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L Hation,

De acuerdo con el criterio diagnéstico aceptado actualmente, se
considera que hay hipertensién cuando, tomada la presién con las téc-
nicas recomendadas, la presién sistdlica esté persistentemente por en-
cima de 140 mm de Hg. y la diastélica por encima de 90 mm de Hg.
Estas cifras son dadas por la New York Heart Association, que es la
que da las pautas en cuanto a cifras se refiere. No se considerard la
hipertensién como causa efiolégica de una cardiopatia cuando solo
sea la fase sistdlica la elevada, pues ésto puede encontrarse en la
tirotoxicosis, en los bloqueos cardiacos, en la insuficiencia abrtica, y
cuando existe gran arterioesclerosis de la aorta. La hipertensién per-
manente puede esfar asociada a ofra enfermedad o puede ser debida «a
una causa no demostrable; en este caso se le llama Hipertensién Esen-
cial. La-una es sintomdtica de una enfermedad general, la otfra cursa
sin etiopatogenia evidente.

El término de hipertensién esencial fue dado por Hensen en 1.900
para distinguir las formas asintométicas de hipertensién de aquellas otras
con complicaciones cardiovasculares; mas tarde se usd el término “‘esen-
cial”" para indicar que no habia un factor patégeno conocido y asi se lega
a la Medicina un término mas del todo impropio y con ello los investi-
gadores caen una y ofra vez en el error de considerar que la hipertensién
esencial debe ser consecuencia de un solo factor etiopatogénico y las in-
vestigaciones se encauzan con un criterio unilateral hacia la comproba-
cién de una teoria, y una vez que el investigador logra producir la hiper-
tensién experimental con un determinado método, no admite que la misma
puede ser producida por otras causas. Veamos primero lo que nos dicen
las estadisticas acerca de ciertas variantes etiopatogénicas de la hiper-
tensidn arterial esencial.

En un grupo de poblacién general la hipertensiéon arterial se mani-
fiesta en un 5% de adultos jévenes, en un 10-20% de personas en la
quinta década de la vida, en un 20-30% de personas en la sexta década,
en un 35-40% de personas entre 60-65 afios. De esto deducimos que la

hipertensién se produce en un 80% en las personas entre fos 40-70 afios
de edad.
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La edad en que es mds frecuente la hipertensién es entre los 50-59
afios. Cuando se presenta la hipertension esencial persistente y severa en
menores de 40 afos, ésta es generalmente de origen renal. La hiperten-
sién esencial ataca mdas al hombre que a la mujer. Esto es valedero
hasta los 40 afos cuando los términos se igualan o se invierten. Un
80-85% de hipertensién arterial fija y persistente es de tipo esencial y
de éstos, un 2% de casos son primariamente malignos. Un 15% de
hipertensiones son de origen renal. Se ha creido que la hipertensién ar-
terial esencial estd ligada a la civilizacién, por cuanto es rara en ciertas
razas africanas y orientales, pero es frecuente y severa entre los negros
americanos. Se consideraba que el negro americano estd sometido a
condiciones inferiores por su economia y situaciones que producen mayor
stress que el sujeto blanco y por ello era mayor la prevalencia de hiper-
tensién entre ellos.

Hoy se ha visto que los negros de las Islas Virgenes, donde se vive
una vida apacible y sin mayores preocupaciones, desarrollan con alta
frecuencia hipertensién como sus hermanos de raza del continente, y ello
es seguramente debido a que tienen el mismo origen antropolégico, pues
vienen de las mismas regiones del Africa. La herencia toma en la hiper-
tensién esencial un carécter mendeliono dominante, mds del 90% de
hijos de padres hipertensos desarrollan hipertensién.  (Platt]. En un es-
tudio efectuado en 277 familias acerca del factor hereditario en la hi-
pertensién arterial esencial, se encontré éste presente en un 3.1% de nifios
cuyos dos padres eran normales; en un 28.3% de nifios con un progenitor
hipertenso y en un 45.5% de nifios cuyos dos progenitores eran hiperten-
sos. Hines en 1940 en un estudio efectuado con 30 familias encontrd
que un 43.4% de nifos eran hiperreactores al cold pressor test, cuando
un progenitor era hipertenso o hiperreactor, y que un 92% de nifios
eran hiperreactores cuando ambos padres lo eran o eran hipertensos. El
“cold pressor test’” consiste en sumergir la mano del paciente hasta la
muneca en agua fria a 3-52 C durante un minuto. Normalmente la pre-
sién se eleva a 12.4-10.1 mm de Hg. y luego regresa a lo normal en dos
minutos.  El hiperredactor reacciona subiendo la presion arterial entre
20-15 mm de Hg. y a su vez el sujeto con hipertensién esencial sube su
tensién entre 46.6 y 30.9 mm de promedio. El 96% de hiperreactores des-
arrollan con el tiempo una hipertensién arterial esencial.

Fisiopatologia de la hipertensién arterial.—La sangre circula en el
organismo por medio de un sistema de fubos cerrados constituidos por
arterias, arteriolas, capilares y venas. Como todo liquido que circula en
un sistema cerrado, estd sometida a las leyes de la Fisica en lo que se
refiere a la presién con la cual circula. Esfa presién depende del volumen
y la densidad del liquido circulante, de la cantidad de sangre que ingresa
intermitentemente al sistema inyectada por el corazén y de la resistencia
que encuentra la sangre para fluir. Con el sistema de los colorantes co-
loidales y otros que permiten medir el volumen sanguineo, se ha com-
probado que dicho volumen no aumenta en los casos de hipertensién
arterial esencial ni en los casos extremos y si consideramos la enorme
capacidad de almacenamiento que tienen los plexos capilares y venosos
del organismo, comprendemos que se necesitaria una plétora enorme para
aumentar la presién arterial por este medio. En cuanto a la viscosidad
de la sangre, se ha comprobado que ni hay policitemia en la hipertensién
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arterial esencial, ni hay hipertensién en los casos de eritremias y policite-
mias. En cuanto al gasto cardiaco sabemos que este puede aumentar
en las taquicardias y dentro de ciertos limites, sin que dichas taquicardias
cursen con hiperfensién y al contrario, no es atributo de la hipertensién
arterial esencial cursar con taquicardia.

Nos queda pues el factor de la resistencia periférica para explicarnos
la hipertensién. Las mediciones hechas directamente sobre la aorta hasta
los capilares muestran que la presién sanguinea se mantiene sensiblemente
igual desde por encima de las sigmoideas hasta las arterias de pequefio
calibre y que en las arteriolas terminales hay una caida brusca de la pre-
sién, de tal manera que en el extremo capilar estas presiones son solo de
25-30 mm de Hg. La resistencia periférica asienta pues en dichos terri-
torios arteriales. Por ofra parte, son precisamente dichas arteriolas las
ricas en fibras musculares circulares con gran poder contréctil.  En el
hipertenso, al igual que en el sano, el gradiente tensional caombia brus-
camente a nivel de las arteriolas. De aqui que es ldgico considerar que
este cambio de gradientes se debe al cambio brusco del calibre arte-
riolar. Si por otra parte consideramos que segin la Ley de Poiselle para
los liquidos, la presién del circulante varia en relacién potencial a las va-
riaciones de calibre, una reduccién de la mitad del calibre de las arterio-
las implica una resistencia 16 veces aumentada. Pudiera argumentarse
que la reduccién del calibre arteriolar se debe a la artericesclerosis y no
al espasmo arteriolar, pero si bien es cierto que la arterioesclerosis acom-
pafa a la hipertensién como la sombra al cuerpo, aquella no se encuen-
tra universalmente distribuida en todo el territorio arteriolar y en las pri-
meras etdpas de la hipertensién arterial esencial no se encuentra la arte-
rioesclerosis en grado significativo.

La mayoria de los investigadores se inclinan a considerar que la hi-
pertension es debido a una vasoconstriccién arteriolar de naturaleza fun-
cional y en favor de ésto estd el hecho de la variabilidad tensional en la
primera fase de la hipertensién y que ciertos agentes vasodilatadores pue-
den disminuir transiforiamente las cifras tensionales. La arterioloconstric-
cién sostenida puede ser la consecuencia de: 1) el aumento del estimulo
nervioso; 2) la accién de sustancias que circulan en la sangre; 3) la accién
de metabolitos que actdan localmente sobre la musculatura arteriolar y 4]
a la reactividad exagerada de esa musculatura a los estimulos. La vaso-
constriccién necesaria para producir la hipertensidn debe ser generalizada
por lo cual no admitiremos la teoria de los metabolitos ni fampoco exis-
ten pruebas de que las arteriolas de los hipertensos tengan exagerada
su reactividad. Para explicarnos la produccién de la hipertensién nos
quedan las teorias de la hiper-reactividad nerviosa o teoria neurogénica
y la teoria humoral. Esta Gltima fue la primera que fraté de ser demos-
trada por los experimentos ya clésicos de Goldblat en 1934,

Los experimentos de Goldblat consistieron en poner una pinza es-
pecial a la arteria renal de un perro para disminuir su flujo y asi logre
que el animal desarroliara una hipertensién, aunque al cabo de pocas
semanas las cifras regresaron o lo normal. Para lograr mantener la hi-
pertensién debia, o extirpar el rindn no intervenido o ligar completamente
la otra arteria renal. Mas tarde Willson y Byron lograron producir la
hipertensién sostenida en la rata al ligar parcialmente una sola arteric
renal produciéndose en el ofro rifidn cambios de arterioesclerosis muy pare-
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cidos a los producidos en el hombre. Segin la teoria humoral, el rifidn

isquémico produciria una sustancia de naturaleza hormonal lamada re- o

nina, que se uniria con una enzima de las globulinas plasmdticas (alfa
2 globulina) llamada hipertensinégeno, para dar lugar a lo que Braun
Menéndez llamé hipertensina y Page llamé angiotonina. Mas tarde es-
tos dos investigadores se pusieron de acuerdo para llamarla angiotensina.
Esta angiotensina seria capaz de producir la hipertensién si no fuera des-
truida por ofra enzima, la hipertensinasa, descrita por Pickering en 1943.
Hasta aqui la teoria marcha bien; se ha logrado hasta producir antirreninas
en animales de experimentacién, pero no se ha logrado encontrar en el
hombre, aumento de la cantidad de renina circulante en casos de hiper-
tensién arterial y la transfusién de sangre de hipertensos a sujetos norma-
les no ha logrado elevar la presién arterial.

Le teoria neurogénica nos habla de hormonas simpaticogénicas que
aumentarian el tono y la reactividad del simpdtico, caracteres relevantes
de las formas llamadas neurogénicas de la hipertensién arterial. A favor
de la teoria neurogénica y en contra de la humoral estén los hechos si-
guientes: 1} la labilidad y amplio margen de variabilidad de la presién
sanguinea en las primeras etapas de la hipertensiéon. Recuérdese que de
acverdo con la teorfa de Goldblat la disminucién del flujo renal daria
origen a la produccién de reninas y esto se debe a una causa mecénica:
la arterioesclerosis renal; 2) el efecto depresor de laos drogas simpaticoli-
ticas y de la simpatectomia, aunque la de ésta sea transitoria; 3) el efecto
presor del estimulo del sensorio periférico; 4) el aumento del efecto presor
por estimulo central vasomotor como es la inhalacién de CO2 y la reten-
cion del aliento; 5) el efecto depresor aumentado por inhibicién central
como en la hiperventilacién y el uso de barbitiricos; 6) el efecto depresor
de la anestesia raquidea; 7} las analogias entre la hipertensién arterial
esencial y la hipertensién sostenida del feocromocitoma y también las
analogias con la inyeccién de nor-adrenalina; 8) el metabolismo basal estd
aumentado frecuentemente en los hipertensos esenciales en analogia con
los efectos calorigénicos de las catecolaminas.

De acuerdo con la teoria de la hipertensién esencial neurdgena la se-
crecién exagerada de catecolaminas por las terminaciones nerviosas sim-
pdticas y de éstas especialmente la nor-adrenalina, provocan la contraccién
arteriolar. Por ser este mecanismo directo, dichas catecolaminas no pue-
den ser medidas por medios bioquimicos, ya que se desiruyen rapida-
mente. En cuanto a lo comprobacién experimental, en 1929 Koch y Mies
produjeron la hipertensién arterial neurdgena por seccién de los nervios
cardioadrticos y del seno carotideo. La hipertensidn fue de rdpida insta-
lacién y cursaba con taquicardia. Esta hipertensién desaparecia con los
simpaticoliticos. La administracién directa de adrenalina en la pared
del seno carotideo produjo hipotensién arterial y la de papaverina y drogas
adrenoliticas, produjo hipertensién. Igualmente, la denervacién de los
centros depresores adrticos y carotideo eleva la presién arterial.

En cuanto a la influencia del cerebro en la produccién de la hiper-
tensién arterial, Nortak y Walker en 1939 produjeron hipertensién por
isquemia cerebral al ligar en forma sucesiva las arterias carétida, verte-
bral y espinal. En el conejo, la ligadura bilateral de las carétidas pro-
duce hipertensién. En cuanto a la influencia hipotaldmica, sabemos que
el enfriamiento producido en la hipotermia, al caer la temperatura a 25°C,
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la tensién arterial baja, llegando entre 100 y 60 mm de presién media.
_En animales de experimentacién el enfriamiento del hipotdlamo produce
hipotensidn y el calentamiento produce hipertensién.

Por Ultimo, el efecto del sensorio ha sido tratado experimentalmente
al someter ratas a fuertes estimulos de luz y de sonidos, produciéndose
por estos medios, la hipertensién. Fuera de esta teoria neurogénica vy
la humoral ya enunciada, Schorr y col. en 1947 vieron que en el curso
del shock hemorrdgico o traumético y por isquemia renal se produce una
sustancia llamada vaso excitador material (V. E. M} que es vasoestimu-
lante, aumentando la reactividad de las arteriolas o la accién de la adre-
nalina y de la nor-adrenalina. Los tejidos anéxicos del higado, bazo,
muUsculo esquelético, pueden producir ofra sustancia: el vaso depresor
material (V. D. M.) que ha sido identificado con la ferritina y que dismi-
nuye dicha reactividad arteriolar.  En la hipertensién arterial experimen-
tal el V. E. M. estd aumentado en la fase de subida tensional y luego des-
aparece al ser antagonizado por el V. D. M. Si a un animal de experi-
mentacion le practicamos una nefrectomia bilateral y le mantenemos vivo
mediante didlisis peritoneal, se produce en él hipertensién.

¢Se debe esto a la produccién de alguna sustancia presora extra re-
nal? No podemos pasar por alto la consideracién de que la hipertensién
arterial asencial pueda tener una causa endocrina.  Hay marcados datos
de que la hipdfisis y la suprarrenal tengan que ver mucho en la hiper-
tensién.  Selye ha producido hipertensién experimental inyectando un
extracto liofilizado del lébulo anterior de la hipdfisis a ratas. Por otra
parte, la hipertensién renal experimental desaparece al resecar el 16bulo
anterior hipofisario, pero, lo hasta ahora inexplicable, la isquemia renal
hace hipertenso al animal hipofisectomizado. La adrenalectomia bilateral
disipa la hiperfensién arterial experimental y ésta no se produce en el
animal adrenalectomizado. La administracién de la hormona desoxicorti-
costerona y una dieia rica en sal produce hipertensién arterial en la rata
(Selye) aunque la DOCA sola no produce hipertensién.  Se debe ésta a
la retencién de sodio? La sangre en sujetos hipertensos presenta una
mayor cantidad de sodio y potasio en circulacién. Se ha visto con gran
frecuencia la presencia de adenomas y de hiperplasias de la corteza su-
prarrenal en la hipertensién esencial en el hombre.

Para terminar mencionemos el papel de las gonadas y de la edad
en la génesis de la hipertensién. Ya vemos que es frecuente la hiperten-
sién en las mujeres después de la menopausia y sabemos igualmente que
las gonadas tienen cierto papel vasodilatador. ¢Puede influir el cese de
la secrecidn gonadal en la aparicién de la hipertensién?

Conclusién.—Las diversas teorias enunciadas acerca de la génesis
de la hipertensién arterial esencial han tenido su comprobacién experi-
mental; dicha comprobacién sin embargo, no ha alcanzado les limites
suficientes para descartar las demds teorias y hay ciertos hechos que nos
llaman la atencién, como es la poca cantidad de renina circulante en los
hipertensos y el hecho de que la disminucién del flujo sanguineo renal,
que seria el primum movens de la teoria humoral en la produccién de ia
hipertensién, no se explica en las primeras fases de la enfermedad, cuando
la circulacidn renal no ha sufrido los efectos de la arterioesclerosis.  Se
ha logrado producir igualmente en forma experimental la hipertensién
neurogénica y sin embargo, la simpatectomia no logra regularizar las
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cifras tensionales en el hombre o lo hace durante un lapso relativamente
corfo. Es més acertado pensar que son diversos los factores que intervieg
nen en la etiopatogenia de la hipertension arterial esencial, que en algunos
casos sea uno el factor que influencia el cuadro clinico con predominio de
los ofros, pero que todos contribuyen o mantener altas las cifras tensionales.

Mientras se dilucide definitivamente la causa de la hipertensién, ten-
dremos que mantener la denominacién de esencial o primaria.

CLINICA

Al referirnos a las manifestaciones de la hipertensién, generalmente
se acostumbra hablar de aquellos érganos donde por el dafio que oca-
siona al lecho vascular, provoca mayores estragos, y que son esencial-
mente, el corazédn, los rifiones, cerebro y el ojo. En el corazén la primera
manifestacién que aparece es la hiperirofia ventricular izquierda que es
de tipo concéntrico, es decir, que se acompafia de agrandamiento de la
fibra muscular y eventualmente, de suceder la insuficiencia cardiaca, se
acompaha también de dilatacién. Ante todo, todas estas manifestacio-
nes ocasionadas por la hipertensién son debidas al dafo del lecho vascu-
lar, sabiéndose que la hipertensién tiene un proceso acelerante.de la ar-
terioesclerosis. El sitio donde ataca predominantemente es en las arte-
riolas, produciendo el cuadro ilamado de arterioesclerosis, pero también
tiene un factor acelerante sobre los grandes vasos originando la atero-
esclerosis o la ateromatosis. En el corazén, la primera manifestacién es,
como dijimos, la hipertrofia que puede ser reconocida fisicamente y elec-
trocardiograficamente se manifiesta con cierta anficipacién, antes de de-
mostrarse radiolégicamente. Eventualmente, de persistir, puede traer el
flejamiento del ventriculo izquierdo ocasionando insuficiencia cardiaca
izquierda con disnea de esfuerzo, luego ortopnea y eventualmente se afec-
ta el ventriculo derecho. También, en cuanto al riego del corazén, debido
al proceso artericesclerético, puede ocasionar el tipo de insuficiencia del *
riego coronario, tfrayendo consigo la angina de pecho y también el infarto
del miocardio. De las arritmias la més frecuente observada es la fibri-
lacién ventricular, que tarde o temprano aparece en gran nimero de pa-
cientes.

En cuanto al rifién, al principio no se demuestra ninguna manifesta-
cién renal debido a la hipertensién. Es decir, no hay elevacién de la
urea sanguined y en la orina no podemos encontrar ninguna manifesta-
cién patolédgica por lo menos al principio. Ahora bien, con pruebas mdas
delicadas, por ejemplo determinando el flujo renal mediante el parami-
nchipurato {diodrast), o también la filtracién glomerular, veremos que
en los hipertensos en forma relativamente temprana hay una disminu-
cidén tanto de la filtracién glomerular como: del flujo sanguineo renal. Con
el tiempo puede ocasionar la insuficiencia renal, aunque generalmente
esto aparece, cuando ha habido una lesién renal primaria que ha origi-
nado la hipertensién arterial. ‘

En el cerebro y también debido a procesos de arterioesclerosis, puede
producir toda la goma de accidentes cerebrovasculares, desde la insu-
ficiencia cerebral vascular hasta la trombosis, que generalmente se atri-
buye a la arterioesclerosis, o bien la hemorragia cerebral. También hay
una manifestacién en el cerebro que es la llamada encefalopatia hiper-
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tensiva, la cual se caracteriza por ser similar al cuadro epiléptico, donde
el paciente presenta convulsiones y se acompafia de coma. Muchas veces
“pacientes hipertensos que presentan convulsiones, se les incrimina a la
hipertensién, cuando en realidad puede ser una causa subyacente que
produce convulsiones. Por ello se debe llegar al diagnéstico de la ence-
falopatia hipertensiva una vez eliminada toda causa subyacente capoz
de provocar convulsiones como por ejemplo una misma hemorragia cere-
bral secundaria a hipertensién.

En el ojo, las lesiones ocasionadas por la hipertensién se han utili-
zado incluso para medir el grado de evolucién de la hipertensién y asi
hay la clasificacién més usada, que es la de Keith, Wagener y Barker,
que clasifica las lesiones encontradas en cuatro grados, siendo el primer
grado: el de espasmo arteriolar, es decir, estrechamiento de las arterias
en relacién con las venas. En el segundo grado, ya aparecen fenémenos
mdés marcados de esclerosis arteriolar como son tortuosidad, el llamado
incremento del reflejo luminoso y fambién el pinzamiento de las venas
a nivel del cruce con las arterias. En realidad, la vena parece que desapa-
reciera en su trayecto donde cruza con la arteria y luego vuelve a reapa-
recer. Esto es debido al engrosamiento de la pared arteriolar que al
pasar sobre la vena, la aplasta y la ocluye a la vista. En el tercer grado,
daparecen ademds, exudados y hemorragias, y en el cuarto grado, hay
edema de papila. Generalmente este tipo de clasificacién guarda cierta
correlaciéon con el estado del lecho vascular en el resto del organismo.

En cuanto a la evolucién de la hipertensién en la mayoria de los
casos, ya sed la esencial o la de otro origen, sigue un curso llamado
benigno, es decir, que dura varios afios. Al principio la Unica mani-
festacién puede ser el hallazgo de la tensidén arterial elevada, pero con
el tiempo aparecen ya las complicaciones citadas. Hay una forma de
hipertensién llamada maligna o la llamada forma acelerada de la hi-
pertensién, en la cual toda esta serie de manifestaciones en vez de ocurrir
con el tiempo o bien no aparecer, se suceden unas detrds de otfras y en
un tiempo relativamente breve, como de meses. Generalmente el pa-
ciente no sobrepasa el afio. En este tipo de hipertensién, generalmente
el paciente muere de uremia, es decir, que el daho renal es bastanfe
marcado; a menos que muera de una de las otras complicaciones ya
sean cardiacas o cerebrales. En la hipertensién de curso benigno, curso
corriente, generalmente la uremia no aparece, o menos que ya haya
una lesidén subyacente que haya determinado la hipertensién.

TRATAMIENTO

A diferencia de otros padecimientos, el tratamiento de la hiperten-
sién arterial esencial o enfermedad hipertensiva, se ha hecho y ain se
hace en nuestros dias sobre bases empiricas. Cuando nosotros tenemos
una enfermedad en la que se conoce el agentfe etioldgico, las medidas
terapéuticas van a tender a nulificarlo. Otras veces basta con conocer
la patogenia, interfiriendo con los mecanismos patolégicos de este pro-
ceso, de esa manera puede curarse. Pero en el caso de aquellas en-
fermedades en donde se desconocen la etiologia y la patogenia, el tra-
tamiento siempre tendrd que hacerse sobre bases empiricas y este es el
caso de la hipertensién arterial esencial. Muchos autores e investiga-
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dores tratan de identificar siempre la enfermedad hipertensiva con la ele-
vacién de las cifras tensionales. Sin embargo, nosotros vemos muchas
veces que la evolucién del proceso hipertensivo se lleva a efecto con
cifras tensionales normales, las cuales han sido obtenidas, bien sea
con tratamiento o bien de una manera espontdnea. Asi, Perera, guien
trabaja en la Universidad de Columbia, ha estudiado enfermos con hi-
pertensién arferial, en donde sus cifras tensionales han regresado a los
limites de la normalidad y posteriormente con el tiempo han desarrollado
una fase maligna, es decir, una hipertensién acelerada y en los cuales
el estudio necrdépsico ha venido a comprobar la necrosis fibrinoide en
las arteriolas renales, que es pues el diagnéstico anatémico de la hiper-
tensidn en fase maligna o acelerada.

Por todo esto pareceria entonces injustificado, utilizar medidas te-
rapéuticas en la hipertensién arterial, ya que se ha visto pues, que no
guarda una relacién entre la evolucién del proceso y las cifras tensiona-
les. Pero también es de observacién que ofros procesos u ofras enfer-
medades que producen hipertensién como son el sindrome de Cushing,
el aldosteronismo primario, el feocromocitoma, etc., donde existe una
evidente relacién entre la elevacién de la presién arterial, que es lo Unico
qgue tienen en comdn con la llamada esencial y la produccién de todo
el cuadro clinico y anatomopatolégico de fa hipertensién arterial pri-
maria y que una vez aplicadas las medidas que van a contrarrestar esta
etiologia vemos que el paciente vuelve a la normalidad, entonces si se
justifica que desde hace mucho tiempo se haya tratado de buscar diver-
sos medicamentos o bien procedimientos que traten de abatir, es decir,
hacer disminuir las cifras de tensién arterial.

Entre las primeras medidas que se han utilizado con éxito en el tra-
tamiento de la hipertensién arterial esencial se encuentran la dieta, que
debe ser fundamentalmente hiposédica. Existen fendmenos biolégicos
conocidos, por ejemplo, el de los animales herbiveros que necesitan of
requieren el cloruro de sodio para poder subsistir, no asi los animales
. carnivoros, ni tampoco el hombre que es omnivoro, que para su exis-
fencia no requieren la adicién de cloruro de sodio en su alimentacion.
Asi por ejemplo se han visto grupos étnicos, sobre todo los esquimales
situados en las regiones nérdicas y algunas tribus de indios llamados
sironios, en Bolivia, quienes précticamente no ingieren cloruro de sodio y
sin embargo el desarrollo fisico es como el de cualquier persona normal
de la civilizacidén y esto se puede explicar ya que en el organismo existen
mecanismos, fundamentalmente renales, que tratan de conservar el sodio
del medio interno.

Existen otros investigadores, volviendo al mismo punto del contenidc
de sodio, que han estudiado grupos de poblacién en el Japdn sobre
todo, en donde la ingestién de sal es hasta exagerada, ya que llegan
a 26 grs. de cloruro de sodio en las 24 horas y desde el punto de vista
estadistico, han encontrado que la incidencia de la hipertensién arterial
esencial es mayor que la que se observa en los Estados Unidos. Este
mismo autor para recalcar adn més la importancia del cloruro de sodio
en la patogenia o en el desarrollo de la hipertensién arferial esencial,
en Nueva York, seleccioné un grupo bastante homogéneo de poblacién
y los dividié en fres subgrupos: unos que seguian una dieta hiposédica,
unos que tenian una dieta normosddica y otfros que tenfan una dieta
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hipersédica y él encontré una relacién entre la ingestiéon de sodio y la
incidencia de hipertensién arterial. También ésto tiene su base experi-
“mentfal pues se ha encontrado que la rata, con una alimentacion rica
en sodio, es capaz de producir una hipertensién arterial. Ustedes dirdn
gue es bastante arriesgado extrapolar los datos experimentales encon-
trados en el animal, al hombre. Pero es evidente que existe una rela-
ciébn bastante directa entre la ingestién de sal de los animales y el des-
arrollo o la produccién de la hipertensién arterial. Esto pues nos ha
llevado a nosotros a prescribir una dieta hiposédica en los hipertensos.

Posteriormente cayd en desuso y en los Ultimos afios fue puesta nue-
vamente en boga por Kempner, con la célebre dieta o base de arroz,
con bajo contenido de proteinas, siempre menor de los 20 grs. El fun-
damento era mds que todo el bajo contenido de sodio en la dieta. Se
ha encontrado en un grupo de hipertensos, a quienes solamente se les
administra dieta hiposédica, sin medicamentos, que después de tenerlos
en periodo de control en donde més o menos las cifras tensionales se
han estabilizado (promedioc 190 mm. para la méxima y 110-120 mm.
para la minima), una vez que se colocan a estos pacientes en dieta de
arroz sin cloruro de sodio, se observa un descenso de la presién a ci-
fras de 160 a 150 mm. para la sistélica y de alrededor de 95-100 para
la diastélica y que una vez, a estos mismos pacientes ya con esas ci-
fras tensionales estabilizadas, si se les administra nuevamente cloruro
de sodio, vuelven a llevar las cifras tensionales a los niveles previos, es
decir, de 190-180 méxima y 110-120 minima.

Con respecto a ofras medidas que se han utilizado en la hiper-
tensién arterial, se han usado infinidad de sustancias casi todas sin base
experimental, sino con base empirica y observamos que hasta se hicie-
ron flebotomias, que se desecharon por ser antifisiolégicas. Se usaron
extractos renales porque se pensaba que existia en el rifidn una sus-
tancia antihipertensora y, si era cierto que determinaba un descenso de
la tensidn, se debia mds que todo a la reaccidn pirégena, es decir, a cuer-
pos o profeinas extrafas que se introducian al organismo y que por la
misma vasodilatacién que produce la fiebre, era responsable del des-
censo tensional. De estos medicamentfos antiguos vale la pena desta-
car los tiocianatos, fundamentalmente el tiocianato de potasio, que si es
cierto que tenian un verdadero efecto hipotensor, eran de manejo muy
dificil ya que las dosis terapéuticas y las téxicas se encontraban muy cer-
canas y habitualmente producian la muerte.  Ademds, como eran muy
mal absorbidos, nunca se podia predecir cudl iba a ser el efecto hipo-
tensor y a qué dosis determinada.

Luego vino ofra etapa en el tratamiento de la hipertensién, que po-
demos considerar como la etapa quirdrgica que comenzd con Adson que
fue el primero que practicd la esplacnicectomia, que rdpidamente se dejé
de practicar para que posteriormente, unos afos mds tarde, fuera colo-
cada nuevamente sobre el tapete con el mismo Adson, quien practicd la
simpatectomia infradiofragmatica y en 1940 con el verdadero paladin
de lo etapa quirdrgico, Smithwick, quien practicé la esplacnicectomia dor-
solumbar, es decir, supra e infradiafragmatica. Sin embarge poste-
riormente Smithwick, que era uno de los defensores del tratamiento qui-
rrgico para la hipertensién, comparando estadisticas de los casos es-
tudiados y operados por él en tres afios, con otros tratados médicamente
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con drogas que luego veremos, fundamentalmente la hidralazina y el
hexametonio, encontré que la mortalidad era el doble de los que re- g
ciblfan tratamiento médico, a tal punto que cuando se descubrieron los
gangliopléjicos que venian a realizar una verdadera simpatectomia far-
macolégica, empezaron a disminuir el nimero de intervenciones, a tal
punto que en la actualidad prdcticamente nadie las realiza, sino en casos
muy especidles y que tengan una indicacién bastante precisa.

También en esta misma etapa quirdrgica por la similitud o por la
observacién de que aquellos enfermos que tenian insuficiencia suprarenal
siempre cursaban con hipotensién arterial, se introdujo da adrenalectomia
en el fratamiento de la hipertensidén arterial y fueron desde Cusny, quien
resecaba del 70-80% de las gldndulas suprarrenales hasta aquellos que
practicaban la adrenalectomia bilateral y total. Claro que esto se pudo
llegar a realizar por la introduccién de los mineralocorticoides y de los
glucocorticoides sintéticos, que son la base de la terapia sustitutiva y
que por eso observaba que las manifestaciones dependientes de la su-
presién de las suprarrenales como eran las hipoglicemias, las pigmenta-
ciones, las mismas hipotensiones posturales y los mismos sintomas de
insuficiencia suprarrenal eran poco frecuentes y podian ser tratados con
esteroides sintéticos, claro, siempre corriendo el riesgo de los peligros
que implica la medicacién esteroidea, como es la produccién de Glcera
péptica, que se llegaron a observar en un 10% de los casos.

Lllegamos después a la era actual, que pudiéramos llamarla una era
netamente farmacolégica, es decir, a base de drogas. La base farma-
codindmica o farmacolégica de la medicina hipotensora estd basada
principalmente en modificar el tono arteriolar, disminuyendo en esta
forma la resistencia periférica y por lo tanto abatiendo las cifras tensio-
nales. Sabemos que la vasoconstriccién arteriolar se produce por impul-
sos que se desprenden del centro vasomotor y que corren luego a lo largo
de las fibras adrenérgicas en las cuales la acetilcolina y la noradrenaling,
o sea los mediadores quimicos, juegan un papel muy importante. En-
tonces existen numerosas drogas que van a dctuar en determinados sitios:
unas deprimiendo el centro vasomotor, entre las cuales se encuentran
los derivados de la rauwolfia, los derivados del veratrum y las hidrala-
zinas. Otras van a actuar bloqueando los impulsos simpdticos a nivel
del ganglio y entre las cuales se encuentran, fundamentalmente los gan-
gliopléjicos y de éstos los mds importantes por orden de aparicién son:
el hexametonio, el pentolinio, la mecamilamina, la clorizondamina, la
pempidina y Gltimamente la guanetidina y el tonsilato de bretilo.

o

Vamos a hacer un recuento de cada una de esas drogas.

Rauwolfia serpentina.—De ella se han aislado una cantidad de al-
caloides de los cuales los que nos interesan por su efecto hipotensor son
solamente dos: la reserpina y la siringopina. Se cree que actdan por
movilizacién de las catecolaminas, es decir, de la noradrenalina, funda-
mentalmente en los nicleos hipotaldmicos y en las terminaciones simpd-
ticas postganglionares. A esta movilizacién de las catecolaminas desde
los centros hipotaldmicos es a lo que se le ha atribuido fundamentalmente
su efecto tranquilizador, que es el principal uso que se le da en la hiper-
tension, ya que la reserpina a dosis mds o menos de 0.5 a 1 mgr. en 24
horas, usada Unicamente como hipotensor, no determina un descenso im-
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portante de las cifras tensionales, mds bien se utiliza como potenciador
de otras drogas mucho més potentes. El efecto hipotensor de la sirin-
gopina es mds o menos similar al de la reserpina, pero su efecto tran-
quilizador es mucho menor y esto se ha comprobado experimentalmente
en el coneje, ya que la movilizacién de catecolaminas por ambos alca-
loides es muy similar, sobre todo en la movilizacién en cuanto a corazédn
y fibras musculares de las arteriolas, pero sobre el hipotdlamo o cerebro,
la movilizacién de las catecolaminas producida por la siringopina es mucho
menor.

El veratrum viridae se empezé o estudiar mas o menos desde hace
80 afos, sin embargo no se conoce de un modo preciso su mecanismo de
accién en el hipertenso arterial. Se cree que actda: 1} porque deprime
el centro vasomotor y 2) al estimular los vasorreceptores del seno caro-
tideo y del arco aértico, por via refleja deprimen también el centro va-
scmotor. Ha sido poco Util en el tratamiento de la hipertensién, porque
produce muchas reacciones tdxicas, y asi vemos que produce nduseds y
vémitos a veces incontrolables por antieméticos potentes como lo es la
cloropromacina, antes de que se obtenga el efecto hipotensor deseado
y ademds porque volvemos a tener el mismo problema que con los tio-
cianatos, que la dosis terapéutica y la dosis téxica tienen muy poco mar-
gen de utilizacién. Sin embargo, en algunas complicaciones de la hi-
pertensién, como es la encefalopatia hipertensiva, sigue siendo habitual-
mente el medicamento ideal para el tratamiento, ya que como tiene una
accién directa en disminuir las resistencias arteriales cerebrales, aumenta
el flujo sanguineo cerebral y hace que haya un mayor aprovechamiento
de oxigeno por la neurona cerebral.

Posteriormente se introdujo la hidralazina o talazina. Su mecanismo
de accidn es también deprimiendo el centro vasomotor del bulbo y tam-
bién se le ha descrito un mecanismo de accién periférica, de contrarrestar
algunas sustancias hipertensoras, como son la renina o hipertensina y
sobre todo algunos metales como el cobre, el cual se ha encontrado 0Gl-
timamente que tiene un efecto hipertensor. También como droga hipo-
tensora sola no es la ideal, porque produce una serie de modificaciones
en el organismo. Una es que aumenta el gasto cardiaco y la frecuencia
cardiaca y predispone a estos enfermos a presentar crisis de taquicardia
y sobre todo crisis de angina de pecho y los efectos también son muy va-
riables, ya que solamente se encuentran reducciones més o menos acepta-
bles de la presién sanguinea en un 50% de los casos.

La dosis de hidralazina o talazina es de alrededor de 100-300 mgs.
en las 24 horas y como dosis maxima, 500 mgs. Tiene también algunas
reacciones téxicas o de infolerancia como nduseas, vdémitos, pancitope-
nias y sobre todo una reaccién del mesénquima produciendo un cuadro
desde el punto de vista clinico e inmunolégico e inclusive anatomopatolé-
gico muy similar al lupus eritematoso diseminado, que es conocido con
el nombre de enfermedad de las talazinas y que cede tan pronto se des-
continda su administracién.

Llegamos por Ultimo o los gangliopléjicos, que es otra medicacién
hipotensora de que dispone el arsenal terapéutico.  Ya vimos que los
més importantes eran el hexametonio, el pentolinio, la mecamilamina, la
clorizondamina, o pempidina, etc. Llos gangliopléjicos se empezaron
a usar en el tratamiento de la hipertensiéon arterial cuando se supo que
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las sales del tetraetilamonio determinaban bloqueos de los impulsos va-
soconstrictores a nivel de los ganglios simpdticos y por eso producian hi-
pertensién arterial. De ellos, el hexametonio y el pentolinio o Ansolysen,
son derivados del metonio, pero como la absorcién intestinal de estas
sustancias es muy irregular, es muy dificil predecir cuales son los efectos
hipotensivos con una cantidad de droga determinada y ademds, por no

penetrar al interior de la célula, se eliminan muy rdpidamente por el
rindn y el efecto hipotensor es bastante pasajero.

Lla mecamilamina y la pempidina son aminas que tienen una ab-
sorcion intestinal mucho més regular; también tienen la ventaja que pe-
netran al interior de la célula y por lo tanto su eliminacién renal es mu-
cho mds retardada y su efecto mucho mds prolongado. Sin embargo,
tiene efectos colaterales indeseables mucho més importantes que los dos
anferiores como luego veremos. La clorizondamina también es otro gan-
gliopléjico que ha pasado sin dejar huella y se conoce con el nombre de
Ecolid; se administra a dosis de 50-150 mgs. en las 24 horas, pudiendo
llegar a 200 mgs. La mecamilamina {Mevasine) se administra a dosis
de 1-10 mgs. en 24 horas, siempre a dosis fraccionada en el curso del dia.

Lo guanetidina es un derivado del guanetidium y que se diferencia
de los gangliopléjicos en que, mientras aguellos tienen una accién tanto
sobre el simpdtico como el parasimpdtico, éste solamente bloquea el sis-
tema simpdtico o adrenérgico. Su mecanismo de accidn no es bien co-
nocido, pero se cree que disminuye la tensidén arterial por disminuir el
gasto cardiaco por la vasodilatacién venosa que produce consecutiva a la
pardlisis del simpdtico y su sitio de accién probablemente estd cerca de
las terminaciones nerviosas simpdticas, inhibiendo la liberacién o el
transporte de la noradrenalina al érgano receptor que en este caso seria
la arteriola y también disminuyendo las reservas internas de catecola-
minas. Es el ¢ltimo aparecido, y se administra a dosis de 100-200 mgs.
en las 24 horas, recomendando siempre empezar con pequefas dosis
para tratar de buscar las dosis efectivas individuales a cada paciente. El
tonsilato de bretilo quien més lo ha utilizado es la escuela inglesa y
mds o menos tiene una acciédn|similar como bloqueador adrenérgico pe-
riférico, pero tiene el inconvenjente de que las dosis son relativamente
altas, 7 grs. en las 24 horas. |

Las reacciones colaterales
gliopléjica dependen fundamen
tico y entre las cuales es dign
que determina, que a veces es
estados de ileo paralitico. Ta
fante acentuada con mareo vy
trastornos de la acomodacion
es decir, retencidn urinaria.

Ultimamente se empezaro
réticos:

mercuriales o fundamentalmente

ndeseables de toda esta medicacién gan-
talmente de su accién sobre el parasimpa-
o de mencionar el estado de constipacién
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muchas veces pérdidas del conocimiento,
de la visién y trastornos de la miccién,

n a utilizar, desde el afo 1957, los diu-
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la hipertensién se debe a Tapia, quien observd que en aquellos pacientes

que recibian gangliopléjicos o
la que se le agregaban las tia
presién arterial y de alli se co

gran cantidad de drogas hipotensoras.
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Su mecanismo de accién, para
inucién del espacio intravascular, ya que
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observan que después de la administracién o dosis efectivas de cual-
quiera de las tiazidas, en las 48-72 horas que siguien a su administra-
cién existe una pérdida de alrededor de 300 mEq. de Na y unos 2 litros
de agua, que corresponden al liquido extracelular. De éstos, mds o me-
nos 400 corresponderion al espacio intravascular y es justamente el 20%
del total que es el porcentaje que observan en el descenso de la presién
arterial. Sin embargo, este es un mecanismo de accién un poco simplista
y sin ninguna base, ya que se ha observado que muchos sujetos tienen
descensos de la presién arterial y sin embargo conservan infacto, o sin
gran pérdida, su espacio extracelular. Quizds mucho mds apasionante
es la idea de quienes creen que las tiazidas actdan fundamentalmente
por una movilizacién del sodio del interior de la pared arteriolar y que
al disminuir el contenido de sodio en el interior de la pared arteriolar la hace
menos sensible a las catecolaminas, sobre todo a la nor-adrenalina, que estd
circulando. Sin embargo, todas son hipétesis y no se ha logrado pre-
cisar cual es el mecanismo de accién por el cual estas drogas son hipo-
tensoras.

Por Ultimo, se han utilizado los inhibidores de la monoaminooxidasa,
fundamentalmente los derivados de la iproniazida o sea el Marsilid, el
Marplan, etc., que nacieron de la observacién de que todos aquellos su-
jetos que recibian este tipo de medicacién presentaban un descenso de
la presién arterial.  Sin embargo, los reporfes que yo he consultado hasta
ahora son muy confradictorios y el concepto actual, sobre todo el de Page,
es de que su acccién hipotensora es bastante mala y que por lo tanto no
debe ser ni siquiera considerada como medicacién hipotensora.

Vemos que en la evolucidn del tratamiento de la hipertensién ar-
terial han existido tres etapas diferentes. Una primera que es esenciai-
mente empirica. La segunda que es quirlrgica y la tercera, farmacol6-
gica. En el momento actual no se ha encontrado el hipotensor ideal, ya
que todavia no se ha logrado encontrar aquel que nos de un buen des-
censo de las cifras tensionales sin que modifique las condiciones hemo-
dindmicas del sujeto y sobre todo que no presente reacciones colatera-
les o reacciones desagradables en su administracién. Creo que es mucho
mds racional el uso de estas diferentes drogas combinadas, ya que en esa
forma, primero podemos reducir las dosis individuales de cada una de
ellas, evitando osi lo aparicién de manifestaciones indeseables, y ademdas
porque potenciamos una con ofra e inclusive suprimimos los defectos de
una con otra, ya gque por ejemplo, si nosotros tenemos que los ganglio-
pléjicos producen constipacién y los derivados de la rauwolfia producen
aumento del peristaltismo, produciendo diarrea, la asociacién de ellos
dos neutraliza sus efectos colaterales, conservando siempre su efecto hi-
potensor con la ventaja de que es a menor dosis. Lo mismo fue un gran
paso de avance la introduccién de las tiozidas, ya que esto permitié al
enfermo sobrellevar en una mejor manera su enfermedad ya que la dieta,
que es de lo que mds se quejan los enfermos, podia ser mds agradable
permitiéndonos adminisirar mayor cantidad de cloruro de sodio en la
alimentacién, hasta llegar inclusive a 3 grs. en las 24 horas.

INTERVENCIONES

Dr. Garcia Monreal: Yo le voy a preguntar al Dr. Acosta, ¢Debe tra-
tarse la hipertensién arterial o no debe tratarse y dejarla que siga su
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evolucién? Ya que sabemos que un sujeto que tenga una presién arterial
diastélica entre 100 y 110 mm. de Hg. que es considerada una hiper-
tensién leve, tiene un promedio de vida de 15 a 20 afos, el sujeto que
tiene una presién diastélica de 120 mm. de Hg., tiene un promedio de vida
de 5 a 10 afos en la estadistica general, y el sujeto que ya tiene una dias-
télica de 130 mm. tiene un promedio de vida de 3 afos. Yo le pregunto
al Dr. Acosta, si el trata todas las hipertensiones o si deja alguna sin tratar.

Dr. Acosta: Yo todas las hipertensiones las trato siempre, claro que
de acuerdo con la severidad de la hipertensién voy o utilizar las distintas
drogas de acuerdo con su mecanismo de accién, ya que por ejemplo si
es una hipertensién leve, es decir, sobre todo de comienzo reciente, no
voy a utilizar los gangliopléjicos, sino que me limito a utilizor fundamen-
talmente dieta y derivados de la Rauwolfia, para aprovechar el efecto se-
dante ademds de!l pequefo efecto hipotensor que pueda tener. Si es una
- hipertensién severa, es decir, con cifras tensionales elevadas, siempre uti-
lizo lo mismo que para las malignas, los gangliopléjicos asociados a las
tiazidas. En cuanto a la hipertensién maligna, se puede argumentar que
lo que le pone el rétulo de maligna es el dafo renal o sea la nefropatia
que existe en estos sujetos y se ha discutido mucho acerca de si se deben
dar drogas hipotensoras en aquellos casos de hiperfension maligna.
Algunos dicen que dando gangliopléjicos se aumenta la sobrevida o
cinco afios, cuando lo comin es que mueran antes de los dos afios en
el 50% de sus enfermos que tienen nefroesclerosis maligna, es decir,
fa fase maligna o acelerada de la hipertensién. Lo que yo hago en estos
casos es que le administro gangliopléjicos y siempre estoy vigilando las
cifras tensionales pdra no lograr una disminucidén muy acentuada, es
decir, no tratar de llevar las cifras tensionales a lo normal, siempre mas o
menos fenerla en una presién diastdlica de 100-110 mm. Hg., ya que se
ha observado que muchos sujetos en fase maligna, cuando se determina
un descenso importante de sus cifras tensionales, fundamentalmente la
diastdlica, nosotros vemos que existe un empeoramiento de la nefropatia
porgue aumenta la retencidén azoada y eso es porque la filtracién ha dis-
minuido mas de lo que ya se encontraba por el dafo renal.

Dr. Schonfeld: En estos casos en los cuales ya hay manifestaciones
de dafio vascular marcado en el rindn, hay retencién azoada, de por
si ya la filtracion glomerular estd disminuida por la mayor resistencia
vascular y precisamente lo que mantiene la filtracién es la presién ele-
vada y si disminuimos la presién arteriaf, disminuiremos aun més la fil-
fracién glomerular, por consiguiente, al disminuir la presién arterial debe
vigilarse que no aumente simulténeamente lo urea sanguinea y si esto
sucede debe retrocederse en la medicacién antihipertensiva; lo mismo su-
cede por ejemplo en pacientes con angina de pecho con riego coronario
deficiente, al producirse un descenso arterial, entonces fambién por el
mismo motivo disminuye el riego corondrio, y en estos pacientes puede
haber un incremento de su angina de pecho y puede llegar a producir
un infarto de miocardio.

Dr. Garcia Monreal: Debemos hacer hincapié de que no es nuestro
objetivo, y o veces esto es imposible, llevar a cifras tensionales nor-
males, muchas veces nos contentamos con bajar las cifras tensionales.
Es bastante dificit en estas hipertensiones sostenidas y largas lograr llevar
a niveles normales; solamente en las primeras fases de la hipertensién
se pueden lograr cifras normales con tratamiento. Asi que nuestro ob-
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jetivo es bajar las cifras tensionales cuando la presidén estd bastante ele-
vada, pero llevarla a cifras normales es dificil.

Dr. Molina: Yo quisiera que alguno de usfedes diga si tiene cifras
estadisticas de la hipertensién arterial en Maracaibo, y si han tenido pa-
cientes indigenas con hipertensién arterial.

Dr. Garcia Monreal: Las cifras estadisticas de la hipertension en Ma-
racaibo todavia no se han obtenido, pues no se ha llegado a tabular esto.
Probablemente ahora que el Ministerio va a fundar aqui una zona de
Cardiologia, donde se van a localizar todos los datos en un solo centro
y donde podamos hacer investigaciones al respecto, buscando los resul-
tados de los exdmenes periddicos que se efectdan en toda la ciudad, po-
damos entfonces obtener cifras tensionales. Para responder a la segunda
parte de su pregunta: nunca he visto goajiros con hipertensién arterial
esencial.

Dr. Acosta: Yo tampoco recuerdo haber visto goajiros con una hiper-
tensién esencial, pero podria ser un buen tema para investigacién epi-
demioldgica.

Dra. Boscén: Acerca de la pregunta del Dr. Molina, yo nunca he oido
ni leido que alguien haya publicado cifras estadisticas de la hipertensién
en Venezuela. Actualmente en el Dispensario Antituberculoso de la ciu-
dad, se estd haciendo un trabajo de investigacién de cifras tensionales
en personas pofencialmente sanas que van o examinarse pard obtener
un certificado de salud, y estamos tratando de reunir un nimero impor-
tante de casos.

Dr. Leén: Quisiera saber la opinién del Dr. Acosta de la conducta que
seguiria en un individuo hipertenso que hace una hemorragia cerebrat.
Concretando, ¢se trataria de descender sus cifras tensionales a cifras nor-
males o subnormales?

Dr. Acosta: En este caso en particular, habitualmente lo que se observa
es que por el mismo accidente ocurrido hay un descenso de la presion
arterial. Claro que cuando existen cifras muy elevadas, se evita siempre
poner medicacién vasodilatadora del tipo papaverina o protoveratrina, ya
que al disminuir la resistencia vascular cerebral va a aumentar la he-
morragia.

Dr. Leén: En la encefalopatia hipertensiva la Unica droga selectiva
es el veratrum viridae?

Dr. Garcia: El veratrum viridoe en realidad se usa o dosis de 2 mg.
en suero glucosado isoténico gota a gota, hasta que logremos reducir
las cifras tensionales. Ello se debe a que el veratrum viridae viene en
una forma que permite la inyeccidn endovenosa y esa inyeccién endo-
venosa lenta nos permite controlar las cifras tensionales y esto es cues-
tidn de comodidad. Podriamos usar gangliopiéjicos del tipo del Ansolysen
o penfolinium que desgraciadamente no estdn en el comercio de nuestro
pais. En otros paises los hay en forma liquida para inyeccién endove-
nosa, pero nosotros no lo tenemos. La reserpina también la hay en forma
liquida en ampollas de 1 y 2.5 mg., pero estas dosis son usadas sobre
todo por los neurblogos para producir sedacién en sus pacientes excita-
dos. En realidod lo droga que nostros usamos mds en encefalopatias
hipertensivas son los alcaloides del veratrum por via endovenosa.
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Dr. Schonfeld: Lo importante es en ese caso, moderar la velocidad
de baijar la tension, y es recomendable tener una ampolla de nor-adrenatina
al lado, puesto que es imprevisible un descenso brusco de la tensién ai-
terial que puede llegar al colapso. Se ha utilizado mucho la reserpina
por via IM, que, a diferencia de la via oral que comienza a efectuar su
accién a las 1-2 sem., por via parenteral a los 20 min. efectda su accidn.
Lo dosis parcial indicada es de 5 mg. Ahora bien, como no se conoce la
respuesta del paciente a la primera dosis se acostumbra dar 1 6 2.5 mg.
La accién persiste durante 4 horas pero o veces persiste por mds tiempo
y por ello las dosis sucesivas deben darse de acuerdo con la tensién pre-
sente en el paciente. A veces no hay descenso, y entonces se puede re-
petir la dosis de reserpina o bien se recurre a ofros medicomentos. La
reserpina por via parenteral tiene muchos menos efectos secundarios.

En cuanto a la pregunta anterior de la hemorragia cerebral, me su-
pongo que se referian a la intracerebral, no subaracnoidea, porque si es
subaracnoidea, ademds del aumento de la tensién arterial podria haber
un factor local, por ejemplo un aneurisma que se haya roto, en este caso
si conviene bajar la presidén arferial en una forma répida vutilizando el
veratrum o la reserpina parenteral, sobre fodo recomendada cuando hay
uremio porque produce vasodilatacién y aumento del flujo renal.  Ya ini-
ciado el descenso de la tensién arferial al igual que cuando ya hay afec-
tacién renal, falta ver la evolucidn del paciente, si mejora o empeora;
si mejora se controla y se trataria de llegar a limites tensionales normales.
Si empeora, entonces se dejard tranquilo, pues se estd agravando la dis-
minucién del riego.

Dr. Acosta: Yo difiero un poco con el Dr. Schonfeld en cuanto a eso
de la accién rdpida de la reserpina parenteral, ya que existen trabajos
experimentales sobre todo del mismo autor que introdujo el uso de los
alcaloides de la rauwolfia, en donde é! encuentra que el efecto de esta
medicacién, tanto por la via oral como parenteral, es bastante retardado
y es por eso que él piensa que no actGa la reserpina como tal sino mas
bien a fravés de un producto de degradacién, es decir, hay que darle mar-
gen para que se desdoble para poder actuar. El dice que realmente, fanto
por una como por otra via, empezard a actuar a las 24-48 horas después
de su administracién; y que justamente el verdadero efecto se consigue
después de la primera o segunda semana.

Dr. Garcia M.: En mi prdctica, cada vez que he querido bajar la pre-
sién arterial de una manera répida y he utilizado los alcaloides de la
ravwolfia no he logrado esa baja tensional que se dice. En cambio con
el veratrum si se logra ese descenso rdpido. En la actualidad tengo
un caso hospitalizado con una trombosis cerebral y una T. A. bastante
elevada y comencé por administrarle la reserpina intramuscular sin nin-
gin resultado, entonces he tenido que recurrir a los gangliopléjicos v,
claro, estoy usando también la combinacién reserpina y gangliopléjicos
para obtener una potenciacién de su accién.  Cuando yo quiero bajar
las cifras tensionales répidamente prefiero utilizar el veratrum o sus
derivados y no la reserpina.

Dr. Pdez B.: Cudntas veces han usado el veratrum en nuestro medio?

Dr. Garcia: En realidad el veratrum en nuestro medio los que més
lo utilizan son fos obstetras en las eclampsias. Nosotros no lo utiliza-
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mos precisamente por lo que dijo el Dr. Acosta. Las dosis terapéuticas
estdn muy cerca de las dosis téxicas y cuando queremos bajar las cifras
tensionales con el veratrum con mucha frecuencia producimes intoxica-
cién. Por consiguiente, habiendo otras drogas que nos dan mayor margen
de seguridad, preferimos no usarlo.

Dr. Acosta: En mi prdctica privada muy pocas veces fo he utilizado.

Dr. Schonfeld: Yo nunca lo he usado y quiero insistir en que la re-
serping si la he utilizado por via parenteral y si he observado buenos
efectos y se que por lo menos en Estados Unidos en Obstetricia en las
foxemias gravidicas en la fase convulsiva, es el medicamento de eleccion
que utilizan. A veces sucede que no hay respuesta, ni adn a dosis re-
petidas, pero cusos aislados no deben fomarse como guia.

Dr. Pdez: Cree usted, Dr. Acosta, efectivo el esquema que algunos
clinicos preconizan en el tratamiento de la hipertensién corriente, en co-
menzor por el uso de los tiazidas, luego de 2-3 semanas usar rauwolfia
y posteriormente si es necesario, los gangliopléjicos?

Dr. Acosta: Realmente yo pienso que las fiazidas como medicacidén
hipotensora son malas, porque fos descensos son sumomente discretos
y justamente la Unica explicacidén que fienen es la potenciacién de las
ofras drogas hipotenscras, fundamentalmente de los gangliopléjicos, yao
que sabemos que el ciclo de absorcidén y excrecién se hace a fravés del
rifnén, es decir, se filtra por el glomérulo y se reabsorbe por el tdbulo
renal {una parte} y que para que esta absorcién se lleve a efecto el me-
dio debe tener cierto grado de alcalinidad. Al asociar las tiazidas, es-
tamos introduciendo un factor de alcalinizacién de la orina, ya que sa-
bemos que una de las acciones de las tiazidas es inhibir la anhidrasa
carbénica y por lo tanto, aumentar la excrecién de bicarbonato que nos
va o dar un mayor contenido de alcalinidad en la orina y con eso esta-
mos aumentando la reabsorcién a nivel del t0bulo renal y por lo tanto
prolongando més su efecto y ademds la otra ventaja de la asociacién
de las tiazidas con otras drogas hipotensoras es que le hace al paciente
la vida més llevadera por tener una dietfa mds liberal. Pero como hi-
potensor solo no creo que tenga un buen lugar en la ferapéutica de la
hipertensidn, lo mismo se puede decir de la reserpina: mayor es el efecio
sedante de la droga que su efecto hipotensor, y por ello volvemos a lo
mismo, es mejor la utilizacién de los alcaloides de la rauvwolfia en aso-
ciacién con otras drogas hipotensoras, ya que al permitir una disminu-
cidn de la dosis de los otros hipotensores, hace mas dificil la aparicién
de las manifestaciones téxicas y ademds contrarresta los efectos inde-
seables de otfros, porque si nosofros asociamos a la hidralazina, ésta pro-
voca un aumentoe de frecuencia y gasto cardioco, y la reserpina por el
contrario, determina bradicardia por un estimulo vagal evidente que
tiene, y asi evitamos que se presenten crisis de taquicardia o de angina,
sobre todo en los pacientes que fienen arterioesclerosis de las coronarias.

Yo poarticularmente no sigo ese esquema propuesto. Yo me cifio al
cuadro clinico: si es una hipertensién severa uso drogas mucho més po-
tentes.

Dr. Molina: Quisiera oir opiniones acerca de la psicoterapia en el
tratamiento de la hiperfensién esencial.
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Dr. Garcia Monreal: La psicoterapia se ha ensayado en el tratamiento
de la hipertensién arterial. Estando en Méjico, el docior Acosta y yo
tuvimos la oportunidad de ver como se hacia psicoterapia de grupo entre
los hipertensos; y el psiquiatra encargado de ello hizo un reporfe y ma-

nifesté que habia obtenido magnificos resultados. El reunia 10-12 hi-
pertensos en una mesa, los ponia a hablar de sus problemas familiares
y los unos se aconsejaban o los otros, y el psiquiatra no posaba de ser
un simple espectador, viendo ¢émo un paciente aconsejaba a otro cémo
evitar una preocupacién y el otro a su vez aconsejaba al primero y la
respuesta ferapéutica fue bastante favorable en su informe preliminar.
Yo particularmente creo que tiene un gran papel lo psicoterapia en la
hipertensién. Desgraciadamente, el ritmo de trabajo que Hevamos hace
practicamente imposible que podamos dedicar nosotros, los cardidlogos,
mucho tiempo a estos problemas y creo que los psiquiatras de Maracaibo
estdn abarrotados de trabajo y no queremos mandarles pacientes hiper-
tensos para este tipo de ferapia. Pero como cuestion experimental me
parece notable que se pudiera hacer una psicoterapio de grupo entre pa-
cientes hipertensos.

Dr. Acosta: En el Hospital Central, en la consulta de Cardiologia, se
empezé o hacer este tipo de tratamiento con psicoterapia con el Dr. Avila
Girdn y a &l se le reportaban semanalmente grupos de cinco hipertensos
visfos en el servicio, pero desgraciadamente por excesivo trabajo se dejd
de practicar.

Intervencién: Desde el punito de vista epidemiolégico se considera
que hay un estado pre-hipertensivo al igual que un estado prediabético.
¢Qué datos o medios nos dirdn gue existen en realidad un estado pre-
hipertensivo?

Dr. Garcia Monreal: El estado prehipertensivo nosotros lo podemos
diagnosticar por la prueba yo mencionada del ‘'cold pressor test’. El
sujeto que durante la prueba eleva bastante sus cifras tensionales es el
Hlomado hiperreactor y ese sujeto con un 90% de probabilidad serd hi-
pertenso. Esta prueba se ha hecho sobre todo en el ejército americano,
donde en un grupo de aviadores jdvenes se les hizo esa pruebo antes de
someterlos al stress de la guerra y se observé un notable paralelismo en-
fre los que eran hiperreactores al cold pressor test y los que luego desarro-
llaban hipertensién.

Dr. Acosta: En un estudio publicado por Perera en 1956 en el Journal
Chronic Diseases, él encontré que la hipertension arterial era una enfer-
medad que Hlama “juvenil’ porque el promedio de comienzo era a los
32 anos, con un margen de variabilidad de 5-6 afios. Eso fue determi-
nado en un estudio estadistico en individuos que fueron seguidos desde
su comienzo en la hipertensién hasta su muerte. El estudio se hizo es-
cogiendo 150 sujetos normales que tenian antecedentes familiores posi-
tivos y observé que mds o menos o los 32 afios comenzaban a mostrar
alzas tensionales, de los cuales 15 anos los pasaban asintométicos y
eran en los Oltimos 5 ahos, teniendo un promedio de duracién de vida de
20 afos, que presentaban manifestaciones. Asi que en sujetos que sean
hiperreactores al cold pressor test y tengan antecedentes familiares, son
hipertensos en potencia.

También es bueno recalcar que se ha abusado mucho con el diog-
néstico de hipertensién arterial esencial, ya que ese es un diagnéstico al
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cual debe llegarse siempre por exclusién y no ir primero al diagndstico y
luego ponerse o descartar los otros padecimientos capaces de producir

hipertension arferial.  Se ha encontrado que un porcentaje del 28% de
enfermos considerados como hipertensos esenciales, no eran tales, sino
que eran hipertensiones secundarias, preferentemente o enfermedades re-
nales. Y por ello en centros especializados, en hipertensos severos se
practican estudios de hemodindmica renal en cada rindn por separado,
y se estudia el funcionamiento de cada rifién, complementada con la prue-
ba de Howard, que es determinar la excrecién de sodio de cada rifdn
y determinar {a osmolaridad y volumen urinario de los rifiones, y en esa
forma poder detectar las nefropatias unilaterales que son més frecuentes
cada vez, debido a que ahora las pruebas diggnésticas son mejores.

A tal punto que Page, el afio 1960, en una monografia acerca de hi-
perfensién arterial, da una serie de pautas para ponerse sobre la pista
de las nefropatias unilaterales. El dice que siempre que una hiperfen-
sidn severa comience en una forma brusca en un paciente reconocido
como normotenso o hipertenso benigno, siempre hay que pensar en ne-
fropatia unilateral; lo mismo que el tamafio o la excrecién del medio de
contraste por un rifidn en una urografia también debe tomarse en cuenta,
lo mismo una hipertensién que comience después de un cuadro de dolor
lumbar; hipertensién arterial que comience siempre por debajo de los
30 ahos o en aquellas fases malignas que comienzan en personas ma-
yores de 60 afos.

Intervencién: Quisiera saber si ustedes han hecho estudios en fami-
liares de hipertensos.

Dr. Garcia M.: En nuestro medio no se han hecho estudios pero en
otros paises si, y ya les cité el hecho de que cuando los dos progenitores
eran hipertensos, las cifras estadisticas eran mucho mayores en los hijos
que cuando un solo progenitor era hipertenso o cuando ninguno de ellos
lo era.

Intervencién: A qué se debe la aparicién del lupus eritematoso dise-
minado en los casos referidos al uso de la hidralazina?

Dr. Acosta: Sinceramente no lo sé. Lo Unico que conozco es la rela-
cién de los hechos observados.

Intervencién: A qué se debe el ver con frecuencia pacientes hipertensos
que tienen asociada un asma bronquial?

Dr. Acosta: Yo creo que es simple coincidencia, pues no hay ninguna
razén entre la una y la otra, o también puede suceder que se confunda
el asma bronguial con la primera etapa de un edema agudo det pulmén
o sed un asma cardiaca.

Dr. Garcia M.: Quiero preguntarle al Dr. Molina, gastroenterdlogo, qué
porcentaje de hipertensos ha observado él enire sus pacientes con UGlcera
gastroduodenal, pues tengo entendido gue la Ulcera péptica tiene un gran
factor neurégeno en su patogenia, al igual que la hipertensién,

Dr. Molina: En realidad han sido muy pocos.
Dr. Garcia M.: Y gqué porcentaje en pacientes con colitis ulcerosa
idiopdtica?
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Dr. Molina: Aqui si no podria decirle nada al respecto, pues nosotros
tenemos ‘en nuestro medio pocos casos de este tipo de enfermedad.

Dr. Haack: Qué ven ustedes con més frecuencia en sus enfermos hi-
pertensos, el infarto del miocardio o el angor pectoris? Hago la pregunta
porque en un articulo reciente, relacionaban el hecho de haber encontrado
con mas frecuencia el angor pectoris y gue ademds encontrdran con sor-
presa que en estos hiperfensos, que presentaban angor pectoris, las alte-
raciones en el ECG no eran las tipicas de una angina de pecho, sino que
solo se encontraban las atteraciones que hablan de hipertrofia ventricular
izquierda.

Dr. Garcia: El hecho de que las manifestaciones electrocardiogréficas
del angor pectoris pueden simular en algunas fases las manifestaciones
de la hipertensién arterial, por ejemplo la inversién de la onda T en cier-
tas derivaciones, pudiera hacer pensar en algunos casos de que hubiera
coincidencia de hipertensién y angor y yo creo que en mi experiencia per-
sonal, sin darle datos estadisticos, es mds frecuente el infarto del mio-

cardio que el angor pectoris.

Dr. Acosta: Realmente, en mi experiencia privada, si he visto con
mayor frecuencia crisis anginosas que infartos en hipertensos. Lo que
pasa es que en los pacientes hospitalizados es mucho mds frecuente la
asociacién de infarto con H. A., ya que como es un cuadro mucho mds
prolongado y aparatoso, obliga mds o hospitalizacién. Entonces, al ir a
hacer estadisticas, encontramos que en pacientes hospitalizados es mayor
la frecuencia de infarto con hipertensién que la de angor con hipertensién.

Werner Forssmann.

Recién graduado, realizé una experiencia contra la opinién de
su Médico Jefe, que senté las bases de la angiocardiografia.
Introdujo un catéter por una vena del brazo izquierdo, la hizo
llegar hasta la auricula derecha, observé la posicién exacta
del catéter, con ayuda de un espejo, en la pantalla radiografica.
Dejo demostrado que se podia llegar al corazén humano y me-
dir la tensién sanguinea en sus cavidades y obtener imagenes
de contraste, sin grandes dificultades.

— ‘"Médicos Célebres''. Imprenta Torres Aguirre, S. A. Lima, —
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