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Ea hipertensión arterial l su estudio clínico y fun* 

oional para la determinación del tratamiento quirur* 

gico»^

La importancia medico social de la hlpertención arte 

rial, demostrada matemáticamente por aquellas estadís­

ticas que nos dicen que la mitad de los individuos de 

más de cincuenta años la padecen, o aquella otra que 

nos refiere que el veinticinco por ciento de los fa 

llecimlentos acaecidos luego de los cincuenta años de 

edad corresponden a hipertensos, nos dicen con elocuen 

cia amarga y hasta trágica, la necesidad de su estudio 

y de sus soluciones. Por ello se justifican y se es­

pera cada nueva aportación sobre este tema.- 

Nosotros vamos a referir en este trabajo el camino se 

guido en nuestras observaciones realizadas en los ser 

vicios de Clínica Medica de la Sala Illa. del Hospital 

Policlínico, y en el Hospital de Ensenada, donde nos 

ha tocado intervenir.- Referiremos la conducta que he­

mos sistematizado para los hipertensos y daremos al fi* 

nal la aportación casuística* de nuestra experiencia en 

tales servicios»*

Pero aunque el tema ya circunscribe nuestra tarea* oree­

mos necesario incorporar algunas consideraciones sobre 

las bases fisiológicas* clínicas y patogénicas* que he* 

mos tenido en cuenta para estudiar^ cada uno de los casos 

clínicos que se presentaron»* Tío haremos escuetamen* 

te* para dar paso con mayor amplitud* a la explicación 

específica del tema de nuestra tesis»-



Definicióni £sel resultado de la presión lateral ejer* 

oída por la sangre sobre las paredes de los vasos que 

la contienen** Debe ser considerada como una entidad 

clínica» en la cual una causa predora desconocida ini* 

cia la vaBO*oonstrlcción» eleva la presión sanguínea j 

deja secuelas vasculares»*

Se suman como factores condicionantes» la volemia» la 

viscosidad sanguínea» el volumen sietílico y la resis* 

tencia periférica» que podríamos agrupar esquematizando* 

los en tres factores! El central y el vascular» dados 

por el voliímen acatólico y la resistencia periférica» am* 

bes factores variables» y un tercero, constante,que 

sería el factor sanguíneo, determinado por el volumen 

circulante**

/ F* Central.* Volumen Sistolico 

Presión sanguínea < F.Vascular.- Res. Periférica 

^F. Sanguíneo. Volumen Circulante

Resumiendo diremos que el trastorno fundamental es el 

aumento de la resistencia a la circulación sanguínea 

que ofrece el sistema arterlolar** Aceptamos con esto 

como fundamental la elevación anormal de la Presión 

Diastólica para diagnosticarla»*

Fisiología! Investigaciones fisiológicas han demostrado 

que en la hipertensión esencial» el volúmen slstólico 

(Weisa and* Elila L.B.) la volemia y la viscosidad (Aus* 

trian C.R.) son normales.*

Queda entonces, de acuerdo con lo afirmado en la defini* 

ción,,1a resistencia periférica como causa de la hiper* 

tensión.*

Esta resistencia periférica puede estar dada por tres 

causas! Primero, por la disminución orgánica de los



vasos; Segundo por lia hiperaetividad de los nervios vaso* 

motores y Tercero por la hipertonía intrínsica de los 

vasos»*

La Primera causa ha sido desechada luego de los traba­

jos de Christian y del mismo Goldblatt al demostrar 

que en muchos hipertensos el calibre arterial esta a 

veces tan conservado como en normales* en lugarea como 

rifíón* cerebro* bazo* páncreas* piel y músculos»* 

La Segunda razón nos habla de la influencia nerviosa» 

Es indudable que los nervios vasomotores participan en 

la resistencia periférica y están en consecuencia acti­

vos en la hipertensión* pero ello no es exclusivo* Por­

que por ejemplo, el bloqueó nervioso periférico* es de­

cir la vasodilataciÓn simpática, provoca el mismo aumen­

to sanguíneo en los hipertensos que en los normales pro- 

vando que la hipertonía vascular es independiente en cier­

to modo de los nervios vasomotores»- La Influencia nervio­

sa no debe ser olvidada* pero no es fundamental»- 

Queda pues en pie* la hipertonía intrínsica de los vasos* 

independiente de su calibre disminuido y de los nervios 

vasomotores.- 

Etiopatogenial Aun está en el terreno de las hipótesis 

la solución definitiva de este importante caítulo en la 

hipertensión arterial» Varios son en consecuencia los 

factores que debemos pasar en revista* y varias Cambien 

las soluciones propuestas»*

Herencial Parece ser* que para llegar a ser hipertenso de­

be contarse con una base constitucionalmente predispues­

ta para ello* y que al decir de varios autores sería lo 

que se hereda»-



Así las grandes estadísticas han demostrado que de la unida 

de padres normales» solamente en un tres por ciento se ve 

tensión elevada en los hijos; en cambio» cuando uno de loa 

padrea es hipertenso» el porcentaje ya alcanza a 28,3* y 

cuando ambos padres lo son» el 45»5% de los hijos tendrán 

tensiones sanguíneas elevadas*4»

Hinda y Brown» en la prueba del frío » ya nos habían dicho 

que *la Hipertensión esencial depende de una respuesta exce* 

siva de la presión sanguínea a un estímulo intrínsico y ex* 

trínsico» Esta anormalidad es hereditaria» aparece precoz* 

mente y persiste durante toda la vida”»*

Edad: La edad parece ser un elemento de gran importancia en 

los hipertensos»* Las estadísticas nos demuestran que des* 

pues de los cuarenta años el 90% de los hipertensos ya tenían 

esa tensión a esa edad»* Los cuarenta años, serían así una 

cifra umbral.*

Sexo: Resulta muy variable» y la aparición esta presente 

en ambos sexos» casi con las mismaa proporciones»* Sin 

embargo podemos aceptar un mayor porcentaje entre los en 

fermos del sexo femenino»** Tal vez incidan los embarazos» 

pielbnefriti s, e te. *

Raza: Es por todos conocida aquella observación que nos de 

muestra casi lo excepcional que reulta la observación de 

hipertensos entre los negros africanos, y en cambio como 

se extiende y se propaga entre ellos mismos cuando se cru* 

zan con los blancos, o cuando realizan vida en las grandes 

ciudades.* El porcentaje sigue siendo mucho mayor entre los 

blancos.-»

Medio Ambiente: Un axioma indestructible sigue siendo aquel



que nos enseñaba^ que ovando mas se agitaba la vida en 

la civilización actual, mas es el porcentaje de hiper- 

tensiones arteriales que encontraremos.* El medio amblen* 

te dondicionando esa agitación * tiene importancia capi­

tal en los elementos a estudiar para desentrañar origen 

y motivos de la tensión arterial.*

Factor Renal: GOldblatt en 1934 demuestra que la hiper­

tensión persistente podía ser causada en el perro por la 

constricción de una o de ambas arteria» renales y la ex­

tirpación del rlfíón opuesto»

Se ha demostrado directa e indirectamente que la eleva­

ción de la presión sanguínea* consecutiva a la constric­

ción de las arterias renaces en los animales* se debe 

a un mecanismo humoral de origen renal.-

La sustancia humoral fue identificada en 1898 por Tl- 

gersted y Bergman y se la denominó Renina•-

No ha sido aislada en forma pura* pero se trata de una 

pseudoglobullna no diallzabe y termolabll; sería una 

enzima proteolítica muy semejante a la pepsina.* 

BTaun Menendez demostrara luego, que la renina no es 

directamente la substancia presora. Ella reacciona con 

una substancia del plasma sanguíneo produciendo la 

anglotonina o la hipertensina de Braun Menendez que 

sería la sustancia presora.* La renina actuando so­

bre la preanglotonina (Goldblatt) o sobre el hipen* 

tensinógeno (Braun Menendez) dara la angiotonina o 

la hipertensina»* Esta sustancia no ha sido aislada aun 

de la sangre del hipertenso.—

En resumensLa dinámica de este proceso estaría represen­

tada de esta forma;

▲Iteración de la hemodinómica renal (escler»renal) 
I

Disminución del volumen sistólico en parenq» renal



Lesión de célicas renales (ap*tubular especialmente) 

Liberación de renina en sangre
I

Renina mas Preangiotonina dará ANGIOTONINA

En este instante podrá acturar la angiotonasa o hiperten 

sinasa, destruyendo la angiotonina.. Pero como el riñón 

est también el más poseroso formador de esa substancia, 

y como ese órgan ha sufrido la enfermedad en los primeros 

estadios descriptos, tampoco podrá formarlo.-

El riñón fracasa así, en su función endocrina, pues exis* 

te un manifiesto desequilibrio entre la formación de la 

renina y la destrucción de ella por la angiotonasa.

Toda esta inteligente ponencia, permanece aun sin la 

comprobación definitiva, manteniéndose entonces en el 

terreno de las hipótesis.-* El hallazgo de buena cantidad 

de hipertensos son sus riñones funcionalmente bien (sin 

signos de enfermedad renal)exige que se amplíen criterios, 

y se plantee la posibilidad de uno o varios factores 

funcionales, actuando para darnos la hipertensión.* Este 

estado disfuncional previo, nos encaminaría hacia la een- 

fermedad renal vascular.*

Las críticas han sido muchas, y Homer Smith, por ejemplo, 

en un trabajo reciente, ha dicho que aun no se ha proba* 

do la interpretación renal de lahipertensión.* 

Factor diencefálicof Es Castex en 1929 quien retomando 

las experiencias de Karplus y Kreidl, destaca la importan* 

cia primordial de los centros diencefálicos, en la etio* 

Patogenia de la Hipertensión arterial** 

fiare y Geohegan, estimulan concomientes de distintas fre* 

emendas el diencófalo y consiguen modificar la Tensión



Arterial»*Beattie y colaboradores consiguen bradioardla 

y caída tenslonal* con la excitación de la región anterior 

del hipotalamo**

Bronk* Pltts y Larra bree * demuestran que el descenso de 

la tensión arterial se acompaña de una disminución de la 

frecuencia de loa estímulos que circulan por el nervio 

acelerador* y demuestran que nacen en el hipotalamo las 

acciones inhibitorias sobre los mecanismos bulboeapiña*» 

les que dominan la excitabilidad del simpático y los re** 

fie Jos vasomotores»*»

En 1949 Kbnnebruch* quien conoce las experiencias de Hess 

W.R» publicadas en la Helvética Physiologica Fharmakologi*» 

ka en 1947* insiste en el factor diencefalico de la tensión 

arterial*»» Luego de sus propios exnerinnntos* de los de 

Sarre y los de sus colaboradores* cree que en todas las 

formas de la hipertensión* la causa fundamental reside 

en un trastorno de la regulación central* porque siempre 

que se produzca una alteración de alguno de los factores 

hemodinamicos en Juego* podría ser ella compensada por 

los mecanismos de regulación y sin embargo la tensión 

$rterial alta se produce y subsiste* Esto diría que el 

factor mecánico de resistencia periférica no sería el 

acontecimiento fundamental* sino un trastorno en la 

regulación o en la estabilización tensional* que corre 

ría por cuenta de un centro superior»*»

Este centro superior reacciona con sensibilidad anómala 

m la hipertensión* afectada como consecuencia de tras»» 

tornos en los centros vegetativos vasomotores* o como 

reacción a estímulos periféricos o inclusive psíquicos»
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Con. esta \Htlma ordenación, podría decirse que puede 

llegarse a prescindir de los aparatos y estímulos per! 

f¿ricos, de manera que las razones de orden central» pri— 

man definitivamente sobre las causas de la tensión»*» 

Bal ves así podría explicarse el hecho de que la tensión 

arterial no decae luego de la simpaticeatomí¿ de manera 

que a pesar de suspender las relaciones periféricas» ese 

mantenimiento de las cifras debe estar condicionado por 

los centros diencefalicos.-

Factores emocionales: Frans Alexander en 1939, comienza 

a ordenas en conclusiones, que el mismo llama *hipótesis 

seductora* la importancia fundamental de los factores emo­

cionales en la hipertensión arterial»*

Y®, Cannon en 1934» experimentalmente en animales tomados 

bajo la influencia del miedo y de la rabia, ve que la 

presión arterial es unelementó constante de ese complejo 

síndrome fisiológico que condicionan esos dos estados 

de rabia y miedo».*

En este síndrome, que nos muestra un aumento de produc­

ción adrenalínica,. movilización del azúcar, acortamien­

to del tiempo de coagulación sanguínea» y aumento de 

fía presión arterial, parece verse una reacción útil 

del individuo para prepararlo y hacerlo reaccionar en 

forma de fuga o de lucha»*
* X

Alexander» a quien acompañaran luego Saúl» Dumbar, y Wol- 

fe» y ahora ya definitivamente toda la estuela psicoana­

lista, sugiere, que los pacientes con tensión arterial 

Mdt elevada» tlenm todos una estructura psicodinamica 

carácteri st ica•-

En ellos la hostilidad y la agresión son las tendencias



psicológicas dominantes* Para el hombre de esta civil! 

saoión su existencia es una lucha permanente que trae 

aparejada sentimientos de hostilidad» y un extremado 

control de esos sentimientos* Las agresiones tienden a 

manifestarse» pero por las inhibiciones que la propia 

personalidad psíquica le impone al individuo» estos 

sentimientos agresivos no pueden hallar legítimas des» 

cargas y Pasan así a acumularse y crecer en intensidad 

lentamente*- Esta intensidad de inhibición» mantiene una 

tensión crónica que resulta apta para mantener un efea 

to tónico sobre todos los órganos y en especial sobre 

el sistema arterial» en aquellos individuos psicológica» 

mente preparados para tal agresión*» 

Alexander re conoce que aun no se puede formular de una 

manera concluyente las definiciones terapéuticas y teoró 

ticas en la hipertensión esencial» pero afirma que son 

grandes las posibilidades que se presentan en el trata 

miento psicoanalftico de la primera etapa clínica del
'W

hipertenffio y la mejoría que siempre significa el corre» 

g±fc los conflictos emocionales- en los casos evoluciona* 

dos*»

La escuela psicoanalítica busca desentrañar las tendencias 

hostiles que constituyen este factor psicogónico en la 

etiología de la hipertensión» y buscara así llegar hasta 

la total observaolon de cada paciente» utilizando el mé­

todo y las razones freudianas; porque estos signos de 

hostilidad y agresión» son sus represiones y conflictos» 

tienen significación arraigada en el desarrollo de la 

libido» de manera tal» que aunque cada enfermo pertenece



a ese grupo psicodinámico específico de Alexander, ten 

dra sus motivaciones individuales de aparecer cataloga 

do como tal. Es a esa búsqueda individual ab la que se 

dirijo el psicoanálisis en los enfermos hipertensos que 

trata»*

ANATOMIA PATOLOGICA

Diremos en pocas palabras la estructura anatomopatológi­

ca de la hipertensión arterial• -

Tres son los lugares de la economía dende deberemos bus* 

car con celo las lesionea estructurales»*- Pero en esos 

tres lugares la lesión tiene la característica de ser 

una consecuencia óel esfuerzo»*

Así las arterias, presentan una hlperplasla y espesamien* 

to hialino de la íntima; un repliegamiento y reduplica* 

ción del tejido muscular medio* con espesamiento y marca* 

da hipertrofia de la elástica interna.* Hay una prolife­

ración del tejido conectivo.

En resumen! Degeneración hialina de las parédes, que va 

a llegar a disminuir la luz arterial••*

En el corazón! Hipertrofia del ventrículo izquierdo, es 

la primera manifestación; Luego se dilatará y más tarde 

esta lesiones se reproducirán en ventrículo derecho.* 

Como casi siempre (más del 50^) llegarán a la esclerosis 

coronariana, la anoxla en el tejido muscular cardíaco, 

nos llevará como eta^a de insuficiencia a la miocarsioes* 

clerosis.*

En el riñon! La lesión primaria es la estrechez y espesa* 

miento de las arteriólas elerente, con substancia hiali* 

ñas por debajo de la íntima depositadas; esto tres pos* 

teriormente colapso glomerular* obliteración y esclerosis.*



En la forma maligna* las arteriólas presentan aumento de 

la proliferación de la íntima y zonas de necrosis y trom­

bo si s.-

FORMAS CLINICAS

Es una enfermedad fundamentalmente asistomatica* dando 

oomo primeros síntomas* malestares vagos* debilidad* fa­

tigabilidad, palpitaciones* desvanecimientos* que se 

encuentran ademas en cualquier manifestación pslconeu^ó- 

tica sin hipertensión»- Luego aparecerá las manifestacio­

nes que determinaran las lesiones vasculares o sus com­

plicaciones.- Se relacionan fundamentalmente con el co­

razón, ojos, cerebro* riñones»— 

Desde el punto de vista de su evolución podemos decir 

que toda la afección tiende a pasar por tres períodos»— 

El primero, prehipertensivo ft o de labilidad tensional* 

o de tensión modifloable, o de hipertensión esporádica, 

donde la tensión arterial no se fijam sino que decrece 

y que solamente asciende en determinadas circunstancias, 

que podrían estar dadas por los esfuerzos o razones psi— 

cológlcas,-

E1 segundo, funcional * o de hipertencion establecida, 

donde ya las cifras se mantienen en Ig condiciones nór­

male sde vida en las cifras halladas, pero que en condl 

clones básales aun puede obtenersé- descenso»—

El tercero* orgánico, o período fijo, absoluto* ha deja­

do su firma en los órganos»- 

Kelth y Wagener, siguiendo fundamentalmente la vía del 

fondo del ojo* apuntalada con la observación clínica* 

proponen una clasificación de la hipertensión en cuatro 

grupos»-
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EX GRUPO 1 lo ÍTanian Keith y Wagener: Inicial o moderada 

mente benigna

Edad! 30 a 65 años.- Casi sin síntomas». Buena salud.- 

Presión Mx.. 150 a 200

Mn. 100 a 120 .- A veces normal en reposo.**

Sin alteraciones retiñí anas o mínima estrechez arterial.* 

Corazón normal o modificaciones no demostrables.- 

Riñón normal.-* Cerebro Normal.-

Mortalidad en cinco años el JO

El GRUPO 2 lo llaman Keith y Wagener: Moderada beningna 

Edad: 21 a 60 años.- Síntomas: Cefalalgias, vértigos

Buen estado general.- 

Presión Mx» 200 a 270

Mn» 100 a 1J0. Menor durante el reposo. Nunca norm 

Retinas: Esclerosis arteriolar» Compresión arterieventosa

Na existe retinitis.*

Corazón; Ligera hipertrofia. Predominan. V» Izq»

Riñón: Albuminuria moderada. Funcionalismo lig. dismin.

Urea cleareance JO a 40 co.-

Cerebro normál.-

Mortalidad a los cinco años 46^.-

El GRUPO 3 llamada Tardía o severa benigna

Edad 22 a 27 años

Síntomas: Cefalagía, nerviosidad, vértigo, disnea.- 

Presión; Mx. por encima de 170

Mn. 110

Retinas: Ademas de la esclerosis arteriolar y de la com­

presión arteriovenosa, ya existe retinitis, edema, manchas 

blancas agodonosas y hemorragicas.- 

Corazón: Hipertrofia. Insuficiencia.-

Riñón: Albuminuria. Cilindros y eritrocitos



Fuño Ion di olearan ce 20 a 30 ce»

Cerebro; Trastornos y accidentes frecuentes.**

Mortalidad a los cinco años 80%.-

El GRUPO 4» llamado Síndrome Maligno

Edad de 8 a 65 años

Síntomas: Graves; Cefalalgias, trastornos visuales, dolo­

res musculares* Disnea.—

Presión: Mx. 250 o mas

Mn. 140 o mas( raro por debajo) 

Retina: Ademas de esclerosis y compresión arteriolar, 

retinitis y edema papilar que define el cuadro 

ocular

Corazón. Insuficiencia. Dilatación

Orina:. Albúmina. Cilindros. Sangre*

Función baja. Urea clearance 7 a 20 cc.

Cerebro: Trastornos serlos. -

Mortalidad a los cinco años.- 90%.**

Ademas de esta clasificación de Keith y Wagener, loa dis­

tintos autores, y en especial los cirujanos, han ido orean 

do gran cantidad de clasificaciones clínicas de la hiper­

tensión.- A nosotros nos ha servido permanentemente esta 

clasificación adaptada a la clínica de Kelth y Wagener.- 

Es con este crlterloque la hemos expuesto totalmente, de­

jando enunciadas solamente la existencia de las demas, pa­

ra no extender ilimitadamente este trabajo.-
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Planteado yael^problema olinloo da la hipertensión ar* 

tapial, desde el punto de vista teórico, nos quedaría 

por recorrer todos los criterios terapéuticos que se pue­

den utilizar en esta oportunidad* Pero vamos a dejar ese 

camino porque no es el propuesto*** Solamente nos vamos 

a referir a los cuidadas? y a las atenciones que impone 

el criterio quirúrgico 4e esta enfermedad* Mas aun, va­

mos a concretar en pocas paginas todos los medios que 

debe analizar el clínico, antes de enviar a sus enferm- 

mos hipertensos a la operación quirúrgica* 

No diremos de la conveniencia o inconveniencia del tra­

tamiento quirúrgico, ni de las razones de seguir o nó 

este tratamiento; solamente aseguraremos los requisitos 

elementales paraenviar con seguridad un enfermo hi’perten- 

so a la sala de cirugía•-

Ademas diremos así, cual es siempre el criterio de inves­

tigación que debe despertársenos frente a dada hiperten- 

so, porque de cualquier manera, estas pruebas sistemati- 

zadas, ademas del valor frente a la cirugía, siempre nos 

abrirán las perspectivas de observar el pronóstico de 

cada caso.—

Para todo ello creemos necesario el estudio, ademas del 

grado de fijeza dejla hipertensión de quien hablaremos 

en extenso, de la edad, de la oft^lmoscopía, del corazón, 

del riñón, del sistema nervioso, de la capacidad física 

y en general la evolución de la enfermedad*-

EDAD

No podremos decir exactamente cual sera la edad límite 

para la Intervención. Pero casi todos los cirujanos han 

puesto cifra tope a la edad de cincuenta años*- Más aun 

que establecer años, es necesario establecer la lablll-
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dad arterial y orgánica y de allí llegará las razones 

intervencionistas o módicas.*

EXAMEN OFTALIvIOSC CMC0

El examen de fondo de ojo es tan importante como la oifra 

tensional»- Mas aún. Por ello decimos que en el instante 

mismo de colocar el manguito para tomar las cifras ya de-* 

be pensarse en el examen del fondo de o jo* inmediato** 

fia visión directa de los vasos retiñíanos nos dan la po-* 

sicion exacta de los territorios vasculares cardíacos, 

cerebrales y renales.-

La clasificación esquemática de Keith y Wagener, en cua­

tro grupos, que ya hemos descripto, nos da con exactitud 

los valores de cada fonde de ojo observado y el criterio 

clasificador que esa búsqueda implica** Allí esta real* 

mente el valor pronóstico de cada enfermo.-

CORAZON

Ademas de suxexamen clínico, resulta imprescindible el 

electro cardiograma y la telerradiografía.-*

La insuficiencias cardía o un reciente episodio(dos o tres 

meses) de infarto de miocardio, contraindican el trata­

miento quirúrgico* que estara determinada por la ulterior 

compensación, luego del tratamiento módico de tales si­

tuaciones.*

Las estadísticas demuestran, que siempre se han tratado 

sujetos jóvenes de cardiopatías compensadas previamente 

obteniéndose un mejor resultado que en enfermos de mayor 

edad, y en especial en lo que corresponda a la retrogra- 
dacion de las lesiones cardíacas a que ha conducido la 

hipertensión.-



De cualquier manera la contraindicación m&a seria a es* 

tudlar y a tener en ouenta son los trastornos coronaria» 

nos porque abundan las observaciones de muertes súbitas» 

imputables a la caída tensional precipitada del postope» 

ratorio» por trombosis coronaria*»

White ya nos ha diohoen 1947»la importancia que tiene 

la intervención (wes el recurso mas eficaz que se dispo­

ne en la actualidad*) en los individuos jóvenes con insu­

ficiencia ventricular izquierda compensada por la terapéu­

tica medica.»

APARATO URINARIO

La Investigación de la suficiencia renal es de capital 

importancia.Comenzará con la anamnesis y con uncuida» 

doso examen clínico y se practicará un estudio radioló 

gico y contrastado.»

El análisis de orina completo» debe sistemáticamente 

ordenarse» con intervalos más frecuentes de lo que ñor 

malmente se hace. Y si bien por este dolo dato no podre» 

mos determinar el criterio a seguir» el estudio seriado» 

habrá de decirnos más de una vez» cual es el camino a 

seguir» en cuanto a estudio y observaciones posteriores.» 

De cualquier forma» el estudio de la función renal es 

el trámite de mayor importancia en esta esfera» y será 

en definitiva quien más influirá en la decisión terapéu­

tica.» 

Hemos estudiado sistemáticamente nuestros enfermos con 

las pruebas funcionales» que siempre nos han dado noti­

cia exacta de la conducta a seguir*»

La concentración urinaria» realizada con un rógimen se» 

eo de doce a diecioche horas de duración y cuatro dter 

miraciones, ya nos da una perspectiva importante sobre



el estado renal-

Afirmamos que esta prueba» tan simple y de tan fácil rea­

lización practica,puede considerarse de una gran fideli­

dad, hastA tal pund© que el estudio periódico de ella» 

exclusivamente, ante laimposibilidad de realizar las o-* 

tras, nos dirá en podos días (tres semanas o cuatro), 

el valor funcional del riñón.-Sobra pues» un régimen se­

co» cuatro determinaciones» y un densímetro» para impo­

nernos conciente y científicamente el camino a seguirá- 

La isostenuria contraindicara la operación» La hiposte 

nuria flijada, aun pronunciada (hasta 1.015 © 1.014) no 

tiene mucha significación, pero en combio la hipostenu— 

ría cada vez mas marcada en esos estudios seriados que 

proponemos, ya nos obligan a ser mas recatados en nues­

tra definición.-

La prueba de la dilución, realizada también sistemáti­

camente,. en aquellos casos que no tenían las contraindi­

caciones de la prueba misma, aportó detalles necesarios 

para el estudio total, pero no con la fidelidad y con 

la importancia o el valor que le atribuimos a la concen­

tración. - 

La prueba de eliminación de la sulfofenolftaleína, que 

también hemos practicado en todos los enfermos, siguien­

do las indicaciones clasicas para estemódodo, nos ha per­

mitido una mas minuciosa observación del estado funcional. 

Los seis miligramos de sulfofenolftaleína inyectados por­

vía endovenosa, comienzan a aparecer en la orina antes de 

los cinco minutos de la inyección y alcanza su máximo 

de excreción a los 15 minutos, llegando a la hora apro­

ximadamente al 75% de eliminación. - 

Para el funcionalismo renal referido a la hipertensión



sigue siendo degran importancia la eliminación ppimera, 

que nosotros tomamos a los viente minutos y que normal 

mente oscila alrededor del 40%.- Si obtenemos cifras por 

debajo del 15% debemos desaconsejar la intervención» A 

pesar que los primeros minutos sonde gran importancia 

siempre realizamos la prueba hasta la hora de inyectada.- 

El índice de depuración ureica, realizada por sistema 

al lado de las otras pruebas de suficiencia renal» nos 

indican con exactitud ya mas fina el valor funcional del 

riñon de ese pacienta»4* Creemos aceptable el criterio 

ya formado que el 30% es una cifra que puede medir las 

posibilidades quirúrgicas del enfermo» Por debajo de esa 

cifra la contraindicación es formal, pues nos está dando 

una muestra elocuente del grado de su insuficiencia.- 

Nosotros ho hemos praeticado las determinaciones del flu­

jo renal, ni de la filtración glornerular (inulina» maui- 

tol) pero las estadísticas comparativa, nos permiten ase­

gurar que para los fines prácticos perseguidos no resul-
'W

tan d# utilidad estas últimas adquisiciones en el funcio­

nalismo renal.-

En resumen: podremos decir que las cuatro pruebas mencio­

nadas ±x,a las que a veces hemos agregado otras como la 

de los cloruros, sulfato de sodio, etc, nos permiten in­

formar sobre la conducta a seguir en cada caso.- 

Asf, contraindican la intervención:

1-) Excreción de sulfofenolftaleína inferior al 15% en 

los primeros veinte minutos.-

2-) Una concentración máxima inferior a 1/014.-

3-) Depuración ureica inferf^p 30%.- 
*

4^) Agregamos ahora cifras de urea en sangre superiores a



0.50» descartados los factores extrarrenales.*

SISTEMA NERVIOSO

Las alteraciones nerviosas no constituyen una contraindi­

cación para el tratamiento quirúrgico, antea por el con­

trario, en la mayoría de los casos abonan en favor de ¿1..- 

31 ha habido un episodio o accidente agudo, srfa prudente 

eaperar dos meses o algo mas, antes de proceder a operar. 

La Hipertensión endocraneal,< veces encuentra eM la inter­

vención su tínica salida para una mejoría»* 

El estudio del sistema nervioso se hara al través de la 

clínica, y del examen del fondo de ojo, que es el verdade­

ro espejo de las arterias cerebrales.—

EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

El tratamiento a estipular debe estar reglado fundamental­

mente por todas las investigaciones indicadas y aquellas 

que corresponden directamente al grado de fijeza de la 

^hipertensión (de las que enseguida ñas ocuparemos) que 

conjuntamente con la evolución de la enfermedad daran 

vi conjunto del criterio a sostener.-

Podríamos decir que desde el punto de vista de la evolu­

ción de los enfermos de hipertensión, estos pueden cía 

sificarse en dos grupos!

1^0 El grupo evolutivo progresivo, acelerado© mas 

o menos rápido

2-) El grupo crónico, no progresivo»- 
* *

En el primero encajan casi siempre jóvenes de menos de 

cuarenta años, y si las condiciones totales lo permiten, 

el tratamiento quirúrgico debe ser planteado pronto si 

se quiere ser oportuno.-



En el segundo grupo, están por lo general, enfermos de 

más de cuarenta años, con una enfermedad asintomática, 

durante largo tiempo, con aparición áltima de inconve-* 

nientes o complicaciones que nos permiten decir que 

todo tiende a agravarse.* Es entonces cuando se plan­

tea su tratamiento radical. Pero como fundamentalmente 

el proceso de la enfermedad y en especial la esclero­

sis arteriolar está demasiada avanzada, no debe inten 

tarse la cirugía. Aquí, en este grupo se reclutan los 

más altos porcentajes de fracasos.** 

Y nos quedaría como grupo aparte el de la hipertensión 

maligna, donde si es fundamental el criterio quirúrgico 

tan pronto como sea posible, y en especial en qquellos 

sujetos que presentan las condiciones generales reco­

mendadas conservadas*-

GRADO DE FIJEZA DE LA HIPERTENSION

En este capítulo van consignadas todos los artificios 

clínicos, dé laboratorio y terapéuticos de loe que po­

dremos valernos para determinar con exactitud el nivel 

de fijeza de las cifras tensionales y más aun, el crite­

rio seleccionador para su ulterior tratamiento mádico o 

quirúrgico.- 

Para ello partimos de esta base supuesta experimentalm- 

mente, que cuando menor sea el tono de fijeza 'alcanzado 

por los valores tensionales, más perspectivas de utili­

dad presenta el mátodo quirúrgico a ofrecer al enfermo,- 

No obstatite esta afirmación previa, Hinton J.W,y Lord J. 
en 1948 
en 1948 nos han demostrado como existen numerosísimos ca 
sos que escapan a este principio, habiéndose obtenido 

en ellos grandes beneficios postquirurgicos a pesar que 

sus pruebas los descartaban como pacientes para seguir
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ese camino terapéutico.* 

Esto viene a demostrar una vez mas , que ninguna prueba 

en especial, por si misma es capaz de indicar con abso­

luta rigidez la conducta a seguir con un hipertenso; an­

tes por el contrario, la suma de todos los recursos, uni­

do al Juicio clínico del enfermo en cuestión, es la tota* 

lidad que nos guía para ser útiles en estos casos.- 

En nuestros enfermos, para lograr un juicio acabado, he­

mos utilizado cuatro pruebas que unimos sistemáticamente 

a las pruebas imprescindibles para los diagnósticas dife­

renciales y de las cuales hablaremosen capítulo aparte.— 

Aquí,, para la determinación de los grados de fijeza alean* 

zado por las cifras, utilizamos la estimación de ellas 

con los cambios posturales, la reacción al frío, la se­

dación con amital sódico y el bloqueo ganglionar con el 

£etraetilamoni o.-

a) Cambios Posturales: Esta prueba consiste en tomar 

lecturas seriadas con un minuto de Intervalo, por cinco 

veces conseóutivas, primero con el paciente en cama, lue­

go sentado y finalmente de pié.- De cada posición se lo­

gra la tensión promedio, registrándose invariablemente 

las cifras mas bajas para el decúbito dorsal.* 

Smlthwick en 1948 saca conclusiones Interesantes de esta 

prueba tan sencilla de realizar, hallando el promedio 

con los valores de la presión del pulso, relacionándolo 

con las cifras diastóllcas, pudlendo así establecer tres 

grupos.- Elgrupo 1, allí están aquellos enfermos cuya 

diferencia es menor que la mitad de la diastólica» Son 

estos, los de mejores resultados operatorios.- 

El grupo 11, abarca aquellos enfermos con diferencia i—
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gual o superior a la mitad de la diastóliia» El grupo 

111» incluye todos los individuos con diferencial mas 

amplia aun.-

En estos dos últimos grupos los resultados operatorios 

son menores o mas aleatorios que en di grupo

b) Prueba del frío: Hiñes y Brown introducen la lia 

mada prueba del frío» tratando de medir la reactividad 

vascular inducida por la exposición del miembro su­

perior al frío» que reaccionara ante este estímulo con 

una vasoconstricción.-

La técnica de la rpueba consiste en lo siguiente:

La tensl martirial y el pulso son tomados cada minuto;

por cinco veces.- Luego se sumerge la mano en agua hela* 

da durante sesenta segundos.-

De inmediato» a los JO y 60 segundos se hacen dos deter­

minaciones de tensión ypúlso y luego se toman otras cin­

co determinaciones mas» cada minuto.-

De acuerdo con lá influencia de la prueba sobre el slste- 
A\

ma arterial Hiñes y Brown ^an dividico los enfermos en 

hiporreactores o hiperrreactores» llevando siempre mayor- 

cuenta en los valores de la tensión dlastólica.- 

Smithwick» ha introducido una variante’ a esta prueba» 

pues cree conveniente asociarla a las reacciones postu 

rales* De esta forma cree que podría hacerse un nuevo 

agolpamiento de los hipertensos.-

En general esta prueba brinda pocas seguridades para u— 

na exacta evaluación pronóstica» y lentamente va cayen­

do en desuso» dejando paso a pruebas mas categóricas y 

mas fieles.Esto es así» hasta tal punto» que ya pode­

mos aceptar su abandono como prueba de determinación
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en la íijeza de la hipertensión.- 

Nosotros hemos tenido resultados contradictorios con es­

ta prueba» y a pesar de la posibilidad de establecer una 

sistómaticaordenación con ella» nunca nos ha ofrecido 

las garantías pronósticas de las demas.- 

La variante de Smithwick no ha sido suficientemente a* 

tendida y casi puede decirse que h^ sido olvidada.-

c) Prueba del amital sódicoí En 1936, Alien E. Lundy 

J. y Adson A. de la Clínica Mayo, incorporan el uso del
*

Pentotal sódico endovenoso» para logar un descenso ten- 

sional de orden centrógeno.- La droga actuara sobre loa 

centros vasomotores y sobre el hipotalamo.- 

Solo el equipo de la Mayo Clinic» utiliza en gran esta 

la este procedimiento, hasta que en 1940 el mismo Alien co 

con Adson, "cambian el pentotal por el amltal sódico, 

habiendo transformado la prueba en un instrumento de 

gran utilidad y de mucho menos riesgo que la anterior.- 

La tócnlca déla prueba consiste en hacer ingerir al 

paciente tre^s dosis de 0.20 grs. de amital sódico con 

intervales de una hora, en ayunas, como lo hemos realiza­

do nosotros en todos los casos, o por la noche antes de 

acostarse como originalmente lo aconsejara Alien; poste­

riormente se toman los valores tenslonales cada media 

hora durante cuatro o seis horas. Debe tomarse como vat 

lor obtenido, el nivel mas bajo de la tensión diastólica. 

Consideramos como resultado favorable la caída hasta 110 

milímetros de Hg. o menos, de la presión diastólica, ha­

biendo comprobado en nuestros enfermos y en coincidencia 

con autores argentinos (Introizzi) y extranjeros, que 

en aquellos casos donde ese descenso nó sobrepasó esa



cifra (para eléuftes' mms.) las posibilidades de fra» 

caso quirúrgico son mayores.»

Desde Fishberg que considera al amital un elemento de 

poca utilidad, hasta Hinton y Lord, que creen en esta 

prueba como un buen antecedente para la presión postope» 

ratería, pasando por sus creadores que dicen haber encon» 

trado una termómetro para medir con ella mas fácilmente 

los malos resultados que los buenos, posición coinciden** 

te con la de Page y Corcoran, la importancia adjudicada 

a la prueba de Alien, Adson es muy variable.»

Volvemos a repetid que como único elemento de discerní 

miento^siempre una prueba resultara pobre o pequeña 

base para asentar un criterio.» Nosotros siempre hemos 

totalizado el criterio clínico, aunandolo con el informe- 

que todos los demás exámenes complementarios anotaban, 

d) Prueba del tetraetilamonlof Los llamados compuestos 

cuaternarios del amonio, son aquellos que los ¿tomos de 

hidrógeno del radical básico amonio, se reemplazan por 

grupos metilos o etilos, o ambos a la vez. Así llegamos 

al tetraetilamonio.-

Como se trata de compuestos básicos, pueden unírsele el 

acido cloridrico o bromhldrico y tendremos así el bromu­

ro o cloruro de tetreetilamonio, que son los derivados 

utllizables.»

En 1911 Marshal y m/s tarde Burn y Dale en 1915 y Trende- 

lemburg en 192? estudiaron la farmacología del tetraetil- 

amonio, pero es recien en 1946 en el Departamento de Far­

macología de la Escuela de Medicina de Harvard, en Bos­

ton, que G. Achencon y G. Moe establecen concretamente la 

acción hipotensora arterial y el mecanismo de acción de 

la droga.» Fueron entonces Achenson y sus colaboradores



los que demostraron que el tetreetilamonio (TEA)actúa 

sobre las sinapsls ganglionares, aboliendo así el to­

no vascular de origen medular, sin tener acción directa 

sobre la pared arterlal»-

En realidad aun no ha sido exactamente demostrada la na­

turaleza íntima de la acolín* Puede decirse aue esta 
* y

dentro de dos posibilidades, o evitando la liberación 

do acetllcollna en las terminaciones preganglionares; o 

bien haciendo inexcitables: a las células ganglionares.

Achenson olaboradores y otros Investigadores, se indi 

nan a pensar en la primera posibilidad.-

De cualquier manera sabemos que el TEA actúa sobre el 

sistema circulatorio dando una marcada caída tensional 

que fue descrípta por primera vez por Marshall y Trer>- 

delemburg, y que puede alcanzar posiciones considerables 

(hasta 1?6 mms y 44 mm para Mx. y Mn. respectivamente 

en nuestros casos) pero que normalmente, inyectando el 

TEA endovenoso, oscila entre JO y 80 mms. para la maxi- 
•w

ma y de 15 a 40 para la mínima.-

Esta caída tiene lugar de los 2 a los J minutos de inyec 

tado el TEA, para ir ascendiendopaulatinamente hasta 

recobrar los valores normales en cada individuo a los 

20 o JO minutos.-

Ademas de este descenso de la cifra tensional se descri- 

ben y hemos observado nosotros también, la aparición de 

un sabor metálico, sequedad en la boca, taquicardia, mi-* 

drlasis y déficit en la acomodación ocular, ocasional­

mente ptosis palpebral; aumento de la temperatura cutá­

nea; casi ninguna modificación en lo que respecta al 

fondo de ojo de acuerdo con lo que dicen Lian y Bergamo,



lo mismo con ré apesto al electrocardiograma, donde a 

veces se ha observado solamente un discreto planea­

miento de T • Puede agregarse que se nota con relativa 
1 

frecuencia una disminución de la motilidad gastrointes­

tinal y de la secreción gástrica, dificultades en la 

defecación y en la micción,en especial hemos visto una 

disminución en la diuresis.*

En algunos casos* especialmente en los esclerosos genera* 

lizados* puede presentarse un colapso considerable* que 

se soluciona administrando adrenalina* o prostigmln, y 

los analépticos cardiovasculares* poniendo al paciente 

en Trendelenburg. Difícilmente que este cuadro no sea 

rápidamente soluc i onado.-

Como secuelas o consecuenslan desagradablesm solo queda 

en la literatura las observaciones de Lindgren y Frisk 

sobre la producción de infartos cardíadosen arterioscle- 

rosos luego del TEA. Nosotros hemos observado en dos ca* 

sos la aparición (tardía en el primero-tres horas des— 

pues de la inyección- e Inmediata en el segundo) de un 

brusco dolor anginoso que solo cedlÓn luego de dos centi­

gramos de clorhidrato de morfina, manteniéndose un dolo- 

rimiento sórdido en la región precordial en el primero 

por espacio de 24 horas.- En ambos casos no pudo ser de 

mostrada electrocargiograficamente la aparición del in­

farto *-

Ademab Lasser* Rosenthal y Loewe en 1949 y Schwartz en 

el mismo año* publican sendos casos de muertes* imputa* 

bles el primero a una muy deficiente eliminación renal 

y el otro a una insuficiencia cardlpulmonar muy acentúa* 

da>*



La téscnica de la prueba t El enfermo en ayunar, en decubi 

to dorsal» Se hacen cinco detenninaciones teñeionales 

y del pulso, en el termino de cinco minutos»- Luego 

se inyecta lentamente, intravenosa la dosis determinada 

para cada caso.** Debe tardarse por lo menos un minuto 

en practicar la inyección. No se interrumpen las tomas 

tensionales durante la inyección, sinó que se van regis­

trando cada treinta segundos» Luego de terminada la inyec 

ció® se registran tomas cada minuto, hasta el retorno a 

la normalidad

La dosis utilizada en nuestros casos siempre estuvo alre­

dedor de los 7 miligramos por kilo de pesos—

El valor de la prueba ha sido puesto en tela de juicio 

por Blrchall, Taylon, Lowenstein y Page, quienes creen 

que no hay relación entre la hipotensión arterial produ­

cida por la inyección de TEA y la caudada por la sim* 

paticectomía. Aesta opinión se adhieren por otros cami­

nos Brown y colaboradores y Lyons y colaboradores, quie- 

nes afirman como conclusión que la relación es muy discu­

tible y que en todos los casos creen que la simpaticecto- 

mía es superior a la inyección de TEA»**

En cambio Berry y colaboradores, Campbell y colaboradores 

relacionándolo con el aflujo sanguíneo' periférico, dicen 

que el TEA es superior al bloqueo lumbar, a la anestesia, 

espinal» al bloqueo nervioso local y a la simpaticectomía 

pues ademas así es el resultado dé los síntomas y de las 

variaciones de la temperatura.— 

Peet y colaboradores señalan con énfasis el resultado de 

la prueba, y la importancia de ella, estudiando sus en­

fermos operados antes y después de la intervención qui-



rurgloa y sondaste s autores loe que van a sentar con 

energía los cuidados a segut> y la conducta a b o servar 

en cada caso»»

Peet comprueba que aquellos enfermos que habían exibi- 

do una modificación hipotensiva marcada» antes de la 

intervencl&i, eran los postoperados que arrojaban me 

Jores resultados; y en cambio los operados con escasos 

óxltos eran los que habían demostrado una mayor fijeza 

dlastóllca; y deduce entonces Peet que aquellos enfer» 

mos que no demuestran un descenso diastólico de mas 

del 10% con el TEA, no deben esperar alivio en la clru 

gía.— X mas aún, no deben ser enviados, a la cirugía.- 

Teniendo en cuenta razones depracticldad, los resultados 

inmediatos, la relativa molestia que significa para el 

enfermo y sobre todo la fundamentación de su uso, hacen 

del TEA. un elemento útilísimo) que debe practicarse por 

sistema en todos los hipertensos con posibilidades qui* 

rurglcas o sin ellas.-

De cualquier manera debemos aceptar, que la complejidad 

humoral neurogónica, somática y psíquica, en cada enfer­

mo , hacen imposible un total acierto de los resultado 

futuros, pero nos hacen llegar cada vez mas cerca de 

esa posibilidad, la unión de estas pruebas y el criterio 

clínico que es fundamental.-

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL I: PRUEBAS BUNCIONALES

La aparición de un feocromocitomá no esta nunca descarta­

da en aquellos enfermos que se presentan como hipertensos» 

Por el contrario, parece que con el extremo del celo en 

la búsqueda, han Aldo despistados frecuentes cuadros,



paroxláticos o permanentes producidos por un feooromool- 

toma» Claro que con el auge da la simpatice atomía fue 

posible una mayor sutileza en el estudio de los ©míennos 

y púdose así analizar estrechamente cada cuadro.- Algu­

nos fracasos rotundos de la cirugía tuvieron luego ex­

plicación, cuando al practicársele las pruebas diferen­

ciales púdose comprobar la existencia deun feocromocl- 

toma.

a) Prueba de la hlstamlna: Es bien sabido que la hista- 

mina provoca un estimulo en la secreción adrenalínica. 

Con esta base Roth y Kvale Inyectaron a los pacientes 

0.05 miligramos de histamina, para provocar una crisis 

hlpertensiva paroxletica, En caso de existir un feocro 

mocltoma, esta prueba será siempre positiva, en tanto 

que no dará dicho iu ascenso en los hipertensos es- 

censlales o en los normotensos#**

Pero los casos registrados de muerte súbita, de edema 

de pulmón, hemorragia cerebral, shock, etc, durante
■a

la prueba propuesta por Roth y Kvalem ha llevado a 

Burrage y Halsted a establecer una modlflcaclónque 

ha sido aceptada por nosotros sistemáticamente.- 

Estos autores Inyectan por vía intradermlca dosis 

progresivas de fosfato de histamina, comenzando por 

0.01 mgs, siguiendo con 0.02 y 0.05 en 5 a 10 minutos 

de Intervalo.- Si no ocurre nada en ese lapso (si fuera 

un feooromocitoma ya reaccionaría) entonces se inyec­

tan los 0.05 miligramos endovenosos, para luego to­

mar las cifras cada minuto durante media hora.- 

b) Metabolismo Basall En el feocromocitoma es muy co­

mún ver asociada a la hipertensión permanente o paroxls-



tíos» un aumenté dd metabolismo basal, hasta tal punto 

que Gahill dios que'resulta difícil en estos oasos lie* 

gar a diagnostico diferencial con el hlpertiroid;smo.- 

c) Prueba del mecholyl: Ewent propuso eon Iguales funda­

mentos que los anteriores» el empleo de 25 miligramos de 

mecholyl* efectuando después determinaciones cada minu­

to de la tensión. Aquí también debe esperarse el ascen­

so tenslonal en caso de existir el feocromocltoma»- 

d) Prueba del benzodloxane: Hasta aquí se han utilizado 

proce dimlentos químicos, capaces de provocar el aseen* 

.so brusco de la tensión» 

Paraevitar los inconvenientes que ello puede sucitar se 

han propuesto los dos métodos siguientes del benzo dlo- 

xane y el dibenamlne.- 

El benzodloxane fue propuesto por Goldemberg y colabora 

dores en 1947, y tiende a neutralizar la adrenalina cir­

culante en exceso»-

Los benzodloxanes suministrados por vía endovenosa en 

solución delxl al 2 lentamente (mas de dos minutos) 

es utilizado en dosis de 40 miligramos por metro cuadra­

do de superficie» Las tensiones se registran cada minu­

to»—

e) Prueba del dibenamlne: Spear y Grlswolb en 1948 en 

atención a las propiedades adrenolfticas de las mostasas 

nitrogenadas utilizaron un derivado de ellas, el dibena 

mine, para el diagnóstico del feocromocitoma.-

Aquí la caída tenslonal se prolonga por espacio de 24 

horas, en contraposición con el anterior que solo duraba 

15 o JO minutos su efecto,-

La dosis es de 5 a 7 miligramos por kilo de peso di­

luida en 300 a 500 ce» de solución fisioglucosada, por



vía gota a gota. La Inyección debe real!

zarse en el tónnino de una hora.- También oomo la ante­

rior, denunciara la existencia del feocromocitoma, 

ante el descenso marcado de la hipertensión. En loa 

hipertensos esenciales o en aquellos operados ya de un 

feocromocitoma, las cifras no se alteraran.-

CASUISTICA

A continuación se detallan los once casos que sirven 

como documento práctico de este trabajo, en los que 

se consigna además de los miligramos de TB.A. inyec­

tados, el descenso máximo de las tensiones con el 

amital y el tetraetllamonio, al igual que las mayoras 

cifras alcanzadas con el test del frío, para dolocar 

en una columna, o en disposicon aparte el valor má­

ximo de esas cifras tensionales.-

Casto N— 1 D.B.- 51 años

Mx. 194 
" 400 mgs. ®EA
Mn. 116

Descenso máxima Mx. 1?4 En milímetros 60

Mn. 88 28

Descenso má±imo Mx» 142 En milímetros 52

Amltal Sodlco Mn. 100 H " 16

Frío; Ascenso máximo Mx. 200 en milímetros 6

Mn. 120 M * 4

CASO 2 E.E. 46 años

Tensiones habituales Mx» 182
500mg. TEA

Mn. 122

Descenso máximo; Mx. 1J6 En milímetros 46



Mn. 102 enjlti^ 20

De acenso máximo Mx» 160 en milímetro» 22

Amital sódico Mn. 106 w ” 16

Frío» Ascenso máximo 242. en milímetros 52

144 H " 12

CASO 3: B.B. de 52 años de edad

Mx* 232
350 mgrs. de TEA

Mn. 138

Descenso máximo:. Mx. 96 En milímetros 136

Mn. 76 M M 42

Descenso máximo: Mx. 1?8 En^milimetros 54

Mn.132 M M 6

Frío: Ascenso máximo: Mx. 250 En milímetros 18

Mn. 150 * M 12

CASO 4  2 M.P.- 47 años de edad.~

Mx. 192 
450 mgs. de TEZ.

Mn.114
Descenso máximo: Mx.130 en milímetros 62

X Mn.94 « w 20

Descenso máximo Mx. 150 en milímetros 42

Amital sodico Mn. 108 M ” 6

Frío : Ascenso máximo Mx. 194 en milim» 2

Mn. 120 M w 6

CASO^^^J^ N.A.* 47 años

Mx.168 
200 mgrs de TEA

Mn. 104

Descenso máximo: Mx. 130 en milímetros 38

Mn. 90 M * 14

Descenso máximo: Mx. 150 * H 18
Amital sódico Mn. 96 * * ^8

8



, Frío» Ascenso /máximo Mx. 188 en mllimet. 20

Mm. 110 ” ” 6

CASO N- 6t y. d. C.- 51 años

Mx. 286
300 mgrs. TEA 

Mn. 146

Descenso máximo: Mx*

Mn.

200

118

212

En

11

11

milímetros 86

11

H

26

74Descenso máximo: Mx*

Amital Sódico Mn. 108 H H 36

Frío: Ascenso máximo Mx. 268 en mili* 8

Mn. 134 M W 6

CASO N- Tf M de N* J? años de edad

Mx* 230 
450 mgrs de TEA 

Mn* 130

Descenso máximo : Mx. 191 En milímetros 39

Mn. 99 ” M 31

Descenso máximo Mx* 190 M M 40

Amital sódico Mn* 96 u M 34

Frío.*» Aquí la máxima descendió 3 grados

La mínima ascendió 5 grados

A di S. 54 años 
- / 

Mx. 246 
500 mgs. TEA

Mn. 1J2

R. C. • 62 anos

Descenso máximo; Mx. 196 en milímetros 50

Mn. 95 " ” 37

Descenso máximo Mx. 198 * * 48

Amital sódico Mn. 98 * * 34

FríoAscenso máximo: Mx. 248.M ” 6

Mn. 140 * 8

~41“



42- ; 1

Mx. 246 /
400 mgs. de TEA

Mn. 116

La mínima descendió ocho milímetros.-

Descenso máximo: Mx* 138 en milímetros 108

Mn. 82 w H 34

Descenso máximoi Mx* 184 H N 62

Amital sódico Mn. 90 M H 26

CASO 10, 2 de S. 37 años

Mx. 23”
500 mgs.. de TEa.

Mn. 138

Descenso máximo: Mx*. 160 en milímetros 78

Mn. 104 !• w 34

Descenso máximo Mx. 198 H H 40

Amltal sódico Mn. 102 ti H 3_

Frío: La máxima ascendió 10 mms»

CASO N^ 11t g. 45 años

Mx.

a\ Mn..

232

124
300 mgs. de Tea.

Descenso máximo: Mx. 140 en milímetros 92

Mn.. 80 w ii 44

Descenso máximo: Mx. 164 w Ñ 68

Amltal sódico Mn. 102 H M 22

CONCLUSIONES

Hada particular agrega nuestra casuística a las consi 

deraciones que ya hemos hecho en la parte teórica de 

este trabajo. Pero a manera de resumen y para finalizar 

diremosl

I#) La cifra tope de edad debe estar por debajo de los 
i» 9

50 años.-



2*) Ninguna>.gTüeWaen particular puede solucionar el 

problema del hipertenso. Y de cualquier manera resulta 

Impostergable para un buen estudia la realización da»* 

tro de las posibilidades,, de todas las pruebas espues* 

tas aquí.*

3~) Al resultado de estas pruebas le agregaremos el 

criterio módico, clínico de cada paciente, que sigue 

siendo fundamental• -

42) Creemos que las pruebas para determinar la fijeza 

de las cifras tensionales debe» ser practicadas sistemá­

ticamente, aun sin las perspectivas de la operación, 

porque de cualquier manera tendremos un buen concepto for­

madas con ellas, para la evolución posterior del enfer*

mo.-

5-) No creemos en la necesidad de establecer comparacio­

nes de suficiencia entre una prueba y la .otra, por lo que 

en nuestra práctica, y teniendo en cuenta lo múltiples 

factores que intervienen en la patogenia de la Hiperten­

sión, las hemos realizado a todas aquellas que subsisten 

luego del tiempo y de la Investigacion.-

6-) Creemos que la prueba del frió debe abandonarse, por­

que no ofrece garantías de seguridad y eficacia.* Sus 

resultados son demasiado contradictorios•-

7^) Siempre el criterio clínico debe presidir el con­

cepto módico o intervencionista para los hlpertensos*-
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