hammegstroem compara los resultados eb-—
tenidos en 209 enfermos por el reposo, la prueba del
anihl sédico y la prueba del frio.

Mide las variaciones espontdneas en 24 horas,
despues mide la diferencia entre la minima obtenida
¥y la minima obtenida durante la prueba con el amital
sédico.

Los resultados son distintos de acuerdo a las
alteraciones de la retinopatia. kncuentra en los en-
fermos con alteraciones de retina los mayores resul-
tados.

En enfermos con fondo de ojo arterioscleréti-
co obtiene una caida sistdlica de 10.7-23 mm Hge.

diastélica 3-~10 mm
En enfermos con retinopatias 10-13 de caida sistélica
3-17 ® diastélica
Por la prueba del amital sddico obtiene‘
en grupo I.: enfermos con fondo de ojo normal (27
casos) caida sistélica promedio 26 mm caida diasté-

liéa promedia 12 mm.



En enfermos del grupo II: con fondo de ojo
arteroeasclerdtico (134) caida sistélica promedio 34
mm Hg. ceida diastélica promedio 15 mm Hg.

En ernfermos del grupo III (con retinopatia (48
enfermos)} caida sistélica promedio 37 mm Hg. caida j
diastéliéa promedio 15 mm.

Enbre estos grupos la caida en mujeres fué ma-

yor entre los hombre s,

Ia prueba por el tetraetilamdnio.—

-

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 etilicos.

By, g
fa
Ry o~ N - OH

r,
nistoria:

Marshall en 1912-1913 fué el primero en demos-
trar el efecto curarizante de los compuestos cuaterna
rios del amonio, produciendo una paralisis curarifor-
me en ranas por la administracién del compuesto eti-
lico y metilico

Burn y Dale en 1915 estudian la accién del TEA

sobre gatos privados de csrebro y médula, demostrando



su acclén nicotizantes y curarizantess

Trendelenburg en 1923 menciona la droga.

Hunt en 1926 demostrd experimentalmente que
el Tea produce una especie de simpaticectomia por
bloqueo del sistema autonomo en los ganglios. -

Recién en 1945 se vuelve a estudiar la dzo-
ga. Moe y Acheson son 1los que publican los primeros
estudios sobre las propiedades farmacoldgicas 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 preparacidén cora-
zén-pulmonar, sobre el corazén aislado del perro y
gobre la transmisidén ganglionar en perros y gatos
utilizando como reacciones testigas la reaccién de la
presién sanguinea, la frecuencia cardiaca y la membra-
na nicéitante.

Utilizan el Bromuru de tetraetilamonio via en-
dovenoso en dosis de 0.1l a 10 mgr por kg. de peso.

Se prueba perfectamente que la accién depreso-
ra no es el resultado de una accidén directa de la dro-
ga sobre el misculo liso arteriolar, pues mientras una
dosis endovenosa aumenta el flujo sanguineo de la ar-
teria femoral, las inyecciones de la misua dosis di-

rectemente intra-arterial_no produce ningin efecto.



Tampoco 86 debe a una accién central, pues se
produce unicamente en presencia del tono vasoconstric-
tor.

Posteriormente & una seccién medular, la droga
no produce caida tensional, que vuelve a producir sin
embargo una vez que el tono vascular y la presién han
sido restablecidos por estimilos del cabo distal.

Cuando la presién es mantenida por infusién
constante con epinefrina o angiotonina el TEA no pro-
duce caida tensional , de modo que el Tea no impide la
accién de la epinefrina (adrenalina). Posteriores es—
tudios de otros autores demuestran que la accién de
la adrenalina es potenciada durante el bloqueo me-
diante el TEA, no como sostenian Page y Taylor por
destruccién de las encimas simpaticoliticas por el
l'ea, 9ino porque el TEA bloguea los reflejos vasodi-
latadores compensatoriase.

Del mismo modo la accidén vasofliilatadora de la
trinitrina es potenciada, por encontrarse blogueado
el reflejo de la vasoconstriccién perifdrica compen—
satoria.

Se ha comprobado que la frecuencia cardiaca
como reaccién al blogueo ganglionar expresa el ba-
lance entre el tonto simpdtico y vagal. Si el tono

vagal es alto, el blogueo por el TEA aumenta la fre



cuencia, por otra parte, en animales bajo acocién de
anestesia barbitirica con tono simpatico alta respon-
den al blogqueo con una disminucién de la frecuencia.

Sobre el corazén devervado no produce altera-
ciones.

La localizacién gahglionar se ha comprobado en
los estudios sobre el ganglio estelar: La Seccidén de
las conexiones preganglionares estelares en animales
con alto tono simpatico produce una disminucién de la
frecuencia y el TEA no produce alteraciones. Si la
frecuencia cardiaca es mantenida alta por estimula-
cién repetida de 1las fibras preganglionares, la
droga vuelve a frenar al corazén.

Esta accién de la droga no se préduce, si el es
timulo se aplica en las conexiones postganglionares-
del ganglio estelar. De ahi queda probado, que el lu-
gar de accién ests locelizado en el ganglio,

Experimentos semejantes han comprobado la accién
blogqueante de la droga sobre el sistema parasimpética
(Con la sola excepcién que no es factible hacer la
estimulacién pastganglionar). La accién ganglionar
sobre el vago se ha comprobado por el fracaso de la
droga de bloguear los efectos vasodepresores de la

acetilcolina inyectada.



Ia iocalizacidén ganglienar ha sido demostrado
tambié; en el ganglio cervical superior, donde el TEA
es efectivo, despues de la seccidn de las conexiones
preganglionares y su estimulacién y inefectivo en
la estimulafién de las:conexiones postganglionares.
Dosis: 1a dosis grande en animales produce la muerte
por par&alisis respiratoria. Después de la inyeccién
aparecen temblores locales alrededor del lugar en
inyeccién.

La dosis letal en ratomes resulta de 15 mgr.-
por via intraperitoneal.

En perros se ha producido la muerte con 40 mgr.
por kilo de peso.

En hombres la mayoria de los autores conside-
ran como dosis total aconsejable 0.1 a 0.5 gr. no de-
biendose exceder la dosis de 20 mgr. por kilo d4 pe-
so. La dogis aconsejada como util es de 6-10 mgr. por
kilo de peso. Via oral la droga resulta ineficaz has-
ta en 4-6 gr.

Durante la inyeccién endovenosa la mayoria de
los autores han descripto los siguientes fendémenos;
que en gran parte se han podido comprobar en los 8
enfermos presentados. A los 15- 20 mégundos un gus-
to metalico en la boca, posteriormente sensacién de

cansancio y frio en manos y pies. Parestesias de ra-



pida-desaparicién. Ligera midriasis con disminucién
de la reaccién a la*luz y la acomodacién. Ptosis del
parpado superior. El enfermo se siente cansado, rela-
jado y debil. Aumento de frecuencia cardiaca entre 90
a 120 p/m.

Disminuye la sudoracién. Boca seca. Aumento de tem-
peratura de manos y pies. Flujo sanguineo aumentado.

La hipotensién postural puede perdurar por 15—
60 minutos. Se produce el cese de peristaltismo intes-—
tinal, y disminucidén del tono vesical. A pesar de la
caida tensional hay un aumento del volumen minuto dén
un 20 por ciento. En enfermos con presién venosa al-
ta, se produce una disminucién de la presién venosa.

La inyeccién intramuscular produce los mismos
efectos en tiempo mas prolongado, pudiendo prolongar-
se la accién a 2-8 horas. En Francia Lian y Bergamo
agregan una substancia retardadora"subtosan", que pro-
longa la accién hasta 24~ 36 horas: )

Hay una moderada accién sobre el riiién, tra-—
ducida en una discreta disminucién urinaria por la
caida tensional.

La excrecién de la droga se efectua via renaly
Al inyectar la droga por via endovenosa el 50 % se
elimina dentro de 30 minutos. En la inyeccién intra-

muscular el 50 % se elimina, dentro de 3 horas. El1



total se elimina completamente dentro de 24 horase

Los efectos t6xicos son minimos: Lyons la ha
aplicado mas de 1000 veces en 400 enfermos con muy
pocos efectos téxicos.

Se han descripto 2 casos de muerte. 1 por
Schwartz. E1 otro por Lasser Rosenthal y otros: re-—
fiere un caso de muerte por inyeccién de cloruro de
tetraetilamonio en una enferma con hipertensién ma-
ligna. Atribuye la muerte a la prolongacién de la
accién de la droga por la afeccién renal.

Por esta razén se recomienda sumo cuidado en
loa hipertensos con complicaciédn renal.

Otros efectos lo constituye :la hiperventi-
lacién pulmonar, de cese esponténea,\cierta disfagia.
Empleo de la droga: Actualmente la droga tiene ya un
amplio empleo tanto como elemento terapéutico como
elemento diagnéstica.

Ha sido empleado en la angina de pecho, infarto
de miocardio, donde su indicacién seria sin embargo
limitado, pues podria reforzar la hipotensién, en
las afecciones vasculares perifdéricas, enfermedad de
Buerger y enfermedad de Ragnaud. Es especialmente en
esta Ultima donde los autores han registrado su mayor

utilidad terapéuticae.



También se ha estudiado la accién de la droga
sobre las crisis dolorosas en los ulcerosos.

Como prueba terapédutica estd siendo empleada
en la enfermedad de Buerger, en la cual constituye
un elemento prondéstico de valor, pues como se ha vis-
t0 aumenta la temperatura perifdrica y el flujo san~
guineoc en las: extremidades. Donde es empleado con
gran frecuencia es en la hipertensién esencial o ma-
ligna. ¥n cuanto al empleo terapéutico én la hiper-
tensién su valor es sumamente dicutide.

las ynicas referencias sobre su empleo sistemd
tico como elemento terapéutico, se encuentra en los
trabajos de log autores franceses Lian y Bergamo,
quienes han empleado la droga via intramuscular com-
binado con una substancia retardada el "subtosan",
en series de dosis progresivas hasta alcanzar una cai-
da tensional efectiva que de acuerdo a los autores
llegaba a perdurar en su accién hasta 3 meses en los
dos quintos de los enfermos tratadose.

Los autores norteamericanos e ingleses, Lyons,
Hoobles, Hoyd, y Hayward lo creen de poco valor tera-
péupice y lo admiten inicamente como medio pronéstico.

Ya se ha mencionado en este trabajo, su utilidad

para el diagndéstico diferencial con el feocromocitoma,



tnmoreprhduoton.ii adrenglinas,-cuya existencis se
traduciria por una curva ascendente del tetraetilamo-
nio.

En cuanto a su empleo clinico: se ha observado que
en la mayoria de los enfermos hipertmnsos produce una
caida tensional acentuada, tante sistélica como dias-
t6lica. En el primer trabajo de Lyons sobre el empleo
del TEA refiere los resultados de 145 enfermos, en
los cuales obtuvo una caida sistélica promedio de
25,5 mm Hg y una " diasqélica * de 19,3 mm
Hge

En 26 enfermos no obtuvo cailda tensional. No
encuentra explicacién para éste fenbémeno. Sugiere que
podria atribuirse a una exagerada liberacién de adre-
nalina, provocada por la inyeccién. En algunos casos
con grave complicacién renal, hubo una respuesta se-
mejante a la obtenida en casos sin complicacién. En
la hipettensién maligna produja gran caida. En en-
fermos - que son los mas expuestos & accidentes
por el empleo de la droga , constatd una gran'ﬁfé-
minucién del flujo renal.

Boyd A. M. Cranshaw y otros hacen el estudio

utilizando el broimro de tetraetilamonio en 50 enfer—

mos, de los cuales 25 son normotensos, 15 enfermos



con enf, obliterativad y 10 con Raynaud. Obtlene la
caida tensional maxima & los 2 minutos, retornando
la tensién a la normalidad a los 20 minutos « EL
promedio de cafda obtenido en los normotensos es de
20—-40 mm Hg. en la tensién sistédlica y de 10-35 mm
Hg en la tensién diastélica. En los hipertensos las
cifras ascienden a& 80 mm Hg para la tensién sistéli-
ca y 40 mm Hg para la diastélica respectivamente.

Para estos autores, el empleo del tetraetila-
monio no tiene ninguna ventaja frente al pentotal en-
dovenoso, que produce mayor caida tensional.

Por esta razén los autores creen que los bar-
bitiricos serian de mayor valor para la seleccién de
enfermos para la simpaticectomia.

Hayward, empleando el bromuro de tetraetilamo-
nio como test selectiva para la simpaticectomia en
comparagién con el amital sbédico, empleando el TEA
ep dosis de 4-6 mgr por kilo de pesos obtiene los si
guientes resultados.

caida tensional promedio  Sistélica Diastélica
TEA 58 mm Hg. 28 mm Hg.
amital s. 4 " 35 "

En cuanto al resultado postoperatorio, encuen-
tra, que la tensién diastélica obtenida por el te-~

traetilamonio coincidia con la tensién diastélica



obtenida por la operacién en 7 a 10 enfermos. Los
resultados obtenidos por el amital, coincidian con
los resultados operatorios en 9 a 10 enfermos.

Refiere cierta mejora de la ortopnea y dis-
nea bajo la accién del TEA.

Lyons Hobbles y otros en un trabajo de 1948
estudiando 957 enfermos llegan a la conclusién que
la caida tensional de la maxima ds mucho mayor que
la caida de la minima por accifén del tetraetilamonio.
la caida de la tensién diastédlica de acuerdo a los |
resultados obtenidos por estos autores, es tanto mgf
yor cuanto mayor era la inicial, obtienen los si- ‘
guientes promedios: En enfermos con inicial entre
diast6lica entre 60-69 mm obtienen una caida prome-
dio de 4 mm, en enfermos con t. diastélica inicial
de mas de 160 mm obtienen una caida promedia de
44 mm, En el 16 % de 228 enfermos hipertensos la
caida de la Mn. no era mas del 10 %. Lkn estos en-
fermos se presentaba una mayor evolucidén de altera—
ciones organicas. kn enfermos que a 1 afio de la es-
Placnicectomia presentaban una gran caida tensional
por la operacién, lda accién del TEA era muy disminuf
da conservandose igual en los enfermos en los cua- -

les la operacién no habia producido la caida ten—

gional. En otra parte de este trabajo hemos mencio-



-nado la opinién de Nonnbruch sobre la autonomia
periférica de los trastornos funcionales del sistema
neurovegetativos. Brown, Allen y colaboradores re—
fieren 9 casos en los cuales después del fracaso Opg
ratorio y que anteriormente habian sido refraetario;
& la accién del TEA en dosis de 400 a 500 mgr, mos—
traron una gran reduccidén tensional por efecto del
tetraetilamonio posterior a la operacién.

Tamagna y Pointdexter hacen un estudio compa-
rativo de la accién del amital sédico y del cloru-
r0 de tetraetilamonio en 63 enfermos hipertensos
llegando a conclusién de un marcado paralelismo en
la caida tensional por las dos pruebas. Upinan que
el cloruro de tetraetilamonio constituye un agente
mas seguro y especifico para la apreciacién post-
operatoria de enfermos hipertensog.-

Presentacidén de dos datos comparativos, ob-—
tenidos en 8 enfermos, por las pruebas del amital
sbédico y del cloruro de tetraetilamonio.

Los 8 enfermos que se presentaran & continua-
cién han sido estudiados en la Sala 111 del Policli
nico de La Plata en el curso de los 2 \dltimos afios.
Como ya se ha dicho al principio de este trabajo
la cantidad es depreciable, y por esta razén la eva

luacién de los resultados-debe hacerse con la reser



va correspondiente.

Se presentaran los resultados comparativos
por la prueba del amital sédico y del cloruro de te
traetilamonio en 8 enfermos . En 7 se presentaran
también los resultados obtenidos mediante la prue—
ba del frio de Rines y Brown.

Ténpnica y método seguidos:

En la prueba del amital s6dico se ha hecho
ingerir a los enfermos 3 dosis de 0,20 ¢/u de ami-
tal sédico a interyalos de 1 hora, empledndose en
general el horario de 7,8 y 9 horas, comenzandoge
las tomas tensionales a media hors después\de la in
gestidén de la Wltima dosis, y repitiéndose la toma
cada media por 3 horas o 3 horas y media.

Para la toma tensional se ha empleado el Bau-
manémetro, aceptandose como tensién minima, el pgnto,
en el cual se producfa la brusca disminucidén de los
ruidos auscultados. Este criterio ha sido empleado
en las otras pruebas cuyo método se referird a con-—
tinuacién.

La prueba del tetraetilamoniao se halecho en
la forma siguiente: enfermo en decibito dorsali so-
bre una camilla, donde esta colocado previamente a
la prueba por el espacio de aproximgdamente media

hora, previamente a la inyeccién endovenosa de la



droga, se hacen varias tomas tensionales -~ ultima-—
mente el método standard era de hacer 5 tomas pre-
vias con intérvalo; de 1 minuto.

La droga se inyecta en el tiempo de 1 minuto
¥y medio.

Se hace la primera toma posterior a& la inicia
cién de la inyeccién &l medio minute, repitiéndola
al mimito y despues 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, déndose por terminada la prueba a los 30
minutos. Posteriormente el enfermo debe permanecer
en la posicién de decibito dorsal por el espacio de
media a una hora con el fin de impedir la hipotens
sién ortostdtica, sumament e acentuada bajo la ac—-
cién de la droga.

Ia drogé empleada en todas las pruebas fud:
el cloruro de tetraetilamonio en solucién de 10%,
de modo que a cada cc de solucién corresponden
100 mgr. de droga. la dosis basal aceptada fud de
6 mgr por kilo de peso, que se ha variado de acuéf—
do & las caracteristicas del enfermo.

La prueba del frio de Rines y Brown se ha he-

cho de acuerdo a la técnica relatada previamente.

!



CaSO Nﬂ lo"

D.C. argentino, 49 afios, colono. Antecedentes heredl

-

tarios sin importantia. Entre los antecedentes per

sonales: las enfermedades comunes de infancia, in-
feccidén sifili{tica a los 20 afios, blenorragia a losa
22 . 2 meses previamente a internacién artropatia
gotosa. Bronquitis a repeticién. Discreto tomador

de vino, fuerte fumador (40 cigarillos por dia)
Estrefiido habitual con despeflos diarreicos <frecuen
tes. Hace 5 afios, cefaleas de nuca, zumbidos de oi-
do. Se diagnostica hipertensién, es tratado con va-
sodilatadores. Hace 6 mese& disnea de esfuerzo y en
algunas oportunidades disnea paroxistica. ingresa
16/X1/438.

Estado actuali: temporales induradas, latidos arte-
riales en cuello. Pondo de 0jo: estrechez arteriolar
Yy cruces arteriovenosas (tipo 1I)} Area cardiata
agrandada a predominio de ventriculo izquierdo. ler,
ruido desdoblado, soplo suave telesistblico en punta.
Soplo meso y telesistélico clangoroso en f. adrtico.
Pulso 65 por m. Arterias induradas. lix 260 kn. 110.
Presién menosa 23 cc (Claude} Velocidad circulatorias
eter 6 segundos. Decholin 27«segundos. Funcién renal:

Fenolsulftaleina: total a los 90 m. 17 %



Concentracién hasta 1015

Dilueién hasta 1010
Depuracién ureica: Eliminacién la hora 170 cec ureg
urinaria 10.80 urea sanguinea 0.80 e m 50.8%.
Fonde de o0jo: Retinosis hipertdmica. Esclerosis wvas—
cular, signo de cun en algunos entrecruzamientos ar-
teriovenosos y focos algodonosos de retinosis con he

morragias en vasos retinianos (29/X1/48)

En este enfermo se hicieron 3 pruebas con el
cloruro de tetraetilamonio, con dosis crecientes en-
dovenoso, y 1 prueba intramuscular. (Ver graficos y

tabla 1).0

Caso N° 2.~

D. S. argentino, 46 afios, ordenanza de La Plata. 1
hermano probablemente tuberculoso, muerto. coquelu-
che & los 4 afios. Blenorragia a los 21. Gripe en
1917, & los 27 afios parotiditis urliana, a los 37
célico hepatico, posteriormente ictericia no obs-
tructiva, dispepsias a repeticién. Poussés de lum—
bo-ciatica derecha. A raiz de internacién en 1944
se comprueba hipertensidén Mx. 185, Mn.120 y fondo
de ojo con vasos estrechados. Wasserman negativo.
Desda 1945 cefaleas vespertinas, que se in-

tensifican-eoen el tiempo, nervosismo, disminucién



B ad

‘de capacidad de trabajo, disnea de esfuerzo, modera-
da disnea paroxistica. Se interna 14/VI/49.

Enfermo macrosplacaiceo cén temporales flexuosas in-
duradas, varicosidades en pémulos y nariz. Cuello:
discreta ingurgitacién venosa, latidos éarotideos y
supresternales. Area cardiaca agrandada a expensas
del ventricule izquierdo. ZPrimer ruido energico

en f. mitral; 2° ruido reforzado en f. aortico, pul
so 72 por min.; arterias induradas, se ven latir en
trayectos cubitales. Tensidén arterial lix. 200 Mn.
156. Presién venosat 16 cc Claude. Tiempo circula-—
torio: Decholin 22 segundos. Apnea: 60 segundos
Capacidad vital: 4400 cc.

Fondo de ojo: ligera esclerosis vascular; entrecru-
zamiento arterio;enoso Gu nn-Salus IIl. No hay he-
morragias ni exudados.

Depuracidén ureica de Van Slyke: 80.85%

Fenolsulfoftaleina: total a los 60 minutos 58 %.

Caso N® 3.~

M.BJF.argentino. 56 afios, chofer, de La Plata: Saram-—
pién en infancia, catarros estacionales, niega mene-
reas, discreto fumador, nicturia desde hace 20 afios
En 1946: mareos, cefaleas de nuca, trastornos de me-
moria, ocasionalmente desorientacién en espacio. 2

meses mas tarde epixtasis. Se comprueba tensién ar—



térial Mx. 190, con tratamiento desciende a 160.
Hace 8 dias punta de costada en base hemito-

rax derecho, escalofrios, sensaciémn febril. Trata-
miento con penicilina 400,000 unidades.
Yugulares engurgitadas en cuello, latidos caroti-
deos y supraesternales enérgicos. Torax: sindrome
de condensacién en hemitoraz derecho. Area cardia-
ca agrandada a expensas de ventriculo izquierdo.
Primer ruido emérgico en f. mitral, 2° reforzado en
foco adrtico. Arterias induradas. Pulso, regular 80
por minuto . Yensién art. Mx~l§6,;Mn. 106. Presién
venosa: 11 cc (Claude) velocidad circulatoria: eter
6 segundosg; decholin 14 segundos.
Fondo de ojo: Kieth y Wagner tipo II.
Prueba de concentracién: hasta 1025. Depuracién urei
ca la.muestra 76 cc: 98%

2a. " : T4%

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

Caso N¢ 4,.-

N.A. arg. de 47 aflos, comerciante de Est. Pilar,
Prov. de Bs. As.

Padre muerto por afeccién cardiaca; madre por
ictus. Coqueluche y sarampidén en infancia. A los 46
afios se inician crisis de epigastralgias postprandia

les, en 1 oportuniaad melena. Se instituye tratamien



to antiulceroso. Hace 3 afios comienza con mareos, ce-
falea de localizacién occipital de presentacién mati-
nal, insomnio, palpitaciones, disnea de esfuerzo.
Facultativo diagnostica hipertensién Mx 190. 10 dias
anteriores a su internacién dolor de nuca £nfenso,
sensacién pulsatil en r. ocular izquierdo con irra-
diacién hacia zona frontal homonima. Flojedad en am—
bas extremidades inferiores, a predominio izqge.

Se interna 22/IX/48. Discreto edema infero-
palpebral. Varicosidades en cara. Cuello con ingur-
gitacibén venosa, latidos carotideos. Se palpa aorta
en hueco supraesternal, pediculo cardiaco ensancha-
do, 2% ruido aortico reforzado, pulso regular 56 por
minuto. Arterias induradas discretamente. Sistema
nerv.: eshozo de Babinski izq. Urea en sangre nor-

mal, discreta albuminuria. Wassermann negativo.

Caso N¢ §5,.-

E.E., esp. de 46 afios, peon, madre era hipertensa,
2 hermanos hipertensos. Blenorragia a los 18 afios,
traumatismo a los 29 en r. lumbar., Episodios febri-
les a repeticién. Ictericia hace 6 afios. 1 % an—
tes de su internacidén: cefaleas de nuca y fronto
orbitarias, disminucidén progresiva de visién. Vis-

to por facultativos se halld tensién arterial Mx.24
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cm Hg. Hace 1 mes paresia¢d§‘miembro superior derecho
que dura 24 horas, cede con vasodilatadores. Fumador
y tomador de babidas alc., despafios diarreicos fre-
cuentes. Nicturia desde hace 10 afios., Se interna:
22/VII1/48. Discreta cianosis labial, cuello con la-
tido carotideo visible. Area cardiaca agrandada a ex-
pensas de cavidades izq. Pediculo ensanchado. Prime-—
ro ruido energico en f. mitral; 2° ruido peforzado

en f. adértico. Pulso: regular 57 por minuto. Arte-
rias induradas . Tensidén art. Mx. 198. un. 120. Pre-
8idén venosa: 27 cm agua. velocidad circulatoria: eter:
12 segundos. Decholin 22 segundos.

Fondo de ojo: Papila de bordes algo borrosos; compre-
sién arterio-venoso (Salus II1); no hay hemorragias
ni exudados. Keith y Wagener tipo Il.- Fenolsulfoftalei
na: Total a los 60 minutos: 57.80%.

Depuracién ureica: Indice 65.99%.

Caso N° 6.-

B.B., arg. 52 afios, albafiil de La Plata. Padre era
cardfaco. Discreto bebedor y fumador, estrafitdo habi-
tual, nicturia desde hace mucho tiempo.

Race 16 afios comienza: Mareos, que ocasional-
mente provocan caida, sin pérdida de conocimiento.
Facultativo diagnéstica hipertensién Mx. 190 a 200

mm de Hg., Desde hace 7 afios tumefaccién dolorosa en



amnbos tobillos.

Eritrocianosis en ambas manos y dedos del pie. Ufias
en vidrio de reloj. Articulaciones de garganta de

pie tumefactas,dolorosas durante marcha. En cuellos
latidos carotideos, aorta palpable en hueco supraes—
%ernal. pérax enfisematosos. Corasén cubierto, primer
ruido energico en f. mitral, 2° ruido reforzado en f,
abrtico. Pulso regular 63 por minuto . Arterias: in-
duradas y flexuosas. Presién venosa: 13 cc. (Claude)
Fondo de o0jo: Arterias esclerosadas; venas flexuo-—
sas. Compresién. Salus III; pequefias sﬁquiones he-
morragicas. Keith y Wagener tipo II-II1. Concentra-—
cién urinaria: 1028. Dilucién urinaria: 100l. urea
sanguinea: 0,36 por mil. Depurafidén ureica porcenta-

je: 103%. Fenolsulfoftaleina: A los 70 minitos 54.30%.

Caso N9 T.—

kL. G. arg. de 47 afios, comerciante de Ensenada. An-
tecedentes familiares de hipertensién: 2 tias mater—
nas murieron por ictus. Sarampién, ditteria en infan
cla. A los 14 afios operado de hernia inguinal dere-
cha. A 103 22 exulceracidén indolora en glande. Hizo
tratamiento antisifilitico durante 7 afios. Desde ha-
ce 10 afios bronquitis cerdénica. A los 32 afios ictericia

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



dor, estrefilido crénico. Hace 10 afios durante examen
rutinario se¢ diagnostica Hipertensién. Desde hace 3
afios disminucién de visién préxima. Hace 1 afio: cefa-
leas matinales, ultimamente continuas. Temporales indu-
radas y flexuosas: discreto edema palpebral. En cuello
latidos carotideos y subclavios enérgicos. Area car-
dfaca agrandada a expensas de cavidades izquierdas.
Primero ruido redoblado en f. mitral, suave soplo me
so y telesistélico. 2° ruido reforzado en la base.
Pulso: regular, igual: 72 por minuto. Arterias in-
duradas, se ven latir en trayectos periféricos. fen-
sién art: Mx. 244 - lin, 138. Presién venosa: 14 cm
agua (Glaude) Velocidad circulatoria: decholin 16
segundos. Apﬁea: 40 segundos. Capacidad vital:3100

ce., Hernia inguino escrotal derecha. Hiperreflexia
tendinosa.,

Fondo de ojo: tensa esclerosis wvascular, con en-

trecruzamiento arteriovenoso. 1ipo I1I de Keith y Wa-
gener (No hay hemorragias ni exudados).

Azoemia: 0,40 por mil. Concentracién: 10l6. Dilu-
cién & 1002.-

Sulfofenolftaleina: total a la hora 21% Prueba Van
Slyke: Depura en la hora: T76.68 %, depura en 2a. ho-

ra 41.17 %.



Caso N° 8,.-

D.B. esp. 51 afios, empleadot Desde hace 9 afios trans—
tornos vasculares a nivel de dedos caracterizados
por palidez de aparicidén repentina, cediendo al ca-
bo de algunos minutos por medio de frotaciones. lo-
derado tomador de vino, fumador discreto. Comienza
hace 3 afios con estado de nervosismo, irritabilidad
y mal caracter. Hace 1 afio durante el trabajo olea-
da de calor en la cabeza seguida de lipotimia. Facul
tativo halld Mx. de 260 mm Hg. Desde hace 15 dias: ‘
cefaleas de calota y nuca, de aparicién matinal in-
tensificéﬁdose durante el dia para alcanzar la ma-
Xxima intensidad por la noche. Desde hace 3 aflos dis
minuecidén progresiva de potencia sexual . ’

Estado actual: parpados ligeramente edematosos.

En cuello latidos carotideos y supraesternales dis
cretos. Aorta palpable detras de mango esternal.
Area cardiaca discretamente agrandada a expensas
del ventriculo izg. 2° ruido reforzado en la base,
Pulso regular, igual 60 por m. Arterias induradas,
se ven latir en codo y trayectos radiales. Tensién
art.?: Mx. 184 - Mn. 112 de Hg. Presién 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 deééparicidn de las cefaleas después de la

inyeccién endovenosa de TEA.-

Bstas historias resumidas se presentan con el
Unieo fin de poder relacionar la sintoms tologia cli
nica con el resultado de las dos pruebas que se ana—
lizan al detalle.

En resumen: se trata de 8 enfermos afectados de hi-
pertensién arterial esencial, todos de los cuales
muestran an compromiso cardfaco de cierto grado. Tam
bién todos muestran ciertas alteraciones de sus va-
sos de retina, alcanzado el enfermo N° 6 el mayor
grado de compromiso situé&ndose entre el tipo II y
III de Keith y Wagener. También el enfermo N° 1 al-
canza & un grado organico bastante progresado en su
examen de fondo de o0jo. En cuanto al compromiso re-
nal, es el enfermo N° 1 que muestra el mayor compro-
miso renal, con pérdida del poder de concentraciém
y tambien de dilucién. E1l enfermo N° 7 presenta la
pérdida del poder de concentracidén, pero su rifién
muestra todavia capacidad para diluir y de buena
eliminacién.

El enfermo N° 5 fudé sometido a un tratamiento

quirirgico, no presentando baja tensional, pero si



el fenémeno mencionado de una mayor rsspuesta al Te~

traetilamonioc.-

A continuacidén presentamos las curwas obteni-
das por el trazado gréfico de las pruebas con la in-

yeccién endovenosa del Cloruro de tetraetilamonip.-

Figo 10-

Enfermo: D.C. BLOQEO DEL SISTEMA AUTONOKO CON 500

mgr. de TETRAETILAMONIO (ENDOVENQSO)



Figo 2 [ Sane
Enfermo: D.S. BLOQUEQ DEL SISTEMA AULONOMO CON 500

mgr de TETRAETILAMONIO (ENDQVENQSQ)

Eigo 3.-

tnfermo: M.B.P. BLOQUEQ DEL SISIEMA AUTONOMO CON 300

mgr de TETRAETITLAMONIO (ENDOVENOSO)



;Fig: 4.-
Enfermo: N.A. BLOQUEQ DEL SISTELA AUTONOLO CON 200

mgr. de TETRAETILAMONIO (ENDOVENQSO)

Fige 5e—

gntermo B E. BLOQUEV DEL SISTENMA AUTONOMO CON 500

mgr. de TETRAETILAMONIO (ENDOVENOSO)



htig. 60-

#nf. B.B. BLOQUEO DEL SISTEMA AULONOMO CON 350 mgr.
de TET'RAETILAMONIO (ENDOVENOSOQ)

Fige To—
Enf.E.G. BLOQWEO
DEL SISTEMA AUTO
NOMO CON 350 mgr.
de TEIRAETITAMO+
NIO (ENDOVENOSO)




Fige 8.-

Enfermo D.B. BLOQUEO DEL SISTENMA AUTONOMO CON 400

npgr. de TETRAETILAKONIQ.-

Seleccién de las curvas.- Del enfermo N° 1. se ha
elezido el trazado mas moderado, pues ha sido ente
que ha sido tomado como base para la comparacién
con la otra prueba.-

Interpresacién de la curva: Cabe sefialar que coin-
cidentemente con la inyeccién se produce una li-
gera elevacién de la tensién sistélica, la que po-
dria ser interpretada como una reaccién al dolor de
la inyeccién con aumento de la produccién de adre-

nalina,.
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Se comprueba que casl inmediatamente se pro-
duce una gran caida tensional mas acentuada de la
tensién sistélica, que alcanza su punto mas bajo en-
tra los 1 y 4 minutos en los distintos trazados, la
mayor caida diastélica se produce a las 2 o 3 minu-
tos. A partir de este momento se produce un aumen-—
t0, interrumpido en algunos trazados, continuo en
otros hasta restablecerse la tensién anterior entre
l1os 20 y 30 minutos. En el enfermo N°® 6 se produjo
una caida tensional tanto sistdlica como diastélica
sumamente acentuada y alarmante de modo que fué ne-
cesario a proceder a los 35 minutos & la aplicacién
de cafeina, coramina adrenalina, y por ultimo a cora
mina endovenosa, para levantar la tensién. Este en-
fermo, quien tenia un buen funcionamiento renal, pre-
sentaba de acuerdo a su sintomatologia clinica una
gran labilidad del tono vascular, Indice de la gran
participacidén del factor funcional en su hiperten-
sién. Del enfermo N° 5 se presenta el trazado ante-
rior a la simpaticectomia.

Preséntamos a continuacién la tabla 1 que re-

sume los resultados de las 8 pruebass
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Tabla l.- Explicacién del enbabezamiento de las columnase
Te S. Mx = Ténaidn.Sistélica Maxima (anterior a la
prueba.
TeSe Mn. Tensién Sistélica Minima (anterior a la prue
bage.
Variacién sistblica: La diferencia entre las dos ci-

fras anteriores.
?.D.x: Tensién Diastélica Méxima (anter. a laprueba)
T.DJMn: Tensién Diastédlica Minima ( ® w = n )
Variacién Diastélica: La diferenciea en;re iasﬁdos-ci:
fras anteriores.
Prueba TEA: Dosis: En esta columna se indica la dosis
y la via e.v= endovenoso i. m = intramuscular.
TeS.,Mn: Tensién Sistélica Minima: se refiere a la ci-
fra minima salcanzada por la tensién sistélica
después de la inyeccién.
a los minutos: se refiere a la cantidad de minutos
despué$ de la iniciacién de la ingeccién
D.T.D. Mns Tensién Diastbélica Minima: se refiere a la
cifra minims alcanzada por la tensién dias-
t68lica después de la inyeccién a los minu-
tos ¢ igual que arriba.
Demcengo sistélico: Es la diferencia entee la Tensién
Sistélica Minima anterior a la prueba y la
lLensién Sistélica Minima obtenido por la

prueba.

Descenso diasté4rico: es la diferencia entre la Yensién



diastélica minima anterior a la prueba y la Tensién
diast8lica minima obtenido por la pruebdas

Comentario: Como ya se ha explicado para calcular las

cifras de descenso obtenido por la prueba se ha toma-
do por base la cifra minima obbenida antes de la prue-
ba por alguna de las tomas tensionales. Esto vale tan—
to para la tensién sistflica como para la diastélicae.
Volvemos a sefialar, que no era de la toma previa a
la inyeccién sino la cifra de cualquier toma previa,
siempre gque 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 gue la méaxima res—
puesta sistélica se produjo entre los 1l y simte minu-
tos para la sistélica con excepcién de la unica prue-
ba, en la cual se empleaba la via intramuscular. En
este caso 1, respuesta maxima tardé 20 minutos. lLa
respuesta maxima para la tensidn diastdlica oscila
alrededor de los 2-3 minutos, salvo la via intramus-—
cular para la cual tard$é 6 minutos.

Los promedios para los 8 enfermos tomando pars
el enfermo N°® 1 las cifras mas moderadas de la Prue-—
ba II: son las siguientes.

Descenso tensional @istélico promedio: 65,5 mm Hg.

" " diastélico " ¢ 29,5 mm Hge

-~ -



Bn Conclusién puede decirse: 1° la caida sis-
télica resulta mucho mayor que la caida diastélicae.
En nuestros casos el promedio de la calda sistéli-
ca asciende al mas del dobl; de la caida diastélica.

Comparacién de la accién del Tetraetilamonio

con la del amital sédico.~
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Tabla 2.- Explicacién del encabezamiento de las co-

Junnasge-

TeSel.Tt Tensién Sistélica Inicial Tedérica: Con el
fin de hacer una comparacién fiel de la acciémn del
amital sddico con la del TEA tomamos como punto de
partida las cifras tensionales minimas registradas
antes de la prueba del TEA. Estas cifras sirvie-
ron pars calcular la caida tensional gor la prueba
del fTea.

De este modo se tiene como punto de compara-
cién una cifra Unica lo que facilita el estableci-
miento de la correlacidn.

TeDeleTt Tensién Diastélica Inicial Tebrica: Para

esto cabe la misma explicacién con respecto a la

tensién diastélica.

A los 30' T.S.: Se refiere a la primera cifra de

Tensidn éistdlica registrada 30 minutos después de

la ingestién de la Wltima dosis.

A los 30' T.D.: La mismg explicacién para la tensién
A Diastélica.

TeS. Min: Tensidén Sistélica kinima, obtenida por la

prueba.
A las horas: se refiere al tiempo transcurrido desde

la ingestién de la Wltima dosis:

ToD. Min: Lensién Diastbédlica Minima obtenida durante



la prueba.

A lashoras: la misma explicacién que arriba

Dec.T.S. rel: Decenso de Tensién Sistélica relativo.

Se refiere a la diferencia entre la Tensién Sigtéli-

ca y los 30*' y la Tensidén Sistélica minima obtenida

por la prue;a.

Dec. T.De.rel: Se refiere a la diférencia entre la

Tensién Diastélica a los 30 minutos y la Tensién

Diastélica minima obtenida por la pruebae.

Dec.T.S.Ab: Descenso Tensidén Sistdlica absoluto: Se

refiere a la diferencia entre la 1.5S.1.T. y la Ten-

sién sistbélica minima constituye la base de compa-
racién con la accidn del TEA.

Dec. T.D.ab: Descenso Tensién diastélica absoluto:

lo mismo que lo anterior.

Comentario: En la tabla se menfiona para el caso NY
4 curva trepadora y se dan cifras nega-
tivas: Esto quiere decir que la cifra
minima se obtuvo a la wmedia hora con la
toma inicial, a partir de la cual, la
curva iba an dcenso colocindose a las
2 horas y media 30 y 24 mm Hg. respec-
tivamente por encima de la cifra inicial.

La respuesta maxima tanto para la tensién sis-

t6lica y la tenslén diastélica se obtuvo entre 1 hora



y 2 horas y media.

Posteriormente a la ingestidn de la prueba.

Para una comparacién mas detallada daremos en
graficos con columnas la relacidén del descenso ten—
_gional obtenido por el Tea y el amital sédico para
cada uno de los enfermos. En cada grafico figuran
6 columnas, 3 para la tensién sistélica, y 3 para
la tensién diastélica. lLas columnas indican la cai
da tensional en mm Hge ‘

La primera columna es la caida tensional obte-~
nido por el TEA.

La segunda columna expresa graficamente lo
que en la tabla 2 esta llamado Descenso Tensional
absoluto (sistdlico o diastbélico) estd sefialado
por las letras a. S.= amital sédido .

La tercera columna expresa graficamente lo que
en la tabla 2 se denoming Descenso tensional relati-
vo (sistdélico o diastbélico); estd sefialado con las
letras gs.s.x. /

El significado de las cifras negativas ya ha

quedado explicado con respecto a la tabla 2 y se

apiica tambien para los gréficos.
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Figo 90-
Enf. D.C. Comparacién dé& los descensos tensionales por

accidén del TeA y del amital sédico.

Fig. 10

Enf. D.S. Comparacién de los descensos tensionales por

accién del TEA y del amital sédico.
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Enf. M.B.P. Comparacién de los descensos tensionales

por accién del TEA y del amital sddico.

A

Fig. 120—

Enf. N.A. —Comparacién de los descensos tensionales por
accién del IEE%?“ael.amital sédico,



Fig. 13 o=

Enf. E.E. Comparacién de los descensos tensionales

por accién del TEA y del amital sédico.



Fig. 14.-

Enf. B.B.- Comparacién de los descensos tensionales

por accién del TEA y del amital sédico.



Fig. 15 o™

Enf. E.G.- Comparaci§n de los descensos tensionales

por accién del irfa y del amital sédico.



Fig. 16._

Enf. D.B. Comparacién de los descensos tensionales

por accién del TEA y del amital sédico.-~

Pars hacer mgs ilustrativas las comparaciones
entre las dos pruebas damos a continuacién las ta-
blas 3 y 4, donde se hallan resumidas y comparadas
las cifras de los graficos.

En la tabla 3, se hace la comparacidén de la

comparacién de los descensos de la tensién sistélica..

Tabla 3.-
TEA. D.S A.S. D.S A’§ED°S.
Caso N° 1 44 26 14
Caso N° 2 62 36 26
Caso N° 3 62 32 30
Caso N° 4 32 12 -30
Caso N® 5 46 22 30
Caso N° 6 132 48 20
Caso N® 7 94 T4 28
Caso N% 8 52 44 0



D.S.= Descensossiatélice TEA: por tetraetilamonio.
a s. corresponde a la columna &.8. de los graficos,
es decir al descenso que hemos denominadoc absoluto.
8e8. corresponde a la columna de la misma denomina~
cién de los graficos es decir, a los descensos deno-
minados relativos. Las cifras son en mm Hg.

En la tabla 4 se halla comprobacién de los des-—

censos de la tensidén diastblicae.

Tabla 4.-
TEA. D.D. a.s. D.D. 8.8, D.D.
Caso N¢ 1 26 6 8
Caso N¢ 2 38 i3 6
Casao NRe 3 20 6 10
Caso N° 4 14 14 -24
Caso N°¢ 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 diastélico, las otras denominaciones
son idénticas a la tabla 3.- Las cifras son eng mm.Hg.
Comparemos al final los promedios obtenidos

Prom. de descensod de.la.tensién sistbélica por TEA
65,5 mm Hge.

Promedio de descenso de la: tensién sistélica

valor absoluto por amital 36,75 mm Hge

Promedio de ddscenso de la tensién sistédlica

valor relativo amital sédico 18,5 mm Hge



Promedio de deseenso de la tensién diast. por TEA 29,5mm.H
) = " » » ® valor abs.
por amital sédice: 9,75"

" » " .o® * valor relati

“vo por amital sédico 6,5 mm .
Notat Para el calculo del valor promedio relativo por
amital sédico no Ba ha incluido los valores negativos,
que se han calculado como 0,10 gque es mas correspondien-
te, ya que las cifras negativas solamente indican que
no hubo mayor caida a partir de la cifra inicial, pero
no bienen un valor negativo real. Por otra parte para
el calculo del valor absoluto se han tomado en cuentae.
Como dato ilustrativo agregamos la tabla N° 5§ que
resume los resultados de la prueba del frio en 7 de
los 8 enfermos.- Para el calculo del aumento tensional,
se ha tenido por base la Wltima toma previa a la sumer-
8ién de lg mano en aguahelada, independientemente si
hubo antes tomas mas o menos gltas y por otra parte

la méxima alcanzada como respuesta .

Tabla N° 5,-
. KeSe A.D.
Caso l.- 22 12
Caso 2.- 38 4, 2
Caso 3.~ 14 2
Caso 4.~ 4 -6
Caso 5.~ 48 12
Caso 6.~ 24 10

Caso T.—- 48 2



Prueba deX frio de Hines y Brown. A.S. Aumen~
to si{stélico, A.D. = Aumento Diastdlico.

En conclusién 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, 1o gue no quiere decir, que las cifras
obtenidad en mayor cantidad de enfermos puedan tener
todo el #alor que le dan los autores diferentes men-
ciongdos en el presente trabajo.

Conclusiore s generales:

1% Para la evaluacidén de los resultados comparativos
dehemos atribuir valor & los que son constantes a
pesar del mimero limitado de enfermos .

2° Esto indudablemente, es el caso para las pruebas

Tetraetilamonio.,

3% El1 Tetraetilamonio ha dado en todos los casos,

un descenso tensional sistélico y diastélico su-
mamente demostPativo, rapido y constante.

4¢ Comparando los resultados obtenidos por el Tetraeti

lamonio con los del amital sédico, estos son muaho
mis altos y constantes que éstos yltimoay

5° Los resultados de la pruebas dd amital sédico han

8ido inconstantes y contradictorios en algunos

de nuestros 8 enrermos.



§° Por los reésultados obtenidos en los 8 enfermos cree—
mos que la prueba mediante el Tetraetilamonio cons-
tituye el método de exploracién de eleceidén. Tiene
frente amital las siguientes ventajas:

l.- ILa mayor repidez: Es una prueba que se hace con

el término de 30 minutos.

Il.- La magor constancia t en nuestros 8 enfermos ha

dado resultados mas constantes. Esta accién parece de-

berse a la accidén ganglionar. E1 amital actia sobre
los centros diencefialicos, pero no blogquea.

1l1l.— La mayor simpleza: Su técnica no requiere que

el .enfermo duerma, como en la prueba del amital. sédi-

co, donde por cualquier perturbacién , la cifra ten-
sional puede facilmente ser alteradae.

T7° Respetando las contraindicaciones de una gran com-
Plicacién renal y de una diastélica estable por en-
cimg de 150 parece que los efectos téxicos son mi-

nimos. No nos pronunciamos acerca del valor prondsti-

co, ya que para esta habria que hacer la comparacién

con los resultados postoperatorios..



Resumen: Se estudian los distintos conceptos fisioléd—
glcos y patogénicos.de la hipertensién arterial, men—
ciondndose lasclasificacifénes modernas.

Se subrayan las diferencias entre los conceptos
de hipertensién nefrégena e hipertensién esencial. Se
menciona la tendencia actual de interpretar la hiper—
tensién esencial como trastorno neurdégeno, primero fun
cional y fiosteriormente organico. Se hace un estudio‘
comparativo de las pruebas del amital sédico y del
tetraetilamonio como métodos de exploracién de la
hipertensién arterial.

Se presentan 8 casos en log cuales se ha hecho
el estudio comparative de las dos pruebas, obtenién-
dose un descenso tensional promedia de 65,5 mm Hge
para la tensidén sistélica y 29,5 para la diastélica
por medio del Tetraetilamonio, Este resultado es muy
superior al resultado obtenido por el amital sédico,
enunciandose por esto la opinién que en la explora-
d¢ién de la hipertensién, salvo las contraindicacio—
nes mencionadas el método del tetraetilamonio seria

el de eleccidn.~
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